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1. GĠRĠġ 

Uyku vücudun dinlenmesi ve onarılmasını sağlayan, çevreyle iletiĢimin geçici olarak 

kesildiği fizyolojik bir durumdur. Kaliteli uyku, sağlığın korunmasında her yaĢtan 

tüm insanlar için vazgeçilmez bir ihtiyaçtır. Uyku bozuklukları bireylerin 

yaĢamlarını olumsuz etkileyen hastalıklardır (Köktürk, 1998). Uyku esnasında 

solunum paterninde patolojik olarak değerlendirilebilecek düzeydeki değiĢikliklere 

bağlı olarak geliĢen ve bu hastalarda morbidite ve mortalitenin artmasına yol açan 

klinik tablolara uykuda solunum bozuklukları (SDB) denilmektedir. Uykuda 

solunum bozuklukları içerisinde en önemli ve en sık görülen tablo obstrüktif uyku 

apne sendromudur (OSAS).  

 

Pediatrik obstrüktif uyku apne sendromu (POSAS) ilk defa 1976 yılında 

Guilleminault ve ark. tarafından tanımlanmıĢtır. POSAS; uyku sırasında normal 

ventilasyon ve normal uyku dönemleri ile bölünen, uzamıĢ kısmi üst hava yolu 

obstrüksiyonu ve/veya aralıklı komple obstrüksiyonla karakterize, uyku sırasındaki 

solunum hastalığı olarak tanımlanmaktadır (American Academy of Pediatrics, 2002). 

 

POSAS‟ın en tipik noktürnal semptomlar arasında; horlama, nefes almada zorluk, 

ağız solunumu, gece terlemesi ve düzensiz uyku vardır. Düzensiz uykuya bağlı 

çocuklarda sabah yorgunluğu, gündüz uyuya kalma, büyüme yetersizliği, 

hiperaktivite ve düĢük okul performansı gibi semptomlar gözlenebilir (Guilleminault 

ve ark., 1976). 

   

Æocuk popülasyonunda OSAS sıklığı % 0.69-3 olarak bildirilmiĢtir (Brouillette ve 

ark., 1984; Lumeng ve ark. 2008). Fakat, horlama tek baĢında çocuklarda daha sık 

görülmektedir. Rapor edilen prevelans çalıĢmalarına göre horlama sıklığı %3.2 ile % 

12.1 arasında değiĢmektedir (Ali ve ark., 1993; Ferreira ve ark., 2000; Brunetti ve 

ark., 2001; Ersu ve ark., 2004; Fidan ve ark., 2005; Söğüt ve ark., 2009).  
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ÆeĢitli seviyelerde meydana gelen uykuda solunum bozuklukları tedavi edilmez ise 

davranıĢ bozukluklarının yanı sıra belirgin kardiovasküler, metabolik ve nörokognitif 

bozukluklara sebep olabilmektedir (Brouillette ve ark., 1982; Marcus, 2000; Ng ve 

ark., 2002; Vlastos ve Hajiioannou, 2010; Changani ve ark., 2010). Bu nedenle her 

bireyin yaĢamın ilk yıllarından itibaren sağlıklı bir uyku süreci geçirmesi çok 

önemlidir. Hekimlerin bu konuda daha dikkatli olması, uyku ile ilgili bozukluklardan 

Ģüphelenilen çocuklarda uygun müdahalelerin gecikilmeden yapılması için gerekli 

tetkik ve uygulamaları bir an önce yapmaları gerekmektedir (Caroll ve ark., 1995; 

Lindberg ve ark., 1998). 

 

Pediatrik yaĢ grubundaki OSAS‟ın yüksek sıklığı hakkında artan farkındalık, POSAS 

patofizyolojisi ve morbidite anlayıĢımızın dinamik ve sürekli olarak artmasına sebep 

olmuĢtur. Ne yazık ki, klinik anamnez ve fizik muayene ile kesin bir teĢhis 

konulamamasına rağmen, vakaların büyük çoğunluğu hala anamnez ve muayene ile 

tespit edilmektedir. Nitekim endikasyon olduğu halde, adenotonsillektomi 

yapılmasına karar verilen çocukların % 10'dan daha azında polisomnografi (PSG) 

yapılmaktadır (Mitchell ve ark., 2006). Bunu etkileyen faktörler arasında: PSG‟nin 

aileler ve çocuklar için oldukça zor bir iĢlem, laboratuvarlar için çok emekli bir iĢ 

olması, sevk ve gerçek test arasındaki haddinden fazla uzun bekleme süresinin 

olmasıdır. PSG‟nin yanında taĢınabilir uyku cihazları  son zamanlarda OSAS 

teĢhisinde ve hasta takibinde çok yaygınlaĢmaya baĢlamıĢ; fakat, onların da kolay 

ulaĢılmaması önemli bir zorluk olarak karĢımıza çıkmaktadır. Ayrıca evde kullanılan 

sistemlerin maliyet ve zaman açısından yararı henüz ıspatlanmıĢ değildir. Bu 

düĢünceler temelinde akla gelen ilk soru, makul zaman içinde konulan OSAS teĢhisi 

ve tedavisi önemi etrafında dönmektedir. Bunun gibi sorunlar uykuda solunum 

bozukluklarının tanısında daha ucuz, daha pratik (rutinde kullanılan) yeni tekniklerin 

ve mevcut olan yardımcı tanı yöntemlerin geliĢtirilmesine yol açmıĢtır.  

 

Bu konuyla alakalı son dönemlerde çocukların kan ve idrarında bulunan farklı 

proteinlerin değiĢiklikleri ile ilgili birkaç çalıĢma bulunmaktadır (Krishna ve ark., 

2006; Gozal ve ark., 2009; Gozal ve Gozal,  2010; Bhushan ve ark., 2011; Becker ve 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Gozal%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20621557
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ark., 2014;  De Luca Canto ve ark., 2015). Yapılan çalıĢmalar sonucunda OSAS‟lı 

çocuklarda Kallikrein, Üromodulin, Ürokortin, Orosomukoid, Gelsolin, Perlekan 

(heparan sülfat proteoglikan), albumin ve immunoglobulin gibi proteinlerinde önemli 

değiĢiklikler rapor edilmiĢtir. Bunların yanında daha önceden de OSAS‟lı bireylerde 

metabolik disfonksiyonlar sonucunda ürik asidin düzeyinde de artıĢ rapor edilerek 

OSAS tanısındaki olan belirteç öneminden bahsedilmiĢtir (Köktürk, 1998; Verhulst, 

2007; Kaditis ve ark., 2010; Van Hoorenbeeck ve ark., 2012). Gelecek için umut 

veren bu belirteçler sayesinde OSAS, pediatristler veya genel sağlık doktorları 

tarafından daha kolay teĢhis edilebilir.   

 

POSAS patofizyolojisinde en büyük etkenin adenotonsiller hipertrofi olduğu 

bilinmektedir. Bunun yanı sıra kraniofasiyal malformasyonlar, maksiller darlık, 

mandibuler retruzyon, nöromüsküler kas hastalıkları da önemli risk faktörleridir 

(Anstead, 2000; Marcus, 2000; Nixon, 2005). Maksiller darlığın dilin aĢağıda 

konumlanmasına sebep olarak faringeal hava yolunu daralttığı düĢünülmektedir 

(Linder-Aronson, 1970). 

 

Ortodontik tedavilerin hava yolu kollapsını azaltarak hava yolu hacmini arttırdığı ve 

üst hava yolu kas tonusunu geliĢtirerek uyku sırasında solunum bozukluklarını 

iyileĢtirdikleri düĢünülmektedir (Ferguson ve ark., 2006; Villa ve ark., 2012). 

Ortodontide maksiller darlığa sahip bireylerde iskeletsel geniĢletmeyi sağlamak 

amacı ile sıklıkla rapid maksiller ekspansiyon (RME) tedavisi uygulanmaktadır. 

RME`nin esas amacı posterior çapraz kapanıĢı çözerek dar maksillayı geniĢletmek ve 

böylelikle ağız solunumunu azaltarak nazo-respiratuar problemleri çözmektir. Bu 

nedenle RME OSAS`lı çocuklarda potansiyel ek bir tedavi yöntemi olarak 

öngörülmektedir (Pirelli ve ark., 2004; Villa ve ark., 2007, 2010; Miano ve ark., 

2009; Katyal ve ark. 2013). 

 

Bu bağlamda diĢ hekimlerinin potansiyel apne hastalarının belirlenmesinde ve  

tedavi  ekiplerinde aktif yer almalarının gerekli olduğunu daha önceden de dile 
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getirilmiĢtir (Erdem ve Altuğ, 2000; Köktürk ve Ulukavak Æiftçi, 2002; Oğuz ve 

Üçüncü, 2005; KurtulmuĢ, 2007; Xu, 2013; Æapan, 2014). 

 

Ortodontik tedavinin, OSAS teĢhisinde katkısı olduğu  düĢünülen (yukarıda 

bahsedilen) proteinler üzerine nasıl bir etkisi olduğuna dair literatürde bir bilgiye 

rastlanılmamıĢtır. Aynı zamanda OSAS‟lı çocuklarda proteinlerde meydana gelen 

değiĢimin net bir haritası bulunmamaktadır.  

 

Buradan yola çıkarak multidisipliner bir çalıĢma planlanmıĢtır. Bu çalıĢmada 

ortodontik kliniğine baĢvuran maksiller darlıkla karakterize ve horlama anamnezi 

bulunan bireylerde, tedavi baĢı ve maksiler ekspansiyon sonrası; 

- TaĢınabilir uyku cihazıyla bireylerin solunum bozuklukları skorların 

hesaplanması,  

- Kan ve idrarlarında bulunan proteinlerin miktarlarındaki olası değiĢimlerin 

ortaya konulması amaçlanmıĢtır. 

Bu Ģekilde SDB‟si bulunan çocuklarda teĢhis ve prognoz için daha kolay ve güvenilir 

bir metod ortaya konması hedeflenmiĢtir.   

1.2. Genel Bilgiler  

1.2.1. Uyku Tarihçesi  

Uyku sırasında solunumun tıkanmasının halk arasındaki adı apnedir. 

Bir efsaneye göre, ilk çağlardaki erkekler, kadınlarını yırtıcı hayvanlardan korumak 

için geceleri böyle korkunç sesler çıkarırmıĢ (Fairbanks, 1994).  

 

M.Ö. 360 yılında Büyük Ġskender döneminde Karadeniz Ereğli‟sinde yaĢamıĢ olan 

Dionysius‟un Obstrüktif uyku apne sendromu‟nun (OSAS) tüm belirtilerini taĢıdığını 

tarih kitaplarında bildirilmektedir. Dionysius‟un aĢırı derecede ĢiĢman olduğunu, sık 

sık uyukladığını ve horladığını, hatta apneye girdiğinde iğne batırılarak uyandırıldığı 

yazılmaktadır (BarıĢ, 1993; Fairbanks, 1994).  
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1816 yılında Ġngiliz Kraliyet cerrahı olan William Wadd, yayınladığı bir kitapta 

ĢiĢmanlığın bir hastalık olduğunu, kiĢilerin solunumunu zorlaĢtırdığını ve uyku 

bozukluklarına sebep olduğunu, aĢırı ĢiĢman bireylerin yemek yerken bile 

uyukladığını ve nabızlarının zayıf olduğunu bildirmiĢtir (BarıĢ, 1993).  

 

1800‟lü yılların baĢlarında yaĢamıĢ olup OSAS‟ı o dönemde en iyi tarif eden meĢhur 

yazar Charles Dickens‟tir. O dönemde Samuel Pickwick isimli zengin bir Ġngiliz, 

Londra‟da ”Pickwick” adlı bir kulüp kurmuĢtur. Bir gazete de Dickens‟a bu kulüpte 

olan bitenleri yazması görevi verilmiĢtir. Dickens, kulüpte çalıĢanları, üyeleri ayrı 

ayrı bütün özellikleri ile kaleme almıĢ ve bunları “Pickwick Paper” ismiyle 

yayınlamıĢtır. BaĢta Samuel Pickwick olmak üzere kulübün üyelerinin horlayan, 

tombul, ve olur olmaz her yerde uyuklayan kiĢilerden oluĢtuğu bildirilmiĢtir (Kryger 

, 1985; Kooplann ve Moran, 1990; Köktürk,1998). 

 

1906 yılında William Osler “Principles and Practice Medicine” isimli kitabını yazmıĢ 

olup kitabında bazı ĢiĢman kiĢilerde horlama ve uyku bozukluğunun olduğundan 

bahsetmiĢ ve birçok hastanın Pickwick Paper‟deki bireylere benzediğini 

vurgulamıĢtır. Burwell ve ark. (1956) American Journal of Medicine dergisinde 

yayınladıkları bir makalede aĢırı ĢiĢmanlık ile birlikte görülen hipoventilasyonu 

“Pickwickian Sendromu” olarak isimlendirmiĢler (BarıĢ, 1993; Kooplann ve Moran, 

1990). 

 

Uyku bozukluğu hakkındaki en önemli araĢtırmaların, 1957 yılında Chicago 

Üniversitesi‟nden Aseriksky, Dement ve Kleitman tarafından yapıldığı 

görülmektedir. Uykunun NREM ve REM periyotları bu çalıĢmalar sonunda 

tanınmaya baĢlanmıĢtır. Cole ve Alexander 1959‟da obezite, pulmoner hipertansiyon 

ve hipoventilasyonun iliĢkide olduğunu belirtmiĢlerdir (BarıĢ, 1993; Fairbanks, 

1994). 

 

OluĢum aĢamasındaki birçok çalıĢma göz önünde bulundurularak geniĢ bir uzlaĢı 

sonrası normal uyku değerlendirilmesi için skorlama kılavuzu 1968‟te 
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yayınlanmıĢtır. Bu çalıĢma uyku tıbbının geliĢimi için devrim niteliği taĢımıĢ, bu 

alanda standardizasyona gidilmesine ve uyku bozuklukları ile ilgili eğitime çok 

büyük katkıları olmuĢtur (Reschtaschaffen and Kales 1968).  

 

Normal uyku tanımlaması için bu ilk kılavuz uyku çalısmaları yapan birçok insana 

yardımcı olmasına rağmen, zaman içinde yeni uyku hastalıklarının ve tanımlarının 

oluĢması, geliĢen uyku bilimi ve uyku tıbbının hızla ortaya çıkan geniĢ alanı, bu 

skorlamanın tekrar gözden geçirilip, yeni skorlama kurallarının oluĢturulması 

gereksinimini doğurmuĢtur. Kanıta dayalı uyku skorlama kurallarının oluĢturulması 

çalısmalarına Amerikan Uyku Tıbbı Akademisi (American Academy of Sleep 

Medicine AASM) tarafından 2003 yılında baĢlanmıĢ ve dört yıl süren hem kanıta 

dayalı hem de uzlaĢı yöntemlerinin standartları birleĢtirilerek gerçekleĢtirilen 

çalısmalar sonucunda ortaya çıkan skorlama kılavuzu 2007 yılında yayınlanmıĢtır 

(Iber et al. 2007).  

 

Obstrüktif Sleep Apne Sendromu (OSAS) ilk olarak 1975 yılında Guilleminault ve 

arkadaĢları tarafından tarif edilmiĢtir. Her ne kadar 1972 yılında Ġtalya‟nın Rimini 

kasabasında hipersomni ve periyodik solunumla ilgili oldukça kapsamlı ve katılımlı 

bir toplantı yapılmıĢ olsa da apne hastalığının tanımlanması 4 yıl sonra olmuĢtur.  

 

Guilleminault‟ın baĢarısı uyku apne hastalıgını objektif kriterlere baglamak, 

Pickwich Sendromundan ayırmak ve geniĢ kitleler tarafından tanınmasını sağlamak 

olmuĢtur.  

 

Türkiye‟de uyku hastalıkları konusunda çalıĢmalara Nöroloji ve Psikiyatri bilim 

dalları öncülük etmiĢtir. ÆalıĢmalar ilk olarak Ġstanbul‟da Prof. Dr. Erbil 

Gözükırmızı tarafından CerrahpaĢa Tıp Fakültesi Nöroloji Anabilim Dalı'nda, 

Ankara‟da ise Prof. Dr. Hamdullah Aydın tarafından GATA (Gülhane Askeri Tıp 

Akademisi) Psikiyatri Anabilim Dalı'nda baĢlatılmıĢtır. Ġlk laboratuarlar, 1994 

yılında Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalı‟nda, Prof. 

Dr. Oğuz Köktürk ve SSK Ankara Eğitim Hastanesi Göğüs Hastalıkları Kliniği 
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bünyesinde Doç. Dr. Sadık Ardıç tarafından kurulmuĢtur. Bunları Ġstanbul 

Üniversitesi Ġstanbul Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıkları ve Tüberkülöz Anabilim Dalı 

ve diğerleri takip etmiĢtir (Karadağ ve ark., 2007).  

1.2.2. Uyku Fizyoljisi 

Her insan için gerekli olan uyku, insan hayatının yaklaĢık üç‟te birini kapsar. 

Uykunun bölünmesi veya bozulması sonucu belirgin fizyolojik etkiler görülür.  

 

Uykunun tam tanımını yapmak için yapılan birçok araĢtırmaya rağmen, uyku her 

yönüyle henüz tam olarak açıklanamamıĢtır. Bilindiği gibi yeterli bir uyku vücudun 

sağlığına, zihin açıklığına, hafızaya ve öğrenmeye katkı sağlar. Ayrıca; fizyolojik ve 

nörokimyasal aktiviteler içinde uykuya ihtiyaç vardır ve bu aktiviteler sonucu uyanık 

halde algılama kabiliyeti artar. Bununla beraber fizyolojik, nöroanatomik, 

nörokimyasal kapsamlı araĢtırmalar gerekliliği ve konuyla ilgili diğer mekanizmalar 

uykuyla ilgili çalıĢmaları oldukça zor hale getirmektedir.   

 

Beynin elektriksel aktivitesi (EEG), kalbin elektriksel aktivitesi (EKG), solunum 

sayısı, vücut ısısı, kan oksijen düzeyleri, göz hareketleri polisomnografi cihazları ile 

kayıt altına alınır. Polisomnografi incelemeleri sonucunda uyku evreleri iki ana 

bölüme ayrılmıĢtır. Birincisi REM (hızlı göz hareketinin olduğu) uykusu, ikincisi ise 

NREM (yavaĢ göz hareketinin olduğu) uykusudur. Bu uyku dönemi sınıflandırması 

göz hareketlerine bağlı olarak yapılmıĢtır. REM dönemi rüyaların görüldüğü 

dönemdir (Tural, 2008). 

1.2.3. Uyku Evreleri 

Uyanıklık: Uyanıklık durumunu gösterir. 

Non-REM Dönemi: Üç evredir. 'Evre 1' ve 'Evre 2' yüzeysel uykuyu, 'Evre 3' ise 

derin uykuyu göstermektedir. 
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Evre 1: Bu bölüm, uyanıklıktan uykuya dalma aĢamasında, beyin dalgalarının 

faaliyetlerinin ritmik alfa dalgasından karıĢık frekanslı dalgalara döndüğü evredir. 

Æok yüzeysel bir uyku olup, toplam uykunun % 2-5‟ini oluĢturur. Bu bölümde ani 

kas kasılmaları olabilir ve kiĢi kendini düĢüyormuĢ gibi hissedebilir. 

Evre 2: Kalp atımının ve vücüt ısısının azaldığı ve derin uykuya geçiĢ olan bu 

evrede EEG aktivitesi hala karıĢık frekanslı dalgadadır. Bu aĢamada kiĢi kolaylıkla 

uyanabilir ama Evre 1‟e göre daha fazla dıĢ uyaran gereklidir. Bu bölüm toplam 

uyku süresinin %45-55‟ini kapsar. Kas tonusu azalmaya devam eder. 

Evre 3: Kas tonusu daha önceki evrelere göre daha da düĢmüĢtür. Uykunun en derin 

safhası olarak kabul edilir. YavaĢ dalgalı uyku adını alır ve toplam uykunun ancak 

dörtte bir‟ini oluĢturur. Buna rağmen en dinlendirici dönemdir.  

 

Non- REM uykunun özellikleri özetlenecek olursa; nöronal aktivite düĢüktür, beyin 

sıcaklığı ve metabolik hız düĢüktür, sempatik aktivite, kan basıncı ve kalp hızı azalır; 

parasempatik aktivite artar, kas tonusu ve refleksler azalsa da normal sınırlar 

içindedir. Non-REM (yavaĢ göz hareketi) dönemi, uykunun % 75-80‟ini kapsar ve 

çocuklarda büyüme hormonu özellikle derin uyku döneminde salınır. EriĢkinlerde ise 

hücre yenilenmesi ve organizmanın onarımı hızlandırılır. NREM uykusunda kiĢiyi 

uyandırmak zordur. Bu fazda diĢ sıkma (bruksizm) de görülebilmektedir. Masseter 

kasının ritmik aktivitesi bu dönem de artmaktadır (Köktürk, 1999; Köktürk, 2008).  

 

REM Dönemi: REM uykusu rüya uykusu olarak da bilinir. Bütün uyku süresinin 

%20-25‟ini kapasamasına rağmen NREM ve REM uykuları bir uyku periyodu içinde 

dönüĢümlü olarak oluĢur. Normal uykuda, tekrarlanan REM uyku periyodları ilk 

REM periyodundan daha uzundur. Ġlk REM dönemine uykuya baĢlandıktan ortalama 

90 dakika sonra ulaĢılabilir.  

 

REM uykunun özellikleri Ģunlardır: 

-EEG‟de düĢük voltajlı hızlı aktivite görünür. 

-90 dakikada bir 5-30 dakikalık süreçler halinde meydana gelir. 

-Görülen rüyalar hatırlanabilir. 
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-Kalp atımları ve solunum düzensizleĢir. 

-Tüm vücutta kas tonusu azalır. 

-Beyin aktivitesi ve metabolizması artar. 

-Düzensiz kas hareketleri oluĢur. 

 

Uyku paterni ve yapısı kiĢinin hayatı boyunca değiĢir. Bebeklikten yaĢlılığa kadar 

olan bu değiĢiklikler uykunun baĢlangıcına, devamlılığına ve her uyku devresinin 

miktarına bağlı olarak değiĢken ve dinamiktir.  

Gece uykusu boyunca, uyku evrelerinin total uyku süresine oranı ve total uyku 

ihtiyacı yaĢa göre farklılık gösterir. EriĢkinlerde 90-100 dakikada gerçekleĢen Non 

REM-REM döngüsü, yenidoğanda 50-60 dakikada bir görülür. Yenidoğan bir bebek 

14-18 saat uyur ve bu uykunun %50‟si REM uykusudur. Yenidoğanda, uyanıklıktan 

direkt REM uykusuna geçiĢ görülebilir. YavaĢ dalgalı uyku (NREM evre 3) genç 

çocuklarda büyüme hormonları salgılanana kadar maksimum düzeydedir. YaĢlılarda 

ise, uyku sırasında sık uyanmalar ve dıĢ uyaranlara artan duyarlılık görülmektedir. 

YaĢlılarda ayrıca evre 3 uykusu azalır veya kaybolur, uyku etkinliği azalır ve gündüz 

uyuklamaları sıklaĢır.  

 

Uyku süresi kiĢiden kiĢiye de değiĢmektedir. Bunda genetik faktörlerin de etkisi 

vardır. Daha kısa süreli uyuyanlarla, uzun süreli uyuyanların uykularının yapısı 

birbirlerinden farklıdır. Kısa uyuyanlar, daha yoğun olarak SWS ve REM 

döneminden oluĢan bir uyku uyumaktadırlar. Gece içi uyanıklık sayısı bu insanlarda 

azalmıĢtır. Dolayısıyla kısa süreli, ancak daha etkin bir uyku uyudukları söylenebilir. 

Uzun sure uyuyanlar ise, asıl uyku adı verilen SWS uyku ve REM dönemlerini kısa 

uyuyanlar kadar uyuyup, farklı olarak uykunun yüzeyel evrelerini (evre 1-2) daha 

uzun uyurlar. 

 

Gece boyunca, özellikle de sabaha karĢı sıkça uyanıp yeniden uykuya geçerler. Uzun 

süren uykuya rağmen etkin olmayan bir uyku uyurlar. Uyku süreleri gibi uyuma ve 

uyanma saatleri de genetik olarak belirlenmiĢtir. REM döneminde, iskelet kaslarının 

tonusunun azalması ve üst hava yolunun kollabe olması, bu devrenin uyku apneli 
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hastalar için önemini artırmaktadır. REM dönemindeki kaslardaki aktivasyonunun 

azalması bazı üst hava yolu kaslarında da görülmektedir. Bu Ģekilde sekonder olarak 

hava yolu kollapsı ve tıkanmaları meydana gelmektedir. Genioglosus ve medial 

pterigoid kasların inaktivasyonuna bağlı olarak mandibula retruzyonu ve dilin 

prolapsusu oluĢabilmektedir. Böylece üst hava yolu obstrüksiyonuna neden 

olabilmektedir. 

 

Apne ataklarındaki artıĢ ve arterial oksijen saturasyonundaki azalma, REM 

döneminde Non-REM dönemine kıyasla daha sık gözlenmektedir. Uyku apneli 

hastalarda total REM uykusu süresi kısalmaktadır. Apne atakları, Non-REM 

uykusunun 1.nci ve 2.nci evreleri ile REM uykusunda baskın olmaktadır. Æok ciddi 

obstrüktif uyku apnesi vakalarında dahi 3.ncü uyku evresinde apne nadiren 

görülmektedir. OSAS hastalarında, normal bireylere göre 1. evreye geçiĢ dönemi 

uzamakta, son dinlendirici bölüm olan 3. evre süresi de kısalmaktadır. Apnelerin 

sıklığı bir çok hastada geceden geceye farklılık göstermektedir. Vücut supin 

pozisyonda iken, üst hava yolu enfeksiyonu varlığında, bazı ilaçların kullanımında 

veya alkol kullanımında apne sıklığı artıĢ göstermektedir. REM döneminde apneler 

daha uzun olmaktadır.  

 

Apneli bireylerde, her apnenin sonunda görülebilen tekrarlayan arousallar uykudaki 

bölünmelere sebep olmaktadır. Böylece uyku 1.nci ve 2.nci evrelerle 

sınırlanmaktadır. Evre-3 uykusu ya yoktur ya da azdır. REM uykusu azalmakta veya 

kesintiye uğramaktadır (Attanasio ve Bailey, 2009).   

1.2.4. Uyku Bozuklukları Sınıflaması 

Uyku bozukluklarının modern anlamda ilk sınıflaması 1979 yılında yayınlanmıĢ 

(Roffwarg ve ark., 1979). Uyku tıbbındaki hızlı geliĢim ve bilgi birikimi nedeniyle 

kısa sürede bu sınıflama güncelliğini kaybetmiĢtir. 1991 yılında ASDA (American 

Sleep Disorders Association-Yeni Ġsmi American Academy Of Sleep Medicine) 

„Uluslararası Uyku Bozuklukları Sınıflaması‟ (International Classification Of Sleep 
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Disorders-ICSD)„nı oluĢturmuĢtur. Bu sınıflama 84 uyku bozukluğu içermektedir ve 

4 ana gruptan oluĢmaktadır. 

Bunlar; dissomniler (uykunun baĢlatılması ve sürdürülmesinde güçlük, aĢırı 

uykululuk, uyku ve uyanıklık siklus bozuklukları), parasomniler, medikal/psikiyatrik 

uyku bozukluları ve muhtemel uyku bozukluklarıdır (Thorpy, 1990). 

 

Aradan geçen yıllarda bu sınıflama yeniden güncellenmiĢ ve 2005 yılında yeni 

sınıflama hazırlanarak „Uluslararası Uyku Bozuklukları Sınıflaması-2‟ (International 

Classification Of Sleep Disorders Version-2–ICSD-2) adıyla yayınlanmıĢtır (2005). 

ICSD-2 sınıflaması 85 uyku bozukluğunu içermekte ve 8 ana gruptan oluĢmaktadır. 

Bunlar: 

 

1-  Ġnsomniler (Uykuya dalmakta veya sürdürmekte güçlük), 

2- Uykuda solunum bozuklukları, 

3- Solunum bozukluğuna bağlı olmayan hipersomniler (AĢırı uyuma), 

4- Sirkadiyen ritm uyku bozuklukları, 

5- Parasomniler (Uyku sırasında istenmeyen kontrolsüz davranıĢlar), 

6- Uyku ile iliĢkili hareket bozuklukları, 

7- Ġzole semptomlar, normal varyantları, 

8- Diğer uyku bozukluklarıdır.  

 

Son olarak ġubat 2014‟de “International Classification of Sleep Disorders-ICSD 3” 

Ģeklinde yeniden duzenlenerek yayınlanmıĢtır. Buna göre yeni sınıflama 7 ana 

baĢlıktan oluĢmaktadır: 

 

1- Ġnsomniler 

2- Uyku iliĢkili solunum bozuklukları 

3- Santral kaynaklı hipersomniler 

4- Sirkadyen ritm (uyku/uyanıklık) bozuklukları 

5- Parasomniler 

6- Uyku iliĢkili hareket bozuklukları 
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7- Diğer uyku bozuklukları 

1.2.4.1. Uyku ĠliĢkili Solunum Bozuklukları Sınıflaması 

Uyku sırasında solunum paterninde patolojik düzeydeki değiĢikliklere bağlı olarak 

geliĢen ve bu hastalarda morbidite ve mortaliteyi arttıran klinik tablolar Ģeklinde 

tanımlanmaktadır. 

Uykuda solunum bozuklukları 5 ana grupta değerlendirilmektedir: 

 

1- Obstrüktif uyku apne sendromu 

2- Santral uyku apne sendromu 

3- Uyku ile iliĢkili hipoventilasyon sendromları 

4- Uyku ile iliĢkili hipoksemi sendromu 

5- Ġzole semptom ve varyantlar  

       i. Horlama 

      ii. Katatreni  

 

Yeni sınıflamada uykuda solunum bozuklukları ile ilgili en dikkat çekici değiĢiklik, 

tanıda “Out of Center Sleep Testing-OCST” olarak tanımlanan çoğunlukla 

elektroensefalografi (EEG) içermeyen sınırlı parametreli cihazların uyku apne 

sendromu tanısında kullanım için uygun olduğunun ilk defa açıkça vurgulanmasıdır. 

1.2.4.2. Uykuda Solunum Bozukluklarına Ait Genel Tanımlamalar 

Çocuklarda obstrüktif apne: Nazal basınç veya hava akımında %90 ve daha fazla 

azalma ve göğüs abdominal eforda artıĢ olarak değerlendirilir.  En az iki solunum 

siklusu boyunca olan apneler skorlanır. 

 

Çocuklarda santral apne: En az iki solunum siklusunda veya en az 20 saniye 

sürmesi ancak uyanma, arousal ya da en az %3‟lük desaturasyona neden olması 

gerekir. 
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Çocuklarda Hipopne: Hava akımında en az %50‟lik bir azalma olması ve  bu 

azalmanın olayın %90‟ından fazlasında devam etmesi olarak tanımlanır. 

En az iki solunum siklusu süresince devam etmelii ve uyanıklık, arousal  veya en az 

%3‟lük desaturasyon gözlenmelidir. 

 

Çocuklarda solunum iliĢkili arousal: En az iki solunum siklusu boyunca gürültülü 

solunum, horlama, CO2 yükselmesi veya solunum prosesinin arttığının gözlenmesi 

Ģu durumlardan en az birinin varlığında solunum eforu ile iliĢkili arousal olarak 

tanımlanır. Nazal basınç ölçümünde %50‟den az düĢüĢ ve/veya özefagial basınç 

eğrisinde inspiratuar efor süresince sapma gözlenmesidir.  

 

Miks apne ve hipopne; BaĢlangıçta solunum eforu olmaması ve hava akımının 

kesilmesi, takiben solunum eforu baĢlamasına rağmen burun ve ağızdan hava 

akımının baĢlamaması, yani santral baĢlayıp, obstrüktif devam eden apne tipidir. 

 

Apne Ġndeksi (AĠ): Uyku süresince görülen apnelerin saat baĢına düĢen sayısıdır. 

(AĠ=Apne sayısı/Toplam uyku süresi) 

 

Hipopne Ġndeksi (HĠ): Uyku süresince görülen hipopnelerin saat baĢına düĢen 

sayısıdır. (HĠ=Hipopne sayısı/Toplam uyku süresi) 

 

Apne Hipopne Ġndeksi (AHĠ): Uyku sırasında saat baĢına düĢen apne ve hipopne 

sayıları toplamıdır. (AHĠ=Apne sayısı+Hipopne sayısı/Toplam uyku süresi) 

 

Arousal: Uyku sırasında daha yüzeysel uyku evresine ya da uyanıklık durumuna ani 

geçiĢlerdir. Oksijen desatürasyonuna yanıt olarak ortaya çıkar ve uyanmaya neden 

olup uykuyu bölerek uyku verimliliğini azaltır. 3 saniye ve üzerinde sürmektedir. 

 

Arousal Ġndeksi: Uyku sırasında bir saatte ortaya çıkan arousal sayısıdır. 

10‟a kadar normal kabul edilmektedir. 
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Solunum sıkıntısı indeksi (Respiratory Disturbance Index-RDI): Uykuda saat 

baĢına düĢen apne, hipopne ve RERA ‟nın toplam sayısıdır. 

 

RERA (Respiratory Effort Related Arousal-Solunumsal Efora Bağlı Arousal): 

Apne ya da hipopne tanımına uymayan solunum çabasında artıĢ ile karakterize ve 

arousalla sonlanan bir durumdur. 

 

Desatürasyon; Oksijen satürasyonunun % 90‟nın altına düĢmesi veya baĢlangıç 

değerinin % 3‟ten fazla azalmasıdır. 

 

Oksijen Desatürasyon Ġndeksi (ODĠ): Uyku süresince görülen oksijen 

desatürasyonlarının saat baĢına düĢen sayısıdır. 

 

Beden Kitle Ġndeksi (BKĠ): ġiĢmanlığın boya göre bireyselleĢtirilmesidir (kg/m²). 

BKĠ<20 düĢük kilolu, BKĠ:20-25,9 normal kilolu, BKĠ: 26-29,9 kilolu, BKĠ>30 obez 

olarak tanımlanmaktadır. Æocuklarda, yaĢ gruplarına göre değerlendirilmektedir.  

1-2 yaĢ grubunda BKĠ>19,  

2-6 yaĢ grubunda BKĠ>18,  

6-10 yaĢ grubunda BKĠ>18-21, 

10-18 yaĢ grubunda BKĠ 21-26‟ın üstü obezite olarak tanımlanmaktadır. 

(Carroll, 1995; Low e ve ark., 1997; Lamont ve ark., 1998; Ryan ve ark, 1999; 

Battagel ve ark., 2000; Tan ve ark., 2002; Johnston ve ark., 2002; Otsuka ve ark., 

2006).  

1.2.5. Horlama 

Uyku esnasında iskelet kaslarının tonusu azalarak üst hava yollarında hafif bir 

daralmaya sebep olur. Üst hava yollarındaki bu daralma nedeniyle artan hava 

akımına bağlı yumusak damağın veya diğer orofarengeal dokuların vibrasyonu ile 

olusan sese horlama denir. Her OSAS‟lı hastada horlama görülür fakat her horlayan 
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hastaya OSAS tanısı konulamaz.  Uyku esnasında üst hava yollarındaki daralma tüm 

segmenti kaplar ve tam bir obstruksiyona neden olursa apne geliĢir. 

OSAS‟lı hastalar ile non-apneik horlayan bireyler arasında üst solunum yolu 

boyutları, noromusküler faktörler ve bunların kombinasyonları ile iliĢkili farklar 

vardır. Horlayanlarda rölatif olarak düĢük kapanma basıncları saptanmıĢtır.  (-

6cmH2O) Ancak horlama sırasında kapanma basıncı -50 cmH2O‟ ya kadar da 

düĢebilir. Bu da horlamanın kapanmadan koruyucu etkisi olabileceğini 

düĢündürmektedir. Diğer yandan horlamaya bağlı yumuĢak damaktaki vibrasyon 

hasarı hava yolu çaplarında değiĢikliklere yol açarak OSAS geliĢimine katkıda 

bulunuyor olabilir (Köktürk, 1998). 

1.2.5.1. Horlamanın Patofizyolojisi 

Horlama sesi orijinini, koanalardan epiglottislere kadar olan kollabe olmuĢ hava 

yolundan almaktadır. Bu anatomik bölge, yumuĢak damak, uvula, tonsillalar, dilin 

tabanı, faringeal kaslar ve faringeal membranları içine alır. Horlamanın meydana 

gelmesi tek baĢına veya kombine olarak Ģu 5 faktörden etkilenir (Rice, 1991; Ellis ve 

ark., 1992; Fairbanks, 2003). 

 

1. Damak, dil ve farinks kaslarının yetersiz tonositesi birçok eriĢkin horlamasının 

baĢlangıç sebebidir. Derin uyku fazında, solunum boyunca hava yolunu açan 

respirasyon bölgesindeki kasların faaliyeti bozulur. Özellikle, faringeal kasların 

dilator, genioglossus kaslarının protruziv etkisi yetersizdir (Fairbanks, 2003).  

Böylece, dil hava yolu içine geriye doğru düĢer. Bu durum özellikle kiĢinin alkol, 

hipnotikler, trankilizanlar, antihistaminikler veya sedatif ilaçlar alması sonucu kas 

tonusunun düĢmesi ile daha Ģiddetli olarak ortaya çıkar (Rice, 1991; Fairbanks, 2003; 

Elez, 2004) Cerebral palsy, kas dystrophisi, myasthenia ve hipotiroidizm gibi 

hastalıklar da zayıf kas tonositesine sebep olur. Uyanık hastalarda yapılan fiziksel 

çalıĢmalarda kas tonositesi yetersizliği çok göze çarpmaz. Fakat bazen posterior 

farinks bölgesinde bağırsağa benzer bir Ģekilde aĢırı vertikal kıvrımlar görülebilir 

(Fairbanks, 2003). 
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2. Hava yoluna taĢan dokular, horlamaya katkıda bulunabilir. Æocuklarda, horlama 

hemen hemen daima aĢırı büyümüĢ tonsillerden kaynaklanır. Birçok eriĢkin horlayıcı 

da, hava yolu problemine sebep olan büyük tonsillere sahiptir. AĢırı yer kaplayan, 

büyük faringeal yapılar obez kiĢilerde görülür ve bu yüzey altında biriken yağlar 

hava pasajının daralmasına sebep olur. Down‟s sendromu ve akromegali dilin aĢırı 

büyümesine sebep olur. Kistler ve tümörler de bu duruma nadiren sebep olabilirler 

(Fairbanks, 2003). 

 

3. Alt çenenin küçük veya geride olduğu bireylerde, dil alt çenenin baskısı sebebiyle 

daha geride konumlanır. Mikro veya retrognati ve bazı kraniofasial deformiteler, 

dilin konumlanmasını değiĢtirip hava yolunu kısıtlarlar (Fairbanks, 2003). 

 

4. YumuĢak damağın ve uvulanın aĢırı uzun olması, nasofaringeal alanı daraltır. 

Æünkü damak sadece aĢağı doğru inmez aynı zamanda arkaya doğru da sarkar 

(Fairbanks, 2003). 

 

5. Burunda hava akımının kısıtlanması, soluk alma esnasında hava yolundaki 

vakumu arttırır. Bu negatif basınç horlamaya sebep olan hava yolunun kollabe olmuĢ 

bölgesindeki gevĢek dokuları çeker. Bu yüzden horlamayan, sağlıklı bireyler 

üzerinde yapılan incelemeler göstermiĢtir ki soğuk algınlığı veya alerji sonrası bu 

kiĢiler horlayabilmektedir. Burun, septum veya burun yollarındaki bir deformite, 

burundaki tümörler ve nazal polipli sinüzit de horlamaya sebep olan faktörler 

arasındadır (Ellis ve ark., 1992; Fairbanks, 2003). 

1.2.5.2. Horlamanın Etki Mekanizması 

Horlama, toplumda oldukça sık rastlanan bir problemdir. Æıkarılan ses rijit desteği 

olmayan yani kollabe olabilen epiglottan kohanaya kadar olan hava yolundan 

kaynaklanmaktadır. Uvula, yumuĢak damak, tonsil ve pilikalar, farengeal kaslar, dil 

kökü ve mukoza vibrasyonu bu sesin kaynağını oluĢturmaktadır. Solunum yolundaki 

kaslardaki tonusun azalması sonucu dil posteriora kayarak diğer gevĢek dokularla 

beraber vibrasyona yol açmaktadır (Yücel, 2004). Normal solunum fizyolojisi göz 
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önüne alındığında abdominal solunum optimum solunum tipi olarak kabul 

edilmektedir. Normal olarak kabul edilen bu solunum tipinde abdominal bölgedeki 

müsküler aktivitenin torakal bölgedekine nispetle daha belirgin olduğu bilinmektedir 

(de Mayo ve ark., 2005). Ancak, solunum sırasında bazen torasik aktivitenin 

abdominal aktiviteye baskın olduğu durumlar görülebilir. Böylece normal fizyolojik 

denge bozulur. Torasik solunumun en çarpıcı belirtisi ağız solunumudur (Timms, 

1981). Horlayan bireylerde, burunda hava akımı kısıtlanmıĢtır. Bu sebeple bu 

bireylerde, horlama sırasında ağız solunumu mevcuttur. Ağız solunumu ve bununla 

karakterize torasik solunum yapan bireylerde hava yolu resistansındaki artıĢ 

sebebiyle omuz ve boyun bölgesindeki yardımcı solunum kaslarının aktivitesinde 

artıĢ meydana gelir. Bu durumun çocuklarda büyüme geliĢim periyodu boyunca 

devam etmesi sonucu kifoz, lordoz ve güvercin göğsü gibi malformasyonlar 

geliĢebilir (Fairbanks, 2003). 

1.2.6. Obstrüktif Uyku Apne Sendromu (OSAS) 

American Sleep Disorders Association (ASDA) (Yeni ismi: American Academy of 

Sleep Medicine) uyku bozuklukları sınıflamasına göre, uyku iliĢkili solunum 

bozuklukları arasında yer alan OSAS, “Uyku sırasında tekrarlayan üst solunum yolu 

obstrüksiyonu epizodları ve sıklıkla kan oksijen satürasyonunda azalma ile 

karakterize bir sendromdur.” seklinde tanımlanmaktadır.  

 

Obstrüktif uyku apnesi sendromu, uyku sırasında solunum durması ataklarıyla 

seyreden ve bu durumun neden olduğu birtakım sistemik rahatsızlıklar içeren bir 

sendromdur. AASM‟nin hazırladığı, uluslararası uyku bozuklukları sınıflamasına 

(ICSD) göre OSAS, “Uyku sırasında tekrarlayan tam (apne) veya parsiyel (hipopne) 

üst hava yolu (ÜHY) obstrüksiyonu epizodları ve sıklıkla kan oksijen 

satürasyonunda azalma ile karakterize bir sendromdur.” Ģeklinde tanımlanmaktadır 

(Köktürk, 1998). Amerikan Pediatri Akademisi ve Toraks Derneği‟ne göre POSAS 

(Pediatrik OSAS) Ģu Ģekilde tanımlanmaktadır; “Çocuklarda OSAS; uyku sırasında 

normal ventilasyon ve normal uyku dönemleri ile bölünen, uzamış kısmi üst hava 

yolu obstrüksiyonu ve/veya aralıklı komple obstrüksiyonla karakterize, uyku 
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sırasındaki solunum hastalığıdır.”  EriĢkinler için verilen tanımların çoğu çocuklar 

için de kabul edilse de bazı durumlarda farklılıklar da görülmektedir (EriĢen, 2002).  

 

Adenoid ve tonsil dokularının en hızlı büyüdüğü dönem okul öncesi dönemdir. 

Prevalansı %1-3 bildirilmekte, kız ve erkek çocuklarda eĢit oranda görülmektedir. 

EriĢkinde OSAS tanısı icin A+ B kriterleri veya C kriteri bulunmalıdır. 

 

A. AĢağıdaki semptomlardan en az birisinin bulunması 

 

1. Hastanın nefes durması veya kesilmesi ile uykudan uyanması  

2. Gündüz uyku hali, dinlendirmeyen uyku,  yorgunluk, insomni 

3. Hastada hipertansiyon, konjestif kalp yetmezliği, koroner arter hastalığı, atrial 

fibrilasyon, tip 2 diabetes mellitus, kognitif disfonksiyon duygu veya durum 

bozukluğu bulunması  

4. Hastanın uykuda nefes durması, habitüel horlama veya her ikisinin bir gözlemci 

tarafından tanımlanması ve 

 

B.  Polisomnografi (PSG) veya OCST (sınırlı parametreli aygıtlar) 

 

1. PSG veya OCST‟ de saatte 5 veya daha fazla Obstrüktif apne, mikst apne, 

solunum eforu ile iliĢkili arousal (RERA), hipopne veya 

 

C. PSG veya OCST‟de saatte 15 veya daha fazla Obstrüktif apne, mikst apne, 

RERA hipopne veya hipopne 

 

EriĢkinlerde OSAS tanısı koyabilmek için yeterli olan bu bulgular çocuklar için 

geçerli değildir. Æocukta OSAS tanısı icin A+B kriterleri bulunmalıdır. 

 

A. AĢağıdaki semptomlardan en az birisinin bulunması 

 

1. Horlama 
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2. Uykululuk, kiĢilik veya oğrenme sorunları, hiperaktivite  

3. Æocuğun uykusunda obstrüktif olayların gözlenmesi ve 

 

B. Polisomnografi (PSG) 

 

1. PSG veya OCST‟de saatte 1 veya daha fazla Obstrüktif apne, mikst apne, hipopne 

veya 

2. Obstrüktif hipoventilasyon (total uyku suresinin %25‟ inden fazlasında PaCO2>50 

mmHg saptanması ve aĢağıdakilerden en az birinin varlığı) 

a. Horlama 

b. Ġnspiratuvar nazal pressure kaydında flattening (yassılaĢma) dalga formu izlenmesi 

c. Paradoks torako-abdominal hareket 

 

Obstrüktif Uyku Apnesi Sendromu (OSAS) olan hastaların üst hava yolunun uyku 

boyunca tıkanması nedeniyle, kandaki oksijen seviyesi normal olarak düĢer. Hasta 

uyanık iken nefes alıp verdiğinde üst hava yolundaki kasların aktif olarak hava 

yolunu açık pozisyonda tuttuğu, ancak uyku esnasında gevĢeyen bu kaslar nedeniyle 

tıkanmanın meydana gelme durumu ġekil 1.1’te görülmektedir. 

 

 

ġekil 1.1. Açık ve TıkanmıĢ Üst Hava Yolunun Anatomisi 
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1.2.7. Obstrüktif Uyku Apne Sendromu Etyolojisi 

1.2.7.1. Üst Hava Yolu Anatomisi 

Üst hava yolunu burun, farenks, larenks ve ekstratorasik trakea oluĢturmaktadır. 

OSAS ile ilgili en önemli kısmı farengeal hava yolu oluĢturmaktadır. 

 

Farenks, üstte kafa tabanından (sfenoid sinüs tabanından) altta krikofarengeal 

sfinktere kadar uzmaktadır. 1. ile 6. servikal vertebralar seviyesinde seyretmekte ve 

aĢağıya doğru gittikçe lumeni daralmaktadır. EriĢkindeki uzunluğu yaklaĢık 12-13 

cm‟dir. Farenks mukoza ile kaplı olup, musküler bir anatomik yapıdır. En geniĢ 

kısmı yaklaĢık 5 cm olup, hyoid kemik hizasında bulunmaktadır. En dar kısmı ise 

yaklaĢık 1,5 cm olup farenks-özofagus birleĢim sınırındadır. Arkadan ve yandan üst, 

orta ve alt farengeal konstrüktör kaslarla çevrili olup, önden burun boĢluğu, ağız ve 

larenksle bağlantılıdır. Özofagus ve trakeanın üst kısmında yer alan farenks üç 

bölümden oluĢmaktadır (ġekil 1.2.): 

 

1-Nazofarenks (Velofarenks): Burnun hemen arkasında yer alır. Kafa tabanından 

yumuĢak damak seviyesine kadar uzanmaktadır, ön bölümde koanalar ile nazal 

kaviteyle devamlılık göstermektedir. 

 

2-Orofarenks (Mezofareks): Ağzın hemen arkasında yer alır. YumuĢak damak 

seviyesinden epiglotun üst kenarına kadar uzanan bölümdür. Sınırlayan anatomik 

yapılar: üstte yumuĢak damak, altta dil kökü, yanlarda palatoglossal ve 

palatofarengeal plikalar Ģeklindedir. Arkada 2. ve 3. servikal vertebralarla ilĢkilidir. 

 

Orofarenksin her 2 yanında palatin plikalar arasında tonsilla palatine mevcuttur. 

Æocuklarda genellikle büyük olan tonsilla palatina, ileri yaĢlarda genellikle küçüktür 

veya görülmez. Orofarenksin üst ön sınırını oluĢturan yumuĢak damak, damağın arka 

üçte birlik fibromüsküler kısmıdır. Hareketli olan yumuĢak damak, sert damağın 

posterior kenarına bağlıdır ve kemik içermez. Posteroinferiorda uvulanın asıldığı 
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serbest bir kenar ile sonlanır. Yanlarda farenks duvarı ile devam eder, dil ve farenks 

ile sırasıyla palatoglossal ve palatofarengeal plikalar ile birleĢir. Tensor veli palatine 

kasının geniĢleyen tendonu tarafından oluĢturulan palatin aponevroz ile desteklenir. 

Orofarenksin önden alt sınırını oluĢturan dil kökü, dilin arka kısmıdır ve esas olarak 

ağız tabanına bağlıdır. Ġstirahat halinde dil, ağız boĢluğunun büyük bir kısmını 

doldurur. Dil, kısmen ağızda, kısmen de orofarenkste yerleĢim gösterir. 

 

3-Hipofarenks (Larengofarenks): Epiglotun üst kenarından, krikoid kıkırdağın alt 

kenarına (krikofarengeal sfinktere) kadar uzanan bölümdür. Biri arkada özafagusa, 

diğeri önde trakeaya giden iki açıklığı vardır. Arkada 3.-6. servikal vertebralarla 

iliĢkilidir (Miman, 1999). 

 

 

ġekil 1.2.  Üst Hava Yollarının Anatomik Bölümleri 

Nazofarenks açıklığını tehdit eden faktörler lokal kitlesel lezyonlar, cerrahi sonrası 

skar dokuları, lokal kemik yapıların yetersiz geliĢimi veya palatal ve uvular hipertrofi 

veya ödemdir. Orofarengeal açıklık; tonsiller hipertrofi veya enflamasyonu, palatal 
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ve uvular geniĢleme veya makroglossia nedeni ile engellenebilir. Hipofarengeal 

açıklık makroglossi, retrognati ve hyoid kemik ve çevre yapılarının posterior veya 

superiora yer değiĢtirmesi ile kısıtlanabilir. Hyoid kemiğin konumunun değiĢmesi 

hipofarengeal açıklığı değiĢtirebilir (EriĢen ve ark., 1999;  Miman, 1999).  

1.2.7.2. Üst Hava Yolu Obstrüksiyonu Fizyopatolojisi 

Üst hava yolunun açık olması normal solunum fonksiyonun sağlanabilmesi için en 

temel gerekliliktir.  

 

Üst hava yolu açıklığı; inspirasyon sırasında oluĢan negatif intraluminal basıncın 

kollabe edici etkisi ile üst hava yolu dilatör kaslarının birbirini dengeleyici aktivitesi 

ile sağlanmaktadır. Soluk alma esnasında üst hava yollarında bir çökmenin 

gerçekleĢmemesi, inspirasyon esnasında hava yollarına ulaĢan basıncın kaslar 

tarafından karĢılanması ile sağlanmaktadır. Bu kasların aktivitesinde herhangi bir 

patolojik durum söz konusu olduğunda kollaps sonucu apne geliĢebilmektedir (Cole 

ve Haight, 1984; de Freitas ve ark., 2006). 

 

Üst hava yolunun herhangi bir bölgesinde ÜHY‟yi daraltan her türlü patoloji (büyük 

uvula, tonsiller hipertrofi, dil kökünde hipertrofi, farengeal mukozada darlık 

oluĢturan plikalar), inspirasyon sırasında daha fazla negatif basınç oluĢmasını 

gerektirmektedir. Bu durum obstrüktif apne geliĢimini tetiklemektedir. Bu patolojiler 

yumuĢak doku ve destek iskelet sistemi kaynaklı, mukoza, submukoza, kas dokusu 

içerikli olabilmekte ve obstrüksiyonun yerleĢimine göre üç tipe ayrılmaktadır: 

 

Tip I: Üst farengeal (velofarengeal-palatal) bölge 

Tip II: Üst-alt farengeal (kombine) bölge 

Tip III: Alt farengeal (retrolingual) bölge 

 

Üst farenks hizasında olan velofarengeal bölge üst hava yolunun en dar bölümüdür. 

Bu nedenle bu alan kollapsa en duyarlı bölgedir. OSAS‟lı hastaların %50-80‟inde 

palatal tıkanıklık, tek baĢına veya diğer bölgelerdeki kollapsla birlikte görülmektedir. 
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Derin uykuya dalma ile birlikte kas tonusları kayda değer miktarda değer  

kaybolmaktadır. Bu nedenle daralmıĢ olan üst hava yolundaki hızlanmıĢ inspirasyon 

havası (Venturi Prensibi) hava yolu çeperinde daha fazla negatif basıncın oluĢmasına 

(Bernoulli Ġlkesi) sebep olmaktadır. Bu emme kuvveti, hava yolunu açık tutmaya 

çalıĢan kas tonusundan daha fazla olunca, o bölgedeki hava yolu kollabe olmakta ve 

apne geliĢmektedir (ġekil 1.3.). OSAS‟lı hastalar uyanıkken genioglossus ve 

tensorpalatini kaslarının aktiviteleri negatif basınca, karĢı koymaktadır. Uykuda bu 

kompansasyon kaybolmakta ve semptomlar açığa çıkmaktadır (Ward ve Marcus, 

1996; Smith ve Battagel, 2004; Nixon ve Brouillette, 2005). 

 

 
 

ġekil 1.3. Apne OluĢumu ve Solunumun Normale Dönmesi 

Artan negatif basıncın gevĢemiĢ olan kasların pozitif basıncını aĢmasıyla hava yolu 

daralmakta ve o bölge kollabe olarak apne geliĢmektedir. Apneyi takiben kanda pH 

düzeyinin düĢmesi O2 basıncının düĢmesi ve CO2 basıncının yükselmesi ile bağlıdır. 

Bu geliĢmeler santral sinir sistemi kemoreseptörlerini uyarır, böylece kiĢi apneden 

kurtulmak için refleks olarak uyanır. Bu durum kasların tonusunun tekrar artmasına 

ve negatif basıncı yenerek kollabe bölgenin açılmasına sebep olur. Bu mekanizma 

sonucunda   hava akımının normale dönmesi apneyi ortadan kaldırarak, O2 

basıncının yükselmesine, CO2 basıncının düĢmesine ve bu yüzden pH yükselmesine 

sebep olur. Birey tekrar uykuya daldığında yukarıda anlatıldığı Ģekilde apne yeniden 

geliĢirse aynı mekanizma tekrarlar. Bu Ģekilde uykuya dalma, apne, uyanma 

periyotları uyku boyunca devam eder (Ward ve Marcus, 1996; Smith ve Battagel, 

2004; Nixon ve Brouilette,  2005). 
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Uyku ile üst hava yolu fonksiyonunda görülen normal değiĢiklikler Ģunlardır: 

1- Uykuda hem hipoksi (oksijen miktarında azalma) hem de hiperkapniye 

(karbondiyoksit miktarında artıĢ) karĢı oluĢan solunum cevabında, hem de üst hava 

yolu tonusunu artıran santral solunum cevabında azalma görülür. 

 

2- Uykuda, özellikle REM uykusu sırasında interkostal ve üst hava yolu kaslarının 

tonusu azalır. Bu, fonksiyonel rezidüel kapasitenin azalmasına ve apne ile daha hızlı 

hipoksi geliĢmesine neden olur. 

 

3- Üst hava yolu tonusunun azalması sonucunda, hava akımına karĢı üst hava 

yolunun direnci artar ve üst hava yolu direnci, total pulmoner direncin neredeyse 

yarısını oluĢturduğundan solunum olumsuz yönde etkilenir. 

 

4- Bahsedilen faktörlerin sonucunda uykuda, özellikle de REM uykusu sırasında, 

uyanıklıkla karĢılaĢtırıldığında göreceli hipoksi ve hiperkapni olur (Fırat, 1999). 

 

Æocuklarda OSAS‟ın ana etkeni adenotonsiller hipertrofidir. Adenoid ve tonsiller bu 

dönemde hızlı büyürken, bu dokuları sınırlayan iskelet yapı daha yavaĢ 

büyümektedir. Bu da adenoid ve tonsillerin üst hava yoluna oranla en büyük 

oldukları dönem olan 2-8 yaĢ arasında üst hava yolunu daraltarak OSAS 

prevalansının bu yaĢlarda peak yapmasına sebep olmaktadır. Ġkinci peak dönemi ise 

çocukların kilo alımının arttığı ergenlik dönemidir (Panitch, 2005; Changani ve ark., 

2010). Æocuklar yaĢa göre değiĢmekle beraber uykularının büyük bölümünü (%40-

80) REM döneminde geçirirler. Bu da çocukları OSAS‟a daha yatkın hale 

getirmektedir.  
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ġekil 1.4.  Apne Döngüsü 

 

Sonuç olarak; üst hava yolu obstrüksiyonu çok sayıdaki anatomik ve fizyolojik 

bozukluklar arasında etkileĢim sonucu geliĢir. Teorik olarak burun ucundan glottik 

bölgeye, hatta yeni doğanda subglottik bölgeye kadar olan üst hava yolunu daraltan 

tüm yumuĢak doku ve iskelet sistemi patolojileri OSAS‟a sebep olabilir.  

1.2.7.3. Üst Hava Yolu Obstrüksiyonu OluĢumuna Katkıda Bulunan Faktörler 

1.2.7.3.1. Anatomik Faktörler  

a) Nazal problemler: Nazal stenoz, septal deviasyon, septal hematom, nazal 

polipozis, neoplazm, konka hipertrofisi,. 

 

b) Nazofarengeal problemler: Koanal polip, koanal atrezi, nazofarengeal kist, 

neoplazm, adenoid vejetasyon, velofarengeal cerrahi, yarık damak onarımı. 

 

c) Orofarengeal problemler: Maksiller ve mandibuler darlık, Tonsiller hipertrofi, 

makroglossi, retrognati/mikrognati, lingual-valleküler kist, lingual tonsil hipertrofisi, 

neoplazm, yumuĢak damak ve uvulanın bol ve gevĢek olması. 

Negatif Hava yolu Basıncı 

Uykuya Dalma 

Kas tonusu azalması 

 Hava yolu  

Ha 
APNE 

pO2 düĢmesi 

pCO2 artması 

pH düĢmesi 

Santral Sinir 

Kemoreseptörlerinin 

Uyarılması 

UYANMA 

Hava akımının baĢlaması 

pO2 artması 

pCO2 düĢmesi 

pH artması 

Uykuya DönüĢ 
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d) Larengeal Problemler: Vallekular kist, neoplazm, larengotrakeomalazi, glottik 

kord paralizisi, hemanjiom, subglottik stenoz, papillomatozis. 

1.2.7.3.2. Kraniofasiyal Faktörler 

a. Crouzon Sendromu 

b. Apert Sendromu 

c. Treacher Collins Sendromu 

d. Down Sendromu 

1.2.7.3.3. Nöromuskuler Faktörler 

a. Neonatal anoksi 

b. Miyotrofik distrofi  

c. Serebral palsi 

d. Vokal kord paralizisi  

e. Arnold Chiari malformasyonu 

1.2.7.3.4. Diğer Faktörler 

a. Endojen veya eksojen obezite  

 b. Prader-Willi sendromu  

 c. Hodgkin 

 d. Konjenital miksödem 

 e. Larengofarengeal reflü  

 f. Orak hücreli anemi 

(Anstead, 2000; Marcus, 2000; Smith ve Battagel, 2004) 
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1.2.8. Epidemiyoloji 

Prevelans: Genel olarak, OSAS ile ilgili çalıĢmalar 3 grupta incelenebilir; 

 

1-  Yalnızca anket verilerini içeren çalıĢmalar (Habitüel horlama ve/veya tanıklı apne 

öyküsüne dayanarak), 

2- Anket verilerine ek olarak nokturnal PSG veya nokturnal solunum 

monitorizasyonunu yapıldığı çalıĢmalar (dahil edilen gruptan rastgele veya 

belirlenmiĢ bir grup), 

3- ÆalıĢmaya dahil edilen tüm bireylere PSG veya nokturnal solunum 

monitorizasyonunun uygulandığı araĢtırmalar. 

 

Tüm PSG parametrelerinin değerlendirildiği laboratuvar çalıĢmalarında OSAS sıklığı 

% 0.7 ile % 5.1 arasında değiĢkenlik göstermektedir. Ġlk yapılan OSAS prevelans 

çalıĢması Lavie tarafından 1502 endüstri iĢçisine anket uygulayıp yapılmıĢtır. Seçilen 

300 kiĢi üzerinden 78‟ine PSG kayıt alınmıĢtır. AHĠ ≥ 10 kabul edildiğinde sıklık % 

2.7 olarak tespit edilmiĢtir. Fakat özel populasyona uygulaması sebebiyle toplum için 

genelleme yapılabilecek sağlıklı bir çalıĢma değildir (Köktürk, 1998). 

 

Young‟ın yaptığı çalıĢmada AHĠ‟si 5 ve üstünde olan kadın olguların sıklığı % 9, 

erkek olguların sıklığı % 24 olduğu halde anket sonuçlarına göre semptomatik olan 

vakalar (günlük aktiviteleri engelleyen kontrol edilemeyen aĢırı uyku hali vs) OSAS 

kabul etmiĢtir. Buna göre kadınlarda OSAS sıklığı % 2, erkeklerde % 4 rapor 

edilmiĢtir (Young ve ark., 1993). 

 

TaĢınabilir cihazlarla (en fazla 4 kanaldan kayıt yapabilen) yapılan saha 

çalıĢmalarında OSAS sıklığı % 1-9 arasında bildirilmiĢtir. Farklı ülkelerde birkaç 

araĢtırmacı kendi toplumlarında OSAS prevelansı ile ilgili çalıĢmalar yapmıĢlar ve 

değiĢik sonuçlar rapor etmiĢlerdir. Stradling (1995) 80‟li yıllarından itibaren yapılan 

prevelans çalıĢmalarını toplayıp AHĠ kriterleri üzerinden değerlendirmiĢtir 

(Stradling, 1995).  Stradling‟e göre OSAS sıklığı %1 ile 5 arasında değiĢmektedir. 
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Türkiyede yapılan bir OSAS sıklığı çalıĢmasında; habitüel horlaması olan bireylerde 

saptanan OSAS sıklığının ülke popülasyona uyarlanması sonucu, OSAS prevalansı 

%0.9-1.9 olarak rapor edilmiĢtir (Köktürk ve ark., 1998). Elde edilen bu değerler 

diğer literatürlerle oldukça uyumludur. Bu bilgiler ıĢığında, Türkiyede 1 milyondan 

fazla OSAS‟lı hastanın yaĢadığı tahmin edilebilmektedir.  

 

OSAS, yeni doğanlar da dahil olmak üzere tüm yaĢ grubu çocuklarda görülebilir. En 

sık görüldüğü dönem lenfoid doku geliĢiminin fazla olduğu 2-6 yaĢ arası dönemdir. 

Æocuklarda OSAS prevalansının %0.7 ile %10.3 arasında olduğu tahmin 

edilmektedir. 

 

EriĢkinlerden farklı olarak, çocuklarda OSAS görülme sıklığı kız ve erkeklerde eĢit 

oranlardadır. OSAS‟lı çocukların büyük bölümü normal kilodadır (Carroll ve ark., 

1995). Son dönemde yapılan çalıĢmalarla; ailesinde OSAS görülen, pasif sigara 

dumanına maruz kalan, kronik alt ve üst hava yolu enfeksiyonu olan, üst hava yolu 

yapısını etkileyen kraniofasial anomalisi veya nörolojik hastalıkları olan çocuklarda 

obstrüktif uyku apnesi sendromunun daha sık görüldüğü belirlenmiĢtir. 

 

TeĢhis veya tedavi ihmal edilirse veya geç kalınırsa, çocuk için ciddi problemler 

ortaya çıkabilir. Bunların arasında; enürezis (idrarını tutamama), büyüme bozukluğu, 

eğitimle ilgili problemler, davranıĢsal problemler, kalp ve solunum bozuklukları ve 

hatta ölüm sayılabilir (Guilleminault ve ark., 1976; Brouilette ve ark., 1982). 

 

Ersu ve ark.‟nın (2004) Ġstanbul ili ilköğretim okullarında yaptıkları 5-13 yaĢ arası 

2746 çocuk üzerinde uygulanan anket çalıĢmasının sonuçlarına göre habitüel 

horlama prevalansı %7 olarak bulunmuĢtur. Söğüt ve ark. (2005)  3-11 yaĢ arası Türk 

çocuklarında yaptıkları çalıĢmalarında horlama ve OSAS prevalansı açısından kız ve 

erkekler arasında fark bulamazken, horlama prevalansını %3,3, OSAS prevalansını 

%1,3 olarak bulmuĢlardır. Fidan ve ark. (2005) Afyonkarahisar ilinde 7-15 yaĢ arası 

786 ilköğretim çocuğu üzerinde yaptıkları çalıĢmada habitüel horlama sıklığını %4,8 
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olarak bulmuĢlardır. M. ġahin‟in (2006) Ġstanbul ilinde yapmıĢ olduğu uzmanlık tezi 

sonuçlarına göre ise 14-17 yaĢ arası adolesanlarda horlama prevalansı % 4,7 olarak 

bulunmuĢtur. Söğüt ve Yılmaz‟ın  (2009) 12-17 yaĢ arası adolesanlar arasında 

yaptıkları çalıĢma sonuçlarına göre ise habitüel horlama prevalansı %4 olarak 

bulunmuĢtur.     

 

Sonuç olarak bu verilerden, gerek Türkiyede gerek diğer ülkelerde OSAS‟ın ne 

derece sık olduğunu açıkça anlaĢılabilmektedir.  

1.2.9. ĠliĢkili Hastalıklar 

Bazı hastalıklar için esas neden OSAS‟tır. Bazıları için ise OSAS iliĢkili hastalığın 

bir bulgusudur. Örneğin kardiyovasküler hastalıklar, uyku apne sendromunun 

komplikasyonları olarak değerlendirilmektedir. Üst hava yolu patolojileri ise uyku 

apne sendronunun nedenlerindendir. Apne sırasındaki fizyopatolojik reaksiyonlar, 

diğer reaksiyonları tetikleyerek ciddi sistemik sorunlara yol açabilmektedir. 

EriĢkinlerde OSAS ile iliĢkili hastalıkları Ģu Ģekilde sıralayabiliriz: 

 

Üst Hava yolu Patolojileri 

 Hipertrofik tonsilla 

 Makroglossi 

 Küçük ve mandibular retrognati 

 Nazal polip 

 Adenoid vejetasyon 

 Nazal septum deviasyonu 

 Nazal konka hipertrofisi 

 Alerjik rinit 

 Larenks hastalıkları 

 

Akciğer Hastalıkları 

 Restriktif akciğer hastalıkları 

 Obstrüktif akciğer hastalıkları (KOAH, bronĢial astım) 
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Endokrin Hastalıklar 

 Diabetes mellitus 

 Akromegali 

 Hipotiroidi 

 Cushing sendromu 

 Obezite 

 

Gastro-intestinal Sistem  Hastalıkları 

 Gastroözofajial reflü 

 Romatoid artrit 

 Kollajen Doku Hastalıkları 

 Crest sendromu 

 

Kardiyovasküler Hastalıklar 

 Kalp yetmezliği  

 Aritmi  

 Miyokard infarktüsü  

 Hipertansiyon  

 Nöropatiler 

 Primer kas hastalıkları 

 Nörolojik Hastalıklar 

 Myastenia Gravis 

 Spinal hastalıklar 

 

Psikiyatrik Hastalıklar 

 Psikoz 

 Depresyon 

 Anksiyete 
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Uyku Hastalıkları 

 Ġnsomnia 

 Narkolepsi 

 

YetiĢkinlerde OSAS özellikle de Ģiddetli olduğunda, artan ölüm riski taĢımaktadır. 

Genellikle bu durumun apne ve hipopne oluĢumu sırasında geliĢen asfiksi ve 

arousalların bir sonucu olarak meydana geldiğini düĢünülmektedir. En çok uykunun 

REM döneminde görülen kardiyak aritmiler, geçici pulmoner arter basınç 

değiĢiklikler ve apne sonrası hipoksemilerden hasta kaybedilmektedir. 

Hipertansiyonun neden olabildiği kardiyak ve serebral nedenlerden ani ölümler 

görülebilmektedir (Wiegand  ve Zwillich, 1994; Köktürk, 1998).   

1.2.10. Çocukluk Çağı OSAS Sekelleri 

Kardiyovasküler 

 Sistemik hipertansiyon 

 Sol ve/veya sağ ventriküler hipertrofi 

 Kalp yetmezliği 

 Kor pulmonale 

 Polisitemi 

 Pulmoner hipertansiyon 

 

Nörokognitif 

 DavranıĢ problemleri 

 Dikkat eksikliği/ hiperaktivite 

 Dikkatsizlik 

 Gündüz uykululuğu 

 Okul performansında bozulma 

 GeliĢme geriliği 
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Diğer 

 Büyüme geriliği 

 Enürezis 

 Yorgunluk 

 ĠĢtahsızlık 

 Proitenüri 

(Türk Toraks Derneği Obstrüktif Uyku Apne Sendromu Tani Ve Tedavi UzlaĢı 

Raporu, 2012) 

1.2.11. Tanı Yöntemleri 

Uyku sırasında solunum bozukluklarının saptanması, prognoz ve efektif bir tedavinin 

uygulanabilmesi açısından büyük önem taĢımaktadır. Bu sebeple OSAS‟ın kesin 

tanısı için altın standart olan polisomnografi (PSG) ile uyku evrelerinin ve çeĢitli 

fizyolojik parametrelerin detaylı olarak değerlendirilmesi gerekir. Öte yandan uyku 

çalıĢmaları zaman alıcı, pahalı, özel ekipman ve cihaz gerektiren çalıĢmalardır. Altı 

farklı tanı yönteminden bahsedilebilir. Bunlar aĢağıdaki gibidir; 

 

1. Klinik Tanı 

2. Radyolojik Tanı 

3. Endoskopik Tanı 

4. Polisomnografi 

5. Yardımcı Tanı 

6. Diğer Tanı Yöntemleri  

(Köktürk, 1999) 

1.2.11.1. Klinik Tanı 

Semptomlar: OSAS‟ın majör semptomları horlama, tanıklı apne ve gündüz aĢırı 

uyku halidir. Yakınmaların eriĢkinlerdeki gibi majör/minör Ģikâyetler Ģeklinde 

belirlenmesi yerine, POSAS‟ın gece ve gündüz yakınmaları olmak üzere iki ana 

grupta değerlendirilmesi daha uygundur. Æocuklarda özellikle gece yakınmaları çok 

belirgindir ve ebeveyn bu Ģikayetlerle hekime baĢvurur. Gündüz yakınmaları ise ilk 
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dönemlerde belirgin olmayıp sıklıkla ebeveynler tarafından bahsedilmez, ancak 

sorulduğunda ortaya çıkar. POSAS belitilerinin üst hava yolu enfeksiyonları ve 

alerjik reaksiyon atakları ile karıĢabileceği göz önünde bulundurulmalıdır. En tipik 

belirtiler gece horlamaları ve uykuda apne nöbetleridir. Æocuklarda görülen 

semptomlar Ģu Ģekilde sıralanabilir (Nixon ve Brouliette, 2002; Nixon ve Brouliette, 

2005). 

 

Gece Belirtileri; Horlama/gürültülü solunum, tanıklı apne, gece terlemesi, ağız 

solunumu, kâbus görme, yastıkta salya akıĢı olması, nokturnal enürezis, uyurgezerlik, 

huzursuz uyku uyuma. 

 

Gündüz Belirtileri; Gündüz aĢırı uyku hali, gündüz ağız solunumu, çabuk yorulma, 

ağız açık profil, davranıĢ bozuklukları (hiperaktivite, agresif davranıĢ), geliĢme 

geriliği, okulda baĢarısızlık, tekrarlayan alt solunum yolu enfeksiyonları, aĢırı 

ürkeklik, sebepsiz bulantı-kusma. 

 

Horlama: OSAS‟lı hastaların değiĢmez bir semptomu olup, uyku sırasında 

orofarenkste inspirasyonun parsiyel olarak engellenmesiyle oluĢan gürültülü, kaba, 

vibratuar bir sestir. OSAS‟lı hastalarda kronik horlama olarak belirtilen hastanın 

haftada 3 veya daha fazla gece horlamasın olması ve tekrarlayan apnelerle 

horlamanın kesilmesidir. Bu durum OSAS‟lı çocuklarda tipik olarak görülmektedir. 

Her horlayan çocuk OSAS değildir, fakat her OSAS‟lı çocuk horlar. 

 

Tanıklı apne: OSAS‟lı hastalar çoğu zaman apnelerini fark etmemektedirler. Bu 

durum genellikle yakınındaki bir kiĢi tarafından fark edilebilir. Hasta yakını, 

gürültülü horlayan bireyin horlamasının aniden kesildiğini, solunumunun durduğunu 

ve sonra tekrar gürültülü horlamasının baĢladığını tarif eder. Apnelerin %80‟inden 

fazlasında göğüs ve karın hareketleri devam ederken, ağız ve burundan hava 

akımının kesildiği izlenmektedir.  
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Gündüz AĢırı Uyku Hali: Gündüz görülen uyuklama hali özellikle OSASlı 

eriĢkinlerde tipik olmasına rağmen, POSAS‟lı çocuklarda belirgin olmayabilir. 

“Multipl sleep latensi” testi (MLST) ile yapılan çalıĢmalarda bu bulgu 

desteklenmiĢtir. Buna karĢılık POSAS‟ta davranıĢ bozuklukları, düĢük okul 

performansı, hırçınlık, hiperaktivite, çabuk yorulma ve büyüme ve geliĢim geriliği 

öne çıkmaktadır. Yapılan bir çalıĢmada (Gozal,1998) OSAS ile okul baĢarısı 

arasındaki iliĢki net olarak ortaya konulmuĢtur. Bu araĢtırmada, okul baĢarı yüzdesi 

en düĢük %10‟luk dilmde olan 54 çocuğa OSAS tanısı konulmuĢtur ve 

adenotonsillektomi önerilmiĢtir. Bunlardan 24‟ü bu operasyonu kabul etmiĢtir. 

Operasyon geçiren grupta okul baĢarı yüzdesi artarken, opere olmayan grupta aynı 

kalmıĢtır.  

 

Uyku ve NörobiliĢsel ĠĢlevler: Noktürnal hipoksi ve solunum bozukluk derecesi ile 

nörobiliĢsel fonksiyonlarda azalma arasında istatistiksel olarak iliĢki gösterilmiĢtir 

(Gozal ve O'Brein, 2004). Buna bağlı olarak uyku apnesinin prefrontal kortekse bağlı 

süreçler aracılığıyla gün boyu olan biliĢsel kısıtlamalara sebep olacağı öne 

sürülmektedir (Gozal ve O'Brein, 2004; Nixon ve Brouilette, 2002). 

 

Dikkat Kapasitesi: Akut uyku sınırlaması ve tamamen yoksunluğu uykuya eğilimi 

artırmakta olup iĢlevsel dikkatle ilgili görevleri etkilemediği bildirilmiĢtir (Kennedy 

ve ark., 2004; Gozal ve ark., 2004). Kronik horlamalı  ve OSAS‟lı çocuklarda 

dikkatsizlik ortaya çıktığı görülmüĢtür. Ayrıca hafif Ģiddette SDB bulunan 

çocuklarda da odaklanmada ve bunun sürdürebilirliğinde kontrollere göre bir 

düĢüklük rapor edilmiĢtir (Kennedy, 2004).  

 

Zekâ: Uykuda solunum bozukluğu olan çocuklarda yapılan çalıĢmalarda IQ‟nun 

kontrollere göre anlamlı düĢük olduğu bildirilmiĢtir (Chervin ve ark., 2002; Lewin ve 

ark., 2002). Bu çalıĢmalarda uykuda solunum bozukluğu olan çocukların IQ‟ su 

normalin altında veya sınırda olduğu gözlenmiĢtir. Levin ve ark. (2002) sözel 

yetenek ve OSAS Ģiddeti arasında ters iliĢki olduğunu bildirmiĢlerdir. AraĢtırmacılar 
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sözel yeteneklerin bozulması için yalnızca Ģiddetli OSAS‟ın bir risk faktörü 

olabileceğini tahmin etmektedirler.  

 

Öğrenme ve Okul BaĢarısı: Ġlk kez 1976‟da Guilleminault ve ark. uykuda solunum 

bozukluğu olan çocuklarda okul baĢarısının daha düĢük olduğunu ifade etmiĢlerdir. 

Daha sonra yapılan pek çok çalıĢmada benzer bulgular elde edilmiĢtir. Bourke ve 

ark. da 2011 yılında yaptıkları çalıĢmada benzer Ģekilde uykuda solunum bozukluğu 

olan çocukların akademik baĢarılarının azaldığını bildirmiĢtir.  

 

Fizik Muayene: Kesin tanı belirten bir bulgu olmasa da, olgunun multidisipliner bir 

yaklaĢımla KBB, göğüs hastalıkları, psikiyatri, nöroloji, pediatri ve diĢ hekimliği 

uzmanlarından oluĢan geniĢ bir uzman hekim grubu tarafından tanı ve tedavi 

aĢamasında birlikte değerlendirilmesi gerekmektedir (Fırat 1999). 

 

Æocuklarda fizik muayene sırasında tonsil ve adenoid büyümeleri, uyanıklıkta 

farkedilen burun tıkanıklığı, ağız solunumu, adenoidal yüz ve hiponazal konuĢma 

gibi tonsil ve/veya adenoid büyümeleri ile iliĢkili nonspesifik bulgular görülebilir.  

 

Æocuklarda ise bu bulguların yanı sıra, küçük ve geride bir mandibulanın OSAS 

olasılığını arttırdığı unutulmamalıdır. Türkiye gibi çocukluk çağı üst hava yolu 

enfeksiyonlarının sık görüldüğü ülkelerde maksillar hipoplazi ve dar bir üst çene de 

OSAS‟ın en önemli nedenlerinden biridir. Dil özellikle değerlendirilmelidir. 

Makroglossi OSAS‟da oldukça sık rastlanan bir bulgudur. 

 

Enfeksiyon ve alerjinin birlikte görüldüğü çocuk hastalarda  OSAS olabileceği göz 

önünde bulundurulmalı, akut enfeksiyon veya alerji tablosu ile gelen hastada akut 

dönem dıĢındaki semptomlar da sorgulanmalıdır. Horlaması olan hastalarda daha 

ayrıntılı tetkikler için bazı anket formları geliĢtirilmiĢ olsa da, bu anket  formları ile 

yapılan çalıĢmalarda, OSAS tanısı için duyarlılık ve özgünlüğünün düĢük olduğu 

bildirilmiĢtir (Brouillette ve ark., 1984, Brouillette ve ark., 2000).   



 
 

36 
 

1.2.11.2. Radyolojik Tanı Yöntemleri 

Ġdeal görüntüleme yöntemi yalnızca üst solunum yolunu değil, çevresindeki kemik 

ve yumuĢak dokuları da değerlendirmelidir. 

 

ÜHY‟nin görüntülenmesi, OSAS‟ın biyomekanik temelini, patofizyolojisini ve 

çeĢitli tedavi yöntemlerinin etki mekanizmalarını daha iyi anlamamızı sağlayan güçlü 

bir araĢtırma tekniğidir. Bu nedenle ÜHY görüntüleme yöntemlerinin OSAS 

teĢhisine katkısının yanında uygulanacak tedavi yönteminin belirlenmesi ve 

uygulanan tedavinin değerlendirilmesinde de  çok önemli bir yer taĢımaktadır. 

Lateral sefalogram, Magnetik Rezonans Görüntüleme (MR), Bilgisayarlı Tomografi 

(BT), floroskopi ve akustik refleksiyon baĢlıca radyolojik tanı yöntemleridir 

(Köktürk 1998)..  

1.2.11.2.1. Lateral Sefalogram 

OSAS etyolojisine önemli katkı sağlayan birçok kraniofasiyal ve üst hava yolu 

yumuĢak doku anatomisine ait anormallikler lateral sefalogram ile saptanabilir. 

 

Lateral sefalometrik film üzerinde yumuĢak dokulara ve kemiğe ait çeĢitli referans 

noktalar belirlenerek, alan ölçümleri ve mesafe açı yapılmasına ise sefalomatrik 

analiz denir. Bu yöntem kraniofasiyal ve yumuĢak doku anomalilerini ortaya 

çıkararak uyku apne sendromu patogenezinde önemli rol oynamaktadır. 

 

OSAS‟lı hastalarda retrognati, maksiller retropozisyon, mikrognati, yumuĢak damak 

hipertrofisi ve arka hava yolu daralması gibi olası kraniofasiyal iskelet anomalileri 

belirlenebilir. 

 

Sefalometrik filmler üzerinde orofaringeal alan ölçümü yapılarak hyo-lingual 

kompleks anomalileri saptanabilir. Sefalometri ek olarak horlaması olan hastaların 

ağıziçi aygıtların etkinliğinin belirlenmesinde de kullanılabilir. 
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Sefalometrinin avantajları: kolayca görüntü alınabilmesi, cihazın BT ve MRI‟ye 

oranla daha yaygın olması, kilo limitinin olmaması, daha az radyasyon yayması, BT 

ve MRI kadar pahalı olmaması olarak sayılabilir. Bu cihazın dezavantajları ise; 

çekim tekniğinin ve yorum tekniğinin standardizasyonu gerektirmesi, kemik ve 

yumuĢak dokularının 2 boyutta değerlendirilebilmesi, ayakta veya oturarak çekilmesi 

ve hacimsel ölçümlerin yapılamamasıdır (Schwab, 1998; Köktürk 1999; Akpınar ve 

Æelikoyar, 2004).   

1.2.11.2.1.1. Horlama ve OSAS’ın Kraniofasiyal Yapılar Üzerine Etkisi 

Horlama ve Obstrüktif Uyku Apne Sendromu‟nun (OSAS), medikal ve sosyal 

etkilerinin yanı sıra diĢ hekimliğini ilgilendiren anatomik bölgeler üzerinde de etkisi 

vardır. Horlamanın kraniofasiyal yapılar ve postür üzerine etkisi birçok araĢtırıcı 

tarafından araĢtırılmıĢtır. Bu çalıĢmaların bir kısmında OSAS‟lı ve horlayan 

hastalarda kraniofasiyal yapılarda normal bireylere göre farklılıklar olduğu rapor 

edilmiĢtir. OSAS‟lı hastalarda mandibular retrognatizm, mandibular düzlem açısında 

artma, korpus uzunluğunda azalma, düĢük arka yüz yüksekliği ve artmıĢ ön yüz 

yüksekliği tespit edilmiĢtir (Lowe ve ark., 1986, 1995, 1996; Bacon ve ark. 1990; 

Pracharktam ve ark., 1994, 1996; Battagel ve L'Estrange, 1996, 2000; Vieirave ark., 

2011; Zaimoğlu, 2011). 

 

Maksilla Üzerine Olan Etkisi: Yapılan bazı çalıĢmalarda SNA açısında, horlayan 

ve normal bireyler arasında önemli bir farklılık gözlemlenmemiĢtir. Horlayan 

bireylerle kontrol bireylerini karĢılaĢtıran Battagel ve ark. (2000) ile Miyao ve ark. 

(2000) benzer bulgular gözlemlemiĢlerdir. OSAS‟lı bireylerle normal bireyleri 

karĢılaĢtıran çok sayıdaki çalıĢmada da (Lowe ve ark., 1995, Pracharktam ve ark., 

1996; Battagel ve ark., 2000; Miyao ve ark. 2000; Baik ve ark., 2002; Vieira ve ark., 

2011) benzer bulgular gösterilmiĢtir. Bununla birlikte nadiren de olsa bazı 

araĢtırıcılar, OSAS‟lı grupta, kontrol grubuna göre SNA açısının daha düĢük olduğu 

bulmuĢlardır (Shintani ve ark., 1996). 
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Mandibula Üzerine Olan Etkisi: Literatürde uyku apneli bireylerin alt çenelerinde 

bir gerilik (retrüzyon) olduğu, yani SNB açısında istatistiksel olarak anlamlı bir 

azalma olduğu bazı araĢtırıcılar tarafından vurgulanmıĢtır (Lowe ve ark., 1995, 

1996.,Baik ve ark., 2002; Zaimoğlu, 2011) Bununla birlikte bazı yazarlar ise SNB 

açısında bir azalma olduğunu ancak bu azalmanın istatistiksel seviyede anlamlı 

olmadığını göstermiĢlerdir (Pracharktam ve ark. 1996; Bacon ve ark., 1990). 

Hoakema ve ark. (2003) SNB açısının her iki grupta da hemen hemen eĢit olduğunu, 

Battagel ve L'Estrange (1996) ise SNB açısının OSAS‟lı grupta arttığını 

bildirmiĢlerdir. 

 

Horlayan bireylerle normal grupları karĢılaĢtıran çalıĢmalarında Miyao ve ark. 

(2000) ile Battagel ve ark. (2000) horlayan bireylerde SNB açısında istatistiksel 

olarak önemsiz seviyede, yaklaĢık olarak 0,5° lik bir azalma olduğunu 

göstermiĢlerdir. Johns ve ark. (1998) 18 ile 40 yaĢ arası apnesi olmayan horlayan 

bireylerde mandibular retrognatizmin bulunduğunu rapor etmiĢlerdir. Alt çene 

uzunluğunun (Go-Me) horlayan bireylerle normal bireyler arasında farklı olup 

olmadığı da literatür çalıĢmalarında değerlendirilmiĢ ve yapılan çalıĢmalarda bazı 

araĢtırıcılar horlayan (Miyao ve ark., 2000; Johns ve ark., 1998) veya OSAS‟lı 

bireylerle (Hoekema ve ark., 2003) normal bireyler arasında mandibular boyut 

yönüyle bir farklılığın olmadığını iddia etmiĢlerdir. Ancak çok sayıda çalıĢmanın 

bulguları mandibular boyutun hem horlayan (Battagel ve ark., 2000; Kulnis ve ark. 

2000) ve hem de OSAS‟lı bireylerde (Battagel ve ark., 1996, 2000; Baik, 2002) 

azaldığını göstermektedir. 

 

Çeneler Arası ĠliĢkiye Olan Etkisi: Alt ve üst çenenin birbirlerine göre sagittal 

yönde iliĢkileri incelendiğinde, horlayan ve horlamayan gruplar üzerinde çalıĢma 

yapan Miyao ve ark., (2000) ANB açısının, çalıĢma grubunda istatistiksel öneme 

sahip olacak Ģekilde daha fazla olduğunu bulmuĢlardır. 

 

OSAS‟lı gruplarla horlamayan bireyleri karĢılaĢtıran birçok çalıĢmada OSAS‟lı 

bireylerde ANB açısının istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde arttığı gösterilmektedir 
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(Lowe 1995, 1996; Hoekema, 2003). Buna karĢılık Battagel ve ark. (1996) OSAS‟lı 

bireylerde ANB açısında bir artıĢ olduğunu, ancak istatistiki önem seviyesine 

ulaĢmadığını rapor etmiĢlerdir. 

 

Dik Yön Boyutlarına Olan Etkisi: Æoğu araĢtırıcı OSAS‟lı bireylerde en büyük 

ilgiyi alt ön yüz yüksekliği ve mandibular düzlem açısını içine alan alt yüz bölgesine 

göstermiĢlerdir. Yapılan çalıĢmalarda birçok klinisyen, horlayan (Andersson ve ark., 

1991) ve OSAS‟lı (Lowe ve ark., 1986, 1995, 1996; Bacon ve ark., 1990; Vieira ve 

ark., 2011; Zaimoğlu, 2011) hastalarda dik yön boyutlarında artıĢ olduğunu tesbit 

etmiĢlerdir. 

 

Baik ve ark. (2002) yaptıkları çalıĢmada OSAS‟lı bireylerde alt yüz yüksekliğinde, 

mandibular düzlem açısında ve gonial açıda kontrol grubuna oranla önemli artıĢlar 

olduğunu bulmuĢlardır. Benzer Ģekilde Bacon ve ark., (1990) ile Lowe ve ark. (1986, 

1995) alt ön yüz yüksekliğinde ve mandibular düzlem açısında önemli bir artıĢ tespit 

etmiĢlerdir. Lowe ve ark. (1986, 1995) uzun yüze sahip olma eğiliminin OSAS‟lı 

hastalarda önemli bir karakteristik bulgu olduğunu rapor etmiĢlerdir. Ancak bazı 

yazarlar ise OSAS‟lı ve horlayan bireyler üzerinde yaptıkları çalıĢmada dik yön 

boyutlarında anlamlı farklılık olmadığını gözlemlemiĢlerdir (Battagel ve ark., 1996, 

2000). 

 

Kafa Kaidesine Olan Etkisi: Kafa kaidesi açısının (SNBa), hem horlayan 

(Andersson ve ark., 1991) hem de OSAS‟lı bireylerde (Bacon ve ark., 1990; Baik ve 

ark., 2002) normal bireylerden istatistiksel olarak farklı olmadığını gösteren 

çalıĢmalar olduğu gibi, kafa kaidesi açısının hem horlayan grupta (Battagel, 2000) 

hem de horlayan ve OSAS‟lı bireylerde (Battagel ve ark., 1996, 2000) normal gruba 

nazaran azaldığını gösteren çalıĢmalar da mevcuttur. 

 

BaĢ Postürü ve Servikal Vertebraların Sagittal Eğrilikleri Üzerine Olan Etkisi: 

Horlamanın baĢ postürü ve servikal vertebraların sagittal eğrilikleri üzerine olan 

etkisi yapılan çalıĢmalarda da değerlendirilmiĢtir. Horlayan bireylerin çoğunda, gece 
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boyunca ağız solunumu görüldüğü, ağız solunumu yapan bireylerde de torasik 

solunumun ağırlık kazandığı ve sonuçta bu bireylerde vertebral deformiteler 

görülebileceği bildirilmiĢtir (Fairbanks, 2003).  

 

OSAS‟lı olgularda bu kadar çok kraniofasiyal yapı farklılıkları gösterildiği halde 

yeni bir meta analiz çalıĢmasında, yalnızca bir parametrenin mandibula gövde 

uzunluğunun (Go-Gn) OSAS‟la sık iliĢkide olduğu saptanmıĢtır. Ancak yazarlar tek 

bir parametre ile OSAS iliĢkisinin pekte inandırıcı olmadığını belirtmiĢlerdir 

(Köktürk,1998).   

1.2.11.2.2. Bilgisayarlı Tomografi (BT) 

Üst hava yolunun boyutları, kesit alanı, komĢu dokuları ve çapı hakkında, üstün 

kemik ve yumuĢak doku çözünürlüğü ile ayrıntılı veriler sunan üç boyutlu bir 

görüntüleme yöntemidir. Rutin olarak kullanılmamaktadır. Dezavantajları ise pahalı 

ve radyasyon sakıncasının olmasıdır (Fırat, 1999).  

1.2.11.2.3. Manyetik Rezonans (MR) 

Üst hava yolu yumuĢak dokularının görüntülenmesinde BT‟den daha üstün bir üç 

boyutlu görüntüleme yöntemidir. ÜHY yağ dokularının ve dil kökü ile faringeal 

duvar arasındaki posterior hava yolunun değerlendirilmesinde, hacim ve alan 

belirlenmesinde güvenli bir Ģekilde kullanılabilen bir yöntemdir. 

MR da BT gibi rutinde kullanılmamaktadır. Radyasyon riski olmadan 

uygulanabilmektedir fakat MR incelemesi uzun zaman alır ve de manyetik alan 

nedeniyle uyku sırasında elektrofizyolojik çalıĢma yapılmasını imkansız kılar. Aynı 

zamanda pacemakerlı ve implantı bulunan hastalarda uygulanamaz (Ciscar ve ark., 

2001). 

1.2.11.3.Endoskopik Tanı 

Öykü ve standart fizik muayeneden sonra yapılacak ilk iĢ nazofarenksin 

incelenmesidir. Bu amaçla posterior rinoskopi, endoskopi ya da fiberoptik rinoskopi 
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yapılabilir. Endoskopi sayesinde burundan glottise kadar ÜHY‟nun dinamik 

değiĢiklikleri incelenebilir ve aynı zamanda OSAS‟lı bireylerdeki hava yolunun 

kollabe olduğu seviyesi belirlenebilir. Dinamik fonksiyonları anında kaydedebilmesi 

nedeniyle özellikle mandibular protruzyon ve çene açılması esnasındaki değisikleri 

izlemek için kullanılan bir yöntemdir (L‟estrange ve ark., 1996).  

1.2.11.4. Polisomnografi (PSG) 

OSAS tanısına ulaĢmada diğer bahsedilen yöntemler bize yardımcı olsa da, tanı 

koymada „altın standart‟ yöntem polisomnografidir (PSG).  

 

PSG; uyku sırasında, nörofizyolojik, respiratuvar, kardiyovasküler, diğer fiziksel ve 

fizyolojik parametrelerin, genellikle tüm gece boyunca, belli periyotla, eĢ zamanlı ve 

sürekli kaydedilmesi iĢlemidir. PSG ile uyku evrelerinin yanısıra, birçok fizyolojik 

parametre, çeĢitli organların fonksiyonları, uyku ve uyanıklık esnasındaki 

etkileĢimleri detaylı bir Ģekilde incelenebilmektedir (Fırat, 1999; Hoekema, 2004). 

 

PSG kayıtlarının yapıldığı uyku laboratuvarları, uyku bozukluklarının teĢhis ve 

tedavisine imkan verebilecek yeterli donanıma sahip olmalıdır. Odalar yeterli 

büyüklükte olmalıdır (12 m²‟den küçük olmamalıdır). Her odada tek yatak, ses ve 

ıĢık kontrolü, havalandırma olmalıdır. Gündüz testleri yapılmak istendiğinde oda 

karartılabilmelidir. Video monitorizasyonu sürekli sağlanmalıdır. Hasta ve 

teknisyenin karĢılıklı iletiĢiminin sağlanabileceği Ģekilde 2 yönlü komünikasyon 

sistemi olmalıdır. Lavabo ve tuvalet yakın, hatta mümkünse oda içinde olmalıdır. 

 

Hastaların da uyku çalıĢmasına girecekleri gün dikkat etmeleri gereken bir takım 

hususlar vardır. O gün hastalar, çay, kahve, kolalı, alkollü içecekler içmemelidirler. 

Test sonuçlarının olumsuz etkilenmemesi için o gün aĢırı yorucu iĢlerden 

kaçınmalıdırlar (Karadağ ve UrsavaĢ, 2007). 
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Standart bir PSG‟de kaydedilmesi gereken parametreler Ģu Ģekilde sıralanabilir: 

1- Elektroensefalografi (EEG) 

2- Elektrookülografi (EOG) 

3- Elektromiyografi (EMG) 

4- Oronazal Hava Akımı(Flow-meter) 

5- Torakoabdominal Hareketler 

6- Elektrokardiyografi (EKG) 

7- Oksijen Satürasyonu 

8- Elektromiyografi (EMG-tibialis) 

9- Vücut Pozisyonu  

(Fırat, 1999; Öztürk). 

 

Bu parametrelerden EEG, EOG ve EMG submentalis, hastanın uyuyup uyumadığını, 

uyuyorsa eğer uykunun hangi evresinde olduğunu değerlendirilmesinde 

kullanılmaktadır. Uyku evrelerini skorlamak için PSG‟de en az 2 EEG, sağ ve sol 

göz için birer EOG ve EMG kanallarına ihtiyaç duyulmaktadır.  

 

PSG kaydının analizi yapılırken, öncelikle Rechtschaffen ve Kales‟in (1973) 

kriterlerine göre hastanın uykusu skorlanmaktadır. Bunun ardından, hastanın arousal 

skorlaması ve solunumsal skorlaması yapılır, ayrıca uykudaki hareketleri ve diğer 

patolojileri skorlanır. 

 

OSAS için karakteristik PSG bulgularını aĢağıdaki Ģekilde sıralayabiliriz: 

1- Yüzeyel uykuda (Non-REM Evre 1,2) artıĢ, derin uykuda (Non-REM Evre 3) ve 

REM uykusunda azalma gözlenmektedir. 

2- Sık tekrarlayan apneler (%80‟den fazlası obstrüktif tip), hipopneler ve arousallar 

gözlenmektedir. 

3- Sık tekrarlayan oksijen desatürasyonu epizodları izlenmektedir. 

4- Genellikle REM uykusunda ve supin pozisyonda, apnelerin sıklığı, süresi, oksijen 

desatürasyonunun derecesi ve süresinde artıĢ gözlenmektedir. 

5- Apne esnasında tipik olarak paradoksal göğüs ve karın hareketleri izlenmektedir. 
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6- Apne esnasında bradikardi, sonrasında ise taĢikardi ve aritmiler görülebilmektedir. 

7- Solunum sesi kaydı yapıldıysa, sık tekrarlayan apne epizodları ile kesilen düzensiz 

ve gürültülü horlama sesi duyulmaktadır. 

 

Polisomnografik çalıĢma sonucu uykudaki apne ve hipopnelerin toplamının uyku 

süresine (saat olarak) bölünmesiyle elde edilen değere AHĠ (apne hipopne indeksi) 

olarak adlandırılır. PSG sonucunda saptanan AHĠ değerine göre OSAS‟ın 

derecelendirilmesi yapılabilir. Tedavi yaklaĢımında bu derecelendirme büyük önem 

taĢımaktadır. AHĠ‟ye göre eriĢkinlerde OSAS sınıflandırması Ģu Ģekildedir: 

-AHĠ < 5 basit horlama 

-AHĠ 5-15 hafif OSA 

-AHĠ 15-30 orta OSA 

-AHĠ > 30 ağır OSA 

 

AHĠ değeri 5‟in üstünde olan vakalar OSAS olarak kabul edilmekle beraber, 

klinik semptom gösteren vakalarda AHĠ değeri genellikle 20‟den büyüktür (Fırat).   

 

AHĠ‟ye göre çocuklarda OSAS sınıflandırması Ģu Ģekildedir (Türk Toraks Derneği 

Obstrüktif Uyku Apne Sendromu Tani ve Tedavi UzlaĢı Raporu, 2012):  

 

-AHĠ 1- 5 hafif OSA 

-AHĠ 5- 9  orta OSA 

-AHĠ > 10 ağır OSA 

  

OSAS tanısında altın standart tanı yöntemi olmasına rağmen, özellikle çocuk 

hastalarda PSG‟nin aĢağıda belirtilen bazı zorluk ve problemleri, çok tartıĢılır bir 

konudur. 

• Bir gece uyku laboratuarunda yatılarak yapılan bir test olduğundan, özellikle 

çocuklarda test yapımındaki ve uyumundaki zorluklar, 

• Aletlerin standartizasyonunun yetersizliği, 
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• Değerlendirme zorlukları; eriĢkinler için tanı kriterleri daha kesinleĢmiĢ iken, 

çocuklar için PSG tanı kriterlerinin tartıĢmalı olması, 

• Maliyetinin yüksek olması 

 

POSAS tanısında PSG endikasyonları aĢağıdaki gibi kabul edilmektedir: 

1. OSAS ile primer horlama arasında klinik olarak tanı açısından Ģüphe varsa, 

2. Klinik olarak saptanan solunum obstrüksiyonunun operasyon gerektirip 

gerektirmediği konusunda Ģüphe varsa, 

3. Açıklanamayan uyku bozukluğu, aĢırı uykulu olma hali, kor pulmonale, 

geliĢme geriliği veya polisitemi varsa, 

4. Nörolojik bulguları olan çocuklarda, tedavi önermeden önce santral ve 

obstrüktif apne arasında ayırım yapılması gerekiyorsa, 

5. Adenotonsillektomiye rağmen çocuğun yakınmaları devam ediyorsa, 

6. OSAS‟ın Ģiddeti saptanmak isteniyorsa, 

7. Kompleks vakalarda trakeotomi düĢünülüyorsa. 

 

POSAS‟ta PSG kriterleri Ģu Ģekilde sayılabilr; 

1. 12 yaĢ altı çocuklarda AHĠ >1 yada  RDI >1.5 olması 

2. Oksijen desatürasyon %91 altında olması  

3. Maksimum end-tidal CO2>54 mm civa olması 

4. ArtmıĢ end-tidal CO2 >50 mm civa olması (tüm uyku süresinin %25‟inden 

fazla).     

1.2.11.5. Diğer Tanı Yöntemleri 

1.2.11.5.1. Gece Pulse Oksimetresi 

Evde ya da hastanede devamlı gece oksijen saturasyon kaydı polisomnografiye göre 

ucuz olması, basitliği ve portatif olması sebebiyle daha cazip gelmektedir. 

Æocuklarda uyanma ve uyku bölünmesi ile sonuçlanan obstrüktif olaylar sık 

görülmesine rağmen desaturasyon daha nadir meydana geldiğinden yalnız 

oksimetreyle yanlıĢ teĢhis konulabilmektedir. Harekete bağlı artefaktlar yanlıĢ 
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desatürasyon sonuçlarına neden olabilir ve gerçek desatürasyon sıklığı ve derinliği 

anlaĢılamayabilir. Tüm bu sınırlamalara rağmen OSAS‟ın diagnozunda hızlı olması, 

ucuz olması gibi avantajlarıyla PSG‟ye alternatif olarak desatürasyon ölçümlerinin 

analizinde yardımcı olmaktadır (Nixon ve Brouillette, 2002).  

1.2.11.5.2. Nap ÇalıĢmaları:  

Gündüz uyku kestirmelerinin değerlendirildiği „Nap‟ çalıĢmaları, çocuklarda aĢırı 

uyku halinin gündüz sık rastlanmaması ve gündüz uykusunda fazla görülmeyen 

REM döneminde çocukluk çağı apne ve hipoksi dönemlerinin görülmesi sebebiyle 

kullanılmamaktadır (Nixon ve Brouillette, 2002). 

1.2.11.5.3. Sonografi / Video kayıtları 

Æocuğun evinde uykusunun video ve/veya ses kasetine kaydı objektif bilgiler 

vermese de, kolay ve ucuz olması nedeni ile özellikle ses kaydı kullanılabilir. 

Yapılan çeĢitli çalıĢmalarda bu kayıtların özgüllüğünün % 29-80, duyarlılığının % 

71-94, negatif tahmin edici değerinin  % 73-88 ve pozitif tahmin edici değerinin ise 

% 50-83 arasında değiĢtiği belirtilmiĢtir (Sivan ve ark., 1996; Nixon ve Brouilette, 

2002).  

1.2.11.6. TaĢınabilir Cihazlarla Evde Kayıt (Portable Recording-Home 

Monitoring) 

Tanıya ulaĢabilme olasılığını arttırmak ve maliyeti düĢürmek amacıyla 

polisomnografik kaydın tamamının ya da bir kısmının taĢınabilir ve ideal olarak 

teknisyen yardımına gereksinim duyulmaksızın yapılabilir olduğu sistemler birçok 

araĢtırmanın konusu olmuĢtur. TaĢınabilir cihazlar genellikle hastanın evinde 

gözetimsiz kayıt yapmak amacıyla tasarlanırlar. Gözetimsiz ev çalıĢmalarıyla ilgili 

yeterli desteği sunabilecek kanıtlar olmamakla birlikte uygun düzenleme ve hasta 

seçimi, dikkatli izlem ve PSG‟nin imkân dahilinde olması durumunda ev çalıĢmaları 

uygun bir yöntem gibi görünmektedir. Yüksek test öncesi olasılık, beden kitle 

indeksi, horlama, cinsiyet, boyun çevresi gibi kanıtlanmıĢ ölçütlerin kullanılması, 
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negatif ya da tanısal olmayan ev çalıĢması durumunda PSG‟nin imkân dahilinde 

olması, tedavi için PSG ile CPAP titrasyonu olanaklarının bulunması, hem klinik 

bulguları hem de kayıt cihazından elde edilen verileri değerlendirebilecek yeterlilikte 

uyku hekiminin bulunması durumunlarında bu cihazlardan yararlanılabilir. 

TaĢınabilir cihazlarla yapılan ve pozitif sonuçlanan çalıĢma hastanın kliniğiyle 

uyumlu ise yüksek özgüllüğe ve pozitif prediktif değere sahiptir (Flemons ve ark., 

2003). Negatif ya da tanısal olmayan çalıĢma durumunda mutlaka laboratuarda 

izlemli PSG yapılmalıdır. Dört farklı tip uyku çalıĢması monitörizasyon cihazı 

tanımlanmıĢtır(Köktürk, 1999; Flemons ve ark., 2003). 

 

OSAS tanısında taĢınabilir uyku kayıt cihazlarının geçerliliğini inceleyen bir 

çalıĢmada, 59 bireyin hem polisomnografi hem de taĢınabilir cihazlar ile uyku 

kayıtları alınmıĢtır. TaĢınabilir cihazlarla elde edilen AHĠ değeri 15‟ten büyük 

olgularda  %95 spesifite ve %91 sensitivite göstermiĢtir. TaĢınabilir cihazlar ile elde 

edilen kayıtların geçerli bilgiler verdiği, kolay uygulanabilir olduğu ve AHĠ‟nin 

hesaplanmasında yüksek sensitivite ve spesifite sağladığı sonucuna varılmıĢtır 

(Erman ve ark., 2007). Chan ve ark.‟nın yaptıkları çalıĢmada (2009) AHĠ‟si 10‟dan 

büyük olan 55 bireyde AHĠ değerinde ve oksijen desatürasyon indeksinde 

polisomnografi ile karĢılaĢtırma sonucunda yüksek spesifite ve sensitivite 

bulunmuĢtur. Köktürk ve ark.‟nın yaptıkları çalıĢmada ise (2010) uyku bozuklukları 

merkezine baĢvuran 136 bireyin PSG ve taĢınabilir cihazlar ile uyku kayıtları 

karĢılaĢtırılmıĢ, AHĠ>5‟ten büyük olan hastalarda taĢınabilir cihaz sonuçlarının 

sensitivitesi %91,6, spesifitesi %33,3, pozitif prediktif değeri %91,6 ve tanısal 

doğruluk oranı %85 olarak bulunmuĢ ve OSAS tanısının doğrulanmasında tanı 

değerinin oldukça yüksek olduğu sonucuna varılmıĢtır.      
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Çizelge 1.1. TaĢınabilir Uyku Kayıt Cihazların Avantaj ve Dezavantajları 

AVANTAJLARI DEZAVANTAJLARI 

Kolay ulaĢılabilirlik 
Medikal olarak stabil olmayan hastalara 

müdahale edilememesi 

Evde uygulanabilirliği 
Kayıt ve bağlantı hatalarını düzeltecek 

teknisyenin olmaması 

Hastanın daha kolay kabul etmesi 
Az veriye bağlı sonuçların yanlıĢ 

değerlendirilmesi 

Uyumun daha iyi olması Veri kaybı ve dalga kaybı olması 

Bir geceden daha fazla yapılabilir olması 
EĢlik eden multiple sleep latency testinin 

standart protokole göre yapılamaması 

Daha az emek gerektirmesi 
Yorumlama ve skorlama için basılmıĢ 

standartların olmaması 

 Uykunun değerlendirilemiyor olması 

 Farklı sensör teknolojilerinin kullanılması 

1.2.11.7. Yardımcı Tanı Yöntemleri 

1.2.11.7.1. Kan tetkikleri 

OSAS‟a yol açabilecek hastalıkları ve OSAS komplikasyonlarını saptamaya 

yardımcı olabilmektedir. OSAS‟lılarda aynı zamanda diabetes mellitus, hipotiroidi, 

akromegali görülebilmektedir. Bu nedenden ötürü, tiroid, hipotalamus, hipofiz 

hormonlarının ve kan Ģekerinin ölçülmesi faydalı olabilmektedir. 

OSAS ile iliĢkili bazı kan biomarkerleri ve onlarla ilgili yapılan bazı çalıĢmaları bu 

Ģekilde sınıflandırabiliriz :  

 

B-tipi natriüretik peptid (brain natriüretik peptid, BNP) : Ġnsanlarda kardiyak 

ventriküllerde üretilmektedir.  Natriüretik peptidler analog proteinlerdir. Bu peptidler 

ekstracellular likid hacminin düzeltmesinde (natriüresis, diürezis, ve vazodilatasyon) 

rol oynar. Bunun yanında stres hormonlarının oluĢturduğu etkilere karĢı önemli rol 



 
 

48 
 

oynamaktadırlar.  Habitüel horlaması olan çocuklarda noktürnal enürezis 

prevalansının artmıĢ olduğu bilinmektedir. Æocuklarda yapılan bir araĢtırmada sabah 

brain natriuretic peptid (BNP) düzeyleri habitüel horlaması olan noktürnal enürezisli 

çocuklarda artmıĢ bulunmuĢ ve OSAS saptananlarda BNP daha da artmıĢ olduğu 

saptanmıĢtır. Uyku fragmantasyonu ve yüzükoyun yatıĢ pozisyonunun enürezis 

sıklığını arttırmıĢ olabileceği  belirtilmiĢtir (Capdevila ve ark., 2008).  

 

C reaktif protein (CRP): CRP bakteriyel inflamasyon, enfeksiyon, doku nekrozu ve 

travmaya yanıtta karaciğer tarafından IL-6 ve diğer sitokinlerin uyarısı ile akut faz 

gostergesi olarak üretilmektedir.  C-reaktif protein (CRP), enflamasyonun önemli bir 

serum belirticisidir. Aynı zamanda ileride kardiyovasküler morbidite için en kuvvetli 

bağımsız risk prediktörüdür.  

 

OSAS hastalarında serum CRP düzeylerinin artmıĢ olduğu gösterilmiĢ ve OSAS 

ciddiyeti ile iliĢkili bulunmuĢtur (Shamsuzzaman ve ark. 2002). Ayrıca OSAS'lı 

hastalarda CRP düzeylerinin diürnal değiĢkenliğinin değerlendirildiği bir çalıĢmada, 

apne saptanmayanlarda 24 saat süresince CRP düzeylerinde bir değiĢiklik 

saptanmazken; OSAS hastalarında gece boyu ölçülen CRP düzeyleri, gündüz CRP 

düzeylerinden anlamlı olarak daha yüksek bulunmuĢtur (Mills ve ark., 2009).   

Uyku bozukluğuna sahip çocuklarda plazma C reaktif protein artıĢı görülmektedir ve 

gündüz uyuyakalma ve öğrenme problemleri gibi semptomlarında daha sık 

göründüğünü rapor edilmiĢtir (Tauman ve ark., 2004). 

 

Fatty Acid Binding Protein 4 (FABP4), aP2 veya adipocyte-FABP olarak bilinmekte, 

sitosolik protein olup bol miktarda adiposit ve makrofajlarda görünmektedir. FABP4 

lipid metabolizm ve enflamasyon iliĢkisi arasında önemli rol oynamaktadır, ve 

metabolik sendromun geliĢmesinde rol oynayabilir. Plazma FABP4 düzeyleri 

metabolik disfonksiyon ve obezite derecesiyle iliĢkilidir. EriĢkinlerdeki gibi obez 

çocuklarda plazma FABP 4 düzeylerin artıĢı rapor edilmiĢtir. Bhushan ve ark. (2011) 

yaptıkları bir çalıĢmada erken okul dönem OSAS'lı ve/veya obez çocuklarda 
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proinflamatuvar FABP4 düzeyleri yüksek bulmuĢlardır. Bunlar sistemik 

enflamasyon ve metabolik disfonksiyona sebep olabileceğini vurgulamıĢlardır.  

 

Goldbart ve ark. (2010) OSA‟nın küçük çocuklarda anormal kardiyovasküler 

fonksiyonlara sebep olduğunu bildirmiĢler. Erken teĢhis ve tedavisi çok önemlidir. 

Ekokardiyografik değiĢiklikler sistematik enflamasyon markerlarla korrelasyonda 

aynı zamanda da nocturnal hipokseminin PSG kayıtlarıyla da korrelasyonda 

olduğunu bildirmiĢler.              

                                                 

Gelsolin (sadece trombositlerde bulunur), aminofosfolipid translokaz (flipaz), flopaz, 

skramblaz ve kalpain, hücre membran fosfolipid asimetrisinin regülasyonunda ve 

dolayısıyla mikropartiküllerin oluĢumununda rol oynayan enzimlerdir. Bu enzimler, 

dinamik asimetrik stabil hali koruyup membran fosfolipidlerinin hücre membranının 

dıĢına hareket etmelerine olanak tanırken, aminofosfolipidler de aynı anda hücre 

membranının iç kısmına yönlendirilmektedir. Sitozolde kalsiyum konsantrasyonu 

yükseldiğinde, örneğin trombosit aktivasyonu sırasında, bu stabil evre değiĢir ve 

sonuçta aminofosfolipidlerin dıĢ membran yüzeyinde eksprese olmaktadır (Yin ve 

ark. 1979, 1981).   

1.2.11.7.2. Ġdrar Tetkikleri   

Son yıllarda, çeĢitli anket yaklaĢımları geliĢtirilmiĢ ve OSAS tespiti belli ölçüde 

öngörülebilir, onunla birlikte uyku hali veya hiperaktif davranıĢları tespit edilebilir. 

 

Bunlara rağmen bu tür araçların genel öngörülebilirliği nispeten zayıftır. Bunlardan 

dolayı semptomlu çocuklar OSAS teĢhisi için NPSG yapılması tavsiye edilmiĢtir. 

Yalnız yüksek maliyet nedeniyle ve laboratuvar zorluklarından dolayı nocturnal 

home video recordings kullanılmaya baĢlandı, fakat bu teknikte ilerlemede baĢarı 

gösterilmemiĢtir. 

 

YayınlanmıĢ PSG normatif referans değerlerine rağmen malesef OSAS tanısın 

kesinleĢtirmesinde net PSG kriterleri tanımlanamamıĢtır. 
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Bu gözlemler, bazı araĢtırmacıları PSG‟ ye gerek duymadan OSAS‟a tanı sağlayacak 

priori duyarlı (belirsiz de olsa) klinik puanları geliĢtirmeye yöneltmiĢtir. Aynı 

zamanda bu teknik daha ucuz, daha hızlı, non-invaziv ve çocuk için daha kolay 

olması gerekirdi (Gozal ve Gozal, 2009). 

 

Protein ekspresyonundaki değiĢiklikler OSAS‟ a bağlı oluĢtuğundan dolayı OSAS 

için ünik bir idrar biomarkerleri bulma ihtimalini artırmaktadır.  

 

OSAS aynı gen veya proteinlerle ifade edilir konsepte dayanarak (unik bir yapıya 

sahiptir) genomiks, proteomiks, lipidomiks veya metabolimiks gibi yeni 

teknolojilerin araĢtırılması yararlı olacağını görünmekte. Bu yaklaĢımın biyolojik 

olasılığı SDB‟li çocuklarda plazma konsantrasyonların vasküler endotelyal büyüme 

faktöründe (VEGF) doza bağımlı değiĢiklikler rapor edildiği zaman ortaya çıktı. Bu 

tür çalıĢmalarında belli bir kümede özgü belirteçlerin varlığı ya da yokluğu sadece 

yakından OSAS teĢhisi değil ancak bu belirteçlerin bazıları da OSAS uç organ 

morbidite iliĢkisini ortaya çıkartığından dolayı önem taĢımaktadır (Gozal ve Gozal, 

2009)..  

 

Krishna ve ark. (2005) OSAS‟lı çocuklarda değiĢik belirli bir protein ekspresyonun 

varlığını tespit etmek amacıyla uykuda solunum bozukluğu olan ve olmayan 22 

çocukların idrar proteinleri incelemiĢler. Bu çalıĢmada iki boyutlu poliakrilamide jel 

elektroforezi tekniği kullanılmıĢtır. Peptid fragmanları kullanarak NCBI protein 

veritabanına dayalı olarak protein teĢhisi yapılmıĢtır. 22 idrar örnekleri üzerinde 

proteomik  analizlerden sonra  proteinlerin unik bir haritası elde edilmiĢtir. OSAS lı 

çocuklarında bulgulara göre Gelsolin, Perlekan (heparan sülfat proteoglikan), 

albumin ve immunoglobulin proteinlerinde artıĢ gözlenmiĢtir. 

 

Gozal ve ark. 2009 yılında yaptıkları '2 boyutlu diferensyal Ġn-Gel elektroforezin 

proteomik yaklaĢımlarından Ġdrardaki Biomarker adayların tespiti' adlı 

çalıĢmalarında yukarıda söz konusu önermelerini desteklemektedirler. Bu çalıĢmanın 

amacı yeni tekniği kullanarak horlayan ile OSAS lı gruplar arasında idrardaki protein 
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farkını incelemekti. Bunun yanında önceki çalıĢmada bulunan proteinlerin 

yoğunluğunu incelemek ve eğer varsa diğer görülen proteinlerin biomarker adayı 

olup olmadıkları araĢtırmaktı. 120 çocuklardan sabah idrar alındıktan sonra 

diferansiyel jel elektroforezi örneklerinde (2D-DIGE) kullanılarak analiz edilmiĢtir. 

OSAS lı çocuklarda ünik proteinler artıĢı ya da azalması izlenmiĢ. Önceki 

çalıĢmadaki gibi Gelsolin,Perlekan, albumin ve immunoglobulin OSAS grubunda 

daha fazla bulunmuĢtur. Yalnız bu proteinlerin idradaki eksikliğinden dolayı bu 

teĢhis metodu kullanmak çok zor görünmektedir. Üromodulin ve Orosomukoid 

düzeylerinde artıĢı OSA teĢhisinde %88.3 ile %90 oranlarda duyarlılığına sahip 

olduğu bildirilmiĢtir. Kallikrein düĢüĢü %96.7 duyarlılığa sahip, Urokortikoin 

düzeyindeki artıĢı ise %93.7 duyarlılığa sahip olduğunu bulmuĢlardır. Eğer 2 tane 

veya daha fazla proteinlerin sınırlarında fazla azalma ya da artıĢ izlenirse OSAS 

teĢhisinde %100 duyarlılığa ve %96.5 kesinliğe yol açabileceğini bildirmiĢlerdir. 

 

Becker ve ark. (2014) yaptıkları OSAS idrar çalıĢmasına 27 birey (2-12 yaĢ) dahil 

etmiĢlerdir. ÆalıĢma 13‟ü sağlıklı (kontrol grubu) ve 14‟ü OSASlı (ortalama AHĠ: 

23.3 ± 5.3)  bireylerden oluĢmaktaydı. Diğer proteomik çalıĢmalardan farklı olarak 

diurnal etkileri ve cinsiyet farklılıklarına göre ölçümler yapılmıĢtır. Ġdrar 

analizlerinde MS (single injection) ve Elisa testi kullanılmıĢtır. ÆalıĢmanın sonunda 

OSAS‟lı erkeklerde özellikle sabah idrarlarında daha fazla protein değiĢiklikleri 

saptanmıĢtır. AraĢtımacılar OSAS belirteçlerin belirlenmesi için ve klinik olarak 

rutin haline dönüĢebilmesi için yapılan analizlerin daha bağlamsal (contextualized) 

olması gerektiğini vurgulamıĢlardır. 

 

Graziela De Luca Canto ve ark. 2015 yılında bu konuyla ilgili yayınladıkları bir 

Meta analiz derlemede Ģu bulguları özetlediler:  Sadece Gozal ve ark.24 tarafından 

test edilen biyomarkerler çocuklarda mükemmel bir tanı testi için gerekli kriterleri 

yerine getirmektedir. Shah ve ark. uyguladıkları yöntem çocuklarda kabul edilebilir 

bir tanı testi için kriterlerini karĢıladığını bildirilmiĢtir. YetiĢkinlerde ise, Li ve al. 

(2008) tarafından yapılan çalıĢmada, test edilen IL-6 ve IL-10, mükemmel bir teĢhis 

testi olarak kabul edilebilir.  
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Sonuç olarak Kallikrein, Üromodulin, Urokortin-3 ve Orosomukoid-1 kombinasyon 

halinde kullanıldığı zaman çocuklarda OSAS teĢhis testi olarak kullanılması 

gerektiğinde yeterli hassasiyete sahip olduğunu bildirilmiĢtir. 

1.2.11.7.2.1. OSA' ya Bağlı Ġdrar Proteinleri 

Üromodulin sağlıklı bireylerin idrarında bulunmamaktadır. Onun fizyolojik rolü 

bilinmemesine rağmen böbrek tubular bozuklukların patolojisinde rol oynadığını 

düĢünülmektedir. ELĠSA analizinde de artıĢı kanıtlanmıĢtır (Serafini-Cessi ve ark., 

2003; El-Achkar ve ark., 2008).. 

 

Alfa1 mikroglobulin proteinin biolojik fonksiyonu bilinmemektedir. Bu protein daha 

önce de idrar yolundaki bozuklukları teĢhis etmek amacıyla ucuz ve noninvaziv bir 

teĢhis aracı olarak kullanılmıĢtır (Penders ve Delanghe, 2004). 

 

Tenascin kanser, inflamasyon ve aterosklerozda önemli rol oynamaktadır.  

 

Orosomukoid akut fazı cevap serum proteinidir. Hepatositler tarafından 

sentenizeleniyor, ama ekstrahepatik sentezi rapor edilmemiĢtir. Akut faz sırasında 

serum konsantrasyonunda 2-5 kat artıĢ göstermektedir.  Bunun yanında düĢük derece 

sistemik inflamasyonun belirleyicisi olarak da rapor edilmiĢtir. Özellikle 

diabetiklerde böbrek disfonksyonların biomarkeridir (Das  ve Brunner, 2009). 

 

PCAF histone asetilaz DNA bozukluklarla ve oksidasyonlarla bağlantılıdır. Bu 

proteinin artıĢı kanıtlanmadı ve idrardaki artıĢı belirsizdir.  

 

Kallikrein-1 azalması uyku apnenin varlığında vazodilatör makanizmaların meydana 

getirdiğine tarif eder. Kallikrein düĢüĢü ratlarda böbrek fonksiyonların korunmasına 

rol oynamaktadır (Chen ve ark., 1996; Gozal ve ark., 2009).  
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Zink finger proteinlerin azalması nukleik asitler ve proteinler arasında intermolekular 

bağlantıları ayırmakta rol oynar. Bunun yanında bu proteinler vasküler endotelial 

büyüme faktörün (VEGF) baskılanmasında önemli rol almaktadır. Daha önce VEGF 

artıĢı çocuk ve yetiĢkin OSA grubunda kanıtlanmıĢtır (Kwon ve ark., 2005; Bell ve 

ark., 2006).    

 

Çizelge 1.2. Pediatrik Obstrüktif Uyku Apnesinde DeğiĢiklik Gösteren Ġdrar Proteinleri 

ARTIġ AZALMA 

Urokortin-3 Kallikrein 

Tenascin Zinc finger protein-36/1 

Orosomukoid-2 Zinc finger protein-81 

PCAF histone acetylase  

Üromodulin  

a1-Microglobulin  

Human Tribbles homolog-2  

Bikunin  

Perlekan  

Albumin  

Ġmmunoglobulin G  

 

Büyük ölçüdeki proteomikslerin ölçümünde en önemli alet Mass spectrometerdir. 

Bunun yanında bidimensional elektroforezis (2D page) de hastalık prosesinin 

anlamasında önemli rol oynamıĢtır (Gozal ve ark., 2009).  

    

Proteomik analizlerindeki teknolojik ve bioinformatik sorunları göz önüne alacak 

olursak, neden bu kadar az proteomik çalıĢmaların meydana geldiğini anlayabiliriz.  
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Ürik asit: BaĢka bir idrar biomarkeridir. Ġnsanlarda, ürik asit pürin nükleozidleri 

olan adenozin ve guanozin katabolizmasının temel ürünüdür. Besinsel nükleik asit 

katabolizmasından elde edilen pürinler direkt olarak ürik aside dönüĢürler. 

Sonuçta idrarda ürik asit olarak ekskrete edilen pürinlerin ana kütlesi, endojen 

nükleik asit yıkımından kaynaklanmaktadır. Ürik asitin günlük sentez  miktarı 

yaklaĢık 400 mg olup, diyetsel kaynaklardan da 300 mg‟lık bir katkı olmaktadır. 

Proteinden yoksun diyetlerle beslenen erkeklerde degiĢ-tokuĢa uğrayabilen total 

vücut ürat havuzu 1200 mg; kadınlarda ise 600 mg olduğunu bildirilmiĢtir (Burtis ve 

ark., 2005). 

 

Pürin prekürsörlerinin artmıĢ sentezleri, ürik asitin aĢırı miktarda üretimi ile 

sonuçlanabilir. Ġnsanlarda ekskrete edilen ürik asitin % 75‟i idrar ile atılıma uğrayıp, 

kalanın büyük kısmı bakteriyel enzimler tarafından alantoin ve diğer bileĢiklere 

yıkıldığı gastrointestinal kanala sekrete olmaktadır (Burtis ve ark., 2005). Ürik asidin 

canlı dokuda kuvvetli bir radikal çöpçü ve antioksidan olarak görev yaptığı 

bildirilmektedir. 

 

Serum ürik asit/kreatinin oranı; ürik asit eliminasyonu idrarla olduğundan dolayı 

serum ürik asidi serum kreatinini ile düzeltilir. Hiperürisemi genel olarak serum veya 

plazma ürik asit konsantrasyonlarının erkeklerde 7.0 mg/dL‟den, kadınlarda 6.0 

mg/dL‟den yüksek olduğu durum olarak tanımlanmaktadır.   

Normal olgularda ürik asit/kreatinin (UA/K) değeri negatiftir. OSAS ve KOAH‟lı 

olgularda noktürnal hipoksinin bir göstergesi olarak üriner ürik asit atılımı artmakta 

ve bu değer genellikle pozitiftir (Braghiroli ve ark., 1993).  

 

Ortodontik tedavinin bu proteinler üzerinde nasıl bir etki sağladığına dair hiçbir 

literatüre rastlanmamıĢtır. Aynı zamanda OSAS‟lı çocuklarda değiĢikliğe uğrayan 

proteinlerin net haritası bulunmamaktadır. 
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1.2.11.7.3. Akciğer Grafisi  

KOAH ve interstisyel akciğer hastalıkları gibi durumların belirlenmesinde 

kullanılmaktadır (Köktürk, 2000). 

1.2.11.7.4. Solunum Fonksiyon Testleri  

OSAS‟lıların solunum fonksiyon testlerinde genellikle normal solunum paterni 

izlenmekte olup obeziteye bağlı restrüktif patern de görülebilmektedir. 

1.2.11.7.5. Arter Kan Gazları Ġncelemesi 

OSAS‟lı hastaların gündüz kan gazı değerleri normaldir. Overlap Sendromu 

(KOAH+OSAS) veya Obezite Hipoventilasyon Sendromu varsa, uyanıkken 

hipoksemi veya hiperkapni saptanabilmektedir (Güven).    

1.2.12. Uykuda Solunum Bozuklukluğu Nedeni ile Orofasiayal Bölgede 

Meydana Gelen DeğiĢiklikler 

Æocuklarda solunum bozukluğuna neden olan; burunda septum deviasyonu, adenoid-

tonsil hipertrofisi ve nasal mukoza hipertrofisi gibi etkenler burun solunumu yerine 

ağız solunumu yapılmasına neden olmaktadır. 

 

Ağız solunumu ile birlikte; 

-Dil daha aĢağıda konumlanır, 

-BaĢ ekstansiyona geçer, 

-Maksilla daralır, 

-Mandibula daha geride konumlanır. 

 

Burun solunumunun zor, ağız solunumunun baskın olduğu bireylerde adenoid yüz 

tipi oluĢmaktadır (Subtelny, 1954; Linder-Aronson, 1970). Bu bireylerde; yetersiz 
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dudak kapanıĢı, daralmıĢ üst dental ark, artmıĢ anterior yüz yüksekliği, azalmıĢ alt 

kesici eksen eğimleri, retrognatik mandibula ve dik mandibular düzlem açısı 

izlenmiĢtir (Linder-Aronson, 1970; Behlfelt ve ark., 1990). Tüm bunlarla birlikte bu 

bireylerde yumuĢak damakta uzama ve hava yolu boyutlarında daralma bildirilmiĢtir 

(Kikuchi, 2005). 

 

Dilin daha aĢağıda konumlanması yanak ve dil arasında kuvvet değiĢimine neden 

olmaktadır. Alt çenede meydana gelen konum değiĢikliği ve maksillanın daralması 

buna bağlanmaktadır (Solow ve ark., 1996). 

 

Burun solunumunun yapılamadığı, üst hava yolunda meydana gelen daralmalar 

sonucu OSAS‟ın görülme riski artmaktadır. Bu nedenle adenoid yüz tipi tespit edilen 

çocuklarda mutlaka OSAS değerlendirmesi yapılmalıdır (Ågren ve ark., 1998; 

Zaimoğlu, 2011).    

1.2.13. Pediatrik ile EriĢkin OSAS Semptomları Arasındaki Farklar 

1. EriĢkinlerde horlamalar arasında solunum duraklamalarının olması tipik iken, 

çocuklarda horlama devamlı olabilir.  

2. EriĢkinlerde erkek/kadın oranı 8 iken, çocuklarda 1‟dir.  

3. Gündüz ağız solunumu çocuklarda yaygındır. 

4. Gündüz aĢırı uyuklama hali eriĢkinlerde tipik yakınma iken, çocuklarda çok 

belirgin değildir, bunun yanında davranıĢ bozukluğu ve geliĢim geriliği çocuklarda 

daha tipiktir. 

5. EriĢkinlerde en sık görülen faktör retrofarengeal ve retrolingual patolojiler iken, 

çocuklarda adenotonsiller hipertrofidir,  

6. Obezite eriĢkinlerde sıklıkla varken çocuklarda nadirdir, hatta çocukların bir kısmı 

zayıf ve cılızdır. 

7. OSAS‟taki gibi apnelerin eĢlik etmediği ve PSG‟si bu açıdan negatif olan ancak 

benzer morbiditeye neden olabilen URS (Upper Resistance Seydrome) de çocukluk 

döneminde göz ardı edilmemesi gerekir ve bu patolojinin de standart tedavisinin 

adenotonsillektomi olduğu unutulmamalıdır (Strambi, 2004).    
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8. En etkin tedavi eriĢkinlerde CPAP veya trakeotomidir, çocuklarda ise 

adenotonsillektomidir (Çizelge 1.3.). 

Çizelge 1.3.  EriĢkin ve çocuk arasındaki semptomların farkları 

 

1.2.14. Tedavi Yöntemleri 

1.2.14.1. Genel Önlemler ve Medikal Tedavi 

Oldukça ağır sonuçları olduğu bilinen OSAS‟ın erken ve uygun tedavisi çok 

önemlidir. OSAS‟lı hastaların tedavisinde CPAP, oral apareyler, cerrahi uygulamalar 

gibi üst hava yolunun açıklığının arttırılmasını sağlayan yöntemler esas tedavi 

yaklaĢımlarını olmakla beraber, ilk etapta genel önlemlerin alınması gerekmektedir. 

 

Kilo verilmesi, sigara ve alkolün bırakılması, santral sistemini deprese eden ilaçların 

kullanılmaması ve uyku pozisyonunun değiĢtirilmesi gibi eriĢkinler üzerine yapılan 

genel önlemler çocuklar için ise pek geçerli değildir. Medikal tedavi özel durumlarda 

ve akut ataklar döneminde verilebilir. Özellikle hafif OSAS olan çocuklarda 
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intranasal steroidler 4 veya 6 hafta süreyle verildiğinde polisomnografi bulguları ve 

OSAS semptomlarında azalma görülmüĢtür (Al-Ghamdi ve ark., 1997). Üst hava 

yolu lenfoid dokusunda glukortikoid reseptörlerinin de OSAS‟taki düzelmenin 

patogenezini açıkladığı düĢünülmektedir (Gozal, 2006). OSAS‟a eĢlik eden 

hastalıkların tedavisi de genel önlemler arasında sayılabilir. Bunlar mevcut alerjilerin 

tedavisi, enfeksiyon tedavisi, hipotiroidi tedavisi ve larengofarengeal reflü tedavi 

Ģeklinde sıralanabilir.  

1.2.14.2. CPAP (Sürekli pozitif hava yolu basıncı), BPAP (Bifazik pozitif hava 

yolu basıncı) tedavisi 

Üst hava yolu obstrüksiyonu tedavisinde en sık kullanılan pozitif basınçlı non-

invaziv ventilasyon yöntemi maske aracılığıyla verilen nazal sürekli pozitif hava 

yolu basıncı (n-CPAP) veya iki aĢamalı basınçla (BPAP) verilebilir. Nazal non-

invaziv ventilasyon obstrüktif uyku apnesi sendromu tedavisi için ilk olarak 1981 de 

kullanılmıĢtır ve eriĢkin hastalar için ilk tedavi seçeneğidir. Æocuklarda ise kullanım 

1984‟te Novara tarafından rapor edilmiĢtir. Ġki yıl sonra Guilleminault kraniofasiyal 

anomalisi veya nöromusküler hastalığı olan ve obstrüktif uyku apne sendromunun 

adenotonsillektomi ile iyileĢmediği hastalarda, non-invaziv ventilasyonun 

trekeostomiye alternatif olarak uygulanabileceğini göstermiĢtir. Takip eden yıllarda 

çocuklarda n-CPAP uygulaması artmıĢtır ve bu raporlar %80den fazla çocukta bu 

tedavinin etkin olduğunu ve iyi tolere edildiğini bildirmiĢtir (Guilleminault ve ark., 

1986; Marcus ve ark., 1995; McNamara ve ark., 1999; Massa ve ark., 2002;  Marcus 

ve ark., 2006; Nixon ve Brouilette, 2005).  

1.2.14.3. Mandibulayı Öne Alan Apareyler 

1900‟lü yılların baĢından itibaren alt çeneyi ileride konumlandıran dental ağız içi 

(Oral) aparaylerin daralmıĢ üst hava yolu tedavisinde de etkin olduğu düĢünülmüĢtür. 

Dil ve mandibulanın pozisyonunu değiĢtiren oral apareyler basit horlamada, üst hava 

yolu rezistans sendromunda, kilo verme, uyku pozisyonunda değiĢim gibi davranıĢ 

modifikasyonlarına cevap vermeyen hafif dereceli OSAS hastalarında, cerrahi ve 

CPAP tedavilerini reddeden veya bu tedavileri tolere edemediği için yarım bırakan 
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orta-ağır dereceli OSAS vakalarının tedavisinde kullanılmaktadır (Schmidt-Nowara 

ve ark., 1995). Oral aparey tedavisinin amacı üst hava yolu yapılarının pozisyonunu 

değiĢtirip hava yolunu geniĢletmek, kas fonksiyonları üzerine etki ederek direnci 

düĢürmektir (Gavish ve ark., 2000).  

 

Ġlk kez Pierre Robin (1934) mandibular yetersizlik gösteren yeni doğanlarda uyku 

esnasında dilin posteriora kayarak orofarengeal kollapsa neden olmasını engellemek 

için alt çeneyi önde konumlandıran bir ağız içi aygıt kullanmıĢtır. OSAS tedavisi için 

oral aparey kullanımı ise ilk kez 1979 yılında gerçekleĢtirilmiĢtir. 

 

Günümüzde piyasada 80‟den fazla oral aparey bulunmaktadır. Tüm bu apareyler 

çalıĢma prensiplerine göre sırasıyla; Mandibulayı Önde Konumlandıran Apareyler 

(Mandibular Advancement Devices=MAD=MA tipi oral apareyler), Dili önde tutan 

apareyler (Tongue Retaining Devices=TRD ) ve Damağı Stabilize Eden Apareyler 

(Palate Lifting Appliances) olarak 3 gruba ayrılmaktadırlar (Lowe, 2006).   

 

Oral apareyler çocuklarda da kullanılabilmektedir. Özellikle adenotonsillektomi 

sonrasında düzelmeyen çocukların çoğunda epifarengeal hava boĢluğunda daralma 

olduğu, maksillada geliĢim geriliği ve mandibulada retrüzyon bulunduğu 

görülmektedir (Nixon ve Brouillette, 2005). OSAS‟lı çocuklarda sıklıkla azalmıĢ 

mandibuler açı ile birlikte artmıĢ overjet ve sınıf II malokluzyon izlenmektedir. 

Hyoid kemik de daha superior pozisyonda konumlanmaktadır. Aynı zamanda 

OSAS‟lı çocuklarda maksiller ve mandibuler arklar da daha dardır. Guilleminault ve 

ark. (1986) retrognatik mandibula, dik mandibuler plan ve uzun-oval yüz yapısına 

sahip çocukların uykuda solunum bozukluklarıyla yakın iliĢkide bulunabileceğini 

göstermiĢtir. OSAS‟lı horlayan çocuklarda genellikle gonial açı artmıĢtır (Villa ve 

ark., 2012). Bu problemlerin çözümünde ortodontide fonksiyonel apareyler 

kullanılmaktadır. Bu apareyler çeĢitli dizaynlara ve farklı hareket mekanizmalarına 

sahiptirler ve mandibula veya dilin ya da her ikisinin ileride konumlanmasını 

sağlayarak üst hava yolu hacmini artıracak iyileĢtirici etkiler sağlamaktadırlar 

(Cistullive ark., 1998; Pirelli ve ark., 2004; Zaimoğlu, 2011).    
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Fransson ve ark. da, mandibulayı önde konumlandıran aygıtların 2 senelik kullanım 

sonrası hava yolunda ve dentofasyal alanlarda yaptıkları değiĢliklikleri inceledikleri 

çalıĢmalarında, hava yolunda ortalama %9‟luk artıĢ gözlemiĢlerdir. Hastaların apne-

hipopne indekslerinde azalmalar meydana gelirken, az oranda mandibulada posterior 

rotasyon ve alt keserlerde proklinasyon oluĢtuğunu belirtmiĢlerdir.  

 

Villa ve ark. 2002 yılında yaptıkları randomize kontrollü klinik çalıĢmada OSAS‟ı 

bulunan 32 çocuk üzerinde çalıĢmıĢlardır. Randomize olacak Ģekilde 19 çocukta altı 

ay boyunca dil yönlendiricisi bulunan ve alt çeneyi konumlandıran oral aparey 

kullanmıĢlar, geri kalan 13 çocuğu ise kontrol grubu olarak değerlendirmeye 

almıĢlardır. ÆalıĢma sürecinde tedavi grubundan 5 ve kontrol grubundan 4 çocuk 

çalıĢma dıĢı kalmıĢtır. Vakaları PSG ölçümleri ve Brouillette anketi sonuçları ile 

değerlendirmiĢlerdir. Vakalarda radyografik değerlendirme yapmamıĢlardır. 

ÆalıĢmanın sonucunda tedavi gören grupta polisomnografi sonuçlarına göre apne 

hipopne indeksinde önemli seviyede azalma meydana geldiğini, kontrol grubunda ise 

çalıĢma baĢı ile sonu arasında hiçbir değiĢiklik bulunmadığını gözlemlemiĢlerdir. 

Tedavi öncesi ve sonrası klinik değerlendirme sonuçlarında ise hastaların % 50‟sinde 

oral apareylerle respiratuar semptomların azaldığını belirtmiĢ, kontrol grubunda ise 

semptomların devam ettiğini bildirilmiĢlerdir. 

 

2004 yılında Cozza ve ark. (2004) modifiye monoblok kullanımı ile 20 OSAS 

bulunan çocuk hastayı tedavi etmiĢler, polisomnografik ve sefalometrik inceleme 

yapmıĢlardır. Yazarlar bu apereyin kullanımı ile apne hipopne indeksinde önemli 

seviyede azalma ve OSAS ile birlikte görülen sınıf II maloklüzyon ve derin kapanıĢta 

da önemli seviyede düzelme meydana geldiğini bildirmiĢledir. 

 

Rose ve Schessl 2006 yılında yayınladıkları vaka raporunda 20 saniyelik apneleri 

bulunan ve % 60 oksijen desatürasyonu görülen sınıf II div I anomaliye sahip 8 ve 

6,5 yaĢında iki çocuğa Frankel II fonksiyonel apareyini uygulamıĢlar ve tedavi 

sonunda bu parametrelerde düzelme meydana geldiğini bildirmiĢledir. 
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Schütz ve ark. 2011 yılında yaptıkları çalıĢmada, mandibuler retrognatisi bulunan 16 

çocuğa uyguladıkları geniĢletme ile birlikte Herbst apareyinin etkilerini 

incelemiĢlerdir. Sefalometrik değerlendirme sonucunda mandibuler uzunluğun ve 

posterior hava yolu mesafesinin arttığını, hyoid kemiğinin daha önde 

konumlandığını, MRI incelemesi sonucunda farengeal hava yolu hacminin tüm 

seviyelerde arttığını, polisomnografik inceleme sonucunda ise arousal sayısının 

azaldığını bildirmiĢlerdir.    

 

Ankara Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi Ortodonti Anabilim Dalı‟nda 2011 

yılında yapılmıĢ bir tez çalıĢmasında mandibuler retrognatiye bağlı Klas II 

maloklüzyona sahip bireyler üzerinde fonksiyonel ortopedik bir aparey olan 

monoblok kullanımının farengeal hava yolu ve uyku solunumu üzerine görülen 

etikleri araĢtırılmıĢtır. Tedavi grubunu oluĢturan, sınıf II maloklüzyona sahip 18 

birey, kontrol grubunu oluĢturan aynı maloklüzyona sahip 22 birey ile Klas I 

maloklüzyona sahip 20 birey çalıĢma grubunu oluĢturmuĢtur. Tedavi grubundaki 

bireylere günde 18 saat ortalama süreyle monoblok apareyi kullandırılmıĢ, tedavi 

baĢında ve 1 yıllık gözlem süresi sonunda sefalometrik ölçüm sonuçları ile uyku 

kayıt testi sonuçları karĢılaĢtırılmıĢtır. Monoblok apareyinin etkisi ile mandibulanın 

sagittal yön geliĢiminin stimüle edildiği buna bağlı olarak SNB açısının arttığı, ANB 

açısının ve overjetin azaldığı izlenmiĢtir. Özellikle orofarengeal ve hipofarengeal 

bölgede farengeal hava yolu boyutları artmıĢ, kesitsel alan ölçümlerinde tüm 

farenkste artıĢ olduğu gözlemlenmiĢtir. Uyku kayıt testi sonuçlarına göre Apne 

Hipopne Ġndeksi ve oksijen desatürasyon sayısı azalmıĢtır. 

 

Ġstanbul Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi Ortodonti Anabilim Dalı‟nda 2014 

yılında Esen Æapan tarafından gerçekleĢtirilen tez çalıĢmasında mandibular 

retrognatiye bağlı iskeletsel sınıf II maloklüzyona sahip obstrüktif uyku apne 

(OSAS) tanısı konmuĢ veya primer horlaması bulunan çocuklarda, monoblok apereyi 

ile uygulanan ortodontik tedavinin üst hava yolu boyutları ve polisomnografi (PSG) 

bulguları ile yaĢam kalitesi ve davranıĢsal bozukluklar üzerine olan etkileri 

incelenmiĢtir. Bu amaçla; iskeletsel sınıf II maloklüzyona sahip primer horlaması 

bulunan 14 çocuk ile PSG ile OSAS tanısı konmuĢ 16 çocuk monoblok apareyi ile 
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tedavi edilmiĢtir. Ayrıca iskeletsel sınıf I yapıya sahip 10 çocuktan oluĢan kontrol 

grubu yer almıĢtır. ÆalıĢmanın sonunda: SNB açısının artması, ANB açısının ve 

overjetin azalması ile iskeletsel sınıf II maloklüzyonun düzeldiği, hava yolu 

boyutlarında artıĢ meydana geldiği ve apne hipopne indeksi (AHĠ)‟nin düĢtüğü rapor 

edilmiĢtir. Ayrıca anket değerlendirmeleri sonucunda uyku kalitesinin artması ile 

yaĢam kalitesinin de arttığı tespit edilmiĢtir. 

1.2.14.4. Cerrahi Tedavi 

Æocuklarda OSAS‟ın tedavisinde en etkin ve yaygın olan cerrahi yöntem 

adenotonsillektomidir.  

Bir derlemenin sonuçlarına göre adenotonsillektomi sonrasında uyku kalitesinde, ses 

kalitesi ve anlaĢılırlığında, büyüme ve geliĢimin düzene girmesinde, davranıĢ 

bozukluklarının ve öğrenme güçlüğünün azalmasında yani yaĢamın tümünde bir 

düzelme olduğu görüĢüne varılmıĢtır (Mitchell ve Kelly, 2004).  

 

Shintani ve ark. (1998), adenotonsiller hipertrofi ve anormal fasial morfoloji 

sonucunda meydana gelen OSAS‟ın adenotonsillektomi sonrasındaki değiĢimini 

incelemiĢlerdir. Adenoidektomi ve tonsillektomi sonrasında hastaların %78‟inde 

iyileĢme ile AHĠ‟nde önemli seviyede düzelme ve düĢük oksijen saturasyonu 

bildirmiĢlerdir.  

 

Æok yüksek derecede tonsiller hipertrofisi olmayan küçük çocuklarda yalnızca 

adenoidektomi yeterli olurken, ileride nüks görülme riski artmaktadır. Bu nedenle 

günümüz çalıĢmaları adenoidektomi ve tonsillektominin bir arada yapılması 

gerektiğini savunmaktadırlar (Suen, 1995).  

 

Hava yolu boyutlarını geniĢletmek ve hava yolu kollapsını engellemek amacı ile 

kullanılan cerrahi yöntemler; nasal septal cerrahi, trakeostomi, mandibuler cerrahi, 

hyoid kemik suspensiyonu, maksillomandibuler ilerletme osteotomi, inferior 

mandibular osteotomi, parsiyel dil rezeksiyonu, lingualplasti, hyoid myotomi ile 

beraber uygulanan genioglossal ilerletme, distraksiyon osteogenezisi, lazer 
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uvuloplastisi ve uvulopalatafaringoplasti (UPPP) olarak sıralanabilir (Cohen ve ark., 

2002).   

1.2.15. Maksiller GeniĢletme ve OSAS 

1.2.15.1.Nazal GeniĢlik ve Hava Yolu 

Yetersiz nazal hava yolu sonucunda geliĢen ağız solunumunun retrognatik 

mandibula, yüksek palatal derinlik, protrüze maksiller kesici diĢler, hipotonik 

perioral kas yapısı, hipotonik ve kısa üst dudak, V biçiminde ĢekillenmiĢ dar 

maksiller ark ve  sürekli ağız açıklığı nedeniyle aĢırı anterior yüz yüksekliği, dar 

burun delikleri ve dik mandibular düzlem gibi bir ölçüde ağır bir görünüm veren 

deformiteler ile ilĢkili olduğu bildirilmektedir (Ceylan ve Oktay; 1995). 

 

Lopatiene ve Babarska (2002), posterior çapraz kapanıĢa sahip hastaların, nazal 

dirence sahip olma ihtimallerinin daha yüksek olduğunu belirtmektedir. 

Timms (1987), hızlı maksiller ekspansiyon ile hastalarının %82‟sinin üst solunum 

yolu enfeksiyonlarına daha az yakalandığını, Gray (1975) ise geniĢletmenin 

uygulandığı hastalarda, enfeksiyöz solunum yolu hastalıklarına, alerjik rinit ve astım 

gibi hastalıklara yakalanma oranının yarı yarıya azaldığını göstermiĢtir. 

 

Hızlı maksiller geniĢletmesi ile maksiller segmentler ayrıldıkça nazal kavitenin dıĢ 

duvarları laterale doğru hareket etmekte bu da palatal kubbenin alçalmasına ve 

özellikle midpalatal sutura komĢu burun tabanında geniĢlemeye ve nazal septumun 

düzleĢmesine neden olmaktadır. Bu yeniden Ģekillenme sayesinde nazal kavite 

volümünün ve geniĢliğinin arttığı, nazal hava akım direncinin azaldığı, internazal 

kapasitenin arttığı ve buna bağlı nasal solunumun iyileĢtiği pek çok çalıĢmada rapor 

edilmiĢtir (Wertz, 1968, 1970; Hershey ve ark., 1976; Timms, 1981; Warren ve ark., 

1987, 1988; Memikoğlu ve ĠĢeri, 1999; Palaisa ve ark. 2007). Gray (1975), RME ile 

nasal kavite geniĢliğindeki artıĢın ortalama 1,9 mm olduğunu bildirmiĢtir.  
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Baratieri ve ark (2011) da RME‟nin hava yoluna etkilerini araĢtırdıkları 

çalıĢmalarında diğer çalıĢmalara uygun Ģekilde nazal kavite geniĢliğinde ve posterior 

hava yolunda artıĢa neden olduğunu göstermiĢlerdir. Sökücü ve ark. (2010), Ceylan 

(1995), Hershey ve ark. (1976) üst çene geniĢletmesinin nazal geniĢlikte artıĢ 

sağladığını, nazal stenozu elimine ettiğini ve bunun da solunum fizyolojisinde 

düzelme sağladığını belirtmiĢtir.   

 

Baccetti ve ark. (2001), hızlı geniĢletmenin tedavi zamanlamasını inceledikleri 

çalıĢmada grupları puberte öncesi ve sonrası gruplara ayırıp, yaĢ ortalaması 11 ve 

13,7 olan iki grubu karĢılaĢtırmıĢlardır. PA ölçümlerinde nazal geniĢlik artıĢının 

erken yaĢ grubunda daha fazla olduğunu diğer ölçümlerde ise gruplar arası fark 

bulunmadığını belirtmiĢlerdir. Erken ve geç tedavi gruplarını kontrol grupları ile 

karĢılaĢtırdıklarında erken tedavi grubunda maksiller transvers boyut artıĢının daha 

fazla olduğu ve maksilla ile artikülasyon yapan kemiklerde daha belirgin etkilerin 

ortaya çıktığı belirtilmiĢtir. Rapid maksiller expansiyon sonrasında ağız solunumu 

yapan çocukların %92,8‟inde düzelme olduğu, nazal kavitedeki geniĢleme 

sonucunda nazal solunuma geçiĢin görüldüğü bildirilmiĢtir (Villa ve ark, 2007; 

Pirelli ve ark, 2004).  

 

Baratieri ve ark. ise 2011 yılında RME‟nin hava yolu boyutları ve fonksiyonları 

üzerinde etkilerini incelemek için bir araĢtırma yapmıĢlardır. RME sonrası, posterior-

anterior filmler nazal kavite geniĢliğinde artıĢ göstermiĢtir, lateral radyografilerde 

azalmıĢ kranioservikal açılanma, artmıĢ posterior nazal boĢluk ile iliĢkili 

bulunmuĢtur. Rhinomanometri ile nazal hava yolu rezistansında azalma, total nazal 

akımda artıĢ bulunmuĢtur. Akustik rhinometri ise minimal kesitsel bölgede ve nazal 

kavite hacminde artıĢ göstermiĢtir. Sonuç olarak; büyüme dönemindeki RME 

tedavisinin, nazal kavite geniĢliğinde ve posterior nazal hava yolunda artıĢa neden 

olduğu ile ilgili orta seviyede kanıt bulunmuĢtur.  

 

Ancak, bununla birlikte hızlı maksiller ekspansiyon uygulamasının nasal hava yolu 

ve nazal dirence etki etmediğini bildiren araĢtırmalar da mevcuttur. Langer ve ark. 
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(2011) uzun dönem çalıĢmalarında, RME‟nin nazal dirence veya nazofarengeal alana 

müdahale edemediğini, da Silva Filho ve ark. (1991) ise RME sonrası nazal hava 

yolu geniĢliğinde anlamlı bir değiĢiklik olmadığını ileri sürmüĢlerdir. 

 

Wertz (1970), nazal kavitenin alt ön kısmında tıkanıklık ve buna eĢlik eden maksiller 

darlık olmadıkça, nazal permeabiliteyi artırmak amaçlı rapid maksiller ekspansiyon 

yapılamayacağını söylemiĢtir.  

1.2.15.2. Faringeal Boyutlar 

Bugüne kadar yapılan pek çok çalıĢmada, RME‟nin faringeal havayollarına olan 

etkisi CBCT ve sefalometrik analiz yöntemleriyle gösterilmiĢtir. Bu çalıĢmaların 

sonuçlarına göre RME sırasında ve sonrasında orofaringeal hava yolu boyutlarında 

ve dil postürunda değiĢiklikler bildirilmiĢtir. 

 

RME dil ve yumuĢak damak konumunda düzelme ile birlikte hava akıĢında artıĢla 

sonuçlanan nasal kavitenin total hacminde artıĢ sağlamaktadır (Roberto ve ark., 

2009). Dilin konumunu etkileyen faktörler; ağız solunumu, nasal hava yolu 

ventilasyonu, ark geniĢliği ve palatinal tonsil hipertrofisidir. Kronik üst hava yolu 

obstruksiyonu düĢük dil konumu ile iliĢkilendirilmiĢtir. (Principato , 1991; El ve 

Palomo, 2010). Maksiller darlığın, dilin aĢağıda konumlanması nedeniyle faringeal 

hava yolu boyutlarının daralmasına neden olarak özellikle Obstrüktif uyku apnesinin 

patofizyolojisinde rol oynadığı düĢünülmektedir (Linder-Aronson, 1970). 

Iwasaki ve ark. (2013), RME‟nin orofaringeal hava yolu boyutuna olan etkisini 

CBCT ile değerlendirdikleri çalıĢmalarında; 

 

1. Palatal düzlem ile epiglottal düzlem arasındaki total faringeal hava yolu hacmini 

2. Palatal düzlem ile yumuĢak damak düzlemi arasındaki retropalatal hava yolu 

hacmi 

3. YumuĢak damak düzlemi ile epiglottal düzlem arasındaki orofaringeal hava yolu 

hacmini ölçmüĢlerdir. 
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AraĢtırmacılar RME‟nin nasal hava yolu ventilasyonuna, dil konumuna ve faringeal 

hava yolu hacmine olan etkisini incelemiĢler, nasal hava yolu tıkanıklığı olan 

çocuklarda dilin aĢağıda konumlandığını, RME ile birlikte dil konumundaki 

değiĢikliklerle iliĢkili olarak nasal hava yolu ventilasyonunda artıĢ meydana geldiğini 

ve nasal hava yolu tıkanıklığında iyileĢme olsun veya olmasın faringeal hava yolu 

boyutlarında artıĢ meydana geldiğini bildirmiĢlerdir. 

 

Chang ve ark. (2013), RME sonrasında posterior nasal spina ve basion düzlemi 

seviyesinde üst hava yolu cross-sectional boyutlarında artıĢ olduğunu bildirmiĢlerdir. 

Ribeiro ve ark. (2012), RME uygulamasından 4 ay sonra, nasal kavitenin alt üçte 

birlik kısmında transversal yönde artıĢ olduğunu, nasofaringeal alanda değiĢiklik 

gözlenmezken, orofaringeal alanda önemli değiĢikliklerin olduğunu bildirmiĢlerdir. 

 

Oliveira ve ark. (2008), Haas, Hyrax ve posterior diĢleri içine alan akrilik kaplı üç 

apareyin etkilerini inceledikleri çalıĢmalarında her üç apareyinde nazofarengial hava 

alanında hacminde artma ve nazal dirençte azalma tespit etmiĢlerdir. 

1.2.15.3. Obstrüktif Uyku Apnesi Üzerindeki Etkileri 

Maksiller darlığın obstrüktif uyku apnesinin (OSA) patofizyolojisinde rol oynadığı 

düĢünülmektedir. OSA‟nın geliĢiminde retrognatik mandibula, kısa anteroposterior 

yüz uzunluğu, azalmıĢ posterior nasal spina (PNS) ve posterior faringeal duvar 

mesafesi, aĢağıda konumlanmıĢ dil ve hyoid kemik, geniĢ yumuĢak damak, azalmıĢ 

faringeal boyutlar, büyük dil, obezite veya bunların kombinasyonu (Johal ve ark., 

2007) gibi çoklu faktörler rol oynasa da maksiller darlığın üst hava yolu boyutlarında 

daralmaya ve dilin daha aĢağıda konumlanmasına neden olarak OSA‟ya yatkınlığı 

artırdığı düĢünülmektedir (Subtelny, 1954).  

 

RME OSAS‟lı çoçuklarda potensiyel ek bir tedavi olarak öngörülmektedir. Pirelli ve 

ark. büyümüĢ tonsil ve adenoidlere sahip olmayan OSAS‟lı çocuklarda RME uygun 

bir tedavi olduğunu bildirmiĢler. 
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Cistulli ve ark. (1998) maksiller darlığa bağlı OSAS‟ı bulunan 10 hastada maksiller 

expansiyon sonrasında 9‟unda iyileĢme olduğunu göstermiĢtir. Apne hipopne indeksi 

(AHĠ) saat baĢına 19 iken saat baĢına 7‟ye inmiĢtir ve toplam ekspansiyon miktarı 

12,1 mm olarak belirtilmiĢtir. Dil tedavinin sonunda yeni bir postür kazandığını 

gözlemlemiĢlerdir.  

 

Pirelli ve ark. (2004) 8.7 yaĢ ortalamasına sahip olan 32 birey üzerinde RME 

uygulamıĢlar. Tedavi baĢında AHĠ 12,2 idi. 4 aylık takibinden sonra tüm çocuklarda 

anterior rinometri bulguları normal ve AHĠ<1 olarak kaydedilmiĢtir. Yapılan 

geniĢletme miktarı 4.32 ± 0.7 mm olarak ölçülmüĢtür. 

 

Rose  ve Schessl 2005 yılında maksiller darlığı bulunan 8 yaĢındaki OSAS‟lı bir 

kızın vaka raporunu yayınlamıĢlar. 35 günlük bir RME den sonra 28 mm geniĢletme 

elde edilmiĢ. Hastada apnelerde ve horlamada azalma kaydedilmiĢ. Aynı zamanda 

normal ve ritmik uyku solunum paternleri rapor edilmiĢtir. 

 

Villa ve ark. (2007) dental malokluzyona sahip OSAS‟lı çocukların maksiller 

ekspansiyon sonrasındaki 12 aylık takibini gösteren bir çalıĢma yapmıĢtır.  

ÆalıĢmasında 4-11 yaĢ arasında, maksiller darlığı ve derin/çapraz kapanıĢı olan, 

horlama, tanıklı apne gibi OSAS‟ın belirti ve semptomlarını gösteren, laboratuvar 

polisomnografi sonucunda apne hipopne indeksi (AHĠ) 1‟den büyük olan ve 

adenotonsillektomiyi reddetmiĢ hastaları tedaviye dahil etmiĢler. ÆalıĢma sonucunda 

çalıĢmayı tamamlayan ve 12 aylık takibi yapılan 14 hastada polisomnografi 

kayıtlarında apne hipopne indeksinde (AHĠ), hipopne indeksi ve arousal indeksinde 

önemli seviyede azalama olduğu görülmüĢtür. Semptomların birçoğunun 

ekspansiyon sonrasında azaldığı hatta kaybolduğu izlenmiĢtir. AraĢtırmacılar baĢka 

bir yayında (2011) uzun dönem retansion bulgularını da yayınlamıĢlardır. Tedavi 

bitiminden 24 ay sonra AHĠ‟de önemli değiĢiklikler kaydedilmemiĢtir. Genel 

anlamda çoğu bulgular stabil kaldığını rapor etmiĢlerdir. 
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Silvia Miano ve ark. (2009) 4-8 yaĢlar arasında bulunan 9 çocukta RME tedavisini 

uyguladıktan sonra uyku mikrostrüktürün raporunu yayınlamıĢlar. 12 ayın sonunda 

baĢlangıca göre AHĠ‟de azalma, uyku sürecinde artıĢ rapor etmiĢler. Uykuda 

solunum bozulmaların bir kısmı düzelmesine rağmen, tüm solunum parametreleri 

düzelmediğini bildirmiĢlerdir.     

 

Katyal ve ark. 2013 yılında yaptıkları bir çalıĢmada 10 hasta üzerinde alınan RME 

sonuçları rapor etmiĢler. Yapılan ankete göre dar maksillaya sahip olan SDB'li 

hastalarda tedavi sonunda semptomlar azalmıĢ ve hayat kalitesi indeksi artmıĢtır. 

 

Guilleminault ve ark. 2012 yılında bu konuyla ilgili retrospektif bir çalıĢma 

yayınlamıĢlardır. Bu retrospektif çalıĢmanın amacı OSAS teĢhisi konulup baĢarılı bir 

Adenotonsillektomi ve RME tedaviden sonra puberte döneminde nüks gösteren 

çocukların özelliklerini incelemekti. Sendroma sahip ve OSAS‟lı obez çocuklar 

çalıĢma dıĢında bırakılmıĢtır. 29 çocuğun (9 kız 20 erkek) tedavisi ortalama 7,5 yaĢ 

civarında yapılmıĢtır. Daha sonra 11 yaĢ ve 14 yaĢında uzun dönem materyali 

toplanmıĢtır. Yazarlara göre uykuda solunum bozukluğu (SDB) uzun süre sonra 

tekrar nüks edebilir. Bu çalıĢmada OSA nın nüksü erkeklerde daha fazla 

rastlanmıĢtır. Posterior hava yolu alanında belirgin bir daralma tespit edilmiĢtir. Az 

miktardaki bulgulara bağlı olarak nüks sıklığı teĢhis edilememiĢtir. OSAS‟lı 

çocuklarında prepubertal döneminde adenotonsillektomi ve/veya ortodontik tedavi 

sonrasında klinik semptomların yok olması ve PSG bulguların normale dönmesinin, 

ileri bir dönemde SDB‟yi etkileyen faktörleri tamamen çözeceği anlamına gelmediği 

rapor edilmiĢtir. 

 

Fastuca ve ark. 2015 yılında yayınladıkları bir çalıĢmada RME yapılan hastalarda 

hava yolu hacmini ve solunum fonksiyonlarındaki değiĢiklikleri 

değerlendirmiĢlerdir. ÆalıĢmaya 15 birey çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. Her bireyden 

RME öncesinde ve sonrasında CBCT ve PSG kayıtları elde edilmiĢtir. Tedavi sonrası 

üst, orta, ve alt hava yolu hacimlerinde artıĢ görülmüĢtür. Benzer Ģekilde, Sp02 

(%5.3±0.6) ve AHĠ (-4.2±1.5) indeksinde olumlu yönde geliĢme rapor edilmiĢtir. 
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AraĢtımacılar RME yönteminin nazal tıkanıklığı ve yer darlığı olan hastalarda 

solunum fonksiyonlarını geliĢtirdiğini savunmuĢlardır. Diğer çalıĢmalardan farklı 

olarak sadece nazal hava yolu değil aynı zamanda orta ve alt hava yolu hacimlerinde 

de anlamlı artıĢlar rapor etmiĢlerdir. Yazarlara göre  baĢlangıç orta ve alt hava yolu 

hacimleri ne kadar azsa, tedavi sonrası oksijen saturasyonundaki artıĢ o kadar 

fazladır dolayısıyla RME tedavisinden gördükleri fayda o kadar çoktur. Fakat 

baĢlangıç orta ve alt hava yolu hacimleri ile tedavi sonu AHĠ değiĢiklikleri arasında 

iliĢki bulmamıĢlardır.  
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2. GEREÇ VE YÖNTEM 

2.1. ÇalıĢmaya Dahil Edilen Bireylerin Seçimi   

Bu araĢtırma, Ankara Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi Ortodonti Anabilim 

Dalı‟na tedavi olmak amacıyla baĢvuran, alınan anamnez sonucunda horlaması ve 

ağız solunumu bulunan, klinik muayenede dar maksillaya sahip bireyler üzerinde 

yürütülmüĢtür. 

 

Bu bireylerin araĢtırmaya dahil edilme kriterleri Ģu Ģekildedir: 

 

1- Ağızdan solunum yapıyor olmaları, 

2- Ağız açık profil bulunması, 

3- Gece uykusunda sık sık horlama anamnezi olması, 

4- Maksiller darlığa sahip olmaları (Klinik muayene sırasında maksimum 

interkuspal pozisyonda ya da sınıf I molar/kanin iliĢki elde edilecek Ģekilde 

mandibula öne doğru konumlandırıldığında, posterior diĢler arasında tek/çift 

taraflı yan çapraz kapanıĢ veya baĢa baĢ kapanıĢ bulunan bireyler), 

5- Ortodontik aparey retansiyonu için yeterli sayıda diĢ bulunması 

6- Olumsuz yumuĢak doku profiline sahip olmaları, 

7- Büyüme ve geliĢim dönemi içinde olmaları, 

8- Sistematik bir hastalığı bulunmaması, 

9- Son 6 ay içerisinde KBB kaynaklı bir rahatsızlıktan ötürü ilaç kullanmamıĢ 

olmaması, 

10- Dismorfizm ya da Ģiddetli kraniofasiyal anomali bulunmaması, 

11-  Dudak-damak yarığı bulunmaması, 

12-  Kromozomal sendromlu olmamaları, 

13- Orofarengeal ya da nazal bölgede herhangi bir patoloji bulunmaması, 

14- Alerji ya da alerjik rinit hikâyesi olmaması, 

15- Yeterli fiziksel ve biliĢsel geliĢime sahip olması. 
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Tüm bu kriterler göz önüne alınarak, toplam 32 birey araĢtırma kapsamına alınmıĢtır.  

2.2. Konsültasyon Formu 

Maksiller darlığa sahip, ağız solunumu yapan ve gece uykusunda horlama anamnezi 

olan seçim kriterlerine uygun olarak araĢtırmaya dahil edilmiĢ her bireyin mevcut 

horlama ve ağız solunumu etyolojisinin nazal ya da nazofarengeal/orofarengeal 

bölgedeki bir patolojiden (akut rinit, septum deviasyonu, adenotonsiller hipertrofi, 

tümörler, polipler) kaynaklanıp kaynaklanmadığını saptayabilmek amacıyla tedavi 

baĢında her bireyden Kulak Burun Boğaz (KBB) konsültasyonu istenmiĢtir (Ek 3). 

Bireylerin fiziksel muayeneleri, her bireyin kendi KBB Uzmanları tarafından 

yapılmıĢtır. Yapılan fizik muayene sonucunda bireylere verilen konsültasyon formu 

doldurularak tarafımıza iletilmiĢtir. Konsültasyon sonuçlarına göre tonsiller 

hipertrofisi  ya da adenoidal hipertrofiye bağlı olarak adenotonsillektomi gerektiren 

ya da ağız solunumu ve horlama etyolojisi olarak nazal/nazofarengeal/orofarengeal 

patolojileri saptanan bireyler çalıĢma dıĢında bırakılmıĢtır. Ġstenilen konsültasyon 

sonucunda, bireylerin çalıĢma dıĢında bırakılmaları ile elde edilen çalıĢma grubunun 

en çok kraniofasiyal nedenlere bağlı olarak ağız solunumuna yönlendikleri ve gece 

uykusunda horladıkları sonucuna varılmıĢtır. Böylelikle mandibuler retrognati ve 

maksiller darlık dıĢında obstrüktif uyku apne sendromuna neden olabilecek etkenler 

elimine edilmeye çalıĢılmıĢtır. 

2.3. Verilerin Toplanması 

ÆalıĢmanın baĢında (T0) tüm bireylerden Ģu veriler toplanmıĢtır: 

 Anket  

 Ortodontik materyal 

o Ortodontik model, 

o Digital ortopantomograf (panoramik film),  

o Digital lateral sefalometrik film,  

o Digital posteroanterior film,  

o El-bilek filmi 
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 TaĢınabilir Uyku Kayıt Cihazı ile Evde Kayıt 

 Ġdrar örneği  

 Kan örneği 

 

Bu bireyler randomize olacak Ģekilde 16 birey kontrol grubunu, 16 birey tedavi 

grubunu oluĢturmak üzere 2 ayrı gruba ayrılmıĢtır. Kontrol grubu ve tedavi 

grubundan 1‟er kiĢi araĢtırma süresi içerisinde farklı dönemlerde baĢka sağlık sorun 

problemleri nedeniyle araĢtırma dıĢında kalmıĢtır. AraĢtırmaya devam eden, 8‟i 

erkek 7‟si kız, toplam 15 bireylik tedavi grubu, aynı Ģekilde 8‟i erkek 7‟si kız toplam 

15 birey kontrol grubunu oluĢturmuĢtur. 

 

7‟si kız, 8‟i erkek toplam 15 olgudan oluĢan tedavi grubunda; tedavi baĢı yaĢ 

ortalaması 12,27±1,93 yıl olup, ortalama tedavi süresi 5,01±0,96 aydır.  

7‟si kız, 8‟i erkek toplam 15 olgudan oluĢan kontrol grubunda; kontrol baĢı yaĢ 

ortalaması 11,46±2,06 yıl olup, ortalama kontrol süresi 5,38±1,36 aydır. 

 

Tedavi grubundaki hastalarda McNamara Hyrax aparey hazırlandıktan sonra 

maksiller geniĢletme tedavisi uygulanmıĢtır. Overcorrection sağlandıktan sonra 

apareyler sökülüp ilk tedavi aĢaması tamamlanmıĢtır (T1). Bu aĢamada T0'daki gibi 

T1'de de aynı materyal toplanmıĢtır.  

Kontrol grubunda bireyler ise 4-6 ay arasında tedavi uygulanmadan bekletilmiĢtir. 

Kontrol sürecin sonunda (T1) hastaladan etik sebepler nedeniyle sadece uyku 

skorları, idrar ve kan örnekleri alınmıĢtır.  
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ÆalıĢmamızda yer alan tüm bireylerin cinsiyet dağılımları, tedavi baĢı yaĢ 

ortalamaları ve tedavi/kontrol süre ortalamaları Çizelge 2.1’de verilmiĢtir. 

Çizelge 2.1. Tedavi ve Kontrol Gruplarının Nitel ve Nicel Özelliklerinin Ġncelenmesi 

 

Tedavi grubu Kontrol Grubu  

P Ort±SS Ort±SS 

Tedavi/kontrol süresi (ay) 5,01±0,96 5,38±1,36 NS 

Tedavi/kontrol baĢlangıç yaĢı 12,27±1,93 11,46±2,06 NS 

 

Cinsiyet 

Erkek 8(%53,33) 8(%53,33) NS 

Kız 7(%46,47) 7(%46,47) NS 

       

  

Ankara Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi AraĢtırma Etik Kurulu izni (Ek 1; Karar 

tarihi ve sayısı: 37/4, 02.07.2012) ile yürütülen araĢtırmamızda tedavi baĢında tüm 

hastalar ve hasta yakınları ortodontik tedavi ve geniĢletme apareyi ile taĢınabilir uyku 

cihazı ile evde uyku kayıtı uygulaması açısından bilgilendirilmiĢ, yöntemin avantaj 

ve dezavantajları detaylı biçimde anlatılmıĢtır. Ankara Üniversitesi DiĢ Hekimliği 

Fakültesi Etik Kurulu tarafından onaylanan “Hasta aydınlatılmıĢ bilgi formu” tüm 

hasta ve hasta yakınları tarafından doldurulmuĢ ve imzalanmıĢtır (Ek 4). Vakalar 

gönüllü bireylerden seçilmiĢtir. 
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2.4. AraĢtırma AkıĢ Diagramı  

 

Faz I 

 

Seçim için değerlendirme 

 

KBB Konsültasyonu 

 

Ortodontik materyalin toplanması 

TaĢınabilir Uyku Kayıt Cihazı ile Evde Kayıt 

Kan ve idrar örneklerin alınması 

Anket toplanması 

 

 

 

           Randomizasyon                                    Randomizasyon 

 

 

            Tedavi Grubu                                     Kontrol Grubu 

 

 

 

                                          Tedavi                                                   Takip 

 

Faz II 

                

  TaĢınabilir uyku kayıt cihazı ile kayıt          TaĢınabilir uyku kayıt cihazı ile kayıt  

     Kan ve idrar örneklerin alınması                 Kan ve idrar örneklerin alınması 

            Anket toplanması                                             
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  Ortodontik materyalin toplanması                            

 

 

Tedaviye devam                                                Tedavinin baĢlanması 

2.5. AraĢtırmaya Dahil Edilen Bireylerin Büyüme ve GeliĢim Dönemleri 

El-bilek grafileri öncelikle Helm ve ark. (1976) özelliklerine göre değerlendirilmiĢtir. 

Tedavi ve kontrol gruplarındaki bireylerin baĢlangıçta bulundukları el-bilek geliĢim 

dönemleri Çizelge 2.2.’ de verilmektedir.  

Çizelge 2.2. AraĢtırmaya Alınan Bireylerin Tedavi BaĢı El-Bilek GeliĢim Dönemleri 

Tedavi baĢı el-bilek 

dönemleri 

 Tedavi Grubu 

(n=15) 

 Kontrol Grubu 

(n=15) 

Kız Erkek Kız Erkek 

PP2= öncesi - 1 1 1 

PP2= - 1 1 1 

MP3 = - 1 - 3 

S 2 1 2 1 

MP3 cap - 4 1 2 

DP3U 2 - - - 

PP3U 1 - 1 - 

MP3U 2 - 1 - 

2.6. AraĢtırmada Kullanılan Anket Formu 

AraĢtırmaya dahil edilen her bireye öncelikli olarak solunum bozukluklarını araĢtıran 

bir anket uygulanmıĢtır (Ek 2). Anket soruları Brouilette ve ark. (1984) ile Carroll ve 

ark'.nın (1995) hazırlamıĢ oldukları anket sorularından uyarlanarak hazırlanmıĢtır. 

Anketin ilk altı sorusu, çocuğun kimlik bilgileri, boy, kilo ve doğum tarihi gibi genel 

bilgiler ile ilgiyken, sonraki 37 soru çoktan seçmeli olup, anne ve babada sigara içme 

durumu, annenin ve babanın eğitim durumu, çocuğun horlama özellikleri ve apne, 

OSAS'lı çocuklarda tipik olarak görülen gece (yastıkta salya akıĢı, terleme, 

uyurgezerlik, uykuda sayıklama, diĢ gıcırdatma, yatak ıslatma) ve gündüz 

yakınmaları (uykulu olma hali, aĢırı hareketlilik) ile ilgilidir. Aynı zamanda okul 

baĢarısı sorgulanmıĢ. Bunun yanında ankette ağız solunumuyla ilgili sorular da 
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sorulmuĢtur. Ayrıca ağız solunumun çene geliĢimi üzerine olan etkileri ile ilgili 

sorular da sorulmuĢtur.  

 

Bireylerden sorulara evet, hayır ya da bazen Ģeklinde cevaplar verilmesi istenmiĢ, 

evet Ģeklinde verilen cevaplara, durumun görülme sıklığını belirleme amacıyla hiç, 

nadiren, sık sık veya sürekli gibi seçenekler yazılmıĢtır. AraĢtırmaya „sık sık ve her 

zaman horluyor‟ Ģeklinde cevap veren bireyler dahil edilmiĢtir.  

2.7. Modifiye McNamara Tip Ekspansiyon Apareyinin Tanıtılması ve 

UygulanıĢı 

Bu çalıĢmada modifiye McNamara tip ekspansiyon apareyi ile maksiller geniĢletme 

yapılmıĢtır. Modifiye McNamara tip ekspansiyon apareyin akrilik kısmı, bilateral 

maksiller birinci premolar ve molar diĢlerinin palatinal-okluzal-vestibül yüzeylerini 

örtecek Ģekilde posterior maksiller dental bölgeyi çepeçevre sarar. Akriliğin bukkal 

ve palatinal sınırları diĢeti kenarına zarar verilmeyecek Ģeklilde ĢekillendirilmiĢtir 

(ġekil 2.1.). Sağ ve sol maksiller dental akrilik segmentler birbirine damağın ortasına 

yerleĢtirilen bir Hyrax tipi maxi vida (Forestadent) ile bağlanmıĢtır. Hyrax tip maksi 

vidada yer alan 0,9 mm kalınlığındaki yuvarlak tel uzantıları, sağ ve sol taraf 

maksiller birinci, ikinci premolar ve molar diĢlerin kuronlarının köle bölgesine 

yerleĢtirilerek bu diĢlerin etrafını çepeçevre saracak Ģekilde uyumlandırılarak; bunun 

üzeri akrilik rezin ile kaplanmıĢtır. Sınırları birinci premolar diĢlerden itibaren 

baĢlayan bilateral posterior maksiller dental akriliğin bu diĢlerin okluzal yüzeyinden 

itibaren yüksekliği, free way space +2 mm olacak Ģekilde ayarlanmıĢtır. Ağızda 

okluzal uyum sağlanırken alt molarlar, premolarlar ve kaninler apareye temas edecek 

Ģeklinde apareye gerekli düzeltmeler yapılmıĢtır.  Daha sonra apareyin her iki 

tarafında her diĢin okluzal kısmına gelecek Ģeklinde apareyde delikler açılmıĢtır. 

Aparey her hastada cam iyonomer siman (Meron-VOCO GmbH) ile yapıĢtırılmıĢtır.  

Hastalarda semi-rapid geniĢletme protokolü uygulanmıĢtır. Protokol olarak hastaların 

velilerinden günde 2 kez vidaların açılması istenmiĢtir. 7-10 gün sonra kontrole 

geldiklerinde okluzal filmleri alınıp sutura palatina medianın açılıp açılmadığını 

kontrol edilmiĢtir. Açılmadığı taktirde hızlı geniĢletme prosedürüne 4-5 gün daha 
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devam edilmiĢtir. Suturadaki kırılma tespit edildikten sonra yavaĢ geniĢletme 

(haftada 2 kez) protokolü uygulanmıĢtır (Özsoy, 2001). Overcorrection sağlanana 

kadar geniĢletme prosedürüne devam edilmiĢtir. Daha sonra 3 ay civarında 

retansiyon amacıyla aparey messing telle sabitlenerek yapıĢık kalmıĢtır.   

 

                                  

 

                                  
 

 ġekil 2.1. a,b,c,d. Modifiye McNamara Hyrax Apareyin Ağız Ġçi Görünümü 
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2.8. TaĢınabilir Uyku Kayıt Cihazı ile Evde Kayıt 

Tedavi grubunu oluĢturan her birey ortopedik tedavi öncesi (T0) ve ortopedik tedavi 

sonrasında (T1), kontrol grubunu oluĢturan her birey ise ortalama 6 aylık bekleme 

periyodu öncesi (T0) ve sonrasında (T1) taĢınabilir uyku kayıt cihazı ile evde uyku 

testine tabii tutulmuĢtur. Her birey T0 ve T1‟de elde edilen ortodontik materyal 

tarihinden en fazla 15 gün sonrasında olmak üzere uyku cihazı kendi evinde 

uygulamıĢtır. 

 

Bireylere uygulamaları için verilen RESMED Apnealink marka taĢınabilir uyku kayıt 

cihazı 3 kanaldan kayıt yapan, nazal basınç sensörü kullanılarak apne hipopne-

indeksi (AHĠ), akım sınırlaması ve horlamayı, ek ölçüm olarak da oksijen 

satürasyonu ve nabzı ölçen bir cihazıdır. EĢzamanlı olarak Apnealink ile oksijen 

desatürasyonu indeksi (ODĠ) de çalıĢma sırasında ölçülmektedir. Solunumsal olaylar 

hareket artifaktlarının olmadığı, horlama ve nabız değiĢikliklerine neden olan 

değiĢimlerin bulunmadığı anlarda desatürasyonun en az %3 olduğu durumlarda 

skorlanabilmektedir. Skorlanan desatürasyon sayısı total uyku süresine bölünerek 

hesaplanmaktadır. Apnealink cihazı, güç kaynağı olarak kalem pilleri (2 adet) 

kullanmaktadır. 100 Hz örnekleme oranına ve 16-bit sinyal iĢlemciye sahiptir.  Dahili 

belleği 15 MB‟ dır ve yaklaĢık 10 saatlik veri depolayabilir. Hem otomatik hem de 

manuel skorlamaya izin vermektedir. Verileri tam açıklayabilmek için, akım sinyali 

tarafından üretilen yazılım analiz verileri tekniker tarafından tekrar skorlanarak 

gözden geçirilebilir. 3 saat veya daha uzun sürede elde edilen veriler 

değerlendirilmek üzere analize dahil edilmektedir. 

 

1 ana gövde ve 2 yan parçası bulunan cihazın yan parçaları nazal kanül ve parmak 

probudur (ġekil 2.2.). Bireye ve ebeveynlerine uygulama gecesi öncesinde cihazı 

nasıl uygulamaları gerektiği hakkında bilgi verilmiĢ, böylelikle bireyin cihaza 

uyumunun daha iyi olması sağlanmıĢtır. Uygulama öncesinde normal uyku ritminin 

kaydedilebilmesi için uyku düzenini etkileyen ilaçlar kesilmekte, uygulama gününde 

ise ağır fiziksel egzersizden ve ağır yiyeceklerden kaçınılması söylenmektedir. 



 
 

79 
 

Uygulama bireyin uygun bir elbise giydikten ve tuvalet ihtiyacını giderdikten sonra, 

her gün yattığı saatte yatmasıyla baĢlamaktadır. 

 

Cihaz giysiler üzerinden ġekil 2.3.‟te de görüldüğü gibi takılmıĢtır. Ana parça, 

kemeri yardımıyla bele bağlanarak, yan parçalardan parmak probu sağ ve ya sol 

iĢaret parmağına ve nazal kanül burun delikleri içerisinde üçte biri girecek Ģekilde 

yerleĢtirilerek uygulanmaktadır. Hasta cihaz bağlama iĢlemi gerçekleĢtirildikten 

sonra açma-kapama tuĢuna 2 kez basarak uyku kaydını baĢlatmaktadır. Cihaz 

gösterge ıĢığı gece boyunca bir sorunla karĢılaĢılmadığı sürece yeĢil olarak yanmakta 

herhangi bir sorunda kırmızı yanarak uyarı vermektedir. Ebeveynlere gece boyunca 

hastaları izlemeleri, kanülde ya da probe da çıkma durumunda hastayı uyandırmadan 

çıkan parçaları geri takmaları istenmiĢtir. Sabah hasta uyandığında,  ebeveynlerin 

cihazı açma kapama tuĢuna bir kez basarak kapatması ve böylelikle o geceki uyku 

kaydını sonlandırması söylenmiĢtir. 

 

Kaydı sonlanan hastanın ebeveynleri aynı sabah cihazı değerlendirilmek üzere 

kliniğimize getirmiĢtir. Her hastanın bir gecelik uyku kaydı verileri software 

programı kullanılarak bilgisayara aktarılmakta ve Ankara Üniversitesi DiĢ Hekimliği 

Fakültesi Ortodonti Ana Bilim Dalı'nda doktora öğrenimi gören Dt. Nazlı Karaca 

tarafından cihazın kendi yaptığı otomatik skorlama kontrol edilip, hatalı görülen 

skorlar yeniden manuel yolla skorlanmaktadır. Yapılan skorlama sonucunda bireyin 

o geceki uyku solunumu hakkında bilgiler elde edilmiĢtir. Bireylerin çocuk oldukları 

gözetilerek skorlama yapılmıĢ, 2 solunum siklüsü sırasınca meydana gelen solunum 

kesilmeleri apne olarak ve AHĠ 1‟den büyük olan her birey OSAS olarak kabul 

edilmiĢtir. 
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ġekil 2.2. TaĢınabilir Uyku Kayıt Cihazı 

 

ġekil 2.3. TaĢınabilir Uyku Kayıt Cihazı Hasta Üzerinde UygulanmıĢ Görünümü 

2.9.Ortodontik Materyalin Elde Edilmesi 

2.9.1. Dental Model Üzerinde Yapılan Ölçümler 

ÆalıĢmaya dahil edilen bütün hastalardan aljinat ile ölçü alınıp alçıdan dental 

modeller elde edilmiĢtir. Apareylerin yapımı için fazladan birer tane ölçü alınmıĢtır.   
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Tedavi ve kontrol grubundaki hastaların T0 ve T1 de elde edilen dental modellerden 

interkanin, interpremolar ve intermolar mesafe ölçümleri yapılmıĢtır. Ölçüm için 

dijital pergel (Absolute Digimatic Mitutoyo) kullanılmıĢtır (ġekil 2.4.). Hata payını 

en aza indirmek için belirlenen her mesafe 2 kez ölçülmüĢ ve 2 ölçümün ortalaması 

istatistik için kullanılmıĢtır. 

   

1. Ġnterkanin (U3-U3): Üst sağ ve sol kanin tüberkül tepeler arası mesafe. 

2. Ġnterpremolar (U4-U4): Üst sağ ve sol premolar bukkal tüberkül tepeler arası 

mesafe. 

3. Ġntermolar (U6-U6): Üst sağ ve sol molar meziobukkal tüberkül tepeler arası 

mesafe. 

 
         

ġekil 2.4. AraĢtırmada kullanılan dijital pergelin kullanılıĢı 

2.9.2. AraĢtırmada Kullanılan Sefalometrik Yöntem 

ÆalıĢmada dahil edilen bireylerin filmleri Sirona OrthophosXG Plus Ds/Ceph 

aygıtıyla çekilerek dijital ortama aktarılmıĢtır. Hastaların filmleri, diĢler sentrik 

oklüzyonda ve Frankfurt horizontal düzlemi yere paralel olacak Ģekilde 

konumlandırılarak ve baĢ sefalostat çubuğu ile sabitlenerek elde edilmiĢtir. Röntgen 

ıĢın kaynağı ile hastanın orta oksal düzlemi arasındaki mesafe 155 cm, bireyin orta 

oksal düzlemi ile film kaseti arasındaki mesafe ise 12,5 cm olarak standardize 
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edilmiĢtir. El bilek filmleri sol elden alınmıĢ ve ıĢın kaynağı ile maksimum mesafede 

tutulmuĢtur. 

 

Dijital olarak elde edilen lateral sefalometrik filmlerin Fuji Medical Dry Imager 

DRYPIX 1000 isimli özel bir yazıcıdan hard copy‟leri elde edilmiĢtir. Her iki gruba 

ait elde edilen lateral sefalometrik filmlerin çizimleri negatoskop üzerinde asetat 

kâğıdına 0,35 mm uçlu kursun kalem kullanılarak yapılmıĢtır. Æift görüntülerde, 

görüntü ortalanarak çizim yapılmıĢtır. Referans noktalarının koordinatları +/– 0,125 

duyarlılığa sahip olan bir digitizer (Genious 28 Newsketch) yardımıyla bilgisayara 

double digitizing iĢlemi ile aktarılmıĢtır. Referans noktalarının belirlenmesinde hata 

kontrolü amacı ile tüm filmler eĢ zamanlı ikinci kez hesaplanmıĢ 1 mm den fazla 

sapan noktalar kendiliğinden iptal edilmiĢtir. Bilgisayarda lateral sefalometrik 

verilerin elde edilmesi ve değerlendirilmesi amacıyla, Danimarka Ortodontik 

Bilgisayar Bilimleri Enstitüsü tarafından hazırlanan PORDIOS (Purpose On Request 

Digitizer Input Output System) bilgisayar programı kullanılmıĢtır. Posteroanterior 

film (PA) verilerin elde edilmesi ve değerlendirilmesi amacıyla ise, DOLPHIN 

bilgisayar yazılımı kullanılmıĢtır.  

 

Farengeal alan ölçümleri dijital planimetre cihazı ile yapılmıĢtır (Ushikata X-Plan 

380dIII / 460dIII, Tokyo, Japan) (Resim 2.5. a,b). Hata payını en aza indirmek için 

belirlenen her alan 3 kez ölçülmüĢ ve 3 ölçümün ortalaması istatistik için 

kullanılmıĢtır. 

 

                     

a.       b.   

ġekil 2.5. Planimetre Cihazı 
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2.9.2.1. Lateral Sefalometrik Filmlerde Kullanılan Referans Noktaları 

2.9.2.1.1. Ġskeletsel Noktalar (ġekil 2.6.) 

1. Nasion (N): Nazofrontal suturanın sagittal düzlemle kesiĢtiği en ileri 

noktadır. 

2. Sella (S): Sella tursikanın geometrik orta noktasıdır. 

3. Condylion (Cd): Mandibuler kondilin en üst noktasıdır. 

4. Gonion (Go): Mandibuler ve ramal düzlemlerden oluĢan açının açıortayının 

mandibuler kemiği kestiği noktadır. 

5. Menton (Me): Mandibuler simfizin alt kenarının en aĢağı noktasıdır. 

6. Tangent Menton (TgMe): Mandibula korpusunun en arka, en altnoktasıdır. 

7. Gnathion (Gn): Menton ve pogonion noktalarının orta noktasıdır. 

8. Pogonion (Pg): Mandibula simfizinin sagittal düzlemdeki en ilerinoktasıdır. 

9. B noktası (B): Mandibulada infradental ile pogonion noktaları arasındaki 

içbükeyliğin en derin noktasıdır. 

10.  A noktası (A): Anterior nazal spina ve prosthion arasında kalan alveoler 

prosesin orta konturu üzerindeki en derin noktadır. 

11. Anterior Nazal Spina (ANS): Maksillanın burnu destekleyen kısmının 

sefalometrik filmdeki görüntüsünün en ileri noktasıdır. 

12. Posterior Nazal Spina (PNS): Sert damağın en arka noktasıdır. 

13. C3 noktası: 3. servikal vertebranın en ön ve alt noktasıdır. 

2.9.2.1.2.  DiĢsel Noktalar (ġekil 2.6.) 

1. U1i noktası: Orta oksal düzlemde, üst orta kesici diĢin kesici kenarıdır. 

2. L1i noktası: Orta oksal düzlemde, alt orta kesici diĢin kesici kenarıdır. 

3. U6o: Üst 1.molar kronun meziyo-bukkal tüberkül tepesi 

4. L6o : Alt 1.molar kronun meziyo-bukkal tüberkül tepesi 
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ġekil 2.6. AraĢtırmada Kullanılan Sefalometrik Ġskeletsel ve Dental Noktalar 

2.9.2.1.3. Farengeal Hava yolu Noktaları (ġekil 2.7.) 

Posterior farengeal alan ölçümleri Ceylan ve Oktay (1995) ile Kaygısız ve ark.‟nın 

(2009) yaptıkları çalıĢmalardan, boyutsal ölçümleri Battagel ve L'Estrange‟ in (1996) 

ve Allhaija ve ark.‟nın (2005) yaptıkları çalıĢmalardan referans alınmıĢtır.  
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1. TT noktası (TT): Dilin en ön ve uç noktasıdır. 

2. Eb noktası (Eb) : Epiglottun uç noktasıdır. 

3. P noktası (P) : YumuĢak damak bitim noktasıdır. 

4. Rgn noktası (RGN) : Mandibular simfizinin posterior duvarının sagittal 

düzlemdeki en ileri noktasıdır. 

5. H noktası (H): Hyoid‟in en ön noktasıdır. 

6. PPW1 noktası (PPW1): PNS noktasından palatal düzleme paralel çizilen 

düzlemin posterior farengeal duvarı kestiği noktadır. 

7. PPW2 noktası (PPW2) : P noktasından palatal düzleme paralel çizilen 

düzlemin posterior farengeal duvarı kestiği noktadır. 

8. PPW3 noktası (PPW3) : Eb noktasından palatal düzleme çizilen düzlemin 

posterior farengeal duvarı kestiği noktadır. 

9. SPC noktası (SPC) : PNS noktasından  P noktasına çizilen düzlemin tam orta 

noktasıdır. YumuĢak damağın merkezidir. 

10. SPD noktası (SPD) : SPC noktasından SPD noktasına inen dikmenin 

yumuĢak damak posteriorunu kestiği noktadır. YumuĢak damak dorsumudur. 

11. SPpp noktası (SPpp) : Palatal plandan posterior farengeal duvara çizilen 

düzleme P noktasından inen dikmenin kestiği noktadır. 
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ġekil 2.7. AraĢtırmada Kullanılan Farengeal Hava yolu Noktaları 

2.9.2.2. Lateral Sefalometrik Filmlerde Kullanılan Referans Düzlemleri (ġekil 

2.8.) 

AraĢtırmada okluzal düzlem (OD), birinci molar diĢlerin kapanıĢının orta noktası ile 

alt ve üst kesicilerin kesici kenarlarını birleĢtiren doğru parçasının orta noktasından 

RGN 

 

 
H Eb 

PPW3 

PPW2 

PPW1 

P 

SPC 

SPD 

SPpp 

TT 
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geçecek Ģekilde belirlenmiĢtir. Okluzal düzleme Sella noktasından dik olarak çizilen 

doğru, vertikal referans düzlemi (VR), okluzal düzleme paralel olacak Ģekilde Sella 

noktasından geçen yatay doğru ise horizontal referans (HR) düzlemi olarak 

kullanılmıĢtır. Palatal Plan (PP), ANS ile PNS noktalarını birleĢtiren doğru olarak 

belirlenmiĢtir.  Mandibular Plan (MP) ise Gonion (Go) ile Gnathion (Gn) noktalarını 

birleĢtiren doğru olarak kabul edilmiĢtir.  

 

ġekil 2.8. AraĢtırmada Kullanılan Referans Düzlemleri 
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2.9.2.3.  Lateral Sefalometrik Filmlerde Kullanılan Ölçümler 

2.9.2.3.1. Ġskeletsel Açısal Ölçümler (ġekil 2.9.) 

1. SNA: SN düzlemi(Ön kafa kaidesi) ile NA dogrusu arasındaki açı 

2.  SNB: Ön kafa kaidesi (S-N düzlemi) ile B noktası arasındaki açıdır. 

3.  ANB: Maksilla ve mandibulanın sagittal yönde birbirleriyle olan iliĢkilerini 

belirleyen açıdır. 

4.  SN/MP: Ön kafa kaidesi ile gonion ve gnathion noktalarından geçen 

mandibuler düzlem arasındaki açıdır. 

5.  PP/MP: Maksiller ve mandibuler düzlemler arasındaki açıdır. 
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ġekil 2.9. AraĢtırmada Kullanılan Ġskeletsel Açısal Ölçümler 

 

2.1.1.1.1.  2.9.2.3.2. Ġskeletsel Boyutsal Ölçümler (ġekil 2.10.a,b) 

 

6. A–VER: A noktasının vertikal referans düzlemine olan dik uzaklığıdır.  

7. A-HOR: A noktasının horizontal referans düzlemine olan dik uzaklığıdır.  

8. B-VER: B noktasının vertikal referans düzlemine dik uzaklığıdır. 

SN 

PP 

OD 

MP 

 
 

 

 

 

1 

2 

4 

3 
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9. B–HOR: B noktasının horizontal referans düzlemine dik uzaklığıdır.  

10. Gn-VER: Gn noktasının vertikal referans düzlemine dik uzaklığıdır. 

11. Gn-HOR: Gn noktasının horizontal referans düzlemine dik uzaklığıdır. 

12. Go-VER: Go noktasının vertikal referans düzlemine dik uzaklığıdır. 

13. Go-HOR: Go noktasının horizontal referans düzlemine dik uzaklığıdır. 

14. Cd-VER: Cd noktasının vertikal referans düzlemine dik uzaklığıdır. 

15. Cd-HOR: Cd noktasının horizontal referans düzlemine dik uzaklığıdır. 

16. N–ANS: Üst ön yüz yüksekliğidir. 

17. ANS–Me: Alt ön yüz yüksekliğidir.  

18. N–Me: Total ön yüz yüksekliğidir. 

19. S-Go: Total arka yüz yüksekliğidir. 

20. Cd–A: Efektif orta yüz uzunluğudur. 

21. Cd–Gn: Efektif mandibuler uzunluktur. 

22. Cd–Go: Ramal uzunluktur. 

23. Go-Gn: Mandibuler korpus uzunluğudur. 
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ġekil 2.10.a. AraĢtırmada Kullanılan Ġskeletsel Boyutsal Ölçümler 
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ġekil 2.10.b. (Devam) AraĢtırmada Kullanılan Ġskeletsel Boyutsal Ölçümler 
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2.9.2.3.3.  Hava Yolu Ölçümleri  

2.9.2.3.3.1.  Boyutsal Ölçümler (ġekil 2.11.) 

24. SPL (PNS-P): Posterior nazal spina‟dan yumuĢak damağın bitim noktasına olan 

mesafedir. YumuĢak damak uzunluğudur. 

25.  MPT (SPC-SPD):  Posterior nazal spina ve yumuĢak damak bitim noktası 

arasındaki orta nokta ile yumuĢak damak posterioru arası mesafedir. YumuĢak 

damak kalınlığıdır. 

26. P-SPpp: YumuĢak damak yüksekliğidir. 

27. SPAS (PNS-PPW1) : Posterior nazal spina ile posterior farengeal duvar arası 

mesafedir. Superior farengeal boĢluktur. 

28. MAS (SPD-PPW2) : YumuĢak damak bitim noktası ile posteriorfarengeal duvar 

arası mesafedir. Orta farengeal boĢluktur. 

29. IAS (Eb-PPW3) :Epiglottun uç noktası ile posteriorfarengeal duvar arası 

mesafedir. Ġnferiorfarengeal boĢluktur. 

30. TGL (Eb-TT) : Epiglottun uç noktası ile dil tepesi arası mesafedir. Dil 

uzunluğudur.  

31. VAL (PNS-Eb) :Posterior nazal spina ile epiglot arası mesafedir.  Vertikal hava 

yolu uzunluğudur.  

32. MPH (MP-H) : Mandibular plana hiyoid kemikten inen dikme arasındaki 

mesafedir.  

33. C3-RGN: 3. Servikal vertebra ve RGN arasındaki mesafedir. 

34. HH1: C3 ve RGN noktası arasındaki düzleme hiyoid kemikten inen dikme 

arasındaki mesafedir. 

35. HRGN (H-RGN) : Hiyoid kemik ve RGN arasındaki mesafedir. 



 
 

94 
 

36. C3H (C3-H) : C3 ve hiyoid kemik arasındaki mesafedir. 

 

 

ġekil 2.11. AraĢtırmada Kullanılan Farengeal Boyutsal Ölçümler 
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2.9.2.3.3.2.  Alan Ölçümleri (ġekil 2.12.) 

37. Nazofarenks: AĢağıda PNS-PPW1 doğrusu, yukarda Ba noktasından sfenoid 

kemiğe teğet çizilen doğru ile ptergomaksillareden dik çizilen doğrunun kesiĢtiği 

bölge arasıyla yanlarda anterior ve posterior farengeal duvarla sınırlı alandır. 

38. Orofarenks: AĢağıda P-PPW2 doğrusu, yukarıda PNS-PPW1 doğrusu ile 

yanlarda anterior ve posterior farengeal duvarla sınırlı alandır. 

39. Hipofarenks: AĢağıda Eb-PPW3 yukarıda P-PPW2 doğrusu ile yanlarda anterior 

ve posterior farengeal duvarla sınırlı alandır. 

 

ġekil 2.12. AraĢtırmada Kullanılan Farengeal Alan Ölçümleri 
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2.9.2.3.4.  Postero Anterior (PA) Sefalometrik Filmlerde Kullanılan Referans 

Noktaları (ġekil 2.13.) 

 

1. Crista Galli (CG): Crista Galli‟nin geometrik ortası.  

2. ZL zigomatik (ZL): Sutura frontozigomaticusun sol orbita kenarıyla kesiĢtiği 

nokta.  

3. ZR zigomatik (ZR): Sutura frontozigomaticusun sağ orbita kenarıyla kesiĢtiği 

nokta. 

4. AZ zigomatik ark (AZ): Sol zigomatik arkın en dıĢ noktası.  

5. ZA zigomatik ark (ZA): Sağ zigomatik arkın en dıĢ noktası.  

6. NC: Sol nazal kavitenin en genis bölgesinin en dısında yer alan nokta.  

7. CN: Sağ nazal kavitenin en genis bölgesinin en dısında yer alan nokta  

8. JL: Sol lateral maksiller konkavitenin en derin noktası.  

9. JR: Sağ lateral maksiller konkavitenin en derin noktası. 

10. Anterior Nasal Spina (ANS): Nazal kavitenin altında yerleĢen, spina nasalis 

anteriorun tepe noktası. 

11. AG: Sol Antagonial çentik noktası.  

12. GA: sağ Antagonial çentik noktası.  

13. A6: Sol üst molar diĢin bukkal yüzeyinden indirilen dikmenin okluzal 

düzlemi kestiği nokta.  

14. 6A: sağ üst molar diĢlerin bukkal yüzeyinden indirilen dikmenin okluzal 

düzlemi kestiği nokta.  

15. B6: Sol alt molar diĢin bukkal yüzeyinden indirilen dikmenin okluzal düzlemi 

kestiği nokta.  
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16. 6B: Sağ alt molar diĢin bukkal yüzeyinden indirilen dikmenin okluzal 

düzlemi kestiği nokta.  

 

 

ġekil 2.13. AraĢtırmada Kullanılan PA Sefalometrik Ġskeletsel ve Dental Noktalar 

2.9.2.3.5.  Postero-anterior Film Üzerinde OluĢturulan Düzlemler (ġekil 2.14.) 

1. Okluzal Düzlem: Sağ ve sol tarafta birinci büyük azı diĢlerinin mesial 

tüberküllerinin orta noktalarını birleĢtiren doğru. 

2. Z düzlemi (ZL-ZR): BaĢın horizontal pozisyonu için referans çizgisidir. ZL 

ile ZR noktalarını birleĢtiren doğrudur.  

ZA 

6B 

AZ 

AG 

6A 

GA 

A6 

ZL 

B6 

CG 

ZR  

CN 

JR JL 

NC 

ANS 
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ġekil 2.14. AraĢtırmada Kullanılan Referans Düzlemleri 

2.9.2.3.6.  Postero-anterior Filmlerde Kullanılan Ölçümler  

2.9.2.3.6.1.  Boyutsal Ölçümler (ġekil 2.15.) 

1. Fasiyal geniĢlik (AZ-ZA):Sağ-sol zigomatik noktalar arası geniĢlik 

2. Nazal geniĢlik (NC-CN): Nazal kavitenin iç kortikal sınırında en dıs noktalar 

arasındaki mesafe 

3. Nazal yükseklik (NY): Z düzlemine ANS noktasından inen dikme arasındaki 

mesafe. 

4. Maksillar geniĢlik (JL-JR): JL ve JR noktaları arası uzaklıktır. 
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5. Mandibular geniĢlik (AG-GA): Sağ ve sol antegonial genislik arası mesafe. 

6. Üst intermolar geniĢlik (A6-6A): Üst sağ ve sol 1.molarların bukkal kretleri 

arasındaki mesafe. 

7. Alt  intermolar geniĢlik (B6-6B): Alt sağ ve sol 1.molarların bukkal kretleri 

arasındaki mesafe. 

 

 

ġekil 2.15. AraĢtırmada Kullanılan PA Sefalometrik Boyutsal Ölçümler 

2.9.2.3.6.2.  Açısal Ölçümler (ġekil 2.16.) 

Açısal ölçümler çizim yaparak elle yapılmıĢtır. Dijital olarak elde edilen PA filmlerin 

Fuji Medical Dry Imager DRYPIX 1000 isimli özel bir yazıcıdan hard copy‟leri elde 

edilmiĢtir. Her iki gruba ait elde edilen PA filmlerin çizimleri negatoskop üzerinde 
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asetat kâğıdına 0,35 mm uçlu kursun kalem kullanılarak yapılmıĢtır. Æift 

görüntülerde, görüntü ortalanarak çizim yapılmıĢtır.  

 

8. Maksiller bazal açı (JL-CG-JR): Krista Galli‟nin sağ ve sol maksiller 

noktalarla birleĢtirilmesi ile oluĢan doğrular arasındaki açı. 

9. Nazal Açı (NC-CG-CN): Krista Galli‟nin sağ ve sol nazal noktalarla 

birleĢtirilmesi ile oluĢan doğrular arasındaki açı. 

 

 
 

ġekil 2.16. AraĢtırmada Kullanılan PA Sefalometrik Açısal Ölçümler 
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2.10. AraĢtırmada Kullanılan Kan ve Ġdrar Örnekleri 

2.10.1. Kan ve Ġdrar Örneklerin Elde Edilmesi 

Yapılan uyku testinin ertesi sabahında tüm hastalardan T0 ve T1' de kan ve idrar 

örnekleri toplanmıĢtır. TaĢınabilir uyku kayıt cihazı hasta velisine teslim edilirken 

aynı zamanda bir tane steril poĢetlenmiĢ idrar tüpü de verilmiĢtir.  

Bu Ģekilde çocuğun sabah uyandığında yaptığı ilk idrardan velisi tarafından örnek 

alınmıĢtır. Hastaneye gelir gelmez tüp teslim edilmiĢtir. Aynı gün Ortodonti 

Anabilim Dalının hemĢiresi tarafından tüm hastalardan kan örnekleri alınmıĢtır. Elde 

edilen kan ve idrar örnekleri 2 saat içerisinde benim tarafımdan Eczacılık Fakültesi 

Biyokimya Anabilim Dalı AraĢtırma görevlisi Ecz. Ecem Kaya‟ya teslim edilmiĢtir.   

2.10.2. Kan ve Ġdrar Örneklerinde Protein Miktarlarının Saptanması  

Kan ve idrar örneklerinde protein miktarlarının saptanması için uygulanmıĢ 

yöntemler Ģu Ģekildedir: 

2.10.2.1. Plazma Ġzolasyonu 

EDTA içeren tüplere alınan kan örnekleri, örneğin alınmasını takiben 30 dk 

içerisinde, 1000 x g‟de, 15 dk santrifüj edildikten sonra plazma ayrılarak 

analize kadar -80 
o
C‟de saklanmıĢtır.  

2.10.2.2. Ġdrar Örneklerinin Analiz Ġçin Hazırlanması  

Steril bir container içine alınan idrar örneği, 1000x g‟de 20 dk santrifüj 

edilmiĢ ve analize kadar -20 
o
C‟de saklanmıĢtır.  

2.10.2.3. Plazma ve Ġdrar Örneklerinde Üromodulin Miktar Tayini 

Ġnsan Üromodulin Elisa Kiti (Sunredbio) kullanılmıĢtır. 
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Yöntemin Prensibi:  

 

Bu kitteki microtiter plak, UMOD‟a spesifik antikor ile önceden kaplanmıĢtır. 

Daha sonra standartlar ve örnekler, UMOD için spesifik biotin konjuge 

antikor preparasyonu ile birlikte uygun mikrotiter plak kuyularına ilave edilir. 

Sonra avidin ile konjuge horseradish peroksidaz enzimi, her mikroplak 

kuyusuna ilave edilir ve inkübe edilir. TMB substrat solüsyonu ilave 

edildikten sonra, sadece UMOD, biotin konjuge antikor ve avidin konjuge 

enzim içeren kuyular, renkte değiĢim gösterir. Enzim-substrat reaksiyonu, 

sülfirik asit solüsyonu eklenmesi ile sonlandırılır ve renk değiĢimi 

spektrofotometrik olarak 450nm± 10nm dalga boyunda ölçülür. Örneklerdeki 

UMOD konsantrasyonu standart eğri üzerinde örneklerin optik dansiteleri 

kararlaĢtırılarak belirlenir. 

 

Yöntemin UygulanıĢı:  

 

Standart, kör ve örneklerin her birinden uygun kuyucuklara 100 μL ilave 

edilmiĢtir. Plağın üzeri kapatılıp 2 saat boyunca 37
o
C‟de inkübe edilmiĢtir. 

Detection Reagent A çalıĢma solüsyonundan her kuyucuğa 100 μL ilave 

edilir ve 37
o 

C‟de bir saat boyunca inkübe edilmiĢtir. Her kuyucuk 350 μL 

yıkama solüsyonu ile bir defa yıkanıp  bir iki dakika bekletilmiĢtir. Plağın 

kurutma kağıdı üzerinde geriye kalan sıvısı tamamen uzaklaĢtırılmıĢtır. 

Toplam olarak 3 defa yıkanmıĢ. Son yıkamadan sonra, aspire ederek ya da 

sızdırılarak geriye kalan yıkama tamponu uzaklaĢtırılmıĢtır. Plak ters çevrilip  

kurutma kağıdı ile kurutulmuĢtur. 100 μL detection reagent B çalıĢma 

solüsyonundan her kuyucuğa ilave edilmiĢtir. 30 dakika boyunca ağzı  

kapatılarak plak 37
o
C‟de inkübe edilmiĢtir. Aspirasyon/yıkama süreci toplam 

5 kez tekrarlanmıĢtır. Substrat solüsyonundan her kuyucuğa 90 μL ilave 

edilmiĢtir. Yeni plak kaplayıcı ile plak  kaplanmıĢtır. 15-25 dakika 37
o
 C‟de 

(süre 30 dakikayı geçmeden) inkübe edilmiĢtir. Plak ıĢıktan korunmalıdır. 

Substrat solüsyonu ilave edildikten sonra sıvı maviye dönmüĢtür. Her kuyuya 
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50 μL stop çözeltisinden ilave edilmiĢtir. 450nm‟de absorbans ölçümü 

yapılmıĢtır. 

2.10.2.4. Plazma ve Ġdrar Örneklerinde HSPG (Human Basement Membrane-

Specific Heparan Sulfate Proteoglycan Core Protein) Protein Miktar 

Tayini 

Ġnsan HSPG Elisa Kiti (Sunredbio) kullanılmıĢtır. 

 

Yöntemin Prensibi:  

 

Bu kitte kuyucukların yüzeyi, HSPG‟ye spesifik antikorlar ile kaplıdır. Daha 

sonra standartlar ve örnekler, HSPG için spesifik biotin ile konjuge antikor  

preparasyonu ile kaplı uygun plak kuyucuklarına ilave edilir. Sonra avidin ile 

konjuge horseradish peroksidaz enzimi (HRP) ilave edilir ve inkübe edilir. 

TMB substrat solüsyonu ilave edildikten sonra, sadece HSPG, biotin konjuge 

antikor ve avidin konjuge enzim içeren kuyularda renkte değiĢim görülür. 

Enzim-substrat reaksiyonu, sülfirik asit solüsyonu eklenmesi ile sonlandırılır 

ve renk değiĢimi spektrofotometrik olarak 450nm± 2nm dalga boyunda 

ölçülür. Örneklerdeki HSPG konsantrasyonu standart eğri üzerinde örneklerin 

optik dansiteleri kararlaĢtırılarak belirlenir. 

 

Yöntemin UygulanıĢı: 

 

Standart, kör ve örnekten uygun kuyucuklara 100 μl ilave edilmiĢtir. Plağın 

üzeri kapatılır ve 37℃‟de iki saat boyunca inkübe edilmiĢtir. Her kuyudan 

sıvı uzaklaĢtırılmıĢ; ancak yıkama yapılmamıĢtır. 100 μl Detection reajan A 

çalıĢma solüsyonundan her kuyuya ilave edilmiĢtir. Plağın üzeri kapatılmıĢtır. 

37℃‟de 1 saat boyunca inkübe edilmiĢtir. Her kuyu aspire edilip 400 μl 

yıkama tamponu ile 3 defa yıkanmıĢtır. Plak ters çevrilip kurutma kağıdı ile 

kurutulmuĢtur. 100 μl Detection reajan B çalıĢma solüsyonu her kuyucuğa 

ilave edilmiĢtir. 1saat boyunca 37℃‟de inkübasyon yapılmıĢtır. Aspirasyon 

tekrarlanıp  yıkama süreci 5 kez yıkama yapılmıĢtır. 90 μl substrat solüsyonu 



 
 

104 
 

eklenmiĢtir. Plak üzeri kapatılarak 15-30 dakika süresince 37℃‟de inkübe 

edilmiĢtir. IĢıktan korunmuĢtur. 50 μl stop solüsyonu ilave edilmiĢtir. Eğer 

renk değiĢimi homojen olmamıĢsa, tam karıĢtığından emin olmak için plak 

hafifçe çalkalanmıĢtır. 450nm‟ye ayarlı mikroplak okuyucu kullanılarak 

absorbans okunmuĢtur. 

2.10.2.5. Plazmada Adiposit FABP-4 (Fatty acid binding protein-4) Protein 

Düzeyinin Tayini 

Ġnsan Adiposit FABP-4 Elisa Kiti (Sunredbio) kullanılmıĢtır. 

 

Yöntemin Prensibi: 

  

Kalibratörler veya örnekler keçi poliklonal antihuman AFABP antikor ile 

kaplanmıĢ kuyucuklarda inkübe edilirĠinkübasyon ve yıkamadan sonra 

biotinle etiketlenmiĢ poliklonal anti-human AFABP antikorları  ilave edilir ve 

captured AFABP ile inkübe edilir. Yıkama iĢleminden sonra streptavidin-

horseradish peroksidaz konjugatı eklenir. Ġnkübasyon ve son yıkama 

basamağından sonra, kalan konjugat  H2O2-tetramethylbenzidine substratı ile 

reaksiyon verir. Reaksiyon asidik solüsyon eklenmesi ile durdurulur ve 

oluĢan son ürünün absorbansı 450 nm‟de ölçülür. Absorbans AFABP 

konsantrasyonu ile orantılıdır. Standart eğri, absorbans değerlerini,  

kalibratörlerin AFABP konsantrasyonuna karĢı çizmekle oluĢturulur ve 

bilinmeyen örneklerin konsantrasyonları bu standart eğri kullanılarak 

belirlenir. 

 

Yöntemin UygulanıĢı 

 

100µl dilüe edilmiĢ kalibratörler, kontroller, dilüsyon tamponları(blank) ve 

örnekleri uygun kuyucuklara eklenmiĢtir. Plak 1 saat oda sıcaklığında 

25
o
C‟de inkübe edilip, orbital mikroplak çalkalayıcıda  300 rpm‟de santrifüj 

edilmiĢtir. Kuyucuklar, 350 ul yıkama solüsyonu ile yıkanmıĢtır. Biotinle 

etiketlenmiĢ anti-AFABP antikor  solüsyonundan her kuyuya 100 µl 
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eklenmiĢtir. Plak, 25
o 

C‟de 1 saat inkübe edilmiĢtir. 300 rpm‟de orbital 

mikroplate shakerında santrifüj edilmiĢtir. Kuyucuklar 350 ul yıkama 

solüsyonu ile 5‟er kez yıkanmıĢtır. 100µl streptavidin-HRP koojugatından 

uygulanmıĢtır. Plak 25
o
 C‟de 30 dakika boyunca inkübe edilip orbital 

mikroplak çalkalayıcıda 300rpm‟de santrifüj edilmiĢtir. 350 ul  yıkama 

solüsyonu ile her kuyucuk 5‟er kez yıkanmıĢtır. 100 µl substrat 

solüsyonundan koyulup (mikroplağın direkt olarak gün ıĢığına maruz 

kalmamasına dikkat edilmiĢtir. Plağın alüminyum folyo ile kaplanmıĢtır). 

Plak 10 dakika boyunca oda sıcaklığında inkübe edilmiĢtir. 100 µl stop 

solüsyonundan ekleyerek renk oluĢumu durdurulmuĢtur. 450 nm‟de plate 

okunarak absorbans belirlenmiĢtir. 

2.10.2.6. Plazmada Gelsolin Protein Miktarının Tayini 

Ġnsan Gelsolin Elisa Kiti (Sunredbio) kullanılmıĢtır. 

 

Yöntemin Prensibi 

 

Bu kitteki plak, Gelsoline spesifik antikor ile daha önceden kaplanmıĢtır. 

Standartlar ve örnekler, uygun kuyucuklara Gelsolin için spesifik biotin 

konjuge poliklonal antikor preparasyonları ile birlikte ilave edilir ve avidin 

konjuge HRP her mikroplağa  ilave edilir ve inkübe edilir. Daha sonra TMB 

(3,3',5,5' tetramethyl-benzidine) substrat solüsyonu her kuyucuğa ilave edilir. 

Sadece Gelsolin, biotin konjuge antikor ve enzim konjuge avidin içeren 

kuyular renk değiĢimi göstermektedir. Enzim substrat reaksiyonu sülfürik asit 

solüsyonu ilavesi ile sona erer ve renk değiĢimi 450nm ± 2 nm dalga boyunda 

spektrofotometrik olarak ölçülür. Örneklerdeki Gelsolin konsantrasyonu 

standart eğri üzerinde örneklerin optik dansiteleri karĢılaĢtırılarak belirlenir. 
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Yöntemin UygulanıĢı 

 

Tüm reajanları, örnekler kullanmadan önce oda sıcaklığına getirilmiĢtir. Tüm 

örneklerin, standartların, kontrollerin ikiĢer defa analiz edilmiĢtir. 100µl 

standart, kör ya da örnekler kuyucuklara eklenmiĢtir. YapıĢkan bant ile plağın 

üzeri kapatılmıĢtır. 2 saat 37
o
C‟de inkübe edilmiĢtir. Her kuyudaki sıvı 

uzaklaĢtırılmıĢ; ancak, plak yıkanmamıĢtır. Her kuyucuğa 100 µl biotin 

antikor çalıĢma solüsyonundan eklenmiĢtir. 1 saat 37
o
C‟de inkübe edilmiĢtir. 

Biotin antikor çalıĢma solüsyonu bulanık görülmüĢtür. Solüsyon oda 

sıcaklığına getirilip solüsyon homojen görününceye kadar hafifçe 

karıĢtırılmıĢtır. Tüm kuyucukları aspire edilip 200 µl yıkama tamponu ile 

yıkanmıĢtır. Bu proses 3 defa tekrarlanmıĢtır. Son yıkamadan sonra, kalan 

yıkama tamponunu aspirasyon ya da sızdırma ile uzaklaĢtırılmıĢtır. Plak ters 

çevrilip kurutma kağıdı ile kurutulmuĢtur. 100 µl HRP avidin çalıĢma 

solüsyonu her kuyucuğa ilave edilmiĢtir. Plak yeni yapıĢkan bant ile kaplanıp  

37
o
 C‟de 1 saat inkübe edilmiĢtir. Aspirasyon ve yıkama iĢlemleri 

tekrarlanmıĢtır. 90 µl TMB substratı ilave edilmiĢtir. 30 dakika boyunca 37
o
 

C‟de inkübe edilmiĢtir. Plak karanlıkta , hava akımından ve diğer sıcaklık 

değiĢimlerinden uzak tutulmuĢtur. 50 µl stop solüsyonu eklenmiĢtir. Eğer 

renk değiĢimi homojen olmamıĢsa, plak tam olarak karıĢtığından emin olmak 

için hafifçe çalkalanmıĢtır. 450nm‟de 30 dakika içinde her kuyunun 

mikroplate okuyucu kullanılarak optik dansitesi belirlenmiĢtir.  

2.10.2.7.  Plazma ve Ġdrar Örneklerinde Orosomucoid-2 (Α-1 Asit 

Glukoprotein) Miktarının Tayini 

Ġnsan ORM-2 Elisa (Sunredbio) Kiti kullanılmıĢtır.  

 

Yöntemin Prensibi 

 

ORM2 (Human) Elisa kit, 3 saatten daha kısa sürede insan kanındaki ve 

serumdaki AGP‟yi ölçen kantitatif yarıĢmalı immunoassay tekniklerinde 

kullanılır. Ġnsan AGP için spesifik poliklonal antikor, 96 kuyulu 
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mikroplaklara striplerle önceden kaplanır. Standartlardaki ve örneklerdeki 

AGP, streptavidin peroksidaz konjugat ve immobilize antibody ile sandwich 

olmuĢ biotinlenmiĢ AGP ile yarıĢır. Tüm bağlanmamıĢ materyaller daha 

sonra yıkanır ve peroksidaz enzim substratı ilave edilir. Renk oluĢumu 

durdurulur ve renk yoğunluğu ölçülür. 

 

Yöntemin UygulanıĢı 

 

Tüm reajanlar, kullanılmadan önce oda sıcaklığına getirilmiĢtir. Bu analiz oda 

sıcaklığında (20-30°C) yapılmıĢtır. 25 µl standart veya örneklerden her 

kuyucuğa eklenip standart veya örneğin üzerine hemen 25 µl biotinlenmiĢ 

AGP‟den ilave edilmiĢtir. Kuyuların üzeri kapatılıp 2 saat inkübe edilmiĢtir. 

200 µl yıkama tamponu ile manuel olarak 5 defa yıkanmıĢtır. Streptavidin-

peroksidaz konjugattan her kuyuya 50 µl eklenip 30 dakika inkübe edilmiĢtir. 

Mikroplak yukarıda bahsedildiği gibi yıkanmıĢtır. 50 µl kromojen substrattan 

her kuyucuğa ilave edilip 8 dakika boyunca ya da optimal mavi renk 

yoğunluğu oluĢana kadar inkübe edilmiĢtir. Plaktaki içeriğin tam olarak 

karıĢtığından emin olmak için çalkalanmıĢtır. 50 µl stop solüsyonundan her 

kuyucuğa eklenmiĢtir. 450nm dalga boyunda mikroplak okuyucu ile hızlı bir 

Ģekilde absorbans okunmuĢtur.  

2.10.2.8. Plazma ve Ġdrar Örneklerinde Kallikrein-1 Protein Düzeyinin 

Saptanması 

Ġnsan Kallikrein-1 Elisa (Sunredbio) Kiti kullanılmıĢtır. 

Yöntemin Prensibi 

 

Bu kitteki mikroplak, KLK1‟e spesifik antikor ile daha önceden kaplanmıĢtır. 

Standartlar ve örnekler KLK1 için spesifik biotin konjuge antikor 

preparasyonu ile birlikte uygun  kuyucuklara ilave edilir. Sonra,  HRP‟ye 

konjuge Avidin her mikroplak kuyusuna eklenir ve inkübe edilir. TMB 

substrat solüsyonu eklendikten sonra, sadece KLK1,biotin konjuge antibody 
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ve enzim konjuge Avidin içeren kuyular renkte değiĢim gösterecektir. Enzim 

substrat reaksiyonu, sülfirik asit eklendikten sonra sona erer ve renk değiĢimi 

spektrofotometrik olarak 450nm ± 10nm‟de ölçülür. Örneklerdeki KLK1 

konsantrasyonu standart eğri üzerindeki örneklerin optik dansiteleri 

karĢılaĢtırılarak belirlenir. 

 

Yöntemin UygulanıĢı  

 

Standart dilüsyonlarının, körün ve örneklerin her birinden uygun kuyucuklara 

100 µL ilave edilmiĢtir. Plağın kapağı kapatılıp 2 saat boyunca 37
o
 C‟de 

inkübe edilmiĢtir. Her kuyucuktan sıvı uzaklaĢtırılmıĢ; ancak, kuyucuklar 

yıkanmamıĢtır. 100 µL Detection reajan A çalıĢma solüsyonundan ilave 

edilmiĢtir. 1 saat boyunca 37
o
 C‟de inkübe edilmiĢtir. Solüsyon aspire edilip 

350 µL yıkama solüsyon ile 3 defa yıkanmıĢtır. 100µL Detection Reagent B 

çalıĢma solüsyonundan her kuyucuğa ilave edilmiĢtir. 37
o
C‟de 30 dakika 

süresince inkübe edilmiĢtir. Aspirasyonu/yıkama prosesini 5 kez daha 

tekrarlanmıĢtır. Substrat solüsyonundan 90 µL  her kuyucuğa ilave edilmiĢtir. 

15-25 dakika boyunca 37
o
C‟de inkübe edilmiĢtir. IĢıktan korunup 50 µL stop 

solüsyonundan her kuyuya ilave edilmiĢtir. 450nm‟de absorbans ölçümü 

yapılmıĢtır. 

2.10.2.9.  Ġdrar ve Plazmada Ürik Asit Miktar Tayini          

Kullanılan Kitin katolog numarası ve markası: STA-375-Cell biolabs 

Deneyin yapılıĢ prosedürü 

 

1) Tüm ajanlar (Assay buffer ve probe, HRP ve ürikaz enzimi içeren ürik asit 

çalıĢma solüsyonu ve standartlar) deneye baĢlamadan önce kit prosedürüne 

uygun olarak hazırlanmıĢtır. Standartlar 50,25,12.5,6.25,3.125,1.56,0.78 

ve 0 mikromolar konsantrasyonda olacak Ģekilde hazırlanmıĢtır. 

2) Ġdrar örnekleri deneye baĢlamadan önce 4000 rpm‟de 15 dakika boyunca 

santrifüj edildikten sonra süpernatan kısmı ürik asit düzeyin tayini için 
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kullanılmıĢtır. 2 tekrarlı olarak çalıĢılan idrar örneklerinden, standart ve 

kontrollerin her birinden 50 mikrolitre kuyulara ilave edilmiĢtir. 

3) Her kuyuya urik asit çalıĢma solüsyonundan 50 mikrolitre ilave edilmiĢtir. 

Daha sonra kuyu içerikleri iyice karıĢtırılmıĢtır. IĢıktan korunarak 20 

dakika süresince 37 derecede inkübe edilmiĢtir. 

4) 530-570 nm aralığında Eksitasyon, 590-600 nm aralığında Emisyon olacak 

Ģekilde floresans mikroplak okuyucuda plağın okuması yapılmıĢtır. 

5) Ürik asit standart eğrisi ile örneklerin relative floresans ünitesi 

karĢılaĢtırarak idrar örneklerinin ürik asit konsantrasyonu hesaplanmıĢtır.  

2.10.3. Ġdrar ve Kan Plazmasında Yapılan Ölçümler  

1. PL-ORM2  : Hasta Plazmasında elde edilen Orosomukoid miktarı. 

2. ĠD-ORM2 : Hasta idrarında elde edilen Orosomukoid miktarı.    

3. PL-GSN: Hasta Plazmasında elde edilen Gelsolin miktarı. 

4. PL- UMOD: Hasta Plazmasında elde edilen Üromodulin miktarı.  

5. ĠD-UMOD : Hasta idrarında elde edilen Üromodulin miktarı. 

6. PL- KLK1: Hasta Plazmasında elde edilen Kallikrein-1 miktarı.  

7. ĠD-KLK1 : Hasta idrarında elde edilen Kallikrein-1 miktarı.    

8. PL-AFABP: Hasta Plazmasında elde edilen Fatty Acid Binding Protein 4 

(FABP4) miktarı.   

9. PL-HSPG: Hasta plazmasında elde edilen Perlekan (heparan sülfat 

proteoglikan) miktarı. 

10. ĠD-HSPG: Hasta idrarında elde edilen Perlekan (heparan sülfat proteoglikan) 

miktarı.  

11. PL-ÜA: Hasta plazmasında elde edilen ürik asit miktarı. 

12. ĠD-ÜA: Hasta idrarında elde edilen ürik asit miktarı.   

2.11. Ġstatistik Yöntem 

Bu çalıĢma ile ilgili istatistik değerlendirmeler Ankara Üniversitesi Fen Edebiyat 

Fakültesi Ġstatistik Anabilim Dalı‟nda görev yapan Prof.Dr. Ensar BaĢpınar 

tarafından planlanıp yürütülmüĢtür. AraĢtırma materyalini oluĢturan lateral 
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sefalometrik filmlerin, model ölçümlerin, PA filmlerin, anketlerin ve taĢınabilir uyku 

kayıt cihazı raporlarının incelenmesi sonucu elde edilen 114 adet parametreye iliĢkin, 

fonksiyonel ortopedik tedavi ve kontrol dönemi öncesi ve sonrası değerler istatistik 

incelemeye tabi tutulmuĢtur. 

Kullanılan istatistik analizler/testler Ģu Ģekildedir: 

1. Wilcoxon sıralı ĠĢaret Testi 

2. Mann-Whitney U Testi 

3. Pearson Korelâsyon Testi 

4. Spearman sıra korelasyon testi 

5. Student t-testi 

6. EĢ yapma t-testi 

2.11.1. Tedavi/kontrol öncesinde yapılan analizler 

1. Üzerinde durulan özellikler arasındaki iliĢkiler Pearson korelasyon katsayısı 

ve Spearman rank korelasyonu ile belirlenmiĢtir. 

2. Tedavi ve kontrol grupların ortalamaları arasındaki farklar Student t-testi ve 

Mann-Whitney U testi ile belirlenmiĢtir. 

2.11.2.Tedavi/kontrol sonrasında yapılan analizler 

1. Üzerinde durulan özellikler arasındaki iliĢkiler Pearson korelasyon katsayısı 

ve Spearman rank korelasyonu ile belirlenmiĢtir. 

2. Tedavi ve kontrol grupların ortalamaları arasındaki farklar Student t-testi ve 

Mann-Whitney U testi ile belirlenmiĢtir. 

2.11.3. Kontrol grubunda yapılan analizler 

T0 ve T1 farkları karĢılaĢtırmada EĢ yapma t-testi ve Wilcoxon sıralı iĢaret testi 

kullanılmıĢtır. 
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2.11.4. Tedavi grubunda yapılan analizler 

T0 ve T1 farkları karĢılaĢtırmada EĢ yapma t-testi ve Wilcoxon sıralı iĢaret testi 

kullanılmıĢtır. 

2.11.5.Tedavi sonrası ile tedavi öncesi (T1-T0) farkları bakımından yapılan 

analizler 

1. Student t-testi ve Mann-Whitney U testi ile tedavi ve kontrol grupları 

karĢılaĢtırılmıĢtır. 

2. Grup ayrımı yapılmaksızın özellikler arasındaki iliĢkiler Pearson korelasyon 

katsayısı ve Spearman sıra korelasyonu ile belirlenmiĢtir. 

2.11.6.Anket Verileri için Yapılan Analizler 

Frekans ve yüzdelik bulguları hesaplanmıĢtır. 

2.11.7.Yöntem Hatasının Değerlendirilmesi 

Bireysel noktalama hata düzeyini kontrol etmek amacıyla, her iki gruptan rastgele 

seçilen toplam 30 bireye ait tedavi ve kontrol baĢı ve sonu 45 filmde sefalometrik 

noktalar, ilk noktalamadan 3 ay sonra tekrarlanmıĢ, daha sonra birinci ve ikinci 

ölçümler birbirleriyle karĢılaĢtırılarak grup içi korelasyon katsayıları „R²‟ ve %95 

güven aralıkları hesaplanarak değerlendirilmiĢtir. Yapılan hesaplanma sonucunda 

tekrarlama katsayıları 0.9687-0.9998 arasında bulunmuĢtur. 
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3. BULGULAR 

3.1. Kronolojik YaĢ, Boy ve Kilo Değerlendirmesi  

Çizelge 3.1. Grupların kronolojik yaĢ, boy, kilo ortalamalarının tedavi/kontrol baĢı (T0, K0) 

ortalama değerlerinin Varyans Analizi ile karĢılaĢtırılması 

Parametre Tedavi grubu Kontrol Grubu Fark 

X±Sx X±Sx 

YaĢ (ay) 147,20±23,12 137,53±24,74 Ns 

Boy (cm) 154,00±10,58 148,86±13,94 Ns 

Kilo (kg) 48,00±14,33 43,50±13,32 Ns 

 

X: Ortalama değer                Sx: Standart hata               p<0,05*   p<0,01**  p<0,001*** 

 

YaĢ, boy ve kilo açısından tedavi ile kontrol grubu arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

3.2.Tedavi ve Kontrol Gruplarında BaĢlangıç Değerleri Arasındaki 

Farklılıkların Ġncelenmesi 

Tedavi/kontrol baĢı parametre değerlerinin iki grup arasında benzer olup olmadığını 

test etmek amacıyla Student t-test ve Mann-Whitney U testi  uygulanmıĢtır. Çizelge 

3.2.’ de tedavi ve kontrol baĢı ortalama değerlerinin istatistiksel açıdan önemli 

düzeyde olup olmadıkları gösterilmektedir. 
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Çizelge 3.2. Grupların uyku skor, alan ölçüm, PA analiz, model ölçüm, kan ve idrar tahlil, 

lateral sefalometrik analiz, ve hava yolu sefalometrik analiz parametreleri 

açısından tedavi/kontrol baĢı (T0/K0) ortalama değerlerinin Student t-testi ve 

Mann-Whitney U testi ile karĢılaĢtırılması. 

 Parametre Tedavi Grubu Kontrol Grubu  

 X±Sx X±Sx  

 

 

 

UYKU 

SKORLARI 

AHI 2,50±1,12 2,67±1,23 Ns 

Apne 1,29±0,47 1,73±1,03 Ns 

Hipopne 1,36±1,2 0,80±0,77 Ns 

ODĠ 2,07±1,82 2,20±2,11 Ns 

DeSaO2 16,07±13,13 13,67±9,72 Ns 

BSaO2 98,23±0,73 98,07±0,88 Ns 

OrtSaO2 96,31±0,75 95,87±1,36 Ns 

EdSaO2 88,08±4,32 89,00±4,49 Ns 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

LATERAL 

SEF ANALĠZĠ 

SNA 79,79±4,01 80,92±4,39 Ns 

SNB 74,66±3,76 74,28±4,25 Ns 

ANB 5,13±3,55 6,64±2,79 Ns 

SN/MP -36,18±6,30 -36,61±7,16 Ns 

PP/MP -30,29±6,51 -30,43±6,59 Ns 

A-VER 74,90±4,74 75,041±3,47 Ns 

A-HOR 77,82±4,54 77,50±3,37 Ns 

B-VER 70,45±4,74 68,65±4,91 Ns 

B-HOR 107,16±4,31 104,30±4,86 Ns 

Gn-VER 71,81±6,13 69,33±5,75 Ns 

Gn-HOR 121,91±5,45 117,77±5,44 * 

Go-VER 4,71±3,96 4,87±3,91 Ns 

Go-HOR 54,38±3,70 52,64±3,99 Ns 

Cd-VER 13,51±3,66 12,02±4,49 Ns 

Cd-HOR 6,57±4,41 8,32±3,00 Ns 

N-ANS 53,46±2,94 52,03±3,57 Ns 

ANS-Me 71,99±6,36 69,32±5,75 Ns 

N-Me 123,44±7,76 118,89±7,38 Ns 

S-Go 76,36±6,05 72,95±5,71 Ns 

Cd-A 90,46±5,59 88,80±5,75 Ns 

Cd-Gn 115,80±3,47 109,77±6,34 ** 

Cd-Go 55,63±3,88 50,91±4,42 ** 

Go-Gn 75,34±3,58 72,08±5,29 Ns 
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Çizelge 3.2.  (devam) Grupların uyku skor, alan ölçüm, PA analiz, model ölçüm, kan ve 

idrar tahlil, lateral sefalometrik analiz, ve hava yolu sefalometrik analiz 

parametreleri açısından tedavi/kontrol baĢı (T0/K0) ortalama değerlerinin 

Student t-testi ve Mann-Whitney U testi ile karĢılaĢtırılması. 

 Parametre Tedavi Grubu Kontrol Grubu  

 X±Sx X±Sx  

 

 

 

 

 

HAVA YOLU 

SEF ANALĠZĠ 

PNS-P 34,68±4,07 32,61±4,49 Ns 

SPC-SPD 17,99±1,98 16,63±2,81 Ns 

P-SPpp 23,42±3,21 21,60±5,09 Ns 

SPAS 25,32±4,46 25,50±4,71 Ns 

MAS 10,44±1,84 10,14±3,34 Ns 

IAS 14,49±5,39 14,28±8,61 Ns 

TGL 70,58±7,48 66,67±6,85 Ns 

VAL 63,91±7,20 56,51±8,44 * 

MPH 19,59±5,99 17,04±8,10 Ns 

C3-RGN 67,62±7,24 63,09±5,89 Ns 

HH1 16,17±6,26 10,94±7,35 * 

H-RGN 36,47±5,16 33,33±5,67 Ns 

C3-H 39,41±5,12 35,04±7,50 Ns 

 

ALAN 

ÖLÇÜMÜ 

Nazofarinks 205,0±85,4 170,7±46,5 Ns 

Orofarinks 294,1±62,3 234,3±60,1 * 

Hipofarinks 250,9±92,8 240,1±112,2 Ns 

Toplam Alan 750,1±168,9 645,1±160,0 Ns 

 

 

 

PA ANALĠZĠ 

NC-CN 26,89±2,78 27,79±1,63 Ns 

NY 61,21±4,51 61,51±5,00 Ns 

JL-JR 55,12±6,50 56,31±4,99 Ns 

AG-GA 78,79±5,71 78,92±5,77 Ns 

AZ-ZA 112,68±7,21 112,21±7,94 Ns 

A6-6A 56,21±3,84 55,10±3,66 Ns 

B6-6B 58,31±5,05 58,16±3,70 Ns 

JL-CG-JR 55,33±6,00 55,97±5,29 Ns 

NC-CG-CN 29,43±4,18 29,50±3,06 Ns 

MODEL 

ÖLÇÜMÜ 

interkanin 31,96±2,69 33,36±2,75 Ns 

interpremolar 38,03±3,41 39,89±4,08 Ns 

intermolar 47,77±4,07 48,93±4,79 Ns 

 

 

 

 

KAN VE 

ĠDRAR 

TAHLĠLĠ 

PL-ORM2 3,44±2,83 2,58±2,07 Ns 

ID-ORM2 2,19±0,31 2,17±0,39 Ns 

PL-GSN 228,7±149,8 205,7±138,5 Ns 

PL- UMOD 136,8±103,3 132,6±86,5 Ns 

ĠD-UMOD 75,72±8,92 76,05±13,41 Ns 

PL- KLK1 8,92±6,96 7,60±6,40 Ns 

ĠD-KLK1 5,33±0,64 5,52±0,62 Ns 

PL-AFABP 8,40±6,14 7,87±5,20 Ns 

PL-HSPG 8,55±5,97 7,52±5,42 Ns 

ID-HSPG 5,50±1,30 6,30±1,18 Ns 

PL-ÜA 40,18±28,03 39,68±22,96 Ns 

ID-ÜA 89,3±66,5 111,0±104,9 Ns 

 

X: Ortalama değer  ;  Sx: Standart hata  ;  p<0,05* ;  p<0,01** ;  p<0,001*** 
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3.2.1. Uyku Skor Ölçümleri  

 Tedavi/kontrol baĢı ortalaması gruplar arasında herhangi bir parametrede fark 

göstermemiĢtir. 

3.2.2. Lateral Sefalometrik Ölçümleri: 

 Gn-Hor: Tedavi/kontrol baĢında gruplar arasında istatistiksel olarak p<0,05 

düzeyinde anlamlıdır. 

 

 Cd-Gn ve Cd-Go: Tedavi/kontrol baĢında gruplar arasında p<0,01 

düzeyinde farklıdır. 

 

 SNA, SNB, ANB, SN/MP, PP/MP, A-VER, A-HOR, B-VER, B-HOR, 

Gn-VER, Go-VER, Go-HOR, Cd-VER, Cd-HOR, N-ANS, ANS-Me, N-

Me, S-Go, Cd-A ve Go-Gn: Bu parametrelerde gruplar arasında 

tedavi/kontrol baĢında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamamıĢtır. 

3.2.3. Hava yolu Sefalometrik Ölçümleri 

 VAL ve HH1: Tedavi/kontrol baĢında gruplar arasında p<0,05 düzeyinde 

istatistiksel olarak farklı görülmüĢtür. 

 

 PNS-P, SPC-SPD, P-SPpp, SPAS, MAS, IAS, TGL, MPH, C3-RGN, H-

RGN ve C3-H: Bu parametrelerde gruplar arasında tedavi/kontrol baĢında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamamıĢtır. 

3.2.4. Hava yolu Alan Ölçümleri  

 Nazofarenks ve Hipofarenks: Bu parametrelerde gruplar arasında 

tedavi/kontrol baĢında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamamıĢtır. 
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 Orofarenks: Tedavi/kontrol baĢında gruplar arasında istatistiksel olarak 

p<0,05 düzeyinde farklı bulunmuĢtur. 

3.2.5. PA Analiz Ölçümleri 

 Tedavi/kontrol baĢı ortalaması gruplar arasında herhangi bir parametrede fark 

göstermemiĢtir. 

3.2.6. Model Ölçümleri 

 Tedavi/kontrol baĢı ortalaması gruplar arasında herhangi bir parametrede fark 

göstermemiĢtir. 

3.2.7. Kan ve Ġdrar Tahlilleri 

 Tedavi/kontrol baĢı ortalaması gruplar arasında herhangi bir parametrede fark 

göstermemiĢtir. 

3.3. Tedavi ve Kontrol Gruplarında Meydana Gelen DeğiĢikliklerin ve Farklar 

Arasındaki Farkların Ġncelenmesi 

Kontrol grubunda geliĢimle meydana gelen değiĢiklikler ile tedavi grubunda elde 

edilen değiĢiklikler EĢ yapma t-testi ve Wilcoxon sıralı iĢaret testi ile 

karĢılaĢtırılmıĢtır. Ayrıca farkların farkının belirlenebilmesi için Mann-Whitney U 

testi ve Student t-testi ile karĢılaĢtırılmıĢtır. Değerler arasındaki farkların önem 

düzeyleri Çizelge 3.3.‟ te gösterilmiĢtir. 72 parametreye ait farklar 

değerlendirildiğinde 31‟ i istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur.  

3.3.1. Uyku Skor Ölçümleri  

 AHĠ: Tedavi grubunda elde edilen değiĢiklik -0,71±1,07, kontrol grubunda 

elde edilen değiĢiklik -0,87±1,06 dır. Tedavi/kontrol baĢı ve sonu farklar  
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gruplar içinde fark p<0,05 düzeyinde anlamlı bulunmuĢtur. Gruplar 

arasındaki farkın farkı önemli düzeyde bulunamamıĢtır.  

 

 Apne: Tedavi grubunda elde edilen değiĢiklik -0,29±1,07, kontrol grubunda 

elde edilen değiĢiklik -0,67±1,05 tir. Sadece kontrol baĢı ve sonu değiĢim 

ortalaması p<0,05 düzeyinde anlamlı bulunmuĢtur. Gruplar arasındaki farkın 

farkı önemli düzeyde bulunamamıĢtır. 

 

 Hipopne, ODI, DeSaO2, BSaO2, OrtSaO2 ve EdSaO2 parametrelerinin 

tedavi/kontrol baĢı ve sonu değerleri arasındaki fark istatistiksel olarak önemli 

bulunmamıĢtır. Aynı zamanda bu parametrelerde tedavi grubunda elde edilen 

değiĢikliklerle kontrol grubunda meydana gelen değiĢiklikler arasındaki fark 

istatistiksel olarak önemli değildir. 

3.3.2. Lateral Sefalometrik Ölçümleri 

 A-VER, A-HOR, B-HOR, Gn-HOR, N-ANS, ANS-Me, N-Me: Tedavi baĢı 

ve tedavi sonu değerler arasında görülen fark p<0,001 düzeyinde anlamlı 

bulunmuĢtur.   

 

 Go-HOR, S-Go: Tedavi baĢı ve tedavi sonu değerler arasında görülen fark 

p<0,01 düzeyinde anlamlı bulunmuĢtur.   

 

 B-VER, Gn-VER: Tedavi baĢı ve tedavi sonu değerler arasında görülen fark 

p<0,05 düzeyinde anlamlı bulunmuĢtur.   

 

 SNA, SNB, ANB, SN/MP, PP/MP, Go-VER, Cd-VER, Cd-HOR, Cd-A, 

Cd-Gn, Cd-Go, Go-Gn: Parametrelerinin tedavi baĢı ve sonu değerleri 

arasındaki fark istatistiksel olarak önemli bulunmamıĢtır. 
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3.3.3. Hava yolu Sefalometrik Ölçümleri 

 MPH ve HH1: Tedavi baĢı ve tedavi sonu değerler arasında görülen fark 

p<0,01 düzeyinde anlamlı bulunmuĢtur.   

 

 PNS-P, SPC-SPD, P-SPpp, SPAS, MAS, IAS, TGL, VAL, C3-RGN, H-

RGN, C3-H: Parametrelerinin tedavi baĢı ve sonu değerleri arasındaki fark 

istatistiksel olarak önemli bulunmamıĢtır. 

3.3.4. Hava yolu Alan Ölçümleri  

 Nazofarinks: Tedavi baĢı ortalama değerleri sırasıyla 205,0±85,4 mm² iken, 

tedavi sonunda 243,7±114,5 mm² olarak tespit edilmiĢtir. 38,7±58,2 mm²‟ lik 

artıĢ p<0,05 düzeyinde önemli bulunmuĢtur. 

 

 Toplam alan: Tedavi baĢı ortalama değerleri sırasıyla 750,1±168,9 mm² 

iken, tedavi sonunda 858,7±179,6 mm² olarak tespit edilmiĢtir. 108,6±122,0 

mm²‟ lik artıĢ p<0,01 düzeyinde önemli bulunmuĢtur. 

 

 Orofarinks ve Hipofarinks parametrelerinin tedavi sonundaki değerler artıĢ 

göstermesine rağmen tedavi baĢı değerleri ile arasındaki fark istatistiksel 

olarak önemli bulunmamıĢtır. 

3.3.5. PA Analiz Ölçümleri 

 NC-CN, A6-6A, JL-CG-JR, NC-CG-CN parametrelerin tedavi sonundaki 

değerleri artıĢ göstermiĢtir. Tedavi baĢı ve tedavi sonu değerler arasında 

görülen fark p<0,001 düzeyinde anlamlı bulunmuĢtur.  

 

 NY: Parametresindeki artıĢ farkı p<0,01 düzeyinde anlamlı bulunmuĢtur. 

 

 JL-JR ve B6-6B: Parametredeki artıĢ farkı p<0,05 düzeyinde anlamlı 

bulunmuĢtur. 
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 AG-GA ve AZ-ZA: Parametrelerinin tedavi baĢı ve sonu değerleri arasındaki 

fark istatistiksel olarak önemli bulunmamıĢtır. 

3.3.6. Model Ölçümleri 

 Ġnterkanin, Ġnterpremolar ve Ġntermolar: Parametrelerin tedavi sonundaki 

değerleri artıĢ göstermiĢtir. Tedavi baĢı ve tedavi sonu değerler arasında 

görülen fark p<0,001 düzeyinde anlamlı bulunmuĢtur.  

3.3.7. Kan ve Ġdrar Tahlilleri 

 PL-ORM2: Tedavi grubunda elde edilen değiĢiklik -0,12±0,99 ng/ml, 

kontrol grubunda elde edilen değiĢiklik 0,82±1,27 ng/ml dir. Kontrol baĢı ve 

sonu değiĢim ortalaması fark p<0,05 düzeyinde anlamlı bulunmuĢtur. Aynı 

zamanda tedavi ve kontrol gruplar arasındaki farkların farkı p<0,05 

düzeyinde anlamlı bulunmuĢtur. 

 

 ĠD-ORM2: Tedavi grubunda elde edilen değiĢiklik 0,11±0,42 ng/ml, kontrol 

grubunda elde edilen değiĢiklik 0,16±0,45 ng/ml dir. Tedavi/kontrol baĢı ve 

sonu gruplar içindeki değiĢim istatistiksel olarak önemli bulunmamıĢtır. 

Ayrıca tedavi ve kontrol gruplar arasındaki farkın farkı önemli düzeyde 

bulunamamıĢtır.  

 

 PL-GSN: Tedavi grubunda elde edilen değiĢiklik 3,5±40,7 ng/ml, kontrol 

grubunda elde edilen değiĢiklik 0,7±51,6 ng/ml dir. Tedavi/kontrol baĢı ve 

sonu gruplar içindeki değiĢim istatistiksel olarak önemli bulunmamıĢtır. 

Tedavi ve kontrol gruplar arasında istatistiksel olarak fark yoktur. 

 

 PL-UMOD: Tedavi grubunda elde edilen değiĢiklik -1,35±36,23 ng/ml, 

kontrol grubunda elde edilen değiĢiklik -7,94±29,70 ng/ml dir. Tedavi/kontrol 

baĢı ve sonu gruplar içindeki değiĢim ve gruplar arası fark istatistiksel olarak 

önemsizdir.  
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 ĠD-UMOD: Tedavi grubunda elde edilen değiĢiklik -4,00±16,29 ng/ml, 

kontrol grubunda elde edilen değiĢiklik -7,25±13,58 ng/ml dir. Tedavi/kontrol 

baĢı ve sonu gruplar içindeki değiĢim istatistiksel olarak önemli 

bulunmamıĢtır. Ayrıca tedavi ve kontrol gruplar arasındaki farkın farkı 

önemli düzeyde bulunamamıĢtır. 

 

 PL-KLK1: Tedavi grubunda elde edilen değiĢiklik -2,58±3,39 ng/ml, kontrol 

grubunda elde edilen değiĢiklik -0,81±3,58 ng/ml dir. Sadece tedavi baĢı ve 

sonu fark p<0,05 düzeyinde anlamlı bulunmuĢtur. Gruplar arasındaki farkın 

farkı önemli düzeyde bulunamamıĢtır. 

 

 ĠD-KLK1: Tedavi grubunda elde edilen değiĢiklik -0,53±1,24 ng/ml, kontrol 

grubunda elde edilen değiĢiklik -0,58±0,76 ng/ml dir. Sadece kontrol baĢı ve 

sonu fark p<0,05 düzeyinde anlamlı bulunmuĢtur. Gruplar arasındaki farkın 

farkı önemli düzeyde bulunamamıĢtır. 

 

 PL-AFABP: Tedavi grubunda elde edilen değiĢiklik -0,22±2,00 ng/ml, 

kontrol grubunda elde edilen değiĢiklik 0,60±1,68 ng/ml dir. Tedavi/kontrol 

baĢı ve sonu gruplar içindeki değiĢim istatistiksel olarak önemli 

bulunmamıĢtır. Tedavi ve kontrol gruplar arasında istatistiksel olarak fark 

yoktur. 

 

 PL-HSPG: Tedavi grubunda elde edilen değiĢiklik 0,05±2,47 ng/ml, kontrol 

grubunda elde edilen değiĢiklik 0,78±2,63 ng/ml dir. Tedavi/kontrol baĢı ve sonu 

gruplar içindeki değiĢim ve gruplar arası fark istatistiksel olarak önemsizdir. 

 

 ĠD-HSPG: Tedavi grubunda elde edilen değiĢiklik -0,05±1,71 ng/ml, kontrol 

grubunda elde edilen değiĢiklik -1,27±1,26 ng/ml dir. Sadece kontrol baĢı ve 

sonu fark p<0,01 düzeyinde anlamlı bulunmuĢtur. Gruplar arasındaki farkın 

farkı istatistiksel olarak p<0,05 düzeyinde anlamlıdır. 
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 PL-ÜA: Tedavi grubunda elde edilen değiĢiklik -2,8±39,0 ng/ml, kontrol 

grubunda elde edilen değiĢiklik -0,72±29,61 ng/ml dir. Tedavi/kontrol baĢı ve sonu 

gruplar içindeki değiĢim istatistiksel olarak önemli bulunmamıĢtır. Ayrıca tedavi 

ve kontrol gruplar arasındaki farkın farkı önemli düzeyde bulunamamıĢtır. 

 

 ĠD-ÜA: Tedavi grubunda elde edilen değiĢiklik -31,9±83,7 ng/ml, kontrol 

grubunda elde edilen değiĢiklik 12,1±132,3 ng/ml dir. Tedavi/kontrol baĢı ve 

sonu gruplar içindeki değiĢim istatistiksel olarak önemli bulunmamıĢtır. 

Tedavi ve kontrol gruplar arasında istatistiksel olarak fark yoktur. 
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Çizelge 3.3. Grupların uyku skor, alan ölçüm, PA analiz, model ölçüm, kan ve idrar tahlil, lateral sefalometrik analiz, ve hava yolu sefalometrik 

analiz parametre ortalamaları açısından (T1-T0) / (K1-K0) farkları EĢ yapma t-testi ve Wilcoxon sıralı iĢaret testi ile karĢılaĢtırması ve 

farkların farkının belirlenebilmesi için Mann-Whitney U testi ve Student t-testi ile karĢılaĢtırılması. 

 

 

 

Parametre Tedavi T0 Tedavi T1 T1-T0 Test Kontrol K0 Kontrol K1 K1-K0 Test Farkların 

farkı 

X±Sx X±Sx X±Sx  X±Sx X±Sx X±Sx   

 

 

 

UYKU 

SKORLA

RI 

AHI 2,50±1,12 1,79±1,05 -0,71±1,07 * 2,67±1,23 1,80±1,08 -0,87±1,06 * Ns 

Apne 1,29±0,47 1,00±0,88 -0,29±1,07 Ns 1,73±1,03 1,07±0,59 -0,67±1,05 * Ns 

Hipopne 1,36±1,2 1,00±0,88 -0,36±0,84 Ns 0,80±0,77 0,73±0,80 -0,07±1,16 Ns Ns 

ODĠ 2,07±1,82 2,07±1,54 -0,0±1,30 Ns 2,20±2,11 1,73±1,22 -0,47±2,23 Ns Ns 

DeSaO2 16,07±13,13 15,07±12,49 -1,00±9,86 Ns 13,67±9,72 10,53±7,30 -3,13±10,70 Ns Ns 

BSaO2 98,23±0,73 98,15±0,69 -0,08±1,11 Ns 98,07±0,88 98,00±1,07 -0,07±1,03 Ns Ns 

OrtSaO2 96,31±0,75 96,08±0,64 -0,23±0,83 Ns 95,87±1,36 95,80±1,15 -0,07±1,28 Ns Ns 

EdSaO2 88,08±4,32 89,75±3,28 1,67±4,70 Ns 89,00±4,49 89,50±3,63 0,50±5,83 Ns Ns 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

LATERAL 

SEF 

ANALĠZĠ 

SNA 79,79±4,01 80,20±3,89 0,41±0,99 Ns 80,92±4,39      

SNB 74,66±3,76 74,39±3,55 -0,27±1,54 Ns 74,28±4,25      

ANB 5,13±3,55 5,81±3,16 0,69±1,27 Ns 6,64±2,79      

SN/MP -36,18±6,30 -37,29±6,18 -1,11±2,23 Ns -36,61±7,16      

PP/MP -30,29±6,51 -30,58±6,17 -0,29±1,93 Ns -30,43±6,59      

A-VER 74,90±4,74 76,90±5,03 2,00±1,66 *** 75,041±3,47      

A-HOR 77,82±4,54 80,05±4,66 2,22±1,54 *** 77,50±3,37      

B-VER 70,45±4,74 72,52±5,72 2,07±2,78 * 68,65±4,91      

B-HOR 107,16±4,31 109,27±4,76 2,11±1,37 *** 104,30±4,86      

Gn-VER 71,81±6,13 74,40±6,69 2,59±3,60 * 69,33±5,75      

Gn-HOR 121,91±5,45 124,72±6,26 2,81±1,43 *** 117,77±5,44      

Go-VER 4,71±3,96 6,08±3,38 1,37±2,81 Ns 4,87±3,91      
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Çizelge 3.3. (devam) Grupların uyku skor, alan ölçüm, PA analiz, model ölçüm, kan ve idrar tahlil, lateral sefalometrik analiz, ve hava yolu 

sefalometrik analiz parametre ortalamaları açısından (T1-T0) / (K1-K0) farkları EĢ yapma t-testi ve Wilcoxon sıralı iĢaret testi ile 

karĢılaĢtırması ve farkların farkının belirlenebilmesi için Mann-Whitney U testi ve Student t-testi ile karĢılaĢtırılması. 

 

 

 

Parametre Tedavi T0 Tedavi T1 T1-T0 Test Kontrol K0 Kontrol K1 K1-K0 Test Farkların 

farkı 

X±Sx X±Sx X±Sx  X±Sx X±Sx X±Sx   

 

Go-HOR 54,38±3,70 56,59±5,60 2,20±3,17 ** 52,64±3,99      

Cd-VER 13,51±3,66 12,75±2,87 -0,76±2,37 Ns 12,02±4,49      

Cd-HOR 6,57±4,41 7,70±3,41 1,13±3,38 Ns 8,32±3,00      

N-ANS 53,46±2,94 54,89±2,97 1,44±0,94 *** 52,03±3,57      

ANS-Me 71,99±6,36 74,11±5,73 2,13±1,57 *** 69,32±5,75      

N-Me 123,44±7,76 126,40±6,92 2,96±1,76 *** 118,89±7,38      

S-Go 76,36±6,05 77,90±6,51 1,55±1,95 ** 72,95±5,71      

Cd-A 90,46±5,59 91,20±5,48 0,75±3,04 Ns 88,80±5,75      

Cd-Gn 115,80±3,47 117,43±4,66 1,62±3,51 Ns 109,77±6,34      

Cd-Go 55,63±3,88 56,38±4,58 0,74±4,26 Ns 50,91±4,42      

Go-Gn 75,34±3,58 76,18±3,40 0,84±1,89 Ns 72,08±5,29      

 

 

 

 

 

HAVA 

YOLU 

SEF 

ANALĠZĠ 

SPL 34,68±4,07 34,67±4,51 -0,01±3,20 Ns 32,61±4,49      

MPT 17,99±1,98 17,55±2,36 -0,44±2,32 Ns 16,63±2,81      

P-SPpp 23,42±3,21 23,01±4,05 -0,41±3,19 Ns 21,60±5,09      

SPAS 25,32±4,46 26,14±6,61 0,82±3,49 Ns 25,50±4,71      

MAS 10,44±1,84 11,39±2,57 0,95±3,26 Ns 10,14±3,34      

IAS 14,49±5,39 15,15±4,80 0,66±4,72 Ns 14,28±8,61      

TGL 70,58±7,48 71,68±7,74 1,10±6,19 Ns 66,67±6,85      

VAL 63,91±7,20 63,88±7,17 -0,03±3,75 Ns 56,51±8,44      
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Çizelge 3.3. (devam) Grupların uyku skor, alan ölçüm, PA analiz, model ölçüm, kan ve idrar tahlil, lateral sefalometrik analiz, ve hava yolu 

sefalometrik analiz parametre ortalamaları açısından (T1-T0) / (K1-K0) farkları EĢ yapma t-testi ve Wilcoxon sıralı iĢaret testi ile 

karĢılaĢtırması ve farkların farkının belirlenebilmesi için Mann-Whitney U testi ve Student t-testi ile karĢılaĢtırılması. 

 

 

 

Parametre Tedavi T0 Tedavi T1 T1-T0 Test Kontrol K0 Kontrol K1 K1-K0 Test Farkların 

farkı 

X±Sx X±Sx X±Sx  X±Sx X±Sx X±Sx   

 

MPH 19,59±5,99 17,19±6,23 -2,40±3,99 * 17,04±8,10      

C3-RGN 67,62±7,24 68,38±6,45 0,76±3,73 Ns 63,09±5,89      

HH1 16,17±6,26 14,09±6,66 -2,08±3,73 * 10,94±7,35      

H-RGN 36,47±5,16 36,13±5,98 -0,34±3,56 Ns 33,33±5,67      

C3-H 39,41±5,12 39,04±5,98 -0,37±3,82 Ns 35,04±7,50      

 

ALAN 

ÖLÇÜMÜ 

(mm
2
) 

Nazofarinks 205,0±85,4 243,7±114,5 38,7±58,2 * 170,7±46,5      

Orofarinks 294,1±62,3 320,5±73,1 26,3±87,4 Ns 234,3±60,1      

Hipofarinks 250,9±92,8 294,6±127,1 43,6±113,4 Ns 240,1±112,2      

Toplam Alan 750,1±168,9 858,7±179,6 108,6±122,0 ** 645,1±160,0      

 

 

 

 

 

PA 

ANALĠZĠ 

NC-CN 26,89±2,78 30,12±2,64 3,23±1,67 *** 27,79±1,63      

NY 61,21±4,51 63,67±6,03 2,47±2,85 ** 61,51±5,00      

JL-JR 55,12±6,50 59,15±4,55 4,03±5,33 * 56,31±4,99      

AG-GA 78,79±5,71 79,73±5,96 0,94±1,76 Ns 78,92±5,77      

AZ-ZA 112,68±7,21 114,05±7,62 1,37±3,83 Ns 112,21±7,94      

A6-6A 56,21±3,84 61,81±4,03 5,59±2,17 *** 55,10±3,66      

B6-6B 58,31±5,05 59,21±4,35 0,90±1,60 * 58,16±3,70      

JL-CG-JR 55,33±6,00 57,67±5,30 2,33±1,89 *** 55,97±5,29      

NC-CG-CN 29,43±4,18 31,57±4,48 2,13±1,74 *** 29,50±3,06      
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Çizelge 3.3. (devam) Grupların uyku skor, alan ölçüm, PA analiz, model ölçüm, kan ve idrar tahlil, lateral sefalometrik analiz, ve hava yolu 

sefalometrik analiz parametre ortalamaları açısından (T1-T0) / (K1-K0) farkları EĢ yapma t-testi ve Wilcoxon sıralı iĢaret testi ile 

karĢılaĢtırması ve farkların farkının belirlenebilmesi için Mann-Whitney U testi ve Student t-testi ile karĢılaĢtırılması. 

 

 

 

Parametre Tedavi T0 Tedavi T1 T1-T0 Test Kontrol K0 Kontrol K1 K1-K0 Test Farkların 

farkı 

X±Sx X±Sx X±Sx  X±Sx X±Sx X±Sx   

MODEL 

ÖLÇÜMÜ 

(mm) 

interkanin 31,96±2,69 36,39±2,98 4,43±1,97 *** 33,36±2,75      

interpremolar 38,03±3,41 44,46±3,07 6,43±2,65 *** 39,89±4,08      

intermolar 47,77±4,07 54,40±3,26 6,63±2,24 *** 48,93±4,79      

 

 

 

 

KAN VE 

ĠDRAR 

TAHLĠLĠ 

(ng/ml; 

μM) 

PL-ORM2 3,44±2,83 3,32±2,20 -0,12±0,99 Ns 2,58±2,07 3,40±2,18 0,82±1,27 * * 

ID-ORM2 2,19±0,31 2,30±0,26 0,11±0,42 Ns 2,17±0,39 2,34±0,32 0,16±0,45 Ns Ns 

PL-GSN 228,7±149,8 232,2±142,3 3,5±40,7 Ns 205,7±138,5 206,4±129,4 0,7±51,6 Ns Ns 

PL- UMOD 136,8±103,3 135,5±104,8 -1,35±36,23 Ns 132,6±86,5 124,6±91,7 -7,94±29,70 Ns Ns 

ĠD-UMOD 75,72±8,92 71,72±11,72 -4,00±16,29 Ns 76,05±13,41 68,79±8,62 -7,25±13,58 Ns Ns 

PL- KLK1 8,92±6,96 6,34±4,53 -2,58±3,39 * 7,60±6,40 6,80±5,55 -0,81±3,58 Ns Ns 

ĠD-KLK1 5,33±0,64 4,80±1,04 -0,53±1,24 Ns 5,52±0,62 4,94±0,70 -0,58±0,76 * Ns 

PL-AFABP 8,40±6,14 8,18±5,36 -0,22±2,00 Ns 7,87±5,20 8,47±5,52 0,60±1,68 Ns Ns 

PL-HSPG 8,55±5,97 8,60±4,51 0,05±2,47 Ns 7,52±5,42 8,30±5,91 0,78±2,63 Ns Ns 

ID-HSPG 5,50±1,30 5,45±1,15 -0,05±1,71 Ns 6,30±1,18 5,03±0,96 -1,27±1,26 ** * 

PL-ÜA 40,18±28,03 37,33±5,73 -2,8±39,0 Ns 39,43±23,88 38,71±20,52 -0,72±29,61 Ns Ns 

ID-ÜA 89,3±66,5 57,4±41,9 -31,9±83,7 Ns 85,1±78,3 97,2±85,1 12,1±132,3 Ns Ns 

 

X: Ortalama değer  ; Sx: Standart hata  ;  P<0,05* ;  P<0,01** ; P<0,001*** 



 
 

126 
 

3.4. Tedavi/Kontrol Öncesi (T0+K0) Korelasyon ĠliĢkileri 

3.4.1. AHĠ, Apne, Hipopne ve ODĠ ile ĠliĢki Gösteren Parametreler (Çizelge 3.4.) 

Yapılan Spearman rank korelasyon analizi sonucu OSAS‟ın Ģiddetini gösteren 

parametrelerden AHĠ, Apne, Hipopne ve ODĠ‟nin tedavi/kontrol baĢı değerleri tüm 

kan ve idrar tahlil, model ölçüm, sefalometrik ve hava yolu ölçüm parametreleri ile 

karĢılaĢtırılmıĢtır. Tedavi baĢında kontrol ve tedavi grubunu oluĢturan dar maksilla 

ve düzenli horlamaya sahip bireyler homojen olması sebebiyle tek bir grup Ģeklinde 

ele alınarak değerlendirilmiĢtir (n=30). 

Çizelge 3.4. Tedavi/kontrol baĢında tüm bireylere ait (T0+K0) ölçülen parametrelerin 

OSAS Ģiddetini gösteren AHĠ, Apne, Hipopne ve ODĠ parametreleriyle 

arasındaki iliĢkilerin Spearman rank korelasyonu ile belirlenmesi.  

   AHI Apne Hipopne ODĠ 

 

ALAN ÖLÇÜMÜ 

Nazofarinks -,417
*
 -,266 -,335 -,362 

Toplam Alan -,408
*
 -,250 -,211 -,179 

PA ANALĠZĠ 

NY -,090 -,393
*
 ,221 ,341 

AG-GA ,151 -,414
*
 ,377

*
 ,462

*
 

AZ-ZA -,114 -,549
**

 ,126 ,274 

JL-CG-JR -,078 ,337 -,316 -,418
*
 

LATERAL SEF 

ANALĠZĠ 

ANB ,260 ,419
*
 -,193 -,106 

B-HOR -,107 -,502
**

 ,318 ,269 

Gn-HOR -,082 -,566
**

 ,390
*
 ,327 

Cd-HOR -,275 ,112 -,386
*
 -,305 

ANS-Me ,111 -,376
*
 ,292 ,351 

N-Me -,122 -,568
**

 ,273 ,322 

S-Go -,051 -,416
*
 ,133 ,120 

Cd-Gn ,074 -,547
**

 ,549
**

 ,479
**

 

Cd-Go -,013 -,401
*
 ,267 ,136 

Go-Gn -,077 -,428
*
 ,324 ,241 

 

HAVA YOLU SEF 

ANALĠZĠ 

 

PNS-P -,144 -,588
**

 ,253 ,181 

P-SPpp -,265 -,384
*
 ,001 -,058 

TGL ,186 -,348 ,429
*
 ,367

*
 

VAL -,006 -,631
**

 ,440
*
 ,423

*
 

MPH ,191 -,197 ,364
*
 ,400

*
 

HH1 ,166 -,390
*
 ,496

**
 ,427

*
 

H-RGN ,006 -,361
*
 ,276 ,249 

C3-H ,172 -,323 ,377
*
 ,361 

 

                                                  p<0,05* ; p<0,01** 
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3.4.1.1.  AHI ile istatistiksel olarak korelasyon gösteren parametreler  

 Nazofarinks ve Toplam Alan: Negatif bir korelasyon mevcuttur (P<0,05*). 

3.4.1.2. Apne ile istatistiksel olarak korelasyon gösteren parametreler 

 AZ-ZA, B-HOR, Gn-HOR, N-Me, Cd-Gn, PNS-P, VAL : p<0,01 

düzeyinde anlamlı negatif bir iliĢki vardır. 

 

 NY, AG-GA, ANS-Me, S-Go, Cd-Go, Go-Gn, P-SPpp, HH1, H-RGN: 

p<0,05 düzeyinde anlamlı negatif bir iliĢki vardır. 

         

 ANB: p<0,05 düzeyinde anlamlı pozitif bir iliĢki vardır. 

3.4.1.3. Hipopne ile istatistiksel olarak korelasyon gösteren parametreler 

 

 Cd-Gn, HH1:  p<0,01 düzeyinde anlamlı pozitif bir iliĢki vardır.  

 

 AG-GA, Gn-HOR, TGL, VAL, MPH, C3-H: p<0,05 düzeyinde anlamlı 

pozitif bir iliĢki vardır. 

 

 Cd-HOR: p<0,05 düzeyinde anlamlı negatif bir iliĢki vardır.    

3.4.1.4. ODĠ ile istatistiksel olarak korelasyon gösteren parametreler  

 

 Cd-Gn: Pozitif bir korelasyon mevcuttur (p<0,01**). 

 

 AG-GA, TGL, VAL, MPH, HH1: Pozitif bir korelasyon mevcuttur 

(p<0,05*). 

 

 JL-CG-JR:  Negatif bir korelasyon mevcuttur (p<0,05*).   
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3.4.2.  Kan ve Ġdrar Tahlil Ölçümleri ile ĠliĢki Gösteren Parametreler (Çizelge 

3.5.) 

Yapılan Pearson korelasyon katsayısı analizi sonucu OSAS teĢhisinde yardımcı olan 

kan ve idrar tahlil parametrelerinin tedavi/kontrol baĢı değerleri ile tedavi/kontrol 

baĢı tüm uyku skor, model ölçüm, sefalometrik ve hava yolu ölçüm parametreleri 

karĢılaĢtırılmıĢtır. Tedavi baĢında kontrol ve tedavi grubunu oluĢturan dar maksilla 

ve düzenli horlamaya sahip bireyler homojen olması sebebiyle tek bir grup Ģeklinde 

ele alınarak değerlendirilmiĢtir (n=30). 

3.4.2.1. Plasma ölçümleri ile iliĢkili parametreler 

 PL-ORM2, PL-GSN, PL-UMOD, PL-KLK1, PL-AFABP, PL-HSPG 

parametrelerin interkanin ve intermolar parametreleriyle p<0,01 düzeyinde 

anlamlı negatif bir iliĢki vardır.        

 

 PL-ORM2, PL-GSN, PL-UMOD, PL-KLK1, PL-AFABP, PL-HSPG 

parametrelerin B6-6B ve interpremolar parametreleriyle p<0,05 düzeyinde 

anlamlı negatif bir iliĢki vardır. 

 

 PL-ÜA- BSaO2: Pozitif bir korelasyon mevcuttur (p<0,05*). 

3.4.2.2. Ġdrar ölçümleri ile iliĢkili parametreler 

 ĠD-KLK1 ve ĠD-UMOD sadece SPAS ile p<0,05 düzeyinde anlamlı pozitif 

bir iliĢki göstermiĢtir. 

 

 ĠD-UMOD parametresi Orofarinks, OrtSaO2 ve EdSaO2 parametreleri ile 

p<0,05 düzeyinde anlamlı negatif bir iliĢki vardır. 



 
 

 
 

1
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Çizelge 3.5. Tedavi/kontrol baĢında(T0/K0) tüm bireylere ait (T0+K0) ölçülen parametrelerin kan ve idrar tahlil ölçüm parametreleriyle arasındaki 

iliĢkilerin Pearson korelasyon katsayısı ile belirlenmesi 

 

 
PL-ORM2 

ĠD-

ORM2 PL-GSN 

PL- 

UMOD ĠD-UMOD PL- KLK1 ĠD-KLK1 PL-AFABP PL-HSPG ĠD-HSPG PL-ÜA ĠD-ÜA 

Orofarinks 
-,105 -,387 -,195 -,106 -,456

*
 -,082 -,216 -,110 -,166 -,257 -,318 -,104 

BSaO2 
-,274 ,149 -,245 -,329 ,195 -,290 ,107 -,306 -,265 ,021 ,453

*
 ,119 

OrtSaO2 
,023 -,065 ,017 -,013 -,387

*
 ,038 -,051 ,077 ,044 -,060 ,142 ,000 

EdSaO2 
,099 ,001 ,084 ,089 -,393

*
 ,154 -,132 ,152 ,125 -,350 -,180 -,021 

B6-6B 
-,390

*
 -,012 -,407

*
 -,391

*
 ,010 -,450

*
 ,123 -,386

*
 -,392

*
 -,129 ,086 -,147 

Ġnterkanin 
-,705

**
 -,128 -,748

**
 -,687

**
 ,028 -,674

**
 -,127 -,704

**
 -,728

**
 ,292 ,339 -,002 

Ġnter- 

premolar 
-,399

*
 -,129 -,403

*
 -,383

*
 ,194 -,395

*
 ,141 -,394

*
 -,409

*
 ,183 ,088 ,007 

intermolar 
-,511

**
 ,024 -,529

**
 -,499

**
 ,228 -,520

**
 ,071 -,505

**
 -,518

**
 ,063 ,151 ,004 

SPAS 
-,036 ,245 -,047 -,011 ,400

*
 -,065 ,438

*
 ,011 -,015 ,130 ,229 ,252 

                                                                                                              

p<0,05* ; p<0,01*
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3.5. Tedavi Sonrası (T1) Korelasyon ĠliĢkileri (Çizelge 3.6.) 

3.5.1. AHĠ, Apne, Hipopne ve ODĠ ile ĠliĢki Gösteren Parametreler  

Yapılan Spearman rank korelasyon analizi sonucu OSAS‟ın Ģiddetini gösteren 

parametrelerden AHĠ, Apne, Hipopne ve ODĠ‟nin tedavi sonu gösterdiği değiĢim 

tüm model ölçüm, kan ve idrar tahlil, sefalometrik ve hava yolu ölçüm parametreleri 

ile karĢılaĢtırılmıĢtır. 

3.5.1.1. AHI ile istatistiksel olarak korelasyon gösteren parametreler 

 PL-ORM2: p<0,01 düzeyinde anlamlı negatif bir iliĢki vardır.   

     

 NC-CN, ĠD-KLK1: p<0,05 düzeyinde anlamlı pozitif bir iliĢki vardır. 

 

 PL-GSN, PL-UMOD, PL-KLK1, PL-AFABP: p<0,05 düzeyinde anlamlı 

negatif bir iliĢki vardır. 

3.5.1.2. Apne ile istatistiksel olarak korelasyon gösteren parametreler 

 NC-CN, NC-CG-CN, P-SPpp: p<0,05 düzeyinde anlamlı pozitif bir iliĢki 

mevcuttur. 

 

 PL-KLK1: p<0,05 düzeyinde anlamlı negatif bir iliĢki mevcuttur. 

3.5.1.3. Hipopne ile istatistiksel olarak korelasyon gösteren parametreler 

 PP/MP: Negatif bir korelasyon mevcuttur (p<0,01**). 

 PL-AFABP: Negatif bir korelasyon mevcuttur (p<0,05*). 

3.5.1.4. ODĠ ile istatistiksel olarak korelasyon gösteren parametreler 

 ANS-Me: Pozitif bir korelasyon mevcuttur (p<0,05*). 
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 PL-ORM2, PL-GSN, PL-KLK1, PL-AFABP: Negatif bir korelasyon 

mevcuttur (p<0,05*). 

Çizelge 3.6. Tedavi sonrası tedavi grubundaki bireylere ait ölçülen parametrelerin OSAS 

Ģiddetini gösteren AHĠ, Apne, Hipopne ve ODĠ parametreleriyle arasındaki 

iliĢkilerin Spearman rank korelasyonu ile belirlenmesi 

 Parametre AHI Apne Hipopne ODĠ 

 

 

PA ANALĠZĠ 

NC-CN ,561
*
 ,586

*
 ,093 ,298 

NC-CG-CN ,111 ,543
*
 -,132 -,183 

 

 

 

 

 

 

 

KAN VE ĠDRAR 

TAHLĠLĠ 

PL-ORM2 -,677
**

 -,428 -,407 -,637
*
 

PL-GSN -,556
*
 -,307 -,371 -,576

*
 

PL-UMOD -,574
*
 -,255 -,333 -,323 

PL-KLK1 -,616
*
 -,629

*
 -,420 -,655

*
 

ĠD-KLK1 ,634
*
 ,198 ,397 ,250 

PL-AFABP -,538
*
 -,250 -,545

*
 -,569

*
 

PL-HSPG -,432 -,449 -,447 -,439 

 

LATERAL SEF 

ANALĠZĠ 

PP/MP -,382 ,188 -,681
**

 -,428 

ANS-Me ,368 -,236 ,457 ,617
*
 

HAVA YOLU 

SEF ANALĠZĠ 
P-SPpp -,002 ,597

*
 -,286 -,064 

                                                   

p<0,05* ; p<0,01** 

3.5.2. Kan ve Ġdrar Tahlil Ölçüm Parametrelerin Diğer Parametrelerle 

Korelasyon ĠliĢkileri (Çizelge 3.7.) 

Yapılan Pearson korelasyon katsayısı analizi sonucu OSAS teĢhisinde yardımcı olan 

kan ve idrar tahlil parametrelerin tedavi sonu gösterdiği değiĢim tüm uyku skor, 

model ölçüm, sefalometrik ve hava yolu ölçüm parametreleri ile karĢılaĢtırılmıĢtır.  
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3.5.2.1. Plasma ölçümleri ile iliĢkili parametreler 

 PL- KLK1 parametresi DeSaO2 ve interkanin parametreleri ile p<0,01 

düzeyinde anlamlı negatif bir iliĢki vardır. 

 

 PL-ÜA parametresi JL-JR ve interpremolar parametreleri ile p<0,01 

düzeyinde anlamlı negatif bir iliĢki vardır. 

 

 PL-GSN ile MAS arasında p<0,05 düzeyinde anlamlı pozitif bir iliĢki 

mevcuttur. 

 

 PL-ORM2, PL-GSN,  PL- UMOD, PL-AFABP ve PL-HSPG ile DeSaO2: 

Negatif bir korelasyon mevcuttur (p<0,05*). 

 

 PL-ORM2, PL-GSN, PL- KLK1 ve PL-ÜA ile A6-6A arasında  p<0,05 

düzeyinde anlamlı negatif bir iliĢki mevcuttur. 

 

 PL-ORM2, PL-GSN ve PL-HSPG ile Ġnterkanin arasında p<0,05 

düzeyinde anlamlı negatif bir iliĢki mevcuttur. 

 

 PL-ORM2, PL- KLK1 ve PL-ÜA ile Ġntermolar arasında p<0,05 

düzeyinde anlamlı negatif bir iliĢki mevcuttur. 

 

 PL- KLK1 ile PNSP: Negatif bir korelasyon mevcuttur (p<0,05*). 

 

 PL- KLK1 ile SPC-SPD: Negatif bir korelasyon mevcuttur (p<0,05*). 

 

 PL-ÜA ile JL-CG-JR arasında p<0,05 düzeyinde anlamlı negatif bir iliĢki 

mevcuttur. 

3.5.2.2. Ġdrar ölçümleri ile iliĢkili parametreler 

 ĠD-UMOD ile Toplam Alan ve JL-JR arasında p<0,05 düzeyinde anlamlı 

negatif bir korelasyon mevcuttur. 
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Çizelge 3.7. Tedavi sonrası (T1) tedavi grubundaki bireylere ait ölçülen tüm parametrelerin kan ve idrar tahlil ölçüm parametreleriyle arasındaki  

iliĢkilerin Pearson korelasyon katsayısı ile belirlenmesi.  

  PL-ORM2 

ĠD-

ORM2 PL-GSN 

PL- 

UMOD ĠD-UMOD PL- KLK1 ĠD-KLK1 PL-AFABP PL-HSPG ĠD-HSPG PL-ÜA 

ĠD-

ÜA 

 

Toplam 

Alan 

,235 ,103 ,232 ,206 -,614
*
 ,119 -,462 ,282 ,288 -,300 ,005 -,305 

 

DeSaO2 
-,638

*
 ,151 -,641

*
 -,546

*
 ,306 -,696

**
 ,217 -,645

*
 -,555

*
 ,511 -,355 ,151 

 

JL-JR 
-,284 -,376 -,098 -,080 -,594

*
 -,408 -,343 -,027 -,268 -,474 -,668

**
 -,025 

A6-6A 
-,608

*
 -,199 -,539

*
 -,508 -,233 -,611

*
 -,156 -,469 -,439 ,049 -,625

*
 ,053 

 

JL-CG-JR 
-,373 -,151 -,266 -,340 -,044 -,360 -,049 -,277 -,320 ,158 -,536

*
 ,296 

 

Ġnterkanin 
-,610

*
 -,443 -,536

*
 -,495 -,314 -,681

**
 ,013 -,469 -,571

*
 -,159 -,511 ,075 

 

Ġnter- 

premolar 

-,282 -,489 -,232 -,302 -,479 -,285 -,114 -,210 -,226 ,024 -,681
**

 -,062 

 

intermolar 
-,559

*
 -,406 -,489 -,497 -,382 -,586

*
 -,172 -,442 -,514 -,062 -,618

*
 ,067 

 

PNSP 
-,473 -,182 -,436 -,348 -,225 -,559

*
 -,093 -,352 -,431 -,204 -,480 -,034 

 

SPC-SPD 
-,481 -,206 -,457 -,377 -,217 -,560

*
 -,065 -,379 -,442 -,165 -,491 -,024 

 

MAS 
,509 -,147 ,531

*
 ,503 -,319 ,448 -,206 ,498 ,515 -,197 ,064 ,190 

 

p<0,05* ; p<0,01** 
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3.6. Tedavi Grubunda Meydana Gelen DeğiĢikliklerin (T1-T0) Korelasyon 

ĠliĢkileri (Çizelge 3.8.) 

3.6.1. AHĠ, Apne, Hipopne ve ODĠ ile ĠliĢki Gösteren Parametreler  

Yapılan Spearman rank korelasyon katsayısı analizi sonucu OSAS‟ın Ģiddetini 

gösteren parametrelerden AHĠ, Apne, Hipopne ve ODĠ‟nin tedavi baĢı değerleri ile 

tedavi sonu gösterdiği değiĢim farkları tüm kan ve idrar tahlil, model ölçüm, 

sefalometrik ve hava yolu ölçüm parametreleri ile karĢılaĢtırılmıĢtır.  

3.6.1.1. AHI ile istatistiksel olarak korelasyon gösteren parametreler 

 Cd-VER, Cd-A, Cd-Gn: Pozitif bir korelasyon bulunmaktadır (p<0,01**). 

 

 Cd-Go, C3-H: Pozitif bir korelasyon mevcuttur (p<0,05*). 

 

 Cd-HOR: p<0,05 düzeyinde anlamlı negatif bir iliĢki mevcuttur. 

3.6.1.2.Apne ile istatistiksel olarak korelasyon gösteren parametreler 

 AG-GA, PL-HSPG: p<0,05 düzeyinde anlamlı pozitif bir iliĢki mevcuttur. 

3.6.1.3. Hipopne ile istatistiksel olarak korelasyon gösteren parametreler 

 CdVER: p<0,05 düzeyinde anlamlı pozitif bir iliĢki mevcuttur. 

3.6.1.4. ODĠ ile istatistiksel olarak korelasyon gösteren parametreler 

 Herhangi bir korelasyon iliĢkisi bulunmamaktadır. 
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Çizelge 3.8. Tedavi sonrası ile tedavi öncesi arasındaki tüm bulgu farkları ile AHI, Apne, 

Hipopne ve ODĠ farklar arasındaki iliĢkilerin Spearman rank korelasyonu ile 

belirlenmesi.  

 Parametre AHI Apne Hipopne ODĠ 

PA ANALĠZĠ AG-GA 

 
,054 ,592

*
 -,270 -,274 

KAN VE ĠDRAR 

TAHLĠLĠ 

PL-HSPG 

 
,551 ,663

*
 ,194 ,488 

 

 

 

 

 

 

LATERAL SEF 

ANALĠZĠ 

CdVER 

 
,733

**
 ,202 ,617

*
 ,516 

CdHOR 

 
-,642

*
 -,246 -,429 -,412 

Cd-A 

 
,705

**
 ,192 ,476 ,380 

Cd-Gn 

 
,735

**
 ,248 ,437 ,505 

Cd-Go 

 
,570

*
 ,130 ,401 ,287 

HAVA YOLU SEF 

ANALĠZĠ 

C3H 

 
,559

*
 -,046 ,500 ,167 

                                                    

p<0,05* ; p<0,01**         

3.6.2. Kan ve Ġdrar Tahlil Ölçüm Parametrelerin Diğer Parametrelerle 

Korelasyon ĠliĢkileri (Çizelge 3.9.) 

Yapılan Pearson korelasyon katsayısı analizi sonucu OSAS teĢhisinde yardımcı olan 

kan ve idrar tahlil parametrelerin tedavi baĢı değerleri ile tedavi sonu gösterdiği 

değiĢim farkları tüm uyku skor, model ölçüm, sefalometrik ve hava yolu ölçüm 

parametreleri ile karĢılaĢtırılmıĢtır.  

3.6.2.1. Plasma ölçümleri ile iliĢkili parametreler 

 PL-GSN ile PP/MP arasında p<0,05 düzeyinde anlamlı negatif bir 

korelasyon mevcuttur. 

 

 PL- UMOD ile GoVER arasında negatif bir korelasyon mevcuttur 

(p<0,05*). 

 

 PL- KLK1 ile U6-U6: Pozitif bir korelasyon mevcuttur (p<0,05*). 
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 PL-AFABP parametresi EdSaO2 ve PP/MP parametreleri ile p<0,05 

düzeyinde anlamlı negatif bir korelasyon mevcuttur. 

 

 PL-HSPG ile NC-CG-CN: Pozitif bir korelasyon vardır (p<0,05*). 

 

 PL-ÜA ile SPAS arasında istatistik olarak p<0,05 düzeyinde anlamlı pozitif 

bir iliĢki mevcuttur.   

3.6.2.2. Ġdrar ölçümleri ile iliĢkili parametreler 

 ĠD-ORM2 parametresi NY ve Gn-VER parametreleri ile p<0,01 düzeyinde 

anlamlı negatif bir iliĢki vardır. 

 

 ĠD-ORM2 ile N-Me: Pozitif bir korelasyon mevcuttur (p<0,05*). 

 

 ĠD-ORM2 ile SN/MP, PP/MP, A-VER, B-VER ve Go-VER arasında 

p<0,05 düzeyinde anlamlı negatif bir korelasyon mevcuttur. 

 

 ĠD-UMOD ile N-Me: Pozitif bir korelasyon mevcuttur (p<0,01**). 

 

 ĠD-UMOD parametresi ANS-Me ve ANB parametreleri ile p<0,05 

düzeyinde anlamlı pozitif bir iliĢki vardır. 

 

 ĠD-UMOD ile SPC-SPD: Negatif bir korelasyon mevcuttur (p<0,05*).   

 

 ĠD-KLK1 parametresi B-VER ve Gn-VER parametreleri ile p<0,01 

düzeyinde anlamlı negatif bir korelasyon vardır. 

 

 ĠD-KLK1 ve N-Me arasında pozitif bir korelasyon mevcuttur (p<0,05*). 

 

 ĠD-KLK1 ile EdSaO2 ve Go-VER arasında p<0,05 düzeyinde anlamlı 

negatif bir korelasyon vardır. 

 

 ĠD-HSPG ile B-VER: Negatif bir korelasyon mevcuttur (p<0,01**). 
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 ĠD-HSPG ve Gn-VER arasında negatif bir korelasyon mevcuttur (p<0,05*).  

 

 ĠD-ÜA ile C3-H:  p<0,01 düzeyinde anlamlı pozitif bir korelasyon vardır. 

 

 ĠD-ÜA parametresi Cd-VER ve C3-RGN parametreleri ile p<0,05 düzeyinde 

anlamlı pozitif bir iliĢki vardır.  

 

 

 

 

 



 
 

 

1
3
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Çizelge 3.9. Tedavi sonrası ile tedavi öncesi arasındaki tüm bulgu farkları(T1-T0) ile kan ve idrar tahlil bulgu farklar(T1-T0) arasındaki iliĢkilerin 

Pearson korelasyon katsayısı ile belirlenmesi 

 

 PL-ORM2 

ĠD-

ORM2 PL-GSN 

PL- 

UMOD ĠD-UMOD PL- KLK1 ĠD-KLK1 PL-AFABP PL-HSPG ĠD-HSPG PL-ÜA 

ĠD-

ÜA 

EdSaO2 -,079 -,460 -,454 -,260 -,528 -,358 -,631
*
 -,580

*
 -,400 -,394 -,408 ,151 

NY ,346 -,658
**

 -,170 -,095 -,504 ,179 -,484 -,068 ,199 -,349 -,369 -,075 

U6-U6 ,514 ,041 -,159 -,453 ,446 ,558
*
 ,298 -,133 ,230 ,415 -,065 ,117 

NC-CG-

CN 
-,052 ,164 ,494 ,142 -,032 -,003 -,017 ,447 ,560

*
 ,034 -,079 ,272 

ANB ,258 ,167 ,013 -,226 ,544
*
 ,349 ,408 ,021 ,020 ,434 ,146 -,294 

SN/MP ,206 -,525
*
 -,371 -,151 -,208 ,092 -,313 -,347 -,279 -,169 -,248 -,307 

PP/MP ,241 -,522
*
 -,577

*
 -,423 -,169 ,032 -,365 -,574

*
 -,448 -,155 -,005 -,306 

AVER ,230 -,556
*
 -,091 -,283 -,019 ,060 -,403 -,221 -,249 -,338 -,211 -,265 

BVER -,088 -,619
*
 -,073 -,135 -,373 -,321 -,732

**
 -,228 -,357 -,670

**
 -,167 -,224 

GnVER -,003 -,646
**

 -,235 -,297 -,269 -,286 -,683
**

 -,333 -,465 -,609
*
 -,143 -,331 

GoVER ,152 -,590
*
 -,142 -,578

*
 -,250 -,062 -,629

*
 -,269 -,193 -,137 -,212 -,280 

CdVER ,137 ,311 ,203 ,123 ,018 ,316 ,273 ,132 ,507 ,343 -,080 ,573
*
 

ANS-Me ,117 ,278 ,046 -,097 ,527
*
 ,202 ,356 ,162 ,062 ,172 ,122 -,160 

N-Me ,218 ,529
*
 ,024 -,198 ,652

**
 ,273 ,517

*
 ,078 ,154 ,341 ,416 ,294 

SPC-SPD ,238 -,475 ,108 -,022 -,588
*
 -,012 -,513 -,048 ,143 -,322 -,425 ,434 

SPAS -,006 -,345 -,098 -,062 -,270 -,118 -,339 ,000 ,037 -,200 -,638
*
 ,076 

C3-RGN ,044 -,106 ,198 -,086 -,345 -,113 -,299 ,013 ,209 -,181 -,259 ,592
*
 

C3-H -,151 ,342 ,080 -,061 ,078 -,054 ,080 -,098 ,099 ,058 -,166 ,704
**

 

 

p<0,05* ; p<0,01**
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3.7. Kontrol Sonrası (K1) Korelasyon ĠliĢkileri (Çizelge 3.10.) 

3.7.1. AHĠ, Apne, Hipopne ve ODĠ ile ĠliĢki Gösteren Parametreler  

Yapılan Spearman rank korelasyon analizi sonucu OSAS‟ın Ģiddetini gösteren 

parametrelerden AHĠ, Apne, Hipopne ve ODĠ‟nin kontrol sonu değerlerinde 

meydana gelen değiĢim tüm kan ve idrar tahlil parametreleri ile karĢılaĢtırılarak 

değerlendirilmeye alınmıĢtır. 

 Yapılan korelasyon test analiz sonucunda istatistiksel olarak anlamlı herhangi 

bir iliĢki saptanmamıĢtır.  

Çizelge 3.10. Kontrol sonrası (K1) kontrol grubundaki bireylere ait ölçülen parametrelerin 

OSAS Ģiddetini gösteren AHĠ, Apne, Hipopne ve ODĠ parametreleriyle 

arasındaki iliĢkilerin Spearman rank korelasyonu ile belirlenmesi.  

 
Parametre 

AHI Apne Hipopne ODĠ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

KAN VE ĠDRAR 

TAHLĠLĠ 

PL-ORM2 ,118 -,210 ,183 ,100 

ĠD-ORM2 ,092 ,126 ,268 ,112 

PL-GSN      N=15 ,204 ,304 -,117 ,075 

PL-UMOD ,092 ,231 -,099 -,084 

ĠD-UMOD ,283 ,120 ,374 -,033 

PL-KLK1 ,039 -,107 ,014 ,084 

ĠD-KLK1 ,175 ,019 ,308 ,281 

PL-AFABP ,224 ,143 ,099 ,316 

PL-HSPG ,198 ,109 -,042 ,149 

ĠD-HSPG ,055 -,225 ,060 -,112 

PL-ÜA ,407 ,185 ,111 ,243 

ĠD-ÜA -,237 ,149 -,210 -,351 

 

p<0,05* ; p<0,01** 
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3.7.2. Kan ve Ġdrar Tahlil Ölçüm Parametrelerin Diğer Parametrelerle 

Korelasyon ĠliĢkileri (Çizelge 3.11.) 

Yapılan Pearson korelasyon katsayısı analizi sonucu OSAS teĢhisinde yardımcı olan 

kan ve idrar tahlil parametrelerin kontrol sonu değerlerinde meydana gelen değiĢim 

tüm uyku skor ölçüm parametreleri ile karĢılaĢtırılarak değerlendirilmeye alınmıĢtır. 

3.7.2.1. Plasma ölçümleri ile iliĢkili parametreler 

 PL- KLK1 ile EdSaO2: Negatif bir korelasyon mevcuttur (p<0,01**). 

 

 PL-ORM2, PL-AFABP ve PL-HSPG ile EdSaO2 arasında p<0,05 

düzeyinde anlamlı negatif bir korelasyon mevcuttur. 

3.7.2.2. Ġdrar ölçümleri ile iliĢkili parametreler 

 Ġdrar ölçüm parametreleri ile diğer parametreler arasında herhangi bir 

korelasyon bulunmamıĢtır. 

 

 

 

 

 

 



 
 

 
 

1
4
1 

1
4
1 

 

Çizelge 3.11. Kontrol sonrası (K1) kontrol grubundaki bireylere ait ölçülen tüm parametrelerin kan ve idrar tahlil ölçüm parametreleriyle arasındaki 

iliĢkilerin Pearson korelasyon katsayısı ile belirlenmesi.  

 

  

PL-

ORM2 

ĠD-

ORM2 PL-GSN 

PL- 

UMOD 

ĠD-

UMOD 

PL- 

KLK1 

ĠD-

KLK1 

PL-

AFABP 

PL-

HSPG 

ĠD-

HSPG PL-ÜA ĠD-ÜA 

 

DeSaO2 

Pearson 

korelasyon 
,339 ,069 ,229 ,280 -,132 ,404 ,067 ,400 ,371 -,248 ,301 -,349 

 

BSaO2 

Pearson 

korelasyon 
-,049 -,158 ,017 -,010 ,052 -,134 -,311 -,105 -,096 -,128 -,068 ,209 

 

OrtSaO2 

Pearson 

korelasyon 
-,354 -,234 -,234 -,248 ,379 -,499 -,318 -,351 -,382 ,032 -,038 ,104 

 

EdSaO2 

Pearson 

korelasyon 
-,592

*
 -,415 -,415 -,456 ,077 -,685

**
 ,027 -,577

*
 -,602

*
 ,319 -,264 ,321 

 

p<0,05* ; p<0,01** 
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3.8. Kontrol  Grubunda Meydana Gelen DeğiĢikliklerin (K1-K0)  Korelasyon 

ĠliĢkileri (Çizelge 3.12.) 

3.8.1. AHĠ, Apne, Hipopne ve ODĠ ile ĠliĢki Gösteren Parametreler  

Yapılan Spearman rank korelasyon analizi sonucu OSAS‟ın Ģiddetini gösteren 

parametrelerden AHĠ, Apne, Hipopne ve ODĠ‟nin kontrol baĢı değerleri ile kontrol 

sonu gösterdiği değiĢim farkları tüm kan ve idrar tahlil ölçüm parametreleri ile 

karĢılaĢtırılmıĢtır.  

3.8.1.1. AHI ile istatistiksel olarak korelasyon gösteren parametreler 

 Hiçbir korelasyon iliĢkisi istatistiksel olarak anlamlı bulunmamaktadır. 

3.8.1.2. Apne ile istatistiksel olarak korelasyon gösteren parametreler 

 PL-UMOD: p<0,05 düzeyinde anlamlı negatif bir iliĢki mevcuttur. 

3.8.1.3. Hipopne ile istatistiksel olarak korelasyon gösteren parametreler 

 Herhangi bir korelasyon iliĢkisi bulunmamaktadır. 

3.8.1.4. ODĠ ile istatistiksel olarak korelasyon gösteren parametreler 

 Yapılan korelasyon test analiz sonucunda istatistiksel olarak anlamlı herhangi 

bir iliĢki mevcut değildir.  
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Çizelge 3.12. Kontrol sonrası ile kontrol öncesi arasındaki tüm bulgu farkları ile AHI, Apne, 

Hipopne ve ODĠ farklar arasındaki iliĢkilerin Spearman rank korelasyonu 

ile belirlenmesi. 

 
Parametre AHI Apne Hipopne ODĠ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

KAN VE ĠDRAR 

TAHLĠLĠ 

PL-ORM2 

 
,121 -,436 ,493 ,435 

ID-ORM2 

 
-,051 ,069 ,247 ,007 

PL-GSN 

 
-,033 -,076 -,152 -,111 

PL- UMOD 

 
,108 -,615* ,411 ,295 

ĠD-UMOD 

 
,392 ,261 ,485 ,221 

PL- KLK1 

 
,327 ,011 ,261 ,032 

ĠD-KLK1 

 
-,102 ,430 -,206 -,150 

PL-AFABP 

 
,245 -,183 ,301 ,322 

PL-HSPG 

 
,074 -,329 ,379 ,206 

ID-HSPG 

 
-,149 ,246 -,129 -,235 

PL-ÜA 

 
,009 ,349 -,119 ,009 

ID-ÜA 

 
-,162 ,124 ,062 ,332 

 
p<0,05* ; p<0,01** 

3.8.2. Kan ve Ġdrar Tahlil Ölçüm Parametrelerin Diğer Parametrelerle 

Korelasyon ĠliĢkileri (Çizelge 3.13.) 

Yapılan Pearson korelasyon katsayısı analizi sonucu OSAS teĢhisinde yardımcı olan 

kan ve idrar tahlil parametrelerin kontrol baĢı değerleri ile kontrol sonu gösterdiği 

değiĢim farkları tüm uyku skor ölçüm parametreleri ile karĢılaĢtırılmıĢtır.  

3.8.2.1. Plasma ölçümleri ile iliĢkili parametreler 

 PL-ORM2 parametresi OrtSaO2 parametre ile p<0,01 düzeyinde anlamlı 

negatif bir iliĢki mevcuttur. 

 

 PL-ORM2 ile BSaO2 ve EdSaO2 arasında p<0,01 düzeyinde anlamlı 

negatif bir korelasyon vardır. 
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 PL-KLK1 ile BSaO2: p<0,01 düzeyinde anlamlı negatif bir korelasyon 

vardır. 

 

 PL-AFABP parametresi BSaO2 ve OrtSaO2 parametreleri ile p<0,05 

düzeyinde anlamlı negatif bir iliĢki mevcuttur. 

 

 PL-HSPG ile OrtSaO2 arasında istatistik olarak p<0,05 düzeyinde anlamlı 

negatif bir korelasyon mevcuttur.  

3.8.2.2. Ġdrar ölçümleri ile iliĢkili parametreler 

 ĠD-KLK1 ile EdSaO2 : Pozitif bir korelasyon mevcuttur (p<0,05*). 
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Çizelge 3.13.  Kontrol sonrası ile kontrol öncesi arasındaki tüm bulgu farkları (K1-K0) ile kan ve idrar tahlil bulgu farklar (K1-K0) arasındaki 

iliĢkilerin Pearson korelasyon katsayısı ile belirlenmesi 

  PL-ORM2 ĠD-ORM2 PL-GSN PL-UMOD ĠD-UMOD PL-KLK1 ĠD-KLK1 PL-AFABP PL-HSPG ĠD-HSPG PL-ÜA ĠD-ÜA 

DeSaO2 ,417 ,130 -,049 ,174 ,382 ,153 -,032 ,333 ,310 -,189 ,025 ,222 

BSaO2 -,611* ,050 -,332 -,189 ,223 -,805** -,345 -,632* -,503 -,167 -,113 ,269 

OrtSaO2 -,722** -,206 -,061 -,406 -,192 -,457 ,078 -,552* -,581* ,130 ,064 -,075 

EdSaO2 -,533* ,228 -,059 -,364 ,037 -,047 ,579* -,384 -,407 ,228 -,141 -,358 

 

p<0,05* ; p<0,01** 
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3.9. Anket Bulguları 

Çizelge 3.14. Tedavi/Kontrol öncesinde (T0/K0) elde edilen anketin genel bilgiler üzerindeki frekans ve yüzdelik bulguları. 

 Tedavi grubu Kontrol grubu 

No Sorular Cevaplar Frekans Yüzdelik (%) Frekans Yüzdelik (%) 

A Formu cevaplayan 

Anne 10 66,7 12 80,0 

Baba 5 33,3 3 20,0 

Diğer 0 0 0 0 

B Anne  sağ mı? 
Evet 15 100 15 100 

Hayır 0 0 0 0 

 

C 
Baba sağ mı? 

Evet 14 93,3 15 100 

Hayır 1 6,7 0 0 

D Anne ve Baba sağ ise 

Evli ve bir arada yaĢıyor 14 93,3 14 93,3 

Evli ancak ayrı yaĢıyor 0 0 0 0 

BoĢanmıĢ 0 0 1 6,7 

E Eğitim Durumu (anne) 

Ġlk okul 8 53,3 6 40,0 

Orta okul 3 20,0 3 20,0 

Lise 2 13,3 5 33,3 

Üniversite 2 13,3 1 6,7 

Lisansüstü 0 0 0 0 

F Eğitim Durumu (baba) 

Ġlk okul 1 6,7 2 13,3 

Orta okul 5 33,3 5 33,3 

Lise 3 20,0 7 46,7 

Üniversite 5 33,3 1 6,7 

Lisansüstü 1 6,7 0 0 
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Çizelge 3.14. (devam) Tedavi/Kontrol öncesinde (T0/K0) elde edilen anketin genel bilgiler üzerindeki frekans ve yüzdelik bulguları. 

 Tedavi grubu Kontrol grubu 

No Sorular Cevaplar Frekans Yüzdelik (%) Frekans Yüzdelik (%) 

G Ailenin gelir durumu 

DüĢük 10 66,7 3 20,0 

Orta 3 20,0 11 73,3 

Ġyi 1 6,7 1 6,7 

Æok iyi 0 0 0 0 

5 
Evde kullanılan sigara çocuğun sağlığına zarar verir 

mi? 

Evet etkiler 15 100 15 100 

Hayır etkilemez 0 0 0 0 

6 Anne sigara kullanıyor mu? 
Evet 3 20,0 5 33,3 

Hayır 12 80,0 10 66,7 

7 Anne çocuğun yanında sigara kullanıyor mu? 
Evet 1 6,7 1 6,7 

Hayır 10 66,7 12 80,0 

8 
Baba sigara kullanıyor mu? 

 

Evet 9 60,0 7 46,7 

Hayır 6 40,0 8 53,3 

9 Baba çocuğun yanında sigara kullanıyor mu? 
Evet 3 20,0 2 13,3 

Hayır 9 60,0 9 60,0 

10 
Evde anne ya da baba dıĢında, çocuğun yanında 

sigara içen bir aile bireyi var mı? 

Evet 1 6,7 1 6,7 

Hayır 14 93,3 14 93,3 

11 

Æocuklarda duyulan horlamanın bir hastalık belirtisi 

olabileceğini düĢünme durumunuz aĢağıdakilerden 

hangisidir? 

Evet 11 73,3 7 46,7 

Hayır 0 0 0 0 

Bir fikrim yok 4 26,7 8 53,3 

12 Æocuğunuzun horladığını duydunuz mu? 
Evet 15 100 15 100 

Hayır 0 0 0 0 
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Çizelge 3.14. (devam) Tedavi/Kontrol öncesinde (T0/K0) elde edilen anketin genel bilgiler üzerindeki frekans ve yüzdelik bulguları. 

 Tedavi grubu Kontrol grubu 

No Sorular Cevaplar Frekans Yüzdelik (%) Frekans Yüzdelik (%) 

13 

 

Eğer horluyorsa duyma durumunuz aĢağıdakilerden 

hangisidir? 

 

Nadiren 5 33,3 7 46,7 

Ayda 1-4 kez 1 6,7 2 13,3 

Haftada 1 kezden fazla 5 33,3 1 6,7 

Birçok gece 4 26,7 5 33,3 

14 
Horlamasının gürültü derecesi aĢağıdakilerden 

hangisidir? 

Æok hafif 6 40,0 8 53,3 

Biraz gürültülü 9 60,0 4 26,7 

Gürültülü 0 0 2 13,3 

Æok gürültülü 0 0 1 6,7 

15 
Æocuğunuzun uyurken nefesinin durduğunu (birkaç 

saniyede olsa) gördünüz mü? 

Evet 3 20,0 4 26,7 

Hayır 12 80,0 11 73,3 

16 
Æocuğunuzun uyurken nefes almaya çabaladığını 

hissettiniz mi? 

Evet 6 40,0 2 13,3 

Hayır 9 60,0 13 86,7 

17 
Æocuğunuz uyurken tekrar nefes alabilmesi için onu 

hiç sarsmak zorunda kaldınız mı? 

Evet 1 6,7 1 6,7 

Hayır 14 93,3 14 93,3 

18 
Æocuğunuzun uyurken dudaklarında ya da yüzünde 

morarma olduğunu gördünüz mü? 

Evet 2 13,3 2 13,3 

Hayır 13 86,7 13 86,7 

19 
Æocuğunuzu uyurken izlediniz mi, hiç nefes alıp 

veriĢinden endiĢe ettiniz mi? 

Evet 8 53,3 3 20,0 

Hayır 7 46,7 12 80,0 

20 

 

Æocuğunuzda ne kadar sıklıkta boğaz ağrısı 

görülüyor? 

Hiç 0 0 1 6,7 

Nadiren 13 86,7 7 46,7 

Ayda 1-4 kez 1 6,7 6 40,0 

Haftada 1 kezden fazla 0 0 1 6,7 
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Çizelge 3.14. (devam) Tedavi/Kontrol öncesinde (T0/K0) elde edilen anketin genel bilgiler üzerindeki frekans ve yüzdelik bulguları. 

 Tedavi grubu Kontrol grubu 

No Sorular Cevaplar Frekans Yüzdelik (%) Frekans Yüzdelik (%) 

21 
Æocuğunuz sabah baĢ ağrılarından Ģikâyet etme 

durumu aĢağıdakilerden hangisidir? 

Hiç 3 20,0 5 33,3 

Ayda 1 kez 9 60,0 5 33,3 

Haftada 1 kez 2 13,3 3 20,0 

Hemen hemen hergün 1 6,7 2 13,3 

22 

Æocuklarda ağızdan solunumun diĢ ve çene 

bozukluklarına yol açabileceğini düĢünme 

durumunuz aĢağıdakilerden hangisidir? 

Evet, yol açabilir 7 46,7 5 33,3 

Hayır, yol açmaz 0 0 0 0 

Bilmiyorum 8 53,3 10 66,7 

23 
Æocuğunuzun ağız solunumu yapma durumu 

aĢağıdakilerden hangisidir? 

Hiç 0 0 2 13,3 

Nadiren 4 26,7 7 46,7 

Sık sık 8 53,3 2 13,3 

Sürekli 3 20,0 4 26,7 

24 
Æocuğunuz gece uyurken ağzı açık 

uyuma durumu aĢağıdakilerden hangisidir? 

Hiç 0 0 0 0 

Nadiren 2 13,3 5 33,3 

Sık sık 7 46,7 4 26,7 

Sürekli 6 40,0 6 40,0 

25 

Sabah uyandığında çocuğunuzun yastığında salya 

akıĢına bağlı ıslaklık görme durumunuz 

aĢağıdakilerden hangisidir? 

Hiç 1 6,7 1 6,7 

Nadiren 4 26,7 7 46,7 

Sık sık 4 26,7 6 40,0 

Sürekli 6 40,0 1 6,7 

26 

Uyku sırasında görülen konuĢma, yürüme, altını 

ıslatma gibi durumların bir hastalığın belirtisi 

olabileceğini düĢünme durumunuz aĢağıdakilerden 

hangisidir? 

Evet, düĢünüyorum 7 46,7 7 46,7 

Hayır, düĢünmüyorum 2 13,3 2 13,3 

Bilmiyorum 6 40,0 6 40,0 
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Çizelge 3.14. (devam) Tedavi/Kontrol öncesinde (T0/K0) elde edilen anketin genel bilgiler üzerindeki frekans ve yüzdelik bulguları. 

 Tedavi grubu Kontrol grubu 

No Sorular Cevaplar Frekans Yüzdelik (%) Frekans Yüzdelik (%) 

27 

Æocuğunuzda uyku esnasında (özellikle baĢ boyun 

bölgesinde) terleme olma durumu aĢağıdakilerden 

hangisidir? 

Evet 6 40,0 9 60,0 

Hayır 9 60,0 6 40,0 

28 
Æocuğunuzda uyurgezerlik olma durumu 

aĢağıdakilerden hangisidir? 

Evet 1 6,7 0 0 

Hayır 14 93,3 15 100 

29 
Æocuğunuzun uykuda sayıklama durumu 

aĢağıdakilerden hangisidir? 

Evet 9 60,0 7 46,7 

Hayır 6 40,0 8 53,3 

30 
Æocuğunuzun gece yatak ıslatma durumu 

aĢağıdakilerden hangidir? 

Evet 2 13,3 3 20,0 

Hayır 13 86,7 12 80,0 

31 
Æocuğunuz uyurken diĢ gıcırdatma durumu 

aĢağıdakilerden hangisidir? 

Evet 6 40,0 7 46,7 

Hayır 9 60,0 8 53,3 

32 
Æocuğunuzun TV seyrederken ya da toplu yerlerde 

uyuyakalma durumu aĢağıdakilerden hangisidir? 

Evet 7 46,7 8 53,3 

Hayır 8 53,3 7 46,7 

33 
Æocuğunuzun gündüz saatlerinde uykulu olmasını 

önemseme durumunuz aĢağıdakilerden hangisidir? 

Hayır, Önemsemezdim 1 6,7 2 13,3 

Evet, Önemserdim 4 26,7 9 60,0 

34 

Æocuklarda gece uyurken görülen horlamanın okul 

baĢarısı üzerinde etkili olabileceğini düĢünme 

durumunuz aĢağıdakilerden hangisidir? 

Evet, düĢünüyorum. 5 33,3 4 26,7 

Hayır, düĢünmüyorum. 2 13,3 2 13,3 

35 
Æocuğunuzda okulda baĢarısızlık ya da derslerde 

geri kalma kaygısı var mı? 

Evet 9 60,0 6 40,0 

Hayır 6 40,0 9 60,0 

 

36 

Æocuğunuzda okulda ya da evde  aĢırı 

hareketlilik  ya da çok konuĢma problemi var mı? 

Evet 12 80,0 9 60,0 

Hayır 3 20,0 6 40,0 
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4. TARTIġMA 

Uyku, sağlıklı bir yaĢam için mutlak gerekli olan, yaĢamımızın üçte birini 

geçirdiğimiz bir olgudur. Uyku ile vücudumuz fiziksel ve ruhsal olarak dinlenir, 

yenilenir ve yeni bir güne hazırlanır. Uyku esnasında sağlıklı her bireyde görülen 

bazı değiĢimler mevcuttur. Bu değiĢimlerden en fazla etkilenen sistem ise solunum 

sistemidir.  

 

Uykuda solunum bozukluğu, basit horlamadan obstrüktif uyku apnesi sendromuna 

(OSAS) kadar uzanan hastalıklar tablosunun bütününü oluĢturmaktadır. ÆeĢitli 

seviyelerde meydana gelen üst hava yolu tıkanıklığı tedavi edilmez ise davranıĢ 

bozukluklarının yanı sıra belirgin kardiovasküler, metabolik ve nörokognitif 

bozukluklara neden olmaktadır (Brouillette ve ark., 1982; Marcus, 2000; Ng ve ark., 

2002; Vlastos ve Hajiioannou, 2010; Changani ve ark., 2010).  

 

Pediatrik OSAS; yenidoğan döneminden adölesan yaĢ grubuna kadar tüm çocukluk 

yaĢ gruplarında görülebilen uykuda normal solunum ritmini bozan uzamıĢ kısmi üst 

solunum yolu obstrüksiyonu ve/veya aralıklı tam üst solunum yolu obstrüksiyonu 

Ģeklinde tanımlanmaktadır (American Academy of Pediatrics, 2002). 

 

Obstrüktif uyku apne sendromu yetiĢkinlerde iyi tanımlanmıĢ olmasına karĢın 

çocuklar üzerine yeterince çalıĢma son yıllara kadar yapılmamıĢtır. Ġlk olarak 1976 

yılında Guilleminault tarafından tanımlanan çocukluk çağına iliĢkin bu sendromun, 

son yıllarda epidemiyolojisi, risk faktörleri, tanı ve tedavisi konusundaki araĢtırmalar 

artmıĢ olmasına rağmen, halen yeterli değildir ve daha fazla çalıĢmaya ihtiyaç 

duyulmaktadır.  

 

OSAS bilindiği gibi bazı ciddi disfonksiyonlara da sebep olmaktadır. Uykuda 

solunum bozukluğuna (SDB) sahip çocuk hastalar kardiyovasküler morbidite, böbrek 

disfonksiyonları ve özellikle hipertansiyon ve sol ventrikül hipertrofisi için risk 
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altındadır (Krishna ve ark., 2006). Bu ve benzer nedenlerle en doğru teĢhis 

koyulmalıdır. Bu çocuklardaki sendromun erken teĢhis edilmesi:  

 olumsuz sonuçlara bağlı oluĢabilecek hastaların belirlenmesi,  

 gereksiz tedavilerden sakınılması,  

 adenotonsillektomi sonrası komplikasyon riskinin yüksek olduğu hastaların 

belirlenmesi ve tedavi edilmesi açısından önemlidir (Benninger, 2007).   

 

Hava yolu tıkanıklığının belirtilerinden orofarenks titreĢimi ile meydana gelen 

horlama sesi, OSAS semptomlarından biri olmakla birlikte ayırıcı tanısı PSG ile 

konulabilmektedir (Bloch,1997; Köktürk, 1999; Nixon, 2005, Vlastos ve 

Hajiioannou, 2010). 

 

PSG altın standart olması açısından tartıĢılmazdır ancak PSG pahalı, aileler ve 

çocuklar için oldukça zor bir iĢlem ve ekipman gerektiren bir tekniktir. Ülkemiz ve 

dünyadaki uyku laboratuvarlar sayısının az ve randevularının yoğun olması sebebiyle 

bekleme süresi çok uzun olmaktadır. Bunların yanında taĢınabilir uyku cihazları da 

son zamanlarda OSAS teĢhisinde ve hasta takibinde çok yaygınlaĢmaya baĢlamıĢtır, 

fakat onların da kolay ulaĢılmaması önemli bir zorluk olarak karĢımıza çıkmaktadır. 

Ayrıca evde kullanılan sistemlerin maliyet ve zaman açısından yararı henüz 

ıspatlanmamıĢtır. Bu yüzden OSAS teĢhisinde daha ucuz, daha pratik (rutinde 

kullanılan) diğer tanı yöntemlerinden faydalanmak gerekmektedir. Bunlardan 2 

tanesi de kan ve idrar tahlilleridir. Özellikle çocukların kan ve idrarında bulunan 

değiĢik proteinlerle ilgili sınırlı sayıda çalıĢma bulunmaktadır (Krishna ve ark., 2006; 

Gozal ve ark., 2009; Gozal ve Gozal,  2010; Bhushan ve ark., 2011; Becker ve ark., 

2014; De Luca Canto ve ark., 2015).  Bu tür çalıĢmalarda belirli bir kümeye özgü 

belirteçlerin varlığı ya da yokluğu sadece OSAS'ın teĢhis edilmesi açısından değil 

aynı zamanda OSAS uç organ morbidite iliĢkisinin ortaya çıkarılması açısından 

önem taĢımaktadır. YayınlanmıĢ PSG normatif referans değerlerine rağmen malesef 

çocuklarda OSAS tanısının kesinleĢtirilmesinde net PSG kriterleri tanımlanamamıĢtır 

(Gozal ve Gozal, 2010). Büyük nedenlerden biri PSG ölçümleri ile klinik 

semptomlar arasındaki ikili karĢıtlığının olmasıdır. BaĢka bir deyimle, aĢırı 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Gozal%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20621557
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semptomatik çocuklar sürekli horlamanın yanında „normal‟ bir PSG gösterebildiği, 

bunun tam tersine asemptomatik çocuklarda aynı zamanda PSG‟de Ģiddetli solunum 

bozukluklar görülebildiği literatürde bildirilmiĢtir (Gozal ve Gozal, 2010). 

 

Bu gözlemler, bazı araĢtırmacıları PSG‟ ye gerek duymadan OSAS‟a tanı sağlayacak 

muhtemel (olası) duyarlı (belirsiz de olsa) yeni teknikleri geliĢtirmeye yöneltmiĢtir. 

Böylece bu çocuklara erken teĢhis koymak için kombinasyonel tanı kriterleri 

araĢtırılması gerektiği bildirilmiĢtir (Goldstein ve ark., 1994; Goldstein ve ark. 2004; 

Gozal ve Gozal, 2010).  

 

Aynı zamanda teĢhis için uygulanacak tekniğin daha ucuz, daha hızlı, non-invaziv ve 

çocuk için daha kolay olması gerekmektedir (Krishna ve ark., 2006; Ayelet Snow ve 

ark., 2010). 

 

Son yıllarda yapılan birkaç idrar çalıĢmalarında OSAS teĢhisinde kullanılabilecek 

belirteçler incelenmiĢtir. Kallikrein1, Üromodulin, Ürokortin-3 ve Orosomukoid-1 

kombinasyon halinde iken çocuklarda OSAS teĢhisi amacıyla kullanıldığında yeterli 

hassasiyete sahip olduğu bildirilmiĢtir (Gozal ve ark., 2009; Graziela De Luca Canto 

ve ark., 2015).  BaĢka bir çalıĢmada da OSAS‟ ın değiĢmiĢ böbrek glomerüler veya 

tübüler geçirgenliğe sebep olduğunu ve Gelsolin, Perlekan (heparan sülfat 

proteoglikan), albumin ve immunoglobulin proteinlerinde artıĢ rapor edilmiĢtir  

(Krishna ve ark., 2006). Bu proteomik yaklaĢımlar OSAS teĢhisinde hızlı ve non-

invaziv yöntemlerin temelini oluĢturmaktadır (Snow ve ark., 2010). 

 

Adenotonsiller hipertrofisi olan çocuklar OSAS için en önemli risk grubunu 

oluĢturmakla birlikte maksiller darlık, mandibuler retrüzyon, kraniofasiyal 

malformasyonlar, nöromüsküler kas hastalıkları diğer önemli risk faktörlerindendir 

(Anstead, 2000; Marcus, 2000; Nixon 2005). 
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Maksiller darlığın, dilin aĢağıda konumlanması nedeniyle faringeal hava yolu 

daralmasına yol açarak özellikle obstrüktif uyku apnesinin patofizyolojisinde rol 

oynadığı düĢünülmektedir (Linder-Aronson, 1970).   

 

Rapid Maksiller Ekspansiyon (RME), üst çenenin iskeletsel geniĢletmesini sağlamak 

amacıyla sık uygulanan ortodontik bir prosedürüdür ve OSAS‟lı çoçuklarda 

potansiyel ek bir tedavi olarak öngörülmektedir.  RME‟nin esas hedefi posterior 

çapraz kapanıĢı, dar maksillayı ve dental arkı düzelterek ağız solunumu azaltmak ve 

böylece nazal solunumu ve nazo-respiratuar problemleri çözmektir (Pirelli ve ark., 

2004; Villa ve ark., 2007, 2010; Miano ve ark., 2009; Katyal ve ark. 2013). 

 

Köktürk‟e (2001) göre “multidisipliner yaklaĢım dünyanın birçok ülkesinde olduğu 

gibi ülkemizde de pratik olarak pek uygulanamamakta, konu ile ilgili bütün bilim 

dalları, uyku konusunun kendi ilgi alanları olduğunu iddia ederek bağımsız 

çalıĢmaktadırlar. Bu da uyku tıbbının geliĢmesindeki en büyük engellerden biridir. 

Nasıl bir nörolog veya psikiyatristin uykuda solunum bozukluklarına yaklaĢımı bir 

göğüs hastalıkları uzmanı kadar olamazsa, aynı Ģekilde bir göğüs hastalıkları 

uzmanının nörolojik veya psikiyatrik uyku bozukluklarına yaklaĢımı da bir nörolog 

veya psikiyatrist kadar sağlıklı olamaz. Bu olumsuzluklar karĢısında, branĢı ne olursa 

olsun uyku ile ilgilenen hekimlerin tüm uyku bozuklukları ile ilgili yeterli bilgi ve 

deneyime sahip olması zorunluluğu doğmaktadır. ”  

 

DiĢ hekimlerinin, potansiyel apne hastalarının belirlenmesinde, tedavi ekibinin bir 

parçası olarak görev alması gerektiği daha önceden bildirilmiĢtir (Erdem ve Altuğ, 

2000; Köktürk ve Ulukavak Æiftçi, 2002; Oğuz ve Üçüncü, 2005; KurtulmuĢ, 2007; 

Xu, 2013; Æapan, 2014). 

 

Ortodontik tedavinin, OSAS teĢhisinde katkı sağladığı düĢünülen (yukarıda 

bahsedilen) proteinler üzerine nasıl bir etki sağladığına dair hiçbir literatüre 

rastlanmamıĢtır. Aynı zamanda OSAS‟lı çocuklarda değiĢikliğe uğrayan proteinlerin 

net haritası da bulunmamaktadır.  
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Bu multidisipliner çalıĢmada, maksiller darlık ve horlama anamnezi bulunan 

bireylerde tedavi öncesi ve sonrası uykuda solunum bozukluğunu farklı metodlarla 

tespit edilmesi, ayrıca maksiller ekspansiyon tedavi sırasında meydana gelen 

değiĢimleri değerlendirilmesi amaçlanmıĢtır. Aynı zamanda OSAS teĢhisinde 

kullanılabilecek protein belirteçlerin incelenmesi amaçlanmıĢtır.  

 

Bu çalıĢma Ankara Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi Etik Kurulu tarafından 

onaylanmıĢtır ve tüm çocukların velilerinden bilgilendirilmiĢ gönüllü onam formu 

alınmıĢtır.  

 

AraĢtırmamızda Ankara Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi Ortodonti Anabilim 

Dalı‟na tedavi amacıyla baĢvuran maksiller transversal yetersizliğe ve sınıf I, II, III 

malokluzyona sahip, horlaması olan toplam 32 birey dahil edilmiĢtir. Bu bireylerden 

16‟sı tedavi grubunu, diğer 16‟sı da kontrol grubunu oluĢturmuĢtur. Kontrol grubu ve 

tedavi grubundan 1‟er kiĢi araĢtırma süresi içerisinde farklı dönemlerde baĢka sağlık 

problemleri nedeniyle tedavilerini terk etmiĢlerdir. AraĢtırmada 8‟i erkek 7‟si kız, 

toplam 15 bireylik tedavi grubu, aynı Ģekilde 8‟i erkek 7‟si kız toplam 15 birey 

kontrol grubunu oluĢturmuĢtur (Tablo 2.1).       

 

AraĢtırmaya dahil edilen bireyler, tedavi ve kontrol grubunu oluĢturacak Ģekilde 

randomizasyon yöntemi ile ikiye ayrılmıĢtır. Randomizasyon ya da rastgellemenin 

temel mantığı taraf tutmayı (bias) önlemektir (Akan, 2012). Randomizasyon, 

hastaların tedavi gruplarına seçilmesinde bilinçli ya da bilinçsiz olarak yapılan 

“manipülasyon”ları engeller. Ancak randomizasyon yapmak sadece bilinçli taraf 

tutmayı değil, farkında olmadan oluĢacak taraf tutmayı ya da çalıĢmaya dahil edilen 

gönüllülerin özelliklerinin dengesiz dağılımını önlemek ve çalıĢma sonuçlarının 

güvenilirliğini sağlamak açısından da yapılan temel bir iĢlemdir. Buradaki taraf 

tutma kavramı yalnızca bilerek taraf tutmayı kapsamamaktadır. Bilmeden yapılan 

taraf tutmalar da randomizasyon ile önlenebilmektedir. Randomizasyonun eleĢtirel 

yönleri olmasına karĢın en güvenilir bilimselliği sağlamaktadır (Özdemir, 2009). 
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Hasta sayısının az olduğu bir çalıĢmada basit randomizasyon tek baĢına dengesizliğin 

azaltılmasında yeterli olmayabilir. Bu durumda randomizasyona Ģu iki yöntemden 

biri ya da her ikisi birlikte eklenmelidir (Özdemir, 2009; Akan, 2012): 

 

 Tabakalandırma 

 Bloklama 

 

Bu çalıĢmada önce hastalar birkaç prognostik etkene göre sınıflandırılmıĢtır 

(tabakalandırma), daha sonra her tabakaya baĢtan belirlenmiĢ ve eĢit sayıda hasta 

girecek Ģekilde hastalar seçilmiĢtir (bloklama). 

 

AraĢtırmaya dahil edilen her bireye tedavi/kontrol öncesinde solunum bozukluklarını 

detaylı belirlemek ve gerçekten horlayan bireyleri seçmek amacıyla araĢtırmaya 

yönelik  bir anket düzenlenmiĢtir (Ek 2). Anket soruları Brouilette ve ark. (1984) ile 

Carroll ve ark.'nın (1995) hazırlamıĢ oldukları anket sorularından uyarlanarak 

hazırlanmıĢtır. Anketin ilk altı sorusu, çocuğun kimlik bilgileri, boy, kilo ve doğum 

tarihi gibi genel bilgiler ile ilgiyken, sonraki 37 soru çoktan seçmeli olup, anne ve 

babada sigara içme durumu, annenin ve babanın eğitim durumu, çocuğun horlama 

özellikleri ve apne, OSAS'lı çocuklarda tipik olarak görülen gece ve gündüz 

yakınmaları ile ilgilidir. Aynı zamanda okul baĢarısı sorgulanmıĢtır. Bunun yanında 

ankette ağız solunumuyla ilgili sorular da sorulmuĢtur. Ayrıca ağız solunumunun 

çene geliĢimi üzerine olan etkileri ile ilgili sorular da sorulmuĢtur. Uygulanan 

anamnez sayesinde hem araĢtırmaya dahil edilecek bireylerin klinik semptomları 

belirlenmiĢtir. Ayrıca ebeveynlerin, uykuda solunum bozuklukları ve yan etkileri 

üzerindeki farkındalıklarının değerlendirilmesi ve arttırılması amaçlanmıĢtır.   

  

Æocuklarda uykuda solunum bozuklukları ve iliĢkili semptomların sorgulanması için 

yapılmıĢ birkaç anket çalıĢması bulunmaktadır (Brouillette ve ark., 1984; Ali ve ark., 

1993; Gislason ve ark., 1995; Ferreira ve ark., 2000; Brunetti ve ark., 2001; Ersu ve 

ark., 2004; Fidan ve ark., 2005; Söğüt ve ark., 2009). Brouillette ve ark. 1984 yılında 
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OSAS‟lı ve normal çocuklar üzerinde yaptıkları anket çalıĢmasında horlama 

semptomunun OSAS grubunda % 96 oranında, normal çocuklarda % 9 oranında 

bulunduğunu bildirmiĢ ve sadece hikâye ile ciddi OSAS‟ı olan çocukların ayırt 

edilebileceğini söylemiĢtir. Fidan ve ark. (2005) çocuklarda OSAS semptomlarının 

sorgulanıp Ģüpheli olan durumlarda tanısal inceleme ve tedavi yapıldığında 

morbiditenin azalabileceğini bildirmiĢlerdir. Preutthipan ve ark. ise 2000 yılında 

yayınladıkları çalıĢmada herhangi bir bulgu tespiti veya  kombinasyonlarının kesin 

OSAS teĢhisini doğrulamadığını söylemiĢler, kesin teĢhis için PSG alınması 

gerektiğini vurgulamıĢlardır. 

   

Tedavi grubunda oluĢan değiĢikliklerin daha net karĢılaĢtırılması amacıyla maksiller 

darlığa sahip tedavi grubuyla mümkün olduğunca benzer özelliklerde bir kontrol 

grubu oluĢturulmuĢtur. Tedavi grubunu oluĢturan bireylerin ortodontik tedavileri 

araĢtırma baĢında, kontrol grubunu oluĢturan bireylerin tedavileri ise 4-6 ay gözlem 

süresi sonunda yapılmıĢtır. 

 

AraĢtırmamızda yer alan dahil edilme kriterlerden biri de her bireyden tedavi 

öncesinde istenen KBB konsültasyon raporudur. Her bireyin KBB uzmanından ağız 

solunumu ve horlama etyolojisinin değerlendirilebilmesi amacıyla konsültasyon 

raporu istenmiĢtir. Tonsiller hipertrofisine  ya da adenoidal hipertrofisine bağlı olarak 

adenotonsillektomi gerektiren ya da ağız solunumu ve horlama etyolojisi olarak 

nazal/nazofarengeal/orofarengeal patolojileri saptanan bireyler çalıĢma dıĢında 

bırakılmıĢtır. Böylelikle ağız solunumuna ve gece uykusunda horlamaya neden 

olabilecek sert ve yumuĢak doku anomalileri elimine edilmeye çalıĢılmıĢ, 

araĢtırmaya katılan bireylerin ağız solunumu ve horlamaya asıl neden olan etkenin 

iskeletsel (maksiller darlık) olmasına çalıĢılmıĢtır.  

 

Bireylerin geliĢim dönemlerini saptamak için el-bilek filmleri Helm (1976) 

belirteçleri kullanılarak değerlendirilmiĢtir. Çizelge 2.1 ve Çizelge 2.2’ de tedavi 

baĢı bireylerin sahip oldukları kronolojik yaĢ ve geliĢim dönemleri, aynı zamanda 

tedavi/kontrol takip süreleri yer almaktadır. Tedavi grubunun tedaviye baĢlangıç 
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ortalama yaĢı 12,27±1,93, kontrol grubunun takip baĢlangıç ortalama yaĢı 

11,46±2,06 olarak kaydedilmiĢtir. Tedavi grubu ve kontrol grubunun takip süreleri 

5,01±0,96 ay ve 5,38±1,36 ay olarak kaydedilmiĢtir. Kronolojik yaĢ ve takip süreleri 

tedavi/kontrol baĢı değerler ve tedavi/kontrol sonu değerler gruplar arasında 

karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıĢtır. 

 

Bizim araĢtırmamızda geç karma ve daimi diĢlenme döneminde geliĢmekte olan 

bireyler ağırlıklı olarak yer almıĢtır. Pubertal atılım dönemi öncesinde tedavi 

grubunda 6 birey, kontrol grubunda 10 birey bulunurken, pubertal atılım döneminde 

tedavi grubunda 4 birey, kontrol grubunda 3 birey, pubertal atılım dönemi sonrasında 

ise tedavi grubunda 5 birey ve kontrol grubunda 2 birey bulunmaktadır. 

 

Yapılan histolojik çalıĢmalar ve relaps çalıĢmaları sonucu, hızlı geniĢletmede üst yaĢ 

sınırının 13-15 olduğu, bu yaĢtan sonra suturdaki büyümenin tamamlandığı, daha geç 

yaĢlarda da geniĢletme sağlanabileceği; ancak, sonuçların stabil ve tahmin edilebilir 

olmayacağı bildirilmiĢtir (Melsen, 1975; Bell, 1982; Bishara ve Staley,1987; 

McNamara ve Brudon, 2002). Hızlı üst çene geniĢletmesinin pubertal atılım öncesi 

yapılması ile hem üst çenede hem de çevre yapılarda daha fazla iskeletsel etki elde 

edilmektedir. Pubertal atılım sonrasındaki etki, iskeletsel etkiden diĢsel etkiye doğru 

kaymaktadır (Baccetti ve ark., 2001). Hızlı üst çene geniĢletme prosedürü doğru 

kullanıldığı sürece karıĢık diĢlenme döneminde etkili bir yöntem olduğu bildirilmiĢtir 

(McNamara ve Brudon, 2002). 

 

Ġskeletsel etki elde etmek amacıyla çalıĢmaya dahil edilen bireyler 7-15 yaĢ grubunda 

seçilmiĢtir. SDB‟li çocukların maksiller ekspansiyon sonrasındaki etkileri inceleyen 

araĢtırmaları değerlendirdiğimizde:   

Villa ve ark. (2007) OSAS‟lı çocukların maksiller ekspansiyon sonrasındaki 12 aylık 

takibini gösteren çalıĢmalarında, tedavi grubunu oluĢturan bireyler 4-11 yaĢları 

arasındadır. Cistulli ve ark. (1988) 10 birey üzerinde yaptıkları çalıĢmalarında yaĢ 

ortalamasını 27±2 yaĢ olarak bildirmiĢlerdir. Silvia Miano ve ark. yaptıkları 

çalıĢmalarında (2009) 9 çocuk 4-8 yaĢlar, Pirelli ve ark. (2004) 31 çocuk 6-12 yaĢlar, 
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Katyal ve ark. (2013) 10 birey 8-17 yaĢlar arasındadır. Hastaların yaĢları arasındaki 

bu büyük farklar tedavinin etkileri açısından homojen bir sonuç verememekte ve 

eriĢkinlerde yapılan geniĢletme iskeletsel olmaktan çok diĢsel etki göstermektedir 

(Da Silva ve ark., 1995). Buradan yola çıkarak farklı yaĢ gruplarında iskeletsel ve 

diĢsel geniĢletme oranları farklı olacağını ve elde edilen bulguların farklı olacağı 

sonucuna varmaktayız. 

 

Hızlı üst çene geniĢletmesinde en çok kullanılan apareylerden biri hyrax apareyidir. 

Biederman ve Chem (1973), akrilik desteği olmaksızın sadece premolar ve molar 

bantlarına lehimlenen bir vidadan oluĢan diĢ destekli Hyrax apareyini “Hygienic 

rapid expander” olarak tanıtmıĢlar ve Haas apareyine göre akrilik bir kaide 

taĢımadığından daha hijyenik olduğunu belirtmiĢlerdir. Ancak Hyrax apareyinin 

Haas‟a göre daha fleksibl olması, sutural açılmanın daha az olmasına dolayısıyla 

iskeletsel etkilerin azalarak dentoalveoler tippingin artmasına neden olmaktadır 

(McNamara ve Brudon, 2002). 

 

Tedavi grubunu oluĢturan bireylere maksillanın geniĢlemesini sağlamak amacıyla 

modifiye McNamara Hyrax apareyi uygulanmıĢtır (Resim 2.1.). Posterior diĢlerin 

okluzali akrilik kaplı ortasında hyrax vidası bulunan bu bonded apareyler sayesinde 

hem vertikal kontrolün daha iyi sağlanması hem de primer kontakların eliminasyonu 

ile daha rahat bir ekspansiyon hedeflenmiĢtir (McNamara ve Brudon, 1992;  Asanza 

ve ark, 1997).      

 

Bonded tipi ekspansiyon apareyleri, kompozit rezinle ya da cam-iyonomer simanla 

yapıĢtırılabilir. Bu çalıĢmada aparey cam iyonomer siman ile yapıĢtırılmıĢtır. Aparey 

yüksek kuvvetler uygulayacağından dolayı simanın hem diĢlere hem de akrile iyi 

tutunması gerekir. Cam iyonomer simanın ayrıca flor salınımı gibi avantajı da 

mevcuttur. Bu özelliği akril ile mine yüzeyi arasında mikrosızıntıdan dolayı 

oluĢabilecek dekalsifikasyon riskini azaltmaktadır. Apareyin söküldüğü anda 

diĢetlerinde irritasyon ve kırmızılık olması sıklıkla karĢılaĢılan bir durumdur. 

Ġrritasyonun derecesi tedavi boyunca hastanın ağız hijyenine ve gingivitise olan 
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duyarlılığına bağlıdır. YaklaĢık 72 saatte bu irritasyon belirtileri kaybolur. Genelde 

uzun dönem gingival problemler görülmez (McNamara ve Brudon, 1992).
 

 

Bu araĢtırmada tedavi grubundaki bireylere semi rapid ekspansiyon tedavi protokolü 

uygulanmıĢtır. DeğiĢik kaynaklarda farklı teknikler tanımlanmıĢ olsa da semi rapid 

üst çene ekspansiyonun ana prensibi dentofasiyal yapılar üzerindeki rezidüel stresi 

azaltmak ve adaptasyon sürecini stimüle etmektir (Özsoy, 2001). Aynı zamanda hem 

kısa hemde uzun dönemde görülen bulgulara dayanarak bu prensibin relapsını  

minimuma indirgemesi ortodontik tedavilerde önemlidir (Özsoy, 2001).  

 

Midpalatal suturda görülen açılmanın yanında birçok kaynakta semi rapid 

ekspansiyon ile  maksillada elde edilen geniĢletmeden sonra zygomatik geniĢlikte de 

belirgin artıĢ elde ettiklerini  bildirmiĢlerdir (Özsoy, 2001). Nasal kavite geniĢliğinde 

de artıĢ olduğunu ve özellikle bu artıĢın midpalatal suturaya yakın nasal tabanda 

gerçekleĢtiği belirtilmiĢlerdir (Haas, 1980). RME dil ve yumuĢak damak konumunda 

düzelme ile birlikte hava akıĢında artıĢla sonuçlanan nazal kavitenin total hacminde 

artıĢ sağlamaktadır (Ricketts, 1968; Roberto ve ark., 2009).  

 

Maksiller ekspansiyon sonrasında nazal kavite volümünün ve geniĢliğinin arttığı, 

nazal hava akım direncinin azaldığı, internazal kapasitenin arttığı, posterior nazal 

hava yolunda artıĢ ve buna bağlı nazal solunumun iyileĢtiği pek çok çalıĢmada rapor 

edilmiĢtir (Wertz, 1968, 1970; Hershey ve ark., 1976; Timms, 1986; Warren ve ark., 

1987; Warren ve ark., 1988; BaĢçiftçi ve ark., 2002; Oliveira ve ark. 2008). Fakat 

bunların aksine hızlı maksiller ekspansiyon uygulamasının nazal hava yolu ve nazal 

dirence etki etmediğini bildiren araĢtırmalar da mevcuttur (Wertz, 1968; Da Silva ve 

ark., 1991; Langer ve ark., 2011). Ayrıca pediatrik OSAS hastalarına da RME‟nin 

uygun bir tedavi olduğunu bildirilmiĢtir (Villa ve ark., 2007, 2011; Pirelli ve ark., 

2004, 2015).   

 

OSAS etyolojisinin ve tedavi ile elde edilen değiĢikliklerin incelenmesi için lateral 

sefalometri, Bilgisayar Tomografi (BT), Magnetik Rezonans (MR) gibi birçok 
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görüntüleme tekniği kullanılmaktadır (Tsuchiya ve ark., 1992; Ryan ve ark., 1999; 

Schwab, 2001). Detaylı ve kesin bilgi veren 3 boyutlu görüntüleme yaygınlık 

kazanmıĢtır ancak bulunma güçlüğü, pahalılığı ve en önemlisi radyasyon açısından 

yüksek doz ihtiva etmesi gibi dezavantajları henüz çözülebilmiĢ değildir (Battagel ve 

ark.,1998). Bunların yanında, MR ve BT kesitlerinin kalınlık, doğrultu ve 

yerleĢimlerinde bir standardizasyon olmadığı için farklı çalıĢmaların 

kıyaslanmasında zorluk sağlamaktadır (Solow ve ark.,1996). Ġki boyutlu görüntü 

veren lateral sefalometrik radyografilerde, transversal yöndeki değiĢiklikler 

gözlenememesine rağmen, sistemin kolaylıkla bulunabilmesi, basit ve ucuz bir 

yöntem olması, üç boyutlu görüntü sağlayan aygıtlara göre hastayı daha düĢük dozda 

radyasyona maruz bırakmasından dolayı rutin kullanımda tercih edilmektedir. 

Sefalometrik analizle, hava yolunun sagittal yöndeki ölçümleri anatomik olarak 

stabil ve rahat belirlenen yapılar sayesinde güvenilir bir Ģekilde sağlanabilmektedir 

(Özbek ve ark., 1998; Battagel ve ark.,1998, 2000; Chen ve ark., 2007). Ayrıca 

uykuya bağlı rahatsızlığı olan OSAS‟lı bireylerin, farengeal anomaliler kadar 

iskeletsel anomalilere de sahip olabilmesinden dolayı, yapısal anomalilerin hava yolu 

obstrüksiyonuna yol açtığı bireylerin teĢhisinde sefalometrik filmlerin önemli bir yeri 

bulunmaktadır (Ferguson ve ark.,1995; Mayer ve Meier-Ewert, 1995; Tangugsorn ve 

ark., 1995; Lowe ve ark., 1996).  

 

Dil, yumuĢak damak ve nazofarenksin görüntülenmesinde sefalometrik filmler ve 

BT‟ler arasında benzer bir iliĢki varken, oro-hipofarengeal bölgeler için sefalometrik 

görüntüleme BT kadar iyi sonuç vermemektedir (Lowe ve ark., 1995). „The 

Academy of Dental Sleep Medicine‟, ağız içi aparey tedavisi uygulanacak her 

hastada yardımcı tanı yöntemi olarak sefalometrik filmlerin kullanımını 

önermektedir (Verma ve ark., 2010). Bu nedenlerden dolayı bu çalıĢmada lateral 

sefalometrik radyografi yöntemi tercih edilmiĢtir.  

 

ÆalıĢmada hastaların lateral sefalometrik radyografileri, diĢler maksimum 

interküspidasyona getirildikten sonra Frankfurt horizontal düzlemi yere paralel 

olacak Ģekilde konumlandırılarak ve baĢ sefalostat çubuğu ile sabitlenerek elde 

edilmiĢtir.  
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Bu araĢtırmada lateral sefalometrik filmlerdeki sagittal ve vertikal yönde ortaya 

çıkan iskeletsel değiĢikliklerin incelenebilmesi için referans düzlemi olarak okluzal 

düzlem kullanılmıĢtır. Okluzal düzleme Sella noktasından dik olarak çizilen doğru, 

vertikal referans düzlemi (VER), okluzal düzleme paralel olacak Ģekilde Sella 

noktasından geçen yatay doğru ise horizontal referans (HOR) düzlemi olarak 

kullanılmıĢtır. Tedavi/kontrol baĢı filmlerde oluĢturulan referans düzlemleri 

tedavi/kontrol sonu filmlere kafa tabanındaki sabit anatomik yapılar çakıĢtırılarak 

(Björk ve Skieller, 1983) aktarılmıĢtır. Pancherz (1984) ve Cozza ve ark. (2004) 

problemin olduğu bölgeye yakın olması sebebiyle okluzal düzlemin referans düzlemi 

olarak kullanılabileceğini belirtmiĢlerdir.  

 

Lateral sefalometrik radyografi yöntemi ile hava yolu birçok bölgeden 

değerlendirilmiĢtir. Posterior farengeal hava yolu nazofarenks, orofarenks ve 

hipofarenks olarak 3 kesitsel alanda ve 4 lineer uzunlukta incelenmiĢtir. Ayrıca bu 

ölçümlere dil, hyoid ve yumuĢak damağı içine alan ölçümler de dahil edilmiĢtir. 

ÆalıĢmamızda kullanılan farengeal alan ölçüm parametreleri Ceylan ve Oktay (1995) 

ile Kaygısız ve ark.‟ nın (2009) yayınladıkları çalıĢmalardan, farengeal lineer ölçüm 

parametreleri ise Battagel ve L'Estrange (1996) ile Allhaija ve Al-Khateeb‟in (2005) 

yaptıkları çalıĢmalardan referans alınmıĢtır.  

 

Bizim araĢtırmamızda farengeal hava yolunu daha detaylı değerlendirebilmek 

amacıyla alan ölçümleri nazofarenks, orofarenks ve hipofarenks olmak üzere 3 ayrı 

kısımda incelenmiĢtir.  Böylece maksiller darlık anomalilerin fonksiyonel tedavisiyle 

elde edilen değiĢikliklerin hava yolu üzerindeki etkileri titizlikle değerlendirilmeye 

çalıĢılmıĢtır. Æocukların farengeal hava yolu değerlendirmesinde sefalometrik filmler 

üzerinde alan ölçümünü kullanan araĢtırmalar azdır (Major ve ark., 2005;  Martin ve 

ark., 2006; Oktay ve ark., 2008; Özbek ve ark. 2009; Kaygısız ve ark., 2009; 

Zaimoğlu, 2011; Parkkinen ve ark., 2012). Oysa ki Aboudara ve ark., (2009) ve 

Parkkinen ve ark. (2012) çocuklarda farengeal bölgenin kesitsel alanının 
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sefalometrik filmler üzerinde ölçülmesinin, klinik düzeyde anlamlı sonuçlar verdiğini 

bildirmiĢlerdir. 

 

Hızlı maksiller geniĢletmeye bağlı sagital ve vertikal değiĢiklikler, daimi ve karıĢık 

diĢlenme dönemlerinde, lateral sefalometrik filmler üzerinde birçok araĢtırmacı 

tarafından incelenmesine rağmen (Krebs 1959, 1964; Haas, 1961, 1965, 1970; Wertz, 

1970; Da Silva Filho ve ark., 1991; Akkaya ve ark. 1999) transversal değiĢiklikleri 

incelemek amacıyla PA sefalogramların incelendiği daha az çalıĢma bulunmaktadır 

(Ricketts, 1960; Krebs, 1964; Da Silva, 1995, Özsoy, 2001). 

 

AraĢtırmacılar Ģu nedenlerden dolayı PA sefalogramları kullanmaktan 

kaçınmıĢlardır:  

 

1- BaĢ pozisyonunu tekrarlamakta ve çakıĢmalar ya da kötü radyografi 

tekniklerinden dolayı referans noktalarını belirlemekte çıkan zorluklar 

(Grummonds ve Kappeyne van de Coppello, 1987) 

2- Ġskeletsel ve diĢsel referans noktalarının güvenirliği (El-Mangoury ve ark., 

1987)  

3- Merkezler arasındaki noktaları kıyaslama zorluğu (Athanasiou ve ark., 1992) 

 

Bu zorlukların birçoğu radyografi tekniği dikkatle seçilerek, kabul edilebilir 

güvenirlikte iskeletsel ve diĢsel referans noktaları kullanılarak çözülebilir. PA 

sefalogramlarda transversal ölçümler ve geniĢlikler konum hatalarından en az 

derecede etkilenmektedir (Cross ve Mcdonald, 2000). Son zamanlarda PA 

sefalogramlar kullanılarak yapılan çalıĢmalarda, transversal ölçümlerde kabul 

edilebilir metod hatası bulunmuĢtur (Sandıkçıoğlu ve Hazar, 1997;  Athanasiou ve 

ark., 1990). 

 

Hızlı üst çene genisletmesinin iskeletsel ve nazal yapılardaki transvers etkilerini 

görmek açısından çalısmamızda PA sefalometrik ölçümlerin kullanılması gerekli 

bulunmuĢtur. Ölçümler için Dolphin bilgisayar yazılım programı kullanılmıĢtır.  
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Kontrol grubundaki olan çocuklardan kontrol sonrasında PA sefalogram ve lateral 

sefalometrik filmler, kontrol sürecinin kısa olması sebebi ile alınmamıĢtır. 

 

Maksiller geniĢletmenin üst çene diĢler üzerindeki etkilerini incelemek amacıyla 

model ölçümleri yapılmıĢtır. Model ölçümlerinde referans noktaları olarak kaninlerin 

tüberkül tepeleri, birinci premolarların bukkal ve birinci molarların mesiobukkal 

tüberkül tepeleri kullanılmıĢtır. Daimi premoları sürmemiĢ çocuklarda süt 1. molar 

diĢlerin mesiobukkal tüberkül tepeleri kullanılmıĢtır. 

 

Bazı çalısmalarda molar ve premolarların santral fossaları kullanılmıĢtır (Karaman, 

2002). Fakat birçok çalısmada tüberkül tepeleri ölçüm açısından fossalara göre daha 

güvenilir bulunduğundan tercih sebebi olmuĢtur (Walter ve Douglas, 1953). Model 

ölçümleri PA sefalomterik ölçümleri ile kıyaslandığında diĢlerin transversal hareketi 

model ölçümleri sayesinde daha sağlıklı bir Ģekilde hesaplanmaktadır.  

 

Daha yukarıda da bahsedildiği gibi yetiĢkinlerdeki gibi çocuklarda da OSAS 

tanısında PSG altın standarttır (Saeed ve ark., 2000; Sivan ve ark., 1996, Nixon ve 

Brouillette, 2005). Fakat bazı dezavantajları mevcuttur. Tam bir PSG ölçümü için bir 

çocuğun en az 4 saatlik uyku fazında takip edilmesi gerekmekte ve bu iĢlem çoğu 

zaman çocuğun ve ebeveynin bir gece hastanede geçirmesini gerektirmektedir 

(Brouilette ve ark., 1984).  PSG bulunduran hastanelerin veya uyku merkezlerinin az 

olması, ayrıca PSG maliyetinin fazla olması ve bunun gibi dezavantajlar göz önüne 

alındığında PSG‟ye alternatif yöntemler denenmiĢtir.    

 

Bu araĢtırmada uykuda solunum bozukluklarının PSG‟ye alternatif bir yöntemle 

belirlenebilmesi amacıyla taĢınabilir uyku kayıt cihazı (Resmed, Apnealink) 

kullanılmıĢtır. 
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Bu cihazın maliyetinin düĢük olması, kolay bir uygulamaya sahip olması ve 

kooperasyonu zayıf olan çocuklarda kendi evinde kullanabiliyor olması önemli 

avantajlardır. Bunların aksine taĢınabilir uyku kayıt cihazının kayıt sırasında teknik 

herhangi bir sorun olduğunda müdahale edebilecek personelin olmaması, aktif uyku 

süresi ile ilgili tam bir bilgi vermemesi, bireyin uyuyup uyumadığının 

kanıtlanamaması, santral apneleri obstrüktif apnelerden ayıramaması ve pozisyona 

bağlı olarak apne ve hipopneleri belirleyemesi gibi dezavantajları da mevcuttur. 

 

Erman ve ark.‟nın (2007) ve Köktürk ve ark.‟nın (2010) yaptıkları araĢtırmalarda 

taĢınabilir cihazlar ile elde edilen kayıtların geçerli bilgiler verdiği, kolay 

uygulanabilir olduğu ve AHĠ‟nin hesaplanmasında yüksek sensitivite ve spesifite 

sağladıklarını bildirmiĢlerdir.   

 

TaĢınabilir uyku cihazlarının tüm avantaj ve dezavantajları değerlendirildiğinde, 

OSAS‟tan Ģüphelenilen hastaların teĢhisi için ilk aĢama olarak taĢınabilir uyku kayıt 

cihazlarının kullanılabilir olduğu sonucuna varılmaktadır (Gugger 1997; Erman ve 

ark., 2007; Chan ve ark., 2009, Köktürk ve ark., 2010).  

 

Bu çalıĢmada uykuda solunum bozukluğu bulunan çocuklardan alınan kan ve idrar 

örneklerinde; Fatty Acid Binding Protein 4 (FABP4), Gelsolin, Perlekan (heparan 

sulfat proteoglikan), Kallikrein, Üromodulin, Orosomucoid ve ürik asit düzeyleri 

incelenmiĢtir. Kan ve idrar örneklerin analizi için Enzyme-linked immunosorbent 

assay (ELISA) metodu kullanılmıĢtır.  Elisa örnekteki antijen (proteinler, peptitler, 

hormonlar vb) ve/ve ya antikorları, antikor ve enzimleri kullanarak meydana gelen 

renk değiĢimi ile ölçen bir biyokimyasal analiz yöntemidir. Plasma ve idrarda Fatty 

Acid Binding Protein 4 (FABP4), Gelsolin, Perlekan (heparan sulfat proteoglikan), 

Kallikrein, Üromodulin, Orosomukoid proteinlerin ve ürik asit düzeyini ölçmek için 

kullandığımız sandwich Elisa metodu çok düĢük konsantrasyonlarda bile antijen ya 

da antikorların ölçülmesine izin verir. 
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Antijen ya da antikorun plağa nonspesifik olarak bağlanması yanlıĢ pozitif sonuçlara 

neden olabilir. Enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) tıpta teĢhis aracı 

olarak yaygın bir Ģekilde kullanılmaktadır. Aynı zamanda biyomedikal 

araĢtırmalarda örnekteki spesifik antijen yada antikorların kalitatif ve kantitatif 

olarak tayin edilmesi için kullanılan analitik bir araçtır. 

 

ELISA metodu bir örnek içerisindeki protein, peptit, hormonların yada antikorlar 

gibi antijenlerin az miktarlarını tayin etmeye yarayan spesifik antikorlara antijen 

bağlanması prensibine göre çalıĢan bir metoddur (Gan ve Patel, 2013). 

 

ELISA alkalen fosfataz ve glukoz oksidaz gibi enzimlerle iĢaretli antijenlerin ve 

antikorların yardımıyla biyolojik molekülleri tayin eder. Sıvı fazdaki antijen 96 

kuyulu plaklara sabitlenmiĢtir. Antijen spesifik antikora bağlanır, bunu takiben 

sekonder, enzime bağlı antikor primer antikora bağlanır. Daha sonra enzime 

bağlanan kromojenik substrattan sonra oluĢan gözle görülür Ģekilde renk değiĢimi 

yada florensans örnekteki antijen varlığını gösterir. Kantitatif ve kalitatif ölçümler 

kolorimetrik okuma ile değerlendirilebilir. Florojenik substratlar daha yüksek 

duyarlılığa sahiptir ve örnekteki antijen konsantrasyonlarının seviyelerini daha doğru 

bir Ģekilde ölçebilir. ELĠSA metodunda temel esas örnekteki antijenin doğrudan yada 

dolaylı olarak tayin edilmesidir (Gan ve Patel, 2013).  

 

ELISA genel biyomedikal araĢtırmalar için ve aynı zamanda teĢhis aracı olarak 

kullanılan güvenilir bir metoddur. Æok düĢük konsantrasyonlarda ve miktarlarda 

biyolojik moleküllerin tüm çeĢitlerini tayin etmeye yarar. ELĠSA limitleri olmasına 

rağmen klinik ve temel araĢtırmalarda önemli bir araçtır (Gan ve Patel, 2013). 

 

Elektroforez yöntemi kantitasyonu, tekrarlanabilirliği, çözünürlüğü artırma gibi 

birçok avantajı olan bir yöntemdir. 2D-PAGE ve 2D-DIGE tek bir jel üzerinde 

yüzlerce proteinin tayin edilmesini sağlayan yüksek çözünürlüğe sahip kolaylıkla 

eriĢilebilen ve ekonomik olan protein profillenmesinde kullanılan metodlardır. 2D-

PAGE yönteminde özellikle iki protein karıĢımı ile çalıĢıldığında tekrarlanabilirlik, 
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kantitasyon ve çok asidik yada bazik, küçük yada büyük molekül ağırlıklı 

proteinlerin çözünürlük sorunu olmasına rağmen; 2D-DIGE yöntemi ile bu sorun 

kısmen azalmıĢtır. 2D-DIGE protein ekspresyonunun belirlenmesi hastalık 

belirteçlerinin keĢfinde klinik laboratuvarlarında özellikle kullanılan bir yöntemdir 

(Issaq ve Veenstra, 2008). 

 

2D-PAGE proteinleri analiz etmek için sıklıkla kullanılan bir jel elektroforezidir. 2 

boyutlu jel elektroforezinde protein karıĢımı izoelektrik noktalarına ve molekül 

ağırlıklarına göre ayrılırlar (O'Farrell, 1975). Ġki boyutlu differential jel elektroforezi 

(2D-DĠGE) yöntemiyle obstrüktif uyku apnesi olan çocuklarda idrardaki birden fazla 

proteinin ekspresyonundaki değiĢime bakılmaktadır. Proteomik metodlar obstrüktif 

uyku apnesinin idrardaki bazı proteinlerin ekspresyonlarının spesifik ve uyumlu 

olarak değiĢimiyle iliĢkili olduğunu göstermiĢtir. Ancak ekspresyonu artan yada 

azalan proteinlerin ekspresyon düzeyinin ELĠSA ve western blot gibi bazı metodlarla 

tekrar doğrulanması gerekmektedir (Gozal ve ark., 2009). 

 

2D-DIGE, iki boyutlu jel elektroforezi (2-DE) teknolojisinden geliĢtirilmiĢ ve kısa 

süre önce kullanılmaya baĢlanmıĢ bir teknolojidir. 2D-DIGE metodunda jel 

elektroforezinden önce değiĢik hastalık veya çalıĢmalara ait proteinler farklı iki 

floresan boyası ile iĢaretlenir. Farklı kütle ve dalga boyuna sahip boyalar ile iĢaretli 

bu proteinler daha sonra 2-DE yapılarak elde edilen jelin farklı dalga boylarında 

taranarak kontroller ile karĢılaĢtırılması ile tanımlanır (Von Eggeling ve ark., 2001; 

Tonge ve ark., 2001).  

 

2-DIGE yeni geliĢtirilen 2D-poliakrilamid jel elektroforezinden (2D-PAGE) 

modifiye edilen karĢılaĢtırmalı proteomiks yöntemidir. 2-DIGE, 2-PAGE yöntemine 

göre örnekler arasındaki farklı proteinlerin ekspresyon analizlerinin 

tekrarlanabilirliğini ve güvenilirliğini geliĢtirir. 2-DIGE uygulamasında farklı 

örneklerdeki proteinler kütle ve yüklerine göre farklı renkteki florensans boyalarla 

iĢaretlenir ve daha sonra aynı jel üzerinde yürütülür (Alban ve ark., 2003).  
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2-DIGE aynı jel üzerinde bir örnekteki proteinlerin iki yada üç protein örneği ile 

karĢılaĢtırılmasına izin verir. Her örnekteki proteinler farklı renkli elektroforez 

esnasında proteinlerin jelde yürümesine etkilemeyecek özellikte olup kovalent olarak 

örneğe bağlanarak iĢaretleme yapar. Örnekler arasında farklı ekspresyon gösteren 

proteinler farklı floresans ıĢıma gösterirler. Her örnekte var olan proteinlerin 

floresans sinyaline oranlanarak örnekler arasındaki ekspresyon farkı bulunmaktadır. 

2-DIGE‟nin uygun görüntüleme sistemiyle 0,5 fmol proteine kadar tayin edebilir ve 

proteom variyasyonunun istatiksel olarak değerlendirilmesine daha güvenilir hala 

getirir (Viswanathan ve ark., 2008).  

 

Proteomiks yöntemiyle biyolojik materyaldeki birden fazla proteinin ekspresyonuna 

bakılmasına rağmen bu yöntem elisa ve western blot yöntemine göre daha pahalı ve 

optimizasyonu zor bir yöntemdir. Obstrüktif uyku apneli çocukların kan ve idrardaki 

ekspresyon düzeyi değiĢen proteinlerin daha kesin bir Ģekilde analiz edilmesi için 

sadece tek bir proteinin ekspresyonuna bakılmak için kullanılan western blot ve elisa 

yöntemlerine baĢvurulmaktadır. Bu tezde western blot yöntemine baĢvurulmamıĢtır. 

Æünkü western blot yöntemi daha çok hücre, doku gibi protein izolasyonu kolay olan 

biyolojik materyallerle uygulanabilirliği olan bir metoddur. Plasma, serum, idrar gibi 

biyolojik materyallardaki belli bir proteinin ekspresyonuna bakmak için Elisa 

yöntemi kullanılmıĢtır. Elisa yöntemi plasma ve serumda ekspresyonuna bakılması 

istenilen proteinler için yeterince duyarlı ve optimizasyonu kolay olan bir yöntem 

olması nedeniyle tercih edilmiĢtir. 

4.1. Elde Edilen Bulguların Değerlendirilmesi 

Kronolojik yaĢ, boy ve kilo parametrelerinde tedavi/kontrol baĢlangıcındaki değerler 

gruplar arasında karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmamaktadır (Çizelge 3.1.).  

 

YaĢ, boy ve kilo parametreleri açısından 2 grup arasındaki değerlerin benzer olması 

bireylerin yaĢ, boy ve kilo özelliklerinin istenilen Ģekilde homojen dağıldığını 

göstermektedir. 
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Elde edilen tedavi baĢı/kontrol baĢı(T0/K0) ölçümlerine göre uyku skorlarında, PA 

analiz ölçümlerinde, model ölçümlerinde, kan ve idrar tahlillerinde gruplar arasında 

herhangi bir fark bulunmamıĢtır (Çizelge 3.2.). Sadece orofarinks alan ölçümü, Gn-

HOR (Gn noktasının horizontal referans düzlemine dik uzaklığı), Cd-Gn (Efektif 

mandibuler uzunluk), Cd–Go (Ramal uzunluk), VAL (Vertikal hava yolu uzunluğu) 

ve HH1(C3 ve RGN noktası arasındaki düzleme hyoid kemikten inen dikme 

arasındaki mesafe) parametrelerinde tedavi grubundaki değerler kontrol grubundaki 

değerlerden istatistiksel olarak p<0.05 düzeyinde farklı bulunmuĢtur.   

   

Ġncelenen 72 parametre arasından tedavi/kontrol baĢında sadece bu 5 parametrede 

fark bulunması tedavi ve kontrol uygulanan gruplarının homojen olduğunu ve tedavi 

sonu değerlerin tedavinin salt etkisiyle oluĢtuğunu göstermektedir. 

 

Tedavi/kontrol grubunda tedavi/kontrol boyunca meydana gelen farklar 

incelendiğinde uyku skor parametrelerde ortaya çıkan değiĢiklikler Ģu Ģekilde 

özetlenebilir (Çizelge 3.3.); 

 

Uyku skorlarında meydana gelen değiĢiklikler incelendiğinde tedavi grubunda AHĠ 

2,50±1,12‟tan 1,79±1,05‟e gerilemiĢ ve toplam olarak 0,71±1,07 (p<0,05) azalmıĢ, 

kontrol grubunda ise 2,67±1,23‟tan 1,80±1,08‟e gerilemiĢ ve toplamda 0,87±1,06 

(P<0,05) azalmıĢtır. Gruplar arası fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır. 

Aynı Ģekilde tedavi grubunda apne sayısı 0,29±1,07, kontrol grubunda da 0,67±1,05 

azalmıĢtır. Hipopne sayısı da apne sayısı ile paralellik göstermiĢ, tedavi grubunda 

0,36±0,84, kontrol grubunda da 0,07±1,16 azalmıĢtır. Oksijen Desatürasyon 

Ġndeksindeki (ODĠ) değiĢim de yukarıdaki bulguları destekler niteliktedir. Tüm uyku 

skorlarında gruplar arası fark anlamlı bulunmamıĢtır. Tüm bu bulgulara dayanarak 

tedavi edilen ve edilmeyen bireylerde uykuda solunum bozukluklarının zamanla 

değiĢtiği sonucuna varılabilmektedir. Elde edilen bu bulgular beklenen bulgular 

değildir. Bizim çalıĢmadan farklı olarak diğer benzer çalıĢmalarda tedavi edilmeyen 

bireylerde uykuda solunum bozukluklarının arttığını bildirilmiĢtir (Zaimoğlu, 2011). 
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Tedavi grubunda elde edilen uyku skorlarındaki düzelmenin düĢük düzeyde olmasını 

Fastuca ve ark.‟larının (2015) yaptığı çalıĢma sonucuna bağlayabiliriz. 

AraĢtırmacılara göre tedavi baĢlangıcındaki orta ve alt hava yolu hacimleri ne kadar 

azsa, tedavi sonrası oksijen saturasyonundaki artıĢ o kadar fazladır ve bu nedenle 

araĢtırmacılara göre RME tedavisi sonrasında bu hastalara sağlanan fayda da bir o 

kadar çoktur. Elif Zaimoğlu‟nun çalıĢmasında sağlıklı bireylerde orofarenks ve 

hipofarenks hacim boĢluğu değerleri (284.72±13.05mm
2
; 260.56±18.57mm

2
) bizim 

çalıĢmamızdaki tedavi grubuna dahil ettiğimiz bireylerin orofarenks ve hipofarenks 

alan ölçümüne (294,1±62,3mm
2
; 250,9±92,8mm

2
) benzer bulunmuĢur. Buna bağlı 

olarak çalıĢmamıza dahil ettiğimiz bireylerde orofarenks ve hipofarenks hava yolu 

hacimlerinın normal değerde olması RME tedavisi sonrasında elde edilen uyku 

skorlarındaki değiĢikliğin az olmasını açıklamaktadır. Sonuç itibari ile çalıĢmamızda 

SDB‟li hastalarını tedavi etmek veya analize etmek bizim hedefimiz değildi. Bu 

çalıĢmaya dahil edilen bireyler uykuda solunum bozukluğu sebebi ile kliniğimize 

gönderilen hastalar değildir. Hastaların bu çalıĢmaya dahil edilmelerindeki ana 

kriterler  horlama ile dar maksillaya sahip olmaları sebebiyle daha yüksek bir AHĠ ile 

çıkmamıĢ ve kazancın çok çarpıcı olmadığını düĢünmekteyiz.   

 

Cistulli ve ark. (1998) maksiller darlığa bağlı OSAS‟ı bulunan 10 hastada maksiller 

ekspansiyon sonrasında apne hipopne indeksinin (AHĠ) saat baĢına 19‟dan saat 

baĢına 7‟ye indiğini bildirmiĢlerdir. 2004 yılında Guilleminault ve Li, 6 eriĢkin birey 

üzerinde OSAS semptomlarının düzeltilmesi amacıyla hem maksillayı hem de 

mandibulayı geniĢletmek için distraksiyon yöntemini kullanmıĢ, tedavi öncesi 13,2 

olan AHĠ‟nin tedavi sonunda 4,5‟a indiğini göstermiĢler. Pirelli ve ark. (2004) 8.7 

yaĢ ortalamasına sahip olan 32 birey üzerinde RME uygulamıĢlar. Tedavi baĢında 

AHĠ 12,2 iken 4 aylık takipten sonra tüm çocuklarda anterior rinometri bulguları 

normal ve AHĠ<1 olarak kaydedilmiĢtir. AraĢtırmacılar 12 yıllık takip sonrasında 

(Pirelli ve ark., 2015) sonuçlarının stabil kaldığını rapor etmiĢlerdir. Villa ve ark. 

(2007, 2011) dental malokluzyona sahip OSAS‟lı çocuklarda uygulanmıĢ olan 

maksiller ekspansiyon sonrasında 12 ve 36 aylık takipleri gösteren çalıĢmalar 

yayınlamıĢlardır. ÆalıĢma sonucunda tedavisi tamamlanan ve 12 aylık takibi yapılan 

14 hastada polisomnografi kayıtlarında apne (p<0,01), hipopne ve arousal indeksinde 
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önemli seviyede azalama olduğu rapor edilmiĢtir. Miano ve ark. (2009) 4-8 yaĢ 

grubu aralığında bulunan 9 çocukta RME tedavisini uyguladıktan sonra uyku 

mikrostrüktürünün raporunu yayınlamıĢlar. 12 aylık sürecin sonunda baĢlangıca göre 

AHĠ‟de azalma, uyku süresinde artıĢ rapor etmiĢler. Uykuda solunum bozulmalarının 

belli kısımlarının düzelmesine rağmen, tüm solunum parametrelerinin düzelmediğini 

bildirmiĢler. Fastuca ve ark. (2015) 7.5± 0.3 yıl yaĢ ortalamasına sahip 15 bireye 

RME tedavisi uygulamıĢlardır. Tedavi sonrasında Sp02 (%5.3±0.6) ve AHĠ (-

4.2±1.5) indekslerinde düzelme rapor etmiĢlerdir.  

 

Hastadan ya da çoğunlukla velisinden elde edilen subjektif veriler hastalığın 

prognozu ile ilgili hem aileyi hem de doktoru yönlendirmektedir. Horlama üst 

solunum yolu düzensizliklerinin en belirleyici semptomu olmakla birlikte horlayan 

çocuklar horlamayanlar ile kıyaslandığında belirgin gündüz ve gece semptomlarının 

varlığı dikkat çekmektedir. Kalitesiz uyku, fiziksel büyümenin yanı sıra duygusal 

stabilite ve biliĢsel fonksiyon üzerinde de olumsuz etki yaratmaktadır (Köktürk, 

1998; Ersu ve ark., 2004; Fidan ve ark., 2005). 

 

Yapılan anket çalıĢmamızda kiĢilerin çocuklarda duyulan horlamanın bir hastalık 

belirtisi olabileceği konusundaki bilinci zayıftır. Ebeveynlerin %40‟nın bu konuya 

iliĢkin bilgileri yoktur (Çizelge 3.14.). Bununla birlikte; çocuklarda gece uyurken 

görülen horlamanın okul baĢarısı üzerinde etkili olabileceği de ebeveynler tarafından 

düĢünülmemektedir. ÆalıĢmamızda  ebeveynlerin uykuda solunum problemlerinin 

çene geliĢimi üzerine etkili olabileceği  konusundaki bilinç düzeylerinin de düĢük 

olduğu bulunmuĢtur. Bu sebeple ortodontistler ve diĢ hekimleri toplumu bu konuyla 

ilgili daha fazla bilgilendirmelidir.  

 

Tedavi sonunda lateral sefalometrik ölçümlerinden elde edilen değiĢiklikleri 

değerlendirecek olursak: A-VER, A-HOR, B-HOR, Gn-HOR, N-ANS, ANS-Me ve 

N-Me parametrelerinde p<0,001 düzeyinde, Go-HOR ve S-Go p<0,01 düzeyinde, B-

VER ve Gn-VER parametrelerinde p<0,05 düzeyinde fark istatistiksel olarak önemli 

bulunmuĢtur. SNA, SNB ve ANB açılarındaki değiĢim ise tedavi sonrasında 
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istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır. Elde edilen bu değiĢiklikler maksiller 

ekspansiyonun okluzal düzlem üzerindeki devrilme etkisine bağlanabilir. Garib ve 

ark. (2006) göre maksiller ekspansiyon sonrasında maksilla aĢağıya doğru hareket 

eder ve maksiller posterior diĢlerin ekstrüzyonları ile mandibula da aĢağıya ve geriye 

doğru hareket ederek posterior rotasyon yapar. Bunun tam tersi Chung ve ark. 

(2004), RME ile maksillanın öne doğru aynı zamanda palatal düzleme paralel olarak 

aĢağıya doğru yer değiĢtirdiğini göstermiĢlerdir. 

 

Mandibula, dil kökü, hyoid kemik ve farengeal duvarlar birbirleriyle müsküler ve 

ligamentöz ataçmanlarla yakından bağlı anatomik yapılardır. Mandibula dil köküne 

genioglossus kasıyla bağlıdır. Dil, çeĢitli musküler ve konnektif doku elemanlarıyla 

hyoid kemiğe bağlıdır. Hyoid kemik ise mandibulaya suprahyoid kas sayesinde 

bağlanmaktadır. Dolayısıyla bu değerler birbirinden farklı düĢünülemez ve 

ayrıĢtırılamazlar. Literatüre bakılacak olursa farengeal hava yolunu inceleyen 

araĢtırmaların çoğunda dil, yumuĢak damak ve hyoid kemikte araĢtırma kapsamına 

dahil edilmiĢtir. Buradan yola çıkarak, araĢtırmamızda farengeal hava yolu 

parametreleriyle birlikte dil, yumuĢak damak ve hyoid kemik parametreleri de 

kullanılmıĢtır. 

 

Mandibula, dil, baĢ ve servikal postür yerleĢimi hyoid kemiğin konumunu 

etkilemektedir (Battagel ve ark., 1999). Yanlarda, orta konstrüktör kaslar hyoid 

kemiği farenks duvarlarıyla birleĢtirmektedir. Bu nedenle, hyoid kemiğin konumu ve 

meydana gelen pozisyon değiĢimleri, orofarenks hacmini en az konstrüktör kasların 

tonusu kadar etkilemektedir (Solow ve ark., 1996). 

 

Literatür taraması yapılığında yayınlanan çalıĢmalardan OSAS‟lı bireylerde hyoid 

kemiğin daha aĢağıda konumlandığının bildirildiği görülmektedir (Riley ve ark., 

1983; Guilleminault ve ark., 1984; Jamieson ve ark., 1986;  Partinen ve ark., 1988; 

Davies ve Stradling, 1990; Andersson ve Brattström,  1991; Maltais ve ark., 1991;  

Lowe ve Fleetham, 1991; Lowe ve ark., 1997;  Sforza ve ark., 2000; Vieira ve ark., 

2014).  
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Hava yolu sefalometrik analiz bulguları ele alındığında MPH ve HH1 

parametrelerindeki değerlerde(-2,40±3,99mm; -2,08±3,73mm) azalmanın istatistiksel 

olarak anlamlı olduğu görülmektedir (p<0,05). Phoenix ve ark.‟nın (2011) yaptıkları 

çalıĢmada, hızlı maksiller geniĢletme uygulanarak ve uygulanmadan ortodontik 

tedavi gören çocuklarda, mandibular düzlem hyoid mesafesi (MPH) ve değiĢimleri 

incelenmiĢtir ve bizim çalıĢmamızı destekler nitelikte dar maksillası bulunan 

hastalarda, tedaviden önce hyoid-mandibular düzlem mesafesini yüksek olarak rapor 

etmiĢlerdir. Benzer bir bulgu Özbek ve ark. (2009) tarafından bildirilmiĢtir. Malkoç 

ve ark. (2007) RME sonrasında bizim çalıĢmada olduğu gibi HH1 değerinde (-3.4 

mm) azalma rapor etmiĢlerdir. Elde edilen bu değiĢiklik hyoidin hareketinden ziyade 

mandibulanın posterior rotasyonu ile açıklanmaktadır.       

 

Dil ve yumuĢak damak parametrelerinin değiĢiklikleri incelendiğinde, tedavi 

grubunda tedavi boyunca meydana gelen değiĢim dil uzunluğunda (TGL) yumuĢak 

damak kalınlığı (MPT), uzunluğu (SPL) ve yüksekliğinde (P-SPpp) meydana gelen 

değiĢiklikler istatistiksel olarak anlamlı değildir. Aynı zamanda superior (SPAS), 

orta (MAS) ve inferior (IAS) farengeal boĢluklarda, ayrıca vertikal hava yolu 

uzunluğunda anlamlı bir değiĢiklik kaydedilmiĢtir. Vertikal hava yolu uzunluğunda 

(VAL) da elde edilen değiĢiklik istatistiksel olarak önemli bulunmamıĢtır. Elde 

edilen farengeal hava yolundaki elde edilen bulgular Malkoç ve ark.‟nın (2007)  

rapor ettikleri bulgularla örtüĢmektedir. Önemli bir değiĢikliğin olmamasına hava 

yolu alanındaki fazla yumuĢak dokuların bulunması sebep olabilir. Ayrıca 

ölçümlerde kullanılan sefalometrik filmin üç boyutlu olmaması sonuçları gölgelemiĢ 

olabilir. Malkoç ve ark. (2007) RME sonrasında bizim çalıĢmadan farklı olarak dil 

uzunluğunda istatistiksel olarak önemli değiĢiklikler bulmuĢlar fakat klinik olarak 

çok önemli boyutlurda olmadığını vurgulamıĢlardır. Özbek ve ark. (2009) RME 

tedavisi sonrasında yükselmiĢ dil postürü rapor ettikleri çalıĢmada dil konumun 

yükselmesi maksiller ekspansiyon kalıcılığı üzerindeki olumlu etkisi olduğunu 

vurgulamıĢlardır.  
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Modifiye McNamara geniĢletme apareyi ile yapılan maksiller ekspansiyon 

sonucunda tedavi grubunda nazofarinks alan ölçümünde 38,7±58,2 mm
2
  (p<0,05), 

toplam alan ölçümünde ise 108,6±122,0 mm
2
 (p<0,01) artıĢ görülmüĢtür. Orofarinks 

ve hipofarinks alan ölçümlerindeki artıĢ (26,3±87,4 ve 43,6±113,4 mm
2
) ise 

istatistiksel olarak önemsiz bulunmuĢtur. Bu bulgular da bize çalıĢmamızı oluĢturan 

maksiller darlığa sahip bireylerin maksiller ekspansiyon tedavi sonrasında farengeal 

hava yolu alanlarında geniĢleme olduğu sonucunu göstermektedir. Bazı araĢtırıcılar, 

bu çalıĢmayla uyumlu olarak RME sonrasında nazofarinks yapılarının geniĢlediğini 

rapor etmiĢlerdir (Smith ve ark., 2012; Chang ve ark., 2013; El ve Palomo, 2014; 

Fastuca ve ark., 2015). Orofarinks ve hipofarinks gibi incelenen diğer hava yolu 

bölgelerindeki artıĢ ise anlamlı bulunmamıĢtır. Nazofarinks bölgesinde daha fazla 

geniĢleme olması Ģu Ģekilde açıklanabilir: maksiller ekspansiyon ile nazal tabandaki 

etkileĢim oluĢmaktadır ve ağız solunumu burun solunuma dönüĢebilmektedir. 

Nazofarinsteki geniĢlemenin daha fazla bir artıĢ göstermesi nazal solunumun 

artmasının bir neticesi olabilir. Daha önceki çalıĢmalarda maksiller ekspansiyon 

sonrasında ağız solunumu yapan çocukların %92,8‟inde düzelme olduğu, nazal 

kavitedeki geniĢleme sonucunda nazal solunuma geçiĢin görüldüğü bildirilmiĢtir 

(Villa ve ark, 2007; Pirelli ve ark, 2004). Derichsweiler (1956), ağız solunumu yapan 

bireylerde hızlı maksiler ekspansiyon tedavisine bağlı olarak meydana gelen nazal 

geniĢlikte artıĢ, damağın alçalması ve nazal septum düzleĢmesinin, solunum için 

nazal pasajların kullanılmasına ve burun solunumuna geçilmesine imkan verdiğini 

bildirmiĢtir.  

 

Bizim bulgularımızın aksine Fastuca ve ark. (2015), yaptıkları çalıĢmada sadece 

nazofarinks hava yolu hacminde artıĢ değil aynı zamanda orofarinks ve hipofarinks 

hava yolu hacimlerinde de anlamlı artıĢlar bildirmiĢlerdir. Ribeiro ve ark. (2012) da 

aynı Ģekilde, RME uygulamasından 4 ay sonra, nasal kavitenin alt üçte birlik 

kısmında transversal yönde artıĢ olduğunu, nazofaringeal alanda değiĢiklik 

gözlenmezken, orofaringeal alanda önemli değiĢikliklerin olduğunu bildirmiĢlerdir.  

PA analiz ölçümlerine baktığımızda NC-CN, A6-6A, JL-CG-JR, NC-CG-CN 

parametrelerinin tedavi sonundaki artıĢlarının p<0,001 düzeyinde anlamlı olması, 
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NY parametrelerindeki artıĢın p<0,01 düzeyinde anlamlı artması, JL-JR ve B6-6B 

parametrelerindeki farkın p<0,05 düzeyinde istatistiksel olarak önemli bulunması 

dikkat çekmektedir. Bu verilere göre maksiller ekspansiyon sonucunda nazal 

geniĢlikte, üst intermolar geniĢlikte, maksiller bazal açıda, nazal açıda, nazal 

yükseklikte, maksillar geniĢlikte ve alt  intermolar geniĢlikte tedavi ile elde edilen 

artıĢ istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur. Nazal tabanın midpalatal suturaya 

komĢuluğu nedeniyle hızlı maksiller ekspansiyonu takiben nazal kavite 

geniĢlemekte, özellikle bu geniĢleme midpalatal suturaya komĢu burun tabanında 

olmaktadır. Maksiller segmentler ayrıldıkça nazal kavitenin dıĢ duvarları da laterale 

hareket etmektedir. Daha önce yayınlanan makalelerde  benzer bulgular 

bildirilmiĢtir. (Wertz, 1968, 1970; Hershey ve ark., 1976; Timms, 1981; Warren ve 

ark., 1987, 1988; Memikoğlu ve ĠĢeri, 1999; Palaisa ve ark. 2007) Yapılan 

posteroanterior film analiz çalıĢmalarında, nazal kavitenin dıĢ duvarlarının 

geniĢliğinin ortalama 1-4 mm arasında arttığı rapor edilmiĢtir (Montgomery ve ark. 

1979; Hartgerink ve ark., 1987; Özgen ve ark., 1994; Handelman, 1997; Cross ve 

Mcdonald, 2000). Bizim çalıĢmada da benzer olarak nazal kavitedeki geniĢleme 

3,23±1,67 mm olarak kaydedilmiĢtir. Genel olarak bu artıĢa eĢlik edecek Ģekilde, 

nazal hava yolu boyutlarında bir artıĢ ve nazal hava yolu direncinde bir azalma 

olduğu ve buna bağlı hastaların daha rahat nefes aldıkları bildirilmiĢtir (McNamara 

ve Brudon, 2002). Montgomery ve ark. (1979) hızlı maksiller geniĢletmesinin 

etkilerini 3-boyutlu BT üzerinde incelemiĢler ve nazal kavitedeki geniĢlemenin 

üniform olmadığını ve nazal boyutlardaki değiĢimin nazal kavitenin arka kısımlarına 

doğru gittikçe azaldığını ve esas geniĢlemenin anteroinferior kısımda olduğunu bu 

yüzden nazal kavitenin posterosuperior kısmında darlık olan hastalarda hızlı 

geniĢletme sonucu  çok fayda beklenmemesi gerektiğini bildirmiĢlerdir. Villa ve ark. 

2007 yılında yaptıkları çalıĢmada hızlı maksiller ekspansiyon sonrasında ağız 

solunumu yapan çocukların %92,8‟inde düzelme olduğunu, nazal kavitedeki 

geniĢletme sonucunda nazal solunuma geçiĢin görüldüğünü rapor etmiĢlerdir. 

 

Dental modeller üzerinde yapılan ölçümler sonucunda tedavi ile beraber maksiller 

interkanin, interpremolar ve intermolar mesafede p<0,001 düzeyinde artıĢ 

istatistiksel olarak önemli bulunmuĢtur. Hızlı maksiller ekspansiyonda eğilme ve 
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periodontal ligamentlerin sıkıĢması ile posterior diĢlerin uzun eksenlerinde belirgin 

değiĢiklik oluĢur (Bishara ve Staley, 1987). DiĢlerin bukkal inklinasyonları, hem diĢ 

hareketlerinden hem de maksiller parçaların rotasyonlarından kaynaklıdır (Garib ve 

ark., 2005). DiĢlerin alveol kemiği içindeki bu tipping hareketine ekstrüzyon da eĢlik 

eder. Benzer sonuçlar baĢka araĢtırıcılar tarafından da bildirilmiĢtir (Bishara ve 

Staley, 1987). Hızlı maksiller ekspansiyon sonrasında sadece makiller interkanin, 

interpremolar ve intermolar mesafede değil, aynı zamanda mandibular intermolar 

mesafede de artıĢ izlenmiĢtir. Bu da maksiller apikal kaidenin geniĢlemesinin, 

mandibuler ark geniĢliğinde de spontan bir artıĢa sebep olduğu Ģeklinde açıklanabilir 

(Lima ve ark., 2004).  Bishara ve Staley‟in (1987) çalıĢmalarından elde edilen 

bulgularla benzerlik göstermektedir. 

       

Tedavi/kontrol grubunda tedavi/kontrol boyunca meydana gelen farklar 

incelendiğinde  kan ve idrar tahlili parametrelerinde ortaya çıkan değiĢiklikler Ģu 

Ģekildedir (Çizelge 3.3.); 

 

Plazmadaki ortalama Orosomukoid miktarı tedavi sonrasında çok küçük bir azalma 

göstermiĢtir (-0,12±0,99 ng/ml). Kontrol grubunda istatistiksel olarak artıĢ 

görülmektedir ve istatistiksel olarak iki grup arasındaki fark anlamlı bulunmuĢtur.    

Bilindiği üzere Orosomukoid enflamasyonda akut faz cevabı serum proteinidir. Aynı 

zamanda böbrek disfonksyonlarının belirtecidir (Das ve Brunner, 2009). OSAS‟lı 

çocuk idrarlarında Orosomukoid düzeyinde artıĢ rapor edilmiĢtir ve aynı zamanda 

Orosomukoid proteininin OSAS için iyi bir idrar protein belirteci olduğu 

bildirilmiĢtir. Ġdrardaki ortalama Orosomukoid miktarı açısından bu iki gruptan hiç 

birinde önemli bir değiĢiklik kaydetmiĢlerdir.  

ÆalıĢmamızda kontrol grubundan önemli artıĢ gösteren ve tedavi grubunda 

değiĢmeyen, hatta çok az da olsa azalan plazmadaki Orosomukoid düzeyi maksiller 

geniĢletme tedavisinin sağlamıĢ olduğu pozitif etkilere bağlanabilir.  
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Gelsolin Ca
2+

 tarafından aktive edilerek  aktin filamanlarını kesen ve yaygın olarak 

memeli dokularında bulunan bir 93 kDa sitosolik proteindir (Yin ve ark. 1979, 1981). 

Krishna ve ark. (2006) daha önce uykuda solunum bozukluğuna sahip bireylerde 

idrarda Gelsolin artıĢı tespit etmiĢlerdir. Fakat  baĢka bir çalıĢmada Gelsolinin 

idrardaki miktarının azlığından dolayı incelenmesi çok zor olduğunu bildirmiĢler 

(Gozal ve ark., 2009). Bu yüzden bizim çalıĢmamızda sadece plazmadaki protein 

değerleri incelenmiĢ ve her iki grupta bu proteinde tedavi/kontrol sonrasında çok 

hafif ama istatistiksel olarak önemsiz bir artıĢ görülmüĢtür.  

 

Üromodulin sağlıklı bireylerin idrarında fazla bulunmamaktadır. Onun fizyolojik 

rolü tam olarak bilinmemekle birlikte böbrek tübüler bozukluklarının patolojisinde 

rol oynadığını düĢünülmektedir. Böylece, yaralanma karĢısında dıĢ medullayı 

stabilize etmek için inflamasyonu azalttığı çeĢitli böbrek tübüler hastalıkların 

patogenezinde rol oynadığı düĢünülmektedir (Serafini-Cessi ve ark., 2003; El-

Achkar ve ark., 2008). Ayrıca, azalmıĢ idrar uromudulin protein atılımı geliĢmiĢ 

tübüler hücre hasarında güvenilir bir indeks olarak kabul edilmektedir (Lynn ve 

Marshall, 1984). Daha önce rapor edilen bir makalede, OSAS‟lı çocuklarda 

Üromodulin-immünoreaktif fragmanlarının artan konsantrasyonlarda olduğu 

bildirilmiĢtir (Thornley ve ark., 1985). Bu çalıĢmada tedavi grubunda büyük bir 

değiĢiklik kaydedilmemiĢtir. Kontrol grubunda ise daha fazla bir protein 

konsantrasyon azalması izlenmesine rağmen gruplar arasında ve gruplar içerisinde 

istatistiksel olarak kayda değer bir bulguya rastlanmamıĢtır.  

 

Kallikrein azalması uyku apnesinin varlığında vazodilatör makanizmaların 

aktivasyonunu tarif eder. Kallikrein seviyesindeki düĢüĢün sıçanlarda böbrek 

fonksiyonlarının korunmasında rol oynadığı bilinmektedir (Chen ve ark., 1996; 

Gozal ve ark., 2009). Aralıklı hipoksiye maruz bırakılan sıçanlarda Kallikreinin 

azalmasıyla birlikte a-antitrypsin (Kallikrein degradasyon ile tanınmıĢ enzim) 

enziminde artıĢı da rapor edilmiĢtir. Bunu da muhtemelen sistemik hipertansiyonu 

önlemek amacıyla sağladığı bildirilmiĢtir. Sistemik hipertansiyon OSAS‟lı 

çocuklarda sık görülen bir bulgudur (Thongboonkerd ve ark. 2002; Amin ve ark., 
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2008). ÆalıĢmamızda, tedavi/kontrol sonrasında her 2 grupta plazma ve idrar tahlil 

sonuçlarında Kallikrein seviyesinde azalma saptanmıĢtır. Tedavi grubunda 

plazmadaki Kallikrein düĢüĢü istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur. Kontrol 

grubunda ise idrardaki Kallikrein düzeyin azalması istatistiksel olarak önemli 

miktarda bulunmuĢtur. Bu bulgular Gozal ve ark.‟nın (2009) çalıĢmasının  tersine bir 

sonuçtur. Hem korelâsyon iliĢkilerine göre hem de tedavi sonrasında elde edilen 

bulguları incelediğimizde maksilla geniĢleyince uykuda solunum bozukluğu bulunan 

hastalarda plazmadaki Kallikrein miktarı azalmaktadır (Çizelge 3.3., 3.5., 3.7., 3.9.). 

Tedavi ve kontrol gruplarının her ikisinde idrar Kallikrein düzeyinin azalması 

plazmadaki bulgularla uyum sağlamaktadır.  

 

Adiposit-FABP ya da aP2(A-FABP) olarak bilinen yağ asidi bağlayıcı protein 4 

(FABP4), adiposit ve makrofajlarda bulunan (Furuhashi ve ark., 2011) sitosolik bir 

proteindir. 

Deney hayvanlarında yapılan çalıĢmalar ve klinik çalıĢmalar FABP4‟ün yağ 

metabolizması ve inflamasyon arasındaki etkileĢimde önemli bir rol oynadığını 

göstermiĢtir ayrıca FABP4‟ün metabolik sendromun geliĢiminde rol oynadığına dair 

kanıtlar giderek artıĢ göstermiĢtir. Lam ve ark (2009), plazma FABP4 düzeylerinin 

yaĢ ve obeziteden bağımsız olarak uyku hipoksemi parametreleri ile iliĢkili olduğunu 

bildirmiĢlerdir. 

Bhushan ve ark. (2011) yayınladıkları bir makalede erken okul döneminde OSAS'lı 

ve/veya obez çocuklarda proinflamatuvar FABP4 düzeylerinin yüksek olduğunu 

bildirmiĢlerdir. Bu bulguların sistemik enflamasyon ve metabolik disfonksiyona 

sebep olabileceğini vurgulamıĢlardır. 

Bizim çalıĢmada tedavi grubundaki bireylerde tedavi sonrasında plazma  FABP4 

düzeyinde azalma tespit edilmiĢtir. Kontrol grubunda ise kontrol sonrasında artıĢ 

izlenmiĢtir. Ġstatistiksel olarak önem arz etmese de bu bulgular tedavi grubunda bu 

proteinin olumlu yönde değiĢtiğini bize göstermektedir. Bu çalıĢmada çocukların 

obez olmaması, FABP4 düzeylerini etkilemiĢ olabilir. Gelecekte yapılacak olan 

çalıĢmalarda FABP4 incelenirken bu detay dikkate alınarak birey seçimi 

yapılmalıdır. 
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Perlekan (heparan sülfat proteoglikan-HPSG) glikozaminoglikanlar (GAG) ailesinin 

bir parçası olarak sık bir Ģekilde her yerde bulunan moleküllerdir. Ġnsan serumunda 

bulunan GAG seviyesi idrardaki GAG seviyesinden çok daha azdır, bu da 

glomerullerin idrar GAG‟ının ana kaynağı olduğunu akla getirmektedir. Ġdrar GAG‟ı 

lupus nefriti, diabetus mellitus ile iliĢkili nefropati, kronik obstrüktif pulmoner  

hastalığı ve üriner sistemin diğer hastalıkları da dahil olmak üzere bir çok hastalıkta 

potansiyel klinik bir belirteçi olarak önerilmiĢtir (Sarrazin ve ark., 2011). Bu 

çalıĢmada tedavi ve kontrol grubundaki bireylerde tedavi/kontrol sonrasında kontrol 

grubunda daha fazla olmak üzere plazma HPSG düzeyinde istatistiksel olarak önemli 

olmayan bir artıĢ izlenmiĢtir. Ġdrar HSPG düzeyinde ise her 2 grupta da azalma 

görünmüĢtür. Fakat kontrol grubundaki HSPG‟nin azalması hem grup içinde hem 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur. Bizim bulgulara benzer bir 

Ģekilde Gozal ve ark.‟nın (2009, 2014) yaptıkları 2D-DĠGE ve Elisa çalıĢmalarında 

Perlekan protein düzeyinde OSAS‟lı vakalarda herhangi bir değiĢiklik rapor 

etmemiĢler. Krishna ve ark.‟nın (2006) yaptıkları 2D-PAGE çalıĢmasında ise 

idrardaki Perlekan düzeyin OSAS‟lı çocuklarda daha fazla görüldüğünü rapor 

ederek, OSAS tanısı için iyi bir belirteç olduğunu iddia etmiĢlerdir.  

 

Ürik asit önemli bir idrar ve plazma biomarkeridir. Ġnsanlarda, pürin nükleozidleri 

olan adenozin ve guanozin katabolizmasının temel ürünü ürik asittir. Besinsel 

nükleik asit katabolizmasından elde edilen pürinler direkt olarak ürik aside 

dönüĢürler. OSAS ve KOAH‟lı olgularda noktürnal hipoksinin bir göstergesi olarak 

üriner ürik asit atılımının arttığı ve bu değerin genellikle pozitif olduğu bildirilmiĢtir 

(Hasday ve Grum ve ark., 1987; McKenon ve ark. 1990; Braghiroli ve ark., 1993). 

 

Verhulst (2007), uykuda solunum bozuklukları ile idrardaki ürik asit arasında pozitif 

yönde bir iliĢki rapor etmiĢlerdir. Kim Van Hoorenbeeck ve ark. (2012) 

çalıĢmalarında ürik asit konsantrasyonun oksidatif streste iyi bir belirteç olduğunu ve 

ODI ile istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki içinde olduğunu bulmuĢlardır. Aynı 

zamanda uyku parametrelerindeki düzelmelerin ürik asit düzeyinin azalması ile takip 
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ettiğini rapor etmiĢlerdir. Kaditis ve ark. (2010) yılında yaptıkları çalıĢmada Yunan 

çocuklarında hipokseminin artmasıyla birlikte ürik asit ekspresyonun arttığını 

bildirmiĢlerdir.  

Bu çalıĢmada tedavi ve kontrol grubundaki bireylerde tedavi/kontrol sonrasında 

plazma ürik asit  düzeyinde tedavi grubunda daha fazla olmak üzere hafif düzeyde 

azalma tespit edilmiĢtir (-2,8±39,0 μM; -0,72±29,61 μM). Tedavi grubundaki 

bireylerde tedavi sonrasında  idrar ürik asit düzeyinde klinik anlamda önemli bir 

azalma tespit edilmiĢtir (-31,9±83,7 μM). Kontrol grubunda ise ürik asit düzeyinde 

bir artıĢ bulunmuĢtur (12,1±132,3 μM). Fakat hem plazma hem de idrar ürik asit 

düzeylerinde gruplar içinde ve gruplar arasına istatistiksel olarak önemli bir bulgu 

kaydedilmemiĢtir. Tedaviye cevap olarak diğer çalıĢmalara benzer bir Ģekilde 

idrardaki ürik asit düzeylerinde azalma tespit edilmesi çalıĢmadaki birey sayısının 

azlığına ve grubun genel özelliği olan düĢük AHĠ‟ye rağmen önemli bir klinik 

bulgudur. Elde edilen bu bulgular maksiler geniĢletme tedavisinin ve geniĢleyen oral 

hacmin (hava yolu blokajını azalttığını düĢünürsek) pozitif etkisine bağlanabilir.    

 

Genel olarak tedavi/kontrol grubunda tedavi/kontrol boyunca meydana gelen farklar 

incelendiğinde kan ve idrar tahlil parametrelerinde ortaya çıkan değiĢiklikleri 

özetleyecek olursak: 

Tedavi sonrasında plazma Kallikrein düzeyindeki azalma ve idrar ürik asit 

düzeyindeki azalma dikkat çekmektedir. Kontrol grubunda ise plazma Orosomukoid 

düzeyinin artması, idrar Kallikrein ve HSPG düzeylerinin azalması  ve idrar ürik asit 

düzeyinin artması dikkat çeken bulgular arasına yer almaktadır. Bireylerin sayısının 

az olması, bundan ziyade çok hafif derecede uykuda solunum sorunlarına sahip olan 

çocukların bulunması ve çok Ģiddetli bir maksiller darlık bulundurmamaları bulguları 

istatistiksel anlamında etkilemiĢ olabilir. Bu yüzden bu etkenlerin ilerideki yapılan 

diğer çalıĢmalar için göz önünde bulundurulması gerekir. Bunların dıĢında bu 

proteinler için tanımlanmıĢ norm değerlerinin bulunmaması ve bu çalıĢma ile de 

ortaya konulamaması proteinleri OSAS teĢhis belirteci (biomarker) olarak 

kullanılmasını zorlaĢtırmaktadır. Proteinlerde tedavi olarak veya olmaksızın elde 
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edilen bu değiĢiklikler SDB‟li çocuklarda daha kapsamlı çalıĢmalar yapılarak daha 

fazla araĢtırmanın gerektiği sonucunu ortaya koymaktadır.   

 

Grupların T0/K0‟da homojen olduğundan dolayı korelâsyon analizleri yapılırken 

daha kuvvetli iliĢkiler saptamak için her iki grup tek grup olarak birleĢtirilmiĢtir 

(T0+K0). OSAS Ģiddetini gösteren AHĠ, Apne, Hipopne, ODĠ parametreler ile model 

ölçüm, alan ölçüm, PA analiz, lateral sefalometrik analiz, kan tahlilleri, idrar 

tahlilleri ve hava yolu sefalometrik analiz parametreleri arasında yapılan 

korelâsyonlar uykuda solunum bozukluğu olan tüm grupta incelenmiĢtir (Çizelge 

3.4.).  

 

Yapılan değerlendirmelere göre tedavi baĢında AHĠ ile Nazofarinks alanı ve Toplam 

Alan arasında negatif yönde bir korelâsyon görülmüĢtür. Beklendiği gibi nazofarinks 

alan ile toplam faringeal hava yolu alan ölçümü ne kadar küçük ise AHĠ o kadar fazla 

artmaktadır. Fastuca ve ark. (2015) bizim çalıĢmadan farklı olarak faringeal hava 

yolu alan ölçümü ile AHĠ arasında herhangi bir korelâsyon bulmamıĢlar.  Fakat 

baĢlangıç hava yolu hacmi ile RME tedavi sonrası oksijen saturasyonu arasında 

negatif korelâsyon bildirmiĢlerdir. Bunların yanında apne ile alt ön yüzün vertikal ve 

transversal parametreleri, ayrıca hyoid kemiğin konumu gösteren parametreler 

arasında negatif korelasyon bulunması fasiyal geniĢlik, B noktasının horizontal 

referans düzlemine olan dik uzaklığı, Gn noktasının horizontal referans düzlemine 

dik uzaklık, total ön yüz yükseklik, efektif mandibuler uzunluk, yumuĢak damak 

uzunluğu, vertikal hava yolu uzunluğu, nazal yükseklik, mandibular geniĢlik, alt ön 

yüz yüksekliği, total arka yüz yüksekliği, ramal uzunluk, mandibuler korpus 

uzunluğu, yumuĢak damak yüksekliği, C3 ve RGN noktası arasındaki düzleme hyoid 

kemikten inen dikme arasındaki mesafe ve hyoid kemik ile mandibular simfiz 

arasındaki mesafe azalınca apne sayısının arttığı sonucuna varılabilir. Bu sonuçlar 

daha önce OSAS‟lı çocuklarda görülen tipik yüz belirteçleri (yukarıda bahsedildiği 

gibi mandibular retrognatizm, mandibular düzlem açısında artma, korpus 

uzunluğunda azalma vedüĢük arka yüz yüksekliği ) ile benzerlik göstermektedir 

(Lowe ve ark. 1996; Zaimoğlu, 2011; Costa ve ark., 2013; Vieira ve ark., 2014; Ryu 

ve ark., 2015). Guilleminault ve ark. (2005) yaptıkları çalıĢmada genetik faktörler 
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açısından Afrika‟da oral mukoza kalınlığı ve Asya toplumunda kafa tabanın 

uzunluğunun uykuda solunum bozukluklarında risk faktörleri olduğunu, aynı 

zamanda baĢ tipi, cinsiyet, yaĢ ve beden kitle indeksi dikkate alındığında doğu Asya 

toplumunun beyaz ırktan daha fazla risk altında olduğunu bildirmiĢlerdir.     

 

Apne ile ANB arasında pozitif bir iliĢki saptanmıĢtır. Buna göre sınıf II bireylerde  

AHĠ‟nin daha yüksek olduğu sonucuna varılabilmektedir (ANB 5,13
0
±3,55

0
; SNB 

74,66
0
±3,76

0
). Sonuçlarımıza benzer olarak Elif Zaimoğlu (2011) 40 mandibuler 

retrognatiye sahip birey üzerinde yaptığı tez çalıĢmasında tedavi baĢında AHĠ ile 

yalnız IAS (hipofarengeal mesafe) ve SNB açısı arasında negatif yönde bir 

korelâsyon bildirmiĢtir, böylece mandibulanın kafa kaidesine göre geride olduğu 

durumlarda AHĠ‟nin arttığı sonucuna varmıĢtır. 

 

Hipopne ve ODĠ ile diğer parametreler arasındaki iliĢkilerine baktığımızda: 

Apne parametresi ile olan negatif iliĢkilerin aksine benzer parametrelerde pozitif 

iliĢkilerin olduğu göze çarpmaktadır. 

 

Zaimoğlu (2011) ise bu çalıĢmadan farklı olarak ODĠ ile sefalometrik ve farengeal 

hava yolu parametresi  arasında hiçbir korelâsyon bulmamıĢtır. Susarla ve ark. 

(2010) ise OSAS riski ile farengeal hava yolu uzunluğu arasındaki iliĢkiyi 

inceledikleri çalıĢmalarında, Klas II maloklüzyona sahip 76 OSAS‟lı bireyle 56 

sağlıklı bireyin farengeal hava yolu uzunluğunu karĢılaĢtırmıĢlar ve OSAS‟lı 

bireylerde daha uzun ve dar hava yolu olduğunu görmüĢlerdir. Farenks uzunluğu ile 

Respiratory Disturbance Index (RDI) arasında yüksek korelâsyon bulmuĢlardır. 

  

Katyal ve ark. (2013) yaptıkları çalıĢmada anketler üzerinden belirledikleri düĢük ve 

yüksek riskli uykuda solunum bozukluklarına sahip bireylerin bulunduğu gruplarda 

hava yolu ve sefalometrik parametre belirleyicilerini değerlendirmiĢlerdir. Rapor 

edilmiĢ sonuçlara göre uykuda solunum bozuklukları için yüksek risk taĢıyan 

çocuklar: azalmıĢ nazofaringeal ve orofaringeal sagital boyutları, palatal çapraz 

kapanıĢ, maksillar ve mandibular arklarında azalmıĢ dentoalveolar transversal 
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geniĢlik ile karakterizedirler. Bu çalıĢmadan farklı olarak herhangi bir sagital veya 

vertikal kraniyofasyal iskeletsel sefalometrik prediktorü bildirilmemiĢtir.   

   

OSAS Ģiddetini gösteren tedavi/kontrol baĢı AHĠ, Apne, Hipopne, ODĠ parametre 

değerleri ile kan ve idrar tahlil değerleri arasında herhangi bir korelâsyon 

bulunmamıĢtır. Verhulst (2007) ODĠ ile idrarda bulunan ürik asit arasında pozitif 

yönde bir korelâsyon rapor etmiĢler. Kaditis ve ark. 2009 yılında yaptıkları çalıĢmada 

bizim çalıĢmamızdan  farklı sonuçları rapor ettikleri gibi  benzer sonuçları da  rapor 

etmiĢlerdir. Yayınladıkları çalıĢmada Yunan çocuklarında hipokseminin artmasıyla 

birlikte ürik asit ekspresyonun arttığını bildirmiĢlerdir. Amerikalı çocuklarda ise 

bizim çalıĢmamıza benzer bir Ģekilde OSAS Ģiddeti ile ürik asit ekspresyonu arasında 

korelâsyon bulmamıĢlardır. Elde ettikleri bu farklı sonuçlar, etnik yapıların farklılığı 

ve çevresel faktörlerle iliĢkilendirmiĢlerdir.  

 

Tedavi/kontrol baĢında (T0/K0) tüm bireylere ait (T0+K0) parametrelerin ölçülen  

kan ve idrar tahlili  parametreleriyle arasındaki iliĢkileri de değerlendirilmiĢtir. 

(Çizelge 3.5.) 

 

PL-ÜA dıĢında tüm plazma proteinler ile interkanin ve intermolar parametreleri ile 

p<0,01, B6-6B ve interpremolar parametreleriyle p<0,05 düzeyinde anlamlı negatif 

bir korelasyon saptanmıĢtır. DiĢsel ve iskeletsel darlık olduğunda plazmadaki 

Orosomukoid, Gelsolin, Üromodulin, Kallikrein, Fatty Acid Binding Protein 

(FABP4) ve heparan sülfat proteoglikan kor protein (HPSG) düzeylerinin 

artabileceği sonucunu göstermektedir. POSAS hastalarında  maksiller darlığın 

sıklıkla görülmesi ve bu çalıĢmada maksiller darlıkla karakterize hafif AHĠ olan 

çocuklarda protein düzeyleri ile bir iliĢki içerisinde olması elde edilen en önemli 

bulgulardan biridir ve bu hastalığın teĢhisi için büyük önem taĢımaktadır.  

 

Bu çalıĢmada FABP4, Gelsolin, Perlekan, Kallikrein, Üromodulin, Orosomukoid ve 

ürik asit idrar ve kan tahlil ölçümleri kullanılmıĢtır. Ürik asit dıĢında diğer proteinler 

yapılan kan ve idrar tahlillerinde rutin olarak kullanılmamaktadır. Daha önce 
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yapılmıĢ olan uykuda solunum bozukluğu-idrar ve/veya kan tahlilleri arasındaki 

iliĢkileri inceleyen baĢka bir çalıĢmada sağlıklı bireylerinde bulunduğu bir kontrol 

grubu oluĢturulmuĢtur (Gozal ve ark., 2009). Bu çalıĢmada etik nedenlerden dolayı 

kontrol grubu sağlıklı bireylerden oluĢturulamamıĢtır. Ancak aynı probleme sahip ve 

6 ay sonra tedavilerine baĢlanacak olan bireyler kontrol grubunu oluĢturmuĢtur. Bu 

Ģekilde T0 grubu güçlendirilmiĢ, tedavinin etkileri daha net bir Ģekilde ortaya 

koymak planlanmıĢtır.  

 

Tedavi/kontrol sonunda (T1/K1) tüm bireylere ait parametrelerin ölçülen  kan ve 

idrar tahlili  parametreleriyle arasındaki iliĢkileri de değerlendirilmiĢtir (Çizelge 3.6., 

3.7., 3.10., 3.11). 

 

Tedavi sonrasında (T1) AHĠ‟nin, ODĠ‟nin, Hipopne‟nin ve DeSaO2‟nin plazmadaki 

Orosomukoid, Gelsolin, Üromodulin, Kallikrein ve FABP4 proteinler arasında ters 

yönlü korelâsyonlar dikkat çekmektedir (Çizelge 3.6.,Çizelge 3.7.). Elde edilen bu 

bulgular tesadüf olmayıp OSAS ile plazmadaki bu proteinler arasındaki iliĢkiyi 

güçlendirmektedir. Daha önceki çalıĢmalarda OSAS teĢhisinde bu proteinlerin 

öneminden bahsedilmiĢtir. Yalnız diğer çalıĢmalardan farklı olarak Kallikrein düzeyi 

OSAS ile ters bir korelâsyon içerisinde bulunmuĢtur. Elde edilen bu korelâsyon 

iliĢkisi maksiller ekspansiyon tedavi sonrasında görülen Kallikrein düzeyindeki 

azalmasını daha anlamlı kılmaktadır. Fakat bunu desteklemek için daha kapsamlı 

çalıĢmalara ihtiyaç duyulmaktadır.       

 

Tedavi sonrasında (T1) ölçülen diğer tüm parametrelerin kan ve idrar tahlil 

parametreleriyle arasındaki iliĢkilere göz attığımızda dikkat çeken önemli ayrıntılar 

Ģu Ģekildedir (Çizelge 3.7.): 

Tedavi baĢında (T0+K0) elde edilen korelasyon iliĢkilere benzer bir Ģekilde tedavi 

sonrasında da plazmadaki proteinler ile maksillanın transversal boyutlarını gösteren 

parametreler arasında iliĢki bulunmuĢtur. Plazma Orosomukoid, Gelsolin, Kallikrein 

ve ürik asit ile A6-6A, Ġnterkanin ve Ġntermolar gibi interdental geniĢliğini gösteren 

parametreler arasında (p<0,05), ayrıca plazma ürik asit parametresi ile maksiller 
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geniĢlik ve interpremolar parametreleri arasında (p<0,01) bir ters korelâsyon  

görülmüĢtür. Elde edilen bu bulgular tedavi/kontrol baĢındaki bulguları 

desteklemektedir, aynı zamanda yapılan maksiller ekspansiyon tedavisinin yani dilin 

daha önde ve yukarıda konumlanması ile birlikte geniĢleyen oral kavitenin ve hava 

yolunun SDB üzerinde (Cistulli ve ark., 2008; Özbek ve ark., 2009; Pirelli ve ark., 

2004, 2015) direkt olarak ve bu proteinler üzerinde indirekt olarak önemini 

vurgulamaktadır. 

 

Kontrol sonrasında (K1) en düĢük satürasyon (EdSaO2) ile plazmadaki Kallikrein, 

Orosomukoid, AFABP ve HSPG proteinler arasında negatif bir korelâsyon 

gözlenmiĢtir. Bu bulgular tedavi grubundaki gibi OSAS ile plazmadaki 

Orosomukoid, Üromodulin, Kallikrein ve FABP4 proteinler arasındaki iliĢkiyi 

güçlendirmektedir (Çizelge 3.11). 

    

Protein düzeylerindeki değiĢimlerin ve uyku parametrelerinin tedavi/kontrol 

sırasında elde edilen hangi etkenlerden daha çok etkilendiklerinin belirlenmesi için 

korelâsyon analizi sonrasında Ģu sonuçlar dikkat çekmektedir (Çizelge 3.8., 3.9., 

3.12., 3.13.):  

1. Tedavi Grubu (Çizelge 3.8., 3.9.) 

 

Nazal yüksekliğin (NY) artması ile idrardaki Orosomukoid düzeyinin azalması 

kuvvetli bir korelâsyon içerisindedir. Nazal tabanın midpalatal suturaya komĢuluğu 

nedeniyle RME‟yi takiben nazal kavite geniĢlemekte, özellikle bu geniĢleme 

midpalatal suturaya komĢu burun tabanında olmaktadır. Aynı zamanda Timms 

(1984) bu çalıĢmadaki bulguları destekleyecek nitelikte nazal hava yolunun 

geniĢlemesinin hava yolu direncini azalttığını ve bunun da doğal fizyolojik 

fonksiyonun geliĢmesiyle solunum yolu hastalıklarının azalmasına neden olduğunu 

bildirmiĢtir. 
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ANB açısının azalmasıyla beraber idrar Üromodulin düzeyindeki azalma istatistiksel 

bir korelâsyon içerisindedir. Buna göre, hastada sınıf II iskeletsel malokluzyonun 

azalmasıyla Üromodulin düzeyi de azalmaktadır. RME ile, mandibulada aĢağı ve 

geriye doğru rotasyonla birlikte mandibular düzlem eğiminde artıĢ meydana 

gelmektedir. Mandibular düzlem eğiminde meydana gelen bu artıĢ, maksiller 

posterior diĢlerde meydana gelen tipping ve ekstruzyonla birlikte görülen alveoler 

eğilme ve üst çenenin öne hareketi sonucu okluzyondaki bozulma ile 

açıklanmaktadır. Üst 1.büyükazılardaki 1mm‟lik ekstruzyon bile santral kesiciler ve 

üst dudakta 2-3 mm‟lik açıklığa sebep olabilmektedir (Haas, 1961, 1965; Wertz, 

1970). Buna bağlı olarak SNB açısında azalma ve alt yüz yüksekliğinde artıĢ 

meydana geldiği rapor edilmiĢtir (Haas, 1961; Wertz, 1970; Bishara ve Staley, 1987). 

 

Kafanın alt ön bölgedeki sagital yöndeki boyutlarının (A-VER, B-VER, Gn-VER, 

Go-VER) artmasıyla ki bu parametrelerdeki değiĢiklik oral kavitenin geniĢlediğini 

göstermekte ve idrardaki Orosomukoid, Kallikrein, Perlekan ve plazmadaki 

Üromodulin azalması istatistiksel olarak iliĢkili bulunmuĢtur. Bu parametreler oral 

kavitenin geniĢlediğini gösterir. Bunların yanında kafanın vertikal yöndeki boyutların 

(PP/MP ; SN/MP) artmasını idrardaki Orosomukoid ve plazmadaki Gelsolin ve 

FABP4 düzeylerinin azalması takip etmektedir. Üst çene geniĢletmesi sonrasında üst 

çenenin öne doğru hareket ettiği konusunda hemen hemen tüm araĢtırıcılar 

hemfikirdir (Davis ve Kronman, 1969; Haas, 1970; Bishara ve Staley, 1987; Mossaz-

Joelson ve Mossaz, 1989; Erverdi ve ark., 1993; Akkaya ve ark., 1999; TaĢpınar, 

2002; Chung ve Font, 2004). Mandibulanın sagittal yöndeki boyutların artması 

primer kontakların kaldırılmasıyla büyümenin hızlanmıĢ olabileceğini akla 

getirmektedir. Ayrıca RME sonrasında OSAS hastalarında dilin daha önde 

konumlandığı bildirilmiĢtir (Cistulli ve ark., 1998; Pirelli ve ark., 2004; Özbek ve 

ark., 2009 ). Özbek ve ark. (2009) bu konuyla ilgili yaptıkları kapsamlı bir çalıĢmada 

çocuklarda yapılan RME tedavi sonrasında dilin daha yukarı bir konuma gelerek 

bukkal basınçları balans ettiğini ve böylece maksiller ekspansiyonun stabilitesini 

sağladığını bildirmiĢlerdir. Fonksiyonel matriksi düĢünecek olursak dilin daha önde 

ve yukarıda konumlanması oral kavitenin geniĢlemesi ile sonuçlanmaktadır.   
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Superior farengeal boĢluktaki (SPAS) mesafenin artması plazmadaki ürik asit 

düzeyin azalması ile iliĢkidedir (Çizelge 3.9.). Buccheri ve arkadaĢları 2004‟te RME 

sonucunda faringeal lümenin geniĢlediğini ve buna bağlı nazal solunumun arttığını 

söylemiĢlerdir. 

 

AHĠ‟deki azalma efektif orta yüz uzunluğundaki, efektif mandibuler uzunluktaki, 

ramal uzunluktaki, Cd noktasının vertikal referans düzlemine dik uzaklığındaki 

mesafelerin artması ile iliĢkili bulunmuĢtur. Elde edilen bu bulgulara göre oral 

kavitenin geniĢlemesi durumunda AHĠ‟de azalma görülebileceği sonucana 

varılabilir. 

 

AHĠ‟nin azalması hyoid kemiğin 3. servikal vertebraya olan mesafenin azalması ile 

pozitif bir korelâsyon içerindedir. Zaimoğlu (2011) da mandibular ilerletme tez 

çalıĢmasında bizim çalıĢmadakine benzer bir bulgu kaydetmiĢtir. Hyoid 

konumundaki bu değiĢiklikler maksiller ekspansiyon tedavisinin etkisiyle 

mandibulanın sagittal ve vertikal yöndeki hareketi sonucunda oluĢan kassal etkiye 

bağlanmaktadır. 

 

2. Kontrol Grubu (Çizelge 3.12., 3.13.) 

Saturasyon miktarının artması ile plazmadaki Orosomukoid, Kallikrein, AFABP ve 

Perlekan düzeylerinin azalması arasında istatistiksel olarak anlamlı bir orantı tespit 

edilmiĢtir.  Elde edilen bu bulgular sayesinde OSAS ile vücutta metabolik 

değiĢiklikler sonucu artıĢ gösteren bu proteinler arasındaki iliĢki dikkat çekmektedir.   

 

ÆalıĢmanın bulgularını genel olarak özetleyecek olursak; 

Tedavi/kontrol baĢında ve sonrasında, gruplar beraber veya ayrı incelendiğinde 

plazmadaki proteinler ile diğer parametreler arasında anlamlı korelâsyonlar 

bulunmuĢtur. Bunun aksine tedavi sırasında oluĢan değiĢiklikler karĢılaĢtırıldığında 

idrardaki proteinler ile maksiler ekspansiyon sonucunda kafa kaidesinde vertikal  ve 
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horizontal değiĢkenlik gösteren parametreler arasındaki korelâsyonlar dikkat 

çekmektedir. OSAS‟ın etkilediği sistemlerden bir tanesi de üriner sistemdir. OSAS‟lı 

hastalar geceleri sık sık idrar yapma isteği ile uyanırlar. Bu durumu sık uyandıkları 

için tuvalete gittikleri Ģeklinde açıklarlarsa da, aslında sık görülen ve hastalığın ileri 

dönemlerine ait tipik bir sonuçtur (Kramer, 1998). OSAS alt üriner sistem 

fonksiyonlarını etkilediğine dair nispeten az sayıda literatür bilgisi bulunmaktadır. 

Enürezis ve noktüri (kiĢinin idrarını yapmak için gece boyunca bir ya da daha fazla 

sayıda uyanması) ürolojik sisteme ait Ģikayetler gibi algılansa da OSAS tanısının 

konulmasında klinisyene önemli ipuçları temin edebilir (Abakay, 2013). Æocuklarda 

bazen böbrek disfonksiyonu olmadan geçici proteinüri olabilir veya geceleri 

gündüzden daha fazla idrara protein salınımı olabilir. Eğer proteinürinin miktarı 

zamanla değiĢiyorsa aralıklarla idrar taraması yapılması gerekebilir. Bunların 

yanında idrar numunesi alınırken sabahın ilk idrarı olmama ihtimali, numune alma ve 

analiz arasındaki zamanın fazla olması, laboratuara taĢınırken sıcaklıktan etkilenmesi 

gibi faktörler elde edilen bulguları etkilemiĢ olabilir. Diğer çalıĢmalarda OSAS teĢhis 

amacıyla alınan idrar tahlillerinde bu faktörler göz önünde bulundurması ve 

mümkünse ekarte edilmesi gerekmektedir. Fakat tüm bu etkilere rağmen tedavi 

sırasında oluĢan değiĢiklikler karĢılaĢtırılırken idrardaki proteinler ile kafa kaidesinde 

vertikal ve horizontal değiĢkenlik gösteren parametreler arasında korelâsyonun 

bulunması maksiller ekspansiyon tedavinin önemini göz önüne sermektedir. Kan 

tahlilleri ise idrar tahlillerinden farklı olarak daha güvenilir (hijyenik) Ģartlarda 

toplanmaktadır, ayrıca soğuk ve sıcaktan daha az etkilenebilir. Bunların yanında 

tahlil alınan zaman ile laboratuvara teslim edilen zaman arasındaki süre daha azdır. 

Elde edilen bu bulgalar sonucunda OSAS teĢhis amacıyla alınan tahlillerde kan 

analizleri idrar analizlerinden daha güvenilir olduğunu iddia edebiliriz, fakat 

tedaviyle oluĢan protein değiĢiklikleri saptamada idrar analizleri daha hasas sonuçlar 

verebilir. Elde edilen bu sonuçlar, OSAS teĢhisinde ve tedavi etkilerin 

incelenmesinin tartıĢmalarında farklı boyutlara getireceğini düĢünmekteyiz. Ancak 

atılan bu hipotezlerin kanıtlanması için daha kapsamlı çalıĢmalara ihtiyaç 

duyulmaktadır.       
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OSAS teĢhisi çocuklarda büyük önem taĢımaktadır. Kapsamlı araĢtırmalar sonrası 

ilerde OSAS teĢhislerinin konulmasına katkı sağlayacağını düĢündüğümüz ve bizim 

araĢtırmamıza da öncülük eden 3 araĢtırma dikkat çekmektedir.  

Krishna ve ark. tarafından (2005) OSAS‟lı çocuklarda değiĢik belirli bir protein 

ekspresyonunun varlığını tespit etmek amacıyla uykuda solunum bozukluğu olan ve 

olmayan 22 çocuğun idrar proteinleri incelenmiĢtir. Bu araĢtırmalarda 2D 

poliakrilamide jel elektroforezi tekniği kullanılmıĢtır. Peptid fragmanları kullanılarak 

NCBI protein veritabanına dayalı protein teĢhisi yapılmıĢtır. 22 idrar örneği üzerinde 

proteomik  analizlerden sonra  proteinlerin ünik bir haritası elde edilmiĢtir. OSAS‟ lı 

çocuklarda elde edilen bulgulara göre Gelsolin, Perlekan (heparan sülfat 

proteoglikan), albumin ve immunoglobulin proteinlerinde artıĢ bildirilmiĢtir. 

AraĢtırmacılar OSAS‟ın böbreklerde değiĢmiĢ glomerüler veya tübüler geçirgenliğe 

sebep olduğunu bildirmiĢler. Elde edilen bu değiĢikliklerin  böbrek 

disfonksiyonlarına sebep olabileceğini vurgulamıĢlardır. 

 

Gozal ve ark. (2009) 120 çocukta diferansiyel jel elektroforezi örneklerini (2D-

DIGE) kullanarak idrar analizi yapmıĢtır. OSAS‟ lı çocuklarda ünik protein artıĢı ve 

azalması izlenmiĢtir. Önceki çalıĢmadaki gibi Gelsolin, Perlekan, albumin ve 

immunoglobulin OSAS grubunda daha yüksek bulunmuĢtur. Ancak bu proteinlerin 

idradaki eksikliğinden dolayı bu teĢhis metodunu kullanmanın çok zor olduğunu 

bildirmiĢlerdir. OSAS teĢhisinde Üromodulin ve Orosomukoid düzeylerinin artıĢında 

%88.3 ile %90 oranında duyarlılık rapor etmiĢlerdir. Kallikrein düzeyinin azalması  

%96.7 duyarlılığa sahipken Urokortikoin düzeyindeki artıĢın ise %93.7 duyarlılığa 

sahip olduğunu söylemiĢlerdir. Eğer 2 tane veya daha fazla proteinde azalma ya da 

artıĢ izlenmiĢse bunun OSAS teĢhisinde %100 duyarlılığa ve %96.5 kesinliğe yol 

açtığını bildirmiĢlerdir. 

 

Graziela De Luca Canto ve ark. (2015)  bu konuyla ilgili yayınladıkları bir Meta 

analiz derlemede sadece Gozal ve ark. (2009) tarafından test edilen biomarkerlerin 

çocuklarda mükemmel bir tanı testi için gerekli kriterleri yerine getirdiğini 

söylemiĢlerdir. YetiĢkinlerde ise, Li ve ark. (2008) tarafından yapılan bir çalıĢmada 
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belirtildiği gibi  IL-6 ve IL-10, mükemmel bir teĢhis testi olarak kabul 

edilebilmektedir. Sonuç olarak Kallikrein1, Üromodulin, Ürokortin-3 ve 

Orosomukoid-1‟in kombinasyon halinde çocuklarda OSAS teĢhisi testi amacıyla 

kullanılmasının yeterli hassasiyete sahip olduğu rapor edilmiĢtir. 

4.2. Neticelendirme 

RME tedavisi nazal tıkanıklığı veya darlığı olan hastalarda solunum fonksiyonlarını 

geliĢtirmektedir. RME sırasında burun tabanı geniĢlemesi, nazal yükseklikte artıĢ, 

interdental mesafelerde geniĢleme, faringeal hava yolunda geniĢleme, mandibulanın 

aĢağı ve geriye doğru rotasyonu, alt ön yüz bölgesinde vertikal ve sagital düzeylerde  

artıĢ gibi değiĢiklikler elde edilmektedir. Bunların yanında ağız boĢluğunun (oral 

kavite) hacminin artması ve dilin daha önde konumlanması sonucunda hafif 

derecedeki OSAS‟lı çocuklarda pozitif yönde ilerleme kaydedilmiĢtir. Daha önceki 

RME çalıĢmalarının çoğunda benzer sonuçlar rapor edilmiĢtir (Cistulli ve ark., 2008; 

Pirelli ve ark., 2004, 2015). Fakat hiçbir RME araĢtırmasında RME tedavi sonrasında 

elde edilen uyku mikrostrüktür değiĢiklikleri, kan ve idrardaki protein değiĢiklikleri 

ayrıntılı incelenmemiĢtir.   

 

Bizim çalıĢmamızda RME sonrasında elde edilen bu değiĢiklikler idrar ve 

plazmadaki Orosomukoid, Gelsolin, FABP4, Üromodulin, Kallikrein, Perlekan ve 

ürik asit düzeylerindeki değiĢiklikler ile iliĢkili bulunmuĢtur. RME tedavisi 

sonrasında uykuda solunum bozukluğunun düzelmesine bağlı böyle metabolik 

değiĢikliklerin elde edilmiĢ olabileceği düĢünülebilir. Fakat bunların kanıtlanması 

için daha ileri ve daha kapsamlı çalıĢmalara ihtiyaç duyulmaktadır. Hasta bireylerinin 

sayısının az olması ve hafif düzeyde POSAS‟a (AHĠ yüksek değil) sahip olması 

çalıĢma bulgularını ve bunların yanında sağlıklı bireylerden oluĢan bir kontrol 

grubunun olmaması sonuçları gölgelemiĢ olabilir. Ayrıca diurnal etkileri düĢünürsek 

plazma ve idrar tahlilleri Becker ve ark.‟nın (2014) önerdiği Ģekilde; tahlillerin sabah 

ve akĢam toplanması, uyku çalıĢmasının aynı gecede yapılması, ayrıca cinsiyete göre 

de tahlillerin değerlendirilmesi OSAS teĢhis belirteçlerin daha hassas bir Ģekilde 

bulunmasına yol açabilir. Daha detaylı bir uyku analizi için PSG‟ye ihtiyaç 

duyulmaktadır. Bunların yanında Orosomukoid, Gelsolin, Üromodulin, Kallikrein, 
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FABP4, Perlekan gibi proteinlerin etkileĢimleri daha fazla incelenerek POSAS 

teĢhisinde göz önüne alınacak bir proteomik haritası oluĢturulabilir. OSAS Ģüphesi 

bulunan çocuklarda kan veya idrar analizleri yapıldığında bu proteinlerin rutin  

kontrolü  gerekebilir.  
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5. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

Maksiller darlık ile karakterize sınıf I, II, III malokluzyona sahip ve gece uykusunda 

horlama anamnezi bulunan çocukların tedavisinde maksillanın transversal 

geniĢletmeyi sağlayan modifiye McNamara apareyi kullanılarak Semi Rapid 

Maksiller Ekspansiyon tedavisinin iskeletsel, yumuĢak doku, farengeal hava yolu, 

uyku skorları ve kan ve idrar proteinleri üzerindeki etkileri incelenmiĢtir. 

ÆalıĢmamızda ayrıca kan ve idrar testler sayesinde daha önceki çalıĢmalarda POSAS 

teĢhisinde belirteç olarak kullanılan proteinlerin solunum disfonksiyonu üzerindeki 

etkisi incelenip bu teĢhis yöntemlerinin sonuçları aĢağıda özetlenmiĢtir; 

 

1. Maksiller ekspansiyon sonrasında Apne Hipopne Ġndeksi (AHĠ), p<0,05 

istatistiksel önemlilik düzeyinde azalma göstermiĢtir. 

2. Sefalometrik analizler sonucunda maksiller ekspansiyon sonrasında A-VER, 

A-HOR, B-HOR, Gn-HOR, N-ANS, ANS-Me ve N-Me parametrelerinde 

p<0,001 düzeyinde, Go-HOR ve S-Go p<0,01 düzeyinde, B-VER ve Gn-

VER parametrelerinde p<0,05 düzeyinde bir artıĢ kaydedilmiĢtir. Ayrıca 

MP-H ve HH1 parametrelerinde istatistiksel olarak önemli bir azalma 

(p<0,05) gözlenmiĢtir. SNA, SNB ve ANB açılarında ise istatistiksel olarak 

kayda değer bir değiĢim elde edilmemiĢtir.  

3. Maksiller ekspansiyon sonrasında nazofarinks alan ölçümünde 38,7±58,2 

mm
2
  (p<0,05), toplam alan ölçümünde ise 108,6±122,0 mm

2
 (p<0,01) artıĢ 

görülmüĢtür. Orofarinks ve hipofarinks alan ölçümlerindeki artıĢ 

(26,3±87,4 ve 43,6±113,4 mm
2
) ise istatistiksel olarak önemsiz bulunmuĢtur. 

4. Tedavi sonunda yapılan PA analizinde NC-CN, A6-6A, JL-CG-JR, NC-

CG-CN parametrelerindeki (p<0,001), NY parametredeki (p<0,01), JL-JR 

ve B6-6B parametrelerindeki (p<0,05) artıĢ istatistiksel olarak önemli 

bulunmuĢtur. 

5. Model analiz ölçümünde maksiller interkanin, interpremolar ve 

intermolar mesafede p<0,001 düzeyinde artıĢ istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuĢtur. 
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6. Tedavi grubundaki plazma Kallikreinde p<0,05 önemlilik düzeyinde azalma 

(-2,58 ±3,39 ng/ml) gözlenmiĢtir. Ayıca idrar ürik asit düzeyinde klinik 

anlamda önemli bir azalma tespit edilmiĢtir (-31,9±83,7 μM). 

7. Kontrol grubunda ise plazma Orosomukoid artıĢ (p<0,05), idrar Kallikrein 

(p<0,05) ve idrar HPSG (p<0,01) azalıĢ göstermiĢtir. 

8. Tedavi/kontrol baĢında plazma tahlillerinden PL-ORM2, PL-GSN, PL-

UMOD, PL-KLK1, PL-AFABP, PL-HSPG parametreleri ile interkanin ve 

intermolar parametreleri arasında p<0,01 düzeyinde, B6-6B ve 

interpremolar parametreleriyle ise p<0,05 düzeyinde anlamlı negatif bir 

korelasyon saptanmıĢtır. 

9. Tedavi/kontrol baĢında idrar tahlillerinden ĠD-UMOD‟un SPAS ile pozitif, 

Orofarinks, OrtSaO2 ve EdSaO2 ile ise p<0,05 düzeyinde negatif 

korelasyon bulunmuĢtur. Ayrıca ĠD-KLK1 ve SPAS arasında p<0,05 

düzeyinde de anlamlı pozitif bir iliĢki gözlenmiĢtir. 

10. Tedavi/kontrol baĢında Apne ile AZ-ZA, B-HOR, Gn-HOR, N-Me, Cd-Gn, 

PNS-P ve VAL parametreleri arasında p<0,01 düzeyinde, NY, AG-GA, 

ANS-Me, S-Go, Cd-Go, Go-Gn, P-SPpp, HH1 ve H-RGN parametreleri 

arasında ise  p<0,05 ters yönde korelasyon tespit edilmiĢtir. Ayrıca AHĠ ile 

Nazofarenks ve Toplam Alan arasında negatif bir iliĢki bulunmuĢtur 

(p<0,05). 

11. Tedavi sonrasında AHĠ‟nin PL-ORM2 ile p<0,01 düzeyinde, PL-GSN, PL-

UMOD, PL-KLK1 ve PL-AFABP ile ise p<0,05 düzeyinde ters yönlü bir 

korelasyon saptanmıĢtır. Ayrıca ODĠ ile PL-ORM2, PL-GSN, PL-KLK1 ve 

PL-AFABP arasında negatif yönde bir istatistiksel iliĢki elde edilmiĢtir. 

12. Tedavi sonrasında PL-KLK1 parametresi DeSaO2 ve interkanin 

parametreleri ile p<0,01 düzeyinde anlamlı negatif bir iliĢki saptanmıĢtır. PL-

ÜA parametresi ile JL-JR ve interpremolar parametreleri arasında kuvvetli 

bir ters korelasyon (p<0,01) gözlenmiĢtir. Bunların yanında PL-ORM2, PL-

GSN, PL- UMOD, PL-AFABP ve PL-HSPG ile DeSaO2 arasında 

istatistiksel olarak negatif anlamlı bir iliĢki elde edilmiĢtir (p<0,05). Ayrıca 

PL-ORM2, PL-GSN, PL-KLK1 ve PL-ÜA ile A6-6A, Ġnterkanin ve 
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Ġntermolar gibi interdental geniĢliğini gösteren parametreler arasında negatif 

yönlü bir korelasyon (p<0,05) bulunmuĢtur.    

13. Tedavi grubunda meydana gelen değiĢikliklerin uyku skor korelasyon  

incelemelerinde AHĠ‟nin  Cd-VER, Cd-A ve Cd-Gn ile p<0,01 düzeyinde, 

Cd-Go ve C3-H ile p<0,05 düzeyinde pozitif yönde bir iliĢkide olduğunu 

saptanmıĢtır. Ayrıca AHĠ ile Cd-HOR arasında ters bir korelasyon (p<0,05) 

bulunmuĢtur. Bunların yanında Apne ile AG-GA ve PL-HSPG arasında 

p<0,05 düzeyinde anlamlı pozitif bir iliĢki gözlenmiĢtir. Hipopne ve Cd-

VER arasında da aynı Ģekilde pozitif yönlü bir korelasyon elde edilmiĢtir 

(p<0,05). 

14. Tedavi grubunda meydana gelen değiĢikliklerin kan ve idrar tahlil bulguların 

korelasyon incelemelerinde: - ĠD-ORM2‟nin NY ve Gn-VER ile  p<0,01 

düzeyinde,  SN/MP, PP/MP, A-VER, B-VER ve Go-VER ile ise p<0,05 

düzeyinde anlamlı negatif bir iliĢki olduğunu saptanmıĢtır.  

-ĠD-UMOD parametresi N-Me (p<0,01), ANS-Me ve ANB (p<0,05) pozitif 

yönlü bir korelasyonda bulunmuĢtur.  

-ĠD-KLK1 parametresi B-VER ve Gn-VER parametreleri ile p<0,01 

düzeyinde anlamlı negatif bir korelasyon gözlenmiĢtir. 

-ĠD-HSPG ile B-VER (p<0,01) ve Gn-VER (p<0,05) arasında ters 

korelasyonlar elde edilmiĢtir. 

15. Kontrol sonrasında EdSaO2‟nin PL-ORM2, PL-AFABP ve PL-HSPG ile  

p<0,05 düzeyinde, PL-KLK1 ile ise p<0,01 düzeyinde negatif bir korelasyon 

bulunmuĢtur. 

16. Ebeveynlerin, horlamanın bir hastalık belirtisi olabileceği konusundaki bilinci 

zayıftır. Ebeveynlerin %40‟nın bu konuya iliĢkin bilgileri yoktur. Ayrıca 

uykuda solunum problemlerinin çene geliĢimi üzerine etkili olabileceği  

konusundaki bilinç düzeylerinin de düĢük olduğu bulunmuĢtur. 

 

AraĢtırmamızdan elde edilen sonuçlar bütünüyle değerlendirildiğinde:  

Maksiller darlığa sahip bireylerde rutin ortodonti pratiğinde yarı hızlı maksiller 

ekspansiyon ile tedavi edilmesinde elde edilen diĢsel ve iskeletsel değiĢimlerinin 
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yanı sıra aslında bu bireylerde dil alanı ve nazofarengeal alana da katkıları 

bulunduğu unutulmamalı ve bu bireylere gelecekte OSAS olabilme risklerinin 

oldukça azaltılabileceği bilinerek yaklaĢılmalıdır. 

 

Maksiller ekspansiyon tedavisi sonrasında uykuda solunum bozukluğunun 

düzelmesine bağlı metabolik değiĢikliklerin elde edilmiĢ olabileceği düĢünülebilir. 

Fakat bunların kanıtlanması için daha ileri ve daha kapsamlı çalıĢmalara ihtiyaç 

duyulmaktadır. Orosomukoid, Gelsolin, Üromodulin, Kallikrein, FABP4, Perlekan 

gibi proteinlerin ve ayrıca ürik asit etkileĢimleri daha fazla incelenerek POSAS 

teĢhisinde dikkate alınacak  bir proteomik harita oluĢturulabilir. 

 

Ebeveynlerin, horlamanın bir hastalık belirtisi olabileceği ve onun yan etkiler 

konusundaki bilinci zayıftır. Bu sebeple ortodontistler ve uyku ile ilgilenen 

hekimlerin  bu konuyla ilgili toplumu daha fazla bilgilendirmelidir. 
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ÖZET 

MAKSĠLLER DARLIĞA SAHĠP BĠREYLERDE ORTOPEDĠK TEDAVĠ ĠLE 

UYKU SOLUNUMU ÜZERĠNDE GÖRÜLEN DEĞĠġĠKLĠKLERĠN FARKLI 

YÖNTEMLER ĠLE ĠNCELENMESĠ. 
 

AraĢtırmamızın amacı maksiller darlık ile karakterize sınıf I,II,III malokluzyonlu ve aynı 

zamanda solunum disfonksiyonu görülen bireylerde fonksiyonel ortopedik tedavi amacıyla 

uygulanan fonksiyonel/ortopedik apareylerinin Home Sleep Study (Home SS) sefalometrik 

görüntüleme yöntemi ile, kan ve idrar testleri sayesinde protein taramasıyla solunum 

disfonksiyonu üzerindeki etkisini incelemek  ve böylece ortodontik tedavinin, standart 

pediatrik OSAS tedavi protokolu içerisinde yer alabileceğini göstermek, aynı zamanda yeni 

teĢhis yöntemlerin kullanılabilirliğini incelemektir.  

 

Maksiller transversal yetersizliğe ve sınıf I, II, III malokluzyona sahip, solunum problemi 

olan toplam 30 birey çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. Bu bireylerden 15‟i tedavi grubunu, 15‟i 

kontrol grubunu oluĢturmuĢtur. AraĢtırmaya dahil edilen her bireyden rutin ortodontik 

kayıtların yanı sıra taĢınabilir cihazlarla evde uyku testi uygulanmıĢtır. Bunlarla beraber 

solunum bozukluklarını araĢtıran bir anket uygulanmıĢtır. Bunların dıĢında hastalardan evde 

uyku testi kayıtlarından sonraki sabah idrar ve kan örnekleri alınıp Fatty Acid Binding 

Protein 4 (FABP4), Gelsolin, Perlekan (heparan sulfat proteoglikan), Kallikrein, 

Üromodulin, Orosomukoid ve ürik asit düzeyleri incelenmiĢtir. Tedavi grubundaki bireylere 

semi-rapid maksiller geniĢletme tedavisi uygulanmıĢtır. Tedavi grubunda overcorrection elde 

edilene kadar geçen süre ortalama 5,01±0,96 ay ve kontrol grubundaki bireylerin takip süresi 

ise ortalama 5,38±1,36 aydır.  Bu sürecin sonunda sefalometrik ve model ölçüm sonuçları, 

uyku kayıt testi, kan ve idrar tahlil sonuçları ile karĢılaĢtırılmıĢtır. 

 

Tedavi/kontrol öncesi ve sonrası değiĢiklikler ve geliĢim aĢamaları normal dağılım gösteren 

değiĢkenler için Student‟s-t testi ve dağılımın normale uymadığı değiĢkenler için Mann-

Whitney U testi kullanılarak karĢılaĢtırılmıĢtır. Her bir gruptaki tedavi/kontrol etkileri 

normal dağılım gösteren değiĢkenler için eĢ yapma t-testi ve dağılımın normale uymadığı 

değiĢkenler için Wilcoxon iĢaret testi kullanılarak değerlendirilmiĢtir. Parametreler 

arasındaki iliĢkilerin saptanabilmesi için ise pearson korelâsyon testi ve Spearman rank 

korelâsyonu uygulanmıĢtır.  

 

Maksiller ekspansiyon tedavi sonrasında farengeal hava yolu alanlarında geniĢleme olduğu 

tespit edilmiĢtir. Özellikle nazofarinks (p<0,05) ve toplam alan ölçümünde (p<0,01) 

farengeal hava yolu boyutları artmıĢtır. Uyku kayıt testi sonuçlarına gore AHĠ (p<0,05) 

azalmıĢtır. Tedavi sonrasında plazmadaki Kallikrein düzeyin azalması (p<0,05) ve idrardaki 

ürik asit düzeyin klinik düzeyinde azalması önemli bulunmuĢtur. Bunların yanında 

plazmadaki Orosomukoid, Gelsolin, Üromodulin, Kallikrein, FABP4 ve Perlekan 

parametreleri ile interkanin ve intermolar mesafe parametreleriyle p<0,01, interpremolar 

mesafe parametre ile p<0,05 düzeyinde anlamlı negatif bir korelasyon saptanmıĢtır. Kafanın 

alt ön bölgedeki sagital yöndeki boyutların (A-VER, B-VER, Gn-VER, Go-VER) artmasıyla 

idrardaki Orosomukoid, Kallikrein, Perlekan ve plazmadaki Üromodulin azalması ile 

istatistiksel olarak iliĢkili bulunmuĢtur. Ağız boĢluğunun hacminin artması ve dilin daha 

önde konumlanması sonucunda hafif derecedeki OSAS‟lı çocuklarda pozitif yönde ilerleme 

kaydedilmiĢtir. Orosomukoid, Gelsolin, Üromodulin, Kallikrein, FABP4, Perlekan gibi 
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proteinler ve ürik asit etkileĢimleri daha fazla incelenerek OSAS teĢhisinde bir proteomik 

haritası oluĢturulması önerilmektedir. 

 

Anahtar sözcükler: Horlama, Maksiller darlık, Obstrüktif  Uyku Apne Sendromu, Protein,  

Rapid Maksiller Ekspansiyon.  
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SUMMARY 

INVESTIGATION BY DIFFERENT METHODS OF THE CHANGES IN SLEEP 

PATTERNS AFTER ORTHOPEDIC TREATMENT IN PATIENTS CHARACTERIZED 

BY TRANSVERSE MAXILLARY DEFICIENCY.   

 

The aim of this research is to examine the impact of appliances used with the purpose of 

functional orthopedic treatment on the respiratory system of patients with narrow maxillary 

ridge who are diagnosed with class I, II, III malocclusion and respiratory dysfunction. This is 

achieved through protein screenings of blood and urine tests, which are based on the 

application of Home Sleep Study (Home SS) cephalometric imaging techniques.  In this 

way, this study shows that orthodontic treatments are an integral part of the standard 

paediatric OSAS treatment protocol and, at the same time, investigates the possible usage of 

alternative diagnostic methods. 

 

In total 30 individuals with respiratory problems diagnosed with maxillary transverse 

deficiency and Class I, II, III with malocclusion, have been included in the study. 15 of these 

indididuals consist the treatment group whereas the other 15 individuals consist  the control 

group. Besides routine orthodontic records, portable devices have been used to carry out 

home sleep tests for every single individual included in the study.  In addition, a 

questionnaire was distributed to investigate the respiratory disorders of the patients. The 

morning after the sleep tests were recorded urine and blood samples were collected with the 

purpose of measuring the Fatty Acid Binding Protein 4 (FABP4), Gelsolin, Perlecan 

(heparan sulfate proteoglycan), Kallikrein, Uromodulin's, Orosomucoid and uric acid levels. 

Semi-rapid maxillary expansion treatment was applied to individuals in the treatment group. 

The mean time needed to achieve overcorrection is 5.01 ± 0.96 months for the individuals in 

the treatment group, whereas the average follow-up period for the individuals in the control 

group is 5.38 ± 1.36 months. At the end of this process, cephalometric and model 

measurement results were compared with the sleep test, blood and urine test results. 

 

The changes before and after the treatment / control and development stages were compared 

utilizing Student's-t test for normally distributed variables and Mann-Whitney U test for 

those variables that were not normally distributed. Treatment/control effects in each group 

were evaluated using the co-t-test for variables with normal distribution and Wilcoxon 

signed-ranks test for variables that do not fit to normal distribution. The Pearson correlation 

test and Spearman's rank correlation were applied to determine the relationship between 

parameters. 

 

Pharyngeal airway space expansion was observed after maxillary expansion treatment. In 

particular, the nasopharynx (p <0.05) and total field measurements (p <0.01) of pharyngeal 

airway dimensions increased. According to the sleep test results a decrease in AHI (p <0.05) 

was observed. The reduction in plasma Kallikrein levels after treatment (p <0.05) and 

clinical level reduction of uric acid levels in the urine were found significant. Besides a 

significant negative correlation at the p <0.05 level was found between orosomucoid in 

plasma Gelsolin, Uromodulin, Kallikrein, FABP4 and Perlecan parameters with intercanin 

and Intermolar distance parameters and p<0.01 with interpremolar distance parameters. The 

increase in the sagital dimensions of the lower front area (A-VER, B-VER, Gn-VER, Go-
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VER) was found to be statistically associated with the decrease in Orosomucoid in urine, 

Kallikrein, Perlecan and Uromodulin in plasma.  

 

The increase in oral cavity volume and the ahead positioning of the tongue can be considered 

as a slight positive progress in children with OSAS. A proteomic map for the diagnosis of 

OSAS can be generated by a further investigation of Orosomucoid, Gelsolin, Uromodulin, 

Kallikrein, FABP4, Perlecan like proteins and uric acid interactions. 

 

Key Words: Maxillary Narrowness, Obstructive Sleep Apnea Syndrome, Protein, Rapid 

Maxillary Expansion, Snoring. 
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EKLER 

Ek-1. Etik Kurul Onayı 
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Ek-2 

ÇOCUKLARDA OBSTRUKTİF UYKU APNESİ SORGULAMA ANKETİ 

 

Değerli Anne/Baba,  

Çocukların diĢ ve çene bozuklukları ile uykudaki solunum bozuklukları arasında iliĢkiyi ortaya 

koymayı amaçlayan bir araĢtırma yapılmaktadır. Bu araĢtırma çerçevesinde 7–11 yaĢ 

arasındaki çocukların anne ve babalarının görüĢünün alınmasına ihtiyaç duyulmuĢtur. 

Bu araĢtırmada kendilerinden bilgi alınmak üzere dikkatli bir yaklaĢımla seçilen anne ve 

babalardan birisi siz oldunuz. AĢağıdaki soruları cevaplamak suretiyle bu araĢtırmaya önemli 

bir katkıda bulunmuĢ olacaksınız. 

Anketteki her soruyu size uygun gelen seçeneğin baĢındaki parantezin içine bir (x) iĢareti 

koyarak cevaplamanız beklenmektedir. 

ĠĢbirliği ve yardımlarınız için Ģimdiden teĢekkür ederiz. 

         AraĢtırma Grubu  

       Prof. Dr. Ufuk Toygar Memikoğlu                                                                               

Dt. Elif Zaimoğlu Gültepe                                                                                                        

Dt.Saimir Hoxha 

Formu cevaplayan: 

(   ) Anne            (   ) Baba        (   ) Diğer(çocuğa yakınlık derecesini yazınız) ______________  

 Anne  sağ mı?   (   ) Evet       (   )Hayır 

Baba sağ mı?     (   )Evet        (   )Hayır 

Anne ve Baba sağ ise: 

(   ) Evli ve bir arada yaĢıyor        (   ) Evli ancak ayrı yaĢıyor        (   ) BoĢanmıĢ  

  Eğitim Durumu: 

Anne       (   ) Ġlk        (   ) Orta        (   ) Lise       (   ) Üniversite      (   ) Lisansüstü  

Baba        (   ) Ġlk       (   ) Orta        (   ) Lise        (   )Üniversite      (   ) Lisansüstü  

Ailenin gelir durumu: 

(   ) DüĢük       (   )  Orta        (   ) Ġyi       (   )  Çok iyi 
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Çocuğun Adı Soyadı  :                                                     Anket Tarihi  

 : 

1. Cinsiyeti                 : 

2. Doğum tarihi                :     

3. Boyu   : 

4. Kilosu   : 

 

5. Aile bireylerinden herhangi birinin sigara kullanıyor olmasının evde bulunan çocuğun 

sağlığını kötü yönde etkileme durumu sizce aĢağıdakilerden hangisidir? 

 

 (   )Evet etkiler.    (   )Hayır etkilemez. 

 

6. Anne sigara kullanıyor mu? 

(   ) Evet                  (   ) Hayır 

 

7. 6. Soruya cevabınızınız ‘  evet  ’ oldu ise, Anne çocuğun yanında sigara kullanıyor mu? 

(   ) Evet                  (   ) Hayır 

 

8. Baba sigara kullanıyor mu? 

              (   )Evet                    (   )Hayır 

  

9. 8.soruya cevabınız  ‘  evet  ’ oldu ise,  baba çocuğun yanında sigara kullanıyor mu? 

(   ) Evet                   (   ) Hayır 

 

10. Evde anne ya da baba dışında, çocuğun yanında sigara içen bir aile bireyi var mı? 

(   ) Evet          (   ) Hayır 

 

11. Æocuklarda duyulan horlamanın bir hastalık belirtisi olabileceğini düĢünme durumunuz 

aĢağıdakilerden hangisidir? 

(   ) Evet hastalık belirtisi olduğunu düĢünüyorum. 

(   ) Hayır hastalık belirtisi olduğunu düĢünmüyorum. 

(   ) Bir fikrim yok. 

 

12. Æocuğunuzun horladığını duydunuz mu? 

(   )  Evet                    (   ) Hayır  

 

13. Eğer horluyorsa duyma durumunuz aĢağıdakilerden hangisidir? 

(   ) Nadiren         (   ) Ayda 1-4 kez     (   ) Haftada 1 kezden fazla     (   )Birçok gece 

 

14. Horlamasının gürültü derecesi aĢağıdakilerden hangisidir? 

(   ) Æok hafif            (   )  Biraz gürültülü            (   )  Gürültülü           (   )Æok gürültülü 

 

15. Æocuğunuzun uyurken nefesinin durduğunu (birkaç saniyede olsa) gördünüz mü? 

(   ) Evet                    (   ) Hayır 

 

16. Æocuğunuzun uyurken nefes almaya çabaladığını hissettiniz mi? 

(   ) Evet                    (   ) Hayır 

 

17. Æocuğunuz uyurken tekrar nefes alabilmesi için onu hiç sarsmak zorunda kaldınız mı? 

(   ) Evet                   (   ) Hayır 
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18. Æocuğunuzun uyurken dudaklarında ya da yüzünde morarma olduğunu gördünüz mü? 

(   ) Evet                    (   ) Hayır 

 

19. Æocuğunuzu uyurken izlediniz mi, hiç nefes alıp veriĢinden endiĢe ettiniz mi? 

(   ) Evet                    (   ) Hayır 

 

20. Æocuğunuzda ne kadar sıklıkta boğaz ağrısı görülüyor? 

(   ) Hiç                 (   ) Nadiren            (   ) Ayda 1–4 kez            (   ) Haftada 1 kezden fazla     

         

21. Æocuğunuz sabah baĢ ağrılarından Ģikâyet etme durumu aĢağıdakilerden hangisidir? 

(   ) Hiç                 (   )Ayda birkez      (   ) Haftada 1 kez          (   ) Hemen hemen hergün 

 

22. Æocuklarda ağızdan solunumun diĢ ve çene bozukluklarına yol açabileceğini düĢünme 

durumunuz aĢağıdakilerden hangisidir?          

                  

(   ) Evet, yol açabilir.  (   ) Hayır, yol açmaz.  (   ) Bilmiyorum. 

 

23. Æocuğunuzun ağız solunumu yapma durumu aĢağıdakilerden hangisidir?  

         

(   ) Hiç                 (   )  Nadiren                (   )  Sık sık                    (   ) Sürekli 

 

24. Æocuğunuz gece uyurken ağzı açık uyuma durumu aĢağıdakilerden hangisidir? 

(   ) Hiç                  (   ) Nadiren                (   ) Sık sık                     (   ) Sürekli 

 

25. Sabah uyandığında çocuğunuzun yastığında salya akıĢına bağlı ıslaklık görme durumunuz 

aĢağıdakilerden hangisidir? 

(   ) Hiç                 (   ) Nadiren                 (   ) Sık sık                    (   )  Sürekli 

 

26. Uyku sırasında görülen konuĢma, yürüme, altını ıslatma gibi durumların bir hastalığın 

belirtisi olabileceğini düĢünme durumunuz aĢağıdakilerden hangisidir? 

(   ) Evet, düĢünüyorum. (   ) Hayır, düĢünmüyorum. (   ) Bilmiyorum. 

 

27. Æocuğunuzda uyku esnasında (özellikle baĢ boyun bölgesinde) terleme olma durumu 

aĢağıdakilerden hangisidir? 

(   ) Evet       (   )Hayır     

 

28. Æocuğunuzda uyurgezerlik olma durumu aĢağıdakilerden hangisidir? 

(   ) Evet      (   ) Hayır      

 

29. Æocuğunuzun uykuda sayıklama durumu aĢağıdakilerden hangisidir? 

(   ) Evet      (   ) Hayır       

 

30. Æocuğunuzun gece yatak ıslatma durumu aĢağıdakilerden hangidir? 

(   ) Evet       (   ) Hayır   

 

31. Æocuğunuz uyurken diĢ gıcırdatma durumu aĢağıdakilerden hangisidir? 

(   ) Evet      (   ) Hayır   
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32. Æocuğunuzun TV seyrederken ya da toplu yerlerde uyuyakalma durumu aĢağıdakilerden 

hangisidir? 

(   ) Evet      (   )  Hayır 

 

33. Çocuğunuzun gündüz saatlerinde uykulu olmasını önemseme durumunuz aşağıdakilerden 

hangisidir? 

(   ) Hayır, Önemsemezdim        (   ) Evet, Önemserdim      (   ) Bilmiyorum       

 

34. Æocuklarda gece uyurken görülen horlamanın okul baĢarısı üzerinde etkili olabileceğini 

düĢünme durumunuz aĢağıdakilerden hangisidir? 

(   ) Evet, düĢünüyorum. (   ) Hayır, düĢünmüyorum. (   ) Bilmiyorum. 

 

35. Æocuğunuzda okulda baĢarısızlık ya da derslerde geri kalma kaygısı var mı? 

(   ) Evet      (   ) Hayır 

 

36. Çocuğunuzda okulda ya da evde  aşırı hareketlilik  ya da çok konuşma problemi var mı? 

(   ) Evet     (   )  Hayır 

 

 

Anketimizi doldurduğunuz için teĢekkür eder, sağlıklı günler dileriz. 
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Ek-3 

ANKARA ÜNĠVERSĠTESĠ DĠġ HEKĠMLĠĞĠ FAKÜLTESĠ 

KONSÜLTASYON ĠSTEK FORMU 

1. Hasta Bilgileri    

Adı-Soyadı:  

YaĢ:  

Cinsiyet: Kadın      Erkek 

 

2. Ġstekte Bulunan Hekim Bilgileri  

Adı-soyadı: Dt. Saimir Hoxha 

Klinik: ORTODONTĠ ANABĠLĠM DALI 

Telefon: (0312) 213 09 60 

Ġmza:  

3. Konsültasyon Ġsteği                                                         Konsültasyon 

Ġstenen Klinik: KBB   

Tanı: AĞIZ SOLUNUMU, HORLAMA      Ġstek tarihi:…./…./……. 

Ġstek nedeni 

Hastamızda Class II Division 1 iskeletsel anomali mevcuttur. Mevcut anomali 

tarafımızdan değerlendirildiğine ailevi geçmiĢ bulunmamıĢ, çevresel 

faktörlere bağlanmıĢtır. Bildiğiniz gibi ağız solunumu bu faktörlerin en 

önemlisidir. Alınan anamnezde hastamızda arada horlama, ağız açık uyuma ve 

salya artıĢı tespit edilmiĢtir. Ağız solunumuna neden olabilecek faktörlerin 

(adenoid, tonsil v.s) sınıflandırılması ile beraber tarafınızdan 

değerlendirilmesini rica ederim. 

 

 

4. Konsültan Hekim Notu 

 

 

 

 

 

 

 

  

5. Konsültan Hekim Bilgileri 

                                                                              Adı-Soyadı: 

                                                                              Klinik. 

                                                                              Ġmza: 
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Ek-4 

HASTA AYDINLATILMIġ BĠLGĠ FORMU 

Sizden ebeveyn ve hasta olarak, Ankara Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi Ortodonti 

Anabilim Dalı‟nda ortodonti tedavisi esnasında “Maksiller darlığı ile karakterize sınıf I,II, 

III malokluzyona sahip bireylerde fonksiyonel ortopedik tedavi ile uyku solunumu üzerinde 

görülen değişikliklerin farklı yöntemler ile incelenmesi’’ konulu AraĢtırmada Yer Almanız 

Ġstenmektedir.  

Tüm hastalardan öncelikle rutin ortodontik kayıtlar olan ortodontik model, sefalometrik, 

panoramik, el bilek filmleri, extraoral ve intraoral fotoğraflar elde edilecektir. Buna ek olarak 

yine tedavi öncesi ve sonrası dönemlerde uyku solunum değerlendirilmeleri yapılacaktır. 

Bunların yanında kan ve idrar örnekleri toplanacaktır. 

Sizler, ebeveyn ve çocuğunuz, bu çalıĢmaya katılmak istediğinizi bildirirseniz, rastgele 

yöntemle 2 ayrı gruptan birinde yer alacaksınız. Birinci grupta yer aldığınızda tedaviniz 

istenilen kayıtların alınmasının hemen ardında baĢlayacak, ikinci grupta yer alırsanız 4-6 

aylık gözlem süresi sonunda aynı kayıtların elde edilmesi sonucunda tedaviniz yapılacaktır. 

Bu çalıĢmada sizlere ortodonti kliniğinde uygulanan rutin tetkiklere ek olarak taĢınabilir 

cihazlar ile evde uyku (home sleep study (HSS) / uyku testi) çalıĢması yapılacaktır. 

HSS sizin ortodontik tedaviniz için gerekmemektedir. AraĢtırma kapsamında olan hastalara 

uygulanmaktadır. HSS sizin evinizde rahatlıkla uygulayabileceğiniz bir uyku izleme 

yöntemidir. Size anlatıldığı Ģekilde parçaların uygun yerleĢtirilmesi sonrasında hasta uykuya 

geçer ve tüm gece boyunca cihaz uykuda meydana gelen solunumsal olayları kaydeder. Daha 

önceden bilgilendirilmiĢ hastanın bu cihaza uyumu daha iyi olmaktadır. Hastanın normal 

uyku ritminin kaydedilebilmesi için hastanın birkaç gün önce uyku düzenini etkileyen ilaçlar 

kesilir. Skorlamayı önemli ölçüde etkilemeleri nedeniyle, bu ilaçlar uzun yarılanma ömürleri 

dikkate alınarak çalıĢmadan 5 -10 gün önce kesilmelidir. ÆalıĢma günü çocuğun fazla 

fiziksel aktivite yapmasından kaçınılır. Uygun bir elbise giydirilerek ve tuvalet ihtiyacı 

giderilerek hasta çalıĢmaya hazırlanır. ÆalıĢmanın süresi içerisinde, çalıĢma ile ilgili 

herhangi bir konuda soru sorma hakkına sahipsiniz. Bu formu imzalayarak fonksiyonel 

ortopedik tedavi ile solunum problemi olan çocuklar üzerinde görülen değiĢikliklerin 

değerlendirildiği bu çalıĢmaya katılmayı kabul etmiĢ oluyorsunuz. Bu çalıĢmaya katılmakta 

veya çalıĢmadan herhangi bir zamanda ayrılmakta özgürsünüz. 
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ÆalıĢmadan ayrılsanız bile arzu ettiğiniz takdirde tedavinize devam edilecektir. Bu çalıĢma 

nedeniyle ne size ne de sosyal güvenlik kurumunuza herhangi bir maddi yük 

getirilmeyecektir. 

ÆalıĢma sırasında tüm katılımcıların kimliği gizli tutulacaktır. Hiçbir dosyada veya araĢtırma 

ile ilgili yayında sizden ismen veya kimliğinizi belirleyecek Ģekilde bahsedilmeyecektir. 

 

 

Açıklamaları yapan araĢtırmacının 

 

Adı- Soyadı: Prof. Dr. Ufuk TOYGAR MEMĠKOĞLU 

Ġmzası: 

 

Dt. Saimir HOXHA 

Ġmzası: 

 

Gönüllüye araĢtırmadan önce verilmesi gereken bilgileri gösteren metni okudum. 

Bunlar hakkında bana yazılı ve sözlü açıklamalar yapıldı. Bu koĢullarla söz konusu klinik 

araĢtırmaya kendi rızamla, hiçbir baskı ve zorlama olmaksızın katılmayı kabul ediyorum . 

 

Gönüllünün 

 

Adı-Soyadı:  

 

Ġmzası: 

 

Adresi:  

 

Telefon No: 

 

Velayet veya vesayet altında bulunanlar için veli ve valisinin 

Adı-Soyadı:  

Ġmzası: 

Adresi:  

Telefon No: 
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