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I. ÖZET 

Amaçlar: Uyku bozuklukları çocuklarda tüm yaşlarda görülmektedir. Habitüel 

horlama, obstrüktif uyku apne sendromunun (OUAS) en önemli semptomu ve risk faktörüdür. 

OUAS tanınmadığında çocuklarda gelişim geriliği, kardiyopulmoner hastalıklar, nörokognitif 

ve davranışsal bozukluklara yol açabilir. Çocuklarda habitüel horlama ve uyku ile ilişkili 

solunum bozukluğu semptomlarının sıklığı ve risk faktörlerinin saptanması amaçlandı. 

Gereç ve yöntemler: İlkokul çocuklarında yürütülmüş olan bu kesitsel araştırmada 

ebeveynler tarafından uyku alışkanlıkları ve horlama ile ilgili risk faktörlerini sorgulayan 

anket dolduruldu. Anket sonuçlarına gore çocuklar hiç horlamayanlar, ara sıra horlayanlar ve 

habituel horlayanlar olarak üç grupta sınıflandırıldı. Ek olarak habitüel horlama ile birlikte 

tanıklı apne ve uykuda nefes almada güçlüğü olanlar OUAS için yüksek riskli horlayanlar 

olarak tanımlandı. 

Bulgular: Dokuz yüz anket formundan 713 (%79,2)’ü değerlendirmeye alındı. İlkokul 

çocuklarında horlama sıklığı yaklaşık %20, habitüel horlama sıklığı ise %7,3 bulundu. 

Habitüel horlama; astımlı, alerjik rinitli, sık boğaz enfeksiyonu geçirme ve ailede horlama 

öyküsü olanlarda istatistiksel açıdan anlamlı olarak yüksek idi (p<0,05). Habitüel 

horlayanlarda uyku ile ilişkili gece ve gün içi solunum bozukluğu semptomları anlamlı olarak 

yüksek bulundu (p<0,05). OUAS açısından yüksek riskli horlayanlarda, ailenin apne sırasında 

çocuğunu sarsma olgusu hiç horlamayanlara göre 30 kat artış göstermekteydi. Okul 

performansı düşüklüğü ile OUAS ile bağıntılı baş ağrısı, astım ve ailede horlama öyküsü 

ilişkili bulundu. OUAS ile bağıntılı baş ağrısı, apne sırasında çocuğu sarsma, ağızdan nefes 

alma ve sık boğaz enfeksiyonu habitüel horlama için bağımsız risk faktörleriydi. 

Sonuç: Birinci basamak hekimliğinde ve genel çocuk sağlığı takibinde uyku ve 

horlamanın sorgulanmasının rutin muayenede yer alması, olası uyku bozukluklarının erken 

tanı ve tedavisini sağlayabilir. 
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SUMMARY 

Objectives: Sleep disordered breathing are seen in children at all ages. Habitual snoring 

is the most important symptom of obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) and is a major 

risk factor. OSAS when underestimated, can cause growth failure, cardiopulmonale and 

neurobehavioral disorders including school failure. The aim of the study was to determine the 

prevalence and risk factors of habitual snoring and sleep- disordered breathing symptoms in 

primary school children. 

Materials and Methods: A cross-sectional study was conducted in primary school 

children. Questionnaires were filled in by parents regarding sleep habits and possible risk 

factors of snoring. According to answers, children were classified into three groups: non-

snorers, occasional snorers, and habitual snorers. Additionally children were grouped as high 

risk snorers for OUAS who were habitual snorers and had observed apnea and difficulty 

breathing during sleep. 

Results: The response rate was 79.2%; 713 of 900 questionnaires were fully completed 

and analyzed. The prevalence of snoring and habitual snoring was 20% and 7.3%, 

respectively. Prevalence of habitual snoring was significantly high in children with asthma, 

allergic rhinitis, frequent tonsillitis and parental snoring (p <0.05). Habitual snorers had 

significantly more nighttime and daytime sleep-related breathing symptoms (p<0,05). In the 

group of high risk snorers for OSAS;  shaking the child during sleep was found 30 times 

higher compared to non-snorers.  Poor school performance was significantly associated with 

OUAS-related headache, asthma and parental snoring. OUAS-related headache, shaking the 

child during sleep for apnea, frequent upper respiratory tract infection and daytime mouth 

breathing were independent risk factors for habitual snoring.  

Conclusions: Screening for snoring and sleep habits in children by primary care 

physicians and pediatrics as a part of routine examination may help in the early diagnosis and 

treatment of sleep disordered breathing in children. 
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II. GİRİŞ 

 

Uyku, organizmayı fiziksel ve ruhsal olarak olarak dinlendiren, çevreyle iletişiminin 

değişik uyaranlarla geri döndürülebilir biçimde kısmi ve geçici olarak kesilmesidir. Uykunun 

biyolojik işlevlerinin gizemi hala tam olarak aydınlatılamamış olsa da, uyku sırasında vücutta 

oldukça karmaşık fizyolojik ve metabolik değişiklikler olduğu bilinmektedir. Somatik ve 

otonom sinir sisteminde yaşanılan değişimlere bağlı olarak respiratuar, kardiyovasküler, 

gastrointestinal sistemlerde ve renal, endokrin, cinsel fonksiyonlar ve termoregülasyonda 

önemli değişiklikler ortaya çıkmaktadır (1,2). 

Uyku, vücudu dinlendirme işlevinin yanında enerji tasarrufu, büyüme (büyüme 

hormonu en fazla uykuda salgılanır ve çocuklarda büyümeyi sağlar.), genetik hafızanın 

programlanması, öğrenme, organların fizyolojik onarımı ve yenilenmesini sağlayan önemli 

bir ihtiyaç olmakla beraber, bazen uyku esnasında ortaya çıkan sorunlar tam tersine insan 

sağlığı için tehdit oluşturabilmektedir. 

Uyku bozukluğu, genellikle tanınamayan ve nadiren sorgulanan bir hastalık bileşeni 

olup sağlık durumunu doğrudan etkiler. Uyku bozukluğu olan kişide fizyolojik, psikolojik ve 

sosyal problemler nükseder. Uyku bozuklukları artmış bir mortalite ve önemli bir morbidite 

ile bağlantılı olup sonuçları itibariyle de önemli bir ekonomik kayıp ve artmış bir sağlık 

harcamasını da beraberinde getirir.  

Uyku bozukluklarından en fazla etkilenen sistem ise solunum sistemidir. Uyku sırasında 

solunum yollarındaki direncin artmasına bağlı olarak ventilasyonun azaldığı, kan gazlarında 

değişiklikler olduğu, solunum hızı ve ritminin bozulduğu, kimyasal ve mekanik reseptörlerin 

duyarlılığının azaldığı gözlenir. Sağlıklı kişilerde bile uykuda bu olumsuz değişiklikler 

yaşanırken, uyku bozukluklarının en önemli bileşenlerinden biri olan “uykuda solunum 
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bozukluklarının (USB)” ölümlere kadar varan ağır sonuçları olabilir. USB; uyku bölünmeleri, 

hipoksemi, hiperkapni, belirgin intratorasik basınç değişikliği ile beraber sempatik aktivitenin 

artışı ile karakterizedir. Bu nedenle erken tanı ve uygun tedavisi bu olgular için hayati önem 

taşımaktadır.   

Uyku sırasında solunum bozukluklarına çocuklarda neonatal dönemden adölesan 

döneme kadar tüm yaşlarda rastlanmaktadır, en sık adenoid ve tonsillerin hava yolları 

boyutuna oranla en çok yer kapladığı okul öncesi ve ilkokul çağı çocuklarında olduğu 

düşünülmektedir. Uyku ile ilişkili solunum bozuklukları basit horlamadan başlayarak üst 

solunum yolu rezistans sendromu, obstruktif hipopne sendromu,  obstruktif uyku apne 

sendromu (OUAS) şeklinde ilerleyen bir süreç olarak tanımlanır. Obstruktif uyku ile ilişkili 

solunum bozuklukları semptomları; horlama, apne, ağızdan nefes alma, terleme, noktürnal 

enürezis, huzursuz uyku, günlük nörodavranışsal problemlerdir. Horlama, üst solunum yolları 

dokularının titreşimi ile oluşan bir sestir ve solunum esnasında alınan havanın uyku sırasında 

daralan üst solunum yollarından geçerken meydana getirdiği türbülans sebebiyle meydana 

gelir. Genellikle haftada en az üç gece sesli nefes almaya ise habitüel (yapısal) horlama denir. 

Habitüel horlama, uyku ile ilişkili solunum bozukluklarının en önemli semptomu ve majör 

risk faktörüdür. Horlaması olan çocuklar, uyku ile ilişkili gündüz ve gece semptomlarına daha 

çok sahiptir. Habitüel horlama OUAS’ın belirtisi olarak ortaya çıktığında çocuklarda uyku 

sırasında üst hava yolları 4ort he44yonu nedeniyle hipoksemi ve hiperkapni, fiziksel gelişim 

geriliği, pulmoner hipertansiyon, cor pulmonale gibi akciğer hastalıkları, kardiyovasküler 

anormallikler, duygu ve davranış bozuklukları, nörokognitif yetersizlik, azalmış akademik 

performans gibi çok sayıda sağlık sorunlarına neden olabilir. OUAS’da erken tanı ve tedavi 

morbiditeden korunmak için oldukça önemlidir. 

 Uyku ile ilişkili solunum bozuklukları farklı topluluk ve etnik gruplarda farklı 

prevalans ve risk faktörlerine sahiptir. Son yıllarda çocukluk çağına ilişkin hastalığın 

epidemiyolojisi, risk faktörleri, tanı ve tedavisi konusundaki araştırmalar artmıştır. 

Çocuklarda horlama insidansı 1,5% ile 27,6% arasında değişkenlik göstermekte olup, OUAS 

prevalansı 1,2% -5,7% arasında değişmektedir (3,4). 

Habitüel horlamanın risk faktörleri; adenotonsiller hipertrofi, obezite, dental 

malokkluzyon, respiratuar enfeksiyonlar, sigara dumanı maruziyeti, rekurrent otitis media, 

alerjik rinit, kraniyofazial 4ort he4 ve düşük sosyoekonomik durumdur. Altta yatan 
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fizyopatolojik mekanizmaların daha iyi öğrenilmesi ile tedaviye yaklaşım ve sonuç almada 

ilerleme kaydedileceği düşünülmektedir (5). 

İçinde yaşadığımız yüzyıla kadar hekimler uyku bozukluklarını öykü alma, gözlem ve 

muayeneye göre tanımaya ve tedavi etmeye çalışıyorlardı. Özellikle uyku laboratuarlarının 

gelişimi ile uyku alanında bilinmeyen noktalar aydınlanmaya başladı. Sağlanan gelişmelerle 

uyku alanındaki bilgilerin yetersiz olduğu anlaşıldı ve uyku bozukluklarının sistematik bir 

sınıflandırmaya ihtiyacı olduğu belirlendi. 

Modern anlamda 1979 yılında başlayan ilk sınıflandırma çalışmalarından sonra; 

değerlendirmeler sonucunda bu sınıflama ciddi revizyonlara uğramış ve Amerikan Uyku Tıp 

Akademisi American Academy of Sleep Medicine (AASM) tarafından 2005 yılında 

‘‘Uluslararası Uyku Bozuklukları Sınıflaması ” (International Classsification of Sleep 

Disorders Version2- ICSD-2) ve ardından 2014 yılında ICSD-3 olarak yayınlanmıştır. ICSD-

3’te, 2012 yılı sonunda yayınlanan “The AASM Manual 5ort he scoring of sleep and 

associated events” (version 2,0) adlı skorlama kitabındaki kriterler esas alınmıştır. 

Uyku, hemen hemen tüm tıp branşlarını ilgilendiren bir alandır. Sağlık çalışanları ve 

birinci basamak hekimlerinin hastalarda psikolojik ve fiziksel yıkıma neden olan uyku 

bozuklukları hakkında bilgi sahibi olmaları önemlidir. Uyku bozuklukları prevalansının 

yüksek ve komplikasyonlarının ağır olmasına rağmen hastayı ilk değerlendiren birinci 

basamak hekimlerince uyku semptomlarının sorgulanması gözden kaçmaktadır. Böylelikle 

uyku bozuklukluğu hastalarının büyük çoğunluğu belirlenememekte ve tedavi 

edilememektedir. Bu ne toplumun ne de sağlık hizmeti sunanların uyku bozuklukları 

konusunda yeteri kadar bilgi sahibi olmamasından kaynaklanmaktadır. Nitekim tıp fakültesi 

eğitimi boyunca uyku fizyolojisi ve uyku bozuklukları üzerine ayrılan eğitim süresi oldukça 

sınırlı ve yetersizdir. Oysaki uykuda solunum bozuklukları toplumda sık rastlanan ve sıklığı 

gittikçe artış gösteren bir hastalık grubudur.  

Birinci basamak hekimlerinin uyku bozuklukları konusunda önleyici ve koruyucu 

hizmet vermesi için bilimsel destek ve çalışma şartları açısından buna elverişli bir zemin 

hazırlanması gereklidir. Uyku bozuklukları aynı zamanda motorlu araç kazaları, bozulmuş 

bilişsel işlevler, metabolik sendrom, bozulmuş bağışıklık cevabı, değişken ruh hali, azalmış 

bir yaşam kalitesi ve artmış mortalite ile de yakından ilişkilidir (6). Tüm bunlar uyku 

bozuklukları tanısının hızlı bir şekilde konulmasının önemini göstermektedir. Teşhis ve tedavi 

için algoritmaların oluşturulması, birinci basamak sağlık hizmeti sunucuları için pratik bir 
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rehber olarak kullanım bulacak ve uygun bir uyku bozuklukları yönetimi sağlanmasına 

yardımcı olacaktır.    

Bu çalışmada İstanbul Tıp Fakültesi Aile Hekimliği Anabilim Dalı olarak İstanbul ili 

Fatih ilçesindeki ilkokul çocuklarında habitüel horlama ve uyku ile ilişkili solunum 

bozuklukları semptomları prevalansı ve horlamayı etkileyen risk faktörlerinin saptanması 

amaçlandı. Böylelikle çocuklarda uyku ve horlamanın sorgulanmasının birinci basamak 

hekimliğinde ve genel çocuk sağlığı takibindeki yeri ve öneminin araştırılması hedeflendi. 
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III. GENEL BİLGİLER 

 

A. TARİHÇE  

İnsan sağlığını olumsuz yönde etkileyen ve yüksek prevalansı olan OUAS hastalığı 

tanısının 20. yüzyılın sonlarına doğru konulması oldukça şaşırtıcıdır. İlk olarak 1970’li 

yıllarda tanımlanmış olsa da toplum sağlığını tehdit eden bir hastalık olarak değerlendirilmesi 

1990’ları bulmuştur. 

OUAS bulgularının ilk olarak geçtiği yer bir tıp makalesi değil, Charles Dickens 

romanıdır (7). M.Ö. 336 - 305 yılları arasında, Heraclea’nın (Zonguldak - Ereğli) tiranı 

Dionysius, olağanüstü derecede şişmandı. Uykusunda boğulmasından korkan hekimleri, bu 

durumu önlemek amacıyla uykuda solunum ritmi bozulduğunda, ince uzun iğneleri yağ 

dokusunu geçip kas dokusuna değecek kadar batırarak ağrı verip Dionysius'u uykusundan 

uyandırıyorlardı (8,9). 

Bickelmann ve Burwell 1956 yılında “American Journal of Medicine” dergisindeki 

makalelerinde ileri derecede şişman bir hastada yetersiz alveolar ventilasyon nedeniyle gün 

içerisinde uykululuk halinin oluştuğunu öne sürmüşler, bu tabloya “Pickwickian Sendromu’’ 

adını vermişlerdir (10). Bu isimlendirme kısa sürede Bickelmann’a mal edilmiş ve literatürde 

450’den fazla sayıda atıf almıştır. 

Liverpool’dan Richard Caton, 8 Şubat 1889’da Londra’da “Bir narkolepsi olgusu” adlı 

bir sunum yaparakbeyin elektriksel aktivitesinin varlığını ispatlamış ve tıp tarihine geçmiştir 

(11). 

Elektroensefalogram (EEG), polisomnografik kayıtların önünü açan ilk buluştur. İnsana 

ait ilk EEG kaydını1924 yılında Berger gerçekleştirdi. Berger’in makalesi 1929 yılında “The 
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Archive für Psychiatrie und Nervenkrankheten” dergisinde yayınlandı (12). Alfred Loomis ise 

1930’lu yıllarda, insanlarda gece uykusu boyunca EEG paternlerinin değiştiğini gösterdi (13). 

Uykuda binoküler senkronize hızlı göz hareketlerinin meydana gelmesi ve rüya ile 

arasındaki ilişkiyi gösteren bulguların varlığı 1952 yılında tıp dünyasında ilgi çekmiştir. 

İnsanlarda beyin dalgası paternlerinin ve göz hareketi aktivitesinin tüm gece boyunca 

kesintisiz olarak kaydedilmesi Chicago Üniversitesi’ndeki Nathaniel Kleitman’ın 

laboratuarında gerçekleştirilmiştir. Aserinsky, Kleitman ve Dement tarafından yapılmış 

araştırmalar sonrasında EEG ile uykunun non-REM ve REM safhaları ortaya çıkmıştır 

(14,15). 

Pickwickian hastalarında ilk uyku kaydı 1959 yılında Heidelberg Üniversitesi’nde 

gerçekleştirilmiştir. Almanya’da 1960 yılında Gerardy ve çalışma arkadaşlarının 

yayınladıkları makale, Pickwickian hastalarındaki apnelere dair literatürdeki ilk rapordu. 

Gerardy, uyku sırasında nefes almanın kesilme nedenini ilginç bir şekilde, “karbon dioksit 

zehirlenmesi” olarak açıklamaya çalışmıştır (16). 

1960 yılında, Freiburg Üniversitesi Nöroloji Kliniği’nde, Richard Jung ve Wolfgang 

Kuhl EEG laboratuarında hastalar üzerinde ilk kez gece uykusu kayıtları yaptılar. 

Kendilerinden önceki araştırmacıların tersine, Kuhl ve Jung, hastaların gündüz aşırı 

uykululuk halinin, karbon dioksit zehirlenmesi nedeniyle değil “uyku bölünmeleri” ile 

açıklanabileceği doğru sonucuna varmışlardır. Jung ve Kuhl, Pickwickian sendromlu 

hastaların uyku bozuklukları konusundaki ilk makalelerini 1964’te Zürih Üniversitesi’nde 

uyku nörofizyolojisini konu alan uluslararası bir sempozyumda yayınladılar (17,18). 

ABD’de ilk uyku kliniği Stanford’da 1970 yılında Dement tarafından açıldı. Gece boyu 

uyuma testinin bir parçası olarak solunum ve kalp ile ilişkili veriler 1972’de kaydedilmeye 

(daha sonra “polisomnografi” olarak tanımlanmıştır.) başlanmıştır. Wyoming Jacson Hole’de 

1972 yılında düzenlenen yıllık toplantıda Stanford grubundan Guilleminault uykuda solunum 

hakkındaki ilk sunumunu yaptı. Uyku tıbbının doğum günü olarak kabul edilen 29 Kasım 

1972’de uyku tıbbı ilk defa medikal eğitim uygulamasına katılmıştır (19). 

Polisomnografi temel klinik test olarak 1970’li yıllarda yeniden düzenlenmiş ve 

standardize edilmiştir. 1976 yılında obstrüktif uyku apnesinin tanı kriterleri yayınlanmıştır 

(20). Uyku apne tedavisinde yeni bir dönem 1981 yılındabaşlamış, Sullivan, “sürekli pozitif 

havayolu basıncı”nı (Continuous Positive Airway Pressure, CPAP) icad etmiştir. Apne 
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tanımının yanına hipopne eklenmiş, böylece apne-hipopne indeksi (AHI) geçerlilik 

kazanmıştır. 

Ülkemizde ise OUAS hakkında ilk yayını 1973 yılında Barış ve arkadaşları 

yayınlamıştır (21).İlk horlama cerrahisi KBB uzmanı olan Prof. Dr. Engin Yazıcıoğlu 

tarafından, SSK Okmeydanı Hastanesinde gerçekleştirilmiştir. Konu ile ilgili ilk yayın ise 

“Klinik Gelişim” dergisinde yayınlanmıştır (22). İlk uvulopalatofaringoplasti (UPPP) 

ameliyatı 1987 yılında gerçekleştirilmiştir (23). Türkiye'deki ilk uyku merkezi, Cerrahpaşa 

Tıp Fakültesi Nöroloji Anabilim Dalı bünyesinde Doç. Dr. Erbil Gözükırmızı tarafından 

açılmıştır.  

 

B. SINIFLANDIRMA 

Tıpta hastalıkların sınıflanması hastalığın tanısı, patogenez ve prognozu açısından 

klinisyenlerin işini kolaylaştırır. Uyku bozuklukları sınıflaması ilk olarak 1979 yılında o 

zamanki adı ile “Amerikan Uyku Bozuklukları Derneği” (American Sleep Disorders 

Association, ASDA) tarafından yapılıp, “Uyku ve arousal bozukluklarının tanısal sınıflaması” 

adı ile yayınlanmıştır. Daha sonra bu sınıflama ciddi revizyonlara uğramış ve AASM 

tarafından 2005 yılında Uluslararası Uyku Bozuklukları Sınıflaması (ICSD-2) ve ardından 

2014 yılında ICSD-3 olarak yayınlanmıştır. ICSD-3’te, 2012 yılı sonunda yayınlanan “The 

AASM Manual for the scoring of sleep and associated events’’ (version 2,0) adlı skorlama 

kitabındaki kriterler esas alınmıştır.  

Uyku bozuklukları ICSD-3’e göre 7 ana başlık altında ele alınmıştır. 

I. İnsomniler 

II. Uyku ile ilişkili solunum bozuklukları 

III. Hipersomni ile seyreden santral hastalıklar 

IV. Sirkadiyen ritim uyku-uyanıklık bozuklukları 

V. Parasomniler 

VI. Uyku ile ilişkili hareket bozuklukları 

VII. Diğer uyku hastalıkları 
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‘‘Uyku ile ilişkili solunum bozuklukları’’ bölümü ICSD-3 kitapçığında, 

1. Obstrüktif Uyku Apne Bozuklukları 

2. Santral Uyku Apne Sendromları 

3. Uyku ile İlişkili Hipoventilasyon Bozukluları 

4. Uyku ile İlişkili Hipoksemi Bozuklukları 

5. İzole Semptomlar ve Normal Varyantlar, olmak üzere 5 ana başlıkta incelenmiştir. 

Bu hastalıklar içinde en sık görülen OUAS’dır. OUAS tanısı ve tedavisi için 

polisomnografiye ihtiyaç vardır (24). Üst hava yolu direnci sendromu (ÜHDS), farklı bir 

uykuda solunum bozukluğu olarak iddia edilmesine karşın bu öneri kabul görmemiş, 

patofizyolojisi benzerliği nedeniyle OUAS başlığı altına alınmıştır. ÜHDS’nin ayırt edici 

özelliği solunum çabasında artışla ilişkili arousal (Respiratory Effort Related Arousal-RERA) 

olup, apne ve hipopne ile birlikte uykuda solunum olayları arasında yer almıştır. 

Polisomnografide hastalık tanımları için kullanılan apne-hipopne indeksi (AHI) ölçütü yerine 

solunum sıkıntısı indeksi (Respiratory Disturbance Index-RDI) kullanılmaya başlanmıştır. 

Polisomnografi kaydında kullanılan temel terimlerin tanımlarına bakacak olursak  (25): 

Apne (aşağıdaki koşulların her üçünün de karşılanması gerekir):  

1. Termal sensörle ölçülen hava akımı sinyalinde ≥%90 azalma  

2. Süre ≥10 saniye  

3. Sürenin ≥%90’ının amplitüd kriterini sağlaması. Üç ayrı tipe ayrılmaktadır. 

Obstrüktif apne: Sürekli artan solunum çabasına rağmen hava akımının olmaması  

Santral apne: Hem hava akımı hem de solunum çabasının olmaması 

Mikst apne: Başlangıçta santral tipte olmasına rağmen solunum çabası varlığında bu 

durumun devam etmesi 

Hipopne için iki farklı kriter demeti kullanılmaktadır, bunlar birbirine seçenek olmaktan 

çok hipopneyi tanımlamak için birlikte kullanılabilir.  
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I. Hipopne tanımı (aşağıdaki koşulların hepsinin karşılanması gerekir):  

1. Nazal basınç sinyalinde bazale göre ≥%30 düşüş 

2. Süre ≥10 saniye  

3. Bazale göre ≥%4 desaturasyon veya arousal ile sonuçlanması 

4. Sürenin ≥%90’ı amplitüd kriterini sağlaması 

II. Hipopne seçenek tanımı (aşağıdaki koşulların hepsinin karşılanması gerekir):  

1. Nazal basınç sinyalinde bazale göre ≥%50 düşüş 

2. Süre ≥10 saniye  

3. Bazale göre ≥%3 desaturasyon veya arousal (uyanma reaksiyonu) ile 

sonuçlanması  

4. Sürenin ≥%90’ı amplitüd kriterini sağlaması 

Apne-Hipopne İndeksi (AHİ): Uyku sırasındaki her saat başına düşen apne ve 

hipopnelerin sayısıdır. Solunumsal bozukluk indeksi (RDI) olarak da tanımlanmaktadır. Bu 

indeks apne ve/veya hipopnelerin uykudaki dağılımlarını, sürelerini ve ayrı ayrı mutlak 

sayılarını yansıtmamaktadır. Bazı araştırmacılar, bu yüzden hastaların semptomlarıyla 

bağlantı kurmak için bir saatteki toplam uyanmışlıkların (arousal), RDI ya da AHİ ile 

toplanması sonucu bulunan uyku bozukluğu indeksini (Sleep Disturbance Index - SDI) 

kullanmaktadırlar. 

Oksijen Desatürasyon İndeksi: Uyku suresince görülen oksijen desatürasyonlarının 

her saat başına düşen sayısıdır. 

Arousal: Uyku esnasında daha hafif uyku evresine veya uyanıklık durumuna ani 

geçişlerin varlığıdır. EEG'de 3 sn’den fazla süren alfa veya teta aktivitesine geçişler 

mevcuttur. Bu sürenin 0,5-3 sn olması mikroarousal olarak nitelendirilir. 

RERA: Apne hipopne kriterlerine uymayacak tarzda en az 10 saniye süren artan 

solunum çabası veya nasal basınç sinyalinde düzleşme sonrası oluşan arousal şeklinde 

tanımlanmıştır. Sensör özofagus manometresi, solunum çabasını ölçmek için kullanılır.  Nazal 

kanül ve indüktans pletismografisi de bu amaçla kullanılabilen alternatif cihazlardır (26). 
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Uyku apnesi, apne-hipopne indeksinin 5 veya daha fazla olması olarak 

tanımlanmaktadır. Olguların yaklaşık %90-95'ini oluşturduğu için pratikte uyku apnesi, 

obstruktif uyku apnesi (OUA) ile eşanlamlı olarak kullanılmaktadır. OUA kendi içerisinde 

hafif (5<AHİ<15), orta dereceli (15<AHİ<30) ve şiddetli (AHİ>30) olmak üzere üçe 

ayrılmaktadır. Apne ve hipopne dönemleri üst solunum yolundaki tıkanıklıklara bağlı ise 

obstrüktif, solunum gayretinin olmamasıyla ilişkili ise santral uyku apnesi adını alır (27,28).  

Uyku ile ilişkili solunum bozuklukları (USB),üst solunum yolu obstrüksiyonu ile 

karakterize olup, basit horlama- üst hava yolu direnci sendromu-obstrüktif hipopne sendromu- 

OUAS şeklinde ilerleyen bir süreç olarak tanımlanır. 

Primer horlama, horlamaya eşlik eden apne,  hipopne, hipoksi, hiperkapni gibi klinik 

bir tablo olmaksızın uyku sırasında orofarenkste inspirasyonun parsiyel olarak 

engellenmesiyle oluşan kaba, gürültülü, vibratuar bir sestir. Horlama bir haftada üç günden 

fazla olduğunda habitüel horlama adını alır. Primer horlama her ne kadar zararsız olarak 

gözükse de üst hava yolundaki direnç arttığında gündüz ve gece semptomları gözükmeye 

başlar. Horlama ve klinik semptomların bir arada bulunmasıyla beraber üst hava yolu direnci 

sendromu ortaya çıkar. 

Üst Hava Yolu Direnci Sendromu (ÜHDS): Obstrüktif uyku apnesinin bir varyantı 

olan ÜHDS, üst solunum yolunun kısmi kollapsı sonucu hava akımına karşı artmış direnç ile 

karakterizedir. Uyku boyunca sık tekrarlayan, üst solunum yolu rezistansı artışı sonucu ortaya 

çıkan uyanmışlıkların (arousal) neden olduğu gündüz aşırı uyku hali ile karşımıza çıkan bir 

sendromdur (29).Tanı için altın standart özefageal balon, üst hava yolu rezistansı artışı 

sırasında artan solunum çabasını göstermektedir. Uyku esnasında saat başına 10'un üzerinde 

arousal ile birlikte intratorasik basınç artışı varlığı tanı koydurucudur (30). 

Üst hava yolu rezistansı artmaya devam ederse, hipopne ve hiperkapni meydana gelir. 

Bu ise obstrüktif hipopne olarak adlandırılır.  

Obstrüktif uyku apnesi, uyku sırasında tekrarlayan parsiyel veya tam üst solunum 

yolu obstrüksiyonları sonucu oluşan apne, hipopne, desaturasyon, uzun süreli hipoksi ve uyku 

bölünmeleri ile karakterizedir. Bunun yanında hastada gündüz ve gece semptomlarının 

bulunması halinde obstrüktif uyku apnesi sendromu (OUAS) adını almaktadır. OUAS, 

respiratuar olayların sayısı, gaz değişiklikleri anormalliklerinin derecesi ve uyku bölünmesi 

miktarına bağlı olarak hafif, orta ve şiddetli olarak ortaya çıkar.  
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Obezite-Hipoventilasyon Sendromu: Solunumsal uyku bozuklarının en şiddetli klinik 

formu olup kronikalveolar hipoventilasyon, obezite ve gündüz hiperkapnisi (PaC02>45 

mmHg) ile birliktedir (31). Klinik tabloya sıklıkla pulmoner hipertansiyon ve sağ kalp 

yetmezliği eşlik etmektedir. 

 

C. OBSTRUKTİF UYKU APNE SENDROMU (OUAS) 

1.  Tanım 

AASM tarafından düzenlenen uluslararası uyku bozuklukları sınıflamasına (ICSD-3) 

göre, uyku bozukluklarının bir alt grubu olan ‘’Uyku ile ilişkili solunum bozuklukları’’ içinde 

en sık görülen hastalık Obstruktif Uyku Apne Sendromu (OUAS)’dur (32). OUAS, uyku 

sırasında tekrarlayan üst solunum yolu obstrüksiyonu epizodları ve sıklıkla kan oksijen 

satürasyonunda azalma ile seyreden bir sendromdur. OUAS tanısı ve pozitif hava yolu basıncı 

tedavisinin düzenlenmesi için polisomnografi tetkiki gereklidir (33). 

ICSD-3 kitapçığında obstrüktif uyku apne bozuklukları,  

1) Erişkin   

2) Çocuk, olarak iki alt başlıkta incelenmiştir. 

Tanı Kriterleri (Erişkin OUA): 

 A+B veya C  

A) Aşağıdakilerden bir veya birkaçı  

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

2. Hastanın uykusundan nefes durması veya kesilmesi ile uyanması  

3. Hastanın yatağını paylaştığı kişi veya başka bir gözlemci tarafından habitüel horlama, 

uykuda nefes durması veya her ikisinin tanımlanması  

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

fibrilasyon, inme, tip II diabetes mellitus, duygudurum bozukluğu veya kognitif disfonksiyon 

bulunması 
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B) Polisomnografi (PSG) veya sınırlı parametreli cihazlar (Out of center sleeping 

testing-OCST)  

PSG veya OCST’de saatte 5 veya daha fazla obstrüktif apne, mikst apne, hipopne veya 

solunum gayreti ile ilişkili arousal (RERA)  veya  

C) PSG veya OCST’de saatte 15 veya daha fazla obstrüktif apne, mikst apne, hipopne 

veya RERA 

Notlar: OCST’de sıklıkla EEG olmadığından dolayı total uyku süresi yerine 

monitörizasyon süresi kullanılır. OCST ile saptanan sonuca AHİ yerine solunumsal olay 

indeksi (respiratory event index-REI) terimi tercih edilmelidir. Solunum skorlaması 

AASM’nin son güncel skorlama kurallarına göre yapılmalıdır. OCST ile RERA skorlanamaz. 

Tanı Kriterleri (Çocuk OUA): 

 A+B olmalı  

A) Aşağıdakilerden bir veye birkaçı olmalı  

1. Horlama  

2. Çocuğun uykusunda obstrüktif olayların gözlenmesi  

3. Uykululuk, hiperaktivite, kişilik veya öğrenme sorunları 

ve 

 B) PSG de aşağıdakilerin biri veya her ikisinin olması 

 I. PSG veya OCST’de saatte 1 veya daha fazla obstrüktif apne, mikst apne, hipopne  

  VEYA  

II. Obstrüktif hipoventilasyon paterni (uykunun en az %25 ve üzeri sürede PaCO2 nin > 

50 mmHg olması) ve beraberinde aşağıdakilerden en az birinin olması 

a) Horlama  

b) İnspratuvar nazal basınç dalga formunda düzleşme  

c) Paradoksal torako-abdominal hareket varlığı 
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Bu grupta en önemli değişiklik; erişkin tip obstrüktif uyku apne tanısında portable 

(uyku merkezi dışında yapılan ve genellikle EEG’si olmayan) cihazlarla yapılan testlerin 

kabul edilebilirliği olmuştur (34). 

 

2.  Epidemiyoloji 

Çocuklarda obstrüktif uyku ile ilişkili solunum bozuklukları üç ayrı fenotip içerir: 

Primer horlama, ÜHDS ve OUAS. Bu bozukluklar fizyolojik ve genel medikal etkileri 

açısından bir süreç olarak tanımlanabilirler. 

Araştırmada kullanılan yöntem ve tanımlara göre çocuklarda USB prevalansı 

değişmektedir. Horlama, erişkin OUAS’ın sık bir bulgusu olmasına rağmen OUAS’lı 

çocuklarda daha az görülmektedir. Horlama prevalansı; “her zaman” dendiğinde %1,5 ile 

%6,2 arasında, çoğu zaman dendiğinde %3,2 ile %14,8 -uç değer olan %34,5 dışarıda 

bırakılırsa- değişmektedir. Meta-analizde çalışmalar arasındaki heterojenlik de kontrol 

edildiğinde horlama prevalansı %7,45 (%95 GA:%5,75-%9,61) olarak hesaplanmıştır (35). 

Çocuklarda horlama insidansı %1,5 ile %27,6 arasındadeğişkenlik göstermektedir (4).  

Eskiden primer horlamanın sistemik fizyolojik etkilerinin olmadığı savunulsa da son 

çalışmalar bunun aksini savunmakta ve okul çocuklarında nörokognitif bozukluklar 

bildirmektedir (36,37). 

Çocuklarda OUAS prevalansı %1,2-%5,7 arasında değişir. Tonsil ve adenoid dokunun 

en hızlı büyüdüğü okul öncesi çağ olan 2-8 yaşları arasında zirve yapar. Erkek ve kız 

çocuklarda eşit oranda görülmekte olup genellikle adenotonsiller hipertrofiyle ilişkilidir (4). 

Bununla birlikte OUAS, çocuklarda tüm yaşlarda meydana çıkabilir, adenoid ve tonsilleri 

normal boyutta olan veya adenotonsillektomi ameliyatı geçirmiş çocuklarda da görülebilir. 

Yeni doğan döneminde kraniofasiyal anomalilerin üst solunum yolu yapısını etkilemesi ve 

nörolojik hastalıkların üst solunum yolu nöromotor tonusunu etkilemeleri uyku sırasında 

havayolu obstrüksiyonuna neden olabilir. Özellikle tabloya obezite de eklenirse, 

semptomların başlaması okul-yaşı ve adolesan döneminde gerçekleşir ve bazı 

populasyonlarda insidansı %50’yi aşabilir (38). 

Ebeveyn tarafından bildirilen apne prevalansı %0,2 ile %4 arasında değişmektedir. 

Uykuda solunum bozukluğu, adolesanlarda bir hafta içerisinde gürültülü horlama, 
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boğulacakmış gibi olma, homurdanma ile uyanma, uykuda solunumda duraklama ve anormal 

solunum semptomlarından birine pozitif yanıt verme ile tanımlandığında prevalans %6 olarak 

bildirilmiştir (39).Tüm gece PSG ve oksimetre gibi objektif testlerle çok farklı apne, hipopne, 

desaturasyon tanımları ile %0,1-%13 gibigeniş bir aralıkta prevalans bulunmuştur (40-42). 

Bazı çalışmalar aşırı kiloluğu uykuda solunum bozukluğu için risk faktörü olarak bulmuştur. 

Bazı çalışmalarda uykuda solunum bozukluğu erkeklerde kızlardan daha sık bulunmuştur. 

USB, ABD’de Afro-Amerikanlarda beyaz ırka göre artmış bulunmuştur (35).  

Türkiye’de de çocuklarda horlama ve OUAS prevalansı araştırılması için çalışmalar 

yapılmıştır. Zonguldak’da 3-11 yaş grubu çocuklarda anket yoluyla semptomlar belirlenmiş, 

bu çocuklardan habitüel horlaması olanların hepsi PSG için laboratuvara çağrılmıştır (43). 

Çocukların 944’ünün hiç horlamadığı (%79,5), 205’inin ara sıra horladığı (%17,2), 39’unun 

ise habitüel horladığı (%3,3) bildirilmiştir. Habitüel horlama ile alerjik rinit ve uyku sorunu 

arasında ilişki saptanmış; ancak cinsiyet faktörüyle ilgili bir ilişkili bulunmamıştır (erkek: 

%3,4, kız: %3,1). Yapılan PSG sonucunda OSAS prevalansı en az %1,3 bulunmuştur (44).  

Afyonkarahisar ilinde, yaş ortalaması 9,9 ± 2,0 (7-15) yıl olan ilköğretim çocuklarında 

(407 kız (%51,8), 379 erkek (%48,2) yapılan bir anket çalışmasında habitüel horlama sıklığı 

%4,8 olarak bildirilmiştir. Cinsiyete göre bakıldığında, ara sıra horlayanlar ve habitüel 

horlaması olanlar, hiç horlaması olmayanlara göre, erkeklerde anlamlı olarak daha fazla 

bulunmuştu. Habitüel horlaması olanlarda uyku bozukluğuna bağlı solunum semptomları 

sıklığı anlamlı olarak fazla bulundu. Hiperaktivite semptomları, habitüel horlayanlarda 

anlamlı olarak daha fazlaydı. Çalışmada okul başarısı, habitüel horlaması olanlarda hiç 

horlamayanlara göre 10,9 kat daha düşük bulundu (45). 

İstanbul’da yine ilkokul çocuklarında 9 bölgede 8’er okulda yapılan araştırmada 5-13 

yaş grubunda 2147 (katılım oranı: %78,1) çocuk için, ebeveynleri tarafından doldurulan anket 

sonuçlarına göre habitüel horlama prevalansı %7 bulunmuştur (42). Astım, alerjik rinit, sigara 

dumanına maruz kalma ve yüksek ateş habitüel horlama prevalansında artışla ilişkili 

bulunmuştur (42). 
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3. Fizyopatoloji 

Uykunun REM (rapid eye movement) ve NREM (nonrapid eye movement) olmak üzere 

iki dönemi vardır. Uyku süresinin %20’sini REM dönemi, %80’ini ise NonREM dönemi 

oluşturur. Bu dönemler 70-90 dakikalık intervallerle birbirini takip eder. Uykunun NREM 

dönemi EEG bulgularıyla kendi içinde 3 evreye ayrılır;  

Evre 1: Geçici evre  

Evre 2: İlk gerçek uyku evresi 

Evre 3: Delta evresi 

Uykunun evrelerine göre solunum sisteminde ortaya çıkan temel değişikliler de farklılık 

gösterir. Genel olarak uyku esnasında mukosiliyer klirens azalır. NonREM döneminde 

solunumun hızı ve dakikadaki ventilasyon hacmi azalır. REM döneminde solunum hızlı ve 

düzensizdir. İnterkostal kaslar ve üst solunum yollarındaki kasların tonusunda azalma, negatif 

basınca karşı bozulmuş genioglossus refleks yanıtı ve kemosensitivitede azalma 

izlenmektedir. Bazı hastlarada sadece REM uykusundayken OUA gözlenmektedir (REM 

ilişkili OUA). 

NonREM döneminde kardiovasküler açıdan kalp atım hızı azalır ve kardiak output 

düşer. Buna bağlı olarak arteriyel kan basıncı düşer. REM döneminde ise kalp hızı ve kan 

basıncı artar. REM döneminde prematüre kontraksiyonlar artma eğilimindedir.  

Gastrointestinal sistemde gastrik sekresyon artar, özofagus motilitesi azalır ve fizyolojik 

larengofarengeal reflü artar.  

Santral sinir sisteminde de bazı temel değişiklikler meydana gelir. Uykuda serebral kan 

akımı artar ve REM döneminde zirve yapar. REM döneminde serebral kan akımı ve 

metabolik aktivitenin artması nedeniyle serebrumun ısısı artar.  

Endokrin sistemde büyüme hormonu (growth hormon, GH) seviyesi uykunun NonREM 

döneminde zirve yapar. Prolaktin seviyesi artar, tiroid stimülan hormon seviyesi düşer. İşte bu 

ve buna benzer fizyolojik değişikliklerin farklı mekanizmalarla patolojik hale gelmesi sonucu 

günümüzde 100’den fazla tanımlanmış uyku bozukluğu ortaya çıkmıştır (5). 

OUAS, tekrarlayan üst solunum yolu (farengeal) kollapslarıyla karakterize ve hava 

akımının ciddi oranda azaldığı (hipoapne) ya da tam olarak durduğu (apne), solunum ilişkili 
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kısmi uyanıklıkların (arousal) olduğu ve de ardından solunum çabası ile solunumun tekrar 

normalleştiği veya başladığı bir durumdur. Bu karmaşık süreç sırasında solunum durması kan 

gazında anormalliklere (hiperkapni, hipoksemi) ve sempatik sistem aktivasyonuna yol açar. 

Horlama, OUA için tipik bir bulgudur. Çoğu olguda arousal ile karakterizedir. Bu durum, 

siklik solumun paterni ve uyku ile uyanıklık arasında olan bölünmüş uyku ile sonuçlanır.  

OUA fizyopatolojisi, hastadan hastaya oldukça değişkenlik göstermektedir. Hastalığın 

fizyopatolojisinde yer alan önemli faktörler arasında üst solunum yolu anatomisi, uyku 

sırasında nefesle beraber değişen dilatatör kas yanıtı, uyku sırasında artan kısmi uyanıklık 

durumu sıklığı (arousal), nefes stabilitesindeki kontrol mekanizması (loop gain) değişiklikleri 

ve akciğer hacmi sayılabilir. Bu bölümde üst solunum yolu (ÜSY) obstrüksiyonuna katkıda 

bulunan çeşitli patofizyolojik faktörler ve bu faktörlerin nasıl OUAS oluşturdukları 

anlatılacaktır (46). 

Anatomik Faktörler 

Üst solunum yolu; konuşma, yutma ve hava yolu pasajı gibi farklı fonksiyonların 

gerçekleştiği kollabe olma eğilimli müsküler bir yapıdır. Temel olarak yumuşak dokulardan 

oluşan farenksin, insanlarda en üst (burun) ve en alt (larenks) uçları dışında rijit bir desteği 

bulunmamaktadır. Bundan dolayı sert damaktan larenkse kadar olan bölümde kollapslar 

oluşabilir. Bu nedenle farengeal kesit alanı, yüksek oranda lümen içi basınç ile çevre 

dokuların oluşturduğu basınç ve dilatör kas aktivitesine bağlıdır (46-69). 

 ÜSY Yapısı 

Üst solunum yolunun en gevşek bölgesi olan farenks; nazofarenks, velofarenks, 

orofarenks ve hipofarenks olmak üzere 4 anatomik segmentten oluşmaktadır. Farenksin burun 

kanatlarından sert damağa kadar olan segmenti nazofarenks, sert damak ile yumuşak damak 

arasındaki segmenti velofarenks (retropalatal segment), yumuşak damak ucu ile dil kökü 

arasındaki segmenti orofarenks ve epiglottis ile larenks arasındaki segmenti de hipofarenks 

olarak isimlendirilmektedir (46,47). OUAS’lı hastalarda hava yolu kollapsı hastaların 

%75’inden fazlasında velofarengeal/retropalatal bölgede meydana gelmektedir (46,48). 

İskelet Yapılar:Bazı OUAS’lılarda maksilla ve mandibulanın retropozisyonu, kısa 

mandibular rami gibi kraniofasial yapılarda normal bireylere göre farklılıklar bulunduğu 

saptanmıştır. ÜSY’nin kesit alanında azalmaya neden olan bu değişiklikler, OUAS’ın şiddeti 

ile de korreledir (46, 49, 50). 
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Yumuşak Dokular: Magnetik rezonans görüntüleme yöntemleri ile OUAS’lı hastalarda 

üst solunum yollarının normal insanlara göre daha küçük ve lateral çapın antero-posterior 

çapa göre daha dar olduğu saptanmıştır. ÜSY’deki lateral darlık, parafarengeal yağ 

dokusunda ve müsküler farengeal duvardaki kalınlaşmaya bağlıdır. Dil ve total yumuşak doku 

hacminde de artış bulunmaktadır ve yumuşak doku hacmi OUAS şiddeti ile korreledir 

(46,49). Ayrıca makroglossi ve tonsiller hipertrofi de OUAS patogenezinde rol almaktadır 

(46). 

 Nazal Obstrüksiyon  

Septal deviasyon, nazal polipler vb. mekanik ya da akut ve kronik rinit gibi inflamatuar 

ve vazomotor nedenlere bağlı olarak tıkanan nazal yolun OUAS’a zemin hazırladığı 

bilinmektedir. Nazal obstrüksiyon nedeniyle artan hava akım rezistansı sonucu solunumun 

devamı için gerekli olan inspiratuar basıncı ihtiyacı da artmış olur. Sonuç itibariyle rezistans 

artışı, kollabe olmaya eğilimli segmentte basıncın düşmesine neden olarak, nazal 

obstrüksiyon bölgesinden daha alt segmentte hava yolunda kollapsa yol açmaktadır. Ayrıca, 

nazal obstrüksiyon varlığında, ağzın açık kalması ile farengeal hava yolunun destabilize 

olduğu, yüzey geriliminin arttığı ve üst hava yolundaki nöromüsküler tonüsün sağlanması için 

gerekli afferent reflekslerin azaldığı da gösterilmiştir (46, 48, 49, 50). 

 ÜSY Çapının Akciğer Hacim Bağımlılığı  

OUA patogenezinde farengeal akım ile akciğer kapasitesi arasında ilişki olduğuna 

inanılmaktadır. Akciğer hacmi arttıkça trakeanın kaudal traksiyonu, farengeal duvarın 

katılaşmasını sağlayarak ÜSY kesit alanının artmasına, rezistansının azalmasına, kapanma 

basıncının azalmasına ve sonuç olarak ÜSY’nin daha az kollabe olmasına neden olmaktadır. 

Uyanıklık esnasında yapılan çalışmalarda derin inspirasyon sonrasında total akciğer kapasitesi 

ile üst solunum yolu kasları olumlu yönde aktive edilmektedir (51). Uykuda, akciğer 

kapasitesi düştüğünde üst solunum yolu rezistansı artar. Ekspiryum sonu akciğer kapasitesi 

artınca, sağlıklı bireylerde hava yolu kollapsı azalır, OUA’lı hastalarda ise uyku ile ilişkili 

solunum bozuklukları ortaya çıkar (52). Çalışmalar OUAS’lı hastalarda akciğer hacim 

bağımlılığının kontrollere göre daha fazla olduğunu göstermiştir (53). 

Obezite varlığında ya da sırt üstü yatış gibi postür değişikliği sonunda ortaya çıkan 

akciğer hacmindeki azalmalar, farengeal duvarın daha kolay kollabe olmasına neden 

olmaktadır (46, 47, 49, 50, 53).  

 



20 
 

 Hava Yolu Uzunluğu  

Hava yolu uzunluğu OUAS şiddeti ile doğru orantılıdır. Uzun bir hava yolunun kollabe 

olma riski daha fazladır. Erkeklerde hava yolunun kadınlaragöre daha uzun olması erkeklerde 

OUAS prevalansının daha yüksek olmasının sebeblerinden biri olarak görülmektedir (46,49). 

 Yatış pozisyonu 

Sırt üstü yatış, yerçekiminin de etkisiyle direkt olarak dil ve palatal yapıların posteriora 

doğru yer değiştirmesine, indirekt olarak da akciğer hacminin azalmasına yol açarak hava 

yolu kesit alanını daraltmaktadır (46-49). Supin pozisyonda üst solunum yolları daha sirküler 

bir hal alarak hava yolunun kollabe olmasını kolaylaştırır. Obstrüktif olayların süresi, oksijen 

desatürasyonunun derecesi ile horlamanın şiddeti supin pozisyonda kötüleşmektedir (46). 

Dinamik ÜSY Kollapsı  

Ekspirasyon sonunda ve negatif intralüminal basıncın belirgin olduğu inspirasyon 

başlangıcında dilatör kas aktivitesinin ve pozitif intralüminal basıncın olmaması nedeniyle üst 

solunum yolu kollapsı meydana gelebilir. Kollaps, apne sona erinceye dek devam eder (46-

49). Sonuç olarak, dar bir üst solunum yolu kollabe olmaya daha çok meyillidir (53). 

Mekanik Faktörler 

 Faringeal Kollapsibilite 

ÜSY’de etkili olan tüm kuvvetlerin bileşkesi uyku ve uyanıklık dönemlerinde normal 

bireylerde hava yolunu açık tutar. Ancak obez bireylerde hava yolu darlığına bağlı olarak 

hava yolu basıncı atmosfer basıncına yakın olduğundan kollabe olmaya daha meyillidir. 

Starling-resistör modeli basınç akım ilişkisiyle farenksin kollabe olma durumunu açıklar. 

Hava yolunun açıklığı yoldaki basınç gradienti ile ilişkilidir. Segmentin üst ve alt 

kısımlarındaki basınçlar, aradaki basınç farkından büyük ise yol açıktır. Eğer yolun kollabe 

olma basıncı ya da kritik kapanma basıncı (Pcrit) üst kısımdaki basıncın üzerindeyse tam 

kollaps, yalnızca alt kısımdaki basıncın üzerinde ise hava akımı sınırlanması vardır. 

Obezite, hava yolunda yağ depolanması, akciğer hacminin azalması hava yolu açıklığını 

etkilemektedir. Kişi zayıfladığında Pcrit azalır ve bu azalma şiddeti OUAS’ın iyileşme 

şiddetiyle korreledir (46). 
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 Yüzey Gerilimi 

Hava yolu yüzeyini kaplayan sıvının yüzey gerilimi hava yolu açıklığını etkileyen bir 

faktördür. Ağız solunumu, apne sonucu gelişen mukozal travma gibi nedenlerle OUAS’lı 

hastalarda normal bireylere göre yüzey geriliminin arttığı bildirilmiştir (46). 

 ÜSY İnflamasyonu 

Hava yolunda inflamasyondan sorumlu etkenler arasında horlama, apne, hipoksi ve 

bunlara eşlik eden mukozal ve kas kompartmanındaki değişiklikler yer alır. Horlama 

esnasındaki vibrasyon, apne sırasında ortaya çıkan emme ve çekme, apne sonrası yolun 

açılması için kasların yoğun aktivasyonu ve hipoksi sonrası artmış oksidatif stres artmış 

inflamasyonun nedenleri arasında görülmektedir. Bu durumun tekrarlaması sonucu gelişen 

ödem, havayolu basıncı gradientinde azalmaya; bu da kollapsibilitenin artmasına neden 

olmaktadır. Oksidatif stres veya mekanik travma sonucu gelişen inflamatuvar yanıtla 

başlangıçta doku onarımı yapılsa da zamanla mukoza ve kaslarda konnektif doku artışı oluşur. 

Bu da hava yolu kalibresinde değişikliklere neden olmaktadır. Ayrıca alkol, sigara, reflü, 

allerjik inflamasyon ve sistemik inflamasyonun etkileri OUAS’da diğer olası proinflamatuar 

faktörlerdir (46).  

Nöromüsküler Fonksiyon  

Nörolojik açıdan üst solunum yolu refleksinin üç komponenti vardır. Bunlar üst 

solunum yolu tonusunun proprioseptif uyarıları, santral sinir sistemi etkileri ve refleksif 

kasılma hareketleridir. Farinks ve akciğerdeki gerilime hassas mekanoreseptörler ve O2 ve 

CO2’ye hassas kemoreseptörler bu refleksler için sensör görevini yapmaktadır. 

Normal bir solunum esnasında, diyafram ve aksesuar solunum kasları kasılıp 

intratorasik bir negatif basınç oluşturarak havayı akciğerlere çekerler. Bu negatif basıncın 

yukarıya, üst solunum yoluna doğru iletilmesiyle beraber burada kollaps potansiyeli oluşur. 

Bunu engellemek amacıylasantral solunum merkezi uyarısıyla farengeal dilatatör kaslar 

(genioglossus, levatör palatini, tensor palatini, palatoglossus ve palatofarengeus kasları) 

aktive olurlar ve hava yolunu açık tutarlar. Üst solunum yolu refleksi; duysal, kortikal ve 

motor komponentleri olan, istemli bir refleks arktan daha hızlı yanıt veren gerçek bir reflekstir 

(54). Bu refleksin etkinliğindeki azalmalar sonucu üst solunum yolu kollabe olur ve oksijen 

satürasyonunda düşme ile seyreden arousallar meydana gelir. 
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Üst solunum yolunun en önemli dilatör kası olan genioglossus kasının aktivitesinde 2 

kontrol yolu önemlidir. Bunlardan biri negatif lüminal basınca yanıt olarak larengeal 

mekanoreseptörlerin aktivasyonu ile genioglossus kasının aktive olması, diğeri medulladaki 

respiratuar nöronların, genioglossus kasını diyaframdan 50-100 ms önce aktive ederek, 

inspirasyon başlamadan hemen önce hava yolunun açıklığını sağlamasıdır (46,49). 

ÜSY afferent nöral fonksiyondaki bozulma ve hava yolu çevresindeki yüksek mekanik 

yükle ilişkili olarak, normal bireylere kıyasla OUAS’da nöromusküler yanıtın daha düşük 

olduğu ve nöromusküler kompensatuar mekanizmaların uykuda azaldığı öne sürülmektedir. 

OUAS’lı hastalarda, uyanıklık esnasında kontrollere kıyasla genioglossus ve tensor palatin 

kaslarının EMG aktivitesinde artış olduğu, uykuyla beraber genioglossus kası EMG 

aktivitesinin kontrollere kıyasla daha çok düştüğü görülmüştür. OUAS şiddetiyle ilişkili 

olduğu gösterilen farenksteki bozulmuş mekanosensitivitenin bu olayın temel nedeni olduğu 

düşünülmektedir (55,56). Horlama ve apne sonucu gelişen mekanik travma, hipoksi- 

reoksijenizasyon sonucu gelişen oksidatif stres ve inflamasyon etkenleriyle birlikte OUAS’ da 

ÜSY nöropatisi gerçekleşir (46-48). 

OUAS’lı hastaların ÜSY kas örneklerinin immunhistokimyasal incelemesinde, hipoksik 

koşullar altında çalışması nedeniyle lif fenotipinde oluşan modifikasyon sonucu liflerde atrofi 

ve lif çaplarında değişiklikler gözlemlenmiştir. Ayrıca aktif kas denervasyonu bulgularından 

olup, kas hücrelerinde geçici olarak exprese edilen bir subsarkolemmal proteinin OSAS’ lı 

hastaların kaslarında arttığı gözlemlenmiştir (46, 57, 58).  

Solunum Kontrol İnstabilitesi 

OUA’lı hastalar, obstrüktif solunum olayları (uykuda) ile arousallar (uyanıklık) arasında 

gidip gelen siklik solunum paternine sahiptir. Solunum hacminin ve derinliğinin 

yüzeyselleştiği dönemlerde bu obstrüktif olaylar daha çok oluşma eğilimindedir.  

Uyku sırasında kişideki PaCO2 düzeyi apneik değerin altında ise apne gelişir. Arousal 

ile birlikte apnenin sonlandırılmasında görülen solunumdaki ani artış, hipokapni gelişmesine 

neden olur. Hasta yeniden uykuya daldığında PaCO2 düzeyi apneik eşiğin altında kalır ve 

tekrar bir apne gelişir. Bu döngü santral apne patogenezinde önemlidir ve uyku-uyanıklık 

instabilitesi ile birlikte olan solunumsal instabiliteden sorumludur. Solunum sonrası aşırı 

yanıt, ÜSY’ye giden uyarı kaybına neden olarak hava yolu kollapsına ve obstrüktif olayın 

başlamasına yol açabilir (46-48). 
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Ventilasyon kontrolünün stabilitesi, ‘loop gain’ olarak da adlandırılan geri dönümlü 

kazanç ile izah edilmektedir. Altta yatan mekanizma feedback uyarılarla solunum sisteminin 

kendi kendini kontrol etmesidir. Solunum kontrol sistemi bakımından loop gain, solunumsal 

karışıklığa ya da PaCO2 düzeyindeki değişikliğe karşılık ventilasyonun nasıl yanıt vereceğini 

ifade etmektedir (46, 49, 53). Beyin sapındaki santral solunum merkezi kemoreseptör ve 

mekanoreseptör gibi pek çok feedback loop ile kandaki oksijen ve karbondioksit düzeylerini 

ve solunumdaki dalgalanmaları gaz basınçlarına göre düzenlemektedir. 

Obstrüktif apne ve hipopnelerin büyük kısmında hava yolunun yeniden açılması; 

postapneik hiperpne ile birlikte uykudan arousal’a geçiş ile olur. Olayın ciddiyetine göre 

arousalın süresi uzayabilir (46, 53).  OUAS’lı hastalar gece boyu yaşanan solunumsal olaylar 

ardından gerçekleşen kortikal arousallar ile uyku ve uyanıklık arasında gidip gelirler. Bu 

durum hastanın ÜSY dilatör kas aktivitesinin artmış olduğu derin yavaş uyku evresine 

geçişini engellemektedir (53). Ayrıca, OUAS’lı hastalarda arousal yanıtı genellikle 

bozulmuştur. Asfiksi stimulusuna karşı hayat koruyucu olan arousal yanıtı, arousal eşiği 

düşük bir kişide, abartılı solunum yanıtına neden olarak solunumu destabilize eder. Yüksek 

arousal eşiği olan bir kişide ise olay uzadığı için hipoksemi kötüleşir (46,53). 

Hipoksi, hiperkapni veya solunum yükü gibi uyaranlara bağlı olmadan ortaya çıkan 

solunum gayretinde esas rol oynayan faktör plevral basıncın seviyesidir. Non-REM uykudan 

arousala geçişte en önemli faktörün de bu olduğu düşünülmektedir (59). İlginç bir şekilde, 

CPAP ile tedavi sonrasındahastaların arousal eşiklerinde düşme izlenmiştir (60). 

Genetik 

Yapılan çalışmalarda OUA gelişiminde genetik faktörlerin etkili olduğu açıkça 

gösterilmiştir (61). Bu faktörlerin etkinliği obez ve normal kilolu OUA’lı hastalar için 

geçerlidir. ÜSY yumuşak dokularının hacmi, büyüklük ve morfoloji farklılıkları, obeziteye 

ailesel predispozisyon, kısa maksilla ve mandibulayı içeren kraniofasial sorunlar, uyku 

sırasında respiratuar kontrol ve cevap farklılıkları gibi pek çok OUAS ile bağıntılı faktör 

genetik temele dayanabilmektedir (46). 

Fenotipindeki çeşitlilik nedeniyle OUAS aday genlerinden daha çok OUAS’lı bireylerin 

gen araştırmalarında başarılı olunmuştur. Larkin ve arkadaşları (62), Avrupa ve Afrika 

kökenli Amerikalılarda OUAS ile bağıntılı obezite, kraniofasiyal gelişim, inflamasyon ve 

solunum kontrolü gibi alanlarda etkin olan 52 gen içinden OUAS için ilk aday geni 
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tanımlamışlardır. Afrika kökenli Amerikalılarda serotonin reseptör 2a’da (HTR2a) sadece 

rs9526240 polimorfizminin OUAS ile bağıntılı olduğu bulunmuş ve BKİ’nin azalmasıyla bu 

ilişkinin şiddetinin de azaldığı gösterilmiştir. Bu da HTR2a’nın obezite üzerinde etkili 

olduğunu desteklemektedir (63).  

 

4. Risk Faktörleri  

Çocuklarda OUAS’a olan eğilimi artıran risk faktörleri vardır. Bunlar Tablo 1’de 

derlenmiştir. 

Tablo 1: Çocukluk çağı OUAS için risk faktörleri (64). 

 

  

Çocukluk çağında görülen adenotonsiller büyüme, fasiyal dismorfizm, Robin Sendromu 

ve Treacher Collins Sendromu gibi anatomik anormalliklerde OUAS görülebilir. Küçük çene 

ve geriye yerleşme pozisyonuyla dil kökünün posterior farenks duvarına yaklaşıp farenksi 

daralttığı durum olan mikrognati özellikle OUAS ile birliktedir. Spesifik anatomik 

bozukluklar çoçuklarda erişkinlere göre daha sık görülür, bu akromegaliyi de içerir (65-67). 

Bu patolojiler OUAS oluşumu için zemin hazırlar (Tablo 2). 

 

Majör risk faktörleri  

•  Adenotonsillar hipertrofi  

•  Obezite 

•  Nöromüskülar hastalık  

•  Kranifasiyal anomaliler 

Diğer risk faktörleri 

•  Laringomalazi  

•  Metabolik ve genetik hastalıklar  

•  Faringeal flap cerrahisi  

•  Orak hücreli anemi  

•  Beyin kökünde yapısal malformasyonlar 
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Tablo 2: Çocukluk çağı OUAS için predispozan anatomik durumlar (64). 

 

 

5. Klinik Bulgular 

OUAS uyku sırasında ortaya çıkıp, belirtileri ise en çok günlük yaşamda kendini 

gösteren bir hastalıktır. En sık rastlanılan semptomları; horlama, apne, gündüz aşırı uyku hali, 

boğulma hissi ile uyanma ve uykusuzluktur (68-70). Başta kardiyovasküler hastalıklar olmak 

üzere ciddi morbiditeye ve mortaliteye neden olabilecek birçok hastalık OUAS ile birlikte 

görülür. Bütün bu medikal, psikolojik ve sosyal sorunların neticesinde hastaların genel hayat 

kalitesi bozulmaktadır. Bu çerçevede değerlendirildiğinde OUAS hem sosyal hem de 

ekonomik anlamda ciddi bir halk sağlığı sorunu olarak karşımıza çıkmaktadır. Patofizyolojik 

olarak OUAS semptomlarını ana hatları ile uyku bozukluğuna bağlı ve sistemik semptomlar 

olmak üzere iki başlık altında değerlendirilir (Tablo 4). 

  

•  Adenotonsillar hipertrofi  

•  Allerjik rinit  

•  Anterior nazal stenoz  

•  Koanal atrezi ya da stenoz  

•  Yarık damak onarımı  

•  Kistik higroma  

•  Nazal septum deviasyonu  

•  Makroglossi 

•  Mandibular hipoplazi  

•  Mikrognati  

•  Yüz hipoplazisi  

•  Nazal polip  

•  Faringeal kitle lezyonu 
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Tablo 4: OUAS Semptom ve Sonuçları (64). 

Uyku Bozukluğuna Bağlı Semptomlar Sistemik Semptomlar ve Sonuçları 

Horlama  Kardiyak aritmiler 

Tanıklı apne Sistemik hipertansiyon 

Gündüz aşırı uyku hali Miyokard infraktüsü 

Yetersiz uyku Serebrovasküler olay 

Bilişsel bozukluklar Pulmoner hipertansiyon 

Karakter ve kişilik değişiklikleri Polisitemi 

İmpotans Ani ölüm 

 

Çocuklarda OUAS semptomları, erişkin hastalardan bazı farklılıklar gösterir. Gece 

uyku esnasında sık uyanma, terleme, huzursuzluk, susama ve noktüri görülmesi OUAS 

belirtilerine ait olabilir. Gündüz ise dikkat eksikliği, davranış bozukluğu ve uyumsuzluk gibi 

belirtiler ortaya çıkabilir. İştahsızlık, konuşma bozukluğuve yutma güçlüğü de görülebilir.  

Nörokognitif semptomlar: Tekrarlayan uyku bölünmesi, yetersiz uyku, hipoksemi ve 

serebral kan akımının bozulması, prefrontal yönetim fonksiyonunu bozarak hafıza 

zayıflaması, karar mekanizmasının bozulması, unutkanlık, kişilik değişiklikleri gibi bilişsel 

fonksiyonlarda bozulmaya neden olur.Hastalar sabah frontal ya da diffüz baş ağrısıyla 

kalkarlar. Tüm bu sebeblerden çocuklarda artmış uykululuk hali, öğrenme güçlüğü ve ders 

başarısında düşüklük sık görülür (71,72). 

Birçok çalışma OSAS ile hiperaktivite, dikkat eksikliği, agresiflik ve sosyal geri 

çekilme gibi davranışsal sorunlar arasında bir ilişki olduğunu göstermiştir (73-76). Dikkat 

eksikliği ve hiperaktivite prevalansı okul çağı çocuklarında %8-10 iken (77), horlayan veya 

OUAS’ı olan çocukların %20-30‘unda dikkat eksikliği ve hiperaktivite gibi ciddi kliniksel 

sorunlar olduğu gözlemlenmektedir (78). Bazı çalışmalarda adenotonsillektomi sonrası 

OUAS’lı çocukların hiperaktivite, dikkat eksikliği, agresiflik, kognisyon ve okul performansı 

düşüklüğü semptomlarında anlamlı iyileşmeler olduğu gösterilmiştir. (77,79-82). 

OUAS’ta görülebilen bir diğer patoloji ise büyüme-gelişme geriliğidir. Uyku esnasında 

görülen hipoksi ve artan solunum gayreti nedeniyle enerji harcanması, büyüme geriliğine 

neden olur. Ayrıca uykuda salgılanan büyüme hormonu, çocuklarda uyku bölünmeleri 
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nedeniyle salgılanma paterninde bozularak işlevselliğini yitirmektedir (83,84). 

Adenotonsillektomi sonrası çocuklar büyüme atılımı göstermekte ve günlük büyüme hormon 

seviyeleri daha yüksek çıkmaktadır (83-87). 

Çocuklarda görülen bir başka sorun da noktüridir. Noktürinin OUAS ile ilişkisinin atrial 

natriüretik peptidin aşırı salgılanmasına bağlı olduğunu öne süren hipotezler vardır. Uykudaki 

apne esnasında gelişen intratorasik basınçtaki değişiklikler, hipoksi, hiperkapni ve asidoz 

beyin sapında refleks eşiğini bozarak enürezise neden olur. Oluşan hiperkapni ve asidoz atrial 

natriüretik peptidin salgılanmasını artırır (88,89). 

Kardiyopulmoner semptomlar: OUAS’lı yetişkinlerde uyku sırasında atipik göğüs 

ağrısı gözükebilir. Ağrının apne esnasında hastanın güçlü solunum çabasının göğüs kafesine 

uyguladığı basınçtan kaynaklandığı düşünülmektedir (90). OUAS’lı olgular uyku sırasında 

çarpıntı veya ritm bozukluğu tarif edebilirler. Bradikardi hipokseminin derinliğiyle ilişkilidir. 

Ventriküler taşikardiler veya ani ölümler nadiren görülebilir (90-94). Kardiyovasküler açıdan 

ağır OUAS’lı çocuklarda kor pulmonale, sol ve/veya sağ ventriküler hipertrofi, polisitemi, 

sistemik ve pulmoner hipertansiyongibi OUAS sekelleri gelişebilmektedir. 

Psikiyatrik semptomlar: OUAS’ın neden olduğu klinik tablo sonrası hastanın çevreyle 

iletişimi zorlaşır ve kişide anksiyete ya da depresyon oluşabilir. OSAS’lı olguların %30’unda 

depresyon olduğu saptanmıştır. (27,95-98). 

Çocuklarda OUAS’la ilişkili semptomlar gelişimsel evrelerine göreTablo5’de 

sınıflandırılmıştır.  
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Tablo 5: Yaşlara göre pediatrik OUAS’ın genel semptomları (71). 

Süt çocukları 1–3 yaş Okulöncesi çocukları Okul çocukları 

Tekrar eden 

ağlamalarla gelen 

dengesiz gece uykusu  

Sesli nefes 

alma veya 

horlama 

Düzenli, şiddetli 

horlama 
Düzenli, şiddetli horlama 

Sesli nefes alma veya 

horlama 

Huzursuz gece 

uykusu 

Ağızdan nefes alma 

 
Huzursuz gece uykusu 

Gece terlemesi 
Anormal uyku 

pozisyonu 
Huzursuz gece uykusu  Uykuda yürüme 

Emmede azalma Gece terlemesi Gece terörü Uykuda konuşma 

Büyüme ve gelişme 

geriliği 

Ağızdan nefes 

alma 
Enürezis Aşırı bruksizm 

Hayatı tehdit eden 

olay      
Gece terörü Uykuda yürüme  Sabah uyanmada zorluk 

 
Yemede 

azalma 
Yemede azalma Sabah baş ağrısı 

 
Büyüme 

geriliği 
Büyüme problemleri İştahta azalma 

  

Dikkat eksikliği ve 

hiperaktivite bozukluğu 

semptomları 

Gün içi aşırı uykululuk 

ve agresiflik 

   Duygusal instabilite 

   Öğrenme güçlüğü 

 

6. Tanı Yöntemleri 

Fizik Muayene 

Öykü, fizik muayene ve anketler tanıda yol göstericidir. Değerlendirmelerin genellikle 

uyanıkken yapılıyor olması nedeniyle OUAS’lı olgularda muayene sonuçlarının hastalığın 

şiddetiyle tam olarak uyumlu olması beklenmemelidir. OUAS’lı olguların değerlendirilmesi 

esnasında üst solunum yollarının yanı sıra olguların yaşam alışkanlıkları, maksillofasiyal 

değerlendirme, beden kitle indeksi, boyun çapı, bel çevresi gibi bazı antropometrik ölçümleri, 

eşlik eden hastalıkları ve sistemik muayeneleri kayıt altına alınmalıdır. 
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En klasik fizik muayene bulguları üst solunum yoluna ait bulgulardır. Bunlar; büyük ve 

gevşek yumuşak damak, büyük, sarkmış ve ödemli bir uvula, hipertrofik tonsil, artmış 

orofarengeal katlantılar ve küçük orofarengeal orifis’dir. 

Beden Kitle İndeksi (BKİ):BKİ 25’in altında normal, 25-30 arasında fazla kilolu, 30-40 

arası obezite, 40’ın üstünde ise morbid obezite olarak değerlendirilir. Obezite, OSAS’ın majör 

risk faktörlerindendir. Ancak OUAS’lıların en az %40’nın obez olmadığı da unutulmamalıdır.  

Boyun Çevresi:Krikotiroid membran hizasında yapılan ölçümlerde erkeklerde 43 cm, 

kadınlarda ise 38 cm (17 ve15 inch) üstü OUAS için anlamlı kabul edilmektedir (70). 

Burun Muayenesi: Nostrilden koanaya kadar burun içi hava akımını engelleyen bir 

patoloji olup olmadığı tespit edilmelidir. Septum eğrilikleri, nasal valv ve konka sorunları, 

polip gibi kitlesel lezyonlar ve rinosinüzit gibi mukozal hastalıkların varlığı 

değerlendirilmelidir.  

Orofarenks Muayenesi:Oral kavite; ön sınırını dudak, arka sınırını sert ve yumuşak 

damak bileşkesinin oluşturduğu bölgedir. Muayene sırasında maksilla ve mandibulanın 

genişliği, dilin büyüklüğü ve ağız içi konumu, tonsil büyüklüğü, tonsil plikalarının durumu ve 

lateral farengeal bantlar değerlendirilmelidir. Yumuşak damak yerleşimi, uzunluğu, gevşek 

olup olmadığı değerlendirilmelidir. Dilin büyük olması, lateral bantlar ve posterior plikaların 

hipertrofisi USB lehine bulgulardır (99,100). Yumuşak damak USB hastalarında kontrollere 

göre daha uzun bulunmuştur (101), Dental oklüzyon, retrognati veya hipognati gibi 

mandibula gelişim bozuklukları, prognati veya maksilla hipoplazisi gibi maksilla gelişim 

anormallikleri araştırılmalıdır. 

Dilin ağız içindeki boyutu, sert ve yumuşak damakla ilişkisini değerlendirmede 

Mallanpati klasifikasyonu veya M. Friedman tarafından önerilen Mallanpati 

klasifikasyonunun bir modifikasyonu olan Friedman dil pozisyonu (FDP) kullanılabilir 

(102,103). FDP’de hastanın dili ile yumuşak damak-tonsilla palatina ilişkisi I den IV’e kadar 

numaralandırılır. FDP I’de tonsilla palatinanın tamamı ve tüm yumuşak damak görülürken, 

FDP IV’de ise sadece sert damak görülür; fakatyumuşak damak görülemez. OUAS’lı 

olgularda hastalığın şiddeti ile FDP skorlarının korrele olduğu yapılan çalışmalarla 

gösterilmiştir (104). 

Modifiye edilmiş Mallampati derecelendirmesi yapılırken hastaya dilini dışarı 

çıkarmadan ağzını iyice açması söylenir. 
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• Mallampati 1: Sert damak, yumuşak damak, tonsil plikaları ve tonsiller görülebilir. 

• Mallampati 2: Sert damak ve yumuşak damak alt sınırı görülebilir; fakat tonsil 

plikaları ve tonsiller görülemez. 

• Mallampati 3: Sert damak ve yumuşak damağın sadece üst kısmı görülebilir; fakat 

yumuşak damak alt sınırı, tonsil plikaları ve tonsiller görülemez. 

• Mallampati 4: Sadece sert damak görülebilir; fakat yumuşak damak, tonsil plikaları ve 

tonsiller görülemez. 

OUAS’lı olgularda farenks muayenesi statik veya dinamik olarak yapılabilir. Statik 

değerlendirmedeposterior rinoskopi veya indirekt laringoskopi ilenazofarenks veya 

hipofarenks ayna yardımıyla görülür. Dinamik değerlendirmede ise koanadan larenkse kadar 

endoskopik muayene gereklidir (105). Endoskopik muayene ile nazofarenks, orofarenks ve 

hipofarenks solunum yolu mukozası, lümen genişliği ve farenks fonksiyonları açısından 

değerlendirilir. 

Tonsil büyüklüğünün değerlendirilmesinde 5 dereceli sistem kullanılır;  

Grade 0: Tonsillektomi geçirmiş. 

Grade 1: Tonsiller plikaları geçmemiş. 

Grade 2: Tonsiller plikaları hafif geçmiş. 

Grade 3: Tonsiller plikaları iyice geçmiş ancak birbirine değmiyor. 

Grade 4: Tonsiller orta hatta birbirine değiyor. Tonsil büyüklüğünün apne hipopne 

endeksi ile korrele olduğu bulunmuştur (100). 

Radyolojik Tanı 

OUAS patofizyolojisini ve çeşitli tedavi yöntemlerinin etki mekanizmalarını daha iyi 

anlamamızı ve üst solunum yolunun görüntülenmesini sağlayan bir araştırma tekniğidir. 

Endoskopik muayene yapılamayan çocuk yaş grubu olgularındaki “adenoid vejetasyon” 

teşhisinde kullanılan lateral sefalometrik grafileri dışında radyoloji, OUAS’lı olgularda 

rutinde gerekli değildir. Uykuda solunum bozukluğu tanısından çok, ağız içi araç veya iskelet 
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cerrahisi gibi uygulanacak tedavi yöntemlerinin belirlenmesi ve değerlendirilmesinde 

kullanılır.  

Sefalometri, sineradyografi, floroskopi, videofloroskopi, bilgisayarlı tomografi ve 

magnetik rezonans üst solunum yollarını görüntülemede kullanılan radyolojik araçlardır 

(106,107). Yapılan çalışmalar tomografi ile elde edilen verilerin OUAS’ın polisomnografi 

(PSG) verileriyle daha uyumlu olduğunu ve hastalığın şiddetini gösterdiğini ifade etmektedir. 

Ancak OUAS için halen rutinde uygulanan standart radyolojik tanı aracı bulunmamaktadır 

(108,109). 

Sefalometri, günümüzde en çok tercih edilen radyolojik tanı aracıdır. Kemik ve 

yumuşak doku sınırlarının değerlendirildiği, baş ve boynun standardize edilmiş lateral 

radyografik görünümüdür. Sefalometri ile OUAS etyolojisinde yer alan mandibula ve 

maksilla gelişim yetersizlikleri gibibirçok kraniofasiyal ve üst solunum yolu yumuşak doku 

anatomisine ait anormallikler saptanabilir (106, 107, 110). 

Endoskopik Tanı 

Nazofarengolarengoskopi, OUAS' lı olgularda burundan glottise kadar ÜSY'nin 

dinamik değişikliklerini incelemek ve hava yolunun kollabe olduğu seviyeyi belirlemek 

amacıyla kullanılan bir tanı yöntemidir. Kollapsın derecesi ve seviyesini belirlemek için işlem 

sırasında hastaya Müller manevrası (ağız ve burun kapalı iken hastanın zorlu inspirasyon 

yapmaya çalışması) yaptırılır. 

Polisomnografi (PSG) 

OUAS için altın standart tanı yöntemi olan polisomnografi (PSG), uyku sırasında beyin 

aktiviteleri, kardiyorespiratuar sistemler başta olmak üzere birçok biyofizyolojik parametrenin 

birçok kanaldan simültane olarak uyku laboratuarında kaydedilmesi ve sonrasında eldeki 

verilerin analizi ve yorumlanması işlemidir. Bu yöntemle basit horlamadan orta-ağır dereceli 

OUAS’a kadar geniş bir spektrum içeren uykuda solunum bozukluklarının tanısı konulup 

ağırlığı belirlenebilir. Standart PSG sırasında rutin olarak kaydedilmesi gerekenleraşağıdaki 

parametrelerdir. 

1. Elektroensefalografi  (EEG)  

2. Elektrookülografi  (EOG)  
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3. Elektromyografi (EMG - submentalis)  

4. Oro-nasal hava akımı  

5. Torako-abdominal hareketler (Efor parametreleri) 

6. Oksijen satürasyonu  

7. Elektrokardiyografi  (EKG)  

8. Elektromyografi (EMG - tibialis)  

9. Vücut pozisyonu 

Böylece polisomnografi ile sadece uykunun yapısı ve evreleri değil; birçok fizyolojik 

parametre, çeşitli organ ve sistemlerin fonksiyonu ile uyku ve uyanıklık esnasındaki 

etkileşimleri detaylı bir şekilde araştırılabilmektedir. 

PSG ile obstrüktif apneler, hipopne ya da obstrüktif hipoventilasyon periyodları 

kaydedilir. Erişkinlerde ÜSY obstrüksiyonları karakteristik olarak nonREM uykusunda 

görülürken,  çocukluk çağı OUAS’da apne-hipopne periyodları daha çok REM döneminde 

gözlenir. Polisomnografi dışında evde veya laboratuvarda kardiyorespiratuar değişkenlerin 

kaydedildiği (uyku parametreleri olmaksızın) poligraf ve evde tüm gece pulse 

oksimetrekullanılan diğer objektif testler arasında yer almaktadır. 

Uyku bozukluğu bildiren her hastada PSG çekimi yapılmaz. Son kılavuza (AASM) göre 

PSG’ nin endike olduğu durumlar şunlardır (111): 

1. Uykuda solunum bozuklukları: Obstrüktif uyku apnesi (OUA), üst solunum yolu 

rezistansı sendromu şüphesi, obezite hipoventilasyon sendromu, nöromusküler hastalığa eşlik 

eden solunum problemleri gibi  

2.Pozitif solunum yolu basıncı (positive airway pressure, PAP) tedavisi titrasyonu  

3. PAP tedavisi etkinliğinin değerlendirilmesi  

4. Semptomlarda belirgin değişiklik olması durumunda takip amaçlı 

5. Narkolepsi şüphesi (gece boyu PSG’yi takiben çoklu uyku latans testi (multipl sleep 

latency test, MSLT)) 
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6. Parasomniler: Açıklanamayan gece uyanmaları, uykuda beklenmeyen davranışlar, 

uyku terörü, REM davranışı bozukluğu gibi  

7. Uykuda periyodik ekstremite hareketleri (periodic limb movements in sleep, PLMS)  

8. İnsomniler (OUA veya PLMS şüphesi varlığında, uygun davranışsal veya medikal 

tedavinin başarısız olduğu durumlarda) 

9. Narkolepsi veya gün içi uyuşukluk hissi varlığında, takiben MSLT çekimi ile  

10. Medikal veya CPAP tedavisinin yararını saptamada, takiben uyanıklığın korunması 

testi (Maintenance Wakefulness Test, MWT) ile  

11. Önceden tam gece çekimi ve skorlaması yapılan hastalarda veya klinik olarak ağır 

OUA düşünülen hastalarda, yarı gece (split night) çekimi yapılabilir. 

Polisomnografiyle elde edilen parametreler ile yapılan değerlendirmeler temel olarak 5 

grupta toparlanabilir. Bunlar uyku skoru bilgileri, arousal olayları, solunumsal olaylar, 

kardiyak olaylar ve hareket olaylarıdır (111). 

Genellikle PSG, tüm gece boyunca (full night PSG), 6-8 saat süreyle yapılmaktadır. 

Yarı gece PSG çekimlerinde gecenin ilk yarısında tanı, ikinci yarısında CPAP titrasyonu 

yöntemi önerilmektedir. Yarı gece çekiminin yeterli olması için tanısal amaçlı PSG en az iki 

saat sürmüş ve AHİ>40 bulunmuş olmalıdır. Tekrarlayan uzun obstrüksiyonlar ya da majör 

desatürasyonların olması gereklidir. Orta OUA yani AHİ<40 olması durumunda yarı gece 

yapılan CPAP titrasyonunun güvenilirliği azalır. Eğer ilk yarıda AHİ<20 bulunmuş veya 

OUA tanısı konulamamış ise bu hastalarda tüm gece çalışmasına geçilmelidir (112).Çocukluk 

çağı OUAS’da AHİ >1’dir. Çocukluk çağı OUAS’da, AHİ 1 ila 5 arasında olan olgular hafif, 

5 ila 9 arasında olanlar orta ve 10’un üzerindekiler ağır OUAS olarak değerlendirilirler. 

OUAS' da karakteristik PSG bulguları: 

Yüzeyel uykuda (NREM evre 1,2) artma, derin uyku (NREM evre 3,4) ve REM 

periyodunda azalma izlenir. Sık tekrarlayan apneler (Genellikle %80'den fazlası obstrüktif 

tiptedir.), hipopneler ve arousallar saptanır. Klinik önemi olan olgularda AHİ > 15' dir. Sık 

tekrarlayan oksijen desatürasyonu epizodları izlenir. 

REM uykusu apnelerin sıklığını, süresini, oksijen desatürasyonunun derecesini ve 

süresini artırmaktadır.  Paradoksal göğüs ve karın hareketleri tipiktir. Apne sırasında kalp hızı 
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genellikle yavaşlar ve postapneik dönemde hızlanır, aritmiler görülebilir. Solunum sesi kaydı 

yapıldıysa, sık tekrarlayan apne epizodları ile kesilen düzensiz, gürültülü horlama duyulur. 

 

7. Tedavi 

OUAS tedavisi; kullanılan yöntemler, etkinlikleri ve uygulanma şekilleri açısından 

önemli farklılıklar gösterir (Tablo 6). Hasta için uygun tedaviyi belirlerken, OUAS’ın şiddeti, 

eşlik eden hastalıkların varlığı ve hastanınbeklentileri önemlidir. Hastalığın tedavisi 

planlanırken bu faktörler göz önüne alınmalıdır. 

OUAS’ın altın stardart tedavi yöntemi pozitif hava yolu basıncı (PAP) tedavisidir. 

Ancak genel önlemler, ağıziçi araç tedavisi, cerrahi tedavi vb. alternatif tedavi yöntemleri de 

mevcuttur. 

Tablo 6: OUAS tedavisinde uygulanan yöntemler (64). 

1. Genel önlemler  

• Sigara ve alkolün bırakılması  

• Kilo vermek  

• Uygun yatış pozisyonu  

• Eşlik eden hastalıkların tedavisi 

2. Cerrahi tedavi  

• Buruna yönelik cerrahiler  

• Nazofarinkse yönelik cerrahiler (adenoidektomi)  

• Orofarinkse yönelik cerrahiler  

• Hipofarinkse yönelik cerrahiler  

• Maksiller / mandibuler ilerletme ameliyatları  

• Trakeotomi 

3. Pozitif hava yolu basıncı (PAP) tedavileri 

4. Ağız içi araç tedavisi 

5. Medikal tedavi 
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Tedavi yöntemini belirlemede hastaya uygun tedavi yöntemini belirlemek çok 

önemlidir. Bunun için hastaya ait faktörler, eşlik eden hastalıklar, OUAS’ın şiddeti, hastanın 

talepleri ve hasta ile doktorun seçimi değerlidir. Hastaya ait faktörleri incelerken hastanın 

anamnezini iyi almak, başvuru nedeni, semptomları, tedavi tercihi ve beklentilerini belirlemek 

önemlidir. Hastada obezite varlığı, zararlı alışkanlıkların olup olmaması (sigara, alkol vb.), üst 

hava yollarındaki anatomik bozukluklar, eşlik eden hastalıklar ve polisomnografide hastalıkla 

ilgili bulgular ve hastalığın şiddeti tedaviyi belirlemede etkin faktörlerdir. Polisomnografideki 

apne-hipopne indeksi ve oksijen satürasyonu uygulanacak tedaviyi belirlemek için kullanılan 

önemli parametrelerdir.  

Uyku pozisyonu da tedavi açısından sorgulanması gereken bir konudur. Hafif derecede 

OUAS’ı olan hastaların %49,5’inde, orta derecede OUAS’ı olan hastaların %19,4’ünde ve 

ağır derecede OUAS’ı olan hastaların %6,5’inde pozisyonel uyku apnesi saptanmıştır (113). 

Bu hastalar, sırtüstü yatmaları önlenerek tedavi edilebilir.  

Şiddeti ne olursa olsun OUAS’ın tedavisinde ilk adım genel önlemlerin (Kilo verme, 

yatış pozisyonu, alkol ve sedatiflerden sakınma, eşlik eden hastalıkların tedavisi vb.) 

uygulanmasıdır.  

Bir sonraki adım, kulak burun boğaz konsültasyonu istemek olacaktır. Böylece üst 

solunum yolu tıkanıklık patolojileri ve varsa cerrahi tedavi endikasyonları belirlenerek 

polisomnografi öncesi nazal solunum sağlanmış olacaktır.  

Daha sonra polisomnografide AHİ, en düşük ve ortalama oksijen satürasyonları ve 

hastalığın pozisyonel özellikleri incelenir. Hastalar hafif, orta ve şiddetli OUAS olmak üzere 

gruplara ayrılır. En düşük oksijen satürasyonu %85’in altında ve uyanıklık oksijen 

satürasyonu düşük olan hastalar, pulmoner ve kardiyak hastalıklar açısından ele alınmalıdır.  

OUAS’da altın stardart tedavi yöntemi PAP tedavisidir. Asıl tedavi alanı orta ve ağır 

dereceli OUAS’lı olgular (AHİ>15) olmakla beraber, semptomları belirgin ve/veya 

kardiyovasküler, serebrovasküler risk faktörleri olan hafif dereceli (AHİ:5-15), olgularda da 

PAP tedavisi önerilmektedir. Her ne kadar aktüel bilimsel uygulamalar bunu söylese de, 

ülkemizdeki SGK uygulamalarında CPAP ve BPAP (Bifazik Havayolu Basıncı, Bilevel 

Positive Airway Pressure) gibi cihazların rapor edilebilmesi için “Apne indeksinin (Aİ) en az 

15 veya apne-hipopne indeksinin (AHİ) en az 30 veya solunum bozukluğu indeksinin (RDI) 

en az 30 olması” şart koşulmaktadır. Cihaz bedelleri, RDI’nin 5-30 arasında olduğu olgularda 
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OUAS’a eşlik eden bazı risk faktörlerinin (Gündüz uyku hali, hipertansiyon, bilişsel bozukluk 

vb.) rapor edilmesi durumunda kurumca karşılanmaktadır. 

 Ağız içi araç tedavisi veya cerrahi tedavi, basit horlaması veya hafif dereceli OUAS’ı 

olan olgularda tercih edilmektedir. Ancak PAP tedavisini tolere edemeyen veya kabul 

etmeyen orta veya ağır dereceli olgularda da bu tedavi yöntemleri uygulanabilir. Böylece 

hastalık tam olarak tedavi edilemese de hastalığın verdiği zarar minimuma indirgenmiş olur. 

Bunların dışında Pozisyon ve REM bağımlı OUAS’lı olgularda otomatik pozitif 

havayolu basıncı (Automatic Positive Airway Pressure, APAP) tedavisi önerilmektedir. 

Böylece gereksiz basınç uygulamasına maruz kalmaları önlenmiş olur. 

Hangi tedavi yöntemini seçmiş olursak olalım hastayı takibe alıp gerekirse 

polisomnografilerle kontrollerini yapmalı ve uygun olması halinde tedavi metodlarında 

değişiklik yapılmalıdır. Bu şekilde tedavi yanıtını gözlemleyebilir ve OUAS 

komplikasyonları oluşmadan hastanın hayatına devam etmesini sağlayabiliriz (114-120). 

Çocuklarda OUAS Tedavisi 

Çocuklarda OUAS’ın primer tedavisi adenotonsillektomidir. Adenotonsillektomi, 

çocukluk çağında obstrüktif apne tedavisinde hastaların %80’inde küratif olduğu kanıtlanmış 

etkili bir tedavidir (121).  Ancak bazı vakalarda; ortodontik cihazlar, nazal steroidler, nazal 

CPAP, kraniyofasiyal cerrahi veya trakeostomi seçenekleri uygulanabilir. Adenotonsillektomi 

yeterli olmazsa veya kontrendike ise nazal CPAP gibi diğer tedavi yöntemlerikullanılabilir. 

Nazal steroid denemesi çok hafif vakalarda yapılabilir. Özellikle küçük çocuklarda, 

kraniyofasiyel genetik sendrom varlığında, nöromuskuler hastalığı olanlarda, uzun dönem 

nazal CPAP kullanımının mümkün olmadığı durumlarda trakeostomi gerekebilir. 

Horlayan bir çocukta aşağıdaki durumların varlığında tedavi önerilmektedir 

(64,122). 

A. Herhangi bir çocukta AHİ>5/saat ise   

B. AHİ 1-5/saat ve aşağıdakilerden herhangi birisinin bulunması  

1. Sistolik ya da diastolik kan basıncının sürekli olarak; cinsiyet, yaş ve boya göre 95. 

persentilin üzerinde olması ya da pulmoner hipertansiyon olması  
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2. Santral sinir sisteminin etkilendiğini gösteren bulgu (gündüz aşırı uyku hali, 

hiperaktivite, dikkat eksikliği, öğrenme güçlüğü)  

3. Büyüme geriliği  

4. Enurezis nokturna  

5. Adelosenlarda OUAS’ın devam etmesine neden olacak risk faktörünün bulunması a. 

Erkek cinsiyet, b. Obezite (Beden kitle indeksinin >95. persentil olması)  

6. Müsküler ya da nöromüsküler hastalık tanısının olması a. Duchenne müsküler 

distrofi, serebral palsi, b. Major Kraniofasiyal anomali (Orta yüz hipoplazisi, mandibular 

hipoplazisi), c. Bunların kombinasyonu (Örneğin Down sendromu)  

C. Noktürnal pulse oksimetride a. 3 ya da daha fazla oksijen saturasyonunda %90’nın 

altına düşme ve 3 ya da daha fazla desatürasyon  

D. OUAS tanısı gece yapılan polisomnografi ile konur ancak noktürnal polisomnografi 

ya da pulse oksimetri yapılması imkanı yok ise:  

1. Çok sık ya da hemen her zaman horlama olan bir kişi erkek cinsiyete sahip ise 

2. Çok sık ya da hemen her zaman horlama olan bir kişide gündüz uyku hali, okulda ya 

da televizyon izlerken uyuyakalma var ise  

3. Çok sık ya da hemen her zaman horlama olan bir kişide öğrenme problemi var ise 

Havayolu açıklığını etkileyen aşağıdaki durumlar varsa düzeltilmelidir (64).  

1. Obez çocuklarda kilo vermek, üst havayolu direncini azaltır (123).   

2. Adenotonsiller doku büyüklüğünü azaltmak üst havayolu direncini azaltır (124).a. 

Adenoidektomiden önce adenoid hipertrofisi için nazal kortikosteroid tedavi denemesi 

yapılabilir. b. Adenotonsiller hipertrofisi için adenoidektomi  

3. Bazı kraniofasiyal anomalilerde havayolu direncini azaltmak ve nöromotor 

fonksiyonu düzeltmek için ortodontik cihazlar kullanılabilir (125). a. Küçük mandibulası 

(mandibuler malpozisyon) olanlarda mandibulayı öne doğru hareket ettirmek için b. Dar 

maksillası olanlarda maksillayı ilerletmek için   



38 
 

4. Nazal CPAP faringeal dilatör kasları desteklemek, havayolu direncini azaltmak ve 

faringeal yapıların çökmesini azaltmak için kullanılabilir. Şu durumlarda kullanımı önerilir 

(126). a. Adenotonsillektomi sonrası hala OUAS varise b. Diğer tedavi modaliteleri başarısız 

olmuş obezite, nöromuskuler hastalık ya da kraniyofasiyal anomali ilişkili OUAS’lılarda. 

5. Şiddetli kraniyofasiyal anomaliler cerrahi olarak düzeltilebilir (127). 

6. Diğer bütün önlemler başarısız ise ya da kraniyofasiyal cerrahiyi beklerken 

trakeostomi uygulanabilir (128). 
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IV. AMAÇLAR 

 

Bu çalışmada İstanbul Tıp Fakültesi Aile Hekimliği Anabilim Dalı olarak İstanbul Fatih 

ilçesindeki ilkokul çocuklarında habitüel horlama ve uyku ile ilişkili solunum bozuklukları 

semptomları prevalansı ve horlamayı etkileyen risk faktörlerinin saptanması amaçlandı. 

Çalışma sonuçlarının farklı bölgelerde yapılmış diğer çalışmalarla karşılaştırılması ile 

horlama ve uyku ile ilişkili solunum bozuklukları sıklığında bölgesel farklılıklar olup 

olmadığı anlaşılacaktır. 

Uyku bozuklukları prevalansının yüksek ve komplikasyonlarının ağır olmasına rağmen 

hastayı ilk değerlendiren birinci basamak hekimleri uyku semptomlarını sıklıkla 

sorgulamamaktadırlar. Böylelikle uyku bozuklukluğu hastalarının büyük çoğunluğu 

belirlenememekte ve tedavi edilememektedir. Birinci basamak hekimlerinin uyku 

bozuklukları konusunda önleyici ve koruyucu hizmet verebilmesi için bilimsel destek ve 

çalışma şartları açısından buna elverişli bir zemin hazırlanması gereklidir.  

Araştırmanın yapıldığı hedef kitlede uyku bozukluklarının taranması farkedilmemiş 

uyku bozukluklarının saptanmasına yardımcı olacaktır. Hedef kitlenin ve hekimlerin bu 

konuda farkındalığının artması sağlanacaktır. Aynı zamanda çocuklarda uyku ve horlamanın 

sorgulanmasının birinci basamak hekimliğinde ve genel çocuk sağlığı takibinde basit 

horlamadan OUAS’a giden bu sürecin önlenmesindeki önemi de ortaya çıkacaktır. 
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V. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

Araştırmamız kesitsel belirleyici bir araştırmadır. Bu çalışma, Nisan 2016-Haziran2016 

tarihleri arasında İstanbul ili Fatih ilçesinde randomize seçilen 7 ilkokulda yapıldı. Çalışma 

için İstanbul İl Milli Eğitim Müdürlüğü ve İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu’ndan gerekli yazılı izinler alındı (Ek: 1-3). Okuldaki öğrencilere 

anket formları dağıtılıp ebeveynleri tarafından doldurulması istendi. Dağıtılan 900 anket 

formundan 713 (%79,2)’ü değerlendirmeye alındı. Çalışmaya ailesi gönüllü olarak katılmayı 

reddedenler, geri dönmeyenler ve anketi eksiksiz bir şekilde uygun olarak doldurmayanlar 

dahil edilmedi. 

Çalışmamızın evreni Fatih İlçesi İlkokul 1.,2.,3. ve 4. sınıf öğrencilerinden (20.030 kişi) 

oluşmaktaydı. Örneklem randomize seçilim metodu ile Raosoft programı   

(http://www.raosoft.com/samplesize.html) kullanılarak yapıldı. Örnekleme alınması gereken 

kişi sayısı %99 güven düzeyi ve %5 hata payıyla en az 277 olarak belirlendi.Öncelikle 

ilçedeki gidilecek 1.,2.,3. ve 4. sınıfların ayrı ayrı toplam mevcut sayıları belirlendi. Seçilen 

okulların 1.,2.,3. ve 4.sınıflarının sayısı ilçedeki toplam her bir sınıfın mevcut sayılarına 

oranlanarak belirlenmiş öğrenci sayılarına göre anketler dağıtıldı. Anketlerin üzerine 

dağıtıldıktan 3 gün sonra toplanacağı belirtildi. Velilerden bu 3 gün süresince çocukların 

uykularını gözlemeleri ve sonra anketleri doldurmaları istendi. Velilerden kimlik bilgileri 

istenmedi.  

Örneklemeye 7 devlet ilkokulu dahil edildi. Bu seçim şu şekilde yapıldı:  

Mapaktif Coğrafi Bilgi Sistemleri A.Ş. tarafından hazırlanan, tüm Türkiye’nin mahalle 

verilerinin yer aldığı ilceharitasi.com veri tabanından Fatih ilçesi mahallelerinin 

sosyoekonomik düzeylerine ulaşıldı. Bu veriler kullanılarak mahalleler harita üzerinde 

http://www.raosoft.com/samplesize.html
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işaretlendi. Daha sonra yerleşim olmayan mahalleler belirlendi (Eminönü tarafı) ve bu 

mahalleler değerlendirmenin dışında bırakıldı. Geri kalan mahalleler ve bu mahallelerde 

bulunan okullar Fatih’in ortasından Millet Caddesi ve Divanyolu Caddesi referans alınarak 

Kuzey Fatih Mahalleleri ve Güney Fatih Mahalleleri olarak ikiye ayrıldı. Böylece küme 

örneklem yapılacak 4 küme oluşturuldu: 

1. Kuzey Fatih alt-orta sosyoekonomik düzeydeki mahalleler  

2. Kuzey Fatih orta-üst sosyoekonomik düzeydeki mahalleler  

3. Güney Fatih alt-orta sosyoekonomik düzeydeki mahalleler  

4. Güney Fatih orta-üst sosyoekonomik düzeydeki mahalleler  

Daha sonra bu 4 kümeden orantılı olarak ve aynı mahalleler yan yana toplanmayacak 

şekilde seçimler yapıldı ve böylece bu mahallelerde bulunan 7 birim (ilkokul) seçilmiş oldu. 

Okulların isimleri aşağıda belirtilmiştir: 

1. Muallim Naci İO 

2. Riyaziyeci Salih Zeki İO 

3. Şeyhülislam Hayri Efendi İO 

4. Nişancı Mehmet Paşa İO 

5. Katip Kasım İO 

6. Çapa İO 

7. Hekimoğlu Ali Paşa İO 

Kuzey Fatih alt-orta sosyoekonomik düzeyde olan ve aşağıda adı belirtilen mahallelerde 

Süleymaniye Bölgesi Yenileme Projesi kapsamında olduğu için yerleşim yoğunluğunun çok 

azaldığı saptandı. Dolayısıyla bu 6 mahalle tek bir mahalleymiş gibi tek birim olarak kümeye 

dahil edildi: 

- Hoca Gıyasettin Mahallesi-Kalenderhane Mahallesi 

- Molla Hüsrev Mahallesi-Hacı Kadın Mahallesi 

- Yavuz Sinan Mahallesi-Demirtaş Mahallesi 
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Güney Fatih alt-orta sosyoekonomik düzeyde olan ve aşağıda adı belirtilenmahalleler 

ticari yapılar dolayısıyla yerleşim oranının %100 olmaması ve nüfuslarının diğer mahallelere 

göre nisbi azlığı nedeniyle kümede ayrı bir birim olarak değerlendirildi: 

- Katip Kasım Mahallesi,  Nişanca Mahallesi 

- Muhsine Hatun Mahallesi, Saraçishak Mahallesi 

- Mimar Hayrettin Mahallesi, Emin Sinan Mahallesi (6 mahalle tek birim olarak) 

- Şehsuvarbey Mahallesi, Binbirdirek Mahallesi Küçük Ayasofya Mahallesi (3 mahalle 

tek birim olarak) 

Çalışmamızda kullandığımız pediatrik uyku anket formu (Pediatric Sleep 

Questionnaire, PSQ), Caroll ve arkadaşları (129) ile Brouillette ve arkadaşları (130) 

tarafından geliştirilmiş olup 55 maddeden oluşan çoktan seçmeli bir ankettir. Bu çalışmada 

pediatrik uyku anketinin Söğüt ve arkadaşları tarafından çevrilen Türkçe versiyonu 

kullanılmıştır (131). Anketin başlangıcında ebeveynlerin sosyoekonomik ve sosyodemografik 

durumlarını tanımlama amacıyla anne ve babanın eğitimi, babanın çalışma durumu gibi birkaç 

soru sorulup ardından çocuğun uykuyapısı, gece semptomları (uyku sırasındaki horlama 

şiddeti ve sıklığı, apne, nefes darlığı, gece yatağı ıslatma, huzursuz uyku, gece terörü,  kabus, 

uykuda yürüme, uykuda konuşma, uykuda diş gıcırdatma), gündüz semptomları (ağızdan 

nefes alma, sık üst solunum yolu enfeksiyonu, gündüz uykululuğu, dikkat eksikliği, 

hiperaktivite, öğrenme güçlüğü), diğer pediatrik obstruktif uyku apne semptomları, atopi, 

astım, alerjik rinit, sigara dumanına maruziyet, sık boğaz enfeksiyonu geçirme, 

adenotonsillektomi, ailede horlama öyküsü gibi risk faktörleri sorgulanmaktadır. Çocuğun 

anne veya babası horlama için asla (hiçbir zaman), nadiren (haftada bir günden daha az), 

bazen (haftada 1-2 gün), sıklıkla (haftada 3-4 gün), hemen her zaman (haftada 5-7 gün) 

seçeneklerinden uygun olanını belirtti. Horlama seçeneklerinden 3 ve/veya daha fazla gün 

horlama “habitüel yada yapısal horlama ” olarak sınıflandı. Verilen yanıtlara göre çocuklar 

hiç horlamayanlar, ara sıra horlayanlar ve habitüel horlayanlar olarak üç grupta sınıflandırıldı.  

OUAS ile bağıntılı baş ağrısını saptarken öğrencilerin baş ağrılarının kronik yani 6 ay 

ve üzeri olup olmadığına, baş ağrısı şikayetinin horlama dönemiyle aynı dönemde başlayıp 

başlamadığına, baş ağrısının sabah saatlerinde olup olmadığına, baş ağrısını artıran egzersiz, 

stres, yorgunluk veya başka bir faktör olup olmadığına, baş ağrısıyla birlikte görme 
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bulanıklığı, kusma ve buna benzer eşlik eden şikayetler olup olmadığına, öğrencide ve/veya 

ailesinde migren varlığı olup olmadığına bakılmıştır. 

Verilerin Analizi: 

Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler için SPSS 21 

programı kullanıldı. Hiç horlamayan, ara sıra horlayan ve habitüel horlayan grupları ile 

semptomlar arasındaki karşılaştırmada“Pearson ki-kare” ve “Ki-kare trend” testleri kullanıldı. 

Hiç horlamayan ve habitüel horlayan gruplarda semptomlar karşılaştırılarak ‘‘odds ratio (OR) 

’’ ve %95 güven aralığı (GA) değerleri hesaplandı. Istatistiksel olarak p<0,0001 değerleri çok 

yüksek düzeyde anlamlı, p<0,01 değerleri yüksek düzeyde anlamlı, p<0,05 değerleri 

anlamlıolarak kabul edildi. Lojistik regresyon analizinde “Enter Wald” metotu kullanıldı.  
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VI. BULGULAR 

 

Araştırmamız İstanbul ili, Fatih ilçesindeki randomize seçilen 7 ilkokulda yapıldı. Bu 

çalışmada dağıtılan 900 anket formundan geri dönen, uygun biçimde doldurulmuş 713 

(%79,2)’ü değerlendirmeye alındı. Öğrencilerin 393 (%55,1)’ü kız, 320 (%44,9)’si erkekti. 

Yaş aralığı 6-11 yaş, yaş ortalaması tüm öğrencilerde 8,41±1.12 idi. Erkeklerde yaş 

ortalaması 8.34±0.62, kızlarda ise 8.46±0.57 olarak bulundu. Yaşlarına göre 

gruplandırıldığında 6-8 yaş arası 381 (%53,4), 9-11 yaş arası 332 (%46,6) öğrenci vardı.  

Çalışmamızda hiç horlamayanlar 564 (%79,1), ara sıra horlayanlar 97 (%13,6), habitüel 

horlayanlar ise 52(%7,3) olarak bulundu (Tablo 7). Yaş aralıklarına göre habitüel horlama 

sıklığı 6-8 yaş arası öğrencilerde %9,2, 9-11 yaş arası olanlarda ise %5,1 idi. Yaş gruplarına 

göre öğrencilerin horlama durumlarında anlamlı farklılık yoktu (p=0.89) 

Horlamanın yaşa göre dağılımını incelediğinde, habitüel horlayanların %1,9’unun 6 

yaşında, %34,6’sının 7 yaşında, %30,8’inin 8 yaşında, %19,2’sinin 9 yaşında, %11,5’inin 10 

yaşında ve %1,9’unun ise 11 yaşında olduğu saptandı (Grafik 1). Ara sıra horlayanların 

%32’si en fazla oranda 8 yaşındakilerde bulundu. Diğer yaş gruplarından 7,9 ve 10 

yaşındakilerde hemen hemen aynı oranlarda bulunurken 6 yaşındakilerde %1, 11 

yaşındakilerde %0 oranında bulundu. Hiç horlamayanlar %27,7 oranla en fazla 9 yaş 

grubunda idi; ardından %26,8 ile 8 yaş,%23,8 ile 7 yaş ve %19,3 ile 10 yaş, %1,2 oranında ise 

6 ve 11 yaş grubu gelmekte idi.  

Horlamanın cinsiyete göre dağılımını incelediğinde,  habitüel horlama sıklığı erkeklerde 

%8,8, kızlarda ise 6,1 bulundu. Hiç horlamayanlar ile ara sıra horlayanların sıklıkları her iki 

cinste de hemen hemen aynı oranlarda bulundu. Cinsiyete göre horlama durumlarında anlamlı 

bir farklılık saptanmadı (p= 0.37) (Tablo 7).   
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Tablo 7:  Sosyodemografik özellikler ve risk faktörlerine göre horlama grupları 

Demografik özellikler 

ve risk faktörleri 

Total, % Hiç 

horlamayan, 

% 

Ara sıra 

horlayan, 

% 

Habitüel 

horlayan, 

% 

p değeri OR* 

(%95 GA) 

Total 100,0  79,1  13,6 7,3  

Yaş 6-8 yaş 53,4 76,6 14,2 9,2 0,89 1,3(0,9-1,9) 

9-11 yaş 46,6 81,9 13,0 5,1 1 

Cinsiyet Erkek 44,9 78,4 12,8 8,8 0,37 1,0 (0,7-1,5) 

Kız 55,1 79,6 14,2 6,1 1 

Anne sigara + 20,3 75,9 15,9 8,3 0,55 1,2(0,8-1,9) 

- 79,7 79,9 13,0 7,0 1 

Baba sigara + 44,5 79,2 13,9 6,9 0,93 0,9(0,6-1,4) 

- 55,5 79,0 13,4 7,6 1 

Evde 

ebeveyn 

dışında 

sigara 

+ 5,2 81,1 13,5 5,4 0,89 0,8(0,3-2,0) 

- 94,8 78,9 13,7 7,4 1 

Baba çalışma + 93,5 79,4 13,2 7,4 0,47 0,7 (0,3-1,4) 

- 6,5 73,9 19,6 6,5 1 

Anne eğitim ≥8 yıl  46,1 78,4 14,3 7,3 0,88 1,0(0,7-1,5) 

<8 yıl 53,9 79,7 13,0 7,3 1 

Baba eğitim ≥8 yıl  53,4 78,6 13,5 7,9 0,80 1,0(0,7-1,5) 

<8 yıl  46,6 79,5 13,9 6,6 1 

Astım + 24,0 69,0 17,0 14,0 <0,0001 2,0**(1,4-3,0) 

- 76,0 82,3 12,5 5,2 1 

Alerjik rinit + 30,7 64,8 21,5 13,7 <0,0001 3,1**(2,1-4,6) 

- 69,3 85,4 10,1 4,5 1 

Sık boğaz 

enfeksiyonu  

+ 15,6 59,5 24,3 16,2 <0,0001 3,2**(2,1-5,0) 

- 84,4 82,7 11,6 5,6 1 

Ailede 

horlama 

+ 64,0 75,2 16,9 7,9 0,001 2,0*** (1,3-3) 

- 36,0 86,0 7,8 6,2 1 

 

*Hiç horlamayan ve horlaması olan çocuklarda 

** p<0,0001 

*** p<0,05 

OR: Odds ratios, GA: Güven aralığı 
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Grafik 1: Horlama gruplarının yaşa göre dağılımı 

 

  

Horlamanın çeşitli risk faktörleri ileilişkisi Tablo 7’de verilmiştir. Ebeveynlerin veya 

evde başka birisinin sigara içmesi, babanın çalışıp çalışması, anne veya babanın eğitim düzeyi 

ile çocukların horlama durumları arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir ilişki saptanmadı. 

Uyku ile ilişkili solunum bozukluklarına yol açabilecek hastalıkların çocukların 

horlama durumlarını önemli ölçüde etkilediği görüldü. Çocuklarda %24 oranda saptanan 

astım hastalığı varlığında habitüel horlama sıklığı %14 bulundu. Astımı olanlarda habitüel 

horlama sıklığı olmayanlara göre 2 kattan daha fazla artış göstermekteydi (p<0,0001). 

Çocuklarda %30,7 sıklıkta saptanan alerjik rinit varlığında habitüel horlama sıklığı %13,7 

bulundu. Alerjik riniti olanlarda habitüel horlama sıklığı, olmayanlara göre 3,1 kat daha fazla 

idi (p<0,0001). Sık boğaz enfeksiyonu geçirme öyküsü olanlarda da olmayanlara göre 

habitüel horlama sıklığı 3,2 kat fazla saptandı (p<0,0001).  

Ailede horlama öyküsüile çocuğun horlama durumu arasında anlamlı bir ilişki saptandı 

(p=0,001). Ailesinde horlama öyküsü olanlarda olmayanlara göre ara sıra ve habitüel horlama 

oranları daha fazla idi. 
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Adenotonsillektomi ameliyatı geçirmiş olma sıklığı, habitüel horlayan öğrencilerde 

horlamayanlara göre istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermedi (p=0,096). Hiç 

horlamayanlarda adenotonsillektomi öyküsü sıklığı %4,6 iken, ara sıra horlayanlarda bu oran 

%6,2 ve habitüel horlayanlarda ise  %11,5 olarak bulunmuştur. 

Öğrencilerde horlama durumlarına göre uyku ile ilişkili solunum bozukluğu 

semptomları sıklığı Tablo 8’de verilmiştir. Horlayanlarda uyku esnasında tanıklı apne, 

uykuda nefes almada güçlük, uykuda terleme, apne sırasında çocuğu sarsma, çocuğun uykusu 

nedeniyle ailede artmış endişe, huzursuz uyku gibi gece semptomları istatistiksel açıdan 

anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (p<0,0001). Bu semptomlar en fazla habitüel 

horlayanlarda gözlendi. Habitüel horlayanlarda uykuda nefes almada güçlük % 63,5 sıklıkta, 

gündüz ağızdan nefes alma %61,5, uykuda terleme %61,5, hiperaktivite %50, çocuğun 

uykusu nedeniyle ailede artmış endişe %43,5, TV izlerken uyuya kalma % 43,1, sabah yorgun 

uyanma %42,3,  tanıklı apne %40,4, huzursuz uyku %34,6, uykuda konuşma % 34,6, uykuda 

kabus görme %34,6, baş ağrısı %32,7, apne sırasında çocuğu sarsma %30,8, uykuda diş 

gıcırdatma %30,8 sıklıkta bulundu. Habitüel horlaması olanlarda hiç horlamayanlara kıyasla 

tanıklı apne sıklığı 7,2 kat, uykuda nefes almada güçlük 6,2 kat, apne sırasında çocuğu sarsma 

7.9 kat, çocuğun uykusu nedeniyle ailede artmış endişe 3,8 kat, huzursuz uyku 2,5 kat daha 

fazla bulundu. Ek olarak uykuda konuşma ve uykuda kabus görme, gece semptomları habitüel 

horlaması olanlarda istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha fazla bulundu (p<0,05). Diğer 

gece septomlarından olan uykuda yürüme, uykuda diş gıcırdatma ve gece altını ıslatma ile 

horlama durumu arasında ise anlamlı bir ilişki saptanmadı. Gün içi semptomlardan gündüz 

ağızdan nefes alma, baş ağrısı semptomları horlayanlarda horlamayanlara göre istatistiksel 

açıdan anlamlı olarakyüksekti (p<0,0001). OUAS ile bağıntılı baş ağrısı sıklığı da 

horlayanlarda yüksekti; habitüel horlayanlarda hiç horlamayanlara kıyasla 6,4 kat daha fazla 

saptandı (p<0,0001 

Hiperaktivite ve sabah yorgun uyanma, horlaması olanlarda anlamlı olarak yüksek 

bulunurken (p<0,05), toplum içinde uyuyakalma, TV izlerken uyuyakalma için bir fark 

saptanmadı. 
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Tablo 8: Horlama gruplarına göre uyku ile ilişkili solunum bozuklukluğu semptomlarının sıklığı 

*Hiç horlamayan ve horlaması olan çocuklarda 

** p<0,0001 

*** p<0,05 

OR: Odds ratios, GA: Güven aralığı 

  

Semptomlar Hiç 

horlamayan, 

% (n=564) 

Ara sıra 

horlayan, 

% (n=97) 

Habitüel 

horlayan, 

% (n=52) 

p değeri OR* (%95 GA) 

Tanıklı apne 5,0 20,6 40,4 <0,0001 7,2**(4,2-12,3) 

Uykuda nefes almada 

güçlük 

10,5 30,9 63,5 <0,0001 6,2** (4,1-9,5) 

Uykuda terleme 34,8 51,5 61,5 <0,0001 2,2**(1,5-3,3) 

Apne sırasında çocuğu 

sarsma 

3,2 15,5 30,8 <0,0001 7,9**(4,3-14,7) 

Çocuğun uykusu 

nedeniyle ailedeartmış 

endişe  

10,8 24,7 43,1 <0,0001 3,8**(2,5-6,0) 

Huzursuz uyku 13,3 24,7 34,6 <0,0001 2,5**(1,6-3,9) 

Gündüz ağızdan nefes 

alma 

24,6 47,4 61,5 <0,0001 3,0** (2,1-4,4) 

Sabah yorgun uyanma 20,9 26,8 42,3 0,002 1,7*** (1,2-2,6) 

Toplum içinde 

uyuyakalma 

7,8 12,4 15,4 0,086 1,8(1,0-3,2) 

TV izlerken 

uyuyakalma 

36,4 45,4 43,1 0,183 1,4(0,9-2,0) 

Hiperaktivite 34,8 48,5 50,0 0,006 1,8*** (1,2-2,5) 

Uykuda konuşma 24,5 35,1 34,6 0,038 1,6***  (1,1-2,4) 

Uykuda yürüme 2,0 4,2 0,0 0,209 1,4 (0,4-4,4) 

Uykuda diş gıcırdatma 23,0 25,8 30,8 0,416 1,2(0,8-1,9) 

Uykuda kabus görme 26,1 37,1 34,6 0,047 1,6*** (1,0-2,3) 

Gece altını ıslatma 5,9 6,2 9,6 0,840 1,2 (0,6-2,6) 

 

Baş ağrısı 16,9 42,3 32,7 <0,0001 3,1** (2,1-4,6) 

OUAS ile bağıntılı baş 

ağrısı 

0,5 1,0 7,7 <0,0001 6,4** (1,5-27,4) 
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OUAS açısından yüksek riskli olanlar habitüel horlama ile birlikte apne ve uykuda 

nefes almada güçlük semptomları bulunan çocuklardır (130). Buna göre OUAS açısından 

yüksek riskli olanlarla hiç horlamayanlar semptomlar ve risk faktörleri açısından 

karşılaştırıldı (Tablo 9).  

Yüksek riskli horlayanlarla hiç horlamayanlarda semptom sıklıkları karşılaştırıldığında, 

yüksek riskli horlayanlarda huzursuz uyku, ailenin apne sırasında çocuğu sarsması, uykuda 

terleme, ağzı açık uyuma, çocuğun uykusu nedeniyle ailede artmış endişe gibi gece 

semptomları istatistiksel olarak anlamlı çok yüksek (p<0,0001), kabus, TV izlerken 

uyuyakalma ve hiperaktivite yüksek (p<0,01), toplu yerde uyuyakalma sınırda da olsa yüksek 

(p=0,04) bulundu. Ek olarak yükek riskli horlayanlarda sık boğaz enfeksiyonu ve astım sıklığı 

hiç horlamayanlara göre anlamlı olarak yüksekti  (p<0,0001) (Tablo 9). 

Gece altını ıslatma, uykuda yürüme, uykuda konuşma, uykuda diş gıcırdatma, anne ve 

babada sigara içme faktörleri OUAS için yüksek riskli horlayanlar grubunda horlamayanlara 

göreistatistiksel anlamlı farklılık göstermedi (p>0,05). Gece altını ıslatma semptomu hariç 

diğer semptomlar anlamlı olmasa da yüksek riskli grupta daha fazla idi. 

Yüksek riskli horlayanlar gurubunda ailenin apne sırasında çocuğu sarsma olgusu için 

OR istatistiksel açıdan oldukça yüksektir  (33,1; %95 GA) (13,7-79,7). Ayrıca OUAS için 

yüksek riskli çocuklarda sık boğaz enfeksiyonu, astım, uykuda terleme ve çocuğun uykusu 

nedeniyle ailede artmış endişenin OR’leri habitüel horlama gurubuna kıyasla daha fazla 

bulunmuştur (Tablo 9). 
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Tablo 9: OUAS açısından yüksek riskli horlayanlarla hiç horlamayanlarda uyku ile ilişkili 

solunum bozukluğu semptomları sıklığı 

Semptomlar Hiç horlamayan, %  

(n=552) 

Yüksek riskli 

horlayan, % (n=161) 

p değeri OR* (%95 GA) 

 

Sık boğaz 

enfeksiyonu 

10,7 32,3 <0,0001 3,98** (2,6-6,1) 

Kabus 25,7 36,6 0,007 1,6*** (1,1-2,4) 

Huzursuz uyku 11,3 34,2 <0,0001 4,0** (2,6-6,2) 

Apne sırasında 

çocuğu sarsma 

 

1,1 26,7 <0,0001 33,1** (13,7-79,7) 

Uykuda terleme 33,7 57,1 <0,0001 2,6** (1,8-3,7) 

Anne sigara 19,6 23,0 0,34 1,2 (0,8-1,8) 

Baba sigara 43,7 47,1 0,43 1,1 (0,8-1,6) 

Astım 16,8 83,2 <0,0001 4,6** (3,1-6,7) 

Toplu yerlerde 

uyuyakalma 

 

7,8 13,0 0,04 1,7*** (1,0-3,0) 

TV izlerken 

uyuyakalma 

 

35,4 47,5 0,005 1,6*** (1,1-2,3) 

Uykuda diş 

gıcırdatma 

 

22,8 28,0 0,18 1,3 (0,8-1,9) 

Uykuda konuşma 25,0 32,3 0,06 1,4 (0,9-2,0) 

Uykuda yürüme 2,0 2,5 0,68 1,2 (0,3-4,0) 

Gece altını ıslatma 6,3 5,6 0,72 0,8 (0,4-1,8) 

Ağzı açık uyuma 22,8 67,7 <0,0001 7,0** (4,8-10,4) 

Çocuğun uykusu 

nedeniyle 

ailedeartmış endişe  

 

6,9 41,0 <0,0001 9,3** (5,9-14,8) 

Hiperaktivite 34,6 48,4 0,001 1,7*** (1,2-2,5) 

*Hiç horlamayan ve horlaması olan çocuklarda 

** p<0,0001 

*** p<0,05 

OR: Odds ratios, GA: Güven aralığı 
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Horlama ile düşük okul performansı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki yoktu 

(p=0,98) (Tablo 10). Okul başarısızlığı hiç horlaması olmayanlarda %5,1, ara sıra 

horlayanlarda %5,2 ve habitüel horlaması olanlarda %5,8 oranında bulundu. Düşük okul 

performansı ile uyku ile ilişkili diğer solunum bozukluğu semptomları karşılaştırıldığında, 

okul başarısızlığı %37,5 sıklıkla en çok OUAS ile bağıntılı baş ağrısı olan çocuklarda 

bulundu. OUAS ile bağıntılı baş ağrısı olan öğrencilerle olmayanlar arasında okul 

başarısızlığı sıklığında istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık vardı (p<0,0001). OUAS ile 

bağıntılı baş ağrısı olmayanlarda okul başarısızlığı 11,8 kat daha az görüldü. Ailede horlama 

faktörüne göre çocuklarda okul başarısı durumunda istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık 

vardı (p=0,01). Ailede horlaması olanlar olmayanlara göre 3 kat kadar fazla okulda başarısız 

bulundu [OR (%95 GA):3,0 (1,2-7,4)]. Bademcik ameliyatı geçirme öyküsü, sabah yorgun 

uyanma, huzursuz uyku, sık boğaz enfeksiyonu geçirme, ağızdan nefes alma, çocuğun uykusu 

nedeniyle ailede artmış endişe, alerjik rinit, apne sırasında çocuğu sarsma, baba eğitim 

durumu ve baba çalışma etkenlerine göre öğrencilerde okul başarısı durumunda istatistiksel 

açıdan anlamlı bir farklılık bulunmadı (Tablo 10). 

Anne eğitim durumu düşük ve astım öyküsü olanlarda düşük okul performansı istatiksel 

olarak anlamlı yüksek bulundu (p<0,01). Anne eğitim durumu 8 yıl ve altı olanlarda okul 

başarısızlığı sıklığı  %7,6 bulundu.  Astımı olan çocuklarda ise düşük okul performansı sıklığı 

%8,2 idi. 
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Tablo 10: Sosyodemografik özellikler ve risk faktörlerine göre düşük okul performansı 

Özellikler ve risk 

faktörleri 

Düşük okul performansı 

Yüzde, % 

p değeri 
OR*(%95 GA) 

 

Düşük anne eğitimi 7,6 0,002 0,3*** (0,1-0,6) 

Düşük baba eğitimi 6,9 0,05 0,5 (0,2-1,0) 

Bademcik ameliyatı 

geçirme 

5,3 0,98 1,0 (0,2-4,3) 

Sabah yorgun uyanma 6,6 0,34 1,4 (0,6-2,9) 

Huzursuz uyku 6,8 0,38 1,4 (0,6-3,2) 

Sık boğaz enfeksiyonu 8,1 0,13 1,8 (0,8-3,9) 

Ağızdan nefes alma 7,9 0,24 2,1 (1,0-4,1) 

Alerjik rinit 5,0 0,89 0,9 (0,4-1,9) 

Astım 8,2 0,004 2,0*** (1,0-4,0) 

Ailede horlama 6,8 0,01 3,0*** (1,2-7,4) 

Apne sırasında çocuğu 

sarsma 

6,1 0,76 1,2 (0,3-4,0) 

Çocuğun uyku nedeniyle 

ailede artmış endişe 

8,7 0,08 1,9 (0,9-4,2) 

Baba çalışma 6,5 0,67 0,7 (0,2-2,6) 

OUAS başağrısı 37,5 <0,0001 11,8** (2,7-51,6) 

Gece horlaması 

Hiç  

Ara sıra  

Habitüel 

 0,98 1,0 (0,4-2,3) 

 

 

 

5,1 

5,2 

5,8 

*Hiç horlamayan ve horlaması olan çocuklarda 

** p<0,0001 

*** p<0,05 

OR: Odds ratios, GA: Güven aralığı 
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Horlama gruplarına göre uyku ile ilişkili solunum bozukluğu semptomları ve risk 

faktörlerinin lojistik regresyon analizi yapıldığında, habitüel horlayanlarda OUAS baş ağrısı, 

ağızdan nefes alma, apne sırasında çocuğu sarsma, sık boğaz enfeksiyonu diğerlerine göre 

anlamlı olarak farklı bulundu (sırasıyla p=0,003, p=0.006, p= 0,000, p= 0,000). Habitüel 

horlayan çocuklarda hiç horlamayan ve ara sıra horlayanlara kıyasla OUAS ile bağıntılı baş 

ağrısı 9,8 kat, ağızdan nefes alma 2,47 kat, apne sırasında çocuğu sarsma 5,71 kat artmış idi. 

Sık boğaz enfeksiyon sıklığı ise hiç horlamayan ve ara sıra horlayanlarda, habitüel 

horlayanlara göre 1,8 kat daha azalmış idi. Hiperaktivite, astım ve anne eğitim durumu 

açısından hiç horlamayanlar ve ara sıra horlayanlarla habitüel horlayanlar arasında istatistiksel 

açıdan anlamlı bir farklılık bulunmadı (Tablo 11). 
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Tablo 11: Habitüel horlayanlar ile ara sıra horlayan ve hiç horlamayanlarda uyku ile ilişkili 

solunum bozukluğu semptomları ve risk faktörlerinin lojistik regresyon analizi 

Değişkenler β  SE  p değeri OR*(%95 GA) 

Hiperaktivite 0,208 0,321 0,516 1,232(0,657-2,309) 

Astım 0,425 0,349 0,223 1,530(0,772-3,034) 

OUAS baş ağrısı 2,288 0,777 0,003 9,860***(2,152-45,182) 

Düşük anne 

eğitimi 

0,380 0,318 0,232 1,462(0,784-2,726) 

Ağızdan nefes 

alma 

0,905 0,328 0,006 2,473***(1,300-4,705) 

Apne sırasında 

çocuğu sarsma 

1,743 0,385 0,000 5,715**(2,689-12,150) 

Sık boğaz 

enfeksiyonu 

0,601 0,361 0,000 1,825**(0,900-3,700) 

*Hiç horlamayan ve horlaması olan çocuklarda 

** p<0,0001 

*** p<0,05 

OR: Odds ratios, GA: Güven aralığı 
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VII. TARTIŞMA 

 

Uyku ile ilişkili solunum bozuklukları basit horlamadan başlayarak üst solunum yolu 

rezistans sendromu, obstruktif hipopne sendromuve obstruktif uyku apne sendromuna 

ilerleyen bir süreç olarak tanımlanır. Bu çalışmada ilkokul çocuklarının yaklaşık %20’sinde 

horlama saptandı Bu sonuç sağlam çocuk muayenesinde uyku sağlığının sorgulanmasının 

önemini vurgulamaktadır. 

Obstruktif uyku ile ilişkili solunum bozuklukları semptomları; habitüel horlama, apne, 

ağızdan nefes alma, terleme, noktürnal enürezis, huzursuz uyku, günlük nörodavranışsal 

problemlerdir. 

Habitüel horlama, uyku ile ilişkili solunum bozukluklarının en önemli semptomu ve 

majör risk faktörüdür. Horlaması olan çocuklar, uyku ile ilişkili gündüz ve gece 

semptomlarına daha çok sahiptir. 

Çocuklarda değişik yaş gruplarında yapılanhorlama sıklığı araştırmalarında farklı 

sonuçlar bulunmuştur. Ünal ve arkadaşları (132) Isparta’da 7-13 yaş arası çocuklarda habitüel 

horlama sıklığını %3,5, Uzun ve arkadaşları  (44)  Zonguldak’ta 3-11 yaş arası çocuklarda 

%3,3, Fidan ve arkadaşları (133) Afyonkarahisar’da 7-15 yaş arası çocuklarda %4,8, Ersu ve 

arkadaşları (42) İstanbul’da 5-13 yaşları arasındaki çocuklarda %7 olarak bildirmişlerdir. 

Horlama sıklığını Daniel K. Ng, FRCP ve arkadaşları (134) Hong Kong’ta 6-12 yaş arası 

ilkokul çocuklarında %10,0, Albert M. Li ve arkadaşları (135) Çin’deki 5-14 yaş arası 

çocuklarda %7,2,  Ferreira ve arkadaşları (136) Portekiz’deki 6-13 yaş arası çocuklarda %7,3, 

Corbo ve arkadaşları (137) İtalya’daki 6-11 yaş arası çocuklarda %8,6 olarak bulmuşlardır. 

Habitüel horlama sıklığı; çalışmanın modeline, habitüel horlama tanımına, çalışmanın 

incelediği kitlenin yaş, cinsiyet, ırk, kilo durumu ve habitüel horlamayı algılama özelliklerine 

göre değişmektedir. Lumeng ve Chervin yaptıkları meta-analizde horlama prevalansını %7,45 

olarak vermişlerdir (35). Çalışmamızda ise İstanbul ili Fatih ilçesindeki ilkokullarda 6-11 yaş 
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arası öğrencilerde habitüel horlama sıklığı %7,3 bulundu. Sonuçlarımız, aynı yaş grubunda 

daha önceki yapılan çalışmalarla uyumlu idi (35, 42, 135, 136, 137). 

Çalışmamızda habitüel horlama sıklığı 6-8 yaş arası olan öğrencilerde %9,2, 9-11 

yaşarası olanlarda ise %5,1 bulundu. Yaş gruplarına göre öğrencilerin horlama durumlarında 

anlamlı farklılık olmasa da yaş yükseldikçe horlama sıklığının azaldığı gözlendi. Ersu ve 

arkadaşlarının çalışmalarında, habitüel horlama sıklığının 5-8 yaş arası öğrencilerde %7,5, 9-

11 yaş arasındakilerde %5,7 olarak bildirmişlerdir ki bu sonuçlar bizim verilerimizle uyum 

göstermektedir (42). Yaşla birlikte horlama sıklığındaki azalma, eş zamanlı olarak 

adenotonsiller dokunun relatif olarak küçülmesi ile açıklanabilir. 

Horlama gruplarının yaşa göre dağılımını incelediğimizde, 6 ve 11 yaşındaki 

öğrencilerde horlamam daha azdı. Bu sonuç, 6 yaşındakilerin bir kısmının henüz ilkokula 

başlamaması ve 11 yaşındakilerin ise ortaokula geçmesinden dolayı çalışmamızda az sayıda 

yer almalarından kaynaklanabilir. Horlayanların çoğunun 7 ve 8 yaş grubundaki çocukları 

kapsaması ise adenotonsiller dokunun en hızlı büyüdüğü evrenin 2-8 yaş arası olmasına 

bağlanabilir. 

Çalışmamızda habitüel horlama sıklığı hernekadar erkeklerde daha sık görülse de, 

cinsiyete göre istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık yoktu (p= 0.37). Elde ettiğimiz bu 

sonucu destekleyen birçok çalışma olduğu gibi (40, 133, 137, 138), erkek çocuklarda kızlara 

göre anlamlı olarak daha sık habitüel horlama olduğunu gösteren çalışmalar da vardır 

(42,133). 

 Ersu ve arkadaşlarının çalışmasında çocuklarda pasif sigara maruziyetinin horlamayı 

artırdığına dair bulgular vardır (42). Oxford’ta yapılan bir çalışmada habitüel horlaması ve 

uyku ile ilişkili solunum bozuklukları semptomları olan çocuklarda annenin sigara içmesinin 

pasif sigara maruziyeti kadar güçlü bir etkiye sahip olduğu gösterilmiştir (41). Bu sonuç 

muhtemelen annelerin çocuklarıyla daha fazla zaman geçirmesinden kaynaklanabilir. Corbo 

ve arkadaşları (137), çalışmalarında ebeveynlerin içtikleri sigara adedi ile çocuklarının 

horlama durumları arasında doz-yanıt etkisi varlığını göstermişlerdir. Çalışmamızda anne, 

baba veya evde başka birisinin sigara içmesi ile habitüel horlama arasında anlamlı bir ilişki 

gözlenmedi. Bu sonuçlar anne, baba ve evdekilerin çocukların yanında sigara içmemeye 

gayret etmelerine, dolayısıyla çocukların sigara dumanına maruz kalmamalarına bağlı olabilir.  
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Çalışmamızda ebeveynlerin eğitim düzeyi ve babanın çalışıp çalışmaması ile çocukların 

horlama durumları arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir ilişki saptanmadı. Corbo ve 

arkadaşları da (139), çocukta horlamanın ebeveyn öğrenimi ile ilişkili olmadığını 

bildirmişlerdir. 

Çalışmamızda astım, alerjik rinit ve sık boğaz enfeksiyonu hastalıklarının çocukların 

horlama durumlarını önemli ölçüde etkilediği görüldü (p<0,0001). Çalışmamızda astımlı 

çocukların %30’u, alerjik rinitli çocukların %35’inde, sık boğaz enfeksiyonu olanların ise 

%40’ında horlama saptandı. Astım varlığında görülen horlama, astıma eşlik eden ancak çoğu 

zaman tanısı gözden kaçan alerjik rinit varlığını düşündürebilir. Literatürde bulgularımızı 

destekleyen pek çok çalışma bulunmaktadır. Redline ve arkadaşları (140), sinüs problemleri 

ve persistan wheezing varlığının uyku ile ilişkili solunum bozukluklarını tetiklediğini 

bildirmiştir. Teculescu ve arkadaşları (141), habitüel horlayanlarda bronkospazm ile birlikte 

atopinin daha fazla olduğu belirtmiştir. Lu ve arkadaşları (142), gece öksürüğü ve astımın 

horlama ile önemli bir şekilde ilişkili olduğunu savunmuştur. Yine Ersu ve arkadaşları (42),  

astım öyküsünün habitüel horlaması olan çocuklarda daha sık olduğunu bildirmiştir. Alerjik 

rinitin neden olduğu nazal obstüksiyonun astıma eşlik eden ve horlamaya neden olan 

faktörlerden biri olduğu ve OUAS’a zemin hazırladığı ileri sürülmüştür. Nazal obstrüksiyon 

varlığında, ağzın açık kalması ile farengeal hava yolunun destabilize olduğu, yüzey 

geriliminin arttığı ve üst hava yolundaki nöromüsküler tonüsün sağlanması için gerekli 

afferent reflekslerin azaldığı da gösterilmiştir (46, 48, 49, 50). Çalışmalarda habitüel 

horlaması olanlarda sık tonsillit öyküsünün daha fazla olduğu bildirilmiştir (41, 42, 137). 

Albert M Li ve arkadaşlarının (135) yaptığı çalışmada son 12 ay içinde tanımlanmış alerjik 

rinit, astım, nazosinüzit ve tonsilit hastalıklarının habitüel horlama ile ilişkili bağımsız risk 

faktörleri olduğu gösterilmiştir. Tüm bu sonuçlar astım, alerjik rinit ve sık boğaz enfeksiyonu 

geçirme öyküsü olan çocuklarda horlama ve uyku bozuklukları ile ilgili semptomların 

sorgulanmasının önemini belirtmektedir. 

Çocuklarda adenotonsillektomi öyküsü sıklığı %4,6-%11,5 aralığında idi; hiç 

horlamayanlarda en az habituel horlayanlarda en fazla rastlanmasına rağmen aradaki fark 

anlamlı değildi (p=0,096). Kaditis ve arkadaşları (143), adenoidektomi ve/veya tonsillektomi 

öyküsü olanlarda habitüel horlama sıklığını %6,1 bulmuştur. Corbo ve arkadaşlarının (139) 

yaptığı çalışmada, adenoidektomi horlayan çocuklarda daha fazla bulunurken, 

tonsillektominin horlama sıklığı üzerinde önemli bir etkisi olmadığı saptanmıştır. Ünal ve 

arkadaşlarının (132) çalışmasında da tonsillektomi öyküsü habitüel horlama riskini 
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artırmazken, geçirilmiş bir adenoidektomi varlığı ile habitüel horlama arasında anlamlı bir 

ilişkili bulunmuştur. 

Yapılan çalışmalarda OUAS gelişiminde genetik faktörlerin etkili olduğu açıkça 

gösterilmiştir (61). Bu faktörlerin etkinliği hem obez ve normal kilolu OUAS’lı hastalar için 

geçerlidir. Üst solunum yolu yumuşak dokularının büyüklük ve morfoloji farklılıkları, 

obeziteye ailesel predispozisyon, ÜSY yumuşak dokuların hacmi, kısa maksilla ve 

mandibulayı içeren kraniofasial sorunlar, uyku sırasında respiratuar kontrol ve cevap 

farklılıkları gibi pek çok OUAS ile bağıntılı faktör genetik temele dayanabilmektedir (46). 

McNicholas’ın, 2008 yılında yaptığı çalışmada, OUAS’ın genetik geçişli bir hastalık 

olduğunu her nekadar uyku apnesini işaretedecek bir gen bulunamamış olsa da1p, 2p, 12p, 

19p kromozomlarıyla ve ApoE4-Komplexi ile kısmi bir ilişkisinin olduğunu öne sürmüştür 

(144). Bu sebeble OUAS’ın değişkenliğinin 35%’inin genetik faktörlere dayandığı 

söylenebilir. Larkin ve arkadaşları (62), Avrupa ve Afrika kökenli Amerikalılarda OUAS ile 

bağıntılı obezite, kraniofasiyal gelişim, inflamasyon ve solunum kontrolü gibi alanlarda etkin 

olan 52 gen içinden OUAS için ilk aday geni tanımlamışlardır. Afrika kökenli Amerikalılarda 

serotonin reseptör 2a’da (HTR2a) sadece rs9526240 polimorfizminin OUAS ile bağıntılı 

olduğu bulunmuş ve BKİ’nin azalmasıyla bu ilişkinin şiddetinin de azaldığı gösterilmiştir 

(63). Biz de çalışmamızda genetik faktörlerin habitüel horlama ve uyku ile ilişkili solunum 

bozukluğu üzerinde bir etkisi olup olmadığını anlayabilmek için öğrencilerin ailelerinde 

horlama olup olmadığını sorguladığımızda, ailede horlama öyküsü olanlarda olmayanlara 

göre ara sıra ve habitüel horlama sıklığının daha fazla olduğunu saptadık (p=0,001).  

Çalışmamızda uykuda aralıklı hipoksi varlığını akla getirebilecek olan uyku esnasında 

tanıklı apne, nefes almada güçlük, terleme, apne sırasında çocuğu sarsma, çocuğun uykusu 

nedeniyle ailede artmış endişe, huzursuz uyku gibi gece semptomları horlayanlarda 

istatistiksel açıdan anlamlı olarak çok yüksek bulundu (p<0,0001). Bu semptomlar en fazla 

habitüel horlayanlarda saptandı. Bu bulgular daha önceki çalışmalarla benzerlik 

göstermektedir (42 ,44, 132, 133). Ek olarak uykuda konuşma ve uykuda kabus görme gibi 

gece semptomları habitüel horlayanlarda istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha fazla 

bulunmuştur (p<0,05). Bu sonuçlar da literatürdeki çalışmalarla uyumlu idi (42,136). Diğer 

gece septomlarından olan uykuda yürüme, uykuda diş gıcırdatma ve gece altını ıslatma, 

horlayan gruplarda horlamayanlara göre daha fazla görülmelerine rağmen farkistatistiksel 

olarak anlamlı değildi. Bazı çalışmalarda bu parametrelerle horlama arasında anlamlı ilişki 

gösterilebilmiştir (42,145). Uyku bölünmesi ve uyanma sıklığı ile ilişkili olduğu öne sürülen 
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gün içi uykululuk semptomlarından toplum içinde uyuyakalma ve TV izlerken uyuyakalma 

ara sıra horlayan ve habitüel horlayarda hiç horlamayanlara kıyasla daha sık bulunsa da fark 

anlamlı değildi. Bu bulgu daha önceki bu alanda yapılmış bazı çalışmalarla benzerlik 

göstermektedir (146,147). 

İntraluminal negatif basıncı azaltarak farenksin kollabe olmasını kolaylaştıran ve 

horlamaya sebep olan nazal obstrüksiyon varlığını ağızdan nefes alma klinik işaretiyle 

öngörebiliriz. Ağızdan nefes alma uzun dönemde yapısal ağız ve diş gelişim bozukluğuna yol 

açar (148). Çalışmamızda gündüz ağızdan nefes alma horlayanlarda horlamayanlara göre 

istatistiksel açıdan anlamlı yüksek bulundu (p<0,0001). Ersu ve arkadaşlarınınçalışması da bu 

bulguyla uyumludur (42). 

Çalışmamızda baş ağrısı ve OUAS ile bağıntılı baş ağrısı sıklığı horlayan öğrencilerde 

horlamayanlara kıyasla istatistiksel açıdan anlamlı yüksek bulundu (p<0,0001). Ersu ve 

arkadaşlarının (42) çalışmasında sabah başağrısı habitüel horlama durumunda sınırda 

anlamlılık gösterirken, Ünal ve arkadaşlarının çalışması bizim sonuçlarımızla benzerlik 

göstermektedir (132).  

Horlaması olanlarda hiperaktivite semptomlarının daha sık görüldüğünü bildiren 

çalışmalar vardır (42,149). Çalışmamızda literatürle uyumlu olarak hiperaktivite ve sabah 

yorgun uyanma horlaması olanlarda anlamlı olarak yüksek bulundu (p<0,05). 

Analizimizde sık boğaz enfeksiyonu, astım, huzursuz uyku, ailenin apne sırasında 

çocuğu sarsması, uykuda terleme, ağzı açık uyuma, çocuğun uykusu nedeniyle ailede artmış 

endişesıklığı “OUAS için yüksek riskli olanlarda” hiç horlamayanlara kıyasla istatistiksel 

açıdan anlamlı yüksek bulunurken (p<0,0001), kabus ve gün içi semptomlardan TV izlerken 

uyuyakalma ile hiperaktivite yine yüksek riskli olanlarda anlamlı olarak fazla bulunmuştur 

(p<0,01). Toplu yerde uyuyakalma da yüksek riskli horlayanlar grubunda anlamlı olarak 

yüksek bulunmuştur (p=0,04). Yüksek riskli horlayanlar gurubunda ailenin apne sırasında 

çocuğu sarsma olgusu için OR istatistiksel açıdan oldukça yüksekti (33,1; 95 % GA) (13,7-

79,7). Bu sonuç Ersu ve arkadaşlarının (42) çalışması ile uyumludur. Bu verilere göre apne 

sırasında çocuğu sarsmanın OUAS kriterlerine dahil edilmesi önerilebilir. Ailelere sağlam 

çocuk muayeneleri sırasında uyku sağlığı ile ilgili bu semptomların sorulması çocukta OUAS 

açısından risk olup olmadığını anlamada bize yardımcı olabilir.  
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Bunların yanısıra OUAS için yüksek riskli çocuklarda sık boğaz enfeksiyonu, astım, 

uykuda terleme ve çocuğun uykusu nedeniyle ailede artmış endişenin OR’leri habitüel 

horlayanlara kıyasla daha fazla idi.  Uykuda terleme artmış üst solunum yolu direncine karşı 

nefes almayı sağlayan artmış solunum gayretiyle ilişkilidir. Bu sonuç Ersu ve arkadaşlarının 

(42) çalışmasıyla uyumludur. TV izlerken uyuyakalma, toplu yerlerde uyuyakalma ve 

hiperaktivite semptomları yüksek riskli grupta anlamlı olarak daha sık görülse de, OR’lerde 

büyük bir farklılık gözlenmedi. Bu bulgular da literatürdeki diğer çalışmalarla uyumlu idi (41, 

42, 136). 

Tekrarlayan uyku bölünmesi, yetersiz uyku, hipoksemi ve serebral kan akımının 

bozulması, prefrontal yönetim fonksiyonunu bozarak bilişsel fonksiyonlarda bozulmaya 

neden olur. Hastalar sabah frontal ya da diffüz baş ağrısıyla kalkarlar. Tüm bu sebeplerden 

çocuklarda artmış uykululuk hali, öğrenme güçlüğü ve ders başarısında düşüklük sık görülür 

(71,72). Birçok çalışma OUAS ile hiperaktivite, dikkat eksikliği, agresiflik ve sosyal geri 

çekilme gibi nörodavranışsal sorunlar arasında bir ilişki olduğunu göstermiştir (73-76). 

Chervin ve arkadaşları (149), okul performansının uyku ile ilişkili solunum bozukluğundan 

olumsuz yönde etkilediğini bildirmişlerdir. Albert M. Li. ve arkadaşları (165), habitüel 

horlayanlarla hiç hormayanlar arasında hiperaktivite ve okul performansı açısından anlamlı 

farklılık bildirmiştir. Çalışmamızda horlama ile okul performansı arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmazken, okul başarısını etkileyen en önemli parametre olarak OUAS ile bağıntılı baş 

ağrısı saptandı (p<0,0001). Bu da basit horlamanın değil, OUAS ile ilişkilendirilebilecek 

semptomların çocuğun kognitif semptomlarını etkilediğini gösterebilir. 

Çalışmamızda horlama gruplarına göre uyku ile ilişkili solunum bozukluğu semptomları 

değerlendirildiğinde, habitüel horlayanlarda özellikle OUAS’a bağlı baş ağrısı başta olmak 

üzere ağızdan nefes alma, apne sırasında çocuğu sarsma, sık boğaz enfeksiyonu bağımsız risk 

faktörleri olarak saptandı. OUAS’a bağlı baş ağrısı görülme riski horlayanlarda 10 kat daha 

fazla bulunmuştur. OUAS’a bağlı baş ağrısı semptomu, yapılan diğer çalışmalarda 

taranmamıştır. Bu parametrenin sağlam çocuk muayenesinde rutin olarak sorulması çocuğun 

uyku sağlığının taranması açısından önemli ipuçları verebilir. Ünal ve arkadaşları (132) 

tarafından horlama gruplarına göre yapılan lojistik regresyon analizinde de gün içinde ağızdan 

nefes alma, apne sırasında çocuğu sarsma anlamlı risk faktörleri arasında olarak bulunmuştur.  
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VIII. SONUÇLAR 

 

 İlkokul çocuklarında horlama sıklığı yaklaşık %20, habitüel horlama sıklığı %7,3 idi. 

 Habitüel horlama 6-11 yaş dilimindeki çocuklar arasında en sık 6-8 yaş aralığında 

görülür. 

 Astım, alerjik rinit, sık boğaz enfeksiyonu geçirme ve ailede horlama öyküsü habitüel 

horlama için risk faktörü olarak saptandı. 

 Uyku ile ilişkili gece ve gün içi solunum bozukluğu semptomları en fazla habitüel 

horlayan grupta saptandı. 

 OUAS açısından yüksek riskli çocuklarda (habitüel horlama ile birlikte apne ve uykuda 

nefes almada güçlüğü olanlar) ailenin apne sırasında çocuğunu sarsma olgusu hiç 

horlamayanlara göre 30 kat artış göstermekteydi. Bu semptomunun OUAS kriterlerine 

dahil edilmesi önerilebilir. 

 OUAS için yüksek riskli çocuklarda sık boğaz enfeksiyonu, astım, uykuda terleme ve 

çocuğun uykusu nedeniyle ailede artmış endişe semptomlarının OR’leri habitüel 

horlama gurubuna kıyasla daha fazla bulundu. Dolayısıyla bu semptomların varlığının 

da hekimlere anamnez ve muayene sırasında OUAS’ı hatırlatması gerektiğini 

düşünüyoruz. 

 Çalışmamızda okul performansı düşüklüğü ile horlama arasında bir ilişki bulunmazken, 

OUAS ile bağıntılı baş ağrısı, astım ve ailede horlama öyküsü ile arasında ilişki 

bulundu. 
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 OUAS ile bağıntılı baş ağrısı, apne sırasında çocuğu sarsma ve sık boğaz enfeksiyonu, 

ağızdan nefes alma semptomları habitüel horlama ile ilişkili değişkenlerden bağımsız 

semptomlardır. 

Çalışmamızda bazı kısıtlayıcı faktörler mevcuttur. Öncelikle uyku semptomu olan 

çocukların ailelerinin ankete katılma oranları semptomu olmayan çocukların aileleri ile 

karşılaştırıldığında daha yüksek olabilir; bu da prevalansta göreceli artışa sebep olmuş 

olabilir. Bir başka kısıtlayıcı faktör, anketin erişkinlerdekinden farklı olarak aynı yatak 

odasını paylaşan eş gözlemi ile değil muhtemelen ayrı bir odada yatan anne-babalar 

tarafından doldurulmuş olmasıdır. Çocuklarıyla aynı odada yatmayan anne babalar onların 

aktüel uyku davranışları hakkında yeterli bilgi sahibi olmayabilirler. Bu sorunu önlemek için 

her ne kadar ailelerden 3 gün boyunca çocukların uykularını gözlemledikten sonra anketi 

doldurmalarını istemiş olsak da onların bu talimata uyduklarından kesin olarak emin 

olamayız. Bununla birlikte okul öncesi çocuklarda yapılmış bir çalışmada habitüel horlama 

konusunda aile tarafından doldurulmuş anketlerle objektif ölçümlerin önemli ölçüde uyumlu 

olduğu belirtilmiştir.  

Uyku bozukluklarının prevalansı yüksek ve komplikasyonları ağır olmasına rağmen 

hastayı ilk değerlendiren birinci basamak hekimleri uyku semptomlarını sıklıkla 

sorgulamamaktadırlar. Bu nedenle uyku bozukluğu hastalarının bir kısmı belirlenememekte 

ve tedavi edilememektedir.Bedensel ve ruhsal sağlığımızı yakından ilgilendiren ve etkileri 

açısından önemli bir halk sağlığı sorunu olan uyku bozukluklarının iyi bilinmesi, hastaların 

kapsamlı şekilde değerlendirilerek doğru tanı konması, uygun tedavi yönteminin 

uygulanması, gerektiğinde uzman ve/veya uyku merkezlerine sevk edilmesi gererkir. Ancak 

bunun ön koşulu hekimlerin konuyla ilgili farkındalık kazanmalarıdır. Hekimler uyku 

bozuklukları konusunda önleyici ve koruyucu hizmet verebilmeleri için desteklenmelidir. 

Tarama, teşhis ve tedavi algoritmalarının oluşturulması, uyku bozuklukları yönetimi için aile 

hekimlerini hedef alan pratik rehberlerin hazırlanması yararlı olur. 

Ayrıca tıp fakültelerinde okuyan hekim adaylarına uyku fizyolojisi ve uyku 

bozuklukları konusunda daha fazla eğitim verilmesi gerektiği inancındayız. Biz de bu çalışma 

ile bu alanda yapılan araştırmalara katkı sağlamaktan memnuniyet duymaktayız.  

Çalışmamız literatürdeki birçok bulgu ile uyumludur. Bazı uyku ile ilişkili solunum 

bozuklukları semptomları ile horlama ve uyku bozukluklarına yol açabilecek risk faktörleri 

önemli ölçüde anlamlı bulunmuştur. Bu sonuçlar klinisyenlerin dikkatini çekecektir. 
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Uyku ile ilişkili solunum bozukluğu semptomları ve risk faktörleri olan çocukların 

ailelerine vakit kaybetmeden aile hekimi, çocuk hekimi ya da bir kulak burun boğaz hekimine 

başvurmaları önerilmelidir. Şayet üst solunum yolunu daraltacak bir patoloji varsa hemen 

tedaviye başlanması, geri dönüşü olmayan komplikasyonları önleyecektir. Ankete katılan 

öğrencilerden habitüel horlaması olanlar uygun şekilde yönlendirildi. 

Sonuç olarak hastada uyku ve horlamanın sorgulanmasının birinci basamak 

hekimliğinde ve genel çocuk sağlığı takibinde basit horlamadan OUAS’a giden bu sürecin 

önlenmesinde ne derece önemli olduğunu vurguluyoruz. Şüpheli durumlarda tanısal inceleme 

ve tedaviye başlamanın morbiditeyi düşüreceği kanısındayız. 
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