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Renal Hiperkalsiiirili Cocuklar ve Ebeveynlerinde

Hipertansiyon Riski
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Renal Hiperkalsiiirili Cocuklar ve Ebeveynlerinde
Hipertansiyon Riski

Amag: Hiperkalsiiirili ¢cocuklar ve ebeveynlerinde sessiz
seyreden hipertansiyon riskini aragtirmak.

Gereg ve Yontem: Hiperkalsiiiri tamistyla takipli, 3-10 yas
arast 20 cocuk ve ebeveynleri ¢alismaya kabul edildi.
Cocuklarin ve ebeyenlerinin 24 saatlik arteriyel kan
basinglart holter cihazi ile ol¢iildii. Vakalarin bobrek fonk-
siyon testleri, serum elektrolitleri, serum alkalen fosfataz,
kalsiyum, fosfor, parathormon, osteokalsin, kalsitriol
diizeyleri, idrar kalsiyum/kreatinin, 24 saatlik idrar kalsi-
yum atilimlart incelendi. Cocuklarin ve ebeyenlerinin
kemik yogunluk olciimleri yapildi.

Bulgular: Cocuklar sistolik kan basin¢larina gore; %l5
hipertansif, %60 prehipertansif; diyastolik kan basinglari-
na gore %30 prehipertansif bulundu. Annelerin %15’i
prehipertansif, babalarin da %I10’u hipertansif, %401
prehipertansifti. Cocuklarda hipertansiyon riskinin, hiper-
kalsiiiri derecesinden bagimsiz olarak arttgr goriildii.
Hiperkalsiiirili ¢ocuklarda ve ebeveynlerinde, kemik
yogunluklart incelendiginde babalarin femur boynu kemik
mineral yogunluklart ile giindiiz ortalama sistolik, sabah
erken ortalama sistolik, sabah erken ortalama diyastolik
kan basinglar: arasinda negatif yonde iliski saptand.
Hipertansiyon ve kemik metabolizmasi arasindaki bu iliski,
cocuklarda osteokalsin diizeyleri ile desteklendi.

Sonug: Hiperkalsiiiri sistemik bir hastalik olarak kabul

edilmeli, hastalar hipertansiyon ve osteoporoz riski acisin-
dan da yakindan izlenmelidir.

Anahtar kelimeler: Hiperkalsiiiri, hipertansiyon, osteopo-
roz, osteokalsin, kalsiyum, fosfor, sodyum, urolithiazis
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Risk of Hypertension in Children and Parents with Renal
Hypercalciuria

Aim: The aim of the study is to determine the risk of silent
hypertension in children and parents with renal hypercal-
ciuria

Material and Method: 20 children (age 3-10) diagnosed
by Istanbul University Faculty of Medicine, Department of
Pediatric Nephrology as renal hypercalciuria, and also
their parents were included in the study. Their 24-hour blood
pressures were measured with a Holter device. Renal functi-
on tests, serum electrolyte values, alkaline phosphatase,
calcium, phosphorus, parathormone, osteocalcine, calcitriol
levels, urinary calcium / creatinin (Ca/Cr) ratios and daily
urinary calcium excretions were investigated. Bone density
measurements of children and parents were done.

Results: According to the total average systolic blood
pressure, the children were categorized as hypertensive (15
%), and prehypertensive (60 %). According to the total
average diastolic blood pressures, they were categorized
as prehypertensive (30 %), while 15 % of mothers and 10
% of fathers were hypertensive, and 40 % of them were
prehypertensive We determined increased risk of hyperten-
sion in children with renal hypercalciuria, regardless of the
degree of hypercalciuria. When bone densities of children
and parents with hypercalciuria were investigated, we
found a negative correlation between father’s femoral neck
bone mineral density and their daytime average systolic,
early morning average systolic and early morning average
diastolic blood pressures. The relationship between hyper-
tension and bone metabolism was supported by osteocalcin
levels in the pediatric group.

Conclusion: Renal hypercalciuria must be seen as a syste-
mic disorder and patients shoud be followed regarding

hypertension and osteoporosis.
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sis, osteocalcin, calcium, phosphorus, sodium, renal calculi
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GIRiS

Idiopatik hiperkalsiiiri; normal serum kalsiyum
diizeylerinde idrarda asirt kalsiyum ekskresyonu ile
karakterizedir . Hiperkalsiiiriye neden olan D vita-
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mini intoksikasyonu, endojen veya ekzojen gluko-
kortikoid fazlaligi, hipertroidi vb. gibi nedenlerin
olmadigi bir sorundur ®. Cocuklarda hiperkalsiiiri
tanis1 tek Ornek idrar kalsiyum/kreatinin oraninin
0.21°den fazla veya 24 saatlik idrar kalsiyum atilimi-
nin 4 mg/kg’dan fazla saptanmasi ile konulur .
Uriner kalsiyum atilimi gastrointestinal sistem, bob-
rekler ve kemikler arasinda karigik etkilesimin sonu-
cudur @. Herhangi bir organdaki primer defekt, diger
organlarda dengeleyici mekanizmalarin olugsmasina
yol agmaktadir. Diyetin Na, K, protein, Ca, fosfat
iceriginden onemli derecede etkilenmektedir.

Esansiyel hipertansiyonlu hastalarda artmig iiriner
kalsiyum ekskresyonunu ilk kez 1980’de McCarron
ve ark. bildirmistir @. Hipertansiyon ve hiperkalsiiiri
arasindaki belirtilen baglantilar Strazzulo ve ark.’nin
yaptig1 vaka-kontrol ve kesitsel caligmalarla da dog-
rulanmig ancak altta yatan mekanizma aciklanama-
migtir ¢, Osteoporotik Kiriklar Arastirma Grubu
(Cappuccio F ve ark.) tarafindan 1988-1990 yillar1
arasinda yiiriitiilen ¢caligmada, primer hiperkalsiiiri ile
kemik yogunlugu ve arteriyel tansiyon arasindaki
iligki incelenmis; sonucunda femur boynu kemik
mineral yogunlugu kayip oraninin bazal arteriyel kan
basinci degeri yiikseldikge arttigi saptanmustir ©. Bu
iligki, kalsiyum kaybinin yiiksek kan basinci ile bag-
lantili olabilecegini gostermistir. Rico ve ark.’nin @
1993’te yayinladigi, idiopatik hiperkalsiiirili 24 erkek
ve 24 kadm ile yapilan calismada; 1 yil tiazid ile
tedavi sonrasi kemik kitlesinde artis oldugu goriil-
miistiir. Wasnisch ve ark’nin ® 1990’da yaptig1 bagka
bir calismada; tiazid kullanan hipertansif erkeklerde
kalkaneus ve onkol kemik Kkitlelerindeki kayiplarin
ila¢ kullanmayan normotansif erkeklerden daha yavag
oldugu saptanmigtir.

Renal sodyum ekskresyonunda genetik defekt varli-
ginda hipertansiyon ortaya c¢iktigr bilinmektedir.
Insan ve hayvanlarda yapilan cesitli ¢aligmalarda
hipertansiyon ile osteoporoz arasindaki iligki arasti-
rilmistir. Fazla tuz aliminda, idrarda kalsiyum eks-
kresyonunda artig, parathormon sekresyonunda artis,
idrar siklik AMP’de yiikselme, serum iyonize kalsi-
yum diizeyinde azalma, 1-25(OH)2D3 diizeyinde ve
intestinal kalsiyum reabsorbsiyonunda artig goriil-
mistiir ©'¥. Renal hiperkalsiiiride tiazid-sensitif
sodyum-kloriir kotransporter (NCCT) iyi fonksiyon
gostermedigi; bunun sonucunda kan basincinin, idrar

kalsiyum ekskresyonunun ve kemik yogunlugunun
etkilendigi; hipertansiyon ve osteoporoz gelistigi
bildirilmektedir. Tedavide tiazid grubu diiiretiklerin
yararli olabilecegi savunulmaktadir . Kronik tiazid
kullanimt ile baz1 kirik tiplerinde azalma arasindaki
iligkiyi inceleyen caligmalarda tiazidlerin kalsiyum
emilimini arttirdi81 gosterilmistir 1519, Benzer calig-
malarda tiazid tedavisinin kadin ve erkeklerde kemik
mineral yogunlugunu arttirdi1 saptanmigtir (17-21).
Osteoporotik erkeklerde hiperkalsiiiri i¢in kullanilan
tiazidlerin 0.7-2.2 y1l izlem siiresinde kemik mineral
yogunluklarmi kalgada %1.5-3, omurgada %4-8
oranlarinda arttirdig1 goriilmiistiir 192022,

GEREC ve YONTEM

Bu calismaya Istanbul Tip Fakiiltesi, Cocuk Sagligi
ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Pediyatrik Nefroloji
Bilim Dali Poliklinigi’nde renal hiperkalsiiiri tanisi
ile izlenen 3-10 yas aras1 20 ¢ocuk ve bu ¢ocuklarin
ebeveynleri alindi. Medyan yas 7 yil, ortalama yas
7,35 yil idi. Bagvuru yaglar1 1-9 yag arasinda degis-
mekteydi, medyan basvuru yasit 2,5 yil, ortalama
bagvuru yast 8 yil idi. Annelerin yaglari 29-46 yil
arasinda degismekteydi, medyan yas 35,5 yil, ortala-
ma yas 36,3 yil idi. Hicbir anne postmenapozal
donemde degildi. Babalarin yaslar1 35-52 yi1l arasinda
degismekteydi, medyan yas 41,5 yil, ortalama yas
42,3 yild1.

Calismaya alinan hicbir annede; nefrolithiazis ve
hipertansiyon 6ykiisti, oral kontraseptif kullanimi ve
hormon replasman tedavisi alimi, kirtk Oykiisti, sirt
agrist yoktu. Babalardan biri metastatik akciger kar-
sinomu nedeniyle kemoterapi almaktaydi, bu babada
nefrolithiazis Oykiisii vardi. Hipertansiyon oOykiisii,
kirik oykiisti, sirt agrist higbir babada yoktu.

Cocuklardan ve ebeveynlerinden aydinlatilmis onam
alind1. Oykii, fizik baki ile kalsiyum metabolizmasi-
n1, kemik metabolizmasini etkileyecek durumlari
degerlendirildi. Kalsiyum metabolizmasinda bozuk-
Iuk (primer hiperparatiroidi, Paget hastaligi vb.),
renal disfonksiyon, bagka bir sistemik hastalik oykii-
sti veya fizik baki bulgusu olanlar; ¢caligmaya alinma-
di. Cocuklarin yaglari, bagvuru yaslari, takip siireleri,
bagvuru yakinmalari, hiperkalsiiiri nedeniyle ilag
kullanim oykiileri, ila¢ kullanimi olanlarin tedavi
siireleri, renal ultrasonografi bulgular ile ilgili bilgi-
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ler poliklinik dosyalarindan elde edildi.

Cocuklarin ilk bagvuru serum elektrolit, kalsiyum,
fosfor, alkalen fosfataz, parathormon, osteokalsin,
kalsitriol diizeyleri, bobrek fonksiyon testleri, 24
saalik idrar kalsiyum atilimlari, aclik spot idrar kalsi-
yum/kreatinin oranlar1 poliklinik dosyalarindan kay-
dedildi. Son poliklinik kontroliinde yinelenmis olan
serum elektrolit, kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz
diizeyleri, bobrek fonksiyon testleri, 24 saalik idrar
kalsiyum atilim miktarlari, aclik spot idrar kalsiyum/
kreatinin oranlari ile hiperkalsiiirinin kontrol altinda
olup olmadig: belirlendi.

Caligmaya alinan tiim ¢ocuklarin, anne-babalarin 24
saatlik arteriyel kan basin¢lart Mobil-O-Graph tansi-
yon holter cihazi kullanilarak 6lciildii. Isleme basla-
madan Once aileye ve ¢cocuga islemin nasil yapilacagi
aciklandi. Olgiimler sirasinda giinliik faaliyetlere
devam edilmesi gerektigi belirtildi. Ol¢iim raporla-
rinda her kiginin toplam ortalama; giindiiz ortalama,
maksimum, minimum; gece ortalama, maksimum,
minimum; sabah erken ortalama, maksimum, mini-
mum degerleri belirtildi. Uluslararas1 Pediyatrik
Hipertansiyon Birligi (IPHA) 2006 bildirisine gore
cocuklarin arteriyel tansiyon degerleri normal, prehi-
pertansiyon, evre 1 hipertansiyon, evre 2 hipertansi-
yon olarak derecelendirildi. Caligmaya alinan ebe-
veynlerin arteriyel tansiyon degerleri hipertansiyon,
prehipertansiyon ve normal olarak derecelendirildi.
Arteriyel tansiyon degerleri =140/90 mmHg olanlar
hipertansif, 2120/75 - <140/90 mmHg olanlar prehi-
pertansif, <120/75 olanlar normal olarak degerlendi-
rildi. Hipertansiyon saptanan vakalarin olc¢limleri
yinelendi. Kontrol olclimlerde hipertansiyon sapta-
nan vakalarin sekonder hipertansiyon nedenleri aci-
sindan tetkikleri ITF Pediyatrik Nefroloji

Tablo 1. Cocuklarm kan basmc evrelemeleri.
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Poliklinigi’nce yapildi.

Caligma Istanbul Universitesi Bilimsel Aragtirmalar
Fonu tarafindan desteklendi (Proje No: 3261).
Istatiksel analizler icin SPSS 10.0 bilgisayar yazilimi
kullanildi. Verileri kargilagtirmak icin Mann-Whitney
U testi kullanildi. Veriler arasindaki iliskiler
Spearmann korelasyon analizi ile degerlendirildi.
Anlamlilik degeri olarak p<0.05 kabul edildi.

BULGULAR

Renal hiperkalsiiirili ¢ocuklardan ilk hastaneye bas-
vuruda 9 vakada ates, 9 vakada karin agrisi, 6 vakada
kusma, 7 vakada idrarda kan gorme, 2 vakada diziiri,
2 vakada eniirezis, 2 vakada kilo alamama yakinmasi
bildirilmisti; 5 vakada herhangi bir yakinma bildiril-
memis, hiperkalsitiri rutin kontrolde saptanmusti.

Cocuklarin takip stireleri 2.3+1.49 yild1 (dagilim: 1-6
yil) ve 11’i ilag tedavisi gormiistii. Tlag tedavisi kul-
lanim siireleri 1.32+0.46 yildi (dagilim: 1-2 yil),
7’sinin (% 35) tedavi siiresi 1 yildi. Tlac tedavisi 3
vakada potasyum sitrat ve hidroklorotiazid; 4 vakada
tek bagina potasyum sitrat seklindeydi.

Cocuk vakalarin idrar bulgular1 degerlendirildiginde
16’sinda (% 80) hematiiri, 14’linde (% 70) piyiiri,
10’unda (% 50) epitel hiicreleri, 12’sinde (% 60)
kristaliiri, 2’sinde (% 10) bakteriiiri vardi. Vakalarin
idrar pH degerleri 6.3+0.7 (dagilim: 5-8); idrar dansi-
teleri 1018+7.7 (dagilim: 1005-1031) idi; 19 vakanin
(%95) idrar kiiltiirleri sterildi.

Cocuklarin 24 saatlik idrarda kalsiyum diizeyleri
4.94+0.67 mg/kg/giin (dagilim: 4.40-6.42); aclik spot
idrar kalsiyum/kreatinin oranlariin ortalama deger-

Hipertansif Prehipertansif Prehipertansif
Kan Basinc¢lar1 (mmHg) n % n % n %
Toplam Ortalama Sistolik Kan Basinci (SKB) 3 15 12 60 5 25
Toplam Ortalama Diyastolik Kan Basinct (DKB) 0 0 6 30 14 70
Giindiiz Ortalama SKB 5 25 13 65 2 10
Giindiiz Ortalama DKB 1 5 8 40 11 55
Gece Ortalama SKB 1 5 8 40 11 55
Gece Ortalama DKB 0 0 3 15 17 85
Sabah Erken Ortalama SKB 4 20 7 35 11 55
Sabah Erken Ortalama DKB 0 0 5 25 15 75
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leri 0.53+0.22 (dagilim: 0.46-0.68) idi. Ik bagvurula-
rinda, son poliklinik kontrollerinde yapilmis birinci
basamak biyokimyasal tetkikleri normal sinirlarday-
d1; hiperkalsiiiri dereceleri ile bu degerler arasinda
iligki bulunmadi. Cocuklarin hepsinde PTH, kalsitri-
ol diizeyleri normal siirlardaydi. Istatiksel olarak
anlamli olmasa da cocuklarin hiperkalsiiiri dereceleri
artarken, PTH diizeyleri azalmakta, kalsitriol diizey-
leri ise artmaktaydi. Osteokalsin diizeyleri ise tim
cocuklarda normalin Gstiindeydi.

Cocuk vakalarm 15’inde nefrolithiazis vardi. Tag
olanlarin 6’sinda unilateral ve tek tag bulunmaktaydi,
9’unda bilateral ve multipl tag vardi. Cocuklarin nef-
rolithiazis durumlari ile 24 saatlik idrar kalsiyum
atilimi arasinda (r=0.485, p=0.03) pozitif yonde; spot
idrar kalsiyum/kreatinin oranlar1 arasinda (r=0.459,
p=0.04) pozitif yonde giiclii iligki gosterildi.

Calismaya alinan ¢ocuklarin 24 saatlik toplam ortala-
ma sistolik kan basinci 101.6+7.13 mmHg (dagilim:
84-112), 24 saatlik toplam ortalama diastolik kan
basinct 54.6+6.32 mmHg (dagilim: 45-69), giindiiz
ortalama sistolik kan basinct 104.8+7.9 mmHg (dag:-
Iim: 87-116), giindiiz ortalama diastolik kan basinci
56.3+7 mmHg (dagilim: 46-71), gece ortalama sisto-
lik kan basimct 94,6 + 8 4 mmHg (dagilim: 74-113),
gece ortalama diastolik kan basinci 50.9+5.9 mmHg
(dagilim: 37-64), sabah erken sistolik kan basinci
97.6+£12.2 mmHg (dagilim: 77-125), sabah erken
diastolik kan basinct 51.8+8.2 mmHg (dagilim:
40-74) idi.

Uluslararas1 Pediyatrik Hipertansiyon Birligi (IPHA)
2006 bildirisine gore ¢ocuklarin arteriyel tansiyon
degerleri normal, prehipertansiyon, evre 1 hipertansi-
yon, evre 2 hipertansiyon olarak derecelendirildigin-
de; toplam ortalama sistolik kan basinglarina goére
ticti hipertansif, 12’si prehipertansif, 5’1 normotansif-
ti; toplam ortalama diyastolik kan basin¢laria goére
6’s1 prehipertansif, 14’{i normotansifti; giindiiz orta-
lama sistolik kan basinglarma goére besi hipertansif,
13’1 prehipertansif, 2°si normotansifti; giindiiz orta-
lama diastolik kan basinglarina gore 1’i hipertansif,
8’1 prehipertansif, 11’i normotansifti; gece ortalama
sistolik kan basinglarina gore 1’1 hipertansif, 8’1 pre-
hipertansif, 11’1 normotansifti; gece ortalama diasto-
lik kan basinglarina gore 3’ii prehipertansif, 17°si
normotansifti; sabah erken ortalama sistolik kan

basinglarina gore 4’1 hipertansif, 7’si prehipertansif,
11’1 normotansifti; sabah erken diastolik kan basing-
larina gore 5’1 prehipertansif, 15’1 normaldi (Tablo

1).

Cocuklarmn toplam ortalama sistolik kan basinglari,
giindiiz ortalama sistolik kan basinglari, gece ortala-
ma sistolik kan basinglari ile serum sodyum, potas-
yum, kloriir, magnezyum, kalsiyum, fosfor, alkalen
fosfataz, parathormon, 25(OH) D vitamini diizeyleri,
24 saatlik idrar kalsiyum atilmlarinin dereceleri, spot
idrar kalsiyum/kreatinin oranlarinin dereceleri, L1-L4
lomber vertebra BMD degerleri ve Z skorlari arasin-
da istatiksel olarak anlamlt bir iliski saptanmazken,
serum osteokalsin diizeyleri arasinda pozitif yonde
kuvvetli iligki saptandi (r=0.692, p=0.009), (r=0.704,
p=0.07), (r=0.702, p=0.008) (Tablo 2-4).

Tablo 2. Cocuklarm toplam ortalama SKB Evreleri ve os-
teokalsin diizeyleri.

Osteokalsin n SD
Ort (ng/mL)
Hipertansif 80.3 1 -
Prehipertansif 53.1 9 229
Normal 20.0 3 6.8
Toplam 47.6 13 25.7

Tablo 3. Cocuklarm gece ortalama SKB evreleri ve osteokalsin
diizeyleri.

Osteokalsin n SD
Ort (ng/mL)
Prehipertansif 59.1 6 29.5
Normal 37.8 7 18.7
Toplam 47.6 13 25.7

Tablo 4. Cocuklarmm sabah erken ortalama SKB evreleri ve
dsteokalsin diizeyleri.

Osteokalsin n SD
Ort (ng/mL)
Hipertansif 704 2 14.1
Prehipertansif 63.5 4 300
Normal 319 7 14.5
Toplam 47.6 13 25.7

Annelerin 24 saatlik toplam ortalama sistolik kan
basinct 104.7+8.9 mmHg (dagilim: 93-125), 24 saat-
lik toplam ortalama diastolik kan basinci 62.4+5.99
mmHg (dagilim: 50-73), giindiiz ortalama sistolik
kan basmci 108.8+9.5 mmHg (dagilim: 96-133),
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Tablo 5. Annelerin kanbasinci evrelemeleri.
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Hipertansif Prehipertansif Prehipertansif
Kan Basinc¢lar1 (mmHg) n % n % n %
Toplam Ortalama (SKB) 0 o0 2 10 18 90
Toplam Ortalama (DKB) 0 0 0o o0 20 100
Gilindiiz Ortalama SKB 0 0 2 10 18 90
Giindiiz Ortalama DKB 0 0 3 15 17 85
Gece Ortalama SKB 0 0 0 0 20 100
Gece Ortalama DKB 0 0 0 0 20 100
Sabah Erken Ortalama SKB 0 0 2 10 18 90
Sabah Erken Ortalama DKB 0 0 3 15 17 85
Tablo 6. Babalarin kan basinci evrelemeleri.
Hipertansif Prehipertansif Prehipertansif

Kan Basinclar1 (mmHg) n % n % n %
Toplam Ortalama (SKB) 0 0 8 40 1260
Toplam Ortalama (DKB) 0 0 8 40 12 60
Giindiiz Ortalama SKB 0 0 10 50 10 50
Giindiiz Ortalama DKB I 5 8 50 11 55
Gece Ortalama SKB 0 0 3 15 17 85
Gece Ortalama DKB 0 o0 2 10 18 90
Sabah Erken Ortalama SKB 5 7 35 1260
Sabah Erken Ortalama DKB 0 0 5 25 15 75

Tablo 7. Babalarm kan basinclar: ile femur boynu BMD
degerleri arasindaki iliski.

Toplam Ortalama SKB (mmHg) BMD Ort (gem®)  n SD
Prehipertansif 0,864 7 0076
Normal 0,922 12 0,116
Toplam 0,901 19 0,105
Giindiiz Ortalama SKB (mmHg) BMD Ort (g/cm*) ~ n  SD
Prehipertansif 0,861 9 0,09
Normal 0,936 10 0,11
Toplam 0,901 19 0,10
Sabah Erken SKB (mmHg) BMD Ort(g/cm?) n  SD
Hipertansif 0,829 -
Prehipertansif 0,903 2 005
Normal 0,905 16 0,11
Toplam 0,901 19 0,10

giindiiz ortalama diastolik kan basinct 64.3+6.9
mmHg (dagilim: 52-75), gece ortalama sistolik kan
basinct 95+8.7 mmHg (dagilim: 82-112), gece ortala-
ma diastolik kan basinct 56.8+5.9 mmHg (dagilim:
37-64), sabah erken sistolik kan basinci 99.8+13.5
mmHg (dagilim: 78-129), sabah erken diastolik kan
basinci 60.4+12.3 mmHg (dagilim: 40-85) idi (Tablo
5).
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Babalarin 24 saatlik toplam ortalama sistolik kan
basinct 113+11.8 mmHg (dagilim: 93-132), 24 saat-
lik toplam ortalama diastolik kan basinct 71+£9.3
mmHg (dagilim: 52-87), giindiiz ortalama sistolik
kan basmnct 117.7+11.6 mmHg (dagilim: 99-133),
giindiiz ortalama diastolik kan basinct 73.8+9.7
mmHg (dagilim: 55-91), gece ortalama sistolik kan
basinct 104+15.5 mmHg (dagilim: 78-135), gece
ortalama diastolik kan basinci 64+9.7 mmHg (dagi-
lim: 46-83), sabah erken sistolik kan basinci
109.9+13.4 mmHg (dagilim: 90-145), sabah erken
diastolik kan basinct 69.4+10.5 mmHg (dagilim:
48-88) idi (Tablo 6).

Babalarin femur boynu BMD degerleri ile babalarin
giindiiz ortalama sistolik kan basin¢lart (r= -0.480,
p=0.03), sabah erken ortalama sistolik kan basinclari
(r=-0.505, p=0.02), sabah erken ortalama diyastolik
kan basinglar1 arasinda negatif yonde iligki saptan-
mistir (r=-0.459, p=0.04) (Tablo 7). Annelerin ise kan
basinglar1 ile kemik yogunlugu degerleri arasinda
boyle bir iligki gosterilmemistir.

Anne ve babalarin kan basinglari ile ¢cocuklarin 24
saatlik idrar kalsiyum atilim diizeyleri, spot idrar



D. Sener ve ark., Renal Hiperkalsiiirili Cocuklar ve Ebeveynlerinde Hipertansiyon Riski

kalsiyum/kreatinin oranlari, L1-L4 lomber vertebra
BMD ve Z skoru degerleri, serum elektrolit, parat-
hormon, osteokalsin diizeyleri ile aralarinda istatis-
tiksel olarak anlamli bir iligki saptanmamigtir

TARTISMA

Idiyopatik hiperkalsiiiri siklig1, tiim toplumda % 5-
10 arasinda (23); bat1 toplumunda pediatrik populas-
yonda % 2.2-6.4 arasinda ®** degismektedir. Tim
pediatrik populasyonda idiyopatik hiperkalsiiiri insi-
danst % 2.9- 6.2 arasindadir ®*?”. Hiperkalsitirik
cocuklar, nonglomeriiler hematiiri (makro veya mik-
roskopik), nonenfeksiy6z diziiri, pollakiiri, eniirezis,
karmn agrisi, sirt agrist yakinmalar ile bagvurabilir.
Nefrolithiazis, yineleyen iiriner sistem infeksiyonu,
hiperkalsitiri ile birliktelik gosterebilirler 829,
Hiperkalsiiiri yineleyici veya siirekli olabildigi gibi
gecici bir durum olabilir. Hiperkalsiiiriye ailede tag
oykiisii eslik edebilir. Calismamizda renal hiperkalsi-
tiri tanisi ile izlenen cocuklar klinlige ates (% 45),
karin agris1 (% 45), kusma (% 30), hematiiri (% 35),
diziiri (% 10), entirezis (% 10), kilo alamama (% 10)
yakinmalar1 ile bagvurmustu. Vakalarin % 25’inin
herhangi bir yakinmasi yoktu, hiperkalsiiiri rutin
kontrol sirasinda saptanmigti.

Bir¢ok caligsmaya benzer sekilde; vakalarimizda ilk
bagvurularinda yapilmis birinci basamak biyokimya-
sal tetkikleri ile hiperkalsiiiri dereceleri arasinda ilsi-
ki gosterilememistir. Baz1 arastirmaci tarafindan kan
kalsitriol, PTH ve osteokalsin diizeylerinin idiopatik
hiperkalsitirideki 5nemi vurgulanmaktadir. Caligmalar
idiyopatik hiperkalsiiirili hastalarda kan kalsitriol
diizeylerinin ya daha yiiksek ya da saglikli bireylerle
karsilastirildiginda, kendi sartlarina uygun olmayan
6l¢iide, normal oldugunu goéstermektedir ©03b.
Hiperkalsiiirik farelerde yapilan caligmalarda da kal-
sitriol sentezinin artti§1, PTH sentezinin baskilandigz,
sonugcta kalsitriol seviyelerinin yiiksek, PTH seviye-
lerinin diisiik oldugu belirtilmistir ®». Calismamizda
cocuklarin kan kalsitriol, PTH degerleri normal sinir-
lardaydi. Osteokalsin diizeyleri tiim cocuklarda nor-
mal smirlarin iizerindeydi. Istatiksel olarak anlaml
olmasa da ¢ocuklarin hiperkalsitiri dereceleri artar-
ken, PTH diizeyleri azalmaktaydi. PTH diizeylerinin
azalmasi, ¢ocuklarda normal simirlarda olsa da kis-
men artmis kalsitriol sentezi ile iligkili olabilir.
Osteokalsin diizeylerinin yiiksekligi artmig kemik

yapim-yikiminin kismen bir gostergesi olabilir.

Bircok klinik ¢alismada belirtildigi gibi, calismamiz-
da da hiperkasiiirili cocuklarda hipertansiyon olasili-
81 artmustir. Sistolik kan basinglart diyastolik kan
basinglarina gore daha yiiksek Ol¢iilmiigtiir.
Cocuklardaki hipertansiyon sikligi 24 saatlik idrar
kalsiyam atilim derecelerinden ve spot idrar kalsi-
yum/kreatinin oranlarinin derecelerinden bagimsiz
olarak artmigtir. Caligmamizda tiim kan basinci
Olclimleri goz oniinde bulunduruldugunda; annelerin
licii prehipertansif, 17’°si normaldi, babalarin ise 2’si
prehipertansif, 8’1 hipertansif, 10’u normaldi.

Babalarin femur boynu BMD degerleri ile giindiiz
ortalama sistolik kan basing¢lar1 (r= -0.480, p=0.03),
sabah erken ortalama sistolik kan basinglar (r=
-0.505, p=0.02), sabah erken diyastolik kan basincla-
11 (r= -0.459, p=0.04) arasinda negatif yonde iliski
saptanmistir. Annelerin ve ¢ocuklarin ise kan basing-
lar1 ile kemik mineral yogunluklar arasinda istatiksel
olarak boyle bir iligki gosterilememistir. Ayrica anne
ve babalarin kan basinclari ile ¢ocuklarin 24 saatlik
idrar kalsiyum atilim dereceleri, spot idrar kalsiyum/
kreatinin dereceleri, L1-L4 lomber vertebra BMD ve
Z skoru degerleri ile aralarinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki saptanmamuistir.

Calismamizda cocuklarin toplam ortalama sistolik
kan basing¢lart (r=0.692, p=0.009), giindiiz ortalama
sistolik kan basinglari (r=0.704, p=0.007), gece orta-
lama sistolik kan basinglart (r=0.702, p=0.08), sabah
erken ortalama sistolik kan basinglart (r=0.757,
p=0.03) ile serum osteokalsin diizeyleri arasinda
pozitif yonde kuvvetli iligki saptanmistir. Osteokalsi-
nin kemik mineral kaybimin arttig1 durumlarda, art-
mis kemik yapimimin bir gostergesi oldugu animsa-
nirsa; calismaya alinan cocuklarda sistolik kan
basinglari artarken kemik mineral kaybi da artmakta-
dir denilebilir. Osteokalsin kemik yapim ve yikimu ile
ilgili kismen fikir verse de, hiperkalsiiirili cocuklarda
artmig kemik turnoverini gosteren biyokimyasal
ipuclar hala eksiktir.

Calismamizda hiperkalsiiirik ¢ocuklarda ve 6zellikle
babalarda olmak iizere ebeveynlerinde hipertansiyon
sikliginda artig g6z 6niinde bulundurulursa; hiperkal-
silirik cocuklar ve ebeveynleri de hipertansiyon gelis-
mesi bakimindan yliksek risk tasiyan kisiler gibi
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degerlendirilmelidir. Diger bir deyisle hiperkalsitirik
cocuklarin ve ebeveynlerinin kan basinglari daha
diizenli ve sik ol¢tilmeli, hafif ve orta dereceli kronik
hipertansiyon genellikle asemptomatik oldugu unu-
tulmamalidir.

Bu calisma; hiperkalsiiirili ¢ocuklarda ve ebeveynle-
rinde, hipertansiyonun erken donemde taninmasinin
ve tedavisinin Oonemini vurgulanmigtir.
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