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Streszczenie
Obturacyjny bezdech senny (OBS) to choroba, która charakteryzuje się występowaniem co najmniej pięciu 10-sekundowych 
epizodów bezdechu (apnea) lub znacznych spłyceń oddychania (hypopnea), z towarzyszącym spadkiem wysycenia krwi 
tętniczej tlenem o 2–4% na godzinę snu, przy zachowanych, a nawet nasilonych, ruchach mięśni oddechowych.�  
Celem pracy było przedstawienie aktualnej wiedzy na temat objawów, powikłań i metod leczenia OBS.�  
OBS jest chorobą rozwijającą się stopniowo, często początek jest niezauważalny dla pacjentów i ich rodzin. Objawy OBS 
występują zarówno w nocy, jak i w ciągu dnia. Wśród objawów nocnych najbardziej charakterystyczne to: chrapanie, ob-
serwowane bezdechy, czkawka, dławienie, „połykanie powietrza” oraz częste wybudzenia. Do objawów dziennych należą: 
poranne zmęczenie, zmiany osobowości i zaburzenia funkcji poznawczych, impotencja i obniżenie libido. Bezdechy senne, 
powodujące spadki saturacji, są dla organizmu ogromnym stresem, a w ich następstwie pojawiają się ciężkie zaburzenia 
ogólnoustrojowe. Do najpoważniejszych należą: zaburzenia rytmu serca, nadciśnienie tętnicze, nadciśnienie płucne, za-
burzenia funkcjonowania śródbłonka naczyń krwionośnych i zaburzenia metaboliczne. Do groźnych w skutkach powikłań 
bezdechu sennego należy ryzyko wypadków. Metody leczenia pacjentów z OBS zależą od czynników przyczynowych, które 
występują u konkretnego pacjenta, od nasilenia choroby i związanego z tym ryzyka rozwinięcia się powikłań zagrażających 
życiu.�  
Współczesna wiedza na temat objawów, powikłań i sposobów leczenia OBS ma charakter interdyscyplinarny i stwarza 
możliwości wykorzystania jej w działaniach profilaktycznych, jak i skutecznej terapii OBS.
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Wstęp

Obturacyjny bezdech senny (OBS) jest chorobą, która cha-
rakteryzuje się występowaniem co najmniej pięciu 10-se-
kundowych epizodów bezdechu (apnea) lub znacznych 
spłyceń oddychania (hypopnea), z towarzyszącym spad-
kiem wysycenia krwi tętniczej tlenem o 2–4% na godzinę 
snu, przy zachowanych, a nawet nasilonych, ruchach mięśni 
oddechowych. Za spłycenie oddychania uważa się spadek 
przepływu powietrza w drogach oddechowych o ponad 50% 
(w porównaniu z 2-minutowym okresem stabilnego rytmu 
oddechowego) trwający ponad 10 sekund lub prowadzący 
do spadku saturacji krwi o więcej niż 4% [1]. Diagnozuje się 
ją u 4% mężczyzn i u 2% kobiet, u których choroba rozwija 
się później, zazwyczaj po okresie menopauzy. Wskaźnikiem 
ciężkości choroby jest Apopnea Hypopnea Index – AHI, 
który oznacza liczbę bezdechów przypadających średnio na 
godzinę snu. OBS jest chorobą o wieloprzyczynowej etiologii, 
a w swoim przebiegu doprowadza do rozwoju szeregu groź-
nych dla życia powikłań. Dlatego niezmiernie ważne jest, 
w szczególności dla lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej, 
dokładne poznanie objawów choroby, aby możliwie szybko 
wdrożyć leczenie.

Objawy

Objawy OBS można podzielić na te występujące w nocy i te, 
które obserwuje się w ciągu dnia. Wśród objawów nocnych 
najbardziej charakterystyczne to: chrapanie, obserwowane 
bezdechy, czkawka, dławienie, „połykanie powietrza” oraz 
częste wybudzenia. Do objawów dziennych należą: poranne 
zmęczenie, zmiany osobowości i zaburzenia funkcji poznaw-
czych, impotencja i obniżenie libido.

Chrapanie obserwuje się u 70–95% pacjentów chorych na 
OBS [2] i jest ono najczęstszym objawem choroby. Zwężenie 
drogi oddechowej na poziomie gardła występujące u chorych 
na OBS sprzyja wystąpieniu wibracji podniebienia miękkiego 
i powstaniu charakterystycznych odgłosów w czasie oddy-
chania podczas snu. Należy jednak pamiętać, że chrapanie 
jako pojedynczy objaw nie zawsze świadczy o występowaniu 
choroby. W populacji ogólnej 25–44% mężczyzn i 15–28% 
kobiet chrapie nawykowo (powyżej 5 nocy w tygodniu) [3]. 
Chrapanie chorych z obturacyjnym bezdechem sennym 
jest nie tylko bardzo głośne, ale występuje podczas każdej 
nocy. Ma miejsce przez cały czas snu i w każdej pozycji ciała, 
choć nasila się w pozycji na wznak. Charakterystyczne dla 
tej choroby jest bardzo głośne chrapnięcie, którego natęże-
nie może przekraczać 65dB, a które towarzyszy powrotowi 
skutecznego oddychania po okresie całkowitego zamknięcia 
gardła. Głośne i powtarzające się każdej nocy chrapanie 
chorego zakłóca sen partnera, rodziny, a nawet sąsiadów. 
Doprowadza to do konfliktów rodzinnych mogących nawet 
kończyć się rozpadem małżeństwa [4]. Z tego powodu presja 
otoczenia jest najczęściej bezpośrednim powodem zgłoszenia 
się osoby chrapiącej do lekarza. Dlatego w przypadku OBS, 
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w kwestionariuszach choroby ważna jest część wypełniana 
przez współmałżonka, gdyż sam chory może być nieświado-
my nocnego chrapania lub je negować. Jest to częste w przy-
padku kobiet, które traktują je jako wstydliwy objaw [5].

Partnerzy osób cierpiących na OBS zgłaszają w wywiadzie, 
że niepokojące dla nich są przerwy w oddychaniu, jakie 
obserwują u chorych podczas snu. Jest to jedna z głównych 
przyczyn skierowania pacjenta na badania w kierunku OBS. 
Około 75% partnerów osób chorych zauważa przerwy w od-
dychaniu [6]. Brakowi wdechu i wydechu towarzyszą nasila-
jące się ruchy oddechowe klatki piersiowej i brzucha. Wysiłek 
oddechowy jest tak duży, że w konsekwencji doprowadza do 
wybudzenia po kilkunastu lub kilkudziesięciu sekundach 
trwania bezdechu i jest najczęściej nieuświadomiony. Powrót 
wydolnej wentylacji jest zazwyczaj zaznaczony gwałtow-
nym i bardzo głośnym chrapnięciem podczas pierwszego 
skutecznego wdechu.

Czkawka, dławienie, „połykanie powietrza” oraz częste 
wybudzenia to kolejny objaw nocny OBS. Większość wy-
budzeń po zakończonych bezdechach pozostaje nieuświa-
domiona, zmniejsza się jednak znacznie efektywność snu. 
Czasami chorzy budzą się w nocy z uczuciem duszności, 
dławienia itp. Niekiedy wywołuje to tak duży strach, że 
doprowadza do wstania z łóżka, głębokiego oddychania 
i otwierania okna. Dodatkowo uczucie duszności może wy-
woływać przekrwienie płuc na skutek zwiększonego powrotu 
żylnego w czasie bezdechu. Takie objawy zgłasza 18–31% 
chorych na OBS [7].

Senność jest to najczęstszy objaw występujący u chorych 
na OBS [8]. Ze względu na częste wybudzenia w nocy, efek-
tywność snu chorych jest niska. Osoby z łagodnym bezde-
chem często ziewają i mają trudności z koncentracją oraz 
utrzymaniem uwagi. W umiarkowanej postaci OBS dochodzi 
do zasypiania podczas czynności biernych – czytania, oglą-
dania telewizji, długich narad. Chorzy z bardzo nasilonymi 
zaburzeniami mogą zasypiać w trakcie pracy, podczas pro-
wadzenia pojazdu, a w skrajnym przypadkach w czasie roz-
mowy lub posiłku. Tak nasilona senność dezorganizuje życie 
pacjenta i może być dla niego niebezpieczna. Ze względu na 
obniżoną efektywność snu chorzy, pomimo prawidłowej jego 
długości, odczuwają poranne zmęczenie – wstają zmęczeni 
i wkrótce mają ochotę znowu się położyć.

Zmiany osobowości i zaburzenia funkcji poznawczych to 
kolejny skutek fragmentaryzacji snu. Dochodzi do upośledze-
nia zdolności poznawczych i zaburzeń sfery emocjonalnej [9]. 
U osób dotkniętych OBS obserwuje się upośledzenie pamięci 
świeżej, zdolności do planowania i przewidywania zdarzeń, 
koordynacji wzrokowo-ruchowej, procesów uczenia i tempa 
pracy [10]. Chorzy stają się drażliwi, występują u nich cechy 
wzmożonego napięcia, depresja i podwyższony poziom lęku. 
Jako następstwo senności pojawiają się również zaburzenia 
potencji i obniżenie libido, prawdopodobnie związane ze 
zmniejszonym stężeniem testosteronu we krwi chorych [11].

Powikłania

Występujące w czasie snu bezdechy powodujące spadki sa-
turacji są dla organizmu ogromnym stresem, a w ich następ-
stwie pojawiają się ciężkie zaburzenia ogólnoustrojowe. Do 
najpoważniejszych należą: zaburzenia rytmu serca, nadciś-
nienie tętnicze, nadciśnienie płucne, zaburzenia funkcjo-
nowania śródbłonka naczyń krwionośnych i zaburzenia 

metaboliczne. Do groźnych w skutkach powikłań bezdechu 
sennego należy ryzyko wypadków.

Występująca podczas bezdechu bradykardia oraz następu-
jąca po niej tachykardia, towarzysząca przebudzeniu, sprzyja 
powstawaniu zaburzeń rytmu serca. Dzieje się tak, gdyż pod-
czas bezdechów dochodzi do wydłużenia czasu depolaryzacji 
węzła zatokowego, a w czasie powrotu wentylacji do skróce-
nia tego okresu [12].Narastające ujemne ciśnienie w klatce 
piersiowej (może ono sięgać nawet – 80  cm H2O) sprzyja 
rozszerzaniu się jam serca i dużych naczyń. Jest to szcze-
gólnie ważne w przypadku przedsionków, które są jamami 
serca o dużej podatności. Wahania ciśnień doprowadzają do 
ich przerostu i są jednym z patomechanizmów powstawania 
zaburzeń rytmu serca w postaci migotania przedsionków 
[13]. Ujemne wartości ciśnienia w klatce piersiowej sprzyjają 
również powstawaniu tętniaków i rozwarstwieniu aorty [14].

Ponad połowa chorych na OBS cierpi również na nadciś-
nienie tętnicze [15]. Początkowo sądzono, że współistnie-
nie obu tych chorób nie musi oznaczać ich przyczynowego 
związku. Obie mają bowiem wspólne czynniki ryzyka: wiek 
i otyłość. Jednak późniejsze badania dowiodły, że bezdechy 
są niezależnym czynnikiem ryzyka wystąpienia nadciśnie-
nia tętniczego [16]. Powtarzające się każdej nocy zwyżki 
ciśnienia, towarzyszące bezdechom, nie pozwalają na fizjo-
logiczny spadek ciśnienia w czasie snu i prowadzą od zmian 
w naczyniach oraz przestrojenia neurohumoralnego, co po-
woduje utrwalenie nadciśnienia w dzień. Badania dowiodły, 
że w trakcie zaburzeń obturacyjnych dochodzi do uwalniania 
substancji obkurczających naczynia: endoteliny I [17, 18], 
angiotensyny II [19] i aldosteronu [20].

Powtarzające się wielokrotnie w ciągu nocy bezdechy po-
wodują hipoksję pęcherzykową. Jest to jeden z najsilniej dzia-
łających czynników kurczących mięśniówkę tętnic płucnych 
i wywołujących nadciśnienie płucne. Występuje ono u około 
20% chorych na OBS [21].

Zaburzenia oddychania podczas snu powodują zaburze-
nia funkcjonowania śródbłonka naczyń oraz sprzyjają jego 
zmianom strukturalnym i odkładaniu się lipidów. Stwierdzo-
no, że śródbłonek naczyń osób z OBS wydziela zwiększone 
ilości endoteliny powodującej skurcz naczyń. Jednocześnie 
jest mniej wrażliwy na działanie substancji naczynioroz-
szerzających, takich jak acetylocholina czy nitrogliceryna 
[22, 23]. Dodatkowo, uszkodzeniom w śródbłonku sprzyja 
stres oksydacyjny wyzwalany podczas epizodów hiperwen-
tylacji [24], stan zapalny śródbłonka aktywowany w trakcie 
hipoksji oraz podwyższenie napięcia układu współczulnego. 
W trakcie bezdechu dochodzi również do zwiększonej syn-
tezy czynników adhezyjnych takich jak: ICAM (intracellular 
cell adhesion molekule), VCAM (vascular cell adhesion mo-
lekule) i selektyny E [25]. Obecność tych cząsteczek sprzyja 
agregacji leukocytów, powstawaniu miejscowej reakcji zapal-
nej i rozwojowi blaszki miażdżycowej [26, 27]. W połączeniu 
z nadciśnieniem tętniczym stanowi to poważne zagrożenie 
dla zdrowia pacjentów.

OBS predysponuje do powstawania ogólnoustrojowych 
zaburzeń metabolicznych i w konsekwencji do rozwoju ze-
społów insulinooporności, zespołu metabolicznego oraz 
cukrzycy typu II [28]. Powtarzające się epizody bezdechów 
i defragmentacja snu powodują spadek wrażliwości komórek 
na insulinę [29].

OBS jest przyczyną zaburzeń struktury snu, co sprawia, 
że pacjent wstaje rano zmęczony i łatwo zasypia w ciągu 
dnia. W początkowym stadium choroby dochodzi do za-
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sypiania w sytuacjach biernych, np. podczas oglądania te-
lewizji, czytania książek czy w czasie zebrań. Jeśli choroba 
jest nieleczona dochodzi do zasypiania w czasie rozmowy, 
posiłku czy podczas prowadzenia pojazdów. Według danych 
brytyjskich, 20% wszystkich wypadków spowodowana jest 
przez nadmierną senność kierowcy [30]. Ryzyko wypadku 
u chorych na OBS wzrasta nie tylko ze względu na senność 
dzienną, ale również z powodu upośledzenia koncentracji 
wywołanej niedotlenieniem mózgu, przyjmowanymi lekami 
hipotensyjnymi i wahaniami nastroju. W USA stwierdzono, 
że senność była przyczyną 42–54% wszystkich wypadków 
i 36% wypadków ze skutkiem śmiertelnym [31].

Leczenie

Dobór metody leczenia pacjentów z OBS zależy od czyn-
ników przyczynowych, które występują u konkretnego pa-
cjenta, od nasilenia choroby i związanej z tym możliwości 
rozwinięcia się zagrażających życiu powikłań.

Chorzy z OBS powinni mieć zapewnioną prawidłową hi-
gienę snu. Ze względu na oczywiste, niekorzystne działanie 
grawitacji zaleca się sen na boku, ponieważ w pozycji na 
wznak liczba bezdechów zdecydowanie wzrasta [32]. Stoso-
wanie się do tego zalecenia sprawdza się w łagodnej postaci 
choroby i może przyczynić się do ustąpienia bezdechów. Aby 
ułatwić choremu kontrolę pozycji w czasie snu, zaleca się 
wszywanie na plecach piżamy piłeczki tenisowej lub stosowa-
nie specjalnego alarmu włączającego się po zmianie pozycji 
na wznak [33]. Kolejnym zaleceniem sprzyjającym zmniej-
szeniu liczby bezdechów jest unikanie alkoholu, szczególnie 
na kilka godzin przed snem. Alkohol, powodując obniżenie 
aktywności nerwu podjęzykowego, sprzyja zwiększeniu 
liczby bezdechów i wydłużeniu czasu ich trwania [34, 35]. 
Podobne do alkoholu działanie mają niektóre leki nasenne. 
Dotyczy to w szczególności benzodiazepin i narkotycznych 
leków przeciwbólowych. Do zaleceń ogólnych, niezwiąza-
nych bezpośrednio z higieną snu, ale niezmiernie istotnych, 
należy również konieczność zaprzestania palenia tytoniu, 
który znacznie zwiększa ryzyko wystąpienia OBS [36].

Nadwaga jest jednym z najlepiej udokumentowanych 
czynników ryzyka wystąpienia OBS, stąd podstawowym 
zaleceniem w jego leczeniu jest obniżenie masy ciała. Jest to 
bardzo skuteczna metoda zmniejszenia liczby bezdechów, 
mimo to pacjenci bardzo często lekceważą to zalecenie. 
Dlatego warto uświadamiać pacjentom, że obniżenie masy 
ciała, szczególnie u chorych na łagodną postać OBS, może 
przyczynić się do całkowitego ustąpienia zaburzeń oddycha-
nia w czasie snu, a w cięższych postaciach może zmniejszyć 
ich nasilenie ułatwiając dalsze leczenie [37]. W skrajnych 
przypadkach otyłości w celu redukcji ciężaru ciała stosuje 
się zabiegi chirurgii bariatrycznej, które zostaną omówione 
w ramach opisu leczenia chirurgicznego.

Stosowanie stałego dodatniego ciśnienia powietrza w dro-
gach oddechowych (CPAP -continuous positive airway pres-
sure) jest metodą z wyboru leczenia pacjentów z OBS [38]. 
Jako pierwszy leczenie to zastosował Sullivan i współpracow-
nicy w 1981 roku [39]. Zasadą metody jest przeciwdziałanie 
zamykaniu się dróg oddechowych w czasie wdechu, gdy 
ujemne ciśnienie w drogach oddechowych nie jest równowa-
żone odpowiednim napięciem ścian gardła. Pod wpływem 
CPAP dochodzi do pneumatycznego usztywnienia górnych 
dróg oddechowych dzięki powietrzu tłoczonemu pod do-

datnim ciśnieniem [40]. Zestaw do leczenia CPAP składa 
się z: 1/ maski obejmującej nos, mocowanej na głowie przez 
system taśm lub czepiec, ewentualnie maski ustnej, ustno-
-nosowej i twarzowej, szczelnie przylegającej do skóry, aby 
nie dopuścić do przecieków powietrza; 2/ pompy pobierającej 
powietrze przez system filtrów oczyszczających i generującej 
słup powietrza o ciśnieniu 3–25 milibarów; 3/ rury łączącej 
pompę z maską (rura ma na całej swojej długości wbudo-
waną sprężynę uniemożliwiającą zamknięcie jej światła) 
i opcjonalnie z nawilżaczem i podgrzewaczem powietrza. 
Ponieważ opór dróg oddechowych jest osobniczo zmienny, 
każdy pacjent wymaga indywidualnego dobrania wysokości 
ciśnienia w aparacie. Najlepiej robić to pod kontrolą polisom-
nografii, aby uzyskać pewność, że wytwarzane ciśnienie cał-
kowicie likwiduje bezdechy i spłycenia oddychania. Podczas 
badania pacjent powinien spać na wznak, gdyż w tej pozycji 
opór dróg oddechowych jest największy [41]. Tak dobrane 
ciśnienie słupa powietrza zabezpieczy pacjenta w każdej po-
zycji, jaką przybierze podczas snu. Średnie wartości ciśnienia 
zawierają się zwykle w przedziale 8–12 milibarów. Obecnie, 
chcąc obniżyć koszty, stosuje się aparaty automatycznie do-
pasowujące ciśnienie na podstawie wzorów matematycznych, 
w których uwzględniono wskaźnik AHI (Apnea/Hypopnea 
Index – wskaźnik bezdech/spłycenie oddechu – średnia 
liczba takich zdarzeń na 1 godzinę snu, trwających powyżej 
10 sekund) i wskaźniki antropometryczne, z których korzysta 
się do ustawienia wyjściowego ciśnienia. Dzięki całkowitej 
eliminacji obturacji, leczenie CPAP odwraca niekorzystne 
następstwa OBS. Długotrwałe leczenie usprawnia wentyla-
cję, zmniejsza obrzęk dróg oddechowych [42], normalizuje 
stężenie dwutlenku węgla i pH krwi. Poprawia się również 
struktura snu, prowadząc do ustąpienia senności dziennej 
[43] i znacznie podwyższając jakość życia chorych [44]. Ob-
niża się ciśnienie krwi, zmniejsza się napięcie psychiczne, 
lęk i skłonność do depresji, ustępuje nykturia (konieczność 
nocnego oddawania moczu). Pomimo tak wielu pozytywnych 
oddziaływań, największym utrudnieniem podczas leczenia 
CPAP jest jej niska tolerancja przez chorych [45, 46]. Powo-
dem nieużywania aparatu są skargi na niewygodę podczas 
snu, zatykanie nosa, uczucie klaustrofobii, ucisk ze strony 
maski, wysychanie błony śluzowej jamy ustnej i zapalenie 
spojówek [47]. Źle dopasowana maska może spowodować 
powstanie odleżyn, szczególnie w okolicy podstawy nosa [7]. 
Problemy sprawia również hałas generowany w nocy przez 
urządzenie. Konieczność codziennego używania aparatu to 
również trudności, np. podczas podróży.

Każdy pacjent ze zdiagnozowanym OBS powinien być 
poddany konsultacji laryngologicznej z oceną budowy tkanek 
miękkich i kostnych górnych dróg oddechowych. Podczas 
badania ustala się ewentualne wskazania do chirurgicznych 
zabiegów korekcyjnych. Z polskich badań wynika, że około 
80% pacjentów po zabiegach chirurgicznych odczuwa po-
prawę samopoczucia. Jednak obiektywna ocena redukcji 
wskaźnika AHI wykazała, że jedynie w 20% osiąga się re-
dukcję do stanu poniżej 15 epizodów na godzinę snu [48]. 
Do najczęściej wykonywanych w leczeniu OBS zabiegów 
chirurgicznych należą:

1. Operacje nosa. W badaniach wykazano związek po-
między drożnością nosa i nasileniem OBS [49]. Zazwyczaj 
za zaburzenia drożności odpowiadają zmiany anatomiczne 
dotyczące chrząstek skrzydełek nosa, przegrody i małżowin 
nosa. Najczęściej wykonuje się septoplastykę (plastyka prze-
grody nosa) w połączeniu z redukcją małżowin nosowych. 



394 Medycyna Ogólna i Nauki o Zdrowiu, 2013, Tom 19, Nr 4
Jolanta Szymańska, Magdalena Dobrowolska-Zarzycka﻿﻿﻿﻿﻿﻿﻿. Objawy, powikłania i leczenie obturacyjnego bezdechu sennego

Zabieg ten nie zmniejsza znacząco nasilenia bezdechu. Jed-
nak poprawiona drożność nosa redukuje obrzęki i ułatwia 
przepływ powietrza przez nos podczas terapii CPAP. Pozwala 
to zredukować ciśnienie i zmniejszyć niepożądane efekty 
terapii. Dodatkowo swobodne oddychanie przez nos znacznie 
poprawia samopoczucie pacjentów [50].

2. Uwulopalatofaryngoplastyka (UPPP – uvulopalatopha-
ryngoplasty). Jest to zabieg polegający na usunięciu nadmiaru 
tkanek podniebienia miękkiego, gardła wraz z języczkiem 
oraz migdałków, jeśli są przerośnięte [51]. Zabieg ten skutecz-
nie likwiduje przyczyny obturacji na poziomie przestrzeni 
ustno-gardłowej. Jego skuteczność w uzyskaniu AHI<15 
wynosi 30–40%. Ze względu na znaczne okaleczenie pacjenta 
zabieg ten jest obecnie rzadko stosowany.

3. Wytworzenie płata języczkowo-podniebiennego (UPF – 
uvulopatal flap). Operacja z wytworzeniem płata języczkowo-
-policzkowego stanowi modyfikację zabiegu typu uwulo-
palatofaryngoplastyka. Polega ona na naszyciu języczka na 
tkanki podniebienia twardego, które uprzednio są reseko-
wane w celu mobilizacji i umożliwienia wytworzenia zrostu.

4. Uwulopalatoplastyka laserowa (LAUP – laser-assisted 
uvulopalatoplasty). Zabieg ten wprowadzono w 1990 roku 
jako ambulatoryjną metodę likwidacji chrapania [52]. Polega-
ła ona na usunięciu języczka i części podniebienia miękkiego 
za pomocą nacięć robionych w odległości 1–2 cm bocznie 
od języczka i odparowaniu laserem CO2. Jeśli istnieje taka 
potrzeba odparowywane są również tkanki migdałków pod-
niebiennych.

5. Przemieszczenie przyczepu mięśnia bródkowo-języ-
kowego (GA – genioglossus advancement). Polega na prze-
mieszczeniu ku przodowi guzka bródkowego żuchwy wraz 
z przyczepem mięśnia bródkowo-językowego, bez przemiesz-
czenia samej kości żuchwy. Pozwala to na uzyskanie lepszego 
napięcia języka i zmniejsza możliwość jego zapadania się 
w głąb gardła podczas snu.

6. Przemieszczenie kości gnykowej (HA – hyoid advan-
cement). Jest to zabieg polegający na przemieszczeniu kości 
gnykowej do przodu i umocowaniu jej do chrząstki tarczo-
watej krtani.

7. Przemieszczenie szczęki i żuchwy (MMA – maxilloman-
dibular advancement). Wskazaniem do wykonania zabiegu 
jest udokumentowany wpływ cofnięcia szczęki lub żuchwy 
na drożność górnych dróg oddechowych. Operacja polega 
na uruchomieniu szczęki i żuchwy drogą osteotomii i ich 
wysunięcie ku przodowi o 10–12  mm. Następnie odłamy 
stabilizowane są za pomocą śrub tytanowych. Wynikiem 
przesunięcia kości jest zwiększenie światła górnych dróg 
oddechowych na wysokości jamy nosowej, gardła środko-
wego i dolnego. Dodatkowo zwiększa się napięcie mięśni 
gardła, a tym samym zmniejsza ich skłonność do zapadania 
się [53]. Operacja ta oceniana jest obecnie jako najbardziej 
efektywna w leczeniu OBS. Skuteczność jej sięga 75–100% 
[54], a trwałość uzyskanej poprawy oceniana jest na 90% 
[55]. Przy planowaniu operacji należy jednak pamiętać o ko-
nieczności poinformowania pacjenta o tym, że wygląd jego 
twarzy ulegnie zmianie. Większość pacjentów akceptuje 
swój wygląd pooperacyjny, uważając go często za bardziej 
atrakcyjny, jednak nie jest to regułą [56].

8. Tracheostomia. Operacja ta była wykonywana jako 
pierwsza wśród metod leczenia chirurgicznego i w pełni 
skuteczna metoda leczenia OBS [57]. Obecnie, ze względu 
na duże ryzyko powikłań wynikających z utrzymywania 
przetoki, następstwa społeczne oraz dostępność innych me-

tod leczenia, ten sposób postępowania leczniczego został 
zaniechany.

9. Chirurgia bariatryczna. W przypadku wystąpienia bar-
dzo dużej otyłości oczekiwanie na obniżenie masy ciała 
może być ryzykowne dla życia pacjenta, a samo obniżenie 
– trudne do uzyskania. W takich przypadkach zalecane są 
zabiegi chirurgii bariatrycznej z zachowaniem prawidłowych 
warunków anatomicznych i fizjologicznych w układzie po-
karmowym. Do najczęściej wykonywanych należą różne mo-
dyfikacje operacji żołądka, których celem jest zmniejszenie 
jego objętości i uniemożliwienie jednorazowego przyjęcia 
dużej porcji pokarmu. Efekty redukcji masy ciała, w wyniku 
takiego postępowania, są spektakularne i równie spektaku-
larny jest pozytywny wpływ na wartość wskaźnika AHI. 
W badaniach przeprowadzonych u skrajnie otyłych pacjen-
tów, po operacji żołądka i następczej redukcji ciężaru ciała, 
średni poziom AHI obniżył się z 96,6 do 11,3 [58].

Leczenie za pomocą stałego dodatniego ciśnienia (CPAP) 
pozostaje złotym standardem postępowania w przypad-
kach OBS. Jednak ze względu na niechęć znacznej grupy 
pacjentów do leczenia tą metodą nie ustały poszukiwania 
metod alternatywnych. Należą do nich aparaty ortodontycz-
ne wysuwające żuchwę. Ich cechą wspólną jest ustawianie 
żuchwy w wymuszonej pozycji doprzedniej sięgającej 75% 
maksymalnego wysunięcia. Pacjenci są zobowiązani do snu 
z założonym aparatem. Zasadą działania aparatów ortodon-
tycznych jest pociąganie mięśni związanych z kością żuchwy 
i języka do przodu, a tym samym zapobieganie zapadaniu 
się tkanek górnych dróg oddechowych. Wysunięcie powo-
duje również wyprostowanie krzywizn dróg oddechowych 
i ułatwia przepływ powietrza [59]. W badaniach, za sukces 
leczenia aparatem wysuwającym żuchwę uznaje się reduk-
cję AHI poniżej 10 lub jego spadek o 50%. Takie wyniki 
udaje się uzyskać u 50–80% pacjentów stosujących aparaty 
ortodontyczne, w zależności od badanej grupy pacjentów, 
aparatu i modelu badań [60, 61, 62]. Zaleca się stosowa-
nie tej metody u pacjentów, którzy cierpią na łagodny lub 
umiarkowany OBS, gdyż w ich przypadku aparaty stwarza-
ją możliwość całkowitego wyleczenia. Obecnie wskazania 
rozszerza się również na tych pacjentów z ciężkim OBS, 
którzy nie tolerują leczenia CPAP i u których zakłada się 
poprawę ich stanu zdrowia, bez redukcji AHI do prawidło-
wego poziomu [63]. Na korzyść leczenia aparatami ortodon-
tycznymi przemawia ich dobra tolerancja przez pacjentów. 
Do niedogodności zalicza się: dolegliwości ze strony stawu 
skroniowo-żuchwowego, uczucie napięcia mięśni, zmiany 
zgryzu. Z badań, w których dokonano porównania metod 
ortodontycznych i leczenia CPAP u osób z OBS, wynika, że 
większość pacjentów wybiera aparat ortodontyczny [64, 65, 
66]. Dodatkowo za metodą ortodontyczną przemawia niska 
cena aparatu wysuwającego  żuchwę, łatwość wykonania 
i małe rozmiary, które pozwalają pacjentowi na zabieranie 
go z sobą w dowolne miejsce.

Podsumowanie

Obturacyjny bezdech senny jest chorobą rozwijającą się 
stopniowo, często początek jest niezauważalny dla pacjentów 
i ich rodzin, a powikłania pojawiające się w jej przebiegu 
są niebezpieczne dla zdrowia i życia chorego. Współczesna 
wiedza na temat objawów, powikłań i sposobów leczenia OBS 
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ma charakter interdyscyplinarny i stwarza możliwości wyko-
rzystania jej w działaniach profilaktycznych, jak i skutecznej 
terapii OBS. Niezmiernie ważne jest jej upowszechnienie 
u lekarzy pierwszego kontaktu oraz wśród pacjentów tak, 
by skuteczność działań profilaktycznych i leczniczych stale 
rosła. Wczesne wykrycie obturacyjnego bezdechu senne-
go i natychmiastowe wdrożenie terapii, pozwala uniknąć 
niepożądanych powikłań i obniżenia jakości życia pacjentów.
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Symptoms, complications and treatment of obstructive 
sleep apnea

Abstract
Obstructive sleep apnea (OSA) is a disease characterized by the occurrence of at least five 10-second pauses in breathing 
(apnea) or abnormally low breathing events (hypopnea) accompanied with a decrease in blood oxygen saturation by 2–4% 
per hour of sleep, despite continued, or even intensified, movements of respiratory muscles.�  
The objective of this study was to present the current knowledge of symptoms, complications and methods of treatment 
of obstructive sleep apnea.�  
OSA is a gradually developing disease; its onset is often imperceptible to patients and their families. OSA symptoms occur 
both at night and during the day. The most characteristic night symptoms are: snoring, observable apneas, hiccups, choking, 
“air swallowing” and frequent awakenings. The day symptoms include: morning fatigue, personality changes and cognitive 
functions disorders, impotence and a decreased libido. Events of sleep apnea causing saturation decrease are a great stress 
on the organism and lead to severe systemic disorders. The most serious are: cardiac dysrhythmia, arterial hypertension, 
pulmonary hypertension, blood vessel endothelial dysfunction and metabolic disorders. Increased accident risk is one of 
the dangerous complications of obstructive sleep apnea. Treatment methods for OSA patients depend on the causative 
factors, intensity of the disease and the related risk of life-threatening complications.�  
Present-day knowledge of OSA is interdisciplinary and offers possibilities for application both in prophylaxis and in effective 
OSA therapy.
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