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1. GIRIS

Uyku ile iligkili solunum bozukluklari; obstriktif sleep apne=tikayici
uyku apnesi, tikayici uyku hipopnesi, basit horlama ve Ust hava yollar direnci
sendromunu kapsamaktadir (1). Bahsedilen bu tablolarin timinin altinda
yatan fizyopatolojik mekanizmalar ayni olup, olusan tablo agisindan basit
horlama en hafif bulgularla giderken, tikayici uyku apnesi grubun icinde en
agir tabloyu olusturmaktadir. Bu durumlarda karsilasilan semptomlar ise
ortaktir (2). Horlama, uykusuzluk, gtin icinde uykulu olma hali gibi sikayetler
en sik rastlanan semptomlar olarak géze carpmaktadir (3,4). Eriskinlerde bu
gibi durumlara yol acan ¢ok cesitli nedenler bulunmakla birlikte cocukluk yas
grubu degerlendirildiginde buna yol acabilecek nedenlerin sinirli oldugu
gorulmektedir. Bu nedenler arasinda ¢ocukluk c¢aginda 6zellikle tonsil

hipertrofisi 6nemli yer tutmaktadir (5,6).

Tonsil hipertrofisi olan ¢ocuklarda uyku esnasinda gbzlenen apne
ndbetlerinin, herkes tarafindan bilinen zararlari diginda (gin icinde uykulu
olma gibi), gesitli fizyopatolojik mekanizmalarla kan basinci degerlerinde de
ylUkselmelere yol actigini gdsteren calismalar mevcuttur (7,8). Apne
ndbetlerinin olusumuna dek olan dénem iginde ise basit horlama ve daha da
ileri dénemde olusan hipopne bulunmaktadir. Ancak bu antiteler ile kan
basinci ylksekliklerini iliskilendiren ¢alisma literatirde bulunmamaktadir.

Daha 6nce yapilan calismalarda; tikayici uyku apne tanisi konulan
hastalarda gece ve/veya gundiz kan basinci ylUksekliklerinin oldugu
gbsterilmistir (7,8). Ancak tikayici uyku apne sendromu, cocuklarda uyku ile
iliskili solunum hastaliklarinin en ug¢ noktasidir ve en sik neden tonsiller
hipertrofidir. Tonsiller hipertrofisi olan c¢ocuklarda tikayici uyku apnesi
olmadan daha hafif solunum patolojilerine yol agan tikayici uyku hipopnesi,
basit horlama veya Ust hava yollari direnci sendromu gibi durumlarin
kardiyovaskuler sistemi ve bireyin ortalama kan basinci degerlerini nasil

etkiledigi konusu acik degildir. Pediatrik yas grubunu kapsayan bir calismada



tonsil hipertrofisinin boyutlari ile tikayict uyku apnesinin klinik tablosunun
agirh@r arasinda bir iliski saptanamamustir (9). Literatlrde, ¢ocuklarla ilgili cok
net bilgiler bulunmamaktadir. Tikayici uyku apne tanisi konuluncaya yani
hastanin tikayici bulgulari klinik olarak belirgin duruma gelinceye kadar (apne
nébetlerinin var olmasi) ge¢cen dénem icinde, tonsil hipertrofisine bagli olarak
hava yolunda olusan goreceli tikanikhdin bireyin kan basinci degerleri
tzerindeki etkisiyle ilgili bilgiler sinirlidir.

Bireyde havayolunda géreceli daralmanin olmasi ve bunun, bireyin
kan basinci degerlerinde degisiklikler olusturup olusturmayacaginin
anlasilabilmesi igin hastanin, yirmi doért saat slresince kan basinci
degerlerinin izlenmesi gerekmektedir. Hasta izlemi esnasinda yapilacak tek
6lgumlerin veya gin iginde tekrarlanacak birka¢ o6lcimin dogru bilgileri
yansitmayacag! ve yirmi dért saatlik kan basinci monitorizasyonu ile daha
degerli sonuclar elde edilecegini belirten bir¢cok calisma bulunmaktadir (10 -
14 ).

Tonsil hipertrofisi olan ¢ocuklara uygulanacak yirmi dért saatlik kan
basinci Ol¢cimleri ile elde edilecek kan basinci degerleri, bireylerde tonsil
hipertrofisine bagli olusacak hava yolu tikanikliginin kardiyovaskuler sistemi
ve hastanin kan basinci degerlerini etkileyip etkilemedigini gdsterir bulgular

sunacakitir.



2. AMAC

Bu ¢alismanin amaci, tonsil hipertrofisi olan ancak klinik olarak tikayici
uyku apnesi bulgusu olmayan c¢ocuk hastalarda; tonsil hipertrofisinin
olusturacagi hava akim yolundaki géreceli tikanikligin kan basinci Gzerindeki
etkisinin yirmi dért saatlik ambulatuar kan basinci monitorizasyonu sonuclari

dogrultusunda normal ¢cocuklarla karsilastirilarak degerlendirilmesidir.



3. GENEL BILGILER

3.1. Uykuda Solunum Fizyolojisi

3.1.1. Uyku Esnasinda Solunumda Olan Fizyolojik Degisiklikler

Normalde Ust hava yolu ac¢ikligi otuzdan fazla kas grubu tarafindan
idare edilmektedir. Burundaki hava yolu direnci, Gst hava yolu direncinin
yaklasik olarak yarisini olusturmaktadir (15). Normal soluk alip verebilmek
icin farinksin tam olarak agik olmasi gerekmektedir. Farinksin acikligini
saglayan temel kas genioglossus kasidir. Bu kasin inervasyonunda bozukluk
olmasi veya bu kasin tonusunda azalma olmasi Ust hava yolu direncinde
artisa yol acar. Ancak genioglossusta olan bu hipotoni ¢ocukluk caginda
farinks aciklhidinin azalmasinda belirgin rol oynamamakla birlikte durumu
agirlastiran bir faktér olarak ortaya c¢ikar. Adenoid hipertrofinin olmasi
ve/veya tonsil bayUkliglu de benzer mekanizmayla Ust hava yolu direncinde
artisa yol agcmaktadir. Cocukluk yas grubunda Ust hava yolunda kismi veya
tam/tama yakin tikaniklik ve hava akiminda azalmaya yol agan temel neden
adenotonsiller hipertrofidir (5,6). Adenotonsiller hipertrofinin ¢cocukluk yas

grubunda prevalansi yapilan bir calismada % 11 olarak bulunmustur (16).

Uyku esnasinda, elektroensefalografi (EEG) elektromyografi (EMG) ve
elektrookilografi (EOG) kullanarak yapilan calismalarda uykunun derin uyku
safhasi (non-REM, non-rapid eye movement sleep) ve kortikal aktivasyon
safhasi (REM, rapid eye movement) adl iki ddnemden olustugu géraimustar
(17). REM dénemi, insanin yagsaminda hayati énemi olan solunum olayini
yakindan etkilemesi nedeniyle 6énemlidir. REM d&éneminde, interkostal
kaslarda inhibisyonun olmasi nedeniyle mekanik yetersizlik ortaya ¢ikmakta
ve torakal solunumda azalma gdzlenebilmektedir. Bu durum akciger
voliminde azalmaya ve kolayca hipoksemiye neden olur. Benzer sekilde
REM uykusu sirasinda azalan muskiler aktivite bazi st solunum yolu

kaslarinda da gdzlenir (15). Sonug olarak uyku sirasinda havayolu tikanikhgi



olusur. Uyku sirasinda fizyolojik olarak meydana gelen ve saglikl bireylerde
hicbir soruna yol agmayan bu olaylar patolojik bazi durumlarin varhdinda
6nem kazanabilir. Bunlardan biri de varolan tikayici patolojinin daha da
artmasina yol agan tonsil hipertrofisidir (15).

Tonsil hipertrofisi genel pediatri pratiginde sik rastlanan bir durum
olarak kargimiza g¢ikmaktadir. Tonsil hipertrofisinin gergcekte kan basinci
yUksekliklerine nasil yol agabilecegini anlamak icin dncelikle uyku esnasinda
olan fizyolojik ve/veya patolojik olaylarin olus mekanizmalarinin bilinmesi

gerekir.

3.1.2. REM ve non-REM Uyku Doénemlerinde Solunumda Olan
Degisiklikler

Uyku esnasinda ventilasyon uyanik duruma gbére azalma goésterir. Bu
durum uykunun durumu ile de iligkilidir.

Non-REM uyku esnasinda soluk alip verme dizenlidir, tidal volim ve
solunum hizi azalmigtir. Bunun sonucunda ventilasyon ve fonksiyonel
rezidlel kapasite duser, diger yandan Ust hava yolu direncinde artis
meydana gelir (15).

REM uyku esnasinda ise solunum daha dizensizdir (15). Degisken
solunum hizi, tidal volimde azalma ve sik santral apneler mevcuttur.
interkostal kaslarin tonik aktivitesinde olan azalma fonksiyonel rezidiel
kapasitede daha belirgin dismelere ve Ust hava yollarindaki hipotoni de
tikayici apnelere yol agar. Bu durum eger bireyde altta yatan bir pulmoner

ve/veya Ust hava yoluna ait patoloji varsa daha agir olmaktadir.

Gocuklarda erigkinlere gbére adenotonsiller hipertrofi kaynakli st
havayolu direncinde artis olma olasiligi daha fazla olmasi nedeniyle biraz

O6nce bahsedilen tablonun c¢ocuklarda daha agir olustugunu sdyleyebiliriz.



Ayni zamanda c¢ocuklarda Ust hava yolunda tonsiller hipertrofi nedeniyle
olusacak hava yolu direncinde artis eriskin populasyondan farkli olarak
aralikh degil devamli sekilde olugsmaktadir.

3.2. Havayolunda Daralma ile Karakterize Durumlar

3.2.1. Ust Hava Yolunda Hava Akiminda Azalmaya Yol Acan
Fizyopatolojik Mekanizmalar

Ust havayolunun acikiginin saglanmasi iki model (zerinden

anlatilabilir.

Bunlardan birincisi tst havayolunun agikhdi ve genisliginin, onu agik
tutmaya yarayan (Pa) ve kapatmak icin ugrasan kuvvetler (Pk) arasindaki
dengeye (P fark) bagl oldugunu sdyleyen modeldir. Buna gbre, Ust hava
yolunun acikhiginin saglanabilmesi icin Pa, Pk’ dan blyUk olmahdir.

Havayolunu ac¢ik tutmaya yarayan kuvvetler havayolunu destekleyen
iskelet sistemi ve yapisal 6zellikleri ile st havayolunu c¢evreleyen kaslarin
tonusudur (15). Havayolunu kapatmaya calisan kuvvetler ise yapisal 6zellikler
ile inspirasyon havasinin negatif basincidir (15,18). Bu iki basing arasindaki fark
transmural basingtir. Pa degerinde azalma olup Pk degerine yaklastikca
havayolunun kollabe olma egiliminde artis olur (19). Bu durumun pediatri
pratiginde olugsmasini saglayan nedenler icinde biraz dnce de bahsedildigi gibi
tonsil hipertrofisi gibi yapisal 6zellikler 56nemli rol oynamaktadir.

ikinci model ise Bernoulli Prensibi ve Venturi Etkisine dayanan modeldir.

e Bernoulli Prensibi: Bir situn icinden gegen hava akimi kenarlarina
parsiyel vakum veya negatif basin¢ etkisi olusturur. Bu etki hava akim hizi
arttikca artar.

e Venturi Etkisi: Daralmig bir pasaja giren sivi veya hava akiminin hizi

artar.



Venturi etkisine goére; tonsil hipertrofisi veya herhangi bir tikayici
nedenden dolayi daralmig Ust havayolundan gegen hava akimi normale gére
daha hizlidir ve Bernoulli prensibine gbére hizlanmis olan bu hava akimi
havayolu ¢eperine normalden daha fazla negatif basing etkisi yapar. Artmis
olan bu negatif basing, 6zellikle derin uykuda iyice gevsemis olan havayolunu
acan kaslarin pozitif basincina yaklastiginda hava yolunda daha da
daralmalara yol acarak ventilasyonu azaltir ve bu sebeple cesitli olaylarin
olusmasini saglar. Eger bu negatif basing kaslarin pozitif basincini asarsa
havayolunun daraldigi bu bdlgede kollaps gelisir ve apne ile sonuglanir. Bu
durum tikayici uyku apne sendromu olarak adlandirilir.

Ventilasyonda azalmayi takiben kanda oksijen (O.) basinci diser,
karbondioksit basinci (CO,) yukselir ve kan pH’sI diser (20). Bu gelismeler
sonunda santral sinir sistemi kemoreseptérleri uyarilir, kisi refleks olarak
uyanir veya daha uyanir durma gecer (arousal) veya REM uyku bdéltndr,
tekrar kaslarin tonusu artar (15). Negatif basinci yenerek daralmis veya
kollabe olmus havayolu bélgesinin aciimasi saglanir. Hava akiminin tekrar
baslamasiyla O, basinci ylkselir, CO, basinci diser ve kan pH’si yukselir.
Kisi tekrar uykuya dalar. Bu sekilde uykuya dalma, hava yollarinda daralma /

apne ve uyanma periyodlari uyku boyunca devam eder (Sekil 1).



Uykuya dalma

A

Uykuya dénUs

. pO,’ de artis
Negatif havayolu )
pCO,’ de disme ve pH'da
basincinda artig

artis
Kas tonusunda
azalmayla beraber SSS kemoreseptdrlerinde
hava yolu direncinde uyariima
artis
pO.’ de azalma
Hava yollarinda daralma » pCO,’ de artis ve pH'da

disme

Sekil 1: Hava yolu akiminda azalma oldugunda olugsan sonuclar

3.2.2. Hava akiminda azalma ve sonucunda olusan hemodinamik
degisiklikler

Hava akiminda azalma sirasinda ortaya ¢ikan hemodinamik

degisikliklerden sorumlu olan G¢ temel mekanizma vardir:



1) Negatif intratorasik basin¢ artisi: Hava akiminda azalma ve/veya
hipopne/apne periyodlari olan hastalarda kollabe olmaya egilimli olan
farinkslerin daralmasi ile ventilasyonda azalma ve hipopne/apneler ortaya
citkmaktadir. Bu olaylar esnasinda kapali/kismi olarak kapali olan (st
havayoluna kargi inspirasyon yapilmasi ile negatif intratorasik basin¢g daha
da negatiflesir.

Negatif intratorasik basing;

o Katekolamin salinimini artirir.

o Kalbe vendz dénlsu artirir.

o Interventrikiiler septumu sola kaydirir, sol ventrikiil kompliyansini
azaltir.

o Sol ventrikll diyastol sonu volimu azalir.

o Torasik aortadan kanin gecisini guclestirerek sol ventrikil ard
yukanu artirir.

Sonug olarak olusan negatif intratorasik basing hipertansiyon ve diger

kardiyak komplikasyonlarin olusumunda énemli rol oynamaktadir.

2) Hipoksemi: Hipoksemi karotid kemoreseptérlerini uyararak, yaygin
vazokonstriksiyon ve katekolamin saliniminda artisa neden olur. Alveolar
hipoksiye bagl pulmoner vazokonstriksiyon ile pulmoner hipertansiyon da
olusabilmektedir. Uyku boyunca tekrarlayan hipoksi ataklari pulmoner arter
basincinda akut yikselmelere neden olabilmektedir.

3) Katekolamin salinimi: Apne sirasinda olusan negatif intratorasik
basin¢c artisi, hipoksemiyi sonlandiran “arousal” yanitinin olusturdugu
sempatik aktivasyon ve katekolaminlerin salinimina neden olmaktadir.

3.2.3. Hava yolu akiminda azalma ile karakterize tanimlamalar (1)

Apne: Uyku sirasinda solunumun en az 10 saniye durmasi (oral ve

nasal hava akiminin kesilmesi) olarak tanimlanir.



» Tikayict Apne: Abdominal ve torasik solunum eforu olmasina
ragmen, agiz ve burundan hava akiminin kesilmesi, yani solunum eforu

olmasina ragmen hava akiminin olmamasidir (Sekil 2).

» Santral Apne: Abdominal ve torasik solunum eforunun kaybolmasi
ile birlikte agiz ve burundan hava akiminin kesilmesi, yani solunum eforu ve

hava akiminin birlikte olmamasidir (Sekil 2).

» Mikst Apne: Baslangigta solunum eforu olmamasi ve hava akiminin
kesilmesi, takiben solunum eforu baslamasina ragmen agiz ve burundan
hava akiminin baslamamasi, yani santral baslayip tikayici devam eden apne
(Yeni terminolojide mikst apneler obstriktif apne olarak kabul edilmektedir).

Hipopne: Uyku sirasinda hava akiminin en az 10 saniye sireyle % 50
oraninda azalmasl ve bu arada oksijen satlirasyonunda % 3 oraninda disme
veya arousal gelismesidir (Sekil 2).

Apne indeksi (Al): Uyku sirasinda saatteki apne sayisidir.

Hipopne indeksi (HI): Uyku sirasinda saatteki hipopne sayisidir.

Apne + Hipopne indeksi (AHI): Uyku sirasinda saat bagina gériilen
apne + hipopne sayisidir. Buna ayni zamanda solunum bozukluk indeksi

(Respiratory disturbance index, RDI) denir.

Arousal: Uyku sirasinda daha ylzeyel uyku evresine ya da uyaniklik
durumuna ani gegislerdir. ( Arousal, apne ve hipopneyi sonlandirir)

Ust Hava Yolu Diren¢ Sendromu ( UHYDS ) : Apne velveya

hipopneye yol agmadan st solunum yolunda direng artigI sonucu intratorasik
basincta belirgin artisa yol acan ve sonunda kisa sureli, sik tekrarlayan
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arousallarla sonlanan ve sik uyku bdélinmesiyle gindiz agiri uyku haline yol

acan Kklinik tablodur.

Hipopne Tikayic apne

HAVA AKIMI M i \/\/—/\/\/\_
SOLUNUM
EFORU

L w

OKSIIEN
SATURASYONU

Sekil 2: Hipopne ve tikayici apne
3.2.4. Tikayici Uyku Apne Sendromu

Amerikan Pediatri Akademisi ve Toraks Dernegi'ne gbére pediatrik
tikayict uyku apnesi sendromu (obstriktif sleep apne sendromu = OSAS),
uyku sirasinda normal ventilasyon ve normal uyku dénemleri ile bélinen,
uzamis kismi Gst havayolu tikanikhgr ve/veya aralikli tam direncle

karakterize, uyku sirasindaki solunum hastahgidir (1,21).

insidansinin yaklagik olarak % 0.3-5 oldugu tahmin edilmektedir.
Hastalik gérilme sikhgr pediatrik yas grubunda 3-7 yaslar arasinda pik
yapmaktadir (22). Pediatrik yas grubunda % 2 oraninda gérilmektedir (23).

Etiyoloji multifaktoriyeldir. Hava yolu agikhgini saglayan ve kollapsa
neden olan faktdrlerin dengesindeki bozulma nedeniyle meydana
gelmektedir. Bu denge hipoksiye santral solunum cevabi, hiperkapni ve hava
yolu tikanikhgi, Ust hava yolu néromuiskuler tonusu, uykunun durumu, Ust
havayolunun anatomik boyutlari ve Gst hava yolunun direncinin etkilesimleri

sonucunda olmaktadir (24, 25).
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Gocuklarda adenotonsiller hipertrofiden kaynaklanan hava yolu
direncindeki artig tikayict uyku apnesinin en blyldk nedenidir (26). Tikayici
uyku apnesi tanisinda polisomnografi dnemli bir degerlendirme yéntemidir.
Polisomnografi tikayici uyku apne sendromu tansinda altin standart olan
yontem olarak kabul edilmesine karsin negatif polisomnografi klinik bulgular
varliginda taniyr ekarte ettirmez (27,28). Tikayici uyku apnesinde
polisomnografik tani 6-8 saatlik uyku sirasinda 30’un Uzerinde apne olmasi
veya apne indeksinin 5’in veya apne/hipopne indeksinin 15'in (zerinde

olmasidir.

Tikayici uyku apne sendromunda en sik basvuru yakinmalari horlama,
apnenin goérilmesi ve gundizleri uyuklamadir (29). Horlama, tikayici uyku
apnesinde olmazlardan olmakla birlikte normal popilasyonda da sik
gorilmesi nedeniyle tikayici uyku apne tanisi igin zayif belirleyicidir (30).
Basit horlama ile tikayici uyku apne ayirimi polisomnografi ile
yapilabilmektedir (31). Bu calismada tikayici uyku apnesi klinik bulgular ve
hastalarin ve ailelerin tanimladiklari semptomlarin varhgi ile dislanmistir.
Erigskin dénem igin tikayici uyku apnesinin tanisinda altin standart yéntem
olarak polisomnografi go6steriimektedir. Ancak c¢ocukluk yas grubunda
polisomnografinin tanidaki yeri kullanim zorlugu agisindan eriskinde oldugu
gibi degildir. Semptomlarin ve klinik siphenin varligi taninin konulmasinda
polisomnografiye gbére eriskin hastalarda oldugundan daha ¢ok destek
saglamaktadir (32). Yani cocukluk yas grubunda tikayici uyku apnesi
semptomlarinin (horlama, uykuda nefes kesilmesi) varliginda tikayici uyku
apne tanisi polisomnografi yapilmadan da Kklinik bulgulara dayanilarak
konulabilir. Kooperasyon zorlugu nedeniyle polisomnografinin yarari

pediatride erigkin populasyona gére daha azdir (32).

Cocuklarda horlama sikligi ile ilgili literatlirde yapilmis yedi ¢alismanin
verilerine gére 4-13 yaslar arasinda sikhk % 3,2 - % 12,1 arasinda
degismektedir (33, 34). Tikayici uyku apne sikligi ise % 0,7 ile % 10,3
arasinda bulunmustur (35, 36).

12



Tikayict uyku apne sendromu, aslinda Ust hava yolundaki hava
akiminin azalmasinin yaratacagl sonuclarin klinige ve fizyopatolojiye
yansiyan etkileri disinda bazi belli kriterlere gére yapilan siniflamaya verilen
isimdir. Tanim ne olursa olsun tikayicli uyku apnesinde esas, hava yolu
direncinde artisin olmasidir. Havayolu direncindeki bu artis ise yukarida

anlatilan mekanizmalarla ¢gok ¢esitli patolojik durumlara yol agabilmektedir.

Tikayici uyku apnesi kendi bulundugu hastalik grubu icerisinde temel
olarak en u¢ noktayi yansitan hastaliktir (37). Bu tablo ortaya c¢ikincaya kadar
benzer patolojik mekanizmalarla slregelen ise havayolu direncinde artig
olmasidir. Sonug¢ olarak ayni fizyopatolojik mekanizmanin devamliigi s6z
konusu oldugundan tikayici uyku apnesinde olusan basta kardiyovaskuler
etkilenmenin oldugu degisikliklerin apne tablosu oturmadan da hipopne veya
hava akiminda azalma oldugu durumlarda da olusmasi olasidir. Marcus ve
arkadaslarinin yaptigi bir calismada tikayici uyku apnesi olan cocuklarda,
primer horlamasi olan ancak tikayici uyku apnesi olmayan cocuklara gére
uyku esnasinda diastolik kan basing¢larinda yukseklik saptanmigtir (38).

3.2.5. Hava Yolu Direnci Varliginda Semptomlar

a. Gece Yakinmalari:

Horlama, uykuda nefes kesilmesi, huzursuz uyku, uykudan sik
uyanma, kabus gbérme, terleme, sabah uykudan dinlenmeden uyanma,
uykuda yurime (37).

b. Guinduz Yakinmalari:

Agizdan soluma, gin boyu yodun uyuklama hali, sabah bas agrilari,

kéth okul performansi, davranis bozukluklari (hirginhk, hiperaktivite, disiplin
problemleri), blylme-gelisme geriligi (37).
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Tani ve tedavisiz kalan hava yolu direncinde artisi olan olgularda (ileri
dénemde tikayici uyku apne tablosu gelisebilecek olan) algilama ve davranis
bozukluklari, blyime-gelisme bozukluklari, kardiyovaskuler hastaliklarin (Kor
pulmonale, hipertansiyon vs.) gelismesi kaginilmazdir (31).

Tikayicl uyku apne sendromu veya hava yolu direncinde artis olan
olgularda kardiyovaskiler komplikasyonlara sik rastlanmaktadir. Bu nedenle
bu hastalar kardiyak acidan da dikkatle degerlendirilmelidir.

Hipertansiyon tikayici uyku apne sendromunda en sik goérllen
kardiyovaskiler komplikasyondur. Tikayici uyku apne sendromu ile
hipertansiyon arasindaki iligki cok sayida genis serili toplum tarama ¢alismasi
ile gdsterilmistir. Tikayici uyku apne sendromu olan hastalarda sistemik
hipertansiyon saptanmaktadir (39 - 42).

3.3. Cocuklarda Hipertansiyon ve Ambulatuar Kan Basinci
Monitorizasyonu

3.3.1. Cocuklarda Hipertansiyon

Cocuklarda hipertansiyon, rastlantisal olarak tekrarlanan (¢ kan
basinci 6élcimi sonucunda elde edilen kan basinci degerlerinin yasa,
cinsiyete veya boya gbére 95 persentil ve (zerinde olmasi olarak

tanimlanmaktadir (43).

Cocuklarda kan basinci yuksekligi temel olarak esansiyel-primer
hipertansiyon ve altta yatan patolojinin bulundugu-sekonder hipertansiyon

basliklari altinda incelenmektedir (44,45).
Eriskin veya ¢ocuk hastada hipertansiyon tanisi konulabilmesi ve kan

basinci agisindan izleminin yapilmasi icin temel sey, o hastada kan basinci

yUksekliklerinin varhdinin gdésterilmesidir. Son vyillara kadar kan basinci
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yUksekliginin go6sterilebilmesi igin kullanilan temel yol klinik muayene
esnasinda sfingomanometre aleti ile dlgllen kan basinci degerleri olmustur.
Ancak son yillarda kan basinci élcimuU igin tasarlanan aletlerle yirmi doért
saatlik kan basinci 6lciminin daha dogru ve ayrintili bilgiler verdigi
gbsterilmigstir (46 - 49). Bu ydnteme ambulatuar kan basinci monitorizasyonu
(AKBM) ad verilmektedir.

Cocuklarda yirmi doért saatlik AKBM’'u son dénemlerde daha yaygin
olarak klinik kullanima girmigtir. Yirmi dort saatlik AKBM’nu sinirlayan ézellik
ise buradan elde edilen bilgilerin normal sinirlar da mi yoksa patolojik
degerleri mi yansittigi konusunda varolan bilgi eksikligidir. Ancak son on

yilldan bu yana yapilan ¢alismalar sayesinde yeni bilgiler elde edilmigtir (50).

3.3.2. Ambulatuar Kan Basinci Monitorizasyonu

Son yillarda ambulatuar kan basinci monitorizasyonu klasik kan
basinci élcimu yerine siklikla kullanilmaya baslanmistir ve klinik olarak karar
vermede yararli yardimci araglar haline gelmistir (51 - 54). invaziv olmayan
AKBM igin ilk alet 1962 yilinda yapilmistir. Son 20 yilda bu konuda oldukca
fazla gelismeler olmus olup su an AKBM temel olarak klinik kullanimda ve
yapilan bir¢cok arastirmada kullaniimaktadir. AKBM’ nun bir¢ok klinik kullanim

yarari ve avantajlar saptanmistir.

GUnUmUizde kullaniimakta olan AKBM cihazlari kolay tasinabilen, hafif,
pille calisan, programlanabilen ve bilgisayar programlari vasitasiyla cgesitli
hesaplamalar verebilen cihazlar haline gelmislerdir.

AKBM daha 6nceleri yalniz bir arastirma aleti olarak kullanilirken son
yillarda klinik olarak énemli avantajlar saglayan cihazlar haline gelmis ve
klinik kullanimlarinda da belirgin artis meydana gelmistir. AKBM ile 24-48
saat boyunca belirli araliklarla kan basinci degerleri elde edilmektedir. Bunun

15



avantajl ise gunlik aktivite esnasinda kan basinci degerlerini gdsteriyor

olmasidir.

3.3.3. AKBM Teknigi

AKBM otomatik olarak sisen manson ve 6lcim icin kullanilan bir
kaydedici cihaz ile birliktedir. Pille calismaktadir. AKBM indirekt olarak kan
basincini piezoelektrik mikrofonlari vasitasiyla oskllte ederek veya brakiyal
arterdeki kan basincini olusturan vibratuar sinyalleri algilayarak veya bu iki
ybntemin karisimiyla élgcmektedir. Oskultatuar cihazlar sistolik ve diyastolik
KB o6lcimlerini yaparken, ossilometrik cihazlar sistolik, ortalama basinglari
Olcmekte ve cesitli algoritimlerle diyastolik kan basinci degerlerinin ve diger
parametreleri hesaplamaktadir. Validasyon testleri, civall
sfingomanometrelerle yapilan testler ve intra-arteriyel kan basinci élgimleri
bu metodlarin dogrulugunu kanitlamistir. Bu yéntemler ile AKBM &lcimleri
arasinda 5 mmHg kadar fark oldugu gdsterilmigtir.  Civali
sfingomanometrelere gére AKBM’ da olcimler daha dislk olarak
saptanmaktadir (55).

AKBM'da veri 15-30 dakika arasinda olan élcimler ile saglanmaktadir.
Bilgisayar programi araciligiyla bu bilgiler bilgisayara yiklenmekte ve
degerlendiriimektedir.

3.3.4. Ambulatuar Kan Basinci Monitorizasyonunun Klinik Kullanimda
Yarari

AKBM'u bircok hipertansif hastada 6énemli bilgiler saglamaktadir.
Ornegin beyaz gémlek hipertansiyonu, olasi otonomik disfonksiyon, episodik
hipertansiyon tanilari AKBM ile konulabilmektedir. Ayni zamanda ilag direnci
ve tedavinin etkinliginin degerlendiriimesinde de yararl bilgiler saglamaktadir
(51,52).
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Son yapilan calismalar muayene esnasinda Olgllen kan basinci
degerleriyle karsilastirildiginda AKBM'nun hastanin giin igindeki kan basinci
degerleri hakkinda daha iyi ve dogru bilgiler sagladigini ve kardiovaskuler
riski belirlemede daha dogru yénlendirme yaptigini géstermektedir (56).

Her ne kadar AKBM, hipertansiyon tanisinin konulmasinda maliyeti
arttirsa da bu ydntemle elde edilen bilgilerin yarar tartismasizdir. Otomatik
cihazlarla yapilan bu élcimler sayesinde ¢ok sayida kan basinci dl¢gimleri
farkl zamanlarda (gunlik aktivite esnasinda, uyurken vb.) yapilabilmektedir
(56). Elde edilen bilgi, hastanin gunlik aktivitesini devam ettirirken elde
edilen yirmi dért saatlik periyottaki kan basinci profilini verir (57 - 59). Diger
bir yarari ise doktor korkusu nedeniyle olusan beyaz gbmlek
hipertansiyonunun da bu yéntemle taninabilmesidir (60). Bunun disinda diger
bir avantaji ise yapilan birgok &6lgim sayesinde degisik parametrelerin de
degerlendirilebilme sansinin olmasidir (Ortalama sistolik ve diyastolik kan
basinci degerleri, kan basinci yiki, kardiyak nabiz, sirkadiyen degdiskenlik
gibi) (61).

3.3.5. AKBM’ nun Cocukluk Caginda Kullanimi

AKBM’nun yetigkin populasyonda sik kullanilmasina ragmen ¢ocukluk
yas grubunda kullanimi su ana dek daha az olmustur (62). Elde edilen
bilgilerin dogrulugu Uzerindeki ¢ekinceler, son yillarda yapilan birgok ¢alisma
sayesinde azalmakla birlikte halen devam etmektedir.

Task Force on High Blood Pressure in Children tarafindan tarif edilen
95 persentil Uzerindeki degerler gocuklarda hipertansiyon degerleri icin sinir
degerler olarak kabul edilmekle birlikte bunlar oskultatuar olarak &lgtlen kan
basinci degerleri igin gecerli degerlerdir (63). Bu degerlerin AKBM icin sinir
degerler olarak kullaniimasi konusunda g¢ekinceler mevcuttur. AKBM ile elde
edilen ortalamalar yas, cinsiyet ve boy bakimindan degerlendirildiginde Task

Force on High Blood Pressure in Children degerlerine gére daha disik
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degerler olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Diger bir 6nemli nokta ise gin boyu
kan basinci degerlerinde olan fizyolojik oynamalardir. Hipertansiyonu veya
renal hastaligi olmayan saglikli ¢ocuklarda gece kan basinci ortalama
degerleri gindiz &lgllen ortalama dederlerden en az % 10-15 kadar daha
disuktir. Bu hastalar dipper olarak tanimlanmaktadir (64). Eger gece %
10’dan daha az dlslUs gerceklesiyorsa hasta non-dipper olarak
adlandiriimaktadir (64).

Cocuklukta yas ve boy artisi ile birlikte kan basincinda da degisiklikler
olmaktadir. Bu konu ve normal kan basinci degerleri ile ilgili yapilan birgok
calisma bulunmakla birlikte bunlarin en kapsamlisi Soergel ve arkadaslari
tarafindan yapilmis olan calismadir. Bu calisma ¢ok merkezli bir calisma olup
1141 saglikli gocuk ve adélesana AKBM yapilmigtir (65).

Soergel ve arkadaslari bu calisma ile cocuk ve addlesan yas
gruplarinda AKBM’'nun cinsiyet ve boya gbére normal dedgerlerini
yayinlamiglardir (65). Bu degerlere gbére 95 persentil Uzeri degerler
hipertansif degerler olarak kabul edilmigtir (Sekil 3 ve 4).
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(65)
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3.3.6. AKBM Endikasyonlari

AKBM'’ nun birgok degisik endikasyonlari bulunmaktadir (55 - 67).

Bunlar;

e Yeni tani almis hipertansif hastalarin hedef organ hasarlarinin
degerlendiriimesi

¢ Sinirda hipertansif degeri olan hastalarin degerlendiriimesi.

e Beyaz gébmlek hipertansiyonu.

e ilag direncinin veya direncli hipertansiyonun degerlendirilmesi.

e Gebelikle ortaya cikan hipertansiyonun degerlendiriimesi.

e Hipertansiyon tedavisinde tedavinin etkinliginin degerlendirilmesi.

e Semptomlu episodik hipertansiyon.

e Otonomik nérépati.

¢ Ortostatik hipotansiyon.

3.3.7. AKBM Sonuglarinin Dogrulugunu Etkileyen Faktorler

AKBM ile elde edilen &6lcim degerlerini etkileyen bircok faktor
bulunmaktadir. Bunlar arasinda en sik etkileyenler ise ¢cocugun oélcimler
sirasinda olan aktivitesi, hareket artefaktlari, demografik 6zellikler, 6zellikle

uyku esnasinda mansonun sismesine ¢gocugun verecedi ani yanitlardir (68).

a. AKBM nedeniyle uyku paterninin bozulmasi ¢ocugun kan basinci
degerlerinde  geceleri olan didsmelerin  tam olarak olmamasini
saglayacagindan yanlislikla cocugun non-dipper olarak siniflanmasina yol
acabilir (69).

b. Yas: Daha klguk yastaki cocuklarda AKBM icin gerekli bazi

kurallara uyma daha zor olacagi icin elde edilen veriler daha az gulvenilir
olmaktadir (68).
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3.3.8. AKBM o6l¢iimlerinin degerlendirilmesi nasil yapilmalidir?

Saglikli erigkinlerde gin iginde olan kan basinci degerlerinin sistolik
120 mmHg ve diyastolik 80 mmHg altinda veya esit olmasi normal sirlarda
kabul edilmektedir (70). Cocuklarda ise degerlendirmeler temel olarak yas,
cinsiyet ve boya goére elde edilen persentil degerlerine gére yapilmaktadir
(65).

AKBM’'nda elde edilen kan basinci degerleri su sekilde
siniflandirilabilir (71).

1.Gergek normotansiyon
2.Gergek hipertansiyon
3.Yalanci normotansiyon (stresle iligkili hipertansiyon gibi)

4. Beyaz gomlek hipertansiyonu

3.3.9. AKBM ile Hedef Organ Hasan Arasinda iligki

Hedef organ hasari temel olarak hipertansiyon, sol ventrikil
hipertrofisi, proteiniri, aterosklerotik plak olusumu, retinal arterlerde daralma

ve bozulmus arterial komplians ile iligkilidir (72).

AKBM ile yapilan élcimler sonucu elde edilen bilgiler temelde klinik
olarak yapilan kan basinci takiplerinde hedef organ hasarini yansitmakta
daha iyi bilgiler sundugunu gdéstermektedir. AKBM kardiovaskiler sistem ve
serebrovaskiler olaylarin sonuglart hakkinda da klinik kan basinci
Olcimlerine gére daha degerlidir.  Klinik olarak élctlen kan basinci
degerlerinin hedef organ hasarini yansitamamasinin iki 6nemli nedeni beyaz
gbmlek hipertansiyonu ve kan basinci élgiimlerinin giin icindeki degerlerinde

olan degisiklerinin belirlenememesidir.
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Yapilan ¢aligmalar yirmi dért saatlik AKBM ile sol ventrikll hipertrofisi
arasinda klinik kan basinci élgiimlerine gbre daha yakin bir iliski oldugunu

gbstermektedir (73).
3.3.10. AKBM’ nun Degerlendirilmesi ile Elde Edilen Bilgiler

AKBM ile Olcilen gUnlik degerler bilgisayar programi ile cesitli
analizler uygulanarak bireyin kan basinci degerleri ve gin ici degismeleri
hakkinda bir ¢cok bilgi elde edilmektedir (Sekil 5). Bunlari kisaca su sekilde

Ozetleyebiliriz (67):

a. Yirmi dort saatlik sistolik, diastolik, orta kan basinci 6lcim

ortalamalari ve standart sapmalari

b. Gindlz sistolik, diastolik, orta kan basinci 6lcim ortalamalari ve

standart sapmalari

c. Gece sistolik, diastolik, orta kan basinci 6lciim ortalamalari ve

standart sapmalari

d. GUn ici, gindiz ve gece kardiyak nabiz ortalamalari ve standart

sapmalari
Bircok c¢alismada esansiyel hipertansiyondaki mortalite riski ile

dinlenme durumundaki kalp hizi arasinda belirgin bir iligkiden s6z
edilmektedir (74, 75). Klinikte 6lgilen glindlz ve gece ortalama kalp atim

sayilari ile iliski saptanmamigtir (76).

e. Gln ici kan basinci degiskenligi (Dipper ve non-dipper)

Gin icinde kan basincinda diurnal degisiklikler olmaktadir.
Normotansif insanlarda kan basinci degerleri sabah altidan sonra artmaktadir
ve gun iginde yiksek degerlere ¢iktiktan sonra aksam ve gece saatlerinde

dislk degerlere inmektedir (77,78). Ozellikle gece iki ile dort saatleri
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arasinda kan basinci degerleri en dislk degerlere ulagsmaktadir (77,78).
GUndlz degerlerine gbére gece olan bu % 10-15 oranindaki dismenin
(Dipping) prognostik acidan énemli bilgiler sagladigi saptanmistir (79). Bu
dismenin yoklugunda (Non-dipper) hastalarin artmis kardiyovaskuiler
hastaliklar agisindan blylk risk altinda oldugu vyapilan c¢alismalarla
gbsterilmigstir (80). Gunlik hayattaki bu diurnal ritim fiziksel aktivite, cevresel
faktorlerdeki degisiklikler ve hormonal durumda olan degisiklikler ile de
iliskilidir.

f. Ambulatuar nabiz basinci degerleri

Bircok calismada sistolik ve diyastolik kan basinci degerlerinden
bagimsiz olarak nabiz basinci ile kardiovaskller morbidite arasinda énemli
bir iliski saptanmistir (81, 82).

d. Kan basinci yiku

Tom kan basinci dlgimleri icinde 95 persentili asan degerlerin tim
6lgimlere orani olarak ifade edilir. Kan basincinda olan pik degerleri
gbstermesi acgisindan énemlidir. Yapilan ¢alismalarda kan basinci yiksekligi
ile olusan komplikasyonlar arasinda belirgin oldugu bulunmustur (83, 84).
Kan basincinda pikleri yani dalgalanmalar gbéstermesi nedeniyle, ortalama
kan basinci degerleri normal sinirlar iginde olan ancak yiksek derecede kan
basinci dalgalanmalarina sahip olan bireyler hipertansif olarak kabul
edilebilirler. Kan basinci yuki icin sinir deger % 25’ tir. Kan basinci yiukd %
25 ve Uzeri degerlere sahip olan bireyler, kan basinci yiksekliginin
olusturacagi komplikasyonlar acisindan daha fazla risk altindadirlar.

o (95 persentil Uzerinde KB 6l¢gim sayisi)
Kan basinci yUku (%) = _ : x 100
(TGm Slcimlerin sayisi)

h. Kan basinci indeksi (Sistolik, diyastolik kan basinci dederleri icin)

Kan basinci yUki % 100 ile sinirlidir. Kan basinci yikinden elde

edilecek yorum bazen yanlis olabilir. Ornegin, kan basinci normal degeri cok
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az gecen ancak tim degerleri normal degerin Uzerinde olan bir birey icin kan
basinci yiki degeri % 100 olmasina karsin, bazi degerleri normal degeri
gecmekle birlikte normali cok asan kan basinci degerlerine sahip bir bireyde
kan basinci yiki % 100°0n altindadir. Ancak yapilan ¢alismalar bu bireylerin
kan basinci yiksekliginin olusturacagl komplikasyonlar agisindan daha fazla
risk altinda oldugunu géstermektedir.

Buradan hareketle yeni bir terim olan kan basinci indeksi ortaya
atilmistir (85). Kan basinci indeksi, Ol¢llen ortalama kan basinci degerinin
doksan bes persentil kan basinci degerine béliinmesi ile elde edilir. Ornegin
kan basinci indeksi 1,2 olan bir bireyin kan basinci degeri, doksan bes
persentil kan basinci degerini % 20 asmaktadir. Ayni sekilde kan basinci
indeksi 0,8 olan bir bireyin kan basinci degeri, doksan bes persentil kan
basinci degerinin % 20 altindadir.

1. Kan basinci degiskenligi

Kan basinci degiskenligi tim gin, gindiz veya gece sistolik, diyastolik
veya ortalama kan basinci standart deviasyonlarindan elde edilen bir
degerdir. Bu konudaki degerlendirmelerde, bu parametrenin yararlihgi

konusunda celigkili bilgiler sunan ¢alismalar mevcuttur(86, 87).
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Sekil 5: AKBM ile elde edilen kan basinci degerlerinin gérinimu
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4. GEREC VE YONTEM

Arastirmaya Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi hasta
cocuk poliklinigine basvuran yaslari 6 ila 13 arasinda degisen, kronik
hastaliga sahip olmayan, anamnezinde ve yapilan fizik muayenesinde Ust
solunum yolu enfeksiyonuna ait semptom ve bulgulari saptanmayan hastalar
alindi. Calisma grubuna ¢ veya dordincli derece tonsil hipertrofisi
saptanan, ancak klinik olarak tikayici uyku apne bulgusu olmayan 20 hasta
alindi. Kontrol grubu olarak hicbir aktif yakinmasi olmayan, hasta grubuyla
benzer yas, sosyodemografik 6zellikler ve cinsiyete sahip, tonsil hipertrofisi

olmayan 20 saghkli cocuk segildi.

Uciincii veya dérdiincii derece tonsil hipertrofisi olan olgulardan hasta
grubu olusturulurken bu olgularin kendileri ve/veya ailelerinin belirttigi
semptomlar dogrultusunda tikayici uyku apne bulgusu olmayanlar calismaya
alindi. Galisma gruplarinda tikayici uyku apne sendromunun ¢ocuklardaki en

6nemli klinik tani kriteri olan uykuda solunum durmasi éykisU yoktu.

Kronik hastaliga sahip olanlar, herhangi bir nedenden dolayi ¢alisma
esnasinda ila¢ kullanim o&ykist olanlar, Ust veya alt solunum yolu
enfeksiyonuna ait semptom tanimlayanlar, fizik muayenesinde enfeksiyon
varligi ile ilgili bulgusu olanlar, solunum ile ilgili zorluklara yol acabilecek
kraniofasiyal anomalisi olanlar, alerjik riniti olanlar, herhangi bir genetik
sendromu olanlar, herhangi bir nedenden dolay1 hipertansiyon tanisi almis ve
hipertansiyon tedavisi goérenler ile anne ve/veya babada hipertansiyon

OykisU olanlar calismaya alinmadi.

Her iki gruba sosyodemografik dzelliklerin saptanmasi amaciyla bir
anket formu dolduruldu (Ek 1: Anket formu). Hasta ve kontrol gruplarina
alinan c¢ocuklara ayrintili sistemik muayene yapildi. Orofarinks bakisinda
hasta grubunun tonsil hipertrofileri tip bir ve dért arasinda siniflandirildi ($ekil

6) (88). Bu siniflandirmaya gére tonsil hipertrofisi (¢ ve dérdinci evre
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olanlar hasta grubu olarak kabul edildi. Gruplardaki bireylerin agirliklari, boy
ve vucut kitle indeksleri (BMI) hesaplandi.

T
T

Tip-1 Tip-2 Tip-3

Tip 1:  Tonsil kendi lojunda, disari tasma yok.

Tip 2:  Tonsil kendi lojundan, arka tonsil plikasindan kismen tasmis

Tip 3: Tonsil kendi lojundan, arka tonsil plikasindan belirgin tasmis, ancak diger tonsile
degmemekte

Tip 4: Tikayicl, orta hatta diger tonsil ile temas halinde olan

Sekil 6: Tonsil boyutlarinin siniflandirimasi

Tldm ailelere yapilacak galisma hakkinda ayrintili bilgi verildi ve yazili
onaylari alindi.

Calisma, Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Etik kurulunca
onaylandiktan sonra baslatildi.

Yirmiger kisiden olusan hasta ve kontrol gruplarindaki her bir bireye
yirmi doért saat sOreyle AKBM’ nu uygulandi. Ambulatuar kan basinci
monitorizasyonundan elde edilen veriler bilgisayar programi aracihgiyla
degerlendirildi.

Ambulatuar Kan Basinci Monitorizasyonu Protokoli:
Hasta ve kontrol gruplarina kol cevresini tamamen saracak ve kol
boyutunun Ucte ikisini kaplayacak uygunlukta manson secilerek yirmi dért saat

streyle ambulatuar kan basinci monitorizasyonu yapildi. Bu amagla Tracker
NIBP adli, ossilometrik yontemle galisan alet kullanildi (Resim 1 ve 2).
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Resim 1: AKBM’'nda kullanilan cihaz

.
Resim 2: AKBM ‘nun hastada takili hali ile gérinimu
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Hastanin monitorizasyon icin hazirlanmasi:

e Hastanin ambulatuar kan basinci monitorizasyonu cihazi takilmadan

6nce sessiz ve sakin bir odada yaklasik yarim saat kadar dinlenmesi saglandi.

e Ardindan her iki koldan kan basinci élgtimleri yapildi.

e Eger her iki koldan yapilan kan basinci élgiimleri sonucunda sistolik
kan basinci agisindan fark 10 mmHg'dan kigUk ise monitorizasyon igin
dominant olmayan kol; eger 10 mmHg’ya esit veya fazla ise basincin ylksek
oldugu kol monitorizasyon igin segildi.

¢ Uygun manson secildi. Manson eni dst kol uzunlugunun 2/3’ U ve
capinin % 25 fazlasi olacak sekilde secildi. 5-8 yas arasinda 7cm, 8-14 yas
arasinda 9,5 cm manson kullanildi.

e Hastaya islemin yapilacagl yirmi doért saat boyunca gunlik
aktivitesine ayni sekilde devam etmesi, yalnizca oélcimler esnasinda
mansonun oldugu kolun hareket ettiriimemesi, aktivitesini kan basinci
Olctlirken durdurmasi ve &lgim esnasinda manson bulunan kolun kalp
seviyesinde tutulmasi 6gutlendi.

e Uyudugu ve uyandigi saatleri not etmesi sdylendi.

Ambulatuar kan basinci  monitorizasyon  sonuglarinin

degerlendirilmesi:

e Hastalarin, bu cihaz ile glindiiz 20 dakika, gece 30 dakika araliklarla

kan basinci élgiimleri yapildi.

e Yirmi d6rt saat sonunda cihaz hastadan alinarak bilgisayar programi

aracihgiyla elde edilen kan basinct O&lgimleri degerlendirildi. Bu
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degerlendirme yapilirken, calismaya alinan bireylerin kan basinci ortalama
degerleri cinsiyet ve boylarina gére normal kan basinci ortalama degerleriyle
karsilastirildi. Bu amagcla Soergel ve arkadaslari tarafindan boy ve cinsiyete
gbre hazirlanmig olan normal ambulatuar kan basinci monitorizasyonu

degerleri kullanildi.

e Bu Olcimler toplami dikkate alindiginda yirmi doért saatlik slre
icerisinde sayica % 70 ve daha fazla 6lgima bagariyla tamamlanmis olanlar
veya gindiz en az 14, gece ise en az 7 Ol¢gimU basarili olanlar istatistiksel

olarak degerlendirmeye alindi.

istatistiksel analiz:

Elde edilen veriler SPSS Windows 11.0 programi kullanilarak
istatistiksel olarak degerlendirildi.

Gruplar arasi yas, cinsiyet dagilimlari, kan basinci degerleri, AKBM ile
elde edilen hesaplama degerlerinin karsilastiriimasinda Mann-Whitney U ve

ki kare analiz testleri kullanildi.

Karsilastirmalarda gruplar arasindaki p degeri 0,05'in altinda ise

anlamli olarak degerlendirildi.
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5. BULGULAR

Cahsmada hasta grubuna 20, kontrol grubuna 20 olgu olmak lzere
toplam 40 olgu alindi.

Calismaya alinan hasta ve kontrol gruplarinin yas ortalamalari ayni idi
(8,8 £ 2,2 yas). Her iki grupta esit sayida kiz ve erkek olgu bulunmaktaydi
(Tablo 1).

Tablo 1: Hasta ve kontrol gruplarinda cinsiyet daghmi ve yas ortalamalari

Hasta Grubu Kontrol grubu Toplam
Kiz / Erkek 10/10 10/10 20 /20
Yas ortalamasi 8,8+22 8,8+22 8,8+22

Hasta ve kontrol gruplarinda ailede hipertansiyon éykist olan olgu
yoktu.

Hasta ve kontrol gruplar karsilastirildiklarinda agirlik, boy ve vicut
kitle indeksleri (BMI) acisindan gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi
(sirasiyla p=0,989 p=0,903 p=0,779) (Tablo 2).

Tablo 2: Hasta ve kontrol gruplarinin agirlik, boy ve vicut kitle indeksleri
acisindan karsilastiriimasi

Hasta Grubu Kontrol Grubu

n=20 n=20
Agirlik (kg) 32,9+ 10,8 33,0+ 11,5 0,989
Boy (cm) 133,4+10,0 133,9+ 13,1 0,903
Vicut kitle indeksi 18,3+4,3 17,8 £3,0 0,779
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Hasta grubu tonsil boyutlari agisindan bir ila dért arasinda
derecelendirilerek degerlendirildi (Sekil 6). Tonsil boyutu G¢ ve dérdincl
derece olanlar arasindan Kklinik olarak olgularin ya da ailelerin belirttigi
semptomlar dogrultusunda tikayici uyku apnesi bulgusu olmayanlar hasta
grubu olarak ¢alismaya alinmigti (Tablo 3).

Tablo 3: Tonsil hipertrofisi siniflamasina gére gruplar

Tonsil hipertrofisi siniflamasi

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

Calisma gruplarinda hava yolu direncine ve tikayici uyku apnesine ait
bulgular degerlendirildi. Tikayici uyku apnesinin en énemli ve kesin tani
koydurucu bulgusu uykuda solunumun durmasidir. Gerek hasta gerek kontrol
grubunda uykuda solunum durmasi éyklisu alinmadi. Bu nedenle hasta ve

kontrol grubu olgularinda tikayici uyku apnesinin olmadigi distnulda.

Cesitli nedenlere bagli hava yolu direnci nedeniyle tikayici uyku
apnesi olmayan olgularda da horlama ve agizdan soluma gdzlenebilir.
Bunlarin disinda huzursuz uyku, kabus gérme, sabah uykudan dinlenmeden
uyanma, uykuda yurime, uykuda nefes kesilmesi, uykuda sik uyanma,
terleme, agizdan soluma, sabah bas agrilarinin olmasi, davranis
bozukluklar, glin boyu uyku halinin olmasi ve okul performansinin kétl
olmasi g6zlenebilir. Calisma gruplar bu semptomlar agisindan karsilastirildi.
Sabah bas agrisi, davranis bozukluklari, giin boyu uyku halinin olmasi, kotu
okul performansina sahip olma, uykuda yUrime gibi ebeveynlerin tanimladigi
yakinmalari olan olguya rastlanmadi. Hasta grubunda huzursuz uyku (3
olgu), kdbus gérme (4 olgu), sabah uykudan dinlenmeden uyanma (1 olgu),
uykuda sik uyanma (1 olgu) ve terleme (2 olgu) sikayetleri olan vakalar
mevcuttu. Yukarida bahsedilen semptomlar kontrol grubunda yoktu.
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Horlama sikayeti agisindan degerlendirildiginde hasta grubunda 6
hastada (% 30) bu yakinmaya rastlanirken, kontrol grubunda bu ydnde

yakinmasi olan olgu yoktu (Tablo 4).

Tablo 4: Hasta ve kontrol gruplarinin horlama, agizdan soluma ve uykuda
nefes kesilmesi sikayetleri agisindan karsilastiriimasi

Hasta Grubu Kontrol Grubu

n=20 n=20
Horlama 6 0 0,001
Agizdan soluma 8 0 0,002
Uykuda nefes kesilmesi 0 0 0,783

Hasta ve kontrol gruplarina yirmi dért saat slreyle AKBM
uygulanmasinin ardindan elde edilen kan basinci élgiimleri gruplar arasinda
degerlendirildi. Kan basinci degerleri karsilastirilirken gin boyu, gindiz ve
gece ortalama sistolik ve diastolik kan basinci degerleri, ortalama kardiyak
nabiz degerleri, giindiz ve gece ortalama kan basinci farklari (Dipper ve
non-dipper), kan basinci ydkld, kan basinci indeksleri ve kan basinci
degigkenligi kullanildi.

Tom gin ortalama sistolik kan basinci degerleri hasta ve kontrol
gruplarinda sirasiyla 109,319,7 ve 108,646,9 mmHg olarak, tim gin
ortalama diastolik kan basinci degerleri hasta ve kontrol gruplarinda sirasiyla
64,615,2 ve 63,41t5,0 mmHg olarak saptandi. Her iki grup arasinda tim gin
ortalama sistolik ve diastolik kan basinci degerleri agisindan anlamli
istatistiksel farkhlik saptanmadi (sirasiyla p=0,675 ve p=0,423) (Tablo 5 ve
Grafik 1-2).

Gindiz ortalama sistolik kan basinci degerleri hasta ve kontrol

gruplarinda sirasiyla 113,419,8 ve 108,616,9 mmHg olarak, gindiz

ortalama diastolik kan basinci degerleri hasta ve kontrol gruplarinda sirasiyla
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64,615,2 ve 63,415,0 mmHg olarak saptandi. Her iki grup arasinda gutindiz
ortalama sistolik ve diastolik kan basinci degerleri agisindan anlamli
istatistiksel farklilik saptanmadi (sirasiyla p=0,818 ve p=0,786) (Tablo 5 ve

Grafik 1-2).

Gece ortalama sistolik kan basinci degerleri hasta ve kontrol
gruplarinda sirasiyla 102,0+9,4 ve 100,7+6,1 mmHg olarak, gece ortalama
diastolik kan basinci de@erleri hasta ve kontrol gruplarinda sirasiyla 57,8+4,4
ve 56,4t4,8 mmHg olarak saptandi. Her iki grup arasinda gece ortalama
sistolik ve diastolik kan basinci degerleri acisindan anlamli istatistiksel
farklillk saptanmadi (sirasiyla p=0,807 ve p=0,384) (Tablo 5 ve Grafik 1-2).

Tablo 5: Hasta ve kontrol gruplarinda ortalama sistolik ve diastolik kan
basinci degerleri

Hasta Kontrol
n=20 n=20 P
Tam gin sistolik kan
109,3+9,7 108,6+ 6,9 0,675
basinci ortalamalari
Tum gin diastolik kan
64,615,2 63,4+ 5,0 0,423
basinci ortalamalari
Gunduz sistolik kan
113,4+9,8 112,91 7.6 0,818
basinci ortalamalari
Gunduz diastolik kan
68,4+6,9 67,6+ 6,4 0,786
basinci ortalamalari
Gece sistolik kan
102,0+9,4 100,7+ 6,1 0,807
basinci ortalamalari
Gece diastolik kan
57,8+4,4 56,4+ 4,8 0,384

basinci ortalamalari
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Grafik 1: Hasta ve kontrol gruplarinda tim gin, gindidz, gece sistolik
ortalama kan basinci degerleri (SKBO-H: Hasta grubunda sistolik
kan basinci ortalamasi, SKBO-K: Kontrol grubunda sistolik kan

basinci ortalamasi, TG: Tim giin, GU: giindiiz, GE: Gece)
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Grafik 2: Hasta ve kontrol gruplarinda tim gin, gindliz, gece diastolik
ortalama kan basinci degerleri (DKBO-H: Hasta grubunda diastolik
kan basinci ortalamasi, DKBO-K: Kontrol grubunda diastolik kan

basinci ortalamasi, TG: Tum giin, GU: giindiiz, GE: Gece)
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GUndiz ve gece saptanan kardiyak nabiz ortalamalari, maksimum ve
minimum degerleri acisindan hasta ve kontrol gruplari karsilastirildiginda,

her iki grup arasinda anlamli istatistiksel farklilik saptanmadi (p=0,763).

Hasta ve kontrol gruplari, gin i¢i toplam, giindiz ve gece ortalama
sistolik ve diyastolik kan basinglari agisindan 95 persentil Uzerinde olanlar
acisindan degerlendirildi. Sistolik kan basinci ortalamalari 95 persentilin
Uzerindeki degerlere sahip olma oranlari bakimindan hasta ve kontrol
gruplari arasinda anlamli istatistiksel fark saptanmadi (Tablo 6)

Tablo 6: Hasta ve kontrol gruplarinin 95 p Gzerinde olan tim gtin, glindiz ve
gece ortalama sistolik ve diastolik kan basinci degerleri agisindan
karsilastiriimasi

Hasta grubu Kontrol grubu
n/ (%) n/ (%)

Tam gun sistolik kan 95 p ve alti 19 (95) 20 (100)
basinci ortalamasi * e

95 p uzeri 1 (5) 0 (0)
Tam gin diastolik kan | 95 p ve alti 16 (80) 18 (90)
basinci ortalamasi * —

95 p uzeri 4 (20) 2 (10)
Gundiz sistolik kan 95 p ve alti 20 (100) 20 (100)
basinci ortalamasi *

95 p uzeri 0 (0) 0 (0)
Glindiz diastolik kan 95 p ve alti 19 (95) 20 (100)
basinci ortalamasi * .

95 p uzeri 1 (5) 0 (0)
Gece sistolik kan 95 p ve alti 17 (85) 20 (100)
basinci ortalamasi *

95 p uzeri 3 (15) 0 (0)
Gece diastolik 95 p ve alti 20 (100) 20 (100)
kan basinci ortalamasi
* 95 p uzeri 0 (0) 0 (0)
*: p>0,05
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Hasta ve kontrol gruplar gece sistolik kan basincinda giindiiz sistolik
kan basinci degerlerine gére % 10 ve lzerinde diisme olanlar ve olmayanlar
acisindan (Dipper ve non dipper gruplar) degerlendirildi. Hasta grubunda
sistolik kan basincinda gece olan disme degeri ortalama % 17,9, kontrol
grubunda ise % 23,5 olarak saptandi. Hasta grubunda diastolik kan
basincinda gece olan disme degeri ortalama % 17,5, kontrol grubunda ise
% 23,5 olarak saptandi. Kontrol grubunda gece olan sistolik ve diyastolik kan
basincinda disme daha fazla olarak saptanmasina karsin her iki grup
arasinda isttistiksel anlaml fark saptanmadi. Hasta grubunda sekiz (% 40) ve
kontrol grubunda (¢ olguda (% 15) gece kan basinci degerlerinde giindiize
gbre % 10’dan daha az disme saptandi (Non-dipper). Hasta grubunda non-
dipper sayisi fazla iken bu istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,252) (
Tablo 7 ve Grafik 3).

Tablo 7: Hasta ve kontrol gruplarinin gece sistolik kan basincinda % 10

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

gbre dagilimi
Grup
Hasta Kontrol
n 12~ 17 *
Dipper
Grup ici % % 60,0 % 85,0
8~ 3
n
Non-dipper
Grup ici % % 40,0 % 15,0
*  p>0,05
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Grafik 3: Hasta ve kontrol gruplarinda gtindiiz ve gece sistolik-diastolik kan

basinci degerleri

Hasta ve kontrol gruplarinin her birinde esit sayida erkek (n=10) ve kiz
(n=10) olgu bulunmaktaydi. Erkek ve kiz cinsiyet agisindan
degerlendirildiginde hasta ve kontrol gruplarinda tim gun ortalama sistolik
ve diastolik, gindlz ortalama sistolik ve diastolik, gece ortalama sistolik ve
diastolik kan basinci degerleri acgisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (Tablo 8 ve 9).
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Tablo 8: Erkeklerde hasta ve kontrol gruplarinda tim gin, gindiz ve gece

ortalama sistolik ve diastolik kan basinci degerleri

Tim gin ortalama
Sistolik kan basinci

Tum gin ortalama
diastolik kan basinci

Guindiz ortalama
Sistolik kan basinci

Ginduz ortalama
diastolik kan basinci

Gece ortalama
Sistolik kan basinci

Gece ortalama
diastolik kan basinci

Tablo 9: Kizlarda hasta ve kontrol gruplarinda tim gin, gindiz ve gece

Hasta

113,5+9,4

66,6 = 4,1

117,4+9,4

69,3+ 4,5

105,4 +10,5

59,1£5,0

Kontrol

108,3 £ 6,6

62,3 £ 3,6

1129+6,4

66,5 + 3,6

101,0+ 7,0

56,1 5,7

ortalama sistolik ve diastolik kan basinci degerleri

Tuim gin ortalama
sistolik kan basinci

Tim gin ortalama
diastolik kan basinci

Giinduz ortalama sistolik
kan basinci

Gilndiz ortalama
diastolik kan basinci

Gece ortalama
Sistolik kan basinci

Gece ortalama
diastolik kan basinci

Hasta

105,218,4

62,6£5,6

109,418,9

67,5%8,8

98,7+7,2

56,51+3,5

40

Kontrol

108,9£7,6

64,616,1

113,0+9,1

68,848,5

100,4+5,4

56,7141

p
0,112

0,115

0,120

0,169

0,211

0,171

0,344

0,404

0,362

0,623

0,362

0,849



Hasta ve kontrol gruplari giindiz ve gece sistolik ve diyastolik kan
basinci yukd degerleri acisindan karsilastirildi. Gindiz 6lgimlerinde hasta
grubunda kan basinci yukd ortalamasi sistolik ve diyastolik degerlerde
sirasiyla 22,1+11,1 ve 20,9+10,3 saptanirken kontrol grubunda bu degerler
siraslyla 18,8 = 11,14 ve 20,0 £ 10,0 olarak bulundu. Gece dl¢iimlerinde ise
hasta grubunda kan basinci yikd ortalamasi sistolik ve diyastolik degerlerde
sirasiyla 21,1 + 9,8 ve 21,7 + 9,9 saptanirken kontrol grubunda bu degerler
sirasiyla 19,8 £ 10,0 ve 19,2 £ 9,6 olarak bulundu. Her iki grup arasinda

istatistiksel anlamli fark saptanmadi (Tablo 10 ve Grafik 4).

Tablo 10: Hasta ve kontrol gruplarinda kan basinci yuki degerleri

Hasta Kontrol P
Gunduz sistolik kan
e 22,1+ 1,1 18,8+11,14 0,731
basinci yuki ortalamalari
Gindiz diastolik kan
L 20,9+ 0,3 20,0+10,0 0,330
basinci yuki ortalamalari
Gece sistolik kan basinci
o 21,149,8 19,8+10,0 0,757
yuku ortalamalari
Gece diastolik kan basinci
21,749,9 19,249,6 0,714

yuku ortalamalari
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Grafik 4: Hasta ve kontrol gruplarinda gece ve gindiz sistolik ve diastolik
kan basinci yiki degerleri (GUS: giindiiz sistolik, GUD: giindiiz
diastolik, GES: gece sistolik, GED: gece diastolik )

Her iki grubun kan basinci indeks degerleri hesaplandi. Bu degerlere
gb6re hasta ve kontrol gruplari arasinda sistolik ve diastolik kan basinci indeks
degerleri acisindan gindiz ve gece dlgimlerinde istatistiksel olarak anlamh
fark saptanmadi (sirasiyla 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 basinci indeksleri yéninden her iki grubun karsilastiriimasi

Hasta Kontrol P

Tam gin sistolik kan
basinci indeksi 0,92+0,06 0,91+0,05 0,616
TOm gUn diastolik kan
basinci indeksi 0,8510,07 0,84+0,06 0,651
GUlndiz sistolik kan
basinci indeksi 0,90+0,06 0,89+0,05 0,752
GUndiz diastolik kan
basinci indeksi 0,80£0,08 0,79+0,07 0,721
Gece sistolik kan basinci
indeksi 0,93£0,07 0,91+0,04 0,452
Gece diastolik kan
basinci indeksi 0,88+0,06 0,8510,72 0,319

@ Hasta

Kan basinci indeksi

Kontrol

Grafik 5: Kan basinci indeksleri yoninden her iki grubun karsilastiriimasi
(TGSKBI: Tum giin sistolik kan basinci indeksi, TGDKBI: Tuim giin
diastolik kan basinci indeksi, GSKBI: Giindlz sistolik kan basinci
indeksi, GDKBI: Giindiiz diastolik kan basinci indeksi, GESKBI:
Gece sistolik kan basinci indeksi, GEDKBI: Gece diastolik kan
basinci indeksi)
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Her iki grubun kan basinci degiskenlik degerleri hesaplandi. Bu
degerlere gbre hasta ve kontrol gruplari arasinda sistolik ve diastolik kan
basinci degerleri acisindan gindidz ve gece dlgimlerinde istatistiksel olarak
anlamh fark saptanmadi (Grafik 6).
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Grafik 6: Hasta ve kontrol gruplarinda kan basinci  degdiskenligi
(SDGUNSIS:Giindiiz sistolik kan basinci degiskenligi, SDGUNDIA:
Gindiz diastolik kan basinci degiskenligi , SDGECSIS: Gece
sistolik kan basinci degiskenligi, SDGECDIA: Gece diastolik kan
basinci degiskenligi)
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6. TARTISMA

Ust hava yolu acikhigi bircok kas grubunun ortak ve diizenli bir sekilde
¢alismasi sonucu saglanmaktadir. Normal soluk alip verebilmek igin farinksin
acikligi gerekmektedir. Bu agikhgi saglayan temel kas ise genioglossus
kasidir (15). Ancak erigkinlerde primer horlama ve tikayici uyku apesinin
ortaya ¢ilkmasinda etkili bu mekanizma ¢ocukluk yas grubunda etkili degildir.
Cocukluk yas grubunda st havayolu direncinde artisa yol acan temel olay
adenotonsiller hipertrofidir (5, 6). Kisaca nedeni ne olursa olsun Ust hava
yolu normal anatomisini daraltarak hava akiminin gegisini zorlastiran, azaltan
veya daha genis anlamda fizyolojik hava akisini bozan tim nedenler hava
yolu direncinde artisa yol acmaktadir. Adenotonsiller hipertrofi cocukluk yas
grubunda en sik ve en ciddi olarak 4-8 yaslar arasinda gértlmektedir (9).

Hava yolu direncinde artis ile birlikte olan durumlar ayni zamanda
akcigerlere ulasan O, miktarinda da degisikliklere neden olmaktadir. Kisi
uyanik durumda oldugu zamanlarda mevcut ilgili kaslarin diizenli ve iglevsel
calismasiyla hava yolu ac¢ikligi ek patolojik 6zelliklerin olusmasina izin
vermeyecek sekilde saglanirken esas sorun kisinin  uyku durumuna

gecmesiyle olusmaktadir.

Non-REM uyku esnasinda soluk alip verme dizenlidir, tidal volim ve
solunum hizi azalmigtir ve bunun sonucu olarak da ventilasyon azalmasi ve
fonksiyonel rezidUel kapasitenin digmesi ile Ust hava yolu direncinde artig
meydana gelir (15). Ancak olan bu degisiklikler saglikli kisilerde akcigerlere
ulasan oksijen miktarinda diismelere yol agmayacak kadar azdir.

REM uyku esnasinda ise solunum daha dizensizdir (15). Degisken
solunum hizi, azalmig tidal volim ve sik santral apneler mevcuttur.
interkostal kaslarin tonik aktivitesinde olan azalma fonksiyonel rezidiiel
kapasitede daha da dismelere, Ust hava yollarinda olan hipotoni ise

obstriktif apnelere yol acar (15).
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Bahsedilen uyku esnasinda olan bu degisiklikler aslinda normal
fizyolojik isleyisin bir pargasi olarak tim saglikl bireylerde olmaktadir. Baska
bir hastaligi olmayan bireylerde fizyolojik olan bu durum, kabul edilebilecek
dizeydedir ve bagka bir patolojik durum ortaya ¢cikmaz. Ancak bu fizyolojik
degisikliklerde, birtakim tetigi cekici patolojik faktérler séz konusu oldugunda
siirec olumsuz yénde islemektedir. iste cocukluk yas grubunda tetigi cekerek

fizyolojik sUreci bozan en énemli patolojik faktér tonsiller hipertrofidir.

Yukarida agiklanan uykunun normal fizyolojisindeki olaylar, tonsil
hipertrofisi gibi patolojik faktdrlerle birlestiginde bireyin ventilasyonunda
azalma meydana gelir. Ventilasyonda azalmayi takiben kanda O, basinci
diser, CO. basinci ylkselir ve kan pH’sI diser. Bu hipoksemi, hiperkarbi ve
asidoz sonucunda santral sinir sistemi kemoreseptoérleri uyarilir, kisi refleks
olarak uyanir ya da daha uyanir durma gecer (Arousal). Devaminda REM
uyku bolundr, tekrar kaslarin tonusu artar ve negatif basinci yenerek
daralmig veya kollabe olmus havayolu bélgesinin agilmasi saglanir. Hava
akiminin tekrar baslamasiyla oksijen basinci yikselir, CO, basinci diser ve
kan pH’si yikselir. Kisi tekrar uykuya dalar. Bu sekilde uykuya dalma, hava
yollarinda daralma, hava akiminda azalma ve uyanma periyodlari uyku

boyunca devam eder (Sekil 1).

Hava vyolunda direncin artmasini saglayan bu olaylarin klinige
yansiyan en agir sekli tikayici uyku apnesi olarak kargimiza c¢ikmaktadir.
Ancak tikayict uyku apnesi bu tablonun en u¢ noktasidir ve bu durum
olusuncaya kadar, altta yatan ayni mekanizma ile olaylar aslinda subklinik
olarak devam etmektedir. Hastanin tikayici uyku apnesinde oldugu gibi ne
zaman dekompanze déneme gectigini ve ne zaman mevcut tikanikligin
kardiyovaskuiler sistem basta olmak Uzere komplikasyonlara yol agacagini
veya bu olaylar icin gerekli esik degerin ne oldugunu halen bilmemekteyiz.
Hava yolu direncinde artisin yol actigi kardiyovaskiler komplikasyonlar
genellikle tikayici uyku apnesi varliginda olan degisiklikleri igceren
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calismalardan olusmaktadir. Bu calismalar genellikle erigkin popllasyonda
yapilan calismalardir.

Tikayiclt uyku apnesi ve tikayici uyku apnesinin  yol actigl
kardiyovaskuiler komplikasyonlar konusunda su ana dek bircok calisma
yapiimistir (37, 38). Tikayicl uyku apne sendromu ya da hava yolu direncinde
artis olan olgularda kardiyovaskuiler komplikasyonlara sik rastlanmaktadir. Bu
nedenle tikayici uyku apne sendromu olan hastalar kardiyak agidan da
dikkatle degerlendirilmelidir. Erigkin popllasyonda tikayici uyku apnesinin
kalp yetmezligi, koroner arter hastaligi ile iligkili oldugu gbésterilmistir (9). Bu
iligkinin altinda yatan mekanizma tam bilinmemekle birlikte sistemik
hipertansiyonun kardiyovaskuiler morbiditeyi ortaya cikaran faktdér oldugu
gorist  yaygindir. Peppard ve Hla’® nin yapmis olduklar erigkin
calismalarinda tikayici uyku apnesi olan bireylerde kan basinci
degisiklikleriyle kardiyovaskiler morbidite sikligi arasinda bir iliski oldugu

saptanmistir(89, 90).

Davrath ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir ¢alisma, ortaya cikacak
anormal kan basinci kontrolinin erken dénemlerinde artmis sempatik
aktivite veya azalmis vagal tonus ile birlikte otonomik disfonksiyonun ortaya
ciktigini géstermektedir (91).

Hipertansiyon tikayici uyku apne sendromunda en sik goérllen
kardiyovaskiler komplikasyondur. Tikayici uyku apne sendromu ile
hipertansiyon arasindaki iliski cok sayida genis serili toplum tarama
calismalari ile g6sterilmistir (92, 93). Burada Uzerinde durulmasi gereken ve
halen bilinmeyen nokta ise tikayici uyku apne sendromunun neden oldugu
nokturnal veya daha ileri dénemde sistemik hipertansiyonun tikayici uyku
apne sendromu tablosunun olugsmasiyla mi basladigi, yoksa her iki sirecin
basit horlamadan uyku apnesine kadar olan stireg ile beraber mi ilerledigidir.
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Buradan hareketle bu calismada, hava yolu direnci bulgular beklenen
(tonsil hipertrofisi) ancak klinik olarak tikayici uyku apnesi tanimlanmayan
cocuk hastalarda kan basinci degerlerinin mevcut durumdan nasil etkilendigi
ve normal populasyondan farklilik gbésterip gdstermedigi degerlendiriimek

istenmistir.

Bu calismada hasta grubu olarak tonsil boyutlan ¢ ve dérdincl
evrede olan ancak klinik olarak tikayici uyku apne sendromu bulgusu
olmayan ve bu ydnde herhangi bir semptom tanimlamayan olgular segilmistir.
Hasta grubunun yaslari 6-13 yas arasinda olup ortalamasi 8,85+2,25 yas
olarak saptanmistir. Bu yas grubu dagiliminin secilmesinde temel olarak iki
6nemli neden bulunmaktadir. Birinci neden, yapilacak olan yirmi dért saatlik
ambulatuar kan basinci monitorizasyonu icin daha kicUk yaslarda elde
edilecek degderlerin daha az guvenilir olmasidir. Yapilan ¢alismalar yirmi dért
saatlik ambulatuar kan basinci monitérizasyonunda yas kiguldikge dogru
Olcimlerin sayisinda azalma oldugunu gdstermektedir. Bu da daha kigik
yas ortalamasina sahip gruplarla yapilacak calismalarin gavenilirligini
azaltacaktir (68). ikinci neden ise tonsil hipertrofisin en sik bu yas gruplarinda

gbrulmesidir.

Kan basinci élcimlerini etkileyen bir diger faktdr bireyin obez olup
olmamasidir (94, 95). Bu nedenle hem hasta hem de kontrol gruplarina
alinan olgularin benzer vicut kitle indekslerine sahip olmalari, obez olanlarin

calismaya alinmamasina dikkat edilmigtir.

Cocuklarda eriskinlerden farkli olarak kan basinci i¢in normal sinir
olarak kabul edilebilecek bir deger yoktur. Kan basinci degerleri cocugun
cinsiyetine, boyuna ve yasina bagl olarak degisiklikler gdéstermektedir. Bu
nedenle erigkinlerden farkh olarak ¢ocuklarda, saglikl bireylerde yapilan kan
basinci dlgiimleri ile elde edilen sistolik ve diastolik kan basinci degerleri
kullanilarak cinsiyet ve boya goére olusturulmus tablolar kan basinci normal
sinirlar olarak kullanilmaktadir. Bu tablolarda 50 ve 90 persentil arasindaki
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kan basinci degerleri normal, 95 persentil ve Uzerindeki kan basinci degerleri
ise hipertansiyon olarak degerlendirilir (65). Ayni sekilde yirmi dort saatlik kan
basinci élgumleri iginde normal degerlerin boy ve cinsiyete gére belirlendigi
tablolar kullanilmaktadir. Bu ¢alismada da hasta ve kontrol grubu ayni yas,
cinsiyet ve benzer boya sahip ¢cocuklardan secilmistir.

Bu calismada hasta ve kontrol gruplari hava yolu direncinde artisi
gosterebilecek horlama, huzursuz uyku, kabus gdérme, sabah uykudan
dinlenmeden uyanma, uykuda ytrime, uykuda nefes kesilmesi, uykuda sik
uyanma, terleme, agizdan soluma, sabah bas agnlarinin olmasi, davranis
bozukluklar, giin boyu uyku halinin olmasi ve koti okul performansi
acisindan karsilastirilmistir.

Bu yakinmalar g6z énline alinarak her iki grup degerlendirildiginde
horlama ve agizdan soluma disinda diger sikayetlerin hicbirinde gruplar
arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmamistir. Horlama sikayeti acisindan
degerlendirildiginde hasta grubunda 6 hastada (% 30) bu sikayete
rastlanirken, kontrol grubunda bu ydénde sikayet saptanmamistir. Agizdan
soluma sikayeti agisindan degerlendirildiginde hasta grubunda 8 hastada (%
40) bu sikayete rastlanirken, kontrol grubunda bu yénde sikayeti olan olguya

rastlanmamistir.

Horlama Ust hava yolunda olan géreceli olarak daralmayi géstermesi
acisindan 6nemlidir. Bu yakinmaya basit horlamadan tikayici uyku apnesine
kadar uzanan bir yelpaze iginde rastlanmaktadir (37). Hatta yapilan
calismalar horlama sikayeti olmadiginda tikayici uyku apnesi tanisinin da
olmayacagini gbéstermektedir (30). CUnkl tikayicl uyku apnesine sahip
hastalarin ancak % 6’si horlama ydéninden negatif anamnez vermektedir
(30). Sonug olarak kontrol grubu tamamen saglikh, klinik olarak hicbir
yakinmasi ve fizik muayene bulgusu olmayan olgulardan segcilmistir. Hasta
grubu ise fizik bakida t¢ ve dérdincl evrede tonsil hipertrofisi olmasina
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ragmen klinik olarak tikayici uyku apnesi semptomu (uykuda nefes kesilmesi)

ve bulgusu olmayan olgulardan olusturulmustur.

Cahsmada tikayici uyku apnesi klinik bulgular, hastalarin ve ailelerin
tarif ettikleri semptomlarin varligi ile digslanmigtir. Erigkin dénem igin tikayici
uyku apnesinin tanisinda altin standart yéntem olarak polisomnografi
gbsterilmektedir. Ancak cocukluk yas grubunda polisomnografinin tanidaki
yeri kullanim zorlugu acisindan erigkinde oldugu gibi degildir. Kooperasyon
zorlugu nedeniyle polisomnografinin yarari pediatride erigkin populasyona
gére daha azdir (32). Semptomlar ve klinik sdphenin varhdi taninin
konulmasinda erigkine gbre daha c¢ok destek saglamaktadir (32). Yani
cocukluk yas grubunda tikayici uyku apne tanisi en kesin gdsterge olan
uykuda solunum durmasinin tanimlandidi durumlarda polisomnografi

yapiimadan da konulabilir.

Bu calismada hasta ve kontrol gruplarina yirmi dért saat sireyle
ambulatuar kan basinci monitérizasyonu uygulanmasi ardindan elde edilen

kan basinci élcim degerleri gruplar arasinda degerlendirilmistir.

Tom gdn, gindiz, gece ortalama sistolik ve diyastolik kan basinci
degerleri hasta ve kontrol gruplari bakimindan deg@erlendirildiginde gruplar
arasinda ortalamalar acisindan istatistiksel anlamli fark saptanmamistir.
Hasta ve kontrol gruplari, giin ici toplam, giindiiz ve gece ortalama sistolik ve
diyastolik kan basinclari acisindan da 95 persentil Uzerinde olanlar ve
olmayanlar seklinde karsilastirilarak degerlendirilmistir. Kontrol grubunda
yapilan degerlendirmelerde, tim gun diyastolik basin¢ ortalamasi iki cocukta
95 persentil Gzerinde bulunmus ancak diger parametrelerin hi¢ birinde 95
persentil Gzerinde kan basinci ortalama deg@erine sahip birey saptanmamigtir.
Buna karsilik hasta grubunda; tim gin sistolik kan basinci ortalamalarinda
bir, tim gun diastolik kan basinci ortalamalarinda dért, glindiiz diastolik kan

basinci ortalamalarinda bir, gece sistolik kan basinci ortalamalarinda Ug¢
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bireyde 95 persentil Uzerinde degerler saptanmistir. Ancak her iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir.

Tikayici uyku apnesi ve kan basinci degisiklikleri ile ilgili eriskin
populasyona ait birgok galisma ve veri bulunmasina karsin pediatrik yas
grubunda yapilan calismalar sinirlidir (89,90). Ek olarak elde edilen birgok
verinin diger calismalarla elde edilen verilerle desteklenmedigi ve birbirleriyle
celigkili veriler oldugu goérualmektedir. Ayni zamanda su ana dek literatide
tikayici uyku apnesi olmayan ancak tonsiller hipertrofi gibi hava yolu
rezistansinda artisa neden olan patolojisi olanlarda kardiyovaskutler morbidite

acisindan yapilmis calismalar bulunmamaktadir.

Gecmiste yapilan pediatrik yas grubuna ait ¢caligsmalarda tikayici uyku
apnesine sahip bireylerde saglikli kontrollere gére sistolik ve/veya diastolik
kan basinclarinda yUkseklik oldugu gdsterilmistir. Enright ve arkadaslarinin
yapmis oldugu bir calismada uyku ile iligkili solunum bozuklugu olan 239
cocuk hastada saglkli kontrol gruplarina gére uyku ve uyanik durumlarinda
kan basinci yidksekliklerinin - oldugu saptanmistir (96). Marcus ve
arkadaslarinin yaptigi bir calismada ise tikayici uyku apnesi olan 41 ¢ocuk
hastada, primer horlamasi olan ancak tikayici uyku apnesi olmayan 26
cocuga gbre uyku esnasinda diastolik kan basinclarinda ylUkseklik
saptanmistir (38). Yine ayni calismada primer horlamasi bulunanlarin kan
basinci degerleri de saglikli bireylere gére yiksek bulunmustur. Buna karsin
Amin ve arkadaslarinin, 5-17 yaslari arasinda uykuda nefes kesilmesi
nedeniyle basvuran 60 cocuk hastada yaptiklar calismada apne-hipopne
indeksi birin altinda olanlar, yani tikayici uyku apnesi olmayanlar ile apne-
hipopne indeksi besin (zerinde olanlar arasinda kan basinci &lgtimleri
acisindan fark saptanmamistir (97). Yani hastahdin agirhgi ile hipertansiyon
arasinda iliski bulmamiglardir. Burada akla, olusabilecek kadiyovaskuler
morbiditenin yasa bagli olma olasiligi gelmektedir. Nitekim Marcus ve
arkadaslarinin yapmis oldugu calismada yas grubu daha kigUktir. Ancak
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bunun cevaplanabilmesi icin daha ileri ve genis populasyona dayanan
calismalar gereklidir.

Hasta ve kontrol gruplarinin her birinde esit sayida erkek (n=10) ve kiz
(n=10) olgu bulunmaktaydi. Erkek ve kiz cinsiyet acgisindan
degerlendirildiginde hasta ve kontrol gruplarinda tim gun ortalama sistolik
ve diastolik, giindiiz ortalama sistolik ve diastolik, gece ortalama sistolik ve
diastolik kan basinci degerleri acgisindan istatistiksel olarak anlamh fark
saptanmadi. Marcus ve arkadaslarinin yapmis olduklari pediatrik yas
grubuna ait bir caligmada tikayici uyku apne bulgularinda etkilenmenin daha
cok erkek cinsiyette oldugu gosterilmigtir (38). Eriskin yas grubunda da
benzer sekilde etkilenmenin daha ¢ok erkek cinsiyette oldugu bilinmektedir.
Bu galismada erkek ve kiz cinsiyet hem hasta hem de kontrol gruplarinda
esit secilmis, cinsiyet farki nedeniyle olusabilecek farkliklar 6nlenmigtir.

Gece olcllen sistolik kan basinci degerlerinde glindiize gére % 10 ve
tzerinde disme (dipper ) olmasi acisindan degerlendirildiginde hasta
grubunda 8 olgu (% 40) ve kontrol grubunda ise 3 olgu (% 15) non-dipper
olarak degerlendirilmigtir. Gece olan bu dismenin (dipping) prognostik
acidan énemli bilgiler sagladigi saptanmistir. Bu dismenin yoklugunda (non-
dipper) hastalarin kardiyovaskuiler hastaliklar agisindan buytk risk altinda
oldugu gdsterilmistir (98). Bu calisma aradaki fark istatistiksel olarak anlaml
olmamasina ragmen, non-dipper olarak degerlendirilen hastalarda dipper
olan hastalara gore ileriki ddnemlerde gelisebilecek sistemik hipertansiyon ve
artmis kardiyovaskuler hastalik riski tagimalari acisindan énem tasir. Ancak
dipper/non dipper ile ilgili elde edilen bilgiler genelde erigkin yas grubuyla
yapilan calismalara aittir. Burada saglikh olgulardan olusturulan kontrol
grubunda % 15 oraninda non-dipper vaka olmasli, hastalarin gece yarim
saatte bir kan basinci 6lcimU sirasinda mansonun sismesi ile birlikte duyulan
rahatsizlik nedeni ile uyanmasi ya da daha uyanik hale gegmesi ile izah
edilebilir. Amin ve arkadaslarinin yapmis oldugu pediatrik yas grubuna ait bir

calismada da benzer ydnde veriler elde edilmistir (97, 98). Non diping’in
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varligi ile olusabilecek kardiyovaskuller morbidite ve mortalite arasinda iliskiyi
gbsteren bircok calisma bulunmaktadir. Verdecchia ve arkadaslari erigkin
populasyonda yaptiklari bir calismada gece/gindiz ortalama sistolik kan
basinci oranlarinin erkeklerde 0,89 ve kizlarda 0,90’ in Gzerinde olmasinin
kardiyovaskuiler morbiditeyi arttirdigini gdstermiglerdir (99). Hoshide ve
arkadaslarinin yapmis oldugu bir calismada ise diurnal veya nokturnal
hipertansiyonun yoklugunda dahi non dipping’in varhdinin miyokardiyal hasar
riskini arttirdigr goésterilmistir (100). Bu calismada ise elde edilen veriler
ileride olusabilecek kardiyovaskiler morbiditeyi isaret ediyor olabilir. Bu
konunun daha fazla hasta sayisi ile yapilacak calismalarla desteklenmesi
gerektigi disunulmastar.

AKBM degerlendirilirken birgok farkli parametre farkh bilgiler
sunmaktadir. Bu bilgilerin prognostik degerlendirmede 6énemli oldugu ve
bircok morbidite ve mortalite ile iligkili seyrettigini gdsteren cok c¢esitli
calhismalar bulunmaktadir (92, 93). Yapilan calismalar ve elde edilen bilgiler
daha cok erigskin yas grubuna ait olmakla birlikte kan basinci ytkseklikleri
olmasa dahi tikayici uyku apnesi olan bireylerde kan basinci degiskenliginde
farkhlik, kan basinci yikd ve kan basinci indekslerinde patolojik degerlerin
oldugunu gdstermektedir (97). Bu patolojik degerlerin ise artmis
kardiyovaskuiler morbidite riski ile birlikte oldugu gdsterilmistir. Bu agidan
degerlendirildiginde bu calismada da hasta ve kontrol gruplari olasi kan
basinci yUkl, kan basinci indeksleri ve gun ici kan basinci degiskenlikleri
acisindan degerlendirilmistir. Ancak her iki grup arasinda anlamli istatistiksel
farklilk saptanmamistir.

Bu calismanin bazi yénlerden sinirlamalari bulunmaktadir. Oncelikle
calismaya alinan olgularda tikayici uyku apne sendromu polisomnografi
olmadan klinik anamnez ile dislanmistir. Calismaya alinan hasta grubu
tikayicl uyku apne bulgular tasimayan hastalardir. Bu hastalarin tikayici
uyku apne olmadiklari klinik bulgular ve dykuleri ile degerlendirilmigtir. Ayrica

vaka sayininin artmasi daha detayl bilgiler sunacakiir.
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Sonug olarak tikayici uyku apnesi klinik bulgular ve aile ve/veya
cocuklarin tanimladiklari semptomlar ile ekarte edilmis, evre (¢ ve doért
tonsiller hipertrofiye sahip olan c¢ocuk hastalar kismi hava yolunun
daralmasinin olusturabilecedi komplikasyon olan hipertansiyon agisindan bu
6zelliklere sahip olmayan saglikh kontrol grubu ile karsilastirilmigtir. Yapilan
calismalarda hem erigkin hem de cocuk popllasyonunda tikayici uyku
apnesinin varligi ile bireylerde nokturnal ve/veya tim gin olan kan basinci
yUksekliklerinin oldugu goésterilmistir. Bu c¢alismada da tikayici uyku apnesi
gibi hava yolu rezistansina yol agan ileri bir patolojinin bir basamak éniinde
olan ve kismi havayolu daralmasina yol agan tonsiller hipertrofinin kan
basicini nasil etkiledigi degerlendiriimeye c¢alisiimis, hasta ve kontrol grubu
arasinda anlamli fark saptanmamigtir. Ancak saglikli kisilerde g6rilen
gindlz kan basinci degerlerine gére gece olan kan basinci distklUklerinin
(dipper) hasta grubunda daha az bireyde olmasi genis hasta gruplari ile

yapilacak calismalarla desteklenmesinin gerektigini distndirmektedir.
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7. OZET

Uyku ile iliskili solunum bozukluklar basit horlamadan, tikayici uyku
apnesine kadar genis bir yelpazede incelenir. Tikayici uyku apnesi olan
erigkin ve cocuk hastalarda hipertansiyon varligi ve ileride olusturabilecedi
artmis kardiovaskiler morbidite riski daha &nce vyapilan calismalarda
gbsterilmigtir. Ancak basit horlama ile baslayip hava yolu direncinde artis ile
devam eden, tikayici uyku apnesi olusuncaya kadar olan sirec icerisinde kan
basinci degisikliklerinin nasil etkilendigine dair yapiimis ¢alisma literattrde
yoktur.

Bu calismada tikayici uyku apnesi olmayan ancak tonsiller hipertrofi
nedeni ile kismi havayolu darligi olan c¢ocuk hastalarda kan basinci
degisiklikleri yirmidért saatlik ambulatuar kan basinci monitérizasyonu ile

saghkh cocuklarla karsilastirmali olarak degerlendirilmigtir.

Galismaya evre 3-4 tonsil hipertrofili ancak tikayici uyku apne
semptomlar tanimlamayan yaslari 6 ila 13 arasinda degisen 20 hasta ve
saglikli 20 kontrol olmak UGzere toplam 40 olgu alinmigtir. Kontrol grubu ayni
yas grubunda olan, hicbir yakinmasi olmayan, saglkl, esit sayida kiz ve
erkek olgulardan secilmigtir. Hem kontrol hem hasta grubunda aktif
enfeksiyonu olanlar, ilac tedavisi alanlar, kendileri ya da ailelerinde
hipertansiyon 6ykisu olanlar ¢caligsmaya alinmamistir.

Tom  hastalara yirmidért saatlik ambulatuar kan basinci
monitérizasyonu yapilarak elde edilen degerler bilgisayar programi araciligi
ile kargilastirnimistir. Kan basinci normalleri olarak 1997 yilinda Soergel ve
arkadaslan tarafindan yayinlanan, cinsiyet ve boya gbére olusturulan kan

basinci normalleri kullaniimigtir.

Hasta ve kontrol grubu gin boyu, gindiz, gece sistolik ve diastolik

kan basinci ortalama degerleri acisindan anlamh fark saptanmamigtir. Yine
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her iki grupta kan basinci yidkl, kan basinci indeksi ve kan basinci
degiskenligi acisindan istatistiksel acidan anlamli fark saptanmamistir.
Saglikh kisilerde goérllen gindiz ortalama sistolik kan basinci dederine gére
gece sistolik kan basinci degerlerinde % 10 ‘luk digsme agisindan (dipper)
degerlendirildiginde hasta grubunda kontrol grubuna gére daha ¢ok olgu non-
dipper olarak saptanmamigtir. Bu bulgu istatistiksel olarak anlamli
olmamasina ragmen ileriki ddnemde olusabilecek sistemik hipertansiyon ve
kardiyovaskuiler morbidite agisindan degerli olabilir. Bu degderlendirme igin
daha genis vaka grubuna sahip calismalarin planlanmasi gerektigi

distnulmustar.
Anahtar kelimeler: Tonsil  hipertrofisi, ambulatuar kan  basinci

monitdrizasyonu, hipertansiyon, Ust hava yolu direnci,

tikayici uyku apnesi
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8. INGILizCE OzET

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

57



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 APNESi OLMAYAN TONSIL HIPERTROFiLi
GCOCUKLARDA KAN BASINCININ YIRMIDORT SAATLIK
MONITORIZASYON iLE DEGERLENDIRILMESI

Ad Soyad:

Dogum tarihi:

TIf:

Calisma tarihi:

Hasta no:
Cinsiyet: "kiz  [erkek
Agirhk: kg ( p)
Boy: Cm ( p)
BMI:
Kol cevresi:
Tonsil boyutu:
Sag kol KB: / mmHg
Sol kol KB: / mmHg
Manson boyu:
Tlac oykiisii: [lyok [Jvar —
Enfeksiyon "lyok [lvar —
oykiisii:
Ailede "lyok [lvar —
hipertansiyon
Havayolu direnci | GUNDUZ [ Horlama "1Uykuda nefes kesilmesi
ile ilgili "/Huzursuz uyku "IUykudan sik uyanma
semptomlar "JKabus gorme [ITerleme
|Sabah uykudan dinlenmeden uyanma
"JUykuda yiiriime
GECE [JAgizdan soluma  [1Giin boyu uyku hali

|Sabah bas agrilar1 [ /Kotii okul performansi
"IDavranis bozukluklar1 (hir¢inlik, hiperaktivite,
disiplin problemleri)
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