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Obstriktif uyku apne sendromu [Obstructive
Sleep Apnea Syndrome (OSAS)], basta Ust so-
lunum yolu (USY) patolojileri olmak {izere pul-
moner, endokrin hastaliklardan, néromuskiiler
hastaliklara kadar bircok hastalikla birlikte go-
rilmektedir (Tablo 1). Bu hastaliklarin bazilarin-
da OSAS primer patolojidir ve OSAS kompli-
kasyonu olarak gelisen bu klinik tablolar yazi di-
zimizin 9. bélumiinde (OSAS Sonuglari) anlatil-
mustir (1).

Bazi hastaliklarda ise OSAS, iligkili hastalhigin
nedeni degil, sadece bir bulgusudur. Bu bélim-
de; OSAS tablosuna yol acan klinik durumlar ve
OSAS’1n ayiric tanisina giren hastaliklar ele ali-
nacaktir.

I. ILISKILI HASTALIKLAR
A. KONJENITAL HASTALIKLAR

Uykuda solunum bozukluklari, bazi konjenital
hastaliklarin bir bulgusudur. Trisomi 21, Fragile-X
sendromu, Prader Willi sendromu, lipopolisakka-
ridozlar, Niemann-Pick hastaligi, Angelman send-
romu, Marfan sendromu, Pierre Robin sendromu
gibi hastaliklarda goériilen ortak tablo genellikle
kraniofasiyal anomalilerdir (Tablo 1) (2,3).

Bu anomalilere bagh degisen USY caplari, kas
fonksiyonlarinda degisiklik, yliz, boyun ve torak-

sin iskelet yapisinda bozulma veya bu faktorle-
rin kombinasyonu olayin patofizyolojisini, dola-
yisiyla OSAS-konjenital hastalik iliskisini acikla-
maktadir.

B. {(iSY PATOLOJILERI

OSAS’la iligkili hastaliklar icinde en sik gorilen
grubu USY patolojileri olusturmaktadir. ISY ka-
libresini daraltan pek¢ok anatomik bozukluk
OSAS icin predispozisyon teskil eder.

Adenotonsiller hipertrofi, fasiyal dismorfizm,
mandibiler anormallikler (retro, mikrognati)
bunlar arasindadir. Mikrognatide kii¢lk retropo-
zisyonel bir ¢ene, dilin geriye kagcmasina engel
olan genioglossus ile kompetisyona girer ve fa-
rengeal darlik meydana gelir (4).

Kraniofasiyal anormallikler, hipertrofik tonsil,
adenoid vejetasyon gibi patolojiler 6zellikle co-
cukluk yas grubunda OSAS nedenidir (3,4).

Burun, total respiratuar rezistansin %50’sini
olusturur. Vaskiler konjesyon, postlir, egzersiz,
farmakolojik ajanlar ve hastaliklar nazal konjes-
yonu etkiler. Akut ve kronik rinitte nazal rezis-
tansta belirgin artis vardir. OSAS’li hastalarda da
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Tablo 1. OSAS’la iligkili hastaliklar.

A. Konjenital hastaliklar
1. Trisomi 21
. Fragile-X sendromu
. Prader Willi sendromu
. Niemann-Pick hastahigi
. Angelman sendromu
. Marfan sendromu
. Pierre Robin sendromu
. Down sendromu
9. Goldenhar sendromu
10. Arnold-Chiari malformasyonu
11. Klippel-Feil sendromu
12. Larsen sendromu
13. Beckwith-Wiedemann sendromu
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B. Ust solunum yolu patolojileri
1. Hipertrofik tonsil
2. Adenoid vejetasyon
3. Septum deviasyonu
4. Allerjik rinit
5. Nazal polip
6. Makroglossi
7. Mikrognati
8. Retrognati
9. Larenks hastaliklari
10. Neoplazmlar

C. Kardiyovaskdiler hastaliklar
1. Sistemik hipertansiyon
. Iskemik kalp hastalig
. Sol kalp yetmezligi
. Pulmoner hipertansiyon
. Sag kalp yetmezligi
. Kardiyak aritmiler
. Ani 6ltim
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D. Akciger hastaliklari
1. Astim
2. Bronsiyal hiperreaktivite
3. Kronik obstriiktif akciger hastalig
4. Restriktif akciger hastaliklari
a. Obezite

b. Obezite-hipoventilasyon sendromu

c. Interstisyel akciger hastaliklari
d. Gebelik

e. Kifoskolyoz

f. Pectus excavatum

E. Endokrin hastahiklar
1. Hipotiroidi
2. Akromegali
3. Diabetes mellitus
4. Obezite
5. Testesteron tedavisi

F. Gastrointestinal sistem hastaliklari

1

. Gastroozefageal reflu

G. Kollajen doku hastaliklari

1

. Sistemik lupus eritematozus

2. Romatoid artrit
3. Skleroderma
4. CREST sendromu

H. Norolojik hastaliklar

1.

9.

1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
2
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Bas agrisi

. Iskemik strok

. Multi-infarkt demans

. Alzheimer hastalig

. Parkinson hastaligi

. Epilepsi

. KIBAS

. Syringobulbi
Poliomiyelit

0. Otonomik noropatiler
1. Diyabetik noropati

2. Shy-Drager sendromu
3. Miyastenia gravis

4. Asit maltaz eksikligi

5. Miyotonik distrofi

6. Mukopolisakkaridozis
7. Treacher Collins sendromu
8. Crouson sendromu

9. Apert sendromu

0. Hiperaktivite bozuklugu

. Psikiyatrik hastaliklar

1
2
3

J. Diger
1
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. Bilissel bozukluk
. Anksiyete
. Depresyon

uyku bozukluklari

. Periyodik ekstremite hareketi sendromu
. Narkolepsi

. Insomni

. Uyku terori

. Uyur gezerlik

. Kronik bébrek yetmezligi

. Libido azalmasi

. Empotans

. Noktiri

. Proteiniri

. Nokturnal entirezis

. Isitme kaybi

. Glokom

. Sekonder polisitemi

0. Kronik yorgunluk sendromu
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nazal rezistans artmistir. Nazal okliizyon normal
kisilerde bile apneik epizodlara neden olabilir.
Ayrica, mevsimsel allerjik rinitte ve septum de-
viasyonunda da apne ve hipopne gorlebilir. Na-
zal tampon ilk OSAS belirtilerinin ortaya ¢cikma-
sina neden olabilir. Topikal anestezikler de ben-
zer etkiler gosterebilirler (4).

C. KARDIYOVASKULER HASTALIKLAR

Sistemik hipertansiyon, iskemik kalp hastaligin-
dan, kalp yetmezligine kadar pekcok kardiyo-
vaskiler hastalik OSAS sonucu ortaya cikabilir
ya da obezite gibi ortak risk faktorleri nedeniyle
birliktelik seklinde gortlebilir (Bkz. OSAS So-
nuclari-Dizi 9). OSAS birlikteligi her iki hastalik
icinde morbidite ve mortaliteyi arttirici 6zellik ta-
sir (1,5).

D. AKCIGER HASTALIKLARI
Bronsiyal Hiperreaktivite ve Astim

OSAS’In noktiirnal astim patogenezinde rol oy-
nadigi ve OSAS + brons astimi birlikteligi olan
olgularda, uyku apnesinin astim ataklarini pro-
vake edebilecegi bilinen bir gercektir. Ayrica
OSAS’In klasik tedavisi olan nazal “Continuous
Positive Airway Pressure (CPAP)” tedavisinin de
bu hastalarda givenle kullanilabilecegi, Ustelik
bu tedavinin astim ataklarini, ¢zellikle noktiirnal
ataklari kontrol altina alacag: bildirilmektedir
(Bkz. OSAS Sonuclari-Dizi 9) (1).

Obstriktif apne, OSAS’lI olgularda siklikla goz-
ledigimiz hipoksemi (karotis cisimciklerin sti-
milasyonu yoluyla refleks bronkospazma yol
acabilir), mekanik faktorler (astim ataklan (ISY
kalibresinde belirgin azalma ile iliskili olup, bu
durum OSAS’lilarda sik gorilir) ve vagal stimii-
lasyon (OSAS’lilarda siklikla izlenen miiller ma-
nevrasli potent bir vagus stimulatoériidir) gibi bir-
kacg yolla hiperreaktif hava yolu hastaligini1 pro-
vake edebilir (6,7).

Saglikl bireylerde sirkadiyen ritme bagl olarak
PEF degerleri geceleri daha diistik bulunur. Bu
dusuklik, zaten giindizleri de hava yollarinda
daralma bulunan astimlilarda daha belirgindir.
Sirkadiyen ritme baglh bronkokonstriksiyonun
nedeni otonom sisteme bagli tonus degisiklikle-
ridir. Sabahin erken saatlerinde parasempatik

bronkokonstriiksiyon artar, nonadrenerjik non-
kolinerjik bronkodilatatér fonksiyon azalir (8,9).

Ayrica, sirtistll pozisyonda yatis, glindiiz verilen
bronkodilatatér ilaglarin gece verilememesi,
hastanin uyudugu ortamdaki (oda, yatak, yor-
gan, yastik vs.) allerjenlerin varligi, gece boyun-
ca dusen sicaklik nedeniyle soguk havanin
bronslar Uzerine etkisi, uykuda olusan gastro-
ozefageal reflinin kimyasal irritatif 6zelligi ve
bozulan mukosiliyer klerens noktirnal bronko-
konstritkksiyon nedenleri arasinda sayilabilir
(8,9).

Noktlirnal bronkokonstriiksiyon, uyku bélinme-
lerine, hipoksemiye hatta uykuda ani éliime yol
acabilir. Bu nedenle, OSAS’a ek olarak astimi
bulunan bireylerde arousal sayisi daha yuksek,
noktiirnal hipoksemi daha agirdir. Ayrica,
OSAS’a bagh USY rezistansindaki artisa refleks
olarak gelisen bronkokonstrikksiyon, noktiirnal
astim semptomlarinin agirlasmasina neden olur

(8,9).

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi + OSAS
(Overlap sendromu)

1985 yilinda ilk kez Flenley tarafindan kullanilan
overlap sendromu (OVS) ismi yalnizca kronik
obstruktif akciger hastaligi (KOAH) + OSAS bir-
likteligi icin degil, astim, kistik fibrozis ve inters-
tisyel pulmoner fibrozis gibi diger solunum siste-
mi hastaliklarinin OSAS ile birlikteligi icin de
kullanilmistir. Ancak en sik birlikteligin KOAH’la
gorilmesi nedeniyle OVS denildiginde daha ¢ok
OSAS + KOAH anlasilmaktadir. Bu konu, OSAS
Sonuglan (Dizi 9) boélimunde ele alinmistir
(1,10).

KOAH hastalarinda nonapneik noktiirnal oksijen
desatlirasyonunun varligi bilinen bir gercektir.
Ancak, OVS’de hipokseminin daha belirgin ol-
dugu ve daha ciddi kardiyopulmoner fonksiyon
bozukluguna yol actigi ileri stirilmektedir (11).

Her ikisi de hafif dereceli olsa bile KOAH +
OSAS birlikteliginde nokttrnal oksijen desati-
rasyonunun daha belirgin olmasi nedeniyle,
OVS’nin kot prognoza isaret ettigi ve klinik ola-
rak hizli progresyon gosteren KOAH hastalarinin
muhtemel bir OSAS birlikteligi agisindan deger-
lendirilmesinin gerektigi unutulmamaldir (12).
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Ancak bu hastalarda gindiiz asir1 uyku hali, er-
ken gelisen pulmoner hipertansiyon veya kor
pulmonale bulgulari, progresif hipoksi ve hiper-
kapni, oksijen tedavisine ragmen koétilesen kli-
nik tablo, OSAS ve periyodik ekstremite hareke-
ti sendromu [Periodic Limb Movement Syndro-
me (PLMS)] varligini destekler diger semptomlar
olmadikc¢a rutin polisomnografi (PSG) uygulan-
masi gereksizdir (Tablo 2) (10,13).

Restriktif Akciger Hastaliklan

Akcigerlerde restriktif solunum fonksiyon bo-
zukluguna yol acan temel patolojiler; obezite,
gebelik, kifoskolyoz ve interstisyel akciger has-
taliklaridir. Bunlarin disinda néromuskiler has-
taliklarin da akciger ekspansiyonu Uzerine rest-
riktif etkisi vardir. Ancak bu konu ayr bir baslik
olarak ele alinmistir.

a. Obezite ve obezite-hipoventilasyon sendro-
mu (OHS): Obezite ile apne arasinda belirgin bir
iliski vardir ve zayiflama ile OSA kliniginde di-
zelme saglanmaktadir. Burada genel obeziteden
ziyade farengeal duvar cevresinde, lateral faren-
geal yag yastiklarinda asir1 yag birikimi énemli-
dir. Santral obezite (ISY cevresinde yag birikimi
ile dSY acikligi ve kompliyansini etkileyerek,
abdominal yag birikimi ile de solunum paternini
etkileyerek (obezite iliskili hipoventilasyon)
OSAS’a egilimi arttirmaktadir (4).

Obezitenin solunum sistemi Uzerine etkisi basit
obezite ve OHS’de farklilik gosterir. OHS, kar-
bondioksit retansiyonu ile karakterizedir ve sik-
likla tabloya OSAS eklenir. Basit obezitede ise ol-
gular normokapniktir ve nadiren OSAS saptanur.

Obezlerde hipokseminin esas mekanizmasi ak-
ciger bazallerinde V/Q dengesizligi ve santla
aciklanir. Obezlerde genellikle akciger bazalleri

iyi perfuize olur, hatta artmis pulmoner kan voli-
mi nedeniyle perfizyonun arttigindan bile so6z
edilebilir. Ancak, bazallerdeki kiiciik hava yolla-
rinin kollapsi nedeniyle ventilasyon azalmustir.
Ayrica, yine bazallerde mikroatelektazilerin olu-
sumu sant etkisi yaratir (14,15).

OHS’de alveoler hipoventilasyon da bulundugu
icin hipoksemi daha derindir. Hem basit obezite-
de hem de OHS’de hipoksemi sirtlistli pozisyon-
da artar. Clinkll diyafragmanin yukari dogru yer
degistirmesiyle bazallerdeki kiictik hava yolu
kollapsi artmaktadir (14,15).

“American Academy of Sleep Medicine (AASM)”
tarafindan tanimlanan uyku hipoventilasyon
sendromunun tani kriterleri; pulmoner hipertan-
siyon, kor pulmonale, gliindiiz asirt uyku hali,
eritrositoz ve uyaniklik hiperkapnisinden en az
birine ek olarak, uyku sirasinda PaCO,’de 10
mmHg’dan fazla artis olmasi veya apne-hipop-
neler ile aciklanamayan desatlirasyonun goste-
rilmesidir (16).

OHS, uyku hipoventilasyon sendromunun bir
parcasidir ve apne-hipopneler olmaksizin gece
boyunca desatiirasyona yol acar. OHSnin tani
kriterleri su sekilde siralanabilir.

¢ Morbid oberzite [beden kitle indeksi (BKI) > 40
kg/m2],

e Baska bir patoloji ile aciklanamayan glindiiz
hiperkapnisi (PaCO, > 45 mmHg),

e PaCO,’'nin uyku sirasinda en az 10 mmHg
yikselmesi.

Gerek basit obezite, gerekse OHS, OSAS icin
risk faktoriidiir. BKI > 40 olan erkeklerin %40’in-
da, kadinlarin %3’inde OSAS’a rastlanmaktadir.
Obezlerin de %10’'unda OHS oldugu bilinmekte-

Tablo 2. KOAH’lilarda polisomnografi endikasyonlari.

OSAS semptomlari olan KOAH olgularinda (overlap sendromu)

Gundiiz PaO, degeri > 60 mmHg olan hastalarda polisitemi varliginda

Guindliz PaO, degeri > 60 mmHg olan hastalarda pulmoner hipertansiyon varliginda

Uykuda oksijen tedavisi alan KOAH'lilarda sabahlari bas agrisi varliginda

CPAP-BIPAP tedavisi uygulanacak overlap sendromlu olgularda tedavi basincinin belirlenmesinde [(CPAP/BIPAP) titras-

yonu]
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dir. OHS’de pulmoner hipertansiyon ve kor pul-
monale gelisimi basit obeziteye gore daha sik ve
daha erkendir. OHS’nin OSAS’a eslik etmesi ise
bu riski daha da arttirir (17,18).

b. Gebelik: Gebelerde akciger fonksiyonlari mor-
bid obezlerdekine benzer ozellik goésterir. Gaz
alisverisi icin risk olusturan temel neden fonksi-
yonel rezidiel kapasite (FRK) ve rezidiel voli-
muan (RV) 36. haftada maksimuma ulasmak
Uzere gittikce azalmasidir. FRK dustikce perife-
rik hava yollarinda kapanma ve V/Q dengesizli-
gi olusur. Tim bunlar sirtiistii pozisyonda artis
gosterir. Gebelerde oksihemoglobin dissosias-
yon egrisinin saga kaymasi da disiik PaO, ve
SaO, degerlerine yol acar (17).

Gebelikle obezitenin en belirgin farki ise gebeler-
deki yuksek progesteron seviyesidir. Progeste-
ron hormonunun solunumu stimile edici etkisi
vardir. Alveol ventilasyonu, solunum frekansi
degismeden tidal volimiin yikselmesi ile artar.
Saglikli gebelerde fetusu tehlikeye sokacak hi-
poksemi olusmaz (17).

Bazi kadinlarda sadece gebelik doneminde hor-
lama olur. Bunlarin bir kisminda noktiirnal nazal
konjesyon vardir, bir kisminda ise horlama
OSAS’In habercisidir. Gebelikte ortaya cikan
OSAS'’1in prevalansi hakkinda yeterli kaynak bu-
lunmamakla birlikte, nadiren pulmoner hiper-
tansiyona yol actigi bildirilmektedir. Daha
Onemlisi gece boyunca annede olusan arousal-
lar intrauterin biiyiime gecikmesine neden ol-
maktadir (17).

c. Kifoskolyoz: Kifoskolyoz, idiyopatik olabilir ya
da paralitik poliomiyelitis, nérofibromatozis, Pott
hastaligi, ankilozan spondilit ve Marfan sendro-
muna sekonder olarak gelisebilir. Kifoskolyoz,
nedenine ve spinal egilim acisinin derecesine
baglh olarak kronik hipoventilasyona yol acar.
Bu hastalarda araya giren infeksiyonlar, pulmo-
ner emboli veya hipnotik ila¢ kullanimi ile akut
solunum yetmezligi gelisir (17).

Kifoskolyozda kan gazi degisikliklerinin temel
nedenleri, atelektazi, V/Q dengesizligi, dusik
FRK ve dolayisiyla disiik tidal volimdur.

Solunumun kontroli iki nedenle bozulmus olabi-
lir. Kifoskolyoz poliomiyelite baghdir ve medulla-

daki solunum kontrol sistemi bozuklugu veya
solunum kas gli¢siizlugl sdézkonusudur ya da
obezitedeki gibi solunum mekanigine kaldirabi-
leceginden fazla is ylki binmistir.

Bu hastalarda hiperkapniye bagli sabah bas ag-
rilar;, gindiz hipersomnolansi vardir. PSG’de
NREM-Evre 1'de artis, NREM-Evre 2’de azalma
izlenir. Cheyne-Stokes solunumu, santral apne-
hipopne ve obstriiktif apneler gelisebilir. Apneler
REM déneminde agirlasir (17).

Guilleminault ve arkadaslari, agir kifoskolyozlu
hastalarda uyku sirasinda obstriiktif apne ve hi-
popne agirlikli solunum paterni degisiklikleri izle-
misler ve bu tabloya Quasimodo sendromu (Not-
re Dame’nin kamburu) ismini vermislerdir (19).

d. interstisyel akciger hastaliklan: Interstisyel
akciger hastaliklan siklikla, idiyopatik pulmoner
fibrozis, sarkoidozis, meslek hastaliklari, malig-
niteler ve ila¢ reaksiyonlari sonucu olusur. Anor-
mal hiicre, doku veya sivinin interstisyel boslu-
gu doldurmasi recoil basincin artmasina ve ak-
ciger volimlerinin azalmasina yol acar. Hastala-
rin yuzeyel ve hizli bir solunumu vardir. Hipo-
kapni gorilir. Sik tekrarlayan arousallar nede-
niyle uyku boéliinmeleri ve uyku evresi degisik-
likleri ortaya c¢ikar. SaO,’'nin %90'1n altinda sey-
retmesi de uyku béliinmelerine yol acar. NREM-
Evre 1 artmis, REM azalmistir. Arousallarin ne-
deni 6ksuruk veya kimyasal uyaridir.

interstisyel akciger hastaliklarinda solunumun
santral kontroliiniin normal, hatta artmis olmasi
nedeniyle apne gorilme sikhg distktir. Nadi-
ren romatoid artrit ve sarkoidoz gibi interstisyel
akciger hastaligina yol acan bazi patolojilerle
birlikte OSAS goérulmektedir (9,17).

E. ENDOKRIN HASTALIKLAR

Endokrin sistem hastaliklar icinde OSAS’In en
sik goruldugu iki klinik tablo; hipotiroidi ve akro-
megalidir.

Hipotiroidili olgularda, asir kilo alimi, makrog-
lossi, SY miyopatisi ve miksédematdz infiltras-
yon obstriitksiyona ve kemosensitivite de azal-
maya yol acarak obstriktif apnelere neden ola-
bilir. L-tiroksinle yapilan tedavi ile apneler tama-
men ortadan kalkabilir. Ancak distik dozda te-
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daviyle bile noktlirnal aritmilerin gelisebilecegi
unutulmamalidir (2,20).

Akromegali olgularinin %50’sinden fazlasinda
OSAS klinigi saptanir. Bu hastalarda goézlenen
apneler, artmis growth hormon ve somatome-
dinlerin USY obstriiksiyonuna katkida bulunma-
lar ile aciklanmistir. Ayrica, bu hastalarda sant-
ral apnelerin beklenenden daha fazla oldugu
gosterilmistir. Akromegalik hastalarin ¢cogunun
ayni zamanda obez ve hipertansif olmasi da ola-
ya katkida bulunmaktadir (2,20).

Tedavi ile biyime hormonu dustiik¢ce apne-hi-
popne indeksi (AHI)’de azalir (20). Ancak hipo-
fiz adenomu ¢ikarilan bazi hastalarda OSAS kli-
niginin diizelmedigi, dolayisiyla bu hastalardaki
(SY degisikliklerinin irreversibl olabilecegi de
ileri siralmektedir (2).

F. GiS HASTALIKLARI

(SY obstriiksiyonu sonucu negatif intratorasik
basin¢ artisi, mide ve 6zefagus arasindaki ba-
sin¢ gradientinin ylikselmesine yol acarak gast-
rodzefageal refli (GOR) olusturabilir (1). GOR
sik olmasa da larengospazma neden olabilir.

Diger yandan GOR, OSAS"1 taklit eden bulgular
da verebilir. Asit reflisi, uykuda bogulma hissi-
ne ve dispneye neden olur. Bu durum uyku ap-
neleri ile karistirilabilir.

G. KOLLAJEN DOKU HASTALIKLARI

OSAS'in sistemik lupus eritematozus (SLE), ro-
matoid artrit, skleroderma ve CREST sendromu
gibi kollajen doku hastaliklari ile birlikteligi bilin-
mektedir. Bu birlikteligin tesadufi olabilecedi ile-
ri surilmekte ise de, ortak muhtemel mekaniz-
malarin varligi bu iliskiyi desteklemektedir. Or-
negin, bu hastalarin ¢ogu sistemik steroid teda-
visi gérmekte ve bu da 6zellikle yiiz ve boyun
boélgesinde anlamli derecede obezite ve 6deme
yol agmaktadir. Ayrica, bu hastalarda ya hasta-
ligin direkt etkisi ya da steroid tedavisi, kompli-
kasyonu olarak gelisen proksimal miyopati sik
gorilen bir bulgudur. Bu nedenle, (ISY kaslar da
benzer sekilde etkilenerek kas yetersizligi sdzko-
nusu olabilir (2).

Daha ilging olarak; romatoid artritli olgularda
goriilen temporomandibiler eklem destriksiyo-

nu OSAS gelisimi ile iliskili olabilir. Ozellikle
SLE’li olgularda goérilen frenik sinir monon®riti
hi¢ de nadir gorilen bir durum degildir. CREST
sendromunda goriilen siddetli GOR uykuda bo-
gulma hissine neden olabilir (2).

Bu bulgular simdilik OSAS ve kollajen doku
hastaliklar! arasindaki iligkiyi desteklemektedir.
Ancak bu konuda, 6zellikle muhtemel mekaniz-
malar1 aciklar calismalara gereksinim oldugu
aciktr.

H. NOROLOJIK HASTALIKLAR

Noromuskiler hastaliklarda solunum yetmezligi
ve uykuda solunum bozukluklar riski yliksektir.
Bu hastalarda diyafragmatik disfonksiyon ve so-
lunum kas gli¢stizligl nedeniyle gégus duvari
deformitesi ve kifoskolyozda oldugu gibi uykuda
ve Ozellikle REM déneminde derinlesen hipoven-
tilasyon sézkonusudur. Hipoventilasyon sadece
kas gli¢stizligu degil, baz1 néromuskiiler hasta-
liklarda solunumun santral kontrolindeki bozuk-
luk nedeniyle de ortaya c¢ikar. Horlamanin nede-
ni genellikle dSY kaslarinin disfonksiyonudur.
Farenks kaslarinin gugstzluga ve kraniofasiyal
anomalilerin varhgi 6zellikle obez hastalarda uy-
ku apne riskini arttirir.

Bu hastalar uykuda solunum bozuklugu gelisti-
ginde, geceleri sik sik uyanma, bogulma hissi ve
horlamadan, giindiizleri asiri uyku halinden,
okul ve is hayatinda basarisizliktan yakinirlar.
Bazi hastalarda noktiirnal siyandz, agir insomni,
sabah letarjisi, bas agrisi, kusma ve kor pulmo-
nale habercisi olarak bacaklarda 6dem gorilir.
Bu yakinmalar karsisinda PSG inceleme gerekir.
Uykuda diyafragmatik yetmezlik nedeniyle
REM’e baglh derin desatlirasyonlarin ve hipoven-
tilasyonun gosterilmesi, ayrica obstruktif, santral
ve mikst apnelerin ortaya c¢ikarilmasi cok énem-
lidir (2,21).

OSAS’In norolojik sonuglar dizinin bir énceki
boliminde (Bkz. OSAS Sonugclari-Dizi 9) anla-
tilmis olup, bu bélimde OSAS iliskili norolojik
bozukluklardan 6nemli olanlari ele alinacaktir.

Poliomiyelitis

Poliomiyelitis, periferik sinir sistemini ve solunu-
mun santral kontroliinii etkileyebilen bir hasta-
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liktir. REM déneminde, solunum kaslarini da ice-
ren total kas atonisi ve diyafragma fonksiyonla-
rin1 bozan santral nérojenik kontroliin zayiflama-
s1 sonucu derin hipoventilasyon ve uzun streli
santral apneler olusabilir. Bazen CPAP tedavisi-
ne iyi yanit veren obstriktif apneler de gorilebi-
lir. Poliomiyelite sekonder olarak kifoskolyoz ge-
lisirse restriktif solunum yetmezligi de ortaya ¢i-
kabilir (21,22).

Miyastenia Gravis

Miyastenia gravis’te biitlin kaslar etkileyen kas
yorgunlugu, solunum kaslarinin fonksiyonlarini
da bozdugu icin uyku sirasinda, mekanik venti-
lasyon destegini gerektirecek karbondioksit re-
tansiyonu olusabilir. Bu hastalarda sabah yor-
gunlugu, bas agrisi, solunum guic¢ligi ve giindiz
asirt uyku hali gorulir. PSG’de NREM-Evre 1 sii-
resinde artma, NREM-Evre 3-4 ve REM sirele-
rinde ise azalma izlenir. Cogunlugu mikst ve
obstriiktif apnelerden olusmak lizere AHI yiik-
sektir ve glindliz uyku hali buna baghdir (2).

Miyotonik Distrofi

Miyotonik distrofide, santral uyku apneleri ve
nokttirnal hipoventilasyon gorilir. Bu nedenle,
en sik yakinma giindiiz asir1 uyku halidir. Uyku-
ya bagl solunum bozuklugu, solunumun santral
kontroliinde bozulma ve solunum kas fonksi-
yonlarinin azalmasina baghdir. REM’de inspira-
tuvar solunum c¢abasinin azalmasina bagh hipo-
ventilasyon ve santral apneler, NREM’de USY
rezistansinin artmasi ile obstriktif apneler gori-
lir. Bazen hastalar uyku apnelerine ragmen ge-
ce ve glindiiz kesintisiz devam eden hipersomni-
den yakinabilirler. Hipersomninin nedeni tala-
musun dorsomedial niikleus disfonksiyonudur.
Erken yaslarda baslayan kas zayifligi kraniofasi-
yal ve mandibiiler biiylimeyi engeller. Bu da da-
ralan orofarenksten dolayi obstriiktif uyku apne
gelisimine neden olur (21,22).

Konjenital ve Metabolik Miyopatiler

Metabolik miyopatilere gére daha benign prog-
nozu olan ve diyafragma dahil tim iskelet kasla-
rinl tutan konjenital miyopatide agir noktiirnal
solunum yetmezligi gorilebilir. Hastalarda sabah
uyanamama, bas agrisi, kusma, glindizleri le-
tarji, hipoksemi ve hiperkapni vardir. Kor pulmo-

naleye siklikla rastlanir. Geceleri solunum di-
zensizdir ve progresif hiperkapni gelisir. Noktur-
nal solunum yetmezligi kas zayifligi veya obst-
riktif uyku apnelerine degil solunumun santral
kontroliindeki bozukluga baglidir. Duchenne
muskiiler distrofisinde restriktif akciger hastaligi
gelisir, kas zayifligi olusur ve gogiis kafesi defor-
mitesi meydana gelir. Bu hastalarda REM bo-
yunca derin hipoventilasyon goésterilmistir (21).

Noropati ve Frenik Sinir Paralizisi

Frenik sinir paralizisi ve dolayisiyla diyafragma-
tik paralizi baz1 difliz ndéropatilerde ve motorno-
ron hastaliklarda ortaya cikar. Tek tarafli iken
asemptomatik kalabilen diyafragmatik paralizi
bilateral oldugunda hayati tehdit edecek derece-
de agir klinik bulgular verebilir. Bilateral diyaf-
ragmatik paralizide inspirasyon gucliga vardir.
Sirtiistli pozisyonda karin boslugundaki organla-
rin yukari dogru yer degistirmesi ile akciger vo-
limleri ve inspiratuvar caba daha da azalir ve
agir solunum yetmezligi ortaya c¢ikar. Bu olgu-
larda ortopne, siyandz, sabah bas agrilari, kus-
ma, uyku boélinmeleri ve letarji gortlir. REM’de
derinlesen nokturnal hipoventilasyon, arousal ve
gindiiz asin uyku hali semptomlar ile uyku ap-
ne sendromunu taklit eder. Tani konamamis bi-
lateral diyafragma paralizisi kardiyopulmoner
yetmezlik ve 6limle sonuclanabilir.

Frenik sinir paralizisinin gorildigi hastaliklar;
diabetes mellitus ile komplike olmus Charcot-
Marie-Tooth hastaligi (herediter motor ve senso-
riyal néropati), spinal kord hasari, poliomiyelitis,
Guillain-Barre sendromu, difterik noéropati, beri-
beri, alkolik néropati, brakial pleksus ndropatisi,
travma, amyotrofik lateral sklerozis, miyotonik
distrofi, Duchenne muskiiler distrofisi ve para-
neoplastik sendromlardir (21).

OSAS’In psikiyatrik ve diger sistem hastaliklari
ile iligkisi dizinin bir 6nceki béliminde (Bkz.
OSAS sonuclari-Dizi 9) anlatilmistir (1).

Diger uyku bozukluklan ile iliskisi ise asagida,
ayiricl tani béliminde ele alinmustir.

II. AYIRICI TANI

OSAS cok sayida semptom ve bulgusunun ol-
masina ve onlarca hastalikla iligkisinin bulun-
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masina ragmen, dikkatli bir inceleme yapildigin-
da kolay tani konabilen bir hastaliktir.

OSAS ayiric1 tanisinda en 6nemli asama; saglik-
l1, gtivenilir bir anamnez alinmasidir. Bunun igin
de hastaligin semptom ve bulgularinin iyi bilin-
mesi gerekir. Her ne kadar OSAS tanisi icin altin
standart tani1 yontemi PSG ise de, ayirici tanisi-
na giren bazi hastaliklar dikkatli bir anamnez ile
ayirt edilebilir ve gereksiz tetkiklerden kacinil-
mis olur. Ornegin asiri uyku hali nedeniyle tetkik
edilen bir hastada, hastanin kisa bir stire dnce
yaptigi kitalararasi seyahat 6ykiisti sorgulanma-
di ise Jet Lag sendromu icin gereksiz yere PSG
tetkiki yapilmis olabilir.

Bu nedenle, basta OSAS’'in 3 major semptomu
olmak Uzere diger semptomlar1 da sorgulanmali
ve benzer semptomlara yol acan diger hastalik-
lar da akla getirilmelidir. OSAS’In 3 majér semp-
tomu; horlama, tanikli apne ve giindiz asir1 uy-
ku halidir.

Horlama, OSAS’In degismez semptomu olmak-
la birlikte OSAS’tan daha sik olarak basit horla-
ma da goruliir. Ayiricl taniya giren bir diger has-
talik ise USY rezistansi sendromudur. Bu hasta-
liklarin en iyi ayrimi PSG ile yapilir. (ISY obstriik-
siyonuna neden olan bazi hastaliklardaki hiriltili
solunum yanlislikla horlama sanilabilir. Bu sesin
uyku disinda da duyulmasi ile kolayca ayrim ya-
pilir.

Tanikli apne, OSAS’in en 6nemli semptomlarin-
dan biri olmakla birlikte (SY obstriiksiyonu ya-
pan diger nedenlerle (infeksiyonlar, allerjik reak-
siyonlar, tiimorler, vokal kord disfonksiyonu ve-
ya paralizisi, larengospazm) kalp hastaliklar ve
astim atagindaki bogulma hissi veya GOR’deki
dispne ile karisabilecegi unutulmamahdir (22).
Ayiricl tanidaki en 6nemli nokta OSAS’ta olayin
uyku sirasinda gelismesidir. Ornegin, daha gok
kadinlarda gorilen ve vokal kordlarin senkron
hareket etmemesi sonucu gelisen vokal kord
disfonksiyonunda uyku sirasinda hasta tama-
men normaldir (21,23,24).

Gindiz asin uyku hali, OSAS’II olgunun klinik
6nemi olan bir olgu oldugunu gosteren 6nemli
bir semptomdur. Ancak bu semptoma neden
olan ¢ok sayida hastalik tablosu olmasi nedeniy-

le ayiric1 tanmin bir o kadar dikkatli yapilmasini
gerektirir. Tablo 3’te giindiiz asir1 uyku haline yol
acan ve dolayisiyla OSAS ayiricl tanisina giren
hastaliklar, olusum mekanizmalarina goére sinif-
landirilmistir (22).

Bu semptomun varliginin ve agirlik derecesinin
tanimi oldukc¢a zordur. Hekimler ve hastalar sik-
likla yorgunlukla uyku halini karistirirlar. Kronik
insomni, depresyon, fibromiyalji ve organik has-
taliklar siklikla yorgunluga yol acgar, uyku hali
yaratmaz.

Anamnez alirken ila¢ ve alkol kullanimi, vardi-
yali calisma, kitalararasi yolculuk, kronik agri,
rahatsiz ortamlarda (guriltd, 1sik vs.) uyuma gi-
bi nedenlere bagh gindiz uyku hali oncelikli
olarak arastirilmalidir.

Ayrica, obstriktif ve restriktif akciger hastalikla-
r1, néromuskiler hastaliklar gibi altta yatan bir
hastaliga bagl hiperkapnik ensefalopatinin de
uyku egilimine neden olabilecegi unutulmamali-
drr (21,23).

Giindliz asirt uyku haline neden olan hastaliklar
arastirilirken yasla iliskisi de olduca &nemlidir
(Tablo 4) (22).

Yazinin bundan sonraki bélimiinde gindiiz asiri
uyku haline neden olarak OSAS ayirici tanisina
giren 6nemli hastaliklar ele alinmistir.

Santral dyku Apne Sendromu
[Central Sleep Apnea Syndrome (CSAS)]|

CSAS apneik hastalarin %5-10’unu teskil eder.
Apne epizodlan sirasinda solunum c¢abasininda
olmamasi ile karakterize ve siklikla altta yatan
norolojik bozuklukla iligkili bir klinik tablodur
(25).

CSAS’li olgularin bir kismi santral alveoler hipo-
ventilasyon veya solunumsal néromuskiiler has-
talik tablosuna bagh klinik 6zellikler gosterirler ve
hiperkapni bu olgularda saptanan énemli bir bul-
gudur. Diger yandan hiperkapnisi olmayan
CSAS’li olgularda vardir. Bu nedenle, uyanikken
saptanan hiperkapninin varlig: Gizerine bu hastala-
ra yaklasim daha dogru olacaktir (Tablo 5) (26).

Hiperkapnik CSAS’da; kronik solunum yetmez-
ligi semptom ve bulgular 6n plandadir. Solunum
yetmezligi ataklari, sebebi bilinmeyen polisitemi
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Tablo 3. Giindiiz asir uyku haline neden olan durumlar.

Sistemik hastaliklar Ates
Metabolik durumlar
Nokttirnal dispne
Kardiyak hastaliklar, astim, gastroozefageal refli
Hiperkapni ile seyreden hastaliklar
Restriktif akciger hastaliklari
Noromuskdler hastaliklar
Hipoventilasyon sendromlari
Hipotiroidi
Norolojik hastaliklar Fokal santral sinir sistemi lezyonlari
Kleine-Levin sendromu
Prader-Willi sendromu
Miyotonik distrofi
Ensefalit
Serebral palsi
Kafa travmasi
Serebral irradyasyon

Psikiyatrik hastaliklar Depresyon
Sizofreni
intrensek uyku bozukluklar Narkolepsi

Rekirrens hipersomni

idiyopatik hipersomni

Posttravmatik hipersomni

Obstriiktif uyku apne sendromu

Santral uyku apne sendromu

Ust solunum yolu rezistansi sendromu
Santral hipoventilasyon sendromu
Periyodik ekstremite hareketi sendromu
Huzursuz bacaklar sendromu

Ekstrensek uyku bozukluklari Yetersiz uyku sendromu

Sirkadiyen ritm uyku bozukluklar Zaman dilimi degisikligi (Jet Lag) sendromu
Vardiyali ¢alisma uyku bozuklugu
Erken uyku evresi sendromu
Gecikmis uyku evresi sendromu
Diizensiz uyku-uyanikhk paterni

Uyku deprivasyonu Sosyal faktorler
Sirkadiyen ritm bozukluklari
ilaclar

Uyku bolinmeleri Obstriiktif uyku apne sendromu

Periyodik ekstremite hareketi sendromu
Huzursuz bacaklar sendromu

Guralta

Istk

Agri

Konfor azhig

ilaclar

Alkol, ilaclar Alkolizm
Antikonviilzanlar (benzadiazepin, barbitiirat)
Antidepresanlar (amitriptilin, doksepin)
Antihistaminikler (H;-antagonistleri)
Antihipertansifler (beta-blokerler, klonidin, metildopa)
Noroleptikler (klorpromazin, klozapin)
Opiyoid analjezikler
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Tablo 4. Giindiiz asirt uyku hali nedenlerinin yas
gruplarina gore dagihmi.

Cocuk

Serebral palsi

Adolesan Gecikmis uyku evresi sendromu
Kleine-Levin sendromu

Prader Willi sendromu

Miyotonik distrofi

Ensefalit

Psikiyatrik bozukluklar

Metabolik ve endokrin bozukluklar
Geng erigkin Uyku deprivasyonu
Orta yas ilaclar

Vardiyali ¢alisma

Obstriiktif uyku apne sendromu
Narkolepsi

idiyopatik hipersomni

Fokal SSS lezyonlari

Kafa travmasi

Serebral irradyasyon

Yash Erken uyku evresi sendromu

Periyodik ekstremite hareketi
sendromu

Agri

Konfor azhgi

SSS: Santral sinir sistemi.

veya kor pulmonale tablosu ile gelen bir hasta-
da glin boyu uyku hali, huzursuz uyku ve sabah-
lar1 bas agrisi yakinmalari varsa hiperkapnik
CSAS’dan stiphelenmek gerekir.

Nonhiperkapnik CSAS’da ise; periyodik solu-
num 6n plandadir. Hastalik genellikle ileri yasta
ve erkeklerde gorulir. Klinik olarak OSAS’a
benzer 6zellikler gosterir (obezite, giin boyu uy-
ku hali, horlama, uykuda bogulma hissi vs.).
OSAS’dan farkli olarak sik gece uyanmalari ve
uykusuzluk yakinmalari 6n plandadir. Bu grup
hastalarda hipoksi pek goriilmediginden polisi-
temi, aritmiler ve kor pulmonale tablosuna da
pek rastlanilmamaktadir. Bu nedenle benign ap-
ne olarak bilinirler.

Tum apnelerin %50’den fazlasinin santral tipte
olmasi ile CSAS tanisi konulur. Ancak cogu za-
man obstriktif veya mikst tip uyku apnesi ile
birlikte géralur.

Hiperkapnik CSAS’da alveoler ventilasyonun
azalmasina bagh olarak oksijen satlirasyonunda
disme ile birlikte PaCO,’de artis gozlenir. Ciddi
apne indeksine ragmen uyku evrelerinin dagili-
minda bozukluk olmayabilir. Apneler REM peri-
yodunda yogunlasir.

Nonhiperkapnik CSAS’da ise; uyanikliktan uy-
kuya geciste sik tekrarlayan santral apne ve hi-
popneler gelisi. Bu nedenle, en yiiksek AHI
NREM-Evre 1’'de saptanir. Derin uyku evrelerin-
de ise apne ve arousallarin oldugu hiperventilas-
yon periyotlari ortadan kalkar.

({ist Solunum Yolu Rezistansi Sendromu
[Upper Airway Resistance Syndrome (UARS)]

1993 yilinda Guilleminault tarafindan tanimlan-
mus, apne ve hipopneye yol acmadan USY’de
rezistans artisi sonucu intratorasik basingta be-
lirgin artisa neden olan ve sonunda kisa streli,
sik tekrarlayan arousallarla sonlanan, sik uyku
bélinmeleri nedeniyle gin boyu uyku hali ile
karakterize bir klinik tablodur (25).

UARS’li olgular OSAS’a kiyasla daha geng ve
zayif kisilerdir. Daha ¢ok ¢ocuklarda, kadinlarda
ve kraniofasiyal anomalisi olanlarda gorulir. Co-
cuklarda daha az siklikta gorilmekle birlikte
glindiiz asirt uyku hali en tipik semptomudur.
Cocuklarda davranis bozukluklari, dikkatsizlik,
hiperreaktivite, 6grenme gticlikleri daha siktir.
Kadinlarda ise; halsizlik, cabuk yorulma, evlilige
uyumsuzluk ve menstriasyon bozukluklart én
plandadir (27).

Tani icin, “Multipl Sleep Latency Test (MSLT)” ile
giindiiz asir uyku hali saptanmis ve PSG’de AHI
5’in altinda bulunmus hastalarda invaziv (intra-
Ozefageal balon) veya noninvaziv yontemlerle
intratorasik negatif basing artisinin (> 10
mmHg) ve bu artisin arousal ile son buldugunun
gosterilmesi gerekir (25,28).

Periyodik Ekstremite Hareketi Sendromu
[Periodic Limb Movement Syndrome (PLMS)]

PLMS, uykuda gorilen ve arousal ile sonucla-
nan, ayak ve bacagin tekrarlayan hareketleri ile
karakterize bir sendromdur. Periyodik hareketler
ayak bas parmaginda, ayakta veya tim bacak-
ta (nadiren kolda) dorsal fleksiyon seklindedir.
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Tablo 5. Santral uyku apne sendromunun klinik siniflamasi.

Hiperkapnik

Nonhiperkapnik

A. Santral alveoler hipoventilasyon
1. Primer

. Sekonder

. Ensefalit

. Servikal kordotomi

. Beyin sapi infarktlari

S U1 kW N

. Beyin sapi timorleri
7. Bulber poliomiyelit
B. Respiratuar kas zayifhig
1. Néromiyopatiler
. Miyotonik distrofi
. Muskdler distrofi
. Miyastenia gravis
. Amyotrofik lateral sklerozis
. Asit maltaz eksikligi

. Postpolio sendromu

® N O Ul AW N

. Diyafram paralizisi

C. Cheyne-Stokes solunumu
1. Konjestif kalp yetmezligi
2. Beyin lezyonlari
3. Renal yetmezlik
4. Yuksek irtifa

D. Idiyopatik santral uyku apnesi

Bu da uyku bélinmelerine ve bozukluguna yol
acar. PLMS’nin gorilme sikhigr yasla birlikte ar-
tar, 50 yasin ustiinde %30, 65 yasin ustiinde
%44’lere ulasir. Insomnilerin %13’iinde, giindiiz
asirt uyku hali olanlarin %7’sinde neden bu
sendromdur (29,30).

Periyodik hareketler daha ¢cok NREM-Evre 1-
2’de gorulir ama REM’de, hatta uyaniklikta da
devam edebilir. Arousallar nedeniyle NREM-Ev-
re 3-4 orani azalmistir ve gtindiiz asirt uyku hali
vardir.

Siklikla OSAS veya narkolepsi ile birliktedir. Ap-
neli hastalarda uyku sirasindaki periyodik hare-
ketler siklikla apneyi sonlandiran arousal icinde
saklidir. CPAP tedavisiyle apnelerle birlikte
PLM’de duzelebilir. OSAS’1 olan bazi olgularda
ise CPAP tedavisine bagl PLM ortaya cikmakta-
dir ve bunun nedeni hentiz acikliga kavusma-
mustir (23).

Tani1 PSG ile konur. Sag ve sol tibialis anterior
kasi Uzerine yerlestirilen elektrotlarla elektromi-
yografik kayitlar alinir. Tani kriterleri su sekilde
siralanabilir;

¢ Anamnezle veya inspeksiyonla saptanmis ba-
caklarin periyodik hareketi,

e PSG olarak saptanmis diizenli kas kontraksi-
yonu (20-40 saniye arayla, 0.5-5 saniye stireyle
en az 4 epizod),

e PLM ile birlikte PSG’de saptanmis arousal, uy-
ku béliinmeleri, derin uykunun azalmasi,

e Gunduz asirt uyku hali.

Etyolojide kemik iligini tutan bazi hastaliklar, no-
ropatiler, pernisiy6z anemi, renal yetmezlik, Par-
kinson hastaligi, trisiklik antidepresan alimi, an-
tikonvlsif ilaglarin ani kesilmesi, asiri benzodi-
azepin alimi sorumlu tutulurken, olgularin bir
kisminda bu sendrom idiyopatik olarak ortaya
cikmaktadir (23,29,31).

Ayiricl tanida; Huntington koreasi, amyotrofik
lateral sklerozis, kronik miyelopati, periferik no-
ropati, hemodiyaliz ve organik impotans akla
getirilmelidir (30).

Huzursuz Bacaklar (Restless Legs) Sendromu

Ik kez 1945'te Ekbom tarafindan tanimlanmis
bir sendromdur. Alt ekstremitelerde yaygin ka-
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rincalanma hissi ve agr vardir. Bu nedenle, has-
ta kars1 konulamaz bir sekilde bacagini hareket
ettirme ihtiyaci duyar. Bu huzursuzluk hissi hem
gindiz hem de uykuda ortaya cikar. Hasta uy-
kuya dalmakta giiclik ¢ceker, ayaga kalkip yuri-
me ihtiyaci duyar. Gece boyunca uykusunu str-
dirmekte de zorlanir. Buna bagh olarak gtindiz
asirt uyku hali olusur.

Otozomal dominant gecisli herediter bir hasta-
liktir. Sendrom genellikle 2-3. dekatlarda baslar,
ancak 80 yasina kadar her yasta gorilebilir. Pre-
valansi yaklasik %5'tir. Insomnililerin %17’sinde,
glindiiz asirt uyku hali olanlarin %11’inde neden
bu sendromdur. %80’inde beraberinde periyodik
bacak hareketleri de vardir (30,32).

Asirt kafein aliminda, uzun stireli sicak veya so-
guga maruz kalmada, gebelikte ve renal yet-
mezlikte klinik bulgular agirlasir. Etyolojide en
stk demir eksikligi anemisi, megaloblastik ane-
mi ve vendz yetmezlik sorumlu tutulmaktadir.
Daha nadir olarak hipotiroidi, romatoid artrit, di-
yabet ve hiperparatiroidi de bu sendroma yol ac-
maktadir (29,31,32).

Ayiricl tanida; motor néron hastaliklarin sekeli,
akut poliomiyelit, toksik ilacglarin etkileri, amfe-
tamin, verapamil, diyabet ve amiloidozise bagh
noropatiler, anemiler, folik asit eksikligi, maligni-
teler, Gremi ve romatoid artrit akla gelmelidir

(23,30).
Narkolepsi

Prevalansi %0.06-0.1 olan bir intrensek dissom-
nidir. Genellikle 2. dekatta baslar (14 yas civa-
rinda pik yapar). Ancak, 5-55 yas arasinda go-
rilebilir. Hafif bir erkek predominansindan soz
edilmektedir. Bu hastalik 2 temel semptomla ka-
rakterizedir; glindiiz asir1 uyku hali ve kataplek-
si. Diger 6nemli semptomlar ise; hipnogojik
(uyuklarken) veya hipnopompik (uyanikken)
hallisinasyon, uyku paralizisi ve sik uyanmalar-
la bélinmiis uykudur.

Glindliz asirt uyku hali, glindiiz saatlerinde orta-
ya cikan onlenemez bir uyku krizi seklindedir.
Aniden bastiran bu kriz birka¢ dakika ya da bir-
kag¢ saat strebilir ve bir aktivitenin ortasinda
olusabilecegi gibi trafik ve is kazalarina da yol
acabilir. OSAS’In tersine, narkolepside istemsiz

uyuklama ya da siestalar aniden baslar, genel-
likle cok kisa siirer ve birkag saatligine bireyin
son derece uyanik kalmasini saglar.

Katapleksi, biling bozuklugu olmaksizin aniden
muskiiler tonus kaybi ve gevseme seklindedir.
Bu patognomonik bulgu tani koymada gerekli
ve yeterlidir. Tek basina glindiz asir1 uyku hali
yakinmasi karsisinda narkolepsiyi diger hasta-
liklardan (uyku apne sendromu, idiyopatik hi-
persomni, depresyon) ayirt etmek zordur. Bu
nedenle katapleksi ataklarinin olmadigi, nadir
gorlldiagi ya da atipik oldugu durumlarda PSG
ve “Human Leukocyte Antigen (HLA)” tiplemesi
yapmak gereklidir.

Hipnogojik ve hipnopompik hallisinasyonlar
gorsel veya isitsel olabilir. Bu bulgular bazen s-
tiste uykusuz kalmis saglikl bireylerde de goéri-
lebilir.

Uyku paralizisi, sabah uyanmak tzereyken ya
da bir siestanin sonunda ortaya c¢ikar. Tam bir
muskdiler atoni seklindedir ve hicbir yerini kipir-
datamayan bireyi oldukca endiselendirir.

PSG’de uykuya dalma stresinin 10 dakikanin
altinda oldugu gorilir. Kolayca uykuya dalma-
larina ragmen narkoleptiklerin uykular1 sik
uyanmalarla bélintir. En belirgin 6zellik giindiiz
veya gece uykusunda uykunun REM dénemi ile
baslamasidir (uykunun ilk 15 dakikasi icinde
REM goriulmesi). Buna SOREM denir. MSLT de
uykuya dalma slresinin 5 dakikanin altinda
(normalde 15-20 dakika arasindadir) oldugu,
SOREM’li en az 2 epizodun gosterilmesi cok
onemlidir.

Hastalarin %97-98’inde HLA-DR2 ve HLA-DQ1
antijeni pozitiftir. Son yillardaki gelismelerle da-
ha spesifik alt Giniteler ortaya cikarilmistir. Bun-
lar HLA-DR2 i¢in DR15 (DRB1*1501) ve HLA-
DQ1 i¢cin DQ6 (DQB1*0602)’dir. Gindiz asir
uyku hali stipheli olan olgularda bu antijenlerin
varligi gosterilemezse katapleksi ve MSLT’de
REM uykusu olsa bile narkolepsi tanisi ekarte
edilir. Buna karsilik, giindiiz asir1 uyku hali olup
katapleksisi olmayan ama MSLT’de REM uyku-
su gorilen olgularda bu antijenler pozitif ise ka-
tapleksisiz narkolepsi tanisi konur.

Narkolepsi, primitif hipersomnilerden (idiyopa-
tik hipersomni, Kleine-Levin sendromu, periyo-
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dik geng kiz hipersomnisi) ve gindiiz asiri uyku
halinin bir semptom oldugu hastaliklardan (uy-
ku apne sendromu, depresyon, histeri, uzun si-
re trankilizan alimi, parsiyel epilepsi) ayirt edil-
melidir. Ayrica, narkolepside OSAS ve PLMS
birlikteligi de oldukc¢a siktir (22,29,30,33),

idiyopatik Hipersomni

Uzun sureli, derin gece uykusu, sabahlar1 zor
uyanma ve narkolepsiye gore daha rahat karsi
konabilen giindiiz asint uyku hali ile karakterize
bir hastaliktir. Nedeni bilinmeyen bu hastalik ba-
zen ailesel bir 6zellik tasir. Genellikle 25 yastan
once baslar.

PSG’de uykuya dalma siiresinde kisalma ve to-
tal uyku slresinde yapisi bozulmaksizin uzama
gorilar. MSLT de uykuya dalma stresi 10 daki-
kanin altindadir ve REM uykusuyla uykuya bas-
lama gun boyunca birden fazla degildir
(22,29,31,34).

Posttravmatik Hipersomni

Kranial bir travmay: takiben 1 yil icinde goriilen
asirt uyku haline denir. Tipik olarak uykuya egi-
lim, posttravmatik periyodun ilk zamanlarinda
en fazladr, gittikce azalir ve birkag hafta ile bir-
kacg ay icinde kaybolur. Bazi olgularda progresif
olarak agirlasabilir. Bu tir hipersomniye bas ag-
ris1 ve bellek bozuklugu eslik edebilir.

Radyolojik tetkiklerle nadiren, pontomezensefa-
lik bolgede veya posterior hipotalamusta, hidro-
sefali ile birlikte de olabilen lezyon oldugu sapta-
nir. Bazen kranial travma narkolepsinin ortaya
cikisini tetikleyen bir faktor gibi goérilebilir.

PSG’de genellikle normal yapida ve slirede bir
gece uykusu izlenir. MSLT de uykuya dalma sii-
resi 10 dakikanin altindadir. Uykuya REM uyku-
su ile baslamak pek beklenen bir durum degildir
(23,29).

Rekiirrens Hipersomni

Birka¢ giin ya da birka¢ hafta boyunca asir1 uy-
ku, sonra bir veya birka¢ ay stiren normal bir
dénem seklinde dontisimli olarak seyreden bir
hastaliktir. Bu tiir hipersomni, santral sinir siste-
mi lezyonlarina sekonder olabilir ya da psikiyat-
rik hastaliklar sirasinda olusabilir. Klein-Levin
sendromu rekiirrens hipersomninin major bir

formunu olusturur ve nedeni bilinmemektedir
(29,31,34).

Kleine-Levin Sendromu

Nadir gorilen bir rekiirrens hipersomnidir. Bu
hastalik, asir1 istah, asiri mastiirbasyon ve seks
ihtiyaci, sosyal ¢ekingenlik, irritasyon ve ajitas-
yonla seyreden hipersomni periyotlari ile karak-
terizedir. Ayrica; haliisinasyonlar, konfiizyon, or-
yantasyon bozuklugu ve amnezik fiksasyon da
bulunabilir. Bu sendroma adolesan cagda ve
ozellikle erkek cocuklarda rastlanir. Hipersomni
epizodlari genelde aniden, bazen fiziksel bir siir-
menaj, psikolojik stres veya gripal bir infeksi-
yondan sonra baglar. Hastalar 1 veya 2 hafta bo-
yunca gliinde 20 saat kadar uyur.

Hipersomni periyodu sirasinda dgerceklestirilen
PSG, NREM-Evre 3-4 ve REM’de azalma goste-
rir. Uykuya dalma ve REM latansi azalmustir.

Etyolojisi bilinmeyen bu benign hastalik, patolo-
jik epizodlara birkac yil ara verdikten sonra
spontan olarak iyilesir. Ayirici tanida depresyon,
histeri, sizofreni, ensefalit veya baska bir organik
serebral hastalik akla gelmelidir (22,29).

Yetersiz Uyku Sendromu

istemli kronik uykusuz kalma durumudur. Gece
uyku siiresi, gindiiz normal uyanikhigi saglama-
da yetersizdir. Bu sendrom, giindiiz uyku hali
olanlarin %6’sinda gériliur ve 20. ytzyilda orta-
ya ¢ikmis bir patolojidir. Geceleri ¢alismaya de-
vam etmek &nde gelen nedenlerdendir. Ogleden
sonra ve aksamin ilk saatlerinde yemekten son-
ra ortaya cikan asirl uyku hali epizodlar ile ka-
rakterizedir. Hasta, dinlenme ginlerinde sabah
cok geg kalkar, total uykunun %30’u hafta sonu-
na denk gelir. Bu sendromda mesleki perfor-
mansta diisme, irritabilite, konsantrasyon zorlu-
gu, hatta genel durum bozuklugu ortaya cikabi-
lir (29).

Santral Hipoventilasyon Sendromlari

Santral hipoventilasyon, hiperkapniye karsi ge-
rekli santral solunum yanitinin bulunmadig: bir
klinik tablodur. Gégiis duvari deformitesi, néro-
muskiiler hastalik veya akciger patolojisi olmak-
s1zin gelisen ve uyku stiresi boyunca kétiilesen
hipoksemi ve hiperkapni ile seyreder.
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Bu hastalik icin primer santral hipoventilasyon
terimini kullanmak da mimkiindir. Ancak sant-
ral alveoler hipoventilasyonu santral uyku apne
sendromu ile karistirmamak gerekir. Uykuda
santral apnelerin olmasi giindiiz hipoventilasyon
olmasini gerektirmez. Santral alveoler hipoventi-
lasyona da her zaman santral apneler eslik et-
mez.

Uyku apne sendromunun tersine bu sendrom
geng yaslarda ortaya cikar. Yenidoganda gori-
len tipine konjenital santral hipoventilasyon,
geng eriskinlerde goriilen tipine primer santral
hipoventilasyon denir.

Eriskinlerde (primer santral hipoventilasyon),
PSG’de oksijen satlirasyonunun yaklasik %85’in
altinda seyrettigi gorulir, ancak, apne veya hi-
popne yoktur. REM’de hipoksemi ve hiperkapni
artar. Gece boyunca ¢ok sayida arousalin eslik
ettigi tekrarlayan hipoventilasyon epizodlari uy-
kuyu béler, insomni ve glindiiz asir1 uyku haline
neden olur. Oksijen desatiirasyonu derinlestikge
kardiyak aritmiler ortaya cikar. Erken dénemde
pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonale ile so-
nuclanabilir.

Yenidoganda (konjenital hipoventilasyon send-
romu) dogumdan hemen sonra normal olmayan
solunum durmalar fark edilir. Santral kemore-
septorlerin fonksiyonu bozuk, periferik kemore-
septorlerin ise normaldir. Solunum uyaniklkta
normaldir. NREM’de hipoksemi ve hiperkapni
artar. REM’de ise en kotl seviyelere ulasir. Teda-
vi edilmezse 6lumle sonuglanir (18,21,35).
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