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3.3. Hipertansiyon ve Konjenital Renal Anomali İlişkisi ...................................... 11 

3.4. Hipertansiyon Ölçüm Metodları ..................................................................... 11 

3.5. Hı̇pertansı̇yonun Epı̇demı̇yolojı̇sı̇.................................................................... 15 

3.5.1. Hipertansiyonun Prevalansı ..................................................................... 15 

3.6. Hı̇pertansı̇yonun Etı̇yolojı̇sı̇ ............................................................................ 16 

3.6.1. Primer Hipertansiyon ............................................................................... 17 

3.6.2. Sekonder Hipertansiyon ........................................................................... 17 

3.7. Hipertansiyonun Değerlendirilmesi ................................................................ 18 



iv 

 

3.7.1. Öykü ve Fizik Muayene ........................................................................... 18 

3.7.2. Tanısal Değerlendirme ............................................................................. 19 

4. ENDOTEL DİSFONKSİYONU ......................................................................... 21 

4.1. Nitrik Oksit ...................................................................................................... 22 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Çocuklarda konjenital renal anomali (KRA) prevalansı Amerika’da binde 3-6 

olarak tespit edilmiştir. Çocuklardaki kronik böbrek hastalıklarının (KBH) %33-59’u 

ve son dönem böbrek yetmezliğinin (SDBY) %31’ini konjenital böbrek hastalıkları 

oluşturmaktadır. Son dönem böbrek yetmezliği (SDBY) olan tüm çocukların 

%70’inden fazlasında hipertansiyon tespit edilmiştir (1-3).  

Endotel disfonksiyon (EDF), geniş kapsamlı bir terimdir ve nitrik oksit (NO) 

üretiminde bozulma ve/veya endotel kaynaklı endotelin 1, anjiyotensin ve oksidanlar 

gibi gevşeme ve kasılma faktörlerinde dengesizliği ifade eder (4). Hipertansiyon, 

hiperhomosisteinemi, hiperlipidemi, sigara, ileri yaş ve ateroskleroz endotel 

disfonksiyonunun önde gelen nedenlerindendir (5). Hipertansiyonun kendisi endotel 

disfonksiyonuna eşlik eder. Hipertansiyonda, EDF sonucunda hemodinamik strese 

cevap olarak üretilen ve vazodilatasyona neden olan NO’nun salınımı azalırken 

anjiyotensin dönüştürücü enzim ve güçlü vazokonstriktör olan endotelin 1 yapımı 

artmaktadır (6, 7).   

Bu çalışmada amacımız, Isparta Süleyman Demirel Üniversitesi Araştırma ve 

Uygulama Hastanesi Çocuk Nefrolojisi Polikliniğinde konjenital böbrek hastalığı 

tanısı ile takip edilen olgularda 24 saatlik ambulatuvar kan basıncı görüntülemesi ile 

hipertansiyon sıklığını belirlemek, akım ilişkili dilatasyon (AİD) yöntemi ile endotel 

disfonksiyonunu değerlendirmek, endotel disfonksiyonu ile hipertansiyon ilişkisini 

incelemekdir.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Konjenı̇tal Renal Anomalı̇ler 

Böbreğin konjenital anomalileri, üriner sistemin anatomik ve fonksiyonel 

bozukluklarına bağlı gelişen, böbreğin agenezi, hipoplazi ve displazileri olarak 

tanımlanır. Toplayıcı sistemde hidroüreteronefroz, megaüreter, mesanede üreterosel, 

vezikoüreteral reflü ve üretrada posterior üretral valv anomalileri nedeni ile 

gelişebilir. Tek taraflı veya çift taraflı olabilir.  

2.2. Renal Anomalilerin Saptanabı̇len Genetı̇k Nedenlerı̇ 

Renal konjenital anomaliler, sıklıkla sporadik ve izoledir. Konjenital renal 

anomali yapan 30’dan fazla gen tanımlanmıştır ve bunların çoğunluğu bir sendromun 

parçasıdır (8, 9).  

2.2.1. Brakio-Oto-Renal Sendrom 

Böbreğin ve boyundaki dokuların genetik bozukluklar ile ilişkili gelişimsel 

anomalileridir. İkinci brakial arkın embriyonik dönemde gelişimsel bozukluğu 

sonucu boyunda kistler, sensörinöral işitme kaybı, orta kulak etkilenmesi ile ileti tipi 

işitme kaybı görülür. Böbrekte her türlü anomali görülebilir. Gelişen anomaliler, çok 

hafif veya ciddi olabilir. Hayatın ilerleyen dönemlerinde, son dönem böbrek 

yetmezliği gelişebilir. Sendrom ile ilgili başlıca 3 gende defekt vardır. EYA1, SIX1, 

SIX5 gen defektleri brakio-oto-renal sendroma neden olur. Hastalık otozomal 

dominant kalıtılır (10).  

2.2.2. Renal Koloboma Sendromu 

Papillorenal sendrom olarak da bilinir. Böbrek ve göz etkilenir. Böbrek 

hipoplaziktir. Hipoplastik böbreği olan tüm olguların %10’unda sendrom görülür. 

Optik sinir tutulumu hafif veya ciddi olabilir. Bu nedenle, bazı olgularda görme 

kaybı olmayabilir. Renal Koloboma Sendromunda vezikoüreteral reflü, böbrek 
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kistleri, eklem hiperlaksitesi ve hafif işitme kayıpları olabilir. PAX2 gen 

mutasyonları, bu sendroma neden olur. Hastalık otozomal dominant kalıtılır (11). 

2.2.3. Renal Tubuler Disgenezi 

Renin-anjiyotensin sistemini kodlayan genlerdeki defekt sonucu gelişir. 

Kromozom 1q32, 1q42, 17q23 ve 3q24 genlerinde defekt ile ilişkili ACE, AGT, 

AGTR1 veya REN gen anomalileri, hastalıktan sorumludurlar. Otozomal resesif 

geçişlidir. Proksimal tübül yoktur veya yapısal olarak bozuktur. Kafatası 

kemiklerinde bozukluklar görülür. Anüri, oligohidroamnios, Potter yüzü, pes 

ekinovarus, ciddi hipotansiyon, geniş fontaneller hastalığın beklenilen bulgularıdır 

(12).  

2.2.4. Renal Kist ve Diyabet Sendromu 

Otozomal dominant kalıtılır. Anormal böbrek gelişimi ve 25 yaş öncesi 

gelişen diyabet, ‘maturity onset diabetes of the young’ sendromun parçalarıdır. Renal 

kist, glomeruler anomaliler, primitif tübüller, bozuk toplayıcı sistem, 

oligomeganefron, genişlemiş renal pelvisler, anormal kaliksler, küçük böbrekler, tek 

böbrek, at nalı böbrek, hiperürisemik nefropati hastalığın böbrek bulgularıdır. HNF1-

β geninde defekt görülür (13). 

2.2.5. Townes-Brocks Sendromu 

İmperfore anüs, anormal kulaklar, el anomalileri sendromun parçalarıdır. 

SALL1 geninde defekt vardır. Son dönem böbrek yetmezliği ve değişik böbrek 

anomalileri hastalığa eşlik eder (14).  

2.2.6. Diğer hastalıklar 

Allagile sendromu, JAGGED1 geninde defekt nedeniyle gelişir. Bu 

hastalarda renal kistler, multikistik displastik böbrek (MKDB), renal hipoplazi 

görülür (15). Beckwith-Wiedeman sendromuna renal displazi eşlik edebilir (16). 

Duane-Radial-Ray sendromu, el ve kol kemiklerinde anomaliler, kalp anomalileri, 
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işitme sorunlarının yanında, renal agenezi, ektopi ve malrotasyon anomalilerinin 

görüldüğü SALL4 geninde defektle karakterize bir hastalıktır (17). Ehler-Danlos 

sendromunda, COL5A, COL3A gen defektleri sonucu böbrekte hipoplazi, medüller 

sünger böbrek gelişebilir (18). Hipoparatiroidi-işitme kaybı-renal anomali 

sendromunda GATA3 geninde defekt mevcuttur. Renal displazi, sıklıkla sendroma 

eşlik eder (19). Kallman sendromunda KAL1, FGFH1, PROK2, PROK2R gen 

mutasyonları görülür. Toplumda 1/10.000-1/86.000 sıklıkla görülür. 

Hipogonadotropik hipogonadizm ilişkili gecikmiş puberte, koku duyusunun kaybı 

veya azalması başlıca bulgulardır. Bu olgularda genellikle tek taraflı renal agenezi 

görülebilir (20).  

Pallister Hall sendromunda, polidaktili, kutanöz sindaktili, hipotalamik 

hamartomların görüldüğü tabloya imperfore anüs ve renal displaziler eşlik eder (21). 

Smith-Lemli-Opitz sendromunda, 7-hidroksi kolesterol redüktaz enzim defekti 

sonucu, tipik yüz görünümü, mikrosefali, mental retardasyon, davranış problemleri, 

hipotoni, beslenme güçlükleri yanında çeşitli kalp, akciğer, gastrointestinal sistem 

anomalileri olabilir. Böbrekte renal displazi, agenezi, duplikasyon, üreteropelvik 

bileşke darlığı ve vezikoüreteral reflü saptanır (22). Tüberoz sklerozda, renal kistler 

ve polikistik böbrek hastalığı TSC1 ve 2 genlerinde defekt sonucu gelişir (23). 

Zellweger sendromunda ise PEX1 gen defekti sonucu böbrekte kistik displazi 

görülür (24).  

Mitokondrial hastalıklar, glikolizasyon bozukluğu tip 1, glutarik asidüri tip 1, 

karnitin-palmitoil transferaz eksikliği tip 2 hastalıklarında değişik metabolik 

durumlara renal agenezi, displazi, kistik anomaliler eşlik eder (24).  

Kromozom anomaliler, sıklıkla böbrek anomalileri ile birliktedir. Toplumda 

sık görülen Down sendromu, Klinefelter sendromu, Turner sendromu, Di-George 

sendromunda değişik böbrek anomalileri görülebilir. Down sendromunda (Trizomi 

21), renal hipoplazi, glomerüler mikrokist, megaüreter, obstrüktif üropati, 

vezikoüreteral reflü, Klinefelter sendromunda, renal agenezi ve kistler, Turner 

sendromunda, at nalı böbrek, çift toplayıcı sistem, Di-George sendromunda renal 

agenezi, MKDB görülür (24).  
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2.3. İzole Renal Anomalilerin Nonsendromı̇k Genetı̇k Nedenlerı̇ 

Renal anomalilerin çoğu izoledir. Tespit edilen mutasyonların çoğunluğu, 

TCF2 (HNF- 1β), PAX2 mutasyonlarına bağlıdır. EYA1 ve SALL mutasyonlarına 

bağlı olgular bildirilmiştir. Glia türevi nötrofilik faktör (GDNF) veya onun üreterik 

tomurcukta eksprese olan reseptörünün (RET) inaktivasyonu, üreterik tomurcuk 

gelişiminde yetersizliğe yol açar (25). Farelerde yapılan çalışmalarda, GDNF’yi 

aktive ya da inaktive eden genler tanımlanmıştır. PAX2 ve WT1 gibi transkripsiyon 

genleri eksik olan farelerde, renal agenezi gösterilmiştir (26). FOXC2 mutasyonları 

da renal hipoplazi ile ilişkili bulunmuştur (27).  

2.3.1. Renal Agenezi 

Renal agenezi bir veya iki böbreğin tamamının olmaması olarak tanımlanır. 

Metanefroz döneminde meydana gelen bozukluklar patogenezden sorumludur. Renal 

ageneziye aynı tarafta üreter yokluğu da çoğunlukla eşlik eder. Bilateral renal 

agenezi, 1/5000 doğumda görülür. Karakteristik Potter sendromu (anhidramniyoz, 

displastik yüz, pulmoner hipoplazi) sıktır. Erken dönemde yapılan diyaliz ile artık 

yaşatılabilen olgular bildirilmeye başlanmıştır. Tek taraflı renal agenezi, genellikle 

asemptomatiktir. Geri kalan böbrekte eşlik eden anomali sıklığı fazladır. Renal 

ageneziye embriyonik dönemde aynı yerden gelişen (akraba diye tabir edilen) 

vertebra, genital organ, bağırsak ve anal anomaliler eşlik edebilir. Bunun yanında 

akraba olmayan organlarda kalp, trakea, kulak ve santral sinir sistemi anomalileri de 

eşlik edebilir. Renal agenezi tanısı ultrasonografi (USG) ve dimerkaptosüksinikasit 

(DMSA) sintigrafileri ile konulur. Ektopik yerleşimli böbreğin olmaması kuraldır. 

Tek böbrek agenezisi olan olgularda, diğer böbrekte kompansatuar hipertrofi gelişir. 

Eğer diğer böbrekte hipertrofi yoksa, renal displaziden şüphelenilebilir. Uzun 

dönemde hipertansiyon ve proteinüri gelişebilir. Bu olgularda, düzenli kan basıncı 

takibi ve idrar tetkiki yapılması önerilir. Sendromik olmayan agenezisi olan olguların 

1. derece akrabalarında, %3 sıklıkla böbrek anomalileri saptanır. Bu nedenle, aile 

taraması yapılması da önerilmektedir (28).  
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2.3.2. Renal Hipoplazi,  Displazi ve Polikistik Böbrek 

Renal hipoplazi, primer olarak nefron sayısının az olduğu ve yapısal olarak 

bir böbreğin diğerine göre veya normale göre küçük olduğu durumdur. Toplumda en 

sık rastlanılan anomalidir. Tek taraflı hipoplazi 1/1.000, bilateral hipoplazi 1/5.000 

olguda saptanır. Renal hipoplazi tek taraflı, çift taraflı, diffüz, segmental veya fokal 

olabilir. Eğer hipoplazi diffüz veya bilateral ise ilerleyen dönemlerde, hipertansiyon 

böbrek yetmezliği gelişme olasılığı yüksek olabilir. Metaplastik kıkırdak ve primitif 

keselerin gelişmediği bir durumdur. Doğumda kist olmasa bile, displastik yapı 

ilerleyen dönemlerde değişik büyüklüklerde ve yapıda kistlere sebep olabilir. Tek 

taraflı renal displazili olguların %30-50’sinde karşı böbrekte anomaliler saptanabilir. 

Otozomal dominant ve resesif polikistik böbreklerde, renal displazinin en ciddi 

formu olarak karşımıza çıkan hastalıklardır (29).  

2.3.3. Multikistik Displastik Böbrek  

Multikistik displastik böbrek, renal displazinin bir çeşididir. Prenatal 

USG’de, 1/3.000-1/4.000 sıklıkta bir görülür. Multikistik displastik böbrekte, birden 

fazla birbiri ile ilişkili olmayan kistler, birbirlerinden displastik bir parankim ile 

ayrılmıştır. Pelvikaliksiyel sistem her zaman anormaldir. Bu durumda, üreter ve 

üreteropelvik atrezide görülür. Etkilenen böbrek her zaman fonksiyonel değildir. 

Genellikle sporadik olarak gelişir. Sendromik türlerinde PAX2, EYA1, SIX1 gibi 

genler etkilenmiş olabilir. Prenatal sitomegalovirüs, enterovirüs, adenovirus 

enfeksiyonları da multikistik böbreğe sebep olabilir (30).  

Ultrasonografide, birbirleri ile ilişkisiz, farklı büyüklüklerdeki kistlerin 

saptanması ve normal parankimin olmaması tipiktir. Dimerkaptosüksinikasit  

sintigrafisinde etkilenmiş böbrek fonksiyonu %0 olmalıdır. Diğer böbrekte de 

anomali olabilir. Multikistik displastik böbrek hayatın ileri dönemlerinde 

değişmeden kalabilir, büyüyebilir veya %54 olguda tamamen yok olabilir. 

Multikistik displastik böbrekte kalsifikasyonlar saptanabilir. Tesadüfen veya 

antenatal ultrasonografik inceleme esnasında saptanır. Olgularda idrar yolu 

enfeksiyonu hipertansiyonda saptanabilir. Hipertansiyon insidansı, %3 olarak 

bildirilmiştir (30).  
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2.3.4. Ektopik Böbrek 

Böbrekler fetal dönemde asendan bir yol ile pelvisten renal fossaya çıkar. 

Böbreğin göçü ve rotasyonu antenatal 8. haftada tamamlanır. Ektopik böbrek olması 

gereken göçün gerçekleşememesi sonucu oluşur. Nadiren beklenenden daha yukarı 

göçerek torasik böbrek anomalisi dediğimiz duruma sebep olabilir. Ektopik böbrek 

unilateral veya bilateral olabilir. Bilateral ektopik böbrekte, böbrek ortada füzyona 

uğrayabilir. Bu durumda iki pelvisli veya değişik sayıda üreterin görüldüğü pankek 

veya diskoid böbrek dediğimiz durum oluşur. Böbrek göç esnasında karşı tarafa 

geçerse buna çapraz ektopi denir. Genellikle asemptomatiktir. Fakat üreter 

obstrüksiyonu idrar yolu enfeksiyonu ve taşlar saptanabilir.  

Tanı USG’de böbreğin normalden farklı bir yerde yerleştiğinin gözlenmesi ile 

konulur. Dimerkaptosüksinikasit ile böbrek fonksiyonlarına bakmak önemlidir. 

Hidronefroz varsa işeme sistoüreterografisi önerilir (31).  

2.3.5. Renal Füzyon Anomalileri 

İki böbreğin birleşik olduğu durumları belirtir. En sık görüleni at nalı 

böbrektir. At nalı böbrek 1/400-1/600 oranında ve erkeklerde daha sık görülür. At 

nalı böbrek patolojisinde böbrekler çoğunlukla orta hatta alt polden füzyonedir 

birleşirler, ancak lateralde olabilir. Birleşme genellikle renal parankim ile olur. 

Nadiren fibröz bir yapı ile birleşebilir. Embriyogenezde nefrojenik hücrelerin 

primitif tabaktan uygun olmayan göçleri ile 5. gestasyon haftasından önce geliştiği 

düşünülür. Eğer fibröz bir yapı ile bağlı ise 5. gestasyonel haftadan sonra birleşme 

gerçekleştiği düşünülür. Turner sendromunda daha sık olmakla birlikte, bazı 

sendromlarla birliktelik olabilir. Sıklıkla asemptomatiktir. Semptomatik olanlarda en 

sık bulgu karın ağrısıdır. Komplikasyonları obstruktif üropati, genellikle 

üreteropelvik bileşke obstrüksiyonu, renal taş ve idrar yolu enfeksiyonudur. Diğer 

genitoüriner anomaliler de eşlik edebilir. At nalı böbrekte değişik renal tümörler 

sıklıkla görülür. Renal hücreli karsinom, Wilms tümörü, adenokarsinom, malign 

teratom gelişebilir. Vezikoüreteral reflü ve eksternal basıya bağlı olarak hidronefroz 

sıktır. Ultrasonografi yanında DMSA sintigrafik görüntüleme ve işeme 

sistoüreterografisi de yapılmalıdır (32).  
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3. HİPERTANSİYONUN TANIMI ve ÖLÇÜM METODLARI 

3.1. Hipertansiyonun Tanımı  

Hipertansiyon tanımı Amerika Birleşik Devletleri Ulusal Sağlık Enstitüsü ile 

Ulusal Kalp, Akciğer ve Kan Enstitüleri (Task Force) grubunun 4. raporuna göre 

2004 yılında yeniden tanımlanmıştır. Bu rapora göre çocuklarda yaş, boy, cinsiyete 

göre uygun şartlarda yapılan üç veya daha fazla ölçümün ortalaması olan sistolik kan 

basıncı (SKB) ve/veya diyastolik kan basıncı (DKB)  90. persentil altı değerler 

normal kan basıncı, 90- 95 persentil arası değerler ile özellikle ergenler için 120/80 

mm Hg ve üzeri değerler prehipertansiyon ve 95. persentil ve üzeri değerler 

hipertansiyon olarak tanımlanmıştır. Hipertansiyon tekrar alt gruplara ayrılmıştır. 

Doksan beşinci-99. persentiller arası (+5mm Hg) evre 1 hipertansiyon, >99.  

persentil (+5 mm Hg) değerler evre 2 hipertansiyon olarak tanımlanmıştır (33).  

 3.2. Patofizyoloji 

Kan basıncını kalp debisiyle damar direnci belirler. Baroreseptör aktivasyonu, 

ekstraselüler hacim değişimleri, etkin dolaşan hacimi etkileyen hormonlar (atrial 

natriüretik hormon, mineralokortikoidler, anjiotensin)  ve sempatik sinir sistemi kalp 

debisini değiştirir. Damar direnci ise anjiotensin 2 hücre içi kalsiyum, katekolamin, 

sempatik sinir sistemi, vazopressin gibi basınç artırıcılar ile atrial natriüretik hormon, 

endotel gevşetici faktörler, kininler, prostaglandin E2, prostasiklin gibi basınç 

azaltıcı faktörlerden etkilenir. Sodyum, kalsiyum ve potasyum seviyelerindeki 

değişimler de önemlidir. Günlük sodyum alımı ve atılımı bir denge içindedir. 

Sodyum retansiyonu fiziksel ve hormonal değişiklik yaparak glomerüler filtrasyon 

hızını değiştirerek kan basıncını artırabilir. Tuz tüketimiyle erişkin hipertansiyonu 

arasında yakın ilişki vardır. Sodyum tüketiminin çocukluk döneminde hipertansiyona 

sebep olmadığı, sadece SKB’nı 3.6 mm Hg, DKB’nı 2.2 mm Hg artırdığı 

anlaşılmıştır. Hücre içi kalsiyum konsantrasyonundaki artışlar, damar 

kontraktilitesini artırır. Kalsiyum, renin salınımını ve epinefrin sentezini artırarak 

sempatik sistemi aktive eder. Kan basıncını artırır. Potasyumdan zengin gıdaların 

tüketimi ile renin üretim ve salınımı azalır, natriürez artar, kan basıncını düşer. 
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Obezite, hiperinsülinemi ile sodyum geri emilimini ve sempatik tonusu artırarak kan 

basıncını artırır (34).  

Kan basıncı yaşla birlikte değişiklik gösterir. Sistolik kan basıncı 0-2 ay arası 

hızla artar. İki ay bir yaş arası göreceli sabit kalır. Yaş ilerledikçe ve özellikle 

ergenlikte kan basıncı hızla yükselir. Kan basıncı özellikle 12-14 yaşları arası 

erkeklerde daha yüksektir. Erkeklerde kan basıncı yüksekliğinin olası sebepleri 

cinsiyet hormonları ile böbrek büyüklüğü olarak düşünülmektedir (34).  

Boy ile kan basıncı arasında direkt bir ilişki vardır. Boy uzunluğu kan 

basıncını ağırlık artışına göre daha fazla etkiler. Fiziksel aktivite ile kan basıncı 

arasındaki ilişki erişkinlerde belirgindir. Fakat çocuklarda aynı önermenin doğru 

olmadığı anlaşılmıştır. Kısa süreli egzersiz kan basıncını düşürmemektedir (35). 

Randomize kontrollü bir çalışmada ise obez olgularda egzersiz ve diyet değişikliği 

kan basıncı değerlerine olumlu etki göstermiştir (36).  Sedanter yaşam şekli SKB’yi 

artırmaktadır. Bu da obezitenin artışı ve hiperinsülineminin renin seviyelerini 

artırması ile ilişkilendirilmiştir (37).  

Aile öyküsüyle hipertansiyon arasında yakın ilişki vardır. Bu da obezite, tuz 

tüketimi, yaşam şekli gibi benzer çevresel koşularda yaşamayla ilişkilidir (38, 39). 

Monozigotik ikizlerde, dizigotik ikizlere göre benzer kan basıncı seyri olduğu 

saptanmıştır (40).  

  Kan basıncı ile genetik faktörler arasında yakın ilişki mevcuttur. Primer 

hipertansiyon genetik ilişkisi, sekonder hipertansiyona göre daha fazladır. 

Hipertansiyona neden olan monogenik hastalıklar Liddle Sendromu (amiloid duyarlı 

epitelyal sodyum kanalı geni), tip 1-2 psödohipoaldosteronizm (WNK 1 veya 4 

geni), glukokortikoid  ile düzelen  hipertansiyon (11β hidroksilaz ve aldosteron 

sentaz geni), görünüşte mineralokortikoid fazlalığı (11β hidroksidehidrogenaz 

mutasyonu), 11 β hidroksilaz eksikliği (CYP 11β1 geni), 17α hidroksilaz eksikliği 

(CYP17 mutasyonu) hastalıklarıdır. SCNN1G, WNK1 gen polimorfizmleri 

hipertansiyon ile ilişkilidir (41).  

Gitelman ve Bartter Sendromlarına neden olan bazı gen mutasyonları 

hipotansiyon ile ilişkilidir. Bunlar SCL12A3, SCL12A1 ve KCNJ1, NCC1, NKCC2 

ve ROMK mutasyonlarıdır. Anjiotensin gen, anjiotensin dönüştürücü enzim geni, β2 
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adrenerjik reseptör, G protein β3 subünitesi ve “adducinʼʼ geni hipertansiyon ile 

ilişkilidir (42). 

Düşük doğum ağırlığı olan bebeklerin hızlı büyüme atakları ile hipertansiyon 

arasında yakın ilişki vardır. 

Düşük doğum ağırlıklı bebeklerde azalmış nefron sayısı sodyum 

retansiyonunu artırarak hipertansiyona neden olur. Uzun süreli anne sütü alarak 

beslenme ile düzenli kan basıncı arasında direk ilişki saptanmıştır. Bu da hormonal 

etkiler, düşük sodyum alımı, uzun zincirli çoklu doymamış yağ asitlerinin koruyucu 

etkisiyle ilişkilidir. Uyku bozuklukları, uyku apne bozuklukları, düşük 

sosyoekonomik durumun hipertansiyona neden olduğu anlaşılmıştır (43).  

Kan ürik asit seviyeleri endotel disfonksiyonuna neden olarak hipertansiyona 

neden olur. Homosistein seviyesi ile kan basıncı arasında direk ilişki mevcuttur. 

Vücut ağırlığı arttıkça homosistein seviyesi artmaktadır. Homosistein ve nitrik oksit 

seviyelerinin artması bozulmuş endotel disfonksiyonu ve artmış hipertansiyon sıklığı 

ile ilişkilidir (44).  

Renin öncülü prorenin jukstaglomerüler hücrelerden sentezlenir. Renin 

afferent arteriol basınç değişikliklerine duyarlıdır. Renin salınımı ile anjiotensin 1 

serbest hale gelir. Anjiotensin dönüştürücü enzim aracılığı ile akciğerde anjiotensin 

2’ ye dönüştürülür. Anjiotensin 2, anjiotensin 2 reseptörünü uyararak vazodilatasyon 

ve natriüreze neden olurken, anjiotensin 1 reseptörünü uyarırsa, aldosteron salınımını 

artırır. Vazokonstrüksiyon ve direk sodyum retansiyonuna neden olur. Aldosteron 

böbrek tübüllerinden sodyum geri emilimini artırarak ekstraselüler sodyum miktarını 

artırır (44). 

Endotel işlev bozuklukları hipertansiyon gelişiminde önemlidir. Endotel 

metabolik olarak aktif bir yapıdır. Endotel damar tonusunu düzenler. Damar 

duvarının beslenmesini artırır. Endotel işlev bozuklukları damar duvarında 

sentezlenen vazodilatatör (endotel kaynaklı nitrikoksit) ile vazokonstriktör (endotelin 

1)  maddeler arasındaki dengesizlik sonucu ortaya çıkar (44).  
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3.3. Hipertansiyon ve Konjenital Renal Anomali İlişkisi 

Brenner (45) böbrek kitlesi azalan farelerde fonksiyon gören nefron sayısının 

azalmasının geri kalan glomerülerde hemodinamik değişikliklere sebep olarak 

hipertansiyona neden olduğunu göstermiştir. Buna hiperfiltrasyon hipotezi 

denilmiştir. Tek fonksiyone böbreği olan olgularda azalan böbrek kitlesi 

hiperfiltrasyona neden olmaktadır. Paradoksal olarak canlı böbrek vericilerinde uzun 

süreli izlemde göreceli olarak sabit böbrek fonksiyonu saptanmıştır (46). 

Tek böbreği olan olguların %20-50’ sinde hayatın ilerleyen dönemlerinde 

(yaklaşık 30’lu yaşlarda) diyaliz ihtiyacı gözlenmiştir. Mikroalbuminüri ile 

hipertansiyon ve kronik böbrek yetmezliği (KBY) arasında yakın bir ilişki 

saptanmıştır. “Kidney of monofunctional origin” (KIMONO) çalışmasında tek 

fonksiyone böbreği olan olguların beşte birinde hipertansiyon saptanmıştır (47). Bir 

diğer çalışmada prehipertansiyon olan olgular, hipertansiyonlu olgulara eklendiğinde 

olguların üçte birinde kan basıncı yüksekliği tespit edilmiştir. Ek olarak yetersiz 

dipping (%38) bu olgularda bulunmuştur (48). 

Tek fonksiyone böbreği olan olgularda fizik inceleme esnasında ölçülen tek 

kan basıncı değeri ile hipertansiyonun kaçırıldığı ve bu olgularda ambulatuvar kan 

basıncı ölçümünün gerekli olduğu görülmüştür (47). 

Tek fonksiyone böbrekli olgularda kötü renal gidiş hakkında fikir veren diğer 

bir test ise sistatin C’dir (49). 

3.4. Hipertansiyon Ölçüm Metodları 

Task Force 4. raporuna göre üç yaş üzeri tüm olguların kan basıncı hastane 

ziyaretlerinde ya da yılda en az bir kere ölçülmelidir. Üç yaş altındaki olgularda 

prematürite, düşük doğum ağırlığı, yeni doğan döneminde yoğun bakımda yatış 

öyküsü, konjenital kalp hastalığı, tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu, hematüri, 

proteinüri, bilinen böbrek hastalığı, organ nakil öyküsü, kanser tanısı, kan basıncını 

yükselten ilaç öyküsü gibi riskli durumlar varsa bu olgularda kan basınçları 

periyodik olarak takip edilmelidir. Tercih edilen ölçme yöntemi oskültasyon 

metodudur. Manşon boyu ve eni çocuğun üst kol uzunluğuna uygun olmalıdır. 
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Osilometrik yöntem ile 90. persentil üzerine çıkan tüm değerler oskültasyon metodu 

ile tekrar edilmelidir. Oskültasyon metodu ile ölçümün osilometrik yönteme göre 

daha değerli olduğu belirtilmektedir. Standart sfigmomanometre ile brakial arter 

üzerine yerleştirilmiş steteskop kullanılarak ölçülen yönteme oskültasyon yöntemi 

denir. Stetetoskop manşon altına hiçbir zaman yerleştirilmemelidir. Kan basıncını 

etkileyen ilaçların ve yiyeceklerin tüketilmediği mutlaka not edilmelidir. Ölçüm 

öncesi çocuk hasta beş dakika dinlendirilmeli, sırtı arkaya yaslanmış bir şekilde 

ayakları yere basarken sağ kol ölçen kişi tarafından hafifçe desteklenerek kalp 

seviyesinde ölçüm yapılmalıdır. Sağ kol ölçüm için tercih edilen taraf olmalıdır. 

Çünkü aort koarktasyonu gibi bir durum söz konusu ise sol tarafından yanlış düşük 

değerler elde edilebilir (33). 

Tablo 1. Kan basıncı ölçümünde kullanılan manşon boyutları (33). 

 En 

(cm) 

Boy 

(cm) 
Maksimum kol çevresi 

Yenidoğan 4 8 10 

Sütçocuğu 6 12 15 

Çocuk 9 18 22 

Ergen 10 24 26 

Kullanılacak manşon kesesinin eni orta kol çevresinin %40’ı, uzunluğu ise 

kol çevresinin %80-100’ü olmalıdır. Manşon şişirilirken brakial nabız oskülte 

edilmeli, Korotkof birinci sesi sistolik, Korotkof beşinci sesi ise diyastolik kan 

basıncı olarak kabul edilmelidir. Bazı olgularda ve bir yaşından küçük çocuklarda 

Korotkof beşinci sesi duyulmadığı için Korotkof dördüncü ses diyastolik kan basıncı 

olarak kabul edilmelidir. Standart alet civalı manometreler olmasına rağmen civa 

toksik olduğu için havalı manometreler oskültasyon için önerilebilir. Ama yılda en az 

iki kez kalibre edilmelidir (33). 

Osilometrik aletler ise ortalama arteriyel basıncı ölçerler. Daha sonra sistolik 

ve diyastolik kan basınçlarını otomatik olarak hesaplarlar. Osilometrik aletlerle 

ölçülen kan basınçları düzenli aralıklarla oskültasyon yöntemi ile doğrulanmalıdır.  
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Osilometrik aletler ile hastalar evde rahatlıkla kan basınçlarını ölçebilirlerken, 

ayrıca yenidoğanlar ve yoğun bakımda yatan hastaların kan basıncı izleminde 

kolaylıkla kullanılabilir bir yöntemdir. 

Flush yönteminde, el yukarıya kaldırıldıktan sonra avuç içi beyazlaşana kadar 

kol manşon ile sıkılır. Basınç saniyede iki-üç mm Hg azaltılırken avuç içinin ilk 

pembeleştiği basınç SKB olarak değerlendirilir. Flush yöntemi ile elde edilen değer 

oskültasyon tekniğine göre 10-12 mm Hg daha düşüktür, günümüzde hiç 

kullanılmamaktadır (33). 

Doppler yöntemi ile ölçümlerde, sistolik kan basıncı diyastolik kan basıncına 

göre daha doğru olarak saptandığı anlaşılmıştır. Doppler ve osilometrik yöntemlerle 

ölçülen değerlerin standardizasyonu henüz yapılmamıştır. Bu nedenle bu yöntemlerle 

yapılan ölçümlerin güvenilirliği tartışmalıdır. 

Ambulatuvar kan basıncı görüntülemesi, taşınabilir kan basıncı ölçer alet ile, 

kan basıncı değerleri,  belirlenmiş bir süre boyunca (genellikle 24 saat boyunca) 

ölçülür. Genellikle gündüz her 20 dakikada, geceleri ise her 30 dakikada ölçüm 

alınır. Ambulatuvar kan basıncı görüntülemesini yorumlarken çocukların günlük 

aktiviteleri not edilmeli, uyku ve uyanıklık dönemleri sorgulanmalıdır. Ambulatuvar 

kan basıncı monitörizasyonu ile olgunun kan basıncı sirkadiyen ritmi belirlenir.  

Ambulatuvar kan basıncı monitörizasyonu ile gün boyunca ölçülen tüm değerlerin 

ortalaması bulunabilir. Buna ortalama kan basıncı “mean arterial pressure’’ denir. 

Gündüz ve gece boyunca ölçülen değerler ile kan basıncı yükü hesaplanabilir. 

Ambulatuvar kan basıncı monitörizasyonu hipertansiyon, gizli hipertansiyon, beyaz 

önlük hipertansiyonu tanısında, hipertansif organ hasarı riskinin belirlenmesinde, ilaç 

tedavisi alan olgularda tedaviye yanıtın veya hasta hipotansiyon atakları geçiriyorsa 

kan basıncı düşüklüğünün belirlenmesinde kullanılabilen güvenilir bir yöntemdir. 

Ayrıca epizodik hipertansiyon, kronik böbrek hastalığına bağlı hipertansiyon 

ataklarının saptanması, diyabetik ve otonomik disfonksiyonu olan hastaların kan 

basıncı seyrini gözlemekte kullanılabilir. Kan basıncı yükü olgunun 24 saatlik 

ölçümlerinde yaş, boy, cinsiyete göre kan basıncı değeri 95. persentilden kan basıncı 

sayısı olarak tanımlanır. Erişkinler de ise 140/90 mm Hg’yi geçen değer sayısı o 

yüksek olan ölçüm sayısının toplam ölçüm sayısına oranı (%) olarak tanımlanır. Kan 
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basıncı yükü %25 üzerinde ise hipertansiyonu, %40 üzerinde ise hedef organ hasarı 

riskinin arttığını düşünmek gerekir (33). 

Ambulatuvar kan basıncı değerlerinin çocuklarda standardizasyonu Amerika, 

İspanya, Almanya ve Tayvan’dan gelen raporlar ile belirlenmiştir (50-53). Soergel ve 

ark (50) ile Wuhl ve ark. (54) çalışma sonuçları çocuklar için referans olarak 

alınması önerilmektedir. 

Kan basıncı fiziksel aktivitenin azalması, emosyonel faktörler, sempatik sinir 

sistemi ve hormonların etkisi ile uykuda düşer. Sağlıklı bireylerde ortalama kan 

basıncının uykuda %10’ un üzerinde düşüş olması beklenir.  Buna “dipping”denir. 

Eğer gözlenmesi gereken bu düşüş olmazsa buna “nondipping” denilir. “Non- 

dipping” özellikle esansiyel hipertansiyon gelişiminin ilk bulgusu olabilir. “Non-

dipper” hastalarda hipertansiyona bağlı organ hasarı riski artmıştır. Kan basıncı 

uykuda yükseliyor ise buna ters kan basıncı ritmi denilir. Uykunun non REM fazında 

%15-20 düşüş görülebilir. REM döneminde hafifçe bir artış saptanabilir. Yine de 

uyanıklık dönemindeki kadar yüksek değildir. Kan basıncı uyanma döneminde 

sempatik sistem aktivasyonu, renal kan akımı ve glomerüler filtrasyon hızındaki artış 

ile doğru orantılı olarak artar (55).  

Diaz ve Garin (55) çocuklarda hipertansiyon tanımlamasında Orta Avrupa ve 

Amerikan “Task Force” kriterlerinin karşılaştırıldığı bir çalışma yayınlamışlardır. Bu 

çalışmada 6-20 yaş arasında hipertansiyon araştırılan 169 çocuğa kan basıncı 

görüntülemesi uygulanıp veriler her iki kritere göre değerlendirilmiştir. “Task Force” 

için kan basıncı yükü %25, %35 ve %50 olarak üç farklı sınırlar alınmış ve sonuçta 

gündüz SKB değerlerinin “Task Force” kriterleri alındığında daha yüksek, gece ise 

DKB değerlerinin daha yüksek olduğu, kan basıncı yükü ≥%50 alındığında ise 

hipertansif hasta sayısının daha fazla olduğu bildirilmiştir (55).  
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3.5. Hı̇pertansı̇yonun Epı̇demı̇yolojı̇sı̇ 

3.5.1. Hipertansiyonun Prevalansı 

Tekli ölçümde yaş, boy, cinsiyete göre 95 persentil üzerinde tansiyonu olan 

olgular çocukların  %5’ini oluşturur. Tekrarlayan ölçümlerde ise hipertansiyon tanısı 

alan olguların sayısı %1 dir (56). 

Bir diğer çalışmada tekrarlayan ölçümlerde sistolik hipertansiyon %0,8, 

diyastolik hipertansiyon %0,4 çocukta saptanmıştır (57). Son yapılan çalışmalarda 

Amerika’da obezitenin hızla yayılması ile hipertansiyon sıklığı %5’e çıkmıştır (58, 

59). Değişik ülkelerde çalışmalara göre hipertansiyon sıklığı %1-22 arasında 

değişmektedir (60). Türkiye’den yapılan bir çalışmada 2.478 okul çağı çocuğunun 

%14’ünde prehipertansiyon, %5’inde hipertansiyon saptanmıştır (61). Çocukların 

çoğunluğunda hipertansiyon şiddeti orta derecelidir ve etiyolojik olarak çoğunlukla 

primer hipertansiyon saptanır. Prehipertansiyon ise %5,4 ile %15,7 olarak 

saptanmıştır. Beyaz önlük hipertansiyonu tanısı, olgunun ancak ambulatuvar kan 

basıncı ölçümleri normalse konulabilir. Beyaz önlük hipertansiyonu prevelansı 

yaklaşık %13 ile %90 arasında değişmektedir (62,63). Beyaz önlük hipertansiyonu 

olan yetişkinlerde kardiyovasküler hastalık riski, hipertansiyon tanısı alan olgulara 

göre daha düşükken, normal tansiyonu olan insanlara göre risk artmış olarak 

saptanmıştır (64). Çocuklarda beyaz önlük hipertansiyonu prehipertansif olma 

açısından riskli bulunmuştur. Beyaz önlük hipertansiyonu olan olgularda sol 

ventrikül kitle indeksi artmıştır (65).  

Maskelenmiş hipertansiyon doktor kontrolünde saptanmayıp ambulatuvar kan 

basıncı monitörizasyonunda hipertansiyon saptanan olgulardır. Maskelenmiş 

hipertansiyonu olan olgular organ hasarı açısından artmış riske sahiptir. Maskelenmiş 

hipertansiyon çocuklarda sıklığı %7,6-26 arasında değişmektedir (66). Maskelenmiş 

hipertansiyonu olan olguların vücut kitle indeksi (VKİ), ailede hipertansiyon öyküsü, 

sol ventrikül kitle indeksi ve sol ventrikül hipertrofi sıklığı normal popülasyona göre 

daha yüksektir.  
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3.6. Hı̇pertansı̇yonun Etı̇yolojı̇sı̇ 

Hipertansiyon etiyolojisi yaşa göre değişir. Yenidoğanlarda renal arter 

trombozu, renal ven trombozu, KRA, aort koarktasyonu, renal arter stenozu, 

bronkopulmoner displazi en sık görülen sebeplerdir. Süt çocukluğundan 6 yaşa kadar 

olan dönemde renal parankimal hastalıklar, renal arter stenozu, steroid kullanımı, 

sempatomimetik ilaçlar başta olmak üzere ilaçlar ve endokrin sebepler sık olarak 

görülür. Altı-10 yaş arası olgularda, renal parankimal hastalık, renal arter stenozu, 

esansiyel primer hipertansiyon sıktır. Ergenlik döneminde ise hipertansiyonun en sık 

sebepleri yetişkinlik dönemine benzer şekilde esansiyel hipertansiyon, beyaz önlük 

hipertansiyonu, renal parankimal hastalıklar, uyuşturucu madde ve ilaç kullanımı ve 

endokrin sebeplerdir (67). 

Hipertansiyona sebep olan renal ve kardiyovasküler sebepler, fibromüsküler 

displazi, intimal fibromüsküler dizplazi (nörofibromatozis tip 1, Williams sendromu 

ilişkili), arteritler (Kawasaki, Takayasu gibi), böbrek transplant olgularında renal 

arter stenozu, kronik renal allograft nefropatisi, yenidoğanda arter ven 

kateterizasyonu ilişkili sebepler, neoplaziler (Willms, nöroblastom, feokromositoma, 

nörofibrom, lenfoma), perirenal hematom ve travmalar, retroperitoneal fibrozis, 

konjenital fibröz bantlardır. Kardiyovasküler hastalıklara bağlı hipertansiyonun en 

sık sebebi ise aort koarktasyonudur (67). 

Renal parankim ilişkili hastalıklardan ise akut glomerülonefritler (akut 

poststreptokoksik glomerülonefrit, immünglobulin A nefropatisi, meningokoksik 

glomerülonefrit, hızlı ilerleyen glomerülonefrit, fokal sklerozan glomerülonefrit), 

sistemik vaskülitler (Henoch-Schönlein Purpura, antinükleer sitoplazmik antikor 

ilişkili vaskülit, poliarteritis nodoza, sistemik lupus eritamotizis, hemolitik üremik 

sendrom, intersitisyel nefritler, polikistik böbrek, medüller kistik hastalıklar, orak 

hücreli anemiler, Liddle sendromu, vezikoüreteral reflü, obstrüktif üropati, MKDB, 

at nalı böbrek, segmental hipoplaziler sayılabilir.  

Endokrin hastalıklardan feokromasitoma, paraganglioma, tiroid hastalıkları, 

cushing sendromu, hiperaldosteronizm, konjenital adrenal hiperplazinin bazı türleri 

(11β hidroksilaz eksikliği, 17α hidroksilaz eksikliği) ve hiperkalsemi yapan bazı 

endokrin hastalıklar sayılabilir. 
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Diğer sebeplerle hipertansiyona neden olan durumlar, kafa içi basınç artış 

sendromu, nöbetler, status epileptikus, Riley-Day sendromu, siklik kusma 

sendromları, polisitemi,  anestezik ilaçlar, oral kontraseptifler ve genç yaşta 

hamileliktir (67). 

3.6.1. Primer Hipertansiyon 

Hipertansiyonu olan bazı olgularda altta yatan etiyoloji bulunamazsa buna 

primer hipertansiyon veya esansiyel hipertansiyon denilir. Çocuklarda primer 

hipertansiyon sıklığı Amerika’ da %48-69 arasındadır. Primer hipertansiyonun en 

temel sebebi artmış VKİ’dir (68). Primer hipertansiyon anjiyotensin ve renin gen 

polimorfizmleri ile ilişkili olabilir. Düşük doğum ağırlığı, annenin gebeliğinde 

proteinden fakir beslenmesi, gebelikte sigara içmesi gibi faktörler primer 

hipertansiyona zemin hazırlar. 

Primer hipertansiyonu ve beyaz önlük hipertansiyonu olan olgularda sempatik 

sinir sistemi aktiftir. İstirahat taşikardisine daha sık rastlanır. Primer hipertansiyon, 

stres faktörlerine, duygusal değişikliklere duyarlıdır. Artan obezite prevalansı primer 

hipertansiyon sıklığını artırmıştır. Obezitede hiperinsülinemi ve hiperleptineminin 

tetiklediği, sempatik sinir sistemi aktivasyonu, kan basıncı yükselmesine neden olur. 

Obezite böbreğin yapısını bozarak daha fazla tuz ve su tutulmasına neden olur. Renin 

anjotensin sistemi (RAS) aktivasyonu sonucu afferent glomerüler arter 

vazokonstrüksiyonu ile su ve tuz tutulumu artar. Oksidatif stres ve endotel 

disfonksiyonu bu olgularda primer hipertansiyon etyolojisinde sayılabilecek diğer 

faktörlerdir. Hiperinsülinemi renin sistemini direk olarak aktive eder. Ürik asit 

seviyesi yüksektir. Primer hipertansiyonu olan olguların, sağlıklı bireylere göre tuza 

daha hassas olduğu saptanmıştır (69). 

3.6.2. Sekonder Hipertansiyon  

Sekonder hipertansiyon altta yatan bir hastalığa ikincil gelişir. Bir çocukta 

hipertansiyon tespit edilmiş ise aksi ispat edilene kadar sekonder hipertansiyon 

olarak kabul edilip araştırılmalıdır. Çocuklarda kan basıncı normal değerlerinin 

oluşturulmadığı yıllarda, kan basıncı ölçümü nadiren yapılır ve hipertansiyon 
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saptandığında değerler günümüz standartlarına göre çoğu zaman ağır hipertansiyon 

sınırlarında olurdu. Çok yüksek kan basıncı değerlerinin genellikle sekonder 

hipertansiyonda görülmesi nedeniyle de çocuklarda hipertansiyonun her zaman 

sekonder olduğuna inanılırdı. Zaman içinde daha sık ve düzenli kan basıncı 

ölçümlerinin yapılması, çocukların normal kan basıncı değerlerinin daha iyi 

bilinmesi, bu kavramın giderek değişmesine yol açmıştır. 

Sekonder hipertansiyon etiyolojisinde rol alan hastalıklar olgunun yaşına göre 

değişir. Hipertansiyon, çocuklarda altta yatan renal ya da endokrin bir hastalığa bağlı 

gelişen sekonder hipertansiyon, erişkinlere göre çok daha sık görülür. Sekonder 

hipertansiyonun prevalansı yaşa ve hipertansiyonun ağırlığına göre değişir. On 

yaşından küçük hipertansif çocuklarda yapılan bir çalışmada hipertansiyonun 

%90’ında sekonder, %10’unda esansiyel hipertansiyon saptanmıştır (70). 

3.7. Hipertansiyonun Değerlendirilmesi 

Kan basıncı yüksek saptanan bir çocuğun değerlendirilmesindeki amaç, 

hipertansiyon varlığını doğrulamak, hipertansiyon nedenini belirlemek, eşlik eden 

hastalık olup olmadığını araştırmak, hedef organ hasarını değerlendirmek son olarak 

tedavi yaklaşımını ve prognozu etkileyecek diğer kardiyak risk faktörleri ve klinik 

durumu belirlemektir (71). 

3.7.1. Öykü ve Fizik Muayene 

Çocuklarda yüksek kan basıncının primer ya da sekonder olup olmadığına 

karar verebilmek için öykü ve fizik muayene çok önemlidir. Öyküde ilk aşamada 

hastada hipertansiyon düşündürebilecek baş ağrısı, sersemlik, çift görme, kusma, 

burun kanaması gibi bulguların varlığı sorgulanmalıdır. Daha sonra olası ikincil 

hipertansiyon bulguları araştırılmalıdır. Örneğin enürezis, poliüri, hematüri, ödem 

böbrek hastalıklarını, çarpıntı, göğüs ağrısı, efor dispnesi kalp hastalıklarını, artrit, 

döküntü ve kilo kaybı bağ dokusu hastalıklarını düşündürmelidir.  Olgunun daha 

önceki sağlık durumu ve kullanılan ilaç tedavileri öğrenilmelidir. Bunun yanısıra 

geçirilmiş idrar yolu enfeksiyonlarına bağlı gelişen reflü nefropatisinin hipertansiyon 

nedeni olabileceği unutulmamalıdır. Ayrıca hipertansif çocuğun diyet, fiziksel 
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aktivite ve spor konusundaki alışkanlıkları belirlenmelidir. Ergenlerde madde 

bağımlılığı, sigara, oral kontraseptif ve anabolik steroid kullanım öyküsünün de çok 

iyi değerlendirilmesi gereklidir (72). 

Aile öyküsünde birinci ve ikinci derece akrabalarda esansiyel hipertansiyon, 

miyokard enfarktüsü, inme, böbrek hastalığı, diabetes mellitus ve obezite olup 

olmadığı araştırılmalıdır. Hipertansif bir çocuğun akrabalarında yukarıdaki 

durumlardan herhangi birinin erken yaşta görülmesi tanısal açıdan büyük önem taşır. 

Aile bireylerinde hipertansiyon nedeni olabilecek polikistik böbrek hastalığı, 

nörofibromatozis, feokromositoma gibi kalıtsal hastalıklar sorgulanmalıdır (73). 

Hipertansif bir çocukta ayrıntılı fizik muayene yapılmalıdır. Çocuğun 

büyümesi değerlendirilmelidir. Ağırlık, boy, VKİ cinsiyet ve yaşına göre normal 

değerler ile karşılaştırılmalıdır. Büyüme geriliği olan hipertansiyonlu çocuklar kronik 

böbrek yetmezliği, hipertiroidi, feokromositoma, adrenal hastalıklar ve Turner 

sendromu açısından değerlendirilmelidir. Aort koarktasyonunu dışlamak için 

hipertansif her çocuğun dört ekstremitesinden de kan basıncı ölçülmelidir (74).  

3.7.2. Tanısal Değerlendirme 

Hipertansiyon çocukluk döneminde ortaya çıkmışsa tanısal araştırma tam 

olarak yapılmalıdır. Tam bir öykü ve fizik muayene sonrasında hipertansiyonlu 

çocuğun araştırmasına yol gösterecek bir akış diyagramı geliştirilmiştir (71). 

Fizik muayene ve öykü ile altta yatan hipertansiyon nedeni belirlenebiliyor 

ise başlangıç tetkikleri o yönde planlanır. Ancak fizik muayene ve öykü ile herhangi 

bir ipucu elde edilemiyor ise yaş grubuna göre en sık hipertansiyon nedenine göre 

testlere bağlanmalıdır. Çocuk yaş grubunda sekonder hipertansiyonun en sık 

nedeninin böbrek parankim hastalıkları olabileceği düşünülmelidir. Bu amaçla, 

başlangıçta tarama testleri olarak tam idrar analizi, tam kan sayımı, elektrolitler, üre, 

kreatin, idrar kültürü ve gerekirse üriner sistem USG’si yapılmalıdır. Bunun yanısıra 

yaştan bağımsız olarak ciddi kan basıncı yükseklikleri, acil ileri incelemeyi 

gerektirir. Tanısal değerlendirmenin diğer bir boyutu hipertansiyonun akut veya 

kronik ayırımı için hedef organ hasarının belirlenmesidir. Hedef organ hasarının 

varlığı hem akut veya kronik ayırımda hem de tedavi kararını vermede önemli bir 
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göstergedir. Hipertansif çocuklar hedef organ hasarı açısından değerlendirilirken 

retinopati açısından göz dibi muayenesi yapılmalıdır. 

  Çocuklarda telegrafi ve elektrokardiografi, sol ventrikül hipertrofisi 

açısından daha az duyarlı yöntemler olmakla beraber tanıyı destekler. 

Ekokardiyografi ile interventriküler septum ve posterior ventrikül duvar kalınlığı 

değerlendirilmelidir. Çocuklarda hipertansiyon değerlendirilmesi amacıyla 24 saatlik 

ambulatuvar kan basıncı monitorizasyonu kullanımı giderek artmaktadır. Çocuk ve 

ergenler için ayaktan kan basıncı normallerinin belirlendiği çalışmalar mevcuttur. 

Ambulatuvar kan basıncı monitorizasyonu ilaç tedavisinin kararını vermekte oldukça 

yararlıdır (71, 73, 74). 
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4. ENDOTEL DİSFONKSİYONU  

Vasküler endotelin parakrin, endokrin ve otokrin fonksiyonları olduğu 

anlaşılmıştır. Endotel organ olarak kabul edilirse vücuttaki ağırlığı 100-500 gramdır 

fakat kapladığı alan yaklaşık 350 m2’dir. Endotel hücreleri damarın endotel 

tabakasını oluşturur. Endotel yarı geçirgen tek katmanlı bir yapıdır. Vasküler tonus 

ve hemostaz oluşumunda çok önemli görevleri vardır. Prenatal olarak hemanjioblast 

denilen hematopoetik hücrelerden köken alan endotel öncül hücrelerine ve sonra 

endotel hücrelerine dönüşür. Vaskülogenez postnatal dönemde devam eder. Kemik 

iliğindeki progenitör hücreler, periferik kan, karaciğer ve yağ dokusundaki yeniden 

damarlanmayı sağlamak için yetişkinlik döneminde de aktif olarak çalışır (75-79). 

Damar yüzeyinde iyon kanalları aracılığıyla iyon değişimi ve bazı reseptörler 

aracılığı ile protein transferleri olabilir. Protein transferleri nitrik oksit, prostasiklin 

gibi vazomotor faktörlerin salınımını sağlar. Bunun yanında damarların 

gevşemesinde etkili endotel ilişkili hiperpolarize faktörlerin salınımı olur. 

Gevşemenin uyarılması trombin, bradikinin, adenozindifosfat veya kan akımı ve 

basınçtaki değişimlerle olur. Kasılma ise tromboksan A2, endotelin 1, anjiotensin 2, 

prostaglandinler, reaktif oksijen türleri, serbest radikaller, prokoagülanlar ve 

protrombotik faktörler ile olur (75-79). 

Fizyolojik olarak damar duvarındaki zedelenmeler sonrası değişik sinyaller 

aktifleşerek damar kan akımı yavaşlatılır. Vazokonstriksiyon, hemostazı sağlayan 

plak oluşumu, koagülasyon kaskadının aktifleşmesi, endotel öncül hücrelerinin 

salınımı ile endotel hücrelerinin sentezi, düz kas hücreleri ile damar yüzeyinin tamiri 

ve son olarak fibrinolizin gelişmesi ile zedelenen damar tamir edilir (75-79).  

Endotel disfonksiyonu özellikle nitrik oksit (NO) gibi vazodilatatörlerin 

fonksiyonunu kaybetmesi, vazokonstriktörlerin aşırı aktive olması ve 

vazodilatasyonun gerçekleşmemesi ile karakterizedir. Mekanik, fonksiyonel, yapısal 

herhangi bir değişiklik, türbülan kan akımı, vasküler yeniden yapılanma gibi 

durumlar endotel disfonksiyonuna neden olur (75-79). 
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Hipertansiyon, diyabet, koroner arter hastalığında ise Endotel disfonksiyonu 

(EDF) nedeniyle damarın tekrar tamir edilmesi zorlaşır. Endotel disfonksiyonu, 

hipertansiyonun erken evrelerinde gelişen ve geri dönebilir bir durumdur (75-79). 

Endotel disfonksiyonu serum hücreler arası adhezyon molekülü , vasküler 

hücre adhezyon molekülü, E-selektin, P-selektin, von Willebrand faktör ve 

mikroalbuminüri seviyeleri ölçülerek tespit edilebilir.  Endotel disfonksiyonunda 

CD34+, KDR+, CD133+ hücre sayısı azalmıştır. Endotel disfonksiyonunda dolaşan 

olgun endotel hücre sayısı artmıştır.  

Endotele ait mikro yapılarında EDF’de arttığı saptanmıştır (75-79). 

Endotel disfonksiyonunu saptamada kullanılan brakial arterin akım ilişkili 

dilatasyonu invazif olmayan kolayca uygulanabilen bir tekniktir. Bu yöntemde USG, 

lazer doppler incelemeleri ile brakial arter çapı değişimleri nabız dalga analizleri ve 

nabız şiddeti ölçülebilir.  

Kardiyak kateterizasyon ile de endotel disfonksiyonu saptanabilir. Fakat 

yöntem oldukça invazifdir (75-79). 

4.1. Nitrik Oksit  

Nitrik oksit (NO) temel vazodilatatördür. Bunun yanında hemostazın 

sağlanmasında da temel görevi vardır. Nitrik oksit yağda çözünen bir moleküldür, 

yarılanma ömrü birkaç saniyedir. Nitrik oksit sentaz (NOS) tarafından sentezlenir. 

Üç tip NOS vardır; NOS1, NOS2, NOS3 olarak adlandırılır. NOS2, NOS3 endotelde 

bulunur. Nitrik oksit sentaz üç aynı zamanda endotelyal NOS (eNOS) olarak da 

adlandırılır (75-79). 

Endotelyal NOS damar dilatasyonunda görevlidir. NO sentezi için öncelikle 

NADPH ile arjinin oksidasyona uğrar. Hidroksilasyona uğrayan L-arjinin’in L-

sitrülin’e dönüşümü esnasında NO oluşur. NOS aktivitesi flavin-adenin dinükleotid 

(FAD), flavin mononükleotid (FMN) ve tetrahidrobiopterin (BH4) aracılığı ile 

artırılabilir (75-79). 

Hipertansif olgularda artmış L-arjininin seviyelerine rağmen, L-arjininin 

yetersiz salınması nedeni ile yeterli NO oluşumunun sağlanmadığı anlaşılmıştır. 
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Hipertansif olgularda L-arjinin desteğinin endotel disfonksiyonunu azalttığı 

saptanmıştır (75-79). 

L-arjinin seviyesini, endojen bir analoğu olan asimetrik dimetil arjinin 

seviyesinin artışı azaltır. Asimetrik dimetil arjininin esansiyel hipertansiyonda arttığı 

saptanmıştır (75-79). 

Tetrahidrobiopterin eksikliği endotel disfonksiyonuna sebep olur. Hipertansif 

modellerde azalmış BH4 seviyesi saptanmıştır. Tetrahidrobiopterin desteği ile 

hayvanların sistolik kan basınçlarında anlamlı azalma olduğu saptanmıştır  (75-79). 

Reaktif oksijen türleri eNOS’un aktivasyonunu inhibe ederek NO üretimini 

azaltır. Reaktif oksijen türleri peroksidasyonu, vazokonstrüksiyonu, apopitozisi, lipid 

peroksidasyonunu inflamasyonu tetikleyerek endotel disfonksiyonuna neden olur.  

Antioksidan tedavinin hayvansal modellerde faydalı olabileceği gösterilmiştir (75-

79). 

4.2. Endotel İnflamasyonu 

Hipertansiyonda düşük düzeyli endotel inflamasyonunun ateroskleroz ve 

kardiyovasküler komplikasyonları ve uç organ hasarının gelişiminde etkili olduğu 

saptanmıştır. Hipertansif olgularda tümör nekrozis faktör α, CRP, interlökin 1 ve 6, 

anjiotensin 2 gibi birçok inflamatuar faktörün arttığı saptanmıştır. Yüksek damar içi 

basıncı lökosit adezyonunu artırır. Hücreler arası adhezyon molekülü, vasküler hücre 

adhezyon molekülü, E-selektin ve monosit kemoatraktan faktörü gen 

ekspresyonlarının hipertansif hayvan modellerinde arttığı saptanmıştır. Lökosit 

adezyonunun artışında anjiotensin 1 ve 2 reseptörleri etkilidir. Renin anjiyotensin 

aldosteron sisteminin aktivasyonu ile bu reseptörlerin sayıca arttığı saptanmıştır (75-

79). 

4.3. Arjinaz 

Arjinaz, L-arjinini üre ve L-ornitine parçalayan enzimdir. İki tür arjinaz 

enzimi vardır. İnsan endotel hücrelerinde temel görevli olan arjinaz 2’dir. Arjinaz, 

eNOS ile yarışarak NO seviyelerini düzenleyen bir enzimdir. Arjinaz seviyelerinin 

hipertansiyonda arttığı saptanmıştır. Hipertansif hayvan modellerinde 10 hafta 
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boyunca arjinaz inhibitörü ile tedavi sonrası kan basıncının anlamlı düştüğü 

saptanmıştır. Arjinaz ile tedavi edilen hipertansif hayvanlarda aterosklerozun 

azaldığı, reaktif oksijen türlerinin üretiminin azaldığı, endotel iyileşmesinin 

hızlandığı belirlenmiştir (75-79). 

 4.4. Endotel Fonksiyon Bozukluğu Tanı Yöntemleri 

  Kan damarlarının içini döşeyen tabaka olan endotel, önemli dengeleyici 

rolleri olan bir organdır. Normal endotel fonksiyonlar tromboz ve trombolizin 

kontrolü, vasküler duvar ile trombosit ve lökositlerin etkileşimi ve vasküler büyüme 

ve tonusun kontrolünü içerir. Sağlıklı endotel, kardiyovasküler sistemin kontrolünde 

antihipertansif rol oynar. Hipertansiyon ve ateroskleroz gibi hastalıklarda da 

vazokonstriksiyon, inflamasyon, lökosit adezyonu, tromboz ve anormal vasküler 

büyüme süreçlerine neden olur. Aterosklerozun, semptomlar başlamadan önce uzun 

bir preklinik sessiz döneme sahip olduğunun anlaşılması, asemptomatik olgularda 

erken vasküler bozuklukların tanısı için metotlar geliştirilmesi yönünde ilgi 

uyandırmıştır. Endotel disfonksiyonunun aterosklerozda başlatıcı lezyon olduğunun 

düşünülmesi, endotel disfonksiyonu tanısı için endotele bağlı vazodilatasyonun veya 

endotelden salınan hücresel veya moleküler ürünlerin tanı testi olarak 

kullanılabileceğini düşündürmüştür, (Tablo 2), (80). İdeal olarak endotel 

fonksiyonunu tesbit edecek olan testin güvenilir, invazif olmayan, kolayca 

ulaşılabilecek, subklinik aterosklerozu tesbit edebilen, riski belirleyebilen ve 

tedaviye cevap verebilen özelliklerde olması gerekir. Ek olarak, endotel 

disfonksiyonu tek formda karşılaşılan bir olay olmadığı için aterojenik endoteli 

birden fazla özelliği ile değerlendirebilmelidir. Şu an pratikte böyle bir test 

bulunmamakla birlikte çalışmalar endotel bağımlı vazoaktivite ile endotel 

fonksiyonunun dolaşan belirteçleri üzerine yoğunlaşmıştır (81). 

4.4.1. Ultrasonografik Metod  

 İlk olarak 1992’de, Celermajer ve ark. (82) tarafından femoral ve brakiyal 

arterde akıma bağlı vazodilatasyonu değerlendirmek için tanımlanmış bir yöntemdir. 

Brakiyal arter yöntemi, antekübital çukurun 5-10 cm üzerinden brakiyal arteri 
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uzunlamasına görüntülemek için yüksek çözünürlüklü (>10 megahertz) ultrason 

cihazı kullanılarak uygulanır (Şekil 1). Brakiyal arter çapı başlangıçta ölçülür ve 

daha sonra ön kol üzerinde tansiyon aleti manşonu şişirilerek beş dakika beklenir. 

Manşon transduserin yukarısına yerleştirilirse daha fazla hiperemi ve dilatasyona yol 

açar, aşağıya yerleştirilirse arter daha iyi görüntülenebilir. Oklüzyon sonrası ölçüm 

manşon indirildikten 1 dakika sonra ve diyastolün sonunda yapılır ve AİD = arter çap 

değişikliği/bazal arter çapı (%) formülü ile hesaplanır.  Arter çapı yakından uzağa 

kan-duvar aralığı (intima media tickness) ya da en yoğun eko çizgisi (M mode) ile 

ölçülür. Normal olarak sağlıklı genç bireylerde vazodilatasyon üst koldan >%10, alt 

koldan ölçüldüğünde >%6’dır.
 
Akıma bağımlı vazodilatasyon damar çapı ile ters 

orantılıdır (Şekil 2). Akıma bağlı vazodilatasyonu değerlendirdikten sonra 

endotelden bağımsız vazodilatasyonu değerlendirmek için nitrogliserin kullanılabilir. 

Nitrogliserin verilmeden önce bazal ve verildikten beş dakika sonra hiperemi 

görüntüleri alınır. Nitrogliserin brakiyal arteri yaklaşık olarak %20 genişletir (82, 

83). 

  Tansiyon aleti manşonunun şişirilmesi ile oluşturulan oklüzyona cevaben 

brakiyal arterde oluşan dilatasyon esas olarak NO’nun endotelden salınmasına 

bağlıdır ve koroner endotel fonksiyonunun invazif olarak değerlendirilmesi ile uyum 

gösterir.
 
Ayrıca koroner aterosklerozun yaygınlığı ve ciddiyeti ile de korrelasyon 

göstermektedir. Bu yöntemin en büyük avantajları invazif olmayışı ve 

güvenilirliğidir. Semptomsuz kişilere tarama amaçlı uygulanabilmektedir. Bu 

yöntemle yapılan çalışmalar çocukluk çağı ve genç erişkinlerde erken ateroskleroz 

için çeşitli risk faktörleri hakkında bilgi sağlamıştır. Testin dezavantajları ise 

uygulama güçlüğü ve USG’yi yapan kişinin deneyimine bağlı olmasıdır (81). 
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Tablo 2. Endotel fonksiyonlarını değerlendirme yöntemleri 

Plazma ve idrarda NO ve metabolitlerinin direkt olarak tespiti 

NO bağlı vasomotor aktivitenin bazı fonksiyonel testler ile ölçülmesi 

 İnvazif koroner test 

 İnvazif ön kol testi: Pletismografi metodu 

 Noninvazif koroner testi: Pozitron emisyon tomografi  

 Noninvazif ultrason metodu: Akım ilişkili dilatasyon  metodu 

Endotel fonksiyonunun dolaşımdaki belirteçleri 

 Asimetrik dimetilarjinin (NOS’un endojen inhibitörü) 

 Endotelin1  

 Von Willebrand Faktör  

 Doku tipi plajminojen aktivatörü  

 Plajminojen aktivatör inhibitorü-1  

Adhezyon molekülleri 

 Hücreler arası adhezyon molekülü-1  

 Vasküler hücre adhezyon molekülü  

 Trombosit endotel hücre adhezyon molekülü  

 E-selektin 

 P-selektin 

  

 

Şekil 1.  A- Brakiyal arterin 2 boyutlu görüntüsü. Ok arter çapını göstermektedir. 

İntima ve medya ayrımı görülmektedir.  B- Brakiyal arterin doppler görüntülemesi. 
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Şekil 2. Brakiyal arter görüntülemesinde manşon yerleştirilme yerleri ve manevralara 

brakiyal arterin cevabının şematik gösterimi (84). 
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5. KONJENİTAL RENAL ANOMALİ ve SİSTATİN C 

Böbreklerin görevlerini yerine getirebilmesi için iki böbreğinde birlikte 

çalışması gerekir. Nefrektomi sonrası ve konjenital tek böbrekte böbrek glomerülleri 

hipertrofiye uğrar ve hiperfiltrasyon yapar. Hiperfiltrasyon mikroalbuminüri ve 

proteinürinin gelişmesine ve fokal/segmental hiyalinizasyona neden olur (49, 85). 

Serum sistatin C seviyeleri asemptomatik veya subklinik glomerüler filtrasyon 

bozukluklarının tespitinde kullanılır (43, 86). 

Sistatin C 13.3 kilodalton büyüklüğünde bir proteindir. Sistatin C vücutta 

çekirdek bulunan tüm hücrelerden sentezlenir. Kandan sadece glomerüler filtrasyon 

ile uzaklaştırılabilir. Proksimal tübüler epitelden geri emildikten sonra epitel 

hücreleri tarafından katabolize edilir (87). Sistatin C, kreatine göre glomerüler 

filtrasyonu değerlendirmede kullanılan hassas bir proteindir. Serum sistatin C kas 

kitlesi, cinsiyet, diyet ile alınan protein miktarı veya diğer metabolik faktörlerden 

etkilenmez (88). 

  Herget-Rosenthal ve ark. (89) nefrektomiden sonra böbrek fonksiyonlarının 

%45±3 azaldığını göstermiştir. Bu dönemde sistatin C seviyesi %50-100 oranında 

artmaktadır. 

  John ve ark. (90) nefrektomi sonrası böbrek fonksiyonlarının %40 

azaldığını, serum sistatin C düzeylerinin %31 oranında arttığını göstermiştir. 

  Böbrek vericilerinin sistolik kan basıncı ortalama 10 yıl sonra artış 

göstermektedir. Bir çalışmada ambulatuvar kan basıncı monitörizasyonunda 

konjenital tek böbreği olan çocukların gece dipping seviyelerinin daha az olduğu 

saptanmıştır (49). 
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6. GEREÇ ve YÖNTEMLER 

6.1. Olgu Seçimi 

Çocuk nefroloji polikliniğimize başvuran 7-17 yaş arası, KRA’sı olan 48 

hasta ile 30 gönüllü (kontrol grubu) çalışmaya alındı. Hasta grubunun başvuru 

yaşları, cinsiyetleri not edildi. Hasta ve kontrol grubundaki olguların velilerinden 

aydınlatılmış onam formu alındı. Kontrol grubundaki olgular benzer yaş ve cinsiyet 

dağılımında olup, böbrek hastalığı dahil bilinen herhangi bir hastalığı yoktu. 

Hipertansiyon bulguları bulunmadığı, ayrıntılı anamnez ve muayene ile belirlendi. 

Hasta grubunun yaş ortalaması 11,0±3,3 olup,  23 erkek, 25 kızdan oluşmaktadır. 

Kontrol grubunda yaş ortalaması 11,7±2,6 olup, 13 erkek, 14 kızdan oluşmuştur. 

6.2. Çalışmaya Dahil Edilme ve Dışlanma Kriterleri 

Yedi - onyedi yaş arasında KRA tespit edilen olgular ile kontrol grubu için 

benzer yaş grubunda olan sağlıklı gönüllüler çalışmaya dahil edildi.  Çalışma 

grubunda ek kronik hastalığı olan (kalp hastalığı, diyabet, VKİ > 25, kan basıncı 

artışını tetikleyebilecek ilaç kullanan (beta adrenerjikler, steroid, pseudoefedrin v.b.) 

veya bilinen bir sendromu olan olgular çalışmaya dahil edilmedi. Kontrol grubunda 

yukarıdaki dışlanma kriterlerine ek olarak hipertansiyonu düşündürecek öyküsü veya 

bulgusu olan olgular çalışmaya dahil edilmedi. Kontrol grubundaki üç gönüllü 

hipertansiyon saptandığı için çalışma dışı bırakıldı. Çalışmaya 27 gönüllü ile devam 

edilidi. 

6.3. Çalışma Protokolü 

Çalışma Isparta Süleyman Demirel Üniversitesi Araştırma ve Uygulama 

Hastane’si çocuk nefrolojisi polikliniğine başvuran KRA’lı 48 olgu ile sağlıklı 27 

gönüllüde yapıldı. Çalışmaya alınan tüm hastaların yaş, cinsiyet, boy, vücut 

ağırlıkları, VKİ, kısa öyküleri ve güncel medikal tedavileri not edildi. Ayrıntılı fizik 

incelemeleri yapıldı. Serum kan üre azotu (BUN), kreatin, ürik asit, sistatin C verileri 

çalışıldı. Böbrek boyutları USG eşliğinde belirlendi.  
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24 saatlik ambulatuvar kan basıncı görüntülemesi yapıldı. Akım ilişkili 

dilatasyon yöntemi ile endotel fonksiyonları değerlendirildi.  

6.4. Kan Örneklerinin Alınması ve Çalışılma Yöntemleri  

Hasta ve kontrol grubundaki bireylerden 4 mililitre periferik venöz kan 

örnekleri alındı. Hastanemizin biyokimya laboratuvarında, BUN, serum kreatin, ürik 

asit ve sistatin C seviyesi çalışıldı. Schwartz glomerüler filtrasyon hızı (GFR) ve 

sistatin C ilişkili GFR seviyeleri hesaplandı. Literatürde bildirilmiş değişik GFR 

ölçüm metodları bulunmaktadır. Uluslararası alanda kabul görmüş olan “KIMONO” 

çalışmasına göre tek fonksiyon gösteren böbrek olgularında GFR 

değerlendirilmesinde önerilen iki GFR ölçüm metodu vardır. Sistatin C ölçülemeyen 

merkezlerde Revize Schwartz GFR ölçümleri, sistatin C ölçülebiliyorsa eGFR-

CKiD2 formülünün kullanılması önerilmektedir. Biz de çalışmamızda bu iki formülü 

kullandık.   

 

                                       Şekil 3. eGFR-CKiD2 formülü 

 

 

Şekil 4. Revize Schwartz eGFR formülü  
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6.5. Ambulatuvar Kan Basıncı İzlemi 

Bireyin adı, soyadı, uyuma ve uyanıklık saatleri not edildi. Uygun manşon ile 

ambulatuvar kan basıncı aleti uyanıkken 20 dakikada, uykuda 30 dakikada bir kan 

basıncı ölçülecek şekilde ayarlandı. ERKA marka ambulatuvar kan basıncı ölçer 

cihazı ile 24 saatlik veriler elde edildikten sonra, bireyin (yaş, boy, cinsiyete göre 

persentil çizelgeleri eşliğinde), kan basıncı değerleri yorumlandı. Kan basıncı yükü, 

yaş, boy, cinsiyet persentiline göre kan basıncı değeri 95. persantilden yüksek olan 

ölçüm sayısının, toplam ölçüm sayısına oranı (%) olarak tanımlandı. Kan basıncı 

yükü %25 ve/veya üzerinde olan bireyler hipertansif olarak kabul edildi. Kan basıncı 

değerlerinin dipper ve nondipper özellikleri belirlenir iken sistolik veya diyastolik 

kan basıncından en az birisi nondipper olarak değerlendirildi (33).  

6.6. Brakiyal Arter Akım ve Çap Ölçümleri 

Hastaların vasküler endotel fonksiyonlarını değerlendirmek üzere AİD 

yöntemi kullanıldı. Görüntüleme işlemi hastanemiz radyoloji ana bilim dalında, 

deneyimli bir radyolog tarafından, “Toshiba Xario 200 Tokyo Japan” marka renkli 

doppler ultrason cihazı ile 6-11 MHz’lik multifrekanslı, lineer transduser kullanılarak 

yapıldı. Tüm hastaların görüntüleme işlemi aynı radyolog tarafından kör olarak 

yapıldı. Görüntüleme öncesi hastaların oda ısısında yaklaşık 15 dakika dinlenmesi 

sağlandı. Brakiyal arter görüntüleri, “B-mode” görüntüleme kullanılarak antekübital 

fossanın hemen üzerinde, longitudinal planda elde edildi. Arterin bu bölümü 

büyütülerek önce bazal brakiyal arter çapı ölçüldü. Daha sonra tansiyon aletinin 

manşonu önkol proksimaline yerleştirildi. Manşon sistolik kan basıncı değerinin 50 

mm Hg üzerinde şişirilerek brakiyal arterin kan akımı 5 dakika süreyle durduruldu. 

Manşon indirildikten sonra 1, 2,  3, 4 ve 5’inci dakikalarda brakial arter çapı ölçüldü. 

İskemi ile tetiklenen hiperemi sırasında elde edilen en yüksek değer AİD oranını 

[(maksimum çap-bazal çap)/bazal çapx100] hesaplamada kullanıldı (91). Uygun 

brakiyal arter görüntüsü elde edilemeyen hastalar çalışma dışı bırakıldı. 

Çalışmamız 22 Ekim 2014 tarih ve 165 sayılı karar ile Süleyman Demirel 

Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan onay alınarak gerçekleştirildi. 
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6.7. İstatistiksel Analiz 

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 20.0 paket programı kullanıldı. 

Öncelikle her grubun ilgili parametrelerinin normal dağılıma uyup uymadığı 

Kolmogorov Smirnov testi ile kontrol edildi. Görülme sıklıkları sayı ve yüzde ile 

ifade edilirken, normal dağılıma uyan parametrelerde ortalama ve standart sapma, 

normal dağılıma uymayan parametrelerde ortanca ve minimum-maksimum 

değerlerin kullanılması planlandı. Normal dağılıma uygun olan parametrelerin 

gruplararası ortalama değerleri arasındaki farklar parametrik “unpaired student t 

testi” kullanılarak, normal dağılıma uymayan parametrelerde gruplararası farklar ise 

nonparametrik “Mann-Whitney U testi” kullanılarak bulundu. Parametrik analiz 

koşullarının sağlandığı ölçüm ile belirlenen 3 ya da daha çok sayıda grup verinin 

karşılaştırılmasında One Way ANOVA (LSD ile düzeltilmiş), non parametrik 

koşullarda ise Kruskal Wallis testleri kullanıldı. Yapılan analiz sonucunca 

istatistiksel olarak anlamlı çıkan değişkenlerden farkın hangi gruplardan 

kaynaklandığını bulmak için parametrik koşullarda LSD, non parametrik koşullarda 

Bonferroni düzelmesi ile Mann-Whitney U testi yapıldı. Kategorik ölçümlerle elde 

edilen gruplararasında görülme sıklığı (frekans, oran) arasındaki farkların 

bulunmasında “ki kare” testi uygulandı. Tüm testlerde istatistiksel anlamlılık p< 0,05 

kabul edildi.  
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7. BULGULAR 

Hastanemiz çocuk nefroloji polikliniğinde takip edilen KRA’sı olan 48 hasta 

ve olmayan 27 sağlıklı gönüllü çalışmaya katıldı. Olgu grubunun yaş dağılımı 

11,0±3,3, kontrol grubunun 11,7±2,6 yıldı. Olgu grubu ile kontrol grubunun cinsiyet 

ve yaş dağılımı benzerdi, (p=0,985), (Tablo 3, 4). 

 Tablo 3. Olgu ve kontrol grubunun yaş açısından karşılaştırılması 

 
Olgu (n=48) 

Ort±SS 

Kontrol (n=27) 

Ort±SS 
p * 

Yaş 11,0±3,3 11,7±2,6 0,389 

* Mann-Whitney U  

Tablo 4. Olgu ve kontrol grubu cinsiyet karşılaştırması 

Cinsiyet 
Olgu (n=48) 

n (%) 

Kontrol (n=27) 

n (%) 
p* 

Kadın 

Erkek 

25 (52,1) 

23 (47,9) 

14 (51,9) 

13 (48,1) 
0,985 

   *Ki-kare 

İki grup biyokimyasal parametreler açısından karşılaştırıldı, (Tablo 5). Revize 

Schwartz GFR seviyesi KRA’sı olan olgularda kontrol grubuna göre düşüktü 

(p=0,028). Kan sistatin C seviyesi hasta grubunda yüksek tespit edildi (p=0,030). 

Kan eGFR-CKiD2 olgu grubunda kontrol grubuna göre düşük saptandı (p=0,006). 

Olgu grubunda kan ürik asit düzeyi kontrol grubuna göre yüksekti (p=0,043). Serum 

kreatin düzeyleri açısından iki grup arasında fark yoktu (p=0,960), (Tablo 5).  
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Tablo 5.  Olgu ve kontrol grubunun biyokimyasal parametreler ve GFR 

düzeyleri 

  
Olgu (n=48) 

Ort±SS 

Kontrol (n=27) 

Ort±SS 
p * 

BUN (mg/dL) 11,12±3,05 10,63±3,15 0,526 

Kreatin (mg/dL) 0,74±0,13 0,73±0,11 0,960 

Sistatin C (mg/L) 0,73±0,12 0,68±0,06 0,030 

eGFR  (Revize Schwartz) 

(mL/dk/1.73m2) 
81,5±11,2 84,2±18,1 0,028 

eGFR-CKiD2 (Sistatin C) 

(mL/dk/1.73m2) 
95,67±11,8 103,8±10,9 0,006 

Ürik asit (mg/dL) 4,51±1,00 4,03±1,00 0,043 

 *Mann-Whitney U testi 

Olgularımızın 10’unda (%20,8) at nalı, 12’sinde (%25) agenezik, 13’ünde 

(%27) hipoplazik, 6’sında ektopik (%12,5), 7’sinde (%14,6) MKDB vardı, (Tablo 6).  

Hastalık alt grubuna göre revize Schwartz formülü ile hesaplanan GFR ölçümlerinin 

eGFR-CKiD2 formülü ile hesaplanan GFR ölçümlerine göre düşük olduğu saptandı. 

Böbrek hastalığı alt gruplarının ikili karşılaştırılmalarında revize Schwartz formülü 

ile hesaplanan GFR ölçümlerinde gruplar arasında fark saptanmadı. Fakat eGFR-

CKiD2 formülü ile hesaplanan GFR ölçümlerinde agenezik, hipoplazik ve MKDB 

grubunun GFR’sinin kontrol grubuna göre düşük olduğu saptandı, (sırasıyla p 

değerleri, 0,019-0,09-0,005), (Tablo 6)              

Tablo 6. Konjenital renal anomalisi olan grubun hastalık tanı dağılımı ve 

yüzdesi, Schwartz GFR,  sistatin C ilişkili GFR değerleri 

One way Anova LSD α: kontrol – agenezi grubu p=0,019, β: kontrol- hipoplazi grubu p=0,09, γ: 

kontrol- multikistik displastik grubu p=0,005, Kruskal Wallis tüm gruplar arası p=0,016 

 
n % 

Revize Schwartz eGFR 

(mL/dk/1.73m2) 

eGFR-CKiD2 

(mL/dk/1.73m2) 

At nalı böbrek olgusu 10 20,8 85,8±10,2 100,2±9,5 

Agenezik böbrek olgusu 12 25 78,9±14,0 94,3±14,3α 

Hipoplazik böbrek olgusu 13 27 81,2±9,3 93,4±10,8β 

Ektopik böbrek olgusu 6 12,5 87,4±11,3 102,7±13,0 

Multikistik böbrek olgusu 7 14,6 75,2±7,9 89,8 ±8,7γ 

Olgu grubu 48 100 81,5±1,2 95,67±11,8 

Kontrol grubu 27 100 84,1±18,1 103,8±10,9 
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Kan basıncı normal ve yüksek saptanan olgu grubu ile kontrol grubunun GFR 

ve sistatin C değerleri karşılaştırıldığında, gruplar arasında fark anlamlı değildi 

(p=0,055), (Tablo 7). Normotansif KRA olgularının eGFR-CKiD2 değerleri, kontrol 

grubuna göre düşüktü (p=0,003), hipertansif KRA grubu ile kontrol grubu arasında 

fark yoktu, (Tablo 7). 

Tablo 7. Kan basıncı durumuna göre GFR ve sistatin C karşılaştırılması 

 

Normotansif 

KRA 

n=30 

Hipertansif 

KRA 

n=18 

Kontrol 

Grubu 

n=27 

p* 

Revize Schwartz eGFR 

(mL/dk/1.73m2) 
80,4±11,7 83,34±10,4 84,16±18,2 0,55 

eGFR-CKiD2 

(mL/dk/1.73m2) 
94,3±12,3** 97,3±10,9 103,8±10,6 0,013 

Sistatin C (mg/L) 0,73±0,13 0,72±0,10 0,68±0,06 0,093 

*Kruskal Wallis 

**One Way ANOVA LSD 

*Revize Schwartz eGFR mL/dk/1.73m2 tüm gruplar p=0,55 

*eGFR-CKiD2 mL/dk/1.73m2  tüm gruplar p=0,013  

*Sistatin C tüm gruplar p=0,093 

**eGFR-CKiD2 mL/dk/1.73m2  Normotansif  KRA- Kontrol grubu p=0,003, Hipertansif KRA- 

Kontrol grubu p=0,299 

 

Olgu ve kontrol grubunun kan basıncı değerleri arasında fark yoktu (Tablo8). 

Tablo 8. Grupların kan basıncı değerleri 

 Olgu Grubu Kontrol Grubu P* 

Gündüz SKB (mm Hg) 114,0±10,8 110,8±9,8 0,097 

Gece SKB (mm Hg) 102,8±11,5 103,0±8,5 0,912 

Gündüz DKB (mm Hg) 67,9±6,4 66,3±11,9 0,095 

Gece DKB (mm Hg) 57,3±6,9 59,6±11,3 0,507 
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Olgu grubunda 48 olgunun 25’inde  (%52,1) endotel disfonksiyonu saptandı. 

Kontrol grubunda ise 27 olgunun 10’unda (%37) endotel disfonksiyonu saptandı, 

(Tablo 9).      

  Tablo 9. Olgu ve kontrol grupları arasında endotel disfonksiyonu varlığı 

EDF varlığı 

 

Olgu 

n (%) 

Kontrol 

n (%) 
P* 

Var 

Yok 

25 (52,1) 

23 (47,9) 

10 (37,0) 

17 (63,0) 

0,210 

  *ki-kare testi 

Konjenital renal anomalisi olan grup (n=48) içinde hipertansiyon saptanan 

olgular (n=18) ile hipertansiyon saptanmayan olgular (n=30) endotel disfonksiyonu 

varlığı karşılaştırıldığında her iki grup arasında farklılık saptanmadı, (Tablo 10).       

Tablo 10. Olgu grubunda hipertansiyon olan ve olmayanların endotel 

disfonksiyonu varlığı açısından karşılaştırılması 

EDF varlığı 

 

Hipertansiyon olan 

n (%) 

Hipertansiyon olmayan 

n (%) 

P* 

Yok  

Var 

8 (44,4) 

10 (55,6) 

15 (50,0) 

15 (50,0) 

0,709 

  *ki-kare testi 

Konjenital renal anomalisi olan olgular EDF durumuna göre gruplandırıldı. 

Grupların, ambulatuvar kan basıncı ölçüm değerleri karşılaştırıldığında, EDF olan 

grubun gündüz SKB, gece SKB ve gece DKB değerleri yüksek bulundu  (sırasıyla p 

değerleri, 0,034 - 0,01- 0,021), (Tablo 11). 

Tablo 11. Olgu grubunun endotel disfonksiyonu varlığı ile ambulatuvar kan 

basıncı ölçüm değerleri  

 EDF yok EDF var p* 

Gündüz SKB 110,5±9,2 117,3±11,3 0,034 

Gece SKB 97±9,9 108,2±10,4 0,01 

Gündüz DKB 66,8±5,6 68,9±7,0 0,30 

Gece DKB 55,0±5,6 59,4±7,4 0,021 

 *Mann Whitney-U  
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Kontrol grubunda (n=27) EDF olan ve olmayan olguların, 24 saatlik 

ambulatuvar kan basıncı ölçüm değerleri karşılaştırıldığında anlamlı fark yoktu 

(p=0,174), (Tablo 12). 

Tablo 12. Kontrol grubunda endotel disfonksiyonu varlığı ile ambulatuvar 

kan basıncı ölçüm değerleri arasındaki istatistiksel ilişki 

 EDF yok EDF var p* 

Gündüz SKB 110,7±7,0 111±8,0 0,725 

Gece SKB 103,9±8,9 101,4±8,1 0,326 

Gündüz DKB 68,5±13,6 62,5±7,4 0,248 

Gece DKB 62,1±12,0 55,3±8,8 0,174 

 *Mann Whitney-U 
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Olgu ve kontrol grubunun akım ilişkili dilatasyonun azalması, gündüz sistolik 

kan basıncını arttırmaktadır. 

 

       Şekil 5. Olgu ve kontrol grubu akım ilişkili dilatasyon ile gündüz sistolik kan 

basıncı karşılaştırılması 
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Olgu ve kontrol grubu akım ilişkili dilatasyon ile gece sistolik kan basıncı 

değerlendirildiğinde, akım ilişkili dilatasyonunun azalmasının, yüksek sistolik kan 

basıncı ile ilişkili olduğu saptandı. 

 

Şekil 6. Olgu ve kontrol grubu akım ilişkili dilatasyon ile gece sistolik kan basıncı 

karşılaştırılması 
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Olgu ve kontrol grubunun akım ilişkili dilatasyon azalmasının, yüksek 

diyastolik kan basıncı ile ilişkili olduğu tespit edildi. 

 

Şekil 7. Olgu ve kontrol grubu akım ilişkili dilatasyon ile gündüz diyastolik kan 

basıncı karşılaştırılması 
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Olgu ve kontrol grubunun akım ilişkili dilatasyon azalmasının, yüksek 

diyastolik kan basıncı ile ilişkili olduğu tespit edildi. 

 

Şekil 8. Olgu ve kontrol grubu arasında akım ilişkili dilatasyon ile gece diyastolik 

kan basıncı karşılaştırılması 
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8. TARTIŞMA 

Konjenital renal anomali, böbrek, toplayıcı kanal, mesane veya üretra ilişkili 

değişik seviyelerdeki yapısal ve fonksiyonel anomaliler sonucu gelişir. Hastalık 

insidansı 1.000 süt çocuğunda (ölü ve canlı doğan) 0,3 ila 1,6 civarındadır. Olguların 

yaklaşık %50’sinde alt üriner sistemin yapısal bozukluğu mevcuttur. Amerika 

Birleşik Devletleri’nde insidansı 1.000 canlı doğumda 3-6 olup, tüm olguların %34-

59’u kronik böbrek hastalığı (KBH) ve %31’i son dönem böbrek yetmezliği (SDBY) 

ile sonuçlanır (92). Çalışmamızda, konjenital renal anomalisi (KRA) olan 48 

olgumuzun 33, (%69)’u evre 1, 15, (%31)’i evre 2 KBH’dir. Konjenital renal 

anomali nedeni ile tek fonksiyone böbreği olan çocukların önemli bir kısmında 

çocukluk çağı boyunca hipertansiyon, mikroalbuminüri ve kronik böbrek yetmezliği 

(KBY) gelişmektedir.  Retrospektif büyük çaplı bir çalışmada tek fonksiyone böbreği 

olan olgularda, hipertansiyon, mikroalbuminüri veya GFR’de azalma gelişiminin pik 

yaptığı medyan yaş 15 yıl olarak tespit edilmiştir (93). “KIMONO” çalışmasında tek 

fonksiyone böbreği olan olgular kronik böbrek hastalığı gelişmesi açısından artmış 

riske sahip olduğunu göstermiştir. Tek fonksiyone böbrek, KRA nedeni ile 

gelişmişse risk artmıştır. Yetersiz böbrek hipertrofisi, idrar yolu enfeksiyonları ve 

düşük doğum ağırlığı riski artırır. Olguların %20’si 5 yaş öncesinde semptomatiktir 

(47). Çalışmamızda tüm olgularımız 7-17 yaş aralığındadır. 

Hipertansiyon,  konjenital böbrek hastalıklarında sıkça karşılaşılan bir bulgu 

olup olgunun mortalite ve morbiditesinde çok önemli rol oynamaktadır. Renal 

hasarın altında yatan mekanizmanın temelinde hiperfiltrasyon hipotezi yatmaktadır. 

Hayvan çalışmaları, kalıntı böbrek parçasındaki GFR artışının, erken dönemde 

hipertansiyon ve mikroalbuminüriye, geç dönemde GFR’de azalmaya neden 

olduğunu göstermektedir (93). Hiperfiltrasyon hipotezi insanlarda henüz 

kanıtlanmamış olmasına rağmen, bir çalışmada olguların %20-50’sinin 30’lu 

yaşlarda diyaliz ihtiyacı olduğu anlaşılmıştır. Bu sonuçlar tüm tek fonksiyon 

gösteren böbreği olan olguların idrar analizi, kan basıncı izlemi ve GFR açısından 

yaşamın erken dönemlerinden itibaren takip edilmesinin önemini vurgulamıştır (94). 

Serum kreatin konsantrasyonu ve endojen kreatin klirensi genellikle 

glomerüler filtrasyon değerlendirmek için kullanılır, ancak hastalığın erken teşhisine 
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izin vermez. Hiperfiltrasyon başlangıç aşamasında, kreatin düzeyleri ve klirens 

düzeyleri normal olabilir (98). Bizim çalışmamızda literatür ile benzer olarak, olgu 

ve çalışma grubunun kreatin seviyeleri benzerdi. Sadece kreatin ile olguların böbrek 

rezervinin belirlenmesi yeterli değildir, mutlaka uluslararası kabul edilmiş GFR 

hesaplama yöntemleri ile hastalar değerlendirilmelidir. 

Serum sistatin C düzeylerinin tek foksiyon gösteren olgularda takip edilmesi 

ile kronik böbrek hasarının kreatin ölçümlerine göre daha erken tespit edilebileceği 

çalışmalarda belirtilmiştir (95-98). Wasilewska ve ark. (49) tek böbreği olan, 12 

yaşından büyük 36 çocukta, serum sistatin C seviyelerinin sağlıklı kontrollere göre 

yüksek olduğunu saptamışlar. Bir çalışmada araştırmacılar, tek fonksiyone böbreği 

olan olguların renal fonksiyonel rezervini göstermede sistatin C’nin iyi bir gösterge 

olduğunu ve kontrollere göre yüksek saptadıklarını belirtmişlerdir (99). Serum 

sistatin C seviyesinin olgu grubunda ve olgu alt gruplarında yüksek saptadık. Sistatin 

C renal hasarı göstermede kreatine göre daha anlamlı olabilir. Daha erken dönemden 

itibaren yükselmeye başladığı, kreatinin ise erken dönemde bulgu vermediğini 

saptadık.  

Glomerüler filtrasyon hızının hesaplanmasında kullanılan birçok yöntem ve 

formül mevcuttur. İnülin klirensi ile GFR altın standart yöntem olmasına ragmen 

günlük uygulamalarda kullanılması zor ve maliyetlidir. Bu nedenle çocuk olgularda 

“Kidney Disease Outcomes Quality Initiative” (K/DOQI) kılavuzları (95) sistatin C 

ölçülemeyen merkezlerde, eGFR Schwartz formülünü kullanmayı önermektedir, 

eGFR Schwartz 2009 yılında revize edilmiştir. Sistatin C ölçülebilen merkezlerde 

eGFR-CKiD2 kullanılması önerilmektedir (95-97). Çalışmamızda revize Schwartz 

ve sistatin C ile düzeltilmiş GFR (eGFR-CKiD2) formülleri kullanılmıştır.  

Revize eGFR Schwartz ve eGFR-CKiD2 formülünün kreatin klirensine göre 

daha güvenilir olduğu belirtilmektedir (96). “KIMONO” çalışmasında tek fonksiyon 

gösteren böbrekte eGFR-CKiD2 kullanılmasının daha doğru sonuçlar verdiği 

bildirilmiştir (96). Bu formüller kullanıldığında çalışmamızda eGFR-CKiD2 formülü 

ile hesaplanan GFR değerleri, eGFR Schwartz’a göre yüksek bulunmuştur. Olgu 

grubumuzun revize eGFR Schwartz ve eGFR-CKiD2 sonuçları kontrol grubuna göre 

düşük saptanmıştır. 
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Çalışmalarda agenezik, hipoplazik ve displastik böbreği olan olguların, diğer 

KRA’lı ve edinsel soliter fonksiyonlu böbrek olgularına göre renal rezervinin daha 

hızlı azaldığı gösterilmiştir (96). Agenezi, hipoplazi ve multikistik displastik böbrek 

(MKDB) olgularımızın eGFR-CKiD2 değerleri, kontrol grubuna göre anlamlı düşük 

bulunmuştur.  Bulgularımız, literatürle uyumlu olarak, özellikle agenezi, hipoplazi ve 

MKDB’si olan KRA’lı olgularımızın daha erken dönemde renal rezervinin azalmaya 

başladığını ve daha riskli olduğunu göstermektedir.  

Konjenital tek fonksiyone böbrek hastalığı, evre 1-3 KBH olan 47 kişilik 

pediatrik grupta (24 saatlik ambulatuvar kan basıncı ölçümü ile her 5 olgudan birinde  

(%21) hipertansiyon tespit edilmiştir (47). Bir diğer çaışmada sistemik hipertansiyon, 

konjenital böbrek hastalığı olan olgularda 24 saatlik ambulatuvar kan basıncı 

monitorizasyonu ile %2 olguda saptanmıştır (100). Seeman ve ark. (101) yaptığı 

çalışmada tek taraflı renal agenezi ve MKDB olgularında hipertansiyon sıklığını %7-

14 bulmuşlardır. Dursun ve ark. (102) hipertansiyonu olgularının %26’sında 

saptamıştır. Araştırmacılar sadece rutin kontrollerde kan basıncı değerlendirilmesi ile 

bu olgularda hipertansiyonun atlandığını ve olguların uzun süreli kan basıncı 

monitorizasyonu ile değerlendirilmesi gerektiğini belirtmişlerdir. Değişik 

çalışmalarda, soliter fonksiyon gösteren olgularda hipertansiyon prevalansı %0-50 

arasında değişmektedir (105, 106). Mei-Zahav ve ark. (107) 24 saatlik ambulatuvar 

kan basıncı monitorizasyonlarında, ortalama, gündüz ve gece SKB değerlerinin tek 

fonksiyon gösteren olgularda yüksek olduğunu saptamıştır. Bizde ambulatuvar kan 

basıncı izlemi ile KRA’sı olan olgularımızın 18’inde (%37,5)  hipertansiyon tespit 

ettik.  Normotansif KRA olgularının eGFR-CKiD2 değerleri, kontrol grubuna göre 

düşüktü, hipertansif KRA grubu ile kontrol grubu arasında fark yoktu. Bu bulgu bize 

hipertansiyonu olan konjenital böbrek hastalarında proteinürinin artışı ile geçici bir 

serum sistatin C düşüklüğü görülebileceğini göstermektedir. Bu nedenle eGFR-

CKiD2 formülü ile elde edilen sonuçların proteinürisi olan olgularda yanıltıcı 

olabileceğini düşünmekteyiz.  

Hipertansiyonda endotel disfonksiyonu ile gelişen hemodinamik strese cevap 

olarak üretilip, vazodilatasyona neden olan NO’nun salınımı azalırken, anjiyotensin 

dönüştürücü enzim ve güçlü vazokonstriktör olan endotelin 1 yapımı artmaktadır. 

Hipertansif hastalarda endotel disfonksiyonu ve artan serbest oksijen radikalleri 
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NO’nun damar duvarı üzerindeki yararlı ve koruyucu etkilerini ortadan 

kaldırmaktadır. Endotel disfonksiyonun kan basıncı üzerine olan olumsuz etkileri 

sadece hipertansiyon gelişimi ile sınırlı kalmaz, hipertansiyon sonucu oluşan organ 

hasarların başlamasında tetikleyici bir rol oynar (108).  

Kronik böbrek hastalığında, endotel disfonksiyonunu inceleyen sınırlı sayıda 

çalışma bulunmaktadır. Hemodiyaliz ve periton diyalizi tedavisi alan böbrek 

yetmezliği olgularında endotel disfonksiyonu saptanmıştır (109-112). Fakat KBH’nin 

hangi evresinde endotel fonksiyonunun bozulmaya başladığı henüz tamamen 

aydınlatılamamıştır. Erken evre kronik böbrek hastalarında yapılmış ilk çalışmada 

GFR düzeyleri 14-54 mL/dk/1,73 m2 olan olgularda akım ilişkili dilatasyonun 

kontrollere göre düşük olduğu saptanmıştır (113). Glomerüler filtrasyon hızı 

değerleri 68±12 mL/dak/1,73 m2 olan, 50-75 yaş arası 600 olgunun incelendiği bir 

diğer çalışmada endotel disfonksiyon belirteçleri olan VCAM, von Willebrand faktör 

ve idrar albümin/kreatin seviyelerinin yüksek olduğu saptanmıştır (114). Üç yüz dört 

yetişkin evre 1-5 KBH’nin alındığı bir diğer çalışmada azalan GFR ile birlikte akım 

ilişkili dilatayon oranlarının azaldığı gösterilmiştir. Karotis intima medya kalınlığı 

ölçülerek endotel disfonksiyonu değerlendirilen çocuk olgularda, KBH 2. evresinden 

itibaren endotel disfonksiyonun belirginleştiği gözlemlenmiştir (115). Evre 1-5 

kronik böbrek hastalığı olan 113 olgunun katıldığı bir diğer çalışmada akım ilişkili 

dilatasyon ile kan basıncı arasında direk ilişki olduğu ve kan basıncı artışının akım 

ilişkili dilatasyonu azalttığı saptanmıştır (116). 

Endotel disfonksiyonu, KBH’nin tedavisinde potansiyel bir tedavi hedefidir. 

Çeşitli çalışmalarda soya proteini, statin kullanımı, folik asit, vitamin C, D ve E 

kullanımı ile EDF’nin azaldığı, AİD’nin arttığı, karotis intima kalınlığının azaldığı 

ve idrar albümin atılımının azaldığı saptanmıştır. Ancak, evre 3-4 KBY olgularında 

atorvastatin kullanımının AİD’ye etkisi olmamıştır. Hipertansif tip 2 diyabeti olan 

olgularda anjiyotensin dönüştüren enzim inhibitörü ve anjiyotensin reseptör 

blokerlerinin AİD’yi artırdığı saptanmıştır. Rosiglitazonun evre 3-4 kronik böbrek 

hastalığı olan olgularda von Willebrand faktörü azalttığı, fakat AİD’ye etkisi 

olmadığı saptanmıştır. Spironolaktonun proteinüriyi azalttığı ve karotis intima medya 

kalınlaşmasını yavaşlattığı gösterilmiştir (117-131). 
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Ulaşabildiğimiz kadarı ile literatürde, KRA’lılarda EDF ve hipertansiyon 

ilişkisini inceleyen bir çalışmaya rastlamadık.  Olgularımızın %52’sinde, kontrol 

grubunun %37’sinde endotel disfonksiyonu saptadık. Konjenital renal anomalisi olan 

olgularımızın endotel disfonksiyonu olan kısmında gündüz, gece SKB ve gece DKB 

değerleri endotel disfonksiyonu olmayanlara göre yüksek çıktı. Kontrol grubunda 

endotel disfonksiyonu olanlarda, olmayan olgulara göre kan basıncı artışı 

saptamadık. Bu sonuç EDF’nin KRA’sı olan olgularda kan basıncı seviyelerini 

artırmada tetikleyici rol alabileceğini gösterdi. 

Çalışmamızda KRA’sı olan çocuklarda, 24 saatlik ambulatuvar kan basıncı 

ölçümü ile hipertansiyon görülme oranını yüksek olduğunu tespit ettik. Serum 

kreatin seviyesine göre daha duyarlı ve erken dönemde serumda artmaya başlayan 

sistatin C seviyesini, konjenital böbrek olgularında,  yüksek tespit ettik. Biz eGFR-

CKiD2 metodu ile ölçtüğümüz GFR değerlerini revize Schwartz yöntemine göre 

daha yüksek olduğunu saptadık. Ayrıca renal agenezi, hipoplazi ve MKDB 

olgularında sistatin C değerinin kontrol grubuna göre yüksek olduğunu saptadık. 

Ektopik böbrek ve at nalı böbrek olgularında sistatin C düzeylerinin farklı 

olmadığını, göreceli olarak korunmuş renal rezervin olduğunu saptadık. Sistatin 

C’nin konjenital böbrek hastalarında, böbrek fonksiyon bozukluklarının erken teşhisi 

ve prognostik faktör olarak, önemli bir klinik belirteç olduğunu düşünüyoruz. 

Çalışmamızın kısıtlayıcı yönleri, çalışmaya alınan olgu sayısının az olması, 

endotel disfonksiyonu gösteren biyokimyasal parametrelerin çalışılmamış olmasıdır. 

İleride yapılacak daha geniş çaplı çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Konjenital böbrek hastalarında, vasküler işlevlerin takibi açısından önemli bir 

klinik parametre olan endotel disfonksiyon derecesinin hipertansiyon sıklığı ile yakın 

ilişkili olduğunu tespit ettik. Endotel disfonksiyonunun kan basıncı artışını 

tetiklemekte etkili olabileceğini saptadık. Bu nedenle, konjenital böbrek hastalarında 

endotel fonksiyonlarının değerlendirilmesinin, hipertansiyon, kronik böbrek 

yetmezliği, SDBY’nin progresyonu, şiddeti gibi klinik tabloların öngörülmesi, takibi 

ve gerekli önlemlerin alınması açısından çok önemli olabileceğini düşünüyoruz. 

Yapılan çalışmalar endotel disfonksiyonu düzeltmenin hipertansiyon ve hedef organ 

hasarını azaltmada etkin bir tedavi yöntemi olabileceği konusunda ümit vaad 
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etmektedir. Konjenital renal anomalisi olan olgularda erken dönemde endotel 

disfonksiyonun tespit edilip, önlenmesi ve tedavi edilmesi ile hipertansiyon ve 

kronik böbrek hasarı sürecinin yavaşlatılabileceğini ve çalışmamızın bu konuda 

literatüre katkı sağlayabileceğini düşünmekteyiz.  
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SONUÇLAR 

 Konjenital renal anomalisi (KRA) olan olguların,  

 Revize Schwartz’a göre GFR değeri düşük saptandı. 

 eGFR-CKiD2 formülüne göre GFR değeri düşük saptandı. 

 Serum sistatin C düzeyleri yüksekti. 

 Serum ürik asit düzeyleri yüksekti. 

 Konjenital renal anomalisi olan olgularımızda hipertansiyon sıklığı 

%37,5 saptandı. 

 Normotansif KRA’lı olguların GFR düzeyleri kontrole göre düşüktü, 

hipertansif olguların GFR seviyesinde ise fark yoktu. 

 Agenezik, hipoplazik ve MKDB’si olan olgularımızın GFR seviyesi 

belirgin düşüktü, ektopik ve at nalı böbreği olan olgularda kontrole göre 

GFR farkı yoktu. 

 Olguların %52,1’inde endotel disfonksiyonu saptadık. 

 Endotel disfonksiyonu olan KRA’lı olguların gündüz, gece SKB ve gece 

DKB değerleri endotel disfonksiyonu olmayanlara göre yüksekti. 

 Olgularımızda akım ilişkili dilatasyon yüzdesi azaldıkça, kan basıncı 

seviyelerinin arttığını tespit ettik. 

Bu bulgular bize konjenital böbrek hastalığı olan olguların 

değerlendirilmesinde sistatin C kullanılmasının ve sistatin C ile düzeltilmiş eGFR-

CKiD2 formülünün daha doğru sonuçlar verebileceğini düşündürmektedir. 

Olgularımızın ambulatuvar kan basıncı monitorizasyonu ile %37,5’unda 

hipertansiyon saptadık. Bu sonuç, konjenital böbrek hastalarının ambulatuvar kan 

basıncı monitorizasyonu ile takibinin önemini vurguladı. Konjenital renal anomalisi 

olan olgularda endotel disfonksiyonu hipertansiyon için bir risk faktörü gibi 

görünmektedir. Konuyla ilgili daha geniş ve ileri çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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ÖZET 

Konjenital Renal Anomalisi Olan Olgularda Hipertansiyon Sıklığı Ve Endotel 

Disfonksiyon İlişkisi 

Amaç: Akım ilişkili dilatasyon (AİD) yöntemi ile endotel fonksiyonunu 

değerlendirmek, endotel disfonksiyonu ile hipertansiyon ilişkisini incelemekdir. 

Ayrıca Pediatrik Nefrolojisi Polikliniğine başvuran konjenital renal anomalisi  

(KRA) olan olgularda 24 saatlik ambulatuvar kan basıncı görüntülemesi ile 

hipertansiyon sıklığını belirlemektir. 

Gereç ve Yöntemler: Yedi-onyedi yaş arası, KRA’sı olan 48 hasta ile 27 

gönüllü kontrol grubu olarak çalışmaya dahil edildi. Çalışmaya alınan tüm hastaların 

yaş, cinsiyet, boy, vücut ağırlıkları, vücut kitle indeksi (VKİ), kısa öyküleri ve 

güncel medikal tedavileri not edildi. Ayrıntılı fizik incelemeleri yapıldı. Serumda kan 

üre azotu, kreatin, ürik asit, sistatin C verileri çalışıldı. GFR düzeyleri hesaplandı. 

Böbrek boyutları ultrasonografi eşliğinde belirlendi. Yirmidört saatlik ambulatuvar 

kan basıncı monitorizasyonu yapıldı. AİD yöntemi ile endotel fonksiyonları 

değerlendirildi.  

Sonuçlar: Konjenital renal anomalisi olan olgularımızın %37,5’unda 

hipertansiyon saptadık. Kontrol grubuna göre serum sistatin C seviyesi yüksek 

(p=0,03), revize Schwartz GFR (p=0,028), eGFR-CKiD2 seviyeleri (p=0,006) 

düşüktü. 48 olgunun 25’inde (%52,1) endotel disfonksiyonu saptandı. EDF olan 

KRA’lı olguların gündüz, gece SKB ve gece DKB değerleri yüksekti (sırasıyla p 

değerleri= 0,034- 0,01- 0,021). Kontrol grubunda 24 saatlik ambulatuvar kan basıncı 

ölçüm değerleri endotel disfonksiyonu olan ve olmayanlar arasında farklı değildi 

(p=0,174).  

Sonuç olarak:. Sistatin C seviyesini KRA’sı olan olgularda kreatine göre 

daha anlamlıdır ve hastalığın erken döneminden itibaren yükselebilir. Sistatin C ile 

ölçülen eGFR-CKiD2 değerleri KRA değerlendirilmesinde güvenilir bir yöntem 

olabilir. Konjenital renal anomalisi olan çocuklarda hipertansiyon oranı daha yüksek 

bulundu. Konjenital renal anomalili olgularda, endotel disfonksiyonun derecesi ile 

kan basıncı artışı doğru orantılı olduğu düşünülmüştür. Konjenital böbrek 

hastalarında endotel disfonksiyonun erken dönemde tespit edilmesi ile hipertansiyon 

ve böbrek yetmezliğine gidiş süreci uzatılabilir. İleri ve daha geniş yapılacak 

çalışmalara ihtiyaç vardır.  

 

Anahtar Kelimeler: Konjenital renal anomali, hipertansiyon, endotel disfonksiyonu,  

sistatin C 
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SUMMARY 

The Relationship Between Endothelial Dysfunction and Hypertension in 

Children with Congenital Renal Anomaly 

Aim: To examine the relationship between endothelial dysfunction and 

hypertension by evaluation of endothelial function with the flow-mediated dilatation 

method. Besides we planned to determine the frequency of hypertension with 24 

hour ambulatory blood pressure monitoring in cases of congenital renal anomaly 

who presented at the pediatric nephrology outpatient clinic.  

Materials and Methods:  Forty-eight patients between the ages of 7-17 years 

with congenital kidney abnormalities and 27 healthy volunteers as a control group 

were included in the study. Ages, genders, heights, weights, body mass indexes 

(BMI), a brief histories and current medical treatments of all cases were noted. A 

detailed physical examinations were performed. Serum blood urea nitrogen (BUN), 

creatinine, uric acid and cystatin C values were analyzed. Estimated glomerular 

filtration rates were calculated. Kidney dimensions were defined via 

ultrasonography. Twenty-four hour ambulatory blood pressure monitoring was 

applied. Endothelial functions were evaluated using the method of flow mediated 

dilatation of brachial artery. 

Results: Hypertension was determined in 37.5% of the cases with congenital 

renal anomaly. The serum cystatin C levels were higher (p=0.03) and the revised 

Schwartz GFR (p=0.028) and eGFR-CKiD2 levels were lower than controls 

(p=0.006). Endothelial dysfunction was present in 25/48 (52.1%) patients. The day 

and night-time systolic and the night-time diastolic blood pressure values were high 

in the cases of congenital renal anomaly with endothelial dysfunction (p=0.034, 0.01, 

0.021, respectively). No difference was present between the control group with and 

without endothelial dysfunction in respect to the 24-hour ambulatory blood pressure 

values (p=0.174).  

Conclusion: Cystatin C level is more significant than creatinine in cases with 

congenital renal anomaly and may be elevated from the early periods of disease. In 

the evaluation of this anomaly, the measurement of eGFR-CKiD2 values with using 

cystatin C is seem to be a reliable method. Hypertension ratio was found to be high 

in children with congenital renal anomaly. It is thought that the degree of endothelial 

dysfunction is directly correlated with increase in blood pressure in patients. 

Determination of endothelial dysfunction in the early stages of congenital renal 

disease may delay or slow the progression of hypertension and kidney failure. 

Further and more extensive studies are needed for confirmation.  

 

Key Words: Congenital renal anomaly, Hypertension, Endothelial dysfunction,  

          Cystatin C 
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