T.C.
CELAL BAYAR UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
GOCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI ANABILIM DALI

OBEZ GOCUKLARDA YiRMIDORT SAATLIK KAN BASINCI
MONITORIZASYONU iLE HIPERTANSIYON DEGERLENDIRILMESI

UZMANLIK TEZi
Dr.Nese OGER TEKIN

Tez Danigmani
Do¢.Dr.§enol COSKUN

Manisa,2008



ONSOz

Cocuk Sagligi ve Hastaliklari uzmanhk tezimi hazirlamamda emegini ve
yardimlarini esirgemeyen tez danismanim Dog¢.Dr.Senol Coskun ve tezimin
gerceklestirimesi asamasindaki yardimlarindan dolayi Prof.Dr.Betll Ersoy'a tesekkur
ederim. Pediatri egitimim boyunca tecrube ve bilgilerinden yararlandigim basta
Prof.Dr.Ali Onag olmak Uzere tim 6gretim Uyelerine ve birlikte ¢alismaktan zevk ve
onur duydugum asistan arkadaslarim ve klinik ¢calisanlarina tesekkur ederim.

Tezimin istatistik galigmalarinda yardimlarini gordugum Uzm.Dr.Beyhan
Cengiz Ozyurt' a tesekkur ederim.

Hayatimin her evresinde sevgi ve desteklerini higbir zaman esirgemeyen

aileme ve sevgili esim Goékhan Tekin' e tesekkur ederim.

Dr.Nese OGER TEKIN
Manisa, 2008



ICINDEKILER

Sayfa
(0] 1= o 2 ii
1.GIRIS VE ANMAG.....couuiiiiiiieieitteeeettteeeeseaeesesssaseersnnn s ersnnesersnnnseernnnnnns 1
2.GENEL BILGILER........cceuiiiiiiiitieeieneeeteeeetaeeeea e e eanseransessnesennneeennnsennnns 3
2. HIPErTANSIYON ... 3
2.1.1. Hipertansiyon tanimi ve prevalans! ...........ccooviiiiiiiiiiiiiiii e, 3
2.1.2 Hipertansiyon Nedenleri ... ..o 4
2.2, OB ZIE. . 5
2.2.1. Obezite Prevalansi..........c.cooiiiii 5
2.2.2. Obezitenin TanImMI ... 6
2.2.3. Obezitenin Nedenleri.........oouiiiiiiii e 7
2.2.4 Obezitenin Komplikasyonlari .............coooiiiiiiiiiiiicceeee 9
2.3. Obezite ile ligkili HIPErtanSiyoN..............ooivuiieie e, 13
2.3.1.0tonomik fonksiyondaki bozukluklar................c.oooii 14
2.3.2.INSUlIN FEZISANSI. ... 15
2.3.3.Vaskiler yapi ve fonksiyondaki degisiklikler.....................coooiini. 15
2.3.4.Renin-Angiotensin-Aldosteron sisteminin aktivasyonu........................ 16
2.3.5.Bobreklerdeki degiSiKIiKIer. ... ... ..o 16
2.4. Hipertansiyon OICUMU. ... ........ii e, 16
2.4.1. Genel kan basinCl OIGUMU. ..ot e, 16



2.4.2. Ambulatuar Kan Basinci Monitorizasyonu..............cccoooviiiiiiiinnnnn. 17

2.4.2.1.Beyaz Gomlek Hipertansiyonu................ccooiiiiiiiiiiiiiiiiie, 19
2.4.2.2.Gizli Hipertansiyon...........cooiiiii e 19

2.4.2.3.Ambulatuar Kan Basinci Monitorizasyonu Diger Kullanim Alanlari20

2.4.2.4 Ambulatuar Kan Basinci Monitorizasyonunu Etkileyen Faktorler...21

2.5.Ambulatuar Kan Basinci Monitorizasyonunun Degerlendiriimesi..................... 21
2.5.1.GuUn igi Kan basinci degiskenligi............ccooiiiiiiiiii i 22
2.5.2.Kan BasiNCl YUKU. ... e 22
2.5.3.Kan basinCl INAEKSI. ........ccuuiieee e 23

3.GEREG VE YONTEM.......uciituiiieuiieinniiertieeeenneeesnneernnnsernnnsessnsesnnssesnnsesnns 24

4 BULGULAR. ...t s s r s s s s s s s s n s s n s s nnns 26

B TARTISMA . ... s s s s s s s s s s s r s rnrarn 37

05T 11 L U 47

0 4 = 50

| N [ V. o = o 4 = PR 52

Q. KAYNAKLAR. ...ttt r s s s s s s e s s s s s san s s s sansansansnsnnsnnss 54



1. GIRIS VE AMAG

Cocuklarda hipertansiyon (HT) yas, cinsiyet ve boy igin 95 persentil
uzerindeki sistolik ve/veya diastolik kan basinci olarak tanimlanmaktadir (1,
2). Cocukluk ¢aginda HT yaklasik % 1-5 oraninda gorulmektedir; fakat son
yillarda prevalansinda artis kaydedilmektedir. Cocukluk ¢aginda baslayan
HT'nun c¢ogunlukla  erigkin donemde de devam ettigi belirtiimektedir.
Cocuklarda HT temel olarak esansiyel-primer hipertansiyon ve altta yatan
patolojinin  bulundugu  sekonder hipertansiyon  baslklari  altinda
incelenmektedir. HT etyolojisinde sekonder HT daha siktir; ve renal
parankimal hastalik %60-70 oraninda en sik gorilen nedendir (3).

HT'a bagh cesitli komplikasyonlar goérulmektedir; bunlar arasinda en
onemli morbidite ve mortalite nedeni ise kardiyovaskuler hastaliklardir.
Cocukluk ¢caginda HT prevalansindaki artis nedeniyle koroner arter hastaligi
daha erken dénemde gdézlenmeye baglamistir. Bu nedenle ¢ocukluk ¢aginda
HT'nun erken tanimlanmasinin ve mudahale edilmesinin dnemi daha ¢ok
vurgulanmaktadir (3).

HT prevalansindaki artista en basta sorumlu tutulan neden obezitedir.
Son yillarda gevresel faktorler, beslenme aliskanliklarindaki degisiklik (fazla
kalori/yaglh yiyecek tlketimi), sedanter yasam kosullari ve fiziksel aktivitedeki
azalmaya bagl olarak obezite prevalansi dlinya genelinde artmaktadir; bu
artis % 16’lara varmak uzeredir (1, 4).

Cocuklarda obezite prevalansinin artisi ile birlikte pediatrik HT
epidemiyolojik bir sorun haline gelmektedir (5). Obezite ve HT icin aile
oykusu ile bagimlh olarak esansiyel-primer HT yayginlasmaktadir; sekonder
HT'dan primer HT'na epidemiyolojik kayma gézlenmektedir (6, 7).

Obez cocuklarda HT riskinin 3 kat daha fazla oldugu belirtiimektedir; bu
nedenle 6zellikle obez cocuklarin HT icin degerlendiriimesi dnemlidir (6).

HT tanimlanmasinda en sik olarak sfingomanometre ile yapilan dlgim
kullaniimaktadir. Sadece bir kez klinik kan basinci 6lgimi ¢ocuklarda

persistan HT prevalansini normalden fazla gostermektedir. Bu nedenle HT’



nun tanisi igin bu sekilde 3 farkli 6lgimuin yapilmasi dnerilmektedir. Sonug
olarak cocuklarda HT 3 farkli 6lcimde kan basincinin 95 persentil GUzerinde
olmasi olarak tanimlanmaktadir. Fakat kan basinci degiskenligi nedeniyle HT
olan cocuklarda yanliglikla normotansif olarak degerlendirilebilirler. Ayni
zamanda normal sartlarda normotansif olan olgularda saglik merkezindeki
Olcimde anksiyete nedeniyle yanlislikla HT saptanabilir; ve bu durum da
beyaz géomlek HT olarak tanimlanmaktadir (3, 7).

Bu nedenlerle son vyillarda erigkinlerde sik olarak kullanilan bir yontem
olan yirmidort saatlik kan basinci monitorizasyonunun (ambulatuar kan
basinci monitorizasyonu) c¢ocuklarda kullanimi yayginlagsmaya baglamistir.
Bu yontem ile saglik merkezi disinda hastanin belirli periyodlarla yirmidort
saat boyunca kan basinci Olgimu yapilmaktadir. Beyaz gomlek HT
onlenmekte ve kan basinci degiskenligi nedeniyle rutin Olgumle
saptanamayan hipertansiyon gosterilebilmektedir (3).

Ambulatuar kan basinci monitorizasyonu (AKBM) ile HT tanisi erken
dénemde konulabilmektedir. Bu ayni zamanda en &6nemli morbidite ve
mortalite nedeni olan kardiyovaskuler hastaliklarin onlenmesinde yarar
saglamaktadir.

Bu calismada obez ¢ocuklarda ambulatuar kan basinci monitorizasyonu
ile HT taramasi yapilarak HT'nun erken tani almasinin saglanmasi, obez
¢ocuklarda obez olmayan saglikli gocuklara gore kan basinci degisikliklerinin
saptanmasi, insulin direnci ve lipid profili belirlenerek, bunlarin ve vicut kitle

indeksinin kan basinci Uzerine etkilerinin arastiriimasi amacglanmigtir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Hipertansiyon
2.1.1. Hipertansiyon tanimi ve prevalansi

Hipertansiyon kardiyovaskuler hastaliklar (KVH) icin  onemli risk
faktorlerinden biridir. KVH * a bagli 6lumler tim dunyada goérulen dlimlerin %
30’ undan sorumludur ve 6zellikle hipertansiyonun KVH riskini en az iki kat
arttirmasi nedeniyle 6nemi vurgulanmaktadir (8). Cocukluk c¢aginda
hipertansiyon erigkin doneminden daha az gorulur; prevalansi yaklasik % 1-5
dir (9). Fakat ¢ocuklarda ve adolesanlarda HT'nun tani orani ile prevalansi
artmaktadir ve bu artis koroner arter hastaliginin erken gelisimine neden
olabilmektedir (3).

Cocuklarda HT rastlantisal olarak tekrarlanan U¢ kan basinci olgimu
sonucunda elde edilen kan basinci degerlerinin yasa, cinsiyete veya boya
gore 95 persentil ve Uzerinde olmasi olarak tanimlanmaktadir (1, 2).
Amerikan c¢ocukluk ¢agi hipertansiyon grubu tarafindan gelistirilen raporda
belirtildigi Uzere yas, cinsiyet ve boya gore populasyona dayali kan basinci
degerleri icin persentil tablolar gelistiriimistir (2, 10). Bu tablolara gére HT
evrelemesi 90 persentil altinda ise normal olarak degerlendirilir. 90-95
persentil arasi Prehipertansif, 95-99 persentil arasi Evre 1 HT ve 99 persentil
Uzeri ise Evre 2 HT olarak tanimlanir (1, 11).

Cocuklarda kan basinci yuksekligi temel olarak esansiyel-primer
hipertansiyon ve altta yatan patolojinin bulundugu sekonder hipertansiyon
basliklari altinda incelenmektedir. HT etyolojisinde preadolesan dénemde
altta yatan hastaliga bagli olarak sekonder HT daha sik gorulir (3).

Erigkinlerde oldugu gibi son yillarda ¢ocuklarda da primer-esansiyel HT
daha sik gorulmeye baglanmistir; bunun nedeni olarak da Ozellikle obezite
prevalansinin artis1 sorumlu gorulmektedir (6, 11).

Amerika Birlesik Devletleri Saglik ve Beslenme Grubu (NHANES)
cocuklarda 1988-1994 ve 1999-2000 vyillari arasinda sistolik Olgimde
ortalama 1.4 mmHg, diastolik dlgumde ise 3.3 mmHg artis saptamislardir.

Cocukluk ¢aginda kan basincindaki ihmh artislarin (1-2 mmHg) erigkin



dénemde HT gelisim riskini arttirmakta oldugu gézlenmektedir (1). Laver ve
arkadaslarinin calismasinda kan basinci 90 persentil Uzerinde olan
¢ocuklarda erigkin donemde HT riskinin 50 persentilde kan basinci degerleri
olan gocuklara gore 2.5 kat daha fazla oldugu belirtilmistir (12).

HT'a bagh cesitli komplikasyonlar goértulmektedir; bunlar arasinda
hipertansif ensefalopati, konvulziyon, serebrovaskuler hasar ve konjestif kalp
yetmezIligi sayilabilir. HT prevalansinin artigi ile birlikte komplikasyonlarin
gorulme sikhdinda da artis gdzlenmektedir; bu nedenle HT'nun uzun dénem
komplikasyonlarini énlemek igin ¢ocuklarda HT'nun erken tanimlanmasi ve

mudahale edilmesi 6nemlidir (3).

2.1.2 Hipertansiyon Nedenleri

Cocuklarda siklikla gorilen sekonder HT hastaliktan ¢ok spesifik organ
hastaliklarinin sekonder bir bulgusudur. En yaygin formu %60-80 oraninda
renoparankimatéz HT'dur (9, 13). Hastaliklar renal parankimi etkiler ve HT ile
sonuglanir. Bu hastaliklar arasinda glomertlonefrit, refli nefropatisi,
obstruktif Uropati, akut ve kronik bobrek yetmezlIigi, polikistik bobrek hastaligi,
multikistik renal displazi sayilabilir. Renovaskuler HT (%5) ikinci en sik
nedendir. HT’nun kardiyovaskiler nedenleri % 1-5 oraninda aort
koarktasyonu, arterioventz fistulleri igerir. Endokrin nedenler olarak
feokromositoma, Cushing sendromu, primer hiperaldosteronizm, konjenital
adrenal hiperplazi ise %1-5 oraninda gorulur. Norolojik nedenler santral sinir
sisteminin posttravmatik lezyonlarini icerir. Diger daha az goérulen nedenler
arasinda ise ilag bagimh HT (siklosporin, takrolismus, psikostimulan
hormonlar) sayiimaktadir (9).

Primer-esansiyel HT, sekonder HT ekarte edildiginde tani alabilir. Primer
HT, HT insidansi ile bagimh olarak yasla birlikte artar (9). Adolesanlarda
genellikle primer-esansiyel HT gorulur; yaklasik %85-95 oranindadir (3).
Esansiyel HT'nun patofizyolojisi net anlasilamamistir; olgularin ¢ogunda
predispozan c¢evresel faktorler ile kombine kompleks poligenik anormallikler

gorulur. Aile calismalarinda kan basincindaki degiskenliklerin %20-40'nin



ailesel faktorlere bagh oldugu gosterilmistir (14). Metabolik sendroma ve
kardiyovaskuler hastaliga neden olan risk faktorleri ile godunlukla iligkilidir.
Bu risk faktorleri distik HDL, yuksek trigliserid, abdominal obezite, insulin
rezistansi ve hiperinsulinemidir. Adolesanlarda metabolik sendrom insidansi
ise %4.2-8.4 arasindadir (3, 15).

HT igin yeni risk faktorleri olarak disuk dogum agirhidi, intrauterin gelisme

geriligi, obezite ve uyku apnesi tanimlanmistir (11, 16).

2.2 Obezite

2.2.1. Obezite Prevalansi

Bu yeni risk faktorlerinden en énemlisi obezitedir. Obez cocuklarda HT
riskinin 3 kat fazla oldugu goézlenmistir (6, 17). Viicut kitle indeksi (VKIi) 85
persentil altinda olan ¢ocuklarda HT prevalansi % 2.6 iken, 95 persentil ve
uzerinde olanlarda ise %10.7 oraninda bulunmustur (7). Amerika Birlesik
Devletlerinde (ABD) pediatrik HT prevalansi %1-5 arasinda gorulmekteyse
de obezite ve HT arasindaki iliskiye bagl olarak artmaktadir (1).

Dunya genelinde 5-17 yas arasinda %10 kilolu, %2-3 obez ¢ocuk oldugu
belirtiimektedir. Asya-pasifik bolgesinin genis kisminda ve Afrika'da pediatrik
obezite 6nemli bir sorundur; Amerika, Avrupa ve Yakin Orta Dogu'da ise en
sik kronik pediatrik sorun haline gelmektedir (18). Amerika’da %25 kilolu,
%11 obez olgu oldugu saptanmis; italya’da ise 10 yilda %10-15 artis
gozlenmigtir (19, 20). Turkiye'de yapilan calismalarda ise yasam tarzi,
sosyoekonomik durum ve beslenme aligskanliklarina gore bolgesel farkliliklar
g6zlenmektedir. Turkiye genelinde 1993 yilinda kilolu olma orani  %2.9
olarak saptanmistir (21). Bolgesel olarak bakildiginda ise son yillarda yapilan
iki galismada izmir ve Bursa illerinde obezite prevalansi % 9.1 ve % 12.8
olarak saptanmigtir (22). Bu yuksek oranlardan farkli olarak 1997 yilinda
Elazid'da yapilan ¢alismada obezite prevalansi kizlarda % 3.8, erkeklerde ise
% 0.9 olarak saptanmis; 2004 yilinda Edirne'deki bir calismada ise kilolu
olma ve obezite prevalanslari sirasiyla kizlarda %10.6 ve % 2.1; erkeklerde

ise %11.3 ve %1.6 olarak bulunmustur ( 23).



Endustrilesmis-gelismis  Ulkelerde c¢ocuklarda obezite en yaygin
natrisyonel hastaliktir. Bazi Ulkelerde c¢ocukluk ¢agl obezitesi prevalansi
astim ve ekzemay iceren alerjik hastaliklarinkinden daha fazla olmaya
baglamistir (4, 20). Ayrica gelismekte olan Ulkelerde de kilolu olma ve obezite
prevalansinda hizh artis oldugu gozlenmistir (24, 25). Malnltrisyona
prevalansta yetismektedir; Kuzey Afrika'da kilolu olma yuzdesi %8 iken
malndtriye cocuk orani ise %7 den azdir (24, 26) .

Erigkin obezitelerinin de onemli bir orani ¢ocukluk ¢aginda baglamakta,
kilolu adolesanlarin %80 ninde eriskin donemde obezite gelismektedir (27,
28).

2.2.2. Obezite nin Tanimi

Obezite vucut yag dokusunun artigi olarak tanimlanmakta olup; genetik ve
cevresel faktorlerin gucli etkilesim gdsterdigi kronik bir hastaliktir. Obezite
gelisim mekanizmasi tam anlagiimis olmamasina ragmen obezitenin enerji
aliminin  enerji  tuketimini astigr durumlarda geligtigi dusunulir. Bu
dengesizlige neden olan bir gok etyolojik faktor mevcuttur; obezitenin artan
prevalansinin tek bir etyoloji ile agiklanmasi mimkun degildir (19).

Obezite taniminda triceps deri kalinhgi, bel ¢evresi dlgimi ve boya uyan
agirlik, VKI (Vicut kitle indeksi) gibi kriterler kullaniimaktadir (29). Bel
cevresi, derialti kalinigi ve VKIi obezite tanimlanmasinda en vyararli
noninvaziv Olgumlerdir. Vicut yag Kkitlesinin direkt Olgimu DEXA,
Hidrodansitometre ile yapilabilmektedir. Fakat ozellikle VKI viicut yag
kitlesinin direkt dlgimleri ile iligkili ve kolay bir ydntemdir (4).

Hastallk Kontrol ve Onleme Merkezi (CDC) VKi'ni obezitenin
tanimlanmasinda en kolay ve en uygun yontem olarak gdstermektedir (30).
CDC’ye gore yas ve cinse gdre 95 persentil ve iizerindeki VKi degerleri
obezite olarak tanimlanir; 85-95 persentil arasindaki degerler ise kilolu olarak

tanimlanmaktadir (19).



2.2.3. Obezitenin nedenleri

Multipl faktorler gcevresel ve genetik faktorleri igerir; vicut agirhgr tzerine
son yayinlar obezitenin gelisiminde ¢evre ve genler arasindaki etkilesmeyi
vurgulamaktadir (4).

Genetik faktorlerin  etkinliginin - %25-80 oraninda oldugu tahmin
edilmektedir. Her iki ebeveynde obez ise ¢ocuklarin Ugte ikisinin obez olma,
eger tek ebeveyn obez ise yarisinin obez olma ihtimali oldugu belirtiimektedir
(31).

Major obezite genin (ob geni) Urunu leptin yag dokusunda sentezlenir
(31). Vlcut agirhginin kompozisyonunda ve enerji balansinin devaminda bir
anahtar faktér olarak tanimlanmistir; BMI ve yag kitlesi ile leptinin pozitif
iligkisi oldugu bulunmustur ve genellikle obez ¢ocuklarda yuksek oldugu
gozlenmektedir (32). Diger genetik faktorler olarak polimorfizm ya da
mutasyonlar (adrenerjik reseptorler, Ob-R, SOCS-3, TNF, POMC, MCH
MC4R, NPY, NPY reseptor, CRH, TRH, ndrotensin, serotonin) sayilabilir (4).

Genetik faktorlerin yani sira cevresel ekzojen faktérlerde obezite de
onemlidir (31). Dunya genelinde artan obezite prevalansinda o6zellikle
cevresel faktorler ve hayat tarzi degisikliklerinin etkili oldugu distnulmektedir
(19). Cevresel faktorler arasinda sedatif aktivitelerde artisla birlikte fiziksel
aktivite de azalma, fazla yag/kalori iceren diyetlere yonelme, sosyal izolasyon
ve psikolojik/ailesel sorunlar belirtiimektedir (4). Sedatif aktiviteler arasinda
televizyon izleme, bilgisayar oyunlari sayilabilir; bu aktivitelere yonelen
cocuklarda sportif aktiviteler azalmaktadir. Hayat tarzinin degismesi ile
yurimek yerine yakin mesafelere aracla gidilmesi de obezite prevalansinda
etkilidir (19). Kalorisi yuksek igecekler ve yagl vyiyeceklerin tiketiime
sikhginda son 2 dekatta yaklasik %65 artig gézlenmisgtir.

Yuksek dogum agirhgi olanlar ve dogum kilosu az olup ilk 2 yilda fazla
artis olan cocuklarda ¢ocukluk ¢caginda obezite riskinin arttigi gosterilmigtir
(24, 33). 4 aydan daha az anne situ alan ¢ocuklarda da 1-8 yas arasinda

kiloluluk riski ylksek bulunmustur (33).



Duslk sosyoekonomik dizeyin obezite ile iligkili oldugu gdsterilmistir (24,
26, 33). Ayrica farkli olarak gelismekte olan ulkelerde yuksek sosyoekonomik

dizeyle de iligkili oldugu gézlenmistir (26). (Tablo 1)

Tablo 1:

OBEZITE RiSK FAKTORLERI

1)Genetik faktorler
Adrenerjik reseptorler, leptin, Ob-R, SOCS-3, TNF, POMC, MCH, MC4R,
NPY, NPY reseptorleri, CRH, TRH, Norotensin, Serotonin
2)Cevresel faktorler
Sedatif aktivitelerde artis (TV izleme)
Fiziksel aktivitede azalma
Fazla yagl /kalori icerikli yiyeceklere diette egilim
Sosyal izolasyon

Psikolojik/ailesel sorunlar

Cocuklarda obezitenin gogunlugu ekzojen nedenlere bagh primer olarak
goOrulmektedir (4).

Endojen nedenlere bagl sekonder obezite daha az siklikla gérulmektedir.
Endojen nedenler arasinda hiperinsulinemi, hipotiroidizm, hiperkortizolizm,
hipotalamik disfonksiyon ve blyime hormonu eksikligi gibi hastaliklar
sayllabilir (31). Obezite tespit edilen ¢ocuklar altta yatan nedenler agisindan
arastinimahdir (34). (Tablo 2)



Tablo 2:

OBEZITENIN ENDOJEN NEDENLERI

1) Endokrin hastaliklar
-Cushing sendromu
-Hipotiroidizm
-Buylime hormonu eksikligi
-Hiperinsulinemi
-Pseudohipoparatiroidi
2) Santral sinir sistemi hastaliklari
-Hipotalamik timor
-Cerrahi
-Travma
-inflamasyon ya da kemoterapi sonrasi
3) Genetik sendromlar
-Prader-Willi sendromu
-Alstrom sendromu
-Bardet Biedl sendromu
-Carpenter sendromu

-Cohen sendromu

2.2.4 Obezitenin Komplikasyonlari

Obezitenin prevalansinda ve siddetindeki artis obezitenin
komplikasyonlarinda da artigsa yol agmaktadir (5). Cocukluk ¢agi obezitesi ile
iligkili komplikasyonlar HT, Tip 2 DM, dislipidemi, sol ventrikil hipertrofisi,
nonalkolik steatohepatit, psoédotimoér serebri, obstruktif uyku apnesi,
ortopedik sorunlar, sosyal ve psikolojik sorunlari igerir (24, 35, 36). Bu

komplikasyonlarin bir cogunun erigskin donemde gozlendigi dusunulmektedir;



fakat yapilan calismalar sonucunda c¢ocukluk caginda baslayabildikleri

saptanmigtir (5).

Tablo 3:
OBEZITE KOMPLIKASYONLARI
Psikolojik-psikiyatrik

- Sosyal izolasyon

- llag ve alkol bagimliligi
Kardiyovaskuler ve Respiratuar

- Ateroskleroz

- Hipertansiyon

- Hipoventilasyon

- Obstruktif uyku apne
Endokrin

- Hiperinsulinemi

- Insdlin rezistansi

- Erken puberte

- Polikistik over

- Dismenore
Metabolik

- Dislipidemi
Ortopedik

- Koksa vara

- Legg-Calve-Perthes hastaligi
Diger

- Paronisi

- Akantosis nigricans

Obezitenin prevalansinin artmasi ile Tip 2 DM daha erken yaslarda
goOrulmektedir; ve pediatrik sorun olmaya baslamistir (24, 33). Bati
Avustrulya' da 1990-2002 yillari arasinda ¢ocuklarda Tip 2 DM' de %27 lik
artis saptanmigtir; ABD' de ise gocuklarin yarisinda gorulmektedir (33).
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Dislipidemi  olarak  hastalarda LDL artisi, hiperkolesterolemi,
hipertrigliseridemi ve HDL'de azalma gdzlenmektedir (24). 13.7 yasindan
daha buyuklerde HDL'de dusls daha fazla olmasina ragmen lipidlerle yas ve
cinsiyet arasinda anlamh iliski saptanmamigtir;, HDL'de azalma insulin
rezistansi ile iligkilidir. insilin rezistansinda puberte sirasinda artis
adolesanlarda HDL azalmasini agiklar. Ayrica kilolulugun derecesi ile
trigliserid ile pozitif, HDL ile negatif olarak iliski saptanmis; fakat LDL ve total
kolesterol duzeyleri ile anlamli iliski bulunmamistir (37). Obezite ile anlamli
iligkili bulunan lipid elemanlarindan biri de Apolipoprotein B dir; Apo-B olgimu
kardiyovaskular risk degerlendiriimesinde baslangi¢ yaklagsimi olarak yararli
olabilmektedir (15, 38).

Major kardiyovaskduler risk faktorlerinin kombinasyonu metabolik sendrom
olarak bilinmektedir ve kan basinci yuksekligi, abdominal obezite, artmis
trigliserid duzeyleri, dusuk HDL, insulin rezistansi ve mikroalbuminuriyi
icerir(15). Genellikle eriskin donemde gorulur; fakat birgok dedisken ¢ocukluk
¢agl ve adolesan dénemde gorulmeye baslamaktadir (39). ABD'de kilolu
populasyonunun %88’i metabolik sendromun bir komponentine, %56’s1 en az
iki ve %29u ise en az U¢ komponentine sahiptir (40). Bu sendromun
patogenezinin merkezinde insulin rezistansi vardir ve obezite ile vaskuler
disfonksiyon arasindaki baglantiy1 agiklamaktadir (39).

Kardiyovaskuler risk ve mortalite icin obezite gucli badimsiz bir
belirleyicidir. Kardiyovaskdler risk faktorleri hayatin erken déneminde rol alir
ve aterosklerozun geligsiminde buyuk bir etkisi vardir. Erigkinde hastaligin
klinik bulgulari gérulmeden 6nce adolesanlarin ve c¢ocuklarin arterlerinde
patolojik degisikliklerin gelisimi ile ateroskleroz uzun bir preklinik faz gdsterir
(39, 41, 42).

Obezite aterosklerozun bir komponenti olarak tanimlanan disuk dereceli
inflamasyon ve akut faz aktivasyonu ile baglantiidir. CRP, IL-6, Fibrinojen ve
TNF-a ¢ocuklarda adipozite ile iligkilidir (33, 39).

Yag dokusu obezite ile iligkili kardiyovaskuler hastalik riskinde artisa
neden olan sitokin benzeri molekiillerin tiretilmesini saglar. iki dnemli molekdil

leptin ve Adiponektindir. Leptin endotelyal hicrelerdeki reseptorleri uyararak
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diz kas hicre profilerasyonunu, migrasyonunu ve bdylece arteriyel
elastisiteyi bozmaktadir. Bu nedenle ylksek leptin dlzeyi obezite ile vaskiler
hastalik arasinda anahtar bir rol oynamaktadir (39, 43). Adiponektin ise TNF
bagimli monosit adezyonunu, diz kas hucre profilerasyonunu inhibe ederek
ve NO uretimi ile kardiyoprotektif etkilidir. Hipoadiponektin thmh HT'lu ve Tip
2 DM' li olgularda bozulmus endotelyal fonksiyon ile baglantilidir.

Endotelyal disfonksiyon ateroskleroz i¢in dnemli bir risk faktoriaduir; erken
bulgularindandir (33,39). Endotel kardiyovaskller hemostazda 6nemli rol
oynar; vaskuler tonusu duzenleme, monosit ve trombosit adezyonunun
inhibisyonu ve fibrinolitik dengenin devam etmesi gibi etkileri bulunmaktadir.
Obez olgularda obezite ile periferik ve koroner endotel disfonksiyonu iligkisi
saptanmistir (44). Obez ¢ocuklarda endotelyal disfonksiyon instlin rezistansi
derecesi gibi obezitenin giddeti ile baglantiidir (39). Endotelyal
disfonksiyonun siddeti daha ¢ok abdominal obezite ile iligkili bulunmustur.
Duzenli fiziksel aktivite ile birlikte kilo verilmesi ile de endotel bagimli
vazodilatasyon gelismektedir (44).

Obez olgularda kardiyak disfonksiyon gorulmektedir; HT ile birlikte sol
ventrikul hipertrofisi belirginlesmekte ve sonugta konjestif kalp yetmezligine
varan sonuglar dogmaktadir. Obezitenin derecesi, suresi ve tipi kardiyak
disfonksiyon ve sol ventrikil hipertrofisi igin 6nemlidir. Sol ventrikl
hipertrofisi, kardiyak disfonksiyon visseral yaglanma ile daha yakin iligkilidir
(44). Daniels ve arkadaslari VKi’'nin sol ventrikiil hipertrofisini arttiran énemli
faktorlerden biri oldugunu gostermislerdir. Belirgin sol ventrikil hipertrofisi
VKI yiiksek olanlarda % 14 oraninda bulunmustur (5).

Arteriyel komplians arterin kardiyak kontraksiyon ve relaksasyon ile
genisleme ve buzlilme yetenegi olarak tanimlanmaktadir. Obez olgularda
arteriyel kompliyansta azalma gozlenmektedir; HT ve diger kardiyovaskuler
hastaliklarla iligkilidir (44). Karotid ve femoral arterlerin intima-media
kalinliklarindaki artis da ateroskleroz ile iligkilidir; obez c¢ocuklarda cIMT
(karotid intima-media kalinh@1) yliksek olarak saptanmistir (11, 39).

Obezitenin en o6nemli komplikasyonlarindan biri HT'dur; ve HT

ateroskleroz i¢in en guglu risk faktorudur (45).
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Cocukluk c¢agi obezitesi epidemisinde buyime devam etmektedir
(yaklasik %16) ve pediatrik HT'da artis ile birlikte sekonder HT'dan primer
HT'na epidemiyolojik kayma goérilmektedir (1, 46).

Butin demografik ve klinik faktorler analiz edildiginde HT ile en guglu
baglantili olarak VKI saptanmigtir (5, 47). VKI viicut yagi ile yakin iligkilidir;
kan basinci degerleri ile iligkili olarak kardiyovaskuler risk durumunun bir
belirleyicisi olarak rol oynar (48, 49). Kardiyovaskdler risk lzerine VKi'nin
etkisi hayatin erken déneminde baslar (50). Kanada’da VKi 7-13 yaslari
arasinda c¢ocuklarda 1981-1997 yillari arasinda yil basina 0.1 kg/m? artig
g6stermistir (51). ABD'de ise 1970-1990 yillari arasinda ¢ocuklardaki VKi'de
50 persentilden 100 persentile artis saptanmistir ve obezitenin siddetindeki
bu artiglar ayni zamanda obezitenin prevalansindaki artisa yol agmaktadir
(52). Rosner ve arkadaslari tarafindan da yas, cinsiyetten bagimsiz olarak
VKi artisla birlikte kan basincinda artis oldugu goézlenmistir (53).

2.3. Obezite ile iligkili Hipertansiyon

Erigkinlerde kardiyovaskuler mortalite ve morbiditenin 6nemli bir risk
faktori izole sistolik hipertansiyondur; bu ayni zamanda obezite
hipertansiyonunun erken klinik bulgusudur. Multimerkezli bir ¢calismada obez
olgularda izole sistolik hipertansiyon prevalansi % 50 olarak saptanmistir
(54).

Obezite ile iligkili  hipertansiyonunun patofizyolojisinde  gesitli
mekanizmalar rol oynamaktadir; bu mekanizmalar arasinda otonomik
fonksiyonda bozukluklar, insllin rezistansi, vaskuler yapi ve fonksiyonlarda
degisiklikler, bobreklerdeki dedgisiklikler ve Renin-Angiotensin-Aldosteron
sisteminin aktivasyonu sayilabilir. Ozellikle otonomik fonksiyon bozukluklari

obezite hipertansiyonun en énemli nedenlerindendir.
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2.3.1.0tonomik fonksiyondaki bozukluklar:

Sempatik sinir sisteminde hiperaktivite kardiyovaskuler bulgulari (kalp
hizinda artig, kan basinci degiskenliginde artis), nérohumoral bulgulari
(plazma katekolaminleri dizeyinde artisg), néral bulgularn (periferik sempatik
sinir trafiginde artig) icermektedir. Periferal vazokonstriksiyon ve renal tubuler
sodyum reabsorbsiyonunda artis uzun doénem sempatik aktivasyonun
sonuclaridir ve kan basinci ylkselmesine neden olur (55). Sorof ve
arkadaglar tarafindan obez hipertansif adolesanlarda dinlenme sirasinda
kalp hizinin ylksek, obez olmayan normotansif olgularda ise dugsik oldugu
g6zlenmistir. Obezitenin siddeti ile hiperdinamik kardiyak durum pozitif iligkili
bulunmustur (56).

Obez gocuklarda obez olmayan olgulara gore artmis kan basinci ve kalp
hizi degigkenligi gosterilmistir. Bu bulgularin sadece sempatik aktivitede
artisa degil parasempatik ve sempatik aktivite arasindaki degisen dengeye
bagli oldugu disunuimektedir.

Parasempatik ve sempatik sinir aktivitelerinin degisikliklerinde altta yatan
mekanizma bilinmemektedir. Cesitli hormonal sinyallere bagli oldugu
disunilmektedir (insilin, serbest yag asitleri, leptin) (57).

OSS disfonksiyonu nedeni olarak hipotalamus kaynakli bir sorun
olabilecegi dusunulmektedir. Obezitenin ana nedeni olarak asiri yeme gorulir
ve hipotalamustaki istah-aclik merkezleri yeme aligkanhiginin regulasyonunda
bir rol oynar. Bu merkezlerde hicresel duzeyde anormallikler olabilir.
Hipotalamusun otonom sinir sistemi fonksiyonlarini kontrol ettigi dustunulurse
hipotalamusta hlcresel dizeyde anormallik obezite ve OSS disfonksiyonuna
neden olabilir.

Bazi c¢alismalarda parasempatik sinir sistemi fonksiyon testleri
degerlendirilerek Obez ¢ocuklarda hipoaktiviteye egilimli parasempatik sinir
sistemi disfonksiyonu oldugu gorulmugtur (58).

Otonomik sinir sistemi degisiklikleri cocukluk ¢gaginda obezitenin siresi ile
badimlidir. Sempatik hiperaktivite kisa sureli obezite dykisu olan olgularda

gorulur ve obezite suresi uzadikga normal degerlere yonelir. Parasempatik
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sistem ise buna ters bir davranis sergiler; sire uzadikga aktivitesinde
progresif artis goézlenir (57).

Erigkinlerde oldugu gibi c¢ocuklarda da obezite hipertansiyon
patogenezinde otonomik fonksiyonunun 6nemli bir roli oldugu kanisi
mevcuttur (5, 59).

2.3.2.insiilin rezistansi

HT, insulin rezistansi ile baglantili olarak artan insuline bagh olabilir (50).
Lughetti ve arkadaslarn tarafindan hipertansif ¢ocuklarda insulin duzeyleri
yuksek olarak saptanmistir ve obez adolesanlarda kilo kaybi ile serum instlin
dizeylerinde ve kan basincinda disus saptanmistir (5, 60).

Obezite iligkili insulin rezistansinda insulin-bagimli  glukoz alimi
onlenmektedir; fakat insulinin renal sodyum retansiyon etkileri korunmus
olarak kalmaktadir. Bu da kronik volum yuku ve kan basincinin yukselmesi ile
sonuglanmaktadir. Csabi ve arkadaslari tarafindan ise obez cocuklarda
insulin duzeyleri ile dusmus sodyum ekskresyonu arasinda herhangi bir
baglanti bulunamamistir. Bu yuzden obezite hipertansiyon patogenezinde

insulin rezistansinin rolu hala tam olarak netlesmemistir (5).

2.3.3.Vaskiiler yapi ve fonksiyondaki degisiklikler

Obez c¢ocuklarda karotid arter USG sinde intimal-medial kalinlikta artis ve
vaskuler kompliansta azalma gozlenmistir (5). Tounian ve arkadaslari
tarafindan obezlerde dusulk arteriyel komplians, disuk endotel bagimli ya da
badimsiz fonksiyon saptanmistir (61).

Rocchini ve arkadaslari tarafindan ise maksimum o6nkol kan akiminda
azalma ve minimum oOnkol vaskuler rezistansinda artis saptanmis ve kilo

kaybi ile bulgularda dizelme gozlenmistir (62).
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2.3.4.Renin-Angiotensin-Aldosteron sisteminin aktivasyonu

Renin-Angiotensin-Aldosteron sistemi tubullerden sodyum geri aliminda
rol oynamaktadir. Obez olgularda angiotensin, renin ve angiotensin-
donusturict enzimde, aldosteronda artis gorulmektedir. Bu degisikliklerle

obez olgularda sodyum geri alinimi artmakta ve HT gelismektedir (55).

2.3.5.Bobreklerdeki degisiklikler

Renal yapida ve fonksiyonundaki degisiklikler obezite ile iligkilidir.
intraabdominal yaglanmanin artisi ile birlikte renal kompresyon olusmakta ve
bu kompresyon sonucu ile sodyum-su retansiyonu gorilmektedir. Sodyum ve

su retansiyonu sonucu HT gelismektedir (27, 44, 55).

2.4. Hipertansiyon Olgiimii

Cocuklarda hipertansiyon genellikle pediatrik rutin kontrol muayeneleri
sirasinda saptanmaktadir (9). Pediatrik Hipertansiyon igin yegane olan
hipertansiyonun tanimlanmasi dogru kan basinci 6lcimu ve kan basincinin

normal degerlerinin bilinmesini gerektirmektedir (63).

2.4.1. Genel kan basinci olglimu

Kan basinci dlguma igin temel yol sfingomanometre ile 6lgimdur. Dogru
kan basinci 6lgimu i¢in dnemli olan kriterler 1987 yilinda Amerikan ¢ocukluk
cagi hipertansiyon grubu tarafindan gelistiriimis ve 2004 yilindaki raporda da
degismemistir. Manset OlgclUsunin dogru olmasi (mansetin genisligi kol
cevresinin % 40 civarinda ve kol gevresinin %80-100’luk kismini kapsayacak
sekilde olmasi) ve oturur pozisyonda 3-5 dakika dinlendikten sonra dlgimun
yapilmasidir. Standart olarak olgcim sag koldan yapiimalidir ve kubital bdlge

Olcum sirasinda kalp seviyesinde olmalidir. Manget beklenen sistolik kan
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basincinin 20-30 mmHg Ustinde sisiriimeli ve saniyede 2-3 mmHg olacak
sekilde dusuk hizla dusurtlmelidir (9, 64).

Bu sekilde dogru olcumde bir kez bakilan rastgele tansiyon olgumau ile
cocuklarda hipertansiyon prevalansi daha fazla bulunmaktadir. ilk muayene
sirasinda ¢ocuklarin % 5’i 95 persentilden ylksek kan basincina sahiptir;
fakat sadece bir kez tekrarlanan dl¢gimle hipertansiyonun prevalansi % 1’e
dismektedir (14). Bu nedenle hipertansiyonun asiri tanimlanmasini 6nlemek
ve cocukluk caginda hipertansiyonun insidansinin % 5 altinda olmasi
nedeniyle tani i¢in farkli zamanlarda en az 3 ylksek olgum alinmaktadir (13).

Kan basinci normal de@erleri vyas, cinsiyet ve boya gore
degerlendiriimelidir. Saglikli gocuk populasyonunun kan basinci élgumlerine
dayali persentil grafikleri gelistiriimistir. 1987 yilinda Amerikan ¢ocukluk ¢agi
hipertansiyon ¢alisma grubu tarafindan gelistirilen ve dinya genelinde en sik
kullanilan persentil grafikleridir. Bu raporlarda 1987 yili temel alinmis; sadece
1996 yilinda boy referans degerler icin bir kategori olarak eklenmistir. Bu
persentil tablolarinda 95 persentil Uzerindeki degerler c¢ocuklarda
hipertansiyon olarak tanimlanmaktadir (2, 9).

Son yillarda erigkinlerde sik olarak kullanilan ve yirmi dort saatlik kan
basinci 6lgumu saglamasi ile daha dogru ve ayrintili bilgiler elde edilebilen

ambulatuar kan basinci monitorizasyonu yontemi kullaniimaya baslanmistir

(2).
2.4.2. Ambulatuar Kan Basinci Monitorizasyonu

Ambulatuar kan basinci monitorizasyonu (AKBM) osilometrik bir
yontemdir; sistolik, ortalama basinglar olguimekte ve cesitli algoritmler ile
diastolik kan basinci degerleri ile diger parametreler hesaplanmaktadir.
Hastanin rutin aktiviteleri sirasinda 24 saat boyunca belirli periyodlarla kan
basinci 6lgumu yapilmaktadir; gundiz 15-20 dakika gece ise 30 dakikada
Olcllmektedir (3, 65, 66). Bu nedenle AKBM sadece gunduz ylkselmelerini
degil, kan basincinin yirmidort saat sirkadiyen paternindeki dedgisiklikleri

degerlendirmeye izin veren hem uyku hemde uyaniklik doneminde kan
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basinci 6lgimuU saglar (46). Ayrica yapilan degisik dlgimler sayesinde farkl
parametrelerin (ortalama sistolik ve diastolik kan basinci degerleri, kan
basinci yukl, kardiyak nabiz, sirkadiyen degiskenlik) degerlendiriimesini
saglamaktadir (65). Lurbe ve arkadaslarina goére %80, Khan ve
arkadaslarina gore ise % 83 oraninda basarili olarak bulunmustur (46).

Ambulatuar kan basinci monitorizasyonunun yetiskin populasyonda
kullanimi sik olmasina ragmen c¢ocuklarda kullaniminin daha az oldugu
go6rulmektedir; fakat son yillarda kullanimda artis gézlenmistir. AKBM ile elde
edilen verilerin dogrulugu Uzerindeki ¢ekinceler azaldikga kullanimda artig
gOrulmustar.

Cocuklarda HT igin kullanilan kriterlerin AKBM igin kullanimi konusunda
cekinceler gozlenmigtir. Bu persentil tablolari istirahat sirasinda toplanan
veriler ile Dbelirlenmigtir;, fakat AKBM rutin  aktiviteler sirasinda
kaydedilmektedir. Bu yuzden yirmidort saat igindeki kan basincindaki
degisiklikleri icermemektedir ve istirahat referanslarinin kullaniminda
sakincalar mevcuttur. Bu referans dederleri daha dusik olarak
saptanmaktadir; bu degerlerin AKBM igin kullanimi sirasinda ambulatuar
hipertansiyonun asgiri tanimlandigr gozlenmektedir (67).

Bu nedenlerle AKBM icin referans degerlerinin belirlenmesi amaciyla
cesitli calismalar yapilmistir. Bu c¢alismalardan en kapsamlisi Soergel ve
arkadaslar tarafindan yapilmistir. Bu ¢alisma ¢ok merkezli bir ¢alisma olup;
1141 Macar ve Alman ¢ocuga AKBM yapilmistir. Bu ¢alisma ile ¢ocuk ve
adolesanlarda cinsiyet ve boya gore 24 saat, gunduz ve gece kan basinci
duzeyleri igin 50, 90 ve 95 persentil degerleri saptanmigtir (67).

Cocuklarda ve adolesanlarda ambulatuar HT cinsiyet ve boy igin ortalama
24 saat, gundiz ya da gece sistolik ve/veya diastolik kan basincinin 95
persentil Gzerinde olmasi olarak tanimlanmaktadir (67).

Ambulatuar kan basinci monitorizasyonunun rastgele tansiyon olgimune
gbre birgok Ustlinligu bulunmaktadir. Ozellikle beyaz gémlek ve gizli HT

onemlidir.
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2.4.2.1.Beyaz Gomlek Hipertansiyonu:

Anksiyete ile saglik merkezinde olgumde olusan hipertansiyon olarak
tanimlanmaktadir (3). Prevalansi %10-60 oraninda degismektedir. Hornsby
tarafindan ¢ocuklarda beyaz gomlek HT sikhdi adolesanlarda % 44 olarak
saptanmigstir. Daha sik olarak obez ¢ocuklarda saptanmistir (3, 63).

AKBM ile hastaya belirli periyodlarla kan basinci 6lgimu yapan portable
bir monitor takilmaktadir. Bu sekilde saglik merkezi diginda kan basinci
Olgumlerinin yapilmasi saglanmaktadir ve beyaz gomlek HT ekarte
edilmektedir (3).

Cocuklarda beyaz gémlek HT'nun komplikasyonlari ile ilgili bilgi azdir.
Prehipertansif evrede olabilir; anlamli hedef organ hasari ile iligkili olabilir.

Normotansif kontrollere gore artmis kardiyovaskuler risk saptanmistir (67).

2.4.2.2.Gizli Hipertansiyon:

Gizli HT, rastgele olgilen kan basinci normal fakat ambulatuar kan
basinci yuksek olan durum olarak tanimlanmaktadir. Cocuklarda ve
adolesanlarda prevalans erigkinlerde rapor edilen prevalansa yakindir; %11
olarak saptanmigtir (68). Stabouli ve arkadaslari tarafindan yapilan
calismada %9.4 oraninda saptanmistir (69). Erkeklerde daha sik
gorulmektedir. HT aile oyklslu olanlarda da 2.7 kez daha fazla oldugu
gozlenmigtir (68).

Gizli HT obezite ile iligkilidir; obezite kardiyovaskuler hastaliklar i¢in risk
faktord oldugu igin gizli HT tanimlanmasi énemlidir. Liu ve arkadaslari ile
Sega ve arkadaslari hipertansif olgularla ayni sekilde gizli HT'lu vakalarda sol

ventrikul hipertrofisi ya da karotid ateroskleroz saptamiglardir (68).

19



2.4.2.3. Ambulatuar Kan Basinci Monitorizasyonu Diger Kullanim

Alanlari

Epizodik hipertansiyon, otonomik disfonksiyon, tedavi etkinliginin
degerlendiriimesi, uyku apnesi, non dipping kan basinci paterninin
tanimlanmasi, primer-sekonder HT ayrimi, hipertansif hedef organ hasari
degerlendiriimesi AKBM’nun 6zellikle kullanim durumlaridir.

Non-dipping kan basinci paterni, gece uykusu sirasinda kan basincinda
%10 ya da daha fazla dusus (nokturnal dip) olarak tanimlanmaktadir.
Nondipping durumu kardiyovaskuler morbidite ve hedef organ hasari ile
iliskilidir (67).

Ambulatuar kan basinci  monitorizasyonu hedef organ hasari
degerlendiriimesinde dnemlidir. Ozellikle uzun dénemde komplikasyon
geligebilecek hipertansif gocuklarin tanimlanmasi 6nemlidir. Sol ventrikul kitle
indeksi ve karotid intima-media kalinhgi hipertansif ¢ocuklarda artmaktadir
(67). Sol ventrikil hipertrofisi (SVH) prevalansi %10-46 arasinda
degismektedir ve Sorof ve arkadaslari tarafindan SVH ve sol ventrikiler kitle
indeksinin rastgele kan basinci dlgiminden daha ¢ok yirmidort saat kan
basinci monitorizasyonu parametrelerine bagimli oldugunu gostermislerdir
(46, 67). Kapuku ve arkadaslari tarafindan yiksek ambulatuar kan basincinin
ileriki ddnemde gelisecek SVH'nin habercisi oldugu belirtiimigtir (70). Karotid
intima-media kalinhigi (cIMT) daki artis erken arteriyel duvar degisikliklerini
gosterir ve hipertansif c¢ocuklarda diger kardiyovaskuiler sekellerin
saptanmasinda yararhdir (67) .

Tikayici uyku apne sendromlu (OSAS) ¢ocuklarda AKBM uygulanmakta
ve uyku sirasinda yuksek ortalama kan basinci degiskenligi, yuksek gece-

glnduz sistolik kan basinci, non-dipping durumu gézlenmektedir (71).
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Tablo 4:

Ambulatuar kan basincinin kullanim durumlari
- Beyaz gomlek HT
- Gizli HT
- Otonomik noéropati
- Otonomik hipotansiyon
- Epizodik HT
- HT tedavisinde tedavinin etkinliginin degerlendiriimesi
- Rezistan HT
- Uyku apnesi (OSAS)
- Hipertansif hedef organ hasarlarinin degerlendiriimesi
- Nondipping paterninin tanimlanmasi

- Primer-sekonder HT ayrimi

2.4.2.4 Ambulatuar Kan Basinci Monitorizasyonunu Etkileyen

Faktorler

Ambulatuar kan basinci monitorizasyonunun 6lgum degerlerini etkileyen
bazi faktoérler mevcuttur. Bu faktorler arasinda ¢ocugun aktivitesi, hareket
artefaktlari, yas, uyku paterni sayilabilir. AKBM da dogru 6lgim orani yas ile
birlikte artmaktadir. Yas kuculdikce isleme uyum azalmaktadir; ayrica
hastaya uygun mangon bulunmasi sorun olusturmaktadir. Bir diger onemli
sorun ise uyku paternidir. Uyku paterninin bozulmasi ¢ocugun kan basinci
degerlerinde  geceleri olan dusmelerin tam olarak olmamasini
saglayacagindan yanlislikla ¢ocugun non-dipper olarak siniflanmasina yol
acabilmektedir (72).

2.5.Ambulatuar Kan Basinci Monitorizasyonunun Degerlendirilmesi

Cocuklarda hipertansiyonun tanimlanmasi igin  degisik AKBM

parametreleri kullaniimaktadir; en sik olarak kullanilani ortalama kan basinci
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degerleridir. Diger parametreler ise yirmi dort saat, gece ve gunduz igin
sistolik, diastolik, ortalama kan basinci degerleri, 24 saat, gece ve gundiz
kardiak nabiz ortalamalari, kan basinci degiskenligi, kan basinci yuku, kan

basinci indeksi, kan basinci degiskenligi olarak sayiimaktadir.

2.5.1.Gin ici Kan basinci degiskenligi:

Kan basinci degiskenligi, gun icinde kan basincinda diurnal degisiklikler
olarak tanimlanmaktadir ve daha fazla Uzerinde durulmaya baglanmistir.
Nokturnal dip, gece uyku sirasinda kan basincinda %10 ya da daha fazla
disus olarak tanimlanmaktadir. Bu dismenin gézlenmedidi durum ise non-
dipping olarak tanimlanmaktadir ve prognostik 6nemi mevcuttur. Non-dipping
durumun kardiyovaskuler morbidite ve hedef organ hasari ile iligkili oldugu
belirtiimektedir. Cesitli ¢calismalarda non-dipper olan olgularda sadece sol
ventrikdl hipertrofisi degil, diger komplikasyonlarinda (sessiz serebrovaskuiler
hastalik, mikroalbuminlri, renal hasarin progresyonu) daha sik oldugu
belirtiimektedir (73). Kan basinci degiskenliginde artis, non-dipping durum
obez ve tikayici uyku apneli gocuklarda da gozlenmektedir. Bu diurnal ritm

fiziksel aktivite, cevresel faktorler ve hormonal faktorler ile de iligkilidir (67).

2.5.2.Kan Basinci Yiikii:

Cinsiyet ve boy icin kan basinci dlgumlerinin 95 persentil Uzerinde olan
yuzdesi olarak tanimlanmaktadir. Yuksek kan basinci yukd degerlerinin
hedef organ hasari ile iliskili oldugu belirtiimektedir.

Ambulatuar HT'nu tanimlamak icin kan basinci yuki calismalarda farkli
belirtilmistir; % 25 ve % 50 olarak tanimlanmistir. Sorof ve arkadaglari sistolik
kan basinci yukd %50 den fazla olan ¢ocuklarda sol ventrikul hipertrofisi
prevalansinin yuksek oldugunu rapor etmislerdir (67). Genellikle kan basinci
yukunun % 25 olmasi hipertansiyon oldugunu, % 50 degerlerinde ise hedef

organ hasarini géstermektedir (74).
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2.5.3.Kan basinci indeksi:

Ortalama kan basinci degerinin boy ve cinsiyete gore 95 persentil kan
basinci degerine bolinmesi ile elde edilir. Kan basinci indeksi 1.1 olmasi
durumunda ambulatuar kan basinci degeri 95 persentil degerini % 10
oraninda asmaktadir. Kan basinci indeksi sol ventrikll kitle indeksi ve karotid

intima-media kalinligi ile iligkili olarak degerlendiriimektedir (67).
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3.GEREG VE YONTEM

Calisma Celal Bayar Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi Pediatrik
Endokrinoloji bolumune bagvuran ve takipli olan, yaslari 7-17 arasinda
degisen 38 obez hastada yapildi. Kilolari normal olan ve kronik hastalhgi
bulunmayan, ayni zamanda hasta grubuyla benzer yas, sosyodemografik
Ozellikler ve cinsiyete sahip 30 saglikli gocuk kontrol grubu olarak alindi.

Herhangi bir nedenden dolay! hipertansiyon tanisi almig ve HT tedauvisi
gorenler, ailede HT oykusu olanlar ve sekonder HT'a neden olabilecek
kronik bir hastaligi olanlar ile ¢alisma esnasinda ila¢ kullanimi olanlar
¢alismaya dahil edilmedi.

Hasta grubunun (obez) 19'u kiz, 19’u erkek, kontrol grubununun ise
15'i kiz, 15'i erkekti ve her iki grubunda yaslar 7-17 arasinda degismekte
idi. Viicut kiitle indeksi persentili (VKi persentil), 95 persentilin lizerinde
olanlar obez olarak kabul edildi. Kontrol grubuna ise VKIi persentili 85
persentil altinda olanlar dahil edildi. Her iki gruptada elektronik calculator
ile VKIi, VKi persentil ve VKi SDS hesaplandi. Her iki gruba yirmi dort
saatlk kan basinci monitorizasyonu (ambulatuar kan basinci

monitorizasyonu) uygulandi.

Ambulatuar Kan Basinci Monitorizasyonu

Hasta ve kontrol gruplarina Pediatrik Kardiyoloji Bilim Dalinda Tracker
NIBP 2 ( Delmar Reynolds Medical, Hertford, ingiltere) aleti ile ambulatuar
kan basinci monitorizasyonu yapildi. Alet ossilometrik yontemle 6lgim
yapmakta olup, kan basinci arahgl 25-260 mmHg’dir ve maximum 280
mmHg sisirilebilmektedir. Dogrulugu £ 3 mmHg olarak belirtiimektedir. Kol
uzunluguna goére uygun manson kullanildi. Manson eni Ust kol
uzunlugunun 2/3 U ve gapinin %25 fazlasi olacak sekilde segildi. Hastanin
gunlik aktivitesine ayni sekilde devam etmesi, 6lcim sirasinda kolun
rahat pozisyonda olmasi ve uyku-uyaniklik zamanlarini not almasi

belirtildi. Hastalarin gindiz 20 dakika, gece 30 dakika araliklarla kan
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basinci olgumleri yapildi. AKBM sonunda hasta ve kontrol grubunun
ortalama kan basinci degerleri cinsiyet ve boya goére normal kan basinci
ortalama degerleriyle karsilastirildi. Bu amagla Soergel ve arkadaslari
tarafindan boy ve cinsiyete gore hazirlanmis olan normal ambulatuar kan

basinci monitorizasyonu degerleri kullanildi.

Biyokimyasal degerlendirme

Hasta ve kontrol grubunun HT igin diger risk faktorleri agisindan lipid
degerleri (trigliserid, total kolesterol, HDL ve LDL) ile aglik kan sekeri-
insulin degerleri Biyokimya Anabilim Dalinda ¢alisildi. Lipidler ve glukoz
enzimatik endpoint spektrofotometrik yéntem, insiilin ise kemiliiminesan
immunometrik assay yontemiyle cgaligildi. Her iki grupta lipid oranlar
(Total kolesterol/ HDL ile LDL/HDL ) hesaplandi.

insiilin Rezistansi

insilin Rezistansi iki ydontemle hesaplandi. HOMA-IR ve Glukoz-
insilin orani kullanildi. HOMA IR >2,5 ve Glukoz-insiilin orani < 6 olan

obezlerde insulin direnci oldugu kabul edildi.

HOMA-IR: Glukoz (mg/dl) / 18 x insdlin ( 1U/ml)
22,5

Glukoz-instlin orani: Glukoz ( mg/dl) / insiilin (1U/ml)

istatistiksel Analizler

Elde edilen veriler SPSS Windows 11.0 programi kullanilarak istatiksel
olarak degerlendirildi. istatistiksel analizlerde t test, ki-kare analiz testi,
korelasyon analizi, ¢cok degigkenli regresyon analiz testleri kullanildi.
Kargilastirmalarda gruplar arasinda p degeri 0,05 in altinda ise anlamli

olarak degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismaya hasta grubu olarak 38 obez olgu, kontrol grubuna ise 30 olgu
olmak uzere toplam 68 olgu alindi.

Her iki grubun yas ortalamalari hasta grubunda 12,5+2,7 ve kontrol
grubunda 11,8+2,5 olarak bulundu. (Tablo-1)

Tablo 1: Hasta ve kontrol gruplarinda cinsiyet dagilim ve yas ortalamalari

Hasta Grubu Kontrol Grubu
Kiz/Erkek 19/19 15/15
Yas ortalamasi 12,5+2,7 11,8+2,5

Obezite kriteri olarak VKIi persentil kullanildi; VKI persentili 95’in tizerinde
olan 38 olgu alindi. Hastalarin ayrica VKIi, VKi SDS’si de hesaplandi. Kontrol
grubunda olan olgularin ise VKi persentili 85 persentil altinda olarak
belirlendi.

Hasta grubunda VKI persentil ortalamasi 99,3+0,45, kontrol grubunda ise
45,6+26,9 olarak bulundu. VKIi ve VKi SDS ise hasta grubunda 28,2+4.,8 ve
5,3%1,6, kontrol grubunda ise 17,4+2,44 ve -0,1710,84 olarak saptandi.
(Tablo-2)

Tablo 2: Hasta ve Kontrol gruplarinin VKi, VKi SDS ve VKi persentil

acisindan karsilastiriimasi

Hasta Grubu Kontrol Grubu
VKi 28,2+4.8 17,412,44
VKi Persentil 99,3+0,45 45,6+26,9
VKi SDS 5,3+1,6 -0,1710,84
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Hasta ve kontrol gruplarinda yirmidort saatlik ambulatuar kan basinci
monitorizasyonu uygulandi; her iki grup arasinda degerler karsilastirildi.
Ambulatuar kan basinci parametrelerinden tim gun, gunduz ile gece sistolik
ve diastolik kan basinci degerleri, kan basinci degiskenligi (dipper-
nondipper), kan basinci indeksi, kan basinci yuku degerlendirildi.

Tdm gun ortalama sistolik kan basinci degerleri hasta grubunda
116,1+9,3, kontrol grubunda 107,5+8,5 ve tum gun ortalama diastolik kan
basinci degerleri ise hasta grubunda 65+6,6, kontrol grubunda ise 61,4+5,6
olarak saptandi. Tum gun ortalama sistolik kan basinci degerleri agisindan iki
grup arasinda anlamli istatistiksel fark saptandi; tUm gun ortalama diastolik

kan basinci de@erlerinde ise anlamli fark saptanmadi. (Tablo-3)

Tablo 3: Hasta ve Kontrol Gruplarinda Tum gun ortalama sistolik kan basinci

degerleri

Hasta grubu Kontrol grubu p
Tum gun ortalama
sistolik KB 116,119,3 107,548,5 0,00
Tum gun ortalama
diastolik KB 6516,6 61,415,6 0,19

Gunduz ortalama sistolik ve diastolik kan basinci degerleri her iki grup
arasinda degerlendirildi. Gunduz ortalama sistolik kan basinci hasta
grubunda 119,449,3, kontrol grubunda ise 110,7+8,7 olarak saptandi.
Gunduz ortalama diastolik kan basinci de@erleri ise hasta grubunda
67,5+6,7, kontrol grubunda 63,6+6,6 olarak bulundu. Her iki grup arasinda
gunduz ortalama sistolik kan basinci degerleri arasinda anlamh fark
saptandi; fakat gunduz ortalama diastolik kan basinci degerleri arasinda

benzer fark saptanmadi.(Tablo-4)
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Tablo 4: Hasta ve kontrol gruplarinda glindiz ortalama kan basinci degerleri

Hasta grubu Kontrol grubu P
Giindiz
ortalama 119,4+9,3 110,748,7 0,00
sistolik KB
Giindiz
ortalama 67,5t6,7 63,6+6,6 0,21
Diastolik KB

Her iki grup arasinda gece ortalama sistolik kan basinci degerlerine
bakildiginda hasta grubunda 110,949,2, kontrol grubunda 103,1+9,9 olarak
saptandi. Gece ortalama diastolik kan basinci deg@erleri ise hasta grubunda
60,7+7,3, kontrol grubunda ise 58,2+6,3 olarak bulundu. Her iki grup
arasinda gece ortalama sistolik kan basinci degerleri arasinda anlamli fark
saptandi; fakat diastolik kan basinci de@erleri arasinda ise anlamli fark

saptanmadi. (Tablo-5)

Tablo 5:Hasta ve Kontrol gruplarinda gece ortalama kan basinci degerleri

Hasta grubu Kontrol grubu p
Gece ortalama
sistolik KB 110,949,2 103,149,9 0,001
Gece ortalama
diastolik KB 60,747,3 58,216,3 0,134

Her iki grup arasinda tum gun, gundiz ve gece ortalama sistolik ile
diastolik kan basinci degerleri 95 persentil Ustu ve alti olarak degerlendirildi.
Tum gun sistolik kan basinci degerleri 95 persentil Ustlu olan hasta grubunda
3 olgu saptandi; kontrol grubundaki olgularin hepsi 95 persentil alti olarak
bulundu. Her iki grup arasinda anlamh fark saptanmadi. Tim gun diastolik
kan basinci degerleri ise her iki gruptada tum olgularda 95 persentil altinda

saptandi. Gunduz sistolik kan basinci degerleri 95 Persentil Ustl hasta
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grubunda 7, kontrol grubunda 3 olguda, gundiz diastolik kan basinci
degerleri ise 95 persentil Usti hasta grubunda 2 olguda saptandi. Gundiz
diastolik kan basinci degerleri kontrol grubunda tim olgularda 95 persentil
altinda saptandi. Her iki grup arasinda gunduz sistolik ve diastolik kan
basincinda 95 persentil Ustl dederlere sahip olma bakimindan anlamli fark
saptanmadi. Gece sistolik kan basinci dederleri 95 persentil Ustl olan hasta
grubunda 17, kontrol grubunda ise 7 olgu bulundu. Gece diastolik kan
basinci 95 persentil Ustu olan hasta grubunda 11, kontrol grubunda ise 4
olgu saptandi. Her iki grup arasinda gece sistolik ve diastolik kan basinci
degerleri 95 persentil Ustl olma bakimindan anlamli fark saptanmadi. (Tablo-
6)

Tablo 6 : Hasta ve Kontrol gruplarinin 95 persentil Ustu olan tum gun,
gunduz ve gece ortalama sistolik ve diastolik kan basinci de@erleri agisindan

kargilastiriimasi

Hasta Kontrol p
Grubu grubu
Tlimgiin 95 P ustu 3 0
sistolik KB 95 P alti 35 30 0,115
Tlimgiin 95 P ustu 0 0
diastolik KB | 95 P alty 38 30
Giindiuz 95 P usti 7 3
sistolik KB 95 P alti 31 27 0,330
Gilinduz 95 P listii 2 0
diastolik KB | g5 p alt 36 30 0,202
Gece 95 P uistii 17 7
sistolik KB 95 P alti 21 23 0,067
Gece 95 P uistl 11 4
diastolik KB | g5 p alt 27 26 0,123
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Her iki grup arasinda kan basinci degiskenligi karsilastirildi; gece kan
basincinda guinduz degerine gore beklenen % 10 ve daha fazla dusus olmasi
ve olmamasi agisindan degerlendirildi.(dipper- non-dipper) Hasta grubunda 8
dipper ve 30 non-dipper olgu, kontrol grubunda ise 10 dipper ve 20 non-

dipper olgu saptandi. Her iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi.(Tablo-7)

Tablo 7: Hasta ve Kontrol gruplarinin Dipper ve Non-dipper agisindan

kargilastiriimasi

Dipper Non-dipper p
Hasta grubu 8 30
Kontrol grubu 10 20 0,254

Hasta ve kontrol gruplari arasinda gunduz ile gece sistolik ve diastolik kan
basinci yuku degerleri kargilastirildi. Hasta grubunda gunduz sistolik ve
diastolik kan basinci yuklu degerleri 26,9+29,2 ile 11,4+20,3, kontrol
grubunda ise 15+19,7 ile 45,1 olarak saptandi. Gece sistolik ve diastolik kan
basinci yuku degerleri hasta grubunda 43,1+30,3 ile 31,5+30,4, kontrol
grubunda ise 29,7+26,4 ile 22,8+20,5 olarak saptandi. Her iki grup arasinda

anlamli fark saptanmadi. (Tablo-8)

Tablo 8: Hasta ve Kontrol gruplarinin Kan basinci yUku agisindan

kargilastiriimasi

Hasta Grubu | Kontrol grubu p
Gundiiz sistolik KB
ylikii 26,9129,2 15+19,7 0,061
Gunduz diastolik KB
ylikii 11,4+20,3 4151 0,057
Gece sistolik KB yiikii 43,1+£30,3 29,7+26,4 0,060
Gece diastolik KB yiiki | 31,5+30,4 22,8+20,5 0,186
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Her iki grup arasinda tim gin, gundiz ve gece sistolik ile diastolik kan
basinci indeksleri karsilastirildi. Tum gun sistolik ile diastolik kan basinci
indeksleri hasta grubunda 0,88+0,072 ve 0,80+0,082, kontrol grubunda ise
0,82+0,066 ve 0,76+0,071 olarak saptandi. Gunduz sistolik ile diastolik kan
basinci indeksleri hasta grubunda 0,9310,1 ve 0,81+0,11, kontrol grubunda
ise 0,90+0,075 ve 0,77+0,09 olarak bulundu. Gece sistolik ve diastolik kan
basinci indeksleri ise hasta grubunda 0,9910,1 ve 0,93+0,13, kontrol
grubunda ise 0,96+0,1 ve 0,92+0,12 olarak bulundu. Her iki grup arasinda
tum gun sistolik ve diastolik kan basinci indeksleri arasinda anlamli fark
saptandi. Kan basinci indeksi 1,2 Uzerinde olan olgu hasta grubunda 3,

kontrol grubunda ise 1 olgu olarak saptandi. (Tablo-9)

Tablo 9: Hasta ve Kontrol gruplarinin Kan basinci indeksi agisindan
kargilastiriimasi

Hasta grubu Kontrol grubu p
Tumgiin sistolik
kanbasinci indeksi | 0,88+0,072 0,82+0,066 0,00
Tumgilin diastolik
kanbasinci indeksi | 0,80+0,082 0,760,071 0,022
Ginduz sistolik
kanbasinci indeksi | 0,93+0,1 0,900,075 0,164
Gunduz diastolik
kanbasinci indeksi | 0,81+0,11 0,77+0,09 0,150
Gece sistolik
kanbasinci indeksi | 0,99+0,1 0,96+0,1 0,297
Gece diastolik
kanbasinci indeksi | 0,93+0,13 0,92+0,12 0,747

Her iki grupta aclik kan sekeri ve aclik insulin degerleri bakildi ve iki
yontemle (HOMA-IR ve Glukoz-insiilin orani) insilin rezistansi

degerlendirildi. Hasta grubunda aglik kan sekeri ile aglik insulin degerleri
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83,617,6 ve 15,21+9,5, kontrol grubunda ise 91,817,6 ve 13,3t14,8 olarak
saptandi.

insiilin rezistansi icin iki ydntem kullanildi. Glukoz-instilin orani igin 6 dan
dusuk olmasi, HOMA-IR igin ise 2,5 tan buyuk olma insulin rezistansi olarak
tanimlandi.

HOMA-IR’ya gore hasta grubunda 24 olguda (%63,1), kontrol grubunda
ise 15 olguda ( %50) insulin rezistansi saptandi.

Glukoz-insilin oranrna gére hasta grubunda 19 olguda (%50), kontrol
grubunda ise 10 olguda (%33,3) insulin rezistansi saptandi.

Her iki grup arasinda iki yontemle de insulin rezistansi agisindan anlamli
fark saptanmadi. (Tablo 10-11)

Tablo 10: HOMA-IR ye gére insiilin Rezistansi

Hasta grubu Kontrol grubu p
insiilin 24 15
rezistansi olan ( %63,1) (%50) 0,276
insiilin 14 15
rezistansi (%36,9) (%50)

olmayan

Tablo 11: Glukoz-insiilin oranina gore insiilin Rezistansi

Hasta grubu Kontrol grubu p
insiilin 19 10
Rezistansi olan (%50) (%33,3) 0,168
insiilin 19 20
Rezistansi (%50) (%66,7)

Olmayan
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HOMA-IR ve Glukoz-insiilin orani arasinda sensitivite ve spesifiteye gére
degerlendiriime yapildiginda birbirine yakin sonuglar saptanmasina ragmen
Glukoz-insiilin oraninin daha ustiin olarak gérildigi belirtilebilir. insdilin
rezistansi degerlendirimesinde sensitivite HOMA-IR de %61,5, Glukoz-
instilin oraninda ise %65,5 olarak bulunmustur. Spesifite ise HOMA-IR de
%51,7, Glukoz-insiilin oraninda ise % 51,3 olarak bulunmustur.

Hasta ve Kontrol gruplarinda lipid duzeyleri karsilastirildi; ayni zamanda
total kolesterol / HDL ile LDL/HDL oranlarina da bakild1.

Her iki grupta bakilan total kolesterol, trigliserid, HDL ve LDL ortalamalari
Tablo-12’de gosterilmigtir. Her iki grup arasinda LDL, trigliserid ve total

kolesterol de@erleri arasinda anlamli fark saptandi.

Tablo 12: Hasta ve Kontrol gruplarn arasinda lipid degerlerinin
kargilastiriimasi

Hasta grubu Kontrol grubu P
Total kolesterol | 163,7+25,5 141,3126,4 0,001
Trigliserid 107,11£54,9 79,9+41,1 0,029
HDL 39,8 £7,7 41,5+11,2 0,490
LDL 101,4+22,5 82,3122 4 0,001

Her iki grupta Total kolesterol/ HDL ve LDL/HDL oranlari Tablo-13'de

gOsterilmistir. Her iki grupta da anlamli fark saptanmistir.

Tablo 13: Hasta ve Kontrol gruplari arasinda Total kolesterol/HDL ile
LDL/HDL oranlarinin kargilastiriimasi

Hasta grubu Kontrol grubu P
Total
kolesterol/HDL 4,2+0,88 3,63+1,33 0,037
LDL/HDL 2,62+0,72 2,13+0,78 0,011
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Her iki grup arasinda ambulatuar kan basinci parametreleri
degerlendiriimesi diginda hasta ve kontrol gruplarinda sadece grup iginde
ayri ayri VKI persentil, VKi SDS, insiilin rezistansi ve lipid oranlari ile kan
basinci parametreleri arasindaki iligki degerlendirildi. (korelasyon analizi
uygulandi. 0,00-0,24: zayif iligki; 0,25-0,49: orta iligki; 0,50-0,74: gugclu iligki;
0,75-1: ¢ok gugla )

Hasta grubunda grup icinde VKi persentil ve VKi SDS ile kan basinci
parametreleri arasinda anlamli fark saptanmadi. (p>0.05)

insllin rezistansi ile kan basinci parametreleri arasinda anlamli iligki
saptanmadi. (p>0,05) Lipid oranlarina bakildiginda ise total kolesterol/ HDL
ile tim gun diastolik (p:0,029, r:0,355), glndiz diastolik kan basinci
ortalamalari (p:0,029, r:0,355), gece sistolik kan basinci yukiu (p:0,042,
r:0,332) ve tum gun diastolik kan basinci indeksi ( p:0,034, r:0,344) arasinda
anlamli iligki saptandi. LDL/HDL de ise tum gun sistolik (p:0,031, r:0,350) ile
tum gun diastolik (p:0,017, r:0,386), gunduz diastolik (p:0,018, r:0,382) ve
gece sistolik kan basinci ortalamasi (p:0,043, r:0,329) ile tim gun sistolik
(p:0,036, r:0,342) ve diastolik kan basinci indeksleri (p:0,019, r:0,378) ve
gece sistolik (p:0,019, r:0,339) ile diastolik kan basinci yuku (p:0,042,
r:0,332) arasinda anlamli iliski saptandi.

Kontrol grubunda yani obez olmayan grupta VKIi persentil ve VKi SDS ile
tum gun sistolik ( p:0,02, r:0,534), ginduz sistolik (p:0,027, r:0,404) ve gece
sistolik (p:0,01, r:0,555) ile diastolik kan basinglari (p:0,016, r:0,437), tim
gun sistolik kan basinci indeksi (p:0,002, r:0,533) ile gece sistolik kan basinci
yuki (p:0,018, r:0,428) arasinda anlamli iligki saptandi. VKi persentil ve VKI
SDS ile HOMA IR arasinda degil fakat Glukoz-insiilin orani arasinda anlamli
iliski saptandi. ( p:0,02, r: - 0,550)

Kontrol grubunda HOMA-IR'de 0&zellikle tim gun diastolik (p:0,021,
r:0,420), gece sistolik (p:0,04, r:0,512) ile diastolik kan basinci ortalamasi
(p:0,00, r:0,645), gece sistolik kan basinci yuku (p:0,013, r:0,446) ve
diastolik kan basinci yuku (p:0,000, r:0,670), tim gun diastolik kan basinci
indeksi (p:0,019, r:0,426) ile anlaml iligki saptandi. Glukoz-instlin oraninda

ise gece diastolik (p:0,031, r:-0,395) ile tum gun diastolik kan basinci



ortalamalari (p:0,034, r:-0,388) ve tUm gun diastolik kan basinci indeksi
(p:0,034, r:-0,388) ile arasinda anlamli iligki saptandi.

Obez olgularda 6zellikle Gnemli olan ambulatuar kan basinci parametreleri
lzerine VKIi SDS, VKI persentil, insiilin rezistansi ( HOMA-IR ve Glukoz-
insulin orani), lipid oranlarindan (Total kolesterol/HDL, LDL/HDL) daha etkili
olani saptamak icin karsilastirdik.

Gece sistolik kan basinci ortalamasi (izerine etkili olan parametreler VKi
SDS, HOMA-IR, Glukoz-insulin orani ve LDL/HDL olarak saptanmistir. Bu

parametrelerden ise en etkili olarak HOMA-IR bulunmustur. (Tablo-14)

Tablo 14: Gece Sistolik Kan Basinci Ortalamasi Uzerine etkili parametreler

Beta t p
VKi SDS 0,240 1,965 0,054
HOMA-IR 0,305 2,266 0,027
Glukoz-insiilin orani | -0,021 -0,147 0,884
LDL/HDL 0,210 1,781 0,080

Durbin-Watson: 2,092
Gunduz sistolik kan basinci ortalamasi Uzerine etkili olan parametreler
VKi SDS, LDL/HDL ve Total kolesterol/HDL olarak saptanmistir. Bunlarin

icinde en etkili olarak ise VKI SDS bulunmustur. (Tablo-15)

Tablo 15: Gunduz Sistolik Kan Basinci Ortalamasi Uzerine etkili parametreler

Beta T p
VKi SDS 0,349 2,984 0,004
LDL/HDL 0,222 1,045 0,300
Total kolesterol/HDL | 0,000 -0,001 1,000

Durbin-Watson:1,963
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Gece sistolik kan basinci yiikii Gizerine etkili parametreler VKi Persentil,
LDL/HDL ve aclik instlin olarak saptanmistir. En etkili olarak ise LDL/HDL
olarak bulunmustur. (Tablo-16)

Tablo 16: Gece Sistolik Kan Basinci YUku Uzerine etkili parametreler

Beta t p
VKi Persentil 0,195 1,590 0,117
LDL/HDL 0,259 2,161 0,035
Aclik insulin 0,215 1,835 0,071

Durbin-Watson:2,033
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5. TARTISMA

Hipertansiyon ozellikle eriskin donemde gorulmektedir ve 6nemli morbidite
ile mortalite nedenidir. Cocukluk ¢aginda hipertansiyon erigkin doneme gore
daha az goérulmesine ragmen son yillarda prevalansinda énemli oranda artis
g6zlenmektedir. Avrupa’da % 1,8 ten %4,2 ye, ABD’de %4,5 ten %13,8 e
artis oldugu rapor edilmistir (67). Bu artisa bagli olarak HT komplikasyonlari
daha erken ve sik olarak gozlenmeye baglanmigtir; 6zellikle koroner arter
hastaligi daha erken donemde gelismektedir. Bu nedenle HT'un erken
donemde tanimlanmasi ve muiudahale edilmesi 6nemlidir. HT
tanimlanmasinda ise risk gruplarinin belirlenmesi ve dogru dlgim kriterlerinin
saptanmasi 6nemlidir.

Cocukluk caginda HT primer ve sekonder HT olarak ayrilmaktadir ve
Ozellikle 6n planda bobrek hastaliklarina bagh olarak gozlenen sekonder HT
g6zlenmektedir. Fakat son yillarda onemli risk faktdrlerden biri olan
obezitenin prevalansindaki artis ile birlikte primer HT daha sik olarak
g6zlenmeye baslanmistir (67). Obez ¢ocuklarda HT riskinin 3 kat daha fazla
oldugu belirtiimektedir (17). Diger primer HT agisindan onemli risk faktorleri
arasinda genetik yatkinlik, cevresel faktorler, yasam tarzi ve fetal faktorler
saylimaktadir (14).

Son yillardaki ¢alismalarla obez ¢ocuklarin énemli bir risk grubu oldugu ve
HT acisindan ozellikle degerlendiriimeleri gerektigi gdozlenmektedir.

Diger 6nemli bir nokta ise HT tanimlanmasi igin en uygun kriterlerin ve
yontemin belirlenmesidir.

Cocukluk ¢aginda HT yas, cinsiyet ve boy igcin 95 persentil Uzerindeki
sistolik ile diastolik kan basinci olarak tanimlanmaktadir ve en sik olarak
sfingomanometre ile yapilan 6élgcim kullaniimaktadir. Bir kez yapilan élgtimle
% 5 oraninda HT saptanirken, sadece dlgUmun bir kez daha tekrarlanmasi ile
bu oran %1 e kadar dusmektedir (14). Bu nedenle Amerikan ¢ocukluk ¢agi
hipertansiyon calisma grubu tarafindan gelistirilen raporda belirtildigi gibi HT
asiri tanimlanmasini énlemek icin farkl zamanlarda en az 3 yuksek olgimun

saptanmasi gerekmektedir (13). Fakat bu Olcum kriterlerine uyulmasina
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ragmen bu yontemle HT prevalansinin dogru olarak saptanmadigi
g6zlenmektedir. Son vyillarda daha etkili bir yontem olan 24 saatlik
ambulatuar kan basinci monitorizasyonu kullanilmaya basglanmigtir. Bu
yontem 24 saat boyunca rutin aktiviteler sirasinda sirkadiyen paterndeki
degisiklikleri degerlendirmeye olanak saglamaktadir. Ayrica saglik merkezi
disinda odlgumlerin gergeklestiriimesi nedeniyle Beyaz gomlek HT énlenmis
olmaktadir (46). Bu yontemle HT'nun dogru prevalansinin belirlenmesi
saglanmakta ve ayni zamanda hedef organ tutulumu da
degerlendirilebilmektedir.

Sonug olarak ¢ocukluk ¢agi HT prevalansinda hizli bir artis gézlenmekte
ve erken tanimlanmasi énem kazanmaktadir. Bu artisin 6zellikle obezite ile
iligkili oldugu belirtiimektedir. Bir diger onemli konu ise HT'un dogru olarak
tanimlanmasidir ve son yillarda 24 saatlik ambulatuar kan basinci
monitorizasyonu Uzerinde durulmaktadir. Bundan hareketle bu galismada
obez olgularda 24 saatlik kan basinci monitorizasyonu ile HT sikhgi
degerlendiriimeye caligiimistir.

Ozellikle son yillarda yapilan bir cok ¢alismada obez olmayanlara gére
obez olgularda anlamli olarak daha yuksek kan basinci degerleri goruldugu
ve kilo kontroll ile bu degerlerde azalma oldugu belirtiimektedir. Pela ve
arkadaslar tarafindan yapilan ¢alismada obez ¢ocuklarin kan basincindaki
degisiklikler ambulatuar kan basinci monitorizasyonu ile rapor edilmis; gece
ve gunduz boyunca 6-11 yas arasi obez c¢ocuklarda yuksek sistolik kan
basinci degerleri gozlenmigtir. Figueroa ve arkadaglari tarafindan ise 5-11
yas arasindaki obez c¢ocuklarda genel kan basinci Olgimu ile sistolik ve
diastolik kan basinci yuksek olarak bulunmustur (75).

Obezite ile 06zellikle sistolik kan basinci arasinda bir iliski oldugu
belirtiimektedir; diastolik kan basincinda ise sadece siddetli-morbid obez
olgularda benzer iligki gorulebildigi gozlenmektedir ( 76). Bu nedenle obezite
ile iligkili hipertansiyonda ilk bulgunun izole sistolik hipertansiyon oldugu ifade
edilmektedir. Sorof ve arkadaslari tarafindan yapilan bir galismada obez olan
olgularda izole sistolik hipertansiyonun %50, obez olmayan olgularda ise %

30 oldugu belirtiimektedir; baska bir galismada ise obez adolesanlarda tek bir
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Olgimle izole sistolik hipertansiyon prevalansinin % 94 oldugu goésterilmistir
(5). Sempatik sinir sistemi hiperaktivitesinin izole sistolik hipertansiyon ile
iligkili oldugu belirtiimektedir (59).

Bizim calismamizda da Soergel ve arkadaslarinin hazirladigi AKBM
normal de@erlerine gore, benzer sekilde kontrol grubu ile karsilastiriidiginda
tim gln, gundiz ve gece sistolik ortalama kan basinci degerleri anlamli
yuksek olarak bulunmustur; fakat tim gln, giinduz ve gece diastolik ortalama
kan basinci de@erleri arasinda anlamli fark saptanmamistir.

Obezite ile iligkili hipertansiyonun ilk bulgusu olarak belirtilen izole sistolik
hipertansiyonu destekleyen bulgular saptanmistir (5, 76).

Hipertansiyon ¢ocukluk ¢aginda erigkinlerden farkli olarak yas, cinsiyet ve
boya gore hazirlanmis persentil egrileri ile degerlendiriimektedir ve 95
persentil Uzerinde degerler HT olarak tanimlanmaktadir. Bizim ¢alismamizda
ortalama kan basinci degerlerine bakildiginda tum gun, gece ve gunduz
ortalama sistolik kan basinci degerleri yiksek olarak saptanmis ve iki grup
arasinda anlamhi fark bulunmustur. 95 persentil Usti ve alti olarak
degerlendirildiginde ise hasta grubunda 95 persentil Gstl dederleri daha fazla
oranda rastlanmasina ragmen iki grup arasinda anlaml fark saptanmamistir.
Calismaya dahil edilen hasta sayisi da bu degerlendiriimeyi etkilemektedir.

Genellikle kan basinci sabahin erken saatlerinde en dusik degerde
saptanmaktadir; gun ilerledikge artmakta ve sonra gece dustse gegmektedir.
Bu sirkadiyen ritm cesitli degiskenler tarafindan etkilenebilmektedir.
(demografik, nérohormonal ve patofizyolojik faktorler) Erigkinlerde obezite ile
non-dipping durumunun prevalansinin  arttigi  gozlenmektedir  (77).
Cocuklarda ise son yillarda Ozellikle ambulatuar kan basinci
monitorizasyonunun kullaniminin artmasi ile bu durum aragtirimaya
baglanmistir ve obez c¢ocuklarda da degismis sirkadiyen kan basinci ritmi
gozlenmekte oldugu belirtiimektedir (78). Sistolik kan basincindaki gece
digusunun azalmasi obez olgularda kan basinci regulasyonundaki
degisikliklerin erken bulgusu olabilecegi disunulmektedir ( 79).

Lurbe ve arkadaslari tarafindan yapilan bir calismada farkl olarak geng ve

erigkinler arasinda sistolik kan basincinda gozlenen gece dugsusunde farklilik
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oldugu belirtiimektedir. Erigkinlerde non-dipper oraninin daha fazla olarak
g6zlendigi ve sempatik aktivasyondaki yasa bagli degisikliklere bagh oldugu
belirtiimektedir. Erigkinlerde sempatik aktivasyonunun daha fazla oldugu ve
gece boyunca devam etmesi nedeniyle beklenen sistolik kan basincindaki
dususte azalma gozlendigi rapor edilmistir. Ayrica bir bagka neden olarak
erigkinlerde obstruktif uyku apne sendromunun (OSAS) daha yaygin oldugu
ve boylece OSAS'la birlikte kan basincinin fizyolojik ritminde bozukluga yol
actigi belirtiimektedir (76). Bir bagska ¢alismada ise farkh olarak obez ve obez
olmayan gruplar arasinda gece sistolik kan basinci degerlerinde dususte
anlamli fark saptanmadigi belirtilmistir (80).

Farkli gorusler olmasina ragmen ve calismalarin erigkinlerdeki kadar
yaygin olmamasina ragmen obez cocuklarda sirkadiyen ritm de bozulma
oldugu ve non-dipper oraninda artis oldugu gériisii bulunmaktadir. VKi SDS
deki artigla gece sistolik kan basincinda beklenen dususte azalma oldugu
belirtimektedir. Obez olgulardaki sistolik kan basinci ve kalp hizindaki gece
disustndeki degisikligin kalp ve damarlarda yapisal degisikliklere bagli
olabilecegi belirtiimektedir; fakat asil olarak otonom sinir sistemindeki
degisikliklerin 6nemli oldugu vurgulanmaktadir (79). Ozellikle sempatik sinir
sistemindeki aktivite sorumlu tutulmaktadir (78).

Bizim calismamizda her iki grup arasinda sistolik kan basincinda
beklenen gece disuslnde anlamli fark saptanmadi; her iki grupta da non-
dipper orani yuksek olarak gozlendi. Bunun nedeni olarak ambulatuar kan
basinci monitorizasyonunun bir dezavantaji olan uyku kalitesindeki bozukluk,
uyaniklik durumuna bagli olarak gelismesi dugsunulebilir.

AKBM ile hipertansiyon degerlendiriimesi hedef organ tutulumu agisindan
da onemli bilgiler saglamaktadir. Kan basinci yuku ve kan basinci indeksi
parametreleri hedef organ hasari hakkinda bilgi vermektedir.

Kan basinci yuku kan basinci de@erlerinin 95 persentil Uzerinde olan
yuzdesi olarak tanimlanmaktadir; % 25 Uzerindeki degerler hipertansiyonu
desteklemekte ve % 50 gibi daha yuksek degerler ise hedef organ hasarini
gbstermektedir (65, 67). Sol ventrikiil hipertrofisi (SVH) VKi ile pozitif iliskili
olarak degerlendiriimektedir; Daniels ve arkadaslari tarafindan yiiksek VKI
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olan olgularda %14 oraninda SVH saptanmistir (5). Bu bulgular obez
olgularda SVH’nin &énemli bir kardiyovaskiler komplikasyon oldugunu
gOstermektedir ve bir ¢ok caligmada belirtildigi gibi yuksek kan basinci yuku
ile bu sikhik artmaktadir. Sorof ve arkadaglari tarafindan 24 saatlik sistolik kan
basinci yuka % 50 nin Gzerinde olan olgularda SVH prevalansinin yuksek
oldugu belirtilmistir ve 24 saatlik ortalama sistolik kan basinci 95 persentilin
uzerindeki degerlerle kombine edilidiginde SVH prevalansinin % 80
dizeylerine c¢iktigi gézlenmistir (81). 24 saatlik kan basinci monitorizasyonu
kan basinci yuku parametresi ile hem hipertansiyon tanisinda yardimci
olmakta hem de hedef organ hasari agisindan yonlendirmektedir. Obez
olgularda 6zellikle SVH ylksek oranda goruldigu igin kan basinci yuki 6nem
kazanmaktadir. Calismamizda 6zellikle hipertansiyon ve hedef organ hasari
acgisindan kan basinci yuku degerlerine bakilmistir; fakat galismamizda
kontrol ve hasta grubu arasinda anlamli fark saptanmamistir. Obez olgularda
Ozellikle gece sistolik kan basinci yuku ortalamasi 43,1+30,3 olarak
saptanmigtir; bu degerler hedef organ hasari igin riskli olan degerlere
yakindir. Ozellikle bu olgulara erken midahale edilmesi &nem
kazanmaktadir.

Kan basinci indeksi de 6zellikle 1.2 Uzerinde oldugunda hedef organ
hasari riskinin ylUksek oldugu belirtiimektedir. Sorof ve arkadaslari tarafindan
ambulatuar kan basinci indeksinin ortalama ambulatuar kan basinci ya da
kan basinci yukune gore sol ventrikul kitle indeksi ile daha guglu baglantil
oldugunu rapor edilmigtir. Bu bulguda siddetli kan basinci yuksekliginin daha
saglam gostergesi olarak kabul edilmektedir (82). Calismamizda tum gun
sistolik ve diastolik kan basinci indeksleri arasinda anlamli fark saptanmistir.
Obez olgularda kan basinci indeksinin daha yuksek oldugu gézlenmektedir.
Fakat hedef organ hasari i¢cin anlamli olan deger 1,2 nin lzerinde olmasidir;
obez grupta sadece 3 olguda, kontrol grubunda 1 olguda gosterilmigtir. Her
iki grup arasinda anlamli fark saptanmamistir.

Sonug¢ olarak obez olgularla kontrol grubu karsilastirildiginda 6&zellikle
obezite hipertansiyonun ilk bulgusu olan izole sistolik hipertansiyon

gozlenmigtir.
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Bir diger énemli konu ise VKIi persentil ve VKi SDS ile kan basinci
parametreleri arasindaki iligkidir. Hasta grubunda yani obez olgularda grup
icinde degerlendirme yapildiginda VKIi persentil ve VKi SDS ile ambulatuar
kan basinci parametreleri arasinda anlamli iligki saptanmadi. Bu bulgu zaten
VKiI SDS ve VKIi persentili obezite sinirinda ve yiiksek olanlarda bunlar
arasindaki farkin kan basinci parametrelerinde degisiklige neden olmadigini
gOstermektedir.

Obezite ve kilolu saptanmayan olgularda ise bu durumun daha farkl
oldugu goézlenmektedir. Obez olmayan gocuklarda kan basinci lizerine VKIi
etkisi oldugu gosterilmistir ve bu grupta obez gruba gore kan basinci Uzerine
VKIi etkisinin 2 kat daha fazla oldugu belirtiimektedir. Bu nedenle kan basinci
artisini  dnlemek icin VKi'nde ideal sinirlarda bir artis saglanmasi
gerekmektedir (75).

Calismamizda da kontrol grubunda VKi SDS ve VKi persentili ile tim giin,
gunduz sistolik ve gece sistolik ile diastolik kan basinci ortalamalari, tim gun
sistolik kan basinci indeksi ile gece sistolik kan basinci yukl arasinda anlamli
iliski saptanmistir; bu bulgularda obez olmayan fakat VKi SDS yiiksek olan
olgularinda risk altinda oldugunu desteklemektedir. Bu nedenle obezite
gelismeden oOnce de kilo aliminin goézlendigi olgularin da yakin takibe
alinmasi gerektigi gdézlenmektedir. Bir diger 6nemli nokta ise bu olgularda da
obezite de goruldigu gibi sistolik degerlerle iliski saptanmistir. Obezite
hipertansiyonunun ilk bulgusu olan izole sistolik hipertansiyon agisindan
ileriki donemde riskli grubu olusturabilecekleri unutulmamalidir.

Obez olgularda hipertansiyon ile birlikte degerlendiriimesi gereken diger
iki 6nemli konu insulin rezistansi ve dislipidemidir. Hipertansiyon ve
kardiyovaskuler hastaliklar icin risk faktértdurler ve 6zellikle énemli bir risk
grubu olan obez olgularda degerlendirilmeleri gerekmektedir.

insilin rezistansi obezite ile iliskili hipertansiyon patogenezinde etkili bir
rol oynamaktadir; patogenezdeki bu etkileri renal sodyumda artig, su
retansiyonu, plazma noradrenalin ve sempatik sinir sistemi hiperaktivasyonu
olarak belirtiimektedir (83).
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insiilin rezistansi ayni zamanda sikh§ artmakta olan metabolik
sendromun da bir komponentidir. Metabolik sendrom; glukoz intoleransi,
santral obezite, hipertansiyon ve dislipidemi ile karakterizedir (45). Metabolik
sendrom metabolik ve kardiyovaskuler hastalik gelisiminde arttirici etkiye
sahiptir (84).

Obezite de codu kardiyovaskiiler risk faktorlerinin insilin rezistansi ile
iligkili oldugu belirtiimektedir; Hipertansiyon ile dislipideminin obez ¢ocuklarda
onlenmesi ve tedavisinde kilo verilmesindense insulin rezistansinin
duzeltiimesinin daha onemli oldugu dusunulmektedir (83).

Obezite de insulin sensitivitesinde bozukluk hipertrigliseridemi, HDL’de
azalma ve kan basincinda artisin en 6nemli nedenidir; kilolulugun derecesi
ile iliskilidir. 1 yil boyunca VKi de biiyiik oranda degisiklik; 6zellikle VKI SDS
de 0,5 den daha fazla dismenin obez c¢ocuklarda insulin sensitivite
indeksinde anlamli duzelmeye neden oldugu belirtiimektedir. Ayni zamanda
bu dismenin kardiyovaskuler risk faktorlerinde de iyilesmeye neden oldugu
g6zlenmektedir ( 83, 85).

Calismamizda da bu bilgiler dogrultusunda obez ve obez olmayan olgular
arasinda insulin rezistansi karsilastirildi.

inslllin  rezistansinin  deg@erlendirilmesinde  altin  standart yéntem
hiperinsulinemik euglisemik klamp teknigidir; fakat invaziv olmasi nedeniyle
non invaziv yontemler tercih edilmektedir. Klinik arastirmalarda en sik olarak
HOMA-IR, Glukoz-insiilin orani ve QUICKIi yéntemleri kullaniimaktadir. En
sik tercih edilen yontem ise HOMA-IR'dir ve yuksek sensitivite ile spesifiteye
sahip oldugu belirtimektedir. HOMA-IR ile ilgili belirtilen tek sorun adolesan
icin net bir cut off degerinin olmamasidir. Erigkinler igin kesin bir deger vardir
ve 2,5 olarak tanimlanmaktadir. Reinehr ve arkadaslari tarafindan ise
adolesanlar icin HOMA-IR degeri 4 Uzerinde tanimlanmistir. Bir diger
calismada ise 3.16 olarak saptanmistir; fakat daha ileri caligmalarin
yapilmasi gerektigi belirtiimektedir (86).

Calismamizda iki yontemle insulin rezistansi degerlendirilmigtir; bu iki
yontem HOMA-IR ve Glukoz-insiilin oranidir. insiilin rezistansi oraninin

saptanmasi disinda iki yontemin karsilastiriimasi ile sensitivite ve spesifitesi



daha yiiksek olan ydntemin saptanmasi planlanmistir. Glukoz-insiilin orani
icin 6 dan dustk olma, HOMA-IR icin ise 2,5 tan buyuk olma insulin
rezistansi olarak tanimlanmis ve degerlendirme bu kriterlere gore yapilmigtir.

Obez olgularda insulin rezistansinin daha yuksek oranda gorulmesi
beklenmektedir; calismamizda hasta ve kontrol grubu karsilastirildiginda ise
her iki grup arasinda iki yontemle de anlamh fark saptanmamistir. Bu farkin
olusmamasindaki faktorler disunuldiginde 6zellikle kontrol grubunda kilolu
ya da obezite sinirinda olmayan fakat bu degerlere yakin VKi SDS ile VKi
persentil degerleri olan olgularda insulin rezistansi saptanmis olmasi
onemlidir.

iki yéntem karsilastirildiginda ise sensitivite ve spesifite olarak birbirine
yakin degerler saptanmistir; fakat cok belirgin olmasa da Glukoz-insiilin
oraninda biraz daha yuksek oldugu gozlenmigtir. Bu bulgu da diger yapilan
calismalardan farkli olarak Glukoz-insiilin oraninin sensitivite ve spesifitesinin
daha Ustun oldugunu dusundurmektedir. Tabi daha genis c¢apli bir olgu
serisinde degerlendirilmesi gerekmektedir.

Hasta grubunda ayri ayri ambulatuar kan basinci parametreleri Uzerine
insulin rezistansinin etkileri degerlendirildiginde anlamli iligki saptanmamisgtir.
Kontrol grubu degerlendirildiginde ise HOMA-IR’nin 06zellikle tum gun
diastolik, gece sistolik ile diastolik kan basinci ortalamasi, gece sistolik ve
diastolik kan basinci yukd, tim gun diastolik kan basinci indeksi Gzerine etkili
oldugu saptanmistir. Glukoz-insulin oraninda ise gece diastolik ile tim gun
diastolik kan basinci ortalamalari ve tum gun diastolik kan basinci indeksi
uzerine anlamh etkileri oldugu bulunmustur. Kontrol grubunda bu etkilerin
obez olmayan fakat yiiksek VKi SDS ile VKi persentile sahip olgularda insdilin
rezistansinin saptanmasi nedeniyle gozlendigi dusunulmektedir.

Bir diger 6nemli konunun dislipidemi oldugu gorilmektedir. Cocukluk
¢aginda obezitenin en yaygin olarak gorulen komplikasyonunun artik
dislipidemi oldugu belirtiimektedir. Eriskin donemde de devam ettigi ve
kardiyovaskuler hastaliklara bagli morbidite ile mortaliteyi arttirdigi

g6zlenmektedir (87).



Lipid dlzeylerine bakildiginda LDL de artisin aterogenik; HDL de artisin
ise kardiyoprotektif oldugu gdzlenmektedir. Trigliserid dulzeyindeki artista
kardiyovaskuler hastaliklar igin risk faktorl olarak tanimlanmaktadir (88).

Obezite, ylksek kan basinci ve dislipideminin geng¢ populasyonda
aterosklerotik lezyonlarin siddetinde artisa neden oldugu belirtiimektedir. LDL
diizeyinde artis ve VKIi diizeyleri adolesanlarda karotid intima-media
kalinh@inin belirleyicisidir. cIMT’nin koroner ateroskleroz ve kardiyovaskuler
risk ile guclu baglantisi bulunmaktadir (84).

Calismamizda dislipidemi agisindan degerlendiriime yapildiginda her iki
grup arasinda LDL, trigliserid ve total kolesterol arasinda anlamh fark
saptanmigtir; fakat bu U¢ parametre kardiyovaskuller hastalik igin bir risk
mevcut oldugunu belirtmek icin yeterli degildir.

Dislipidemiyi  degerlendirirken 0Ozellikle o6nemli bir nokta c¢esitli
epidemiyolojik ¢alismalarda belirtildigi gibi tek lipid degerlerine gore
kardiyovaskuler hastaliklar ve ateroskleroz igin Total kolesterol/HDL orani ile
LDL/HDL oraninin daha iyi belirleyici oldugudur. Lipid oranlarinin daha iyi
olmasi kardiyovaskuler hastaliklar ile lipid oranlari arasindaki 06zel bir
baglantiyla agiklanabilmektedir (88).

Ozellikle obez olgularda TK/HDL ve LDL/HDL oranlarinin daha yiiksek
oldugu goézlenmektedir. Calismamizda her iki grup bu oranlar yoninden
kargilastirildiginda ise bu lipid oranlari arasinda anlamli fark saptanmigstir.
Obez olgularda dislipideminin énemli bir risk faktord oldugu gézlenmektedir.

Lipid oranlarinin ambulatuar kan basinci parametreleri Uzerine etkileri
degerlendirildiginde kontrol grubunda anlamli fark saptanmamistir. Fakat
hasta grubu tek basina degerlendirildiginde Total kolesterol/ HDL ile tum gun,
gunduz diastolik kan basinci ortalamalari, gece sistolik kan basinci yuku ve
tim gun diastolik kan basinci indeksi arasinda anlamli iliski; LDL/HDL de ise
tum gun sistolik ile diastolik, gunduz diastolik, gece sistolik kan basinci
ortalamasi ile tum gun sistolik ve diastolik kan basinci indeksleri ve gece
sistolik ile diastolik kan basinci yUku arasinda anlamli iliski saptandi. Hasta
grubunda bu lipid oranlari belli bir sinirin Gzerindedir; bu nedenle AKBM

parametreleri Uzerine etkilenmeleri olmaktadir. Fakat kontrol grubunda ise
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lipid oranlari risk sinirinin altinda oldugu icin bu parametreler Gzerine anlamli
etkileri gézlenmemistir. Sonug olarak VKi SDS, VKi persentil degerlerinden
farkh olarak kontrol grubunda AKBM parametrelerinde etkilenme
beklenmemektedir.

Bahsedildigi gibi hipertansiyon-ambulatuar kan basinci parametreleri
Uzerine degisik faktorler etkilidir; bu faktérler VKi SDS ve VKi persentil
degerleri, insllin rezistansi ve lipid oranlari olarak sayilabilir. Obezite igin
Ozellikle 6nemli ambulatuar kan basinci parametreleri Gzerine bu faktoérlerden
en etkili olanini saptamak icin karsilastirdik.

Obezite de 6zellikle ilk olarak izole sistolik hipertansiyon gdzlenmektedir.
Bu nedenle énemli ambulatuar kan basinci parametrelerinden birisi gindiz
sistolik kan basinci ortalamasidir. Bu parametreye 6zellikle VKi SDS,
LDL/HDL ve Total Kolesterol/HDL oranlari etkilidir. En etkili olarak ise VKIi
SDS saptanmistir.

Diger 6nemli parametre ise gece sistolik kan basinci ortalamasidir; etkili
faktérler VKi SDS, HOMA-IR, Glukoz-insiilin orani ve LDL/HDL dir. En etkili
olarak ise HOMA-IR saptanmistir.

Kan basinci ortalamalari  disinda ambulatuar kan  basinci
parametrelerinde hipertansiyon ve hedef organ hasari agisindan da dnemli
olan bir parametre kan basinci yukudur. Gece sistolik kan basinci yuUku
degerlendirildiginde etkili faktérler VKIi persentil, LDL/HDL ve aclik insilindir.
En etkili olarak ise LDL/HDL orani saptanmistir.

Ambulatuar kan basinci parametreleri ve etkileyen faktorlere bakildiginda
VKI SDS ve VKi persentil, lipid oranlari ve insilin rezistansi’'nin farkli
parametrelerde Ustunligu oldugu gozlenmektedir. Bu nedenle degerlendirme

yapildiginda butin bu faktérlerin degerlendiriimesi gerektigi unutulmamaldir.
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6.SONUG

Obez cocuklarda obez olmayan sadlikli ¢ocuklara goére kan basinci
degisiklikleri degerlendirildiginde literatirde Ozellikle obez olgularda
hipertansiyon oraninin daha sik oldugu gézlenmektedir. Ozellikle sistolik kan
basinci ile obezite arasinda iligki oldugu ve obezite ile iligkili hipertansiyonun
ilk bulgusu olarak da izole sistolik hipertansiyonun gelistigi belirtiimektedir.
Calismamizda da benzer sekilde obez olgularda tim gun, giindiz ve gece
sistolik ortalama kan basinci de@erleri yUksek olarak saptanmigtir; fakat tim
guin, gunduz ve gece diastolik ortalama kan basinci degerleri kontrol grubuna
gbre anlamli olarak ylksek saptanmamistir. 95 persentil Uzeri olma
acisindan degerlendirildiginde ise iki grup arasinda anlamli fark
saptanmamigtir.

Fakat 95 persentil Uzerinde saptanma oraninin az olmasina ragmen
anlamli olarak obez olgularda 6zellikle sistolik kan basinci degerleri ylksek
olarak saptanmistir. Bu bulgu da literatlrdeki bilgiler dogrultusunda obezite
ile iligkili hipertansiyonun bulgusu olan izole sistolik hipertansiyonu
destekledigi icin 6nemlidir.

Kan basinci yuku agisindan degerlendirildiginde obez olgularda degerlerin
daha yuksek oldugu fakat hedef organ hasarinin olmadigi saptanmistir.
Hipertansiyonun erken dénemde saptandigi disunulmustar ve tabi ki hedef
organ riski ve erken mudahale gereksinimi agisindan yakin takip edilmesi
gerektigi de unutulmamalidir.

Kan basinci indeksi agisindan obez olgularda degerler daha yuksek
olarak saptanmig; fakat hedef organ hasari agisindan riskin altinda
bulunmustur. Kan basinci yuku gibi kan basinci indekslerinin yluksek olmasi
da hedef organ hasari igin izlemin 6nemini géstermektedir.

Kan basinci degiskenligi (dipper-nondipper) literatirden farkli olarak iki
grup arasinda anlamli olarak farkli saptanmamistir; fakat bunun nedeni
olarak AKBM’nun dezavantajl olan uyku kalitesindeki bozukluk

dusunulmustar.
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Literatirde de belirtildigi gibi ¢alismamizda da tim AKBM parametreleri
obez olgularin hipertansiyon agisindan risk altinda oldugunu ve o&zellikle
hedef organ hasari riski acgisindan yakin izlemlerinin gerektigini
gOstermektedir.

Obez olgular diginda obez olmayanlarda da literatirde kan basinci
Uzerine VKi'nin etkisinin oldugu belirtilmistir. Calismamizda benzer sekilde
VKIi SDS ile VKi persentili yiiksek olan olgularda dzellikle sistolik kan basinci
degerlerinin ylUksek oldugu go6zlenmigtir. Obezite gelismeden o6nce kilo
aliminin gozlendigi olgularin da hipertansiyon agisindan risk altinda oldugunu
dusundurmektedir.

Hipertansiyon ile degerlendiriimesi gereken iki énemli konu da insdlin
rezistansi ve dislipidemidir.

insilin rezistansi HOMA-IR ve Glukoz-insiilin orani ile degerlendirildiginde
iki grup arasinda anlamli fark saptanmamigtir; bunun nedeni olarak ise
kontrol grubunda obez olmayan fakat VKi SDS ile VKIi persentil degerleri
yuksek olan olgularda insulin rezistansinin gorilmesi dusundimustir. Bu
bulgu da bir anlamda obez olgularda insulin rezistansi oraninin daha yuksek
oldugunu desteklemektedir. iki yontem karsilastiriidiginda ise literatiirden
farkli olarak HOMA-IR vyerine Glukoz-insiilin oraninin sensitivite ile
spesifitesinin daha ylksek oldugu goézlenmistir. Bu degerlendirme igin daha
genig capl bir olgu serisinde degerlendirme yapilmasi uygun olacaktir.

Dislipidemi agisindan ise obez olgularda 6zellikle total kolesterol, LDL de
daha belirgin olmak Uzere trigliserid degerleri daha yuksek olarak
saptanmigtir.  Literatirde kardiyovaskuler hastaliklar acisindan lipid
oranlarinin daha belirleyici oldugu belirtiimektedir; g¢alismamizda da lipid
oranlari 6zellikle de LDL/HDL’nin daha ylksek oldugu gdézlenmistir. Bu
bulgular dislipideminin 0Ozellikle obez olgularda kardiyovaskuler hastaliklar
acisindan 6nemli bir risk faktoru oldugunu desteklemektedir.

Hipertansiyon Uzerine VKI, insilin rezistansi ve dislipidemi faktorlerinin
onemli etkileri oldugu belirtiimektedir. Calismamizda bu risk faktorlerinin
ambulatuar kan basinci parametreleri Uzerine etkileri degerlendirildi ve

obezite de Ozellikle 6nemli parametreler olan gunduz ile gece sistolik kan



basinci ortalamasi, gece sistolik kan basinci ylkuine bakildi. Glindiuz sistolik
kan basinci ortalamasi Uzerine VKi SDS, gece sistolik kan basinci
ortalamasinda HOMA-IR ve gece kan basinci yuklinde ise LDL/HDL’nin en
etkili oldugu saptandi. Bu bulgular obezite, insulin rezistansi ve dislipideminin
farkli ambulatuar kan basinci parametreleri Uzerine etkili olduklarini ve
hipertansiyon da birlikte degerlendiriimeleri gerektigini gostermektedir.

Obezitenin 6nemli komplikasyonu olan HT c¢ocukluk ¢agdindan itibaren
bazi ozellikleriyle baglamaktadir. Fizik muayenesinde agikar HT ortaya
cikmasa bile ¢ocukluk ¢agl obezitesinde gunduz ve gece sistolik kan basinci
yuksekligi normal gocuklara gore daha fazladir. Bu da ileride olusabilecek
riskleri baslatabilmesi agisindan énemlidir.

Gece ve gunduz sistolik kan basinci diizeylerini en ¢ok etkileyen faktorler
igerisinde insilin direnci ve LDL/HDL orani gelmektedir. insilin direnci olan
ve LDL/HDL orani ylksek olan obez cocuklarda kan basinci degerleri
Olcumlerde normal bulunsa bile kan basincinin daha yakindan izlenmesi ve
yirmidort saatlik kan basinci monitorizasyonu yapilarak degerlendiriimesi

uygun olacaktir.
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7.0ZET

Hipertansiyon cocukluk c¢aginda yaklasik %1-5 oraninda goérilmektedir.
HT primer ve sekonder olarak ayriimaktadir ve c¢ocukluk g¢aginda en sik
olarak renal nedenlere bagli olan sekonder HT gozlendigi belirtimektedir.
Fakat son yillarda HT'nun 6nemli risk faktorlerinden biri olan obezitenin
prevalansindaki artigla birlikte primer HT daha sik gézlenmeye baglanmistir.
HT komplikasyonlarinin nlenmesi amaciyla erken tanimlanmasi ve tedavisi
onemlidir; bu nedenle de en o6nemli risk grubu olan obez olgularda HT
taramasinin 6nemi vurgulanmaktadir.

HT tanimlanmasinda son yillarda Ozellikle 24 saatlik ambulatuar kan
basinci monitorizasyonu (AKBM) Uzerinde durulmaktadir. Bu ydntem ile
saglik merkezi disinda Olgim yapilmasi nedeniyle beyaz gomlek HT
onlenmektedir; ayrica bir diger 6nemli nokta da kan basincinin yirmidort saat
sirkadiyen paternindeki degisiklikleri degerlendirmeye izin vermesidir.

Bu bilgiler dogrultusunda calismamizda obez ¢ocuklarda kan basinci
degisiklikleri AKBM ile normal kilolu saglkh ¢ocuklarla karsilastirmali olarak
degerlendirilmigtir. Ayni zamanda sadece HT taramasi degil; obezite de
onemli risk faktorleri olarak belirtilen ve HT Uzerine de etkileri olan insulin
rezistansi ile dislipidemi de degerlendirilmigtir.

Calismaya 7-17 yaslar1 arasinda 38 obez ve kontrol grubu olarak ise 30
normal kilolu olgu dahil edilmistir. Tum hastalara ambulatuar kan basinci
monitorizasyonu uygulanmistir. Ayni zamanda insulin rezistansi 2 yontemle
(HOMA-IR ve Glukoz-insilin orani) degerlendiriimis; dislipidemi agisindan da
lipid oranlarina bakilmistir.

Ambulatuar kan basinci monitorizasyonu sonuglari degerlendirildiginde
obez olgularda ozellikle obezite ile iligkili hipertansiyonunun ilk bulgusu olan
izole sistolik hipertansiyonu destekleyen bulgular saptanmigtir. Obez
olgularda kan basinci yuku de hedef organ hasarina neden olacak duzeylere
yakin olarak saptanmistir; bu ayni zamanda AKBM yonteminin HT taramasi
disinda komplikasyonlar igin riskli olgularin belirlenmesinde de onemli bilgiler

sagladigini gostermektedir.
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Bir diger énemli bulgu olan kan basincinda beklenen gece dususudur.
(nokturnal dip) Obez olgularda bu bulgunun goértlmedigi belirtimektedir; fakat
calismamizda iki grup arasinda anlamh fark saptanmamistir. Bunun nedeni
olarak AKBM’nun bir dezavantaji olan uyku kalitesinde bozukluk
dusunulebilir.

Obez olgularda 6zellikle sistolik HT saptanmasi disinda &6nemli bir
bulguda normal kilolu olgular arasinda da VKi Persentil ve VKi SDS artigi ile
AKBM parametreleri arasinda anlaml iligki olmasidir. Bu bulgu obez ya da
asirt kilolu olmayan olgularda da kilo aliminin gézlendigi durumlarda HT
acisindan yakin izlem gerektigini gostermektedir.

insiilin rezistansi obezite ile iligkili hipertansiyonunun patogenezinde
onemli bir rol oynamaktadir; ayni zamanda metabolik sendromun bir
komponentidir. iki grup arasinda degerlendirmede iki yéntemle de anlamli
fark saptanmamistir; bunun bir nedeni kontrol grubunda obezite ya da asiri
kiloluluk sinirinda olmayan fakat bu degerlere yakin VKi persentil ile VKI SDS
sahip olan olgularda insilin rezistansinin saptanmasidir. iki ydntem
sensitivite ve spesifite agisindan degerlendirildiginde ise literatirden farkli
olarak Glukoz-insilin oraninin biraz daha Ustiin oldugunu destekleyen
bulgular saptanmistir.

Bir diger risk faktord olan dislipidemi degerlendirildiginde obez olgularda
daha yuksek oranda saptanmistir.

HT yani AKBM parametreleri Uzerine obezite, insulin rezistansi ile
dislipideminin benzer etkileri oldugu gozlenmis ve birbirlerine ustunlukleri
saptanmamistir.

Obez olgularda HT agisindan degerlendirme yapilmasinin énemi
unutulmamalidir. Obezite disinda diger 6nemli risk faktorlerinin de HT
uzerine benzer etkileri oldugu icin HT'nun erken tanimlanmasi igin obezite,

insulin rezistansi ile dislipidemi her zaman birlikte degerlendirilmelidir.

Anahtar kelimeler: Hipertansiyon, obezite, ambulatuar kan basinci

monitorizasyonu, insulin rezistansi, dislipidemi
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8. INGILiZCE OzZET

EVALUATION OF HYPERTENSION WITH 24 HOUR BLOOD PRESSURE
MONITORING IN OBESE CHILDREN

Hypertension incidence in childhood is % 1-5. Hypertension (HT) is
classified as primary and secondary and most common etiology in childhood
is secondary hypertension due to renal pathologies. But recently with
increase in prevalence of obesity, an important risk factor for HT, primary HT
incidence has rised. For prevention of complications of HT early diagnosis
and treatment is important, for this reason importance of HT screening in
obese patients is especially emphasized.

24 Hour Ambulatory Blood Pressure Monitoring (ABPM) is especially
considered to be important in defining HT. With this method “ white coat
hypertension” is prevented by making measurements outside of health care
facility. Also another important point is with this method we have the
opportunity to evaluate 24 hour circadian rythm changes in blood pressure.

in guidance of these informations blood pressure changes in obese
children and normal weight children was comparatively evaluated with ABPM
in our study. At the same time in addition to hypertension, insulin resistance
and dyslipidemia, both of which is important risk factor obesity and have
effect on HT, were also evaluated.

38 obese children between ages of 7-17 years and 30 normal weight
children as control group were included in the study. All of the children were
screened by ABPM. At the same time insulin resistance is evaluated with 2
methods (HOMA-IR and glucose insulin ratio) and lipid levels are determined
for dyslipidemia.

When ABPM results were evaluated in obese children, findings related to
isolated systolic HT, first symptom of obesity related HT, were obtained.in
obese children blood pressure burden was determined at levels close to the

levels causing target organ damage, this in turn shows that ABPM may give
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us the opportunity to detect patients at risk of complications in addition to
screening of HT.

An other important finding is nocturnal decrease in blood pressure
(nocturnal dip). It is reported that in obese children it doesn’t occur, but in our
study significant difference between two groups wasn’t found. This could be
due to decrease in sleep quality due to ABPM.

in obese children, another important finding other than systolic HT, is
significant relationship between ABPM with BMI percentile and BMI SDS
increase in normal children. This finding emphasizes the need for follow up of
HT in normal weight or overweight children gaining weight.

Insulin resistance plays important role in pathogenesis of obesity related
HT, at the same time it is a component of metabolic syndrome. Between two
groups in our study there was not any significant difference. One of the
reasons for this finding may be appearence of insulin resistance in control
group patients who are not obese or not in the limit of being overweight but
having BMI percentile and BMI SDS values close to the values of obese and
overweight children. When two methods are evaluated according to specifity
and sensitivity, findings indicating glucose insulin ratio as the better one to
use was found. This finding was contrary to the literature.

The other risk factor, dyslipidemia, was found more in obese children.

It is observed that obesity, insulin resistance and dylipidemia have similar
effects on HT or ABPM parameters and neither of them are superior to each
other. importance of evaluation HT in obese children should not be forgotten.
Effects of risk factors, other than obesity, on HT are similar so while
diagnosis of HT is being made obesity, insulin resistance and dyslipidemia

should be evaluated together.

Key Words: Hypertension, obesity, ambulatory blood pressure monitoring,

insulin resistance, dyslipidemia
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