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KASUTATUD LUHENDID

AHI — apnoe-hiipopnoe indeks

CPAP — continuous positiive airway pressure
FRC — forsseeritud vitaalkapatsiteet

OMT - orofatsiaalne miiofunktsionaalne teraapia
OUA — obstruktiivne uneapnoe

PaCO, — siisihappegaasi osarohk

PaO; — hapniku osarohk

Pcrit — pharyngeal critical pressure
REM-uni — rapid eye movement sleep

SatO> — hapniku saturatsioon

SPT — sleep position trainer

TASB - thoracic anti-supine band

TNFa — tuumori nekroosi faktor alfa



SISSEJUHATUS

Obstruktiivne uneapnoe siindroom on unega seotud hingamisraskus, mida
iseloomustavad korduvad iilemiste hingamisteede obstruktsiooni tottu tekkivad apnoe voi
hiipopnoe episoodid ning mis on pdhjustatud tilemiste hingamisteede kitsenemisest kas oro- ja
kraniofatsiaalsete struktuuride anomaaliate voi suuneelu korduvate kollapside tottu. See toob
kaasa stiimptomeid, mis omavad negatiivset mdju patsientide une- ja elukvaliteedile.

Kéesoleva bakalaurcuset60 teema Kkisitleb terviseseisundit, mis seoses muude
krooniliste terviseseisunditega nagu rasvumine ja siidame-veresoonkonna haigused, on tostnud
antud terviseseisundi uurimise téhtsust ithiskonnas. Bakalaureuset66 autor on arvamusel, et
seoses obstruktiivse uneapnoe siindroomi aladiagnoosimisega lastel ja teismelistel, on antud
terviseseisundi tutvustamine olulise tdhtsusega lapsevanemate ja kogu iihiskonna seas.

Kéesoleva bakalaureusetdd eesmirgiks on anda iilevaade obstruktiivse uneapnoe
stindroomi olemusest ning uurida selle seoseid ninahingamise tdhtsuse ja terapeutiliste
ravimeetoditega, tdstes seelédbi ithiskonna teadlikkust antud terviseseisundist.

Kéesolev bakalaureuset6d on jagatud kolmeks peatiikiks, mis omakorda jagunevad
alapeatiikkideks. Bakalaureusetod esimene peatilkk annab iilevaate tdiskasvanute ja
pediaatrilise obstruktiivse uneapnoe siindroomi olemusest, esinemissagedusest, siimptomitest,
tekkepohjustest ning patofiisioloogiast. Teises peatiikis selgitatakse nina kaudu hingamise
tdhtsust ning suu kaudu hingamisega kaasnevaid probleeme, milleks voivad olla erinevad oro-
ja kraniofatsiaalseid anomaaliaid ning isegi riihihdired. Kolmas peatiilkk annab iilevaate
obstruktiivse uneapnoe siindroomi voimalikest terapeutilistest ravimeetoditest, mis
keskenduvad siimptomite leevendamisele 1dbi hingamisteede obstruktsioonide korrigeerimise.
Terapeutiliste ravimeetoditena on vilja toodud kehakaalu langetamine, asendravi, orofatsiaalne
miiofunktsionaalne teraapia ja Butieko hingamisteraapia.

Kéesoleva bakalaureusetdd autor pooldab seisukohta, mille kohaselt tasub antud
terviseseisundi késitluses kirurgiliste sekkumismeetodite korval voi alternatiivina kasutada

terapeutilisi ravimeetodeid, et parandada patsientide une- ja elukvaliteeti.

Mirksonad/keywords: obstruktiivne uneapnoe siindroom (obstructive sleep apnea syndrome),
ninahingamine (nose breathing), suuhingamine (mouth breathing), terapeutilised ravivotted
(therapeutic treatment), orofatsiaalne miiofunktsionaalne teraapia (orofacial myofunctional

therapy)



1. OBSTRUKTIIVNE UNEAPNOE SUNDROOM

1.1 Obstruktiivne uneapnoe siindroom taiskasvanutel

Obstruktiivne uneapnoe (OUA) siindroom, tuntud ka kui uneapnoe, obstruktiivne apnoe,
tilemiste hingamisteede apnoe, on unega seotud hingamisraskus. Obstruktiivset uneapnoe
stindroomi iseloomustavad korduvad iilemiste hingamisteede obstruktsiooni tottu tekkivad
apnoe episoodid, mis tekivad une ajal ning on tavaliselt seotud vere hapnikuga kiillastatuse
viahenemisega. (American Sleep Disorders Association, 2001) Obstruktiivse uneapnoe

stindroomi on defineeritud veel mitme autori poolt:

1) Obstruktiivne uneapnoe siindroom on potentsiaalne puuet tekitav seisund, mida
iseloomustab iilemddrane pdevane unisus, héiriv norskamine, korduvad apnoe
(6huvoolu puudumise) episoodid vai hiipopnoe (osaline obstruktiive 6huvool) ning 6ine
hiipokseemia. Obstruktiivse uneapnoe korral esineb une ajal viis vdi enam apnoe-
hiipopnoe episoodi tunnis ning seda defineeritakse apnoe-hiipopnoe indeksi (AHI) abil.
(Casale et al., 2009)

2) Obstruktiivne uneapnoe on hiire, mille korral Iduatsi-keele lihase (musculus
genioglossus) toonuse langus une ajal pdhjustab korduvaid neelu kollapse ning ajutisi
hingamiskatkestusi ehk apnoed (Bradley & Floras, 2009).

3) Obstruktiivset uneapnoe siindroomi iseloomustavad korduvad hingamise katkemise
episoodid (apnoe) voi osaline iilemiste hingamisteede obstruktsioon (hiipopnoe),
kusjuures diagnoosi méidramiseks peab iga apnoe vdi hiipopnoe episood kestma

vihemalt 10 sekundit (Paiva & Attarian, 2014).

Diagnoosi madramiseks peab apnoe voi hiipopnoe episood kestma vdahemalt 10 sekundit ka
teiste autorite kirjeldustes, lisaks on autorid kirjeldanud apnoe ning hiipopnoe tihendusi
(Bradley & Floras, 2009; Kaparianos et al., 2006; Veldi, 2007). Apnoe on hapniku voolu
puudumine vihemalt 10 sekundit ning hiipopnoe on hapniku voolu vihenemine hingamisteedes
viahemalt 50% vdhemalt 10 sekundiks ning millega kaasneb 4% hapniku saturatsiooni (SatO)
viahenemine voi unest drkamine (Bradley & Floras, 2009). Apnoe episoodi, mis on pikem kui
10 sekundit, loetakse kliiniliselt oluliseks niitajaks. Apnoe episoodid vdivad kesta ka 20-40
sekundit, harvadel juhtudel isegi kuni mitu minutit. Apnoe episoodid esinevad tavaliselt une I
ja Il faasis, 111 ja IV faasis on need haruldased. (American Sleep Disorders Association, 2001)
Koige levinum on siiski apnoe episoodide esinemine kiirete silmaliigutustega une (Rapid eye
movement sleep, REM-une) faasis (Guilleminault & Huang, 2017). On voimalik, et patsiendil

esinevad apnoe episoodid ainult REM-une faasis (American Sleep Disorders Association,



2001). Eelneva pdhjal jareldab to6 autor, et OUA siindroomi diagnoos méaératakse patsientidele,
kellel esineb tdielik voi osaline hapniku voolu katkestus hingamisteedes viahemalt 10 sekundit
ning sellega kaasneb veres SatO, taseme langus.

OUA siindroomi tiitipiliseks tunnusjooneks on hiipokseemia (Casale et al., 2009). Ménikord
voib SatO, tase une ajal olla madalam kui 50%. Tavaliselt normaliseerub SatO; tase parast
normaalse hingamise taastumist. Patsientidel, kes pdevad kroonilist obstruktiivset kopsuhaigust
vOi alveolaarset hiipoventilatsiooni, on une ajal pidevalt madal SatO> tase. Neil on eelsoodumus
haigestuda ja pddeda pulmonaalset hiipertensiooni ning sellega seotud parempoolset
stidamepuudulikkust, maksapuudulikkust ning neil vdivad tekkida tursed hiippeliigestes.
(American Sleep Disorders Association, 2001) Seetottu leiab kédesoleva bakalaureusetdo autor,
et on oluline monitoorida patsientide hapniku saturatsiooni hoidmaks dra tekkida voivaid
tiisistusi.

OUA siindroomi méératakse AHI abil. AHI vidértus nditab apnoe ja hiipopnoe episoodide
arvu tunnis. AHI tulemuse alusel jaotatakse OUA kolme raskusastmesse: AHI 5-15 vastab
kergele uneapnoe vormile, AHI 15-30 vastab keskmisele uneapnoe vormile ning AHI suurem
kui 30 tdhistab uneapnoe rasket vormi. (American Academy of Sleep Medicine, 1999)
Diagnoosi méidramiseks peab AHI viirtus olema 5 voi rohkem ning sellega kaasnema
tileméddrane paevane unisus, kaks voi enam lambumise voi hingelduse episoodi une ajal, unest
arkamised, ebakvaliteetne uni, pidevane viasimus, halvenenud keskendumisvéime voi méilu. AHI
védrtust kasutatakse OUA siindroomi médramisel kahel pohjusel. Esiteks seetdttu, et hiipoksia
ning unest drkamine on otsesed apnoe ja hiipopnoe tagajédrjed ning AHI nditab une ajal apnoede
ja hiipopnoede sagedust tunnis. Teiseks seetottu, et mida kdrgem on AHI véirtus, seda
raskemad on kliiniliselt kaasnevad ilmingud nagu pievane unisus, neurokognitiivsed hédired ja
stidame-veresoonkonna tiisistuste tekkimise tdendosus. (Bradley & Floras, 2009) Kirjeldatud
viidete pdhjal jareldab bakalaureuset6o autor, et AHI on OUA siindroomi diagnoosi médaramisel

olulise tdhtsusega.

1.1.1 Obstruktiivse uneapnoe siindroomi esinemissagedus

OUA siindroom on kdige levinum keskealiste iilekaaluliste meeste (4%) ja naiste (2%)
seas. Siiski esineb seda igas vanuses, imikueast kuni raugaeani (Malhotra & White, 2002). OUA
stindroom esineb kaks kuni kolm korda rohkem meeste kui naiste seas ning indiviididel, kes on
vanemad kui 65-aastased. Peale menopausi kasvab OUA siindroomi esinemine naiste seas, kuid
jaab siiski vdikemaks kui samaealistel meestel. (Casale et al., 2009) OUA siindroomi suurem

esinemine meeste seas ning suurenenud esinemissagedus peale menopausi vdib olla seotud



naissuguhormoonidega, mis teatud mottes kaitsevad naissugu apnoede eest (Stradling &
Davies, 2004; Ware et al., 2000).

1.1.2 Obstruktiivse uneapnoe siindroomi siimptomid ja tekkepohjused tidiskasvanutel

OUA siimptomid voib jagada oisteks ning pdevasteks siimptomiteks (Casale et al.,
2009). Kodige sagedasem oine siimptom on norskamine, mis on tingitud iilemiste hingamisteede
kitsenemisest ning mida esineb kuni 95% OUA patsientidel. Lisaks sellele on siimptomiteks
apnoed ehk hingamispausid ning rahutus, mille hindamisel kasutatakse voodipartneri
intervjueerimist, kes antud markerite esinemist kinnitavad (Young et al., 1993). Oised
stimptomid on veel lambumistunne voi hingeldamine, mille peale patsient 66sel tiles drkab ning
mis tavaliselt mooduvad mone sekundi jooksul (Casale et al., 2009). On tdheldatud muidki
simptomeid nagu suu kuivus, drritatavus ning noktuuria, mis kdik pdhjustavad une killustatust
(Kaparianos et al., 2006). OUA siindroom héirib otseselt und pohjustades une killustatuse ning
unefaaside kahjustuse (Paiva & Attarian, 2014). Obstruktiivse uneapnoe siindroomiga inimesi
on kirjeldatud kui rahutuid magajaid. Seetdttu on patsientide peamisteks kaebusteks péaeval
vasimus ning liigne unisus. Und voib segada ka suu kuivus, mis sunnib patsiente 60siti drkama
ja vett jooma. Rahutus ning noktuuria mdjutavad ja segavad und kaudselt. (American Sleep
Disorders Association, 2001) Peamisteks pdevaseks stimptomiks tdiskasvanutel ongi
tileméddrane pdevane unisus ja vasimus. See omakorda viib keskendumisvdime vdhenemiseni,
mis vOib pohjustada suuremat riski sattuda liiklusdnnetusse. (Casale et al., 2009; Paiva &
Attarian, 2014) Patsiendid on kirjeldanud péevaste siimptomitena peavalu, mélu halvenemist
ning depressiooni (Kaparianos et al., 2006). Lisaks vo0ib pdevase siimptomina esineda
vahenenud sooritusvoime (Paiva & Attarian, 2014). Kdesoleva bakalaureuset66 autor jareldab
eelneva pohjal, et Gised siimptomid nagu rahutu uni jms pohjustavad véljapuhkamatust, mis
mdjutab patsientide pievast kiitumist. Oised ja pievased siimptomid tiiskasvanutel on esitatud
tabelis 1.

Tabel 1. Oised ja pievased siimptomid tiiskasvanutel.

Oised siimptomid Péaevased siimptomid
Norskamine Uleméirane pievane unisus
Kinnitatud apnoed ja rahutus magamisel Visimus

Lambumistunne Véhenenud keskendumisvdime
Hingeldus Mailu halvenemine

Une killustatus Depressioon

Arritatavus Peavalu

Noktuuria Vihenenud sooritusvdime




Nina ja neeluga seotud strukturaalsed korvalekalded viahendavad iilemiste
hingamisteede 14bimd0tu ning on seega pohjuseks obstruktsioonide ja apnoede tekkes.
Enamikel tdiskasvanud patsientidel esineb iilemiste hingamisteede kitsenemist. Samuti vdib
OUA siindroomi pohjustada raske iilemiste hingamisteede infektsioon voi krooniline allergiline
nohu. Lisaks sellele voivad obstruktiivset uneapnoe siindroomi pdhjustada hiipotiireoidism,
akromegaalia ning neuroloogilised kahjustused, mis viivad iilemiste hingamisteede
obstruktsioonini. (Bradley & Floras, 2009; de Felicio et al., 2016) Inimestel, kellel on
ebanormaalselt kitsas v0i kollabeeruv neel, on suurem risk OUA tekkeks (Bradley & Floras,
2009). OUA siindroomi teket soodustavateks iilemiste hingamisteede anatoomilisteks
isedrasusteks voivad olla ninakarbikute hiipertroofia ning ninalimaskesta turse, nina
korvalkoobaste poletik, ninapoliiiibid, kover ninavahesein ja muud luulised muutused,
hiipertrofeerunud adenoidid. Lisaks kitsas neel, suur keel, suurenenud kurgumandlid ehk
tonsillid, hiipertrofeerunud kurgunibu ning pehmesuulagi. Ka anatoomiliselt vdike alaloug,
15ualuude tahapoole asetus, kitsas iilaldug ning hambumushéired voivad olla OUA siindroomi
soodustavateks teguriteks. (Veldi, 2007) OUA siindroomi puhul on tavaline iilemiste
hingamisteede kitsenemine pehmete kudede tihenemise voi kraniofatsiaalsete anomaaliate
tottu. Magamise ajal voib esineda neuroloogiline kontrollimatus iilemiste hingamisteede lihaste
talitluse voi ventilatsiooni iile. Mdnedel patsientidel voib OUA siindroomi tekitada spetsiifiline
kahjustus, mis mojutab kontrolli neelu laiendava lihase (musculus genioglossus) iile. (Ayappa
& Rapoport, 2003; Edwards & White, 2011) OUA siindroom on tavaliselt seotud varasema
harjumusliku norskamisega, mis viitab ohuvoolu suurenenud takistusele (Bradley & Floras,
2009).

Enamik patsiente, kellel esineb OUA siindroom, on iilekaalulised ning tédheldatud on
korrelatsiooni OUA siindroomi raskusastme ja siimptomite raskusastme vahel: OUA siindroomi
ja stimptomite raskusaste siiveneb kehakaalu suurenedes (Shrivastava, 2014; Strohl & Redline,
1996). Ulekaal ning rasvumine on iiheks kdige sagedamini esinevaks kliiniliseks ilminguks,
enam kui 60% OUA siindroomiga patsientidest on iilekaalulised voi rasvunud (Strohl &
Redline, 1996). Rasvumine vo0ib pdhjustada rasvade ladestumist iilemiste hingamisteede
piirkonda, mis muudab iilemised hingamisteed kitsamaks (Kaparianos et al., 2006). Kuna
rasvumine avaldab mdju iilemiste hingamisteede struktuurile ja seetdttu ka funktsioonile, siis
on leitud, et kehakaalu langetamine parandab eeldatavasti siimptomite raskusastet ning
hingamisfunktsiooni (Shrivastava, 2014). Patsientidel, kelle kehakaal on alla normi voi

normaalne, arvatakse obstruktiivse uneapnoe siindroomi pohjuseks olevat {ilemiste



hingamisteede obstruktsioon, mis on pohjustatud strukturaalsetest kdrvalekalletest nagu iila- ja
alaldualuu védrarengud ning adenoidide voi kurgumandlite hiipertrofeerumine (American
Sleep Disorders Association, 2001; Veldi, 2007). Seetottu jareldab antud bakalaureusetdo
autor, et suur osakaal OUA siindroomi tekkes on kraniofatsiaalsetel anomaaliatel ja iilemiste
hingamisteede strukturaalsetel muutustel, mis koik takistavad &huvoolu liikumist
hingamisteedes.

On tdheldatud seost perekondliku esinemise ja OUA silindroomi tekkimise vahel, kuid
parilike tegurite roll ei ole tapselt teada. Seetottu on tehtud uuringuid, mis vaatleksid périlikkuse
ning OUA siindroomi seoseid. Périlikkus mdjutab OUA silindroomi esinemist umbes 30%.
Clevelandis 1abi viidud perekondlik uuring nditas, et risk OUA siindroomi tekkeks on
suurenenud, kui OUA siindroom esineb esimese astme sugulaste seas. Mida rohkem
perekonnaliikmeid OUA siindroomi all kannatab, seda suurem on risk OUA siindroomi
tekkeks. (Redline et al., 1995) Kraniofatsiaalne morfoloogia ning pehmete kudede seisukord on
samuti geneetiliselt seotud OUA siindroomi tekkega. On leitud, et iilemiste hingamisteede (nt
keel ning neelu seinad) pehmete kudede struktuuride suurus on perekonniti geneetiliselt sarnane
ning aitab tdendoliselt kaasa OUA tekkele. (Schwab et al., 2006) Seega ei ole parilikkus
véhetéhtis tegur OUA silindroomi tekkes.

Lisaks sellele, et OUA siindroom on seotud kraniofatsiaalsete anomaaliate, parilikkuse
ning rasvumisega, on olemas ka markimisvddrsed seosed OUA siindroomi ning insuliin
resistentsuse ja monede pdletiku niitajate nagu tuumori nekroosi faktor alfa (TNFa) vahel. See
omakorda voib olla seotud norskamisega. Hingamisraskustega ei pruugi alati kaasneda
obstruktiivsed apnoed, vaid norskamine. OUA patsientidel on vdhenenud vastus inspiratoorsele
oklusioonile. Need neuroloogilis-histoloogilised muutused ning iilemiste hingamisteede
poletiku tunnused on pdhjustatud vibratsioonist, mida tekitab krooniline norskamine.
Norskamine, mis on mittetdielik obstrutksioon, vdib pdhjustada samu terviseriske nagu
obstruktiivsed apnoed tekkiva vibratsiooni tottu. Pidev vibratsioon pShjustab muutusi suu ja
neelu lihastes, lihased muutuvad hiipotoonilisteks ning nende suurus muutub. See omakorda
annab voOimaluse apnoede ning hiipopnoede tekkeks. (Paiva & Attarian, 2014) OUA
stindroomile on iseloomulik norskamismuster, mis koosneb valjudest norsetest vdi
hingeldustest, mis vahelduvad vaikuse episoodidega ning mis kestavad tavaliselt 20-30
sekundit. Patsient vdib norskamist kuulda, kuid ei ole teadlik selle intensiivsusest. Norskamist
vOib siivendada alkoholi tarvitamine enne magamaminekut, samuti voib norskamine siiveneda
parast kehakaalu tousu. (American Sleep Disorders Association, 2001) Seega on norskamine

tiheks OUA siindroomi siimptomiks, aga ka muude probleemide tekitajaks.



1.2 Pediaatriline obstruktiivne uneapnoe siindroom

Lastel defineeritakse OUA siindroomi kui une ajal ilmnevat hingamishiiret, mida
iseloomustavad pikaajaline osaline ililemiste hingamisteede obstruktsioon ja/vdi vahelduv
taielik obstruktsioon, mis héirib normaalset hingamist ja une struktuuri (Marcus et al., 2012).
Laste puhul on mirgid ja siimptomid koondatud {iheks kriteeriumiks. Diagnoosi mééramiseks
peab lapsel esinema vdhemalt iiks kliiniline leid jargevatest: norskamine, vaevaline voi
takistatud hingamine voi pdevased ilmingud nagu unisus, hiiperaktiivsus jms. Lisaks peab
diagnoosi madramiseks 1) ilmnema une ajal iihes tunnis iiks voi enam obstruktiivset episoodi
(obstruktiivne apnoe voi hiipopnoe) voi 2) obstruktiivne hiipoventilatsioon, mille kohaselt
stisihappegaasi osardhk (PaCOz) on suurem kui 50 mmHg rohkem kui 25% une ajast ning
sellega kaasneb norskamine, paradoksaalne torakoabdominaalne liikkumine v&i nina dhuteede
surve amplituudi lamenemine. (Sateia, 2014)

Ka lastel kasutatakse OUA siindroomi raskusastme méaramiseks AHI-d. Laste puhul on
uuringud olnud heterogeensed ning seetottu ei ole saavutatud kindlat tiksmeelt. (Lumeng &
Chervin, 2008) Praegusel hetkel kasutatakse lastel OUA siindroomi raskusastme médramisel
koige laialdasemalt arusaamu, mille kohaselt AHI 1-5 vastab kergele OUA siindroomile, AHI
5-10 keskmisele ja AHI >10 raskele OUA siindroomi vormile (Trosman & Trosman, 2017).

1.2.1 Pediaatriise obstruktiivse uneapnoe siindroomi esinemissagedus

Lastel ja teismelistel on OUA siindroom aladiagnoositud, sest peamised kaebused on
tihti seotud kditumisega (Lopes & Guilleminault, 2006), vai ei esine lapsel norskamist, mis ei
tekita kahtlust OUA siindroomi esinemiseks (Lumeng & Chervin, 2008). Siiski on leitud, et
umbes 4% normaalselt arenevatest lastest esineb OUA siindroom ning ligikaudu 11% esineb
norskamist (Lumeng & Chervin, 2008). T66 autor on arvamusel, et esitatud andmed on
markimisvddrse osakaaluga ning pediaatrilise OUA siindroomi paremaks mérkamiseks on

vajalik probleemi laialdasem tutvustamine lapsevanemate seas ning kogu ithiskonnas.

1.2.2 Pediaatrilise obstruktiivse uneapnoe siindroomi siimptomid ja tekkepohjused

Kuigi ileméirane pdevane unisus ei ole laste seas kdige esmasem siimptom, viitab see
siiski kaudselt OUA siindroomi vdimalikule esinemisele 14bi kéitumishidirete nagu
hiiperaktiivsus ja &rritatavus, sest lapsed sdnastavad oma probleeme harva ning véljendavad
neid oma kaitumisega (Trosman & Trosman, 2017). Siiski on autoreid, kes on tdheldanud
stimptomitena ka otsest paevast unisust ja vasimust ning kirjeldanud lastel raskusi hommikuse
arkamisega (Chervin et al., 2006; Gottlieb et al., 2003). See voib kaasa tuua tdhelepanematust

(Chervin et al., 2006; Gottlieb et al., 2003) ja isegi agressiivsust (Gottlieb et al., 2003; Trosman
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& Trosman, 2017). On tavaline, et OUA siindroomiga lastel esineb kéitumisraskusi, mis
hdlmavad endas néiteks hiiperaktiivsust (Chervin et al., 2006; Mitchell & Kelly, 2007; Trosman
& Trosman, 2017), atiitipilisust, mentaalseid héireid ja depressiooni (Mitchell & Kelly, 2007).
Samuti on ka lastel siimptomiks norskamine. On tdheldatud seoseid norskamise ning
hiiperaktiivse kditumise ja tdhelepanu raskuste vahel. (Chervin et al., 2002) Sarnaselt
taiskasvanutele on ka lastel OUA siindroomi siimptomiks kinnitatud hingamispausid ehk
apnoed, neid mérkavad ja tunnistavad lapsevanemad. Lisaks norskamisele ja kinnitatud
apnoedele voivad Giste siimptomitena esineda dine enurees, unes kondimine ja rddkimine voi
nutmine, ebatavalised magamisasendid ning higistamine ja luupainajad. (Guilleminault et al.,
2005) Stimptomiks on ka vdhenenud sooritusvoime, mis viljendub Opiraskustes (Trosman &
Trosman, 2017). Lisaks Opiraskustele esineb ka probleeme mdilu ja meelde jatmisega
(Kurnatowski et al., 2006). Lastel esineb viaga sageli siimptomina suu kaudu hingamist nii 66sel
kui pdeval (Paiva & Attarian, 2014), samuti on neil neelamisraskused ning esineb konehaireid
nagu nditeks halb diktsioon (Kurnatowski et al., 2006; O’Brien et al., 2004). Kokkuvotvalt on

laste seas esinevad Gised ja paevased siimptomid esitatud tabelis 2.

Tabel 2. Oised ja pievased siimptomid lastel.

Oised siimptomid Péevased siimptomid

Norskamine Unisus ja visimus
Kinnitatud apnoed Raskused hommikul drkamisega

Enurees Tahelepanuhéired

Unes kondimine

Unes rddkimine

Unes nutmine

Ebatavalised magamisasendid
Higistamine

Luupainajad

Suuhingamine

Kaitumisraskused
Agressiivsus ja drritatavus
Hiiperaktiivsus
Atiitipilisus

Mentaalsed héired
Depressioon

Vihenenud sooritusvoime
Opiraskused
Mailuprobleemid
Suuhingamine

Konehiired

OUA siindroomi ning sellega kaasnevat suuhingamist pohjustab lastel iilemiste

hingamisteede obstruktsioon. Kodige sagedasemaks pohjuseks, mis lastel OUA siindroomi
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poOhjustab, on hiipertrofeerunud adenoidid ja kurgumandlid, mille tottu tilemised hingamisteed
kitsenevad. (de Felicio et al., 2016) Samuti voib OUA siindroomi pohjustada raske iilemiste
hingamisteede infektsioon vdi krooniline allergiline nohu ning seda eriti véikelastel (American
Sleep Disorders Association, 2001). Sarnaselt tdiskasvanutele pohjustavad ka lastel OUA
stindroomi neuro-muskulaarsed tegurid, nagu viahenenud musculus genioglossus’e funktsioon
vOi vdhene lihasaktiivsus (de Felicio et al.,, 2016). Samuti on OUA siindroomi {ihiseks
tekkepohjuseks périlikkuse seosed OUA siindroomiga (Redline et al., 1995; Schwab et al.,
2006; Trosman & Trosman, 2017) ning rasvumine ja iilekaal, mis on laste seas iiha tavalisemad,
ning toovad kaasa samu terviseriske, mis esinevad tdiskasvanute populatsioonis (nt siidame-

veresoonkonna tiisistused) (Marcus et al., 2012).

1.3 Obstruktiivse uneapnoe siindroomi patofiisioloogia

OUA siindroomi patofiisioloogiline tunnus on iilemiste hingamisteede, tdpsemalt
suuneelu ehk orofariinksi, kollabeerumine une ajal (Casale et al., 2009). Selline ebatavaline
kollabeerumine on seotud unega erinevate unefaaside tottu, mis pohjustavad muutusi neelu
lihaste toonuses ning seda nii lastel kui tdiskasvanutel (Trosman & Trosman, 2017). OUA
stindroomiga patsientidel on neelu laiendava lihase (musculus genioglossus) aktiivsus une ajal
viahenenud, mistottu takistus {ilemistes hingamisteedes suureneb, hingamisteed kollabeeruvad
ja ohu litkumine hingamisteedes on takistatud (Edwards & White, 2011). Apnoed ja hiipopnoed
tekivad téielike ning osaliste neelu kollapsite tottu. Neelu kollaps voib ilmneda viljahingamise
15pus vai sissehingamise algul. 56-75% juhtudel saab kollaps alguse suuneelu ehk orofariinksi
piirkonnast, kuid voib alguse saada ka kaudaalsemalt keele pdhjast (25-44% juhtudest) voi
hiipofariingeaalsest piirkonnast (0-33%). Normaalse une korral toimivad mehhanismid, mis
voimaldavad ohu litkumise hingamisteedes. Inimesel on iile 20 lihase, mis tidnu toonilisele ja
faasilisele aktiivsusele moodustavad neelu limaskesta ning on olulise tdhtsusega hingamisteede
laienemisel ja kitsenemisel. REM-une ajal on aga lihaste aktiivsus vdhenenud. (Casale et al.,
2009) T606 autor jareldab, et seetdttu esinebki apnoe episoode kdige enam REM-une faasis.

Hingamise regulatsioon on keerukas, see on mdjutatud une ja drkveloleku reZiimist.
Hingamise regulatsiooniga on peamiselt seotud kesknirvisiisteem ja autonoomne nérvisiisteem,
respiratoorsed lihased, iilemised hingamisteed, rinnaku anatoomilised struktuurid, hormoonid
ning veregaaside keemilised mehhanismid. Soltuvalt une faasist muutuvad kaks respiratoorset
parameetrit — hingamissagedus ning sisse hingatava dhu hulk. Hingamise regulatsioon erineb
unefaasiti. REM-une ajal viheneb ventilatsioon, viheneb forsseeritud vitaalkapatsiteet (FRC)
ning roietevaheliste lihaste aktiivsus. Tekib tendents paradoksaalsele hingamisele ning iilemiste
hingamisteede lihaste hiipotoonilisusele. Nende muutuste tagajidrjel muutub veregaaside
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kontsentratsioon, nimelt suureneb PaCO; ning vidhenevad hapniku osardhk (PaO3) ja SatOo.
Sissehingates neelu lihased kollabeeruvad ning iilemised hingamisteed paigutuvad {imber.
Magades kahekordistub vastupanu iilemistes hingamisteedes faasiliste efektide nagu
vahenenud lihastoonus ja tooniline aktiivsus ning vihenenud FRC t&ttu. Vastupanu negatiivsele
rohule sissechingamisel pohineb neelu lihaste tugevnemisel, mis on tingitud tousnud
lihastoonusest. Une ajal muutub lihastoonuse regulatsioon. Neelu lihaste aktiivsus viheneb une
ajal, suurendades iilemiste hingamisteede kollabeerumist. Diafragmaalne sissehingamine
pOhjustab neelu struktuurides kollabeeriva jou. Negatiivne surve hingamisteedes pdhjustab
neelu kollabeerumise, mida nimetatakse pharyngeal critical pressure (Pcrit) ehk neelu
kriitiliseks surveks, kuna tegemist on kriitilise obstruktiivse survega. Pcrit on indiviiditi erinev,
soltudes niiteks kehakaalust, neelustruktuuride anatoomiast, kehaasendist, unefaasist ja
alkoholi tarvitamisest. (Paiva & Attarian, 2014) Neelu kollabeerumist soodustab sisse hingates
tekkiv negatiivne rohk hingamisteedes ja ekstraluminaalne positiivne rdhk véljaspool
hingamisteid, mida pohjustab nditeks rasva hingamisteedesse ladestumine ja anatoomiliselt
véike alaldualuu (Remmers et al., 1978). Hingamisteede ldbilaskvus seevastu siilib tdnu
musculus genioglossus’e aktiveerumisele, mis aitab hingamisteedel avatuna piisida (Malhotra
& White, 2002).

Apnoe episoodi 16pus toimuvad muutused veregaasides ja/voi une faas muutub, mis
stabiliseerib lihastoonuse lilemistes hingamisteedes, eesmirgiga 10petada apnoe. Sageli esineb
keha liikumine, tahhiikardia ja m6oduv vererdhu tous. Norskamine taastab dohuvoolu ning
hapnikuga kiillastatuse tase normaliseerub. (Paiva & Attarian, 2014) T66 autor jéreldab, et
veregaasides toimuvad muutused vOi une faasi vahetumine on olulised lihastoonuse
normaliseerimiseks ning norskamine aitab Shuvoolu ja hapniku saturatsiooni taastada.

Eelnevalt kirjeldatud andmete pohjal jareldab bakalaureusetdd autor, et iilemised
hingamisteed kollabeeruvad, kui neelu laiendava lihase musculus genioglossus’e aktiivsus on
viahenenud ehk kui lihas ei tdida oma funktsiooni. Musculus genioglossus’e korrektse
aktiveerumise korral neelu kollabeerumist ei toimu, sest lihas tdidab oma funktsiooni ning

hingamisteed piisivad Shu litkumisele avatuna.

13



2. NINAHINGAMINE VS SUUHINGAMINE

2.1 Ninahingamise tihtsus

Nina kaudu hingamine on inimese jaoks filisioloogiliselt oluline, kuna nina iilesanneteks
hingamise regulatsioonis on sissehingatava Shu niisutamine, soojendamine ja filtreerimine
(Churchill et al., 2004). Siinni jargselt hingab inimene automaatselt 18bi nina. See on kriitilise
tdhtsusega ninakorvalurgete normaalseks arenguks. Kraniofatsiaalne areng inimesel toimub
stinnist kuni teise eluaastani. (Huang & Guilleminault, 2013) Nina kaudu hingamist takistavad
tegurid nagu iilemiste hingamisteede obstruktsioon, iilemiste hingamisteede kitsenemine ja
tilemiste hingamisteede kollabeerumine, muudavad hingamise raskeks ja pingutust ndudvaks
ning see vaib avaldada negatiivset moju une ja elu kvaliteedile (Park, 2014).

Tervete inimeste peal 1dbi viidud uuringus, milles testiti hiipoteesi, mille kohaselt
seletab populatsioonis une ajal iilekaalukat nina kaudu hingamist mehaaniline eelis, leiti, et
selili asendis magades on takistus iilemistes hingamisteedes suurem suu kaudu hingates
vorreldes nina kaudu hingamisega. Samuti on une ajal suu kaudu hingates apnoede ja
hiipopnoede esinemised sagedasemad. Uuringust selgus, et suu kaudu hingates oli AHI 43+6
ning nina kaudu hingates AHI 1,5+£0,5 (p<0,0001). Lisaks sellele, et takistus iilemistes
hingamisteedes on suurem suu kaudu hingates, nditas uuring, et aeg, mis kulub sisse
hingamisele, on suu kaudu hingates pikem kui aeg, mis kulub nina kaudu sisse hingates
(p=0,05). Uuringust tulid vilja ka magamisasendi ja hingamismustri seosed. AHI selili asendis
magades oli nina kaudu hingates 3+2, suu kaudu hingates aga 31+8 (p=0,006). Uuringu autorid
joudsid jareldusele, et kalduvus OUA siindroomile ning iilemiste hingamisteede takistuste
tekkeks on oluliselt madalam, kui hingata 14bi nina. Hiipotees, et suurem osa populatsioonist
hingab une ajal 1dbi nina tdnu mehaanilisele eelisele, leidis kinnitust. (Fitzpatrick et al., 2003)
Selili asendis magamine suurendab obstruktsiooni tekkimist iilemistes hingamisteedes,
seevastu istuv asend obstruktsiooni ei tekita (Virkkula et al., 2003). Kéesoleva bakalaureuset6o
autor jdreldab uuringute tulemustest, et ninahingamine on vorreldes suuhingamisega oluliselt
kasulikum, kuna vdimaldab dra hoida OUA siindroomi ja iilemiste hingamisteede takistuste
teket. Lisaks sellele voib t66 autor jareldada selili asendis magamise negatiivset moju OUA
siindroomi tekkimisel vdi siivenemisel. Uhtlasi jireldab t66 autor, et nina kaudu hingamine saab
voimalik olla juhul, kui selleks on olemas mehaaniline eelis ehk teisisonu puuduvad takistavad
tegurid tilemistes hingamisteedes.

Téieliku {ilemiste hingamisteede obstruktsiooni korral on nina kaudu sisse hingamine
suur pingutus, mistottu toimub 6hu litkumine hingamisteedesse ldbi suu. Nina kaudu hingamine

aga aitab une ajal ilmnevaid apnoe episoode ennetada seetottu, et aktiveerub ja kontraheerub

14



musculus genioglossus, mis on iilemisi hingamisteid laiendav lihas. (Tafil-Klawe & Klawe,
2003) Esitatud andmeid arvesse vottes jareldab bakalaureusetdd autor, et nina kaudu hingamine

on fiisioloogiliselt dige ning efektiivne.

2.2 Suuhingamisega kaasnevad probleemid

Suu kaudu hingamine, mis algab juba imikueas, pdhjustab ebanormaalset orofatsiaalsete
struktuuride kasvu, mida on kerge mirgata (Lee et al., 2015) (joonis 1). On tehtud uuringuid,
mis Kkinnitavad seoseid magamisaegse hingamishéire ehk suuhingamise ja ebanormaalsete
orofatsiaalsete struktuuride kasvu vahel (Huang & Guilleminault, 2013; Juliano et al., 2009).
Huang & Guilleminault (2013) leidsid oma uuringus, et lastel, kellel oli siindides normaalne
suulagi ning magamisaegne hingamismuster, avastati kordusvisiidil 6 kuu mdodudes
ebanormaalselt korgeks ja kitsaks arenenud suulagi. Arvatavasti on see seotud faktiga, et koiki
lapsi toideti lutipudelitest, kuna neil esines raskusi rinnaga toitmisel ja imemisel. Kordusvisiidil
ilmnes, et laste keeled olid lamedad ning keele asetus suus ebanormaalne, nende keel oli
hiipotooniline. Lisaks ilmnes neil magamisaegne hingamismustri hdire. Uuringu autorid joudsid
jareldusele, et une ajal suu kaudu hingamine on seotud keele ebanormaalse lihastoonuse ja
asetusega, samuti ebanormaalse orofatsiaalse anatoomia arenemise voi sitvenemisega. (Huang
& Guilleminault, 2013) Suu kaudu hingamine lapse kasvu faasis voib pohjustada muutusi ja
anomaaliaid kraniofatsiaalsete struktuuride arengus (Sousa et al., 2005). Suuhingamine voib
pohjustada hammaste véararengut (Oulis et al., 1994), mis omakorda pShjustab kitsast ndokuju
ning kitsast ja sligavat suulage (Juliano et al., 2009). Rossi ja kolleegid (2015) viisid 1dbi
uuringu, mille eesmérk oli uurida hambumuse ja ndo luustiku arengut suu kaudu hingavatel
erinevas vanuses inimestel. Uuringus osales 1596 patsienti, kelle hulgas oli nii nina kui suu
kaudu hingajaid, meesoost ja naissoost isikuid, kelle vanus jdi vahemikku 5 kuni 57 eluaastat.
Patsiendid jaotati kolme vanusegruppi: 5-12 eluaastat, 13-18 eluaastat ning 19-57 eluaastat.
Uuringu tulemustest selgus, et lastel ja noorukitel esineb seos hambumuse ja ndo luustiku
arenemise ning suu kaudu hingamise vahel, tdiskasvanutel seost ei leitud. Uuring niitas, et
hambaravi ning vananemine mojutavad kraniofatsiaalsete muutuste algust ja piisimist. Suu
kaudu hingamise mdju kraniofatsiaalsete struktuuride arengule on suurim vanusevahemikus 8-
10 eluaastat. (Rossi et al., 2015) Samas on kdesolevast bakalaureusetdost juba selgunud, et
mitmed autorid on tdheldanud, et lastel ja tdiskasvanutel, kellel esineb ebanormaalne
kraniofatsiaalne anatoomia, on eelsoodumus suu kaudu hingamise ja OUA siindroomi tekkeks
(Bradley & Floras, 2009; de Felicio et al., 2016; Juliano et al., 2009). Bakalaureuset66 autor

jareldab analiiisitud kirjanduse pdhjal, et suuhingamine ning ebanormaalne oro- ja
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kraniofatsiaalsete struktuuride arenemine ja kasv on omavahel tugevalt seotud, kusjuures iiks

vOib pdhjustada teist ning vastupidi.

Denotti ja kolleegid (2014) on koostanud pohjaliku protokolli suu kaudu hingamisest,

milles on vélja toodud suuhingamise erinevad mojud huultele, orofatsiaalsetele lihastele,

keelele, tllemisele ja alumisele 1dualuule, riihile, ninale ja ninakdrvalkoobastele ning

hambumusele:

1)
2)

3)

4)

5)

6)
7)

8)

Huuled: lithike iilahuul, 16henenud huuled, suured 16dvad kokkupuutumatud huuled;
Orofatsiaalsed lihased: nédo lihaste hiipotoonia, madal keeleline oskus, ebatiiiipiline
neelamismuster;

Keel: madal keeleline oskus, lithike keelekida;

Ulemine 1dualuu: hiipoplaasia sagitaal- ja horisontaaltasapinnas, kaarjas voi korge
suulagi, vertikaalne pehmesuulagi, lamedad ja/vdi puuduvad pdsesarnad, rotatsioon
bispinaalses tasapinnas (tasapind nina eesmise ja tagumise seina vahel);

Alumine 16ualuu: ndo alumise osa pikenemine, alaldualuu posterolateraalne rotatsioon,
alaldualuu nihkumine distaalsele, alaldualuu nihkumine anterioorsele (ettepoole
iilemisest 10ualuust);

Riiht: pikliku kujuga négu, viljavdlvunud abaluud;

Nina ja ninakorvalkoopad: adenoidide ja kurgumandlie hiipertroofia, ninaddne ja
ninakdrvalkoobaste alaareng, viike nina, lai ninajuur, ninasdormete ebanormaalne
iilespidine asetus;

Hambumus: bukaalse ehk pdsepoolse asetusega iilemised insisiivid ehk 16ikehambad,
lingvaalse ehk keelepoolse kaldega alumised insisiivid, dento-alveolaarne kuhjumine,
tihe- voi kahepoolne ristihambumus, eesmine lahihambumus, bakteriaalse mikrofloora

muutus ja vastuvotlikkus kaariesele. (Denotti et al., 2014)

Joonis 1. Orofatsiaalsed muutused patsiendil (a) nagu korge ja kitsas suulagi (b),

kokkupuutumatud huuled (c¢) ning iilespidised ninasdormed (d). (Denotti et al., 2014)
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Orofatsiaalsed muutused ja suu kaudu hingamine on seotud rithihdirete ilmnemisega
(Cuccia et al., 2008; Okuro et al., 2011; Sidlauskiené et al., 2015). Peamiseks rithihireks, mida
suu kaudu hingamine pdhjustab, on pea anterioorne asend ning seelébi vihenenud kaelalordoos
(Cuccia et al., 2008; Neiva et al., 2009). On leitud, et patsientidel, kelle kraniofatsiaalsete
struktuuride asetus on pigem vertikaalne ja distaalne kui horistonaalne ja keha keskjoone
lahedane, esinevad riihihdiretena kalduvused liilisamba torakaalosa kiifoosile, nimmeosa
lordoosile ning vaagna anterioorsele kaldele (joonis 2) (Lippold et al., 2006). Seoseid kiifoosi
ning kraniofastsiaalsete anomaaliate vahel tiheldasid ka Sidlauskiené ja kolleegid (2015), kelle
uuringust selgus lisaks, et ilmnevad tugevad seosed kiifoosi esinemise ning nasofariingeaalse
obstruktsiooni esinemise vahel. 54,1% patsientidest, kellel esines iilemiste hingamisteede
obstruktsioon, esines ka kiifootiline ritht vorrelduna 25% patsientidega, kellel iilemiste

hingamisteede obstruktsiooni ei esinenud (p=0,02). (Sidlauskiené et al., 2015)

Joonis 2. Riiht kraniofatsiaalsete anomaaliate korral (a) ning normaalsete kraniofatsiaalsete
struktuuride korral (b) (Lippold et al., 2006).

Erinevaid teooriaid esitavad autorid kinnitavad iiksmeelselt, et suu kaudu hingamine
suurendab takistuste tekkimist iilemistes hingamisteedes ning et suu kaudu hingates suureneb
tilemiste hingamisteede kollabeerumine (de Felicio et al., 2016; Paiva & Attarian, 2014; Rossi
et al., 2015), lisaks on olemas seosed kraniofatsiaalsete anomaaliate ning iilemiste

hingamisteede obstruktsiooni ja riihihdirete esinemise vahel (Sidlauskiené¢ et al., 2015).
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Analiitisitud informatsiooni arvesse vottes jareldab t66 autor, et lisaks erinevatele oro- ja
kraniofatsiaalsetele anomaaliatele ning riihihdiretele, on peamine ja suurim kahju, mida
magamisaegne hingamishdire ehk suu kaudu hingamine kaasa toob, OUA siindroomi

pOhjustamine.
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3. TERAPEUTILISED RAVIVOTTED OBSTRUKTIIVSE UNEAPNOE
SUNDROOMI SUMPTOMITE LEEVENDAMISEKS

OUA silindroomi ravis kasutatavad terapeutilised ravivotted keskenduvad stimptomite

leevendamisele 1dbi hingamisteede obstruktsioonide korrigeerimise (Shrivastava, 2014).

3.1 Kehakaalu langetamine

OUA siindroomiga patsiendid on tihti lilekaalulised voi rasvunud. Esineb korrelatsioon
OUA siindroomi raskusastme ja siimptomite raskusastme vahel: kehakaalu suurenedes
stivenevad OUA siindroomi siimptomid ning raskusaste. (Shrivastava, 2014; Strohl & Redline,
1996) Rasvumise tagajédrjel ladestuvad rasvad iilemiste hingamisteede piirkonda ning
muudavad ilemised hingamisteed kitsamaks (Kaparianos et al., 2006). Selline
struktuurimuutus hingamisteedes mdjutab ka hingamisfunktsiooni ning on leitud, et kehakaalu
langetamine ja kehakaalu tousu ennetamine parandavad tdendoliselt siimptomite raskusastet ja
seelédbi ka hingamisfunktsiooni (Shrivastava, 2014).

Uuringus, mis késitles seoseid kehakaalu ja OUA siindroomi raskusastme vahel ning
milles osales 690 mees- ja naissoost patsienti (keskmine vanus 46 eluaastat), leiti et 10%-line
kehakaalu tdus pohjustab AHI védrtuse suurenemist 23% algsest AHI véaartusest. 10%-line
kehakaalu kaotus aga kajastus 26%-lises AHI véirtuse kahanemises. Uuringust selgus, et
normaalkehakaaluga indiviidide jaoks on kehakaalu tdusu ennetamine oluline, et véltida OUA
stindroomi teket. Samuti néitas uuring, et kehakaalu langetamine aitab vihendada AHI véértust.
(Peppard et al., 2000)

On leitud, et kehakaalu langetamine toitumisharjumuste muutmise ning dieetide 1abi on
samuti efektiivne meetod OUA siindroomi ravis. Juba 1987. aastal 1dbi viidud uuringus, mille
eesmark oli uurida madala kalorsusega dieedi parandavat moju hapnikuga varustamisel une ajal
ja kehakaalu langetamise moju iilemistele hingamisteedele selgus, et 13%-line kehakaalu
langus vdhendas neelu kollabeerumist ja AHI vaartust. (Suratt et al., 1987) Ka uuematest
uuringutest selgub, et kehakaalu langetamine vdhendab AHI véirtust ning on abiks OUA
siindroomi ravis. Uhe uuringu sekkumiseelne keskmine AHI oli 50,9 episoodi tunnis, peale
kehakaalu langetamist oli AHI keskmine védrtus langenud 27,4 episoodini tunnis (p<0,001).
Vorreldes kontrollgrupiga langes AHI kaalutud keskmine 16,24 episoodi tunnis. (Anandam et
al.,, 2013) Kehakaalu langetamine OUA siindroomi raviks on efektiivne ka pikemas
perspektiivis. Uuringus, mis kisitles madala kalorsusega dieedi mdju OUA siindroomi ravis
ning uuris esialgsete paranemismaérkide piisivust iihe aasta méddudes selgus, et ka aasta pérast

on kehakaalu langetamisest kasu olnud. Enne sekkumist, milleks oli 9-nddalane madala
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kalorsusega dieedi jargimine ning seejirel kehakaalu sdilitamine, oli keskmine AHI véértus 36,
vahetult pirast dieedi perioodi oli AHI viirtus -21 (p<0,001). Uhe aasta méddudes oli AHI
vaartus keskmiselt -17 (p<0,001) vorreldes algse AHI védrtusega. Uuringust selgus asjaolu, et
paremaid AHI paranemise tulemusi saavutasid patsiendid, kes podesid rasket OUA siindroomi
vormi vorreldes patsientidega, kellel oli keskmise raskusega OUA siindroom. Lisaks sellele
selgus, et 10% patsientidest saavutasid AHI véirtuse <5 episoodi tunnis ehk paranesid
taielikult. Samas uuringus moddeti ka patsientide elukvaliteeti, mis oli dieedi ajal kasvanud 4
tthiku vorra (3 punktilt 7 punktile; p<0,001). Aasta moodudes oli elukvaliteet vorreldes
algandmetega paranenud 3 iihiku vorra (3 punktilt 6 punktile; p<0,001). (Johansson et al., 2011)
Uuringus, mis késitles tulemusi kahe aasta moddudes, tdheldati samuti tulemuste piisimist.
Uuringus lébis sekkumisgrupp iihe aastase elustiili muutuse programmi, mis sisaldas madala
kalorsusega dieedi jargimist ning soovitusi suurendada oma kehalist aktiivsust harrastades
vastupidavusalasid nagu kdimine, sorkimine, suusatamine voi ujumine. Kontrollgrupil kasutati
sekkumisena rutiinset elustiili ndustamist, mis sisaldas iildist toitumisndustamist ja SOOVitusi
kehalise aktiivsuse tOstmiseks, kusjuures soovitused ei olnud individuaalsed. Kahe aasta
moodudes oli sekkumisgrupi AHI véartus 5,4 ning kontrollgrupil 9,1 (p=0,038). Kergekujuline
OUA siindroom oli tédielikult paranenud 57% patsientidest. (Tuomilehto et al., 2010)
Uuringute tulemuste ning varasemalt kéesolevas bakalaureusetods kirjeldatud
informatsiooni pdhjal jareldab t66 autor, et kehakaalu langetamine koos kehalise aktiivsuse
suurendamisega on efektiivne meetod OUA siindroomi ravis, kuna seoses kehakaalu
langemisega viheneb ka AHI, mille védartus on otseseks OUA siindroomi véljendavaks teguriks.
Sellest tulenevalt v3ib t66 autor eeldada, et kehakaalu langetamine vdhendab apnoede ja

hiipopnoede esinemist une ajal, mis vdib patsiendile tagada parema une- ja elukvaliteedi.

3.2 Asendravi

Hingamishdirete arv ja kestus une ajal soltuvad magamisasendist ja unefaasidest
(Randerath et al., 2011). OUA siindroomi siimptomite leevendamisel v3ib abi olla asendravist,
mille kohaselt tuleks viltida selili asendis magamist (Panossian & Daley, 2013). Uheks
meetodiks, millega selili asendis magamist véltida, on nn tennisepalli tehnika, mille
rakendamiseks on erinevaid variante (Newell et al., 2018). Uhe tennisepalli meetodi kasutamise
variandina on disainitud seade, mida kutsutakse thoracic anti-supine band (TASB). Patsiendile
kinnitatakse timber rinnaku rihmad, mille kiiljes on 8-10 cm ldbimddduga pall ning mis asetseb
abaluude vahel lillisamba rinnakuosa kuuenda liili kdrgusel (joonis 3). TASB’i eesmérk on
muuta selili asendis magamine ebamugavaks ning tuletada patsientidele meelde, et patsient oma
magamisasendit muudaks. Uuringust, kus katsealused TASB’i selili asendis magamise
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véltimiseks kasutasid, selgus, et keskmine AHI véartus vdhenes TASB’i kandvatel patisentidel
22,7+12,0 episoodilt tunnis 12,0+14,5 episoodini tunnis (p=0,02). Lisaks selgus, et selili
asendis magatud aeg vahenes TASB’i kasutavatel patsientidel. Enne sekkumist oli selili asendis
magamise aja protsent kogu une ajast 34,4+17,6, kuid peale sekkumist 6,3+5,8 (p=0,001).
Uuringu autorid jdreldasid, et TASB on efektiivne vahend OUA siindroomi siimptomite

leevendamiseks. (Skinner et al., 2008)

a

Joonis 3. Thoracic anti-supine band (TASB) patsiendi seljas (a) ning magades selili asendi
valtimiseks (b) (Skinner et al., 2008).

On ka uuritud mitmeid korgtehnoloogilisi seadmeid nagu nditeks vibreeriv rindkere
rihm ja timber kaela kantav rihm, mis to6tavad TASB’iga sarnasel pohimdttel, ning on samuti
andnud positiivseid tulemusi siimptomite leevendamisel. Hetkel kdige uuritum vahend on
chest-strapped sleep position trainer (SPT), mis on sarnaselt tennisepalli meetodile ndidanud
positiivseid, kuid isegi piisivamaid tulemusi, olles seejuures patsientide jaoks mugavam
(Newell et al., 2018). SPT on viike seade, mis on neopreenist valmistatud rihmadega patsiendi
rinnaku kiilge kinnitatud ja mis vibreerib, kui patsient magab selili asendis (van Maanen et al.,
2013) (joonis 4). Eijsvogel ja kolleegid (2015) viisid 1dbi uuringu, milles vordlesid
tennisepallimeetodi ning SPT tulemusi OUA siindroomi ravis. Uuringu kohaselt andis SPT
vibratsiooniga marku, kui patsient oli alates uinumise hetkest maganud selili asendis 30 minutit.
Vibratsiooniga signaalid kordusid kogu une aja viltel, kui patsiendi asendiks oli selili asend.
Molemad grupid kasutasid abivahendeid kuu aega. Uuringust selgus, et nii tennisepallimeetod
kui SPT on efektiivsed meetodid selili asendi véltimiseks, vdhendades AHI viartust ja
norskamist ilma statistiliselt olulise erinevuseta kahe grupi vahel. Kiill aga selgus, et SPT
meetod on mugavam, igapdevaselt kasutas SPT meetodit 51,7% patsientidest,

tennisepallimeetodit aga 15,4% patsientidest. Lisaks on SPT meetodi tulemused pikaajalisemad
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ning unekvaliteedi nditajad nagu unest drkamine (-6,148,2; p<0,001) ja elukvaliteet paranesid

rohkem SPT meetodi grupi patsientidel. (Eijsvogel et al., 2015)

—)

Joonis 4. Sleep position trainer (SPT). Allikas: http://www.nightbalance.com/spt/

Analiitisitud uuringuid arvesse vottes on kidesoleva bakalaureuset6o autor arvamusel, et
asendravi OUA slindroomi siimptomite leevendamisel ja ravis on efektiivne meetod ning OUA
stindroomiga patsientidel tasub asendravi meetodit oma igapédevaelus rakendada, et parandada

seeldbi oma AHI raskusastet ja elukvaliteeti.

3.3 Orofatsiaalne miiofunktsionaalne teraapia

Orofatsiaalne miiofunktsionaalne teraapia (OMT) pdohineb {imberdpet toetavatel
hajutustel, mis aitavad normaliseerida arenevaid vOi juba arenenud kraniofatsiaalseid struktuure
ja funktsioone. See on seotud suu (oro), ndo (fatsiaalse) ja kaela (orofariingeaalse) piirkonna
struktuuride ja funktsiooni muutuste teadustod, ennetamise, hindamise, diagnoosimise ja
raviga. (Moeller et al., 2014) OMT soodustab keele, neelu ja pehmesuulae lihastoonuse ja
mobiilsuse paranemist ldbi isomeetriliste ja isotooniliste harjutuste, olles seetdttu voimalikuks
terapeutiliseks ravivotteks OUA siindroomi ravis (Camacho et al., 2015). On leitud, et OMT
soodustab oraalset puhke asendit, mis aitab hoida keele kontaktis suulaega, mis omakorda
pOhjustab intraoraalset negatiivset survet, mis aitab neelu stabiliseerida ja avatud asendis hoida
(Engelke et al., 2010). Lisaks normaalse keele puhke asendi taastamisele aitab OMT parandada
keelelihaste toonust, vihendada suuhingamist ja selle tagajérjel tekkinud stimptomeid nagu
néiteks hiipotoonilised huuled ning tdsta SatO taset veres (Villa et al., 2017).

Suuhingamise 16petamine ehk nina kaudu hingamise taastamine nii drkvelolekul kui ka
magades voib olla ainsaks valiidseks meetodiks OUA siindroomi ravis. OMT kasutamine osana

OUA siindroomi ravis on oluline, et ravida hingamishéiret. (Guilleminault & Sullivan, 2014)
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Kodige pohjalikumalt on OMT harjutusi kirjeldanud Guimaraes ja kolleegid (2009). OMT
hdlmab pehmesuulage, keele, neelu ja nédo lihaseid ning harjutuste eesmirk on mdjutada
stomatognaatse ehk nédo- ja 1dualuude siisteemi funktsioone. Oma uuringus, mille eesmirk oli

uurida OMT efektiivsust OUA siindroomiga patsientide ravis, jagasid nad harjutused neljaks:

1) harjutused, mis mdjutavad pehmesuulage;

2) harjutused keele mojutamiseks;

3) ndolihastele mdeldud harjutused;

4) stomatognaatse siisteemi funktsioone ehk hingamist ja kdnelemist ning neelamist ja

nédrimist mojutavad harjutused.

Pehmesuulac mojutamiseks kasutati harjutust, mille kohaselt pidid patsiendid hédldama
taishadlikuid kas pidevalt (isomeetriline harjutus) voi vahelduvalt (isotooniline harjutus). Antud
harjutusega rakendati toole jargnevad struktuurid: musculus palatopharyngeus, musculus
palatoglossus, uvula palatina ehk kurgunibu, musculus tensor veli palatini ja musculus levator
veli palatini. Isotooniline harjutus kaasas ka neelu lateraalse seina. Koiki harjutusi tuli sooritada
iga pdev 3 minutit igaiiht.

Harjutusi keelele kasutati mitmeid. Nendeks olid keele liigutamine mo6da hammaste pinda
lateraalsuunaliselt (liigutust tuli sooritada 5 kordust ning 3 korda péevas); keele otsa asetamine
vastu eesmist (kova) suulage, samal ajal keelt taha suunas libistades (3 minutit paevas); keele
imemine vastu suulage ning samal ajal keele surumine suulakke ehk korraga vastu pehmet
(tagumist) ja kdva (eesmist) suulage (3 minutit pievas); keele tagumise osa surumine vastu suu
pohja, hoides keele eesmise osa kontaktis alumise 16ikehambaga (3 minutit pdevas).
Niolihastele moeldud harjutused pidid aktiveerima lihaseid nagu musculus orbicularis oris,
musculus buccinator, musculus zygomaticus major, musculus zygomaticus minor, musculus
levator labii superioris, musculus levator anguli oris, musculus pterygoideus lateralis ja
musculus pterygoideus medialis. Uheks harjutuseks oli suu kinni musculus orbicularis oris’e
isomeetriline kontraktsioon 30 sekundit ning Iddvestamine. Lisaks kasutati musculus
buccinator’i treenimiseks imemisliigutuse sooritamist ning lihasele intraoraalselt sGrmega
surve avaldamist. Harjutusena kasutati ka suunurkade vahelduvat elevatsiooni, seda nii
1someetriliselt kui isotooniliselt (hoides pinget voi sooritades 10 kordust 3 seeriat). Loualuid
timbritsevate lihaste treenimiseks pidid patsiendid liigutama Ioualuud lateraalsuunaliselt koos
suunurkade eleveerimisega.

Stomatognaatse siisteemi funktsioone mdjutavad harjutused jagunesid hingamist ja
konelemist mdjutavateks ning neelamist ja ndrimist mdjutavateks harjutusteks. Hingamise ja

konelemise mojutamiseks kasutati harjutust, mille kohaselt pidid patsiendid nina kaudu sisse ja
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suu kaudu vilja hingama koos tdishddlikute fonatsiooniga. Lisaks sellele kasutati iihe harjutuse
sooritamisel abivahendina ohupalli. Patsiendid pidid sisse hingama nina kaudu ning vélja
hingates suunama Shu Shupalli. Seda tuli korrata 5 korda ilma dhupalli suust dra votmata.

Neelamise ja ndrimise mojutamiseks kasutati harjutust, mille kohaselt pidid patsiendid
stities ndrima bilateraalselt vahelduvate pooltega ja neelama nii, et keel oleks vastu suulage,
tilemised ja alumised hambad kokku surutud ning ilma perioraalseid lihaseid kontraheerimata.
Antud harjutuse eesmirk on Opetada patsientidele korrektset keele asendit ning keele ja
1oualuude litkumist s66mise ajal. (Guimardes et al., 2009) Lisaks nendele harjutustele on
kasutatud ka muid harjutusi. Nédolihaste aktiveerimiseks on kasutatud harjutust, mille kohaselt
pidid patsiendid 5 korda jérjest 3 korda pdevas 3 kuu jooksul siistlast 20 ml dhku imema.
Imemisfunktsiooni parandamiseks on kasutatud meetodit, mille kohaselt tuleb 14bi kitsa kdrre
jogurtit imeda. (Diaféria et al., 2017)

Varem kirjeldatud uuringust selgus, et OMT vihendas norskamist, unisust, AHI vaértust
ning kaela imbermddtu, mistottu jareldavad uuringu autorid, et OMT avaldab positiivset moju
tilemistele hingamisteedele (Guimardes et al., 2009). Ka teised autorid on leidnud, et
spetsiifiline lihastreening vdhendab OUA siindroomiga patsientidel magades iilemiste
hingamisteede kollabeerumist ja seeldbi norskamist (Randerath et al., 2011) ning lisaks
norskamisele ka lilemédérast paevast unisust ja AHI vaartust (Diaféria et al., 2017). Diaféria ja
kolleegid (2017) leidsid oma uuringus, et OMT on viga efektiivseks OUA siindroomi lisaraviks
levinud positiivse rohuga hingamisaparaadiga ravivotte continuous positiive airway pressure
(CPAP) korval voi heaks alternatiiviks OUA siindroomi ravis. Uuringus olid patsiendid jagatud
nelja gruppi: tihe grupi sekkumismeetodiks oli ainult OMT, teisel grupil ainult CPAP,
kolmandal grupil OMT ja CPAP kombinatsioon ning neljas grupp oli platseebogrupp.
Uuringust selgus, et koigil gruppidel peale platseebogrupi véhenes iilemédrase péevase
vasimuse skoor (p<0,001 igas grupis). Vorreldes platseebogrupiga olid ainult OMT-d saanud
grupi tulemused markimisvaarsed (p=0,04). Kaigil gruppidel peale platseebogrupi vahenes ka
norskamise intensiivsus ja sagedus (p<0,001 igas grupis). Vorreldes platseebogrupiga oli OMT
grupi AHI véartuse vihenemine méarkimisvaarne (p<0,001). Markimisvdarne on ka uuringust
ilmnenud asjaolu, et sekkumisjargsel perioodil (washout period) vidhenes lileméérase paevase
unisuse skoor OMT grupil, CPAP ja kombineeritud gruppidel muutusi ei tdheldatud. Samuti
sdilisid peale sekkumisperioodi ainult OMT grupil paranemismérgid norskamise intensiivsuse
ja sageduse vihenemises (p=0,02), teiste gruppide tulemused langesid sekkumiseelsele
tasemele. Sekkumisjéargsel perioodil vihenes AHI védartus OMT grupil 50%. Uuringu autorid
jareldasid, et OMT iiksi voi kombineerituna vahendasid méarkimisvéérselt iilemaarast paevast

unisust, norskamise intensiivsust ja sagedust ning AHI véértust. Lisaks sellele parandas OMT
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tilemiste hingamisteede lihaste tugevust, olles seejuures efektiivseks ravimeetodiks OUA
stindroomi ravis. (Diaféria et al., 2017)

Analiiiisitud uuringute pdhjal jareldab kiesoleva bakalaureuset66 autor, et OMT on
efektiivseks meetodiks OUA siindroomiga patsientide siimptomite leevendamisel ning ravis,
kuna OMT aitab vdhendada kaelaiimbermoodtu ja tugevdada neelu, keele, suu ja ndo lihaseid,
vihendades seeldbi neelu kollabeerumist ja obstruktsioonide teket. Kinnitust sellele jareldusele
annab ka asjaolu, et analiilisitud uuringutest selgus, et OMT tulemusel véhenesid nii
norskamine kui ka AHI védrtus. Bakalaureuset66 autori hinnangul viitab lilemidrase paevase

vasimuse vihenemine asjaolule, et OMT tulemusel paraneb patsientide une- ja elukvaliteet.

3.4 Buteiko hingamisteraapia

Buteiko hingamisteraapia harjutused on loodud selleks, et korrigeerida hingamismustrit,
vihendada kroonilist hiiperventilatsiooni ning muuta hingamine vaiksemaks ja rahulikumaks
(McKeown, 2004). Lisaks on harjutused vajalikud, et taastada nina kaudu hingamine ning
parandada kehahoidu ja soodustada korrektset diafragma ja hingamislihaste kasutamist (Birch,
2012). Hingamisteraapiad, sealhulgas Buteiko hingamisteraapia, voivad mdjutada
hingamishéirest tingitud stimptomeid 14bi hingamise biomehaanika efektiivsuse parandamise
(Courtney & Cohen, 2008). Dr Patrick McKeown on Buteiko hingamisteraapiat oma praktikas
pikalt kasutanud ja kirjutanud mitmeid raamatuid ning aidanud seeldbi paljusid
hingamisraskustega patsiente (McKeown, 2004; 2015). Kiesolevas bakalaureusetods on
toodud vilja kaks Buteiko hingamisteraapia harjutust, mida ldhemalt tutvustatakse. Nina
vabastamise harjutus on ldhemalt tutvustamiseks valitud, kuna kdesolevast bakalaureusetoost
on selgunud nina fiisioloogilised funktsioonid ning nina kaudu hingamise tdhtsus.
Hingamishidirega kaasneb hiiperventilatsioon, mille tdttu on hingamine liiga siigav ja kiire
(Barker et al., 2013). Kopsude hiiperventilatsiooni korral iiletab hingamine organismi
metaboolseid vajadusi — organismist eemaldatakse siisihappegaasi normaalsest efektiivsemalt,
mistottu areneb respiratoorne alkaloos ning touseb vere pH sisaldus (Folgering, 1999). Seetdttu
on antud bakalaureusetdos valitud ldhemalt tutvustamiseks hingamise vihendamise harjutus.

Nina vabastamise harjutuse eesmérk on loomulikul viisil nina vabastada. Harjutust
sooritada mitu korda jérjest, korduste vahele jatta 30 sekundit. Harjutuse sooritamiseks tuleb:
1) Istuda sirge seljaga;
2) Hingata kergelt nina kaudu sisse ja vilja;
3) Pigistada ninasdormed sdrmedega kokku ja hoida hinge kinni, samal ajal suud kinni
hoides;
4) Noogutada pead voi koigutada keha seni, kuni ei jouta enam hinge Kinni hoida;
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5) Vabastada ninasddrmed ning hingata 14dbi nina sisse ja vilja, samal ajal suud kinni
hoides;

6) Taastada rahulik hingamine voimalikult kiiresti. (McKeown, 2004)

Hingamise véhendamise harjutuse eesmirk on vdhendada sisse hingatava ohu mahtu.

Harjutuse sooritamiseks tuleb:

1) Istuda sirge seljaga;

2) Asetada nimetissorm horisontaalselt iilahuule ja nina vahele, et moota ninasdormete
kaudu litkuva 6hu mahtu;

3) Modta sisse hingamiseks 6hu hulk, mis tdidaks vaid ninasddrmed ning hingata selliselt
nina kaudu sisse ja vilja;

4) Vilja hingates kujutleda, et nimetissorm on sulg, mis liiguta ei tohi;

5) Kontrollida, et vilja hingatava Ghu maht on sama véike kui sisse hingates. Mida vdhem
sooja Ohku nimetissdrmega vilja hingates tunda on, seda parem ja digem on vilja
hingatava 6hu maht;

6) Mida vdiksem on vilja hingatava dhu maht, seda suuremaks muutub 6hu vajaduse
tunnetus;

7) Proovida sidilitada 6hu vajaduse tunnetust 4 minutit. (McKeown, 2004)

Buteiko hinagmisteraapia instituudis korraldatakse patsientidele kursuseid, mis sisaldavad
ka elustiili muutuse ndustamist ning juhiseid une kvaliteedi parandamiseks ja stimptomite
korvaldamiseks. Kursused koosnevad viiest jarjestikustest igapdevastest 90-minutilistest
sessioonidest ning hdlmavad endas ka jarelkontrolli. Buteiko hingamisteraapia harjutusi
sooritatakse regulaarselt iga pdev, kuni hingamine on paranenud, siimptomid kdrvaldatud ja
normaalne nina kaudne hingamismuster on muutunud automaatseks. Buteiko hingamisteraapia
instituut korraldas oma patsientide seas kiisitluse, et selgitada vélja seosed OUA siindroomi ja
Buteiko hingamisteraapia vahel. Tdies mahus vastas kiisitlusele 15 patsienti, kellest 67% vastas,
et on Butieko hingamisteraapiat kasutanud {ile 10 aasta, kolm patsienti vastas, et on Buteiko
hingamisteraapiat praktiseerinud 5-8 aastat, i{ihe patsiendi vastuseks oli Buteiko
hingamisteraapia praktiseerimine 8-10 aastat ning iiks patsient oli Buteiko hingamisteraapiat
kasutanud alla 5 aasta. Kiisitluse tulemusena selgus, et Buteiko hingamisteraapia on efektiivne
meetod OUA siindroomiga patsientide ravis. Peamised aspektid, mis patsientidel Buteiko
hingamisteraapia praktiseerimisega muutusid, olid jargnevad:

1) Parem unekvaliteet (95% patsientidest)

2) Rohkem energiat (80% patsientidest)

3) Paranenud keskendumisvdime (80% patsientidest)
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4) CPAP masina kasutamise 10petamine (80% patsientidest)

5) Oraalsete abivahendite kasutamise 16petamine (80% patsientidest)
6) Vihenenud norskamine (80% patsientidest)

7) Loppenud norskamine (60% patsientidest)

8) Vihenenud peavalud (80% patsientidest)

9) Loppenud peavalud (40% patsientidest)

10) Kehakaalu vdhenemine (20-60% patsientidest)

Lisaks selgus, et kursused ldbinud patsientidel esines veel mitmeid hiivesid. Patsiendid
Kirjeldasid, et nad olid voimelised jatkama oma varasemaid aktiivseid hobisid, naasma t6dle,
nende koormustaluvus oli suurenenud ning et nad kogesid 1dhisuhete paranemist. (Birch, 2012)

Bakalaureuset66 autor oskab viita, et Buteiko hingamisteraapia efektiivsust OUA
siindroomiga patsientidel on vorreldes astmat pddevate patsientidega vdhe uuritud. Astmat
pddevatel patsientidel aga on Buteiko hingamisteraapia andnud viga haid tulemusi (Cowie et
al., 2008; McHugh et al., 2003) Kuna ka astma puhul on Buteiko hingamisteraapia peamiseks
eesmargiks hiiperventilatsiooni vidhendamine ning korrektse hingamismustri dpetamine (Cowie
et al., 2008; Jones et al., 2013; McKeown, 2015), leiab bakalaurcuset6o autor, et Buteiko

hingamisteraapia kasutamine on sobilik ka OUA siindroomiga patsientide ravis.
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KOKKUVOTE

Obstruktiivne uneapnoe siindroom on unega seotud hingamishdire, mida
iseloomustavad korduvad iilemiste hingamisteede obstruktsiooni tottu tekkivad apnoe voi
hiipopnoe episoodid, millega kaasneb hapniku saturatsiooni langus veres ning mis peavad
diagnoosi méédramiseks kestma vdhemalt 10 sekundit. Apnoe puhul on tegemist dhuvoolu
puudumisega hingamisteedes tdieliku obstruktsiooni tdttu. Hiipopnoe puhul on tegemist osalise
obstruktiivse ohuvooluga hingamisteedes. Obstruktiivset uneapnoe siindroomi esineb igas
vanuses, tdiskasvanute seas on see kodige levinum keskealiste iilekaaluliste meeste (4%) ja naiste
(2%) seas ning umbes 4% normaalselt arenevatest lastest esineb OUA siindroom. Obstruktiivse
uneapnoe siindroomi korral esineb une ajal viis voi enam apnoe-hiipopnoe episoodi tunnis ning
seda defineeritakse apnoe-hiipopnoe indeksi (AHI) abil. AHI véartuse alusel jagatakse
obstruktiivne uneapnoe siindroom kolme raskusastmesse. Tdiskasvanutel vastab AHI 5-15
kergele uneapnoe vormile, AHI 15-30 keskmisele uneapnoe vormile ning AHI suurem kui 30
tahistab uneapnoe rasket vormi. Lastel vastab AHI 1-5 kergele obstruktiivsele uneapnoe
stindroomile, AHI 5-10 keskmisele ja AHI >10 raskele obstruktiivse uneapnoe siindroomi
vormile. Hingamiskatkestused ehk apnoed ja hiipopnoed on peamiselt tingitud neelu laiendava
lihase musculus genioglossus’e toonuse ja aktiivsuse langusest, mistottu ei tdida lihas oma
funktsiooni, vaid toimub iilemiste hingamisteede, tdpsemalt orofariinksi ehk suuneelu
kollabeerumine. Kollabeerumine tekitab obstruktsiooni, muudab iilemised hingamisteed
Kitsamaks ja sulgeb need, mistottu ei piisi tilemised hingamisteed ohu liikkumisele avatuna, tuues
kaasa erinevad siimptomid, mis mdjutavad patsientide une- ja elukvaliteeti.

Obstruktiivse uneapnoe siindroomiga kaasnevad hingamishéiretena hiiperventilatsioon
ning suu kaudu hingamine, mis pohjustavad erinevaid oro- ja kraniofatsiaalseid anomaaliaid
ning isegi rithihdireid. Peamine kahju, mida suu kaudu hingamine tekitab, on obstruktiivse
uneapnoe siindroomi pohjustamine.

Une- ja elukvaliteeti aitavad parandada mitmed terapeutilised meetodid, nditeks nina
kaudu hingamise taastamine, orofatsiaalne miiofunktsionaalne teraapia, kehakaalu
langetamine, asendravi ja hingamisteraapia, mis vdimaldavad parandada oro- ja
kraniofatsiaalsete struktuuride anomaaliaid ja funktsioone ning hoida dra takistuste teket
iilemistes hingamisteedes.

Kéesolev bakalaurecusetod keskendus tdiskasvanute ja pediaatrilise obstruktiivse
uneapnoe siindroomi kisitlusele 1dbi ninahingamise téhtsuse ning terapeutiliste ravimeetodite
kasutamise. T66 annab vOimaluse edaspidi uurida kirurgilisi sekkumisviise ning seeldbi
saavutatud tulemusi. Lisaks on vdimalik uurida patsiente spetsiifilisemalt, keskendudes mdnele

kindlale inimgrupile ja vanusevahemikule.
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Autor loodab, et kdesolev bakalaureusetod andis iilevaate obstruktiivse uneapnoe
stindroomi olemusest, ninahingamise tihtsusest ja siindroomi terapeutilisest késitlusest ning

tostis tihiskonna teadlikkust antud terviseseisundi osas.
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SUMMARY
Obstructive sleep apnea syndrome — the importance of nose breathing and
therapeutic treatment

Obstructive sleep apnea syndrome is a sleep related breathing disorder, which is
characterized by repetitive episodes of apnoea or hypopnoea. Temporary cessation of breathing
is mainly caused by the loss of pharyngeal dilator muscle (musculus genioglossus) tone and
function, which causes recurrent pharyngeal collapse and upper airway narrowing and
obstruction. This leads to symptoms which have a negatiive affect on ones quality of sleep and
life.

The aim of this research was to give an overview of the substance of obstructive sleep
apnea syndrome and to study the importance of nose breathing and therapeutic treatment in the
cure of obstructive sleep apnea syndrome, and in that way enhance the awareness of society
about this health condition.

Reasearch consists of three chapters which are divided into subchapters. The first
chapter gives an overview of the substance, prevalence, symptoms, the cause of occurence and
pathophysiology of adulthood and peadiatric obstructive sleep apnea syndrome. The second
chapter explains the importance of nose breathing and the problems which is caused by oral
breathing, such as oro- and craniofacial anomalies and postural changes. The third chapter
presents the therapeutic treatment methods in the cure of obstructive sleep apnea syndrome in
purpose to improve ones quality of sleep and life.

Obstructive sleep apnea syndrome is associated with hyperventilation and oral
breathing, which causes different oro- and craniofacial anomalies and even postural changes.
Obstructive sleep apnea syndrome is the main damage caused by oral breathing.

There are some therapeutic treatment methods that may improve ones quality of sleep
and life, and cure obstructive sleep apnea syndrome. Therapeutic treatment methods used to
cure obstructive sleep apnea syndrome are the elimination of oral breathing, orofacial
myofunctional therapy, weight loss, positional therapy and Buteyko breathing therapy.

The author of this research supports the standpoint in which the therapeutic treatment is
suitable when alternated or conjucated with surgical intervention in treatment of obstructive
sleep apnea syndrome. Author finds it important to enchance the awareness of society about
this health condition and hopes that this reaserch helps to understand the substance of
obstructive sleep apnea syndrome, the importance of nose breathing and therapeutic treatment

methods.
Berit Delia Lille
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