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I. Projenin adı ve özetleri: 

Projenin Türkçe Adı: Reflü nefropatisi olan çocuklarda hipertansiyonun erken tanısının 24 saat 
yaşam içinde kan basıncı izlemi yöntemi ile araştırılması.   

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

Türkçe özet: Çalışma grubunu, daha önce hipertansiyon tanısı almamış, yaşları 5-18 arasında, reflü 
nefropatisi olan 15 hasta  oluşturdu. Reflü nefropatisi olan çocukların benzer yaş grubundaki sağlıklı 
15 kardeşi kontrol grubu olarak alındı. 

Her iki grup aşağıdaki parametreler açısından karşılaştırıldı. 

� 24 saatlik sistolik kan basıncının ortalama, SS, maksimum ve minimum değerleri 
� Gündüz döneminin sistolik kan basıncının ortalama, SS, maksimum, minimum değerleri, 

sistolik ve diyastolik yüklenmesi 
� Gece döneminin sistolik kan basıncının ortalama, SS, maksimum, minimum değerleri, sistolik 

ve diyastolik yüklenmesi 
� Sistolik ve diyastolik gece düşüşü 
� 24 saatlik nabız sayısı ortalaması 

Çalışmamızda yer alan hasta ve kontrol grubunun YİKBİ değerleri karşılaştırıldığında; çalışma 
grubunun gece ortalama diyastolik kan basıncının daha yüksek olduğu saptandı (p=0,032). İstatistiksel 
olarak anlamlı fark olmasa da ortalama gece düşüşü çalışma grubunda, kontrol grubuna göre daha
düşük bulundu. Çalışma ve sağlıklı kontrol grubunun ekokardiyografi verileri karşılaştırıldığında her 
iki grupta sol ventrikül kitlesi benzer bulundu. Her iki grup arasında sadece eş hacimli gevşeme 
zamanı istatistiksel olarak farklı saptandı (p=0,007). Çalışma grubunda belirgin hipertansiyon 
saptanmadığı ve SVK iki grupta benzer bulunduğu için diyastolik fonksiyon bozukluğunu gösteren bu 
verinin yüksekliği de anlamlı kabul edilmedi. DMSA’da saptanan skar derecesine göre iki ayrı gruba 
ayrılan hastalarda skar derecesi daha ağır olan grubun gündüz sistolik yüklenmesinin daha fazla 
olduğu görüldü (p=0,04). Reflü nefropatisi gelişen hastalarda hipertansiyonun erken saptanmasının ve 
tedavi düzenlenmesinin hastalığın ilerlemesini yavaşlatacağı düşünülmektedir. Çalışma grubumuzda 
belirgin HT saptanmasa da, gece ortalama diyastolik kan basıncının sağlıklı kontrol grubuna göre 
yüksek bulunması, gece düşüşünün az olması ve ağır dereceli skarı olan hastalarda gündüz sistolik 
yüklenmenin daha yüksek bulunması, bu hastaların hipertansiyona eğilimli olduğunu 
düşündürmektedir. Bu veriler 10 yıl izlemli ileriye dönük planlanan, daha fazla sayıda hastayı 
kapsayan bir başka çalışmanın ön bulguları olarak kabul edilmiştir. Risk altındaki hastalarda erken 
dönemde hipertansiyon tanısının konulması için bu hastaların izlemlerine devam edilecektir. 

İngilizce özet: 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. Amaç ve Kapsam: Reflü nefropatisi (RN), vezikoüreteral reflünün (VÜR) uzun veya kısa 
dönemde ortaya çıkardığı böbrek hasarı olarak tanımlanmaktadır. Çocukluk çağı hipertansiyonunun 
(HT) en önemli nedenlerinden biri reflü nefropatisidir. Erişkin dönemde halen izlemde olan reflü 
nefropatili hastaların %30’unda HT, %10’unda son dönem böbrek yetmezliği geliştiği gösterilmiştir. 
24 saat yaşam içinde kan basıncı izlemi (YİKBİ) yöntemiyle çocuklarda hipertansiyonun 
değerlendirilmesine yeni bir bakış açısı getirilmiştir. Bu ölçüm tekniği ile hipertansiyonun erken tanısı 
konulabilmekte, beyaz önlük hipertansiyonu tanınabilmekte, antihipertansif tedavinin yeterliliği, fizik 
egzersizin kan basıncı üzerine etkisi, gündüz ve gece kan basıncı değerleri ayrı ayrı
değerlendirilebilmektedir. Reflü nefropatisiyle izlenen gece kan basıncı düşüşü olmayan çocukların 
HT gelişmesi açısından risk altında olduğu gösterilmiştir. Böbrek skarı olan çocuklarda YİKBİ ile  
standart kan basıncı ölçümlerine göre, HT’nun daha erken  saptanabileceği ve tedavi düzenlemesinin 
yapılabileceği düşünülmektedir. Bu projede reflü nefropatisi olan hastalarda 24 saat yaşam içinde kan 
basıncı izlemi (YİKBİ) yöntemiyle erken dönemde hipertansiyonun saptanması planlanmıştır. Kontrol 
grubu çalışma grubunun benzer yaştaki sağlıklı kardeşlerinden oluşturulmuştur.  Kan basıncı sonuçları 
bu iki grup arasında karşılaştırılmıştır. Buna ek olarak böbrek skarının derecesi ile hipertansiyonun 
ilişkisinin değerlendirilmesi amaçlanmaktadır. Hastalarda reflü nefropatisine bağlı gelişebilecek 
böbrek hasarının değerlendirilmesi için idrarda mikroalbuminüri düzeyi çalışılmış ve kreatinin 
klirensinin hesaplanmıştır. Bu verilerle kan basıncı düzeyi arasındaki ilişkinin araştırılması 
hedeflenmiştir. Hastalarda kan basıncının kalp üzerine etkisinin değerlendirilmesi için 
ekokardiyografik ölçümler yapılması, elde edilen ölçümlerin sağlıklı kardeşlerin verileri ve YİKBİ 
sonuçları ile karşılaştırılması amaçlanmıştır. 

III. Materyal ve Yöntem: Yaşları 5-18 arasında,  reflü nefropatisi olan, daha önce hipertansiyon 
tanısı almamış ve antihipertansif tedavi kullanmayan 15 hasta  çalışmaya alındı. Reflü nefropatisi olan 
çocukların benzer yaş grubundaki 15 sağlıklı kardeşinden kontrol grubu oluşturuldu. Çalışma 
grubunun kan basıncı iki yöntemle değerlendirildi. Standart kan basıncı ölçümü ve 24 saat yaşam 
içinde kan basıncı izlemi ile kan basıncı ölçümü ve değerlendirilmesi yapıldı. Kalbe ait bozuklukların 
değerlendirilmesi Çocuk Kardiyoloji Bilim Dalı’nda 2-boyutlu ekokardiyografi eşliğindeki M-mode 
ekokardiyografi ile yapıldı. Sol ventrikül boyutları, sol ventrikül arka duvarı ve septumun kalınlıkları 
ölçüldü. Standart ve doku Doppler ekokardiyografi yapılarak sol ventrikülün diyastolik fonksiyonları 
değerlendirildi. Yapılan ekokardiyografik ölçümler sağlıklı kontrol grubunun verileri ve YİKBİ 
sonuçları ile karşılaştırıldı. Böbrek hasarı DMSA sintigrafisi, kreatinin klirensi ve mikroalbuminüri ile 
değerlendirildi. 

 

IV. Analiz ve Bulgular : DMSA sintigrafilerinde 7 hastada (%46,7) ikinci, 6 hastada (%40) üçüncü 
ve 2 hastada (%13,3) dördüncü derece skar saptandı. Çalışma ve kontrol grubunda tek seferlik ölçüm 
sonuçları ve 24 saatlik ortalama kan basıncı değerleri arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmadı 
(p=0.458). Çalışma grubunda gece ortalama diyastolik kan basıncı kontrol grubuna oranla istatistiksel 
anlamlı yüksek bulundu (p=0.032). Çalışma grubunun gece düşüşünün kontrol grubuna göre daha az 
olduğu görüldü. Her iki grup arasında gece düşüşü açısından istatistiksel fark saptanmadı (p=0.709). 
Çalışma grubunu oluşturan 15 hastanın birinde (No:13); %25’in üzerinde gündüz- gece sistolik 
yüklenme ve gündüz-gece diyastolik yüklenme görüldü.Bir başka hastada (No:11) ise %25’in üzerinde 
gündüz-gece diyastolik yüklenme saptandı. Çalışma ve kontrol grubunun ekokardiyografi verileri 
karşılaştırıldığında her iki grupta sol ventrikül kitlesi arasında anlamlı fark görülmedi. Her iki grupta
sadece eş hacimli gevşeme zamanı istatistiksel olarak farklı saptandı (p=0,007). DMSA’da saptanan 



skar derecesine göre iki ayrı gruba ayrılan hastalarda skar derecesi yüksek olanların gündüz sistolik 
yüklenmesinin daha belirgin olduğu görüldü (p=0,04). Böbrek skarı ağır olan grubun yaşı, hafif derece 
skarı olan  gruba göre daha düşük bulundu (p=0.031). Skar derecesi ağır olan grubun gece düşüşü, 
hafif derecede skarı olan gruba göre daha düşük saptandı. Her iki grup arasında gece düşüşü açısından 
istatistiksel anlamlı fark saptanmadı (p=0.536). 

 

V. Sonuç ve Öneriler : Reflü nefropatisi gelişen çocuklar hipertansiyon ve böbrek yetmezliği gibi 
uzun dönemde ortaya çıkabilecek komplikasyonlar yönünden izlenmelidir. Hipertansiyon gelişimini 
değerlendirmek için yapılan yaşam içinde 24 saat    kan basıncı izlemi tek seferlik kan basıncı 
ölçümüne göre daha üstündür. Çalışma grubunun kontrol grubuna göre gece ortalama diyastolik kan 
basıncı daha yüksek bulunmuş ve gece düşüşünün daha az  olduğu görülmüştür. Gece döneminde 
saptanan hipertansiyonun, gündüz döneminde görülen hipertansiyona  göre kardiyovasküler 
hasarlanma riskini daha fazla arttırdığı bilindiği için bu hastaların hipertansiyona eğilim ve son organ 
hasarı açısından izlemi planlanmıştır. DMSA’da saptanan skar derecesine göre iki ayrı gruba ayrılan 
hastalarda skar derecesi daha yüksek olan grubun gündüz sistolik yüklenmesinin skar derecesi hafif 
olan gruba göre daha fazla olduğu saptanmıştır. Skar derecesi arttıkça, hastalarda hipertansiyon 
gelişme riski artmaktadır. Böbrek hasarının belrleyicisi olarak mikroalbuminüri düzeyi kullanılmalıdır. 
Çalışma grubumuzdaki hasta ve kontrol grubu arasında mikroalbuminüri düzeyleri arasında 
istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. Bu verinin hasta grubunun az sayıda olması ve %50 
hastada ağır skar saptanmasına bağlı olduğu düşünülmüştür. Çalışma ve kontrol grubunun sol 
ventrikül kitlesi her iki grupta benzer bulunmuştur. Hastaların YİKBi yöntemlerinin tekrarlanıp HT 
gelişimi için risk altındaki grubun belirlenmesi ve HT saptanan hastalarda son organ hasarının 
izlenmesi gereklidir. 
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