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Hedef Organ Tutulumu Yapar mi1?

Is the Childhood Primary Hypertension
Causes Target Organ Damage?

OZET Amag: Gocukluk gaginda primer hipertansiyonun yiiksek kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite ile
iligkisi son yillarda ciddi bir saglik sorunu héline gelmis ve giderek 6nem kazanmistir. Bu calismada, primer
hipertansiyonlu ¢ocuklarda geleneksel ve geleneksel olmayan risk faktérleri ve bu faktorlerin hedef organ
hasar tizerine etkisinin arastirilmasi amaglanmstir. Gereg ve Yéntemler: Primer hipertansiyon tansi alan
7-18 yas arasindaki 50 hasta ile ayni yas grubunda saglikli 100 kisi kontrol grubu olarak cahismaya alindi. Hasta
grubuna 24 saatlik yasam i¢i kan basinci 6l¢iimii yapildi. Biyokimyasal olarak kan lipitleri, hs CRP, Lp(a)
bakildi. Hedef organ tutulumu agisindan retinopati, nefropati (24 saatlik idrarda mikroalbuminiiri), kardi-
yopati (sol ventrikiil hipertrofisi ve sol ventrikiil kitle indeks) ve vaskiilopati (karotis intima mediya kalin-
g1 ve arteriyel katilik) degerlendirildi. Bulgular: Toplam 50 (35 erkek, 15 kiz) hastada ortalama yas 13,1+3,2
yil, 100 (54 erkek, 46 kiz) saglikli kontrolde 13,06+2,7 y1l idi. Hastalarin 17 (%34)’sinde goz dibi etkilenmesi
mevcuttu (14 (%28)iinde evre 1, 3 (%6)’iinde evre 2 hipertansif retinopati). Bir (%2) hastada ekokardiyo-
grafik olarak sol ventrikiil hipertrofisi goriildii. Sol ventrikiil kitle indeksi 7 (%14) hastada yiiksek saptand1
(Ort: 28,32+11,43 g/m2,7). 26 (%52) hastada cIMT (sagda 0,468+0,062, solda 0,472+0,064 mm, kontrol gru-
bunda sagda 0,406+0,041, solda 0,405+0,041; p=0,000), 18 (%36) hastada PWV (5,76+0,84 m/s, kontrol gru-
bunda 5,30+0,70 m/s; p=0,000), 11 (%22) hastada santral augmentasyon indeksi (%10,54+6,56, kontrol
grubunda %9,41+8,54; p=0,366) yiiksek bulundu. Hastaligin siddeti arttikga mikroalbuminiiri ve inflamasyon
gostergelerinin anlaml olarak arttify, HDL degerlerinin distiigii gortildi. Beyaz 6nliik hipertansiyonu sap-
tanan 8 hastada degisik derecelerde hedef organ tutulumu saptandi. Sonug: Gocukluk ¢aginda primer hiper-
tansiyon, hedef organ hasari yapmas: nedeni ile erken taninmasi ve tedavi edilmesi gereken bir durumdur.

Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon; organ; gocuk

ABSTRACT Objective: The primary hypertension in childhood that is related with high cardiovascular
morbidity and mortality has been a serious health problem in recent years and has become more impor-
tant. In this study, the exploration of the effects of traditional and nontraditional risk factors over target
organ damage in children with primary hypertension is aimed. Material and Methods: 50 patients who are
between 7-18 years old and diagnosed as primary hypertension and 100 healthy children in the same age
as a control group were evauated in study. Ambulatory blood pressure measurement within 24 hours was
performed to the patient group. Biochemically, blood lipids, hs CRP, Lp(a) were measured. In terms of tar-
get organ involvement, retinopathy, nephropathy (microalbuminuria in 24-hour urine), cardiopathy (left
ventricular hypertrophy and left ventricular mass index) and vasculopathy (carotid intima-media thick-
ness and arterial stiffness) were evaluated. Results: In all 50 patients (35 boys, 15 girls), average age 13,1+3,2
years old and in all members of healthy control group (54 boys, 46 girls) average age is 13,06+2,7 years old.
In 17 of patients (34%) there was hypertensive retinopathy (14 of them is (%28) in phase 1, 3 of them (%6)
is in phase 2). In 1 patient (2%) echocardiographic left ventricular hypertrophy was seen. In 7 patients
(14%) left ventricular mass index was high (Avg: 28.32+11.43 gr/m2,7). In 26 patients (52%), cIMT (on
right 0.468+0.062, on left 0.472+0.064 mm and in control group, on right 0.406+0.041, in left 0.405+0.041;
p=0,000), in 18 patients (36%), PWV (5.76+0.84 m/s, in control group 5,30+0,70 m/s; p=0.000), in 11 pa-
tients (22%), central augmentation index (10.54+6.56%, in control group 9.41+8.54%; p=0.366) was high.
As the severity of the disease increases, the indicators of microalbuminuria and inflammation also in-
creased significantly but it showed a decrease in HDL levels. Varying degrees of target organ involvement
was found in 8 patients with white coat hypertension. Conclusion: The primary hypertension in childhood
that causes target organ damage must be early recognized and treated.
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ocuklarda hipertansiyonun (kan basinci

yliksekligi) tanimi; kan basinci degerinin

yas, boy ve cinsiyete gore 95. persantil
(p)’de veya iizerinde olmasi durumudur. Son yapi-
lan ¢aligmalarda ¢ocukluk ¢aginda hipertansiyon
prevalansi %5 olarak bildirilmistir. Erken ¢ocuk-
luk ¢aginda etiyolojide daha ¢ok sekonder nedenler
gortliirken, bityiik cocuk ve ergen yas grubunda ise
916-23 oraninda esansiyel (primer) hipertansiyon
gortilmektedir."® Cocukluk ¢aginda primer hiper-
tansiyon ve yiiksek kardiyovaskiiler mortalite ve
morbidite ile iligkisi son y1illarda ciddi bir saglik so-
runu héline gelmistir. Primer hipertansiyonun hi-
perlipidemi, obezite, uyku bozukluklari, bozulmusg
glukoz toleransi, fiziksel aktivite azlig1 ile iligkili

oldugu bilinmektedir.”'°

Hipertansiyonda hedef organ hasarinin varligi,
tedaviye baglanmas: ve prognozun belirlenmesinde
onemli bir belirtectir. Cocuklarda primer hipertan-
siyon kardiyovaskiiler sistem (KVS)’de morfolojik
karotis intima mediya kalinligi [carotid intima-
media thickness test (cIMT)] artis1 ve sol ventrikiil
hipertrofisi [left ventricular hypertrophy (LVH)] ve
fonksiyonel (endotelyal disfonksiyon ve arteriyel
katilik) etkilenme yaparak morbidite ve mortalite
olusturmaktadir. Arteriyel katilik, hem genel po-
pulasyonda hem de hipertansif hastalarda kardiyo-
vaskiiler komplikasyonlarin ve hasarin gii¢lii bir
belirteci olarak bilinen mikrovaskiiler degisikliktir.
Hipertansiyonda olusan vaskiiler remodeling ve
vaskiiler resistansta artig sonucu cIMT artig1 ve sol
ventrikiil hipertrofisi gelisir. Hipertansiyonlu eris-
kinlerde yapilan ¢alismalarda, bu makrovaskiiler de-
gisikliklerle hipertansiyon siddeti arasinda yakin
iligki bulunmusgtur. Hipertansif ¢cocuklarda ise cIMT

saglikl kontrollerden yiiksek bulunmugtur.!'*!

Bu calismada amag, primer hipertansiyonlu
cocuklarda geleneksel (yas, cinsiyet, obezite, agir
hipertansiyon varligi, aile 6ykiisii) ve geleneksel
olmayan risk faktorlerinin (horlama, tirik asit yiik-
sekligi, yliksek sensitiv C-reaktif protein [high-sen-
sitivity C-reactive protein (hsCRP)] yiiksekligi,
lipoprotein (a) (Lp(a)) yiiksekligi, dislipidemi) KVS
(mikrovaskiiler ve makrovaskiiler olarak) ve diger
hedef organlar {izerine etkisinin arastirilmasidir.

I GEREG VE YONTEMLER

Calismaya primer hipertansiyon tanisi konan 7-18
yas arasindaki hastalar alindi. 7-18 yas aras1 saglikl,
rutin kontrolleri sirasinda veya bagka nedenle bas-
vuru sirasinda kan basinci normotansif olarak sap-
tanan, bilinen sistemik hastaligi olmayan olgular
kontrol grubu olarak ¢aligmaya alindi. Caligma Hel-
sinki Deklarasyonu Kararlari’na, Ege Universitesi
Tip Fakiiltesi Yerel Etik Kurulu Hasta Haklar
Yonetmeligi'ne ve etik kurallara uygun olarak dii-
zenlendi. Calismaya katilmis kisi ve/veya ebeveyn-
lerden bilgilendirilmis olur alindi.

Son olarak 2004 yi1linda NHBPEP 4. rapor (Na-
tional High Blood Pressure Education Program: The
fourth report on the diagnosis) kilavuzlugunda kan
basinci 95 p ve iizeri degerler hipertansiyon olarak
kabul edildi. Beyaz 6nliik hipertansiyonu agisindan
tliim hastalara 24 saatlik yasam ici kan basinci izlemi
(YIKBI) yapildi [Spacelabs Healthcare® (Hertford,
UK) cihazi kullanilarak hastane ortaminda yapildi].
Cinsiyete gore beden kitle indeksi (BKI) persantili
95 p tizerinde olan hastalar obez, 85 p iizerinde olan-
lar kilolu olarak siniflandirildi. Hastalarin 12 saatlik
aclik sonrasi kan lipitlerine bakildi. inflamasyon
gostergesi ve hipertansiyonda endotelyal hasar-
lanma yaparak morbiditeye katkida bulundugu bili-
nen faktorlerden Lp(a) ve hsCRP tiim hasta
grubunda ¢alisildi. 30 mg/dL’nin tizeri Lp(a) i¢in, 0,3
mg/dL’nin tizeri ise hsCRP i¢in yiiksek kabul edildi.

Hedef organ hasarina yonelik olarak retino-
pati, nefropati, kardiyopati ve vaskiilopati bakild:.
24 saatlik idrarda 20 ng/dk degerinin tizeri mikro-
albumintiri olarak degerlendirildi. Kardiyak mor-
folojik-makrovaskiiler etkilenme kriteri olarak
LVH ve cIMT 6l¢iimii dikkate alindi. Ayni pediat-
rik kardiyolog tarafindan ekokardiyografi (EKO) ile
interventrikiiler septum kalinlig, sol ventrikiil di-
astol sonu ¢api, arka duvar kalinlig: bakilarak sol
ventrikiil kitle indeksi (SVKI) hesaplandi. 38,6
g/m?*” st sinir kabul edilerek, tizeri LVH olarak de-
gerlendirildi.?? Kardiyak fonksiyonel etkilenmenin
belirlenmesinde Vi-corder® ile arteriyel katilik ba-
kildi. Arteriyel katilik karotis-femoral nabiz dalga
hiz1 [pulse wave velocity (PWV)cf] ve augmentas-
yon indeksi (Aix) ile degerlendirildi. cIMT 6l¢timii,
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karotis arter ultrasonu lineer prob ile common ka-
rotis arterinin 2 cm altindan duvar kalinligi en az 3
ol¢imiin ortalamasi alinarak degerlendirildi. Eko-
kardiyografik tiim 6l¢timler 2 boyutlu EKO (GE
Vivid 7 Pro) kullanilarak Amerikan EKO Birligi
kurallarina uygun olarak ayni pediatrik kardiyolog
tarafindan yapildi.

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel degerlendirmeler, SPSS v15.0 kullani-
larak yapildu. fleri istatistiksel analizde oranlar aras
farkin anlamlilig) testi (ki-kare; fisher exact test) ile
iki ortalama arasi farkin anlamhilig: testi (Mann
whitney U) kullanildi. Tiim istatistiksel degerlen-
dirmelerde p<0,05 anlamh olarak kabul edildi.

I BULGULAR

DEMOGRAFiK SONUCLAR

Toplamda 50 (35 erkek, 15 kiz) hasta, 100 (54
erkek, 46 kiz) saglikli kontrol calismaya alindi.
Hasta grubunda ortalama yas 13,1+3,2 yil, kontrol
grubunda 13,06+2,7 yil; hastalarin ortalama boyu
156,7+19,3 c¢m, kontrol grubunda 153,6+13,8 cm
(p>0,05); ortalama agirlig: 64,1+24,9 kg, kontrol
grubunda 50,9+14,2 kg olarak saptand: (p<0,05).
Hasta grubunda kan basinci ortalamas: sistolik
135+15,4 mmHg, diastolik 76+13,9 mmHg olarak
bulundu. Bagvuru aninda kan basinci evrelemesi
yapildiginda 4 (%8) hasta prehipertansif, 14 (%28)
hastada evre 1 hipertansiyon, 32 (%64) hastada
evre 2 hipertansiyon saptandi. Elli hastanin 26
(%52)’sinda bagvuru sirasinda yakinma yoktu.
Bagka nedenlerle klinige bagvurusunda rastlantisal
olarak hipertansiyon saptanan 26 hastadan 15
(%58)’1 evre 2, 9 (%35)u evre 1 hipertansifti.
Evre 2 hipertansiyon saptanan 32 hastanin 15
(%47)’i, evre 1 hipertansiyonlu 14 hastanin ise 9
(%64)’ unda semptom yoktu. Hasta grubunda peri-
natal 6ykiide 5 (%10) hastada prematiirite (<37 ges-
tasyonel hafta), 3 (%6) hastada diisitk dogum
agirligs (DDA) eslik etmekteydi. Elli hastadan 5
(%10)’inde ise degisik derecelerde uyku bozuklugu
ve horlama, 31 (%62)’inde ise obezite mevcuttu.
Ailede kronik hastalik varlig: sorgulandiginda 36
(%72) hastanin bir ve ikinci derece akrabalarinda
hipertansiyon 6ykiisii alinda.

Evre 2 hipertansiyonlu olgularin (n=32)
3 (%9)tinde prematirite, 2 (%6)’sinde DDA,
3 (%9)tunde gecirilmis idrar yolu enfeksiyonu
(IYE), 4 (%6)’tiinde horlama/uyku bozuklugu 6y-
kiisti alindi. Hastalarin 6z-soy gecmisteki risk
faktorlerinin agir hipertansiyon (evre 2 hipertan-
siyon) gelistirme agisindan odds oranlarina bakil-
diginda, hastada horlama/uyku bozuklugunun
olmas, aile 6ykiistinde hipertansiyon ve KVS has-
taliginin olmasi risk agisindan anlaml yiiksek sap-
tand1 (Tablo 1). Hastalarin ilk bagvuru sirasinda 31
(%62)’1 obez, 8 (%16)’i ise kilolu olarak degerlen-
dirildi. Evre 2 hipertansiyonlu hastalarin %78
(25/32)’i, evre 1 hipertansiyonlu hastalarin %79
(11/14)’u obez ve kilolu idi. Evre 2 hipertansiyonlu
hastalarin %37 (12/32)’sinde insiilin direnci, %9
(3/32)’'unda bozulmus glukoz toleransi saptandi.

YiKBi’de, 50 hastanin 8 (%16)’i tiim giinde
normotansif saptand1 (Beyaz Onliikk Hipertani-
yonu). Kirk iki hastanin 22 (%52)’si tiim giinde, 3
(%7)’1 sadece glindiiz, 17 (%40)’si sadece gece hi-
pertansifti. Giindiiz hipertansif olan 25 hastanin 24
(%96)1 sistolik, sadece 1 (%4)’i diastolik hipertan-
sif, 8 (%32)’i hem sistolik hem diastolik hipertan-
sifti. Gece hipertansif olan 39 hastanin ise 29
(%74)’u sistolik, 25 (%65)’i diastolik, 15 (%38)’i
hem sistolik hem diastolik hipertansifti. Glindiiz
sistolik yiik ort %38,75+28,47, gece sistolik yiik
ort %49,44+31,21, giindiiz diastolik yiik ort

TABLO 1: Risk faktorlerinin adir hipertansiyon gelisimi
Uzerine etkisi.
Agir HT varligi ile risk faktorleri arasindaki iligki (n=32)
n % OR (%95 GA)
Premattire dogum 3 %9,3 0,871 (0,16-4,73)
Gegirilmig IYE 3 9%9,3 0,58 (0,131-2,57)
DDA 2 %86,2 1,61 (0,13-11,9)
Horlama/uyku bozuklugu 4 %12,5 2,32 (0,28-19,21)
Obezite 25 %78,1 1,007 (0,608-1,66)
Ailede hipertansiyon 26 %81,2 1,87 (0,91-3,8)
Allede obezite 6 %18,7 0,69 (0,24-1,96)
Ailede KVS hastali§i 12 %37,5 2,32 (0,75-7,1)
Allede dislipidemi 12 %37,5 1,16 (0,52-2,55)
Ailede DM 14 %43,7 1,62 (0,70-3,76)
Allede bobrek hastaligi 6 %18,7 1,16 (0,33-4,08)
Ailede endokrin hastalik 2 %6,2 0,581 (0,89-3,77)

HT: Hipertansiyon; IYE: idrar yolu enfeksiyonu; DDA: Diisik dogum agirig;
KVS: Kardiyovaskiiler sistem; DM: Diabetes mellitus.
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%12,9+15,62, gece diastolik yiik ort %30,9+25,9
saptandi. Hastalarin timiinde sistolik ve/veya dias-
tolik yiik fazla olanlarda hedef organ hasar1 daha
fazla goriilmekle birlikte istatistiksel olarak anlaml
saptanmadi.

HIPERTANSIYONDA HEDEF ORGAN HASARI

Ik bagvuru sirasinda hastalarin 17 (%34)’sinde goz
dibi etkilenmesi mevcuttu. Bunlardan 14 (%28)inde
evre 1, 3 (%6)’inde ise evre 2 hipertansif retino-
pati (HTR) bulundu. Prehipertansif evrede goz
dibi etkilenmesi saptanmadi. Evre 2 HTR bulu-
nan 3 hastanin hepsinde, evre 1 HTR bulunan 14
hastanin 8 (%57)’inde evre 2 hipertansiyon sap-

tandu.
TABLO 2: Fonksiyonel-morfolojik kardiyak degerlendirme.
Hastan (%) Kontrol n (%) p

EKO
SVH var 1(%2) - 0,333
SVH yok 49 (%98) 100 (%100)
SVKi
>38,6 g/ m?7 7 (%14) - 0,000
<38,6 g/ m?” 43(%86) 100 (%100)
cIMT yiksekiigi
Var 26 (%52) 5 (%5) 0,000
Yok 24 (%48) 95 (%395)
PWV yiikseklii
Var 18 (%36) 14 (%14) 0,002
Yok 32 (%64) 86 (%86)
sAix yiksekligi
Var 11 (%22) 6 {%86) 0,002
Yok 39 (%78) 94 (%94)

EKO: Ekokardiyografi; SVH: Serebrovaskiiler hastalik; SVKi: Sol ventrikil kitle
indeksi; cIMT: Karotis intima mediya kalinligi; PWM: Nabiz dalga hizi; sAix: Santral
augmentasyon indeksi.

EKO’da 50 hastadan 1 (%2)’inde LVH goriildii.
SVKI ise 7 (%14) hastada yiiksek saptandi (Orta-
lama: 28,32+11,43 g/m?7, Tablo 2). EKO ile bakilan
cIMT degerleri sagda ortalama 0,468+0,062, solda
ortalama 0,472+0,064 mm saptand: (kontrol
grubunda sagda 0,406+0,041, solda 0,405+0,041;
p=0,000). PWV degerleri ise ortalama 5,76+0,84 m/s
(kontrol grubunda 5,30+0,70 m/s; p=0,000), santral
augmentasyon indeksi (sAix) %10,54+6,56 olarak
saptand1 (kontrol grubunda %9,41+8,54; p=0,366).

PWYV evre 1-2 hipertansiyonlu grupta (18/46)
prehipertansif (0/4) gruba gore yiiksek bulundu.
PWYV incelemesinde kontrol degeri olarak bulu-
nan 5,3+0,7 m/s degerinin iizerinde 18 (%36) hasta
saptandi. Bu hastalarin 4 (%8)’ti evre 1, 14 (%28)d
evre 2 olarak degerlendirildi. Ancak normal popu-
lasyonda da (kontrol grubu) %14 (14/100) oraninda
PWYV yiiksek oldugu goriildii (p<0,05). Elli hasta-
dan 11 (%22)’inde Aix yiiksek bulundu (Kontrol
degeri %9,41+7,07, normal populasyonda %6 ora-
ninda sAix yiiksek saptandi, Tablo 2). sAix degeri
yliksek olan 11 hastanin ise 2’si evre 1, 9u evre 2
hipertansifti. sAix degerlerinin kan basinci evresi
arttikca anlamli olarak arttig: goraldi (Tablo 3).
Evre 2 hipertansiyonlu grubun %44 (14/32)’tinde
PWYV, %28 (9/32)'inde sAix yiiksek bulundu. SVKI
yliksek saptanan 7 hastanin 5 (%71)’inde evre 2; 2
(%29)’sinde evre 1 hipertansiyon oldugu goriildi.
Elli hastadan 26 (%52)’sinda cIMT degeri yiiksek
bulundu. cIMT yiiksek olan 26 hastanin da 19’u
evre 2 hipertansif, 7’si evre 1 hipertansif bulundu.
Prehipertansif hasta grubunda morfolojik ve fonk-
siyonel olarak etkilenme bulgusu saptanmadi.

TABLO 3: Kan basinci siddetine gére morfolojik ve fonksiyonel kardiyak degerlendirme.

Kan basinci evresi cIMT sag

Pre Ort. 0,42+0,02
N 4

1 Ort. 0,46+0,045
N 14

2 Ort. 0,47+0,056
N 32

Total Ort. 0,46+0,05
N 50

p >0,05

cIMT sol PWV sAix
0,42+0,017 5,17+0,43 4.67+1,95
4 4 4
0,450,047 5,65+0,58 8,635,6
14 14 14
0,470,056 5,92+0,95 12,126,78
32 32 32
0,46+0,05 5,7£0,85 10,54+6,56
50 50 50
>0,05 >0,05 0,041

cIMT: Karotis intima mediya kalinligi; PWM: Nabiz dalga hizi; sAix: Santral augmentasyon indeksi.
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Yirmi dort saatlik idrarda mikroalbumin dii-
zeyinin kan basinci evresi ile korele olarak arttig:
saptandi (Tablo 4). Bir hasta disinda mikroalbumin
diizeylerinde patolojik yiikselme saptanmadi. Bu
hasta da evre 2 hipertansiyon grupta idi.

Hastalar hedef organ hasari olan ve olmayan
olarak gruplandirilarak yas dagilimina bakildiginda;
goz etkilenmesi olan grupta ort yas 13,11+3,23
(min: 7 maks: 17) yil, olmayan grupta ort
12,86+3,44 (min: 7, maks: 17) yil, cIMT yiiksek
grupta ort yas 13,10+2,54 (min: 7, maks: 17) yil,
yiiksek olmayan grupta 11,87+3,48 (min: 7, maks:
16,6) yil, sol ventrikiil kitle indeksi artis1 olan
grupta ort yas 12+3,93 (min: 7, maks: 16) yil, artis
olmayan grupta ort 13,26+3,11 (min: 7, maks: 17)
yil, PWV artis1 olan grupta ort yas 15,27+1,55
(min: 12, maks: 17) yil, artis olmayan grupta ort
11,85+3,27 (min: 7, maks: 16) yil, sAix artis1 olan
grupta ort yas 12,4+2,91 (min: 7, maks: 15,5) yil,
artig olmayan grupta ort 13,28+3,16 (min: 7, maks:
17) yil saptandi. Nefropati olan bir hasta ise 17
yasinda idi. Hedef organ hasarlanmasi olan ve ol-
mayan gruplar arasinda ortalama yas agisindan ista-
tistiksel olarak anlaml fark saptanmada.

Hastalar obez ve normal kilolu olarak ayrila-
rak kardiyovaskiiler etkilenmeye bakildi (morfo-
lojik+fonksiyonel). Obez hasta grubunda SVKI
normal kilolu gruba gore anlamli olarak yiiksek
bulundu (obez grupta SVKI: 30,23+11,74 g/m?7,
normal kilolu grupta SVKI: 21,45+6,96 g/m?” p=
0,023).

BEYAZ ONLUK HIPERTANSIYONU

Hastalarin %16 (n=8)’sinda beyaz 6nliik hipertan-
siyonu saptandi. Bu hastalarin tiimiinde cIMT
sag ve solda yliksek, PWV degerleri de 8 hastanin
6 (%75)’sinda yiiksek bulundu. 8 hastadan 1
(%12)inde SVKI artigi, 2 (%25)’sinde de goz tutu-
lumu saptanda.

HIPERTANSIYON VE iINFLAMASYON

hsCRP ortalamasi hasta grubunda 0,28+0,33 mg/dL;
Lp(a) ortalamas: ise 37,6+46,4 mg/dL bulundu.
hsCRP (14/32) ve Lp(a) (15/32) degerleri evre 2 hi-
pertansiyonlu grupta anlaml olarak daha yiiksek
saptandi (Tablo 5).

TABLO 4: Kan basinci siddeti ve mikroalbuminiri.

Kan basinci Mikroalbuminiiri

evresi (ort.) (ug/dk) n
Pre 1,700+1,01 4
1 2,343+1,54 14
2 5,236+4,42 32
Total 4,143£3,90 50
p 0,02

TABLO 5: Kan basinci evrelemesine gére hsCRP ve
Lp(a) degerleri.

Kan basinci evresi hsCRP Lp(a)

Evre 2 ort. 0,34+0,38 43,21446,37
n 32 28

Evre 1 ve Prehip  Ort. 0,15+0,14 27,27+39,65
n 18 15

Total ort. 0,27+0,33 37,65+44,34
n 50 43

p 0,04 0,026

hcCRP: Yiiksek sensitiv C-reaktif protein; Lp(a): Lipoprotein (a).

Lp(a) yliksekligi acisindan obezite ve hiper-
tansiyonun etkisine bakildi. Obezite i¢in odds oran1
1,41 (%95 GA: 0,497-4,004, p=0,379); agir hiper-
tansiyon icin odds orani ise 2,81 (%95 GA: 0,939-
8,42, p=0,031) olarak saptandi. Bu durum agir
hipertansiyon ile Lp(a) arasindaki anlaml iligkiyi
gostermektedir.

Hastalar obez-normal kilolu olarak gruplandi-
rildiginda obez grupta hsCRP degeri anlamli ola-
rak yiiksek saptand: (obez grupta 0,32+0,35 mg/dL;
obez olmayan grupta 0,88+0,11 mg/dL) (p=0,034).
Lp(a) degeri ise obez grupta 41,82+48,75; obez ol-
mayan grupta 21,89+12,72 mg/dL olarak saptanda.

HIPERTANSIYON VE DiSLIPiDEMI

Total kolesterol, trigliserid, diisiik yogunluklu li-
poprotein [low density lipoprotein (LDL)] koleste-
rol diizeyleri ile hipertansiyon evresi arasinda
anlaml fark saptanmadi. Evre 2 hipertansiyonlu
hastalarin yiiksek yogunluklu lipoprotein [high
density lipoprotein (HDL)] degerleri evre 1 ve pre-
hipertansif gruptan anlamh olarak diisitk saptandi
[evre 2 hipertansiyonlu grupta 41,5+10,3 mg/dL,
evre 1 ve prehipertansif hastalarda 49,83+9,9 mg/dL
(p=0,008)].
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TARTISMA

Bu ¢alismada primer hipertansiyon tanisi almis has-
talarda hedef organ tutulumu ve buna etki eden
risk faktorleri incelenmistir.

Hedef organ tutulumu yoniinden yapilan de-
gerlendirmelerde goz dibinde evre 2 HTR saptanan
hastalarin tiimiinde evre 2 hipertansiyon mevcuttu.
Evre 1 HTR saptanan hastalarin %57’si evre 2 hi-
pertansiyonlu grupta idi. Prehipertansif hastalarda
ise hi¢ goz dibi etkilenmesi saptanmadi. Bu durum,
kan basinci evresi arttikca hedef organ hasarinin
arttiginin bir gostergesidir ve g6z tutulumunun
evre 1’den itibaren ortaya ¢iktigini diistindiirmek-
tedir. Bu bulgular literatiirti desteklemektedir.®

cIMT, KVS tutulumunu gosteren degerli bir
belirtectir. Son yillarda yapilan ¢aligmalarda orta
risk grubu hastalarda bile cIMT nin arttig1 gosteril-
migtir.*?» Morfolojik etkilenmenin erken bulgusu
olarak bilinen cIMT, bizim ¢aligmamizda prehi-
pertansif hasta grubunda normal iken, evre 1-2 hi-
pertansiyonlu grupta yiiksek saptandi. Yine
prehipertansif hasta grubunda SVKI normal iken,
SVH saptanan 7 hastanin tiimiiniin evre 1-2 hiper-
tansiyonlu oldugu goriildii. PWV ve sAix evre 1-2
hipertansiyonlu grupta yiiksek iken prehipertansif
grupta normal bulundu. Ayrica tan1 aninda hasta-
larin %52’sinde cIMT artist mevcuttu, bu hastalarin
ise %73’ evre 2 hipertansifti. Hasta grubunun
%36’sinda PWV yiiksek saptandi, bu hastalarin ise
%77’si evre 2 hipertansifti. Tiim kardiyak (fonksi-
yonel ve morfolojik) hasarlanma bulgular: birlikte
degerlendirildiginde, KVS tutulumunun evre 1’den
itibaren olustugunu ve hipertansiyonun siddeti art-
tikca etkilenme bulgularinda artis oldugunu di-
stindiirmektedir. Ancak bu bulgularin varliginin
hastaligin siiresi ile mi iligkili oldugunun ortaya ko-
nulmasi; ¢ocukluk ¢agi hipertansiyonunun semp-
tomsuz-sinsi seyretmesi ve tani aninda kalpte
morfolojik degisiklikler ortaya ¢ikmasi nedeni ile
daha fazla aragtirma ve yakin takip gerektirmekte-
dir. Hastaligin giderek organ hasar1 yapmasi dikkat
cekicidir. Ayrica sistolik ve diastolik yiikii fazla
olan hastalarda hedef organ hasar1 daha fazla go-
rillmiig ancak istatistiksel olarak anlaml iligki sap-

tanmamuistir. Bu durum hasta sayisinin kisithi ol-
masi ile iligkilendirilmistir.

Hasta grubunda hedef organ hasar1 olan ve ol-
mayan hastalar yas dagilimi agisindan kargilagtiril-
diginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmada.
Hasta grubunda PWYV yiiksekliginin en erken 12 ya-
sinda goriilmesi, nefropati saptanan bir hastanin da
17 yasinda olmas: arteriyel katilik ve renal hasarin
hipertansiyonun ge¢ komplikasyonu olabilecegini
diistindiirmekle beraber, tani yas1 ile hipertansiyon
yas1 arasindaki fark bilinemediginden bu konuda
ileri calisma gerekliligi s6z konusudur.

Primer hipertansiyon patogenezindeki infla-
masyon degisik ¢alismalara konu olmustur. Lp(a)
bagimsiz bir kardiyovaskiiler risk faktorii olup ya-
pilan caligmalar 1s181nda prematiir kardiyovaskiiler
hastalikla iligkili oldugu gosterilmistir.?® hsCRP se-
viyelerinin de diger faktorlerden bagimsiz olarak
hipertansif hastalarda yiikseldigi gosterilmigtir.”-*
Calismamizda hsCRP ve Lp(a) degerleri evre 2 hi-
pertansiyonlu grupta anlamli olarak daha yiiksek
bulundu. Tdm hasta grubunda inflamasyon para-
metreleri yiiksek olan hastalarin fonksiyonel olarak
KVS degisikliklerinin diger gruba gore daha fazla
oldugu saptandi. Bu durum hipertansiyon patoge-
nezindeki inflamasyonun roliinii desteklemektedir.

Hastalarin %16 (n=8)’sinda beyaz onlitk
hipertansiyonu bulundu. Beyaz énliik hipertansi-
yonunun aslinda prehipertansiyon olarak deger-
lendirilmesini ve tedavi edilmesini 6ngoéren
calismalar mevcuttur.?® Nitekim bizim calisma-
mizdaki beyaz onliik hipertansiyonu saptanan has-
talarda morfolojik ve fonksiyonel KVS hasarlanma
ve retinopati bulgularinin olmasi literatiirii destek-
lemektedir. Bulgular beyaz 6nliik hipertansiyonu-
nun masum (benign) olmayan bir hastalik tablosu
oldugunu diisindirmekte, yakin takip ve tetkik
edilmesi gerektigini gostermektedir.

SONUC

Sonug olarak cocukluk c¢aginda hipertansiyon,
erken taninmasi ve tedavi edilmesi gereken bir du-
rumdur. Ancak daha ileri ¢aligmalara ihtiyag var-

dir.
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