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STRESZCZENIE

Zalozenie: Zaburzenia oddychania w czasie snu polegajace na wystapieniu bezdechu prowadzacego do obnizenia wysycenia tlenem
krwi tetniczej klasyfikowane sa jako: obturacyjny bezdech senny, centralny bezdech senny oraz zwigzana ze snem hipowentylacja z hi-
poksemia. Udowodniono $cistg korelacje pomigdzy wystgpowaniem bezdechow a otyloscia. Problem dotyczy 2—4% populacji, czgsciej
dotyka mezczyzn.

Cel: Przedstawienie problemu zaburzen oddychania w czasie snu jako choroby przewleklej, dostarczajacej wiele cierpienia. Jej objawy
moga prowadzi¢ do fragmentacji snu oraz jego nastgpstw somatycznych (jak dysfunkcja uktadu sercowo-naczyniowego), a takze psy-
chicznych (zmiany osobowosci).

Metoda: Analiza literatury przedmiotu z perspektywy lekarza prowadzacego terapig¢ wentylacyjna chorych z oddechowymi zaburze-
niami snu.

Podsumowanie: Problem bezdechu sennego bywa diagnozowany i leczony zbyt p6zno z racji mnogosci objawow przy jednoczesnym
braku objawow patognomicznych. Mimo powszechnosci wystgpowania, rozpoznawalnos¢ tej choroby jest wciaz niewystarczajaca.

Stowa kluczowe: bezdech, hipoksja, objawy nocne i dzienne, diagnostyka, wentylacja mechaniczna.

SUMMARY

Assumption: Respiratory disorders during sleep involving the occurrence of sleep apnoea leading to a reduction in arterial oxygen
saturation are classified as: obstructive sleep apnoea, central sleep apnoea and sleep-related hypoventilation with hypoxaemia. A close
correlation has been proved between the occurrence of apnoea and obesity. This problem concerns 2—4% of the population, and is more
likely to affect men.

Aim: Presentation of the problem of respiratory disorders during sleep as a chronic disease causing much suffering. Its symptoms may
lead to sleep fragmentation and somatic consequences (such as dysfunction of the cardiovascular system) as well as mental conse-
quences (personality changes).

Method: An analysis of literature concerning the subject-matter from the perspective of a doctor conducting ventilation therapy of
patients with respiratory sleep disorders.

Summary: The problem of sleep apnoea is most often diagnosed and treated too late due to the number of symptoms with a simulta-
neous absence of pathognomonic symptoms. Despite its commonness, recognition of this disease is still insufficient.

Key words: apnoea, hypoxia, night and daytime symptoms, diagnosis, mechanical ventilation.

WSTEP zycia cztowieka. Sen umozliwia regeneracje metabo-
liczng organizmu oraz odgrywa ogromna rol¢ w roz-

Sen definiowany jest jako funkcjonalny stan woju fizycznym, psychicznym i poznawczym czto-
osrodkowego uktadu nerwowego przeciwny do stanu  wieka. Cztowiek dorosty §pi w nocy przecigtnie 7,5
czuwania, ktory $rednio zajmuje okoto 30% czasu do 8 godzin. Zaburzenia fizjologicznego snu stanowia
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nie tylko powazny problem zdrowotny, sa roéwniez
przyczyna zaburzen funkcjonowania spotecznego
1 zawodowego, a takze wypadkéw samochodowych
[1]. Po raz pierwszy zaburzenia snu zostaty opisane
w XIX wieku. Jednak jako patologig snu okreslono je
niespetna 50 lat temu. Dopiero na poczatku lat dzie-
wigcdziesiatych powstata mozliwos¢ diagnostyki i le-
czenia tych zaburzen w Polsce [2, 3].

Migdzynarodowa Klasyfikacja Zaburzen Snu (In-
ternational Classification of Sleep Disorders, Second
Edition, ICSD-2) definiuje trzy grupy zaburzen oddy-
chania zwigzanych ze snem:

» centralny bezdech senny (CBS),
* obturacyjny bezdech senny u dorostych i1 dzieci

(OBS),

* hipowentylacja/hipoksemia zwiazana ze snem [4].

Zaburzenie oddychania i snu (dwoch istotnych
dla zycia procesow fizjologicznych) prowadzi do po-
wstania schorzenia, ktérego mnogos¢ objawow z jed-
noczesnym brakiem patognomicznych symptomow
niekiedy moze skutkowaé¢ opdznieniem diagnostyki,
jak i leczenia.

Celem niniejszego opracowania jest przedsta-
wienie zaburzen oddychania w czasie snu jako cho-
roby przewleklej, dajacej bardzo uciazliwe objawy
wystepujace zarbwno w nocy, jak i w ciagu dnia.

DEFINICJE

Bezdech senny to zaburzenia oddychania w czasie
snu, pojawiajace si¢ co najmniej pigciokrotnie w ciagu
godziny podczas sze$ciogodzinnego monitorowania
snu. Zaburzenia te polegaja na wystepowaniu przerw
w oddychaniu (bezdechow) trwajacych co najmniej
10 sekund lub pojawianiu si¢ sptycenia oddychania
z towarzyszacym spadkami wysycenia tlenem (satu-
racji) krwi tetniczej o co najmniej 4% ponizej fizjolo-
gicznej normy. Na podstawie wskaznika AHI (apnea/
hypopnea index) wyrazajacego liczbg bezdechow i/
lub splyconych oddechéw rozrézni¢ mozna kliniczny
stopien cigzko$ci tych zaburzen. Wyroznia sig trzy
stopnie:
* postac fagodna AHI > 51 <15,
* posta¢ umiarkowana AHI 15-30,
* posta¢ ciezka AHI > 30 [5].

Epidemiologia

Wystepowanie obturacyjnego bezdechu sennego
(OBS) jest zjawiskiem do$¢ powszechnym. W Polsce
doktadna liczba 0sob cierpiacych na OBS nie jest
znana. Ptywaczewski na podstawie wynikow badania
epidemiologicznego przeprowadzonego wsrod 676
0s6b w wieku 41-72 lat, opierajac si¢ na AHI na po-
ziomie 5 i wigcej, zaburzenia oddychania w czasie snu
stwierdzit u 16,7% mezczyzn i 5,4% kobiet [6]. Dane
literaturowe z innych krajow wskazuja, ze OBS do-
tyczy co najmniej 2% kobiet 1 4% mezczyzn w wieku
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30-60 lat, a jego czgstotliwo$¢ wystgpowania wzrasta
wraz z wiekiem — odpowiednio do 4% 1 9%. U mgz-
czyzn do rozwoju choroby dochodzi najczesciej
migdzy 35 a 40 rokiem zycia, u kobiet po okresie me-
nopauzy. Istnieje $cista korelacja pomiedzy otytoscia
(BMI > 35) a wystepowaniem OBS, jak i centralnego
bezdechu sennego [7].

Fizjopatologia bezdech6w sennych

Patofizjologia OBS jest dobrze poznana u osdb
dorostych, ma zwigzek z tzw. otyloscia szyjna
(obwdd szyi u mezczyzn — 43,2 cm, kobiet — 40,6
cm). W czasie snu dochodzi do zamykania (niedroz-
nosci) drég oddechowych na poziomie gardta w wy-
niku zwigkszenia objetosci tkanek migkkich 1 zmniej-
szenia napigcia migsniowego tej okolicy. Przestrzen
gardtowa nie posiada rusztowania chrzgstnego lub
kostnego. Dlatego zmiana geometrii gardta w czasie
snu prowadzi do ograniczenia przeptywu powietrza
(hypopnea) lub catkowitego jego ustania (apnea).

Skutki bezdechu sennego obejmuja: hipoksemig,
narastanie poziomu dwutlenku wegla, nasilenie pracy
mig$ni brzucha i klatki piersiowej. Dochodzi do wy-
budzenia chorego i w konsekwencji wzrostu napigcia
migsni oraz otwarcia gornych drog oddechowych.
Objawem tych zaburzen jest chrapanie, przy czym
chory czgsto nie ma $wiadomosci przerwania snu,
ktore moze pojawiaé si¢ wielokrotnie w ciagu nocy.

Centralny bezdech senny (CBS) definiowany
jest jako catkowite ustanie przeptywu powietrza przez
drogi oddechowe przy jednoczesnym braku wysitku
oddechowego. Ten rodzaj bezdechu moze wspotwy-
stgpowac u pacjentow z zespotem otytosci i hipowen-
tylacji pecherzykowej, niewydolno$cia serca, a takze
w przypadkach nabytych i wrodzonych schorzen neu-
rologicznych (uszkodzeniach rdzenia krggowego, wa-
dach samego uktadu nerwowego, jak i chorobach ner-
wowo-mig$niowych) oraz niektorych schorzeniach
metabolicznych uwarunkowanych genetyczne. Zabu-
rzenia napedu oddechowego na poziomie centralnym
wywotuja narkotyki oraz opioidowe leki przeciwbo-
lowe.

Idiopatyczny bezdech senny i oddech periodyczny
(Cheyne-Stokesa) wystepuja u pacjentow z zaburze-
niami oddychania w czasie snu. Doktadny mechanizm
idiopatycznego bezdechu sennego, mimo istnienia na
ten temat kilku teorii, pozostaje nadal nieznany [8, 9].

Oddech Cheyne’a-Stokesa (oddech periodyczny)
to typ centralnego bezdechu, ktory dos¢ czgsto wyste-
puje u pacjentow z niewydolnoscia uktadu krazenia.
Ocenia sig, ze u 25-40% pacjentdw z przewlekla nie-
wydolnoscia lewej komory serca pojawia si¢ oddech
periodyczny. Polega on na wystgpowaniu bezdechow
trwajacych kilkanascie sekund, po ktoérych pojawia sig
coraz szybszy i glebszy oddech. Nastgpnie, po osia-
gnigciu maksimum, ulega on stopniowemu zwolnieniu
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i sptyceniu az do kolejnego epizodu bezdechu. Patofi-
zjologia tych zaburzen opiera si¢ na cyklicznych zmia-
nach preznosci dwutlenku wegla (CO,) — glownego
stymulanta osrodka oddechowego. Podczas trwania
bezdechu wzrasta stgzenie CO,, powodujac pobu-
dzanie osrodka oddechowego, co przejawia si¢ coraz
szybszym i glgbszym oddychaniem. Tego rodzaju hi-
perwentylacja powoduje spadek preznosci CO, we
krwi, stopniowo zmniejsza pobudzenie osrodka odde-
chowego, spowalniajac i sptycajac oddychanie az do
wystapienia zatrzymania oddechu (bezdechu), co skut-
kuje narastaniem stezenia CO, i1 rozpoczgciem nastep-
nego cyklu oddychania [10, 11].

Istnieje rowniez mozliwo$¢ jatrogennego wyzwo-
lenia centralnego bezdechu sennego, okreslanego jako
bezdech zwiazany ze stosowaniem wentylacyjnej te-
rapii CPAP (continuous positive airway pressure —
ciagle dodatnie cisnienie w drogach oddechowych)
lub jako ztozony bezdech senny (complex sleep
apnea). Dotyczy on okoto 10% pacjentow z OBS,
u ktorych rozpoczeto te terapig. Bezdech centralny po-
jawia si¢ tu w poczatkowej fazie terapii i najczesciej
ustepuje w trakcie jej kontynuowania. Mechanizm
powstania bezdechu upatrywany jest w poprawianiu
droznosci drog oddechowych za pomoca wentylacji
w trybie CPAP, co umozliwia efektywniejsze elimi-
nowanie CO,, ktérego preznos¢ we krwi nie osiaga
poziomu stymulujacego osrodek oddechowy. Nalezy
jednak podkresli¢, ze pomimo istnienia wyzej opisa-
nego mechanizmu, terapia CPAP nie jest uznawana
jako czynnik ryzyka powstania CBS [8, 9, 12, 13].

Objawy bezdechow sennych jako Zrédlo cier-
pienia pacjentéw

Zaburzenia oddychania w czasie snu pojawiaja si¢
pod postacia niejednorodnych objawdow, ktore wyste-
puja zarbwno w nocy, jak i w ciagu, dnia, tj. poten-
cjalnej aktywnosci pacjenta [1, 14].

Objawy nocne

Podstawowym objawem wystepujacym w nocy
to chrapanie nawykowe, ktore dotyczy niemal 100%
chorych z obturacyjnymi bezdechami sennymi. Chra-
panie bywa niekiedy bardzo glosne, nasila si¢ przy
pozycji na wznak oraz po spozyciu alkoholu. Stop-
niowo (z uptywem czasu) chrapaniu nawykowemu
towarzysza bezdechy, niekiedy trwajace do kilkudzie-
sigciu sekund, po ktoérych pacjent gwattownie lapie
powietrze i wybudza si¢. W ciagu nocy liczba takich
epizodow moze siggac kilkuset [15].

Poczatkowo wystgpowanie dtugotrwatych przerw
w oddychaniu bardziej niepokoi partnerow niz sa-
mych pacjentéw, bagatelizujacych to powszechnie ak-
ceptowane zjawisko. Niekiedy manifestacja bezdechu
jest na tyle dramatyczna, ze pacjent jest budzony
przez bliskich z obawy, ze si¢ udusi. Bardzo czgsto
uciazliwos¢ objawow bezdechow sennych powoduje,

=

iz matzonkowie $pia w osobnych pokojach. Bezde-
chom sennym towarzyszy zwigkszona aktywnosc¢
ruchowa pacjentéw. Spia oni bardzo niespokojnie,
czesto zmieniajac pozycje. W skrajnych przypadkach,
obawiajac si¢ upadkoéw z 16zka, chorzy $pia na pod-
todze. Nadmiernej aktywnos$ci ruchowej towarzyszy
najczesciej wzmozona potliwos$¢ gornej potowy ciata.
U o0s06b z cigzka postacia choroby sen moze odbywac
si¢ tylko w okreslonej pozycji, np. siedzacej, z gtowa
podparta rekoma, czy kleczacej z goérna polowa ciala
lezaca na 16zku. Mimo ze wielokrotne przebudzenia
nie sa w wigkszosci uswiadomione przez pacjenta,
prowadza do fragmentacji (deprywacji) snu, ktory
nie daje choremu wypoczynku. U ok. 60% chorych
dochodzi do uswiadomionych przebudzen, ktérym to-
warzyszy uczucie dtawienia, silnego leku i dusznosci.
Bardzo czgsto przebudzenia poprzedzone sa koszma-
rami sennymi [16,17].

W wyniku wielokrotnie powtarzajacych si¢ bez-
dechow podczas snu dochodzi do niedotlenienia krwi
tetniczej (hipoksemii) oraz retencji CO, (hiperkapnii).
Zjawiska te maja kliniczne implikacje pod postacia
negatywnego wptywu na uklad sercowo-naczyniowy
i neuroendokrynny. Dochodzi do zwigkszonego wy-
dzielania hormonu natriuretycznego, czego objawem
jest nykturia (czegste oddawanie moczu w nocy) [16,
18]. Spadek wydzielania testosteronu u pacjentow
z OBS powoduje u 40% z nich obnizenie libido,
u 75% mezczyzn dochodzi do zaburzen erekcji,
a w skrajnych przypadkach do impotencji [19]. Udo-
wodniono, ze bezdechy senne sa zaréwno predyka-
torem, jak i niezaleznym czynnikiem ryzyka choroby
wiencowej. Tlumaczy to zjawisko dolegliwosci bo-
lowych o charakterze wiencowym w tracie snu u pa-
cjentow z OBS [20].

Objawy dzienne

U pacjentdow z bezdechami sennymi zaburzenia fi-
zjologicznej struktury snu maja odzwierciedlenie row-
niez w ciagu dnia (podczas okresu czuwania). Prze-
wlekte zmeczenie, nadmierna senno$¢ oraz poranne
bole glowy naleza do powszechnych dolegliwosci tych
chorych, ktorzy tuz po obudzeniu czuja si¢ niewyspani
i ocigzali. W umiarkowanej i cigzkiej postaci choroby
(OBS), wbrew woli pacjenta, dochodzi do epizodow
zas$nig€. Sprzyjaja temu nie tylko monotonne czynnos$ci
jak ogladanie telewizji, czytanie. Znane sa przypadki
zapadania w sen w pozycji siedzacej, podczas roz-
mowy czy prowadzenia samochodu. Udowodniono, ze
chorzy z bezdechami sennymi czgséciej powoduja wy-
padki samochodowe [21, 22].

U pacjentow z zespotem obturacyjnego bezdechu
sennego dochodzi do uposledzenia funkcji intelektu-
alnych, pojawiaja si¢ problemy z koncentracja i pa-
migcia. Przewlekle zmeczenie skutkuje rowniez zabu-
rzeniami nastroju i emocji, co objawia si¢ rozdraznie-
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niem, konfliktowoscia, zachowaniami agresywnymi
i depresyjnymi. Nieleczony OBS prowadzi do zamian
0sobowosci.

Powiklania narzadowe bezdechu sennego

Istnieja liczne doniesienia literaturowe mowiace
o wplywie zaburzen oddychania w czasie snu na
rozw0j chorob uktadu sercowo-naczyniowego. Prze-
wlekta hipoksemia i hiperkapnia towarzyszaca bez-
dechom sennym moze prowadzi¢ do rozwoju nadcis-
nienia te¢tniczego, choroby wiencowej, nadcisnienia
ptucnego, niewydolnosci serca oraz zaburzen rytmu
serca jak rowniez udaréw mozgu [20]. Udowodniono,
ze wraz z nasileniem ci¢zko$ci zaburzen wentylacyj-
nych wzrasta czgsto$¢ wystgpowania zespotu metabo-
licznego oraz insulinoopornosci [23].

Nadci$nienie tetnicze i choroba niedokrwienna
serca

U osob zdrowych istnieje fizjologiczna zmien-
no$¢ uktadu wspotczulnego polegajaca na oscylacji
ci$nienia i t¢tna w zalezno$ci od fazy snu.

W trakcie fazy snu non-REM dochodzi do spadku
ci$nienia tgtniczego, zwolnienia czestosci czynnosci
serca i spadku aktywnosci uktadu wspotczulnego. Na-
wracajace epizody bezdechu zaburzaja ten mechanizm
poprzez nadmierna aktywacjg uktadu wspotczulnego,
w tym widkien unerwiajacych naczynia krwionosne.
Czynnikami sprawczymi sa tu hipoksemia i1 hiper-
kapnia, ktére stymulujac przewlekle chemoreceptory,
powoduja utrwalone przestawienie progu ich wraz-
liwosci. Udowodniono, ze podwyzszona aktywno$¢
uktadu wspotczulnego jest podtrzymywana réwniez
W czasie czuwania [24].

Nadci$nienie tetnicze stanowi medyczny problem
ok. 20% dorostej populacji zachodnich spoteczenstw.
Jest ono jednym z podstawowych czynnikéw prowa-
dzacych do rozwoju choroby niedokrwiennej serca,
niewydolnos$ci serca oraz udaréw. W badaniach kli-
nicznych potwierdzono zalezno$¢ pomiedzy wyste-
powaniem bezdechdéw a nadci$nieniem t¢tniczym,
niezaleznie od wieku i otytosci. Stwierdzono ponadto,
ze ryzyko wystapienia nadcis$nienia ro$nie wraz ze
wzrostem wskaznika AHI [20].

Podobny zwiazek (niezalezny od innych czyn-
nikow ryzyka) wykazano pomiedzy wystepowaniem
u chorych obturacyjnego bezdechu sennego a roz-
wojem choroby wiencowej. Przy czym patomecha-
nizm niedokrwienia migsnia sercowego laczony jest
tu z takimi skutkami obturacyjnego bezdechu, jak:
wzmozona krzepliwo$¢ krwi, zwigkszenie zapotrze-
bowania mig$nia sercowego na tlen oraz zwigkszona
aktywacja uktadu wspoélczulnego [25].

Niewydolnos$¢ serca i zaburzenia rytmu serca

Umiarkowana i cigzka posta¢ bezdechu sennego
jest zwigzana z przerostem migsnia sercowego oraz

Jacek Lech

niewydolno$cia prawo- i lewokomorowa. Najwaz-
niejszym mechanizmem prowadzacym do niewydol-
nos$ci serca u 0s6b z wentylacyjnymi zaburzeniami snu
jest przerost lewej komory, ktory jest konsekwencja
zwigkszenia obcigzenia nastgpczego w wyniku roz-
woju nadci$nienia tgtniczego. Wiadomo rowniez, ze
obturacyjny bezdech senny moze sprzyja¢ rozwojowi
nadci$nienia ptucnego, nawet u pacjentdw, u ktorych
nie stwierdzono zadnych choréb uktadu oddechowego
[26]. Jednakze niewydolnos¢ serca sama w sobie moze
nasila¢ badz indukowac¢ wentylacyjne zaburzenia snu
w mechanizmie wcze$niej wspomnianego bezdechu
centralnego o typie periodycznym. Dodatkowo zja-
wisko retencji plynu w tkance podskornej zwiazane
niewydolno$cia krazenia moze powodowaé obrzek
gornej polowy ciata i nasila¢ obturacje gornych drog
oddechowych w pozycji lezacej [27]. Najczgstsze za-
burzenia rytmu serca skojarzone z bezdechami sen-
nymi to: powtarzajace si¢ zahamowanie zatokowe,
salwy pobudzen komorowych, bradykardia zatokowa
z bigeminia komorowa [28]. Udowodniono rowniez,
ze wsrod pacjentdw z migotaniem przedsionkow cze-
$ciej wystepuja zaburzenia wentylacyjne snu zar6wno
o typie centralnych, jak i obturacyjnych bezdechow
sennych niz w grupie pacjentéw z innymi schorze-
niami kardiologicznymi [29, 30].

Udary mézgu

Obturacyjny bezdech senny jest rowniez nie-
zaleznym czynnikiem ryzyka wystgpowania miaz-
dzycy tetnic szyjnych oraz udaru moézgu. Mecha-
nizmy przyczyniajace si¢ do zdarzen moézgowo-na-
czyniowych zwiazane z bezdechem to: nadci$nienie
tetnicze, zwigkszona krzepliwos¢ krwi i agregacja
plytek krwi [21].

Diagnostyka

Zaburzenia oddychania w czasie snu sa choroba
ztozong 1 wieloobjawowa, dlatego tez diagnostyka
wymaga zaangazowania 1 wyczulenia na ten problem
lekarzy wielu specjalno$ci. Zebranie wywiadu, opty-
malnie wraz z cztonkami rodziny, jest kluczowym
elementem diagnostycznym. Do okreslenia stopnia
cigzkosci bezdechéw sennych pomocne sa skale
sennosci (np. ESS — Epworth Sleepnes Scale). Jest
to skala oceny witasnej, gdzie osoba badana okresla
prawdopodobienstwo zasnigcia w sytuacjach zycia
codziennego (np. poobiedni odpoczynek, ogladanie
telewizji, jazda samochodem itp.). Innym rodzajem
przydatnej diagnostycznie skali jest kwestionariusz
berlinski (Berlin Questionnaire). Pytania dotycza
zjawiska chrapania, objawoéw zmeczenia i choréb to-
warzyszacych (np. nadci$nienie tetnicze). Wartosci
punktowe uzyskane przez osobe¢ badana okreslaja
skale ryzyka wystgpowania bezdechu sennego [31].
Istotne znaczenie ma rola lekarza rodzinnego, ktorego
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swiadomos$¢ wptywu bezdechu $rodsennego na wiele
narzadow 1 uktadow moze przyczyni¢ si¢ do pokiero-
wania pacjenta do wlasciwego specjalisty.

Z powodu roznorodnych przyczyn powstania bez-
dechu sennego (anomalie rozwojowe twarzoczaszki,
nieprawidlowosci gérnych drog oddechowych, oty-
1os¢) konieczne bywa przeprowadzenie konsultacji
laryngologa, pulmonologa czy anestezjologa. Pamig-
tajac o wptywie zaburzen oddychania w czasie snu na
uktad sercowo-naczyniowy, endokrynny, ale rowniez
na nastrdj i zmiany osobowosci, na ten problem zdro-
wotny powinni by¢ réwniez wyczuleni kardiolodzy,
endokrynolodzy, psychiatrzy i psycholodzy.

Ztotym standardem diagnostyki zaburzen snu,
w tym bezdechow sennych, jest badanie polisomno-
graficzne. Polega ono na jednoczasowej rejestracji
wielu przebiegdow fizjologicznych podczas nieindu-
kowanego snu osoby badanej. Swym zakresem ba-
danie to obejmuje: przeplyw powietrza przez goérne
drogi oddechowe, ruchy oddechowe klatki piersiowej
1 brzucha, pulsoksymetri¢, -elektroencefalografie
(EEG), okulografi¢ (ruchy gatek ocznych), elektro-
miografi¢ z migéni strzatkowych, EKG, pozycjg ciala
i aktywno$¢ ruchowa. Badanie to pozwala potwier-
dzi¢ lub wykluczy¢ rozpoznanie, réznicuje postaci
bezdechu (obturacyjny, centralny, hipowentylacja)
oraz pozwala oceni¢ jego zaawansowanie (AHI) [32].
Badanie to przeprowadza si¢ w warunkach szpital-
nych w pracowniach badania snu. Istnieje roéwniez
mozliwo$¢ zrobienia go w warunkach domowych.
Jest to badanie poligraficzne, ktére obejmuje ruchy
klatki piersiowej, pulsoksymetri¢ oraz przepltyw po-
wietrza przez gorne drogi oddechowe.

Leczenie

Zaburzenia oddychania w czasie snu, majac swa
zroznicowana etiologig, u kazdego pacjenta wymagaja
zindywidualizowanego podejscia terapeutycznego.
Jesli przyczyna bezdechu sennego lezy w anoma-
liach anatomicznych (np. krzywa przegroda nosowa,
przero$nigte migdatki podniebienne, trzeci migdat),
nalezy wykona¢ zabieg chirurgiczny. Najczesciej
jednak od chorego wymaga si¢ zmiany stylu zycia:
redukcji masy ciata u 0sob otytych, unikania alkoholu
i lekow nasennych, eliminacji pozycji ciata na wznak
podczas snu. Jednakze podstawowym, zachowaw-
czym i nieinwazyjnym sposobem leczenia pacjentow
z obturacyjnym bezdechem sennym pozostaje terapia
z wykorzystaniem CPAP (ang. continuous positive
airway pressure — state dodatnie cisnienie w drogach
oddechowych). Jest to metoda polegajaca na oddy-
chaniu powietrzem, ktore zostaje podawane do drog
oddechowych pod dodatnim cisnieniem przez spe-
cjalny aparat. L.acznikiem (interfejsem) pomigdzy pa-
cjentem a aparatem jest maska. Wyrdznia si¢ maski
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nosowe, nosowo-twarzowe, maski pelnotwarzone
oraz hetmy. Istnieja liczne doniesienia literaturowe
na temat leczenia OBS za pomoca CPAP [14, 16, 17,
19]. Aczkolwiek nalezy pamigta¢, ze w przypadku
wspotistniejacego lub izolowanego bezdech cen-
tralnego terapia CPAP jest nieskuteczna. Wowczas
metoda z wyboru jest wentylacja mechaniczna, do-
stosowana do rodzaju zaburzen oddychania. Zwykle
jest to tryb BiPAP (wentylacja dwufazowym ci$nie-
niem dodatnim), gdzie respirator reaguje na zmiang
faz cyklu oddechowego chorego i podczas wdechu
utrzymuje dodatnie cis$nienie, wyzsze niz dodatnie
cisnienie wydechowe) i/lub trybu ASV (adaptive se-
rvo-ventilation), ktorego istota dzialania polega na
zastapieniu lub wspomaganiu rytmu oddechowego
chorego w okresie splycenia oddychania (hypopno¢)
i bezdechu centralnego (apnoé€) [10, 32].

PODSUMOWANIE

Zaburzenia oddychania w czasie snu sa ztozonym,
wieloobjawowym i do$¢ powszechnie wystepujacym
zjawiskiem klinicznym. Obturacyjny bezdech senny
jest niezaleznym czynnikiem ryzyka zwigzanym
zZ wystgpowaniem chorob sercowo-naczyniowych
iich groznych skutkéw. Konsekwencje obturacyjnego
bezdechu sennego nie sa wytacznie organiczne. Frag-
mentacja snu (jako pierwotna konsekwencja choroby)
prowadzi do rozwoju wtérnych objawow, bedacych
zrédiem cierpienia pacjentow podczas snu (duszenie
si¢, nykturia), a takze w okresie czuwania (nadmierna
senno$¢, zmeezenie, brak energii). Objawy tej cho-
roby wplywaja na osobiste zycie pacjenta, jego re-
lacje spoteczne, a nawet pozycj¢ socjalna. Stopniowo
pacjent popada w zle relacje rodzinne (chrapanie, za-
burzenia libido, impotencja), a takze klopoty i kon-
flikty w pracy (zaburzenia koncentracji, obnizenie
wydajnosci pracy, zwigkszona drazliwosc). Niekiedy
z powodu zasnigcia za kierownica dochodzi do tra-
gedii — chorzy staja si¢ sprawcami wypadkow komu-
nikacyjnych.

Wsrod lekarzy wielu specjalnosci wzrasta $wia-
domos¢ klinicznego znaczenia zaburzen oddychania
w czasie snu. Jednak nadal rozpoznanie tego scho-
rzenia pozostaje trudne. Przyczyna wydaje si¢ by¢
wieloobjawowos$¢ przy jednoczesnym braku ob-
jawow patognomicznych. Stad schorzenie to bywa
przez dluzszy czas nierozpoznawane, a jego diagno-
styka przybiera btedny kierunek. Dlatego zdarza sig,
ze pacjenci dotknigci tym problemem zdrowotnym
sa poddawani wlasciwej terapii z duzym opdznie-
niem [33].
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