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1.  G�R�� 

 

Uyku ile ili�kili solunum bozuklukları; obstrüktif sleep apne=tıkayıcı 

uyku apnesi, tıkayıcı uyku hipopnesi, basit horlama ve üst hava yolları direnci 

sendromunu kapsamaktadır (1). Bahsedilen bu tabloların tümünün altında 

yatan fizyopatolojik mekanizmalar aynı olup, olu�an tablo açısından basit 

horlama en hafif bulgularla giderken, tıkayıcı uyku apnesi grubun içinde en 

a�ır tabloyu olu�turmaktadır. Bu durumlarda kar�ıla�ılan semptomlar ise 

ortaktır (2). Horlama, uykusuzluk, gün içinde uykulu olma hali gibi �ikâyetler 

en sık rastlanan semptomlar olarak göze çarpmaktadır (3,4). Eri�kinlerde bu 

gibi durumlara yol açan çok çe�itli nedenler bulunmakla birlikte çocukluk ya� 

grubu de�erlendirildi�inde buna yol açabilecek nedenlerin sınırlı oldu�u 

görülmektedir. Bu nedenler arasında çocukluk ça�ında özellikle tonsil 

hipertrofisi önemli yer tutmaktadır (5,6). 

 

Tonsil hipertrofisi olan çocuklarda uyku esnasında gözlenen apne 

nöbetlerinin, herkes tarafından bilinen zararları dı�ında (gün içinde uykulu 

olma gibi), çe�itli fizyopatolojik mekanizmalarla kan basıncı de�erlerinde de 

yükselmelere yol açtı�ını gösteren çalı�malar mevcuttur (7,8). Apne 

nöbetlerinin olu�umuna dek olan dönem içinde ise basit horlama ve daha da 

ileri dönemde olu�an hipopne bulunmaktadır. Ancak bu antiteler ile kan 

basıncı yüksekliklerini ili�kilendiren çalı�ma literatürde bulunmamaktadır.  

 

Daha önce yapılan çalı�malarda; tıkayıcı uyku apne tanısı konulan 

hastalarda gece ve/veya gündüz kan basıncı yüksekliklerinin oldu�u 

gösterilmi�tir (7,8). Ancak tıkayıcı uyku apne sendromu, çocuklarda uyku ile 

ili�kili solunum hastalıklarının en uç noktasıdır ve en sık neden tonsiller 

hipertrofidir. Tonsiller hipertrofisi olan çocuklarda tıkayıcı uyku apnesi 

olmadan daha hafif solunum patolojilerine yol açan tıkayıcı uyku hipopnesi, 

basit horlama veya üst hava yolları direnci sendromu gibi durumların 

kardiyovasküler sistemi ve bireyin ortalama kan basıncı de�erlerini nasıl 

etkiledi�i konusu açık de�ildir. Pediatrik ya� grubunu kapsayan bir çalı�mada 
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tonsil hipertrofisinin boyutları ile tıkayıcı uyku apnesinin klinik tablosunun 

a�ırlı�ı arasında bir ili�ki saptanamamı�tır (9). Literatürde, çocuklarla ilgili çok 

net bilgiler bulunmamaktadır. Tıkayıcı uyku apne tanısı konuluncaya yani 

hastanın tıkayıcı bulguları klinik olarak belirgin duruma gelinceye kadar (apne 

nöbetlerinin var olması) geçen dönem içinde, tonsil hipertrofisine ba�lı olarak 

hava yolunda olu�an göreceli tıkanıklı�ın bireyin kan basıncı de�erleri 

üzerindeki etkisiyle ilgili bilgiler sınırlıdır. 

 

Bireyde havayolunda göreceli daralmanın olması ve bunun, bireyin 

kan basıncı de�erlerinde de�i�iklikler olu�turup olu�turmayaca�ının 

anla�ılabilmesi için hastanın, yirmi dört saat süresince kan basıncı 

de�erlerinin izlenmesi gerekmektedir. Hasta izlemi esnasında yapılacak tek 

ölçümlerin veya gün içinde tekrarlanacak birkaç ölçümün do�ru bilgileri 

yansıtmayaca�ı ve yirmi dört saatlik kan basıncı monitorizasyonu ile daha 

de�erli sonuçlar elde edilece�ini belirten birçok çalı�ma bulunmaktadır (10 - 

14 ). 

 

Tonsil hipertrofisi olan çocuklara uygulanacak yirmi dört saatlik kan 

basıncı ölçümleri ile elde edilecek kan basıncı de�erleri, bireylerde tonsil 

hipertrofisine ba�lı olu�acak hava yolu tıkanıklı�ının kardiyovasküler sistemi 

ve hastanın kan basıncı de�erlerini etkileyip etkilemedi�ini gösterir bulgular 

sunacaktır. 
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2.  AMAÇ 

 

Bu çalı�manın amacı, tonsil hipertrofisi olan ancak klinik olarak tıkayıcı 

uyku apnesi bulgusu olmayan çocuk hastalarda; tonsil hipertrofisinin 

olu�turaca�ı hava akım yolundaki göreceli tıkanıklı�ın kan basıncı üzerindeki 

etkisinin yirmi dört saatlik ambulatuar kan basıncı monitorizasyonu sonuçları 

do�rultusunda normal çocuklarla kar�ıla�tırılarak de�erlendirilmesidir. 
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3. GENEL B�LG�LER 

 

3.1. Uykuda Solunum Fizyolojisi  

 

3.1.1. Uyku Esnasında Solunumda Olan Fizyolojik De�i�iklikler 

 

Normalde üst hava yolu açıklı�ı otuzdan fazla kas grubu tarafından 

idare edilmektedir. Burundaki hava yolu direnci, üst hava yolu direncinin 

yakla�ık olarak yarısını olu�turmaktadır (15). Normal soluk alıp verebilmek 

için farinksin tam olarak açık olması gerekmektedir. Farinksin açıklı�ını 

sa�layan temel kas genioglossus kasıdır.  Bu kasın inervasyonunda bozukluk 

olması veya bu kasın tonusunda azalma olması üst hava yolu direncinde 

artı�a yol açar. Ancak genioglossusta olan bu hipotoni çocukluk ça�ında 

farinks açıklı�ının azalmasında belirgin rol oynamamakla birlikte durumu 

a�ırla�tıran bir faktör olarak ortaya çıkar. Adenoid hipertrofinin olması 

ve/veya tonsil büyüklü�ü de benzer mekanizmayla üst hava yolu direncinde 

artı�a yol açmaktadır. Çocukluk ya� grubunda üst hava yolunda kısmi veya 

tam/tama yakın tıkanıklık ve hava akımında azalmaya yol açan temel neden 

adenotonsiller hipertrofidir (5,6). Adenotonsiller hipertrofinin çocukluk ya� 

grubunda prevalansı yapılan bir çalı�mada % 11 olarak bulunmu�tur (16).  

 

Uyku esnasında, elektroensefalografi (EEG) elektromyografi (EMG) ve 

elektrookülografi (EOG) kullanarak yapılan çalı�malarda uykunun derin uyku 

safhası (non-REM, non-rapid eye movement sleep) ve kortikal aktivasyon 

safhası (REM, rapid eye movement) adlı iki dönemden olu�tu�u görülmü�tür 

(17). REM dönemi, insanın ya�amında hayati önemi olan solunum olayını 

yakından etkilemesi nedeniyle önemlidir. REM döneminde, interkostal 

kaslarda inhibisyonun olması nedeniyle mekanik yetersizlik ortaya çıkmakta 

ve torakal solunumda azalma gözlenebilmektedir. Bu durum akci�er 

volümünde azalmaya ve kolayca hipoksemiye neden olur. Benzer �ekilde 

REM uykusu sırasında azalan musküler aktivite bazı üst solunum yolu 

kaslarında da gözlenir (15). Sonuç olarak uyku sırasında havayolu tıkanıklı�ı 
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olu�ur. Uyku sırasında fizyolojik olarak meydana gelen ve sa�lıklı bireylerde 

hiçbir soruna yol açmayan bu olaylar patolojik bazı durumların varlı�ında 

önem kazanabilir. Bunlardan biri de varolan tıkayıcı patolojinin daha da 

artmasına yol açan tonsil hipertrofisidir (15). 

 

Tonsil hipertrofisi genel pediatri prati�inde sık rastlanan bir durum 

olarak kar�ımıza çıkmaktadır. Tonsil hipertrofisinin gerçekte kan basıncı 

yüksekliklerine nasıl yol açabilece�ini anlamak için öncelikle uyku esnasında 

olan fizyolojik ve/veya patolojik olayların olu� mekanizmalarının bilinmesi 

gerekir.  

 

3.1.2.  REM ve non-REM Uyku Dönemlerinde Solunumda Olan 

De�i�iklikler 

 

 Uyku esnasında ventilasyon uyanık duruma göre azalma gösterir. Bu 

durum uykunun durumu ile de ili�kilidir. 

 

Non-REM uyku esnasında soluk alıp verme düzenlidir, tidal volüm ve 

solunum hızı azalmı�tır. Bunun sonucunda ventilasyon ve fonksiyonel 

rezidüel kapasite dü�er, di�er yandan üst hava yolu direncinde artı� 

meydana gelir (15). 

 

REM uyku esnasında ise solunum daha düzensizdir (15). De�i�ken 

solunum hızı,  tidal volümde azalma ve sık santral apneler mevcuttur. 

�nterkostal kasların tonik aktivitesinde olan azalma fonksiyonel rezidüel 

kapasitede daha belirgin dü�melere ve üst hava yollarındaki hipotoni de 

tıkayıcı apnelere yol açar. Bu durum e�er bireyde altta yatan bir pulmoner 

ve/veya üst hava yoluna ait patoloji varsa daha a�ır olmaktadır.  

 

Çocuklarda eri�kinlere göre adenotonsiller hipertrofi kaynaklı üst 

havayolu direncinde artı� olma olasılı�ı daha fazla olması nedeniyle biraz 

önce bahsedilen tablonun çocuklarda daha a�ır olu�tu�unu söyleyebiliriz. 



 6 

Aynı zamanda çocuklarda üst hava yolunda tonsiller hipertrofi nedeniyle 

olu�acak hava yolu direncinde artı� eri�kin popülasyondan farklı olarak 

aralıklı de�il devamlı �ekilde olu�maktadır. 

 

3.2. Havayolunda Daralma �le Karakterize Durumlar 

 

3.2.1. Üst Hava Yolunda Hava Akımında Azalmaya Yol Açan 

Fizyopatolojik Mekanizmalar 

 

Üst havayolunun açıklı�ının sa�lanması iki model üzerinden 

anlatılabilir. 

 

Bunlardan birincisi üst havayolunun açıklı�ı ve geni�li�inin, onu açık 

tutmaya yarayan (Pa) ve kapatmak için u�ra�an kuvvetler (Pk) arasındaki 

dengeye (P fark) ba�lı oldu�unu söyleyen modeldir. Buna göre, üst hava 

yolunun açıklı�ının sa�lanabilmesi için Pa, Pk’ dan büyük olmalıdır.  

 

Havayolunu açık tutmaya yarayan kuvvetler havayolunu destekleyen 

iskelet sistemi ve yapısal özellikleri ile üst havayolunu çevreleyen kasların 

tonusudur (15). Havayolunu kapatmaya çalı�an kuvvetler ise yapısal özellikler 

ile inspirasyon havasının negatif basıncıdır (15,18). Bu iki basınç arasındaki fark 

transmural basınçtır. Pa de�erinde azalma olup Pk de�erine yakla�tıkça 

havayolunun kollabe olma e�iliminde artı� olur (19). Bu durumun pediatri 

prati�inde olu�masını sa�layan nedenler içinde biraz önce de bahsedildi�i gibi 

tonsil hipertrofisi gibi yapısal özellikler önemli rol oynamaktadır. 

 

�kinci model ise Bernoulli Prensibi ve Venturi Etkisine dayanan modeldir. 

• Bernoulli Prensibi: Bir sütun içinden geçen hava akımı kenarlarına 

parsiyel vakum veya negatif basınç etkisi olu�turur. Bu etki hava akım hızı 

arttıkça artar. 

• Venturi Etkisi: Daralmı� bir pasaja giren sıvı veya hava akımının hızı 

artar. 
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Venturi etkisine göre; tonsil hipertrofisi veya herhangi bir tıkayıcı 

nedenden dolayı daralmı� üst havayolundan geçen hava akımı normale göre 

daha hızlıdır ve Bernoulli prensibine göre hızlanmı� olan bu hava akımı 

havayolu çeperine normalden daha fazla negatif basınç etkisi yapar. Artmı� 

olan bu negatif basınç, özellikle derin uykuda iyice gev�emi� olan havayolunu 

açan kasların pozitif basıncına yakla�tı�ında hava yolunda daha da 

daralmalara yol açarak ventilasyonu azaltır ve bu sebeple çe�itli olayların 

olu�masını sa�lar. E�er bu negatif basınç kasların pozitif basıncını a�arsa 

havayolunun daraldı�ı bu bölgede kollaps geli�ir ve apne ile sonuçlanır. Bu 

durum tıkayıcı uyku apne sendromu olarak adlandırılır. 

 

Ventilasyonda azalmayı takiben kanda oksijen (O2) basıncı dü�er, 

karbondioksit basıncı (CO2) yükselir ve kan pH’sı dü�er (20). Bu geli�meler 

sonunda santral sinir sistemi kemoreseptörleri uyarılır, ki�i refleks olarak 

uyanır veya daha uyanır durma geçer (arousal) veya REM uyku bölünür, 

tekrar kasların tonusu artar (15).  Negatif basıncı yenerek daralmı� veya 

kollabe olmu� havayolu bölgesinin açılması sa�lanır. Hava akımının tekrar 

ba�lamasıyla O2 basıncı yükselir, CO2 basıncı dü�er ve kan pH’sı yükselir. 

Ki�i tekrar uykuya dalar. Bu �ekilde uykuya dalma,  hava yollarında daralma / 

apne ve uyanma periyodları uyku boyunca devam eder (�ekil 1). 
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Uykuya dalma  Uykuya dönü� 

 

 

 

 

 

 

Negatif havayolu 

basıncında artı� 
 

pO2’ de artı� 

pCO2’ de dü�me ve pH’da 

artı� 

 

 

 

 

 

 

Kas tonusunda 

azalmayla  beraber 

hava yolu direncinde 

artı� 

 
SSS kemoreseptörlerinde 

uyarılma 

 

 

 

 

 

 

Hava yollarında daralma 

 pO2’ de azalma 

pCO2’ de artı� ve pH’da 

dü�me 

             

�ekil 1: Hava yolu akımında azalma oldu�unda olu�an sonuçlar 

 

3.2.2. Hava akımında azalma ve sonucunda olu�an hemodinamik 

de�i�iklikler 

 

 Hava akımında azalma sırasında ortaya çıkan hemodinamik 

de�i�ikliklerden sorumlu olan üç temel mekanizma vardır: 
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1) Negatif intratorasik basınç artı�ı: Hava akımında azalma ve/veya 

hipopne/apne periyodları olan hastalarda kollabe olmaya e�ilimli olan 

farinkslerin daralması ile ventilasyonda azalma ve hipopne/apneler ortaya 

çıkmaktadır. Bu olaylar esnasında kapalı/kısmi olarak kapalı olan üst 

havayoluna kar�ı inspirasyon yapılması ile negatif intratorasik basınç daha 

da negatifle�ir. 

 

Negatif intratorasik basınç;  

o Katekolamin salınımını artırır. 

o Kalbe venöz dönü�ü artırır. 

o �nterventriküler septumu sola kaydırır, sol ventrikül kompliyansını 

azaltır. 

o Sol ventrikül diyastol sonu volümü azalır.  

o Torasik aortadan kanın geçi�ini güçle�tirerek sol ventrikül ard 

yükünü artırır. 

Sonuç olarak olu�an negatif intratorasik basınç hipertansiyon ve di�er 

kardiyak komplikasyonların olu�umunda önemli rol oynamaktadır. 

 

2) Hipoksemi: Hipoksemi karotid kemoreseptörlerini uyararak, yaygın 

vazokonstriksiyon ve katekolamin salınımında artı�a neden olur. Alveolar 

hipoksiye ba�lı pulmoner vazokonstriksiyon ile pulmoner hipertansiyon da 

olu�abilmektedir. Uyku boyunca tekrarlayan hipoksi atakları pulmoner arter 

basıncında akut yükselmelere neden olabilmektedir. 

 

3) Katekolamin salınımı: Apne sırasında olu�an negatif intratorasik 

basınç artı�ı, hipoksemiyi sonlandıran “arousal” yanıtının olu�turdu�u 

sempatik aktivasyon ve katekolaminlerin salınımına neden olmaktadır.  

 

3.2.3. Hava yolu akımında azalma ile karakterize tanımlamalar (1) 

 

Apne:  Uyku sırasında solunumun en az 10 saniye durması (oral ve 

nasal hava akımının kesilmesi) olarak tanımlanır.  
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• Tıkayıcı Apne:  Abdominal ve torasik solunum eforu olmasına 

ra�men, a�ız ve burundan hava akımının kesilmesi, yani solunum eforu 

olmasına ra�men hava akımının olmamasıdır (�ekil 2). 

 

• Santral Apne: Abdominal ve torasik solunum eforunun kaybolması 

ile birlikte a�ız ve burundan hava akımının kesilmesi, yani solunum eforu ve 

hava akımının birlikte olmamasıdır (�ekil 2). 

 

• Mikst Apne: Ba�langıçta solunum eforu olmaması ve hava akımının 

kesilmesi, takiben solunum eforu ba�lamasına ra�men a�ız ve burundan 

hava akımının ba�lamaması, yani santral ba�layıp tıkayıcı devam eden apne 

(Yeni terminolojide mikst apneler obstrüktif apne olarak kabul edilmektedir).  

 

Hipopne: Uyku sırasında hava akımının en az 10 saniye süreyle % 50 

oranında azalması ve bu arada oksijen satürasyonunda % 3 oranında dü�me 

veya arousal geli�mesidir (�ekil 2). 

 

Apne �ndeksi (AI): Uyku sırasında saatteki apne sayısıdır.  

 

Hipopne �ndeksi (HI): Uyku sırasında saatteki hipopne sayısıdır.  

 

Apne + Hipopne �ndeksi (AHI): Uyku sırasında saat ba�ına görülen 

apne + hipopne sayısıdır. Buna aynı zamanda solunum bozukluk indeksi 

(Respiratory disturbance index, RDI) denir.  

 

Arousal: Uyku sırasında daha yüzeyel uyku evresine ya da uyanıklık 

durumuna ani geçi�lerdir. ( Arousal, apne ve hipopneyi sonlandırır)  

 

Üst Hava Yolu Direnç Sendromu ( ÜHYDS ) : Apne ve/veya 

hipopneye yol açmadan üst solunum yolunda direnç artı�ı sonucu intratorasik 

basınçta belirgin artı�a yol açan ve sonunda kısa süreli, sık tekrarlayan 
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arousallarla sonlanan ve sık uyku bölünmesiyle gündüz a�ırı uyku haline yol 

açan klinik tablodur. 

 

 
�ekil 2: Hipopne ve tıkayıcı apne 

 

3.2.4. Tıkayıcı Uyku Apne Sendromu  

 

Amerikan Pediatri Akademisi ve Toraks Derne�i’ne göre pediatrik 

tıkayıcı uyku apnesi sendromu (obstrüktif sleep apne sendromu = OSAS), 

uyku sırasında normal ventilasyon ve normal uyku dönemleri ile bölünen, 

uzamı� kısmi üst havayolu tıkanıklı�ı ve/veya aralıklı tam dirençle 

karakterize, uyku sırasındaki solunum hastalı�ıdır (1,21). 

 

�nsidansının yakla�ık olarak % 0.3-5 oldu�u tahmin edilmektedir. 

Hastalık görülme sıklı�ı pediatrik ya� grubunda 3-7 ya�lar arasında pik 

yapmaktadır (22). Pediatrik ya� grubunda % 2 oranında görülmektedir (23). 

 

Etiyoloji multifaktoriyeldir. Hava yolu açıklı�ını sa�layan ve kollapsa 

neden olan faktörlerin dengesindeki bozulma nedeniyle meydana 

gelmektedir. Bu denge hipoksiye santral solunum cevabı, hiperkapni ve hava 

yolu tıkanıklı�ı, üst hava yolu nöromüsküler tonusu, uykunun durumu, üst 

havayolunun anatomik boyutları ve üst hava yolunun direncinin etkile�imleri 

sonucunda olmaktadır (24, 25).   
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Çocuklarda adenotonsiller hipertrofiden kaynaklanan hava yolu 

direncindeki artı� tıkayıcı uyku apnesinin en büyük nedenidir (26). Tıkayıcı 

uyku apnesi tanısında polisomnografi önemli bir de�erlendirme yöntemidir. 

Polisomnografi tıkayıcı uyku apne sendromu tansında altın standart olan 

yöntem olarak kabul edilmesine kar�ın negatif polisomnografi klinik bulgular 

varlı�ında tanıyı ekarte ettirmez (27,28). Tıkayıcı uyku apnesinde 

polisomnografik tanı 6-8 saatlik uyku sırasında 30’un üzerinde apne olması 

veya apne indeksinin 5’in veya apne/hipopne indeksinin 15’in üzerinde 

olmasıdır.  

 

Tıkayıcı uyku apne sendromunda en sık ba�vuru yakınmaları horlama, 

apnenin görülmesi ve gündüzleri uyuklamadır (29). Horlama, tıkayıcı uyku 

apnesinde olmazlardan olmakla birlikte normal popülasyonda da sık 

görülmesi nedeniyle tıkayıcı uyku apne tanısı için zayıf belirleyicidir (30). 

Basit horlama ile tıkayıcı uyku apne ayırımı polisomnografi ile 

yapılabilmektedir (31). Bu çalı�mada tıkayıcı uyku apnesi klinik bulgular ve 

hastaların ve ailelerin tanımladıkları semptomların varlı�ı ile dı�lanmı�tır. 

Eri�kin dönem için tıkayıcı uyku apnesinin tanısında altın standart yöntem 

olarak polisomnografi gösterilmektedir. Ancak çocukluk ya� grubunda 

polisomnografinin tanıdaki yeri kullanım zorlu�u açısından eri�kinde oldu�u 

gibi de�ildir. Semptomların ve klinik �üphenin varlı�ı tanının konulmasında 

polisomnografiye göre eri�kin hastalarda oldu�undan daha çok destek 

sa�lamaktadır (32). Yani çocukluk ya� grubunda tıkayıcı uyku apnesi 

semptomlarının (horlama, uykuda nefes kesilmesi) varlı�ında tıkayıcı uyku 

apne tanısı polisomnografi yapılmadan da klinik bulgulara dayanılarak 

konulabilir. Kooperasyon zorlu�u nedeniyle polisomnografinin yararı 

pediatride eri�kin populasyona göre daha azdır (32).  

 

Çocuklarda horlama sıklı�ı ile ilgili literatürde yapılmı� yedi çalı�manın 

verilerine göre 4-13 ya�lar arasında sıklık % 3,2 - % 12,1 arasında 

de�i�mektedir (33, 34). Tıkayıcı uyku apne sıklı�ı ise % 0,7 ile % 10,3 

arasında bulunmu�tur (35, 36).  
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Tıkayıcı uyku apne sendromu, aslında üst hava yolundaki hava 

akımının azalmasının yarataca�ı sonuçların klini�e ve fizyopatolojiye 

yansıyan etkileri dı�ında bazı belli kriterlere göre yapılan sınıflamaya verilen 

isimdir. Tanım ne olursa olsun tıkayıcı uyku apnesinde esas, hava yolu 

direncinde artı�ın olmasıdır. Havayolu direncindeki bu artı� ise yukarıda 

anlatılan mekanizmalarla çok çe�itli patolojik durumlara yol açabilmektedir.  

 

Tıkayıcı uyku apnesi kendi bulundu�u hastalık grubu içerisinde temel 

olarak en uç noktayı yansıtan hastalıktır (37). Bu tablo ortaya çıkıncaya kadar 

benzer patolojik mekanizmalarla süregelen ise havayolu direncinde artı� 

olmasıdır. Sonuç olarak aynı fizyopatolojik mekanizmanın devamlılı�ı söz 

konusu oldu�undan tıkayıcı uyku apnesinde olu�an ba�ta kardiyovasküler 

etkilenmenin oldu�u de�i�ikliklerin apne tablosu oturmadan da hipopne veya 

hava akımında azalma oldu�u durumlarda da  olu�ması olasıdır. Marcus ve 

arkada�larının yaptı�ı bir çalı�mada tıkayıcı uyku apnesi olan çocuklarda, 

primer horlaması olan ancak tıkayıcı uyku apnesi olmayan çocuklara göre 

uyku esnasında diastolik kan basınçlarında yükseklik saptanmı�tır (38).  

 

3.2.5. Hava Yolu Direnci Varlı�ında Semptomlar 

 

a. Gece Yakınmaları:  

 

Horlama, uykuda nefes kesilmesi, huzursuz uyku, uykudan sık 

uyanma, kâbus görme, terleme, sabah uykudan dinlenmeden uyanma, 

uykuda yürüme (37). 

 

b. Gündüz Yakınmaları: 

 

A�ızdan soluma, gün boyu yo�un uyuklama hali, sabah ba� a�rıları, 

kötü okul performansı, davranı� bozuklukları (hırçınlık, hiperaktivite, disiplin 

problemleri), büyüme-geli�me gerili�i (37). 
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Tanı ve tedavisiz kalan hava yolu direncinde artı�ı olan olgularda (�leri 

dönemde tıkayıcı uyku apne tablosu geli�ebilecek olan) algılama ve davranı� 

bozuklukları, büyüme-geli�me bozuklukları, kardiyovasküler hastalıkların (Kor 

pulmonale, hipertansiyon vs.)  geli�mesi kaçınılmazdır (31). 

 

Tıkayıcı uyku apne sendromu veya hava yolu direncinde artı� olan 

olgularda kardiyovasküler komplikasyonlara sık rastlanmaktadır. Bu nedenle 

bu hastalar kardiyak açıdan da dikkatle de�erlendirilmelidir. 

 

Hipertansiyon tıkayıcı uyku apne sendromunda en sık görülen 

kardiyovasküler komplikasyondur. Tıkayıcı uyku apne sendromu ile 

hipertansiyon arasındaki ili�ki çok sayıda geni� serili toplum tarama çalı�ması 

ile gösterilmi�tir. Tıkayıcı uyku apne sendromu olan hastalarda sistemik 

hipertansiyon saptanmaktadır (39 - 42). 

 

3.3. Çocuklarda Hipertansiyon ve Ambulatuar Kan Basıncı 

Monitorizasyonu 

 

3.3.1. Çocuklarda Hipertansiyon  

 

 Çocuklarda hipertansiyon, rastlantısal olarak tekrarlanan üç kan 

basıncı ölçümü sonucunda elde edilen kan basıncı de�erlerinin ya�a, 

cinsiyete veya boya göre 95 persentil ve üzerinde olması olarak 

tanımlanmaktadır (43). 

 

Çocuklarda kan basıncı yüksekli�i temel olarak esansiyel-primer 

hipertansiyon ve altta yatan patolojinin bulundu�u-sekonder hipertansiyon 

ba�lıkları altında incelenmektedir (44,45).  

 

Eri�kin veya çocuk hastada hipertansiyon tanısı konulabilmesi ve kan 

basıncı açısından izleminin yapılması için temel �ey, o hastada kan basıncı 

yüksekliklerinin varlı�ının gösterilmesidir. Son yıllara kadar kan basıncı 
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yüksekli�inin gösterilebilmesi için kullanılan temel yol klinik muayene 

esnasında sfingomanometre aleti ile ölçülen kan basıncı de�erleri olmu�tur. 

Ancak son yıllarda kan basıncı ölçümü için tasarlanan aletlerle yirmi dört 

saatlik kan basıncı ölçümünün daha do�ru ve ayrıntılı bilgiler verdi�i 

gösterilmi�tir (46 - 49). Bu yönteme ambulatuar kan basıncı monitorizasyonu 

(AKBM) adı verilmektedir.  

  

Çocuklarda yirmi dört saatlik AKBM’u son dönemlerde daha yaygın 

olarak klinik kullanıma girmi�tir. Yirmi dört saatlik AKBM’nu sınırlayan özellik 

ise buradan elde edilen bilgilerin normal sınırlar da mı yoksa patolojik 

de�erleri mi yansıttı�ı konusunda varolan bilgi eksikli�idir. Ancak son on 

yıldan bu yana yapılan çalı�malar sayesinde yeni bilgiler elde edilmi�tir (50).  

 

3.3.2. Ambulatuar Kan Basıncı Monitorizasyonu 

 

Son yıllarda ambulatuar kan basıncı monitorizasyonu klasik kan 

basıncı ölçümü yerine sıklıkla kullanılmaya ba�lanmı�tır ve klinik olarak karar 

vermede yararlı yardımcı araçlar haline gelmi�tir (51 - 54). �nvaziv olmayan 

AKBM için ilk alet 1962 yılında yapılmı�tır.  Son 20 yılda bu konuda oldukça 

fazla geli�meler olmu� olup �u an AKBM temel olarak klinik kullanımda ve 

yapılan birçok ara�tırmada kullanılmaktadır. AKBM’ nun birçok klinik kullanım 

yararı ve avantajları saptanmı�tır. 

 

Günümüzde kullanılmakta olan AKBM cihazları kolay ta�ınabilen, hafif, 

pille çalı�an, programlanabilen ve bilgisayar programları vasıtasıyla çe�itli 

hesaplamaları verebilen cihazlar haline gelmi�lerdir.  

 

AKBM daha önceleri yalnız bir ara�tırma aleti olarak kullanılırken son 

yıllarda klinik olarak önemli avantajlar sa�layan cihazlar haline gelmi� ve 

klinik kullanımlarında da belirgin artı� meydana gelmi�tir. AKBM ile 24-48 

saat boyunca belirli aralıklarla kan basıncı de�erleri elde edilmektedir. Bunun 
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avantajı ise günlük aktivite esnasında kan basıncı de�erlerini gösteriyor 

olmasıdır. 

 

3.3.3. AKBM Tekni�i 

  

AKBM otomatik olarak �i�en man�on ve ölçüm için kullanılan bir 

kaydedici cihaz ile birliktedir. Pille çalı�maktadır. AKBM indirekt olarak kan 

basıncını piezoelektrik mikrofonları vasıtasıyla oskülte ederek veya brakiyal 

arterdeki kan basıncını olu�turan vibratuar sinyalleri algılayarak veya bu iki 

yöntemin karı�ımıyla ölçmektedir. Oskültatuar cihazlar sistolik ve diyastolik 

KB ölçümlerini yaparken, ossilometrik cihazlar sistolik, ortalama basınçları 

ölçmekte ve çe�itli algoritimlerle diyastolik kan basıncı de�erlerinin ve di�er 

parametreleri hesaplamaktadır. Validasyon testleri, civalı 

sfingomanometrelerle yapılan testler ve intra-arteriyel kan basıncı ölçümleri 

bu metodların do�rulu�unu kanıtlamı�tır. Bu yöntemler ile AKBM ölçümleri 

arasında 5 mmHg kadar fark oldu�u gösterilmi�tir. Civalı 

sfingomanometrelere göre AKBM’ da ölçümler daha dü�ük olarak 

saptanmaktadır (55).   

 

AKBM’da veri 15-30 dakika arasında olan ölçümler ile sa�lanmaktadır. 

Bilgisayar programı aracılı�ıyla bu bilgiler bilgisayara yüklenmekte ve 

de�erlendirilmektedir. 

 

3.3.4.  Ambulatuar Kan Basıncı Monitorizasyonunun Klinik Kullanımda 

Yararı  

 

AKBM’u birçok hipertansif hastada önemli bilgiler sa�lamaktadır. 

Örne�in beyaz gömlek hipertansiyonu, olası otonomik disfonksiyon, episodik 

hipertansiyon tanıları AKBM ile konulabilmektedir. Aynı zamanda ilaç direnci 

ve tedavinin etkinli�inin de�erlendirilmesinde de yararlı bilgiler sa�lamaktadır 

(51,52). 



 17 

Son yapılan çalı�malar muayene esnasında ölçülen kan basıncı 

de�erleriyle kar�ıla�tırıldı�ında AKBM‘nun hastanın gün içindeki kan basıncı 

de�erleri hakkında daha iyi ve do�ru bilgiler sa�ladı�ını ve kardiovasküler 

riski belirlemede daha do�ru yönlendirme yaptı�ını göstermektedir (56). 

 

Her ne kadar AKBM, hipertansiyon tanısının konulmasında maliyeti 

arttırsa da bu yöntemle elde edilen bilgilerin yararı tartı�masızdır. Otomatik 

cihazlarla yapılan bu ölçümler sayesinde çok sayıda kan basıncı ölçümleri 

farklı zamanlarda (günlük aktivite esnasında, uyurken vb.)  yapılabilmektedir 

(56). Elde edilen bilgi, hastanın günlük aktivitesini devam ettirirken elde 

edilen yirmi dört saatlik periyottaki kan basıncı profilini verir (57 - 59). Di�er 

bir yararı ise doktor korkusu nedeniyle olu�an beyaz gömlek 

hipertansiyonunun da bu yöntemle tanınabilmesidir (60). Bunun dı�ında di�er 

bir avantajı ise yapılan birçok ölçüm sayesinde de�i�ik parametrelerin de 

de�erlendirilebilme �ansının olmasıdır (Ortalama sistolik ve diyastolik kan 

basıncı de�erleri,  kan basıncı yükü,  kardiyak nabız,  sirkadiyen de�i�kenlik 

gibi) (61).  

 

3.3.5. AKBM’ nun Çocukluk Ça�ında Kullanımı 

 

AKBM’nun yeti�kin popülasyonda sık kullanılmasına ra�men çocukluk 

ya� grubunda kullanımı �u ana dek daha az olmu�tur (62). Elde edilen 

bilgilerin do�rulu�u üzerindeki çekinceler, son yıllarda yapılan birçok çalı�ma 

sayesinde azalmakla birlikte halen devam etmektedir. 

 

Task Force on High Blood Pressure in Children tarafından tarif edilen 

95 persentil üzerindeki de�erler çocuklarda hipertansiyon de�erleri için sınır 

de�erler olarak kabul edilmekle birlikte bunlar oskültatuar olarak ölçülen kan 

basıncı de�erleri için geçerli de�erlerdir (63). Bu de�erlerin AKBM için sınır 

de�erler olarak kullanılması konusunda çekinceler mevcuttur. AKBM ile elde 

edilen ortalamalar ya�, cinsiyet ve boy bakımından de�erlendirildi�inde Task 

Force on High Blood Pressure in Children de�erlerine göre daha dü�ük 
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de�erler olarak kar�ımıza çıkmaktadır. Di�er bir önemli nokta ise gün boyu 

kan basıncı de�erlerinde olan fizyolojik oynamalardır. Hipertansiyonu veya 

renal hastalı�ı olmayan sa�lıklı çocuklarda gece kan basıncı ortalama 

de�erleri gündüz ölçülen ortalama de�erlerden en az  % 10-15 kadar daha 

dü�üktür. Bu hastalar dipper olarak tanımlanmaktadır (64). E�er gece % 

10’dan daha az dü�ü� gerçekle�iyorsa hasta non-dipper olarak 

adlandırılmaktadır (64).  

 

Çocuklukta ya� ve boy artı�ı ile birlikte kan basıncında da de�i�iklikler 

olmaktadır. Bu konu ve normal kan basıncı de�erleri ile ilgili yapılan birçok 

çalı�ma bulunmakla birlikte bunların en kapsamlısı Soergel ve arkada�ları 

tarafından yapılmı� olan çalı�madır. Bu çalı�ma çok merkezli bir çalı�ma olup 

1141 sa�lıklı çocuk ve adölesana AKBM yapılmı�tır (65). 

 

Soergel ve arkada�ları bu çalı�ma ile çocuk ve adölesan ya� 

gruplarında AKBM’nun cinsiyet ve boya göre normal de�erlerini 

yayınlamı�lardır (65). Bu de�erlere göre 95 persentil üzeri de�erler 

hipertansif de�erler olarak kabul edilmi�tir (�ekil 3 ve 4). 
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�ekil 3 :  AKBM’da sistolik kan basıncı de�erlerinin  çocuklarda cinsiyet ve 

boya göre  tüm gün, gündüz ve gece ortalamaları (Soergel ve ark) 

(65) 
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�ekil 4:  AKBM’da diastolik kan basıncı de�erlerinin  çocuklarda cinsiyet ve 

boya göre  tüm gün, gündüz ve gece ortalamaları (Soergel ve ark) 

(65) 

 



 21 

3.3.6. AKBM Endikasyonları 

 

AKBM’ nun birçok de�i�ik endikasyonları bulunmaktadır (55 - 67).  

 

Bunlar; 

• Yeni tanı almı� hipertansif hastaların hedef organ hasarlarının 

de�erlendirilmesi  

• Sınırda hipertansif de�eri olan hastaların de�erlendirilmesi.  

• Beyaz gömlek hipertansiyonu. 

• �laç direncinin veya dirençli hipertansiyonun de�erlendirilmesi. 

• Gebelikle ortaya çıkan hipertansiyonun de�erlendirilmesi. 

• Hipertansiyon tedavisinde tedavinin etkinli�inin de�erlendirilmesi. 

• Semptomlu episodik hipertansiyon. 

• Otonomik nöröpati. 

• Ortostatik hipotansiyon. 

 

3.3.7. AKBM Sonuçlarının Do�rulu�unu Etkileyen Faktörler 

 

AKBM ile elde edilen ölçüm de�erlerini etkileyen birçok faktör 

bulunmaktadır. Bunlar arasında en sık etkileyenler ise çocu�un ölçümler 

sırasında olan aktivitesi, hareket artefaktları, demografik özellikler, özellikle 

uyku esnasında man�onun �i�mesine çocu�un verece�i ani yanıtlardır (68). 

 

a. AKBM nedeniyle uyku paterninin bozulması çocu�un kan basıncı 

de�erlerinde geceleri olan dü�melerin tam olarak olmamasını 

sa�layaca�ından yanlı�lıkla çocu�un non-dipper olarak sınıflanmasına yol 

açabilir (69). 

 

b. Ya�: Daha küçük ya�taki çocuklarda AKBM için gerekli bazı 

kurallara uyma daha zor olaca�ı için elde edilen veriler daha az güvenilir 

olmaktadır (68). 
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3.3.8. AKBM ölçümlerinin de�erlendirilmesi nasıl yapılmalıdır? 

       

Sa�lıklı eri�kinlerde gün içinde olan kan basıncı de�erlerinin sistolik 

120 mmHg ve diyastolik 80 mmHg altında veya e�it olması normal sırlarda 

kabul edilmektedir (70). Çocuklarda ise de�erlendirmeler temel olarak ya�, 

cinsiyet ve boya göre elde edilen persentil de�erlerine göre yapılmaktadır 

(65). 

 

AKBM’nda elde edilen kan basıncı de�erleri �u �ekilde 

sınıflandırılabilir (71). 

 

1.Gerçek normotansiyon 

2.Gerçek hipertansiyon 

3.Yalancı normotansiyon (stresle ili�kili hipertansiyon gibi) 

4. Beyaz gömlek hipertansiyonu 

 

3.3.9. AKBM ile Hedef Organ Hasarı Arasında �li�ki 

 

Hedef organ hasarı temel olarak hipertansiyon, sol ventrikül 

hipertrofisi, proteinüri, aterosklerotik plak olu�umu, retinal arterlerde daralma 

ve bozulmu� arterial komplians ile ili�kilidir (72). 

 

AKBM ile yapılan ölçümler sonucu elde edilen bilgiler temelde klinik 

olarak yapılan kan basıncı takiplerinde hedef organ hasarını yansıtmakta 

daha iyi bilgiler sundu�unu göstermektedir. AKBM kardiovasküler sistem ve 

serebrovasküler olayların sonuçları hakkında da klinik kan basıncı 

ölçümlerine göre daha de�erlidir.  Klinik olarak ölçülen kan basıncı 

de�erlerinin hedef organ hasarını yansıtamamasının iki önemli nedeni beyaz 

gömlek hipertansiyonu ve kan basıncı ölçümlerinin gün içindeki de�erlerinde 

olan de�i�iklerinin belirlenememesidir. 
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Yapılan çalı�malar yirmi dört saatlik AKBM ile sol ventrikül hipertrofisi 

arasında klinik kan basıncı ölçümlerine göre daha yakın bir ili�ki oldu�unu 

göstermektedir (73).   

 

3.3.10.  AKBM’ nun De�erlendirilmesi ile Elde Edilen Bilgiler 

  

AKBM ile ölçülen günlük de�erler bilgisayar programı ile çe�itli 

analizler uygulanarak bireyin kan basıncı de�erleri ve gün içi de�i�meleri 

hakkında bir çok bilgi elde edilmektedir (�ekil 5). Bunları kısaca �u �ekilde 

özetleyebiliriz (67): 

 

a. Yirmi dört saatlik sistolik, diastolik, orta kan basıncı ölçüm 

ortalamaları ve standart sapmaları  

 

b. Gündüz sistolik, diastolik, orta kan basıncı ölçüm ortalamaları ve 

standart sapmaları  

 

c. Gece sistolik, diastolik, orta kan basıncı ölçüm ortalamaları ve 

standart sapmaları 

 

d. Gün içi, gündüz ve gece kardiyak nabız ortalamaları ve standart 

sapmaları 

Birçok çalı�mada esansiyel hipertansiyondaki mortalite riski ile 

dinlenme durumundaki kalp hızı arasında belirgin bir ili�kiden söz 

edilmektedir (74, 75). Klinikte ölçülen gündüz ve gece ortalama kalp atım 

sayıları ile ili�ki saptanmamı�tır (76).  

 

e. Gün içi kan basıncı de�i�kenli�i (Dipper ve non-dipper) 

Gün içinde kan basıncında diurnal de�i�iklikler olmaktadır. 

Normotansif insanlarda kan basıncı de�erleri sabah altıdan sonra artmaktadır 

ve gün içinde yüksek de�erlere çıktıktan sonra ak�am ve gece saatlerinde 

dü�ük de�erlere inmektedir (77,78). Özellikle gece iki ile dört saatleri 
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arasında kan basıncı de�erleri en dü�ük de�erlere ula�maktadır (77,78). 

Gündüz de�erlerine göre gece olan bu % 10-15 oranındaki dü�menin 

(Dipping) prognostik açıdan önemli bilgiler sa�ladı�ı saptanmı�tır (79). Bu 

dü�menin yoklu�unda (Non-dipper) hastaların artmı� kardiyovasküler 

hastalıklar açısından büyük risk altında oldu�u yapılan çalı�malarla 

gösterilmi�tir (80). Günlük hayattaki bu diurnal ritim fiziksel aktivite, çevresel 

faktörlerdeki de�i�iklikler ve hormonal durumda olan de�i�iklikler ile de 

ili�kilidir.  

 

f. Ambulatuar nabız basıncı de�erleri 

Birçok çalı�mada sistolik ve diyastolik kan basıncı de�erlerinden 

ba�ımsız olarak nabız basıncı ile kardiovasküler morbidite arasında önemli 

bir ili�ki saptanmı�tır (81, 82). 

 

g. Kan basıncı yükü  

Tüm kan basıncı ölçümleri içinde 95 persentili a�an de�erlerin tüm 

ölçümlere oranı olarak ifade edilir. Kan basıncında olan pik de�erleri 

göstermesi açısından önemlidir. Yapılan çalı�malarda kan basıncı yüksekli�i 

ile olu�an komplikasyonlar arasında belirgin oldu�u bulunmu�tur (83, 84). 

Kan basıncında pikleri yani dalgalanmaları göstermesi nedeniyle, ortalama 

kan basıncı de�erleri normal sınırlar içinde olan ancak yüksek derecede kan 

basıncı dalgalanmalarına sahip olan bireyler hipertansif olarak kabul 

edilebilirler. Kan basıncı yükü için sınır de�er % 25’ tir. Kan basıncı yükü % 

25 ve üzeri de�erlere sahip olan bireyler, kan basıncı yüksekli�inin 

olu�turaca�ı komplikasyonlar açısından daha fazla risk altındadırlar.  

 

(95 persentil üzerinde KB ölçüm sayısı) 
Kan basıncı yükü (%) = 

(Tüm ölçümlerin sayısı) 
x 100 

                                     

h. Kan basıncı indeksi (Sistolik, diyastolik kan basıncı de�erleri için) 

Kan basıncı yükü % 100 ile sınırlıdır. Kan basıncı yükünden elde 

edilecek yorum bazen yanlı� olabilir. Örne�in, kan basıncı normal de�eri çok 
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az geçen ancak tüm de�erleri normal de�erin üzerinde olan bir birey için kan 

basıncı yükü de�eri % 100 olmasına kar�ın, bazı de�erleri normal de�eri 

geçmekle birlikte normali çok a�an kan basıncı de�erlerine sahip bir bireyde 

kan basıncı yükü % 100’ün altındadır. Ancak yapılan çalı�malar bu bireylerin 

kan basıncı yüksekli�inin olu�turaca�ı komplikasyonlar açısından daha fazla 

risk altında oldu�unu göstermektedir.  

 

Buradan hareketle yeni bir terim olan kan basıncı indeksi ortaya 

atılmı�tır (85). Kan basıncı indeksi, ölçülen ortalama kan basıncı de�erinin 

doksan be� persentil kan basıncı de�erine bölünmesi ile elde edilir. Örne�in 

kan basıncı indeksi 1,2 olan bir bireyin kan basıncı de�eri, doksan be� 

persentil kan basıncı de�erini % 20 a�maktadır. Aynı �ekilde kan basıncı 

indeksi 0,8 olan bir bireyin kan basıncı de�eri, doksan be� persentil kan 

basıncı de�erinin % 20 altındadır. 

 

ı. Kan basıncı de�i�kenli�i 

Kan basıncı de�i�kenli�i tüm gün, gündüz veya gece sistolik, diyastolik 

veya ortalama kan basıncı standart deviasyonlarından elde edilen bir 

de�erdir. Bu konudaki de�erlendirmelerde, bu parametrenin yararlılı�ı 

konusunda çeli�kili bilgiler sunan çalı�malar mevcuttur(86, 87). 
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�ekil 5: AKBM ile elde edilen kan basıncı de�erlerinin görünümü 
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4. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Ara�tırmaya Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi hasta 

çocuk poliklini�ine ba�vuran ya�ları 6 ila 13 arasında de�i�en, kronik 

hastalı�a sahip olmayan, anamnezinde ve yapılan fizik muayenesinde üst 

solunum yolu enfeksiyonuna ait semptom ve bulguları saptanmayan hastalar 

alındı. Çalı�ma grubuna üç veya dördüncü derece tonsil hipertrofisi 

saptanan, ancak klinik olarak tıkayıcı uyku apne bulgusu olmayan 20 hasta 

alındı. Kontrol grubu olarak hiçbir aktif yakınması olmayan, hasta grubuyla 

benzer ya�, sosyodemografik özellikler ve cinsiyete sahip, tonsil hipertrofisi 

olmayan 20 sa�lıklı çocuk seçildi. 

 

Üçüncü veya dördüncü derece tonsil hipertrofisi olan olgulardan hasta 

grubu olu�turulurken bu olguların kendileri ve/veya ailelerinin belirtti�i 

semptomlar do�rultusunda tıkayıcı uyku apne bulgusu olmayanlar çalı�maya 

alındı. Çalı�ma gruplarında tıkayıcı uyku apne sendromunun çocuklardaki en 

önemli klinik tanı kriteri olan uykuda solunum durması öyküsü yoktu. 

 

Kronik hastalı�a sahip olanlar, herhangi bir nedenden dolayı çalı�ma 

esnasında ilaç kullanım öyküsü olanlar, üst veya alt solunum yolu 

enfeksiyonuna ait semptom tanımlayanlar, fizik muayenesinde enfeksiyon 

varlı�ı ile ilgili bulgusu olanlar, solunum ile ilgili zorluklara yol açabilecek 

kraniofasiyal anomalisi olanlar, alerjik riniti olanlar, herhangi bir genetik 

sendromu olanlar, herhangi bir nedenden dolayı hipertansiyon tanısı almı� ve 

hipertansiyon tedavisi görenler ile anne ve/veya babada hipertansiyon 

öyküsü olanlar çalı�maya alınmadı.  

 

Her iki gruba sosyodemografik özelliklerin saptanması amacıyla bir 

anket formu dolduruldu (Ek 1: Anket formu). Hasta ve kontrol gruplarına 

alınan çocuklara ayrıntılı sistemik muayene yapıldı. Orofarinks bakısında 

hasta grubunun tonsil hipertrofileri tip bir ve dört arasında sınıflandırıldı (�ekil 

6) (88).  Bu sınıflandırmaya göre tonsil hipertrofisi üç ve dördüncü evre 
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olanlar hasta grubu olarak kabul edildi. Gruplardaki bireylerin a�ırlıkları, boy 

ve vücut kitle indeksleri (BMI) hesaplandı. 

 

 
Tip 1:  Tonsil kendi lojunda, dı�arı ta�ma yok. 
Tip 2:  Tonsil kendi lojundan, arka tonsil plikasından kısmen ta�mı� 
Tip 3:  Tonsil kendi lojundan, arka tonsil plikasından belirgin ta�mı�, ancak di�er tonsile 

de�memekte 
Tip 4:  Tıkayıcı, orta hatta di�er tonsil ile temas halinde olan 
 

�ekil 6:  Tonsil boyutlarının sınıflandırılması 

 

Tüm ailelere yapılacak çalı�ma hakkında ayrıntılı bilgi verildi ve yazılı 

onayları alındı. 

 

Çalı�ma, Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik kurulunca 

onaylandıktan sonra ba�latıldı. 

 

Yirmi�er ki�iden olu�an hasta ve kontrol gruplarındaki her bir bireye 

yirmi dört saat süreyle AKBM’ nu uygulandı. Ambulatuar kan basıncı 

monitorizasyonundan elde edilen veriler bilgisayar programı aracılı�ıyla 

de�erlendirildi.  

 

Ambulatuar Kan Basıncı Monitorizasyonu Protokolü: 

  

Hasta ve kontrol gruplarına kol çevresini tamamen saracak ve kol 

boyutunun üçte ikisini kaplayacak uygunlukta man�on seçilerek yirmi dört saat 

süreyle ambulatuar kan basıncı monitorizasyonu yapıldı. Bu amaçla Tracker 

NIBP adlı, ossilometrik yöntemle çalı�an alet kullanıldı (Resim 1 ve 2). 
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Resim 1: AKBM’nda kullanılan cihaz 

 

 
Resim 2: AKBM ‘nun hastada takılı hali ile görünümü 

 



 30 

Hastanın monitorizasyon için hazırlanması: 

 

• Hastanın ambulatuar kan basıncı monitorizasyonu cihazı takılmadan 

önce sessiz ve sakin bir odada yakla�ık yarım saat kadar dinlenmesi sa�landı. 

 

• Ardından her iki koldan kan basıncı ölçümleri yapıldı. 

 

• E�er her iki koldan yapılan kan basıncı ölçümleri sonucunda sistolik 

kan basıncı açısından fark 10 mmHg’dan küçük ise monitorizasyon için 

dominant olmayan kol; e�er 10 mmHg’ya e�it veya fazla ise basıncın yüksek 

oldu�u kol monitorizasyon için seçildi. 

 

• Uygun man�on seçildi. Man�on eni üst kol uzunlu�unun 2/3’ ü ve 

çapının % 25 fazlası olacak �ekilde seçildi. 5-8 ya� arasında 7cm, 8-14 ya� 

arasında 9,5 cm man�on kullanıldı.   

 

• Hastaya i�lemin yapılaca�ı yirmi dört saat boyunca günlük 

aktivitesine aynı �ekilde devam etmesi, yalnızca ölçümler esnasında 

man�onun oldu�u kolun hareket ettirilmemesi, aktivitesini kan basıncı 

ölçülürken durdurması ve ölçüm esnasında man�on bulunan kolun kalp 

seviyesinde tutulması ö�ütlendi. 

 

• Uyudu�u ve uyandı�ı saatleri not etmesi söylendi. 

 

Ambulatuar kan basıncı monitorizasyon sonuçlarının 

de�erlendirilmesi: 

 

• Hastaların, bu cihaz ile gündüz 20 dakika, gece 30 dakika aralıklarla 

kan basıncı ölçümleri yapıldı.  

 

• Yirmi dört saat sonunda cihaz hastadan alınarak bilgisayar programı 

aracılı�ıyla elde edilen kan basıncı ölçümleri de�erlendirildi. Bu 
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de�erlendirme yapılırken, çalı�maya alınan bireylerin kan basıncı ortalama 

de�erleri cinsiyet ve boylarına göre normal kan basıncı ortalama de�erleriyle 

kar�ıla�tırıldı. Bu amaçla Soergel ve arkada�ları tarafından boy ve cinsiyete 

göre hazırlanmı� olan normal ambulatuar kan basıncı monitorizasyonu 

de�erleri kullanıldı.   

 

• Bu ölçümler toplamı dikkate alındı�ında yirmi dört saatlik süre 

içerisinde sayıca % 70 ve daha fazla ölçümü ba�arıyla tamamlanmı� olanlar 

veya gündüz en az 14, gece ise en az 7 ölçümü ba�arılı olanlar istatistiksel 

olarak de�erlendirmeye alındı. 

 

�statistiksel analiz:   

 

Elde edilen veriler SPSS Windows 11.0 programı kullanılarak 

istatistiksel olarak de�erlendirildi. 

 

Gruplar arası ya�, cinsiyet da�ılımları, kan basıncı de�erleri, AKBM ile 

elde edilen hesaplama de�erlerinin kar�ıla�tırılmasında Mann-Whitney U ve 

ki kare analiz testleri kullanıldı. 

 

Kar�ıla�tırmalarda gruplar arasındaki p de�eri 0,05’in altında ise 

anlamlı olarak de�erlendirildi. 
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5. BULGULAR 

 

Çalı�mada hasta grubuna 20, kontrol grubuna 20 olgu olmak üzere 

toplam 40 olgu alındı.  

Çalı�maya alınan hasta ve kontrol gruplarının ya� ortalamaları aynı idi 

(8,8 ± 2,2 ya�).  Her iki grupta e�it sayıda kız ve erkek olgu bulunmaktaydı 

(Tablo 1). 

 

Tablo 1:  Hasta ve kontrol gruplarında cinsiyet da�lımı ve ya� ortalamaları 

 Hasta Grubu Kontrol grubu Toplam 

Kız / Erkek 10 /10 10 / 10 20 /20 

Ya� ortalaması 8,8 ± 2,2 8,8 ± 2,2 8,8 ± 2,2 

 

Hasta ve kontrol gruplarında ailede hipertansiyon öyküsü olan olgu 

yoktu. 

 

Hasta ve kontrol grupları kar�ıla�tırıldıklarında a�ırlık, boy ve vücut 

kitle indeksleri (BMI) açısından gruplar arasında anlamlı fark saptanmadı 

(sırasıyla p=0,989 p=0,903 p=0,779) (Tablo 2). 

 

Tablo 2:  Hasta ve kontrol gruplarının a�ırlık, boy ve vücut kitle indeksleri 

açısından kar�ıla�tırılması 

 
Hasta Grubu 

n=20 

Kontrol Grubu 

n=20 
P 

A�ırlık (kg) 32,9 ± 10,8 33,0 ± 11,5 0,989 

Boy (cm) 133,4 ± 10,0 133,9 ± 13,1 0,903 

Vücut kitle indeksi         18,3 ± 4,3 17,8 ±3,0 0,779 
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Hasta grubu tonsil boyutları açısından bir ila dört arasında 

derecelendirilerek de�erlendirildi (�ekil 6). Tonsil boyutu üç ve dördüncü 

derece olanlar arasından klinik olarak olguların ya da ailelerin belirtti�i 

semptomlar do�rultusunda tıkayıcı uyku apnesi bulgusu olmayanlar hasta 

grubu olarak çalı�maya alınmı�tı (Tablo 3). 

 

Tablo 3: Tonsil hipertrofisi sınıflamasına göre gruplar 

Tonsil hipertrofisi sınıflaması  

Tip 1 (n) Tip 2 (n) Tip 3 (n) Tip 4 (n) 

Hasta 0 0 16 / 20 4 / 20 

Kontrol 20 / 20 0 0 0 

 

Çalı�ma gruplarında hava yolu direncine ve tıkayıcı uyku apnesine ait 

bulgular de�erlendirildi. Tıkayıcı uyku apnesinin en önemli ve kesin tanı 

koydurucu bulgusu uykuda solunumun durmasıdır. Gerek hasta gerek kontrol 

grubunda uykuda solunum durması öyküsü alınmadı. Bu nedenle hasta ve 

kontrol grubu olgularında tıkayıcı uyku apnesinin olmadı�ı dü�ünüldü.  

 

Çe�itli nedenlere ba�lı hava yolu direnci nedeniyle tıkayıcı uyku 

apnesi olmayan olgularda da horlama ve a�ızdan soluma gözlenebilir. 

Bunların dı�ında huzursuz uyku, kâbus görme, sabah uykudan dinlenmeden 

uyanma, uykuda yürüme, uykuda nefes kesilmesi, uykuda sık uyanma, 

terleme, a�ızdan soluma, sabah ba� a�rılarının olması, davranı� 

bozuklukları, gün boyu uyku halinin olması ve okul performansının kötü 

olması gözlenebilir. Çalı�ma grupları bu semptomlar açısından kar�ıla�tırıldı. 

Sabah ba� a�rısı, davranı� bozuklukları, gün boyu uyku halinin olması, kötü 

okul performansına sahip olma, uykuda yürüme gibi ebeveynlerin tanımladı�ı 

yakınmaları olan olguya rastlanmadı. Hasta grubunda huzursuz uyku (3 

olgu), kâbus görme (4 olgu), sabah uykudan dinlenmeden uyanma (1 olgu), 

uykuda sık uyanma (1 olgu) ve terleme (2 olgu) �ikâyetleri olan vakalar 

mevcuttu. Yukarıda bahsedilen semptomlar kontrol grubunda yoktu. 
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Horlama �ikâyeti açısından de�erlendirildi�inde hasta grubunda 6 

hastada (% 30) bu yakınmaya rastlanırken, kontrol grubunda bu yönde 

yakınması olan olgu yoktu  (Tablo 4).  

  

Tablo 4:  Hasta ve kontrol gruplarının horlama, a�ızdan soluma ve uykuda 

nefes kesilmesi �ikâyetleri açısından kar�ıla�tırılması  

 
Hasta Grubu 

n=20 

Kontrol Grubu 

n=20 
P 

Horlama 6  0 0,001 

A�ızdan soluma 8  0  0,002 

Uykuda nefes kesilmesi 0 0 0,783 

 

Hasta ve kontrol gruplarına yirmi dört saat süreyle AKBM 

uygulanmasının ardından elde edilen kan basıncı ölçümleri gruplar arasında 

de�erlendirildi. Kan basıncı de�erleri kar�ıla�tırılırken gün boyu, gündüz ve 

gece ortalama sistolik ve diastolik kan basıncı de�erleri, ortalama kardiyak 

nabız de�erleri, gündüz ve gece ortalama kan basıncı farkları (Dipper ve 

non-dipper), kan basıncı yükü, kan basıncı indeksleri ve kan basıncı 

de�i�kenli�i kullanıldı. 

 

Tüm gün ortalama sistolik kan basıncı de�erleri hasta ve kontrol 

gruplarında sırasıyla 109,3±9,7 ve 108,6±6,9 mmHg olarak, tüm gün 

ortalama diastolik kan basıncı de�erleri hasta ve kontrol gruplarında sırasıyla 

64,6±5,2 ve 63,4±5,0 mmHg olarak saptandı. Her iki grup arasında tüm gün 

ortalama sistolik ve diastolik kan basıncı de�erleri açısından anlamlı 

istatistiksel farklılık saptanmadı (sırasıyla p=0,675 ve p=0,423) (Tablo 5 ve 

Grafik 1-2). 

 

Gündüz ortalama sistolik kan basıncı de�erleri hasta ve kontrol 

gruplarında sırasıyla 113,4±9,8 ve 108,6±6,9  mmHg olarak, gündüz 

ortalama diastolik kan basıncı de�erleri hasta ve kontrol gruplarında sırasıyla 
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64,6±5,2 ve 63,4±5,0 mmHg olarak saptandı. Her iki grup arasında gündüz 

ortalama sistolik ve diastolik kan  basıncı de�erleri açısından anlamlı 

istatistiksel farklılık saptanmadı (sırasıyla p=0,818 ve p=0,786) (Tablo 5 ve 

Grafik 1-2). 

 

Gece ortalama sistolik kan basıncı de�erleri hasta ve kontrol 

gruplarında sırasıyla 102,0±9,4 ve 100,7±6,1 mmHg olarak, gece ortalama 

diastolik kan basıncı de�erleri hasta ve kontrol gruplarında sırasıyla 57,8±4,4 

ve 56,4±4,8 mmHg olarak saptandı. Her iki grup arasında gece ortalama 

sistolik ve diastolik kan basıncı de�erleri açısından anlamlı istatistiksel 

farklılık saptanmadı (sırasıyla p=0,807 ve p=0,384) (Tablo 5 ve Grafik 1-2). 

 

Tablo 5:  Hasta ve kontrol gruplarında ortalama sistolik ve diastolik kan 

basıncı de�erleri 

 

 

Hasta 

n=20 

Kontrol 

n=20 
p 

Tüm gün sistolik kan 

basıncı ortalamaları 
109,3±9,7 108,6± 6,9   0,675 

Tüm gün diastolik kan 

basıncı ortalamaları 
64,6±5,2 63,4± 5,0 0,423 

Gündüz sistolik kan 

basıncı ortalamaları 
113,4±9,8 112,9± 7,6 0,818 

Gündüz diastolik kan 

basıncı ortalamaları 
68,4±6,9 67,6± 6,4 0,786 

Gece sistolik kan 

basıncı ortalamaları 
102,0±9,4 100,7± 6,1 0,807 

Gece diastolik kan 

basıncı ortalamaları 
57,8±4,4 56,4± 4,8 0,384 
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Grafik 1:  Hasta ve kontrol gruplarında tüm gün, gündüz, gece sistolik 

ortalama kan basıncı de�erleri (SKBO-H: Hasta grubunda sistolik 

kan basıncı ortalaması, SKBO-K: Kontrol grubunda sistolik kan 

basıncı ortalaması, TG: Tüm gün, GÜ: gündüz, GE: Gece) 

 

0

10

20

30

40

50

60

70

80

TG GÜ GE

D
K

B
O DKBO-H

DKBO-K

 
Grafik 2:  Hasta ve kontrol gruplarında tüm gün, gündüz, gece diastolik 

ortalama kan basıncı de�erleri (DKBO-H: Hasta grubunda diastolik 

kan basıncı ortalaması, DKBO-K: Kontrol grubunda diastolik kan 

basıncı ortalaması, TG: Tüm gün, GÜ: gündüz, GE: Gece) 
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Gündüz ve gece saptanan kardiyak nabız ortalamaları, maksimum ve 

minimum de�erleri açısından hasta ve kontrol grupları kar�ıla�tırıldı�ında, 

her iki grup arasında anlamlı istatistiksel farklılık saptanmadı (p=0,763).  

  

Hasta ve kontrol grupları, gün içi toplam, gündüz ve gece ortalama 

sistolik ve diyastolik kan basınçları açısından 95 persentil üzerinde olanlar 

açısından de�erlendirildi. Sistolik kan basıncı ortalamaları 95 persentilin 

üzerindeki de�erlere sahip olma oranları bakımından hasta ve kontrol 

grupları arasında anlamlı istatistiksel fark saptanmadı (Tablo 6)  

 

Tablo 6: Hasta ve kontrol gruplarının 95 p üzerinde olan tüm gün, gündüz ve 

gece ortalama sistolik ve diastolik kan basıncı de�erleri açısından 

kar�ıla�tırılması 

  Hasta grubu    

 n / ( %) 

Kontrol grubu    

 n / ( %) 

95 p ve altı 19  (95) 20  (100) Tüm gün sistolik kan 

basıncı ortalaması * 
95 p üzeri 1  (5) 0  (0) 

95 p ve altı 16  (80) 18  (90) Tüm gün diastolik kan 

basıncı ortalaması * 
95 p üzeri 4  (20) 2  (10) 

95 p ve altı 20  (100) 20  (100) Gündüz sistolik kan 

basıncı ortalaması * 
95 p üzeri 0  (0) 0  (0) 

95 p ve altı 19  (95) 20  (100) Gündüz diastolik kan 

basıncı ortalaması * 
95 p üzeri 1  (5) 0  (0) 

95 p ve altı 17  (85) 20  (100) Gece sistolik kan 

basıncı ortalaması * 
95 p üzeri 3  (15) 0  (0) 

95 p ve altı 20  (100) 20  (100) Gece diastolik 

kan basıncı ortalaması 

* 95 p üzeri 0  (0) 0  (0) 

* : p>0,05 



 38 

Hasta ve kontrol grupları gece sistolik kan basıncında gündüz sistolik 

kan basıncı de�erlerine göre % 10 ve üzerinde dü�me olanlar ve olmayanlar 

açısından (Dipper ve non dipper gruplar) de�erlendirildi. Hasta grubunda 

sistolik kan basıncında gece olan dü�me de�eri ortalama  % 17,9, kontrol 

grubunda ise % 23,5 olarak saptandı. Hasta grubunda diastolik kan 

basıncında gece olan dü�me de�eri ortalama  % 17,5, kontrol grubunda ise 

% 23,5 olarak saptandı. Kontrol grubunda gece olan sistolik ve diyastolik kan 

basıncında dü�me daha fazla olarak saptanmasına kar�ın her iki grup 

arasında isttistiksel anlamlı fark saptanmadı. Hasta grubunda sekiz (% 40) ve 

kontrol grubunda üç olguda (% 15) gece kan basıncı de�erlerinde gündüze 

göre % 10’dan daha az dü�me saptandı (Non-dipper). Hasta grubunda non-

dipper sayısı fazla iken bu istatistiksel olarak anlamlı de�ildi (p=0,252) ( 

Tablo 7 ve Grafik 3).  

 

Tablo 7:  Hasta ve kontrol gruplarının gece sistolik kan basıncında % 10 

veya daha fazla azalma olup (dipper) olmamasına (non-dipper) 

göre da�ılımı 

* p>0,05 

 

  

Grup  

Hasta Kontrol 

n            12 * 

 

17 * 

 Dipper 

Grup içi  % 
% 60,0 

 

% 85,0 

 

n 
8 * 

 

3 * 

 
Non-dipper 

 

Grup içi  % 
% 40,0 % 15,0 
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Grafik 3:  Hasta ve kontrol gruplarında gündüz ve gece sistolik-diastolik kan 

basıncı de�erleri 

 

Hasta ve kontrol gruplarının her birinde e�it sayıda erkek (n=10) ve kız 

(n=10) olgu bulunmaktaydı. Erkek ve kız cinsiyet açısından 

de�erlendirildi�inde hasta ve kontrol gruplarında  tüm gün ortalama sistolik 

ve diastolik, gündüz ortalama sistolik ve diastolik, gece ortalama sistolik ve 

diastolik kan basıncı de�erleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (Tablo 8 ve 9). 
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Tablo 8:  Erkeklerde hasta ve kontrol gruplarında tüm gün, gündüz ve gece 

ortalama sistolik ve diastolik kan basıncı de�erleri 

 
Hasta Kontrol p 

Tüm gün ortalama  
Sistolik kan basıncı 

113,5 ± 9,4 108,3 ± 6,6 0,112 

Tüm gün ortalama  
diastolik kan basıncı 

66,6 ± 4,1 62,3 ± 3,6 0,115 

Gündüz ortalama  
Sistolik kan basıncı 

117,4 ± 9,4 112,9 ± 6,4 0,120 

Gündüz ortalama  
diastolik kan basıncı 

69,3 ± 4,5 66,5 ± 3,6 0,169 

Gece ortalama 
 Sistolik kan basıncı 

105,4 ±10,5     101,0 ± 7,0 0,211 

Gece ortalama  
diastolik kan basıncı 

59,1 ± 5,0 56,1 ± 5,7 0,171 

 

Tablo 9:  Kızlarda hasta ve kontrol gruplarında tüm gün, gündüz ve gece 

ortalama sistolik ve diastolik kan basıncı de�erleri 

 Hasta 
 

Kontrol 
 

P 
 

Tüm gün ortalama 
sistolik kan basıncı  105,2±8,4 108,9±7,6 0,344 

Tüm gün ortalama 
diastolik kan basıncı 62,6±5,6 64,6±6,1 0,404 

Gündüz ortalama sistolik 
kan basıncı 109,4±8,9 113,0±9,1 0,362 

Gündüz ortalama 
diastolik kan basıncı 67,5±8,8 68,8±8,5 0,623 

Gece ortalama  
Sistolik kan basıncı 98,7±7,2 100,4±5,4 0,362 

Gece ortalama  
diastolik kan basıncı 56,5±3,5 56,7±4,1 0,849 
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Hasta ve kontrol grupları gündüz ve gece sistolik ve diyastolik kan 

basıncı yükü de�erleri açısından kar�ıla�tırıldı. Gündüz ölçümlerinde hasta 

grubunda kan basıncı yükü ortalaması sistolik ve diyastolik de�erlerde 

sırasıyla 22,1±11,1 ve 20,9±10,3 saptanırken kontrol grubunda bu de�erler 

sırasıyla 18,8 ± 11,14 ve 20,0 ± 10,0 olarak bulundu. Gece ölçümlerinde ise 

hasta grubunda kan basıncı yükü ortalaması sistolik ve diyastolik de�erlerde 

sırasıyla 21,1 ± 9,8 ve 21,7 ± 9,9 saptanırken kontrol grubunda bu de�erler 

sırasıyla 19,8 ± 10,0 ve 19,2 ± 9,6 olarak bulundu. Her iki grup arasında 

istatistiksel anlamlı fark saptanmadı (Tablo 10 ve Grafik 4). 

 

Tablo 10: Hasta ve kontrol gruplarında kan basıncı yükü de�erleri 

 Hasta Kontrol P 

Gündüz sistolik kan 

basıncı yükü ortalamaları 
22,1± 1,1 18,8±11,14 0,731 

Gündüz diastolik kan 

basıncı yükü ortalamaları 
20,9± 0,3 20,0±10,0 0,330 

Gece sistolik kan basıncı 

yükü ortalamaları 
21,1±9,8 19,8±10,0 0,757 

Gece diastolik kan basıncı 

yükü ortalamaları 
21,7±9,9 19,2±9,6 0,714 
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Grafik 4:  Hasta ve kontrol gruplarında gece ve gündüz sistolik ve diastolik 

kan basıncı yükü de�erleri (GÜS: gündüz sistolik, GÜD: gündüz 

diastolik, GES: gece sistolik, GED: gece diastolik ) 

 

Her iki grubun kan basıncı indeks de�erleri hesaplandı. Bu de�erlere 

göre hasta ve kontrol grupları arasında sistolik ve diastolik kan basıncı indeks 

de�erleri açısından gündüz ve gece ölçümlerinde istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmadı (sırasıyla p=0,616, p=0,651, p=0,752, p=0,721, p=0,452, 

p=0,319) (Tablo 11 ve Grafik 5). 
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Tablo 11: Kan basıncı indeksleri yönünden her iki grubun kar�ıla�tırılması 

 Hasta Kontrol P 

Tüm gün sistolik kan 
basıncı indeksi 0,92±0,06 0,91±0,05 0,616 

Tüm gün diastolik kan 
basıncı indeksi 0,85±0,07 0,84±0,06 0,651 

Gündüz sistolik kan 
basıncı indeksi 0,90±0,06 0,89±0,05 0,752 

Gündüz diastolik kan 
basıncı indeksi 0,80±0,08 0,79±0,07 0,721 

Gece sistolik kan basıncı 
indeksi 0,93±0,07 0,91±0,04 0,452 

Gece diastolik kan 
basıncı indeksi 0,88±0,06 0,85±0,72 0,319 
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Grafik 5:  Kan basıncı indeksleri yönünden her iki grubun kar�ıla�tırılması 

(TGSKB�: Tüm gün sistolik kan basıncı indeksi, TGDKB�: Tüm gün 

diastolik kan basıncı indeksi, GSKB�: Gündüz sistolik kan basıncı 

indeksi, GDKB�: Gündüz diastolik kan basıncı indeksi, GESKB�: 

Gece sistolik kan basıncı indeksi, GEDKB�: Gece diastolik kan 

basıncı indeksi) 
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Her iki grubun kan basıncı de�i�kenlik de�erleri hesaplandı. Bu 

de�erlere göre hasta ve kontrol grupları arasında sistolik ve diastolik kan 

basıncı de�erleri açısından gündüz ve gece ölçümlerinde istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı (Grafik 6). 
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Grafik 6:  Hasta ve kontrol gruplarında kan basıncı de�i�kenli�i 

(SDGÜNS�S:Gündüz sistolik kan basıncı de�i�kenli�i, SDGÜND�A: 

Gündüz diastolik kan basıncı de�i�kenli�i , SDGECS�S: Gece 

sistolik kan basıncı de�i�kenli�i, SDGECD�A: Gece diastolik kan 

basıncı de�i�kenli�i) 
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6. TARTI�MA 

 

Üst hava yolu açıklı�ı birçok kas grubunun ortak ve düzenli bir �ekilde 

çalı�ması sonucu sa�lanmaktadır. Normal soluk alıp verebilmek için farinksin 

açıklı�ı gerekmektedir. Bu açıklı�ı sa�layan temel kas ise genioglossus 

kasıdır (15). Ancak eri�kinlerde primer horlama ve tıkayıcı uyku apesinin 

ortaya çıkmasında etkili bu mekanizma çocukluk ya� grubunda etkili de�ildir. 

Çocukluk ya� grubunda üst havayolu direncinde artı�a yol açan temel olay 

adenotonsiller hipertrofidir (5, 6).  Kısaca nedeni ne olursa olsun üst hava 

yolu normal anatomisini daraltarak hava akımının geçi�ini zorla�tıran, azaltan 

veya daha geni� anlamda fizyolojik hava akı�ını bozan tüm nedenler hava 

yolu direncinde artı�a yol açmaktadır. Adenotonsiller hipertrofi çocukluk ya� 

grubunda en sık ve en ciddi olarak 4-8 ya�lar arasında görülmektedir (9).  

 

Hava yolu direncinde artı� ile birlikte olan durumlar aynı zamanda 

akci�erlere ula�an O2 miktarında da de�i�ikliklere neden olmaktadır. Ki�i 

uyanık durumda oldu�u zamanlarda mevcut ilgili kasların düzenli ve i�levsel 

çalı�masıyla hava yolu açıklı�ı ek patolojik özelliklerin olu�masına izin 

vermeyecek �ekilde sa�lanırken esas sorun ki�inin uyku durumuna 

geçmesiyle olu�maktadır.   

 

Non-REM uyku esnasında soluk alıp verme düzenlidir, tidal volüm ve 

solunum hızı azalmı�tır ve bunun sonucu olarak da ventilasyon azalması ve 

fonksiyonel rezidüel kapasitenin dü�mesi ile üst hava yolu direncinde artı� 

meydana gelir (15). Ancak olan bu de�i�iklikler sa�lıklı ki�ilerde akci�erlere 

ula�an oksijen miktarında dü�melere yol açmayacak kadar azdır.  

 

REM uyku esnasında ise solunum daha düzensizdir (15). De�i�ken 

solunum hızı,  azalmı� tidal volüm ve sık santral apneler mevcuttur. 

�nterkostal kasların tonik aktivitesinde olan azalma fonksiyonel rezidüel 

kapasitede daha da dü�melere, üst hava yollarında olan hipotoni ise 

obstrüktif apnelere yol açar (15). 
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 Bahsedilen uyku esnasında olan bu de�i�iklikler aslında normal 

fizyolojik i�leyi�in bir parçası olarak tüm sa�lıklı bireylerde olmaktadır. Ba�ka 

bir hastalı�ı olmayan bireylerde fizyolojik olan bu durum, kabul edilebilecek 

düzeydedir ve ba�ka bir patolojik durum ortaya çıkmaz. Ancak bu fizyolojik 

de�i�ikliklerde, birtakım teti�i çekici patolojik faktörler söz konusu oldu�unda 

süreç olumsuz yönde i�lemektedir. ��te çocukluk ya� grubunda teti�i çekerek 

fizyolojik süreci bozan en önemli patolojik faktör tonsiller hipertrofidir. 

 

Yukarıda açıklanan uykunun normal fizyolojisindeki olaylar, tonsil 

hipertrofisi gibi patolojik faktörlerle birle�ti�inde bireyin ventilasyonunda 

azalma meydana gelir. Ventilasyonda azalmayı takiben kanda O2 basıncı 

dü�er, CO2 basıncı yükselir ve kan pH’sı dü�er. Bu hipoksemi, hiperkarbi ve 

asidoz sonucunda santral sinir sistemi kemoreseptörleri uyarılır, ki�i refleks 

olarak uyanır ya da daha uyanır durma geçer (Arousal). Devamında REM 

uyku bölünür, tekrar kasların tonusu artar ve negatif basıncı yenerek 

daralmı� veya kollabe olmu� havayolu bölgesinin açılması sa�lanır.  Hava 

akımının tekrar ba�lamasıyla oksijen basıncı yükselir, CO2 basıncı dü�er ve 

kan pH’sı yükselir. Ki�i tekrar uykuya dalar. Bu �ekilde uykuya dalma,  hava 

yollarında daralma, hava akımında azalma ve uyanma periyodları uyku 

boyunca devam eder  (�ekil 1). 

 

Hava yolunda direncin artmasını sa�layan bu olayların klini�e 

yansıyan en a�ır �ekli tıkayıcı uyku apnesi olarak kar�ımıza çıkmaktadır. 

Ancak tıkayıcı uyku apnesi bu tablonun en uç noktasıdır ve bu durum 

olu�uncaya kadar, altta yatan aynı mekanizma ile olaylar aslında subklinik 

olarak devam etmektedir. Hastanın tıkayıcı uyku apnesinde oldu�u gibi ne 

zaman dekompanze döneme geçti�ini ve ne zaman mevcut tıkanıklı�ın 

kardiyovasküler sistem ba�ta olmak üzere komplikasyonlara yol açaca�ını 

veya bu olaylar için gerekli e�ik de�erin ne oldu�unu halen bilmemekteyiz. 

Hava yolu direncinde artı�ın yol açtı�ı kardiyovasküler komplikasyonlar 

genellikle tıkayıcı uyku apnesi varlı�ında olan de�i�iklikleri içeren 



 47 

çalı�malardan olu�maktadır. Bu çalı�malar genellikle eri�kin popülasyonda 

yapılan çalı�malardır. 

 

Tıkayıcı uyku apnesi ve tıkayıcı uyku apnesinin yol açtı�ı 

kardiyovasküler komplikasyonlar konusunda �u ana dek birçok çalı�ma 

yapılmı�tır (37, 38). Tıkayıcı uyku apne sendromu ya da hava yolu direncinde 

artı� olan olgularda kardiyovasküler komplikasyonlara sık rastlanmaktadır. Bu 

nedenle tıkayıcı uyku apne sendromu olan hastalar kardiyak açıdan da 

dikkatle de�erlendirilmelidir. Eri�kin popülasyonda tıkayıcı uyku apnesinin 

kalp yetmezli�i, koroner arter hastalı�ı ile ili�kili oldu�u gösterilmi�tir (9). Bu 

ili�kinin altında yatan mekanizma tam bilinmemekle birlikte sistemik 

hipertansiyonun kardiyovasküler morbiditeyi ortaya çıkaran faktör oldu�u 

görü�ü yaygındır. Peppard ve Hla’ nın yapmı� oldukları eri�kin 

çalı�malarında tıkayıcı uyku apnesi olan bireylerde kan basıncı 

de�i�iklikleriyle kardiyovasküler morbidite sıklı�ı arasında bir ili�ki oldu�u 

saptanmı�tır(89, 90). 

 

Davrath ve arkada�larının yapmı� oldu�u bir çalı�ma, ortaya çıkacak 

anormal kan basıncı kontrolünün erken dönemlerinde artmı� sempatik 

aktivite veya azalmı� vagal tonus ile birlikte otonomik disfonksiyonun ortaya 

çıktı�ını göstermektedir (91).  

 

Hipertansiyon tıkayıcı uyku apne sendromunda en sık görülen 

kardiyovasküler komplikasyondur. Tıkayıcı uyku apne sendromu ile 

hipertansiyon arasındaki ili�ki çok sayıda geni� serili toplum tarama 

çalı�maları ile gösterilmi�tir (92, 93). Burada üzerinde durulması gereken ve 

halen bilinmeyen nokta ise tıkayıcı uyku apne sendromunun neden oldu�u 

nokturnal veya daha ileri dönemde sistemik hipertansiyonun tıkayıcı uyku 

apne sendromu  tablosunun olu�masıyla mı ba�ladı�ı, yoksa her iki sürecin 

basit horlamadan uyku apnesine kadar olan süreç ile beraber mi ilerledi�idir.  
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Buradan hareketle bu çalı�mada, hava yolu direnci bulguları beklenen 

(tonsil hipertrofisi) ancak klinik olarak tıkayıcı uyku apnesi tanımlanmayan 

çocuk hastalarda kan basıncı de�erlerinin mevcut durumdan nasıl etkilendi�i 

ve normal popülasyondan farklılık gösterip göstermedi�i de�erlendirilmek 

istenmi�tir. 

 

Bu çalı�mada hasta grubu olarak tonsil boyutları üç ve dördüncü 

evrede olan ancak klinik olarak tıkayıcı uyku apne sendromu bulgusu 

olmayan ve bu yönde herhangi bir semptom tanımlamayan olgular seçilmi�tir. 

Hasta grubunun ya�ları 6-13 ya� arasında olup ortalaması 8,85±2,25 ya� 

olarak saptanmı�tır. Bu ya� grubu da�ılımının seçilmesinde temel olarak iki 

önemli neden bulunmaktadır. Birinci neden, yapılacak olan yirmi dört saatlik 

ambulatuar kan basıncı monitorizasyonu için daha küçük ya�larda elde 

edilecek de�erlerin daha az güvenilir olmasıdır. Yapılan çalı�malar yirmi dört 

saatlik ambulatuar kan basıncı monitörizasyonunda ya� küçüldükçe do�ru 

ölçümlerin sayısında azalma oldu�unu göstermektedir. Bu da daha küçük 

ya� ortalamasına sahip gruplarla yapılacak çalı�maların güvenilirli�ini 

azaltacaktır (68). �kinci neden ise tonsil hipertrofisin en sık bu ya� gruplarında 

görülmesidir.  

 

Kan basıncı ölçümlerini etkileyen bir di�er faktör bireyin obez olup 

olmamasıdır (94, 95). Bu nedenle hem hasta hem de kontrol gruplarına 

alınan olguların benzer vücut kitle indekslerine sahip olmaları, obez olanların 

çalı�maya alınmamasına dikkat edilmi�tir.  

 

Çocuklarda eri�kinlerden farklı olarak kan basıncı için normal sınır 

olarak kabul edilebilecek bir de�er yoktur. Kan basıncı de�erleri çocu�un 

cinsiyetine, boyuna ve ya�ına ba�lı olarak de�i�iklikler göstermektedir. Bu 

nedenle eri�kinlerden farklı olarak çocuklarda, sa�lıklı bireylerde yapılan kan 

basıncı ölçümleri ile elde edilen sistolik ve diastolik kan basıncı de�erleri 

kullanılarak cinsiyet ve boya göre olu�turulmu� tablolar kan basıncı normal 

sınırları olarak kullanılmaktadır. Bu tablolarda 50 ve 90 persentil arasındaki 
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kan basıncı de�erleri normal, 95 persentil ve üzerindeki kan basıncı de�erleri 

ise hipertansiyon olarak de�erlendirilir (65). Aynı �ekilde yirmi dört saatlik kan 

basıncı ölçümleri içinde normal de�erlerin boy ve cinsiyete göre belirlendi�i 

tablolar kullanılmaktadır. Bu çalı�mada da hasta ve kontrol grubu aynı ya�, 

cinsiyet ve benzer boya sahip çocuklardan seçilmi�tir.  

 

Bu çalı�mada hasta ve kontrol grupları hava yolu direncinde artı�ı 

gösterebilecek horlama, huzursuz uyku, kâbus görme, sabah uykudan 

dinlenmeden uyanma, uykuda yürüme, uykuda nefes kesilmesi, uykuda sık 

uyanma, terleme, a�ızdan soluma, sabah ba� a�rılarının olması, davranı� 

bozuklukları, gün boyu uyku halinin olması ve kötü okul performansı 

açısından kar�ıla�tırılmı�tır.  

 

Bu yakınmalar göz önüne alınarak her iki grup de�erlendirildi�inde 

horlama ve a�ızdan soluma dı�ında di�er �ikâyetlerin hiçbirinde gruplar 

arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmamı�tır. Horlama �ikâyeti açısından 

de�erlendirildi�inde hasta grubunda 6 hastada (% 30) bu �ikâyete 

rastlanırken, kontrol grubunda bu yönde �ikâyet saptanmamı�tır. A�ızdan 

soluma �ikâyeti açısından de�erlendirildi�inde hasta grubunda 8 hastada (% 

40) bu �ikâyete rastlanırken, kontrol grubunda bu yönde �ikâyeti olan olguya 

rastlanmamı�tır. 

 

Horlama üst hava yolunda olan göreceli olarak daralmayı göstermesi 

açısından önemlidir. Bu yakınmaya basit horlamadan tıkayıcı uyku apnesine 

kadar uzanan bir yelpaze içinde rastlanmaktadır (37). Hatta yapılan 

çalı�malar horlama �ikayeti olmadı�ında tıkayıcı uyku apnesi tanısının da 

olmayaca�ını göstermektedir (30). Çünkü tıkayıcı uyku apnesine sahip 

hastaların ancak % 6’sı horlama yönünden negatif anamnez vermektedir 

(30). Sonuç olarak kontrol grubu tamamen sa�lıklı, klinik olarak hiçbir 

yakınması ve fizik muayene bulgusu olmayan olgulardan seçilmi�tir. Hasta 

grubu ise fizik bakıda üç ve dördüncü evrede tonsil hipertrofisi olmasına 
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ra�men klinik olarak tıkayıcı uyku apnesi semptomu (uykuda nefes kesilmesi) 

ve bulgusu olmayan olgulardan olu�turulmu�tur.  

 

Çalı�mada tıkayıcı uyku apnesi klinik bulgular, hastaların ve ailelerin 

tarif ettikleri semptomların varlı�ı ile dı�lanmı�tır. Eri�kin dönem için tıkayıcı 

uyku apnesinin tanısında altın standart yöntem olarak polisomnografi 

gösterilmektedir. Ancak çocukluk ya� grubunda polisomnografinin tanıdaki 

yeri kullanım zorlu�u açısından eri�kinde oldu�u gibi de�ildir. Kooperasyon 

zorlu�u nedeniyle  polisomnografinin yararı pediatride eri�kin populasyona 

göre daha azdır (32). Semptomlar ve klinik �üphenin varlı�ı tanının 

konulmasında eri�kine göre daha çok destek sa�lamaktadır (32). Yani 

çocukluk ya� grubunda tıkayıcı uyku apne tanısı en kesin gösterge olan 

uykuda solunum durmasının tanımlandı�ı durumlarda polisomnografi 

yapılmadan da konulabilir.  

 

Bu çalı�mada hasta ve kontrol gruplarına yirmi dört saat süreyle 

ambulatuar kan basıncı monitörizasyonu uygulanması ardından elde edilen 

kan basıncı ölçüm de�erleri gruplar arasında de�erlendirilmi�tir. 

 

Tüm gün, gündüz, gece ortalama sistolik ve diyastolik kan basıncı 

de�erleri hasta ve kontrol grupları bakımından de�erlendirildi�inde gruplar 

arasında ortalamalar açısından istatistiksel anlamlı fark saptanmamı�tır. 

Hasta ve kontrol grupları, gün içi toplam, gündüz ve gece ortalama sistolik ve 

diyastolik kan basınçları açısından da 95 persentil üzerinde olanlar ve 

olmayanlar �eklinde kar�ıla�tırılarak de�erlendirilmi�tir. Kontrol grubunda 

yapılan de�erlendirmelerde, tüm gün diyastolik basınç ortalaması iki çocukta 

95 persentil üzerinde bulunmu� ancak di�er parametrelerin hiç birinde 95 

persentil üzerinde kan basıncı ortalama de�erine sahip birey saptanmamı�tır. 

Buna kar�ılık hasta grubunda; tüm gün sistolik kan basıncı ortalamalarında 

bir, tüm gün diastolik kan basıncı ortalamalarında dört, gündüz diastolik kan 

basıncı ortalamalarında bir, gece sistolik kan basıncı ortalamalarında üç 
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bireyde 95 persentil üzerinde de�erler saptanmı�tır. Ancak her iki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamı�tır. 

 

Tıkayıcı uyku apnesi ve kan basıncı de�i�iklikleri ile ilgili eri�kin 

popülasyona ait birçok çalı�ma ve veri bulunmasına kar�ın pediatrik ya� 

grubunda yapılan çalı�malar sınırlıdır (89,90). Ek olarak elde edilen birçok 

verinin di�er çalı�malarla elde edilen verilerle desteklenmedi�i ve birbirleriyle 

çeli�kili veriler oldu�u görülmektedir. Aynı zamanda �u ana dek literatüde 

tıkayıcı uyku apnesi olmayan ancak tonsiller hipertrofi gibi hava yolu 

rezistansında artı�a neden olan patolojisi olanlarda kardiyovasküler morbidite 

açısından yapılmı� çalı�malar bulunmamaktadır. 

 

Geçmi�te yapılan pediatrik ya� grubuna ait çalı�malarda tıkayıcı uyku 

apnesine sahip bireylerde sa�lıklı kontrollere göre sistolik ve/veya diastolik 

kan basınçlarında yükseklik oldu�u gösterilmi�tir. Enright ve arkada�larının 

yapmı� oldu�u bir çalı�mada uyku ile ili�kili solunum bozuklu�u olan 239 

çocuk hastada sa�lıklı kontrol gruplarına göre uyku ve uyanık durumlarında 

kan basıncı yüksekliklerinin oldu�u saptanmı�tır (96). Marcus ve 

arkada�larının yaptı�ı bir çalı�mada ise tıkayıcı uyku apnesi olan 41 çocuk 

hastada, primer horlaması olan ancak tıkayıcı uyku apnesi olmayan 26 

çocu�a göre uyku esnasında diastolik kan basınçlarında yükseklik 

saptanmı�tır (38). Yine aynı çalı�mada primer horlaması bulunanların kan 

basıncı de�erleri de sa�lıklı bireylere göre yüksek bulunmu�tur. Buna kar�ın 

Amin ve arkada�larının, 5-17 ya�ları arasında uykuda nefes kesilmesi 

nedeniyle ba�vuran 60 çocuk hastada yaptıkları çalı�mada apne-hipopne 

indeksi birin altında olanlar, yani tıkayıcı uyku apnesi olmayanlar ile apne-

hipopne indeksi be�in üzerinde olanlar arasında kan basıncı ölçümleri 

açısından fark saptanmamı�tır (97). Yani hastalı�ın a�ırlı�ı ile hipertansiyon 

arasında ili�ki bulmamı�lardır. Burada akla, olu�abilecek kadiyovasküler 

morbiditenin ya�a ba�lı olma olasılı�ı gelmektedir. Nitekim Marcus ve 

arkada�larının yapmı� oldu�u çalı�mada ya� grubu daha küçüktür. Ancak 
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bunun cevaplanabilmesi için daha ileri ve geni� popülasyona dayanan 

çalı�malar gereklidir. 

 

Hasta ve kontrol gruplarının her birinde e�it sayıda erkek (n=10) ve kız 

(n=10) olgu bulunmaktaydı. Erkek ve kız cinsiyet açısından 

de�erlendirildi�inde hasta ve kontrol gruplarında  tüm gün ortalama sistolik 

ve diastolik, gündüz ortalama sistolik ve diastolik, gece ortalama sistolik ve 

diastolik kan basıncı de�erleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı. Marcus ve arkada�larının yapmı� oldukları pediatrik ya� 

grubuna ait bir çalı�mada tıkayıcı uyku apne bulgularında etkilenmenin daha 

çok erkek cinsiyette oldu�u gösterilmi�tir (38). Eri�kin ya� grubunda da 

benzer �ekilde etkilenmenin daha çok erkek cinsiyette oldu�u bilinmektedir. 

Bu çalı�mada erkek ve kız cinsiyet hem hasta hem de kontrol gruplarında  

e�it seçilmi�, cinsiyet farkı nedeniyle olu�abilecek farklıklar önlenmi�tir. 

 

Gece ölçülen sistolik kan basıncı de�erlerinde gündüze göre % 10 ve 

üzerinde dü�me  (dipper ) olması açısından de�erlendirildi�inde hasta 

grubunda 8 olgu (% 40) ve kontrol grubunda ise 3 olgu (% 15) non-dipper 

olarak de�erlendirilmi�tir. Gece olan bu dü�menin (dipping) prognostik 

açıdan önemli bilgiler sa�ladı�ı saptanmı�tır. Bu dü�menin yoklu�unda (non-

dipper) hastaların kardiyovasküler hastalıklar açısından büyük risk altında 

oldu�u gösterilmi�tir (98). Bu çalı�ma aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

olmamasına ra�men, non-dipper olarak de�erlendirilen hastalarda dipper 

olan hastalara göre ileriki dönemlerde geli�ebilecek sistemik hipertansiyon ve 

artmı� kardiyovasküler hastalık riski ta�ımaları açısından önem ta�ır. Ancak 

dipper/non dipper ile ilgili elde edilen bilgiler genelde eri�kin ya� grubuyla 

yapılan çalı�malara aittir. Burada sa�lıklı olgulardan olu�turulan kontrol 

grubunda % 15 oranında non-dipper vaka olması, hastaların gece yarım 

saatte bir kan basıncı ölçümü sırasında man�onun �i�mesi ile birlikte duyulan 

rahatsızlık nedeni ile uyanması ya da daha uyanık hale geçmesi ile izah 

edilebilir. Amin ve arkada�larının yapmı� oldu�u pediatrik ya� grubuna ait bir 

çalı�mada da benzer yönde veriler elde edilmi�tir (97, 98). Non diping’in 
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varlı�ı ile olu�abilecek kardiyovasküler morbidite ve mortalite arasında ili�kiyi 

gösteren birçok çalı�ma bulunmaktadır. Verdecchia ve arkada�ları eri�kin 

popülasyonda yaptıkları bir çalı�mada gece/gündüz ortalama sistolik kan 

basıncı oranlarının erkeklerde 0,89 ve kızlarda 0,90’ ın üzerinde olmasının 

kardiyovasküler morbiditeyi arttırdı�ını göstermi�lerdir (99).  Hoshide ve 

arkada�larının yapmı� oldu�u bir çalı�mada ise diurnal veya nokturnal 

hipertansiyonun yoklu�unda dahi non dipping’in varlı�ının miyokardiyal hasar 

riskini arttırdı�ı gösterilmi�tir (100). Bu çalı�mada ise elde edilen veriler 

ileride olu�abilecek kardiyovasküler morbiditeyi i�aret ediyor olabilir. Bu 

konunun daha fazla hasta sayısı ile yapılacak çalı�malarla desteklenmesi 

gerekti�i dü�ünülmü�tür. 

 

AKBM de�erlendirilirken birçok farklı parametre farklı bilgiler 

sunmaktadır. Bu bilgilerin prognostik de�erlendirmede önemli oldu�u ve 

birçok morbidite ve mortalite ile ili�kili seyretti�ini gösteren çok çe�itli 

çalı�malar bulunmaktadır (92, 93). Yapılan çalı�malar ve elde edilen bilgiler 

daha çok eri�kin ya� grubuna ait olmakla birlikte kan basıncı yükseklikleri 

olmasa dahi tıkayıcı uyku apnesi olan bireylerde kan basıncı de�i�kenli�inde 

farklılık, kan basıncı yükü ve kan basıncı indekslerinde patolojik de�erlerin 

oldu�unu göstermektedir (97). Bu patolojik de�erlerin ise artmı� 

kardiyovasküler morbidite riski ile birlikte oldu�u gösterilmi�tir. Bu açıdan 

de�erlendirildi�inde bu çalı�mada da hasta ve kontrol grupları olası kan 

basıncı yükü, kan basıncı indeksleri ve gün içi kan basıncı de�i�kenlikleri 

açısından de�erlendirilmi�tir. Ancak her iki grup arasında anlamlı istatistiksel 

farklılık saptanmamı�tır.  

 

Bu çalı�manın bazı yönlerden sınırlamaları bulunmaktadır. Öncelikle 

çalı�maya alınan olgularda tıkayıcı uyku apne sendromu polisomnografi 

olmadan klinik anamnez ile dı�lanmı�tır. Çalı�maya alınan hasta grubu 

tıkayıcı uyku apne bulguları ta�ımayan hastalardır. Bu hastaların tıkayıcı 

uyku apne olmadıkları klinik bulgular ve öyküleri ile de�erlendirilmi�tir. Ayrıca 

vaka sayınının artması  daha detaylı bilgiler sunacaktır. 
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Sonuç olarak tıkayıcı uyku apnesi klinik bulgular ve aile ve/veya 

çocukların tanımladıkları semptomlar ile ekarte edilmi�, evre üç ve dört 

tonsiller hipertrofiye sahip olan çocuk hastalar kısmi hava yolunun 

daralmasının olu�turabilece�i komplikasyon olan hipertansiyon açısından bu 

özelliklere sahip olmayan sa�lıklı kontrol grubu ile kar�ıla�tırılmı�tır. Yapılan 

çalı�malarda hem eri�kin hem de çocuk popülasyonunda tıkayıcı uyku 

apnesinin varlı�ı ile bireylerde nokturnal ve/veya tüm gün olan kan basıncı 

yüksekliklerinin oldu�u gösterilmi�tir. Bu  çalı�mada da tıkayıcı uyku apnesi 

gibi hava yolu rezistansına yol açan ileri bir patolojinin bir basamak önünde 

olan ve kısmi havayolu daralmasına yol açan tonsiller hipertrofinin kan 

basıcını nasıl etkiledi�i de�erlendirilmeye çalı�ılmı�, hasta ve kontrol grubu 

arasında anlamlı fark saptanmamı�tır. Ancak sa�lıklı ki�ilerde görülen 

gündüz kan basıncı de�erlerine göre gece olan kan basıncı dü�üklüklerinin 

(dipper) hasta grubunda daha az bireyde olması geni� hasta grupları ile 

yapılacak çalı�malarla desteklenmesinin gerekti�ini dü�ündürmektedir.   
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7. ÖZET 

 

Uyku ile ili�kili solunum bozuklukları basit horlamadan, tıkayıcı uyku 

apnesine kadar geni� bir yelpazede incelenir. Tıkayıcı uyku apnesi olan 

eri�kin ve çocuk hastalarda hipertansiyon varlı�ı ve ileride olu�turabilece�i 

artmı� kardiovasküler morbidite riski daha önce yapılan çalı�malarda 

gösterilmi�tir. Ancak basit horlama ile ba�layıp hava yolu direncinde artı� ile 

devam eden, tıkayıcı uyku apnesi olu�uncaya kadar olan süreç içerisinde kan 

basıncı de�i�ikliklerinin nasıl etkilendi�ine dair yapılmı� çalı�ma literatürde 

yoktur. 

 

Bu çalı�mada tıkayıcı uyku apnesi olmayan ancak tonsiller hipertrofi 

nedeni ile kısmi havayolu darlı�ı olan çocuk hastalarda kan basıncı 

de�i�iklikleri yirmidört  saatlik ambulatuar kan basıncı monitörizasyonu ile 

sa�lıklı çocuklarla kar�ıla�tırmalı olarak de�erlendirilmi�tir.  

 

Çalı�maya evre 3-4 tonsil hipertrofili ancak tıkayıcı uyku apne 

semptomları tanımlamayan ya�ları 6 ila 13 arasında de�i�en 20 hasta ve 

sa�lıklı 20 kontrol olmak üzere toplam 40 olgu alınmı�tır. Kontrol grubu aynı 

ya� grubunda olan, hiçbir yakınması olmayan, sa�lıklı, e�it sayıda kız ve 

erkek olgulardan seçilmi�tir. Hem kontrol hem hasta grubunda aktif 

enfeksiyonu olanlar, ilaç tedavisi alanlar, kendileri ya da ailelerinde 

hipertansiyon öyküsü olanlar çalı�maya alınmamı�tır.  

 

Tüm hastalara yirmidört saatlik ambulatuar kan basıncı 

monitörizasyonu yapılarak elde edilen de�erler bilgisayar programı aracılı�ı 

ile kar�ıla�tırılmı�tır. Kan basıncı normalleri olarak 1997 yılında Soergel ve 

arkada�ları tarafından yayınlanan, cinsiyet ve boya göre olu�turulan kan 

basıncı normalleri kullanılmı�tır.  

 

Hasta ve kontrol grubu gün boyu, gündüz, gece sistolik ve diastolik 

kan basıncı ortalama de�erleri açısından anlamlı fark saptanmamı�tır. Yine 
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her iki grupta kan basıncı yükü, kan basıncı indeksi ve kan basıncı 

de�i�kenli�i açısından istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmamı�tır. 

Sa�lıklı ki�ilerde görülen gündüz ortalama sistolik kan basıncı de�erine göre 

gece sistolik kan basıncı de�erlerinde % 10 ‘luk dü�me açısından (dipper) 

de�erlendirildi�inde hasta grubunda kontrol grubuna göre daha çok olgu non-

dipper olarak saptanmamı�tır. Bu bulgu istatistiksel olarak anlamlı 

olmamasına ra�men ileriki dönemde olu�abilecek sistemik hipertansiyon ve 

kardiyovasküler morbidite açısından de�erli olabilir. Bu de�erlendirme için 

daha geni� vaka grubuna sahip çalı�maların planlanması gerekti�i 

dü�ünülmü�tür. 

  

Anahtar kelimeler:  Tonsil hipertrofisi, ambulatuar kan basıncı 

monitörizasyonu,  hipertansiyon, üst hava yolu direnci, 

tıkayıcı uyku apnesi      
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8. �NG�L�ZCE ÖZET 

 

EVALUATING BLOOD PRESSURE OF CHILDREN WITH TONSILLAR 

HYPERTROPHY WHO HAS NO OSAS BY TWENTY FOUR HOUR 

AMBULATORY BLOOD PRESSURE MONITORING 

 

Sleep disordered breathing consists of different variants, from primary 

snoring to obstructive sleep apnea syndrome (OSAS). Hypertension and the 

risk for cardiovasculer morbidity because of OSAS have been demonstrated 

in many studies. But, there is no study demostrating the blood pressure 

changes effected during the period,  from primary snoring to OSAS.  

 

In this study, the blood pressure changes of the children with tonsillar 

hypertrophy who had no OSAS were evaluated by twenty four hour 

ambulotory blood pressure monitoring (ABPM) compared with control 

subjects. 

 

Twenty children with tonsillar hypertrophy (grade 3-4) and twenty 

children as control subjects with similar age and gender were included in the 

study. The subjects who had active infection, medical therapy during the 

study and story of hipertension in the family were excluded.  

 

Twenty four hour ABPM was performed to all patient and control 

groups. The data by Soergel et al (65) was used as the normal data for 

ABPM.  

 

There was no significance between the groups for average blood 

pressure values for whole day, daytime and night, blood pressure load, blood 

pressure index and  blood pressure variability.  The number of non dippers in 

the patient group was greater than the control subjects. Altough we did not 

find any statistical significance, the result would be valuable for systemic 
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hypertension and cardiovascular morbidity which would exist in the future.  

The studies with larger numbers of subjects must be planned to clarify this. 

 

Key words:  Tonsillar hypertrophy, ambulotory blood pressue monitoring, 

hypertension, upper airway resistance, obstructive sleep 

apnea 
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EK 1: ANKET FORMU 
 
 

TIKAYICI UYKU APNES� OLMAYAN TONS�L H�PERTROF�L� 

ÇOCUKLARDA KAN BASINCININ Y�RM�DÖRT SAATL�K 

MON�TÖR�ZASYON �LE DE�ERLEND�R�LMES� 
 

        

 

 

 

 

Ad Soyad:  
Do�um tarihi:  
Tlf:  
Çalı�ma tarihi:  
Hasta no:  
Cinsiyet: �kız    �erkek  
A�ırlık:              kg (              p) 
Boy:              Cm (              p) 
BMI:  
Kol çevresi:  
Tonsil boyutu:  
Sa� kol KB:              /                mmHg 
Sol kol KB:              /                mmHg 
Man�on boyu:  
�laç öyküsü: �yok    �var � 
Enfeksiyon 
öyküsü: 

�yok    �var � 

Ailede 
hipertansiyon 

�yok    �var � 

Havayolu direnci 
ile ilgili 
semptomlar 

GÜNDÜZ    � Horlama                �Uykuda nefes kesilmesi  
                     �Huzursuz uyku       �Uykudan sık uyanma  
                     �Kabus görme          �Terleme  
                     �Sabah uykudan dinlenmeden uyanma   
                     �Uykuda yürüme 
 
GECE           �A�ızdan soluma     �Gün boyu uyku hali  
                     �Sabah ba� a�rıları    �Kötü okul performansı                                     
                     �Davranı� bozuklukları (hırçınlık, hiperaktivite,    
disiplin problemleri)   
 


