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Abstract

Obstruktif uyku apne sendromu (OSAS)’da hagtatani koydu-
rucu belirgin bir fizik muayene bulgusu yoktur akaggerek tani, gerek
tedavi gamasinda olgulara multidisipliner olarak yakimasi gerekir.
OSAS'In bir ¢cok nérolojik hastala slik ettigi bilinmektedir. OSAS!
bir hasta uyku polikliniinde bir norolog tarafindan gedendirilirken
mutlaka detayli ndrolojik muayenesinin yapiimasiayeintili hikayesi-
nin dinlenilmesi gerekmektedir. Hastanyikayetlerinin santral vehye
periferik bir nérolojik patoloji ile ilskisi anlamaya ¢ajilmalidir

Anahtar Kelimeler: Fizik muayene, hikaye
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There is no definite physics examination finding<Obtructive
Sleep Apnea Syndrome(OSAS) but diagnosis needs
multidisciplinary approach. It is known that OSAS&dccompounst
by many neurologic diseases. At the sleep polycii@urologist mu:
do detailed neurologic examination and listen téailed story o
patient with OSASIt must be understood that the patient compl.
are related to central and/or peripheral neurokigiathology.

Key Words: Physical examination, story

bstriktif uyku apne sendromu (OSAS)’da hasta-
higa tani koydurucu belirgin bir fizik muayene

Obezite (BMI (Body mean indeks) > 28 kdjiboyun
cevresi > 40 cm nazal hipertrofi, septal deviasydar, ve

bulgusu yoktur ancak gerek tani, gerekse tedavi yiilksek damak, uzagve sarkik uvula, geglemis tonsil ve

asamasinda olgulara multidisipliner olarak yalqa noro-
loji, gogus hastaliklari, kulak-burun-paz (KBB), plastik
ve rekonstruktif cerrahisi (PREC), endokrinolojardiyo-
loji, psikiyatri ve di hekimligi uzmanlarindan okan bir
ekiple dgerlendirilmesi gerekir.

OSAS'li bir hasta noroloji hekimi tarafindan gée-
lendirilirken mutlaka Ust solunum vyollari muayemési
yapilmasi ve gerekli gorilgiinde ilgili bolumce konstilte
edilmelidir. OSAS'In bir ¢ok norolojik hastgh elik ettigi
bilinmektedir. Hastanin ayrintili norolojik muayesirén
yapilmasi gerekmektedir. gr bir patolojiye rastlanirsa
mutlaka ileri tetkik istenmelidir. Hastalarin kraabygoriin-
tilemeleri, ENMG, sinir ve kas biyopsisi, metabdii&sta-
liklarda idrar ve kan tetkikleri, enfeksiydz olada gerekli
olursa lumbal ponksiyonun yapilmasi, ila¢ anamriezin
alinmasi tani ve tedavi acgisindan gerekmektedir.
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adenoidler, makroglossi, dar mandibula, retrognat&a
dental deformiteler OSAS kligii olan hastalarda énemlidir.
Anatomik risk acisindan en yaygin bakilde tanimlanan st
hava yollarinin daggdir (Sekil 1). Ust hava yoluna yonelik
goriintileme cajmalarinda kompiiterize tomografi (CT),
manyetik rezonans goruntileme (MRI), akustik refigén,
sefalometrikler apneli hastalarin farengeal havlayoda
Ozellikle velofarenkste daralma olglu gosterilmg. Diger
tespit edilen patolojiler ise, retrognatia, mikragia (Pierre
Robin sendromu), orta hat yiiz defektleri (Down seml,
Aperts sendromu), mandibuler hipoplazi (Cornelialaege
sendromu), makroglossi (Down sendromu, akromegali),
tonsil ve adenoidlerin hipertrofisi, uzun ve yuak palatin
ve sarmy uwvula sayilabili Retrognati ve mikrognatide
¢enenin orafareksi daralticl yasilminden dolayi dilin rolatif
buyikligt varken, Down sendromu ve akromegalide gergek
makroglossi vardit, Cocuklarda hava yolu pasajinda kitle
etkisiyle tonsilla palatina hipertrofisinde ve adiehvejetas-
yonda horlamasikayeti vardir’®** Horlama sikayeti olan
eriskinlerin de Ucte birinde tonsil hipertrofisine ghahava
yolu darlg problemi vardi****Nazal patolojisi olan olgu-
larda horlama ve OSAS’un ggtie riski daha fazladir. §a
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Normal solunum

Parsivel
_- obsiruksiyon-horlama

Komplet obstruksiyvon-OSA

Sekil 1. Ust solunum yolu anatomisi 1-Normal solunumi@dama
3- OSA (M. Lau Sleep Disorders Centre.Vaucluse Peivdbspita
2000-2001).

hkh kisilerde s@uk alginlgl veya alerjik bir atakta horlama-
nin ortaya ¢lkmasi anatomik olarak nazal bolgedsanl
hava yolu obstriiksiyonuyla agiklanabilir. Nazal aiefite,
septum deviasyonu, konka hipertrofisi ve dejenerasy
nazal timor, nazal polipozis ve sinuzit gibi pajitdo hor-
lama nedenleri arasinda sayilabffit:'’ Metabolik hastalik-
lardan hipotiroidide, serebral palside, muskulestrdfi ve
myastenia graviste kas tonusu azalip horlamayapreye
neden olabili#*® Ust solunum yolu rezistan sendromunda
OSA’da oldgu gibi glindiiz uykuluk halindegikayetci olup
ayrica siklikla insomnia ve yorgunluktan bahseddsige-
tesi y@un olan bireylerdir? Baska klinik bulgular ise sguk
ekstremiteler, postural hipotansiyon siki sistemik arteriyel
kan basinci, miyaljeklindedir**® Anamnezde ila¢ kulla-
nimi da sorgulanmalidir. i nedenlerle ve désik doz-
larda alinan alkol, sedatif veya hipnotikler, trdinknlar ve
antihistaminiklerin uykudan o©nce alinmasi Ust sofon
yolundaki kaslarin geemesine ve horlamaya sebep olmak-
tadirlar™

Noromuskiler kasegin, periferik sinirlerin 6zellikle
de diafragmayi innerve eden sinirlerin, interkostalsolu-
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num ile iligkili kaslarin lezyonlarinin uyku esnasindaitie
derecelerde apne ve hipopne ile sonuglanan solumm
zukluguna neden oldiu bilinmektedir.

Proksimal kas gruplarinin tutulumu ile giden
myopatilerde solunum kaslarindaki fonksiyon bozgklu
baglangic semptom olabilir. Konjenital myopati, didier
(Becker, fasiyo-skapulo-humeral, Duchenne tipi),
inflamatuar myopatiler ve rijit spine sendromlu wiyda
obstriktif ve santral tipte apne-hipopneler siklildaptan-
maktadir ve bu durum tedaviyi gerektirecek boyuwitidi
mortalite ve morbite ile birlikte olabimektedir.Ozellikle
NREM doéneminde Ust solunum yolunda rezistagiaREM
doéneminde ise solunum kaslarinda efor azalmasylik e
ettigi solunum patolojileri belirginlgmektedir. Asit Maltaz
eksikligi ile olusan metabolik myopatilerde diafragmanin
fonksiyon bozuklgu ile uykuda solunum bozukluklari has-
taligin klinik tablosuna gik edebilir?® Tim myopatili hasta-
larda torako-abdominal ve solunum ilgklli kaslarin yeter-
sizligi sonucu tidal volimde belirgin azalma gozlenierkk
sinir noropatisi, difteri ve varicella zoster gibnfeksiyoz
durumlar, Guillian-Barre sendromunda akut solunuobp
lemleri gorulebilecgi gibi 3-4 haftada bdayan hipoventi-
lasyon ve uyku apnesi eklenebffir.

Serebral korteks, beyin sapi ve spinal kord lezyonl
sonucu santral uyku apnesi gorilebilir.

Servikal spinal kordda travma, neoplasm, ya da
bilateral ventrolateral yol hasari, kordotomi samraiddi
hipoventilasyon, C@retansiyonu, uyku boélinmeleri, tek-
rarlayan santral apne hatta uykuda ani 6limlereeseb
olabilir. Sirengomyeli, sirengobulbi, Chiari tip Il
malformasyonlari, basiler invaginasyon, platibagigum-
larinda santral apneyle birlikte obsruktif apneleruzamy
hipoksemi glik edebilmektedi?* Bulber anjiom ya da
infarkt gibi vaskiler patolojilere Igh bilateral meduller
lezyonlarda sentral hipoventilasyon goriilebilmekt&t
Beyin sapi neoplazmlar santral apne ve hipovesyiia
sendromuyla semptom verebflf”’ Serebeller hematom,
subdural hematom ve effiizyon gibi posterior fogzgdn-
lari meduller kompresyon yaparak, epidural hematom,
serebral kontlizyon, intrakranial abse ve neoplazmla
herniasyona sebeb olarak uykuda solunum bozukiudar
neden olmaktadir. Ensefalitte giindiiz ve uykuda Ksipo
hiperkarbik cevap ve sonunda santral alveolar heptv
lasyonla sonlanan klinik tablo gimaktadir?®

Beyin damar hastalikli hastalarda en sik gorilen
obstriiktif uyku apnesidir ki hastalarin %36-70'd#iglr.
Kullanilan diagnostik kriterlere th olarak santral uyku
apnesi beyin damar hastalarinin %10-50'de gozlamdidn
tedir?**°

Mitokondrial hastaliklarda (Leigh hastali NARP
(Noropati, ataksi, retinitis pigmentosa)) hem salnsinir
sisteminde hem de periferik sinir sisteminde dajasyo-

49



Aylin BICAN ve ark. OBSTRUKTF UYKU APNES SENDROMU’NDA KLINIK DEGERLENDIRME: FiZIK MUAYENEDE OZELLIKLI NOKTALAR...

na bal en yaygin olarak santral tipte olmak Uzere 2.
obstriiktif apne epizodlari gézlenmektetlirPoliomiye-
litte 6n boynuz noéronlarin etkilenmesi, torakoabdtwah
ve solunum kaslarinda atrofi, ayrica kranial serilen
trigeminal, fasial ve hipoglossal sinirlerde fonksi 4.
bozukluzu ile maksillomandibuler disfonksiyon ggd-
bilmektedir.

3.

ALS (Amyotrofik lateral skleroz) yegkinlerde spinal >
kord beyin sap1 motor korteks ve kortikospinal traltan
en yaygin dejeneratif motor néron hagair. Motor 6.
ndronlarinin kaybi sonucu fasikilasyon, disfajisadiri,
zayiflik ve yurlyg bozuklguyla karakterizedir 7.

Bulbar, frenik ve interkostal sinir ¢ekirdekleriniatu-
lumuna sekonder Ust solunum yolu kaslari, diyafrean
interkostal kas gugsuziu nedeniyle, santral respiratuar
noronlarin dejenerasyonunaghaolarak uykuda solunum 9.
bozukluzu olup Klinik olarak, OSAS, hipoventilasyon,
REM’'de solunum bozukfu, santral ve mikst apneler
seklinde kendini gostermektedfr.

Bulber polio, beyin sapi infarktlari, tedaviye digd
agri nedeni ile uygulanan servikal kordotomi, beyaps

lezyonlari ile birlikte Leber’in herediter optik rdpatisi 12.

gibi nedenlerle retikilospinal yollarin hasarlanmagbi

nedenlerle ortaya cikar. Bu durumda santral otokomi 13.

solunum kontrolu bozulacak ve medulladaki G€septor-
lerine vagal ve kemotaksik uyarilar kaybolacaktir.

Familyal disotonomi (Riley-Day sendromu), insilin  15.

bagimli diabetes mellitus, kronik tremi, Alexander tadis

g1 ve Charcot Marie Tooth hastaligibi kronik néropatiler 16
ve herediter duyusal aksonal néropati tip Il ggmdromlar
NREM uykuda belirgin olmak Uzere santral apne/

hipopnelerle familyal ya da sonradan kazanylotonomik 17.

fonksiyon bozukluklari ile birlikte olmaktadirlar.

Santral apne ve periodik solunum keza akromegalik
hastalarda bildirilmektedir. Blylime hormonu ve lirsi
blyime faktori-l yiksek serum dizeyleri ilgklli olarak 19
hiperkapniye bgli santral kemosensitivitede artma muh-
temelen sorumlu tutulan mekanizmalardir.

20.

OSAS'lI bir hasta uyku polikliginde bir nérolog ta-

rafindan dgerlendirilirken mutlaka detayll norolojik mua-  21.

yenesinin yapilmasi ve ayrintili hikayesinin dinliem@si
gerekmektedir. Hastanigikayetlerinin santral ve/veya
periferik bir norolojik patoloji ile ilskisi anlamaya ¢adil-

malidir. Santral bir olayda mutlaka intrakraniakigitile- 22.

me, lumbal ponksiyon yapilmali, periferik hadisdker
ENMG, uyarilms potansiyeller, kas ve sinir biyopsisi ile
kan tetkikleri incelenmelidir.

24.
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