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I. Projenin ad1 ve ozetleri:

Projenin Tiirk¢e Adi: Reflii nefropatisi olan ¢ocuklarda hipertansiyonun erken tanisinin 24 saat
yasam i¢inde kan basinci izlemi yontemi ile arastirilmasi.

Projenin Ingilizce adi: Early detection of hypertension in childhood reflux nephropathy with
ambulatory blood pressure monitoring.

Tiirk¢e 6zet: Calisma grubunu, daha 6nce hipertansiyon tanisit almamais, yaslar1 5-18 arasinda, reflii
nefropatisi olan 15 hasta olusturdu. Reflii nefropatisi olan ¢ocuklarin benzer yas grubundaki saglikli
15 kardesi kontrol grubu olarak alindi.

Her iki grup asagidaki parametreler acisindan karsilastirildi.

» 24 saatlik sistolik kan basincinin ortalama, SS, maksimum ve minimum degerleri

» Gilindiiz doneminin sistolik kan basincinin ortalama, SS, maksimum, minimum degerleri,
sistolik ve diyastolik yiiklenmesi

» Gece doneminin sistolik kan basincinin ortalama, SS, maksimum, minimum degerleri, sistolik
ve diyastolik yiiklenmesi

» Sistolik ve diyastolik gece diisiisii

» 24 saatlik nabiz sayis1 ortalamasi

Calismamizda yer alan hasta ve kontrol grubunun YIKBI degerleri karsilastirildiginda; calisma
grubunun gece ortalama diyastolik kan basincinin daha yiiksek oldugu saptand1 (p=0,032). Istatistiksel
olarak anlamli fark olmasa da ortalama gece diisiisii calisma grubunda, kontrol grubuna gore daha
diisiik bulundu. Calisma ve saglikli kontrol grubunun ekokardiyografi verileri karsilastirildiginda her
iki grupta sol ventrikiil kitlesi benzer bulundu. Her iki grup arasinda sadece es hacimli gevseme
zamani istatistiksel olarak farkli saptandi (p=0,007). Calisma grubunda belirgin hipertansiyon
saptanmadig1 ve SVK iki grupta benzer bulundugu i¢in diyastolik fonksiyon bozuklugunu gdsteren bu
verinin yiiksekligi de anlamli kabul edilmedi. DMSA’da saptanan skar derecesine gore iki ayr1 gruba
ayrilan hastalarda skar derecesi daha agir olan grubun giindiiz sistolik yiliklenmesinin daha fazla
oldugu goriildii (p=0,04). Reflii nefropatisi gelisen hastalarda hipertansiyonun erken saptanmasinin ve
tedavi diizenlenmesinin hastaligin ilerlemesini yavaglatacagi diisiiniilmektedir. Calisma grubumuzda
belirgin HT saptanmasa da, gece ortalama diyastolik kan basincinin saglikli kontrol grubuna goére
yilksek bulunmasi, gece diigiisiiniin az olmas1 ve agir dereceli skar1 olan hastalarda giindiiz sistolik
yliiklenmenin daha yiiksek bulunmasi, bu hastalarin  hipertansiyona egilimli oldugunu
diistindiirmektedir. Bu veriler 10 yil izlemli ileriye doniik planlanan, daha fazla sayida hastay:
lkapsayan bir baska calismanin 6n bulgular1 olarak kabul edilmistir. Risk altindaki hastalarda erken
donemde hipertansiyon tanisinin konulmasi i¢in bu hastalarin izlemlerine devam edilecektir.

Ingilizce 6zet: Secondary hypertension is considered to be the main long term complication of renal
scarring in patients with reflux nephropathy (RN). Ambulatory blood pressure monitoring (ABPM)
provides more precise information on blood pressure (BP) than the casual BP measurement. The aim
of this study was to detect blood pressure changes with ABPM in patients with RN, to investigate the
relation between the extent of renal damage and blood pressure and to determine the effect of blood
pressure on left ventricular mass in these patients. Fifteen patients with reflux nephropathy, without a
history of hypertension (aged 5-18 years) and 15 healthy siblings of similar age as a control group
were enrolled. A comparison of ABPM values and echocardiographic assessments were done between
the two groups. Patients with RN had higher mean nocturnal diastolic BP than the control group
(p=0.032). Although statistically insignificant, mean night-time dipping was more prominent in the
control group. The patients were divided into two; group A (patients with low DMSA severity score)
and group B (patients with high DMSA severity score) according to degree of RN. Day-time sistolic
BP load was higher in group B (p=0.04) and they had also more abnormal dipping. No significant
difference was found between the left ventricular mass of the patient and heathy control group. As a




result; severe hypertension was not detected in children with reflux nephropathy but there were early
clues for the coming hypertension in ABPM such as higher mean nocturnal diastolic BP and lesser
dipping. These children should be followed with great caution in this regard. Serial ABPM will be
helpfull during follow-up and early detection of hypertension with appropriate management will slow
down the progression of kidney damage.

II. Amac ve Kapsam: Reflii nefropatisi (RN), vezikoiireteral refliiniin (VUR) uzun veya kisa
donemde ortaya ¢ikardigi bobrek hasari olarak tanimlanmaktadir. Cocukluk ¢agi hipertansiyonunun
(HT) en 6nemli nedenlerinden biri reflii nefropatisidir. Eriskin donemde halen izlemde olan refli
nefropatili hastalarin %30’unda HT, %10’unda son dénem bobrek yetmezligi gelistigi gdsterilmistir.
24 saat yasam icinde kan basinci izlemi (YIKBI) yontemiyle cocuklarda hipertansiyonun
degerlendirilmesine yeni bir bakis agis1 getirilmistir. Bu 6l¢tim teknigi ile hipertansiyonun erken tanisi
konulabilmekte, beyaz onliik hipertansiyonu taninabilmekte, antihipertansif tedavinin yeterliligi, fizik
egzersizin kan basinci lizerine etkisi, glndiiz ve gece kan basincit degerleri ayr1 ayri
degerlendirilebilmektedir. Reflii nefropatisiyle izlenen gece kan basinci diisiisii olmayan ¢ocuklarin
HT gelismesi acisindan risk altinda oldugu gosterilmistir. Bobrek skari olan ¢ocuklarda YIKBI ile
standart kan basinct dl¢limlerine gore, HT nun daha erken saptanabilecegi ve tedavi diizenlemesinin
yapilabilecegi diisliniilmektedir. Bu projede reflii nefropatisi olan hastalarda 24 saat yasam i¢inde kan
basinc izlemi (YIKBI) yéntemiyle erken donemde hipertansiyonun saptanmasi planlanmistir. Kontrol
grubu calisma grubunun benzer yastaki saglikli kardeslerinden olusturulmustur. Kan basinci sonuglari
bu iki grup arasinda karsilastirilmistir. Buna ek olarak bobrek skarinin derecesi ile hipertansiyonun
iliskisinin degerlendirilmesi amaglanmaktadir. Hastalarda reflii nefropatisine baglh gelisebilecek
bobrek hasarinin  degerlendirilmesi i¢in idrarda mikroalbuminiiri diizeyi calisilmis ve kreatinin
[klirensinin hesaplanmistir. Bu verilerle kan basinct diizeyi arasindaki iliskinin arastirilmasi
hedeflenmistir. Hastalarda kan basmncinin  kalp {izerine etkisinin degerlendirilmesi igin
ekokardiyografik dlgiimler yapilmasi, elde edilen &lgiimlerin saglikli kardeslerin verileri ve YIKBI
sonuclari ile karsilastirilmast amaglanmastir.

I11. Materyal ve Yontem: Yaslar1 5-18 arasinda, reflii nefropatisi olan, daha dnce hipertansiyon
tanis1 almamis ve antihipertansif tedavi kullanmayan 15 hasta calismaya alindi. Reflii nefropatisi olan
cocuklarin benzer yas grubundaki 15 saglikli kardesinden kontrol grubu olusturuldu. Calisma
grubunun kan basinci iki yontemle degerlendirildi. Standart kan basinci 6lgiimii ve 24 saat yasam
icinde kan basinci izlemi ile kan basinci dl¢limii ve degerlendirilmesi yapildi. Kalbe ait bozukluklarin
degerlendirilmesi Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali’nda 2-boyutlu ekokardiyografi esligindeki M-mode
ekokardiyografi ile yapildi. Sol ventrikiil boyutlari, sol ventrikiil arka duvari ve septumun kalinliklar
Olciildii. Standart ve doku Doppler ekokardiyografi yapilarak sol ventrikiiliin diyastolik fonksiyonlari
degerlendirildi. Yapilan ekokardiyografik ol¢iimler saghikli kontrol grubunun verileri ve YIKBI
sonuglari ile karsilastirildi. Bobrek hasart DMSA sintigrafisi, kreatinin klirensi ve mikroalbuminiiri ile
degerlendirildi.

IV. Analiz ve Bulgular : DMSA sintigrafilerinde 7 hastada (%46,7) ikinci, 6 hastada (%40) ti¢lincii
ve 2 hastada (%13,3) dordiincii derece skar saptandi. Calisma ve kontrol grubunda tek seferlik 6l¢tiim
sonuglart ve 24 saatlik ortalama kan basinci degerleri arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi
(p=0.458). Calisma grubunda gece ortalama diyastolik kan basinci kontrol grubuna oranla istatistiksel
anlaml yiiksek bulundu (p=0.032). Calisma grubunun gece diisiisiiniin kontrol grubuna gore daha az
oldugu goriildii. Her iki grup arasinda gece diisiisii agisindan istatistiksel fark saptanmadi (p=0.709).
(Calisma grubunu olusturan 15 hastanin birinde (No:13); %25’in ilizerinde giindiiz- gece sistolik
yiiklenme ve giindiiz-gece diyastolik yliklenme goriildii.Bir bagka hastada (No:11) ise %25’in {izerinde
glindiiz-gece diyastolik yiiklenme saptandi. Calisma ve kontrol grubunun ekokardiyografi verileri
karsilagtirildiginda her iki grupta sol ventrikdil kitlesi arasinda anlamli fark gortilmedi. Her iki grupta
sadece es hacimli gevseme zamani istatistiksel olarak farklir saptandi (p=0,007). DMSA’da saptanan




skar derecesine gore iki ayr1 gruba ayrilan hastalarda skar derecesi yiiksek olanlarin giindiiz sistolik
yilklenmesinin daha belirgin oldugu goriildii (p=0,04). Bobrek skar1 agir olan grubun yasi, hafif derece
skar1 olan gruba gore daha diisiik bulundu (p=0.031). Skar derecesi agir olan grubun gece diisiisti,
hafif derecede skar1 olan gruba gore daha diisiik saptandi. Her iki grup arasinda gece diisiisii acisindan
istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p=0.536).

V. Sonuc¢ ve Oneriler : Reflii nefropatisi gelisen cocuklar hipertansiyon ve bobrek yetmezligi gibi
uzun donemde ortaya cikabilecek komplikasyonlar yoniinden izlenmelidir. Hipertansiyon gelisimini
degerlendirmek i¢in yapilan yasam iginde 24 saat kan basinci izlemi tek seferlik kan basinci
Olglimiine gore daha istlindiir. Calisma grubunun kontrol grubuna goére gece ortalama diyastolik kan
basinci daha yliksek bulunmus ve gece diisiisiiniin daha az oldugu goriilmiistiir. Gece doneminde
saptanan hipertansiyonun, giindiiz doneminde goriilen hipertansiyona  gore kardiyovaskiiler
hasarlanma riskini daha fazla arttirdigi bilindigi i¢in bu hastalarin hipertansiyona egilim ve son organ
hasar1 acisindan izlemi planlanmistir. DMSA’da saptanan skar derecesine gore iki ayr1 gruba ayrilan
hastalarda skar derecesi daha yiiksek olan grubun giindiiz sistolik yiiklenmesinin skar derecesi hafif
olan gruba gore daha fazla oldugu saptanmistir. Skar derecesi arttik¢a, hastalarda hipertansiyon
gelisme riski artmaktadir. Bobrek hasarinin belrleyicisi olarak mikroalbuminiiri diizeyi kullanilmalidir.
(Calisma grubumuzdaki hasta ve kontrol grubu arasinda mikroalbuminiiri diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir. Bu verinin hasta grubunun az sayida olmas1 ve %50
hastada agir skar saptanmasina bagli oldugu diisiiniilmiistiir. Calisma ve kontrol grubunun sol
ventrikiil kitlesi her iki grupta benzer bulunmustur. Hastalarin YIKBi yontemlerinin tekrarlanip HT
gelisimi i¢in risk altindaki grubun belirlenmesi ve HT saptanan hastalarda son organ hasarmin
izlenmesi gereklidir.
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