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OZET

Bellur, N., Obstriiktif Uyku Apne Sendromlu Hastalarda Inspiratuar
Kas Egitimi ve Orofarengeal Egzersiz Egitiminin Etkilerinin Karsilastirilmasi,
Saghk Bilimleri Enstitiisii, Kardiyopulmoner Rehabilitasyon Programi, Yiiksek
Lisans Tezi, Ankara, 2012. Calismanin amaci, obstriiktif uyku apne sendromlu
(OUAS) hastalarda inspiratuar kas egitimi (IKE) ve orofarengeal egzersizlerin (OE)
hastalik siddeti , horlama, giindiiz uykululuk hali, solunum kas kuvveti ve uyku
kalitesi 1iizerine etkilerinin karsilastirilmasidir.calismamiz randomize kontrollii
calismadir. Caligmaya klinik olarak stabil 41 OUAS olgu alindi. Olgular randomize
olarak ii¢ gruba ayrildi. Inspiratuar kas egitim grubuna, 12 haflatik inspiratuar kas
egitim programi, maksimal inspiratuar basin¢in (MIP) %30-80’inde esik yiikleme
aletiyle giinde 30 dk, 7 giin/hafta uygulandi. OE grubuna, orofarengeal egzersiz
fizyoterapist esliginde giinde 1 saat, 5 giin/hafta toplam 12 hafta uygulandi. Kontrol
grubuna ise standart medikal tedavi uyguland:1 fakat herhangi bir fizyoterapi egitim
verilmedi. Hastalik semptomlari, solunum kas kuvveti, solunum fonksiyonlari,
egzersiz kapasitesi, uyku kalitesi, glindiiz uykululuk hali, yasam kalitesi, horlama,
polisomnografi ile uyku degerlendirildi. Calismanin sonucunda, orofarengeal
egzersiz egitimi ile boyun g¢evre ol¢limii anlamli olarak azalirken, inspiratuar kas
egitimi grubunda MIP, %MIP degerleri anlamli olarak artt1 (p<0.05). Inspiratuar kas
egitimi ve orofarengeal egzersiz egitimi grubunda maksimal ekspiratuar basing
(MEP), %MEP degerlerinde, horlama frekansi ve siddetinde, giindiiz asir1 uykululuk
halinde, uyku kalitesinde, uyku bozuklugunda kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli gelismeler oldugu saptandi (p<0.05). Sonu¢ olarak OUAS’lu
hastalarda orofarengeal egzersizler ve inspiratuar kas egitimi hastalik semptomlarini
azaltarak, uyku kalitesini arttirmaktadir. IKE ve OE, OUAS’ lu hastalarin tedavi

programina dahil edilmelidir.

Anahtar kelimeler: Obstruktif uyku apne sendromu, inspiratuar kas egitimi,

orofarengeal egzersiz, uyku kalitesi, solunum kas kuvveti
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ABSTRACT

Bellur, N., Comparison of the Effects of Inspiratory Muscle Training and
Oropharyngeal Exercise Training in Patient with Obstuctive Sleep Apnea
Syndrome, Institute of Health Sciences, Cardiopulmonary Rehabilitation
Program, Master Thesis, Ankara, 2012. The purpose of this study was to to
compare the effects of inspiratory muscle training (IMT) and oropharyngeal
exercises (OE) on severity of the disease, snoring, daytime sleepiness, respiratory
muscle strength and sleep quality in patients with obstructive sleep apnea syndrome
(OSAS).our study is randomized controlled trial study. Fourty-one clinically stabil
subjects with OSAS were included in this study. Subjects were divided randomly
into three groups. The patients in IMT group underwent a 12 week inspiratory
muscle training programme using threshold loading device by performing 30 minutes
per day 7 days per week to 30-80% of their maximal inspiratory pressures (MIP).
Orofarangeal exercises were applied by performing with physiotherapist 1 hour per
day, 5 days/week for total 12 weeks in OE group. The control group underwent the
standard medical treatment but any physiotherapy training given. Sleep were
evaluated with disease symptoms, respiratory muscle strength, pulmonary functions,
exercise capacity, sleep quality, daytime sleepiness, quality of life, snoring, and
polysomnography. As a result of this study, neck circumference decreased
significantly with OE, MIP, MIP% values were significantly increased in IMT group
(p<0.05). There were statistically significant improvements in maximal expiratory
pressure (MEP), MEP% values, the frequency and severity of snoring, excessive
daytime sleepiness, sleep quality, sleep disturances compared to the control group in
OE and IMT group (p<0.05). As a result, OE and IMT increases sleep quality by
reducing symptoms of the disease in patients with OSAS. IMT and OE should be
included in the treatment program of patients with OSAS.

Keywords: Obstructive sleep apnea syndrome, inspiratory muscle training,

orofarangeal exercise, sleep quality, respiratory muscle strength
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SIMGELER ve KISALTMALAR

OUAS: Obstriiktif Uyku Apne Sendromu

IKE: Inspiratuar kas egitimi

OE: Orofarengeal egzersizler

USY: Ust Solunum Yolu

PSG: Polisomnografi

REM: Hizl1-G6z Hareketi Uykusu (Rapid-Eye-Movement)
NREM: Yavas Dalga Uykusu

EEG: Elektroensefalografi

RERA: Solunum Cabasina Bagli Uyaniklik Reaksiyonu (Respiratory Effort
Related Arousals)

AHI: Apne-Hipopne Indeksi

Al: Apne Indeksi

HI: Hipopne Indeksi

RDI : Anormal Solunum Olay1 indeksi (Respiratory Disturbance Index)
PaCOy: Arteriyel Parsiyel Karbondioksit Basinci

PaO,: Arteriyel Parsiyel Oksijen Basinci

KH: Kalp hiz

BKi: Beden Kitle Indeksi

kg/m’: Kilogram/metrekare

EUS: Epworth Uykuluk Skalas1

KBB: Kulak Burun Bogaz

EOG: Elektrookiilografi



EMG
EKG:
CPAP:
PAP :
UPPP:
RF:
CO2:
PAP :
IKE:

FVC:
FEV]!
FEV/FVC:

FOSQ-tr:

Elektromiyografi

Elektrokardiyografi

Continuous Positive Airway Pressure

Positive Airway Pressure

Uvufarengopalatoplasti

Radyofrekans

Karbondioksit

Pozitif Hava Yolu Basinci (Pozitive Airway Pressure)
Inspiratuar Kas Egitimi

Zorlu Vital Kapasite
1.Saniye Zorlu Ekspiratuar Voliim

1.Saniye Zorlu Ekspiratuar Voliimiin Zorlu Vital Kapasiteye Orani

Uyku Anketinin Fonksiyonel Sonuglarinin Tiirk¢e Versiyonu

(Functional Outcomes Of Sleep Questionnaire

PUKI:
Index)

6DYT:
MIP :
MEP:
cmH,0:
MMRC:
PND:
NIMV:

KOAH:

Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi (The Pittsburgh Sleep Quality

6 dakika yiiriime testi
Maksimal inspiratuar basing
Maksimal ekspiratuar basing
Santimetresu
Modifiye Medical Research Council
Paroksismal noktiirnal dispne
Non-invaziv mekanik ventilasyon

Kronik obstriiktif akciger hastalig



X+SD:

SD:

Ortalama + Standart Sapma
Birey sayisi

Istatistiksel Yanilma Diizeyi
Standart Sapma

Aritmetik ortalama
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GIRIS

Uyku sagligin vazgegilemez bir parcasidir ve uykuda solunum bozukluklar
hem toplum hem de kisisel olarak ciddi saglik problemlerine, ekonomik kayiplara
yol acabilmektedir. Uyku apnesinin en sik goriilen tipi obstriiktif tiptir. Obstriiktif
Uyku Apne Sendrom (OUAS), uyku siiresi boyunca ortalama olarak uykunun her
saati i¢in veya daha fazla sayida apne ya da hipopne nobeti gecirilmesi ve siklikla
kan oksijen saturasyonunda azalma ile karakterize bir sendromdur (1).

Bati toplumunun yaklagik %5' ini etkileyen OUAS'nda major semptomlar
horlama, tanikli apne ve giindiiz asir1 uykululuk halidir (2).

USY (iist solunum yolu) obstriiksiyonu fizyopatolojisinde rol oynayan
faktorlerin bazilar1 ispatlanmig, bazilart ise muhtemel faktorlerdir. Ancak, bunlar
arasinda en 6nemli olani; ya kiiclik llimen, ya da artan ekstraluminal basing nedeni
ile kollabe olmaya meyilli farenkstir.

Farenksteki dengeyi bozan ve obstriikksiyona neden olan 3 temel
fizyopatolojik faktor vardir. Farenks bolgesindeki kaslarin tonusunun azalmasi veya
kaybolmasi, inspirasyon sirasinda olusan vakum (Bernoulli fenomeni) ve iist
solunum yolundaki anatomik degisikliklerdir. Olaylarin baslangi¢ noktast USY
dilatorleri iizerine ventilator motor output’un azalmasidir (3). Santral ventilatuar
uyarida azalma, USY dilator kaslari {izerine ndral uyarida ve sonugta da farengeal
toniiste azalmaya neden olur.

Derin uykuya dalma ile birlikte kas tonusunun iyice kaybolmasi sonrasinda,
hava akiminin dar bir bolgeden gegerken hiz kazanmasi olarak tanimlanan venturi
prensibi ile gecen hava, havayolu ¢eperine daha fazla negatif basing olusturmakta
(Bernoulli Ilkesi) ve bu emme kuvveti hava yolunu acik tutmaya calisan kas
tonusunu asinca, o bolgede havayolu kollabe olmakta, sonucta apne gelismektedir.

Yapilan randomize kontrollii bir calismada OUAS'unun tedavisi ig¢in
gelistirilen orofarengeal egzersizlerin OUAS'unun siddet ve semptomlarini anlamli
olarak azalttig1 gosterilmistir. Ayrica orofarengeal egzersizler OUAS'unun siddetinin
objektif dl¢limleri ve horlama, giindiiz uykululuk hali ve uyku kalitesi gibi subjektif
Olclimlerini de olumlu yonde gelistirmistir (4).

Inspirasyonda iist hava yolu dilatér kaslarmin birgogunun inspiratuar fazik

aktivitesi mevcuttur (5,6). Burun, farinks, larinks kaslarinin bu fazik aktivitesinin



interkostal kaslarin ve diyafram kas aktivitesinden Once meydana geldigi
gosterilmistir.  Bu, negatif basinc1 gelistirmede {ist hava yolu kaslarinin
aktivasyonunu akla getirir (7,8).

Tikanan bir hava yolu ve sonu¢ olarak ortaya ¢ikan asfiksi inspiratuar efor
artisgina ve boylece inspiratuar kaslarin kronik agir1 yiiklemesine yol agabilir (9).
Diyaframin kronik asir1 yiiklenmesi obstriiktif uyku apneli hastalar1 inspiratuar kas
yorgunlugu riskine sokmaktadir (10). Chien ve arkadaslari OUAS'lu hastalarda
inspiratuar kaslarin kuvvet ve yorgunlugunu degerlendirmisler ve inspiratuar kas
kuvvetinde anlamli bir diisiis, inspiratuar kas performansinda yorgunlugun arttigini
gostermiglerdir (11).

Heniiz OUAS’lu hastalara inspiratuar kas egitimini uygulayan bir ¢alisma
yoktur. Fakat saglikli bireylerde yapilan bir ¢caligmada inspiratuar kas egitiminin {ist
hava yolu dilatoér kaslarinin (genioglossus ve geniohyoid) aktivasyonunu arttirdigi
bulunmustur (12). OUAS'lu hastalarin bu egitimden fayda saglayabilecegi
distiniilmektedir.

OUAS‘I hastalarda hastalik siddeti ve semptomlari, solunum kas kuvveti ve
uyku kalitesinin daha iyi olmasinda etkili olabilecek noninvaziv ve konservatif
yontemlere ihtiyag¢ duyuldugu literatiirde belirtilmistir. Ozellikle fizyoterapi
rehabilitasyon  uygulamalarimin  bu  konudaki destegi tartislmaz  olarak
diistiniilmektedir (12).

Orofarengeal egzersiz egitimiyle (4) ilgili tek bir randomize kontrollii ¢alisma
olmasiyla birlikte diger fizyoterapi yontemleriyle karsilastirildigi bir ¢alisma
bulunmamaktadir. Bu calismada, OUAS’lu hastalarda inspiratuar kas egitimi ve
orofarengeal egzersizlerin hastalik siddeti, horlama, giindiiz uykululuk hali, solunum
kas kuvveti ve uyku kalitesi acisindan etkinliginin randomize kontrollii olarak

karsilagtirilmas1 amaglanmaktadir.



GENEL BIiLGILER

2.1.UYKU

Uykunun insan hayatindaki 6nemine dair kesin bir teori bulunmamakla
birlikte birgok farkli model gelistirilmistir. Enerji tiiketimi gece ozellikle de yavas
dalga uykusu sirasinda yaklagik %2,5 -5 oraninda azalmaktadir (13). Ayn1 zamanda
oksijen tiikketimi azalmakta ve anabolizma artmaktadir. Bdylece gece boyunca
protein diizeyi onarilmaktadir. ikinci olarak, bilyiime hormonu temel olarak gece
anabolik dénem boyunca salgilanmaktadir. Sonu¢ olarak enerjinin korunmasi ve
onarim teorisi olarak bilinen bu kuramlarda; uykuda restorasyon isleminin aktif bir
sekilde yapildig1 ve viicudun yeni giine hazirlandig1 diistiniilmektedir (14).

Iyi bir uyku bagisiklik sisteminin bakima alindig1 bir dénemdir. Uykusuz
kalan kisilerin daha kolay hastalandi8i; diger yandan hastalarin uyku ve dinlenme
donemlerine 6nem verdikleri Ol¢lide daha cabuk iyilestikleri bilinmektedir. Yapilan
calismalarin sonucunda, immiin sistemin etkin ¢alismasi i¢in, mutlaka saglikli bir
uyku gereklidir (15).

Normal uykunun baglica iki dénemi bulunmaktadir. Bunlar; hizli goz
hareketlerinin olmadigi uyku (NREM) ve hizli gbz hareketlerinin oldugu uykudur
(REM). Bu donemler gecede 4-6 kez tekrarlanir ve bir dongii yaklasik 90 dakika

suirer.

Uyamkhk: Uyaniklik durumunu gosterir.

NREM donemi:

Evre 1: ilk uyanikliktan uykuya gecis donemidir. Cok yiizeyel olup,uyku
kolayca kesintiye ugrar ve toplam uykunun %2-5’ini olusturur. Degisik nedenlerle
uyku boliinmesi sik olursa bu yiizde artar.

Evre 2: Toplam uyku siiresinin %45-55’ini olusturan, daha derin bir uyku
evresidir. Uyanma i¢in birinci evreye gore daha yogun bir uyaran gereklidir. Kas
tonusu azalmaya devam eder.

Evre 3: Kas tonusu daha 6nceki evrelere gore daha da diigmiistiir.

Evre 4: Uykunun en derin safhasi olarak kabul edilir.



Evre 1 ve 2 yiizeyel uyku dénemi, evre 3 ve 4 derin uyku donemi olarak
adlandirilir. Evre 3 ve 4 toplam uykunun ancak %20-25’ini olustursa da dinlendirici

donemdir.

NREM uykunun 6zellikleri:
-Noronal aktivite diistiktiir.
-Beyin sicaklig1 ve metabolik hiz diisiiktiir.
-Sempatik aktivite, kan basinci ve kalp hizi azalir; parasempatik aktivite artar.
-Kas tonusu ve refleksler azalsa da normal sinirlar igindedir .
NREM (non-rapid eye movements) donemi, uykunun %75-80’ini teskil eder
ve 4 evreye ayrilir (evre 1-4). Bu donemde kisi sakin, nabiz, solunum ve arteriyol

tansiyon diistiktir.

REM Doénemi: ilk REM dénemine uykuya baslandiktan 90 dakika sonra
ulagilir. REM siiresi uyku ilerledik¢e uzar. Toplam uyku siiresinin %20-25’ini
olusturur. Polisomnografide goz kiiresi kanallarinda hizli goz hareketleri yazdirilir.
Artmis otonomik aktiviteye bagli olarak, arteriyel tansiyon, nabiz ve solunum sayisi

artmustir. Miiskiiler aktivitede ise azalma mevcuttur.

REM uykunun 6zellikleri:
-Gortilen riiyalar hatirlanir.
-90 dakikada bir 5-30 dakikalik stire¢ler halinde ortaya ¢ikar.
-Tiim viicutta kas tonusu azalir.
-Kalp atimlar1 ve solunum diizensizlesir.
-Bazi diizensiz kas hareketleri olusur.

-Beyin aktivitesi ve metabolizmas artar (15,16).

Uykunun NREM ve REM evreleri gece boyunca tekrarlayarak,siirer gider.
NREM ve REM uykusu arasinda respirokal bir iligki vardir. Yani birinin etkisi
zayiflarken digeri gli¢lenir (17). Kisa uyanma donemleri, gecenin geg dilimlerinde ve
genellikle REM uyku gegisleri sirasinda olur. Uyanmalar sabah animsanmiycak

kadar kisadir (18).



Uyku periyodu siiresi, ilk uykuya dalisla son uyamis arasindaki stiredir.
Toplam uyku siiresi ise, uyku periyodu siiresi i¢indeki uyanikliklarin ¢ikarilmasi ile
elde edilen rakamin dakika cinsinden ifade edilmesiyle bulunur. Gece uykusu
boyunca, uyku evrelerinin total uyku siiresine orani ve total uyku ihtiyact yasa gore
farklilik gosterir (15,16).

Uyku viicudumuzun fiziksel ve ruhsal olarak dinlendigi, yenilendigi, yeni bir
giine hazirlandig1 dénem ve saglikli yasam i¢in vazgecilmez bir olgu olarak bilinse
de, normal kisilerde bile uykuda bazi olumsuz degisiklikler yasanmaktadir. Bu
degisikliklerden en fazla etkilenen sistem solunum sistemidir. Uyku solunum
sisteminde havayolu direncinin arttigi, solunum hizinin ve ritminin bozuldugu,
kimyasal ve mekanik reseptorlerin duyarliliginin ve ventilasyonun azaldigi, kan
gazlarinda olumsuz degisikliklerin yasandigi, sonug olarak solunum sisteminin zarar

gordiigii bir donemdir (19).

Saglikl kisilerde bile uykuda bu olumsuz degisiklikler yasanirken, uykuda
solunum bozukluklarinin en O6nemli tablosu obstriiktif uyku apne sendromu
(OUAS)’nun varliginin 6nemi tartisilmazdir (19-27).

Apnelerin sikligr bir¢ok hastada geceden geceye farklilik gostermektedir.
Viicut siriistii pozisyonda iken, iist havayolu enfeksiyonu varliginda, bazi ilaglarin
kullaniminda veya alkol kullaniminda apne siklig1 artis gostermektedir. REM
doneminde apneler daha uzun olmaktadir. Uyku apneli hastalarda, her apnenin
sonunda goriilebilen tekrarlayan arousallar uykuda boliinmelere sebep olmaktadir.
Uyku 1. ve 2. evrelerle sinirlanmaktadir. Evre 3 ve 4 uykusu ya yoktur ya da azdir.
REM uykusu azalmakta veya kesintiye ugramaktadir (15,16).

OUAS’1n hipertansiyon (28), kalp yetmezligi (29) , aritmi ( 30) ve stroke (31)
gibi uykuda oliimlere varan ciddi sagligi ciddi olarak etkileyen kardiovaskiiler
problemlerin (29) sonuclar1 hastalarin yagam kalitesini negatif yonde etkilemekte
(32), ayrica trafik ve is kazalar1 (33-35) riskini artirarak hastalarda mortalite ve

morbiditenin artmasina yol agmaktadir.



2.2.TARIHCE

Hayatimizin yaklagik iicte birlik donemini gecirdigimiz uyku pozitif
bilimlerin heniiz gelismedigi donemler dahil insanoglunun dikkatini ¢ekmis ve pek
¢ok arastirma konusu olmustur (36).

Bilim diinyasindaki bir¢ok diisiiniir, Aristo, Hipokrat, Freud ve Pavlov uyku
ve rliyanin psikolojik ve fizyolojik temellerini agiklamaya calismistir. Ancak gergek
anlamda uykunun sirlari, uyku sirasinda viicut fonksiyonlarinin kayitlarinin
kaydedilmesi ve incelenmesiyle ¢oziilmeye baslanmistir (37).

Uyku konusunda ilk bilimsel yayin “The Philosophy of Sleep” Iskog¢ bilim
adam1 Robert MacNish tarafindan 1834’te yaymlanmistir (36).

Bunu izleyen siirecte uykunun bazi uyaranlar ile geri dondiiriilebilen bir
bilingsizlik hali oldugu anlasilmis ve bu konudaki ilk gelisme Luigi Galvini’nin
yaptiZ1 hayvan deneylerinde, beyin hiicrelerinde elektriksel aktiviteyi gostermesi,
daha sonradan Richard Caton tarafindan EEG yi olusturan potansiyellerin kesfi ile
hiz kazanmistir (38).

Insan Elektroensefalografi (EEG) nin kasifi olan Hans Berger 1929 yilinda
ilk kez EEG’yi kaydederek uyku ¢alismalarina yeni bir boyut getirmistir (39-40).

Saglikli uykunun sirlart ¢oziilmeye baslandiginda uyku bozukluklarindaki
degisikliklerin kayitlar1 da merak edilmeye baglanmistir.

19. Yiizy1l baglarinda yasamis olan Charles Dickens, OUAS’nu o donemde en
iyi tarif eden yazardir. O ddénemde Samuel Pickwick isimli zengin bir Ingiliz,
Londra’da Pickwick” adli bir kuliip kurmustur. Bir gazete de Dickens’a bu kuliipte
olan bitenleri yazmasi i¢in gorev vermistir. Dickens, kuliipte ¢alisanlari, iiyeleri ayri
ayr1 biitiin Ozellikleri ile kaleme almis ve bunlar “Pickwick Paper” ismiyle
yayinlamistir. Basta Samuel Pickwick olmak iizere kuliibiin iiyelerinin tombul,
horlayan ve olur olmaz her yerde uyuklayan kisilerden olustugu bildirilmistir (41-
45).

1906 yilinda William Osler yazdigi “Principles and Practice of Medicine”
1simli kitabinda bazi sisman kisilerde horlama ve uyku bozuklugundan s6z etmis ve
hastalarin ¢cogunu Pickwick Paper’daki kisilere benzedigini isaret etmistir. Burwell

ve arkadaslari, 1956 yilinda, Am. J. Med. dergisinde asir1 sismanlik ile birlikte



bulunan hipoventilasyonu “Pickwickian Sendromu” olarak isimlendirmislerdir
(43,44,46).

Seksene yakin uyku hastaliginin birbirinden ayirt edilmesinde ve ozellikle
OUAS tanisinda ¢ok onemli bir yeri olan polisomnografi, 1965 yilinda ilk kez
Gastaut ve arkadaglari tarafindan uygulanmistir. OSAS terimi ise 1973 yilinda,
Stanford Universitesi’nde uyku klinigi kuran, Guilleminault ve arkadaslar tarafindan
tip literatiiriine girmistir (47, 48).

1988 lerde “Uyku Apne — Hipopne Sendromu” olarak adlandirilmistir.

Tiirkiye’de uyku hastaliklar1 konusunda g¢alismalara Noroloji ve Psikiyatri
bilim dallar1 Onciiliik etmistir.  Uyku hastaliklar1 arasinda, uykuda solunum
bozukluklarinin énemli bir yer tutmasi nedeniyle Gogiis Hastaliklart uzmanlar1 da bu

konuda caligmalara baglamistir.
2.3.0BSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMU

Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS) uykunun boéliinmesi, giindiiz
asir1 uyku hali ve kardiyovaskiiler risk artisiyla iliskili uykuda iist hava yolunun
tekrarh obstriiksiyonuyla karakterize 6nemli bir halk saghgi problemidir (49-
50).

2.3.1.TANIMLAR

Apne; hava akimmin en az 10 sn siire ile kesintiye ugramasidir. 3 ¢esit apne

vardir.

Obstriiktif apne : Solunum c¢abasimnin siirmesine ragmen hava akiminin

olmamasidir.
Santral apne : Uyku sirasinda solunum g¢abasi ve hava akiminin olmamasidir.
Miks apne : Baslangicta santral tipte olan apnenin solunum ¢abasi
baslamasina karsin devam etmesidir(Yeni terminolojide miks apneler obstriiktif apne

olarak kabul edilmektedir ).



Hipopne ; Hava akiminin 10 sn veya daha uzun siire ile %30 veya daha fazla
azalmasi, beraberinde oksijen saturasyonunun %4 veya daha fazla oranda diigmesi

ve/veya arousallarin goriilmesidir.

Hipopne i¢in farkli merkezlerde yapilmis degisik tanimlamalar s6z
konusudur. Tanimlamalardaki bu farkliliklarin temelinde ise hava akimindaki
azalmay1 6l¢en yontem farkliligi yatmaktadir (51).

RERA (Respiratory Effort Related Arousals- Solunum Cabasina Bagh
Uyaniklik Reaksiyonu); solunum cabasina ragmen apne —hipopne tarifesine uyan
durma veya azalma olmaksizin ortaya ¢ikan “arousal” a denir

AHI; Bir saatlik uyku donemindeki apne sayisina apne indeksi (AI) denir. Bir
saatlik uyku donemindeki hipopne sayisina hipopne indeksi (HI) denir. Bir saatlik
uyku donemindeki apne ve hipopnelerin toplamina apne-hipopne indeksi (AHI)
denir. Bu sayirya RERA’ lar da eklenirse ortaya ¢ikan indeksin adi RDI (Respiratory
Disturbance Index- Anormal Solunum Olay1 Indeksi) olur (52-53).

Arousal: Uykudan aniden uyanma ya da derin uykudan bir 6nceki faza, daha
yiizeysel bir uyku evresine ani gegistir. Arousal oksijen desaturasyonuna yanit olarak
ortaya ¢ikar, uyanmaya neden olarak uykuyu boéler, verimliligini azaltir. Arousalin,
apneyi takiben iist hava yolu patentliginin yeniden saglanmasi i¢in gerekli olduguna

inanilir (52,53).

2.3.2. PREVELANSI:

Toplumda her dort kisiden birinde, OUAS gelisme riski mevcuttur. Obstriiktif
uyku apne sendromu ig¢in prevelans bildirimleri, biiyiilk oranda erigkin toplumda
yapilan kesitsel c¢alismalardan kaynaklanmaktadir. Prevelans oranlari, hastaligi
tanimlamak i¢in kullanilan kriterlere gore degismektedir. Calismalarda OUA
prevelanst erkeklerde %24, kadinlarda %9 olarak bildirilmigtir. Uykulu olma
semptomuna ek olarak polisomnografiyle OUAS tani orani; 30-60 yas eriskin
erkeklerde %4, kadinlarda %2 bulunmustur (54). OUAS i¢in basta gelen risk
faktorleri; yas ve cinsiyetin erkek olmasidir. 65 yas sonrast OUAS prevelans1 30-64
yas arasindakilere gore 2-3 kat daha fazladir (55) ve erkeklerde kadinlara gore iki kat



fazla goriilmekte olup menapoz sonras1 kadinlarda da erkekler kadar sik
goriilmektedir (56).

Tiirkiye Uyku Tibb1 Derneginin eriskin Tiirkiye niifusunda yapitig1 prevelans
calismasinda uyku apne sendromu riski %13,7 olup kadinlarda erkeklere gore daha

yiiksek oranlarda bulunmaktadir (57).

2.3.3. PATOFiZYOLOJiSi

2.3.3.1. Ust Hava Yolu Anatomisi:

Ust hava yolu karmasik bir yapidir ve 4 boliime ayrilir.

1-Nazofarenks: burun delikleri ile sert damak arasindaki alan.

2-Velofarenks ya da retropalatal orofarenks: sert damak ile yumusak damak
arasindaki alan.

3-Orofarenks: yumusak damak ile epiglottis arasindaki alan.

4-Hipofarenks: dilin tabanindan larenkse kadar olan boliim (Sekil 2.1).

Bu yapilarin hepsi havanin burundan akcigerlere kadar gecisini saglayan bir
gecit formunda olup fonasyon ve yutma gibi diger fizyolojik fonksiyonlara da
katilmaktadir (3,58,59).

Ust hava yolunun 6zelligi hava yolunu kapatma (yutmada oldugu gibi) ya da
havayolunu ag¢ik tutma (solunumda oldugu gibi) gibi farkli fonksiyonlara uyum
saglayabilmesidir. Ust hava yolu liimenini aktif olarak agan ve kapatan (dilate ve
konstrikte) 20 ya da daha fazla iist hava yolu kast vardir (60,61). Bunlar1 4 grupta

siiflayabiliriz.

- Yumusak damagin pozisyonunu diizenleyen kaslar; m.ala nazi, m.tensor
palatini, m.levator palatini

- Dilin pozisyonunu diizenleyen kaslar; m.genioglossus, m.hyoglossus,
m.geniohyoid, m.styloglossus

- Hyoid pargalarin pozisyonunu diizenleyen kaslar; m.hyoglossus, m.digastric,

m.sternohyoid, m.geniohyoid, m.genioglossus
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- Posterolaecral farengeal duvarlar1 diizenleyen kaslar; m.palatoglossus,

farengeal konstriktorler

Bu kas gruplar1 hava yolu agikligin1 saglamak i¢in ahenk ve koordinasyonlu
bir bigimde etkilesirler (3). Ust hava yolu duvari formunu kaslarin yani sira
bademcikler, yumusak damak, dil, uvula ve lateral duvarlar igeren yumusak doku

sekillendirir (62).

Levator palatini }annphnryrm
Genioglossus

Brnglossus }V{-.'hphnr}.rnx
EF‘i!3|DIIis—______ . o

- i | Oropharynx

Genu of mandible St

o &= |
Geniohyoid —— AK d__ }Hypnphnrynx
Hyaid bore —

Thyrahyaid "”ﬁ/

Thyroid carlilage

Sekil 2.1: Ust hava yolu anatomisi: boliimleri, kas ve kemik yapilart

(3,63,64)

Uyanik iken {ist hava yolunun minimum ¢ap1 primer olarak retropalatal ve
retroglosal orofarinkstir, ayrica iist havayollarinin nispeten az kemiklidir. Bu
ozellikler, bolgeyi uyku sirasinda kollabe olma potansiyelini artirir. OUAS ‘I
hastalarin ¢ogunda uyku siiresince meydana gelen havayolu daralmasinin ya da

kapanmasinin bu bolgede gerceklestigi anlasilmaktadir (64-67).
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2.3.3.2. Ust Hava Yolu Fizyoloji ve Patofizyolojisi:

Havayolunun kapanma egilimini yaratan temel iki gii¢ inspirasyon boyunca
diyafragmanin olusturdugu intraliiminal negatif basin¢ ve havayolunu g¢evreleyen
yumusak doku ile kemik yapmin meydana getirdigi ekstraliminal basingtir.
Havayolu agikligimin korunmasi i¢in kapanmaya neden olan giig¢lerin genisletici
giicler tarafindan dengelenmesi gerekmektedir. Bu nedenle anatomik, mekanik,
ndromiiskiiler, santral ve fizyolojik bir¢ok faktdr dnemlidir (68). Ust hava yollarinin
acikligin1 saglayan baslica giigler farengeal dilator kas aktivitesi ve havayollarinin
longitudinal ¢ekilmesidir (69-72).

Farengeal kaslarin bircogunun aktivitesi inspirasyon sirasinda artar (negatif
basing refleksi), bdylece iist hava yolunun sertligi, dilatasyonu saglanir ve negatif
havayolu basincinin neden oldugu kapanma etkisiz hale getirilmis olur (64).

Bu kaslara inspiratuar fazik iist havayolu kaslar1 denir. Bu kaslarin
aktivasyonu (en iyi calisilmis olan m.genioglossus) ekspirasyonda hava yolunun
pozitiflesmesiyle azalir ve tonik aktivitenin olusmasi havayolunun kapanma
egilimini azaltir. M.tensor palatini gibi diger kaslarin siirekli bir fazik aktivitesi
olmamasina ragmen solunum dongiisii boyunca sabit bir kas aktivitesi
saglamaktadirlar. Tonik ya da postiiral olarak adlandirilan bu kaslar hava yolu
acikligini saglamada rol oynamaktadirlar (73). Bu iki farkli farengeal kas gruplar
solunum dongiistiyle iligkili olarak farkli ndral mekanizmayla kontrol edilmektedirler
(74).

Uykunun baglamasiyla, bu kaslarin aktivitesi onemli derecede degisir. Negatif
basing refleksi NREM ve daha belirgin olmak tlizere REM uykularinda azalir (75).
Kaslar uyanikliktaki kadar etkili ve hizli olmasa da, negatif basinca yanit verir. Uyku
siiresince, uyaniklik uyaraninin da ortadan kalkmasiyla, m.genioglossus ve m.tensor
palatini gibi fazik kaslardaki tonik aktivite azalir (73). Sonucta uyku baslangic ile
uyaniklik uyaraninin kaybi ve negatif basinca yanitin azalmasi gibi nedenlerle,
farengeal kas aktivitesinde bir azalma olur. Hava yollar1 korunmasiz hale gelir (76).

OUAS‘ta santral ventilatuar uyarida azalma, USY dilatér kaslari iizerine
noral uyarida azalmaya ve sonucta farengeal tonusta azalmaya neden olur. Derin
uykuya dalma ile birlikte kas tonusunun iyice kaybolmasi sonrasinda hava akiminin

dar bir bolgeden gegerken hiz kazanmasi olarak tanimlanan venturi prensibi ile gegen
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hava, havayolu ¢eperine daha fazla negatif basing olusturmakta (Bernoulli Ilkesi) ve
bu emme kuvveti hava yolunu agik tutmaya ¢alisan kas tonusunu asinca, o bolgede
havayolu tam ya da parsiyel olarak kollabe olmakta, sonugta apne ya da hipopne
gelismektedir (Sekil 2.2).

Sonug olarak, inspiratuar kuvvet, dilator kaslarin karsi hareket yetenegini
astig1 zaman (ileri derecede iist hava yolu obstriiksiyonu sonucu asir1 inspiratuar
kuvvet) veya dilator kaslarin néromuskiiler disfonksiyonu sebebi ile intraluminal
negatif basing artis1 hava yolunda kollaps ve obstriiksiyona yol agar (3,58). Apne
boyunca olusan hipoksi ya da hiperkapni sonucu artan PCO2 nedeniyle
kemoreseptorler araciligiyla santral solunum merkezleri uyarilir. Solunumun yeniden
baslamasi i¢in uyanma gergeklesir (arousal). Arousal USY dilatdr kaslarmm aktive
eder ve apnenin uzamasindan hasta korunur. Siire¢, uyku apne sendromlu hastalarda

gece boyu tekrarlanir (77).



Kiiciik Farengeal Liimen

Ventilatuar Motor Cikt1
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Sekil 2.2: OUAS patofizyolojisi (65,67).
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2.3.4.RiISK FAKTORLERIi

Yas: Yaslanmayla kilo alimi, iist solunum yolu dilatér kas tonusunun
azalmasi, doku elastikiyetinin bozulmasi, viicut yag dagilimi, eslik eden diger
hastaliklar ve kullanilan ilaglar USY obstriiksiyonuna egilimi arttirdig
disiilmektedir (78). OUAS prevelanst 40-65 yas aras1 pik yapar. 65 yas sonrasi
OUAS prevelansi 30-64 yas arasindakilere gore 2-3 kat daha fazladir (55). Fakat baz
yayilarda 65 yasindan sonra OUAS goriilme riskinin azaldigi belirtilmistir (79,80).

Cinsiyvet :OUAS erkelerde kadinlara gore 2 kat daha fazla goriilmekte olup
postmenapozal kadinlarda erkekler kadar sik goriilmektedir (56). Erkeklerde
farengeal ve supglottik havayolu resistansi kadinlara oranla daha fazladir. Bu 6zellik
erkeklerde daha kolay {ist solunum yolu daralmasina neden olur. Erkeklerde daha sik
goriilmesinin diger bir nedeni de androjenik etki ile yag dagiliminin santral nitelikte
olup boyun ¢evresinde yaglanmanin daha fazla olmasidir (81).

Obezite: Obezite OUAS’in gelismesi ve ilerlemesinde major risk
faktorlerinden biridir (82) . Obezitenin belirlenmesinde beden kitle indeksi (BKI)
kullamlir. BKI’ndeki %]10luk artis, AHi’nin %32 oraninda artmasma neden
olmaktadir. OUAS ‘1 hastalarin %70’inde, obezite mevcuttur (55). Obez ya da ciddi
obez olan hastalarda OUAS prevelans1 BKi normal olanlarin 2 katidir (83). Yagin iist
havayolunun etrafinda depolanmasi liimenin daralmasina yol acar ve dolayisiyla {ist
hava yolunun kapanma egilimi artar (84).

Ilaclar: Sedatif ilaglar USY noromuskiiler aktiviteyi azaltarak apne
gelisimine neden olur (85).

Genetik ve etnik faktorler: Multifaktoriyel olup ailede birden fazla kiside

OUAS saptanmast, yiiksek AHI degerleri icin risk faktoriidiir. OUAS gelisme riskini
2-4 kat arttirir. OUAS, Afrika kokenli Amerikalilar, Asyalilar ve Ispanyollarda, BKI
ve diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak daha sik gériiliir. Ozellikle kraniofasiyel
yapilar 6nem tagimaktadir (86).

Anatomik faktérler: Ust havayollarinda fiziksel olarak daralmaya neden

olan yapilar da kollabe olma egilimini artirabilir (87). Adenoid ve tonsiller, biiytik dil
ve yumusak damak, maksillar ve mandibular retropozisyon, hiyoid kemigin
posteriora yerlesimi gibi durumlar iist havayolu ¢apini daraltip, uyku esnasinda apne

ve hipopne olusumuna katkida bulunmaktadir (88).
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Boyun_ Capi: Boyun cevresinin erkelerde 43 cm, kadinlarda ise 38 cm
tizerinde olmasimin OUAS tanisinda belirleyici risk faktorii oldugu bulunmustur (78).
Boyun gevresi USY ndaki adipoz doku ya da yumusak doku kitlesini gostermektedir.
OUAS’I1 olgularda lateral yag yastiklarindaki artmis adipoz dokunun hava yoluna
basis1 nedeniyle lateral daralma meydana gelmektedir. Kushida ve ark tarafindan
yapilan bir ¢alismada boyun c¢evresinin 40 cm’den biiyiik olmasinin cinsiyet fark
gozetmeksizin hastalig1 belirlemede %61 sensitif, %93 spesifik bulmuslardir (89). 40
cm lizeri boyun cevresi olanlarin uykuda solunum bozuklugu agisindan aragtirilmasi
onerilmektedir (91).

Sirtiistii_pozisyonu: Sirtiistii pozisyonda yergekimi etkisiyle dil ve damak

yapilar1 geriye dogru hareket etmekte ve daha fazla pozitif doku basinci olugmasina
neden olmaktadir (91).

Nazal Obstriiksiyon: Kronik konjesyonu olan kisilerde etyolojiden bagimsiz

olarak OUAS prevelansi iki kat artar (92).

Davramissal Faktorler: Sigara, nazal ve farengeal iritasyona neden olarak,
havayolunu daraltir. Sigara igenlerde OUAS, ii¢ kat daha sik goriilmektedir. Yine
alkol ve sedatif kullanimi, ist solunum yolu tonusunu azaltarak, tekrarlayan

havayolu kollapsina neden olmaktadir (55,93).
2.3.5. TANI YONTEMLERI

Obstriiktif Uyku Apne Sendromunda (OUAS) polisomnografik tani, altin
standart olsa da; sendromun tanisim1 daha kolay, hizli, pratik, ucuz yontemlerle
yapabilmek ve on tanida kullanabilmek i¢in diger tan1 yontemlerinin de bilinmesi
gerekir (15).
2.3.5.1.KLINIK TANI

KLINIK BELIRTILER

Obstriiktif uyku apne sendromunda major semptomlar giiriiltiili horlama,

yakinlarin gézlemledigi apne ve giindiiz asir1 uykululuk halidir (Tablo 2.1).



Tablo 2.1: OUAS semptomlar1 (94-95)
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Major semptomlar

Kardiopulmoner semptomlar

Horlama
Tanikl1 apne

Giindiiz asir1 uykululuk hali

Uykuda bogulma hissi
Atipik gogiis agrisi

Noktiirnal aritmi

Noropsikiyatrik semptomlar

Diger semptomlar

Uyaninca bag agrisi

Yetersiz ve boliinmiis uyku
Insomni

Karar verme yeteneginde azalma
Hafiza zayiflamasi, unutkanlik
Karakter ve kisilik degisiklikleri

Cevreye uyum giicliigii

Ag1z kurulugu

Gece terlemesi

Noktiirnal oksiiriik
Noktiiri, eniirezis

Libido azalmasi, empotans
Isitme kaybi

Gastroozofegeal reflii

Depresyon, anksiyete, psikoz

Uykuda anormal motor aktivite

Tanikh apne: Hastanin esi tanik oldugu apneler nedeniyle endiselenebilir.
Tanikli apne ve horlamanin sorgulanmasi acisindan eslerin bildirimi 6nemlidir.
Hastanin esinin (veya uykusuna tanik olan kisinin) uyku ile ilgili goézlemleri
Ogrenilmeden alinan Oykii eksik olacaktir (15,94). Hastalar uykulu olma ile ilgili
yakinmalarin1 yorgunluga baglayabilir veya uykulu olduklarini sosyal nedenlerle
saklayabilir. Tanikli apnenin OUAS olmayan Kkisilerin %6’sinda bildirildigi de
saptanmustir (95).

Horlama: Inspirasyon sirasinda yumusak dokularin vibrasyonu sonucu
ortaya ¢ikan bir durumdur. OUAS’da en sik goriilen semptom (%70-95) olmasina
karsin hastalik tahmininde pek yararli degildir, ¢iinkii toplumda da sik goriilmektedir.
Eriskin toplumda yapilan arastirmalarda erkeklerde %35-45, kadinlarda %15-28
oraninda horlama bildirilmistir (54). Cok basit gibi gériinmesine karsin horlama i¢in
tizerinde anlasilmis objektif bir tanim yoktur. Obstriiktif uyku apne sendromunda
horlama genellikle giriiltilidiir, hemen her gece olmakta, gecenin ¢ogunu

kapsamakta, yan yatar pozisyonunda azalmakla birlikte her yatis pozisyonunda
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gozlenebilmektedir. Horlama bir evliligin diizeninin bozulmasinda ya da sona
ermesinde 6nemli etkenlerden biri olup horlayan giftlerin %46’sinin ayr1 odalarda
yattig1 bildirilmistir (96). Horlama ile OUAS iliskisini inceleyen 1409 hasta igeren
bir ¢alismada, horlama bildirimi ve tanikli apne sikligi ile OUAS riskinin artig
gosterdigi bulunmustur (97).

Giindiiz uykululuk hali: OUAS’l1 hastalarda uykuda sik tekrarlayan apne
epizotlar1 uyku bdliinmesi ile sonuglanir. Bu uyku boliinmeleri nedeniyle hastalar ertesi
giin asir1 uyku ihtiyaci duyarlar. Cesitli standart anket formlar1 ile Slgiilebilir. En
yaygin olarak kullanilan degerlendirme formlarindan Epworth Uykululuk Skalasi
(EUS) giin igi ¢esitli durumlarda kisinin uykuya egilimini 6l¢meye ¢alismaktadir. Bu
Olgek hasta tarafindan doldurulan, degisik durumda uykuya dalma olasiligini
icermektedir. Subjektif bir yontem olmasi nedeniyle EUS’nin tek basina giindiiz
uykululuk siddetini 6lgmekten ¢ok, ayni hastada uykululuk durumunun gidisini

izlemek i¢in yararl olacag diisliniilmektedir (98).

ILISKILI HASTALIKLAR: Obstriiktif uyku apne sendromu hastalar1 psikiyatri ,
noroloji, gdgiis hastaliklari, KBB (iist solunum yolu patolojileri), kardiovaskiiler
hastaliklar,iiroloji, endokrinoloji, hematoloji ,anestezi gibi bir ¢ok farkli uzmanlik
alaninin karsisina ¢ikabilir (99). OUAS ile pek c¢ok hastalik arasinda belirgin bir
iliski vardir. Bazilarinda primer patoloji OUAS iken, digerlerinde eslik eden
hastaligin sadece bir bulgusu seklindedir. Ozellikle USY patolojilerinin OUAS tam

ve tedavisinde, bu hastaliklar aragtirilip, tedavi edilmelidir (15).

FiZIK MUAYENE: OUAS’ta hastaliga tam1 koydurucu belirgin bir fizik muayene
bulgusu yoktur; ancak tedavi asamasinda olgulara genis bir bakis acisiyla yaklagmak
gerekmektedir. Ayrica, birgok brans tarafindan degerlendirilmesi gerekmektedir

(100).

2.3.5.2.RADYOLOJIK TANI: Radyolojik tan1 yontemleri arasinda sefalometri,
bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans, floroskopi ve akustik refleksiyon gibi

yontemler sayilabilir (15).
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2.3.5.3 ENDOSKOPIK TANI: Nasofarengolarengoskopi, OUAS hastalarinda
dinamik havayolu degisimlerini incelemek ve havayolunun kollabe oldugu seviyeyi
belirlemek amaciyla, burundan glotise kadar USY nun degerlendirilebildigi bir tam

yontemidir (101)

2.3.5.4.POLISOMNOGRAFI

OUAS tanist i¢in altin standart tani yontemidir. Uyku sirasinda,
norofizyolojik, kardiyorespiratuvar ve diger fizyolojik parametrelerin, genellikle
gece boyunca, es zamanli ve devamli kaydedilmesi olarak tanimlanir (102).

Polisomnografik incelemeye karar verilen hasta yeterli teknik donanimli,
tercihen ses yalitimi iyi ve video monitorizasyonunun bulundugu tek kisilik odalarda

bir gece stireyle yatirilir (102,103).

OUAS tanis1 i¢in PSG’de kullanilmasi gereken standart kayitlar;
Elektroensefalografi (EEG)

Elektrookiilografi (EOG)

Elektromiyografi (EMG-submentalis, EMG-tibialis)
Oro-nazal hava akimi (flow-meter)/ nazal kaniil
Torako-abdominal hareketler

Oksijen satiirasyonu

Elektrokardiyografi (EKG)

Viicut pozisyonu

A S R e

Trakeal mikrofon

Standart parametreler haricinde horlama seslerinin kaydi, katater araciligiyla
intraplevral basing, Swan-Ganz katateriyle pulmoner arter basinci, arter kaniilii ile
arter kan gazi degerleri istege gore olgiilebilir.

OUAS’unun  siddet smiflamasi polisomnografiye gore yapilmaktadir.
Polisomnografide saptanan apne/hipopne indeksinin (AHI) degerlerine gore OUAS

agir, orta, hafif ve basit horlama olarak ayrilmaktadir.
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. AHI 5°ten kiiciikse basit horlama,

° 5<AHI<15 arasinda hafif,

. 16<AHI<30 arasinda orta ve

. 30<AHI ise agir OUAS olarak siiflandirilir(15).

Oral/nazal hava akimi 6l¢iimii ve torakoabdominal solunum hareketlerinin
Olciimiiyle apnenin varligi, tipi (obstriiktif/santral/mikst) ve apne siiresi
degerlendirilir. Solunum ¢abasi toraks ve abdomene yerlestirilen kemerler ile 6l¢tiliir.
OSAS’ da paradoksal gogiis-karin hareketleri tipiktir. (NREM 1, 2 =ylizeyel uyku
NREM 3, 4=derin uyku) OUAS’1 olgularda derin uyku ve REM uykusu azalmis,
yiizeyel uyku orani ise artmistir (102,104).

Ozellikle apne-hipopne sonras1 gelisen sik uyanma periyodlarindaki artis
gbze carpar (103). Kan oksijen saturasyonu Olgiimiiyle postapneik ve /veya non-
apneik desatiirasyon varlig1 tespit edilir. EKG kaydi ile kardiyak patolojilerin varlig
(ritim bozuklugu, myokardial iskemi, ventrikiiler hipertrofi, bradikardi-tagikardi)
belirlenir. Apne sirasinda kalp hizi genelde yavaslar, postapneik donemde ise
hizlanir, aritmiler goriilebilir. EMG(tibialis) kaydiyla ise periyodik bacak
hareketlerinin varlig1 degerlendirilir (102,105).

Hastanin test boyunca yatis pozisyonu da apne skoru iizerine etkilidir.
Ogzellikle sirtiistii yatis sirasinda apne ve oksijen desatiirasyonlarinin daha fazla
oldugu bilinmektedir. Bu nedenle polisomnografik ¢alismada hem yan hem sirtiistii

pozisyonda kayitlar alinmalidir (106).

OSAS’ta Karakteristik PSG Bulgular:

1. Yiizeyel uykuda (NREM evre 1, 2) artma, derin uyku (NREM evre 3, 4) ve
REM periyodunda azalma izlenir.

2. Sik tekrarlayan apneler ( % 80’ den fazlas1 obstriiktif tiptedir), hipopneler
ve arousallar goriiliir.

3. Klinik énemi olan olgularda AHI>20"dir.

4. Sik tekrarlayan oksijen desatiirasyonu epizotlari izlenir.

5. Paradoksal gogiis ve karin hareketleri tipiktir.
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6. Apne sirasinda kalp hizi genellikle yavaglar ve postapneik donemde

hizlanir, aritmiler goriilebilir.

7. Solunum sesi kaydi yapilmas: halinde sik tekrarlayan apne epizotlar ile

kesilen diizensiz ve giiriiltiilii horlama duyulur (102,105).

2.3.5.5.YARDIMCI TANI YONTEMLERI: Kan tetkikleri, idrar tetkikleri,akciger

grafisi, solunum fonksiyon testleri, arteriyel kan gazlari, arteriyel kan basinci, EKG,

EKO deperlendirilmektedir (15).

2.3.6. TEDAVI
2.3.6.1.GENEL ONLEMLER

AHI degeri kag olursa olsun tiim hastalar i¢in genel dnlemler uygulanmalidir

Uyku hijyeni:

Her sabah ayni saatte kalkmali, dinlenmek amaciyla uyumaya devam etmek
dinlendirici olmadig1 gibi uyku ritmini de bozabilmektedir.

Yatig saatinin de ayni saatlerde olmasi saglanmalidir.

Giindiiz uykular1 kaldirilmalidir.

Diizenli egzersiz yapilmali, 6zellikle aksamiizeri tavsiye edilmekle beraber,
yatma saatinden 3—4 saat Oncesine kadar fiziksel yorucu aktivitelerden
kaginilmalidir.

Yatak odasi asir ses, 151k, 1s1 yoniinden korunmus olmalidir.

Yatak odas1 uyku ve cinsel yagam diginda farkli amaglarla kullanilmamalidir.
Uyku saatine yakin (yatmadan 2 saat oncesine kadar) yemek yememelidir.
Yatma saatinden en az 6 saat Oncesine kadar kafeinli, alkollii, kolali
iceceklerden ve tiitiin kullaninmindan kaginilmalidir.

Kisi gece uyunamadig1 zaman yatakta uyumak icin zorlanmamalidir.
Yatmadan 6nce solunum egzersizi gibi gevseme teknikleri kullanilabilir

Giines 15181 biyolojik saati ayarlamada énemlidir.
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Risk Faktorlerine Yonelik Tedavi

A) Kilo verme: Obezite; hipertansiyon ve kardiovaskiiler hastaliklar i¢in

oldugu adar OUAS i¢in de major risk faktdriidiir (107). Obesitenin USY

fonksiyonlarindaki olumsuz etkisi, genellikle USY geometrisi iizerine dogrudan
etkisi yoluyla olmaktadir (108). Hem medikal hem cerrahi tedaviyle kilo verme,
OUAS iizerinde ek diizeltici etkiye sahiptir (109,110).

BKI indeki 1 birimlik artis OUAS riskini 4 kat arttirmaktadir (54). Wisconsin
kohort ve kalp sagligi uyku c¢alismalarindan (Sleep Heart Health Study) edinilen
veriler; kilodaki %10’luk kaybinin AHI’ ndeki %30 azalmayla iliskili oldugunu
gdstermistir (111,112). Young ve arkadaslar1 %10 oraninda kilo kaybinin AHI’sinde
%26 oraninda diizelme sagladigini géstermistir (111).

Uzun donemde diyetle ve ya medikal tedaviyle kilo verme konusunda basari
saglanamamasi ¢ok iyi sonuglar1 olan bariatrik cerrahinin daha sik uygulanmasina
yol agmaktadir (113,114). Fakat bu hastalarda cerrahi komplikasyon oranlar1 daha
yiiksektir. OUAS hastalarinda bariatrik cerrahi endikasyonlar1 daha iyi belirlenmeldir
(115).

B) Alkol aliminin_azaltilmasi: Alkol, horlayanlarda apnelerin olusmasina,

OUAS olan hastalarda, apne sikliginin ve siiresinin artmasina neden olur. Alkol alim1
USY dilatator kas aktivitesini azaltir; {ist havayolu kollaps sikligmi artirir.
Miimkiinse hasta alkol almamalidir. Apneli bireyler uyumadan 4-5 saat 6nce alkol

alimini1 kesmelidirler (116,117).

C) Sigaray1 birakma: Sigaray1 birakmak, havayolu iritasyonunu azaltacagi

gibi, nikotine bagl gelisen uyku boliinmelerini de ortadan kaldirir (15).

D)Eslik eden hastahklarin tedavisi: Hipotiroidizm ve OUAS arasindaki

iligkinin derecesi acik olmamakla birlilkte hipotiroidizmin OUAS i¢in risk faktorii
oldugu bilinmektedir. Tiroid replasman tedavisiyle AHI’de azalma bildirilmistir;
ancak azalma miktari, OUAS’1 ortadan kaldiracak diizeyde olmayabilir ve CPAP gibi
ek tedavilere ihtiya¢ duyulabilir (118).
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OUAS’1in pek ¢ok hastalikla iligkisi vardir. Ancak bunlar icinde 6zellikle
akromegalinin ayri bir yeri vardir. Ciinkii bu hastalikta, tek basina hastaliga 6zgii
tedavi verilmesi OUAS’1 hafifletebilir veya hafif derecede olan hasaligi ortadan
kaldirabilir. Akromegali kastalarinin %60 ile %80 ‘ninde uyku apnesi; 1/3’iinde
santral tip uyku apnesi mevcuttur. Akromegalinin etkin tedavisiyle hstalarin AHI ve

oksimetre degerlerinin diizeldigi gosterilmistir (119).

E) Nazal obstriiksivonun tedavisi: Burun tikanikliginin uykuda solunum

bozukluguna etki oldugu, yaygin kabul goren bir goriistiir; ancak aralarindaki iligki
olduk¢a karmagiktir. Horlama ve OUAS; burun tikanikligi nedeniyle ortaya
cikabilecegi gibi, burun tikaniklig1 var olan hastalig1 daha da koétiilestirebilir. Burun
tikanikliklarinin agilmasi, uykuda solunum bozukluklarini ortadan kaldirmayabilirse
de OUAS’nun derecesinin azalmasina ve hastanin yasam kalitesinin artmasina ¢ok
onemli katkilarda bulunabilir (15). Zwillich normal bir hastanin burnu tikandigi
zaman oksijen desaturasyonlarmin 10 kez daha fazla tekrarlandigini saptamistir
(120). Standart septoplasti, konka rezeksiyonu, radyofrekans, konkaplasti, lazer
teknikleri kullanilarak nazal obstiiksiyon agilmaya calisilir (121).

F) Yatis pozisyonu: Pek ¢ok hastanin apneleri belirgin olarak sirtiistii

pozisyonunda artar. Apne sayisinin pozisyonla degismesinin nedeni, pozisyonla
USY’nin boyut ve fonksiyonlarmin degismesidir. Doksan derece oturur halden yatis
pozisyonuna ge¢ildiginde yer ¢ekiminin de etkisine bagli olarak hem apneli, hem de
normal bireylerde farenks acikligi daralir. Bu daralma sirtiistii pozisyonda, lateral
yatis pozisyonuna gore daha fazladir. Sirtiistii pozisyonunda dil arkaya kayarak
pasajin daha da daralmasina neden olur. Bu noktadan hareketle, hastanin sirtiistii
yatmast engellenerek, OUAS agirliginin azaltilacag: diislincesiyle ¢esitli yontemler
denenmistir.

* Hastanin sirtina (ya da pijamasina) yastik parcasi, kum torbasi, sirt cantasi
veya tenis topu yerlestirmek, bdylece hastanin sirtiistii dondiigiinde rahatsiz olmasini
saglamak.

* Sirtlisti donme sonucu devreye giren sesli veya titresimli alarm sistemi

kullanmak.
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Bu metotlarla obstriiktif apnelerin say1 ve siddetinin diisiiriildiigli gosterilmis
olmakla birlikte uyku hijeni agisindan uygun bir tedavi sekli degildir. Hasta, bdyle
uygulamalar nedeniyle her sirtiistii donilistinde uyanacak ve bu da uyku

boliinmelerine neden olacaktir (122,123).

G) Trafik ve Is Kazalar1i Konusunda Uyarma: Her ne kadar bir tedavi

sekli olmasa da, belki de ondan daha da 6nemli bir diger konu ise OUAS’I1 hastalarin
trafik ve is kazalar1 konusunda uyarilmalidir. OSAS’1n klasik semtomlarindan biri
olan giindiiz asir1 uyku hali, trafik ve is kazalarimin iyi bilinen bir nedenidir. Tedavi
edilmemis OUAS’lilar kotii siirtictilerdir ve normal populasyona kiyasla 2-7 kat daha
fazla trafik kazasina neden olduklar1 saptanmustir (123,124).

Risk altindaki bu hastalarda risklerin belirlenmesi ve hastaya bildirilmesi en
onemli asamadir. Sayet, hastanin ciddi bir problemi varsa veya yiiksek riske sahip bir
iste calisiyorsa (ticari soforler, pilotlar vb.), tan1 konulup tedavi uygulanincaya kadar
bu hastalar gorev yapmamalar1 konusunda uyarilmalidir. Yalniz trafik kazalar1 degil,
ayn1 sekilde bu hastalarin yol actigr is kazalarmin da Onlenebilmesi amaciyla
OUAS’lillarin yakici, ezici, kesici cihazlarin kullanildigi dikkat gerektiren islerde
(torna, hizar, pres, firmm, dokiim vb.) c¢alismamalar1 gerektigi vurgulanmalidir

(123,124).

2.3.6.2. AGIZ iCi ARAC TEDAVISi:

Agiz igine yerlestirilen araclar, her hasta i¢in 6zel olarak hazirlanan, dilin
geriye kagcmasini ve alt ¢enenin retropozisyonunu engelleyen cihazlaridir, CPAP
kadar etkili olmamakla birlikte, CPAP’a ag1z i¢i ara¢ tedavisini tercih eden hafif-orta
dereceli OUAS hastalar1 veya CPAP tedavisine yanit vermeyen; CPAP tedavisi
kullanimina uygun olmayan; CPAP tedavisi ve kilo verme, pozisyon tedavisine
uyum saglamayan ve ya cerrahiyi kabul etmeyen hastalarda OUAS tedavisinde
kullanilabilir. Cesitli ¢alismalar, agiz i¢i arag tedavisinde %7-70 oraninda yan etki
ortaya ¢iktigini gostermistir.

Bu yan etkiler;
1. Asirt salivasyon,

2. Dislerde, disetinde veya ¢enede agri,
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3. Dislerin yer degistirmesi, dis kayb,
4. Hastanin subjektif uyku kalitesinin bozulmasi,

5. Temporomandibular eklem hasaridir (125-129.)

2.3.6.3.ILAC TEDAVI:

Farengeal dilatdr kas tonusunu artirarak apneleri engelleyen, uyku yapisini
bozmayan ve dnemli yan etkileri olmayan bir ilag maalesef bulunamamistir. Tedavi
amaciyla pek c¢ok ilag denenmis, ancak bunlar ya ¢ok smirli hastada basarili olmus
(baz1 hafif OUAS’lularda), ya da yan etkileri fazla oldugu ic¢in kullanilamamistir
(130,15).

2.3.6.4.CERRAHI:

Obstruktif uyku apne sendromunda cerrahi tedavilerin amaci horlamay1 ve
diger semptomlar1 ortadan kaldirmak, hastalia bagli morbidite ve mortaliteyi
azaltmaktir. Ancak ne yazik ki heniiz horlama ve apneyi ortadan akldiracak ideal bir
cerrahi yontemi bulunamamustir. Tek bir bolgeye uygulanan ameliyat teknikleri
yetersiz kaldig1 i¢in; ancak birkac¢ seviyeye yapilan cerrahi girisimlerle belirli bir
basar1 yakalanabilmektedir.

Cerrahiler damak cerrahileriyle baglamistir. Daha sonra obstruksiyon yerinin
hipofarenks olabilecegi tespit edilince hipofarenkse yonelik cerrahilerde eklenmistir.
Maksilo mandibular anomalileri olanlarda ve ileri derecede uyku apne hastalarinda
maksilomandibuler ilerletme cerrahileri 6n plana ¢ikmistir. Cerrahilerin uzun donem
sonuclar1 incelendigi zaman basarili oldugu haller olmakla birlikte CPAP tedavisine
alternatif olmadig1 goriilmektedir. CPAP kullanmay1 reddeden veya kullanamayan
hastalara alternatif sunabilmektedir. Cerrahi alternatifi sunmak tedavisiz birakmaktan
daha iyidir. Zira tedavilerin basar1 orani ¢ok yliksek olmasa da, hastalar bu hastaligin
komplikasyonlarindan korunmaktadir. Hastaligin komplikasyon riskleri cerrahinin
komplikasyon risklerinden ¢ok daha fazladir.

UPPP (uvufarengopalatoplasti) ile baslayan cerrahiler 1990’11 yillarda CO2
lazer,1997°de radyofrekans (RF) uygulamalari, daha sonra Pillar implant, enjeksiyon

ve damaga uygulanan farkl teknikler olarak tanimlanmigtir.
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Son yillarda tanimlanan teknikler konservatif ozellikler icermekte, damak
anatomisi ve fizyolojisini bazmamaktadir. Cerrahi tekniklerin gelecekte ortaya
cikabilecek farkli tedavi alternatiflerini uygulama sansi birakacak sekilde planlanip

uygulanmas1 gerekmektedir (15).

2.3.6.5. Non-invaziv Mekanik Ventilasyon (NIMV):

Pozitif hava yolu basinci(PAP =Positive Airway Pressure) cihazlari OUAS
dahil olmak tizere, uykuyla iliskili solunum bozuklugu olan hastalarin tedavisinde
kullanilmaktadir. CPAP(Continuous Positive Airway Pressure) kisa siirede, orta ve
agir derecede OUAS’nun tedavisinde altin standart yontem olmustur. Cihaz
tarafindan hem inspirasyon, hem de ekspirasyon boyunca sabit basing tiretilir. Oral
ve nazal maskeler yoluyla uyku siiresince iist hava yolu agikliginin siirdiiriilmesi
saglanir.

PAP tedavisi, dis fircalama, gozliik takma gibi hergiin diizenli kullanildig1
siirece etkilidir. Oncelikle hastanm bu tedaviyi uygulamay1 kabul etmesi gerekir. Bir
kez uygulamayr kabul ettigi zaman, dilizenli olarak kullanma aliskanligini
edinmelidir. Baz1 hastalar, her gece CPAP kullanmay1 tolere edemeyebilir veya
kullanmayabilir (131), CPAP uyumsuzlugu, artan OSAS mortalitesinde rol
oynayabilir. Bu hastalarda mortalitenin CPAP kullanan hastalara gore daha yiiksek
oldugu gosterilmistir. Bu da diizenli CPAP kullaniminin, hayati bir 6nem tasidiginin
gostergesidir (132). CPAP tedavisiyle uyaniklik sirasinda sempatik sinir sistemi
aktivitesinde azalma gbzlenmis; bu etki icin gecede en az dort saat kullanim gerektigi
belirtilmistir (133).

Uygun CPAP basinciyla uykudaki solunum olaylar1 ortadan kalkmakta ve ya
en aza indirilmektedir. CPAP tedavisiyle REM ve derin uyku evreleri gibi uykuda
solunum bozukluklar1 nedeniyle suprese olan evreler, daha ilk gece uyku
yapist,oksijenasyonu diizelmekte (134) hasta dinlenmis olarak uyanmaktadir. Bazi
randomize Kkontrollii caligmalarda CPAP’in giindliz uyanikliliginda, esinin ve
kendisinin uyku kalitesinde (135), bilissel fonksiyonlarda, yasam kalitesinde ve

hipertansiyon kontroliinde diizelme (136) saglandigin1 gosterilmistir.
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2.3.6.6. FIZYOTERAPIi VE REHABILITASYON

Egzersiz egitimi:

Apne boyunca olusan hipoksi ya da hiperkapni sonucu artan PCO2 nedeniyle
kemoreseptorler araciligiyla santral solum merkezleri uyarilir. Solunumun yeniden
baslamas1 i¢cin uyanma gerceklesir (asfiksi, arousal). Siire¢, uyku apne sendromlu
hastalarda gece boyu tekrarlanir (77). OUAS ‘lu hastalarda uyku boyunca tekrarlanan
deoksijenasyon- reoksijenasyon paterni kas hasarina yol acan serbest radikallerin
salinimima ve oksidatif stresin olusmasina neden olur (137, 138). Olusan oksidatif
stres kardiyovaskiiler hastaliklarin olugsmasinda rol oynamaktadir (139,140). Ayrica,
OUAS’nun obezite (141), inflamasyon (142) ve metabolik diizensizlikle (143,144)
iligkili oldugu bilinmektedir. Biitiin bunlar OUAS’ nun sistemik oksidatif bir hastalik
oldugunu akla getirir (145.)

OUAS hastalarda, sedanter yasam, obezite, kardiovaskuler hastaliklar, nefes
darligi, anormal solunum paterni, diger bilinmeyen mekanizmalarin, ¢evresel ve
kisisel faktorlerin etkisiyle egzersiz kapasiteleri azalmistir (146). Ozellikle agir
OUAS’Iu hastalarda iskelet kaslarinda yapisal ve bioenerjik degsiklikler oldugu
ayrica kas kuvvetinin azaldigi ve bununla iligkili olarak egzersiz kapasitesinin
azaldigr gosterilmistir (4,147). Azboy ve Kaygisizk bir gece yasanan uyku
deprivasyonun egzersiz dakika ventilasyonunu negatif etkileyerek egzersiz
performansini azaltabilecegini 6ne stirmiislerdir (148).

Amerika uyku bozukluklart dernegi, uyku bozukluklarinin non farmakolojik
tedavi modalitesi olarak egzersizin Onemini dikkate almaktadir (149). Diizenli
fiziksel aktiviteye sahip OUAS’1 hastalarin uyku boyunca daha az apnelere sahip
oldugu gosterilmistir (150,151). Fakat egzersizin uyku {izerinde etkisine dair yapilan
prospektif caligmalarda egzersiz tipi, frekansi, siiresi ve yogunlugi gibi metodolojik
farkliliklar mevcuttur (149,150).

Uykunun kalitesi ve bi¢imi iizerine fiziksel egzersizin etkisini agiklayan,
termoregiilatuar ve metabolik hipotez olmak {izere iki temel hipotez vardir.
Termoregiilatuar hipotezine gore, terleme ve vazodilatasyon yoluyla periferal 1s1
kayb1 meydana gelir bu da uykuya gecisi kolaylastirir. Yani genel viicut 1sisindaki
diismenin uykuya dalmada tetikleyici oldugu iddia edilmektedir. Metabolik ya da
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enerji korunumu hipotezine gore ise, uykunun Ozellikle yavas uyku dalgasinin
(egzersizi takiben azalan metabolik ihtiya¢ nedeniyle) doku restorasyon fonksiyonu
ve/veya enerji korunumuna sahip olabildigidir (150,152). Norman ve ark., 6 aylik
diizenli egzersiz egitimi ile viicut agirliginin azaldigini1 ve buna bagh olarak uykudaki
gelismelerin saglandigini kaydetmislerdir (153). Salik ve ark yaptiklari bir ¢aligmada
OUAS’lu hastalara uygulanan 12 haftalik egzersiz egitim programi ile hastalik
siddetinde azalma, egzersiz kapasitesi,saghikli iligkili yasam kalitesi ve uyku
kalitesinde artis kaydetmiglerdir (154) .

Solunumda ortaya c¢ikan baskilanmayla birlikte obezite ile insiilin
direnci/biiyiime faktorii salinimi yoluyla boyunda yumusak doku 6demine sebep
olabildigi, santral tip obezitenin (erkeklerde goriilen obezite tipi) iist hava yolu
fonksiyonlar1 iizerine, periferal obeziteden ¢ok daha giiclii bir etkiye yol actigi
belirtilmistir. Bu metabolik savlardan yola ¢ikarak OUAS’da, insiiliin direnci ve
visseral yaglanma iizerine olumlu etkileri bilinen egzersiz ile viicut agirlig1 kontrolii,
insiiliin direnci ve viicut yag dagilimi gibi metabolik anormalliklerin diizeltilmesinin
uyku apnesi lizerine iyilestirici etkileri oldugu ileri siiriilmiistiir (152). Bu nedenle
egzersiz egitimi tek basina yeterli bir tedavi degildir.

Barnes ve ark OUAS’lu hastalara uyguladiklar1 16 haftalik diyet ve aerobik
egitim programi sonucunda uyku semptomlarinda, BKI, gece ve giindiiz sistemik kan
basinct ve kan yaglarinda azalmayla birlikte, bunlara bagli olarak yasam kalitesi,
aktivite seviyesi ve uyku etkinliginde anlamli bir artis kaydetmislerdir. Fiziksel
performanstaki artis mortalite oranini ciddi bir sekilde diisiirmektedir. Bu gelismelere

ragmen uyku mimarisinde bir gelisme gézlenmemistir (155).

Inspiratuar Kas Egitimi :

Tikanan bir hava yolu ve sonug olarak ortaya ¢ikan asfiksi inspiratuar efor
artisina ve bdylece inspiratuar kaslarin kronik asir1 yiiklemesine yol acabilir (9).
Diyaframin kronik asir1 yiiklenmesi obstriiktif uyku apneli hastalar1 inspiratuar kas
yorgunlugu riskine sokmaktadir (156). Chien ve arkadaslar1 OUAS'li hastalarda
inspiratuar kaslarin kuvvet ve yorgunlugunu degerlendirmisler ve inspiratuar kas
kuvvetinde anlamli bir diisiis ile birlikte inspiratuar kas performansinda yorgunlugun

arttigini gostermislerdir (11).
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IKE kapali hava yoluna karsi tekrarli maksimal inspiratuar ve ekspiratuar
caba iizerine odaklanilarak yapilir. IKE’de cevap saglamak icin, kas liflerinin
yiiklenmesi gerekir. Bu prensiple vurgulanan, egitimin siiresi, siddeti ve frekansidir.
Solunum hastalarinda bildirilen ¢alismalarin  birgogunda IKE’nin siiresi 8-12
haftadir. Fakat yapisal degisikler 6 haftadan itibaren goriilmektedir (157). Egitimin
tipini dikkate almaksizin bakildiginda, arastirmalarda egitim genellikle 10-30 dakika,
haftada 5-7 giin, giinde 1-2 kez uygulanmaktadir

Inspirasyon boyunca, torasik inspiratuar kaslar intra-extra hava yollarinda
negatif basing olustururlar. inspirasyon sirasinda olusan iist hava yolu kollapsin
onlemek icin torasik inspiratuar kaslarin noéral aktivitesinden once farengeal kas
kontraksiyonu meydana gelmektedir. “Basinglarin dengesi” kavramina gore
inspiratuar eforla olusan intraluminal negatif basinca karsi havayolu kaslarinin
olusturdugu pozitif dilatasyon basinci yenildigi zaman iist hava yolu kollapsi
meydana gelmektedir (63).

Kronik IKE, lokomotor kaslarm pasif sertligini, kas kitlesi ya da kuvvet
artisindan bagimsiz olarak arttirmaktadir. Ust hava yolu dilatator kaslarina bir egitim
uygulanabilirse, farengeal dilatatorlerin (ndral) aktif tonusunda, pasif (intrinsik)
sertlikte artis saglanabilecegi ayrica her ikisinden dolay1 iist hava yolu kollapsina
egilimin azaltilabilecegi diisiiliinmektedir (12).

Esik IKE inspiratuar kaslara disardan, &lgiilebilir yiikleme uygulanabilen bir
yontemdir. Haftada 6 giinden fazla giinliik periyotlarla uygulandiginda IKE’nin,
torasik inspiratuar kaslarin fonksiyonunda gelisme sagladigi, ayrica yorgunluga
direncli Tip 1 liflerinin yiizdesinde ve Tip 2 liflerinin boyutlarinda artis gibi adaptif
degisiklikleri uyardigi gosterilmistir (12,157).

Dort ay didgeridoo calmanin obstruktif uyku apne hastalarinda uykuyla
iliskili sonuglart gelistirdigi bulunmustur (158).

Yapilan bir baska calismada IKE’nin genioglossus ve geniohyoid kaslarinin
aktivasyonunu arttirdig1 ayrica hypoglossal siniri inerve etmesi nedeniyle 6zellikle
styloglosus, hyoglosus ve intirinsik dil kaslarin1 aktivasyonunun arttig1 gosterilmistir
(12).

Buna gore, IKE obstriiktif uyku apneli hastalarda uygulandiginda, iist hava
yolu dilatator kaslarin pasif tonusunun gelisecegi, farengeal duvarlarin sertligini

arttiracagl buna bagli olarak iist hava yolu fonksiyonu iizerinde etkili olunabilecegi,
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bu gelisimin uykudayken de gériilebilecegi diisiiniilmektedir (12). IKE ile OUAS’lu

hastalarda uyku ile iligkili semptomlar1 ve buna bagli olarak yasam kalitesi artacaktir.

Orofarengeal Egzersiz Egitimi:

Ust hava yolu dilatator kaslar hem anatomik, hem de fizyolojik olarak
farengeal hava yolu ac¢ikligini saglamakta 6nemli bir rol oynarlar. Primer olarak
onemli kaslar 3 gruba ayrilir; 1) hyoid kemigin pozisyonunu etkileyen kaslar
(m.geniohyoid ve m.sternohyoid), 2) dil kast (m.genioglossus), 3) damak kaslar1 (m.
tensor palatini ve m.levator palatini) (64,74). OUAS ‘da iist havayolu dilator
kaslarinin néromuskiiler kas tonusun azalmasi sonucunda tipik olarak gevsek ve
giicsiiz yumusak damak ve uvula, genislemis dil ve inferiora yer degistirmis hyoid
kemik goriilmektedir (159-161).

Orofarengeal egzersizlerin amaci iist hava yolu dilatér kaslarinin tonusunu
arttrmaktir. Bircok {ist havayolu kasimi iceren bu egzersizler, yumusak damak
elevasyonunu hedefleyen konusma terapisinden tiiretilmistir. Dil, yumusak damak ve
lateral farengeal duvarlarin izotonik ve izometrik egzersizlerini igeren emme,
cigneme, yutma, solunum ve konugma aktivitelerini icermektedir.

Oral bir sesli harfin aralikli (izotonik) ve devamli (izometrik) sdylendigi
egzersizler m.palatofarengeus, m.palatoglosus, m.uvula, m.tensor veli palatini ve
m.levator veli palatini kaslarim1 ayrica farengeal lateral duvar kaslarini
kuvvetlendiren egzersizlerdir.

Kanitlara gore dilin postiirii list hava yolu yapilanmasinda énemli bir etkiye
sahiptir (74). Bu nedenle dilin pozisyonunu diizenlemeyi amaclayan egzersizler
gelistirilmistir.

Yiiz kaslarinin egzerisizleri, m.orbikularis oris, m.buccinatér, m.levator
anguli oris, lateral pterygoid ve medial pterygoid kaslari kuvvetlendirmek igin
kullanilir.

Ard arda bilateral ¢igneme ve yutma egzersizi ile yemek yerken dilin dogru
pozisyonlanmasi, dilin ve ¢enenin uygun hareket ve fonksiyonu kazanmasi
amagclanir. Hastalar her yemek yedikleri zaman bu ¢igneme paterlerini birlestirmeleri

konusunda bilgilendirilirler.
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Egzersizleri secerken egzersizlerin kuvvetlendirme, yapilandirma, endurans,
optimal kas tonusunun restorasyonu ya da hareketin hiz/range/giiclinii gelistirme
amaglarindan hangisine yonelik uygulanacagini belirlemek dnemlidir. Kas tonusunun
restorasyonu i¢in uygulanacak yontemler (sicak, soguk, germe, tapping, vibrasyon
gibi) bacak kaslarina uygulanan yontemlerle ayni degildir. Dil ve yumasak damagin
kas lifleri farklidir. Kuvvet ve enduransi artirmak igin egzersiz elementlerinden
siddet, yiik, gbz Oniine alinmali, ayrica tedavi frenkansi ve siiresi belirli olmalidir.

Kiigiik ve kontrolsiiz c¢alismalarda orofarengeal egzersizlerin etkisi
gosterildigi gibi(162,4), Guimaraes ve arkadaslari (2009) tarafindan orta siddetli
OUAS hastalarinda uygulanan orofarengeal egzersizlerin boyun cevesi, horlama,
giindiiz uykululuk halinin subjektif dl¢limlerni ve hastalik siddetini azalttigr buna
bagli olarak da uyku kalitesinin artirdigin1 gézlemlemislerdirr. Ayrica orofarengeal
egzersizlerin REM ve NREM uykularin1 genel olarak etkiledigi fakat sadece REM
uykusundaki  degisimlerin istatistiksel olarak anlamli oldugu sonucuna
ulagmiglardir(4).

CPAP, OUAS tedavisi i¢in en basarili tedavi olarak bilinse de CPAP’1n
uygulanamadigi, cerrahi islemleri kabul etmeyen ve diger tedavi yontemleri ile
tyilestirilemeyen hastalar i¢in orofarengeal egzersizler noninvaziv, yan etkisi

olmayan, basit, alternatif bir yontem olarak diisiiniilmektedir.
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BIREYLER VE YONTEM

Calismanin amaci, obstriiktif uyku apne sendromlu hastalarda inspiratuar kas
egitimi ve orofarengeal egzersizlerin hastalik siddeti, horlama, giindiiz uykululuk
hali, solunum kas kuvveti ve uyku kalitesi iizerine etkilerinin karsilastirilmasidir.
Calisma Hacettepe Universitesi Saghik Bilimleri Fakiiltesi, Fizyoterapi ve
Rehabilitasyon Boliimii,  Kardiyopulmoner Rehabilitasyon Unitesi ve Saglhk
Bakanligi Yidinnm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi GOglis Hastaliklar

Boliimii Uyku Merkezi’ne yapildu.

3.1. BIREYLER

Calismaya, Kasim 2010 — Haziran 2012 tarihleri arasinda Saglik Bakanligi
Yidirirm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi Gogiis Hastaliklar1 Bolimii Uyku
Merkezi’nden bdliimiimiize gonderilen obstriiktif uyku apne sendromlu hastalar

alindi.

Olgularin ¢caliymaya dahil edilme kriterleri:
e Saglhk Bakanligi Yidirnm Beyazit Egitim Ve Arastirma Hastanesi GOgiis
Hastaliklar1 Boliimii Uyku Merkezinde Polisomnografi ile AHI ‘ye gore
hafif, orta ve siddetli OUAS tanisi konan 19-75 yas aras1 olan .
e OUAS ig¢in standart medikal tedavi uygulanan ve genel saglik durumu stabil
olan bireyler ¢calismaya dahil edildi.
Calismaya dahil edilmeme Kkriterleri:
e Inme, norolojik hastalik, ciddi obstriiktif nazal hastalik ve son bir ayda
enfeksiyon hikayesi olan hastalar,

e BKI40 kg/m2 ya da daha fazla olan hastalar ¢aligma dig1 birakildi.
3.2.YONTEM
Hacettepe Universitesi Saghk Bilimleri Fakiiltesi, Fizyoterapi ve

Rehabilitasyon Boliimii Kardiyopulmoner Rehabilitasyon Unitesi’ne ayaktan gelen

hastalar, randomize olarak {i¢ gruba ayrildi. Tedaviye baslamadan 6nce ve sonrasi
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hastalar goglis hastaliklar1 uzmam tarafindan degerlendirildi. Katilimcilarin
laboratuar ve polisomnografi bulgular1 kaydedildi. Arastirmaya katilan tiim kisilere
Obtriiktif Uyku Apne Sendromuna eslik eden hastaliklar, belirti ve bulgulara yonelik
gerekli standart medikal tedaviler gogiis hastaliklari uzman tarafindan uygulandi.
Birinci gruba inspiratuar kas egitimi (IKE), ikinci gruba orofarengeal
egzersizler(OE) uygulandi, {i¢iincli grup ise kontrol grubu olarak izlendi. Birinci
egitim grubunda, MIP’in %30’u ile inspiratuar kas kuvveti 5 gilin/hafta egitimine
baslandi ve her hafta MIP degeri dlgiilerek yeni degerin %30’un toplam 12 hafta
egitim uygulandi. ikinci egitim grubuna fizyoterapist esliginde 5 giin/hafta, giinde 1
saat 12 hafta orofarengeal egzersiz egitimi uygulandi. Kontrol grubuna ise sadece
standart medikal tedavi uygulandi.

Calisma, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi, Cerrahi ve Ilag
Arastirmalar1 Etik Kurulu tarafindan 22 Kasim 2010 tarihinde kabul edildi (kayit
numarali=LUT 11/11). Calismaya katilan hastalara ¢alismanin kapsami ve amaci

anlatilarak, aydinlatilmis onam formu imzalatildu.

3.2.1. Olgularin Degerlendirilmesi:

Olgularin fiziksel 6zellikleri (yas, cinsiyet, boy ve viicut agirligi, medeni hali,
meslek, egitim siiresi) kaydedildi. Obezitenin derecesini degerlendirmek i¢in beden
kitle indeksi kullanildi. National Center for Health Statistics, BKI’ni (18,5-24,9)
normal, (25,0-29,9) kilolu, (>30,0) obez olarak tanimlamistir(163). Hastanin
ailesindeki hastalik Oykiisi ve OUAS disinda var olan hastaliklar1 kaydedildi.
Cerrahi operasyon gegirip gecirmedigi kaydedildi. Hastalarin kullandiklar: ilaglar
kaydedildi.

Hastalarin sigara Oykiisii paket-y1l olarak kaydedildi. Bu deger, giin basina
icilen sigara paketi sayis1 (paket) ile sigara icilen toplam siirenin (y1l) ¢arpimindan
hesaplandi. Sigaray1 birakmis ise ne siliredir icmedigi kaydedildi. Alkol kullanim
Oykiisii kaydedildi. Olgularin egitim siireleri ve ayhk gelirleri kullanilarak
sosyoekonomik diizeyleri belirlendi. Hastalarin egzersiz aliskanliklar1 sorgulanarak,
yaptig1 egzersizin frekansi ve siiresi kaydedildi. Hastalarin CPAP, BPAP ve agiz ici
cihaz kullanim 6ykiisii kaydedildi.
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3.2.2. Semptomlarin Degerlendirilmesi

OUAS belirti ve bulgular1 kaydedilmistir (Tablo 3.1).

Tablo 3.1. OUAS belirti ve bulgulari

oHalsizlik o Konsantrasyon eksikligi o Sabah bas agris1
oUnutkanlik o Agiz kurulugu o Hafizada zayiflik
oKarar verme yeteneginde azalma o Uykuda bogulma hissi
oGece terlemesi o Nokturnal oksiiriik o Isitme kayb:

Ayrica hastalara istirahat ve / veya efor dispnesi, ortopne, paroksismal noktiirnal
dispnenin (PND) varlig1 sorulmustur. Dispne (nefes darlig1) algilamasi modifiye Medical

Research Council (MMRC) dispne skalasi ile degerlendirilmistir (163-165).

*Modifiye Medical Research Council (MMRC) Dispne Skalasi: Ingiliz
Medical Research Council Dispne Skalasi’nin ATS tarafindan modifiye edilmis
seklidir. Bu skala; hastalarin nefes darligina iliskin 5 ifade icinden, dispne

diizeylerini en iyi tanimlayan ifadeyi sectigi 0-4 puanlik bir kategori skalasidir (165,
166).

Tablo 3.2. MMRC dispne skalasi

0 Siddetli egzersiz disinda nefes darlig1 yok.

1 Diiz yolda hizli yiiriirken veya hafif bir yokusu ¢ikarken nefes darlig1 var.

2 Nefes darlig1 nedeniyle diiz yolda kendi yasindaki insanlardan daha yavas yiiriiyor veya diiz

yolda kendi hizinda yiiriirken nefes almak i¢in durmasi gerekiyor.

3 Ortalama 100 metre veya birkag¢ dakika ytirtidiikten sonra nefes almak igin durmasi gerekir.

4 Nefes darlig1 nedeni ile ev disina ¢ikamiyor veya giyinip soyunurken nefes darlig1 oluyor.

3.2.3. Cevre Ol¢iimleri:

Gogiis cevre Olglimii: Gogiis hareketliligi ve solunum tipini degerlendirmek amaciyla
mezura kullanilarak aksillar (4.kosta hizasi), epigastrik (xyphoid ¢ikinti hizas1) ve subkostal
(9.kosta hizas1) bolgelerden gogiis cevre olgiimleri yapilmustir. Olgiimler dik oturma

pozisyonunda noétral, derin inspirasyon ve derin ekspirasyon sirasinda alinmistir. Derin
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inspirasyon ve derin ekspirasyon arasindaki fark, santimetre cinsinden kaydedilmistir
(167,168).

Bel cevre dl¢iimii: Mezuranin kolay uygulanabilecegi bir giysi ile kollar
yanlarda, ayaklar bitisik bel en ince oldugu boélgeden mezura ile 6l¢iildii ve cm
cinsinden kaydedildi.

Kalca cevre dl¢iimii: Trokantdr major hizasindan mezura ile 6l¢iildii ve cm
cinsinden kaydedildi.

Bel-kalc¢a orani: Bel ¢evre ol¢iimiiniin, kalga ¢evre Ol¢iim orani.

Boyun cevresi olciimii: Hasta uyanik ve ayakta iken krikotiroid membranin
superior kenari hizasindan mezura ile 6l¢iildii ve cm cinsinden kaydedildi.

Abdomen c¢evre ol¢iimii: Mezuranin kolay uygulanabilecegi bir giysi ile
kollar yanlarda, ayaklar bitisik, abdomen gevsek pozisyonda olciildii. Genellikle
umbilikus seviyesinden, mezuranin her iki tarafta yere paralel olmasina ve

dokulariin sikistirllmamasina dikkat edilerek 6l¢tim yapilir (169).

3.2.4. Solunum Fonksiyon Testi

Pulmoner fonksiyonlari degerlendirmek amaciyla oturma pozisyonunda,
ATS/European Respiratory Society (ERS) kriterlerine gore Spirolab III marka
spirometre (Spirolab, Medical International Research, Roma, Italya) ile yapilan

solunum fonksiyon testlerinde;

i) FVC,

ii) FEV1,

ii1)) FEVI/FVC

iv) Tepe akim hiz1 (PEF),

v) Zorlu ekspiratuar voliimiin % 25-75 (FEF% 25-75) akim hiz1 degeri,

alinmustir.

Solunum fonksiyon testi parametreleri yas, boy, viicut agirligi ve cinsiyete

gore beklenen degerlerin yiizdesi olarak ifade edilmistir (170-172).



35

3.2.5. Solunum Kas Kuvveti Ol¢ciimii

Calismamizda solunum kas kuvveti taginabilir, elektronik agiz basing 6l¢iim
cihazi (Micro Medical MicroMPM, Ingiltere) kullamlarak dl¢iilmiistiir.

Solunum kaslarinin degerlendirilmesinde en sik kullanilan ve invaziv
olmayan yoOntemlerden birisi maksimal inspiratuar basing (MIP) ve maksimal
ekspiratuar basincin (MEP) 6l¢iilmesidir. Maksimum inspirasyon ve ekspirasyon
sirasinda, solunum yolunu kapatan bir kapaga karsi yapilan maksimal solunumda
Olciilen agiz ici basinglaridir. MIP, rezidiiel voliim diizeyindeki kapanmis alveolleri
acmak icin olusturulan en yliksek basingtir (gercekte negatif basingtir). Test igin,
uygulanan kisiye maksimum ekspirasyon yaptirilir ve bunun sonunda solunum yolu
bir valf ile kapatilarak kisinin maksimum inspirasyon yapmasi ve bunu 1-3 saniye
stirdiirmesi istenir. MEP ise, total akciger kapasitesi diizeyinde asir1 gerilmis
alveolleri kiiciiltmek icin gereken en yiiksek basingtir. MEP oOl¢limiinde kisiye
maksimal inspirasyon yaptirdiktan sonra, kapali solunum yoluna karsi 1-3 saniye
maksimal ekspirasyon yapmast istenir. Yapilan ii¢ 6lciimden en iyisi segilir. Olgiilen
en iyi iki deger arasinda % 10’dan fazla fark olmamalidir. MIP ve MEP degerlerinin
yas ve cinsiyete gore normal degerleri bulunmaktadir. Ol¢iimlerin yorumlanmasinda

Black ve Hyatt’n esitlikleri referans olarak alinmistir (170,173).

Erkek:

20-54 yas MIP =129 - (Yas x 0.13)
55-80 yas MIP =120 - (Yas x 0.25)
Kadin:

20-54 yas MIP =100 - (Yas x 0.39)
55-86 yas MIP =122 - (Yas x 0.79)
Erkek:

20-54 yas MEP = 229 + (Yas x 0.08)
55-80 yas MEP =353 - (Yas x 2.33)
Kadin:

20-54 yas MEP =158 - (Yas x 0.18)
55-86 yas MEP =210- (Yas x 1.14)
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3.2.6. Alt1 Dakika Yiiriime Testi (6DYT)

6DYT, ayn1 giinde iki kez yarim saat arayla uygulanmistir. Olgulardan 28
metrelik diiz bir koridorda 6 dakika siiresince kendi yliriime tempolarinda
olabildigince hizl yiiriimeleri istenmistir (174,175).

Teste baslamadan Once hastalara, test sirasinda c¢ok fazla nefessizlik
hissederlerse dinlenebilecekleri ve bu siirenin teste dahil edilecegi agiklanmistir. Test
oncesi ve sonrasinda kan basinci, solunum frekansi, parmaga takilan portable pulse
oksimetre (KPTS-01, Seul, Kore) ile kalp hizi ve SpO2 degerleri, yorgunluk ve
dispne algilamasi i¢in Modifiye Borg skorlar1 kaydedilmistir. Modifiye Borg skalasi
nefes darligin1 0-10 arasinda degerlendiren bir kategori skalasidir (176).

Olgulardan kendi durumlarina uygun degeri skala iizerinde gostermeleri
istenmistir. Test sirasinda hastay1 cesaretlendirmek i¢in, her bir dakikada ‘gok iyi
gidiyorsunuz’ standart ifadesi kullanilmistir. Test sonunda tiim degerler tekrar
alimmis ve 6DYT mesafesi metre olarak hesaplanmis ve kaydedilmistir. Uygulanan
iki testten her hasta i¢in daha uzun olan mesafe degeri istatiksel analiz i¢in
kullanilmistir (174). 6DYT mesafe degerinin yas ve cinsiyete gore normal degerleri

bulunmaktadir. Bu degerler 6l¢timlerin yorumlanmasinda referans alinmistir (177).

3.2.7. Polisomnografi:

Tim hastalara S.B. Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi gogiis
hastaliklar1 boliimii uyku laboratuarinda polisomnografik caligma (Somnologica
software) yapildi. Polisomnografide temel olarak uyku ve solunum ile ilgili
fizyolojik  degisiklikler kaydedildi. Uyku kaydi ve evrelemesi EEG
(elektroensefalogram), EOG (elektrookulogram) ve EMG (elektromiyogram) ile
yapildi. Uyku evrelemesi Rechtschaffen ve Kales tarafindan tanimlanan kriterlere
uygun olarak EEG elektrodlar1 kullanilarak gergeklestirildi REM déneminin
taninmasinda, hizli g6z hareketlerini izlemek i¢in EOG elektrodlar1 ve azalmis kas
aktivitesini kaydetmek icin ¢eneye yapistirilan EMG elektrodlar1 yardimci olarak
kullanildi. Horlama, boyun {izerine yerlestirilen kiigiik bir mikrofon ile kaydedildi.
Uyku sirasindaki hava akimi, havayolu alicis1 (oronasal thermocouple sensor)

kullanilarak takip edildi. EKG elektrodlari kalp ritmindeki degisiklikleri izlemek igin
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kullanildi. Parmak iizerine yerlestirilen pulse oksimetre ile oksijen saturasyonu ve
kalp hiz1 izlendi. Bacak hareketi m.tibialis anterior kasi iizerinde baglanan EMG
elektrodu ile kaydedildi ve uyanma sirasinda kas aktivitesinin artisinin izlenmesi ve
peryodik bacak hareketi sendromu tanisi icin kullanildi. Solunum ¢abasi karin ve
gbgiis cevresine kusak sekilde sarilan elektrodlar kullanilarak degerlendirildi (178).
Polisomnografi sonrasi uyku etkinligi ,AHI, SpO2, KH, ODi(oksijen desaturasyon indeksi),

AHI-REM, AHI-NREM, Al, Hi, apne siiresi hipopne siiresi, arousal say1s1 ve arousol indeksi
kaydedildi.

3.2.8. Giindiiz Uykululuk Degerlendirmesi:

Kisilerin giin i¢inde genel uykululuk halini 6lgmek i¢cin Epworth uykululuk
skalas1 (EUS) olarak tanimlanan ve 8 sorudan olusan standart bir anketle
degerlendirildi.. Skalada her soru icin cevaplar 0 ile 3 arasinda puanlanir ve toplam
skor elde edilir. EUS’de 10’nun iizerinde elde edilen skor giindiiz uykululuk hali i¢in

ylksek sensitivite ve spesifiteye sahiptir (179).

Epworth Uykululuk Skalasi:

Olgekteki her bir durum igin, agasidaki ifadelere karsilik gelen sayilardan,
hastlar i¢in en uygununu isaretlemeleri istendi (Tablo 3.3).
- 0 = hicbir zaman uyuklamam
- 1 = nadiren uyuklarim
- 2 =zaman zaman uyuklarim

- 3 = biiyiik olasilikla uyuklarim
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Tablo 3.3. Epworth Uykululuk Skalas1

DURUM Uykulama

Olasihig

1- Otururken, okurken 0123
2- TV seyrederken 0123
3- Tiyatro,toplanti salonlar1 gibi yerlerde inaktif otururken 0123
4- Arac icinde mola vermeden 1 saatlik yolculuk yaparken 0123
5- Ogleden sonra dinlenirken 0123
6- Birisiyle konusurken 0123
7- Alkolsuz bir 6gle yemegi sonrasi otururken 0123
8- Arag kullanirken trafikteki birka¢ dakikalik duraklamalarda 0123

3.2.9. Horlamanin Degerlendirilmesi:

Horlama frekansini O(hi¢)’dan 3(hergiin)’e ve horlama siddetini 1(nefes alip
vermekten biraz daha giiriiltiilii)’den 4(¢ok giiriiltiilii)’e kadar puanlandiran Berlin

Anketi ile degerlendirilmistir ( 4).

3.2.10. Yasam Kalitesinin Degerlendirmesi:

Hastaliga 6zel yasam kalitesi ise uykunun fonksiyonel sonu¢ 0&lgeginin
Tiirkge versiyonu (Functional Outcomes of Sleep Questionnaire, FOSQ,tr) ile
degerlendirilmistir. Anket, aktivite diizeyi ve verimlilik(9 soru), dikkat-uyaniklilik(7
soru), sosyal etkilesim (8 soru) ve sosyal sonuglar (2 soru) olmak lizere 4 alt
basliktan olugmaktadir. Her bir alt bolim i¢in elde edilen ortalamalar 0-4 puan
arasinda derecelendirilerek, toplam puan elde edildi. Ankette toplam puan 4 ile 16

arasinda olup, diistik puan yiiksek disfonksiyonu gostermektedir(180).

3.2.11: Uyku Kalitesinin Degerlendirmesi:

Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi (The Pittsburgh Sleep Quality Index), 1989

yilinda Buysse ve arkadaslar tarafindan, psikiyatri uygulamalart ve klinik
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arastirmalarda, uyku kalitesinin degerlendirilebilmesi icin gelistirilmistir. PUKI’nin
igerdigi toplam 24 sorunun 19 tanesi 6zbildirim sorusudur. 5 soru ise es veya bir oda
arkadag1 tarafindan yanitlanir. Sozii edilen son 5 soru yalmizca klinik bilgi igin
kullanilir ve puanlamaya katilmaz. Ozbildirim sorular1 uyku kalitesi ile ilgili degisik
faktorleri icerir. Bunlar uyku siiresinin, uyku latensinin ve uyku ile ilgili 6zel
sorunlarin siklik ve siddetinin tahmini ile ilgilidir. Puanlamaya katilan 18 madde, 7
alt parametre seklinde gruplandirilmistir. Bilesenlerin bazilar1 tek bir madde ile
belirtilmekte, diger bazilar1 ise birka¢ maddenin gruplandirilmasiyla elde
dilmektedir. Her bir alt parametre 0-3 puan iizerinden degerlendirilir. 7 alt parametre
puaninin toplami, toplam PUKI puanini verir. Toplam puan 0-21 arasinda bir degere
sahiptir. PUKI toplam puanmin 5’den biiyiik olumas1 uyku kalitesinin kotii oldugunu
gosterir.

PUKI’nin 7 alt parametresi; uykusuzluk ya da asir1 uyuma yakinmalar1 olan
hastalarla yapilan klinik goriisme sirasinda en ¢ok iizerinde durulan noktalarin
standardize edilmis uyarlamalaridir. Bu bilesenler; 6znel uyku kalitesi, uyku latensi,
uyku siiresi, alisilmis uyku etkinligi, uyku bozuklugu, uyku ilact kullanimi, ve

giindiiz uyku islev bozuklugudur (181-182).

3.3.Inspiratuar Kas Egitimi Program

IKE, threshold IMT (Respironics, USA) ile uygulanmistir. Threshold IMT
hastanin hizli veya yavag nefes almasindan bagimsiz olarak, inspiratuar kaslarin
kuvveti ve enduransi i¢in her nefeste ayni basinci saglayan bir alettir. Bu cihaz
akimdan bagimsiz tek yonlii valfi ile inspirasyonda siirekli olarak sabit bir basing
saglar. Ayn1 zamanda alet basinci ayarlanabilir bir diizenege sahiptir. Alet basing
boliimii, agizlik ve burun klipsinden olusur. Uygulama sirasinda inspirasyon fazina
sabit basin¢ uygulanmaktadir. Hasta derin nefes aldiginda valf tarafindan
inspirasyona sabit bir basin¢ uygulanir ve solunum kaslar1 kuvvetlenir.

Inspiratuar kas egitimi grubuna 12 hafta boyunca maksimal agiz basincinin
%30'undan baslanarak, haftada 7 giin, 15 dk, giinde iki defa uygulandi. Hastalar
haftada bir giin kontrole geldi, agiz basinglar 6l¢iildii ve yeni degerin % 30’unda

egitim basinci ayarlandi.
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Uygulamada olgulardan {ist goglis ve omuzlar gevsek pozisyonda oturmalari
istendi. Burun klipsi takildiktan sonra, hastaya dudaklar1 aletin agizlik kisminin
etrafina sikica kapatarak inspirasyon ve ekspirasyon yapmasi soylendi (Sekil 3.1). 8
solunum dongiisiinden sonra 4-5 nefes solunum kontrolii yapmasi istendi. Hastadan
bu dongiiyii 15 dk boyunca siirdiirmesi istendi. Egitim sirasinda bas donmesi,

yorgunluk ve nefes darlig1 gibi semptomlarin varligi sorgulandi (12).

Sekil 3.1: inspiratuar kas egitimi

3.4. Orofarengeal Kas Egitimi programi
Orofarengeal egzersizler yumusak damak, dil ve yiiz kas egzersizlerinin yani
sira stomatognathic (stoma=agiz ve gnath=c¢ene) fonksiyon egzersizlerini

icermektedir. Ayrica konusma-dil patolojisinden tliretilmistir.

Yumusak damak:

1- Oral bir sesli harfin aralikli ¢ikartilmasi (izotonik egzersiz)

Hastadan burundan derin nefes almasi istendi. Cene ve dudaklar
olabildigince agip “A” sesini kesikli olarak sesletmesi istendi. Egzersiz 3 dk boyunca
tekrarlandi.

2- Oral bir sesli harfin devamli ¢ikarilmasi (izometrik egzersiz)

Hastadan burundan derin nefes almasi istendi. Cene ve dudaklar
olabildigince agip “A” sesini devamli (ekspirasyon boyunca) sesletmesi istendi.

Egzersiz 3 dk boyunca tekrarlandi.
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Dil :

3- Hastadan dil agiz tabanindayken, dilinin {istiinti, sag ve sol tarafini
firgalamasi istendi. Her bolge i¢in hareketi 15 tekrar yapmasi istendi.

4- Hastadan ¢ene ve dudaklar acik iken dilini 6n dislerinin arkasina
yerlestirmesi ve dilinin ucunu arkaya kaydirmasi istendi. Egzersiz 3dk boyunca
tekrarlandi.

5- Yumusak damaga kars1 zorlu dil emme

Hastadan agiz ve dudaklar agik iken, biitiin dilini damagina yapistirmas: ve
bu sekilde dilini tutmasi istendi. Hastadan dilini 3 dk boyunca diisiirmeden tutmasi
istendi (Sekil 3.2).

6- Hastadan agiz ve dudaklar agik iken, dilinin ucunu kesici dislerin
arkastyla bitigik tutar iken dilin arkasim1 agiz tabanina karsi zorlamasi istendi.

Egzersiz 3dk boyunca tekrarlandi.

Yiiz:

7- Hastadan dudaklarini sikica (basingla) kapatmasi istendi. 30sn sonra
dudaklarini agip rahatlamasi saglandi (izometrik egzersiz) (Sekil 3.3).

8- Hastadan dudaklarini sikica (basingla) kapatip sonra dudaklarini agip
rahatlamasi saglandi (izotonik egzersiz). Egzersizi 30 defa yapmasi istendi.

9- Hastadan dudaklar kapali iken yanaklarini emmesi istendi ve bu
pozisyonda 3 dk tutmasi istendi(izometrik egzersiz).

10-  Hastadan dudaklar kapali iken yanaklarin1 emmesi istendi. Bu egzersiz
30 tekrar seklinde uygulandi(izotonik egzerisiz).

11-  Hastadan tekrarh tek terafli agiz kosesi elevasyonu istendi. Egzersiz
sag ve sol i¢in ayr1 ayr1 3 set -10 tekrar olacak sekilde uygulandi.(izotonik egzersiz)

12-  Hastadan tek tarafli agiz kosesi elevasyonu istendi ve bu pozisyonda
30 sn tutmasi istendi. Bu egzersiz sag ve sol i¢in ayr1 ayr1 3 set olarak uygulandi
(izometrik egzersiz).

13-  Hastaladan tek tarafli agiz kosesi dalgali elevasyonuyla birlikte ¢eneyi
kaydirmalar: istendi ve bu pozisyonda 30 sn tutmasi istandi. Bu egzersiz sag ve sol

icin ayr1 ayr1 3 set olarak uygulandi (izometrik egzersiz) (Sekil 3.4).
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14-  Hastadan isaret parmagini yanagina kanca seklinde gecirip disa dogru
itmesi ve isaret parmagina karsi yanagini dislerine yaklastirmasi istendi (eldiven
kullanild1). Egzersiz yapilirken sag yanak icin sol isaret parmagi, sol yanak i¢in sag
isaret parmag1 kullanildi. Egzersiz sag ve sol i¢in ayr1 ayr1 3 set -10 tekrar olacak

sekilde uygulandi (izotonik egzersiz) (Sekil 3.5).

Stomatognatik fonksiyonlar:

15-  Acik sesli harfin fonasyonuyla birlikte zorlu nazal ispirasyon ve oral
ekspirasyon; hastadan burundan nefes alip ¢ene ve dudaklarini olabildigince agip
“A”sesini nefesi yettigince sesletmesi istendi. Egzersiz 5 tekrar uygulandi.

16-  Nazal inspirasyon ve ardindan zorlu ekspirasyon ile balon sigirme;
hastadan balonu agzina almasi fakat iki eliyle balonu alt tarafindan tutmasi istendi.
Burnundan derin nefes alip yanaklarini sisirmeden balonu sisirmesi istendi. Egzersiz

balon agizdan uzaklastirilmadan 5 nefes tekrarlandi (Sekil 3.6).

Yutkunma ve cigneme:

17-  Bilateral ¢igneme ve yutma; damak ve dili kullanarak, disler kapali,
agz1 ¢evresini kasmadan her beslenmede ekmek cignenmesi ve ardindan yutkunma
onerildi.

Egitim seanslar1 glinde 1 defa, haftanin 5 giinii ayna karsisinda fizyoterapist
esliginde gerceklestirildi. Egzersizler omuzlar ve kollar gevsek sirt destekli oturur

pozisyonda egzersizler yapildi. Egitim 12 hafta siirdiirtildi (4).
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Sekil 3.2: Orofarengeal egzersiz 5

Sekil 3.4: Orofarengeal egzersiz 13 Sekil 3.5: Orofaregeal egzersiz 14

Sekil 3.6: Orofarengeal egzersiz 16

3.5. istatistiksel Analiz:

Istatistiksel analizler, Windows tabanli SPSS 16 istatistik paket programi
kullanilarak gerceklestirilmistir. Olgiimle belirtilen degiskenler igin ortalama =+
standart sapma (X+SD); sayimla belirtilen degiskenler i¢in yiizde (%) degeri
hesaplannmistir.  U¢  grubun  olgiimle  belirlenen  degerlerinin  istatistiksel
karsilastirilmasinda Kruskal-Wallis tek yonlii varyans analizi kullanmustir. ikiserli
karsilagtirmalar Mann-Whitney U testi kullanilarak yapilmistir ve Bonferroni
diizeltmesi kullanilarak degerlendirilmistir. Ayn1 grubun sayimla belirlenen tedavi

Oncesi ve sonrast degerlerinin karsilagtirllmasinda Wilcoxon eslestirilmis iki 6rnek
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testi kullanilmistir. Istatistiksel analizde yanilma olasithg p<0.05 olarak

belirlenmistir (183).
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BULGULAR
4.1. BIREYLER ve DEGERLENDIRME SONUCLARI
Claismaya, S.B. Yildinnm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi Gogls

Hastaliklar1 Boliimii Uyku Merkezi’nden 63 OUAS’lu hasta alindi. 2 hasta astim, 2
hasta KOAH nedeniyle ¢aligmaya dahil edilmedi. Olgular 3 gruba ayrildi.

OUAS’Iu Hasta
n=59
v l v
Orofarengeal egzersizler Inspiratuar kas egitimi Kontrol grubu
n=18 n=18 n=18
A 4 A A 4
3 hasta tedaviyi birakti 2 hasta tedaviyi birakti 6 hasta son PSG ve
1 hasta son PSG’ye 1 hasta son PSG’ye fizyoterapi dlgiimlerine
gelmedi gelmedi gelmedi
A 4 A A\ 4
Orofarengeal egzersizler Inspiratuar kas egitimi Kontrol grubu
n=14 n=15 n=12

Sekil 4.1. Orofarengeal egzersizler, inspiratuar kas egitimi ve kontrol grubu

olgularinin dagilimi

Calismamiza yas ortalamasi 50.34+£8.18 yil, boy ortalamasi 169.0+8.43 cm,
viicut agirhigr ortalamasi 90.0+15.82 kg, BKI ortalamasi 31.43+4.36 kg/m’ olan 41
hasta katildi. OE grubundaki hastalarin yas ortalamasi 53,71+7,08 yil, boy ortalamasi
172,43+6 cm, viicut agirhg ortalamasi1 93,21+12,13 kg, BKI ortalamas1 31,36+3,84
kg/m*’ydi. IKE grubunun yas ortalamasi 49,66 + 9,08 yil, boy ortalamasi
166+10,9cm, viicut agirhg ortalamasi 85,73+19,61 kg, BKI ortalamas: 31+5,42
kg/m*’ydi. Kontrol grubunun yas ortalamasi 47,25 +7,32 yil, boy ortalamasi
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168,75+6 cm, viicut agirhg ortalamas1 91,66+14,36 kg BKI ortalamas1 32,06+3,69
kg/m*ydi. OE, IKE ve kontrol grubu arasinda yas, boy, viicut agirhg ve BKI
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu(p> 0.05).

Tablo 4.1. OE, IKE ve kontrol gruplarmin dzelliklerinin karsilastiriimasi

OE grubu IKE grubu | Kontol gurubu
Ozellikler n=14 n=15 n=12 p
X£S X£S X+£S

Yas (y1l) 53.71+£7.08 49.66 +9.08 47.25+7.32 0.083
Boy (cm) 172.43£6.0 166 £10.9 168.75+6.0 0.348
Vvijcu‘E 93.21+12.13 85.73+19.61 91.66+14,36 0.223
agirhigi(kg)

Beden Kitle

indeksi (ke/m’) 31.36+3.84 31+£5.42 32.06+3.69 0.735
Kruskal Wallis H testi

OE grubuna toplam 11 erkek (%78,6), 3 kadin(%21.4)hasta, IKE grubuna 9
erkek(%60), 6 kadin (%40) hasta, kontrol grubuna ise 10 erkek (%83,3), 2 kadin
(%16,7) hasta alindi. Ug grup arasinda cinsiyet dagilimi agisindan istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunamadi (Tablo 4.2) (p>0.05).
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Tablo 4.2. OE, IMT ve kontrol gruplarinda cinsiyet dagiliminin karsilagtirilmasi

Erkek Kadin
Cinsiyet p
n % n %

OE grubu 11 78.6 3 214

IKE grubu 9 60 6 40 0.339
Kontrol 10 83.3 2 16.7

grubu

Toplam 30 73.2 11 26.8

Ki-kare testi

OE, IKE ve kontrol grubunun meslek dagilimi Tablo 4.3’te gdsterilmistir. OE
grubunda 6 hasta(%42.9) emekli, 1 hasta(%7.1) issiz, 6 hasta(%42.9) tam giin

calisan,1 hasta(%7.1) yar1 zamanlh c¢alisandi. iKE grubunda 6 hasta(%40) emekli,3

hasta(%20) issiz,6 hasta(%40) tam giin calisandi. Kontrol grubunda 3 hasta(%25)

emekli,] hasta(%8.3) issiz,8 hasta(%66.7) tam giin ¢alisandi. Ug¢ grup arasinda

meslek dagilimi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi (Tablo 4.3)

(p>0.05).

Tablo 4.3. OE, IKE ve kontrol grubunun meslek dagilimi

OE IKE Kontrol Toplam
Meslek P
% n % n % n %

Emekli 42.9 6 40 3 25 15 | 364

Issiz 7.1 3 20 1 8.3 5 12.2 | 0.56
Tam giin ¢alisan 42.9 6 40 8 66.7 20 | 48.8

Yan zamanl 7100 0| o | o 1 |24

calisan

Ki-kare testi




48

OE, IKE ve kontrol grubunun egitim siirelerinin dagilimi Tablo 4.4’te
gosterilmistir. OE grubundaki hastalarin egitim siireleri, 1 hastanin(%7.1) 9-11 yil,
13 hastanin(%92.9) >11 yildi. iKE grubunda egitim siireleri 1 hastanin (%6.7) <5 yil,
6 hastanin(%40) 6-8 yil, 8 hastanin(%53.3) >11 yildi. Kontrol grubunda egitim
stireleri 1 hastanin (%38.3) <5 yil, 1 hastanin(%38.3)6-8 yil, 5 hastanin(%41.7)9-11 yil,
5 hastanin(%41.7)9-11 yild1. Ug grup arasinda meslek dagilimi agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark vardi (Tablo 4.4) (p<0.05).

Tablo 4.4. OE, IKE ve kontrol grubunun egitim siirelerinin dagilimi

OE IKE Kontrol Toplam
Egitim Siiresi
n % n % n % n %
<Syil 0 0 1 6.7 1 8.3 2 4.9
6-8 yil 0 0 6 40 1 8.3 7 17.1
9-11 yil 1 7.1 0 0 5 41.7 6 14.6
>11 yil 13 929 | 8 533 5 417 | 26 | 634

OE grubunun sigara kullanim miktarinin ortalamasi 7.96+10.7 paketxyil,
sigara birakma ortalama siiresi 1.41£11.16 yildir. IKE grubunun sigara igme
miktarinin ortalamasit  6.79+9.29 paketxyil, sigara birakma ortalama siiresi
7.44+12.95 yildir. Kontrol grubunun sigara igme ortalamasi 6.96+10.82 yil, sigara

birakma ortalama stiresi 21.11+12.41 yildir
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Tablo 4.5.0E, IKE ve kontrol grubunun sigara igme hikayelerinin karsilastirilmasi

OE IKE Kontrol Toplam
Sigara P
% % n % n %
Hig 50 0 | 1 | 83 | 14 | 341
icmemis
I¢iyor 14.3 13.3 6 50 10 244 | 0.81
Birakmis 35.7 46.7 5 41.7 17 41.5

Ki-kare testi,

OE, IKE ve kontrol grubunun uyku semptomlarinin karsilastiriimasi

Tablo4.6’da gdsterilmistir. U¢ grup arasinda uyku semptomlar1 agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunamadi (Tablo 4.6) (p>0.05).
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Tablo 4.6. OE, IKE ve kontrol grubunun uyku semptomlarinin karsilastiriimast

OE IKE Kontrol Toplam
Uyku Semptomlari P
n % n % n % n %
yok | 3 |214| 7 |467| 5 |417| 15 | 366
Halsizlik
var | 1 |786| 8 |533| 7 |583| 26 | 63.4]0337
yok | 4 [286]| 5 [333]| 3 25 | 12 | 293
Unutkanlik
var | 10 | 714 | 10 | 66.7| 9 75 | 29 |70.7 | 0.892
Karar verme yok | 7 | 50 | 12 | 80 | 9 75 | 28 | 68.3
zayif var | 7 | 50 | 3 | 20| 3 25 | 13 | 31.7]0.186
I yok | 5 [357] 5 |333| 3 25 | 13 | 317
Gece terlemesi
var | 9 | 643 10 |667| 9 75 | 28 | 68.3 |0.831
Konsantrasyon | YOK | 9 | 643 | 10 | 667 | 4 333 | 23 | 561
eksikligi var | 5 357] 5 [333] 8 |66.7] 18 |43.90.136
. yok | 7 | 50 | 11 |733]| 6 50 | 24 | 585
Isitme kayb1
var | 7 | 50 | 4 |267] 6 50 | 17 | 4150344
yok | 6 |429| 4 |267| 2 [167] 12 |293
Ag1z kurulugu
var | 8 |57.1 | 11 | 733 | 10 | 833 | 29 | 70.7 |0.330
Uykuda yok | 6 |429| 7 |467| 4 |[333] 17 |415
bogulmahissi | 01 ¢ 5710 8 |533] 8 |66.7| 24 |5850.770
Hafizada yok | 6 |429| 10 |66.7| 5 [41.7] 21 |51.2
zay1flik var | 8 |571] 5 [333| 7 |583| 20 | 48.8 |0.323
Sabah bas yok | 9 |643| 11 |733| 8 |667| 28 | 683
agris var | 5 |357| 4 [267| 4 |333| 13 |31.7|0.863
yok | 13 [ 929 | 13 [86.7| 9 75 | 35 | 85.4
Gece Oksuruk
var | 1 | 71| 2 |133] 3 25 8 | 14.6 | 0.431

Ki-Kare testi
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OE, IKE ve kontrol grubunun solunum semptomlarmin karsilastiriimasi

Tablo 4.7°de gosterilmistir. Efor dispnesi varligi tedavi dncesi IKE grubunda kontrol

grubuna gore diisiik bulunmustur (Tablo 4.7)(p<0.05). Gruplar arasinda dispne,

istirahat dispnesi, ortopne, PND varlig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

yoktu (p>0.05).

Tablo 4.7. OE, IKE ve kontrol grubunun solunum semptomlarinin karsilastiriimasi

Solunum OE IKE Kontrol
Semptomlari P
n % n % n %
yok 12 85.7 9 60 10 83.3
Dispne
var 2 14.3 6 40 2 16.7 | 0.208
istirahat yok 12 85.7 14 933 11 91.7
dispne var | 2 14.3 1 6.7 1 83 | 0.772
yok 4 28.6 8 533 1 8.3
Efor dispnesi
var 10 71.4 7 46.7 11 91.7 | 0.042*
yok 12 85.7 12 80 10 83.3
Ortopne
var 2 14.3 3 20 2 16.7 | 0919
yok 11 78.6 11 73.3 8 66.7
PND
var 3 21.4 4 26.7 4 333 0.796

Ki-kare testi,*p<0.05




Tablo 4.8. OE, IKE ve kontrol grubunun tedavi 6ncesi MMRC puanlarinin

karsilastirilmasi
OE IKE Kontrol
P
X£S X+S X£S
MMRC 0.64+0.74 0.73£1.03 0.91+0.79 0.572
Kruskal Wallis H testi
Tablo 4.9. OE, IKE ve kontrol grubunun egzersiz aliskanliklarinin dagilimi
Diizenli OE IKE Kontrol Toplam
egzersiz
aligkanligi n o o % n A
Var 6 42.9 46.7 25 17 58.5
Yok 8 57.1 533 75 14 41.5

OE grubunda 5 hasta( %35.7) yiiriiyor,1 hasta (%7.1) yliriiyor ve aerobik
egzersiz yapityor, IKE grubunda 3 hasta (%20) yiirilyiis yapiyor, 3 hasta
(%20)yiiriiylis ve aerobik egzersiz yapiyor, 1 hasta (%6.7) yliziiyor ve yiirlyiis
yapiyor, kontrol grubunda ise 1 hasta ( %8.3) yiirliylis yapiyor, 1 hasta (%7.1)
aerobik egzersiz yapiyor, 1 hasta da yliriiyiis ve aerobik egzersiz yapiyordu. Egzersiz

tipleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05).
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Tablo 4.10. OE, IKE ve kontrol grubunun egzersiz seans sayilarinin dagilimi

. OE IKE Kontrol Toplam
Egzersiz

Seans Sayisi

% % n % n %
<1 kez/hafta 57.1 40 9 75 23 56.1
1-2
Kez/hafta 7.1 6.7 1 83 3 7.3
>3 kez/hafta 21.4 333 1 83 9 22
Hergiin 14.3 20 1 83 6 41.6

OE, IKE ve kontrol grubunun tedavi dncesi gogiis ¢evre dl¢iimii degerlerinin

karsilastiriimas1 Tablo 4.11°de gésterilmistir. Ug grup arasinda gogiis cevre dlgiim

degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi (Tablo 4.11)

(p>0.05). Kontrol grubunun epigastrik gogiis cevre Ol¢iimii degerleri OE grubuna

gore anlamli olarak diigiik bulundu(p=0.014).

Tablo 4.11. OE, IKE ve kontrol grubunun tedavi dncesi gogiis ¢evre Olgiimii

degerlerinin karsilastirilmasi

e OE IKE Kontrol
Gogus cevre p
Olglimii
X+S X+S XS

Aksillar (cm) 5.71+£2.09 5.23+2.52 4.54+1.19 0.295
Epigastrik 5.57+2.03 4.9342.88 3.741.57 0.081
(cm)
Subkostal 5.4242.8 3.941.89 3.66+1.6 0.921
(cm)

Kruskal Wallis H testi




54

OE, IKE ve kontrol grubunun tedavi oncesi cevre ol¢iimii degerlerinin
karsilastirilmasi Tablo 4.12°de gosterilmistir. Tedavi 6ncesi boyun, bel ¢evre dl¢limii
ve bel/kalga oraninda OE, IKE ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark vardi(Tablo 4.12, p<0.05). IKE gubunda tedavi dncesi bel/kal¢a orani(p=0.003)
ve boyun c¢evre Ol¢limii(p=0.015) kontrol gurubuna gore anlamli olarak diisiik

bulundu.

Tablo 4.12. OE, IKE ve kontrol grubunun tedavi 6ncesi ¢evre dlgiimii degerlerinin

karsilastiriimasi

OE IKE Kontrol
Cevre Olciimii P
X4S X4S X4S
Boyun (cm) 41.542.46 38.66+ 3.3 42.0842.77 | 0.028*
Bel (cm) 105.6:8.16 97.23+9.68 1079141029 | 0.028*
Kalga (cm) 111.5348.2 110.36+12.03 111.049.80 | 0.857
fr’nd)ommal 109.32+9.08 106.63410.98 | 112.75+13.19 | 0.553
Bel/Kalca 0.94+0.065 0.88+0.086 0.9640.045 | 0.013*

Kruskal Wallis H testi, *p<0.05

OE, IKE ve kontrol grubunun tedavi éncesi solunum fonksiyon testi sonuglar

Tablo 4.13’de verilmistir. OE, IKE ve kontrol grubu arasinda FVC(%), FEV1,
FEV/FVC, FEF(L)ve FEF25-75% degerleri acgisindan istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu (Tablo 4.13)(p>0.05). OE grubunda tedavi 6ncesi FVC(L)(p=0.013) ve
PEF(L)(p=0.011) degerleri IKE grubuna gére yiiksek bulundu.
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Tablo 4.13. OE, IKE ve kontrol grubunun tedavi ncesi solunum fonksiyon testi

sonuclariin karsilastirilmasi

Solunum OE IKE Kontrol
Fonksiyon P
Testi XS XS PERS

FVC(L) 4.240.67 3.79+1.04 3.68+0.65 0.029*
FVC(%) 101.22+13.2 96.48+14.13 93.52+10.6 0.397
FEVi(L) 3.68+0.63 3.07+0.92 3.25+0.56 0.070
FEV1(%) 111.29+15.16 102.75+14.24 101.23+10.55 | 0.183
FEV,/FVC 88.55+5.47 87.89+5.08 88.77+6.7 0.929
FEF25.75%(L) 4.54+1.47 3.56+1.35 4.14+1.2 0.230
FEF25-75%(%) 122.7+35.35 98.92+33.68 111.4+33.4 0.182
PEF(L) 9.24+1.88 7.1942.12 7.442.03 0.021*
PEF(%) 111.24+18.84 94.7+18.17 91.41420.18 | 0.029*

Kruskal Wallis H testi, *p<0.05

OE, IKE ve kontrol grubunun tedavi éncesi solunum kas kuvveti sonuglarinin
karsilastiriimas1 Tablo 4.14’te gosterilmistir. OE, IKE ve kontrol grubunun tedavi
oncesi solunum kas kuvveti sonuglar1 istatistiksel olarak fakli bulundu (Tablo
4.14)(p<0.05). IKE grubunda MIP (OE-IKE;p=0.000, iKE-kontrol;p=0.000), %MIP
(OE-IKE;p=0.002), MEP(OE-IKE;p=0.002, IKE-kontrol;p=0.015), %MEP (IKE-
OE;p=0.005, IKE-kontrol;p=0.002) degerleri OE ve kontrol grubuna gére anlaml

olarak diisiik bulundu.
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Tablo 4.14. OE, IKE ve kontrol grubunun tedavi oncesi solunum kas kuvveti

sonuclariin karsilastirilmasi

Solunum Kas OE IKE Kontrol
. P
Kuvveti
X+S X+S X+S
MIP (cmH,0) 131.14+27.09 80.93+16.93 131.66+23.45 0.001*
MIP (%) 119.47+25.01 83.284+28.35 116.78+13.9 0.001*
MEP (cmH,0) 168.92+39.29 120.46+21.32 148.91+32.27 0.003*
MEP (%) 79.41+15.11 62.85+£11.55 69.06+11.59 0.012*

Kruskal Wallis H testi, *p<0.05

OE, IKE ve kontrol grubunun tedavi Oncesi 6-dakika yiiriime testi
degerlerinin karsilastirilmasi Tablo 4.15’te gosterilmistir. OE, IKE ve kontrol grubu
arasinda, tedavi Oncesinde yapilan 6-dakika yiiriime testi parametreleri agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0.05).




57

Tablo 4.15. OE, IKE ve kontrol grubunun tedavi &ncesi 6-dakika yiiriime testi

degerlerinin karsilastirilmasi

OE IKE Kontrol
6-dakika yliriiyiis testi P
D=S D=S D=+S
Hiz1 (atim/dk) 41.14+£11.91 | 32.73+16.03 | 44.08+18.63 | 0.150
Sistolik Kan Basme: 27.5412.04 | 23.86+16.03 | 204177 | 0.344
(mmHg)
Diastolik Kan Basinct 2.14+6.17 7.33+21.4 5+9.04 0.714
(mmHg)
SO2 (%) 0.35+1.54 1.7342.76 0.5+1.73 0.212
Solunum frekans
soluk/dk) 7.78+52.07 7.0+4.26 3+5.93 0.118
Dispne (M.Borg) 1.14+2.47 1.2 +2.62 0.9+1.44 0.958
Yorgunluk (M.Borg) 241.79 24242 2.542.39 0.950
(0-10puan)
Kas Yorgunlugu
(M.Borg) (0-1Gpuan 0.57+0.85 1.8642.72 1314234 | 0.706
Kruskal Wallis H testi

OE, IKE ve kontrol grubunun tedavi éncesi 6-dakika yiiriime testi mesafe ve

kalp hiz1 degerlerinin karsilastirilmasi Tablo 4.16°da gosterilmistir. OE grubunda

%KH degeri IKE grubununa gore yiiksek bulundu (p=0.009).
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Tablo 4.16. OE, IKE ve kontrol grubunun tedavi &ncesi 6-dakika yiiriime testi

degerlerinin karsilastirilmasi

6-dakika OE IKE Kontrol ,
ylirliylis testi
X+S X+S X+S
Mesafe(m) 630.65+52.60 616.39+£70.1 581.53+£100.58 0.524
% Mesafe 71.33 £5.14 72.34+£5.45 67.28+12.13 0.133
% Kalp Hiz1 74.37+7.14 64.11+£13.09 69.35+13.84 0.058

Kruskal Wallis H testi

OE, IKE ve kontrol grubunun tedavi dncesi polisomnografi tesi sonuglarinin

karsilastiriimasi Tablo 4.17°de gosterilmistir. OE, IKE ve kontrol grubu arasinda

tedavi Oncesi Apne siiresi istatistiksel olarak farkli bulundu (p<0.05).

OE, IKE ve kontrol grubu arasinda tedavi éncesi polisomnografi testi sonuglar

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0.017).
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Tablo 4.17. OE, IKE ve kontrol grubunun tedavi oncesi polisomnografi tesi

sonuclariin karsilastirilmasi

) OE IKE Kontrol
Polisomnografi
. P
Test1
X+£S X+S X+S
Uyku etkinligi 85.97+9.69 93.364+4.05 88.47+8.79 0.081
AHI 42.6427.1 3041933 38742398 | 0.465
(olay/saat)
Sa02 (%) 84.09+£22.2 92.27+1.75 90.45+2.21 0.083
Kalp Hiz1
(atim/dk) 66.38+11.7 67.21£10.1 68.05+8.01 0.824
ODI
30.61+23.8 19.37+13.79 29.63+23.64 0.570

(olay/saat)
AHINREM 41.4+27.85 27.194+20.58 37.83+23.86 0.291
(olay/saat)
AHIREM 49.42425.82 41.84+26.59 45.08+28.42 0.662
(olay/saat)
Apne Indeksi 20.56+20.11 7.07+10.7 8.15+8.42 0.051
(olay/saat)
Hipopne
Indeksi 22.67+12.63 23.16+14.35 30.68+17.04 0.438
(olay/saat)
éﬁ;le surest 19.68+6.71 12.94+6.58 14.35+3.45 0.039*
Eg;"pne SUrest | 5 3644.99 22.2044.61 21.0944.02 | 0.698
Arousal sayisi 337.78+£52.47 341.20+149.11 349.83+217.481 0.941
Arousal
indeksi 54.03+£23.62 50.284+21.25 53.61+31.48 0.749
(olay/saat)

Kruskal Wallis H testi, *p<0.05




60

OE, IKE ve kontrol grubunun tedavi &ncesi Epworth puanlarinimn
karsilastirilmas1 Tablo 4.18’de gosterilmistir. Epworth puanlar1 agisindan gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05).

Tablo 4.18. OE, IKE ve kontrol grubunun tedavi déncesi Epworth puanlarmin

karsilastirilmasi
OE IKE Kontrol
P
X£S X+S X+S
Epworth (0-24) 8.14+6.27 8.93+4 .41 9.66+£5.91 0.600
Kruskal Wallis H testi

OE grubunda hastalarin 14’iinde (%100), IKE grubunda 14 hastada (%93.3)
kontrol grubunda 12 hastada (%100) horlama vardi. OE, IKE ve kontrol grubunun
tedavi oncesi horlama frekansi ve siddeti puanlarinin karsilastirilmasi Tablo 4.19°da
gosterilmistir. Horlama frekansi ve siddeti puanlarinin agisindan gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05).

Tablo 4.19. OE, IKE ve kontrol grubunun tedavi &ncesi horlama frekansi ve siddeti

puanlarinin karsilastirilmasi

OE IKE Kontrol

X+S X+S X+S '
Horlama 2.9240.26 2.840.77 2.75+0.62 0.656
Frekansi(0-3)
e Bddeti | 3004006 | 32:137 | 3.75:045 0.187

Kruskal Wallis H testi
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OE, IKE ve kontrol grubunun tedavi oOncesi FOSQ puanlarinmn
karsilastirilmas1 Tablo 4.20°de gosterilmistir. FOSQ sosyal yasam puani IKE
grubunda OE grubuna gore diisiik bulundu(p=0.016). FOSQ aktivite seviyesi,
uyaniklik, genel verimlilik, toplam puanlari agisindan gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark yoktu (p<0.05).

Tablo 4.20. OE, IKE ve kontrol grubunun tedavi dncesi FOSQ puanlarmin

karsilastirilmasi
OE IKE Kontrol
FOSQ p
X+S X+S XS
Aktivite 3.0340.68 2.91+0.84 3.0740.59 0.509
seviyesi (0-4)
gﬁ?lkhk 3.33+0.94 2.67+1.09 2.93+1.11 0.193
Genel
verimlilik 3.04+ 0.56 2.69+0.83 2.76+0.71 0.330
(0-4)
(S(;)_Z};al yasam 2.9940.72 2.1240.78 2424084 | 0.039%
Toplam (0-16) 12.58+2.3 10.4+2.88 11.243.07 0.129

Kruskal Wallis H testi, *p<0.05

OE, IKE ve kontrol grubunun tedavi oncesi PUKI puanlarinm
karsilastirllmas1 Tablo 4.21°de gosterilmistir. PUKI puanlar1 agisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05).




Tablo 4.21. OE,
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IKE ve kontrol grubunun tedavi 6ncesi PUKI puanlarinim

karsilastirilmasi
OE IKE Kontrol
PUKI P
X+S X+S X+S
Uyku siiresi (0-3) | 0.78+1.18 0.8+1.01 0.75+1.05 0.960
H)ylg bozuklugu 1.78+0.57 1.840.77 1.58+0.51 0.549
H)yl;;‘ latensi 1.14+1.16 1.241.14 1.33£0.88 | 0.777
Gilindiiz uyku
islev bozuklugu 0.92+1.07 1+0.92 1.33+1.23 0.661
(0-3)
@) e 0.78+125 14125 075¢121 | 0.796
5y e 1.78 +1.18 178 +1.18 1.66£1.04 | 0916
Uyku ilaci
kullantms (0-3) 0.21+0.8 00 00 0.381
Toplam (0-21) 7.42+4.58 7.46+4.15 7.33+3.98 0.992

Kruskal Wallis H testi

OE, IKE ve kontrol grubunun tedavi éncesi ve sonras1 gdgiis cevre dlgiimii

fark degerlerinin karsilastiriimasi Tablo 4.22’de verilmistir. U¢ grubun tedavi éncesi

ve sonras1 gogiis cere Olgiimii fark degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark bulunmadi (p>0.05).
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Tablo 4.22. OE, IKE ve kontrol grubu olgularinin tedavi éncesi ve sonrasi gogiis

cevre Ol¢iimii fark degerlerinin karsilastirilmast

OE IKE Kontrol
Gogls cevre P
6letimii (n=14) (n=15) (n=12)

DS DS D=S
Aksillar (cm) 1.25+1.17 1.3042.51 0.00+1.65 0.154
Epigastrik 0.541.12 0.73+2.68 0.08+1.16 0.794
(cm)
Subkostal 0.2143.47 1321.96 0.33+1.15 0.512
(cm)
Kruskal Wallis H testi

OE grubunun tedavi Oncesi ve sonrasi gogilis ¢evre Olclim sonuglar

Tablo4.23’te verilmistir. OE grubunun tedavi sonrasi, aksillar ¢evre Olgiisii tedavi

oncesine gore anlamli olarak artt1 (p<0.05, Tablo4.23). Diger parametrelerde anlaml

bir degisme belirlenmedi (p>0.05).

Tablo 4.23. OE grubu olgularmin tedavi oncesi ve sonrasi gogiis c¢evre Ol¢lim

degerlerinin karsilastirilmasi

Gogiis cevre

Tedavi Oncesi

Tedavi Sonrasi

.. . .. Z P
Ol¢iimii
X+£S X£S

Aksillar (cm) 5.71+£2.09 6.96+1.87 -2.809 0.005*
Epigastrik 5.5742.03 6.07+1.67 -1.495 0.135
(cm)
Subkostal 5.4242.84 5.64+2.09 -0.475 0.635
(cm)

Wilcoxon eslestirilmis iki 6rneklem testi, * p<0.05
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Tablo 4.24. IKE grubu olgularinin tedavi oncesi ve sonrasi gdgiis cevre Ol¢iimii

degerlerinin karsilastirilmasi

Gogus cevre

Tedavi Oncesi

Tedavi Sonrasi

X3 .. .. Z P
Olctimii
X+S X+£8

Aksillar (cm) 5.23+2.52 6.53+1.94 -1.772 0.076
Epigastrik 4.93+2.88 5.66:+3.34 10.982 0.326
(cm)
Subkostal 3.90+1.89 5.20+2.81 2,188 0.029*
(cm)

Wilcoxon eslestirilmis iki 6rneklem testi,* p<0.05

IKE grubunun tedavi dncesi ve sonrasi gogiis ¢evre dlgiimii sonuglarr Tablo

4.24°te verilmistir. IKE grubunun tedavi sonrasi, subkostal cevre olciisii tedavi

oncesine gore anlamli olarak artt1 (p<0.05, Tablo4.24). Diger parametrelerde anlaml

bir degisme belirlenmedi(p>0.05).
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Tablo 4.25. OE, IKE ve kontrol grubu olgularmnin tedavi 6ncesi ve sonrasi ¢evre

Olctimii fark degerlerinin karsilastirilmasi

OE IKE Kontrol
Cevre olgtimii (n=14) (n=15) (n=12) P
D+£S D&£S D+S
Boyun (cm) -1.03+0.97 -0.56+1.29 0.08+1.18 0.057
Bel (cm) -4.53+2.72 -3.1£3.36 -3.45+4.03 0.549
Kalc¢a (cm) -4.5+3.99 -1.06+4.47 -2.04+£3.17 0.082
Abdomen -2.7144.07 -1.633.5 -1.41+4.34 0.596
(cm)
Bel/Kalca -0.00+0.047 -0.01+0.46 -0.01+0.02 0.814
Kruskal Wallis H testi

OE, IKE ve kontrol grubunun tedavi &ncesi ve sonrasi ¢evre Olgiimii fark

degerlerinin karsilastiriimasi Tablo 4.25’te verilmistir. OE, IKE ve kontrol grubunun

tedavi Oncesi ve sonrasi c¢evre Olglimii fark degerleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05).




Boyun gevre olguimi
(cm)
=3
T

IKE

Kontrol
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Sekil 4.2: OE, IKE ve kontrol grubu olgularin tedavi 6ncesi ve sonrasi boyun ¢evre

Olctimii degerlerinin degisimi

Tablo 4.26. OE grubu olgularinin tedavi dncesi ve sonrast ¢evre dl¢lim degerlerinin

karsilastirilmasi

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi
Cevre ol¢iimii z P

X+S X+£S

Boyun (cm) 41.50+£2.46 40.46+2.31 -2.809 0.003*
Bel (cm) 105.60+8.16 101.07+£6.37 -1.495 0.001*
Kalga (cm) 111.534+8.20 107.03+£7.4 -3.243 0.001*
Abdominal 109.3249.08 107.14+9.82 11,685 0.092
(cm)
Bel/Kalca 0.9440.06 0.94+0.05 -0.475 0.528

Wilcoxon eslestirilmis iki 6rneklem testi, * p<0.05
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Tablo 4.27. IKE grubu olgularinin tedavi 6ncesi ve sonrasi ¢evre dl¢iim degerlerinin

karsilastirilmasi

Tedavi Oncesi

Tedavi Sonrast

Cevre 0Ol¢timii z P
X+S X+S

Boyun (cm) 38.66+3.30 38.1+3.54 -1.584 0.113
Bel (cm) 97.23+9.68 94.1349.63 2720 0.007*
Kalca (cm) 110.36+12.03 109.3+10.7 -0.849 0.396
Abdominal 106.63+10.98 105+10.71 -1.663 0.102
(cm)

Bel/Kalca 0.88+0.08 0.86+0.07 -1.293 0.196

Wilcoxon eslestirilmis iki 6rneklem testi, *p<0.05

Tablo 4.28. Kontrol grubu olgularinin tedavi Oncesi ve sonrast g¢evre Ol¢iim

degerlerinin karsilastirilmasi

Tedavi Oncesi

Tedavi Sonrast

Cevre Ol¢limii z P
X+S XS

Boyun (cm) 42.08+2.77 42.16+3.17 1772 0.076
Bel (cm) 107.91+10.29 104.45+11.39 22278 0.023*
Kalca (cm) 111+9.89 108.95+11.34 -1.964 0.050
Abdominal 112.75+13.19 111.33+13.13 1117 0.264
(cm)

Bel/Kalca 0.96+0.045 0.95+0.04 -1.641 0.100

Wilcoxon eslestirilmis iki 6rneklem testi, *p<0.05
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OE, IKE ve kontrol grubu olgularinin tedavi 6ncesi ve sonrast MIP, MEP,
%MIP, %MEP fark degerlerinin karsilastirilmas1 Tablo 4.29°da gosterilmistir. IKE
gurubunun tedavi sonrast MIP (OE-IKE;p=0.000, IKE-kontrol,p=0.000), MEP (OE-
IKEp=0.006,  IKE-kontrol;p=0.000),  %MIP  (OE-IKE;p=0.000,  IKE-
kontrol;p=0.000), %MEP (IKE-OE;p=0.003, IKE-kontrol;p=0.000) degerlerinin

OE ve kontrol grubuna gore anlamli olarak arttig1 bulundu.

Tablo 4.29. OE, IKE ve kontrol grubu olgularmin tedavi dncesi ve sonrasi solunum

kas kuvveti fark degerlerinin karsilastirilmasi

OE IKE Kontrol
Solunum kas P
kuvveti (n=14) (n=15) (n=12)
D+£S D4S D=£S
MIP (cmHO2) 8.284+16.43 45.53+£23.64 -4.66 +£9.49 0.001*
MIP (%) 7.13 £13.87 42 .87+16.34 -4.56+8.78 0.001*
MEP (cmHO2) 11.35+26.27 39.84+21 8+13.27 0.001*
MEP (%) 6.14+13.65 20.52+9.95 3.95+7.05 0.001*

Kruskal Wallis H testi, *p<0.05
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Sekil 4.3: OE, IKE ve kontrol grubu olgularin tedavi ncesi ve sonrast MIP degerleri

degisimi
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Sekil 4.4: OE, IKE ve kontrol grubu olgularin tedavi 6ncesi ve sonrast MEP

degerleri degisimi
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Tablo 4.30. OE, IKE ve kontrol grubu olgularinin tedavi 6ncesi ve sonrasi solunum

kas kuvveti degerlerinin karsilastirilmasi

Tedavi Oncesi

Tedavi Sonrasi

Solunum Kas Kuvveti z P
X+S X+£S

MIP

(cmHO2) 131.144+27.09 139.42 £31.06 -1.570 0.116
MIP (%) 119.474+25.01 126.6 £26.99 -1.664 0.096

OE

MEP 168.9243929 | 18028+28.82 | -2.136 | 0.033*
(cmHO2)

MEP (%) 79.41+15.11 85.55+13.75 -2.103 0.035*
MIP 80.93+16.93 126.46+15.62 -3.408 0.001*
(cmHO2)

MIP (%) 83.28428.35 126.16+20.85 -3.408 0.001*

IKE

MEP 120.46+21.32 160.26+28.56 -3.352 0.001*
(cmHO2)

MEP (%) 62.85+11.55 83.38+13.55 -3.351 0.001*
MIP

(cmHO2) 131.66+23.45 127 £27.76 -1.732 0.083
MIP (%) 116.78+13.91 112.21 +£17.63 -1.726 0.084

Kontrol

MEP

(cmHO2) 148.91+32.27 156.91+30 -1.687 0.092
MEP (%) 69.06+11.59 73.01+10.77 -1.647 0.099

Wilcoxon eslestirilmis iki 6rneklem testi,*p<0.05
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OE, IKE ve kontrol grubu olgularinin tedavi dncesi ve sonrasi solunum

fonksiyon testi fark degerlerinin karsilastirilmas1 Tablo 4.31°de gosterilmistir. OE,

IKE ve kontrol grubunun tedavi &ncesi ve sonrasi solunum fonksiyon testi fark

degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05,Tablo4.31).

IKE grubunda tedavi sonrast FEVi(L) sonucu tedavi sonrasia gore anlamli olarak

artt1(p<0.05).

Tablo 4.31. OE, IKE ve kontrol grubunun tedavi 6ncesi ve sonrasi solunum

fonksiyon testi fark degerlerinin karsilastirilmasi

Solunum Fonksiyon OF IKE Kontrol
Testi P
D+S D+£S D+S

FVC(L) 0.05+0.43 0.24+0.38 0.29+0.47 0.435
FVC(%) 3.75+12.76 6.12+9.89 5.74+10.18 0.620
FEVi(L) 0.03+0.3 0.17+0.26 0.22+0.57 0.386
FEV1(%) 1.8+11.06 4.78+8.93 4.56x12.31 0.676
FEV,/FVC -1.54+4.23 -1.31+4.6 -1.2 +6.17 0.985
FEF25-75%(L) 6.86+25.78 0.08+0.59 0.18+1.52 0.812
FEF25-75%(%) 2454258 0.75+18.64 0.78+30.4 0.979
PEF(L) 0.35+1.5 0.49+1.22 1.43+1.96 0.097
PEF(%) 5.45+19.35 7.27+15.29 16.47+£26.57 0.247

Kruskal Wallis H testi
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OE, IKE ve kontrol grubunun tedavi &ncesi ve sonrasi 6-dakika yiiriime testi

fark degerlerinin karsilastirilmas1 Tablo 4.32°de gosterilmistir. OE, IKE ve kontrol

grubu arasinda, 6-dakika yiirlime testi parametreleri fark degerlerinde istatistiksel

olarak anlamli bir fark yoktu (p>0.05).

Tablo 4.32. OE, IKE ve kontrol grubunun tedavi éncesi ve sonras1 6-dakika yiiriime

testi fark degerlerinin karsilagtirilmasi

6-dakika yiiriiyiis OE IKE Kontrol
: P
testi
D+S D+S D+£S
Hiz1 (atim/dk) 2.21+16.49 1.8+18.14 -16.75+38.69 0.124
Sistolik Kan Basmci 15.8420.01 10.66+20.39 7.33+44.37 0.908
(mmHg)
Diastolik Kan
Basinci -2.549.55 -4.66+19.1 -9.16+£27.03 0.938
(mmHg)
SO2 (%) -0.4242.27 -1.53+£2.74 -0.41+2.84 0.513
Solunum frekans
(soluk/dk) -2.0+8.32 1.0+£5.59 2.16+6.46 0.084
Dispne (M.Borg) -0.5+1.74 0.0+£2.5 -0.16+1.64 0.794
Yorgunluk
(M.Borg) 1.64+3.24 3.83+8.48 0.16+£3.01 0.104
(0-10puan)
Kas Yorgunlugu 0.0+1.7 1.242.88 13343.08 | 0.843

(M.Borg) (0-10puan)

Kruskal Wallis H testi

OE, IKE ve kontrol grubunun tedavi &ncesi ve sonrasi 6-dakika yiiriime testi

mesafe ve kalp hiz1 fark degerlerinin karsilastirilmas1 Tablo 4.33°te gdsterilmistir.

OE, IKE ve kontrol gruplar arasinda 6-dakika yiiriime testi mesafe ve kalp hizi

parametreleri fark degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0.005).
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Tablo 4.33. OE, IKE ve kontrol grubunun tedavi éncesi ve sonras1 6-dakika yiiriime

testi fark degerlerinin karsilagtirilmasi

6-dakika OE IKE Kontrol ,
ylirliylis testi
X+S X£S X+S
Mesafe(m) 18.88+33.64 11.65+41.56 40.41+85.64 0.895
% Mesafe 0.01 +£0.07 0.0+0.05 0.06+0.14 0.258
% Kalp Hiz1 -0.549.59 1.08+11.46 -6.63+23.57 0.662

Kruskal Wallis H testi

OE, IKE ve kontrol grubu olgularinin tedavi 6ncesi ve sonrasi polisomnografi

fark degerlerinin karsilastirilmasi Tablo 4.34’te gdsterilmistir. OE, IKE ve kontrol

grubu olgularinin tedavi Oncesi ve sonrasi polisomnografi parametrelerinin fark

degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05).

Kontrol grubunun tedavi sonrasi, arousal indeksi tedavi 6ncesine gore anlamli

olarak artt1(p<0.05).
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Tablo 4.34. OE, IKE ve kontrol grubunun tedavi dncesi ve sonrasi polisomnografi

testi fark degerlerinin karsilagtirilmasi

. OE IKE Kontrol
Polisomnografi
. P
Testi
D+S D4+S D+S

Uyku etkinligi -1.44 £8.17 -0.1 +4.94 2.72 £10.17 0.612
AHI 2.62+11.1 3.18+12.35 4.74+13.01 | 0.189
(olay/saat)
Sa02 (%) 0.71£1.63 0.53+2.44 0.33+2.42 0.957
Kalp Hiz1
(atim/dk) 0.52 £7.41 3.94+12.13 1.03+£9.03 0.725
ODI -0.53£6.12 3.94+12.13 -4.04+11.13 0.291
(olay/saat)
AHINREM -3.14+12.67 4.3+14.72 -4.43+13.22 0.152
(olay/saat)
AHIREM -1.53+£13.02 -0.31£24.6 -4.42+£25.3 0.832
(olay/saat)
Apne Indeksi -0.86+8.58 -0.47+2.54 -1.66+8.49 0.935
(olay/saat)
Hipopne
Indeksi -2.39+9.42 3.48+11.24 -3.16£11.36 0.260
(olay/saat)
éﬁ;le Surest -0.23+5.16 0.26£5.5 -0.2 +3.69 0.851
Eg;"pne Surest 1.8 +4.93 1.44+4.72 -0.4 +3.57 0.459
Arousal sayist -44.35+107.2 8+95.73 57.91+177.22 0.509
Arousal
indeksi -1.7 £15.93 4.6 £14.93 14.37+£24.77 0.477
(olay/saat)

Kruskal Wallis H testi
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Sekil 4.5: OE, IKE ve kontrol grubu olgularin tedavi 6ncesi ve sonrast AHI indeksi

degerleri degisimi

OE, IKE ve kontrol grubu olgularinin tedavi dncesi ve sonras1 Epworth puan

fark degerlerinin karsilastirilmasi Tablo 4.35°te gosterilmistir. U¢ grubun tedavi

Oncesi ve sonrst Epworth puan fark degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark vardi (p<0.05).

OE ve IKE grubunda tedavi sonrast Epworth puaninin kontrol grubuna gére

anlamli olarak azaldig1 bulundu (OE-kontrol; p=0.002, IKE-kontrol; p=0.001).

Tablo 4.35.0E, IKE ve kontrol grubunun tedavi &ncesi ve sonrasi Epworth fark

degerlerinin karsilastirilmasi

OE IKE Kontrol
P
D+S D+S D4+S
Epworth .
(0-24) -6.21+4.77 -5.86+3.73 0.16+4.1 0.002

Kruskal Wallis H testi, *p<0.05
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Sekil 4.6: OE, IKE ve kontrol grubu olgularm tedavi dncesi ve sonras1 Epworth

puanlarinin degisimi

Tablo 4.36. OE,IKE ve kontrol grubunun tedavi &ncesi ve sonrasi Epworth

degerlerinin karsilagtirilmasi

Epworth Tedavi oncesi | Tedavi sonrasi
0-24) g P
( X4S X4S
OE 8.14+6.27 1.924+2.01 -3.306 0.001*
IKE 8.93+4.41 3.06+3.49 -3.356 0.001*
Kontrol 9.66+5.91 9.83+4.64 -0.153 0.878

Wilcoxon eslestirilmis iki 6rneklem testi,*p<0.05
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Tablo 4.37. OE, IKE ve kontrol grubunun tedavi dncesi ve sonras1 horlama varhiginin

karsilastirilmasi
Tedavi Oncesi Tedavi sonrasi
Horlama
n % n %
var 14 100 7 50
OE
yok 0 0 7 50
_ var 14 93.3 9 60
IKE
yok 1 6.7 6 40
var 12 100 12 100
Kontrol
yok 0 0 0 0
var 40 97.6 28 68.3
Toplam
yok 1 2.4 13 31.7

OE, IKE ve kontrol grubu olgularinin tedavi dncesi ve sonrasi solunum

horlama frekans1 ve siddeti fark degerlerinin karsilastiriimasi Tablo 4.38°de

gosterilmistir. OE, IKE ve kontrol grubu tedavi dncesi ve sonrasi solunum horlama

frekans1 ve siddeti fark degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

vardi(p<0.05).

Tedavi sonrasit OE ve IKE grubunda horlama frekans1 (OE-kontrol; p=0.000,
IKE-kontrol; p=0.000) ve horlama siddeti (OE-kontrol; p=0.000, IKE-kontrol;

p=0.000) kontrol grubuna gére anlamli olarak azaldu.
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Tablo 4.38. OE, iKE ve kontrol grubunun tedavi 6ncesi ve sonras1 horlama frekansi

ve siddeti fark degerlerinin karsilastiriimasi

OE IKE Kontrol
P
DS D+S D&+S

Horlama 2284072 | -1.73+1.27 00 0.001*
Frekansi(0-3) ' ' : : .
Horlama .
Siddeti (0-4) -3.21+1.12 2.26+1.27 0.08+0.28 0.001
Kruskal Wallis H testi, *p<0.05
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Sekil 4.7: OE, IKE ve kontrol grubu olgularin tedavi ncesi ve sonrasi horlama

siddeti puanlarinin degisimi



Horlama frekansi puani
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Sekil 4.8: OE, IKE ve kontrol grubu olgularin tedavi dncesi ve sonrasi horlama

frekansi puanlarinin degisimi

IKE

Kontrol
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Tablo 4.39.0E,IKE ve kontrol grubunun tedavi dncesi ve sonrast horlama frekansi ve

siddeti degerlerinin karsilagtiriimasi

Tedavi Oncesi

Tedavi Sonrasi

z P
X£S X+S

Horlama .

Frekansi(0-3) 3.924+0.26 0.91+1.06 -3.256 0.001
OE

Horlama .

Horlama .
‘ Frekansi(0-3) 3.2+1.37 0.93+1.09 -3.220 0.001
IKE

Horlama .

Horlama

FrekaHSI(0—3) 3.754+0.45 3.75+0.45 0 1

Kontrol
Horlama 2.75+0.62 2.8340.57 . 0317

Siddeti (0-4)

Wilcoxon eslestirilmis iki 6rneklem testi, * p<0.05
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OE, IKE ve kontrol grubu olgularinin tedavi dncesi ve sonrasi solunum
FOSQ fark degerlerinin karsilastirilmasi Tablo 4.40’ta gosterilmistir. OE, IKE ve
kontrol grup arasinda genel verimlilik, sosyal yasam ve FOSQ toplam puan tedavi
oncesi sonrast fark degerleri agisindan fark vardi (p<0.05). Tedavi sonrasi IKE

grubunda FOSQ toplam puanin kontrol grubuna gore anlamli olarak arttigi bulundu

(p=0.007).

Tablo 4.40. OE, IKE ve kontrol grubunun tedavi 6ncesi ve sonrast FOSQ fark

degerlerinin karsilagtirilmasi

OE IKE Kontrol
FOSQ P
D+S D+S D+S
Aktivite 0.57+0.51 0.91+0.78 0.4740.56 0.307
seviyesi (0-4)
gjﬁnkhk 0.6220.90 1.91+1.05 0.141.27 0.069
Genel
verimlilik 0.7+0.4 1.0420.69 0.33+0.78 0.037*
(0-4)
(SOO%Z‘I yasam 0.47+0.65 1.09+0.65 0.32+0.86 0.020*
Toplam (0-16) |  2.43+1.64 4.24+2 31 1.2342.99 0.010%

Kruskal Wallis H testi, *p<0.05
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Sekil 4.9: OE, IKE ve kontrol grubu olgularin tedavi 6ncesi ve sonrast FOSQ genel

verimlilik puanlarinin degisimi

FOSQ sosyal yasam
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Tablo 4.41. OE,IKE ve kontrol grubunun tedavi dncesi ve sonrast FOSQ degerlerinin

karsilastirilmasi
Tedavi Oncesi | Tedavi Sonrasi
FOSQ z P
X+S X+S
Aktivite 3.2340.68 3.840.38 2974 | 0.003*
seviyesi (0-4)
o 3332094 | 3955013 | 2214 | 0,027
Genel
OE | verimlilik 3.04+0.56 3.75+0.53 23297 | 0.001*
(0-4)
(S(;’_%al yasam 2.99+0.72 3.47+0.74 2.449 | 0.014*
Toplam (0-16) 12.5542.3 15.01+1.62 3296 | 0.001*
Aktivite 2.91+0.84 3.8340.2 3016 | 0.003*
seviyesi (0-4)
Eﬁ?lkhk 2.67+1.08 3.86+0.29 2814 | 0.005*
Genel
iKE | verimlilik 2.69+0.83 3.73+40.32 3.184 | 0.001*

(0-4)
(S(;’_%al yasam 2.1240.78 3.21+0.81 23207 | 0.001*
Toplam (0-16) 10.4+2.88 14.65£127 | -3.408 | 0.001*
Aktivite 3.07+0.59 3.5540.36 2295 | 0.022%
seviyesi (0-4)
o 203£111 | 3.042041 | -0298 | 0.766
Genel

Kontrol | verimlilik 2.76+0.71 3.1£0.6 -1.327 0.185
(0-4)
(S(f_i-‘gal yasam 2.42+0.84 2.7540.8 0845 | 0398
Toplam (0-16) 11.243.07 12.44+2 46 -0.978 0.328

Wilcoxon eslestirilmis iki 6rneklem testi, * p<0.05
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OE, IKE ve kontrol grubu olgulariin tedavi oncesi ve sonrast PUKI fark
degerlerinin karsilastirilmas1 Tablo 4.42°de gosterilmistir. OE, IKE ve kontrol grubu
olgularmin uyku bozuklugu ve PUKI toplam puanlari arasinda anlamli fark vardi
(p<0.05).

Kontrol gurubunda uyku bozuklugu fark degerinin OE ve IKE grubuna gore
anlamli olarak diisiik oldugu bulundu (OE-Kontrol; p=0.004, Kontrol-IKE; p=0.006).
Tedavi sonras1 IKE grubunda PUKI toplam puanimnin kontrol grubuna gére anlamli

olarak azaldigi1 bulundu (p=0.004).

Tablo 4.42. OE, IKE ve kontrol grubunun tedavi éncesi ve sonrast PUKI puanlarmin

fark degerlerinin karsilastirilmasi

_ OE IKE Kontrol
PUKI P
D+S D+S D+£S
g)ygl surest 0.28 £1.26 -0.6+1.24 -0.25+1.05 0.689
H)yl?f;l bozuklugu | 4 19,673 -1.06+0.79 0.16 +0.57 0.006*
g)ylg latensi -0.78+1.18 -0.5340.99 -0.1620.71 0.429
Giindiiz uyku
islev bozuklugu -0.85+0.94 -0.8+0.94 -0.41+0.9 0.414
(0-3)
g)ylg;l etkinligi 0284132 | -0.93:1.16 | -0.330.65 0.189
H)ylg;l kalitesi 114129 | -1.13+1.18 20.5+0.52 0.262
Uyku ilact
allanimat (0-3) 0.210.8 00 -0.25+0.86 0.213
Toplam (0-21) _4.64+3.75 -5.06+3.32 1.5+1.31 0.007*

Kruskal Wallis H testi, *p<0.05
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Tablo 4.43. OE,IKE ve kontrol grubunun tedavi &ncesi ve sonrast PUKI puanlarinin

karsilastirilmasi
PUKI Tedavi Oncesi | Tedavi Sonrasi ; p
X+S X+S
Uyku siiresi (0-3) 0.78+1.18 0.5+0.94 -0.962 | 0.336
Uyku bozuklugu (0-3) 1.78+0.57 0.71+0.61 -3.035 | 0.002*
Uyku latensi (0-3) 1.14£1.16 0.35+0.49 -2.157 | 0.031%
Giindiiz uyku islev 0.92+1.07 0.07£0.26 22,588 | 0.010%
OF bozuklugu (0-3)
Uyku etkinligi (0-3) 0.78+1.25 0.5+1.09 0.816 | 0.414
Uyku kalitesi (0-3) 1.78+1.18 0.64+0.49 -2.556 | 0.011*
Uyku ilact kullanims 0.21+0.8 0+0 21.00 | 0317
(0-3)
Toplam (0-21) 7.42+4.58 2.742.9 -3.046 | 0.002*
Uyku stiresi (0-3) 0.8+1.01 0.2+0.41 -1.778 | 0.075
Uyku bozuklugu (0-3) 1.8+0.77 0.73+0.7 -3.017 | 0.003*
Uyku latensi (0-3) 1.2+1.14 0.66+0.81 -1.930 | 0.054
Giindiiz uyku islev 1£0.92 0.2+0.41 22,588 | 0.010*
iKE bozuklugu (0-3)
Uyku etkinligi (0-3) 1£1.25 0.06+0.25 -2.392 | 0.017*
Uyku kalitesi (0-3) 1.66+1.04 0.53+0.51 2701 | 0.007*
Uyku ilaci kullanimi
+ +
(0-3) 00 0+0 0 1
Toplam (0—21) 7.46+4.15 2.5+1.7 -3.426 | 0.001*
Uyku siiresi (0-3) 0.75+1.05 0.5+0.79 -0.707 | 0.480
Uyku bozuklugu (0-3) 1.58+0.51 1.41+0.66 -1 0.317
Uyku latensi (0-3) 1.33+0.88 1.16+0.83 -0.816 0.414
Giindiiz uyku islev 1.3341.23 0.91+1.24 1518 | 0.129
Kontrol | Pozuklugu (0-3)
Uyku etkinligi (0-3) 0.75+1.21 0.41+0.9 -1.633 0.102
Uyku kalitesi (0-3) 1.75+075 1.254+0.86 -2.449 | 0.014*
Uyku ilact kullanims 0+0 0.25+0.86 -1 0.317
(0-3)
Toplam (0-21) 7.33+£3.98 5.83+4.15 -2.708 | 0.007*

Wilcoxon eslestirilmis iki 6rneklem testi, p<0.05.
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TARTISMA

OUAS’1 hastalarda boyun c¢evresinde yag miktarinin artmasi gibi gesitli
nedenlerle farengeal liimen dardir. Liimen farengeal dilatdr kas aktivitesinin
olusturdugu subatmosferik intraluminal basing ile dil, uvula gibi yapilarin
olusturdugu pozitif ekstraluminal basing degerlerinden etkilenir. Zira iki basing
arasinda bir denge vardir. Sistemik inflamasyon, noropati gibi bircok mekanizma
sonucu (145) ventilatuar motor ¢iktmnin azalmasiyla bu denge bozulur. Bu da USY
farengeal dilator kas aktivitesinin (inspiratuar refleks) ve pompa kas aktivitesinin
(diyafragma ve inspiratuar aksesuar kaslar) azalmasina neden olur (65).

Primer olarak diyafragma ve inspiratuar aksesuar kaslarin olusturdugu kaudal
traksiyon azalirken, {ist solunum yolu kompliyans: artar. Biitiin bunlarin sonucunda
farengeal daralma meydana gelir. Farengeal daralma kismen olursa hipopne, tam
olursa apne olarak karsimiza ¢ikar. Yasanan farengeal daralmanin uzamasi uvula, dil
ve farengeal duvar kaslarinda mukozal adezyona sebebiyet verir. Apnenin uzamasi
ile kandaki CO, oran1 artar. Kemoreseptorler araciligiyla artis fark edilip,
ventilasyonun devam etmesi igin beyin tarafindan kisi uyandirilir. Uyanmaya arousal
denir. Bunu takiben PaO, artar ve PaCO; azalir. Fakat mevcut faktorlerin devamliligi
nedeniyle bu dongii gece boyu ve her uykuda tekrarlanir (65,67). Tedavi edilmedigi
zaman HT, DM, kalp hastaliklar1, inme, trafik ve is kazalari, depresyon ve uykuda
oliimlere varan bir¢ok sonug ortaya ¢ikmaktadir (28-35). Bu klinik durumun toplumu
ve bireyleri ciddi olarak etkilemesi nedeniyle OUAS’lu hastalarda bu aragtirmanin
yapilmasina karar verilmistir.

Calismamiz; OUAS’lu hastalarda orofarengeal egzersiz egitimi ile inspiratuar
kas egitiminin hastalik siddeti, glindiiz uykululuk hali, solunum kas kuvveti, horlama
ve uyku kalitesi {lizerine etkilerini karsilastiran ilk randomize kontrollii ¢alismadir.

OUAS’I1 hastalar obez, kisa ve kalin boyunlu hastalardir. Orta yaghh OUAS ‘I
erkek hastalarin 2/3’{iniin obez oldugu bunlarin da ¢ogunun santral obezite 6zelligi
gosterdigi bildirilmistir (184). Ayik ve arkadaslarimin yaptiklar1 ¢caligmada OUAS
tanis1 konulan olgularin %58.5” inde BKI>30 kg/mz’di. Bu calismada obezite siddeti
ile dogru orantili olarak AHI’nin artti§1 ve oksijen saturasyonunun azaldig
gosterilmigtir (185).  Obezite, yagin 06zel alanlarda depolanmasindan dolayi,

obstriiktif uyku apnesini daha da kotiilestirebilir.
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Boyun ¢evresindeki artis ve iist havayollarinin etrafindaki dokularda yag
depolanmasi liimenin daralmasina ve iist havayolunun kapanabilirligini artirarak
apneye yatkinliga neden olur (186). Arastirmamiza katilan 41 kisinin 25’1 (%61)
obez,15’i (%36.6) kiloluydu. OE egitim grubundaki hastalarmn %64,3’i, IKE
grubundaki hastalarin %46,7’si ve kontrol grubundaki hastalarin %75’inin BKI 30 ve
tizeriydi.

Boyun ¢evresi OUAS icin belirleyici bir risk faktoriidiir. Kushida ve ark
tarafindan yapilan bir ¢alismada, boyun c¢evresinin 40 cm’den biiylik olmasinin
cinsiyet farki gozetmeksizin hastaligi belirlemede %61 duyarli ve %93 spesifik
oldugu bulunmustur (89). Sergi ve ark, 27 obes olguda AHI ile boyun cevresi ve bel
kal¢a orani arasindaki iliskiyi incelemislerdir. OUAS’1 ve saglikli obez bireyler
arasinda boyun cevre dl¢iimii ve AHI arasinda anlaml1 fark kaydetmisler bunun yani
sira obez OUAS’l1 olgularda AHI ile bel kalga oran1 ve boyun cevresi arasinda
korelasyon bulmuslardir. Fakat AHI ile BKI ve bel cevresi arasinda herhangi bir
iliski bulunamamstir. Calismacilar, AHI’nin en énemli belirleyicisinin BKI’den ¢ok
bel-kalga orani ve boyun ¢evresi oldugunu belirtmislerdir. Bel ve kalca orani santral
obezite i¢in énemli bir parametre olup, OUAS siddetinin belirlenmesinde BKi’nden
daha giiclii bir korelasyon gostermektedir (187). Bu da tedavi ile bel-kalga oran1 ve
boyun c¢evresindeki degisimlerin, OSAS siddetindeki gelisim ile ilgili fikir
verebilecegini diisiindiirmiistiir. Obez olgularda bel-kalga oranm1 ve VKI ‘ne gore
solunum kas kuvvetinin anlamli1 olarak azaldigini géstermislerdir (188).

Guimaraes ve ark (2009), calismalarinda orofarengeal egzersiz egitimi
yapilan OUAS’lu hastalarda viicut aliskanliklarinda anlamli  degisiklikler
olmamasina ragmen, boyun c¢evresinde meydana gelen anlamli azalmanin {ist
havayolunun yeniden yapilanmasimni saglayan egzersizlere bagli oldugunu ileri
sirmiislerdir (4). Salik ve ark, orta-hafif siddetli OUAS’l1 hastalarda yaptiklar
prospektif, randomize-kontrollii calismada 12 hafta boyunca fizyoterapist esliginde
uygulanan solunum ve aerobik egzersizlerin BKI, viicut yag yiizdesi, boyun, bel ve
kalca c¢evresi ile bel-kalgca orani iizerinde anlamli bir etkisinin olmadigimni
gostermislerdir (152).

Calismamizda tedavi oncesi IKE grubundaki boyun ¢evre &lgiimii
ortalamalar1 normal sinirlardaydi fakat OE egitim grubundaki ve kontrol grubundaki

hastalarin boyun ¢evre Ol¢limii ortalamalar1 40 cm’nin tizerindeydi. Guimaraes ve
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arkadaglarinin ¢alismasindaki sonuglara paralel olarak 12 haftalik fizyoterapist
esliginde yapilan orofarengeal egzersizlerin sonucunda boyun ¢evresini anlamli
olarak azalttigi saptandi. Ancak c¢alismamizda OE grubu olgularda bel ve kalca
Olciimlerinde Onemli bir azalma olurken, bel-kal¢a oranindaki degisim anlamli
degildi.

Ochs-Balcom ve ark (2006), obez bireylerde toraks ve abdomen etrafinda
depolanan yagin torasik kompliyansi azaltabildigini ve bdylece respiratuar kaslarin
kuvvet olusturma kapasitelerini azalttigin1 gdstermistir (189). Calismamizda
orofarengeal egzersiz egitimi ile aksillar ¢evre Slciimiinde, IKE ile subkostal ¢evre
dlgiimiinde artis kaydedildi. Bu sonuglar 1s181nda OUAS’lu hastalarda OE ve IKE ile
gbgiis hareketliliginin arttirilabilecegi diisiiniilmektedir.

OUAS uyku boyunca {ist havayolu kas tonusundaki azalma sonucu
gelismekte olup, hipofarenksteki kaslarin kollabe olabilme 6zelligi ile ilgilidir. Dil
postiirii, list havayolu yapilarinda 6nemli bir rol {stlenir. Apne sirasinda olusan
faregeal daralma, m.genioglossus kasinin tonusundaki azalmayla iliskilidir ve dilin
arkaya-asag1 diismesiyle sonuclanmaktadir. Obstriiktif evrenin sonunda aktivite
seviyesi yeniden artar. Farengeal alanin yeniden agilmasi genellikle arousal olayiyla
ve her zaman m.genioglossus aktvite artisiyla ¢akigsmaktadir (190). Genioglossus bir
ekstrinsik dil protriizyon kasidir. Protriizyon ve retriisyon dil kaslarina sublingual
elektrik stimiilasyon uygulamasi ile orta derece UHY obstriiksiyonu sirasinda akim
dinamiklerinin gelistigi gozlenmistir. Genioglossus aktivitesi, epiglottisten Ol¢iilen
farengeal basing ile son derece iligkili olup (10), genioglossus kas aktivitesi ayrica
EMG ve MRI ile de olgiilebilmektedir (12). Guimaraes ve arkadaglar tarafindan
yapilan randomize kontrollii ¢calismada, uygulanan orofarengeal egzersizler ile zayif
olan genioglosus, levator veli palatini, tensor palatini, uvula kaslarinin
kuvvetlendirilmesi ve kas sertliklerinin arttirilmasi amaglanmistir (4).

Sert damak boyunca dilin ucunu anteriordan posteriora kaydirma, dil ucu
kesici dislerin arkasinda sabitli iken dili gii¢lii bir sekilde diisiirmek, dilin govdesini
sert damaga kars1 bastirmak ve dil dislerin arasinda orta hatta iken bilateral ¢igneme
hareketi dil fonksiyonlarini artirmak icin gelistirilen spesifik egzersizlerdir (190). Dil
firgalama genellikle tonusu artirmak i¢in kullanilan bir tekniktir ¢iinkii dil kas

.....

sonuclara katki saglamadig goriisti vardir. Dil ucu kaydirma, dilin hareket agikligini
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artirmaya yonelik bir uygulama olarak goriinmektedir ancak kas tonusunu ve
kuvvetini etkilemis olmasi beklenmez. Dili damaga bastirma egzersizi yutma
rehabilitasyonunda kullamilan dilin basingli direngli egzersizlerine benzerdir. Ilgili
bolgedeki kas kuvvetini ve tonusunu artirmak i¢in mantikli bir egzersizdir (191).
Balon iifleme egzersizi, nazofarenks mukozal duvarina karsi direng uygulamak i¢in
gerekli olan hava basincimi saglayabilmektedir ve 4-8 haftadan fazla siire yeterli
frekansta ve yiiksek eforla yapilan egzersizler sayesinde kaslardaki tonus ya da kas
kuvvet degisikliklerinin saglanabilecegi diisiiniilmiistiir. Ekstremite kas tonusunu
artirmak icin kullanilan tipik uygulamalar (hafif¢e vurma, germe, vibrasyon, sicak,
enduransini artirmak icin tedavi siiresi ve frekansinin yam sira, egzersizin yiikii ve
siddeti de g6z Oniine alinmalidir (191).

Giebelhaus ve ark, uyku apne sendromlu hastalara verdikleri 6 aylik egzersiz
tedavisinin ardindan viicut agirhginda degisme olmaksizin AHI’de ortaya cikan
azalmanin muhtemel sebebinin glossofaringeal kaslarin kuvvet artis1 olabilecegini
ifade ettiler (192). Dil kaslarinin kuvvetinin artmasiyla olusan OUAS siddetindeki
azalmaya iliskin alternatif diger bir hipotez de egzersiz egitimi ile solunum kas
kuvvetinin yani inspiratuar-ekspiratuar basinglarin artmasidir. Norman ve ark’i,
O'Donnell’in ¢alismasindan yola ¢ikarak, inspiratuar-ekspiratuar basinglardaki artis
ile apne ve hipopne sayisinda azalma meydana gelebilecegini fakat konuyla ilgili
yeterli veriye sahip olmadiklarini belirtmislerdir (193,194).

Iskelet kaslar1 farkli kas lifi tiplerinden olusmaktadir. Her kas tipi icerdigi
miyozin agir zincir isoformuna gore; yavas 1, hizli 2A, hizli 2X ve hizli 2B olarak
ifade edilmektedir. Cabuk yorulan 2X ve 2B liflerinin aksine, yavas lifler (tip 1)
yiiksek oksidatif metabolizmalarindan dolay1 yorgunluga dayaniklidirlar. Bununla
birlikte 2A lifleri yorgunluga orta diizeyde direng sergilemektedirler. Kiiciik
myofibril ¢ap1, kapillerden zengin olmas1 ve yiiksek oksidatif enzim metabolizmasi,
uzun siireli aktivitelerde ihtiya¢ duyulan yorgunluga direngli liflerin tipik
ozellikleridir. Ust hava yolu kaslari tipik olarak bacak kaslarindan daha az tip 2B
lifleri ve daha fazla yorgunluga direncli tip 1 ve 2A lifleri bulunmaktadir. Apnesi
olmayip horlayan hastalara gore, OUAS’Iu ve/veya horlayan hastalarda, medial
farengeal konstriktor kaslarda ve m. genioglossus ve uvulada daha fazla tip 2A, daha

az tip 1 ve tip2B lif tipi, bulunmaktadir (190). Chien ve ark (2010) tarafindan kontrol
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grubuna gore, agir OUAS’lu hastalarda inspiratuar kas kuvvet ve enduransin
fonksiyonel performansin O6nemli Olclide diisik oldugu ve EMG olgiimleriyle
inspiratuar kas yorgunlugunun anlamli olarak arttigi bulunmustur. Ayrica siddetli
OUAS’Iu hastalarin kontrol grubua gore daha diisiik MIP degerine sahip olduklar
kaydedilmigtir (11). 12 agir OUAS’lu hastada yapilan bir calisma sonucunda
respiratuar kas enduransinin kontrol grubuna gére anlamli olarak diisiik oldugu ve 6
aylik CPAP tedavisi sonucunda AHI ve oksijen saturasyonunun gelistigi bununla
birlikte respiratuar kas enduransinin ve kas oksidatif stres seviyesinin degismedigi
bulunmustur (195).

Inspiratuar kas egitiminin OUAS tedavisi i¢in gerekli oldugunu ifade eden
calismalar vardir. How ve ark (2007) 9 saglikli bireyde IKE’in iist havayolu
caplarma akut ve kronik etkisine MRI ile bakmislardir. MIP degerinin %50’sinde 6
hafta egitim vermiglerdir. Egitim sonunda hastalarin pulmoner fonksiyonlarinda ve
MEP degerinde anlamli degisiklik goézlenmezken, MIP degerinde anlamli olarak
artmistir. Akut olarak nazofarengeal ve laryngofarengeal ¢aplarda en etkili oldugu
bulunmustur. Inspiratuar yiik artis1 boyunca posterior farengeal duvara kars1 uvula ve
yumusak damagin hareketlerinin laringeal alanda daralmaya neden odugu dolayisiyla
genioglosusu ve geniohyoid kas aktivitesinde artis meydana geldigi belirtilmistir.
Ayrica How ve ark, IKE’nin iist havayolu kaslarinin aktivasyonunu artirdigini,
ozellikle IKE’nin, hypoglossal sinirin innerve ettigi styloglosus, hyoglosus ve
intirinsik dil kaslarinmn aktivasyonunun saglandigim diisiinmektedirler. Inspiratuar
kas egitimi ile saglikli bireylerde orofarengeal kas kontraksiyonu ve inspirasyonda
orafarenksin kollabe olmasini engellemek i¢in gereken farengeal duvar sertliginin
saglandig1 yapilan calismada gosterilmistir (12). Ust hava yoluna eksternal olarak
negatif bir basing uygulandig1 zaman ve inspiratuar akima direncli yiikleme yapildigi
zaman GG elektromyografik akivitesinin arttig1 bulunmustur (12).

Geddes ve ark’nin (2008), gerceklestirdikleri arastirmada KOAH’da (kronik
obstriiktif akciger hastaligl) inspiratuar kas egitiminin etkilerini arastiran 16 meta
analizi incelemislerdir. Sonuglar IKE’nin, klinik olarak énemli olan inspiratuar kas
kuvvetini, inspiratuar kas enduransini, egzersiz kapasitesini, yasam kalitesini anlamli
olarak gelistirdigini gostermistir (196). Salik ve ark, calismalarina inspiratuar ve
ekspiratuar kas kuvvet 6l¢iimlerini eklemisler ve tedavi grubuna solunum egzersizleri

uygulamiglardir.  Aerobik egzersizlerin yam1 sira uyguladiklart  solunum
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egzersizlerinin solunum kas kuvvetinde degisiklige neden olmadigin1 saptamiglardir.
Sonug olarak aerobik ve solunum egzersizleri ile MIP, MEP ve diger solunum
parametrelerinde degisiklik olmamasiyla birlikte AHI’de ortaya ¢ikan azalmanin iist
hava yolu kas tonusunda ve/veya solunum kontroliinde artisa bagli olabilecegini 6ne
stirmislerdir (152).

OUAS hastalarinda kaydedilen obezite ile buna bagli olarak gelisen
abdominal yaglanmayla ortaya ¢ikan abdominal kas kuvvetindeki azalma sonucu
yardimci zorlu ekspirasyon icin gerekli olan eforun saglanamadig: diistintilmektedir.
Calismamizda IKE grubunda inspiratuar kas kuvvetinin arttign ve bununla iliskili
oldugu diisiiniilen subjektif uyku semptomlarinin ve horlamanin azalmasi1 ve uyku
kalitesinin artmasina ragmen, OE egitimi ve IKE egitimi alan her iki hasta grubunda
da ekspiratuar kas kuvvetinin gelistigZi ve OE grubunda uyku kalitesinde artis,
subjektif uyku semptomlarinda ve horlamada azalmanin kaydedilmesi sadece
inspiratuar kas kuvveti artisiyla degil, ayn1 zamanda ekspiratuar kas kuvveti artisiyla
da OUAS semptomlarinin azaltilabilecegi ve uyku kalitesinin arttirilabilecegini akla
getirmektedir. IKE grubunda MIP ve MEP baslangi¢ degerlerinin OE ve kontrol
grubundan diisilk olmasina ragmen tedavi sonrast MIP ve MEP degerlerindeki
artiglar, OE ve kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek bulundu. Literatiirde OE
egitiminin solunum kas kuvveti ve solunum fonksiyonlar1 {izerin etkisi arastiran bir
caligsmaya rastlamadik.

Calismamizda inspiratuar kas egitimi alan grubun subkostal gogis
kompliansinin tedavi sonunda arttigi bulunmustur. Bu sonucun inspiratuar kas
egitiminin primer olarak diyafram kasmi calistirmasi nedeniyle gelistigini
diistinmekteyiz. Ayrica orofarengeal egzersiz egitimi alan hastalarimizin tedavi
sonunda aksillar gégiis kompliansinda bir artis oldugunu gozlemledik. Bu sesli zorlu
inspirasyon ve ekspirasyon gerektiren balon iifleme ve sesli harf fonasyonu
egzersizlerinin bu sonugta rol oynadiklarin1 diistinmekteyiz. Fakat literatiirde OUAS
hastalarda inspiratuar kas egitiminin ve orofarengeal egzersiz egitiminin gogiis ¢evre
Ol¢iimiine etkisi aragtiran herhangi bir calismaya rastlamadik.

Horlama, hastalar i¢in énemli bir problemdir ve genellikle klinige bagvurma
nedenleri arasinda ilk sirada gelmektedir. Hasta eslerinin horlamadan rahatsiz
olmalar1 nedeniyle genellikle ayr1 odalarda uyumak zorunda kaldiklart bilinmektedir.

Ayni zamanda evde kiigiik bir cocugun olmasi ve ¢ocugu uyandiracak kadar yiiksek
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sesle horlamalarin yasanmasi c¢alismamiza katilan hastalarin sorunlar1 arasinda yer
almaktaydi. Bunun yam sira toplu yapilan gezilerde, sosyal ve is ortamlarinda
yasanan giindiiz uykusuzluk ve bastiran uykuya yenik diisiip yapilan kestirme sonucu
bulunulan ortami horlamayla rahatsiz ettigini bilmek, hem i¢ine kapaniklilik,
depresyon, utang hem de evden disar1 ¢ikmama gibi problemleri olusturmaktadir.
Bunlar diisliniiliince horlamanin aslinda sanildigr kadar masum bir belirti olmadigi
ortaya ¢ikmaktadir.

Horlama, yumusak damak ve uvula gibi yumusak doku vibrasyonu sonucu
ortaya ¢ikan bir durumdur (190). OUAS hastalarinda tipik olarak gevsek ve giicsiiz
yumusak damak ve uvula, bliytimiis dil oldugu gozlenmektedir (4). Yumusak damak
fonksiyonu ve lateral farengeal duvar hareketinin OUAS ile net olarak anatomik bir
iligkisi vardir. Guimaraes ve ark (2009), calismalarinda bu iliskiye dayanarak
orofarengeal egzersizlerin i¢inde yer alan sesli harf fonasyonu ile bu fonksiyonlar
gelistirmeyi amaclamislardir. Yumusak damak elevasyonunu hedefleyen egzersizler
ile iist havayolu kaslarin1 kuvvetlendiren konusma egzersizlerini uygulamislardir. Bu
egzersizler tensor ve levator veli palatini ve palatafarengeal kaslarin kas fibrillerini
giiclendirmektedir (4). Yaptiklar1 ¢alismada hastalarin egzersizleri dogru yapip
yapmadiklarini haftada bir defa denetlenmisler fakat kanitlar sesli harf fonasyonu ile
kaslarda degisimi gorebilmek icin uyguladiklar1 bu denetimin yeterli olmasinin pek
de miimkiin olmayabilecegini diisiindiirmektedir (190).

Calismamizda da bu goriisii onemsedik ve orofarengeal egzersizleri
fizyoterapist denetiminde haftada 5 giin, ayrica feedback saglayabilmek icin ayna
karsisinda yaptirildi. Bu sayede egzersizlerin yeterli frekansta ve yiiksek efor ile
yapilmasi saglanmigtir. Calismamizda da literatiirle uyumlu olarak orofarengeal
egzersiz egitimine katilan hastalarin %50’sinde ve IKE grubuna katilan hastalarin ise
%33.3” {inde tedavi sonrasi horlamanin kayboldugu kaydedilmistir. Ayrica OE ve
IKE grubunda tedavi sonrast horlama frekansinda ve siddetinde anlamh
degisikliklerin oldugu gdzlenmistir.

Guimaraes ve arkadaslar1 16 hasta iizerinde uyguladiklar orofarengeal
egzersiz egitimi ile horlama siddeti ve frekansinda anlamli bir azalma oldugunu
gostermislerdir(4). Uyanikken yapilan kas egitiminin OUAS’l1 hastalarda uykuda

olusan iist hava yolu kollapsini azaltacagina dair kanitlar vardir. 8 hafta, giinde 20
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dk’dan 2 defa yapilan dil kas egitimi horlamay1 azaltmistir ancak randomize
kontrollii bir calismada AHI’ de anlaml1 degisiklik elde edilememistir (195).

OUAS‘li  hastalarda  uyku boyunca tekrarlanan  deoksijenasyon-
reoksijenasyon paterni kas hasarina yol acan serbest radikallerin salinimina ve
oksidatif stresin olugmasina neden olur. Olusan oksidatif stresin iskelet kas hasarina
neden oldugu bilinmektedir (137,138). Ozellikle agir OUAS’I1 hastalarda iskelet
kaslarinda yapisal ve bioenerjik degsiklikler oldugu ayrica kas kuvvetinin azaldig1 ve
bununla iligkili olarak egzersiz kapasitesinin azaldig1 gosterilmistir (4, 147).
KOAH’I1 hastalarda inspiratuar kas egitimiyle egzersiz kapasitesinde anlaml
gelismelerin  oldugu birgok calismada belirtilmistir (11). Literatiirde OUAS’h
hastalarda orofarengeal egzersiz egitiminin ve IKE’nin egzersiz kapasitesi {izerine
etkisini arastiran bir ¢alismaya rastlanmadi. Calismamizda 12 haftalik OE’nin ve
IKEnin egzersiz kapasitesine etkisi incelendi. OE, IKE ve kontrol grubunda tedavi
sonras1 yiriime mesafesinde ve 6DYT’nin diger parametrelerinde anlamh
gelismelerin olmadigi bulunmustur. Belki de ¢calismanin daha ¢ok sayidaki 6rneklem
gruplarint  ve fakli siddetlerdeki OUAS bireylere yapilmasiyla acikliga
kavusturulabilir.

Guimaraes ve ark. orofarengeal egzersizlerin biitiin etkilerinin REM ve
NREM uykuda ortaya ¢iktigini, istatistiksel anlamliliga REM uykusunda ulasildigini
fakat NREM uykusunda ulasilamadigini gozlemlemislerdir. Orneklem sayisinin az
olmasi nedeniyle isatistiksel onemliligin NREM uykusunda gerceklesmedigini ileri
siirmiislerdir (190). IKE ile PSG degerlendirmesinde hangi degisikliklerin olduguna
dair bu zamana kadar herhangi bir ¢alisma yoktur. Calismamizda OE, IKE ve kontrol
grubunda AHI ve diger polisomnografik degerlendirmelerde tedavi ile anlamli
degisimler gerceklesmedi.

Giindiiz asir1 uykululuk hali (GAUH), OUAS’nun iyi bilinen bir sonucudur.
Trafik kazalari, endiistriyel kazalara, psikososyal ve bilissel yetilerde kotiilesmeye
yol acarak, belirgin morbidite olusturur. Epworth Uykululuk Skalasi (EUS),
eriskinlerde subjektif olup, gilindiiz uykululugunu belirlemek iizere gelistirilmis 8
maddelik uygulanist kolay bir ankettir. EUS bireyin uykuya dalma egilimini
degerlendirmektedir (179). Salik ve arkadaslarinin OUAS’l1 hastalara uyguladiklar
solunum ve aerobik egzersizler sonucunda EUS degerlerinde herhangi bir degisiklik

elde edilememistir (152). Guimaraes ve ark ¢alismasinda orofarengeal egzersizlerin
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gilindiiz uykululuk iizerinde ¢ok etkili oldugunu EUS’nin en az 6 boliimiinde azalma
oldugunu belirtmislerdir (4). Calismamizda da OE ve IKE grubunda EUS degerinin
tedavi sonrasinda kontrol grubuna gére anlamli olarak azalmistir. OE ve IKE’nin
giindiiz asir1 uykululuk tizerindeki etkisinin benzer oldugu anlagilmistir.

Uykunun fonksiyonel sonu¢ o6lgeginin (FOSQ) (180) Tiirk toplumuna
uygulanabilmesi i¢in gecerlilik, giivenirlilik c¢alismas1 gergeklestirilmis; ancak
cinsellikle ilgili  parametresinde giivenilir sonuglara ulasilamadigi icin
degerlendirmeye katilmamistir. Salik ve ark, egzersiz egitimi ile FOSQ’nun “aktivite
diizeyi ve verimlilik” parametresinde anlamli iyilesmeler oldugu bulmuslardir (152).
6 haftalilk Optimal CPAP tedavisi ile sham CPAP tedavisinin etkinligini
karsilagtirmak amaciyla 48 hasta {izerinde yapilan bir randomize kontrol
calismasinda OUAS hastalarinda OUAS’la iligkili semptomlar sorgulanmis, EUS ve
FOSQ anketleri uygulanmistir. Optimal CPAP tedavisi ile giindiiz agir1 uykululukta,
OUAS’la iligkili semptomlarda ayrica FOSQ anketinin alt parametrelerinden
uyaniklik ve genel verimlilikte anlamli gelismeler meydana gelmistir. Bu calisma
orta-siddetli OUAS’lu hastalarda CPAP tedavisinin semptomlar ve saglik durumu
tizerindeki etkinligi gelistirdigini gosteren giiclii kanitlar sunmaktadir (197).

Calismamizda orofarengeal egzersizler ayn1 zamanda uykunun psikometrik
sonuclarint igeren subjektif uyku skalalarinda da anlamli gelismeler saglamistir.
Orofarengeal = egzersiz  ve  inspiratuar  kas  egitimi ile  “aktivite
seviyesi”,”uyaniklilik”,”genel verimlilik” ve “sosyal yasam” diizeyinin anlaml
olarak azalmistir. “Sosyal yasam” diizeyi, IKE grubunda daha da yiiksek bulundu.
FOSQ anketinin diger parametrelerdeki fark degerleri her iki grup arasinda benzer
oldugu bulunmustur.

Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi (The Pittsburgh Sleep Quality Index), 1989
yilinda Buysse ve arkadaslar tarafindan, psikiyatri uygulamalar1 ve klinik
arastirmalarda, uyku kalitesinin degerlendirilebilmesi i¢in gelistirilmistir (181).
Olgegin Tiirkce gecerlilik ve giivenilirlik calismasi Agargiin ve arkadaslar1 (1996)
tarafindan yapilmistir (182). Guimaraes ve arkadaglari tarafindan OUAS’I1 olgulara
yapilan 3 aylik orofarengeal egzersiz egitimi sonucunda, AHI ve oksijen
saturasyonuyla Olclilen OUAS siddetinde %39 azalma olup, horlama, giindiiz

uykululukta azalma ve uyku kalitesi artis1 gibi anlamli gelismeler ortaya ¢ikmistir

(4).
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Calismamizda orofarengeal egzersiz egitimiyle “uyku bozuklugu”,”giindiiz
uyku islev bozuklugu” ve “uyku latensi” diizeyinin anlamli olarak azaldigi, bununla
birlikte uyku kalitesinin anlamli olarak arttig1 saptanmustir. Inspiratuar kas egitimi ile
bu sonuglara paralel olarak “uyku bozuklugu”, “giindiiz uyku islev bozuklugu”
diizeyinin anlamli olarak azaldigi ve uyku etkinliginin ve uyku kalitesinin anlaml
olarak arttig1 kaydedilmistir. Her iki grupta “uyku bozuklugu”,”giindiiz uyku islev
bozuklugu” ve “uyku kalitesi” diizeylerindeki degisimler benzer anlamlilik diizeyi
tagimaktadir.

Cerrahi tedaviler halen uykuya bagli solunumsal hastaliklarin tedavisinde
istenilen basarty1 ya da iyilesmeyi saglayamamistir. Non-invaziv mekanik
ventilasyon (NIMV) tedavisinin hastalar tarafindan diizenli kullanim1 ile OUAS’1n
tedavisinde basar1 elde edilmesine ragmen temel problem hastanin cihazi
kullanmaktan kaginmasi ya da istekli kullanmamasidir. Diger bir tedavi yontemi olan
ag1z ici cihazlar ise, hastanin kendi kaynaklari ile elde edilmesi nedeniyle yaygin
olarak kullanilmamaktadir. OUAS’da iist solunum yollarina uygulanan cerrahi
tekniklerle ilgili Caples ve ark yaptiklar1 arastirma sonucunda, farengeal cerrahilerin
basarisinin ise diisiik, yan etki sikligimin yiiksek oldugu bildirilmistir. Ses
degisiklikleri, yutma ve tat alma bozukluklar1 bu yan etkilerde bazilaridir (198).
Noropatinin gozlendigi iist solunum yolu kaslarinin uygun g¢alismamasina bagl
gelisen OUAS tedavisi i¢in iist solunum yoluna uygulanan cerrahi girisimlerde kurgu
ve mantik dogru olmasina karsin, cerrahi sirasinda Ongoriilemeyen faktorler
iyilesmede beklenen faydayr c¢ogu zaman saglayamamaktadir. Ameliyat
yontemlerine gore farkliliklar, bireyin doku iyilesmesi, yas, cinsiyet, cerrahin basarisi
gibi bircok faktor etkilidir. iist solunum yolu cerrahisi bu eksiklikleri nedeniyle
tedavi programinda ¢alismamizin sonuglarinin 1s18inda, orofarengeal egzersizler ve
inspiratuar kas egitimi gibi fizyoterapi yaklagimlari uygulanabilir.

Orofarengeal egzersizlerinden sesli harf fonasyonunun, yiliksek ve tok bir
tonda 3 dk gibi uzun bir siire yapilmas: gerekmektedir. Egzersizler hastane ya da
derslikler gibi sesizlik gerektiren ortamlardan yapildigi icin ses yalittmi olan
odalarda yapilmasi daha uygun olacaktir. Bizim calismamizda egzersizler ses
yalittimi olmayan odalarda yapildi. Ayrica IKE ve OE 3 aylik uzun bir tedavi

periyodunda hastalarin devamliligini saglamakta zorlamilmistir. Fakat tedavinin
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kolay ucuz, kisa siireli (30 dk) ve noninvaziv olmasi nedeniyle hastalar birinci ayin
sonunda daha istekli tedaviye katilmaya basladilar.

Sonug olarak 12 haftalik fizyoterapist denetiminde yaptirilan orofarengeal
egzersizler ve inspiratuar kas egitimi ile uyku mimarisinde, hastalik siddetinde ve
egzersiz kapasitesinde anlamli gelismeler saglanamamasina ragmen, boyun
cevresinde, solunum kas kuvvetinde, horlama siddeti ve frekansinda, uyku
kalitesinde, giindiiz asir1 uykululuk halinde anlamli gelismeler meydana gelmistir.
OE ve IKE sonuglar1 benzerlik gostermektedir. Bununla birlikte boyun gevresindeki
gelismenin en ¢ok OE egitimiyle olusmasina karsin, sosyal yasamdaki gelisme en
fazla IKE ile saglanmistir. Kontrol grubunda tedavi sonrasinda anlamli gelismeler
olmamistir. IKE ¢aligmasinin ilk kez uygulanmasi ve OE programu ile karsilastirilip
olumlu sonuglarin elde edilmesi yeni aratirmalara 1sik tutacaktir. OE ve IKE
OUAS’Iu hastalarinda tedavisinde kullanilabilecek etkili, pratik ve ulasilmasi kolay
tedavi yontemleridir. Ancak daha genis bir 6rneklem grubunda farkli siddetlerdeki
OUAS’Iu bireylerde daha uzun siireli ve uzun takipli ¢aligmalarin yapilabilmesi,
aerobik egzersiz egitimi, kas kuvvet egitimi ve bu yontemlerin farkli sentezleriyle

olusturulan programlarin arastirilmasi yeni gelismelerin olusmasina yol agabilir.
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SONUCLAR ve ONERILER

Calismamiz, OUAS’lu hastalarda orofarengeal egzersiz egitimi ve inspiratuar
kas egitiminin etkilerini ve farklarinin saptanmasi amaciyla gergeklestirildi.
0 Kontrol grubu da dahil OE ve IKE grubundaki hastalarimizin hepsi OUAS’lu
kisilerde beklendigi gibi obez veya kilolu bulundu. Ayrica her iki egitim ve kontrol
grubundaki olgularin boyun g¢evre dlgiimleri, OUAS icin risk olusturacak derecede
fazla bulundu. OE grubu olgularinda tedavi sonrasi boyun g¢evresi anlamli olarak
azald1. Bu degisim IKE ve kontrol grubunda elde edilemedi. Ancak OE grubunda her
ne kadar bel ve kalga Ol¢iisii anlaml1 olarak azald1 ise de, bel-kalca oraninda énemli
bir fark bulunmadi.
0 Arastirma i¢in bir diger 6l¢iim, MIP ve MEP &l¢iimleri idi. IKE olgularinda
MIP ve MEP degerleri anlamli olarak artarken, OE egitimi ile sadece MEP degeri
anlamli bir artis gosterdi.
0 Her ne kadar tiim gruplarda AHI, uyku etkinligi ve diger polisomnografik
sonuclarda 6nemli bir sonug elde edilmedi ise de kontrol grubunda 12 haftalik tedavi
sonucunda arousal indeksi anlamli bir sekilde artt1. Ayrica OE ve IKE grubunda
horlama frekansi ve siddetindeki anlamli azalma bulunurken, kontrol grubunda bir
degisim olmadi.
0 OE ve IKE grubunda, FOSQ’a gore “aktivite seviyesi”, ’uyaniklilik”,”genel
verimlilik” ve “sosyal yasam’diizeyleri olumlu bir artis gosterdi. Ancak IKE
olgularinda, “sosyal yagam” diizeyi OE grubuna gdre daha 1iyi bir gelisme gosterdi.
0 Kontrol grubunda EUS anlamli bir sekilde azalmazken, diger iki grupta
anlaml bir diisiis gosterdi. Bu azalma her iki egitim grubu arasinda dnemli bir fark
gostermedi. Giindiiz asir1 uykululuk halinin azalmas1 memnuniyet verici oldu.
0 PUKI’ye gére incelendigi zaman OE egitimi ile “uyku bozuklugu”,”giindiiz
uyku islev bozuklugu” ve “uyku latensi” diizeyinin anlamli olarak azaldigi,”uyku
kalitesinin” ise énemli bir artis gosterdigi bulundu. Inspiratuar kas egitimi ile bu
sonuglara paralel olarak “uyku bozuklugu”,”giindiiz uyku islev bozuklugu”
diizeyinin anlaml olarak diizeldigi ve “uyku etkinligi” ile “uyku kalitesinin” énemli
bir gelisme gosterdigi kaydedildi. Ancak bu degisimler her iki grupta benzerdi.

0 Calismalar orofarengeal kas egitiminin OUAS na neden olan durumlar1 ve
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semptomlarin1 hafifletebilecegi olasiligin1 desteklemektedir. Hastalarin geri dontisti
onlemek icin devamli olarak {ist hava yolu kaslarina yonelik fizyoterapi
rehabilitasyon egzersizlerini yapmalar1 gerektigi diisiiniilmektedir. Arastirmalarda
Ozellikle hasta uyumu ve tedaviyi siirdiirebilme 6nemlidir. Bu nedenle devamlilik ve
tedaviyle uyumla ilgili yasanabilecek sorunlar ele alinmalidir. Elbette daha ileri
seviyede ilave parametrelerin kullanilabildigi daha genis olgu gruplar1 ve daha uzun
egitimlerle ilgili arastirmalara gerek duymaktayiz. Ayrica egitimlerin fizyoterapist
tarafindan uygulandigi, kismen gozetimli veya ev programi olarak izlendigi
caligsmalara kesinlikle ihtiya¢ vardir.

0 OE ve IKE; konusma/yutma aktivitelerini gelistirmek i¢in oral motor
tekniklerden iiretilmistir. Bu alan kanita dayali uygulama i¢in gerekli olan deneysel
destekten yoksundur. Calismamiz, IKE’nin OUAS olan hastalardaki etkilerini
inceleyen ilk calisma olmasi nedeniyle, daha fazla olgu i¢eren 6rneklem gruplarinda
uygulama yapan c¢alismalarla, daha gilivenilir sonuclarin elde edilebilecegini
diisiinmekteyiz.

0 OE ve IKE’nin yani sira farkli OUAS’I1 hastalarda farkli pulmoner rehabilitasyon
yontemlerini iceren aragtirmalara ve bu yontemlere uyumlu sham tedavilerin
uygulandig1r kontrollii ¢aligmalara ihtiyag vardir. Bu giine kadar OE’i farkli bir
fizyoterapi yaklasimiyla veya IKE ile karsilastiran bir ¢alismanin olmamasi
calismamizin bu konuyla ilgili ilerlemelere 151k tutabilecegini gostermektedir.

0 Orofarengeal egzersizler ve inspiratuar kas egitimi OUAS’lu hastalarda
uygulanabilecek kolay, ucuz, pratik ve noninvaziv yontemlerdir.

0 Sonug olarak 12 haftalik fizyoterapist denetiminde yaptirilan orofarengeal
egzersizler ve inspiratuar kas egitimi ile uyku mimarisinde, hastalik siddetinde ve
egzersiz kapasitesinde anlamli gelismeler saglanamamasina ragmen, boyun
cevresinde, solunum kas kuvvetinde, horlama siddeti ve frekansinda, uyku
kalitesinde, giindiiz asir1 uykululuk halinde anlamli gelismeler meydana gelmistir.
OE ve IKE sonuglar1 benzerlik gostermektedir. Bununla birlikte boyun gevresindeki
gelismenin en ¢ok OE egitimiyle olusmasina karsin, sosyal yasamdaki gelisme en

fazla IKE ile saglanmistir.
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