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I Streszczenie
Obturacyjny bezdech senny (OBS) to choroba, ktéra charakteryzuje sie wystepowaniem co najmniej pieciu 10-sekundowych
epizodéw bezdechu (apnea) lub znacznych sptycenn oddychania (hypopnea), z towarzyszacym spadkiem wysycenia krwi
tetniczej tlenem o 2-4% na godzine snu, przy zachowanych, a nawet nasilonych, ruchach miesni oddechowych.
Celem pracy byto przedstawienie aktualnej wiedzy na temat objawéw, powiktan i metod leczenia OBS.
OBS jest choroba rozwijajaca sie stopniowo, czesto poczatek jest niezauwazalny dla pacjentéw i ich rodzin. Objawy OBS
wystepuja zarébwno w nocy, jak i w ciggu dnia. Wsréd objawdw nocnych najbardziej charakterystyczne to: chrapanie, ob-
serwowane bezdechy, czkawka, dtawienie, ,potykanie powietrza” oraz czeste wybudzenia. Do objawéw dziennych naleza:
poranne zmeczenie, zmiany osobowosci i zaburzenia funkcji poznawczych, impotencja i obnizenie libido. Bezdechy senne,
powodujace spadki saturacji, sa dla organizmu ogromnym stresem, a w ich nastepstwie pojawiaja sie ciezkie zaburzenia
ogodlnoustrojowe. Do najpowazniejszych naleza: zaburzenia rytmu serca, nadcisnienie tetnicze, nadcisnienie ptucne, za-
burzenia funkcjonowania srédbtonka naczyn krwionosnych i zaburzenia metaboliczne. Do groznych w skutkach powiktan
bezdechu sennego nalezy ryzyko wypadkéw. Metody leczenia pacjentdéw z OBS zaleza od czynnikéw przyczynowych, ktére
wystepuja u konkretnego pacjenta, od nasilenia choroby i zwigzanego z tym ryzyka rozwiniecia sie powiktan zagrazajacych
zyciu.
Wspotczesna wiedza na temat objawéw, powiktan i sposobéw leczenia OBS ma charakter interdyscyplinarny i stwarza

mozliwosci wykorzystania jej w dziataniach profilaktycznych, jak i skutecznej terapii OBS.

I Stowa kluczowe
obturacyjny bezdech senny, objawy, powiktania, leczenie

WSTEP

Obturacyjny bezdech senny (OBS) jest choroba, ktéra cha-
rakteryzuje si¢ wystepowaniem co najmniej pieciu 10-se-
kundowych epizodéw bezdechu (apnea) lub znacznych
splycen oddychania (hypopnea), z towarzyszacym spad-
kiem wysycenia krwi tetniczej tlenem o 2-4% na godzine
snu, przy zachowanych, a nawet nasilonych, ruchach migsni
oddechowych. Za sptycenie oddychania uwaza sie spadek
przeplywu powietrza w drogach oddechowych o ponad 50%
(w poréwnaniu z 2-minutowym okresem stabilnego rytmu
oddechowego) trwajacy ponad 10 sekund lub prowadzacy
do spadku saturacji krwi o wiecej niz 4% [1]. Diagnozuje sie
ja u4% mezczyzn i u 2% kobiet, u ktorych choroba rozwija
sie pdzniej, zazwyczaj po okresie menopauzy. Wskaznikiem
ciezko$ci choroby jest Apopnea Hypopnea Index - AHI,
ktéry oznacza liczbe bezdechéw przypadajacych $rednio na
godzing snu. OBS jest choroba o wieloprzyczynowej etiologii,
a'w swoim przebiegu doprowadza do rozwoju szeregu groz-
nych dla zycia powiklan. Dlatego niezmiernie wazne jest,
w szczegolnosci dla lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej,
doktadne poznanie objawdw choroby, aby mozliwie szybko
wdrozy¢ leczenie.
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OBJAWY

Objawy OBS mozna podzieli¢ na te wystepujace w nocy i te,
ktére obserwuje sie w ciggu dnia. Wérdd objawow nocnych
najbardziej charakterystyczne to: chrapanie, obserwowane
bezdechy, czkawka, dlawienie, ,,potykanie powietrza” oraz
czgste wybudzenia. Do objawdw dziennych nalezg: poranne
zmeczenie, zmiany osobowo$ci i zaburzenia funkcji poznaw-
czych, impotencja i obnizenie libido.

Chrapanie obserwuje si¢ u 70-95% pacjentéw chorych na
OBS [2] i jest ono najczestszym objawem choroby. Zwezenie
drogi oddechowej na poziomie gardta wystepujace u chorych
na OBS sprzyja wystapieniu wibracji podniebienia migkkiego
i powstaniu charakterystycznych odgloséw w czasie oddy-
chania podczas snu. Nalezy jednak pamieta¢, ze chrapanie
jako pojedynczy objaw nie zawsze $wiadczy o wystepowaniu
choroby. W populacji ogélnej 25-44% mezczyzn i 15-28%
kobiet chrapie nawykowo (powyzej 5 nocy w tygodniu) [3].
Chrapanie chorych z obturacyjnym bezdechem sennym
jest nie tylko bardzo glosne, ale wystepuje podczas kazdej
nocy. Ma miejsce przez caly czas snu i w kazdej pozycji ciata,
cho¢ nasila sie w pozycji na wznak. Charakterystyczne dla
tej choroby jest bardzo glo$ne chrapniecie, ktérego nateze-
nie moze przekracza¢ 65dB, a ktdre towarzyszy powrotowi
skutecznego oddychania po okresie catkowitego zamkniecia
gardla. Glosne i powtarzajace sie kazdej nocy chrapanie
chorego zakldca sen partnera, rodziny, a nawet sasiadow.
Doprowadza to do konfliktéw rodzinnych mogacych nawet
konczy¢ sie rozpadem matzenstwa [4]. Z tego powodu presja
otoczenia jest najczesciej bezposrednim powodem zgloszenia
sie osoby chrapigcej do lekarza. Dlatego w przypadku OBS,
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w kwestionariuszach choroby wazna jest cze$¢ wypetniana
przez wspoimalzonka, gdyz sam chory moze by¢ nieswiado-
my nocnego chrapania lub je negowac. Jest to czgste w przy-
padku kobiet, ktore traktuja je jako wstydliwy objaw [5].

Partnerzy osob cierpiacych na OBS zglaszaja w wywiadzie,
ze niepokojace dla nich sg przerwy w oddychaniu, jakie
obserwuja u chorych podczas snu. Jest to jedna z gléwnych
przyczyn skierowania pacjenta na badania w kierunku OBS.
Okoto 75% partneréw oséb chorych zauwaza przerwy w od-
dychaniu [6]. Brakowi wdechu i wydechu towarzyszg nasila-
jace sie ruchy oddechowe klatki piersiowej i brzucha. Wysitek
oddechowy jest tak duzy, Ze w konsekwencji doprowadza do
wybudzenia po kilkunastu lub kilkudziesigciu sekundach
trwania bezdechu i jest najczesciej nieuswiadomiony. Powrot
wydolnej wentylacji jest zazwyczaj zaznaczony gwaltow-
nym i bardzo glosnym chrapnigciem podczas pierwszego
skutecznego wdechu.

Czkawka, dlawienie, ,potykanie powietrza” oraz czeste
wybudzenia to kolejny objaw nocny OBS. Wiekszo$¢ wy-
budzen po zakonczonych bezdechach pozostaje nieuswia-
domiona, zmniejsza si¢ jednak znacznie efektywnos¢ snu.
Czasami chorzy budza si¢ w nocy z uczuciem dusznosci,
dlawienia itp. Niekiedy wywotuje to tak duzy strach, ze
doprowadza do wstania z tdzka, glebokiego oddychania
i otwierania okna. Dodatkowo uczucie dusznosci moze wy-
wolywac¢ przekrwienie ptuc na skutek zwigkszonego powrotu
zylnego w czasie bezdechu. Takie objawy zgtasza 18-31%
chorych na OBS [7].

Senno$¢ jest to najczestszy objaw wystepujacy u chorych
na OBS [8]. Ze wzgledu na cz¢ste wybudzenia w nocy, efek-
tywno$¢ snu chorych jest niska. Osoby z fagodnym bezde-
chem czesto ziewaja i majg trudnosci z koncentracja oraz
utrzymaniem uwagi. W umiarkowanej postaci OBS dochodzi
do zasypiania podczas czynno$ci biernych - czytania, ogla-
dania telewizji, dfugich narad. Chorzy z bardzo nasilonymi
zaburzeniami mogg zasypia¢ w trakcie pracy, podczas pro-
wadzenia pojazdu, a w skrajnym przypadkach w czasie roz-
mowy lub positku. Tak nasilona sennos$¢ dezorganizuje zycie
pacjenta i moze by¢ dla niego niebezpieczna. Ze wzgledu na
obnizong efektywno$¢ snu chorzy, pomimo prawidlowej jego
dlugosci, odczuwaja poranne zmeczenie — wstaja zmeczeni
i wkrotce maja ochote znowu sie potozyé.

Zmiany osobowosci i zaburzenia funkcji poznawczych to
kolejny skutek fragmentaryzacji snu. Dochodzi do uposledze-
nia zdolno$ci poznawczych i zaburzen sfery emocjonalnej [9].
U os6b dotknietych OBS obserwuje sie uposledzenie pamieci
$wiezej, zdolnosci do planowania i przewidywania zdarzen,
koordynacji wzrokowo-ruchowej, proceséw uczenia i tempa
pracy [10]. Chorzy stajg si¢ drazliwi, wystepujg u nich cechy
wzmozonego napiecia, depresja i podwyzszony poziom leku.
Jako nastepstwo sennosci pojawiaja sie rowniez zaburzenia
potencji i obnizenie libido, prawdopodobnie zwigzane ze
zmniejszonym stezeniem testosteronu we krwi chorych [11].

POWIKLANIA

Wystepujace w czasie snu bezdechy powodujace spadki sa-
turacji sg dla organizmu ogromnym stresem, a w ich nastep-
stwie pojawiaja si¢ ciezkie zaburzenia ogolnoustrojowe. Do
najpowazniejszych naleza: zaburzenia rytmu serca, nadcis-
nienie tetnicze, nadcisnienie ptucne, zaburzenia funkcjo-
nowania $rédbtonka naczyn krwiono$nych i zaburzenia

metaboliczne. Do groznych w skutkach powiktan bezdechu
sennego nalezy ryzyko wypadkow.

Wystepujaca podczas bezdechu bradykardia oraz nastepu-
jaca po niej tachykardia, towarzyszaca przebudzeniu, sprzyja
powstawaniu zaburzen rytmu serca. Dzieje sie tak, gdyz pod-
czas bezdechéw dochodzi do wydtuzenia czasu depolaryzacji
wezla zatokowego, a w czasie powrotu wentylacji do skroce-
nia tego okresu [12].Narastajace ujemne ci$nienie w klatce
piersiowej (moze ono sigga¢ nawet — 80 cm H O) sprzyja
rozszerzaniu si¢ jam serca i duzych naczyn. Jest to szcze-
golnie wazne w przypadku przedsionkéw, ktdre sg jamami
serca o duzej podatnoéci. Wahania ci$nient doprowadzaja do
ich przerostuisa jednym z patomechanizméw powstawania
zaburzen rytmu serca w postaci migotania przedsionkow
[13]. Ujemne wartosci cisnienia w klatce piersiowej sprzyjaja
réwniez powstawaniu tetniakéw i rozwarstwieniu aorty [14].

Ponad potowa chorych na OBS cierpi réwniez na nadcis-
nienie tetnicze [15]. Poczatkowo sadzono, ze wspolistnie-
nie obu tych choréb nie musi oznaczaé ich przyczynowego
zwigzku. Obie maja bowiem wspodlne czynniki ryzyka: wiek
i otylos¢. Jednak pozniejsze badania dowiodly, ze bezdechy
sg niezaleznym czynnikiem ryzyka wystapienia nadcisnie-
nia tetniczego [16]. Powtarzajace sie kazdej nocy zwyzki
ci$nienia, towarzyszgce bezdechom, nie pozwalaja na fizjo-
logiczny spadek ci$nienia w czasie snu i prowadzg od zmian
w naczyniach oraz przestrojenia neurohumoralnego, co po-
woduje utrwalenie nadci$nienia w dzien. Badania dowiodly,
ze w trakcie zaburzen obturacyjnych dochodzi do uwalniania
substancji obkurczajacych naczynia: endoteliny I [17, 18],
angiotensyny II [19] i aldosteronu [20].

Powtarzajace si¢ wielokrotnie w ciggu nocy bezdechy po-
woduja hipoksje pecherzykowa. Jest to jeden z najsilniej dzia-
tajacych czynnikéw kurczacych migénidwke tetnic plucnych
i wywotujacych nadci$nienie ptucne. Wystepuje ono u okoto
20% chorych na OBS [21].

Zaburzenia oddychania podczas snu powoduja zaburze-
nia funkcjonowania §rédbtonka naczyn oraz sprzyjaja jego
zmianom strukturalnym i odktadaniu si¢ lipidow. Stwierdzo-
no, ze srodblonek naczyn oséb z OBS wydziela zwigkszone
ilosci endoteliny powodujacej skurcz naczyn. Jednoczesnie
jest mniej wrazliwy na dziatanie substancji naczynioroz-
szerzajacych, takich jak acetylocholina czy nitrogliceryna
[22, 23]. Dodatkowo, uszkodzeniom w $roédbtonku sprzyja
stres oksydacyjny wyzwalany podczas epizodéw hiperwen-
tylacji [24], stan zapalny §rédblonka aktywowany w trakcie
hipoksji oraz podwyzszenie napiecia uktadu wspotczulnego.
W trakcie bezdechu dochodzi réwniez do zwiekszonej syn-
tezy czynnikéw adhezyjnych takich jak: ICAM (intracellular
cell adhesion molekule), VCAM (vascular cell adhesion mo-
lekule) i selektyny E [25]. Obecno$¢ tych czgsteczek sprzyja
agregacji leukocytow, powstawaniu miejscowej reakeji zapal-
nej i rozwojowi blaszki miazdzycowej [26, 27]. W polaczeniu
z nadci$nieniem tetniczym stanowi to powazne zagrozenie
dla zdrowia pacjentéw.

OBS predysponuje do powstawania ogoélnoustrojowych
zaburzen metabolicznych i w konsekwencji do rozwoju ze-
spoléw insulinoopornosci, zespotu metabolicznego oraz
cukrzycy typu II [28]. Powtarzajace si¢ epizody bezdechéw
i defragmentacja snu powoduja spadek wrazliwosci komorek
na insuline [29].

OBS jest przyczyng zaburzen struktury snu, co sprawia,
ze pacjent wstaje rano zmeczony i fatwo zasypia w ciggu
dnia. W poczatkowym stadium choroby dochodzi do za-
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sypiania w sytuacjach biernych, np. podczas ogladania te-
lewizji, czytania ksiazek czy w czasie zebran. Jesli choroba
jest nieleczona dochodzi do zasypiania w czasie rozmowy,
positku czy podczas prowadzenia pojazdéw. Wedtug danych
brytyjskich, 20% wszystkich wypadkow spowodowana jest
przez nadmierng sennos¢ kierowcy [30]. Ryzyko wypadku
u chorych na OBS wzrasta nie tylko ze wzgledu na sennos¢
dzienng, ale réwniez z powodu upos$ledzenia koncentracji
wywolanej niedotlenieniem mézgu, przyjmowanymilekami
hipotensyjnymiiwahaniami nastroju. W USA stwierdzono,
ze senno$¢ byla przyczyng 42-54% wszystkich wypadkow
i 36% wypadkoéw ze skutkiem $miertelnym [31].

LECZENIE

Dobdr metody leczenia pacjentéw z OBS zalezy od czyn-
nikéw przyczynowych, ktére wystepujg u konkretnego pa-
cjenta, od nasilenia choroby i zwigzanej z tym mozliwosci
rozwinigcia sie zagrazajacych zyciu powiklan.

Chorzy z OBS powinni mie¢ zapewniong prawidiowg hi-
giene snu. Ze wzgledu na oczywiste, niekorzystne dzialanie
grawitacji zaleca si¢ sen na boku, poniewaz w pozycji na
wznak liczba bezdechéw zdecydowanie wzrasta [32]. Stoso-
wanie si¢ do tego zalecenia sprawdza sie w fagodnej postaci
choroby i moze przyczynic si¢ do ustapienia bezdechéw. Aby
ulatwi¢ choremu kontrole pozycji w czasie snu, zaleca sie
wszywanie na plecach pizamy pileczki tenisowej lub stosowa-
nie specjalnego alarmu wlgczajacego sie po zmianie pozycji
na wznak [33]. Kolejnym zaleceniem sprzyjajacym zmniej-
szeniu liczby bezdechéw jest unikanie alkoholu, szczegélnie
na kilka godzin przed snem. Alkohol, powodujac obnizenie
aktywnosci nerwu podjezykowego, sprzyja zwigkszeniu
liczby bezdechéw i wydtuzeniu czasu ich trwania [34, 35].
Podobne do alkoholu dzialanie majg niektdre leki nasenne.
Dotyczy to w szczeg6lno$ci benzodiazepin i narkotycznych
lekéw przeciwbodlowych. Do zalecent ogdlnych, niezwigza-
nych bezposrednio z higieng snu, ale niezmiernie istotnych,
nalezy réwniez konieczno$¢ zaprzestania palenia tytoniu,
ktéry znacznie zwieksza ryzyko wystgpienia OBS [36].

Nadwaga jest jednym z najlepiej udokumentowanych
czynnikéw ryzyka wystagpienia OBS, stad podstawowym
zaleceniem w jego leczeniu jest obnizenie masy ciala. Jest to
bardzo skuteczna metoda zmniejszenia liczby bezdechéw,
mimo to pacjenci bardzo czesto lekcewazg to zalecenie.
Dlatego warto uswiadamia¢ pacjentom, ze obnizZenie masy
ciala, szczegolnie u chorych na tagodna posta¢ OBS, moze
przyczynic sie do catkowitego ustapienia zaburzen oddycha-
nia w czasie snu, a w cigzszych postaciach moze zmniejszy¢
ich nasilenie ulatwiajac dalsze leczenie [37]. W skrajnych
przypadkach otylosci w celu redukeji cigzaru ciata stosuje
sie zabiegi chirurgii bariatrycznej, ktore zostang omdéwione
w ramach opisu leczenia chirurgicznego.

Stosowanie stalego dodatniego ci$nienia powietrza w dro-
gach oddechowych (CPAP -continuous positive airway pres-
sure) jest metoda z wyboru leczenia pacjentéw z OBS [38].
Jako pierwszy leczenie to zastosowat Sullivan i wspdtpracow-
nicy w 1981 roku [39]. Zasadg metody jest przeciwdzialanie
zamykaniu sie drég oddechowych w czasie wdechu, gdy
ujemne ci$nienie w drogach oddechowych nie jest réwnowa-
zone odpowiednim napieciem $cian gardia. Pod wplywem
CPAP dochodzi do pneumatycznego usztywnienia gérnych
drég oddechowych dzigki powietrzu tloczonemu pod do-

datnim ci$nieniem [40]. Zestaw do leczenia CPAP sklada
sie z: 1/ maski obejmujacej nos, mocowanej na glowie przez
system tasm lub czepiec, ewentualnie maski ustnej, ustno-
-nosowej i twarzowej, szczelnie przylegajacej do skéry, aby
nie dopusci¢ do przeciekéw powietrza; 2/ pompy pobierajacej
powietrze przez system filtréw oczyszczajacych i generujacej
stup powietrza o ci$nieniu 3-25 milibaréw; 3/ rury laczacej
pompe z maska (rura ma na calej swojej dlugosci wbudo-
wang sprezyne uniemozliwiajaca zamkniecie jej $wiatla)
i opcjonalnie z nawilzaczem i podgrzewaczem powietrza.
Poniewaz opdr drog oddechowych jest osobniczo zmienny,
kazdy pacjent wymaga indywidualnego dobrania wysokosci
ci$nienia w aparacie. Najlepiej robi¢ to pod kontrolg polisom-
nografii, aby uzyskaé pewnos¢, ze wytwarzane cisnienie cal-
kowicie likwiduje bezdechy i splycenia oddychania. Podczas
badania pacjent powinien spa¢ na wznak, gdyz w tej pozycji
op6r drég oddechowych jest najwiekszy [41]. Tak dobrane
ci$nienie stupa powietrza zabezpieczy pacjenta w kazdej po-
zycji, jaka przybierze podczas snu. Srednie wartoéci ci$nienia
zawierajg si¢ zwykle w przedziale 8—-12 milibaréw. Obecnie,
chcac obnizy¢ koszty, stosuje sie aparaty automatycznie do-
pasowujace ci$nienie na podstawie wzoréw matematycznych,
w ktdrych uwzgledniono wskaznik AHI (Apnea/Hypopnea
Index - wskaznik bezdech/splycenie oddechu - $rednia
liczba takich zdarzen na 1 godzing snu, trwajacych powyzej
10 sekund) i wskazniki antropometryczne, zktérych korzysta
sie do ustawienia wyjsciowego ci$nienia. Dzigki catkowitej
eliminacji obturacji, leczenie CPAP odwraca niekorzystne
nastepstwa OBS. Diugotrwate leczenie usprawnia wentyla-
cje, zmniejsza obrzek drog oddechowych [42], normalizuje
stezenie dwutlenku wegla i pH krwi. Poprawia si¢ réwniez
struktura snu, prowadzac do ustgpienia sennosci dziennej
[43] i znacznie podwyzszajac jakos$¢ zycia chorych [44]. Ob-
niza sie¢ ci$nienie krwi, zmniejsza si¢ napiecie psychiczne,
lek i sktonno$¢ do depresji, ustepuje nykturia (koniecznosé
nocnego oddawania moczu). Pomimo tak wielu pozytywnych
oddzialywan, najwi¢kszym utrudnieniem podczas leczenia
CPAP jest jej niska tolerancja przez chorych [45, 46]. Powo-
dem nieuzywania aparatu sa skargi na niewygode podczas
snu, zatykanie nosa, uczucie klaustrofobii, ucisk ze strony
maski, wysychanie blony $§luzowej jamy ustnej i zapalenie
spojowek [47]. Zle dopasowana maska moze spowodowaé
powstanie odlezyn, szczegdlnie w okolicy podstawy nosa [7].
Problemy sprawia réwniez halas generowany w nocy przez
urzadzenie. Konieczno$¢ codziennego uzywania aparatu to
réwniez trudnosci, np. podczas podrozy.

Kazdy pacjent ze zdiagnozowanym OBS powinien by¢
poddany konsultacji laryngologicznej z ocena budowy tkanek
miekkich i kostnych gérnych drég oddechowych. Podczas
badania ustala si¢ ewentualne wskazania do chirurgicznych
zabiegoéw korekcyjnych. Z polskich badan wynika, ze okoto
80% pacjentéw po zabiegach chirurgicznych odczuwa po-
prawe samopoczucia. Jednak obiektywna ocena redukcji
wskaznika AHI wykazala, ze jedynie w 20% osiaga si¢ re-
dukcje do stanu ponizej 15 epizodéw na godzine snu [48].
Do najczesciej wykonywanych w leczeniu OBS zabiegéw
chirurgicznych naleza:

1. Operacje nosa. W badaniach wykazano zwiazek po-
miedzy droznoécig nosa i nasileniem OBS [49]. Zazwyczaj
za zaburzenia droznosci odpowiadajg zmiany anatomiczne
dotyczace chrzgstek skrzydetek nosa, przegrody i matzowin
nosa. Najczesciej wykonuje sie septoplastyke (plastyka prze-
grody nosa) w polaczeniu z redukcja matzowin nosowych.
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Zabieg ten nie zmniejsza znaczgco nasilenia bezdechu. Jed-
nak poprawiona droznos$¢ nosa redukuje obrzeki i ulatwia
przeplyw powietrza przez nos podczas terapii CPAP. Pozwala
to zredukowac cis$nienie i zmniejszy¢ niepozadane efekty
terapii. Dodatkowo swobodne oddychanie przez nos znacznie
poprawia samopoczucie pacjentéw [50].

2. Uwulopalatofaryngoplastyka (UPPP - uvulopalatopha-
ryngoplasty). Jest to zabieg polegajacy na usuni¢ciu nadmiaru
tkanek podniebienia migkkiego, gardla wraz z jezyczkiem
oraz migdatkow, jesli sa przerodniete [51]. Zabieg ten skutecz-
nie likwiduje przyczyny obturacji na poziomie przestrzeni
ustno-gardiowej. Jego skuteczno$¢ w uzyskaniu AHI<15
wynosi 30-40%. Ze wzgledu na znaczne okaleczenie pacjenta
zabieg ten jest obecnie rzadko stosowany.

3. Wytworzenie plata jezyczkowo-podniebiennego (UPF -
uvulopatal flap). Operacja z wytworzeniem plata jezyczkowo-
-policzkowego stanowi modyfikacje zabiegu typu uwulo-
palatofaryngoplastyka. Polega ona na naszyciu jezyczka na
tkanki podniebienia twardego, ktére uprzednio sg reseko-
wane w celu mobilizacji i umozliwienia wytworzenia zrostu.

4. Uwulopalatoplastyka laserowa (LAUP - laser-assisted
uvulopalatoplasty). Zabieg ten wprowadzono w 1990 roku
jako ambulatoryjna metode likwidacji chrapania [52]. Polega-
ta ona na usunieciu jezyczka i czesci podniebienia migkkiego
za pomocg nacie¢ robionych w odlegloéci 1-2 cm bocznie
od jezyczka i odparowaniu laserem CO,. Jedli istnieje taka
potrzeba odparowywane s3 rowniez tkanki migdatkow pod-
niebiennych.

5. Przemieszczenie przyczepu migénia brodkowo-jezy-
kowego (GA - genioglossus advancement). Polega na prze-
mieszczeniu ku przodowi guzka brodkowego zuchwy wraz
z przyczepem migsnia brodkowo-jezykowego, bez przemiesz-
czenia samej ko$ci zuchwy. Pozwala to na uzyskanie lepszego
napiecia jezyka i zmniejsza mozliwo$¢ jego zapadania sig¢
w glab gardla podczas snu.

6. Przemieszczenie kosci gnykowej (HA - hyoid advan-
cement). Jest to zabieg polegajacy na przemieszczeniu kosci
gnykowej do przodu i umocowaniu jej do chrzastki tarczo-
watej krtani.

7. Przemieszczenie szczekiizuchwy (MMA - maxilloman-
dibular advancement). Wskazaniem do wykonania zabiegu
jest udokumentowany wplyw cofniecia szczeki lub zuchwy
na droznoé¢ goérnych drég oddechowych. Operacja polega
na uruchomieniu szczeki i Zzuchwy droga osteotomii i ich
wysuniecie ku przodowi o 10-12 mm. Nastepnie odlamy
stabilizowane s3 za pomoca $§rub tytanowych. Wynikiem
przesuniecia kosci jest zwigkszenie $wiatta goérnych drog
oddechowych na wysokosci jamy nosowej, gardta srodko-
wego i dolnego. Dodatkowo zwigksza si¢ napiecie migéni
gardla, a tym samym zmniejsza ich sktonnos¢ do zapadania
sie [53]. Operacja ta oceniana jest obecnie jako najbardziej
efektywna w leczeniu OBS. Skuteczno$¢ jej siega 75-100%
[54], a trwalo$¢ uzyskanej poprawy oceniana jest na 90%
[55]. Przy planowaniu operacji nalezy jednak pamieta¢ o ko-
nieczno$ci poinformowania pacjenta o tym, ze wyglad jego
twarzy ulegnie zmianie. Wigkszo$¢ pacjentéw akceptuje
swoj wyglad pooperacyjny, uwazajac go czesto za bardziej
atrakcyjny, jednak nie jest to regula [56].

8. Tracheostomia. Operacja ta byla wykonywana jako
pierwsza wsérdd metod leczenia chirurgicznego i w pelni
skuteczna metoda leczenia OBS [57]. Obecnie, ze wzgledu
na duze ryzyko powiktan wynikajacych z utrzymywania
przetoki, nastepstwa spoteczne oraz dostepnos¢ innych me-

tod leczenia, ten sposob postepowania leczniczego zostat
zaniechany.

9. Chirurgia bariatryczna. W przypadku wystapienia bar-
dzo duzej otylosci oczekiwanie na obnizenie masy ciata
moze by¢ ryzykowne dla Zycia pacjenta, a samo obnizenie
- trudne do uzyskania. W takich przypadkach zalecane sg
zabiegi chirurgii bariatrycznej z zachowaniem prawidiowych
warunkow anatomicznych i fizjologicznych w uklfadzie po-
karmowym. Do najczesciej wykonywanych naleza ré6zne mo-
dyfikacje operacji zoladka, ktdrych celem jest zmniejszenie
jego objetosci i uniemozliwienie jednorazowego przyjecia
duzej porcji pokarmu. Efekty redukeji masy ciata, w wyniku
takiego postepowania, sg spektakularne i réwnie spektaku-
larny jest pozytywny wplyw na warto$¢ wskaznika AHI.
W badaniach przeprowadzonych u skrajnie otytych pacjen-
tow, po operacji zotadka i nastepczej redukeji cigzaru ciala,
$redni poziom AHI obnizyt sie z 96,6 do 11,3 [58].

Leczenie za pomoca statego dodatniego ci$nienia (CPAP)
pozostaje ztotym standardem postepowania w przypad-
kach OBS. Jednak ze wzgledu na nieche¢ znacznej grupy
pacjentdw do leczenia ta metoda nie ustaty poszukiwania
metod alternatywnych. Nalezg do nich aparaty ortodontycz-
ne wysuwajace zuchwe. Ich cecha wspdlng jest ustawianie
zuchwy w wymuszonej pozycji doprzedniej siegajacej 75%
maksymalnego wysuniecia. Pacjenci sg zobowiazani do snu
zzalozonym aparatem. Zasadg dziatania aparatéw ortodon-
tycznych jest pociaganie migsni zwiazanych z koscig zuchwy
i jezyka do przodu, a tym samym zapobieganie zapadaniu
sie tkanek gérnych drég oddechowych. Wysuniecie powo-
duje réwniez wyprostowanie krzywizn drog oddechowych
i utatwia przeplyw powietrza [59]. W badaniach, za sukces
leczenia aparatem wysuwajacym zuchwe uznaje si¢ reduk-
cje AHI ponizej 10 lub jego spadek o 50%. Takie wyniki
udaje si¢ uzyska¢ u 50-80% pacjentdw stosujacych aparaty
ortodontyczne, w zaleznosci od badanej grupy pacjentdw,
aparatu i modelu badan [60, 61, 62]. Zaleca si¢ stosowa-
nie tej metody u pacjentdw, ktdrzy cierpia na tagodny lub
umiarkowany OBS, gdyz w ich przypadku aparaty stwarza-
ja mozliwo$¢ calkowitego wyleczenia. Obecnie wskazania
rozszerza si¢ rowniez na tych pacjentéw z ciezkim OBS,
ktérzy nie tolerujg leczenia CPAP i u ktorych zaktada sie
poprawe ich stanu zdrowia, bez redukcji AHI do prawidto-
wego poziomu [63]. Na korzy$¢ leczenia aparatami ortodon-
tycznymi przemawia ich dobra tolerancja przez pacjentow.
Do niedogodnosci zalicza si¢: dolegliwosci ze strony stawu
skroniowo-zuchwowego, uczucie napiecia mieéni, zmiany
zgryzu. Z badan, w ktoérych dokonano poréwnania metod
ortodontycznych i leczenia CPAP u 0s6b z OBS, wynika, ze
wiekszo$¢ pacjentow wybiera aparat ortodontyczny [64, 65,
66]. Dodatkowo za metodg ortodontyczng przemawia niska
cena aparatu wysuwajacego zuchwe, fatwos¢ wykonania
i male rozmiary, ktére pozwalaja pacjentowi na zabieranie
go z sobg w dowolne miejsce.

PODSUMOWANIE

Obturacyjny bezdech senny jest chorobg rozwijajacy si¢
stopniowo, czesto poczatek jest niezauwazalny dla pacjentow
i ich rodzin, a powiklania pojawiajace si¢ w jej przebiegu
s niebezpieczne dla zdrowia i zycia chorego. Wspolczesna
wiedza na temat objawow, powiklan i sposobéw leczenia OBS
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ma charakter interdyscyplinarny i stwarza mozliwosci wyko-
rzystania jej w dzialaniach profilaktycznych, jak i skutecznej
terapii OBS. Niezmiernie wazne jest jej upowszechnienie
u lekarzy pierwszego kontaktu oraz wérdd pacjentow tak,
by skuteczno$¢ dziatan profilaktycznych i leczniczych stale
rosta. Wczesne wykrycie obturacyjnego bezdechu senne-
go i natychmiastowe wdrozenie terapii, pozwala unikna¢
niepozadanych powiklan i obnizenia jakosci Zycia pacjentow.
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Symptoms, complications and treatment of obstructive

sleep apnea

1 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.

1 Key words
obstructive sleep apnea, symptoms, complications, treatment



