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STRESZCZENIE

Obturacyjny bezdech senny (OBS) jest cze-
stym problemem klinicznym, ktéry ma istotne zna-
czenie dla zdrowia publicznego. Incydenty odde-
chowe wystepujace w przebiegu OBS (bezdechy,
sptycenia oddechu i wybudzenia zwiazane z wy-
sitkiem oddechowym) zaburzaja sen i pogarszaja
jako$é zycia pacjentow, wywotujac rézne objawy
wystepujace w nocy (takie jak chrapanie lub zaob-
serwowane bezdechy) badz w ciagu dnia (sennos¢,
zmeczenie, zaburzenia czynno$ci poznawczych,
koncentracji i nastroju). Uzyskano réwniez wiele
danych wskazujacych na OBS jako istotny czynnik
ryzyka chordb ukfadu krazenia i przemawiajacych
za zwigzkiem OBS ze zwiekszong chorobowoscig
i umieralno$cia z przyczyn sercowo-naczyniowych.

Mimo iz referencyjng metoda rozpoznawania
OBS pozostaje konwencjonalna polisomnografia
wykonywana w pracowni badania snu, wydaje sie,
iz mozliwe jest szersze niz dotychczas wykorzy-
stywanie domowych badan snu jako potencjalnie
bardziej dostepnej, wygodniejszej i tariszej metody
diagnostycznej. W ostatnich latach opublikowano
wyniki kilku randomizowanych badan, ktére po-
twierdzaja warto$¢ uproszczonego badania snu,
rowniez w warunkach domowych, jako metody al-
ternatywnej w stosunku do petnej polisomnografii,
wskazujac na podobne wyniki leczenia u pacjen-
tow diagnozowanych obiema metodami.

Cele leczenia OBS to: wyeliminowanie badz
zmniejszenie objawéw podmiotowych i przedmio-
towych OBS, poprawa jako$ci snu oraz norma-
lizacja parametrow laboratoryjnych — wskaznika
bezdechéw i sptycen oddychania oraz wysycenia
hemoglobiny tlenem. OBS nalezy traktowac jako
przewlekta, chorobe, ktéra wymaga dtugotermino-
wego, multidyscyplinarnego leczenia. Potencjalne
korzysci ze skutecznego leczenia OBS obejmuja
poprawe Kkliniczna/objawowa (np. zmniejszenie
sennosci w ciggu dnia, wystepowania wypadkow

komunikacyjnych u pacjentéw z OBS), zmniejsze-
nie wykorzystania zasobdw opieki zdrowotnej oraz
wydatkéw na leczenie, a by¢ moze réwniez zmniej-
szenie chorobowosci i umieralno$ci z przyczyn ser-
cowo-naczyniowych.

Podstawowa strategia postepowania obejmuje
modyfikacje behawioralne oraz oddychanie pod
ciaglym dodatnim cisnieniem w drogach oddecho-
wych (CPAP) jako poczatkowe leczenie u wigkszo-
Sci pacjentow. Jako metody alternatywne w sto-
sunku do CPAP mozna u niektérych pacjentéw
stosowaé aparaty wewnatrzustne oraz leczenie
chirurgiczne. Farmakoterapia odgrywa niewielkg
role w leczeniu OBS.

W randomizowanych prébach klinicznych wy-
kazano, ze leczenie za pomocg CPAP skutecznie
zmniejsza objawy kliniczne OBS i poprawia jako$¢
Zycia pacjentow, ale nie uzyskano przekonujacych
dowodow wptywu tego leczenia na ryzyko sercowo-
-naczyniowe i ryzyko zgonu. Réwniez efekt hipo-
tensyjny CPAP u pacjentéw ze wspotistniejacym
nadcisnieniem tetniczym jest stosunkowo niewiel-
ki, zmaszcza w poréwnaniu z efektami dziatania
lekéw hipotensyjnych, chociaz uzyskane obnizenie
cisnienia tetniczego pozwala oczekiwaé redukcji
ryzyka sercowo-naczyniowego.

Przestrzeganie przez pacjentow zalecen te-
rapeutycznych dotyczacych stosowania CPAP
jest niedostateczne, co zapewne wynika gtéwnie
Z niewygody tego leczenia. Nieprzestrzeganie za-
lecen terapeutycznych i niestosowanie badz nie-
dostateczne stosowanie CPAP przez pacjentow,
ktérych przypisano do tego leczenia, mogto by¢
waznym czynnikiem przyczyniajacym sie do nega-
tywnych wynikéw duzych randomizowanych préb
klinicznych, w ktérych nie udato sie jednoznacznie
wykazaé redukcji ryzyka sercowo-naczyniowego
poprzez leczenie za pomoca CPAP u pacjentow
z OBS i wspotistniejaca choroba uktadu krazenia.



1. WPROWADZENIE

Obturacyjny bezdech senny (OBS) jest czesto wystepujacym zaburzeniem oddychania pod-
czas snu, charakteryzujacym sie powtarzajacymi sie epizodami bezdechow lub splycen oddechu
iflub wybudzen zwigzanych z wysitkiem oddechowym, ktére wynikajg z uposledzenia drozno$ci
gornych drég oddechowych. Te incydenty oddechowe zaburzaja sen i pogarszaja jako$é zycia pa-
cjentow, wywotujac rozne objawy wystepujace w nocy (takie jak chrapanie lub zaohserwowane bez-
dechy) badz w ciagu dnia (senno$¢, zmeczenie, zaburzenia czynnosci poznawczych, koncentracii
i nastroju). Uzyskano réwniez wiele danych wskazujacych na OBS jako istotny czynnik ryzyka choréb
uktadu krazenia i przemawiajacych za zwiazkiem OBS ze zwigkszong chorobowoscig i umieralno-
§cia z przyczyn sercowo-naczyniowych.

W niniejszym raporcie omdwiono epidemiologie, czynniki ryzyka, patofizjologie, obraz kliniczny,
rozpoznawanie i leczenie OBS, a takze jego powiklania i niekorzystne nastepstwa, w tym zwigzek
z chorobami uktadu krazenia oraz wzrost ryzyka sercowo-naczyniowego w przypadku wystgpowania
OBS. Szczegoing uwage zwrocono na dwie kwestie, ktdre majg kluczowe znaczenie dla upowszech-
nienia diagnostyki i leczenia OBS. Jedna z nich jest zwiekszenie dostepnosci diagnostyki w kierunku
OBS poprzez wykorzystanie metod alternatywnych w stosunku do konwencjonalnej polisomnografii,
natomiast druga upowszechnienie leczenia OBS dzieki wykazaniu korzys$ci z leczenia tego stanu
wykraczajacych poza samo zmniejszenie objawdéw OBS. W rezultacie w raporcie skoncentrowano
sie na nastepujacych dwdch zagadnieniach:

1. Mozliwos¢é szerszego wykorzystywania domowych badan snu w diagnostyce OBS jako me-
tody potencjalnie bardziej dostepnej, wygodniejszej i tariszej niz konwencjonalna polisomno-
grafia wykonywana w pracowni badania snu;

2. Dowody dotyczace mozliwosci zmniejszenia ryzyka sercowo-naczyniowego dzieki leczeniu
0BS.

Niektore zagadnienia, takie jak szczegotowe omowienie technicznych aspektow i wymogow po-
lisomnografii, rejestracji i interpretacji poszczegdlnych parametrow oraz odnoszacych sig do nich
kryteriow diagnostycznych, a takze szczegdtowe omdwienie rdznych trybdw wentylaciji, sposobu pro-
wadzenia i monitorowania leczenia za pomoca ciagtego dodatniego ci$nienia w drogach oddecho-
wych (CPAP) oraz doboru parametrow tego leczenia, wykraczajg poza zakres tematyki niniejszego
opracowania.



Obturacyjny bezdech senny

2. D E F| N | C_J E (na podstawie [1])

Bezdech obturacyjny (apnoea) rozpoznaje sie, jesli amplituda oddychania

Zmniejsza sie 0 co najmniej 90%, epizod zatrzymania oddechu trwa co najmniej 10 sekund
oraz podczas catego epizodu towarzyszy mu zachowana lub zwiekszona praca mig$ni
oddechowych.

Sptycenie oddychania (hypopnoea) to zmniejszenie cisnienia w jamie nosowej

0 co najmniej 30%, trwajace co najmniej 10 sekund, kidremu towarzyszy zmniejszenie
wysycenia krwi tetniczej tlenem (Sa0,) o co najmniej 4% w poréwnaniu z Sa0, w okresie
poprzedzajacym epizod.

Przebudzenie zwigzane z wysitkiem oddechowym (respiratory

effort-related arousal, RERA). Ten rodzaj incydentu zaburzen oddychania cechuije sie
narastajaca pracq mie$ni oddechowych lub cze$ciowym ograniczeniem przeptywu powietrza
(niespetniajacym kryteriéw bezdechu lub sptycenia oddychania) przez okres co najmniej

10 sekund, ktore prowadza do przebudzenia.

Wskaznik bezdechéw i sptycen oddychania (apnoea-hypopnoea index, AHI)
to $rednia liczba epizoddw bezdechu i sptyceri oddychania przypadajaca na godzine snu.

Wskaznik zaburzen oddechowych (respiratory disturbance index, RDI)
to Srednia liczba bezdechéw, sptyceri oddychania oraz epizodéw RERA przypadajaca na
godzine snu.

Wskaznik desaturacji (oxygen desaturation index, ODI) to $rednia liczba
incydentdw zmniejszenia Sa0, przypadajaca na godzing snu.

Pi$miennictwo:

1. Plywaczewski R., Brzecka A., Bielicki P. et al., Zalecenia Polskiego Towarzystwa Choréb Phuc dotyczqce rozpoznawania
i leczenia zaburzen oddychania w czasie snu (ZOCS) u dorostych. ,Pneumonol Alergol Pol” 2013; 81: s. 221-258.



3. EPIDEMIOLOGIA

W pi$miennictwie podawane sa bardzo rdzne odsetki czesto$ci wystepowania OBS w populacii
ogolnej, w zaleznos$ci od przyjetych definicji i stosowanych metod diagnostycznych, ale takze réznic
czestosci wystepowania takich czynnikow ryzyka OBS jak otyto§é. W Stanach Zjednoczonych przyj-
muje sie, Ze czestos$¢ wystepowania OBS w 0golnej populacji 0séb dorostych wynosi w przyblizeniu
20-30% wsrdd mezczyzn i 10-15% wsrdd kobiet, jezeli OBS zdefiniuje sig jako AHI > 5 incydentow
na godz. Przy przyjeciu bardziej restrykcyjnej definicii, tj. AHI > 5 incydentdw/godz. w pofaczeniu z co
najmniej jednym objawem podmiotowym lub przedmiotowym OBS, to wéwczas czesto$¢ wystepo-
wania OBS ocenia sig na mniej wigcej 15% wsrdd mezczyzn i 5% wsrod kobiet [1].

Czestos¢ wystepowania OBS
w Stanach Zjednoczonych

20-30% 10-15% 15% 9%

AHI 2 5 incydentow/godz.
w pofaczeniu z co najmniej jednym
objawem podmiotowym
lub przedmiotowym OBS

AHI > 5 incydentow/godz.

W zaleceniach Polskiego Towarzystwa Chordb Ptuc (PTChP) z 2013 roku dotyczacych rozpo-
znawania i leczenia zaburzen oddychania w czasie snu u dorostych [2] stwierdzono, iz powszech-
nie przyjmuje sie, ze czesto$¢é wystepowania OBS w populacji 0séb dorostych wynosi 4% wsrod
mezczyzn i 2% wsrdd kobiet. Wyniki réznych prac wskazuja na to, ze czesto$¢ wystepowania OBS
o niewielkim nasileniu (,fagodna” posta¢ OBS, tj. AHI > 5) w populacji 0s6b dorostych moze wynosi¢
od 3% do 28%, a umiarkowanego OBS (AHI > 15) od 1% do 14% [2]. W tych samych wytycznych
stwierdzono, ze na podstawie najbardziej miarodajnych badan [3-6] czesto$¢ wystepowania OBS
o0 niewielkim nasileniu (AHI > 5) w populacji 0sdb dorostych mozna ocenié na 20%, a umiarkowa-
nego OBS (AHI > 15) na okoto 7%. W$rod osob w $rednim wieku czesto$é wystepowania OBS jest
2-3 razy wieksza wsréd mezczyzn niz kobiet [7], natomiast wsrdd oséb w podesztym wieku czestosé
wystepowania OBS jest podobna u obydwu ptci [8].
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W polskim badaniu epidemiologicznym, ktére opublikowali Ptywaczewski i wsp. (n = 676), OBS
zdefiniowany jako AHI > 10 incydentéw/godz. oraz > 11 punktéw w skali senno$ci Epworth stwier-
dzono u 7,5% badanych, w tym u 11,2% mezczyzn i 3,4% kobiet [9]. W innej pracy oszacowano, ze
na podstawie badan epidemiologicznych szacunkowa liczba chorych w Polsce wynosi 2,6 min [10].

Czestos¢ wystepowania OBS w Polsce

4

11,2% 3,4%

OBS o niewielkim nasileniu:
AHI > 5 incydentéw/godz.

Umiarkowany OBS:
AHI > 15 incydentow/godz.

AHI > 10 incydentow/godz.
oraz 2 11 punktow w skali sennos$ci Epworth

Pismiennictwo:
1. Strohl K.P., Overview of obstructive sleep apnea in adults, UpToDate, 2018.

2. Plywaczewski R., Brzecka A., Bielicki P. et al., Zalecenia Polskiego Towarzystwa Choréb Phuc dotyczqce rozpoznawania
i leczenia zaburzen oddychania w czasie snu (ZOCS) u dorostych, ,Pneumonol Alergol Pol” 2013; 81, s. 221-258.

3. Young T., Palta M., Dempsey J. et al., The occurrence of sleep-disordered breathing among middle-aged adults, ,N Engl
J Med” 1993; 328: s. 1230-1235.

4. Bixler E.O., Vgontzas A.N., Ten Have T. et al., Effects of age on sleep apnea in men, ,Am J Respir Crit Care Med” 1998;
157, s. 144-148.

5. Bixler E.O., Vgontzas A.N., Lin H.M. et al., Prevalence of sleep-disordered breathing in women, ,Am J Respir Crit Care
Med” 2001; 163, s. 608-613.

6. Duran J., Esnaola S., Rubio R., Iztueta A., Obstructive sleep apnea-hypopnea and related clinical features in a popula-
tion-based sample of subjects aged 30 to 70 yr., ,Am J Respir Crit Care Med” 2001; 163, s. 685-689.

7. Strohl K., Redline S., Recognition of obstructive sleep apnea, ,Am J Respir Crit Care Med” 1996; 154, s. 274-289.

8. Duran C.J., Prevalence of obstructive sleep apnea-hypopnea and related clinical features in the elderly: a population-
-based study in general population aged 71-100, World Conference 2001 Sleep Odyssey, October 21-26, 2001, Mon-
tevideo, Uruguay.

9. Plywaczewski R., Bednarek M., Jorczak L., et al. Sleep-disordered breathing in a middle-aged and older Polish urban
population, ,J Sleep Res” 2008; 17, s. 73-81.

10. Chrusciel-Nogalska M., Kozak M., Ey-Chmielewska H., Zespdt obturacyjnego bezdechu podczas snu — podstawy diagno-
styki i leczenia, ,Dental Forum” 2015; 43, s. 65-69.
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4. CZYNNIKI RYZYKA

Do gtéwnych czynnikéw ryzyka OBS nalezg [1]:

Starszy wiek - czestos¢ wystepowania OBS zwieksza sie
od mtodego wieku dorostego do 6.—7. dekady zycia, a nastepnie
osigga plateau.

Pte¢ meska - czestosé wystepowania OBS u mezczyzn jest 2-3 razy
wigksza niz u kobiet, natomiast po menopauzie ta réznica miedzy ptciami
ulega zmniejszeniu.

Otyto$¢ - u obu pici obserwuje sie wzrost czestosci wystepowania
OBS wraz ze wskaznikiem masy ciata (BMI) i innymi wskaznikami
otytosci (obwod szyi, stosunek obwodu pasa do obwodu bioder).

Nieprawidtowosci morfologii twarzoczaszki lub tkanek
migkkich gérnych drég oddechowych, np. nieprawidtowosci
budowy szczeki, niedorozwdj iflub cofnigcie Zuchwy, szeroka podstawa
twarzoczaszki, przerost migdatkw podniebiennych oraz przerost wyro$li
adenoidalnych.

() @ (@)

Do dodatkowych czynnikéw ryzyka, ktére zidentyfikowano w niektorych badaniach, naleza: pa-
lenie tytoniu, zatkanie nosa, menopauza oraz obcigzajace wywiady rodzinne. W jednym z badan
prawdopodobienstwo wystepowania OBS u aktywnych palaczy byto prawie trzy razy wieksze niz
u osob, ktore pality w przesziosci lub nigdy nie pality [2]. W Polsce liczba os6b palacych zmniejsza
sie, ale weiaz pali 21% osob, tj. 8 milionéw Polakdw i Polek, w tym 24% mezczyzn i 18% kobiet [3].

11
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Prawdopodobienstwo
wystepowania OBS

u aktywnych palaczy jest
prawie trzy razy wigksze
niz u osobh, ktore pality
w przesztosci

lub nigdy nie pality

W Polsce 24%  18%

liczba osdb palacych
Zmniejsza sie, ale weiaz pali:

Pacjenci z OBS czesto podaja wystepowanie chrapania lub OBS w wywiadach rodzinnych. Mimo
iz moze to wynikaé ze wspdlnych czynnikdw behawioralnych zwigzanych z otytoscia, mozliwa jest
rdwniez genetyczna sktonno$¢ do wystepowania OBS dziatajaca poprzez takie czynniki jak budowa
twarzoczaszki [4]. Wyrazano poglad, ze udziat czynnikéw genetycznych w wystepowaniu OBS wy-
nosi mniej wiecej 25% [5].

Mimo iz r6zne substancje i leki — w tym alkohol, benzodiazepiny i narkotyki — moga nasila¢ OBS,
ich rola przyczynowa, tj. jako czynnikéw wywotujacych, a nie tylko nasilajacych OBS, nie zostata
udowodniona [6]. Alkohol zmniejsza naped oddechowy, powodujac zwolnienie oddychania i sply-
cenie oddechéw. Moze réwniez rozluzniaé migsnie gérnych drog oddechowych, przyczyniajac sie
do ich zapadania sie oraz chrapania. Podobne dziatanie hamujace na osrodkowy uktad nerwowy,
ktére moze zaburza¢ czynno$¢ oddechowa, wywierajq leki nasenne, przeciwlgkowe (anksjolityki)
oraz inne leki wywierajace dziatanie sedatywne (uspokajajace), np. leki przeciwpadaczkowe i prze-
ciwhistaminowe, a takze narkotyki, zwtaszcza z grupy opioid6w.

Pi$miennictwo:

1. Strohl K.P., Overview of obstructive sleep apnea in adults, UpToDate, 2018.

2. Wetter D.W., Young T.B., Bidwell T.R. et al., Smoking as a risk factor for sleep-disordered breathing, ,Arch Intern Med.” 1994;
154, s. 2219-2224.

3. Woijtasinski Z., Spada liczba palaczy w Polsce, ale nadal pali 8 min Polakéw, ,Puls Medycyny” 2019; https://pulsmedycy-
ny.pl/spada-liczha-palaczy-w-polsce-ale-nadal-pali-8-min-polakow-976049.

4. Chi L., Comyn F.L., Keenan B.T. et al., Heritability of craniofacial structures in normal subjects and patients with sleep
apnea, ,Sleep” 2014; 37, s. 1689-1698.

5. Redline S., Tishler P.V., The genetics of sleep apnea, ,Sleep Med “ 2000; 4, s. 583-602.

6. Mason M., Cates C.J., Smith I., Effects of opioid, hypnotic and sedating medications on sleep-disordered breathing in
adults with obstructive sleep apnoea, ,Cochrane Database Syst Rev” 2015; CD011090.
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5. PATOFIZJOLOGIA

Obturacyjny bezdech senny charakteryzuje sie wielokrotnymi epizodami zapadania sie (bezdech)
lub zwezenia gornych drég oddechowych (sptycenie oddychania) na poziomie gardta przy zachowa-
nej (w wiekszosci przypadkéw zwiekszonej) pracy miesni oddechowych. Epizody te, nazywane tez
incydentami oddechowymi, prowadza do przemijajacych zaburzen wymiany gazowej (hipoksemia
i spadek wysycenia hemoglobiny tlenem) i zazwyczaj koricza sie przebudzeniami ze snu (chociaz
wiekszo$¢ przebudzen pozostaje nieuswiadomiona). Zwigkszenie napigcia mig$ni gornych drég od-
dechowych i gwattowne otwarcie sie gardfa (podczas przebudzern) powoduja wzmozona, wibracje
tkanek migkkich, ktdra objawia sie bardzo glosnym chrapaniem w okresie przywrdcenia oddechu.
Przebudzenie prowadzi do przywrdcenia droznosci gornych drég oddechowych i wentylacji. Wigk-
sz0$¢ epizodow trwa 10-30 sekund, ale moga wystepowaé epizody dtuzsze niz jedna minuta [1, 2].

Zaburzenia oddychania wystepuja we wszystkich stadiach i fazach snu (Tabela 1), cze$cigj
w stadium N1 i N2 (sen phytki) oraz fazie REM w poréwnaniu ze stadium N3 (sen gteboki). W fazie
REM bezdechy sg dtuzsze i prowadza do wigkszego niedotlenienia krwi tetniczej [1]. Jest to spowo-
dowane zmniejszeniem napiecia migsnia brédkowo-jezykowego w fazie REM, co istotnie zwieksza
sklonno$é do uposledzenia drozno$ci drég oddechowych. W rezultacie u niektrych osob nasilenie
0OBS w fazie REM ulega bardzo znacznemu zwiekszeniu [3]. Uzyskano réwniez dane wskazujace na
to, ze OBS wystepujacy glownie w fazie REM moze wigzac sie z wiekszym nasileniem niekorzyst-
nych sercowo-naczyniowych i metabolicznych efektéw OBS [4, 5].

Tabela 1. Fazy i stadia snu

ZNACZENIE PRAWIDLOWEJ
STRUKTURA SNU PRZEBIEG SNU ARCHITEKTURY SNU

Prawidtowa struktura snu Sen ma charakter uporzad- Zachowanie prawidtowej architek-
charakteryzuje sig cyklicznym kowany, a jego kolejne fazy tury snu, a w szczegdlnosci obec-
wystepowaniem dwdch faz: i stadia uktadaja sie w cykle nos¢é snu giebokiego i fazy REM,
trwajace okoto 90 minut. jest konieczne dla prawidtowego
1. Faza wolnych ruchdéw gatek Bezposrednio po zasnigciu funkcjonowania organizmu.
ocznych (sen nREM, wystepuje stadium N1, Przebudzenia, do ktérych moze
non rapid eye movement), a potem sen stopniowo po- dochodzi¢ w przebiegu obtu-
obejmuje trzy stadia: gebia sie az do stadium N3. racyjnego bezdechu sennego,
a) Stadia N1 i N2 - sen plytki; Nastepnie dochodzi do powoduja fragmentacije snu, ktéra
b) Stadium N3 - sen gehoki. nagtego sptycenia snu odpowiada za niedobér snu glebo-
i jego przejscia w faze kiego (stadium N3) i fazy REM.
2. Faza szybkich ruchéw gatek REM. Wraz z uplywem snu
ocznych (sen REM, rapid eye stopniowo skraca sig czas
movement). snu gtebokiego, natomiast
wydtuza sig faza REM.

Zrédto: Plywaczewski R., Brzecka A., Bielicki P. et al., Zalecenia Polskiego Towarzystwa Choréb Phuc dotyczace rozpoznawania i leczenia
zaburzeri oddychania w czasie snu (ZOCS) u dorostych, ,Pneumonol Alergol Pol” 2013; 81;221.
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Obturacyjny bezdech senny

Przebudzenia powodujg fragmentacje snu, ktéra odpowiada za niedobdr snu glebokiego (sta-
dium N3) i fazy REM.

Na ciezko$¢ OBS u danego pacjenta wplywaja tez inne czynniki, w tym anatomia gérnych drog
oddechowych (Rycina 1), prog przebudzenia, naped miesni gornych drég oddechowych oraz stabil-
no$¢ uktadu kontrolujacego czynno$é oddechowa. Mechanizmy patofizjologiczne OBS moga, roznié
sie w zaleznosci od wieku: u mtodszych pacjentdw cze$ciej wystepuja zmiany kontroli czynno$ci
oddechowej, natomiast u starszych pacjentow na og6t wazniejsza role odgrywa wieksza podatnoscé
gornych drég oddechowych na zapadanie sie [6].

Rycina 1. Anatomia gérnych drég oddechowych

jama nosowa

podniebienie
jezyczek
jezyk
gardto

Zuchwa

krtan

szyja

tchawica

oskrzela

Pi$miennictwo:

1. Plywaczewski R., Brzecka A., Bielicki P. et al., Zalecenia Polskiego Towarzystwa Choréb Phuc dotyczqce rozpoznawania
i leczenia zaburzen oddychania w czasie snu (ZOCS) u dorostych, ,Pneumonol Alergol Pol” 2013; 81, s. 221-258.

2. Strohl K.P., Overview of obstructive sleep apnea in adults, UpToDate, 2018.

3. Conwell W., Patel B., Doeing D. et al., Prevalence, clinical features, and CPAP adherence in REM-related sleep-disor-
-dered breathing: a cross-sectional analysis of a large clinical population, ,Sleep Breath” 2012; 16, s. 519-526.

4. Mokhlesi B., Finn L.A., Hagen E.W. et al., Obstructive sleep apnea during REM sleep and hypertension. Results of the
Wisconsin Sleep Cohort, ,Am J Respir Crit Care Med” 2014; 190, s. 1158-1167.

5. Grimaldi D., Beccuti G., Touma C. et al., Association of obstructive sleep apnea in rapid eye movement sleep with reduced
glycemic control in type 2 diabetes: therapeutic implications, ,Diabetes Care” 2014; 37, s. 355-363.

6. Edwards B.A., Wellman A., Sands S.A. et al., Obstructive sleep apnea in older adults is a distinctly different physiological
phenotype, ,Sleep” 2014; 37, s. 1227-1236.
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6. OBRAZ KLINICZNY

Do najczestszych objawow OBS naleza;

nawykowe chrapanie bezdechy nadmierna sennos¢
w ciggu dnia

Objawy podmiotowe OBS mozna podzieli¢ na objawy nocne i dzienne. Obraz kliniczny OBS
obejmuje tez charakterystyczne objawy przedmiotowe oraz stany wspoétistniejace (Tabela 2).

Tabela 2. Kliniczne cechy obturacyjnego bezdechu sennego

OBJAWY OBJAWY . STANY
PODMIOTOWE PRZEDMIOTOWE WSPOLISTNIEJACE

Objawy nocne Zwezenie gornych drog Zespot hipowentylacji otytych
Gtosne chrapanie CHERIE Nadcis$nienie tetnicze (systemowe)
Bezdechy zaobserwowane 07 2 Choroba uktadu krazenia
przez partnera Duzy obwod szyi (np. niewydoIno$¢ serca, przebyty
Przebudzenia z dlawieniem sig Nieprawidtowosci udar m6zgu ub TIA)
lub gwattownym chwytaniem twarzoczaszki Zaburzenia rytmu serca
powietrza (np. cofniecie zuchwy) (np. migotanie przedsionkéw)
Zwigkszona aktywno$¢ Nadci$nienie ptucne
ruchowa w nocy Serce phicne
Bezsenno$¢ z czestymi . »
przebudzeniami sie Schytkowa niewydolno$¢ nerek
Zywe, dziwne Cukrzyca typu 2
lub koszmarne sny Przewlekfa choroba ptuc
Nykturia Cigza

Akromegalia
Objawy dzienne ) .

Niedoczynno$é tarczycy
Sennos$é w ciggu dnia ]

Refluks zotadkowo-przetykowy
Poranne zmeczenie o
(sen nieprzynoszacy Nadkrwisto$¢
odpoczynku) Zespot wiotkiej powieki
Zaburzenia koncentracji Zespot policystycznych jajnikéw
Dysfunkcja poznawcza
Zmiany nastroju
Poranne béle glowy

TIA - incydent przemijajacego niedokrwienia o$rodkowego ukladu nerwowego.

Zrédto: Kline L.R., Clinical presentation and diagnosis of obstructive sleep apnea in adults, UpToDate, 2018.
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Obturacyjny bezdech senny

Poczatkowy obraz kliniczny i identyfikacja pacjentéw z OBS
Wiekszos$¢ pacjentdw z OBS zglasza sie do lekarza, poniewaz pacjent uskarza sie na senno$é
w ciagu dnia lub tez partner pacjenta zaobserwowat u niego:

gtosne dtawienie sie gwattowne przerwy
chrapanie chwytanie powietrza w oddychaniu
podczas snu
Objawy te mogg rowniez zostaé stwierdzone podczas zbierania wywiadéw u pacjenta, ktory jest
oceniany klinicznie z innego powodu. Pacjenci, ktérzy zglaszajq takie objawy, wymagajq zebrania
doktadniejszych wywiadéw w tym kierunku oraz oceny klinicznej w poszukiwaniu innych cech OBS [1].

Objawy podmiotowe

Oprécz bezdechdw najczestszymi objawami podmiotowymi OBS sa senno$¢ w ciagu dnia oraz
chrapanie lub dfawienie sie w nocy. Senno$¢ w ciggu dnia wymaga rdznicowania gtownie ze zmecze-
niem/meczliwoscia, a do iloSciowej oceny tego objawu mozna wykorzystywaé skalg sennosci Epworth
(Epworth Sleepiness Scale) [2] (Tabela 3). Samo chrapanie nie musi $wiadczyé o wystepowaniu OBS,
poniewaz wystepuje w populacji znacznie czesciej niz OBS. W jednym z badarn stwierdzono, ze w po-
pulacji ogoInej czeste chrapanie (> 5 nocy w tygodniu) dotyczy 25-44% mezczyzn i 15-28% kobiet [3].
W rezultacie czuto$é chrapania dla rozpoznania OBS wynosi 80-90%, ale swoisto$¢ jest mniejsza
niz 50%. Stwierdzono jednak istotna korelacje migdzy ciezko$cia OBS a nasileniem chrapania [4].
W przegladzie systematycznym, w kidrym oceniano warto$¢ diagnostyczna poszczegoinych obja-
wow dla rozpoznania OBS, najbardziej uzytecznym objawem utatwiajacym identyfikacje pacjentow
z OBS hyto dfawienie sie lub gwattowne chwytanie powietrza w nocy, ktdrego czuto$¢ wynosita 52%,
a swoisto$¢ 84% [5]. Chrapanie nie miato natomiast warto$ci predykcyjnej w zadnym z szesciu badan
uwzglednionych w tym przegladzie. Niewystepowanie chrapania ani zaobserwowanych bezdechow
istotnie zmniejszato prawdopodobieristwo rozpoznania OBS.

Tabela 3. Skala sennosci Epworth

SENNOSC - OKOLICZNOSCI WYSTEPOWANIA | BRAK | MALA |SREDNIA| DUZA

1. Podczas siedzenia lub czytania 0 1 2 3
2. Podczas ogladania telewizji 0 1 2
3. Podczas siedzenia w miejsce publicznym, np. w teatrze, 0 1 2

na zebraniu, w koSciele

4. Podczas godzinnej jazdy autobusem, kolejg lub 0 1 2 3
samochodem jako pasazer

Po potudniu, w pozycji lezacej

Podczas rozmowy, w pozycji siedzacej

Po obiedzie, podczas siedzenia w spokojnym miejscu

olo|o| o
H R R e
NN NN
W W w w

5.
6.
7.
8. W trakcie prowadzenia samochodu, np. podczas
kilkuminutowego oczekiwania w korku

Interpretacja: Nadmierna senno$¢ w ciagu dnia rozpoznaje sig, jezeli suma odpowiedzi wynosi ponad 10 punktéw.
Ciezka nadmierng senno$¢ w ciggu dnia rozpoznaje sie, jesli suma odpowiedzi wynosi ponad 15 punktéw.

Zrédio: Plywaczewski R., Brzecka A., Bielicki P. i wsp., Zalecenia Polskiego Towarzystwa Choréb Phic dotyczqce rozpoznawania i leczenia zaburzeri oddychania w czasie snu
(ZOCS) u dorostych, ,Pneumonol Alergol Pol” 2013; 81; s. 221.
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Do innych objawéw podmiotowych OBS (Tabela 2) naleza;
- czeste wybudzanie sie w nocy, ktdre moze by¢ zglaszane przez pacjenta jako:
- bezsennosc,
— poranne hole glowy,
— budzenie sig z uczuciem duszenia sie/braku powietrza, sucho$cia w jamie ustnej, bélem gardta
lub bélem dfawicowym;
« drazliwos;
« zaburzenia koncentracj;
- zaburzenia pamieci;
+ zmniejszenie libido i impotencja;
« oddawanie moczu w nocy (nykturia).

Zwhaszcza u kobiet OBS moze cze$ciej manifestowac sie bezsennoscia, senno$cia w ciagu dnia
i zmianami nastroju, a nie glo$§nym chrapaniem i zaobserwowanymi bezdechami.

Objawy przedmiotowe

Do czestych objawéw w badaniu przedmiotowym naleza;

* otylosé;

- zwezenie gornych drég oddechowych (Rycina 1) w obrebie jamy ustnej, nosa lub gardta:
- cofnigcie lub niedorozwéj zuchwy (retrognacja/mikrognacja),
- powiekszenie jezyka,

przerost migdatkdw podniebiennych,

wydtuzenie lub powiekszenie jezyczka,

wysokie lub waskie podniebienie,

skrzywienie przegrody nosa,

polipy nosa;

* duzy obwod szyi;

* podwyzszone ci$nienie tetnicze.

Niekiedy moga wystepowaé objawy nadci$nienia ptucnego (podwyzszone ci$nienie krwi w kra-
zeniu ptucnym) lub serca ptucnego (niewydolno$é serca spowodowana choroba uktadu oddechowe-
go), takie jak duszno$¢, pogorszenie tolerancji wysitkdw fizycznych oraz obrzeki konczyn dolnych.
OBS moze réwniez wigzaé sie z zaburzeniami rytmu serca [1].

Przesiewowe kwestionariusze

Poszczegdlne objawy podmiotowe i przedmiotowe maja ograniczong przydatnosgé, kiedy okresla
sie prawdopodobienstwo obecnosci OBS, a zadna z cech klinicznych nie jest wystarczajaco czuta
ani swoista, aby efektywnie potwierdzi¢ lub wykluczyé OBS [5].

Opracowano w zwigzku z tym rézne kliniczne modele predykcyjne, kwestionariusze i skale opar-
te na czesto wystepujacych objawach podmiotowych i przedmiotowych OBS, a takze elementach
charakterystyki demograficznej pacjentéw, takich jak chrapanie, bezdechy, BMI, obwdd szyi, wiek,
pteé czy nadcisnienie tetnicze. Do najczesciej cytowanych w piSmiennictwie naleza;

« kwestionariusz STOP-Bang (Tabela 4),
- skala SACS (Tabela 5),

« kwestionariusz berlinski (Tabela 6),

- skala NoSAS (Tabela 7).
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Obturacyjny bezdech senny

Tabela 4. Uaktualniony kwestionariusz STOP-Bang

Chrapanie?
Czy chrapig Panstwo gtosno (na tyle gtos$no, ze stychac przez zamknie-
te drzwi, lub partner(ka) szturcha Panstwa w nocy za chrapanie)?

OF;
OFf

Ta

=

Zmeczenie?
Czy czesto czujg sie Panstwo zmeczeni, wyczerpani lub $pigcy w trak-
cie dnia (np. zasypianie podczas prowadzenia pojazdu)?

O
ok

Tak Spostrzezenia innych?
Czy kto$ zauwazyt, ze przestali Panstwo oddycha¢ lub dusili/krztusili

sie Panstwo we $nie?

O
Oz

Ta

=

Cisnienie?
Czy maja Panstwo nadcisnienie lub przyjmuja leki na nadci$nienie?

O
ok

Ta

=

Wskaznik masy ciata (BMI) powyzej 35 kg/m??

O

Ta

=

Wiek powyzej 50 lat?

O
0% O

Ta

=

Duzy obwéd szyi (mierzony na wysokosci jabtka Adama)?
Dla mezczyzn - czy rozmiar kotnierzyka to 43 cm lub wiekszy?
Dla kobiet - czy rozmiar kotnierzyka to 41 cm lub wiekszy?

Pte¢ = mezczyzna?

0% O
OF O

Kryteria oceny:

Dla ogétu spoteczenstwa

Niskie ryzyko obturacyjnego bezdechu sennego (OSA): odpowiedzZ ,tak” na 0-2 pytania

Umiarkowane ryzyko obturacyjnego bezdechu sennego (OSA): odpowiedzZ ,tak” na 3-4 pytania

Wysokie ryzyko obturacyjnego bezdechu sennego (OSA): odpowiedzZ ,tak” na 5-8 pytan

lub odpowiedz ,tak” na 2 lub wigcej z 4 pierwszych pytan + pte¢ meska

lub odpowiedz? ,tak” na 2 lub wiecej z 4 pierwszych pytan + BMI > 35 kg/m?

lub odpowiedz ,tak” na 2 lub wigcej z 4 pierwszych pytan + szerokos$¢ szyi (43 cm dla mezczyzn, 41 cm dla kobiet)
Wiasnos$¢: University Health Network, wiecej informacji: www.stopbang.ca

Modyfikacje z: Chung F et al., ,Anesthesiology” 2008; 108: s. 812-21, Chung F. et al., ,Br ] Anaesth” 2012; 108: s. 768-75, Chung F. et al.,
) Clin Sleep Med” Sept 2014

Tabela 5. Skala Sleep Apnea Clinical Score (SACS)

Kryterium Punkty
Chrapanie 3 pkt.

Bezdechy 3 pkt.

Obwdéd szyi w centymetrach
Nadcisnienie tetnicze 4 pkt.
Interpretacja:

< 43 pkt. - mate ryzyko obturacyjnego bezdechu sennego (OBS);
43-48 pkt. - umiarkowane ryzyko OBS;
> 48 pkt. - duze ryzyko OBS.

Zrédto: Jansari M.R., lyer K., Kulkarni S.S., The role of Sleep Apnea Clinical Score (SACS) as a pretest probability in obstructive sleep apnea,
JInternational Journal of Biomedical Research” 2015; s. 479-481.
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Tabela 6. Kwestionariusz berlinski

KWESTIONARIUSZ BERLINSKI*

Wzrost (€M) ....ocooovoiriii Masa ciata (Kg) ......ccooovviviee. BMI o
Wiek ..o, Rozmiar kotnierzyka ..., Pte¢ M / K
KATEGORIA 1 KATEGORIA 2
1. Czy chrapiesz? 6. Jak czesto czujesz sie zmeczony
a. Tak po przebudzeniu?
b. Nie a. Prawie zawsze
c. Nie wiem b. 3-4 razy w tygodniu

. 1-2 razy w tygodniu
. 1-2 razy w miesigcu
. Nigdy lub prawie nigdy

Jezeli chrapiesz to:
2. Czy twoje chrapanie jest:
a. Nieco gtosniejsze niz oddychanie

™ O N

b. Tak gtosne jak mowa 7. Jak czesto w ciggu dnia czujesz sie
c. Gtodniejsze niz mowa zmeczony lub jestes w gorszej formie?
d. Bardzo gto$ne - moze by¢ styszalne a. Prawie zawsze
w sgsiednich pomieszczeniach b. 3-4 razy w tygodniu
c. 1-2 razy w tygodniu
3. Jak czesto chrapiesz? d. 1-2 razy w miesigcu
a. Prawie zawsze e. Nigdy lub prawie nigdy
b. 3-4 razy w tygodniu
c. 1-2 razy w tygodniu 8. Czy kiedykolwiek przysypiates
d. 1-2 razy w miesigcu lub zasnate$ prowadzac pojazd
e. Nigdy lub prawie nigdy mechaniczny?
a. Tak
4. Czy twoje chrapanie przeszkadza b. Nie
innym?
a. Tak Jezeli Tak to:
b. Nie 9. Jak czesto to sie zdarza?
¢. Nie wiem a. Prawie zawsze
b. 3-4 razy w tygodniu

5. Czy kiedykolwiek ktos zauwazyt, ¢. 1-2 razy w tygodniu
ze przestajesz oddycha¢ podczas d. 1-2 razy w miesigcu
snu? e. Nigdy lub prawie nigdy
a. Prawie zawsze
b. 3-4 razy w tygodniu KATEGORIA 3
c. 1-2razy w tygodniu 10. Czy masz nadci$nienie tetnicze?
d. 1-2 razy w miesigcu Tak
e. Nigdy lub prawie nigdy Nie

Nie wiem

* Zaadaptowane za: ,Netzer N.C., Stoohs R.A., Netzer C.M., Clark K., Strohl K.P.". Using the Berlin Questionnaire to identify patients at risk
for the sleep apnea syndrome, Ann Intern Med. 1999 Oct 5;131(7), s. 485-91.

Kwestionariusz berlinski przeznaczony jest do wstepnej oceny wystepowania bezdechéw w czasie snu.

Sposéb zliczania odpowiedzi:

Kwestionariusz zawiera 3 kategorie pytan zwigzanych z oceng ryzyka wystgpienia bezdechéw w czasie
snu.

Pacjent moze by¢ zaliczony do grupy wysokiego lub niskiego ryzyka w zaleznosci od wyniku odpowiedzi
na poszczegdlne pytania i wynikéw uzyskanych w przedstawionych kategoriach symptoméw.
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Obturacyjny bezdech senny

Tabela 6. Kwestionariusz berlinski

Kategorie i punkty:

Kategoria 1: Pytania 1, 2, 3, 4, 5.

Pytanie 1: Jezeli zaznaczono odpowiedz ,Tak”, nalezy doda¢ 1 punkt.
Pytanie 2: Jezeli zaznaczono odpowiedz ,c” lub ,d" nalezy doda¢ 1 punkt.
Pytanie 3: Jezeli zaznaczono odpowiedz ,a" lub ,b" nalezy doda¢ 1 punkt.
Pytanie 4: Jezeli zaznaczono odpowiedzZ ,a" nalezy doda¢ 1 punkt.

Pytanie 5: Jezeli zaznaczono odpowiedzZ ,a" lub ,b” nalezy doda¢ 2 punkty.

Nalezy zsumowac¢ punkty. Wynik zliczenia kategorii 1 jest pozytywny, jezeli uzyskano 2 lub wigcej punk-
tow.

Kategoria 2: Pytania 6, 7, 8 (Pytanie 9 powinno by¢ zliczane oddzielnie).
Pytanie 6: Jezeli zaznaczono odpowiedz ,a" lub ,b" nalezy doda¢ 1 punkt.
Pytanie 7: Jezeli zaznaczono odpowiedz ,a" lub ,b" nalezy doda¢ 1 punkt.
Pytanie 8: Jezeli zaznaczono odpowiedzZ ,a" nalezy doda¢ 1 punkt.

Nalezy zsumowac¢ punkty. Wynik zliczenia kategorii 2 jest pozytywny, jezeli uzyskano 2 lub wigcej punk-
tow.

Wynik zliczenia kategorii 3 jest pozytywny, jezeli odpowiedZ na pytanie 10 brzmi ,Tak” LUB jezeli wskaz-
nik BMI jest wiekszy niz 30kg/m?.

Wskaznik BMI jest zdefiniowany jako iloraz masy ciata (wyrazonej w kg) przez wzrost podniesiony do
kwadratu (wyrazony w m).

Wysokie ryzyko: Jezeli wynik dwéch lub wigcej kategorii jest pozytywny.
Niskie ryzyko: Jezeli wynik jednej kategorii jest pozytywny lub brak pozytywnych odpowiedzi dla kazdej
z kategorii.

Dodatkowe pytanie: Pytanie 9 powinno by¢ zliczane oddzielnie.

Zaadaptowane za: Netzer NC, Stoohs RA, Netzer CM, Clark K, Strohl KP. Using the Berlin Questionnaire to identify patients at risk for the
sleep apnea syndrome. Ann Intern Med. 1999 Oct 5;131(7):485-91.

Tabela 7. Kwestionariusz NoSAS

Kryterium Punkty

Obwéd szyi > 40 cm 4

BMI 25 do < 30 kg/m?

BMI > 30 kg/m?

Wiek > 55 lat

3
5
Chrapanie 2
4
2

Pte¢ meska

Suma punktéw

Interpretacja: Wynik > 8 punktéw Swiadczy o duzym prawdopodobienstwie zaburzeh oddychania
W czasie snu.
BMI - wskaznik masy ciata

Zrédto: Marti-Soler H., Hirotsu C., Marques-Vidal P. et al., The NoSAS score for screening of sleep-disordered breathing: a derivation and
validation study, ,Lancet Respiratory Medicine” 2016; 4, s. 742-748.
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Powyzsze kwestionariusze i skale sg tatwe do zastosowania i interpretacji w warunkach podsta-
wowej opieki zdrowotnej. Niestety, maja one istotne ograniczenia, m.in. wiekszo$é z nich opracowa-
no na podstawie danych uzyskanych u objawowych pacjentéw ocenianych w pracowniach polisom-
nograficznych lub przed operacja, a wigc w populacjach, w ktdrych czesto$¢ wystgpowania OBS
moze byé wieksza. Z tego powodu czuto$é i swoistosé wiekszosci z tych narzedzi jest prawdopo-
dobnie przeszacowana w stosunku do ich warto$ci w nieselekcjonowanej, mniej objawowej populacji
ogoinej. Ponadto w badaniach, w ktorych oceniano wiarygodnos$¢ przesiewowych kwestionariuszy,
stosowano bardzo rézne definicje OBS [5, 6].

Mimo iz te narzedzia moga mie¢ pewna warto$¢ w rozpoznawaniu OBS u bardzo objawowych
pacjentéw w sytuacjach, w ktorych przeoczenie tego rozpoznania mogloby wigzag sie z duzym ryzy-
kiem (np. ocena przedoperacyjna), uwaza sie, ze nie zostaty one odpowiednio zbadane jako narze-
dzia do przesiewowej oceny w populacji ogdInej i nie zaleca sie ich wykorzystywania do rozpozna-
wania OBS. Amerykanska Grupa Robocza ds. Prewencji (United States Preventive Services Task
Force, USPSTF), grupa ekspertow zatrudnianych i finansowanych przez amerykariskie Ministerstwo
(Departament) Zdrowia i Pomocy Spotecznej, doszfa do wniosku, ze nie ma wystarczajacych dowo-
dow z badan naukowych, aby mozna byto sformutowaé zalecenie dotyczace wykorzystywania tych
narzedzi do przesiewowego wykrywania OBS u bezobjawowych os6b w populaciji ogdlne;j (tj. oséb
z mato nasilonymi/nierozpoznanymi objawami OBS) [7]. Amerykanska Akademia Medycyny Snu
(American Academy of Sleep Medicine, AASM) réwniez nie opowiedziata sie za wykorzystywaniem
tych narzedzi do rozpoznawania OBS [8].

Kwestionariusze te charakteryzuja sie wzglednie duza czutoscia (rzedu 80 do > 90%), natomiast
matq swoistoscia, ktére zwykle nie przekracza ok. 40% [9]. Powoduje to, ze czgsto$¢ wynikow fat-
szywie dodatnich jest duza, co zmniejsza warto$é diagnostyczna kwestionariusza, poniewaz nawet
w przypadku uzyskania duzej liczby punktéw (wynik ,dodatni”) u danej osoby czesto nie wystepuje
OBS. Natomiast w przypadku matej liczby punktéw (wynik ,ujemny”) obecno$é OBS jest mato praw-
dopodobna [9]. W badaniu obserwacyjnym, w ktérym poréwnano kilka kwestionariuszy, stwierdzono,
ze najwigksza czutoscia charakteryzowat sie kwestionariusz STOP-Bang [10].
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in patients referred to a sleep clinic, ,Sleep Med 2018” s. 51, s. 15-21.
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7. ROZPOZNANIE

Wskazania do diagnostyki

Zdaniem autoréw amerykanskich [1] diagnostyka w kierunku OBS powinna zosta¢ przeprowa-
dzona u kazdego pacjenta z niewyjasniong nadmierng sennoscig w ciagu dnia, poniewaz jest to
klinicznie istotny objaw OBS, ktory w najwiekszym stopniu zmniejsza sie po zastosowaniu leczenia
[2]. Inne typowe wskazania do diagnostyki to chrapanie w potaczeniu z co najmniej dwiema dodat-
kowymi klinicznymi cechami OBS (Tabela 1), a takze chrapanie u os6b wykonujacych zawod o kry-
tycznym znaczeniu dla bezpieczenstwa innych oséb (np. pilot, kierowca autobusu lub ciezaréwki).

Jezeli pacjent nie chrapie ani nie uskarza sie na nadmierng senno$¢ w ciagu dnia, to diagno-
styke nalezy tez rozwazaé¢ w pewnych grupach duzego ryzyka, takich jak pacjenci z: nadci$nieniem
opornym, niewyjasnionym nadci$nieniem ptucnym lub wtérng czerwienica, zwkaszcza w przypadku
towarzyszacej otytosci lub innych klinicznych cech OBS.

Nadcisnienie oporne - brak odpowiedniej kontroli ciSnienia tetniczego (zwykle >
140/90 mmHg) pomimo stosowania trzech odpowiednio skojarzonych lekéw hipoten-
syjnych w petnych dawkach, w tym diuretyku.

Nadcisnienie ptucne - zesp6t objawdw klinicznych spowodowanych wzrostem cisnie-
nia w krazeniu ptucnym (Srednie ciSnienie w tetnicy ptucnej > 25 mmHg w spoczynku).

Wtérna czerwienica - zwiekszona liczba krwinek czerwonych we krwi (liczba erytro-
cytow > 5,6 miliona w mm?, hematokryt > 49%, stezenie hemoglobiny > 17 g/dl), naj-
czesciej spowodowana zmniejszeniem wysycenia krwi tetniczej tlenem, co powoduje
zwiekszenie wydzielania erytropoetyny.

niewyjasniona nadmierna senno$¢ w ciagu dnia

@ chrapanie plus co najmniej dwie dodatkowe
kliniczne cechy OBS

@ chrapanie u oséb wykonujacych zawaéd
o krytycznym znaczeniu dla bezpieczenstwa
innych osab (piloci, kierowcy zawodowi)

Diagnostyka

w kierunku OBS ® niewyjasnione nadcisnienie ptucne
lub wtdrna czerwienica

- wskazania

® nadcisnienie oporne

o otylosé

inne kliniczne cechy OBS
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Algorytm diagnostyczny proponowany przez autoréw amerykanskich [1] przedstawia Rycina 2.

Rycina 2. Algorytm diagnostyki w kierunku obturacyjnego bezdechu sennego (OBS)

Czy u pacjenta wystepuje

niewyjasniona senno$¢ w ciggu dnia?*

TAK NIE
Czy pacjent chrapie?
I I
TAK NIE
Czy wystepuja > 2 dodatkowe cechy
kliniczne OBS (Tabela 2)?
I I
TAK NIE
Czy pacjent wykonuje zawod
o krytycznym znaczeniu
dla bezpieczenstwa innych oséb?*
I I
TAK NIE
Y \ I I \
| Polisomnografia lub domowe badanie snu |<— TAK —— Inne wspotistniejace stany
zwigzane z duzym ryzykiem?**
Y Y Y
[ AHI 5-14 + objawy | [AHI> 15| Inny NIE
wynik I
Dalsza obserwacja
kliniczna
A \
OBS Duze 1
podejrzenie — NIE
kliniczne?
|
TAK

!

Powtorzy¢ lub wykonac***
polisomnografie

AHI - wskaznik bezdechow i sptycen oddychania.

* U pacjentow wykonujacych zawdd o krytycznym znaczeniu dla bezpieczerstwa innych osob nalezy wykonywaé
tylko polisomnografig (a nie domowe badanie snu).

*  Takie jak nadcisnienie oporne, niewyjasnione nadcisnienie ptucne lub wtérna nadkrwisto$c.

**  Jezeli wezesniej wykonano domowe badanie snu.

Zrédto: Kline L.R., Clinical presentation and diagnosis of obstructive sleep apnea in adults, UpToDate, 2018.
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Obturacyjny bezdech senny

Metody diagnostyczne

Podstawa rozpoznania OBS jest ba-
danie snu. W diagnostyce OBS stosowa-
ne sq cztery typy/klasy urzadzen diagno-
stycznych [3]:

» Typlklasa 1 — pelna polisomnografia
wykonywana w pracowni badania snu.

* Typlklasa 2 — polisomnografia przeno-
$na (nienadzorowana), ktéra obejmuje
€0 najmniej 7 kanatdw, w tym wszystkie
potrzebne do oceny struktury snu i od-
dychania.

* Typlklasa 3 - poligrafia, badanie
0 ograniczonym zakresie wykonywane
za pomoca aparatow, ktére monitoruja
€O najmniej 4 parametry, w tym ruchy
oddechowe Klatki piersiowej i brzucha
(wysitek oddechowy), przeptyw powie-
trza przez gorne drogi oddechowe oraz utlenowanie krwi, bez oceny struktury snu (rejestraciji faz
snu). Nowoczesniejsze urzadzenia rejestruja rowniez EKG, chrapanie oraz pozycje/ruchy ciata.

* Typlklasa 4 — badanie, podczas ktdrego rejestruje sie nie wiecej niz 2 parametry, np. nocna pul-
soksymetria (definicja AASM, natomiast zgodnie z definicjg United States Centers for Medicare
and Medicaid Services urzadzenie typu/klasy 4 musi rejestrowaé co najmniej 3 parametry [4]).
Urzadzenia rejestrujace 2 parametry typowo mierzg utlenowanie krwi oraz przeptyw powietrza
przez gorne drogi oddechowe.

TTHIHIOE

Peina polisomnografia obejmuje nastepujace elementy [3]:
* Ocena struktury snu:
— elektroencefalogram [EEG] z trzech odprowadzen,
— elektrookulogram [EOG] z dwdch odprowadzen,
— elektromiogram [EMG] z trzech elektrod w okolicy podbrédkowe;;
* Ocena liczby przebudzen (EEG, EMG);
 Ocena czynno$ci serca (elektrokardiogram [EKG] — zmodyfikowane odprowadzenie II);
 Ocena okresowych ruchéw konczyn dolnych (po 2 elektrody umieszczone na obydwu mig$niach
piszczelowych przednich);
 Ocena oddychania:
— czujnik termistorowy stuzacy do identyfikacji bezdechow (rejestruje zmiany temperatury powie-
trza podczas oddychania),
— przetwornik ci$nieniowy stuzacy do wykrywania sptycen oddychania (analiza ci$nienia w jamie
nosowej podczas oddychania),
— analiza wysitku oddechowego (pomiar ci$nienia w przetyku lub pletyzmografia indukcyjna,
— ocena utlenowania krwi w czasie snu metoda przezskérng za pomoca pulsoksymetru;
 Ocena pozyciji ciata (czujnik grawitacyjny);
* Ocena chrapania (mikrofon).
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Elektroencefalografia - nieinwazyjna metoda diagnostyczna stuzaca do badania
czynnosci bioelektrycznej mézgu. W tym celu na powierzchni skéry gtowy umieszcza
sie elektrody, ktére rejestrujg zmiany potencjatu elektrycznego wynikajace z aktywno-
Sci neuronéw kory mézgowej. Odpowiednie wzmocnienie tych sygnatéw pozwala na
uzyskanie zapisu aktywnosci mozgu, czyli elektroencefalogramu.

Elektrookulografia - nieinwazyjna metoda diagnostyczna polegajgca na zapisie po-
tencjatu elektrycznego w poblizu gatek ocznych. Elektrody przyklejone do skéry w po-
blizu oka rejestrujg zmiany potencjatu spowodowane ruchami gatek ocznych.

Elektromiografia - nieinwazyjna metoda diagnostyczna polegajgca na zapisie czynno-
Sci elektrycznej miesni za pomocg urzadzenia wzmacniajgcego potencjaty bioelektrycz-
ne generowane w migsniach, odzwierciedlajgce ich aktywnos¢.

Pletyzmografia indukcyjna - nieinwazyjna metoda diagnostyczna stuzaca do oceny
wentylacji ptuc na podstawie pomiaréw ruchéw klatki piersiowej i Scian brzucha za

pomocga czujnikéw zatozonych na klatke piersiowg i brzuch.

Dodatkowo podczas petnego badania polisomnograficznego mozna rejestrowac (np. dla celéw

naukowych lub w szczeg6lnych przypadkach diagnostycznych) rowniez inne parametry, takie jak:

cisnienie parcjalne dwutlenku wegla (parametr bedacy miarg wymiany gazowej w ptucach, oceniany
metoda przezskorna lub w wydychanym powietrzu w celu wykrycia hipowentylacji podczas snu),
EEG z wielu odprowadzen czaszkowych (w przypadku podejrzenia nocnych napadéw padaczko-
wych),

EMG z mig$ni miedzyzebrowych (w chorobach nerwowo-mig$niowych),

pH lub impedancje w przetyku (mierzone za pomoca odpowiednich czujnikéw w przypadku podej-
rzenia refluksu zotadkowo-przetykowego; pomiar pH stuzy do oceny kwasnosci zawarto$ci przety-
ku, natomiast pomiar impedancji umozliwia oceng ruchu tresci pokarmowej — w przypadku refluksu
z zotadka do przetyku),

cisnienie w przetyku (mierzone za pomoca czujnika wprowadzonego do przetyku),

zachowanie chorego (rejestracja wideo),

parametry czynnosci autonomicznego uktadu nerwowego,

ci$nienie tetnicze,

EKG z wielu odprowadzen,

parametry erekcji (mierzone za pomoca specjalnej opaski zakladanej na czionka),

temperatura ciata [3].

Badanie polisomnograficzne w pracowni badania snu moze mie¢ charakter wytacznie diagno-

styczny (rejestracja dla celéw diagnostycznych przez cata noc) lub dzielony, diagnostyczno-terapeu-
tyczny. W tym drugim przypadku prowadzi sie rejestracje diagnostyczna w ciagu pierwszej czesSci
nocy i jezeli podczas pierwszych godzin badania wykazano obecno$é OBS, to podczas drugiej cze-
$ci badania (w ciagu tej samej nocy) mozna od razu zastosowaé urzadzenie do oddychania pod cia-
glym dodatnim ci$nieniem w drogach oddechowych (CPAP) i ustali¢ parametry jego pracy (ci$nienie
lecznicze) [5]. Zaletq takiego postepowania jest brak potrzeby wykonywania oddzielnego badania
w celu ustalenia parametréw leczenia za pomoca CPAP.
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Szczegdtowe omdwienie technicznych aspektdw i wymogdw polisomnografii, rejestracii i inter-
pretacji poszczegolnych parametrdw oraz odnoszacych sie do nich kryteribw diagnostycznych wy-
kracza poza zakres tematyki niniejszego opracowania. Szczegotowe informacje na ten temat mozna
znalezé w wytycznych PTChP z 2013 roku [3].

Domowe badanie snu jako metoda alternatywna
w stosunku do petnej polisomnografii w pracowni badania snu

U wielu pacjentéw metoda alternatywna w stosunku do penej polisomnografii w pracowni ba-
dania snu moze byé domowe badanie snu (home sleep apnea testing, HSAT; out-of center sleep
testing, OCST).

Rola tej metody ewoluuje wraz z pojawianiem sie nowych danych. Zalety domowego badania snu
obejmuja wieksza wygode i dostepnos¢ (badanie jest wykonywane w domu pacjenta, a nie w pra-
cowni badania snu) oraz mniejszy koszt diagnostyki (te urzadzenia sa zwykle tansze i nie wymagaja
nadzorowania przez personel medyczny w trakcie badania). Gtéwna wada domowego badania snu
jest rejestracja mniejszej liczby parametréw niz w przypadku petnej polisomnografii, co moze pro-
wadzi¢ do btedéw diagnostycznych. Szczegdtowe zestawienie zalet i wad domowego badania snu
w pordwnaniu z petng polisomnografig przedstawiono w Tabeli 8 [4].

Do domowego badania snu mozna wykorzystywac urzadzenia typu/klasy 2-4, przy czym
AASM [5] uwaza, ze takie urzadzenia powinny rejestrowaé co najmniej:

* ci$nienie/przeptyw powietrza w jamie nosowej,

« ruchy oddechowe Klatki piersiowej i brzucha (oceniane za pomoca pletyzmografii indukcyjnej),

« utlenowanie krwi (oceniane za pomoca pulsoksymetrii), co zasadniczo odpowiada charakterystyce
urzadzenia typu/klasy 3 lub urzadzenia typu/klasy 4 rejestrujacego trzy parametry. Réwniez w wy-
tycznych PTChP stwierdzono, ze aparaty do badania poligraficznego (typ 3) powinny monitorowaé
€0 najmniej 4 zmienne, w tym:

Tabela 8. Zalety i wady domowego badania snu w diagnostyce obturacyjnego bezdechu sennego

P e T

Zwiekszona dostepno$é Nieobecnos$é wyszkolonego technika podczas badania,
diagnostyki ktory moghby na biezaco korygowaé i wyjasniac artefakty,
. . modyfikowa¢ ustawienia urzadzenia, a takze interweniowac
Wigksza akceptacja przez u pacjentéw w niestabilnym stanie klinicznym
pacjentow
o ] Potencjat utraty lub znieksztatcenia danych; wigksza czesto$é
Mozliwo$¢ wykonania technicznie nieudanych badan niz w przypadku polisomnografii
badania w domu
Potencjat bfednej interpretaciji wynikow ze wzgledu
Wygoda na ograniczone/znieksztatcone dane
Zmniejszenie kosztow dia- Niemozno$¢ dobrania ustawien terapeutycznych aparatu
gnostyki (prostszy i tafiszy do CPAP podczas tego samego badania
sprzet, mniejsze koszty pra-
cy personelu medycznego) Ré6znorodno$¢é stosowanych technologii czujnikow
Badanie mozna wykonywag Wiekszo$¢ urzadzen nie pozwala na bezposrednig ocene
przez wiecej niz jedna noc rzeczywistego czasu snu
CPAP - oddychanie pod ciaglym dodatnim ci$nieniem w drogach oddechowych

Zrédto: Collop N., Home sleep apnea testing for obstructive sleep apnea in adults, UpToDate, 2018.
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- wysitek oddechowy (optymalnie ocena za pomoca, pletyzmografii indukcyjnej),

- przeptyw powietrza przez goérne drogi oddechowe (ocena za pomoca termistora w celu reje-
stracji bezdechdw iflub przetwornika cisnieniowego w celu oceny sptycen oddychania),

- utlenowanie krwi (za pomoca pulsoksymetrii) [3].

Nie zaleca sie natomiast wykorzystywania monitorowania samego utlenowania krwi (rejestracja
tylko za pomoca, pulsoksymetru) do rozpoznawania badz wykluczania OBS [4].

Niektore nowsze urzadzenia typu/klasy 3 lub 4 moga wykorzystywac inne czujniki/technologie,
takie jak obwodowa tonometria tetnicza (metoda pomiaru zmian amplitudy tetna na tetnicy obwodo-
wej, np. na palcu, pozwalajaca wykrywaé incydenty oddechowe dzigki zastosowaniu specjalnego
algorytmu) lub aktygrafia (metoda rejestracji aktywnosci ruchowej za pomoca specjalnego czujnika).

Gtownym ograniczeniem urzadzen typu/klasy 3 i 4 jest brak rejestracji czasu snu i oceny faz snu,
a takze niemozliwo$é wykrywania incydentdw RERA ze wzgledu na brak rejestracji EEG (chociaz
sen moze by¢ szacowany np. na podstawie aktygrafii). Poniewaz catkowity czas rejestracji jest zwy-
kle dtuzszy niz czas snu, w rezultacie dochodzi do zanizenia wartosci AHI i RDI, co zmniejsza czu-
to$¢ diagnostyczna tych urzadzen w poréwnaniu z urzadzeniami typu/klasy 1i 2 [4] oraz moze po-
wodowac zanizenie cigzko$ci OBS [6], a ujemny wynik domowego badania snu nie wyklucza OBS.

W ostatnich latach opublikowano wyniki kilku randomizowanych badan, ktére potwierdzajg war-
to$¢ uproszczonego bhadania snu jako metody alternatywnej w stosunku do petnej polisomnografii
w pracowni badania snu, wskazujac na podobne wyniki leczenia u pacjentéw diagnozowanych obie-
ma metodami.

W badaniu przeprowadzonym w Hiszpanii [7] pacjenci (n = 430), ktérzy spetniali nastepujace
warunki: 1) chrapanie lub zaobserwowane bezdechy, 2) > 10 pkt. w skali senno$ci Epworth oraz 3)
brak innej oczywistej przyczyny sennosci w ciagu dnia, byli przypisywani losowo do konwencjonalnej
polisomnografii w szpitalu lub domowego badania snu (ocena utlenowania krwi za pomoca pulso-
ksymetrii, przeptywu powietrza w drogach oddechowych oraz ruchéw klatki piersiowej i brzucha),
a nastepnie na tej podstawie ustalano wskazania do leczenia za pomoca CPAP (68% pacjentow
w grupie polisomnografii i 53% pacjentow w grupie domowego badania snu). Po 6 miesiacach $red-
nie zmniejszenie wyniku w skali senno$ci Epworth byto podobne w obu grupach (o 4,9 pkt. w grupie
polisomnografii i 4,2 pkt. pacjentow w grupie domowego badania snu). Wiekszo$¢ drugorzedowych
ocenianych wynikow leczenia takze byta podobna w obu grupach, natomiast koszty diagnostyki i le-
czenia byly mniejsze w grupie domowego badania snu.

W randomizowanym badaniu przeprowadzonym w Hongkongu w grupie 172 pacjentdw z po-
dejrzeniem OBS poréwnano domowe badanie snu (z automatycznym doborem parametrow CPAP
w ciagu jednej nocy) oraz tradycyjne podejscie diagnostyczne obejmujace polisomnografie i dobor
parametrow CPAP w szpitalu. W analizie wedtug zamiaru leczenia po 3 miesiacach terapii za po-
moca, CPAP u pacjentdw z AHI > 15 incydentéw na godz. nie stwierdzono réznic miedzy grupami
pod wzgledem wyniku w skali senno$ci Epworth, natomiast w grupie domowego badania snu stwier-
dzono istotnie wieksza poprawe jakosci zycia, mniejsze koszty diagnostyki oraz krotszy czas do
przeprowadzenia diagnostyki i zastosowania leczenia za pomoca CPAP [18].

W innym randomizowanym badaniu [8] przeprowadzonym w Australii u 406 pacjentéw z podej-
rzeniem OBS takze nie stwierdzono réznic czesto$ci rozpoznania umiarkowanego lub ciezkiego OBS
ani wynikow leczenia po 4 miesigcach miedzy grupami diagnozowanymi i leczonymi na podstawie
badania poligraficznego (typ 3) lub petnego hadania polisomnograficznego, chociaz w tym badaniu nie
wykonywano domowego badania snu, a jedynie symulowano jego wyniki na podstawie ograniczonych
parametrow uzyskanych podczas petnego badania polisomnograficznego w pracowni badania snu.
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Warto$¢ ambulatoryjnego badania poligraficznego w diagnostyce OBS potwierdzono réwniez
w polskim badaniu u 318 pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym [9].

Wybér miedzy pelnym badaniem polisomnograficznym

w pracowni badania snu a domowym badaniem snu

Czuto$é i swoisto$¢ domowego badania snu wydaje sie duza w populacjach, w ktérych na pod-
stawie objawdw klinicznych istnieje duze prawdopodobiefistwo OBS o umiarkowanym i duzym nasi-
leniu, ale nie ma chordb wspotistniejacych ani innych zaburzen snu [10-12].

Zgodnie z najnowszymi stanowiskami AASM z 2017 i 2018 roku [5, 13] petne badanie polisom-
nograficzne w pracowni badania snu pozostaje metoda referencyjna. Jest ona wskazana zwtaszcza
u pacjentow z istotna choroba uktadu krazenia lub oddechowego, taka jak POChP (stadium Il wedtug
GOLD lub wyzsze) lub niewydolnosé serca (w Ill lub IV klasie czynno$ciowej wedtug NYHA). Inne
wskazania do petnego badania polisomnograficznego to podejrzenie innych zaburzen oddychania
(np. zespdt hipowentylaciji otytych lub centralny bezdech senny) badz snu (np. narkolepsja, bezsen-
nos$¢, parasomnia, okresowe ruchy kofczyn podczas snu), podejrzenie OBS o niewielkim nasileniu,
a takze u pacjentow wykonujacych zawody o krytycznym znaczeniu dla bezpieczenstwa innych oséb
(np. piloci). W tych grupach dokfadno$¢ diagnostyczna domowego badania snu jest niewystarczaja-
ca lub nieznana.

Wskazania do polisomnografii

pacjenci z istotng choroba
uktadu krazenia lub
oddechowego (np. POChP
lub niewydolno$¢ serca)

pacjenci wykonujacy zawody
0 krytycznym znaczeniu dla
hezpieczenstwa innych
0s0b (np. piloci, kierowcy
zawodowi)

podejrzenie innych
zaburzeri oddychania
badz snu niz OBS

Pomimo referencyjnego charakteru polisomnografii podkresla sig, ze negatywny (prawidtowy)
wynik tego badania w przypadku duzego podejrzenia OBS powinien budzi¢ watpliwosci i wskaza-
ne jest raczej powtdrzenie badania niz uchylenie podejrzenia OBS [5]. Przemawiajg za tym wyniki
badan wskazujacych na zmienno$¢ wynikow polisomnografii miedzy rejestracjami w ciggu réznych
nocy [14].
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Wedtug AASM domowe badanie snu za pomoca odpowiedniego urzadzenia (patrz wyzej) jest
rozsadnym alternatywnym rozwigzaniem u pacjentéw bez chorob wspotistniejacych (niepowiktany
0BS), u ktdrych istnieje duze prawdopodobiefistwo umiarkowanego lub ciezkiego OBS (Tabela 9).

Tabela 9. Wskazania do domowego badania snu wg autoréw amerykanskich

Diagnostyka u dorostych pacjentow z grupy duzego ryzyka niepowiktanego* OBS o umiarkowanym
lub duzym nasileniu**.

Diagnostyka u dorostych pacjentéw, u ktérych wykonanie polisomnografii w pracowni badania snu
jest niemoZzliwe z przyczyn niedajacych sig wyeliminowacé.

Badania kontrolne w przypadkach, w ktérych objawy wskazuja na utrzymywanie si¢ OBS o umiar-
kowanym lub duzym nasileniu, badzZ jezeli wykonanie polisomnografii w pracowni badania snu jest
niemozliwe.

OBS - obturacyjny bezdech senny.

* Do przykladow stanow, w ktorych rozpoznaje sig ,powiktany” OBS i nie nalezy wykonywaé domowego badania snu zamiast polisomnografii w pracowni badania snu,
naleza; istotna choroba ukfadu krazenia lub oddechowego (np. niewydolno$¢ serca lub przewlekta obturacyjna choroba ptuc), choroby i stany mogace przyczyniac sie
do hip ylacji (choroby ner igSniowe, zespdt hip ylacji otytych, stosowanie opioidéw, udar mézgu) oraz inne zaburzenia snu niewynikajace z przyczyn
oddechowych (np. narkolepsja lub cigzka bezsenno$c).

-

Na ryzyko OBS o umiarkowanym lub duzym nasileniu wskazuje wystep! ie zwigkszonej senno$ci w ciagu dnia w potaczeniu z co najmniej dwoma sposrdd naste-

pujacych trzech kryteriéw: 1) nawykowe glo$ne chrapanie; 2) zaohserwowane bezdechy, drawienie sig badz gwat ytanie powietrza; oraz/lub 3) rozpoznane
nadcinienie tetnicze.

Zrédto: Collop N., Home sleep apnea testing for obstructive sleep apnea in adults, UpToDate, 2018.

Na duze prawdopodobienstwo umiarkowanego lub ciezkiego OBS wskazuje wystepowanie zwigk-
szonej sennosci w ciaggu dnia w pofaczeniu z co najmniej dwoma spo$rod nastepujacych trzech
kryteriow [1, 4]:

« glosne chrapanie,

- zaobserwowane bezdechy, dtawienie sie badz gwattowne chwytanie powietrza,

* rozpoznane nadci$nienie tetnicze.

Domowe badanie snu - wskazania

Domowe badanie snu za pomoca odpowiedniego urzadzenia jest rozsadnym alternatywnym
rozwiazaniem u pacjentow bez choréb wspétistniejacych (niepowiktany OBS), u ktorych istnieje
duze prawdopodobieristwo umiarkowanego lub ciezkiego OBS. Na duze prawdopodobienstwo
umiarkowanego lub cigzkiego OBS wskazuje wystepowanie zwigkszonej sennos$ci w ciagu dnia
w polaczeniu z co najmniej dwoma sposrdd nastepujacych trzech kryteriow:

glosne zaohserwowane hezdechy, rozpoznane
chrapanie dtawienie si¢ badz gwattowne nadcisnienie
P chwytanie powietrza tetnicze
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Wybaor miedzy petng polisomnografia a domowym badaniem snu zalezy tez od indywidualnego
doswiadczenia i preferencii lekarzy, dostepnosci obu metod, a takze kosztu badania i zasad jego
refundacji. W przypadku negatywnego (prawidtowego), niejednoznacznego lub technicznie nieod-
powiedniego wyniku badania, jezeli nadal mozna podejrzewaé OBS, wskazane jest petne badanie
polisomnograficzne w pracowni badania snu. Uproszczone rejestracje podczas snu wykonywano
réwniez u pacjentow szpitalnych, wykazujac pewna warto$¢ takiego postepowania [15, 16].

Oprocz zastosowan diagnostycznych, domowe badanie snu moze réwniez odgrywaé role w do-
bieraniu parametréw leczenia za pomoca CPAP oraz monitorowaniu w trakcie leczenia za pomoca,
CPAP lub po zastosowaniu innych metod leczenia, takich jak aparat wewnatrzustny, leczenie chirur-
giczne badz istotna redukcja masy ciata [4].

Wytyczne PTChP z 2013 roku - wskazania do diagnostyki

i wybor miedzy petna polisomnografig a badaniem poligraficznym

Kwestie wskazan do diagnostyki polisomnograficznej oraz wyboru miedzy petng polisomnografig
a badaniem poligraficznym (typ 3) poruszono réwniez w polskich wytycznych PTChP [3]. Nalezy
jednak pamietaé o tym, ze ten dokument pochodzi z 2013 roku i w zwigzku z tym nie uwzgledniono
w nim najnowszych prac, w tym réwniez wyzej cytowanych randomizowanych badan wskazujacych
na réwnowazne kliniczne wyniki leczenia w przypadku diagnostyki opartej na uproszczonym badaniu
snu lub konwencjonalnej polisomnografii w pracowni badania snu.

W wytycznych PTChP wymieniono nastepujace wskazania do wykonania petnego badania poli-
somnograficznego (typ 1) [3]:
1. Negatywny wynik badania poligraficznego (typ 3) u chorych z wysokim ryzykiem choroby.
2. Powtdrne badanie u chorego z typowymi objawami OBS i negatywnym wynikiem pierwszej petne;
polisomnografii (tzw. efekt pierwszej nocy).
3. Ustalenie ci$nienia leczniczego w aparacie CPAP (u chorych z RDI > 15 lub RDI > 5 i nadmierng
sennoscig dzienna).
4. Ustalanie ci$nienia leczniczego podczas dzielonego badania polisomnograficznego (pierwsza
cze$é badania ma charakter diagnostyczny, a druga terapeutyczny) — jezeli podczas pierwszych
2 godzin badania stwierdzono AHI > 40 lub AHI 20-40 z towarzyszacymi diugimi bezdechami
i glebokim niedotlenieniem krwi, to w drugiej czesci badania mozna ustalaé cisnienie lecznicze
w aparacie CPAP, pod warunkiem ze ta cze$¢ badania trwa co najmniej 3 godziny.
5. Ocena stopnia zaawansowania choroby przed leczeniem operacyjnym OBS.
6. Jako badanie kontrolne:
a) po zastosowanym leczeniu,
b) w przypadku dobrej odpowiedzi klinicznej na zastosowane leczenie aparatami wewnatrzustny-
mi u chorych z umiarkowanym lub ciezkim OBS,
¢) po leczeniu operacyjnym u chorych z umiarkowanym lub ciezkim OBS,
d) po zastosowanym leczeniu protetycznym lub chirurgicznym w przypadku nawrotu objawéw
choroby,
e) u chorych leczonych za pomoca CPAP,
f) po istotnym zmniejszeniu masy ciata (np. 0 10%) w celu ponownego ustalenia ci$nienia tera-
peutycznego w aparacie CPAP,
g) po istotnym zwigkszeniu masy ciata (np. 0 10%) w przypadku nawrotu objawdw choroby mimo
stosowania CPAP u chorych dotychczas skutecznie leczonych aparatem.
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7. Nieskuteczne leczenie lub nawrot objawdw po poczatkowym dobrym efekcie leczenia (np. wspoét-
istnienie innych zaburzen snu).

8. Wystepowanie objawdw nocnych (zaburzenia snu, duszno$¢, chrapanie) u chorych z niewydolno-
$cig serca.

9. U chorych z choroba niedokrwienng serca, po udarze mozgu lub przebytym epizodzie przejscio-
wego niedokrwienia mozgu.

Wskazania do badania poligraficznego (typ 3) wedtug wytycznych PTChP z 2013 roku [3], oparte

na wytycznych AASM z 2007 roku [10]:

1. Duze prawdopodobienstwo wystepowania umiarkowanej lub ciezkiej postaci choroby na podsta-
wie objawow Klinicznych.

2. Diagnostyka OBS u chorych, u ktdrych nie mozna wykona¢ petnego badania polisomnograficz-
nego z powodu ograniczenia sprawnos$ci ruchowej, ciezkiego stanu ogoinego lub ze wzgledéw
bezpieczenstwa.

3. Monitorowanie skuteczno$ci leczenia OBS za pomocg metod innych niz CPAP — na przyktad za
pomoca aparatow wewnatrzustnych, po zabiegu chirurgicznym oraz po zmniejszeniu masy ciata.

W wytycznych PTChP stwierdzono, ze badania typu 3 nie sa wskazane w diagnostyce OBS:
« u chorych z takimi chorobami wspétistniejacymi, jak:

- choroby pluc,

— choroby nerwowo-mig$niowe i niewydolnos¢ serca;
* U pacjentdw z podejrzeniem innych zaburzen snu:

- centralny bezdech senny,

— zespot okresowych ruchow konczyn dolnych,

— bezsennosé,

— parasomnie,

— zaburzenia dobowego rytmu snu i czuwania lub narkolepsja.

Parasomnie - nieprawidtowe zachowania w trakcie snu lub podczas wybudzania sie,
takie jak somnambulizm (lunatyzm), nocne leki, koszary senne oraz bruksizm (patolo-
giczne tarcie zebami zuchwy o zeby szczeki).

Narkolepsja - rzadkie zaburzenie snu, manifestujace sie nadmierng sennoscia i na-
padami snu w ciggu dnia, epizodami nagtej utraty napiecia miesniowego (katapleksja),
porazeniem przysennym (utrata napiecia miesniowego przy jednoczesnym zachowaniu
Swiadomosci podczas zasypiania lub rzadziej budzenia sie) oraz omamami (halucyna-
cjami) podczas zasypiania (omamy hipnagogiczne) lub budzenia sie (omamy hipno-
pompiczne).

W tych wytycznych stwierdzono réwniez, ze poligrafia (badanie typu 3) nie jest wskazana jako
badanie przesiewowe u 0sob bez objawéw OBS oraz ze w kazdym przypadku nieadekwatnego lub
watpliwego wyniku badania poligraficznego lub ztego technicznie zapisu takiego badania u chorych
z duzym prawdopodobienstwem OBS nalezy wykona¢ petne badanie polisomnograficzne.
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Kryteria rozpoznania OBS

Kryteria rozpoznania u oséb dorostych wedlug AASM — International Classification of Sleep
Disorders, wyd. 3, American Academy of Sleep Medicine, Darien, IL 2014 [17].

Pieé lub wiecej incydentéw oddechowych
wynikajacych z obturacji drég oddechowych (bezdech
obturacyjny lub mieszany, sptycenie oddechu lub wybudzenie
spowodowane wysitkiem oddechowym [RERA]) na godzine
snu (polisomnografia) lub czasu rejestracji (domowe badanie
snu) u pacjenta z jednym lub wiecej sposrdd ponizszych:

— Senno$é w ciggu dnia, sen nieprzynoszacy wypoczynku,
zmeczenie lub bezsennos¢.

— Budzenie sie z uczuciem zatrzymania oddechu,
gwattownego chwytania powietrza lub dtawienia.

— Nawykowe chrapanie i/lub przerwy w oddychaniu
zaobserwowane przez partnera $piacego z pacjentem
lub innego obserwatora.

- Nadcisnienie tetnicze, zaburzenia nastroju, dysfunkcja
poznawcza, choroba wieficowa, przebyty udar moézgu,
zastoinowa niewydolno$é serca, migotanie przedsionkow
lub cukrzyca typu 2.

Pietnascie lub wigcej incydentow oddechowych
wynikajacych glownie z obturacji drég oddechowych (bezdech,
sptycenie oddechu lub wybudzenie spowodowane wysitkiem
oddechowym [RERA]) na godzing snu (polisomnografia) lub
stracji (domowe badanie snu) niezaleznie od wyste-
_objaw6w lub standw/chordb wspétistniejacych.

.

Niejasne pozostaje, czy podstawowym wskaznikiem wykorzystywanym do rozpoznawania OBS
powinien by¢ wskaznik bezdechow i sptycen oddychania (AHI), czy wskaznik zaburzen oddecho-
wych (RDI). Definicja RDI jest szersza niz AHI, co oznacza, ze zwykle wystepuje wigcej incydentow
oddechowych na godzine, kiedy OBS definiuje sie na podstawie RDI, a nie AHI, a wigc wiecej pa-
cjentow bedzie spetniacé kryteria rozpoznania OBS.

American Academy of Sleep Medicine definiuje OBS na podstawie RDI (patrz definicja wyzej).
W polskich wytycznych PTChP stwierdzono, ze podstawa rozpoznania OBS jest wielko$¢ RDI, ale
postugiwanie sie AHI zamiast RDI jest dopuszczalne [3]. Zauwazono réwniez, ze réznica migdzy RDI
i AHI najczesciej nie jest istotna klinicznie, a wiarygodna ocena epizodéw RERA jest mozliwa tylko
wtedy, kiedy dokonuje sie pomiaru ci$nienia w przetyku w czasie snu. Jezeli wigc nie mozna oceni¢
epizodéw RERA, to mozna przyjag, ze AHI = RDI.
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Ciezkos¢ choroby
OBS dzieli sie na chorobe o niewielkim (tagodny” OBS), umiarkowanym lub znacznym (cigzki
OBS) nasileniu [1].

Lagodny OBS - do tej grupy tradycyjnie zalicza sie pacjentéw z AHI od 5 do 15
incydentéw oddechowych na godzine snu. Tacy pacjenci moga by¢ stosunkowo bezobja-
wowi lub zglaszaja sennos$é w ciagu dnia w trakcie braku aktywnosci/stymulacji bodzcami
zewnegtrznymi, ktéra czesto nie zaburza normalnego funkcjonowania, ale moze byé zauwa-
zana przez czionkéw rodziny. Fazy snu i sen wolnofalowy sg zasadniczo zachowane. Na
0got nie wystepuja nastepstwa OBS w ukfadzie krazenia, takie jak nadci$nienie tetnicze,
serce ptucne i poliglobulia.

Umiarkowany OBS - do tej grupy tradycyjnie zalicza sie pacjentéw z AHI od > 15
do 30 incydentéw oddechowych na godzine snu. Tacy pacjenci zwykle zdaja sobie sprawe
z wystepujacej u nich sennosci w ciagu dnia i podejmuja pewne kroki, aby uniknaé zasnie-
cia w nieodpowiednim momencie (np. drzemka w ciagu dnia lub unikanie jazdy na dtugich
dystansach podczas prowadzenia samochodu). Moga kontynuowaé codzienng, aktywnosé,
jednak z mniejsza intensywnoscia, ale czesto$¢ wykroczen drogowych lub wypadkow sa-
mochodowych moze byé zwiekszona. Moze wspdtistnie¢ nadcisnienie tetnicze. Obserwuje
sie fragmentacje snu, ale progresja do kolejnych faz snu jest zachowana lepiej niz w cigzkiej
chorobie.

Ciezki OBS - do tej grupy zalicza sie pacjentow z AHI powyzej 30 incydentéw od-
dechowych na godzine snu iflub z wysyceniem hemoglobiny tlenem ponizej 90% w ciagu
ponad 20% tacznego czasu snu. U takich pacjentow czesciej wystepuje senno$é w ciagu
dnia, ktéra utrudnia normalne funkcjonowanie. Czesto zasypiaja w ciagu dnia (w pozycji
siedzacej) i sq narazeni na ryzyko wypadkow i urazéw spowodowanych sennoscia. U pa-
cjentow z ciezkim OBS stwierdza sie zwiekszong umieralno$é ogolng oraz ryzyko réznych
towarzyszacych choréb uktadu krazenia, w tym nadci$nienia tetniczego, choroby wienicowej
i zaburzen rytmu serca.
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Obturacyjny bezdech senny

Rozpoznanie réznicowe

Rozpoznanie r6znicowe OBS [1] obejmuje inne stany, ktore sa przyczyna zaburzen snu iflub

nadmiernej sennosci w ciggu dnia, w tym:

« glo$ne chrapanie bez OBS,

* niewystarczajaca dtugosé snu lub zaburzenia dobowego rytmu aktywnosci i odpoczynku,
« okresowe ruchy konczyn podczas snu,

« centralny bezdech senny,

« pierwotne choroby uktadu oddechowego.

Inne rozpoznania, ktore nalezy bra¢ pod uwage u pacjentdw, u ktérych gldwna dolegliwo$cia s

nagle przebudzenia lub dfawienie badz gwattowne chwytanie powietrza podczas snu, to:
- aspiracja tresci pokarmowej,

« refluks zotadkowo-przetykowy,

« napady paniki, zwfaszcza u pacjentéw z zespotem leku panicznego.
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8. POWIKEANIA | NIEKORZYSTNE NASTEPSTWA OBS

Funkcjonowanie w ciggu dnia,

czynnos$¢ poznawcza, zaburzenia nastroju

OBS wiaze sie z:

] 4
i
nadmierna sennos$cia Zmniejszeniem Zmeczeniem
w ciggu dnia koncentracji

co w rezultacie moze

\ \,r
uposledzaé wywotywaé lub zwiekszaé
codzienne nasila¢ dysfunkcje prawdopodobienstwo
funkcjonowanie poznawcza btedow i wypadkow
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Obturacyjny bezdech senny

W kilku badaniach obserwacyjnych stwierdzono, ze czesto$é wystepowania depresiji u pacjen-
tdw z OBS jest zwickszona mniej wiecej dwukrotnie w poréwnaniu z odpowiednio dobrang grupg
kontrolng bez OBS. W niektorych z tych badan ryzyko depresji byto wieksze u kobiet niz u mez-
czyzn [1, 2]. W metaanalizie badan obserwacyjnych stwierdzono réwniez zwiazek migdzy OBS
a dysfunkcja seksualna [3].

Sennos¢ podczas prowadzenia pojazdéw, wypadki samochodowe

U pacjentéw z OBS wypadki samochodowe sg 2-3 razy czestsze niz u 0s6b bez OBS, a wyni-
kajacy stad wptyw na chorobowos¢ i umieralnos¢ jest podobny do wplywu sercowo-naczyniowych
nastepstw OBS [4].

Chorobowos¢ z przyczyn sercowo-naczyniowych

U pacjentéw z OBS, zwtaszcza umiarkowanym lub cigzkim i nieleczonym, istnieje zwigkszone
ryzyko réznego rodzaju powiktan sercowo-naczyniowych, w tym:

@ @ ®

nadcisnienia nadcisnienia choroby
tetniczego ptucnego wiencowej
zaburzen niewydolnosci udaru

rytmu serca serca mézgu

opracowania.
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Zespot metaboliczny i cukrzyca typu 2

U pacjentéw z OBS stwierdza sie zwigkszong czesto$¢ wystepowania insulinooporno$ci i cukrzy-
cy typu 2. Mimo iz moze to wynika¢ z wptywu wspélnych czynnikdw ryzyka, takich jak otyto$é [5],
w kilku duzych badaniach przekrojowych stwierdzono niezalezny zwigzek miedzy ciezko$cia OBS,
insulinoopornoscia, i cukrzyca typu 2 [6, 7]. Ponadto kilka badan prospektywnych wskazuje na to,
ze OBS jest czynnikiem ryzyka wystapienia cukrzycy lub jej powiktan, w tym retinopatii cukrzyco-
wej, nawet po uwzglednieniu wptywu potencjalnych czynnikow zaktdcajacych [8, 9]. U pacjentéw
z zespotem metabolicznym OBS wykazuje niezalezny zwigzek ze zwiekszonym stezeniem glukozy
i trigliceryddw, a takze wskaznikami zapalenia, sztywnosci tetnic i miazdzycy, co moze wskazywaé
na to, ze OBS moze zwigkszaé ryzyko kardiometaboliczne zwigzane z otyloScia i zespotem meta-
bolicznym [10].

Insulinoopornos¢ - opornos¢ tkanek organizmu na dziatanie insuliny: zaburzenie
metabolizmu glukozy polegajace na zmniejszeniu wrazliwosci tkanek zuzywajgcych
glukoze (miesnie, tkanka ttuszczowa, watroba i inne) na dziatanie insuliny (ktéra
zwieksza transport glukozy do wnetrza komérek i zmniejsza jej stezenie we krwi),
wystepujgce pomimo prawidtowego lub zwiekszonego stezenia insuliny we krwi.

Niealkoholowe sttuszczenie watroby

Okresowa nocna hipoksja z powodu OBS moze przyczynia¢ sie do rozwoju i wiekszej ciezkosci
niealkoholowego sttuszczenia watroby niezaleznie od wspdlnych czynnikéw ryzyka, takich jak oty-
fosé [11].

Refluks zotgdkowo-przetykowy

Przebudzenia, duze rdznice cisnienia migdzy zotadkiem a przetykiem podczas bezdechdw,
znaczna otyto$¢ oraz ciezki OBS sprzyjaja wystepowaniu refluksu zotadkowo-przetykowego u pa-
cjentow z OBS [12].

Zaburzenia endokrynologiczne

Fragmentacja snu i niedob6r snu glebokiego u pacjentdw z OBS prowadza do zmniejszenia
wydzielania hormonu wzrostu, co z kolei wywotuje zaburzenia metabolizmu kostnego i gospodarki
mineralnej, zmniejszenie masy mie$ni oraz zwigkszenie iloSci tkanki tluszczowej, a takze sprzyja roz-
wojowi miazdzycy. Stymulacja osi podwzgorzowo-przysadkowo-nadnerczowej pod wplywem frag-
mentacji snu i hipoksemii powoduje zwigkszone wydzielanie kortyzolu. U pacjentéw z OBS dochodzi
tez do zmniejszenia stezenia testosteronu i glikoproteiny wiazacej hormony piciowe, co przyczynia
sie do zaburzen erekgji, impotencji oraz zmniejszenia libido [13].

Powiktania okotooperacyjne, trudnosci z intubacja

U pacjentéw z OBS moze wystepowac zwiekszone ryzyko powikfan okotooperacyjnych [13], ta-
kich jak:
— spadek wysycenia krwi tlenem w okresie pooperacyjnym,
— ostra niewydoIno$¢é oddechowa,
— incydenty sercowe w okresie pooperacyjnym,
co powoduje, ze czeSciej konieczne jest przeniesienie pacjenta do oddziatu intensywnej terapii.
Nieprawidtowosci anatomiczne i czynno$ciowe wystepujace u pacjentéw z OBS moga utrudniaé
intubacje. Pacjenci z OBS sa tez bardziej podatni na dziatanie:
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— lekdw sedatywnych,
— opioiddw,
— wziewnych $rodkdw znieczulajacych.

Ryzyko zgonu

U pacjentéw z nieleczonym ciezkim OBS (AHI > 30 incydentéw na godz.) stwierdza sig dwu-,
trzykrotny wzrost ryzyka zgonu z dowolnej przyczyny w poréwnaniu z osobami bez OBS, niezaleznie
od innych czynnikow ryzyka, takich jak otyto$¢ i choroby uktadu krazenia [14-17]. Ten wzrost umie-
ralnosci jest wiekszy u mezczyzn niz u kobiet oraz u mtodszych pacjentow niz u starszych [14, 18].
Natomiast u pacjentdw z nieleczonym tagodnym OBS nie wykazano wzrostu umieralno$ci w poréw-
naniu z osobami bez OBS [14, 15]. Nie jest natomiast jasne, czy skuteczne leczenie ciezkiego OBS

powoduje zmniejszenie facznego ryzyka zgonu.
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9. LECZENIE

Cele leczenia OBS obejmuja:

- ) (o

wyeliminowanie poprawe normalizacje AHI
badz zmniejszenie jakosci snu i wysycenia
objawow podmiotowych hemoglobiny tlenem
i przedmiotowych OBS
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0BS nalezy traktowac jako przewlektg chorobe, ktéra wymaga dtugoterminowego, multidyscypli-

narnego leczenia. Potencjalne korzysci ze skutecznego leczenia OBS obejmuja;
- poprawe kliniczna/objawowa, np.:

— zmniejszenie senno$ci w ciggu dnia,

— zmniejszenie ryzyka wypadkéw komunikacyjnych u pacjentéw z OBS,
+ zmniejszenie wykorzystania zasobow opieki zdrowotnej oraz wydatkéw na leczenie,
a by¢ moze réwniez:
« zmniejszenie chorobowo$ci i umieralno$ci z przyczyn sercowo-naczyniowych.

Giéwne metody leczenia OBS

Modyfikacje behawioralne
(patrz nizej)

¢ (Oddychanie pod ciagtym
dodatnim ciSnieniem

w drogach oddechowych
(CPAP) (Rozdziat 10)

e Wewnatrzustne aparaty
ortopedyczne utrzymujace
drozno$¢ drog oddechowych
(aparaty zmieniajace pozycje
zuchwy, aparaty przesuwajace
jezyk do przodu) (Rozdziat 11)

e Leczenie chirurgiczne
(Rozdziat 12)
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Podstawowa strategia postgpowania obejmuje modyfikacje behawioralne oraz CPAP jako po-
czatkowe leczenie u wiekszosci pacjentéw. W randomizowanych prébach klinicznych wykazano,
ze zaréwno redukcja masy ciafa, jak i leczenie za pomoca CPAP pozwalajg na uzyskanie poprawy
klinicznej u pacjentéw z OBS [1-5]. U niektdrych pacjentéw z OBS wykazano tez korzy$ci ze stoso-
wania innych metod leczenia, takich jak:
 wewnatrzustne aparaty ortopedyczne utrzymujace droznos$é drég oddechowych,

« rdzne metody leczenia chirurgicznego,
- stymulacja nerwu podjezykowego za pomocg wszczepionego uktadu stymulujacego.

Metody te mozna wiec rozwazac u niektérych pacjentow jako alternatywne w stosunku do CPAP.
Stosowanie aparatdw wewnatrzustnych jest alternatywnym leczeniem u pacjentéw z OBS o niewiel-
kim lub umiarkowanym nasileniu, ktérzy wolg nie stosowaé¢ CPAP lub nie odpowiadajg na leczenie
za pomoca CPAP. Wykazano, ze takie aparaty zmniejszaja objawy OBS i moga by¢ lepiej tolerowane
przez niektérych pacjentéw niz CPAP [6]. U pacjentow z ciezkimi, poddajacymi sig leczeniu chirur-
gicznemu zmianami upo$ledzajacymi drozno$¢ gornych drég oddechowych wtasciwym leczeniem
moga by¢ odpowiednie zabiegi chirurgiczne.

Wazna jest rowniez edukacja pacjentow, ktérych nalezy informowaé m.in. o zwigkszonym ryzyku
wypadkow (komunikacyjne, obstuga maszyn) zwiazanym z nieleczonym OBS i senno$cig w ciagu
dnia, a takze zwigkszonym ryzyku incydentéw sercowo-naczyniowych i innych powikfan (patrz wyzej).

Leczenie behawioralne

Redukcja masy ciata u oséb otytych

Mimo iz redukcja masy ciata rzadko prowadzi do catkowitego ustapienia OBS, wykazano, ze
zmniejszenie masy ciata powoduje poprawe ogdlnego stanu zdrowia i parametrow metabolicznych,
zmniejszenie AHI, obnizenie ci$nienia tetniczego, poprawe jakoSci zycia oraz prawdopodobnie
zmniejszenie sennosci w ciagu dnia [1, 2, 5, 7-10]. W celu redukcji masy ciata u 0s6b z OBS mozna
stosowac wszystkie dostepne metody, w tym:

« modyfikacje behawioralne,

« leczenie dietetyczne (polegajace zasadniczo na zmniejszeniu ilosci energii dostarczanej w pozy-
wieniu),

* wysitek fizyczny,

- farmakoterapie,

« chirurgie bariatryczna.

Wykazano, ze leczenie wysitkiem fizycznym przynosi korzysci nawet wowczas, gdy nie naste-
puje istotna redukcja masy ciata. W metaanalizie 5 randomizowanych préb klinicznych wykazano,
ze program nadzorowanych éwiczen wiazat sie z istotnym zmniejszeniem AHI ($rednia zmiana: -6
incydentdw na godz.) i subiektywnie ocenianej sennosci oraz poprawa efektywnosci snu i wydolnosci
fizycznej pomimo jedynie minimalnej zmiany masy ciafa [11].

Zmiana pozycji ciata podczas snu, jezeli bezdechy zalezg

od pozycji ciata (unikanie spania na wznak)

U czeSci pacjentdw OBS wystepuje lub nasila sie podczas snu w pozycji lezacej na plecach,
€0 mozna zaobserwowaé podczas diagnostycznej polisomnografii. W pordwnaniu z grupa, w ktérej
wystepowanie OBS nie zalezy od pozycji ciata, sg to na ogot mtodsi i mniej otyli pacjenci, a nasilenie
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OBS jest u nich mniejsze [12]. Sen w innej pozyc;ji ciata niz pozycja lezaca na plecach (np. na boku)
moze zmniejszaé nasilenie OBS u takich osob i nalezy zachecaé do tego pacjentéw, ale na ogot nie
mozna polega¢ na tym jako na jedynej metodzie leczenia [13-15]. Jak stwierdzono w wytycznych
PTChP, sposobem wymuszenia pozycji ciata na boku podczas snu moze by¢ wszycie piteczki teni-
sowej w tyt gornej czesci pizamy, co przeszkadza choremu w spaniu na plecach. Innym czesto sto-
sowanym postepowaniem jest spanie w pozycji ptsiedzacej. Najczesciej zaleca sie utozenie glowy
i tulowia pod katem 30-60 stopni [16].

Unikanie alkoholu oraz lekéw nasilajgcych OBS

Wszystkich pacjentow nalezy informowac, ze alkohol i niektdre czesto stosowane leki, takie jak
benzodiazepiny, moga nasila¢ OBS. Wszyscy pacjenci z OBS, zwtaszcza nieleczonym, powinni
unika¢ spozywania alkoholu, nawet w ciggu dnia. Alkohol zmniejsza naped oddechowy, powodu-
jac zwolnienie oddychania i sptycenie oddechdw. Moze réwniez rozluznia¢ mig$nie gornych drog
oddechowych, przyczyniajac sie do ich zapadania sie oraz chrapania. Wykazano, ze spozywanie
alkoholu czesto powoduje zwiekszenie czestosci wystepowania i dtugosci incydentéw uposledzenia
drozno$ci drog oddechowych podczas snu, a takze nasila chrapanie i zwieksza wielko$¢ spadku
wysycenia hemoglobiny tlenem.

Wiele lekdw rdwniez wywiera dziatanie hamujace na osrodkowy uktad nerwowy i moze zaburzaé
czynno$¢ oddechowa. Do lekow, ktorych nalezy unikac, poniewaz moga one pogarszaé OBS i nasi-
la¢ senno$¢ w ciggu dnia, naleza;

- benzodiazepiny,

* barbiturany,

- inne leki przeciwpadaczkowe,

« leki przeciwdepresyjne o dziataniu sedatywnym,
« leki antyhistaminowe,

* opioidy.

Dodatkowym problemem u tych pacjentéw moga by¢ leki przeciwdepresyjne, ktére powoduja
przyrost masy ciata (np. mirtazapina). Niektdre leki przeciwdepresyjne moga pogarszaé sen, wywo-
tujac zespot niespokojnych nog lub okresowe ruchy konczyn [17].

Rola farmakoterapii w leczeniu OBS

W leczeniu OBS prébowano stosowag leki, ktére moga stymulowa¢ naped oddechowy bezpo-
Srednio (np. teofilina) lub posrednio (np. acetazolamid), a takze leki zmniejszajace podatno$¢ gor-
nych drég oddechowych na zapadanie sie (np. desipramina) [18, 19]. Nie wykazano jednak, aby
jakikolwiek $rodek farmaceutyczny byt na tyle skuteczny, aby mdc zastapic¢ leczenie za pomocy
CPAP lub aparatéw wewnatrzustnych [20]. Prowadzone sa tez badania z uzyciem kannabinoidu
dronabinolu, ale na razie AASM nie opowiada sie za stosowaniem medycznej marihuany [21].

Farmakoterapia z uzyciem takich $rodkéw jak modafinil lub armodafinil moze by¢ korzystna jako
uzupetniajace leczenie nadmiernej senno$ci w ciagu dnia, ktdra utrzymuje sie pomimo udokumen-
towania odpowiedniego i skutecznego konwencjonalnego leczenia (za pomoca CPAP lub aparatow
wewnatrzustnych) [22, 23].
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10. ODDYCHANIE POD CIAGEYM DODATNIM
CISNIENIEM W DROGACH ODDECHOWYCH (CPAP)

Oddychanie pod ciagtym dodatnim ci$nieniem w drogach oddechowych jest podstawowa metoda
leczenia u pacjentéw z OBS, kt6ra umozliwia utrzymanie drozno$ci gérnych drég oddechowych pod-
czas snu. Mechanizm dziatania CPAP polega na utrzymywaniu dodatniego ci$nienia dziatajacego na
Sciany gardta, dzieki czemu ciSnienie w $wietle drog oddechowych przewyzsza ci$nienie wywierane
przez otaczajace tkanki [1]. CPAP stabilizuje rowniez gorne drogi oddechowe dzieki zwigkszonej
objetosci koncowowydechowej ptuc. W rezultacie stosowanie CPAP zapobiega incydentom odde-
chowym (bezdechom i sptyceniom oddechu) spowodowanym zapadaniem sie gornych drég odde-

chowych.

Wyniki leczenia za pomoca CPAP

Uzyskano wysokiej jakosci dowody z randomizowanych prob klinicznych i metaanaliz [2-6], iz
u wigkszosci 0sdb dorostych, w tym osdb w podesztym wieku, leczenie za pomoca CPAP:
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tetnicze w krazeniu
systemowym

44



W metaanalizie 35 randomizowanych prdb klinicznych [2] leczenie za pomoca CPAP w poréwna-
niu z leczeniem pozorowanym spowodowato:
« istotne zmniejszenie AHI (Srednia roznica: -33,8 incydentu na godz.),
* zmniejszenie sennosci w ciagu dnia w ocenie za pomoca skali sennosci Epworth (Srednia roznica:
-2 punkty),
« obnizenie skurczowego i rozkurczowego ci$nienia tetniczego,
* poprawe jako$ci zycia zwigzanej ze snem.
Nie stwierdzono natomiast wptywu na ryzyko zgonu.

W innej metaanalizie 22 randomizowanych préb klinicznych [7], w ktérych poréwnano leczenie za
pomoca CPAP z grupa kontrolna, stwierdzono istotny korzystny wptyw CPAP na:
« subiektywnie i obiektywnie oceniang sennos¢,
* jakos¢ zycia,
* ¢czynnos$¢ poznawcza,
« depresje.

W metaanalizie przeprowadzonej w 2019 roku przez AASM stwierdzono, ze w poréwnaniu z bra-
kiem leczenia terapia za pomoca CPAP wywierata istotny wptyw na ciezkosé OBS (zmniejszenie
Srednio o 23 incydenty na godz.), wynik w skali sennosci Epworth ($rednio -2,4 pkt.), skurczowe
cisnienie tetnicze w nocy (Srednio -4,2 mm Hg), rozkurczowe ci$nienie tetnicze ($rednio -2,3 mm Hg),
Srednie ci$nienie tetnicze w ciggu catej doby (Srednio -2,6 mm Hg), czestosé wystepowania wypad-
kéw samochodowych (ryzyko wzgledne 0,3) oraz jako$¢ zycia. Leczenie za pomoca CPAP nie miato
natomiast wplywu na czesto$¢ wystepowania incydentdw sercowo-naczyniowych (zawat serca, udar
mozgu), umieralnos$é, czynno$é neuropoznawcza, nastroj, stezenie glukozy na czczo i stezenie he-
moglobiny Alc, frakcje wyrzutowa lewej komory oraz czesto$¢ hospitalizacii [34].

Dostepne sa réwniez stabsze dowody [8, 9], iz leczenie za pomoca CPAP moze wywieraé ko-
rzystny wplyw na:

- objawy refluksu zotadkowo-przetykowego,
« wyniki leczenia niewydolnosci serca,
+ ryzyko nawrotéw migotania przedsionkéw oraz innych zaburzen rytmu serca w nocy.

Poréwnania CPAP z aparatami zmieniajgcymi pozycje zuchwy

Przeprowadzone proby kliniczne wskazuja, ze leczenie za pomoca CPAP jest bardziej skutecz-
ne niz leczenie za pomocg aparatdw zmieniajacych pozycje zuchwy pod wzgledem zmniejszania
czestosci wystepowania i ciezko$ci zardwno incydentéw oddechowych, jak i epizodéw spadku wy-
sycenia hemoglobiny tlenem podczas snu, natomiast poprawa objawowa jest podobna w przypadku
obu sposobdw leczenia. Niektore badania wskazuja, ze pacjenci wola leczenie za pomoca aparatow
wewnatrzustnych niz leczenie za pomoca CPAP, przynajmniej w krotkoterminowej obserwacii [10].
Roéwniez w metaanalizie sieciowej, do ktdrej wiaczono 80 randomizowanych préb klinicznych, stwier-
dzono, ze leczenie za pomoca CPAP byfo najbardziej skuteczne pod wzgledem zmniejszania AHI
w poréwnaniu z innymi metodami leczenia OBS, w tym stosowaniem aparatéw zmieniajacych pozy-
cje zuchwy, treningiem wysitkowym oraz redukcja masy ciata [11].

Wptyw na umieralnosé

Mimo iz w wielu badaniach obserwacyjnych donoszono, ze stosowanie CPAP wiazalo sie z mniej-
sza umieralnoscia [12, 13], w zadnej randomizowanej probie klinicznej nie wykazano, aby leczenie
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za pomocg dodatniego cisnienia w drogach oddechowych prowadzito do zmniejszania ryzyka zgonu
u pacjentéw z OBS [2]. Moze to wynika¢ z tego, ze byly to badania z krétkim czasem obserwacii
i oceng krotkoterminowych wynikow leczenia (czesto$¢ wystgpowania incydentéw oddechowych
podczas snu, senno$é w ciaggu dnia i jako$¢ zycia), a w wiekszosci prob klinicznych uzyskano zbyt
krotki czas stosowania CPAP przez leczonych pacjentéw (co posrednio moze wskazywac na niedo-
godnos¢ tego leczenia i jego staba tolerancje przez pacjentow).

Wskazania do leczenia

Ro6zne organizacje proponuja rézne wskazania do leczenia za pomoca CPAP u pacjentéw z OBS.
AASM zaleca, aby oferowac leczenie za pomoca CPAP wszystkim pacjentom z rozpoznaniem OBS,
czyli zgodnie z podanymi wyzej kryteriami diagnostycznymi [14] w przypadku:

« RDI 2 15 incydentdw na godz. niezaleznie od wystepowania objawdw i chordb wspétistniejacych;

« RDI 5-14 incydentdw na godz. u osob z objawami OBS lub stanami wspdfistniejacymi: nadci-
$nienie tetnicze, zaburzenia nastroju, dysfunkcja poznawcza, choroba wieficowa, przebyty udar
mozgu, zastoinowa niewydolno$é serca, migotanie przedsionkéw, cukrzyca typu 2.

Inni autorzy amerykanscy (np. American Thoracic Society) [9, 15] opieraja wskazania do lecze-
nia na warto$ciach AHI, a nie RDI, ale proponujg nieco bardziej liberalne wskazania do leczenia
w pewnych grupach, na przyktad u pacjentéw wykonujacych zawody o krytycznym znaczeniu dla
bezpieczenstwa innych osdb, a takze w przypadku wystepowania duzej liczby epizodéw RERA,
nawet jezeli warto§¢ AHI jest mafa:

« U pacjentdéw z AHI > 5 incydentéw na godz. snu w potaczeniu z jednym lub wiecej klinicznych badz
patofizjologicznych nastepstw, ktdre mozna przypisywaé OBS.

« U pacjentéw z AHI 2 15 incydentéw na godz. snu, nawet jezeli nie wystepuja objawy.

« U pacjentéw wykonujacych zawody o krytycznym znaczeniu dla bezpieczenstwa innych 0séb (np.
piloci samolotdw, kontrolerzy ruchu lotniczego, maszynisci, kierowcy autobuséw i ciezaréwek),
u ktoérych AHI wynosi od 5 do 15 incydentéw na godz. snu, nawet jezeli nie wystepuja objawy
kliniczne ani nastgpstwa patofizjologiczne, ktére mozna przypisywa¢ OBS. U 0s6b z AHI w tym
zakresie, ktore sa bezobjawowe, moze jednak wystepowac zwiekszone ryzyko wypadkdow/pogor-
szenia sprawno$ci psychomotorycznej. Co wigcej, tacy pacjenci czesto nie zgtaszaja objawow,
kiedy zagrozona moze byé mozliwos¢ dalszego wykonywania przez nich ich dotychczasowego
zawodu, a wiec ocena, czy pacjent jest objawowy, czy tez nie, moze by¢ trudna. Kiedy podejmuje
sie decyzje dotyczace rozpoczecia leczenia, podczas oceny klinicznej nalezy wiec uwzglednié to,
Ze np. kierowca zawodowy lub pilot moze nie mie¢ motywacji, aby zgtaszaé objawy.

« U pacjentow ze zwigkszong liczba RERA (np. > 10 na godz.) i nadmierng senno$ciag w ciagu dnia,
nawet jezeli AHI wynosi < 5 incydentéw na godz.

W polskich wytycznych PTChP z 2013 roku [16] zalecono stosowanie CPAP u pacjentéw z umiar-
kowanym lub ciezkim OBS, definiujac te grupy w nastepujacy sposob:
1.Wszyscy pacjenci z AHI > 30.
2.Pacjenci z AHI > 15 oraz nasilong sennoscia w czasie dnia (> 10 pkt. w skali senno$ci Epworth)
lub powiktaniami sercowo-naczyniowymi.

Mimo iz w wytycznych PTChP nie zalecono stosowania CPAP u pacjentéw z OBS o niewiel-

kim nasileniu, odnotowano badania wskazujace na korzysci z takiego leczenia rowniez u pacjentow
z fagodna postacia OBS, ale nasilonymi objawami choroby, zwtaszcza senno$cia w ciagu dnia [17].

46



Tryby wentylacji pod dodatnim cisnieniem w drogach oddechowych

Dostepne sg trzy gldwne tryby wentylacji pod dodatnim ci$nieniem w drogach oddechowych:
- Wentylacja pod ciaglym dodatnim ci$nieniem w drogach oddechowych (continuous positive airway
pressure, CPAP),
 Wentylacja z dwufazowym dodatnim ci$nieniem w drogach oddechowych (bilevel positive airway
pressure, BPAP),
- Wentylacja z autoregulacja dodatniego cisnienia w drogach oddechowych (autotitrating positive
airway pressure, APAP, autoCPAP).

W trybie CPAP generowane dodatnie ci$nienie w drogach oddechowych jest state w ciagu ca-
fego cyklu oddechowego. Tryb CPAP jest stosowany najczesciej, poniewaz jest najprostszy, zostat
najlepiej zbadany, doswiadczenie kliniczne ze stosowaniem tej metody jest najwieksze, a ponadto
aparaty tego typu moga by¢ tafsze niz te, ktére umozliwiajg wentylacje w innych trybach.

Aparaty BPAP skonstruowano dla pacjentow wymagajacych duzego ci$nienia terapeutycznego
i nietolerujacych aparatu CPAP. Aparat BPAP ttoczy podczas wdechu powietrze pod ustalonym ci-
$nieniem terapeutycznym, natomiast podczas wydechu dodatnie ciSnienie w drogach oddechowych
jest znacznie nizsze, co moze znacznie poprawiac tolerancje leczenia [16].

Aparaty APAP rowniez skonstruowano w celu zwigkszenia akceptacji leczenia. Urzadzenie
umozliwiajace wentylacje w tym trybie rozpoznaje okresy zwigkszonego oporu w drogach oddecho-
wych, na przyktad w czasie spania na plecach lub w fazie REM snu, i generuje wowczas wyzsze
wartosci cisnienia niz wtedy, kiedy pacjent np. $pi na boku i sktonno$é do zapadania sie migkkich
czesci gardfa jest znacznie mniejsza [16].

Nie ma jednoznacznych dowoddéw przewagi BPAP i APAP nad CPAP w rutynowym leczeniu
OBS [18-21]. Szczegdotowe omdwienie réznych trybow wentylacji, sposobu prowadzenia i monito-
rowania leczenia za pomoca CPAP oraz doboru parametréw tego leczenia wykracza poza zakres
tematyki niniejszego opracowania.

Przestrzeganie przez pacjentéw zalecen terapeutycznych

dotyczacych stosowania CPAP

Ocenia sig, ze od 20% do 40% pacjentow nie stosuje zaleconych im urzadzen wytwarzajacych
dodatnie cisnienie w drogach oddechowych, a wielu innych pacjentéw nie stosuje tego leczenia co
noc iflub przez catg noc [22-24]. Z licznych badan wynika, ze przecietny czas stosowania CPAP
wynosi tylko ok. 4-5 godzin w ciggu nocy [25].

Nie ma jednej powszechnie przyjetej definicji nieprzestrzegania zalecen terapeutycznych doty-
czacych stosowania CPAP. Autorzy amerykanscy [26] proponuja, aby jako generalng miare tego, ze
pacjent nie przestrzega zalecen, przyjaé stosowanie CPAP przez mniej niz 4 godziny w ciggu nocy,
poniewaz w kilku badaniach wykazano, ze korzystny wplyw na senno$¢ w ciagu dnia, jako$¢ zycia
i czynno$¢ neuropoznawcza uzyskuije sie, kiedy CPAP stosuje sie przez 4 lub wigcej godzin w ciggu
nocy [27-30]. Korzystny wptyw tego leczenia na choroby uktadu krazenia i cukrzyce réwniez byt
wiekszy u pacjentow, ktorzy stosowali CPAP przez wigcej niz 4 godziny w ciagu nocy [31, 32].

Wprawdze 4 godziny stosowania CPAP w ciagu nocy wystarczaja do zmniejszenia sennosci
w samoocenie pacjentow, ale w ocenie czynno$ciowej do petnej normalizaciji funkcjonowania, spraw-
no$ci neurobehawioralnej i czujnosci wymaganej od kierowcoéw zawodowych potrzeba diuzszego
czasu stosowania CPAP w ciagu nocy (6-7,5 godziny) [28, 29].
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Ocenia sie, ze od 29% do 83% pacjentow nie przestrzega zalecen dotyczacych stosowania
CPAP, jezeli jako kryterium nieprzestrzegania zalecen przyja¢ stosowanie CPAP przez $rednio < 4
godziny w ciagu nocy [27]. W$rdd pacjentdw, ktorzy nie przestrzegaja zalecen, Sredni czas stosowa-
nia CPAP wynosi tylko 3 godziny w ciagu nocy (liczac tylko te noce, kiedy pacjent w ogole stosuje
CPAP). Dla poréwnania, $redni czas stosowania CPAP w$rdd pacjentdw, ktérzy stosujq CPAP kaz-
dej nocy zgodnie z zaleceniami, wynosi 6 godzin w ciagu nocy [27].

Przestrzeganie zalecen dotyczacych stosowania CPAP

0d 29% 4 83%

pacjentow nie przestrzega zalecen
dotyczacych stosowania CPAP,

jezeli jako kryterium nieprzestrzegania
zalecen przyjaé stosowanie CPAP

przez Srednio < 4 godziny w ciaggu nocy.

Wsrad pacjentow, ktorzy nie przestrzegaja
zalecen, Sredni czas stosowania CPAP
wynosi tylko 3 godziny w ciagu nocy
(liczac tylko te noce, kiedy pacjent w ogole
stosuje CPAP).

Dla poréwnania, Sredni czas stosowania
CPAP wsrad pacjentow, ktorzy stosuja
CPAP kazdej nocy zgodnie z zaleceniami,
wynosi 6 godzin w ciggu nocy.

Poniewaz maksymalne korzysci ze stosowania CPAP uzyskuje sig, kiedy pacjenci stosuja to
leczenie regularnie podczas snu, w trakcie leczenia nalezy systematycznie ocenia¢ przestrzeganie
przez pacjentdw zalecen terapeutycznych dotyczacych stosowania CPAP [33]. Mozliwe sg rozne
interwencje w celu poprawy akceptacji tego leczenia i zwiekszenia czestosci jego stosowania przez
pacjentow, w tym edukacja pacjentdw, wykrywanie objaw6éw ubocznych CPAP i przeciwdziatanie im,
a takze leczenie behawioralne.

48



Interwencje w celu zwiekszenia przestrzegania

zalecen terapeutycznych dotyczacych stosowania CPAP

Edukacja pacjentow
(informowanie o korzysciach z leczenia OBS)

Indywidualny dobdr i lepsze dopasowanie
maski do CPAP

Nawilzanie (metoda dziatajaca gtéwnie u osdb
z zatkanym nosem); mozna stosowa¢ steroidy donosowo

Zmniejszanie przecieku
powietrza za pomocg pask
zakfadanego na podbrodek

P lr‘/

N
S
Interwencje oralne
(czestsze , 10ZMo

motywujace, wsparcie
~ psychologiczne, terapia

pc czo-behawioralna)
L

Oceniano réwniez podawanie lekow uspokajajaco-nasennych (eszopiklon, zaleplon, zolpidem)
w poczatkowym okresie stosowania CPAP (w celu utatwienia zasypiania z maska), ale wyniki tych
badarn sa negatywne lub niewystarczajaco przekonujace. Autorzy amerykanscy [26] sa zdania, ze ze
wzgledu na sprzeczne dane nie mozna obecnie zalecaé stosowania lekéw uspokajajaco-nasennych
w poczatkowym okresie stosowania CPAP, przynajmniej do czasu uzyskania dalszych danych.
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11. WEWNATRZUSTNE APARATY ORTOPEDYCZNE
UTRZYMUJACE DROZNOSC DROG ODDECHOWYCH

Stosowanie wewnatrzustnych aparatdw utrzymujacych drozno$é¢ drég oddechowych jest alter-
natywnym sposobem leczenia, ktdry mozna oferowaé pacjentom z niewielkim lub umiarkowanym
OBS, jezeli nie akceptuja oni leczenia za pomoca CPAP lub nie przestrzegaja zalecen dotyczacych
stosowania tego leczenia i wolg by¢ leczeni za pomoca aparatdw wewnatrzustnych. U tych chorych
leczenie za pomoca CPAP jest skuteczniejsze jako metoda redukcji bezdechéw i poprawy wysycenia
hemoglobiny tlenem, ale aparaty wewnatrzustne sa wygodniejsze, a ponadto kazda z tych metod
jest lepsza niz brak leczenia, a ich wptyw na objawy i jako$¢ zycia jest podobny.

W metaanalizie 9 randomizowanych préb klinicznych, w ktérych pordwnano efekty stosowania
CPAP i aparatow wewnatrzustnych, stwierdzono, ze leczenie za pomocg CPAP spowodowato:

« wigksze zmniejszenie AHI,

- wigksza poprawe efektywnosci snu,

 wieksze zmniejszenie spadkoéw wysycenia hemoglobiny tlenem niz stosowanie aparatéw we-
wnatrzustnych [1]. Stwierdzono natomiast jedynie niewielkie réznice pod wzgledem subiektywnych
wynikéw leczenia, takich jak senno$¢. Wsrod pacjentow, ktdrzy odpowiedzieli na oba sposoby
leczenia, stwierdzono wyrazna preferencje aparatéw wewnatrzustnych.

U pacjentéw z ciezkim OBS raczej nie nalezy stosowaé¢ aparatdw wewnatrzustnych, ktérych
skuteczno$¢ w tej grupie jest zmienna, co powoduje, ze w praktyce te metody nie sg rozwigzaniem
alternatywnym w stosunku do CPAP. Ciezki OBS nie jest jednak bezwzglednym przeciwwskazaniem
do stosowania aparatéw wewnatrzustnych i donoszono o skutecznym leczeniu ciezkiego OBS za
pomoca tych urzadzen [2, 3].

Zalety aparatéw wewnatrzustnych

Pacjenci byé moze wolg aparaty wewnatrzustne od urzadzern do oddychania pod dodatnim
cisnieniem w drogach oddechowych, poniewaz te pierwsze sg tatwiejsze do stosowania, bardziej
przenosne, ciche i nie wymagaja zrodta zasilania [4]. Aparaty wewnatrzustne moga byé rdwniez uzy-
tecznym substytutem CPAP podczas podrozy. Ograniczone dane wskazujg na to, ze przestrzeganie
przez pacjentow zalecen dotyczacych stosowania aparatow wewnatrzustnych moze by¢ lepsze niz
w przypadku leczenia za pomoca CPAP [5, 6].

Przeciwwskazania do stosowania aparatéw wewnatrzustnych

- Ciezki objawowy OBS - potrzeba szybkiego efektu leczenia, wystepowanie znacznych spadkow
wysycenia hemoglobiny tlenem.

- Miejscowe problemy w obrebie twarzoczaszki/stomatologiczne, takie jak choroba stawu
skroniowo-zuchwowego, choroby przyzebia, uzebienie niewystarczajace do umocowania aparatu
wewnatrzustnego oraz niewystarczajacy zakres ruchéw zuchwy (przeciwwskazania wzgledne, wy-
magajace oceny stomatologicznej przed rozwazeniem leczenia za pomoca aparatu wewnatrzust-
nego [7]).

+ Ograniczona mozliwo$¢ wysuniecia Zuchwy (< 6 mm) réwniez moze by¢ przeciwwskazaniem,
ale odnoszace sie do tego dowody nie sa mocne [8].
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Pacjent musi by¢ réwniez wystarczajaco sprawny manualnie, aby zakfadac i zdejmowac aparat.
W jednym z badan stwierdzono, ze 34% pacjentéw z OBS moze nie byé odpowiednimi kandydatami
do leczenia za pomoca aparatu wewnatrzustnego [9].

Rodzaje aparatéw wewnatrzustnych

Dostepne sa dwa gtéwne rodzaje aparatéw wewnatrzustnych [10, 11]:

- Aparaty zmieniajace pozycje zuchwy (aparaty wysuwajace zuchwe; mandibular advancement
splints, MAD). Te aparaty sa przymocowane do tukéw zebowych i umozliwiaja wysunigcie zuchwy
do przodu, co zwigksza objetosé gornych drég oddechowych, w rezultacie poprawiajagc ich droz-
no$é podczas snu.

- Aparaty przesuwajace jezyk do przodu (aparaty podtrzymujace jezyk, tongue retaining devices,
TRD). Te aparaty dzialaja na zasadzie przyssawki — sg zakladane na jezyk i pociagaja go do
przodu, wyciagajac go czesciowo z jamy ustnej i w ten sposdb zwiekszajac objgtosé gérnych drog
oddechowych do tytu od jezyka.

Aparaty wewnatrzustne

Aparat zmieniajacy Aparat przesuwajacy
pozycje zuchwy jezyk do przodu
(mandibular advancement splints, MAD) (tongue retaining devices, TRD)

BEZ MAD Z MAD
droznos¢ drég oddechowych doptyw powietrza
jest ograniczona zuchwa

przesuwa sig
do przodu
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W wiekszosci prob klinicznych, w ktdrych oceniano leczenie za pomoca aparatéw doustnych,
stosowano aparaty zmieniajace pozycje zuchwy, a nie aparaty przesuwajace jezyk do przodu. Do-
stepnych jest mato danych pordwnawczych, ale skuteczno$é réznych aparatow wewnatrzustnych
wydaje sie podobna.

Dziatania niepozgdane

Dziatania niepozadane maja charakter miejscowy i polegaja gtéwnie na dyskomforcie doty-
czacym zebdw (zwykle gérnych i dolnych siekaczy). Do innych wczesnych objawow ubocznych
naleza [12]:

* bol stawu skroniowo-zuchwowego,

« suchos¢ w jamie ustnej lub nadmierne wydzielanie $liny,

* podraznienie dziasta,

« patologiczne ocieranie zgbami zuchwy o zgby szczeki (bruksizm).

Gtownymi dtugoterminowymi niepozadanymi efektami stosowania aparatéw wewnatrzustnych sa
zmiany zgryzu. Moze réwniez dochodzié do obluzowania zgbhow.
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12. CHIRURGIA GORNYCH DROG ODDECHOWYCH

Nie ma zgodnych pogladéw na temat roli leczenia chirurgicznego u pacjentéw z OBS o rdznej
ciezkosci. Nie okreslono tez optymalnych procedur badan przesiewowych lub obrazowania pozwa-
lajacych doktadnie przewidywag, ktdrzy pacjenci majg najwieksza szanse odniesienia korzysci z le-
czenia chirurgicznego.

Leczenie chirurgiczne wydaje sie najbardziej skuteczne u pacjentéw z OBS spowodowanym
ciezka, poddajacq sie leczeniu chirurgicznemu zmiana, uposledzajaca drozno$é gornych drég od-
dechowych. Do zmian poddajacych sie leczeniu chirurgicznemu, ktére moga upo$ledzaé drozno$é
gornych drég oddechowych, naleza przerost migdatkdw podniebiennych lub wyro$li adenoidalnych
oraz nieprawidtowo$ci budowy twarzoczaszki [1-3].

Leczenie chirurgiczne jest zazwyczaj leczeniem drugiego rzutu, kiedy leczenie za pomoca CPAP
lub aparatu wewnatrzustnego jest nieakceptowane przez pacjenta badz nieskuteczne (wedtug auto-
réw amerykanskich [4] po co najmniej 3 miesiacach prdby leczenia), albo jako leczenie uzupemniaja-
ce w potaczeniu z leczeniem za pomoca CPAP lub aparatu wewnatrzustnego. Leczenie chirurgiczne
jest rzadko wskazywane jako leczenie pierwszego rzutu u 0s6b dorostych. Moze ono by¢ wskazane
jako leczenie pierwszego rzutu, kiedy za wystepowanie bezdechdw odpowiedzialna jest organiczna,
poddajaca sie korekgji chirurgicznej zmiana powodujaca zwezenie drog oddechowych [1]. Gidwnym
przyktadem takiej zmiany u 0sob dorostych jest przerost migdatkow podniebiennych. Inna sytuacja
wystepuje u dzieci, u ktorych resekcje wyrosli adenoidalnych i migdatkdw podniebiennych (adeno-
tonsilektomia) uwaza sie zasadniczo za leczenie pierwszego rzutu w przypadku umiarkowanego
lub ciezkiego OBS, gdy wystepuje przerost wyrosli adenoidalnych iflub migdatkéw podniebiennych.

Przyktadowe zabiegi [4]:

- Zabiegi w obrebie nosa — redukcja matzowiny nosa, plastyka przegrody nosa, operacja zastawki
nosa, rynoplastyka czynnosciowa, zabiegi endoskopowe.

- Zabiegi w obrebie gardta gornego - plastyka jezyczka, podniebienia i gardta (uwulopalatofaryn-
goplastyka) i odmiany tego zabiegu (np. wytworzenie ptata jezyczkowo-podniebiennego), tonsilek-
tomia, adenoidektomia.

- Zabiegi w obrebie gardia dolnego i krtani - redukcja jezyka, resekcja migdatka jezykowego, za-
biegi stabilizujace podstawe jezyka iflub migsnie gardta (np. przemieszczenie przyczepu migsnia
brédkowo-jezykowego, podwieszenie kosci gnykowej, podwieszenie jezyka), korekcja naglosni.

+ Globalne zabiegi w obrebie gérnych drég oddechowych — przesunigcie szczeki i zuchwy do
przodu, tracheotomia, stymulacja gérnych drég oddechowych (stymulacja nerwu podjezykowego).
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13. OBTURACYJNY BEZDECH SENNY
A CHOROBY UKEADU KRAZENIA

Liczne dane eksperymentalne i populacyjne wskazuja na OBS jako istotny czynnik ryzyka choréb
uktadu krazenia i przemawiaja za jego zwiazkiem ze zwigkszong chorobowo$cia i umieralnoscia
Z przyczyn sercowo-naczyniowych [1-5].

Pacjenci z OBS sg czesto otyli i obserwuje sie u nich zwigkszong czestosé wystepowania wielu
innych czynnikow ryzyka sercowo-naczyniowego, w tym nadci$nienia tetniczego i cukrzycy typu 2.
Mimo iz OBS wystepuje od 2 do 4 razy czesciej u mezczyzn, zwigzek OBS z biomarkerami uszko-
dzenia mig$nia sercowego i wystepowaniem niewydolno$ci serca wydaje sie silniejszy u kobiet niz
u mezczyzn [6].

W badaniach obserwacyjnych zgodnie stwierdza sie zwigzek migedzy OBS a nadci$nieniem tetni-
czym, choroba wieicowa, udarem niedokrwiennym, zaburzeniami rytmu serca i niewydolno$cia ser-
ca. Mimo iz w wiekszo$ci badan wykazano, ze te zalezno$ci statystycznie nie ulegaja zaktocajacemu
wplywowi otytosci, u poszczegdlnych pacjentdw nie zawsze jest oczywiste, czy OBS jest bezpo-
$rednim czynnikiem przyczynowym prowadzacym do wystapienia tych powikfan, czy tez jest z nimi
powigzany poprzez dziatanie wspdlnych czynnikéw przyczynowych, takich jak otyto$¢, a wszystkie
te choroby sg zalezne od wielu czynnikdw etiologicznych.

OBS a choroby uktadu krazenia

22
Z

Zwiazek OBS z chorobami ukfadu krazenia
jest dobrze udowodniony

Dane eksperymentalne i populacyjne
wskazuja na OBS jako istotny czynnik
ryzyka choréb uktadu krazenia i przemawiaja
za jego zwigzkiem ze zwigkszona
chorobowoscia i umieralnos$cia z przyczyn
sercowo-naczyniowych

Pacjenci z OBS s3 czesto otyli

i obserwuje sie u nich zwigkszona czestos$é
wystepowania wielu innych czynnikéw ryzyka
sercowo-naczyniowego, w tym nadcisnienia
tetniczego i cukrzycy typu 2

>k
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Patofizjologia choréb uktadu krazenia u pacjentéw z OBS

OBS wywotuje r6zne zaburzenia hemodynamiczne, zmiany czynno$ci autonomicznego uktadu
nerwowego oraz dziatania zapalne i metaboliczne, ktdre przyczyniaja sie do patogenezy catego sze-
regu chordb uktadu krazenia [7]. Jednym z najwazniejszych mechanizméw patofizjologicznych jest
istotny wzrost aktywno$ci uktadu wspdtczulnego podczas snu, ktory z kolei prowadzi do przyspiesze-
nia czynnosci serca i wzrostu ciénienia tetniczego [8], a takze nasilenia arytmogenezy. Pewna role
moze réwniez odgrywac dysfunkcja Srodbtonka [9].

Wptlyw leczenia za pomoca CPAP

na sercowo-naczyniowe punkty koncowe

Dane obserwacyjne uzyskane u mezczyzn z cigezkim OBS wskazujg na to, ze leczenie za pomo-
cq CPAP wigzato sie ze zmniejszeniem czesto$ci wystepowania $miertelnych i nieprowadzacych do
zgonu incydentéw sercowo-naczyniowych [10]. W dotychczasowych prébach klinicznych uzyskano
jednak jedynie ograniczone dowody sercowo-naczyniowych korzySci ze stosowania CPAP. Mimo iz
w wigkszosci badan stwierdzono poprawe pod wzgledem wystepowania incydentow oddechowych
podczas snu, senno$ci w ciagu dnia i kontroli ci$nienia tetniczego, w zadnej z randomizowanych préb
klinicznych nie wykazano jednoznacznie, aby leczenie OBS spowodowato zmniejszenie czestosci
wystepowania incydentéw sercowo-naczyniowych (zgon z przyczyn sercowo-naczyniowych, zawat
serca, udar mozgu).

Jedng z najwiekszych wieloosrodkowych, randomizowanych préb Klinicznych, w ktérych ocenia-
no wptyw CPAP na sercowo-naczyniowe wyniki leczenia, byto badanie Sleep Apnea Cardiovascular
Endpoints (SAVE) [11]. W tym badaniu 2717 pacjentéw z umiarkowanym lub ciezkim OBS oraz roz-
poznang choroba ukfadu krazenia (tj. prewencja wtorna) przypisano losowo do leczenia za pomoca,
CPAP w potaczeniu z tzw. zwyklym leczeniem (np. edukacja i modyfikacja czynnikow ryzyka) lub
samego zwykiego leczenia, a nastepnie obserwowano przez 3,7 roku. Pomimo zmniejszenia AHI z 29
do 3,7 (co wskazuje na to, ze w sumie uzyskano odpowiedni efekt leczenia OBS) leczenie za pomoca,
CPAP nie wigzalo sie z istotnym zmniejszeniem czestosci wystepowania incydentéw sercowo-naczy-
niowych (zgon z przyczyn sercowo-naczyniowych, zawat serca, udar mdzgu lub hospitalizacja z po-
wodu niewydolnosci serca, niestabilnej dtawicy piersiowej lub incydentu przemijajacego niedokrwienia
o$rodkowego ukladu nerwowego [TIA]). Czesto$é wystepowania incydentéw sercowo-naczyniowych
wyniosta 17% w grupie CPAP w poréwnaniu z 15,4% w grupie zwyktego leczenia (Tabela 10). Mimo
iz czesto$é wystepowania incydentéw sercowo-naczyniowych ulegta zmniejszeniu 0 20% wsrdd pa-
cientow, ktorzy przestrzegali zalecen dotyczacych stosowania CPAP (ij. stosowali to leczenie przez
> 4 godziny w ciagu nocy), ta korzy$¢ z leczenia nie osiagneta istotnosci statystycznej. Z badania
SAVE wynika wigc, ze pomimo skutecznego zmniejszenia czestosci wystepowania incydentéw odde-
chowych leczenie za pomocg CPAP nie spowodowato zmniejszenia ryzyka sercowo-naczyniowego.

Nalezy jednak zwrdci¢é uwage na kilka aspektow, ktore utrudniajg interpretacje tych wynikow
i utrudniajg ich uogodlnianie, w tym wytaczanie z badania pacjentdw z najbardziej nasilonym OBS
(pacjenci ze znaczna sennos$cia w ciagu dnia, zdefiniowana jako > 15 pkt. w skali senno$ci Epworth,
pacjenci z grupy duzego ryzyka wypadku i pacjenci z ciezka hipoksemia), rozpoznawanie OBS na
podstawie automatycznej oksymetrii, a nie polisomnografii, a takze w sumie niski stopien przestrzega-
nia przez pacjentow zalecen dotyczacych stosowania CPAP ($redni czas stosowania CPAP wynidst
tylko 3,3 godziny w ciaggu doby), co mogto zmniejszy¢ wptyw CPAP na wyniki leczenia.

Podobnie negatywne wyniki uzyskano w mniejszych randomizowanych prébach klinicznych oraz
ich metaanalizie, zardwno w prewenciji wtdrnej, jak i prewenciji pierwotnej. W podobnych populacjach
pacjentéw z OBS bez nasilonej sennosci stosowanie CPAP przez kilka lat nie spowodowato zmniej-
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Tabela 10. Wyniki badania Sleep Apnea Cardiovascular Endpoints (SAVE) -

leczenie za pomocg CPAP

nie wigzato sie z istotnym zmniejszeniem czestosci wystepowania incydentéw sercowo-naczyniowych
w poréwnaniu ze zwyktym leczeniem

PUNKT GRUPACPAP | GRUPAZWYKLEGO | HAZARD WZGLEDNY LICZBA
KONCOWY (N =1346) LECZENIA (N = 1341) (95% CI) P PACJENTOW (%)
Gtoéwny ztozony punkt korcowy* 229 (17,0) 207 (15,4) 1,10 (0,91-1,32) 0,34
Zgon z przyczyn 25(1,9) 20 (1,5) 1,22 (0,68-2,20) 0,50
sercowo-naczyniowych

Zawat serca 42 (3,1) 39(2,9 1,06 (0,68-1,64) 0,80
Udar mézgu 67 (5,0) 68 (5,1) 0,97 (0,69-1,35) 0,84
Hospitalizacja z powodu 17 (1,3) 17 (1,3) 0,98 (0,50-1,92) 0,96
niewydolno$ci serca

Hospitalizacja z powodu 99 (7,4) 90 (8,7) 1,09 (0,82-1,45) 1,09
niestabilnej dtawicy piersiowej

Hospitalizacja z powodu TIA 16 (1,2) 9(0,7) 1,75 (0,7-3,95) 1,18

* Zgon z przyczyn sercowo-naczyniowych, zawat serca, udar mézgu lub hospitalizacja z powodu niewydolno$ci serca, niestabilnej drawicy piersiowej

lub TIA.

Cl - przedziat ufno$ci; TIA - incydent przemijajacego niedokrwienia osrodkowego uktadu nerwowego.

szenia czestosci wystepowania incydentdw sercowo-naczyniowych u pacjentdw bez rozpoznanej cho-
roby uktadu krazenia (tj. prewencja pierwotna), pacjentéw po niedawnej rewaskularyzaciji wiencowej
oraz pacjentéw po niedawno przebytym udarze moézgu [12-14]. W metaanalizie 10 randomizowanych
préb Klinicznych u pacjentéw z OBS, ktdrg opublikowano w 2017 r., stosowanie CPAP w poréwnaniu
z brakiem leczenia lub pozorowanym leczeniem nie spowodowato zmniejszenia ryzyka powaznych in-
cydentéw sercowo-naczyniowych (ostry zespot wiericowy, udar mézgu lub zgon z przyczyn naczynio-
wych) ani umieralnosci ogdlnej (zgon z dowolnej przyczyny) [15]. KorzySci nie stwierdzono niezaleznie
od ciezko$ci OBS ani dtugosci okresu leczenia. Podobne wyniki uzyskano w dwdch metaanalizach
opublikowanych w 2019 roku [78, 79].

Podsumowujac: mimo iz czesto formutowany jest wniosek [16], ze skuteczne leczenie OBS za
pomoca CPAP moze wywiera¢ korzystny wptyw na sercowo-naczyniowe wyniki leczenia, to w rzeczy-
wistosci dowody takich korzysci sa dos¢ stabe — w randomizowanych prébach klinicznych nie wyka-
zano, aby leczenie CPAP zmniejszato chorobowo$¢é i umieralno$¢ z przyczyn sercowo-naczyniowych,
nie mowiac juz o zmniejszeniu umieralno$ci ogdlnej, i to rdwniez w grupach z najwiekszym poczat-
kowym ryzykiem sercowo-naczyniowym (np. pacjenci po niedawnym incydencie sercowo-naczynio-
wym: ostrym zespole wieicowym lub udarze mézgu), w ktdrych typowo fatwiej jest wykazaé zmniej-
szenie ryzyka sercowo-naczyniowego niz w prewencji pierwotnej lub w grupach mniejszego ryzyka
w prewencji wtornej (np. u pacjentow ze stabilng choroba wieficowa). Nalezy jednak zauwazy¢, ze
w prabach klinicznych w celu oceny sercowo-naczyniowych wynikow leczenia nie badano pacjentéw
z OBS i istotng sennoscia w ciagu dnia, a wiec pacjentdw z najwigkszym nasileniem objawéw OBS
(u ktérych CPAP przynosi korzy$ci objawowe). Potrzebne sa dalsze randomizowane proby kliniczne
w celu wyjasnienia, czy leczenie za pomocg CPAP u pacjentéw z OBS moze spowodowac istotne
klinicznie zmniejszenie ryzyka sercowo-naczyniowego. Nie wiadomo réwniez, czy pacjenci z OBS
i istotna senno$cia w ciagu dnia moga odnosi¢ korzysci sercowo-naczyniowe z leczenia OBS, a takze
czy ocena wiekszych populacji obserwowanych przez dtuzszy czas mogtaby zwiekszyé szanse wy-
krycia istotnych sercowo-naczyniowych korzy$ci z leczenia za pomocg CPAP (lub innych sposobow
leczenia OBS).
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Obturacyjny bezdech senny

Nadcisnienie tetnicze

Nadci$nienie tetnicze i OBS czesto wspdtistnieja. Nadcisnienie wystepuje u mniej wiecej potowy
pacjentéw z OBS, a OBS wiaze sig z niewystgpowaniem prawidtowego spadku ci$nienia tetniczego
podczas snu (dobowy profil ci$nienia tetniczego typu non-dipper, zwiazany z wiekszym ryzykiem
sercowo-naczyniowym) [17].

Nadcisnienie tetnicze a OBS

Nadcisnienie tetnicze i OBS
czesto wspdlistniejq

Nadcisnienie wystepuje u mniej
wiecej potowy pacjentéow z OBS

2 _ OBS wiaze si¢ z niewystepowaniem
prawidtowego spadku ci$nienia tetniczego

podczas snu

W przekrojowych badaniach populacyjnych zgodnie stwierdza sie zwigkszong czesto$¢ wyste-
powania nadci$nienia tetniczego u pacjentéw z OBS w poréwnaniu z grupg kontrolna, a zwiazek ten
pozostaje istotny po uwzglednieniu wptywu potencjalnych czynnikow zaktbcajacych, takich jak wiek
i otytosé [1, 18-20]. W prospektywnych badaniach obserwacyjnych stwierdzono réwniez zwigkszone
ryzyko wystapienia nadci$nienia tetniczego u pacjentéw z OBS, u ktérych cisnienie tetnicze na po-
czatku obserwacji byto prawidtowe [1, 21], chociaz nie we wszystkich badaniach wykazano zwigzek
0BS z zapadalno$cig na nadcisnienie [22, 23]. Na przyktad w jednym z badan stwierdzono, ze OBS
wykazywat jedynie niewielki zwiazek ze wzrostem ci$nienia skurczowego do warto$ci odpowiada-
jacych nadcisnieniu po uwzglednieniu wptywu istotnych czynnikoéw zaktdcajacych [23]. Wykazano
jednak prawie trzykrotny wzrost ryzyka wystapienia nadci$nienia u 0séb z BMI < 27 kg/m? i duzym
nasileniem bezdechoéw [23].

Réwniez dane obserwacyjne z badan, w ktdrych wsrdd efektéw leczenia za pomoca CPAP oce-
niano zapadalno$é na nadcisnienie, wskazuja na to, ze leczenie OBS wigzato sig z mniejszym ryzy-
kiem wystapienia nadci$nienia [21].

Zwiagzek OBS z nadci$nieniem wydaje sie szczegdlnie nasilony u pacjentéw z nadcisnieniem
opornym na leczenie. W jednym z badan OBS stwierdzono u 71% pacjentéw z nadci$nieniem opor-
nym, w poréwnaniu z 38% pacjentéw z dobrze kontrolowanym nadci$nieniem [24], a OBS uwaza sig
za jedng z waznych przyczyn oporno$ci nadci$nienia na leczenie.
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Wptlyw leczenia za pomoca CPAP na cisSnienie tetnicze

W randomizowanych prébach klinicznych i metaanalizach stwierdzono, ze skuteczne leczenie
OBS za pomoca ciaglego dodatniego cisnienia w drogach oddechowych obniza ci$nienie tetnicze
w krazeniu systemowym niezaleznie od tego, czy na poczatku obserwaciji u pacjentéw stwierdzano
nadci$nienie, czy tez nie [25, 26].

Obnizenie ci$nienia tetniczego w krazeniu systemowym pod wptywem CPAP jest jednak zwykle
niewielkie, chociaz czesto okresla sig je jako istotne klinicznie [16]. W metaanalizie 30 randomizowa-
nych préb klinicznych z udziatem 1900 pacjentéw leczenie za pomoca CPAP wigzafo sig ze $rednim
obnizeniem skurczowego ci$nienia tetniczego tylko o 2,6 mmHg [27]. Efekt hipotensyjny CPAP jest
nieco wiekszy u pacjentéw z nadci$nieniem opornym, ale réwniez w tej grupie jest on niezbyt duzy.
W dos$¢ duzej prébie klinicznej u 194 pacjentéw z NT opornym w grupie przypisanej losowo do sto-
sowania CPAP stwierdzono obnizenie $redniego ci$nienia skurczowego w ciaggu doby o 3,1 mmHg,
a $redniego ci$nienia rozkurczowego w ciggu doby o 3,2 mmHg [28]. W metaanalizie 4 randomizo-
wanych prdb klinicznych badan stwierdzono $rednie obnizenie ci$nienia skurczowego o 6,7 mmHg,
a ci$nienia rozkurczowego 0 5,9 mmHg [29].

Obnizenie ci$nienia tetniczego w krazeniu systemowym pod wptywem CPAP wydaje sie mniejsze
niz uzyskiwane dzieki farmakoterapii hipotensyjnej. W randomizowanej krzyzowej prébie klinicznej
w malej grupie pacjentéw z nieleczonym nadci$nieniem i nieleczonym OBS lek hipotensyjny (walsar-
tan w dawce 160 mg/d) spowodowat istotnie wieksze zmniejszenie Sredniego cisnienia skurczowego
w ciggu doby niz leczenie za pomoca CPAP (-9 w poréwnaniu z -2,1 mmHg) [30]. Wplyw CPAP na
ci$nienie tetnicze, w pordwnaniu z farmakoterapia hipotensyjna, nawet w monoterapii jest wiec nie-
wielki, a zatem mozna oczekiwag, ze dodatkowy efekt hipotensyjny CPAP w przypadku stosowania
obecnie dosé powszechnego leczenia skojarzonego bedzie relatywnie jeszcze mniegjszy.

Co wiecej, mimo iz obnizenie ci$nienia tetniczego w krazeniu systemowym pod wptywem le-
czenia za pomoca CPAP bylo obserwowane dos$¢ zgodnie w réznych badaniach, efekt ten nie musi
wystepowaé w takim samym stopniu u wszystkich pacjentéw [31-33]. W wiekszo$ci badan uczest-
niczyli gtéwnie pacjenci z OBS i istotng sennoscig w ciggu dnia. W tych badaniach, w ktérych oce-
niano pacjentow bez nadmiernej senno$ci w ciggu dnia, na ogét nie stwierdzano obnizenia cisnie-
nia tetniczego ani zmniejszenia zapadalno$ci na nadci$nienie po rozpoczeciu leczenia za pomoca,
CPAP [11, 31, 32]. W sumie wyniki tych badan wskazuja, ze obnizenie ci$nienia tgtniczego pod
wptywem leczenia za pomoca CPAP jest mniejsze u pacjentéw bez senno$ci w ciagu dnia niz u pa-
cjentdw z senno$cia w ciagu dnia [34]. Efekt hipotensyjny zalezy tez od ciezko$ci OBS — obnizenie
cisnienia tetniczego byto wieksze u pacjentdw z cigzszym OBS [35].

Wptyw alternatywnych metod leczenia (np. aparatéw wewnatrzustnych lub leczenia chirurgicz-
nego) na cisnienie tgtnicze zostat stabiej zbadany, ale dostepne dane wskazuja na podobna korzysé
[26, 36]. W metaanalizie 51 badan u pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym i OBS stwierdzono, ze
w poréwnaniu z pacjentami w grupie placebo lub nieleczonymi stosowanie aparatéw zmieniajacych
pozycje zuchwy wigzato sie z istotnym statystycznie, ale niewielkim zmniejszeniem ci$nienia skur-
czowego (0 2,1 mmHg) i rozkurczowego (0 1,9 mmHg) [26].

Podsumowujac: dostepne dane wskazuja, ze leczenie OBS za pomoca CPAP obniza ci$nienie
tetnicze w krazeniu systemowym u wielu pacjentdw. To obnizenie ci$nienia jest jednak zwykle nie-
wielkie (rzedu 2 mmHg), zwlaszcza jezeli poréwnaé je z mozliwymi efektami farmakoterapii hipo-
tensyjnej, a w wigkszosci badan nie uzyskano dowodéw efektu hipotensyjnego CPAP u pacjentéw
z OBS bez istotnej sennosci w ciagu dnia (tj. bezobjawowych lub z matym nasileniem objawéw).
Mimo tego niewielkiego efektu nalezy jednak zauwazycé, ze obnizenie ci$nienia tetniczego o zaledwie
2 mmHg wystarczato, aby uzyskac istotng redukcje ryzyka sercowo-naczyniowego w randomizowa-
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nych, kontrolowanych prébach klinicznych dotyczacych farmakoterapii hipotensyjnej [37]. To niewiel-
kie obnizenie ci$nienia tetniczego pod wptywem CPAP mozna przypisywaé ograniczonej zdolno$ci
odwrdcenia niekorzystnych zmian w naczyniach u pacjentéw z diugotrwatym OBS, co moze byé ar-
gumentem przemawiajacym za tym, ze do uzyskania bardziej skutecznego efektu terapeutycznego
konieczne moze by¢ wczesne i diugotrwate leczenie OBS [16].

Zaburzenia rytmu serca

OBS wiaze sie z rdznego rodzaju arytmiami, w tym migotaniem przedsionkéw, zaburzeniami
przewodzenia oraz komorowymi zaburzeniami rytmu.

Migotanie przedsionkéw

W badaniach przekrojowych i kliniczno-kontrolnych stwierdzono wieksza czesto$é wystepo-
wania migotania przedsionkdw u pacjentdw z OBS w poréwnaniu z grupa kontrolng lub populacja
0gdlng [38, 39], chociaz nie wszystkie badania potwierdzity te obserwacje [40]. WS$rod pacjentow
z OBS stwierdza sie rowniez wieksza zapadalno$¢ na migotanie przedsionkow [4, 41]. ZaleznoSci te
byly niezalezne od wphywu otyto$ci i innych czynnikéw zaktocajacych.

Z kolei wsrod pacjentéw z migotaniem przedsionkdw czesto$é wystepowania OBS rowniez jest
znacznie zwiekszona i ocenia sie ja na 30% do 80% [39, 42]. W wiekszosci, chociaz nie we wszyst-
kich badaniach stwierdzono, ze ten zwiazek jest niezalezny od wspéinych czynnikéw ryzyka, takich
jak: bardziej zaawansowany wiek, otyto$¢, nadci$nienie tetnicze i niewydolno$é serca.

Coraz wiecej danych wskazuje tez na OBS jako czynnik ryzyka nawrotéw migotania przedsion-
kow po kardiowersji lub ablacji. W metaanalizie sze$ciu badan obserwacyjnych rozpoznanie OBS
wigzato sie ze zwigkszeniem ryzyka nawrotu migotania przedsionkdw po ablacji 0 25% [43].

Ograniczone dane o charakterze obserwacyjnym wskazuja, ze leczenie OBS wigze sie ze zmnigj-
szeniem ryzyka nawrotu migotania przedsionkow [44, 45]. Uzyskano réwniez wstepne dane z rando-
mizowanych prob klinicznych, ktére wskazuja na to, ze leczenie zaburzen oddychania podczas snu
moze ogranicza¢ wystepowanie migotania przedsionkow u pacjentéw z niewydolno$cia serca [46].

Inne zaburzenia rytmu

Podczas incydentéw oddechowych (bezdechéw i sptycen oddechu) obserwowane moze byé zja-
wisko bradykardii (w trakcie bezdechu), a nastepnie tachykardii (w nastepstwie aktywaciji wspotczul-
nej spowodowanej bezdechem). R6znego rodzaju bradyarytmie, takie jak:

* blok przedsionkowo-komorowy,

* pauzy zatokowe,

« asystolia

obserwuije sie nawet u 18% pacjentoéw z ciezkim OBS [47].

Stwierdzono réwniez zwiazek ektopii komorowej i tachyarytmii komorowych z OBS [48], a te
zalezno$ci utrzymywaly sie po uwzglednieniu wptywu czynnikdw zaktocajacych. W duzej kohorcie
starszych mezczyzn ciezko$é OBS byfa silniej zwigzana z komorowymi zaburzeniami rytmu niz z mi-
gotaniem przedsionkow, podobnie jak nasilenie hipoksji, natomiast centralny bezdech senny byt sil-
niej zwigzany z migotaniem przedsionkow niz z komorowymi zaburzeniami rytmu [49].

Wstepne dane wskazuja, ze leczenie za pomoca CPAP moze ograniczaé wystepowanie bra-
dyarytmii oraz wywiera¢ korzystny wplyw na inne zaburzenia rytmu serca u pacjentéw z OBS
[50, 51]. W randomizowanej probie klinicznej u pacjentdw z niewydolnoscia serca i OBS stwierdzono
Zmniejszenie czestosci wystepowania przedwczesnych pobudzen komorowych o 58% u pacjentow
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leczonych za pomoca CPAP, natomiast nie obserwowano takiego efektu w grupie kontrolnej [52]. Nie
wiadomo jednak, czy zmniejszenie nasilenia arytmii w nocy prowadzi do zmniejszenia ryzyka zgonu.
Wptyw innych metod leczenia OBS niz CPAP (aparaty wewnatrzustne, leczenie chirurgiczne) na
zaburzenia rytmu serca w nocy jest nieznany.

Blok przedsionkowo-komorowy - czasowe, napadowe |ub state zaburzenie prze-
wodzenia bodzcéw elektrycznych z przedsionkéw serca (fizjologicznie generowanych
w wezle zatokowo-przedsionkowym) do miesni komor serca.

Pauza zatokowa - brak generowania pobudzen przez wezet zatokowo-przedsionkowy.

Asystolia - brak czynnosci elektrycznej serca.

Nagty zgon sercowy

Ograniczone dane wskazuja, ze ciezki lub nieleczony OBS moze wigzaé sie ze zwigkszonym
ryzykiem $miertelnych zaburzen rytmu serca [53-55], ktorych ryzyko byto mniej wigcej trzykrotnie
zwiekszone w poréwnaniu z populacja 0g6Ing i osobami bez OBS [54].

W prospektywnym badaniu w niewielkiej grupie pacjentéw (n = 107) ryzyko nagtego zgonu ser-
cowego w ciggu 7 lat obserwaciji byto zwiekszone wsrdd pacjentow, ktorzy przerwali leczenie za
pomoca ciagtego dodatniego cisnienia w drogach oddechowych w poréwnaniu z pacjentami, ktorzy
kontynuowali leczenie i przestrzegali zalecen terapeutycznych (7% w pordwnaniu z 0%) [53].

W duzym badaniu obserwacyjnym obejmujacym ponad 10 000 os6b skierowanych na diagno-
styczna polisomnografig, z ktdrych prawie 80% spenito kryteria rozpoznania OBS, kilka wskaznikow
ciezkosci OBS (najmniejsze wysycenie hemoglobiny tlenem w ciagu nocy, AHI > 20) wigzato sie ze
zwigkszonym ryzykiem nagtego zatrzymania krazenia, chociaz wielko$é tego wzrostu ryzyka byta
Znacznie mniejsza w poréwnaniu z innymi uznanymi czynnikami ryzyka, takimi jak choroba wierico-
wa, kardiomiopatia i niewydolno$é serca [55]. Najmniejsze wysycenie hemoglobiny tlenem w ciagu
nocy bylo jedyng niezalezng zmienng zwigzang z zaburzeniami oddychania podczas snu, ktéra po-
zwalata przewidywag ryzyko naglego zatrzymania krazenia w modelu wielozmiennym.

* migotaniem przed:
- zaburzeniami przewodze

Ciezki lub nieleczony OBS
moze wigza¢ sie ze zwigkszonym ryzykiem
smiertelnych zaburzen rytmu serca.
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Niewydolnos¢ serca

Zaburzenia oddychania podczas snu, w tym zaréwno OBS, jak i centralny bezdech senny, sa
czesto obserwowane u pacjentéw z niewydolno$cia serca, a czestos¢ ich wystgpowania w tej po-
pulacji moze wynosi¢ nawet 50-60% [56], chociaz centralny bezdech senny moze byé w tej grupie
czestszy niz OBS [57]. Co wiecej, OBS moze byé w tej populacji rozpoznawany niedostatecznie cze-
sto, poniewaz takie objawy jak duszno$¢ w nocy oraz nykturia, przypisywane niewydolno$ci serca
i/lub jej leczeniu (stosowanie diuretykow), moga by¢ w rzeczywistosci objawami OBS.

Rozpoznanie zaburzen oddychania podczas snu, w tym OBS, w tej grupie chorych jest wazne,
poniewaz ich obecnos¢ jest niekorzystnym czynnikiem prognostycznym [58], a leczenie za pomoca,
CPAP moze wywiera¢ korzystny wplyw na wskazniki zwigzane z niewydolno$cia serca, takie jak
frakcja wyrzutowa lewej komory, dystans chodu i stezenie katecholamin [59, 60].

Sam OBS moze byé czynnikiem ryzyka wystapienia niewydolnosci serca, a takze nawrotu niewy-
dolnosci serca po incydencie ostrego kardiogennego obrzeku pluc [3, 61, 62], co stwierdzono mie-
dzy innymi w prospektywnych badaniach kohortowych [3]. Co wigcej, dane obserwacyjne uzyskane
w analizie ogdlnokrajowej bazy danych z Danii wskazuja, ze leczenie za pomoca CPAP u pacjentéw
z OBS moze wigza¢ sie ze zmniejszeniem ryzyka wystapienia niewydolnosci serca [62].

Udar mézgu

Zardéwno OBS, jak i centralny bezdech senny, wystepuja czesciej u pacjentdw po udarze mézgu
niz w populacji ogoinej. Z duzego przegladu systematycznego 29 badan wynika, ze AHI > 5 stwier-
dzono u 72% pacjentdw po udarze lub TIA, a OBS wystepowat w tej populaciji czesciej niz centralny
bezdech senny [63]. Co wiecej, obecnos¢ zaburzen oddychania podczas snu u pacjentéw po udarze
mozgu wigze sie z czestszym wystepowaniem powiktan udaru i gorszym rokowaniem [64, 65].

0OBS moze by¢ niezaleznym czynnikiem ryzyka udaru mézgu. W kilku duzych prospektywnych
badaniach kohortowych stwierdzono, ze OBS wigzat sie ze zwigkszonym ryzykiem udaru nie-
dokrwiennego niezaleznie od naczyniowych czynnikow ryzyka, a wzrost ryzyka udaru byt tym wigk-
szy, im bardziej nasilony byt OBS [5, 66, 67]. Nie ma jednak dowodéw, ze leczenie OBS za pomoca
CPAP zmniejsza ryzyko udaru moézgu lub innych incydentéw sercowo-naczyniowych [11, 12].

Ograniczone dowody z badan obserwacyjnych i matych randomizowanych préb klinicznych wska-
ZUja na to, Ze leczenie zaburzen oddychania podczas snu u pacjentéw po przebytym udarze moze
poprawia¢ wyniki leczenia, zwlaszcza we wczesnym okresie po wystapieniu udaru [68, 69], ale nie
we wszystkich randomizowanych badaniach wykazano korzysci z leczenia za pomoca CPAP [70, 71].

Nadcisnienie ptucne

Czestosé wystepowania nadci$nienia ptucnego u pacjentéw z umiarkowanym lub cigzkim OBS
wynosi w przyblizeniu 20% [72, 73].

Obecno$¢ nadcisnienia plucnego moze mieé znaczenie prognostyczne u pacjentéw z OBS. Dane
o charakterze obserwacyjnym wskazuja na gorsza przezywalno$¢ pacjentow z OBS i nadci$nieniem
ptucnym w pordwnaniu z grupa bez nadci$nienia ptucnego. Pofaczenie OBS i nadci$nienia ptucnego
wiaZe sie réwniez z mniejsza sprawnoscia funkcjonowania i gorsza jakoscia zycia [74].

W kilku badaniach wykazano, ze leczenie za pomoca CPAP wigzato sig po 3—-4 miesiacach ze
zmniejszeniem ci$nienia skurczowego w tetnicy ptucnej i plucnego oporu naczyniowego u pacjen-
tow z OBS [75]. To obnizenie ci$nienia jest jednak niewielkie (w jednej mafej prébie klinicznej u 23
pacjentéw po 12 tygodniach leczenia za pomoca CPAP stwierdzono zmniejszenie ci$nienia skurczo-
wego w tetnicy ptucnej z 29 do 24 mmHg) i nie ma dowodéw poprawy klinicznych wynikow leczenia
(np. ryzyka zgonu).
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Redukcja masy ciata poprzez leczenie chirurgiczne (bariatryczne) u pacjentow z OBS roéwniez
moze spowodowaé poprawe parametrow hemodynamicznych w krazeniu ptucnym [76]. Wptyw in-
nych metod leczenia OBS (np. aparaty wewnatrzustne, farmakoterapia, leczenie chirurgiczne, tra-
cheostomia) na nadci$nienie ptucne jest nieznany.

Zylna choroba zakrzepowo-zatorowa

OBS moze réwniez wigzac sie z wystepowaniem zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej. W prze-
gladzie 15 badan stwierdzono, ze OBS moze by¢ niezaleznym czynnikiem ryzyka zylnej choroby
zakrzepowo-zatorowej, a ryzyko to moze byé zwigkszone dwu- do trzykrotnie w poréwnaniu z 0so-
bami bez OBS [77].

OBS a choroby uktadu krazenia

OBS i centralny bezdech senny wystepuja
czesciej u pacjentéow po udarze moézgu niz

w populacji ogdlnej, a OBS moze byé
niezaleznym czynnikiem ryzyka udaru mozgu

Zaburzenia oddychania podczas snu,

w tym OBS i centralny bezdech senny,
| sa czesto obserwowane u pacjentow
z niewydolnoscia serca

Czestosc ich wystepowania w tej
populacji moze wynosi¢ nawet

90-60%

Czestos¢é wystepowania nadcisnienia
ptucnego u pacjentéw z umiarkowanym
lub ciezkim OBS wynosi w przyblizeniu

20%
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14. PODSUMOWANIE

Obturacyjny bezdech senny (OBS) jest czesto wystepujacym zaburzeniem oddychania pod-
czas snu, spowodowanym upo$ledzeniem drozno$ci gornych drég oddechowych. OBS jest waznym
problemem klinicznym, ktéry ma istotne znaczenie dla zdrowia publicznego. Incydenty oddechowe
wystepujace w przebiegu OBS:

* bezdechy,
* sptycenia oddechu,
* wybudzenia zwiazane z wysitkiem oddechowym,

zaburzajg sen i pogarszaja jako$¢ zycia pacjentdw, wywotujac rozne objawy wystepujace w nocy,
takie jak:

« chrapanie,
* zaobserwowane bezdechy,

badzZ objawy wystepujace w ciggu dnia:

* sennos¢,
¢ zmeczenie,
» zaburzenia czynno$ci poznawczych, koncentracji i nastroju.

W rezultacie OBS moze:

* upo$ledzaé codzienne funkcjonowanie,

 wywotywacé lub nasila¢ dysfunkcje poznawcza,

» zwigkszaé prawdopodobienstwo bteddw i wypadkow,
w tym zwtaszcza wypadkéw samochodowych.

Uzyskano réwniez wiele danych wskazujacych na OBS jako istotny czynnik ryzyka choréb ukta-
du krazenia i przemawiajacych za zwigzkiem OBS ze zwiekszona chorobowoscia i umieralnoscia
Z przyczyn sercowo-naczyniowych.

W niniejszym raporcie omdwiono epidemiologie, czynniki ryzyka, patofizjologie, obraz kliniczny,
rozpoznawanie i leczenie OBS, a takze jego powiklania i niekorzystne nastepstwa, w tym zwiazek
z chorobami uktadu krazenia oraz wzrost ryzyka sercowo-naczyniowego w przypadku wystgpowania
OBS. Szczegdlng uwage zwrdcono na dwie kwestie, ktére wydajq sie mieé kluczowe znaczenie dla
upowszechnienia diagnostyki i leczenia OBS, tj. zwigkszenie dostepnosci diagnostyki w kierunku
OBS poprzez wykorzystanie metod alternatywnych w stosunku do konwencjonalnej polisomnografii,
a takze upowszechnienie leczenia OBS dzieki wykazaniu korzysci z leczenia tego stanu wykracza-
jacych poza samo zmniejszenie objawéw OBS. W rezultacie w raporcie skoncentrowano sie na
nastepujacych dwdch zagadnieniach:

1. Mozliwosé szerszego wykorzystywania domowych badan snu w diagnostyce OBS jako metody
potencjalnie bardziej dostepnej, wygodniejszej i tanszej niz konwencjonalna polisomnografia wy-
konywana w pracowni badania snu;

2. Dowody dotyczace mozliwo$ci zmniejszenia ryzyka sercowo-naczyniowego dzieki leczeniu OBS.
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Szacowana czesto$¢ wystepowania OBS jest r6zna w zalezno$ci od badanych populacii,
przyjmowanych definicji i stosowanej metodologii. W Stanach Zjednoczonych ocenia sie, ze cze-
sto$é wystepowania OBS w ogdlnej populacji os6b dorostych wynosi w przyblizeniu 20-30% wsréd
mezczyzn i 10-15% wsrdd kobiet, jezeli OBS zdefiniuje sig jako AHI > 5 incydentéw/godz. Jezeli
przyjaé bardziej restrykcyjna definicjg, tj. AHI > 5 incydentdw/godz. w potaczeniu z co najmniej jed-
nym objawem podmiotowym lub przedmiotowym OBS, to wowczas czesto$é wystepowania OBS
ocenia sig¢ na mniej wiecej 15% wsrod mezczyzn i 5% wsrdd kobiet. Wedtug wytycznych Polskiego
Towarzystwa Chordb Ptuc czesto$¢ wystgpowania OBS o niewielkim nasileniu (AHI > 5 incydentow/
godz.) w populacji 0séb dorostych w Polsce mozna oceni¢ na 20%, a umiarkowanego OBS (AHI
2 15 incydentdw/godz.) na okoto 7%. W polskim badaniu epidemiologicznym czesto$¢ wystepowa-
nia OBS (AHI > 10 incydentéw/godz. oraz > 11 punktdéw w skali senno$ci Epworth) wyniosta 7,5%,
w tym 11,2% u mezczyzn i 3,4% u kobiet. Do gtownych czynnikdw ryzyka OBS naleza;: starszy wiek,
pte¢ meska, otytos¢ oraz nieprawidtowosci morfologii twarzoczaszki lub tkanek migkkich gérnych
drég oddechowych. Prawdopodobienstwo wystepowania OBS u aktywnych palaczy jest prawie trzy
razy wieksze niz u 0séb, ktore pality w przesztosci lub nigdy nie pality.

Diagnostyka w kierunku OBS jest wskazana w przypadku niewyjasnionej nadmier-
nej senno$ci w ciagu dnia, chrapania w potaczeniu z co najmniej dwiema dodatkowymi
klinicznymi cechami OBS, a takze chrapania u 0s6b wykonujacych zawéd o krytycznym

znaczeniu dla bezpieczenstwa innych oséb (piloci, kierowcy zawodowi). Nalezy ja tez rozwazaé
u pacjentdw z nadci$nieniem opornym, niewyjasnionym nadci$nieniem ptucnym lub wtérng czerwie-
nica, zwtaszcza w przypadku towarzyszacej otyto$ci lub innych Klinicznych cech OBS.

Mimo iz referencyjng metoda rozpoznawania OBS pozostaje konwencjonalna polisomnografia
wykonywana w pracowni badania snu, mozliwe jest szersze niz dotychczas wykorzystywanie do-
mowych badan snu jako potencjalnie bardziej dostepnej, wygodniejszej i tafiszej metody diagno-
stycznej. W ostatnich latach opublikowano wyniki kilku randomizowanych badan, ktére potwierdzaja
warto$¢ uproszczonego badania snu, réwniez w warunkach domowych, jako metody alternatywnej
w stosunku do petnej polisomnografii, wskazujac na podobne wyniki leczenia u pacjentéw diagnozo-
wanych obiema metodami.

Urzadzenia do domowego badania snu powinny rejestrowac co najmniej wysitek oddechowy (ru-
chy oddechowe klatki piersiowej i brzucha), przeptyw powietrza przez gérne drogi oddechowe oraz
utlenowanie krwi (oceniane za pomoca pulsoksymetrii).

Peine badanie polisomnograficzne w pracowni badania snu pozostaje metoda referencyjna,
wskazana zwlaszcza u pacjentoéw z istotng choroba ukladu krazenia lub oddechowego (np. POChP
lub niewydolno$é serca), w przypadku podejrzenia innych zaburzen oddychania badz snu niz OBS,
podejrzenia OBS o niewielkim nasileniu, a takze u pacjentdw wykonujacych zawody o krytycznym
znaczeniu dla bezpieczenstwa innych osdb (np. piloci).

Domowe badanie snu za pomoca odpowiedniego urzadzenia jest rozsadnym alternatywnym
rozwiazaniem u pacjentdw bez chordb wspolistniejacych (niepowiktany OBS), u ktorych istnieje duze
prawdopodobienstwo umiarkowanego lub ciezkiego OBS. Na duze prawdopodobieristwo umiarko-
wanego lub ciezkiego OBS wskazuje wystepowanie zwiekszonej sennosci w ciggu dnia w potacze-
niu z co najmniej dwoma spo$rdd nastepujacych trzech kryteriéw:

* glosne chrapanie,
« zaobserwowane bezdechy, dtawienie si¢ badz gwattowne chwytanie powietrza,
* rozpoznane nadci$nienie tetnicze.
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Cele leczenia OBS obejmuja;

+ wyeliminowanie badz zmniejszenie objawow podmiotowych i przedmiotowych OBS,
* poprawe jako$ci snu,
+ normalizacje AHI i wysycenia hemoglobiny tlenem.

OBS nalezy traktowac jako przewlektg chorobe, ktéra wymaga dtugoterminowego, multidyscypli-
narnego leczenia. Potencjalne korzysci ze skutecznego leczenia OBS obejmujg poprawe kliniczna/
objawowa, (np. zmniejszenie senno$ci w ciggu dnia, zmniejszenie ryzyka wypadkow komunikacyj-
nych u pacjentow z OBS), zmniejszenie wykorzystania zasobow opieki zdrowotnej oraz wydatkow
na leczenie, a by¢ moze réwniez zmniejszenie chorobowosci i umieralno$ci z przyczyn sercowo-na-
czyniowych.

Gléwnymi metodami leczenia OBS sa;

* Modyfikacje behawioralne.

* Oddychanie pod ciaglym dodatnim ci$nieniem w drogach oddechowych (CPAP).
» Wewnatrzustne aparaty ortopedyczne utrzymujace drozno$é drog oddechowych
(aparaty zmieniajace pozycje zuchwy, aparaty przesuwajace jezyk do przodu).

* Leczenie chirurgiczne.

Podstawowa strategia postepowania obejmuje modyfikacje behawioralne oraz CPAP jako poczatko-
we leczenie u wiekszosci pacjentow. Jako metody alternatywne w stosunku do CPAP mozna u nie-
ktdrych pacjentéw stosowaé aparaty wewnatrzustne oraz leczenie chirurgiczne. Farmakoterapia
odgrywa niewielka role w leczeniu OBS.

W randomizowanych prébach klinicznych wykazano, ze leczenie za pomoca CPAP skutecznie
zmniejsza objawy kliniczne OBS, czesto$¢ wystepowania incydentéw oddechowych podczas
snu i ryzyko wypadkéw komunikacyjnych oraz poprawia jako$é zycia pacjentéw, ale nie uzy-
skano przekonujacych dowoddw wplywu tego leczenia na ryzyko sercowo-naczyniowe i ryzyko zgo-
nu. Rowniez efekt hipotensyjny CPAP u pacjentéw ze wspotistniejacym nadcisnieniem tetniczym jest
stosunkowo niewielki, zwtaszcza w poréwnaniu z efektami dziatania lekéw hipotensyjnych, chociaz
uzyskane obnizenie ci$nienia tetniczego pozwala oczekiwaé redukcji ryzyka sercowo-naczyniowego.

American Academy of Sleep Medicine zaleca, aby oferowac leczenie za pomoca CPAP wszyst-
kim pacjentom z rozpoznaniem OBS w przypadku:

» RDI > 15 incydentdw na godz, niezaleznie od wystepowania objawdw i standw/chordb wspdfistnie-
jacych;
» RDI 5-14 incydentdw na godz., u 0sb z objawami OBS lub stanami wspétistniejacymi:
- nadci$nienie tetnicze,
- zaburzenia nastroju,
- dysfunkcja poznawcza,
— choroba wiencowa,
— przebyty udar mézgu,
— zastoinowa niewydolno$é serca,
- migotanie przedsionkéw,
— cukrzyca typu 2.
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Niektdre organizacje proponujg nieco bardziej liberalne wskazania do leczenia w pewnych gru-
pach, na przyktad u pacjentéw wykonujacych zawody o krytycznym znaczeniu dla bezpieczenstwa
innych osob (np. piloci samolotdw, kontrolerzy ruchu lotniczego, maszynisci, kierowcy autobusow
i cigzaréwek), u ktdrych AHI wynosi od 5 do 15 incydentéw na godz. snu, nawet jezeli nie wystepuija
objawy kliniczne ani nastepstwa patofizjologiczne, ktére mozna przypisywaé OBS.

m Przestrzeganie przez pacjentow zalecen terapeutycznych dotyczacych stosowania
oo CPAP jest niedostateczne, co zapewne wynika glownie z niewygody tego leczenia. Nie-
— przestrzeganie zalecen terapeutycznych i niestosowanie badz niedostateczne stoso-
wanie CPAP przez pacjentdw, ktdrych przypisano do tego leczenia, mogto by¢ waznym czynnikiem
przyczyniajacym sie do negatywnych wynikéw duzych randomizowanych préb klinicznych, takich
jak badanie SAVE, w ktdrych nie udato sie jednoznacznie wykazac¢ redukcji ryzyka sercowo-naczy-
niowego poprzez leczenie za pomocg CPAP u pacjentéw z OBS i wspdfistniejaca choroba uktadu
krazenia.

Proponuje sie rdzne interwencje w celu zwiekszenia przestrzegania zalecen terapeutycznych
dotyczacych stosowania CPAP:

 Edukacja pacjentoéw (informowanie o korzys$ciach z leczenia OBS).

¢ Indywidualny dobor i lepsze dopasowanie maski do CPAP.

+ Nawilzanie (metoda dziatajaca gtéwnie u 0s6b z zatkanym nosem); mozna tez stosowac
steroidy donosowo.

 Zmniejszanie przecieku powietrza za pomoca paska zaktadanego na podbrddek.

* Interwencje behawioralne (czestsze wizyty, rozmowy motywujace, wsparcie psycholo-
giczne, terapia poznawczo-behawioralna).

Zwiazek OBS z chorobami ukfadu krazenia jest dobrze udowodniony. Liczne dane ekspe-
rymentalne i populacyjne wskazujg na OBS jako istotny czynnik ryzyka choréb ukfadu krazenia
i przemawiaja, za jego zwigzkiem ze zwiekszong chorobowoscia i umieralnoscig z przyczyn serco-
wo-naczyniowych. Pacjenci z OBS sg czesto otyli i obserwuje sie u nich zwigkszong czesto$¢ wy-
stepowania wielu innych czynnikdw ryzyka sercowo-naczyniowego, w tym nadcisnienia tetniczego
i cukrzycy typu 2. W badaniach obserwacyjnych uzyskano dowody zwigzku migedzy OBS a nadci$nie-
niem tetniczym, choroba wieicowa, udarem niedokrwiennym, réznego rodzaju arytmiami (migotanie
przedsionkéw, zaburzenia przewodzenia, komorowe zaburzenia rytmu serca), naglym zgonem ser-
cowym, niewydolnoScia serca, nadciSnieniem ptucnym oraz zylng chorobg zakrzepowo-zatorowa.
Leczenie OBS moze wywieraé korzystny wplyw na sercowo-naczyniowe wyniki leczenia, chociaz
potwierdzajace to dowody pochodza gtéwnie z badan obserwacyjnych, natomiast wyniki randomi-
zowanych prob klinicznych sa niejednoznaczne. Leczenie OBS powoduje réwniez obnizenie ci$nie-
nia tetniczego, chociaz ten efekt jest stosunkowo niewielki w poréwnaniu z efektami farmakoterapii
hipotensyjnej.
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