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Obstriiktif Uyku Apne Sendromunda Kronik Intermitant
Hipoksemi Periferik Sinir Motor Liflerde (Unit Sayisinda)
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Oz

Amac: Obstriktif Uyku Apne sendromu (OSAS) kronik tekrarlayici
hipoksik strectir. Bu ¢alismada OSAS tanisi ile izlenen olgularda kronik
hipoksinin iskelet kasi motor Unit sayisinda yaptigi degisiklikler arastirildi.
Gereg ve Yoéntem: Apne-hipopne indeksine (AHI) gore hastalar 2 gruba
ayrildilar [grup 1: AHI <15 (NK) ve grup 2: AHi 215,1]. Grup 1'de 57
ve grup 2’de 62 hasta calismaya dahil edildi. Hastalarin N. median
ve N. ulnarisin motor ve duysal distal latanslari, ileti hizlari ve birlesik
aksiyon potansiyel amplitiidleri degerlendirildi. Hastalarda submaksimal
uyarimla maksimum M yanitlar elde edildikten sonra motor Uinit sayilari
(MUNE) Keypoint cihazindaki program ile elde edildi.

Bulgular: Her iki grup arasinda N. medianus, N. ulnaris motor ve duysal
sinir distal latanslar, maksimum M yanit amplitidi ve iletim hizlar
ortalamasi arasinda fark yoktu (p>0,5). N. medianusa ait maksimum
M alan ortalamasi grup 1'de 50,8+20,4 (16,1-121,7), grup 2'de
48,6+£20,05 (10,5-111,4) saptandi (p=0,55). MUNE ortalamasi grup
1'de 155,3+41,17 (46,6-251,7) ve grup 2'de 127,7+40,2 (22,8-235)
(p<0,00) olarak belirlendi.

Sonug: OSAS hastalarda, MUNE yontemi ile motor Unit sayisinda anlamli
diizeyde azalma, uyku sirasinda tekrarlayan kronik hipokseminin OSAS
hastalarinda MUNE’de azalmaya ve subklinik polindropati icin bagimsiz
bir risk faktort oldugunu gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Obstriiktif Uyku Apne sendromu, hipoksemi, motor
Unit sayis

Abstract

Objective: Obstructive Sleep Apnea syndrome (OSAS) is a chronic
intermittent hypoxic process. In this study, we aimed to investigate
electrophysiologically the changes in number of skeletal muscle motor
unit due to chronic intermittent hypoxemia in cases followed up with
the diagnosis of OSAS.

Materials and Methods: According to the apnea-hypopnea index (AHI),
patients divided into two groups (group 1: AHI <15 and group 2: AHI
>15.0). Fifty-seven patients in group 1 and 62 patients in group 2 were
included in the study. Motor and sensory distal latencies, conduction
velocities and combined action potential amplitudes of nervus medianus
and nervus ulnaris were evaluated in patients. After obtaining maximum
M responses by submaximal stimulation in the patients, motor unit
numbers (MUNE) were achieved with the program in Keypoint device.
Results: There were no statistical differences between the two groups in
terms of nervus medianus and nervus ulnaris motor and sensory nerve
distal latencies, maximum M response amplitude and mean conduction
velocity (p>0.5). Maximum M mean area of nerve medianus was
50.8420.4 (16.1-121.7) in group 1 and 48.6+20.05 (10.5-111.4) in
group 2 (p=0.55). The mean MUNE values were 155.3+41.17 (46.6-
251.7) in group 1 and 127.7+40.2 (22.8-235) in group 2 (p<0.00).
Conclusion: The MUNE method demonstrates that chronic intermittent
hypoxemia during sleep causes reduction of the motor unit number
in OSAS patients and is an independent risk factor for subclinical
polyneuropathy.

Keywords: Obstructive Sleep Apnea syndrome, hypoksemia, motor unit
number

Girig
Obstriiktif Uyku Apne sendromu (OSAS), uyku sirasinda Ust
solunum yolunun tekrarlayici kismi ya da tam obstriksiyonu,

horlama ve giindiiz asin uykululuk ile karakterize olan kronik
bir hastaliktir. Hipertansiyon, kardiyovaskdler ve serebrovaskiiler
hastaliklar OSAS’de en sik karsilasilan komorbit hastaliklardir
(1-4).
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OSAS’nin primer, sekonder kas hastaliklari, herediter ya da akkiz
polinéropatilerde sikhginin arttigi bazi calismalarda bildirilmistir
(1,5-10). Bununla birlikte OSAS’nin kronik fazda aksonal
polinéropatiye neden oldugu birka¢ calismada gosterilmistir
(11-13). OSAS’nin motor unit sayisi (MUS) Uzerine etkisi
ise simdiye kadar hi¢ calisiimamistir. Bir motor tnit medulla
spinaliste, 6n boynuz motor néronu, aksonu ve inerve ettigi
tdm kas liflerini iceren bir komplekstir. MUS, motor néron veya
motor aksonun hasarlanmasina ya da 6lmesine neden olan
hastaliklarda klinik durumu belirlemek, progresyonu takip etmek
icin kullanilan bir yéntemdir (14-18).

Bu calismada OSAS’nin neden oldugu rekirren intermittant
kronik hipokseminin MUS Uzerindeki etkisini arastirmak istedik.

Gereg¢ ve Yontem

Calisma evrenini Eylul 2008/Eylil 2009 tarihleri arasinda
Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji Anabilim Dali Uyku
Laboratuvarina bagvuran ve uyku incelemesi yapilan hastalar
olusturdu. Calismaya yas ortalamasi 45,3£10,6 [minimum
(min): 14, maksimum (maks): 77] olan 95 erkek ve yas
ortalamasi 46,7+11,5 (min: 25-maks: 70) olan 24 kadin toplam
119 hasta dahil edildi.

Calismaya dahil edilmeleri icin: Diabetes mellitus ya da Kronik
Obstriiktif Akciger hastaligi tanisi olmamasi ve daha 6nce karpal
tinel sendromu (KTS) nedeni ile opere olmama kriteri arandi.
ileti calismasi sonrasinda ise polinéropati ya da KTS saptanmis,
rutin incelemesinde diabetes mellitus kriterlerini karsilayacak
Olclide yuksek aclik kan sekeri dlizeyi olan hastalar calisma digi
birakildilar.

Uyku Calismasi

Hastalarin tamami uyku poliklinigine gtindiz asin uykululuk,
horlama yakinmasi ile bagvurmus ve tim gece polisomnografi
(PSG) incelemesi yapilmistir. Tum gece PSG incelemesi
komputerize sistem (Kommet, Grass Telefactor) ile yapilmis ve
kayitlamada su parametreler kullanilmistir: Elektrookilogram
(2 kanal), elektroensefalogram (6 kanal), submental kas
elektromiyografi (2 kanal), her iki bacak anterior tibial kas
elektromiyografi (2 kanal), elektrokardiyogram (1 kanal), airflow
(oro-nazal basing ayarli-kanil), gogus ve abdominal hareketleri
solunum induktans pletismografi (2 kanal) ve parmak problu-
pulse oksimetri ile arterial oksihemoglobin satirasyonu (SaO,: 1
kanal). Kayitlamalar 10 mm/s siiptirme hizi ile yapiimistir. Uyku
evrelemeleri ve apne, hipopne skorlamalari Amerikan Uyku
ilact Akademisi 2007 kurallarina gére yapilmistir (19). Apne,
nazal kanul sinyal genliginde >10 sn sure ile termal sensor tepe
sinyalinde bazal genlige gore %90 veya daha fazla diisme olarak
tanimlanmistir. Hipopne, nazal kanil sinyal genliginde bazala
gore >%50 azalma (airflow sinyali, gégis ya da abdominal
sinyaller) ve oksijen satlirasyonunda bazala gore >%3 diisme
veya buna eslik eden arousal dénemler olarak kabul edilmistir.

Apne-hipopne indeksi (AHI) <15 olanlar kontrol, AHi >15 olanlar
ise hasta grubu olarak siniflandirildi.

Elektrofizyoloji Calismasi
Tim gece PSG incelemesi tamamlandiktan hasta uyandiktan ve
kayitlar raporlanmadan 6nce ileti calismalari tamamlandi. Her

hastada sag elde N. medianus ve N. ulnaris motor ve duysal
sinirler ortodromik olarak bilek diizeyinden uyartildi. Motor

sinir ileti calismasi submaksimal uyarim ile N. medianus icin
M. abductor pollicis brevis ve N. ulnaris icin M. abductor digiti
minimi kasindan elde edilen birlesik kas aksiyon potansiyeline
ait distal latans ve amplitidleri, proksimal uyarim ile bu
sinirlere ait ileti hizlari belirlendi. Duysal sinir calismalar ise
bilek diizeyinde uyari ile N. medianus icin 2. parmaktan, N.
ulnaris icin 5. parmaktan elde edilen potansiyellere ait distal
latans, amplittid ve sinir ileti hizlari hesaplandi. Calismaya dahil
edilme kriterlerine uygun olan hastalarda N. medianus bilekten
submaksimal uyarim ile M. abductor pollicis brevisten kayit
edilen maksimum M yaniti elde edildikten sonra, MUS calismasi
otomatik incremental method ile Keypoint elektromiyografi
cihazinda (Dantec, Skovlunde, Denmark version 3.0) yapild.

istatistiksel Analiz

Tim verilerin istatistiksel analizi SPSS 21.0 for Windows versiyonu
kullanilarak yapildi. Tim degiskenler icin normaliteler kontrol
edildi. Data bilgi dagihmi normal olmayan sonuglar icin uygun
non-parametrik testler secildi. Gruplar arasi normal dagilimi
karsilastirmak icin “student t-test” ve “One-Way ANOVA” ve
normal dagiimi olmayan veriler icin ise “Mann-Whitney U
test” ve “Kruskal-Wallis test” kullanildi. Gruplar arasi kategorik
degiskenler icin analiz “ki-kare test” ya da “Fisher’s exact test”
uygulandi. MUS degerini etkileyen bagimsiz degiskenlerin
saptanmasi icin lineer regresyon denklemi olusturulmustur.
MUS bagimli degisken olarak, yas, viicut kitle indeksi (VKI),
N. median motor amplitiid, minimum oksijen satlrasyonu ve
AHi degiskenleri bagimsiz degisken olarak denkleme alinmistir.
Sonuglar, ortalama + standart deviasyon, median (min-maks)
olarak verildi. P<0,05 anlaml olarak kabul edildi.

Bulgular

Calismaya dahil edilme ve dislanma kriterleri sonucunda
calismaya dahil edilen 119 hasta AHi'ye gore 2 gruba ayrildi
(grup 1: AHI <15 ve grup 2: AHi >15,0). Grup 1'de AHI
ortalamasi 5,4+4,5 (min: 0,1-maks: 14,2) olan 57 hasta ve grup
2'de ise AHI ortalamasi 51,9+25,3 (min: 15,2-maks: 106,5)
olan 62 hasta bulunmaktaydi (p=0,0001). Hasta grubunda yas
ortalamasi 47,8+9,7 (min: 21-maks: 77), kontrol grubunda
ise 43,2+£11,4 (min: 14-maks: 70) saptandi (p=0,02). Cinsiyet
acisindan hasta grubunda, kontrol grubuna gére daha az sayida
kadin hasta belirlendi (p=0,0001).

Bununla birlikte kayit sirasinda belirlenen minimum O,
sattirasyonu acisindan degerlendirildiginde; hasta grupta min:
O, diizeyi 70,9£14,9 (min: 12-maks: 91) ve kontrol grubunda
88,3%£5,7 (min: 71-maks: 98) belirlendi (p=0,0001). Kayit
siresince hasta grubunda 57,5+18,1 (0-284,9) dk, kontrol
grubunda ise 5,1+16,3 (0-101,1) dk siire O, satiirasyonun %88
altinda gectigi saptandi (p<0,00) (Tablo 1).

Uyku skorlamasi sonucu uyku evrelerinin tim uyku suresi
icerindeki ylizde oranina bakildiginda hasta grubunda N1 ve
2'nin daha fazla, N3 ve hizli g6z hareketi doneminin ise daha
az dilimi kapsadigi gozlendi (sirasi ile 0,03, 0,04, <0,00, 0,003)
(Tablo 1).

N. medianusun bilek dlizeyinde uyarimi ile M. abduktor pollisis
brevis kasindan elde edilen motor sinir iletileri sonucunda distal
latans hasta grubunda 3,7+0,3 (min: 2,9-maks: 4,3) msn,
kontrol grubunda ise 3,7+0,3 (min: 2,6-maks: 4,3) msn elde
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edildi (p=0,1). Tablo 2’de de gosterildigi Gizere N. medianus’a
ait motor ve duysal sinir distal latans ve birlesik kas aksiyon
potansiyellerine ait amplitidler arasinda istatistiksel bir farklihk
saptanmadi. Ancak hasta grubunda ileti hizi 58,4+4,3 (min:
51,2- maks: 70,8) m/sn iken kontrol grubunda 60,6+5,2 (min:
50- maks: 71,2) m/sn olup ileti hizi normal limitlerde olmasina
ragmen hasta grubunda ileti hizi istatistiksel olarak anlamli
oranda daha yavas oldugu belirlendi (p=0,01).

Hasta ve kontrol grubunda MUS’nin calisilacagi maksimum M
alanlan arasinda istatistiksel bir fark olmadigi saptandi (0,5).
Bununla birlikte hasta grubunda MUS, 127,7+40,2 (min: 22,8-
maks: 235) iken kontrol grubunda 155,3+41,1 (min: 46,6-
maks: 251,7) olarak hesapland. istatistiksel olarak MUS sayisinin
hasta grubunda anlamli oranda daha distk oldugu belirlendi
(p=0,0001) (Tablo 2).

Tablo 3’te MUS ile degiskenler arasindaki korelasyon iliskisi
irdelendi. Yas MUS ile korelasyon gostermezken, VKI, N. median
distal latans ile MUS arasinda negatif korelasyon bununla birlikte
min: O, satlirasyonu ve N. medianus ileti hizi ile MUS arasinda
pozitif korelasyon saptandi.

Yas, VKi, median motor amplitiid, minimum oksijen sattrasyonu
ve AHI degiskenlerinin MUS (zerine etkisini arastirmak Uzere
yapilan lineer regresyon analiz sonuglarina gére AHi (p=0,023)
ve N. medianus motor amp’nin (p=0,015) MUS'yi belirleyen
bagimsiz degiskenler oldugu gosterilmistir.

Tartisma

Bu calisma sonucunda 2 6nemli ana sonug elde ettik.

1. AHi >15,1 tzerinde olan OSAS’li hastalarda MUS, AHi <15
olan hastalara gore belirgin olarak daha dustktir. 2. Uyku apne
sendromlu hastalarda subklinik polinéropati bulunmaktadir.

OSAS’nin patofizyolojisinde, Ust solunum yolunun anatomik
anormalliklerinin yani sira kas tonus disregilasyonun onemli
yeri oldugu bilinmektedir. Kas tonus disregtilasyonunun temel
nedeni ise st solunum yolu periferik sinir ve kas yapisi
anormalliklerine atfedilmistir (20-22).

Periferik sinir ya da kas sistemi calismalari siklikla OSAS'nin
patofizyolojisini tanimlamak (8,20) ya da nadiren progresif
streci gostermek (23,24) amach yapilandinimistir. Bu konuda
Ug¢ farkh yontem ile histopatolojik, metabolik, elektofizyolojik
ust solunum yolunda kronik nérojenik degisikligin gelistigi
gosterilmistir. Histopatolojik yontemler ile OSAS’li hastalarin
palatofaringeus, genioglossus ve diger yumusak doku kaslarinda
hasta orneklerinde, kronik noérojenik degisikligi telkin eden;
bag doku miktarinda artis, kas lifi boyutlarinda, form ve
sekillerinde anormallikler, kas liflerde gruplasma yuvarlak ya
da lobller gorunti saptamiglardir (20-23,25,26). Bununla
birlikte yumusak doku kasinda satellit hiicrelerini belirlenmis
olmasi, bu alanda kas hasari sonrasi rejenerasyonun oldugunu
distindirmugstir (20). Metabolik calismalarda ise Ferini-Strambi
ve ark.’nin (26) yaptigi calismada, M. uvulae kasinda glyco
litik, glycogen olytik ve anaerobik enzimatik aktivitenin normal
hastalara gore artmis oldugu gosterilmistir. Bununla birlikte
elektrofizyolojik olarak ise Svanborg’nin (27) pilot ¢alismasinda;
OSAS’li hastalarin M. palatopharyngeus kasina ait igne
elektromiyografi (EMG) incelemesinde yine kronik norojenik
degisikligi gosteren spontan aktivite, polifazik potansiyel ve
kas lifi yogunlugunda azalma bulgularini saptamglardir. Bu
yontemler ile OSAS'nin patofizyolojisinde kronik norojenik
strecin rol aldigi vurgulanmustir (23).

OSAS patolofizyolojisinde kronik intermitant hipokseminin Ust
solunum yollarinda kronik norojenik hasara neden oldugu
belirlenirken, ayni fizyopatolojik olayin MUS lzerinde etkisi
simdiye kadar arastirlmamugtir.

Tablo 1. Apne-hipopne indeksine gore hastalarin klinik ve polisomnografi sonuglar
Kontrol grubu (AHI <15) (n=57) Hasta grubu AHi >15,0 (n=62) P
Mean + SD med (min-maks) Mean + SD med (min-maks) Mean £ SD med (min - maks)
Cinsiyet | E/K (n) 37/20 58/4 0,0001
Ya 43,2+11,4 47,8+9,7
3 42 (14-70) 47,5 (21-77) 0,02
AHI 5,414,5 51,9+25,3
4,1 (0,1-14,2) 50,6 (15,2-106,5) 0,0001
VK 28,05+4,8 32,414,8
28 (19-42) 31 (24-45) <0,00
5,1£16,3 57,5+18,1
0, ’ ’ ’ ’
Sat 0, <%88 dk 0(0-101,1) 18,1 (0-284,9) <0,00
N1 9,3£10,2 12,5+10,02
8,4 (2-27) 8,8 (2-62) 0,03
N2 59,5+10,2 70,4£11,4
60,7 (26,6-81,3) 70,6 (33,7-92,8) 0,04
N3 18,8+7,7 7,718,4
18 (0,3-37) 4,9 (0-43) <0,00
+ +
REM 12,4£5,6 9,245,6
12,1 (1-25) 8,9 (0-22) 0,003
AHi: Apne-hipopne indeksi, VKI: Viicut kitle indeksi, min-maks: Minimum-maksimum, REM: Hizli g6z hareketi, E/K: Erkek/kadin, SD: Standart deviasyon
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Tablo 2. Elektrofizyolojik incelemelerin karsilastiriimali sonuclari

Grup Kontrol grubu (AHI <15) Hasta grubu AHi >15,0 p
Mean £ SD Mean £ SD
Med (min-maks) Med (min-maks)
Motor sinir uyarimi
. . 3,7+0,3 3,7+0,3 0,1
N. medianus distal latans (msn) 3.8 (2.6-4,3) 3.8 (2,9-4,3) i
. 14,08+4,2 13,4+4,1 0,4
N. medianus amp. (kV) 13,6 (5,7-26,4) 14,05 (3,2-21,6) ;
60,6+5,2 58,4+4,3 -
N. med. hiz (m/sn) 60,5 (50-71,2) 57,9 (51,2-70,8) 0,010
N. ulnaris distal latans 3,1+0,3 3,2+0,3 -
(msn) 3,2(2,1-4,2) 3,2 (2,3-4,0) 0,3
. 11,543,5 11,543,3 0,9
N. ulnaris amp. (V) 3,5(1,217,7) 11,8 (0,6-18,6) ;
N. ulnaris hiz (m/sn) 63,0316,1 62,06+5,09 0,3
’ 63,2 (50-76,8) 61,9 (50-75) -
Duysal sinir uyarimi
. . 2,8+0,4 2,8+0,4 0,8
N. medianus distal latans (msn) 2.8 (2,2-4,0) 28(21-3,9) i
, 17,748,4 14,7+6,5 0,07
N. medianus amp. (uV) 15,0 (5-48) 14,0 (4-31) i
62,1+8,2 61,9+8,9 0,9
N. med. hiz (m/sn) 61,5 (43,6-81,3) 62,1 (43,6-79,5) -
N. ulnaris distal latans 2,7+0,2 2,8+0,3 0,3
(msn) 2,8(2,3-3,3) 2,8 (2,0-3,4) -
. 19,619,4 14,945,5
N. ulnaris amp. (uV) 18,0 (5-43) 14 (4-27) 0,010
. 51,6+4,5 51,5+5,7 0,9
N. ulnaris hiz (m/sn) 51,7 (43,8-65,2) 51,7 (41,4-76,4) ;
50,8+20,4 48,6+20,05 0,5
Maks. M alant 47,2 (16,1-121,7) 49,5 (7,5-111,4) ;
MUS* 155,3+41,1 127,7+40,2 0,0001
148,9 (46,6-251,7) 123,1 (22,8-235) -
*MUS: Motor (init sayisi, min-maks: Minimum-maksimum, SD: Standart deviasyon, AHi: Apne-hipopne indeksi
Tablo 3. Motor tinit sayisinin farkh degiskenler ile korelasyonu
. N. med. N. med. N. med. N. med. N. med. N. med.
s+ 0,
Yas VKI Cinsiyet sl\gltn 0, S/OSSaSt dk dist. Its. amp hiz dist. Its. amp hiz
2 (motor) (motor) (motor) (duysal) (duysal) (duysal)
Total -0,21* | -0,3 0,24** -0,23* -0,2* 0,3** 0,18* -0,1 0,1* 0,3*
MUS -0,15

*p<0,05, **p<0,01, min: Minimum, Mus: Motor Unit sayisi, VKi: Viicut kitle indeksi
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Tablo 4. Motor init sayisini etkileyen bagimsiz degiskenler icin regresyon analiz sonuglari

Standardize olmayan Standardize t p

B Std. hata Beta
(Constant) 181,210 57,175 3,169 0,002
Min O, sat. -0,243 0,425 -0,078 -0,573 0,568
N. Med. Motor amp 2,262 0,912 0,222 2,479 0,015
Yas -0350 0,369 -0,085 -0,947 0,346
VKI -0,820 0,880 -0,102 -0,933 0,353
AHI -0,432 0,188 -0,299 -2,305 0,023
a. Bagimli degisken: MUS, STD: Standart, Min: minumum, VKi: Viicut kitle indeksi, AHI: Apre-hipopne indeks, Sat: Sattirasyon

MUS’nin kantitatif olarak belirlenmesi, 6zellikle polinéropati,
on boynuz motor noéron tutulusu gosteren hastaliklar,
radikulopatiler, tuzak néropati, serebrovaskiiler hastaliklari olan
olgularda klinik durumlarini belirleme ve progresyonunu takip
etmede siklikla kullanilmaktadir (15-18,28-32). Serebrovaskdler
hastaliklarda, trans-sinaptik inhibisyon varligi, juvenil miyoklonik
epilepsi hastalarinda ise subklinik 6n kok hiicresi tutulusu nedeni
ile MUS’nin azaldigi g6sterilmistir (14,32).

Bizim calismamizda da AHI >15 olan hastalarda kontrol grubuna
gore, M. abductor pollicis brevis kasindan elde edilen MUS’de
istatistiksel olarak azalma oldugunu saptadik (Tablo 2). Bu
calismada her iki grup arasinda birlesik kas aksiyon potansiyeli
amplitidinde belirgin farkhlik olmamasi énemli bir bulguydu
(Tablo 2).

MUS'yi etkileyecek faktorler acisindan degerlendirildigine, bizim
calismamizda MUS’nin, min: O, satlrasyonu, motor ve duysal
sinir birlesik kas aksiyon potansiyel amplitidu ve ileti hizi ile
pozitif korelasyonu belirlenirken, VKI ve motor sinir distal latansi
ile ters korelasyonu oldugu saptadik (Tablo 3). MUS’nin yas ve
cinsiyet ile korelasyonu olmadigini belirledik. McNeil ve ark.
(28) MUS'nin ileri yaslarda 6zellikle 6. dekattan sonra azalmaya
basladigi gostermislerdir. Calismamizda her ne kadar gruplar
arasi yas ortalamasi farkli ciksa da her iki grupta dagilimin
normal olmasi yas ile MUS arasinda korelasyonun istatistiksel
olarak anlamsiz c¢ikmasina neden olmustur. Ancak VKi ile
elde edilen ters korelasyonun varligi OSAS’de yumusak doku
kaslarinda histopatolojik olarak bag doku miktarinda artis, kas
liflerinde ve boyutlarindaki anormalliklerin (25,33) sadece lokal
degil yaygin oldugunu distindirtmektedir.

Friberg ve ark. (23) O, satlirasyon ylizdesi ile tst solunum yolu
histopatolojik degisiklikleri arasinda anlamli bir iliski bulmazken,
farkh calismalarda, akut ve kronik noktiirnal desatiirasyon ile
polindropati arasindaki iliski oldugunu gostermislerdir (13,20).
Bu sonug bizim ¢calismamizda minimum O, satiirasyonu ile total
MUS arasinda pozitif korelasyon bulgusunu da desteklemektedir
(Tablo 3). Bununla birlikte MUS'yi etkilemesi muhtemel olan VKi,
yas, O, satiirasyonu ve AHI ile yapilan regresyon analizlerinde,
AHi (p=0,023) ve N. medianus motor amp’nin (p=0,015)
MUS'yi belirleyen bagimsiz degisken oldugu belirlendi (Tablo
4).

Duslik frekansta mekanik vibrasyona maruz kalan ekstremite
kasinda stres, fatik (34) ve periferik sinir lezyonu gelistigi
gosterilmistir (35). Horlama hastaligi olan hastalarda travmatik
vibrasyon sadece kas lifini degil ayrica efferent motor sinir ve
duysal siniri de etkiledigi gosterilmistir (20).
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O’Halloran ve ark.’nin (8) yaptigi calismada, streptozotosin ile
indiklenmis diyabetli fare denekleri akut hipoksi ve asfiksiye
maruz birakildiklarinda, sternohyoid kas EMG aktivitesinde
belirgin bir bozulma oldugunu gostermislerdir ve diyabetik
hastalardaki OSAS insidansinin yiiksek olmasinin nedenini
ise bu hastalardaki fizyolojik anormalliklerin oncelikli olarak
dilatator kaslara olan kraniyal motor uyarimini bozulmaya
baglamislardir. Benzer sekilde herediter polinéropatili olgularda
da OSAS prevelansinin yiiksek olmasi (5-7) bu dustinceyi
desteklemektedir. Bu bulgular kronik sistemik hastaliklarin lokal
etkilerinin farkl hastaliklara canak actigini gostermektedir.
Kronik hipoksemide polinéropati insidansinin arttigi daha onceki
calismalarda gosterilmistir. Bununla birlikte ozellikle Kronik
Obstriiktif Akciger hastaligi olan hastalarda hipokseminin agirligi
ile polindropatinin agirhgr arasinda pozitif korelasyon oldugu
belirlenmistir (13,36). Ancak Lidemann ve ark. (11) ilk kez
OSAS hastalarda aksonal polindropati oldugunu gostermislerdir.
Bizim calismamizda ise ileti calismasinda polinéropati saptanan
olgular calisma disi birakilmasina ragmen, hasta grupta N.
medianus motor sinir ileti hizi kontrol grubuna goére istatistiksel
olarak daha yavas saptandi (Tablo 2). Sonucta Lidemann
ve ark. (11) calismasini destekler sekilde bizim calismamizda
da OSAS hastalarinda subklinik aksonal tutulusun goézlendigi
polinéropati varligi tespit edilmis oldu.

Friberg ve ark. (23) OSAS’de horlamanin kronik olarak periferik
travmaya neden olarak Ust solunum yolunda progressif lokal
norolojik lezyona neden oldugu ve OSAS’nin, basit horlama ile
agir OSAS arasinda progresif bir hastalik oldugu vurgulamiglardir.
Svanborg ve Larsson (24) tedavi edilmeyen horlama hastalig
olan olgularin takiplerinde hastaligin artigini belirlemislerdir.

Sonug

Sonugta; bu arastirmalarin 1siginda, OSAS’nin klinik olarak
progresif bir hastalik oldugu kaginilmaz bir sonug, bununla
birlikte kronik hipokseminin gerek aksonal polindropatiye
neden olarak, gerekse MUS’de azalmaya neden olarak olayin
sadece lokal degil sistemik progresif bir hastalik oldugunu
distindirmektedir.
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