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Wprowadzenie

Sen

Sen jest stanem fizjologicznym, w ktérym
czlowiek spedza okolo jednej trzeciej zycia —
niezbednym dla prawidtowego funkcjonowania
organizmu. Pozbawienie snu upo$ledza czynnosci
poznawcze, a jego dlugotrwaly niedobdr moze
prowadzi¢ do §mierci. W czasie snu syntetyzowane
sga neuroprzekazniki i uzupetniane rezerwy meta-
boliczne mézgu, wydzielane sa hormony, regulo-
wane procesy metaboliczne i immunologiczne. Dla
wigkszo$ci narzadéw sen jest czasem odpoczynku.

Prawidlowa struktura snu charakteryzuje sie
cyklicznym wystepowaniem 2 faz:
1. Sen nREM (non rapid eye movement) — faza

wolnych ruchéw galek ocznych sktadajaca sie

z 3 stadidw:

a) N1 i N2 stanowiace sen plytki,

b) N3 stanowigce sen gleboki.
2.  REM (rapid eye movement) — faza szybkich

ruchéw galek ocznych.

Sen ma charakter uporzadkowany, a jego fazy
i stadia uktadajg sie w cykle trwajace okolo 90 min.
Sen rozpoczyna sie od stadium N1 i stopniowo
pogtebia az do stadium N3. Nastepnie dochodzi
do naglego splycenia snu i przejécia w faze REM.
Z uplywem nocy skraca sie czas snu glebokiego,
a wydluza faza REM. Zachowanie prawidlowej ar-
chitektury snu, a szczegélnie obecno$é snu glebo-
kiego i fazy REM, jest konieczne dla prawidtowego
funkcjonowania ustroju.

Oddychanie w czasie snu

W czasie snu plytkiego zmiany wentylacji mi-
nutowej sg nieznaczne. We $nie glebokim zmniej-
sza sie wentylacja minutowa, PaO, obniza sie
05-10 mm Hg, a PaCO, zwigksza sie o0 2-8 mm Hg.
W fazie REM oddychanie jest nieregularne, wy-
stepuja okresy przys$pieszonego lub zwolnionego
oddychania. Moga wystepowac réwniez bezde-
chy pochodzenia centralnego, trwajace 10-20 s.
W fazie REM obnizenie PaO, i podwyzszenie PaCO,
sa wieksze w poréwnaniu z fazg nREM. Jednak
fizjologiczne zmiany oddychania w fazach nREM
i REM nie zakl6caja prawidlowego funkcjonowania
ustroju.

Klasyfikacja zaburzen oddychania
w czasie snu

Zaburzenia oddychania w czasie snu (ZOCS)
stanowia grupe choréb, ktére wymieniono ponizej
zgodnie z miedzynarodowa klasyfikacja opubliko-
wang przez American Academy of Sleep Medicine
(AASM) [1]:

1. Centralny bezdech senny (CBS):
a) idiopatyczny CBS,
b) CBS zwigzany z oddychaniem Cheyne’a-
-Stokesa,
c) CBS zwiazany z oddychaniem okresowym
na duzej wysokosci,
d) CBS zwigzany z innymi chorobami (poza
oddychaniem Cheyne’a-Stokesa),
f) polekowa posta¢ CBS,
g) pierwotny bezdech senny niemowlat.
2. Obturacyjny bezdech senny (OBS):
a) OBS u dorostych,
b) OBS u dzieci.

3. Zespo6! hipowentylacji/hipoksemii w czasie snu:
a) idiopatyczna hipowentylacja pecherzykowa
(niezwigzana z obturacjg dr6g oddechowych),
b) wrodzona, centralna hipowentylacja peche-
rzykowa.

4. Zespo6l hipowentylacji/hipoksemii w czasie
snu zwiazany z innymi chorobami:

a) zesp6! hipowentylacji/hipoksemii w choro-
bach $§r6dmiazszowych i naczyn plucnych,
b) zesp6t hipowentylacji/hipoksemii zwigzany
z obturacja dolnych drég oddechowych,

c) zespdl hipowentylacji/hipoksemii w cho-
robach nerwowo-mie$niowych i §ciany klatki
piersiowe;j.

5. Inne zaburzenia oddychania w czasie snu:
ZOCS niesklasyfikowane gdzie indziej.
Najczestszym problemem klinicznym w tej gru-

pie choréb jest obturacyjny bezdech senny (OBS),

ktéremu jest poswiecona pierwsza cze$¢ opracowania.

Obturacyjny bezdech senny (0BS)

Obturacyjny bezdech senny charakteryzuje
sie powtarzajacymi epizodami zapadania (bezde-
chy) lub zwezenia gérnych drég oddechowych
(splycenie oddychania) na poziomie gardla przy
zachowanej (w wiekszosci przypadkow zwiek-
szonej) pracy mieéni oddechowych. Powyzsze
epizody najczeéciej prowadza do obnizenia
utlenowania krwi tetniczej i zazwyczaj koncza
sie przebudzeniami ze snu (wiekszo$¢ przebu-
dzen pozostaje nieuswiadomiona). Zwiekszenie
napiecia mieéni gérnych drég oddechowych
i gwaltowne otwarcie sie gardta (podczas prze-
budzen) powoduja wzmozong wibracje tkanek
miekkich, ktéra objawia sie bardzo glo$nym
chrapaniem w okresie przywrécenia oddechu.
Wiekszo$¢ epizodéw trwa 10-30 s, ale moga wy-
stepowac dluzsze niz jedna minuta. Zaburzenia
oddychania wystepujg we wszystkich stadiach
ifazach snu, czesciej w stadium N1 i N2 oraz fazie
REM w poréwnaniu ze stadium N3. W fazie REM
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bezdechy sa dluzsze i prowadzg do wiekszego
niedotlenienia krwi tetniczej. Przebudzenia
powoduja natomiast fragmentacje snu, ktéra
odpowiada za niedob6r snu gltebokiego (stadium
N3) i fazy REM.

Bezdech obturacyjny (apnoea) jest rozpozna-
wany, je$li amplituda oddychania zmniejsza sie
0 co najmniej 90%, epizod zatrzymania oddechu
trwa co najmniej 10 s oraz towarzyszy mu zacho-
wana lub zwiekszona praca mieéni wdechowych
(podczas calego epizodu).

Splycenie oddychania (hypopnoea) to zmniej-
szenie ciSnienia w jamie nosowej o co najmniej
30% (pomiar za pomocy przetwornika ci$nienio-
wego na poziomie nozdrzy przednich), trwajace
co najmniej 10 s, ktéremu towarzyszy obnizenie
wysycenia krwi tetniczej tlenem (SaO,) o co naj-
mniej 4% w poréwnaniu z Sa0, w okresie po-
przedzajacym epizod. Okreslenie typu splycenia
oddychania jest mozliwe tylko przy jednoczesnej
ocenie wysitku oddechowego za pomoca jednej
z nastepujacych metod: pomiaru ci$nienia w prze-
tyku, pletyzmografii indukcyjnej lub pomiaru EMG
z przepony i/lub mie$ni miedzyzebrowych. Liczba
bezdechéw i splycen oddychania przypadajacych
na godzine snu jest okreélana jako wskaznik AHI
(apnoea-hypopnoea index).

Przebudzenie zwiazane z wysitkiem oddecho-
wym (RERA, respiratory effort-related arousal). Ten
rodzaj zaburzen oddychania cechuje sie¢ narasta-
jaca praca mieéni oddechowych lub czeSciowym
ograniczeniem przeplywu powietrza (niespetnia-
jacym kryteriéw bezdechu lub splycenia oddycha-
nia) przez okres co najmniej 10 s, ktére prowadza
do przebudzenia. Pomiar ci§nienia przetykowego
jest metoda z wyboru w ocenie zmian wysitku
oddechowego podczas epizodéw RERA. Alterna-
tywnymi metodami sa pomiar ci$nienia w jamie
nosowej lub pletyzmografia indukcyjna.

Liczbe bezdechéw, sptycei oddychania oraz
epizodéw RERA przypadajacych na godzine snu
okreéla sie jako wskaznik RDI (respiratory distur-
bance index).

Definicja
Podstawa rozpoznania OBS sg kryteria przyjete
przez AASM w 2005 roku [1]. Ustalono w nich dwie
definicje choroby: wedtug pierwszej RDI > 5 musza
towarzyszy¢ objawy kliniczne (spelnione sg kryteria
A, BiD), wedlug drugiej RDI > 15 (kryteria C i D).
Przynajmniej jedno z ponizszych trzech kry-
teriow zostalo spelnione:
— zasypianie wbrew wlasnej woli, nadmierna
senno$¢ dzienna, nieefektywny sen, zmecze-
nie lub bezsennosc,

— przebudzenia z uczuciem zatrzymania odde-
chu, dusznosci lub dlawienia,

— partner pacjenta stwierdza podczas snu na-
wykowe chrapanie, bezdechy.

W badaniu polisomnograficznym:

— stwierdzono co najmniej 5 epizod6w oddecho-
wych (np. bezdechy, splycenia oddychania,
RERA) na godzine snu (RDI = 5),

— podczas powyzszych epizodéw stwierdzono
prace mie$ni oddechowych.

W badaniu polisomnograficznym:

— stwierdzono co najmniej 15 epizodéw odde-
chowych (np. bezdechy, splycenia oddycha-
nia, RERA) na godzine snu (RDI = 15),

— podczas powyzszych epizodéw stwierdzono
prace mie$ni oddechowych.

Powyzsze objawy nie sg zwigzane z innymi
zaburzeniami snu, chorobami (w tym neurologicz-
nymi) lub stosowaniem lekéw i innych substancji.

Tym niemniej poprzednia klasyfikacja stopnia
zaawansowania OBS przyjeta przez AASM w 1999
roku ma nadal istotne znaczenie przy wyborze
metod leczniczych [2]:

— postaé lagodna (RDI > 5 i < 15),

— postaé umiarkowana (RDI > 15 i < 30),

— postaé ciezka (RDI > 30).

W ocenie zaawansowania choroby — zwlasz-
cza, gdy konieczny jest wybor metody leczenia —
nalezy jednak bra¢ pod uwage nie tylko wskaznik
RDI, ale takze inne czynniki, takie jak:

1. Nasilenie senno$ci dziennej, ktéra moze by¢:
a) tagodna — wystepuje w czasie wykonywa-
nia czynnosci, ktére nie wymagaja duzego
napiecia uwagi (np. czytanie, ogladanie tele-
wizji),

b) umiarkowana — wystepuje w czasie wyko-

nywania czynnosci, ktére wymagaja pewnego

napiecia uwagi (np. uczestniczenie w spo-
tkaniach, koncertach, ogladanie filméw w ki-
nie itp.),

c) znaczna — wystepuje w czasie czynno$ci

zwiazanych zwykle z duzym napieciem uwagi

(np. w czasie positkéw, rozmowy, prowadze-

nia samochodu).

2. Stopien niedotlenienia krwi tetniczej w czasie
snu, np. na podstawie wielkoSci sredniego
Sa0, w czasie snu, minimalnego SaO, w czasie
snu, czasu snu spedzonego w niedotlenieniu,
kiedy to SaO, jest ponizej 90% (T90).

3. Nasilenie fragmentacji snu.

4. Wspblistnienie choréb ukladu krazenia [2].
Podstawg rozpoznania choroby jest wielkosé

wskaznika RDI, jednak wielu autoréw publikacji

uzywa nadal wskaznika AHI w celu rozpoznania

i oceny zaawansowania OBS. Postugiwanie sie
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wskaznikiem AHI zamiast RDI jest dopuszczalne.
Najczesciej r6znica pomiedzy RDI i AHI nie jest
istotna klinicznie, poza tym wiarygodna ocena epi-
zodéw RERA jest mozliwa w przypadku pomiaru
ciénienia przelykowego w czasie snu (ten pomiar
nie jest standardowym odprowadzeniem kazdej
polisomnografii) je$li nie mozna oceni¢ epizodéw
RERA, AHI = RDI.

Epidemiologia

Wyniki dotychczasowych badan epidemio-
logicznych potwierdzaja istotny wplyw OBS na
sytuacje zdrowotna na catym $wiecie. Nadmierna
umieralno$¢ chorych na OBS zwiazana z zaawan-
sowaniem choroby (AHI), otyloécia, wiekiem, po-
wiklaniami sercowo-naczyniowymi oraz wiekszym
ryzykiem wypadkéw drogowych jest zjawiskiem,
ktére wymaga pilnego zwiekszenia naktadéw
na rozbudowe bazy diagnostyczno-leczniczej w
wiekszosci krajow. Szczegdblnie istotnym proble-
mem jest zwiekszona umieralno$é mezczyzn, cho-
rych na OBS, ktérzy nie ukonczyli 50. roku zycia
[3, 4]. Powszechnie przyjmuje sie, Ze czestos¢ wyste-
powania OBS w populacji dorostych wynosi 4%
wséréd mezczyzn i 2% wéréd kobiet [5]. Autorzy
opublikowanego w 1996 roku podsumowania
12 badan epidemiologicznych (ocena wystepo-
wania OBS u mezczyzn) oszacowali, ze choroba
moze dotyczyé 1-5% badanych. Wyniki innych
prac sugeruja, ze tagodna posta¢ choroby (AHI = 5)
moze dotyczy¢ 3-28%, a posta¢ umiarkowana
(AHI = 15) 1-14% populacji [5-12]. Wedlug Young
i wsp. [13] najbardziej miarodajne wyniki doty-
czace rozpowszechnienia OBS (duzy material,
dwustopniowy schemat badania, pelna polisomno-
grafia, odpowiednie metody statystyczne) przedsta-
wiaja 3 badania: Wisconsin [5], Pensylwania [9, 10]
i Duran i wsp. [11]. Wyniki tych badanh sugeruja,
ze tagodna posta¢ choroby (AHI = 5) dotyczy
co 5., a umiarkowana posta¢ OBS (AHI = 15) co
15. dorostej osoby. W srednim wieku OBS wystepu-
je 2-3 razy czeSciej u mezczyzn niz u kobiet [14].
W starszym wieku czesto$¢ wystepowania choroby
jest podobna u obydwu plci [15]. W podesztym
wieku OBS wystepuje czesciej niz w Srednim.
W badaniu Sleep Heart Health Study (SHHS),
AHI =15 stwierdzono 1,7 raza czeSciej w grupie
wiekowej 60-99 lat w poréwnaniu z badanymi
w wieku 40-60 lat [16]. W badaniach hiszpanskich
AHI = 15 stwierdzono 4-krotnie czesciej w grupie
wiekowej 71-100 lat w poréwnaniu z badanymi od
30. do 70. roku zycia [11, 15]. W polskim badaniu
epidemiologicznym (676 badanych), OBS (AHI >
10 i skala sennosci Epworth = 11 punktéw) roz-
poznano u 7,5% badanych. Chorobe stwierdzono

prawie 4-krotnie czeéciej u mezczyzn niz kobiet,
a jej ciezko$¢ byta podobna u obydwu plci [17].

Patogeneza i patofizjologia 0BS

Mechanizmy bezdechéw obturacyjnych

Miejscem zapadania sie dr6g oddechowych
jest gardlo, poniewaz to czes$¢ drég oddechowych,
ktéra, z wyjatkiem tylnej Sciany, jest pozbawiona
chrzestnego lub kostnego rusztowania. Droznos¢
gardta zalezy od réwnowagi dwéch czynnikéw,
ujemnego cisnienia wdechowego w Swietle gardla
w czasie wdechu, ktére zbliza do siebie §ciany
podniebienia miekkiego i gardia oraz napiecia mie-
$ni rozszerzajacych gardlo, ktére dziata przeciw-
stawnie. Réwnowaga tych sit zalezy w znacznym
stopniu od czynnikéw anatomicznych.

Czynniki anatomiczne

Najwezsza czedcig gornych drég oddechowych
zaré6wno u oséb zdrowych, jak i chorych na OBS,
jest okolica ,tylnopodniebienna” (gérna granica
okolicy tylnopodniebiennej jest grzbietowy brzeg
podniebienia twardego, a dolng — dystalna kra-
wedZ podniebienia miekkiego) [18-21]. Wiekszos¢
badan, w ktérych oceniano budowe gérnych drég
oddechowych za pomocg tomografii komputerowej
lub rezonansu magnetycznego ujawnila zmniejszo-
ng droznoé¢ gardla w czasie czuwania u chorych na
OBS w poréwnaniu z osobami zdrowymi [18-23].
Mniejsza drozno$c¢ gardla u chorych na OBS zalezy
gléwnie od zmian w tkankach miekkich i struktu-
rach twarzoczaszki otaczajacych gardlo (nadmiar
tkanki ttuszczowej u 0s6b otytych). Do zaburzen
rozwojowych twarzoczaszki, ktére predysponuja
do powstania OBS nalezg: niedorozwéj (micro-
gnathia) i/lub cofniecie zuchwy (retrognathia),
nizsza pozycja kosci gnykowej i cofniecie szczeki
gornej [24—-29]. Poza tym zwezenie drogi oddecho-
wej powoduja: przerost jezyka, wydtuzenie pod-
niebienia miekkiego, powiekszenie i wydtuzenie
jezyczka, przerost migdatkéw podniebiennych,
zwiekszenie iloSci tkanki tluszczowej okalajacej
gardlo i podskérnej oraz pogrubienie bocznych
Scian gardta [18, 20, 30, 31]. Dodatkowym czyn-
nikiem, ktéry zweza Swiatlo gardla, jest obrzek
jezyczka, podniebienia oraz btony §luzowej gardla
spowodowany chrapaniem.

Zapadaniu sie §cian gardta u chorych na OBS
sprzyja nie tylko zmniejszenie §wiatla, ale r6wniez
zmieniony ksztalt jego przekroju poprzecznego.
U chorych na OBS stwierdzono, w poréwnaniu ze
zdrowymi, obecno$¢ ,,owalnego” §wiatta gardla,
gdzie wymiar przednio-tylny byl wiekszy od wy-
miaru poprzecznego [22, 32, 33].
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Rola miesni gardla w patogenezie OBS

Miesnie, ktére rozszerzajg gardlo, naleza do
trzech grup: 1) miesnie jezyka (brédkowo-jezy-
kowy), 2) mie$nie wplywajace na pozycje kosci
gnykowej (br6dkowo-gnykowy i mostkowo-
gnykowy), 3) mieénie podniebienia (napinacz
podniebienia miekkiego i dZwigacz podniebienia
miekkiego) [34]. Utrzymanie drozno$ci gardia
zapewnia stale (toniczne) napiecie tych mieéni.
Niektore z miesni gardta zmieniaja swoje na-
piecie w zaleznosci od fazy cyklu oddechowego
(napiecie fazowe). Przykladem takiego migénia
jest miesien brodkowo-jezykowy, ktéry zwieksza
napiecie podczas wdechu, dzieki czemu gardlo
sie rozszerza, a podczas wydechu jego napiecie
zmniejsza sie.

Wplyw innych czynnikéw na powstawanie
bezdechéw

U os6b otylych, w pozycji lezgcej na wznak,
efekt grawitacyjny powoduje zwiekszenie ci$nienia
w tkankach otaczajacych gardto, utatwiajac jego
zapadanie sie [35]. Zjawisko to potwierdzajg pra-
ce, w ktérych najczesciej bezdechy rejestrowano
w pozycji na wznak [36, 37]. Cisnienie w tkankach
otaczajgcych gardlo jest nizsze podczas spania na
boku lub na brzuchu.

Do naglych zmian napiecia $cian gardta moze
sie przyczyni¢ gwaltowna zmiana przeptywu krwi
przez gérne drogi oddechowe. Utrzymujaca sie
nadmierna perfuzja krwi przez mieénie gardta lub
wysokie ci$nienie zylne moga powodowaé obrzek
i zwezenie gérnych drég oddechowych [38].

Czynniki przerywajqce bezdech

Przerwanie przeplywu powietrza przez gérne
drogi oddechowe powoduje szybko narastajgce
niedotlenienie oraz hiperkapnie doprowadzajgce
do przebudzenia [39-42]. Najsilniejszy wplyw
wybudzajacy ma narastajacy wysitek oddechowy.
Powoduje on zwiekszenie sie ujemnego cisnienia
w klatce piersiowej i aktywuje mechanoreceptory
klatki piersiowej. Obydwa czynniki maja silne
dziatanie wybudzajace u zwierzat [43] i ludzi
[44, 45]. Czynnikiem wybudzajacym moze by¢
takze zwiekszenie oporu oddechowego [44].
W czasie snu REM wybudzajace dzialanie hipoksji
i hiperkapnii jest stabsze, co powoduje, ze bezde-
chy w tej fazie snu sg z reguty dtuzsze i powoduja
ciezsze niedotlenienie [46].

Objawy kliniczne

Najczestszymi objawami OBS sa nawykowe
chrapanie, bezdechy oraz nadmierna sennosé

Tabela 1. Objawy OBS

Objawy  Chrapanie
nocne Bezdechy
Nykturia
Zwigkszona aktywno$¢ ruchowa i potliwo$¢
w nocy
Przebudzenia w czasie snu
Duszno$¢, dtawienie sie w czasie snu
Trudno$ci z zasnigciem, bezsenno$¢
Kotatanie serca
Sucho$¢ w jamie ustnej i gardle
Objawy refluksu zotadkowo-przetykowego
Objawy  Poranne zmeczenie
dzienne

Senno$¢ dzienna

Zaburzenia pamigci i koncentracji
Uposledzenie libido i impotencja
Zaburzenia psychoemocjonalne
Poranne béle gtowy

0BS — obturacyjny bezdech senny

dzienna [13, 47-56]. Inne objawy wystepuja rza-
dziej i s mniej specyficzne dla OBS, ale stanowiag
wazne uzupelnienie obrazu klinicznego choroby.
W codziennej praktyce objawy OBS dzieli sie na
nocne i dzienne (tab. 1).

Badanie przedmiotowe

Otylosé

Otylos¢ jest podstawowym czynnikiem ry-
zyka rozwoju OBS (ok. 70-80% chorych stano-
wig osoby z nadwaga lub otytoscia). Do rozwoju
OBS predysponuje szczegdlnie otylo$é brzuszna
(ze zwiekszonym wskazZnikiem talia—biodra) [57-62].

Obwdd szyi

Skorygowany obwéd szyi ponad 48 cm (do
zmierzonego w centymetrach obwodu szyi doda-
je sie 4 cm, jesli pacjent choruje na nadciénienie
tetnicze, kolejne 3 cm jesli chrapie nawykowo
i 3 cm jesli wystepuja u niego epizody dtawienia/
/duszenia si¢ w nocy) znacznie zwieksza ryzyko
wystapienia OBS [63-65].

Nadcisnienie tetnicze
Ponad potowa chorych na OBS ma jednocze-
énie nadci$nienie tetnicze [47].

Anomalie budowy twarzoczaszki i gérnych
drég oddechowych

Istotna przyczyna choroby sa zmiany anato-
miczne w obrebie gérnych drég oddechowych,
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takie jak przerost jezyka, wydluzenie podniebienia
miekkiego, przerost migdatkéw podniebiennych
oraz zaburzenia drozno$ci nosa. Rzadziej wyste-
puja nieprawidtowosci budowy twarzoczaszki jak
np. niedorozwdj i/lub cofniecie zuchwy [66, 67].

Czynniki ryzyka OBS
Gléwnymi czynnikami ryzyka rozwoju OBS sg:

1. Otylosc.

2.  Obwdd szyi ponad 43 cm (u mezczyzn).

3. Nieprawidlowosci w budowie gérnych drég
oddechowych i twarzoczaszki.

Pozostate czynniki, ktére wplywajg na wysta-
pienie lub nasilenie choroby:

1. Ple¢ — w grupie wiekowej ponizej 50. roku
zycia, czesto§é wystepowania choroby jest
2-3 wieksza u mezczyzn; w podeszlym wieku
(wplyw menopauzy u kobiet) czestosé wyste-
powania choroby jest podobna u obydwu pici
(68, 69].

2.  Wiek — czestos¢ wystepowania OBS zwieksza
sie z wiekiem, ale najciezsze postacie choroby
wystepuja w najmtodszych grupach wieko-
wych mezczyzn i kobiet [15-17, 70-72].

3. Czynniki genetyczne — rodzinne wystepowa-

nie otylosci i/lub zaburzen budowy i czynno-

$ci gérnych drég oddechowych [73-76].

Alkohol.

Palenie tytoniu.

Leki uspokajajace i nasenne.

Niedoczynno$c¢ tarczycy [77].

Akromegalia [78].

® N>k

Rozpoznawanie

W diagnostyce zaburzen oddychania w czasie
snu stosowane sg 4 typy urzadzen diagnostycznych
[79-81]:

I.  Polisomnografia pelna (PSG) wykonywana
w Pracowni Snu.

II. Polisomnografia przenos$na (niedozorowana),
ktéra posiada co najmniej 7 kanatéw, w tym
wszystkie potrzebne do oceny struktury snu
i oddychania.

III. Poligrafia, badanie ograniczone wykonywane
za pomocg aparatéw, ktére monitoruja co
najmniej 4 zmienne w tym ruchy oddecho-
we klatki piersiowej i brzucha, przeplyw
powietrza przez gérne drogi oddechowe oraz
utlenowanie krwi, bez oceny struktury snu.

IV. Badanie, podczas ktérego rejestruje sie nie
wiecej niz 2 zmienne. Do tej grupy nalezy
pulsoksymetria nocna.

Badania typu II-IV sa przeznaczone do dia-
gnostyki ambulatoryjne;j.

Podstawowym badaniem w diagnostyce OBS,
ktére pozwala na pewne rozpoznanie choroby,
jest polisomnografia (PSG). Badanie PSG musi
by¢ poprzedzone oceng kwestionariusza zaburzen
oddychania w czasie snu uzupelnionego o ocene
senno$ci dziennej (np. wg skali sennoéci Epworth)
i badaniem przedmiotowym. W uzasadnionych
przypadkach w celu oceny sennosci w sposéb
obiektywny nalezy wykona¢ test latencji snu
(MSLT, multiple sleep latency test) [47].

Podczas badania PSG rejestrowane sg zmienne
stuzace do oceny:

1. Struktury snu:

a) analiza elektroencefalogramu (EEG) z od-

prowadzen F4-M1, C4-M1, O2-M1 (wg sys-

temu 10-20) (ryc. 1),

b) elektrookulogram (EOG) (odprowadzenia

E1-M2 i E2-M2),

c) elektromiogram (EMG) z trzech elektrod

w okolicy podbrodkowej.

Struktura snu opisywana jest za pomoca na-

stepujacych stadiéw: stadium W (czuwanie),

stadium N1 (NREM1), stadium N2 (NREM2),
stadium N3 (NREM3 — sen wolnofalowy,
odpowiednik stadium 3 i 4 NREM wg wy-
tycznych Rechtschaffena i Kalesa), stadium
R (REM) [82].
2. Liczby przebudzen:

a) przebudzenie charakteryzuje sie nagla zmia-

na zapisu EEG obejmujaca rytm alfa, theta

i/lub czestotliwo$ci wieksze niz 16 Hz (poza
wrzecionami snu), ktéra trwa co najmniej

3 s; w okresie 10 s poprzedzajacych epizod

sen ma stabilny charakter,

b) przebudzenie w fazie REM charakteryzuje

sie zwigkszeniem napiecia mieéni podbrédko-

wych w zapisie EMG przez co najmniej 1 s;

Rycina 1. Schemat odprowadzen EEG, EOG, EMG; objasnienie skré-
téw w tekscie
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3. Czynnosci serca — zmodyfikowane odprowa-
dzenie II (elektrody sa umieszczone w okolicy
podobojczykowej prawej i koniuszka serca).

4. Okresowych ruchéw konczyn dolnych (perio-
dic limb movements in sleep) — po 2 elektrody
sg umieszczone w odleglosci 2-3 cm od siebie na
obydwu mieéniach piszczelowych przednich.

5. Oddychania:

a) czujnik termistorowy stuzy do identyfikacji
bezdechdéw (rejestruje zmiany temperatury
powietrza podczas oddychania),

b) przetwornik cisnieniowy stuzy do wykry-
wania splycen oddychania (analiza ci$nienia
w jamie nosowej podczas oddychania),

c) analiza wysitku oddechowego (pomiar
ci$nienia w przetyku lub pletyzmografia in-
dukcyjna),

d) ocena utlenowania krwi w czasie snu metoda
przezskérna za pomoca pulsoksymetru (mak-
symalny czas, w ktérym rejestrowany przez
aparat sygnatl podlega usrednieniu wynosi 3 s).

6. Pozycji ciata za pomoca czujnika grawitacyj-
nego.

7. Chrapania za pomocg mikrofonu.
Polisomnografia jest tak zwanym ,,zlotym

standardem” w diagnostyce zaburzen oddychania

W czasie snu.

Wskazania do wykonania PSG [1]:

1. Negatywny wynik badania poligraficznego (typ
III) u chorych z wysokim ryzykiem choroby.

2. Powtérne badanie u chorego z typowymi obja-
wami OBS i negatywnym wynikiem pierwszej
PSG (tzw. ,efekt pierwszej nocy”).

3. Ustalenie ciénienia leczniczego w aparacie
CPAP (u chorych z RDI > 15 lub RDI > 5
i nadmierng senno$cig dzienng).

4. Ustalanie ci$nienia leczniczego podczas bada-
nia PSG dzielonego (split-night) — pierwsza
cze$¢ badania ma charakter diagnostyczny,
a druga terapeutyczny, je$li podczas 2 pierw-
szych godzin badania AHI = 40 lub AHI 20-40
z towarzyszacymi dtugimi bezdechami i gtebo-
kim niedotlenieniem krwi, to w drugiej czesci
badania mozna ustala¢ ci$nienie lecznicze
w aparacie CPAP pod warunkiem, ze trwa to
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
objawé6w choroby,

e) u chorych leczonych za pomocg CPAP,

f) po istotnym zmniejszeniu masy ciala
(np. 0 10%) w celu ponownego ustalenia
ci$nienia terapeutycznego w aparacie CPAP,

g) po istotnym zwiekszeniu masy ciala
(np. 0 10%) w przypadku nawrotu objawéw
choroby mimo stosowania CPAP u chorych
dotychczas skutecznie leczonych aparatem.

7. Nieskuteczne leczenie lub nawrét objawow
po poczatkowym dobrym efekcie leczenia
(np. wspélistnienie innych zaburzen snu).

8. Wystepowanie objaw6éw nocnych (zaburzenia
snu, dusznos¢, chrapanie) u chorych z niewy-
dolnoscia serca.

9. U chorych z choroba niedokrwienna serca,
po udarze mézgu lub przebytym epizodzie
przejsciowego niedokrwienia mézgu.

Interpretacja badania polisomnograficznego

Badanie PSG wykonuje sie w godzinach noc-
nych. Chory pozostaje w 16zku w pracowni PSG tak
dtugo, jak w czasie normalnego snu, co najmniej
przez 6 godzin. W celu ustalenia dokladnego roz-
poznania konieczne jest zarejestrowanie zaréwno
snu NREM, jak i REM. Chory musi mie¢ mozno$é
spania w kazdej pozycji. Stosowane czujniki mu-
sza by¢ przymocowane tak, aby sen byt zakt6cany
w jak najmniejszym stopniu [83-87].

Interpretacja zapisu PSG obejmuje analize
réznych parametréw, w zaleznosci od zakresu
i celu przeprowadzanego badania [81-91].

Stadia snu okresla sie oddzielnie w poszczegdl-
nych jednostkach zapisu PSG, tj. w trwajacych 30 s
fragmentach (epoch). Jesli w analizowanym fragmen-
cie zapisu PSG mozna rozr6zni¢ dwa stadia snu (lub
wiekszg ich liczbe), to przypisuje mu sie to stadium,
ktére czasowo przewaza w danym fragmencie [81, 82].

Zazwyczaj kilka pierwszych minut zapisu PSG
obejmuje stan czuwania, stadium W (stage wakeful-
ness). Mozna wyréznic stan czuwania przy napietej
uwadze (alert wakefulness) i stan czuwania w okresie
wypoczynku (relaxed wakefulness). W czasie czuwa-
nia przy napietej uwadze, zapis EEG wykazuje szybki
rytm (30-50 Hz) o niskiej amplitudzie, w zapisie
EMG stwierdza sie wysokie napiecie mieéni (czesto
tez wystepuja artefakty spowodowane ruchami),
a w zapisie EOG szybkie ruchy gatek ocznych oraz
mruganie. Dla stanu czuwania w okresie wypoczyn-
ku i przy zamknietych oczach charakterystyczny
jest rytm alfa o czestotliwo$ci 8-13 Hz, a napiecie
miesni jest nieco mniejsze niz w czasie czuwania
przy napietej uwadze [83, 87, 88, 90].
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Reguly rozpoznawania stadium W sa naste-
pujace [81]:

1. Stadium W wystepuje wtedy, gdy ponad 50%
analizowanego fragmentu zapisu PSG stano-
wi rytm alfa widoczny w odprowadzeniach
z elektrod umieszczonych w okolicy potyliczne;j.

2. Jezeli rytm alfa nie jest widoczny, to stadium
W wystepuje wtedy, gdy stwierdza sie co naj-
mniej jedno z ponizszych zjawisk:

a) mruganie (czestotliwo$¢ 0,5-2 Hz),

b) ruchy gatek ocznych jak przy czytaniu

(faza wolna, po ktérej nastepuje fala szybka

o przeciwstawnym wychyleniu),

c) szybkie, nieregularne ruchy gatek ocznych

i jednoczesnie prawidlowe lub zwiekszone

napiecie mieéni.

Za poczatek snu uznaje sie pierwszy z trzech
30-sekundowych fragmentéw zapisu PSG, w kt6-
rym stwierdza sie cechy typowe dla stadium 1 snu
NREM lub pierwszy z 30-sekundowych fragmen-
téow zapisu PSG, w ktérym wystepuja cechy typowe
dla stadium 1 snu NREM, a nastepnie pojawiaja sie
fragmenty charakterystyczne dla innych stadiéw snu
lub pierwszy 30-sekundowy fragment zapisu PSG,
odpowiadajacy innym stadiom snu [83, 87, 90].

Stadium 1 snu NREM (stadium N1 lub NREM1)
nazywane bywa snem plytkim. Reguly rozpozna-
wania stadium NREM1 sg nastepujace [81]:

1. U oséb, u ktérych wystepuje rytm alfa, sta-
dium NREM1 rozpoznaje sie, gdy rytm ten
zanika i jest zastepowany przez czynnos$¢ o
niskiej amplitudzie i mieszanej czestotliwo-
§ci, ktéra stanowi ponad 50% analizowanego
fragmentu zapisu PSG.

2. U os6b, u ktérych rytm alfa nie wystepuje,
stadium NREM1 rozpoznaje sie, gdy pojawi
sie co najmniej jedno z ponizszych zjawisk:
a) czynno$¢ w zakresie fal theta (4-7 Hz),

b) wierzchotkowe fale ostre (fale V), o cza-

sie trwania < 0,5 Hz, najlepiej widoczne

w odprowadzeniach umieszczonych w okolicy

centralnej,

¢) wolne ruchy gatek ocznych: regularne,

ksztattu sinusoidalnego, z pierwszym wychy-

leniem trwajgcym zwykle ponad 500 ms.

Napiecie miesni w stadium NREM1 bywa
zmienne, najczesciej jest mniejsze niz w stadium
W [82, 83, 87].

Stadium 2 snu NREM (stadium N2 lub
NREM2) nastepuje z reguly po stadium NREM1
i poczatkowo trwa okoto 20 min. Ten okres snu
bywa niekiedy nazywany snem pos$rednim. Am-
plituda fal rejestrowanych w stadium NREM2
jest wieksza niz w stadium NREM1. W stadium
NREM2 przewazaja fale theta i charakterystyczne

jest wystepowanie wrzecion snu oraz zespoléw

(komplekséw) K.

Wrzeciono snu, to zesp6t sinusoidalnych fal

o czestotliwo$ci 11-16 Hz (najczesciej 12—-14 Hz),

pojawiajacych sie w okresie trwajacym co najmniej

0,5 s (oznacza to, ze w okresie potsekundowym

widocznych jest 6-7 malych fal) i zwykle nie dtuz-

szym niz 1 s, chociaz zdarzaja sie wrzeciona snu,
trwajace 2-3 s. Wrzeciona snu wystepuja zwykle
synchronicznie i symetrycznie w odprowadze-
niach z obu pétkul mézgu, z czestoécig 3—8/min.
Zesp6t K to dwufazowa fala, trwajgca co naj-
mniej 0,5 s, zlozona z ostrego wychylenia ujem-
nego, po ktérym nastepuje wolniejsze wychylenie
dodatnie. Do rozpoznania zespotu K nie stosuje
sie kryterium dotyczacego wymaganej amplitudy,

zwykle jednak przekracza ona 75uV. Zespoly K

moga pojawia¢ sie samoistnie lub pod wplywem

zewnetrznych bodzcéw dzwiekowych. Jezeli poja-
wiaja sie samoistnie, to zwykle z czestoécia okolo

1-3/min [82, 83, 87].

W stadium NREM2 moga wystapi¢ nieliczne

(tj. obejmujace tacznie mniej niz 20% analizo-

wanego fragmentu zapisu PSG) fale wolne delta

o czestotliwosci 0,5-2 Hz i wysokiej amplitudzie,

wynoszgcej co najmniej 75 uV. Zanikajg wolne,

obrotowe ruchy gatek ocznych. Napiecie mieéni
jest toniczne, zwykle o amplitudzie mniejszej niz

w stadium NREM1. Reguly rozpoznawania stadium

NREM?2 sa nastepujace [81]:

1. Za poczatek stadium NREM2 nalezy przyjac
ten okres, gdy w pierwszej potowie analizo-
wanego fragmentu zapisu PSG lub w drugiej
polowie poprzedzajacego fragmentu zapisu
PSG pojawi sie co najmniej jedno z nastepu-
jacych zjawisk:

a) co najmniej jeden zespét K, ktéremu nie
towarzysza cechy przebudzenia lub
b) co najmniej jedno wrzeciono snu.

2. Nalezy kontynuowac rozpoznawanie stadium
NREM2 nawet wtedy, gdy zespoly K lub wrze-
ciona snu nie wystepuja, ale w analizowanym
fragmencie zapisu PSG stwierdza sie zapis
EEG o niskiej amplitudzie i mieszanej czesto-
tliwosci, a w poprzedzajgcych fragmentach
zapisu PSG wystepowaly wrzeciona snu lub
zespoly K niewywolujace przebudzenia.

3. Nalezy zakonczy¢ rozpoznawanie stadium
NREM2, jezeli pojawia sie cechy charaktery-
styczne dla innych stadiéw snu lub wystgpi
przebudzenie badz duzy ruch ciata.
Objawem poglebiania sie snu jest wystepo-

wanie fal delta, ktérych czestotliwosé wynosi 0,5-2 Hz

i amplituda (mierzona od najnizszego do najwyz-

szego wychylenia) z odprowadzen czolowych
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jest wiegksza niz 75uV. Zgodnie z regutami Recht-
schaffena i Kalesa [82] stadium 3 snu NREM roz-
poznaje sie wtedy, gdy fale delta stanowig 20-50%
analizowanego 30-sekundowego fragmentu zapisu
PSG, a stadium 4 snu NREM — gdy fale te stanowia
ponad 50% fragmentu. W wiekszosci laboratoriéw
snu stadia te zwykle bywaty klasyfikowane tacznie
(jako stadium 3 + 4 snu NREM), poniewaz od-
réznianie stadium 3 snu NREM od stadium 4 snu
NREM nie ma wiekszego znaczenia klinicznego
[90]. Stadium 3 + 4 snu NREM bywa nazywane
snem glebokim, snem wolnofalowym lub snem
delta. Obecnie stadium to jest nazywane stadium
N3 lub NREM3 [81]. W stadium NREM3 moga
sie pojawia¢ pojedyncze wrzeciona snu. Napiecie
mie$ni bywa zmienne, ale zwykle jest mniejsze
niz w stadium NREM2. Regule rozpoznawania
stadium NREM3 stanowi stwierdzenie czynnosci
wolnofalowej co najmniej w 20% analizowanego
fragmentu zapisu PSG [81].

Zwykle po 90-120 minutach od zaéniecia
po raz pierwszy pojawia sie sen REM, okreslany
takze jako sen paradoksalny, faza marzen sen-
nych, stadium REM lub stadium R. Stadium REM
charakteryzuje sie niskonapieciowa czynnoscia
EEG o zmiennej amplitudzie i mieszanej, szyb-
kiej czestotliwo$ci. Ksztalt fal jest nieregularny.
W tym okresie moga sie pojawia¢ nieliczne fale
alfa (typowe dla stanu czuwania w okresie wy-
poczynku). Dla stadium REM charakterystyczne
sa fale, okreslane jako ,,zeby pily”. Jest to zesp6t
kilku fal o czestotliwo$ci 2-6 Hz i o wyraznym
ksztalcie tréjkatnym. Moga sie pojawiac takze
wrzeciona snu i zespolty K [82-84, 87, 88, 90].
Napiecie mieéni jest zwykle bardzo male (naj-
mniejsze w czasie calego zapisu PSG), z wyjat-
kiem pojawiajacych sie bardzo kroétkich okre-
séw wzrostu napiecia niektérych grup mieéni,
w postaci zrywan mieéni (mioklonii), trwajgcych
zwykle krocej niz 0,25 s. W czasie marzen sen-
nych pod przymknietymi powiekami wystepuja
szybkie ruchy gatek ocznych, ktére w zapisie
EOG przejawiaja sie gwaltownymi wychyleniami
pisakow. W stadium REM mozna wyr6znié czesé
toniczng (w ktérej nie wystepuja ani szybkie ru-
chy gatek ocznych, ani zrywania mieSniowe) oraz
cze$c¢ fazowa, w ktorej obserwuje sie te zjawiska
[82-84, 87, 88, 90]. Od czestosci pojawiania sie
fragmentow zapisu PSG, w ktérych wystepuja
szybkie ruchy gatek ocznych, zalezy tak zwana
~gestodé” stadium REM.

Reguly rozpoznawania stadium REM sg na-
stepujace [81]:

1. Stadium REM rozpoznaje sie, gdy wystepuja
wszystkie ponizsze zjawiska:

a) zapis EEG charakteryzuje sie niskg ampli-

tuda o zmiennej czestotliwosci,

b) stwierdza sie niskg amplitude zapisu EMG,

c) wystepuja szybkie ruchy gatek ocznych.
2. Nalezy kontynuowac rozpoznawanie stadium

REM, jezeli w kolejnych fragmentach zapisu

PSG zapis EEG wykazuje nadal niska ampli-

tude i mieszang czestotliwo$¢ i nie pojawiaja

sie ani wrzeciona snu, ani zespoly K, a zapis

EMG nadal wykazuje male napiecie mieséni,

niezaleznie od wystepowania szybkich ru-

chéw galek ocznych.

3. Nalezy zakonczyé rozpoznawanie stadium
REM, gdy wystapi co najmniej jedno z poniz-
szych zjawisk:

a) cechy typowe dla innych stadiéw snu,

b) przebudzenie,

c¢) duzy ruch ciata,

c) wrzeciona snu lub zespoly K niezwigzane

z przebudzeniami i wystepujace w pierwszej

polowie analizowanego fragmentu zapisu PSG,

podczas gdy nie wystepuja szybkie ruchy gatek
ocznych, nawet gdy napiecie mie$ni pozostaje
mate.

Wraz z uplywem nocy stopniowo wydtuza
sie czas trwania poszczegélnych stadiéw REM: od
kilku minut w pierwszym cyklu snu, przez 20-25
minut w kolejnych cyklach, do 30 minut, a wyjatko-
wo nawet do 60 minut, w ostatnim cyklu snu [83].

Sen bywa przerywany okresami przebudzen. Re-
guly rozpoznawania przebudzen sq nastepujace [81]:
1. Przebudzenia rozpoznaje sie wtedy, gdy

w czasie stadiow NREM1, NREM2 lub NREM3

stwierdza sie nagle zwiekszenie czestotliwosci

rejestrowanych fal, tj. pojawienie sie fal alfa,
theta i/lub fal o czestotliwosci wiekszej niz

16 Hz (ale nie wrzecion snu), fale te utrzymuja sie

co najmniej przez 3 s i byly poprzedzone co naj-

mniej 10-sekundowym, stabilnym okresem snu.

2. Przebudzenia w stadium REM rozpoznaje sie

tak, jak w stadiach NREM1, NREM2 i NREM3,

ale dodatkowo nalezy stwierdzi¢ jednoczesne
zwiekszenie amplitudy EMG, trwajace co naj-

mniej 1 s.

Stadia snu powtarzaja sie w ciggu nocy w kil-
ku, zwykle 4-5 cyklach. U os6b dorostych stadium
NREM1 stanowi zwykle 5-10%, stadium NREM2
50-55%, stadium NREM3 15-20%, a stadium REM
20-25% calkowitego czasu snu [83, 87].

Nalezy r6wniez zwr6ci¢ uwage na mikrostruk-
ture snu, tj. na zjawisko okre$lane mianem cycling
alternating pattern (CAP), czyli cyklicznie naprze-
mienny zapis PSG. W jednej sekwencji CAP wyr6z-
nia sie dwie fazy: A i B. W fazie A (trwajacej 2—60 s)
wystepuja cechy aktywacji zapisu EEG, takie jak
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rytm alfa, fale ostre, kompleksy K, wrzeciona snu,

grupy zlozone z kompleksu K i fal alfa lub fale

delta. W zaleznosci od stopnia synchronizacji/

/desynchronizacji zapisu EEG faza A nazywana jest

faza A1, A2 lub A3. Po fazie A nastepuje (trwajaca

réwniez 2-60 s) stabilna faza B, w ktérej nie wy-
stepujg wymienione wczeéniej cechy aktywacji
zapisu EEG. Okres snu NREM, trwajgacy ponad

60 s, w ktérym nie wystepuje CAP, okreslany jest

jako non-CAP. Cyklicznie naprzemienny zapis

PSG odzwierciedla naturalny rytm przebudzen,

wystepujacych w czasie snu NREM, tj. stanowi

okres utrzymujacej sie niestabilnosci snu. Wy-
krywanie okres6w non-CAP ma istotne znaczenie

w czasie tych badan PSG, podczas ktérych ustala sie

optymalna warto$¢ dodatniego ci$nienia w drogach

oddechowych, zapobiegajacego bezdechom [91].
W celu przeprowadzenia prawidtowej inter-

pretacji PSG zalecane jest podanie wymienionych

ponizej danych [81]:

1. Czas wylaczenia Swiatla (godzina i minuta).

2. Czas wlaczenia §wiatla (godzina i minuta).

3. Calkowity czas snu, w minutach (TST, total
sleep time) — czas od poczatku snu do konica
snu, pomniejszony o czas czuwania.

4. Catlkowity czas trwania rejestracji — od wylg-
czenia do wlaczenia $wiatla.

5. Latencja snu (SL, sleep latency) — czas od
zgaszenia §wiatla do poczatku snu, tj. do wy-
stapienia cech jakiegokolwiek stadium snu,
w minutach.

6. Latencja snu REM, tj. czas od poczatku snu do
poczatku snu REM, w minutach.

7. Czasrejestracji stanu czuwania po wystgpieniu
poczatku snu (WASO, wake after sleep onset)
w minutach.

8. Wydajnosé snu, tj. TST jako odsetek catkowi-
tego czasu trwania rejestracji.

9. Cgzas trwania poszczeg6lnych stadiéw snu,
w minutach.

10. Odsetek poszczegblnych stadiéw snu w ciggu TST.

11. Liczbe przebudzen.

12. Wskaznik przebudzen.

Dostepne sg programy komputerowe, ktére
automatycznie analizuja PSG, nalezy jednak pod-
kresli¢, ze tylko wzrokowa analiza poszczegélnych
fragmentéw zapisu umozliwia prawidlowy opis
struktury elektrofizjologicznej snu.

W celu przeprowadzenia interpretacji czynno-
$ci oddechowej na podstawie zapisu PSG zalecana
jest analiza zapisu z przedstawionych ponizej
czujnikéow [81]:

1. Czujnik termistorowy do rejestracji przeptywu
powietrza przez usta i przez nos (pozwala na
wykrycie bezdech6w),

2. Kaniula nosowa do pomiaru ci$nienia no-
sowego (pozwala na wykrycie bezdechéw
i sptyconego oddechu).

3. Czujniki do wykrywania ruch6w oddechowych
(manometria wewnatrzprzelykowa lub plety-
zmografia indukcyjna).

4. Czujnik pulsoksymetryczny do rejestracji wy-
sycenia krwi tetniczej tlenem (SpO,).

Na podstawie badania PSG mozna okreéli¢
czestos¢ oddechéw i wykryé wystepujace w czasie
snu zaburzenia oddechowe: bezdechy (obturacyjne
[apnoea obturativa], osrodkowe [apnoea centralis],
mieszane [apnoea mixta]), splycony oddech (hypo-
pnoea), hipowentylacje, oddech Cheyne’a-Stokesa
i okresowo wzmozony wysitek oddechowy powo-
dujgcy przebudzenie (RERA).

Zaburzenia oddechowe mozna analizowaé
we fragmentach PSG obejmujacych kilka minut,
tj. w okresach dtuzszych niz stosowanych do oceny
struktury elektrofizjologicznej snu.

Do przeprowadzenia interpretacji czynnosci
oddechowej w PSG zalecana jest analiza nastepu-
jacych parametréw [81]:

1. Liczba bezdechéw obturacyjnych.

Liczba bezdech6éw mieszanych.

Liczba bezdechéw osrodkowych.

Liczba okres6w sptyconego oddechu.

Liczba bezdechéw i okreséw spltyconego od-

dechu, tacznie.

6. Wskaznik bezdechéw (Al, apnoea index):
liczba bezdech6éw obturacyjnych, mieszanych
i oSrodkowych przypadajacych na godzine snu
(liczba bezdechéw x 60/TST).

7. Wskaznik sptyconych oddechéw (HI, hy-
popnoea index) — liczba epizodéw spty-
conego oddechu, przypadajaca na godzine
snu (liczba epizodéw splyconego oddechu
X 60/TST).

8. Wskaznik bezdechéw i sptyconych oddechéw
(AHI).

9. Srednia wartosé ciagtego pomiaru SpO.,.

10. Minimalna warto$¢ SpQO.,.

11. Wystepowanie oddechu Cheyne’a-Stokesa
(tak/nie).

W zapisie PSG mozna réwniez uwzglednic
nastepujace dane [81]:

1. Liczba epizodéw RERA, odzwierciedlajgcych
wzrastajacy okresowo opor gérnych drég od-
dechowych.

2. Wskaznik RERA (liczba RERA X 60/TST).

3. Liczbe epizodéw desaturacji krwi tetniczej co
najmniej 3% lub co najmniej 4%.

4. Wskaznik desaturacji (DI, desaturation index)
co najmniej 3% lub co najmniej 4% (liczba
desaturacji X 60/TST).
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5. Czas snu, w ktérym SpO, bylo ponizej ustalo-
nej wartoéci progowej (np. < 90%, < 85% itd.).

6. Wystepowanie hipowentylacji (tak/nie).
Interpretacja badania PSG moze obejmowac

takze okreslanie optymalnego ci$nienia w apara-

cie utrzymujacym CPAP lub dwufazowe dodatnie
ci$nienie w drogach oddechowych (BPAP, bilevel
positive airway pressure).

W celu przeprowadzenia interpretacji czyn-
no$ci serca w czasie snu zalecany jest zapis elek-
trokardiograficzny (EKG) ze zmodyfikowanego
odprowadzenia II. Elektrody zaklada sie na klatce
piersiowej w okolicy prawego barku i koniuszka
serca. W razie potrzeby mozna postuzy¢ sie takze
innymi odprowadzeniami. W celu przeprowadze-
nia analizy czynnosci serca na podstawie badania
PSG zalecane jest podanie ponizszych danych [81]:
1. Srednia czesto§é rytmu serca w czasie snu.

2. Najszybsza czesto$é rytmu serca w czasie snu.

3. Najszybsza czesto$¢ rytmu serca w czasie
przeprowadzonej rejestracji.

4. Wystepowanie bradykardii ponizej 40/min (tak/
/nie), najwolniejszej zarejestrowanej czestosci
rytmu serca.

5. Asystole, tj. pauza w EKG trwajaca ponad 3 s
(tak/nie), najdtuzsza zarejestrowana pauza.

6. Tachykardia zatokowa (> 90/min) w czasie snu
(tak/nie), najszybsza zarejestrowana czynnosé
serca.

7. Tachykardia z zespotéw waskich (rytm zlozo-
ny z > 3 kolejnych pobudzen o czasie trwania
QRS < 120 ms i o czestotliwosci >100/min)
(tak/nie), najszybsza zarejestrowana czynnos$¢
serca.

8. Tachykardia z zespoléw szerokich (rytm zlozo-
ny z > 3 kolejnych pobudzen o czasie trwania
QRS > 120 ms i o czestotliwosci ponad 100/
/min) (tak/nie), najszybsza zarejestrowana
czynno$c¢ serca.

9. Migotanie przedsionkéw (tak/nie).

10. Wystepowanie innych zaburzen rytmu serca
(tak/nie), a jesli tak — to ich opis.

W celu wykrycia wystepujacych w czasie
snu zaburzen ruchowych zalecana jest rejestracja
EMG nie tylko z mieénia brédki, ale takze z elek-
trod umieszczonych powierzchniowo, nad pra-
wym i lewym mie$niem piszczelowym przednim.
W ocenie zdarzen ruchowych zarejestrowanych
w czasie polisomnografii zalecane jest przedsta-
wienie ponizszych danych [81]:

1. Liczba okresowych ruchéw koniczyn dolnych
w czasie snu (PLMS, periodic limb movements
during sleep).

2. Liczba okresowych ruchéw koniczyn dolnych
w czasie snu z przebudzeniami (PLMSAT,

periodic limb movements during sleep with

arousals).

3. Wskaznik okresowych ruchéw koniczyn dol-
nych w czasie snu (PLMSI, PLMS index) —
PLMS x 60/TST.

4. Wskaznik okresowych ruchéw konczyn dol-
nych w czasie snu z przebudzeniami (PLMSA-
rl, PLMSAr index) — PLMSAr X 60/TST.

Opis PSG powinien obejmowaé¢ dane umoz-
liwiajace diagnostyke bruksizmu (zgrzytanie ze-
bami), zaburzen zachowania w czasie snu REM
(RBD, REM sleep behaviour disorder) i rytmicznych
zaburzen ruchowych [81].

Na podstawie PSG mozna réwniez rozpozna-
wacé naprzemienne pobudzenie mieéni konczyn,
przysenne drzenie stép, nadmierne fragmentarycz-
ne mioklonie i inne zaburzenia.

Dodatkowo, w czasie badania PSG mozna
rejestrowac:

1. CiSnienie parcjalne dwutlenku wegla metoda prze-
zskérna lub w powietrzu koncowowydechowym
(w celu wykrycia hipowentylacji w czasie snu).

2. EEG z wielu odprowadzeni czaszkowych —
w wypadku podejrzenia nocnych napadéw
padaczkowych.

3. EMG z mieéni miedzyzebrowych (w chorobach
nerwowo-miesniowych).

4. Warto$¢ pH lub impedancji w przetyku
(w wypadku podejrzenia refluksu zotadkowo-
-przelykowego).

5. Pomiar ci$nienia w przetyku (Pes).

6. Zachowanie chorego (zapis kamerg wideo),
zwlaszcza w celu rozpoznania parasomnii.

7. Wideometria (obraz z kamery zsynchronizo-
wany z zapisem PSG).

8. Parametry, wskazujace posrednio na stopien
pobudzenia autonomicznego uktadu nerwo-
wego, do ktérego dochodzi m.in. w czasie
przebudzen, w tym: PTT (pulse transit time),
tonometria tetnic obwodowych, zmiany czesto-
Sci rytmu serca, pomiar skérnego przeplywu
krwi oraz skérne reakcje wspélczulne.

9. Nieinwazyjny pomiar ci$nienia tetniczego.

10. Rozszerzony zapis EKG.

11. Pomiar erekcji.

12. Tonometria aplanacyjna (pomiar szybko$ci fali
tetna [PWV, pulse wave velocity] i wsp6tczyn-
nika wzmocnienia).

13. Pomiar temperatury ciala.

W podsumowaniu opisu PSG wskazane jest
przedstawienie danych dotyczacych diagnostyki za-
burzen snu, zaburzen oddechowych w czasie snu, za-
burzen ruchowych w czasie snu, zaburzen czynnosci
serca, zaburzen EEG oraz zachowania badanej osoby
podczas snu. Mozna réwniez przedstawié¢ hipnogram.
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Wymogi techniczne dla polisomnografii

Wymogi techniczne dla polisomnografii moz-

na klasyfikowa¢ nastepujgco:

1.

Monitorowane sygnaty:
a) EEG,
b) EOG,
¢) EMG (podbraédek),

d) SpO,

e) ci$nienie/przeplyw u wylotu drég odde-
chowych,

f) wysilek oddechowy (pletyzmografia),

g) EMG (koniczyny dolne),

h) dZzwiek (chrapanie),

i) EKG,

j) pozycja ciala,

k) zapis wideo.

Podstawowe wymogi dla rejestracji poszcze-
gblnych sygnatow (tab. 2):

a) rozdzielczosé probkowania >12 bitow.
Wymagania szczegélowe:

a) elektroencefalogram (EEG):

— pozycja elektrod wedlug systemu 10-20,
— minimalny zestaw 3 elektrod dla pomiaréw
aktywnosci z rejonéw frontalnych, central-
nych i potylicznych,

— podstawowy zalecany montaz elektrod:
F4-M1, C4-M1,02-M1. Elektrody rezerwowe:
F3-M2,C3-M2,01-M2,

— alternatywny dopuszczalny montaz: Fz—Cz,
Cz-0z, C4-M1. Elektrody rezerwowe: Fpz (wy-
miana dla Fz), C3 (zamienna dla Cz lub C4),
01 (zamienna dla O2), M2 (zamienna dla M1),

— montaz elektrod musi by¢ sprawdzony:

impedancja nie wieksza niz 5KQ;

b) elektrookulogram (EOG):

— podstawowa pozycja elektrod:

* E1-M2 (1 cm ponizej zewnetrznego kacika
lewego oka),

* E2-M2 (1 cm powyzej zewnetrznego kacika
prawego oka),

— alternatywna dopuszczalna pozycja elek-

trod:

* E1-Fpz (1 cm poniZej i 1 cm na zewnatrz
od kacika lewego oka),

* E2-Fpz (1 cm ponizej i 1 cm na zewnatrz
od kacika prawego oka),

— montaz elektrod musi byé sprawdzony:

impedancja nie wieksza niz 5KQ;

c) elektromiogram (EMG)

— EMG mieéni podbrddka:

* centralnie 1 cm powyzej krawedzi zuchwy,

* 2 cm ponizej krawedzi zuchwy i 2 cm na
prawo od linii érodkowej,

* 2 cm ponizej krawedzi zuchwy i 2 cm na
lewo od linii §rodkowej;

— EMG dla wykrywania ruchéw nég:

* obie nogi powinny by¢ monitorowane,

* zapis powinien by¢ prowadzony oddzielnie
dla kazdej z nég,

* dwie elektrody powinny by¢ umieszczone
wzdluz mie$nia piszczelowego przedniego
i symetrycznie wzgledem jego $rodka na
kazdej nodze; odleglos¢ pomiedzy elektro-
dami powinna wynosi¢ 2—-3 cm;

Tabela 2. Podstawowe wymogi dla rejestracji poszczegélnych sygnatow

Czestotliwos$é probkowania

Zalecane ustawienia filtrow

Sygnat [H2]

Zalecana Minimalna . Filtr Filtr

gornoprzepustowy dolnoprzepustowy

EEG 500 200 0,3 35
EOG 500 200 0,3 35
EMG 500 200 10 100
ECG 500 200 0,3 70
Przeptyw powietrza 100 25 0.1 15
Oksymetria 25 10
Cisnienie na poziomie nozdrzy 100 25 0,1 15
Cisnienie przetykowe 100 25
Pozycja ciata 1 1
Dzwigki chrapania 500 200 10 100
Ruchy oddechowe (klatki piersiowej i brzucha) 100 25

Objasnienie skrétéw w tekscie
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d) elektrokardiogram (EKG):

— pojedyncze odprowadzenie jest monitoro-
wane,

— zapis odpowiada zmodyfikowanemu od-
prowadzeniu II,

— zaleca sie uzywanie standardowych elek-
trod EKG;

e) wysitek oddechowy:

— kalibrowana albo niekalibrowana plety-
zmografia indukcyjna lub pomiar ci$nienia
przelykowego;

f) przeptyw powietrza:

— czujnik ci$nienia z lub bez transformacji
sygnalu za pomoca transformaty pierwiastka
kwadratowego,

— termistor obejmujacy pomiarem nozdrza
i usta,

— w trakcie badania pomiar powinien by¢
prowadzony z uzyciem obydwu powyzszych
czujnikow;

g) wysycenie krwi tlenem (przezskérne)
(SpO,):

— czujnik saturacji usredniajacy dane z okre-
su nie dluzszego niz 3 s;

Wymagania dla cyfrowych systeméw polisom-
nograficznych:

a) wymagania dla zapisu:

— mozliwo$¢ wlaczenia (na ekranie) sygnatu
odniesienia 50 uV DC dla kazdego kanalu,
— oddzielny filtr 50/60 Hz dla kazdego kanalu,
— mozliwo$¢ wyboru czestotliwoéci prébko-
wania dla kazdego kanatu,

— mozliwo$¢ pomiaru impedancji kazdej elek-
trody w stosunku do elektrody odniesienia,
— mozliwo$é zachowania i péZzniejszego
odtworzenia danych w dokladnie taki sam
spos6b w jaki sygnal byl widziany przez ob-
stugujacego zapis,

— mozliwo$§é zachowania i pdZniejszego
odtworzenia danych w dokladnie taki sam
sposo6b, w jaki sygnal byl widziany przez
dokonujacego ocene badania

b) wymagania dla wySwietlania danych PSG
i ich obrébki:

—rozdzielczo$¢ kart graficznych i monitoréw
powinna by¢ nie mniejsza niz 1600 X 1200,
— hipnogram, zdarzenia oddechowe, ruchy
nég, saturacja, wybudzenia powinny by¢ wy-
$wietlane w spos6b umozliwiajacy okreslenie
pozycji aktualnej epoki,

— mozliwo$¢ przegladania zapisu w skali od
5 s do calej nocy na ekranie,

— zapis wideo powinien by¢ zsynchronizo-
wany z zapisem PSG i mie¢ doktadnosé co
najmniej 1 ramke na sekunde.

Badania poligraficzne (typ III)

Badania ograniczone (typ III) w diagnostyce
OBS powinny by¢ wykonywane w powigzaniu
z polisomnografia.

Wskazania do zastosowania aparatury tego
typu sa nastepujace [92]:

1. Duze prawdopodobienstwo wystepowania
umiarkowanej lub ciezkiej postaci choroby na
podstawie objaw6w klinicznych.

2. Diagnostyka OBS u chorych, u ktérych nie
mozna wykonaé PSG z powodu ograniczenia
sprawno$ci ruchowej, ciezkiego stanu ogélne-
go lub ze wzgledéw bezpieczenstwa.

3. Monitorowanie skutecznosci leczenia OBS za
pomocg metod innych niz CPAP — na przy-
ktad: za pomoca aparatéw wewnatrzustnych,
po zabiegu chirurgicznym oraz po zmniejsze-
niu masy ciala.

Badania typu III nie sg wskazane w dia-
gnostyce OBS u chorych z takimi chorobami
wspolistniejgcymi jak: choroby pluc, choroby
nerwowo-mie$niowe i zastoinowa niewydol-
no$c¢ serca.

Wykonanie badania poligraficznego nie jest
wskazane u chorych z podejrzeniem innych za-
burzen snu (centralny bezdech senny, zesp6t
okresowych ruch6w korniczyn dolnych, bezsennoéé,
parasomnie, zaburzenia dobowego rytmu snu
i czuwania lub narkolepsja).

Poligrafia nie jest wskazana jako badanie
przesiewowe u oséb, ktére nie maja obja-
wéw OBS.

Aparaty tego typu powinny monitorowac co
najmniej 4 zmienne, w tym wysilek oddechowy,
przeplyw powietrza przez gérne drogi oddechowe
oraz utlenowanie krwi.

Dobra jako$é diagnostycznag badania poligra-
ficznego mozna uzyskac, jesli:

— ocena przeplywu powietrza odbywa sie

przy uzycia termistora (rejestracja bezdechow)

i przetwornika ci§nieniowego (ocena splycen

oddychania),

— ocena wysitku oddechowego odbywa sie za

pomoca pletyzmografii indukcyjnej,

— czujnik utlenowania krwi ma maksymalny

czas uéredniania saturacji < 3 s przy czestosci

serca > 80/min.

Aparat w pamieci wewnetrznej zapisuje dane,
ktére podlegaja weryfikacji manualnej technika/
/lekarza.

W kazdym przypadku nieadekwatnego lub
watpliwego wyniku badania poligraficznego lub
zlego technicznie zapisu takiego badania u cho-
rych z duzym prawdopodobiefistwem OBS nalezy
wykona¢ pelng PSG.
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Roznicowanie

Badanie polisomnograficzne w sposéb pewny
pozwala na potwierdzenie lub wykluczenie OBS.
Diagnostyka réznicowa OBS poza PSG polega na
wykluczeniu innych przyczyn nadmiernej senno-
§ci dziennej.

Nadmierna senno$¢ dzienna (NSD)

Nadmierna senno$cig dzienng (NSD) okresla
sie stan, w ktérym czlowiek w ciggu dnia ulega
trudnej do opanowania potrzebie zasniecia wbhrew
swej woli. Objaw ten jest znacznym utrudnieniem
w pracy, w zyciu rodzinnym, a moze by¢ niebez-
pieczny w zawodach, w ktérych konieczna jest
stala koncentracja uwagi na wykonywanej pracy
(kontrolerzy ruchu, kierowcy, maszynisci, piloci).

Nadmierna senno$¢ dzienna jest czesta szcze-
gblnie w krajach rozwinietych, w ktérych dotyczy
okoto 9% (postac ciezka) i okolo 20% (postac lekka)
spolteczenstwa [93]. Pomimo swej czestosci jest
stosunkowo rzadko powodem szukania pomocy
lekarskiej.

Przyczyny NSD

Najczestsza przyczyna NSD jest nieprzestrze-
ganie fizjologicznej dlugosci nocnego snu. Uwaza
sie, ze czlowiekowi potrzebne jest 7-8 godz. nie-
przerwanego snu nocnego dla uzyskania poczucia
wypoczecia i dobrostanu. Sen krétszy niz 6 godz.
moze dlugotrwale powodowaé uczucie sennosci
dziennej. Objawy spowodowane niedoborem snu
pojawiaja sie juz po kilku dobach takiego poste-
powania. Sg nimi: niepokdj, trudnosci w koncen-
tracji, obnizenie i zmiany nastroju oraz uczucie
zmeczenia.

Na dilugotrwaly niedobér snu narazeni sa
pracownicy wykonujacy prace zmianowa noca.
W krajach rozwinietych okolo 20% pracujacych
pracuje na zmiany. Na niedobér snu cierpig matki
(rodzice) opiekujgce sie niemowletami, osoby
opiekujace sie chorymi wymagajacymi statej opie-
ki. Do tej grupy naleza r6wniez lekarze pracujacy
w szpitalach. Wydtuzone godziny pracy, stresujaca,
wymagajaca statej koncentracji praca, aczenie pra-
cy zawodowej z nauka i obowigzkami domowymi,
a takze nocny tryb zycia w wielkim mieécie — na-
silajg NSD.

Najczestszymi chorobami powodujacymi
NSD sa zaburzenia oddychania w czasie snu:
OBS i CBS. Podczas badania PSG nalezy
zwracaé uwage na zapis aktygraficzny z kon-
czyn dolnych lub zapis elektromiograficzny
z mies$ni piszczelowych przednich w poszu-
kiwaniu objawéw dwéch choréb: zespotu nie-

spokojnych ndg i okresowych ruchéw koniczyn
dolnych. Moga one powodowaé powtarzajace
sie wybudzenia prowadzace do NSD. Innymi
przyczynami NSD sg narkolepsja i hipersomnia
idiopatyczna; NSD moze by¢ takze konsekwen-
cja przyjmowania takich lekéw jak: blokujace
receptory alfa-1 adrenergiczne, agoni$ci recep-
torow alfa-2 adrenergicznych, antycholinergiki,
leki blokujace receptory beta-adrenergicznych,
benzodiazepiny, leki dopaminoergiczne, leki
nasenne, opiaty i narkotyki, selektywne inhi-
bitory receptoréw serotoniny i tréjcykliczne
antydepresanty [94].

Obiektywne metody oceny NSD

Skala sennosci Epworth

Prostg do zastosowania metoda oceny NSD jest
kwestionariusz senno$ci opracowany w 1991 roku
przez Johnsa w szpitalu Epworth w Melbourne
[54]. Skala sennosci Epworth sklada sie z 8 pytan
o mozliwo$¢ zasniecia w konkretnych sytuacjach
zyciowych. Badany ma mozliwo$é¢ wyboru czte-
rech mozliwosci, zero oznacza, ze za$niecie jest
niemozliwe, a 3 — wysokie prawdopodobiefistwo
za$niecia. Suma punktéw moze wynosi¢ od 0 do 24.
Nadmierng senno$¢ dzienna rozpoznaje sie jesli
suma odpowiedzi wynosi ponad 10 punktéw.
Ciezka NSD rozpoznaje sie, jesli suma punktéw
wynosi ponad 15 (tab. 3).

Wyniki skali Epworth dobrze koreluja z po-
lisomnograficznymi cechami deprywacji snu
(wybudzenia) pod warunkiem, ze badany udziela
prawdziwych odpowiedzi.

W pelni obiektywnymi metodami oceny NSD
sq: wielokrotny test latencji snu i test utrzymywa-
nia czuwania.

Wielokrotny test latencji snu (MSLT)

W tescie MSLT bada sie tatwosé zasypiania.
Badany jest umieszczany w godzinach rannych,
najlepiej po nocnym badaniu PSG, w dobrze
izolowanym od dZzwiekéw i §wiatta stanowisku
polisomnograficznym i poddawany czterem lub
pieciu 20-minutowym zapisom elektroencefalo-
graficznym. Chorzy z NSD zasypiajg zazwyczaj
przed uptywem 8 minut od rozpoczecia badania.
Jesli zapis snu sie nie pojawia do 20 min, nastepuje
koniec badania. Zapisy powtarza sie w odstepach
2 godzin. Usredniony czas do za$niecia mniejszy
niz 8 min potwierdza NSD, dluzszy niz 11 min jest
stwierdzany u zdrowych [95, 96].

Testu latencji snu uzywa sie do rozpozna-
wania narkolepsji i hipersomnii idiopatycznej.
Poza skréceniem czasu zasypiania typowym dla
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Tabela 3. Skala senno$ci Epworth

Brak Mata $rednia Duza
1. Siedzac lub czytajac 0 1 2 3
2. Ogladajac telewizje 1 3
3. Siedzac w miejsce publicznym, np. w teatrze, na zebraniu, w kosciele 0 1 2 3
4. Podczas godzinnej jazdy autobusem, kolejg lub samochodem jako pasazer 0 1 2 3
5. Po potudniu, lezac 0 1 2 3
6. Podczas rozmowy, siedzac 0 1 2 3
7. Po obiedzie, siedzac w spokojnym miejscu 0 1 2 3
8. Prowadzac samochdd, np. podczas kilkuminutowego oczekiwania w korku 0 1 2 3
Suma punktéw:
tej choroby jest zapoczatkowanie snu zapisem Powiktania

typowym dla snu REM. Stwierdzenie dwéch lub
wiecej zapiséw snu REM na poczatku snu sugeruje
narkolepsje. W idiopatycznej hipersomnii zasnie-
cie nastepuje przed 8. min, ale sen REM rzadziej
zapoczatkowuje zadniecie (< 2 razy) [94]. Chorych
z podejrzeniem narkolepsji lub hipersomnii idio-
patycznej na podstawie wyniku MSLT powinno
sie kierowaé do wyspecjalizowanego osrodka
psychiatrycznego.

Test utrzymywania czuwania

Test utrzymywania czuwania (MW'T, main-
tenance of wakefulness test) wykonuje sie, jesli
sa watpliwoéci co do podjecia decyzji o zdol-
noéci do pracy na stanowisku wymagajacym
stalego czuwania (np. maszynisci, kontrolerzy
ruchu lotniczego) [97]. Badanego umieszcza sie
w cichym, przyciemnionym pokoju w pozycji
siedzacej i poleca nie zasnac, pozostajac w bez-
ruchu. Wykonuje sie cztery czterdziestominu-
towe rejestracje polisomnograficzne. Zasniecie
przed uplywem 8 min rejestracji oznacza NSD.
Utrzymywanie czuwania podczas wszystkich
rejestracji potwierdza zdolno$é do pracy na
stanowisku wymagajacym czuwania. Wyniki
8-39 min s3 trudne do oceny i wymagajg indy-
widualnej decyzji.

Leczenie NSD

Leczenie NSD jest uzaleznione od ustalonej
przyczyny. U os6b z niedoborem snu nalezy przy-
wréci¢ zwyczaj 7-8-godzinnego snu nocnego.
Chorzy z zaburzeniami oddychania w czasie snu
odczuwaja szybka i znaczna poprawe po zasto-
sowaniu nieinwazyjnej wentylacji (najczesciej
CPAP). Inne przyczyny leczy sie najczesciej obja-
wowo, rzadziej przyczynowo.

Powiklania sercowo-naczyniowe w OBS

Dotychczasowe obserwacje potwierdzaja zwia-
zek zaburzen oddychania podczas snu zaréwno
z ostrymi (takimi jak udar mézgu, zawat serca,
nagla Smier¢ podczas snu) jak i przewleklymi
(nadci$nienie tetnicze, choroba niedokrwienna
serca, niewydolno$¢ serca) incydentami sercowo-
-naczyniowymi [98].

Nadcisnienie tetnicze

Istnieje wiele danych potwierdzajacych zwia-
zek miedzy zespotem bezdechu we $nie a nadci-
$nieniem tetniczym [98-100]. Zwiekszona czesto$é
wystepowania nadci$nienia (ok. 60%) wséréd
chorych na OBS jest dobrze udokumentowana.
Jednoczesénie wykazano, ze u okolo 35% chorych
z nadciénieniem tetniczym obserwuje sie patolo-
giczna liczbe bezdechow i splycenn oddychania
podczas snu. Izolowane podwyzszenie rozkurczo-
wego ci$nienia krwi moze by¢ wczesnym objawem
nadci$nienia wspélistniejacego z OBS [98, 101].
U wiekszosci chorych obserwuje sie podwyzszenie
zar6wno ci$nienia skurczowego, jak i rozkurczowe-
go [100, 102]. Obturacyjny bezdech senny wpty-
wa na rytm dobowy ciénienia krwi, powodujac
u czeéci chorych brak jego fizjologicznego obnize-
nia w nocy; OBS wskazywany jest jedna z czestych,
odwracalnych przyczyn nadci$nienia wtérnego
i istotnym klinicznie czynnikiem nadciénienia
opornego na leczenie. Wyniki prospektywnych
randomizowanych badan wykazaly, ze leczenie
bezdechu sennego istotnie obniza ci$nienie krwi
w ciggu dnia [98], takZe u pacjentéw z nadciénie-
niem opornym na leczenie.

Do rozwoju nadci$nienia tetniczego dochodzi
przez wspétdziatanie kilku prawdopodobnych me-
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chanizméw. Wystepujace wielokrotnie przebudze-
nia ze snu powoduja wzmozone napiecie uktadu
adrenergicznego i cykliczne wzrosty ci$nienia
tetniczego. Stwierdzana dysfunkcja sr6dblonka
z towarzyszgcym zmniejszeniem iloSci endogen-
nego tlenku azotu (majacego wlasciwosci rozsze-
rzajace naczynia krwionoéne) oraz zwiekszaniem
wydzielania endotelin (bedacych substancjami
o dziataniu obkurczajacym naczynia) moze posred-
niczy¢ w tym procesie.

Powtarzajaca sie hipoksemia z fazg reoksy-
genacji ze wspélwystepujacym u czesci chorych
zwiekszonym poziomem dwutlenku wegla wska-
zywane sg jako mechanizmy wplywajace na jego
rozwdj. Istotnym elementem nadcis$nienia tetnicze-
go u pacjentéw z OBS wydaje sie tez uposledzona
funkcja baro- i chemoreceptor6w w naczyniach
obwodowych oraz zaburzona aktywnos$¢ uktadu re-
nina—angiotensyna—aldosteron [98]. Kliniczne zna-
czenie ma fakt, ze nadci$nienie tetnicze poprzez
fazowo$¢ zwiazana z bezdechem (przejsciowe
zwyzKki ci$nienia o 30 mm Hg), brak fizjologicznego
jego spadku w nocy przy zmniejszonej efektyw-
no$ci mechanizméw kontroli przyczynia sie do
zwiekszonego ryzyka sercowo-naczyniowego.

Choroba niedokrwienna serca

Prace z ostatnich lat potwierdzaja teze, ze OBS
jest niezaleznym czynnikiem choroby wiehcowej
przy umiarkowane;j sile tego zwigzku. Przeprowa-
dzona piecioletnia obserwacja grupy pacjentéw
z choroba wiehcowa i OBS sugeruje zwiekszona
$miertelno§¢ w por6wnaniu z grupa bez OBS po
wykluczeniu innych czynnikéw zaklécajacych
[103]. Wyniki badan wykazaly zwigzek zaburzen
oddychania podczas snu lub chrapania z zawa-
tem serca [104, 105]. Obturacyjny bezdech senny
indukuje mechanizmy predysponujace do ostrego
i przewleklego niedokrwienia miesnia sercowe-
go [106]. Podczas nocy zaki6conej bezdechami
i splyceniami oddychania niedokrwienie mie$nia
sercowego moze by¢ indukowane przez mecha-
nizmy, takie jak hipoksemia, aktywacja uktadu
wspéltczulnego, zwiekszone zapotrzebowanie
mie$nia sercowego na tlen i zaburzenia reologii
krwi towarzyszace stanom wzmozonego krzep-
niecia [98, 106-108]. Dodatkowo, istotne jest,
ze maksymalny skurcz naczyn i efekt chronotro-
powy stwierdza sie po bezdechu. Powoduje to
wzrost zapotrzebowania mie$nia sercowego na tlen
w czasie, gdy jest go najmniej [109]. Po przebudze-
niu, w godzinach porannych wystepuje istotny
wzrost stezenia katecholamin, czemu towarzysza
zmiany wlasciwoéci reologicznych krwi (wzrost
lepkosci krwi i osocza, zdolnosci agregacyjnych

plytek krwi), co czasowo wiaze sie z czestoscia
wystepowania epizodéw kardiologicznych (zawa-
tu) lub neurologicznych (udaru) [109]. Te same
mechanizmy mogg przyczyniaé sie do pekniecia
blaszki miazdzycowej w tetnicy. Dane epidemiolo-
giczne potwierdzaja teze, ze OBS jest etiologicznie
zwigzany z rozwojem miazdzycy, przyczyniajac sie
do progresji choroby niedokrwiennej serca. Wyka-
zano zalezno$ci pomiedzy stopniem desaturacji
i pomiarem grubosci blony wewnetrznej i srodko-
wej tetnic szyjnych (IMT, intima media thickness)
i/lub wystepowaniem blaszek miazdzycowych
w tetnicach szyjnych pacjentéw z zespotem OBS nie-
zaleznie od wystepowania nadci$nienia tetniczego
[110, 111]. Powtarzajgce sie obnizenia wysycenia
tlenem krwi tetniczej, utrudnienie skurczu lewej
komory oraz zmiany aktywnoéci autonomicznej
ukladu nerwowego wywolane bezdechami powo-
duja niedokrwienie mieénia sercowego u pacjen-
téw z towarzyszaca choroba niedokrwienna serca.
Stosowanie efektywnej terapii CPAP wplywa ko-
rzystnie w tej grupie chorych na kliniczny przebieg
choroby wieficowej [109, 112]. Wykazano takze
jego wplyw na obecno$é obnizenia odcinka ST.

Wiekszo$é autor6w jest zgodna, ze OBS
pogarsza prognoze pacjentéw z chorobag nie-
dokrwienng serca, wplywajac na zwiekszona
czestos$¢ nagtej §mierci w poréwnaniu z ogdlna
populacja [109, 112].

Udar mézgu

Dane epidemiologiczne wskazuja na silng za-
leznos¢ pomiedzy OBS i ostrymi mézgowo-naczy-
niowymi powiklaniami [107]. Istnieje kilka praw-
dopodobnych mechanizméw wplywu zaburzen
oddychania podczas snu na zwiekszone ryzyko
udaréw i epizodéw przemijajacego niedokrwienia
mézgu. Podkreéla sie znaczenie zmian ci$nie-
nia tetniczego, zaburzen rytmu serca, wzrostu
cisnienia wewnatrzczaszkowego i uposledzenie
przeplywu mézgowego. Takze zmiany wlasciwo-
sci reologicznych krwi przy zaburzeniach funkcji
srédbtonka wskazywane sg jako potencjalna ich
przyczyna [108, 113, 114].

Wzrost czesto$ci udaré6w mézgu i Smierci
u chorych z ciezkim OBS zostal potwierdzony
w wielu pracach [107, 115-120]. Czesto$¢ zabu-
rzen oddychania podczas snu u chorych w ostrej
fazie udaru mézgu oceniana jest na 44-72% [98,
121]. W nastepnych miesigcach po udarze ulega
ona obnizeniu, ale nadal utrzymuje sie istotna
ré6znica w por6wnaniu z populacja ogélna [107].
W analizie jakoSciowej u chorych po udarze lub
przemijajacym niedokrwieniu mézgu, centralny,
ale nie obturacyjny bezdech senny zmniejszat
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swoje nasilenie. Prospektywne dane analizowane
na podstawie Wisconsin Sleep Cohort wskazuja, ze
AHI > 20 wiagze sie z 4-krotnym wzrostem ryzyka
udaru podczas prowadzonej czteroletniej obserwa-
cji [116]. Obturacyjn bezdech senny wplywa na ro-
kowanie po udarze powodujac wzrost §miertelnosci
u pacjentéw z AHI > 30 [118]; OBS powoduje takze
wzrost ryzyka kolejnego udaru niedokrwiennego
mozgu [122]. Stwierdzono dodatkowo wzrost kosz-
téow hospitalizacji pacjentéw z udarem i OBS po-
przez wydluzanie czasu hospitalizacji [107, 123].
Martinez-Garcia i wsp. potwierdzili efektywnosé
stosowania CPAP w poprawie 18-miesigcznego
przezycia pacjentéw z OBS (AHI > 20) po udarze
[119]. U czesci chorych zaburzenia §wiadomosci,
ograniczenie sprawnos$ci ruchowej moga jednak
uniemozliwi¢ zastosowanie terapii CPAP.

Zaburzenia rytmu serca

Juz wczesne obserwacje kliniczne wskazywaly
zespol bezdechu we $nie jako czynnik ryzyka za-
burzen rytmu serca podczas snu [47, 106]. W pio-
nierskich badaniach Shepard i wsp. [124] potwier-
dzili wzrost czestosci przedwczesnych pobudzen
komorowych podczas desaturacji ponizej 60%.
Obturacyjny bezdech senny zwieksza 2-4 razy
ryzyko wystepowania nocnych zaburzen rytmu
[107]. Bradyarytmie podczas snu mogg dotyczyé
18-50% chorych z nieleczonym OBS [98, 107].
Wykazuja one korelacje z czestoécia bezdechéw
i stopniem utlenowania krwi [107]. Najczestszymi
zaburzeniami rytmu serca u pacjentéw z OBS sa
zahamowanie zatokowe i bloki przedsionkowo-
-komorowe, ktére u czesci chorych mogg prowadzié
do asystolii. Mechanizm bradyarytmii opiera sie
na tak zwanym odruchu nurkowania zwigzanym
z nadmiernym napieciem nerwu blednego powo-
dowanym bezdechem i towarzyszacg hipoksemia.
Skuteczna terapia CPAP pozwala na istotng kli-
nicznie redukcje stwierdzanych zaburzen rytmu
serca u cze$ci chorych. Celowe zatem jest, u pa-
cjentéw z izolowanymi bradyarytmiami w nocy
i klinicznym podejrzeniem OBS, wykonanie ba-
dania polisomnograficznego co u czesci z nich
pozwoli na zaniechanie procedury kwalifikacji do
stymulacji endokawitarnej. Rozpoznanie bowiem
OBS i zastosowanie efektywnej terapii CPAP moze
by¢ dostateczna ochrong przed zaburzeniami ryt-
mu serca u czesci tych chorych [98].

W jednej z prac wykazano 4-krotny wzrost
czestosSci migotania przedsionkéw u pacjentéw
z AHI > 30 [125]. Odnotowano czestsze wystepo-
wanie OBS u pacjentéw poddanych kardiowersji
z powodu migotania przedsionkéw niz u pacjentéw
z innymi chorobami sercowo-naczyniowymi (49%

v. 32%, p = 0,0004). Iloraz szans (OR, odds ratio) dla
zalezno$ci miedzy OBS a migotaniem przedsion-
kéw wyniést 2,19 (95% CI [confidence interval]:
1,40-3,42, p = 0,0006) [126]. Kliniczne znaczenie
ma takze doniesienie o zwiekszonej czestosci na-
wrotowego migotania przedsionkéw u pacjentéow
z OBS przy nieefektywnej terapii CPAP [98].

Niewydolnosé serca
W badaniu SHHS stwierdzono, Ze osoby z AHI

> 11 mialy ponad 2-krotnie wieksze ryzyko wystg-

pienia niewydolnosci serca [127]. We wczesniej-
szych badaniach 450 chorych z niewydolnoscia
serca, OBS za pomoca polisomnografii rozpoznano

u 37% badanych (czeSciej u mezczyzn 38% v.

31% u kobiet, p < 0,005) [128]. W innym badaniu

w grupie 81 chorych z niewydolnoscig serca, OBS

rozpoznano u 11% badanych [129].
Podstawowym mechanizmem odpowiedzial-

nym za wystapienie niewydolno$ci serca u chorych

na OBS jest rozw6j nadci$nienia tetniczego, ktére
prowadzi do przerostu i dysfunkcji lewej komory.

Na progresje niewydolnosci serca u chorych na

OBS wplywaja:

— nadmierna aktywno$¢ uktadu wspétczulnego
(dziatanie katecholamin na serce, nerki, na-
czynia obwodowe),

— wzrost obcigzenia nastepczego lewej komory
(ostry i przewlekly),

— wzrost obcigzenia nastepczego prawej komory
(indukowany hipoksemia),

— zwiekszone ryzyko wystapienia zawatu serca
u chorych na OBS.

Obturacyjny bezdech senny jest przyczyna
upo$ledzenia funkcji skurczowej i rozkurczowej
lewej komory. Przerost lewej komory stwierdzano
czesciej nawet u chorych na OBS bez wspdlistnie-
jacego nadciénienia tetniczego [107].

Leczenie za pomoca CPAP wplywato na po-
prawe frakcji wyrzutowej serca u chorych na
OBS z niewydolnoscia serca. W grupie 8 chorych
z kardiomiopatig rozstrzeniowa i OBS po miesig-
cu leczenia CPAP frakcja wyrzutowa zwiekszylta
sie z 37% do 49% [130]. W pierwszym badaniu
randomizowanym (24 chorych z niewydolnoscia
serca — frakcja wyrzutowa = 45% i OBS — éredni
AHI = 20) po 30 dniach stosowania CPAP ob-
serwowano zmniejszenie czestoSci rytmu serca,
skurczowego ciénienia tetniczego i zwiekszenie
frakcji wyrzutowej o 9% [131]. W innym badaniu
randomizowanym (55 chorych na OBS i niewy-
dolnos¢ serca; frakcja wyrzutowa < 55% i AHI > 5),
28 chorych zakwalifikowano do grupy leczonej
przez 3 miesigce CPAP. W grupie, ktéra ukonczyla
leczenie CPAP (19 chorych, 71%), stwierdzono
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poprawe frakcji wyrzutowej o 5%, zmniejszenie
aktywnosci wspélczulnej oraz poprawe jakosci
zycia [132]. W jednym z badan obserwacyjnych
[51 chorych na OBS (AHI = 15) sposréd 218 cho-
rych z niewydolnoscia serca] stwierdzono ten-
dencje do zmniejszenia $miertelnosci u chorych,
ktérzy byli leczeni CPAP (p = 0,07) [133]. Nie byto
badan randomizowanych, w ktérych ocenianoby
wplyw leczenia CPAP na dlugos¢ przezycia w tej
grupie chorych.

Nadcisnienie plucne

Hipoksemia zwigzana z bezdechami pro-
wadzi do wzrostu ci$nienia w tetnicy plucne;j.
Do rozwoju nadci$nienia plucnego dochodzi
gléwnie u o0sé6b, u ktérych stwierdzono réwniez
hipoksemie w ciggu dnia (skrajna otylo$¢ lub
wspélistnienie przewleklej obturacyjnej choroby
pluc [POChP]) [134].

Inne powiklania

Zaburzenia metaboliczne
Obturacyjny bezdech senny wptywa na wysta-

pienie zaburzen metabolizmu glukozy. Fragmenta-

cja snu spowodowana licznymi przebudzeniami

i hipoksemia w nastepstwie bezdech6w powoduja

aktywacje:

— ukfadu wspoétczulnego (nadmiar katecholamin),

— tkanki tluszczowej (wzrost wydzielania lep-
tyny, TNF-¢ oraz IL-6),

— osi podwzgérze—przysadka—kora nadnerczy
(zwiekszenie wydzielania kortyzolu).
Powyzsze hormony i mediatory indukuja

glikogenolize, glukoneogeneze, lipolize i wzrost

stezenia wolnych kwaséw tluszczowych oraz
wydzielanie glukagonu. W odpowiedzi na te
zmiany metaboliczne dochodzi do rozwoju insu-
linoopornosci, uposéledzenia tolerancji glukozy

i cukrzycy.

W badaniu SHHS (2656 badanych bez cu-
krzycy) stwierdzono, ze zaburzenia oddychania
w czasie snu (RDI = 15) byly niezaleznym czynni-
kiem ryzyka: hiperglikemii na czczo i uposledzone;j
tolerancji glukozy [135].

W badaniu WSCS (1387 badanych) cukrzyce
stwierdzono u 14,7% chorych z AHI = 15 w po-
réwnaniu z 2,8% u badanych z AHI < 5. Ryzyko
rozwoju cukrzycy w ciagu 4 lat obserwacji bylo
1,62 raza wyzsze (p = 0,24) u chorych z AHI = 15
w poréwnaniu z badanymi z prawidlowym AHI
[136]. W grupie 544 badanych bez cukrzycy ry-
zyko rozwoju choroby (w przeliczeniu na kwartyl
zaawansowania OBS) podczas 2,7 roku obserwac;ji
wynioslo 1,43 (CI 1,10-1,86) (po uwzglednieniu

wieku, plci, rasy, BMI [body mass index], stezenia
glukozy i zmiany BMI) [137]. W innym, prospek-
tywnym badaniu (4398 chorych w wieku 40-69
lat, sredni czas obserwacji 3 lata) ryzyko rozwoju
cukrzycy byto wyzsze u badanych z ODI (oxygen
desaturation index) = 15 (HR [hazard ratio] 1,69;
CI1,04-2,76, p = 0,03) w poréwnaniu z badanymi
z ODI < 15 (HR 1,26; CI 0,91-1,76) [138].

W nielicznych badaniach randomizowa-
nych [139-141] nie stwierdzono ustepowania
insulinoopornosci w wyniku leczenia aparatem
CPAP. Podsumowujac: OBS i cukrzyca II typu sa
$cisle zwigzane z otyloscia, trudno jest okresli¢
niezalezny od otyloéci wplyw OBS na cukrzyce
i cukrzycy na OBS, brakuje badan potwier-
dzajgcych niezalezny wplyw OBS na rozwéj
cukrzycy (nieliczne badania randomizowane).
Potrzebne sg badania randomizowane ocenia-
jace metabolizm glukozy u nieotylych chorych
na OBS [142].

Refluks zolqdkowo-przelykowy

Przebudzenia, duze réznice cisnien w zoladku
i przelyku w czasie bezdechéw, otylo$é znacznego
stopnia oraz ciezkie postaci choroby predysponuja
do wystapienia refluksu zotgdkowo-przetykowego
u chorych na OBS [143].

Zaburzenia w ukladzie endokrynnym

Wydzielenie hormonéw podlega $cistej regu-
lacji przez rytmy okolodobowe, przy czym czes$é
hormonéw wydzielana jest gtéwnie w czasie
snu. Zaburzona struktura snu u chorych na OBS
(fragmentacja snu, niedobory fazy REM i snu gle-
bokiego) oraz hipoksemia niekorzystnie wptywaja
na czynno$¢ hormonalng organizmu.

Hormon wzrostu

Do wydzielania hormonu wzrostu (GH, growth
hormone) i testosteronu dochodzi w czasie snu
gtebokiego. Fragmentacja snu i niedoboru snu gte-
bokiego u chorych na OBS powoduja zmniejszone
wydzielanie GH. Zmniejszenie stezenia hormonu
wzrostu powoduje zaburzenia metabolizmu kost-
nego i gospodarki mineralnej, zmniejszenie masy
mieéniowej i przyrost tkanki ttuszczowej, progresje
miazdzycy.

Testosteron

Obturacyjny bezdech senny wplywa na
zmniejszenie stezenia we krwi catkowitego i wol-
nego testosteronu oraz biatka wigzacego hormony
plciowe. Powyzsze zmiany wplywaja na zaburzenia
erekcji, impotencje oraz ostabienie libido w tej
grupie chorych.
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Kortyzol

Stymulacja osi podwzgérze-przysadka—kora
nadnerczy (wplyw fragmentacji snu i hipoksemii)
powoduje zwiekszone wydzielanie kortyzolu
u chorych na OBS.

Zaburzenia psychoemocjonalne w OBS

Wplyw na funkcje poznawcze jest nie tylko
bezposrednim skutkiem niedotlenienia, ale powta-
rzajacych sie wielokrotnych wybudzen, ktérych
konsekwencja jest fragmentacja snu. Zaburzona
architektura snu i wynikajaca z niej zaburzona
koncentracja uwagi i senno$¢ dzienna prowadza
u chorych na OBS do uposledzenia zdolnosci
intelektualnych i zaburzen sfery emocjonalne;j.
Najczesciej chorzy przejawiajg trudnosci w kon-
centracji uwagi, zaburzenia pamieci ponadto ce-
chuja sie obniZzonym nastrojem i spowolnieniem.
Potwierdzono w tej grupie pogorszenie pamieci
$wiezej, koncentracji uwagi i uposledzenie zdol-
nosci intelektualnych [47, 144]. U cze$ci chorych
dominuje podwyzszony poziom leku i depresja
[145-147]. Stwierdzane zaburzenia moga unie-
mozliwia¢ im nie tylko prace zawodows, ale spo-
teczne i rodzinne funkcjonowanie [148]. Skuteczna
terapia CPAP sprzyja poprawie postrzegania stanu
zdrowia oraz poprawie sprawnosci intelektualnej
w konsekwencji, podnoszac jako$¢ zycia chorych
i ich najblizszych.

Niewydolno$é oddychania

W przypadku ciezkich postaci choroby (osoby
ze znaczng otyloscig) lub gdy OBS wspélistnieje
z przewlekla chorobg uktadu oddechowego (naj-
czesciej z POChP — co nazywa sie zespolem na-
ktadania) dochodzi do rozwoju hipoksemiczej lub
catkowitej niewydolnosci oddychania.

Poliglobulia

Nierozpoznana i nieleczona niewydolnos¢ od-
dychania w przebiegu OBS lub zespolu nakladania
moze prowadzi¢ do rozwoju poliglobulii. Jest to
rzadkie powiktanie szczegélnie u chorych z tak
zwanym ,czystym” OBS.

Trudnos$ci z intubacja, prowadzeniem
znieczulenia ogdlnego i postepowania
pooperacyjnego

Nieprawidlowosci anatomiczne i czynnoscio-
we u chorych na OBS utrudniajg intubacje chorego.
Chorzy na OBS sa bardziej podatni na dziatanie le-
kéw sedatywnych, opioidow, anestetykéw wziew-
nych. Po znieczuleniu ogélnym pacjenta nalezy
ekstubowaé¢ po pelnym odzyskaniu §wiadomosci
oraz ustgpieniu blokady nerwowo-mie$niowej. Po

operacji nalezy jak najwczeéniej wlaczy¢ lecze-
nie za pomocg CPAP, monitorowaé¢ utlenowanie
chorego, zapewni¢ odpowiednig pozycje w 16zku
(lezenie na boku, brzuchu, siedzenie). W analgezji
preferowane sa niesteroidowe leki przeciwbdlowe.
Opioidy, benzodiazepiny, barbiturany zmniejszaja
aktywno$¢ osrodkéw oddechowych i nasilaja ob-
turacje gérnych drég oddechowych.

Wypadki komunikacyjne
Na wzrost ryzyka wypadku komunikacyjnego

w grupie chorych na OBS wplywaja nastepujace

czynniki:

— senno$¢ dzienna,

— upoéledzeniem koncentracji uwagi i zmeczenie,

— stosowanie lekéw hipotensyjnych,

— zaburzenia $§wiadomosci (zle kontrolowana
glikemia chorych na OBS i cukrzyce),

— praca zmianowa, wiele godzin spedzanych za
kierownica (kierowcy zawodowi),

— zaburzenia nastroju (depresja),

— czeste wystepowanie choréb sercowo-naczy-
niowych u chorych na OBS (mozliwos¢ wy-
stapienia udaru mézgu, zaburzen rytmu lub
zawalu serca podczas prowadzenia pojazdu).
Tregear i wsp. [149] opublikowali metaana-

lize 18 badan, ktére dotyczyly wystepowania
wypadkéw komunikacyjnych u chorych na OBS.
Ryzyko wypadku drogowego u chorych na OBS
byto od 1,21 do 4,89 wyzsze w poréwnaniu
z osobami zdrowymi. Czynnikami, ktére wplywa-
ty na podwyzszone ryzyko wypadku u chorych na
OBS, byty: BMI, AHI, hipoksemia. Na podstawie
analizowanych publikacji stwierdzono, Ze nasi-
lenie sennosci moze by¢ zwigzane z wigkszym
ryzykiem wypadku drogowego, ale na podstawie
wynikéw testu MSLT i punktacji w skali Epworth
nie udalo sie jednoznacznie okresli¢ wielkosci
tego ryzyka.

Smiertelnosé

Ostre i przewlekle choroby ukladu krazenia
(zawal serca, udar mézgu, zaburzenia rytmu serca,
niewydolnosé serca), otyto$¢ olbrzymia (uduszenie
sie w czasie snu) oraz wypadki komunikacyjne sa
gléwnymi przyczynami zwiekszonej §miertelnosci
chorych na OBS.

W badaniu WSCS ($redni okres obserwacji
— 13,8 roku, 1522 uczestnikéw) ryzyko zgonu
u chorych z ciezkimi postaciami choroby (AHI =
30), ktérzy nie byli leczeni, byto odpowiednio 3,8
raza i 5,2 raza wieksze dla wszystkich przyczyn
zgonow i zgonéw z powodu choréb uktadu kra-
zenia w poré6wnaniu z badanymi z prawidlowym
AHI [150].

242 www.pneumonologia.viamedica.pl



Zalecenia PTChP dotyczace rozpoznawania i leczenia ZOCS u dorostych

W badaniu australijskim (Busselton Health
Study — s$redni okres obserwacji 13,4 roku, 380
uczestnikéw) ogélne ryzyko zgonu u chorych na
OBS z RDI = 15 bylo 6,2 raza wieksze w poréwna-
niu z osobami z wykluczona choroba [151].

Leczenie
Leczenie behawioralne

Redukcja masy ciata

Otytosc jest jednym z podstawowych czynnikéw
ryzyka wystapienia obturacyjnego bezdechu senne-
go [152]. Wydaje sie, ze wazniejsze niz sama masa
ciala chorego jest rozmieszczenie tkanki thuszczowej
w poszczegdlnych miejscach ciata. Wyniki badan
na zwierzetach wykazaly, ze szczegdlnie obecnosé
tkanki ttuszczowej w przedniej czesci szyi wplywa
na obecno$c¢ zaburzen oddychania podczas snu [153].
Juz w latach 80. XX wieku wykazano, ze redukcja
masy ciata wplywa na obnizenie liczby epizodéw
zaburzen oddychania w czasie snu oraz poprawe
wysycenia krwi tetniczej tlenem [154]. W badaniach
Pepparda i wsp. redukcja masy ciala o 10% powo-
dowala zmniejszenie AHI 0 26% [155]. Smith i wsp.
wykazali, Ze nawet nieznaczna redukcja masy ciata
ma wplyw na zmniejszenie liczby bezdechéw, jednak
efekt ten jest bardzo indywidualny [156].

Wskazania — u wszystkich chorych.

Przyjmowanie odpowiedniej pozycji ciala
podczas snu — unikanie spania w pozycji
na plecach lub spanie w pozycji pélsiedzqcej
Najwieksze nasilenie bezdech6éw obserwuje sie
zazwyczaj w czasie snu w pozycji na plecach z po-
wodu zapadania sie jezyka i zwezenia Swiatta gardta.
W celu wymuszenia pozycji ciata na boku w czasie
snu proponuje sie najczesciej wszycie pilki tenisowej
w tyl gérnej czesci pizamy co przeszkadza choremu
w spaniu na plecach. U chorych z tagodng postacia
choroby takie postepowanie moze spowodowac na-
wet catkowite ustapienie bezdechéw. Jednak u os6b
ze wspolistniejaca znaczna otyloscia i duzg liczba
bezdechéw pozycja ciata czesto nie wplywa zna-
czaco na liczbe obserwowanych epizodéw zaburzen
oddychania podczas snu [157]. Ponadto niektérzy
autorzy wykazuja, ze pozycja ciala nie ma istotnego
wplywu na wystepowanie bezdech6w w fazie REM
[158]. Innym czesto stosowanym postepowaniem
jest spanie w pozycji pélsiedzacej. Najczesciej za-
leca sie ulozenie glowy i tutowia pod katem 30-60°
w stosunku do pozycji horyzontalnej [35].
Wskazania — u chorych z tagodnym lub
umiarkowanym nasileniem choroby bez znacznej
otylosci.

Unikanie spozywania alkoholu

Alkohol powoduje zmniejszenie napiecia
miesni utrzymujacych $wiatlo gérnych drég od-
dechowych. Efektem tego jest zwiekszenie liczby
i czasu trwania bezdechéw u chorych na OBS,
a nawet pojawienie sie ich u oséb tylko chrapig-
cych [159, 160]. U chorych leczonych za pomoca
CPAP alkohol powoduje konieczno$¢ stosowania
wyzszych wartosSci ci$nienia powietrza w drogach
oddechowych [161]. Z tego powodu zaleca sie
chorym powstrzymanie sie od picia alkoholu na
przynajmniej kilka godzin przed snem.

Wskazania — u wszystkich chorych.

Zaprzestanie palenia tytoniu

W latach 90. XX wieku, badajgc zwiazek
palenia papieros6w z OBS, wykazano nawet czte-
rokrotnie wieksze ryzyko wystgpienia choroby
u palaczy tytoniu w poréwnaniu z osobami nigdy
niepalgcymi [162]. Jednak w ostatnich latach poja-
wily sie prace, w ktérych nie potwierdzono takiej
zaleznoé$ci [163].

Wskazania — zaleca sie zaprzestanie palenia
tytoniu, choé prawdopodobnie nie wplywa ono
w istotnym stopniu na stopien nasilenia OBS.

Unikanie uzywania lekéw nasennych
i narkotycznych lekéw przeciwbélowych

Leki z grupy benzodiazepin poprzez swdj ha-
mujacy wplyw na aktywno$é nerwéw obwodowych
oraz depresyjne dziatanie na osrodek oddechowy
powodujg zwiekszenie liczby epizodéw zaburzeni
oddychania podczas snu i wydtuzenie czasu ich
trwania [164, 165]. Podobne dzialanie wykazuja
narkotyczne leki przeciwbélowe [166]. Z tego
powodu nalezy wyeliminowaé¢ lub ograniczy¢
stosowanie tych lek6w do niezbednego minimum.
Kazdy chory na OBS musi by¢ pytany o stosowanie
lek6w nasennych. Chory musi by¢ takze poinfor-
mowany o konieczno$ci zglaszania rozpoznania
OBS przed ewentualnym zabiegiem operacyjnym
w celu zapobiegania mozliwym powiklaniom po
zastosowaniu lekéw sedatywnych lub narkozy.

Wskazania — u wszystkich chorych.

Aparaty wewnatrzustne

Aparaty podtrzymujqce jezyk

Aparaty podtrzymujace jezyk (TRD, tongue
retaining device) sktadaja sie z plastikowej, pustej
w §rodku tuby, ktéra jest mocowana na uzebieniu
chorego. Do tuby wprowadza ie jezyk, ktéry na
skutek ,,przyssania” zostaje pociagniety do przo-
du, przez co poszerza sie wymiar przednio-tylny
gardla. Dodatkowo aparaty te zwiekszaja napiecie
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mie$nia brédkowo-jezykowego [167]. Aparaty TRD
sgq jednak doé¢ niewygodne w uzyciu i dlatego
obecnie praktycznie niestosowane.

Wskazania — obecnie bez ewidentnych wska-
zan do stosowania.

Aparaty wysuwajqce zuchwe

Aparaty wysuwajace zuchwe (MAD [mandib-
ular advancing device] lub MRA [mandibular repo-
sitioning appliances]) najczesciej sa skonstruowane
z dwoch czesci przykrywajacych uzebienie zuchwy
i szczeki, a ich mocowanie jest tak dopasowane, ze
powoduja wysuniecie zuchwy do przodu. Wyniki
badan obrazowych i endoskopowych potwierdzaja
zwiekszenie §wiatta gérnych drég oddechowych po
zastosowaniu tych aparatéw [168]. Podobnie jak
aparaty TRD, aparaty MAD zwiekszaja napiecie
mieénia brédkowo-jezykowego. Jednak stosowanie
tych aparatéw tylko dla pobudzenia migénia bréd-
kowo-jezykowego bez przesuniecia zuchwy, nie ma
wplywu na liczbe epizod6w zaburzen oddychania
podczas snu [169].

Przed podjeciem decyzji o zastosowaniu apa-
ratu nazebnego konieczna jest ocena uzebienia.
Warunkiem podjecia préby takiego leczenia jest
obecno$¢ co najmniej 8 zebéw w tuku zebodoto-
wym i mozliwo$é¢ wysuniecia zuchwy o co naj-
mniej 5 mm. Zasieg wysuniecia zuchwy zwykle
ustala sie pomiedzy 50 a 75% maksymalnej protru-
zji. Im wieksze wysuniecie zuchwy, tym wieksza
skutecznosé, ale réwniez gorsza tolerancja aparatu.
Po ustaleniu optymalnego wysuniecia zuchwy
wskazana jest ocena skuteczno$ci aparatu za po-
moca badania PSG, gdyz u czesci chorych proteza
nazebna moze zwiekszac liczbe bezdechéw [170].

W badaniach Fergusona i wsp. po zastosowa-
niu aparatu MRA wykazano zmniejszenie nasilenia
chrapania i sennosci oraz istotne obnizenie war-
tosci AHI, jednak bez poprawy jakosci snu [171].
Skuteczno$é leczenia OBS za pomoca aparatéw
MRA ocenia sie na okoto 40-50% [169, 172].
Aparaty te znalazly réwniez zastosowanie u cho-
rych skarzacych sie na asocjalne chrapanie [173].
Uwaza sie, ze na sukces leczenia aparatami MRA
wplywa przede wszystkim obwéd szyi, wyjsciowa
wielkosé AHI, odlegtos¢ od tylnej $ciany gardla do
podniebienia miekkiego oraz kat, jaki tworzy galaz
zuchwy z linia przebiegajgca przez siodlo tureckie.
Gléwne dzialania niepozadane aparatéw MRA
to: nadmierne §linienie, wysychanie §luzéwek,
odczyny na zastosowany material, b6l w stawach
skroniowo-zuchwowych i otarcia zebow [169].

Wskazania — asocjalne chrapanie i fagodna
postac OBS nieustepujace po zastosowaniu lecze-
nia behawioralnego.

Leczenie za pomoca dodatniego ci$nienia
w drogach oddechowych

CPAP

Po raz pierwszy urzadzenie do wytwarzania
CPAP zostalo zastosowane przez Sullivana w 1981
roku [174]. Obecnie jest to podstawowa metoda
leczenia nieinwazyjnego OBS. Mechanizm korzyst-
nego dziatania CPAP u chorych na OBS polega
na pneumatycznym usztywnieniu gérnych droég
oddechowych. Naptywajgce pod dodatnim ci$nie-
niem powietrze zapobiega zapadaniu sie miekkich
czedci gardla, eliminujac w ten sposéb chrapanie
ibezdechy. Aparat CPAP sktada sie z pompy gene-
rujacej powietrze pod staltym dodatnim ci$nieniem,
elastycznej rury taczacej pompe z maska, maski
nosowej lub twarzowej oraz czepca mocujacego
maske na glowie. CPAP moze by¢ wyposazony
w funkcje ,ramp” zapewniajaca stopniowe, plynne
zwigkszanie ci$nienia w ciggu 5-30 minut do za-
lecanej wielkosci leczniczej, co znacznie ulatwia
choremu przystosowanie sie do aparatu i zasniecie.
Innym udogodnieniem moze by¢ nawilzacz w celu
zmniejszenia wysychania §luzéwek jamy ustne;j.

Leczenie za pomoca CPAP nalezy stosowaé
u wszystkich chorych z ciezka postacig OBS (AHI
> 30) oraz u 0os6b z umiarkowana postacia choroby,
u ktérych stwierdza sie obecnos¢ lub ryzyko powi-
ktanh sercowo-naczyniowych. Ostatnio wykazano
rowniez korzystny efekt takiego leczenia u chorych
z tagodng postacia OBS i obecnoscia wyraznie
nasilonych dolegliwosci charakterystycznych dla
tej choroby (szczegélnie sennosci dziennej) [175].
Z drugiej strony istnieja doniesienia, ze nawet
u chorych z duzymi wartoéciami AHI (> 30), ale
bez nadmiernej senno$ci w czasie dnia leczenie
za pomoca CPAP nie poprawia jakos$ci zycia, kon-
centracji, zdolnosci poznawczych, koordynacji
wzrokowo-ruchowej oraz nie wplywa na wartosci
ci$nienia tetniczego krwi [176].

Wskazania:
1. wszyscy chorzy z AHI > 30,
2. chorzy z AHI >15 oraz obecnoscia:

a) nasilonej sennosci w czasie dnia (>10 pkt.

w skali sennosci Epworth),

b) powiklan sercowo-naczyniowych.

Skuteczno$¢ leczenia za pomoca CPAP i dobra
jego tolerancja zalezy nie tylko od stopnia nasilenia
choroby (zazwyczaj leczenie lepiej toleruja chorzy
z ciezkimi postaciami). Niezwykle waznym ele-
mentem procesu terapeutycznego jest odpowiednie
przeszkolenie chorego przez personel medyczny
przed ustawieniem ci$nienia leczniczego w apa-
racie CPAP (metodg manualna). Nalezy zademon-
strowa¢ spos6b dzialania aparatu, dopasowac wla-
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Sciwa maske, pokaza¢ zakladanie i zdejmowanie
maski. Poza tym pacjent powinien mie¢ czas na
przyzwyczajenie sie do leczenia. Ci$nienie apara-
tu CPAP nalezy zwieksza¢ tak, aby wyeliminowa¢
bezdechy, splycenia oddychania, epizody RERA
ichrapanie. Startowe ci$nienie minimalne w aparacie
CPAP powinno wynosi¢ 4 cm H,O, a maksymalne
15 cm H,0. Ci$nienie w aparacie CPAP nalezy zwiekszy¢
0>1cm H,0, jedli wystapia 2 bezdechy obturacyjne
lub 3 splycenia oddychania albo 5 epizod6w RERA
w ciggu 5 minut. Ci$nienie w aparacie nalezy réwniez
zwiekszy¢, jesli wystepuje gtosne chrapanie przez
co najmniej 3 minuty. Ci$nienie nalezy zwieksza¢ do
uzyskania okresu przynajmniej 30 min snu wolnego
od epizodéw oddechowych. Jesli podczas ustalania
ciénienia za pomoca aparatu CPAP przy ci$nieniu
15 cm H,0 nadal wystepuja epizody obturacyjne,
nalezy zastosowaé aparat BPAP. Podczas ustalania
ciénienia leczniczego nalezy dazy¢ do zmniejszenia
liczby epizodéw obturacyjnych tak, aby RDI byto
nizsze od 5 na godzine snu przy danym ci$nieniu,
a SpO, minimalne bylo wyzZsze niz 90%.

Przy optymalnie ustawionym ci$nieniu
w aparacie RDI obniza sie do mniej niz 5 podczas
co najmniej 15-minutowego okresu snu, w ktérym
wystepuje faza REM, gdy chory §pi na plecach
oraz nie jest ona zakl6cona spontanicznymi prze-
budzeniami.

Dobrze ustawione ci$nienie obniza RDI do 10
lub 0 50%, jesli wyjsciowe RDI byto ponizej 15 oraz
wystepuje faza REM, gdy chory $pi na plecach oraz
nie jest ona zaktécona spontanicznymi przebudze-
niami. Zadowalajaco ustawione ci$nienie nie obni-
za RDI< 10, ale redukuje RDI 0 75% w por6wnaniu
z jego wyjsciowa wielkosScig (szczegolnie dotyczy
to chorych z ciezkim OBS) [89].

AutoCPAP

Aparat autoCPAP zostal skonstruowany
w celu zwiekszenia akceptacji leczenia. Urzadzenie
to rozpoznaje okresy zwiekszonego oporu w dro-
gach oddechowych, na przyklad w czasie spania
na plecach lub w fazie REM i generuje wéwczas
wyzsze wartosci ci$nienia niz gdy chory $pi na
boku i skfonno$é do zapadania sie miekkich cze-
§ci gardla jest znacznie mniejsza. Coraz czeSciej
w laboratoriach snu aparaty autoCPAP stosuje sie
do ustalenia ci$nienia terapeutycznego. Istotna
zaleta aparatu jest mozliwo$¢ kontroli i monito-
rowania skutecznos$ci stosowanego leczenia bez
koniecznosci hospitalizacji chorego. Jednak przy
dobrej tolerancji tradycyjnego zestawu CPAP, apa-
rat autoCPAP nie powinien byé¢ stosowany jako
urzgdzenie z wyboru, zwlaszcza, ze koszt jego
zakupu jest wiekszy.

Wskazania do zastosowania autoCPAP sa
nastepujace [177]:

1. Ustalenie ci$nienia leczniczego podczas PSG,
ktére pézniej bedzie zastosowane w zwyklym
CPAP u chorych z umiarkowanym lub ciezkim
OBS.

2. Ustalenie ci$nienia leczniczego do planowanej
terapii aparatem automatycznym bez badania
PSG u chorych z OBS bez istotnych choréb
wspblistniejacych.

3. Uustalenie stalego ci$nienia leczniczego do
stosowania w zwyklym aparacie CPAP bez
badania PSG u chorych z OBS bez istotnych
choréb wspélistniejacych.

Przeciwwskazania do zastosowania autoCPAP
sa nastepujace [177]:

1. AutoCPAP nie jest wskazany w diagnostyce
OBS.

2. Nie jest wskazane zastosowanie autoCPAP
u chorych z centralnym bezdechem sennym,
zespolem hipowentylacji otytych, POChP, za-
stoinowg niewydolno$cia serca oraz u osob,
ktére nie chrapia (naturalnie lub po operacjach
podniebienia miekkiego).

3. AutoCPAP nie jest polecany do ustalania ci-
$nienia leczniczego z badaniem PSG w trakcie
tak zwanej dzielonej nocy.

Chorzy leczeni CPAP, u ktérych ci$nienie lecz-
nicze ustalano za pomoca autoCPAP lub stosujacy
autoCPAP, wymagaja $cisle kontrolowanej skutecz-
noéci i bezpieczenstwa leczenia. W przypadku
nieskutecznosci leczenia za pomoca autoCPAP
konieczna jest PSG z recznym miareczkowaniem
cisnienia w CPAP.

BPAP

Aparat skonstruowany zostal z mys$la o cho-
rych wymagajacych wysokich wartosci ci§nienia
terapeutycznego i nietolerujacych aparatu CPAP.
Aparat BPAP tloczy podczas wdechu powietrze
pod zalecanym ci$nieniem terapeutycznym, nato-
miast podczas wydechu ci$nienie to jest znacznie
nizsze, co czesto znacznie poprawia tolerancje
leczenia. Minimalne ci$nienie startowe w aparacie
BPAP powinno wynosi¢ 8 cm H,O dla ci$nienia
wdechowego (IPAP, inspiratory positive airway
pressure) i 4 cm H,O dla ci$nienia wydechowego
(EPAP, expiratory positive airway pressure). Mak-
symalne ci$nienie wdechowe u 0s6b co najmniej
12-letnich wynosi 30 cm H,O. R6znica ci$niefi
pomiedzy IPAP a EPAP powinna wynosi¢ 4-
-10 cm H,0. Zasady zwiekszania IPAP i EPAP
podczas nocy leczniczej oraz ocena skutecznosci
leczenia sg takie same jak w przypadku stosowa-
nia aparatu CPAP [89].
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Wskazania:

1. State leczenie u chorych ze zla tolerancja apa-
ratu CPAP, szczegélnie w przypadku koniecz-
nosci stosowania ci$nienia terapeutycznego
w CPAP wigkszego niz 14 cm H,O.

2. Obecno$¢ epizodéw obturacyjnych podczas
stosowania aparatu CPAP przy ciénieniu
15 cm H,O.

Leczenie chirurgiczne

Zabiegi laryngologiczne
U cze$ci chorych na OBS leczenie chirurgiczne

stanowi uzupelnienie terapii zachowawczej apara-

tem CPAP. U chorych ze skrzywieniem przegrody
nosa lub przerostem migdatkéw podniebiennych
operacje korekcyjne nalezy wykonaé¢ przed rozpo-
czeciem leczenia aparatem CPAP/BPAP. W przypad-
kach fagodnych i umiarkowanych postaci choroby,
nietolerancji lub odmowy leczenia CPAP mozna
rozwazy¢ wskazania do leczenia operacyjnego.
Kwalifikacja do laryngologicznego zabiegu
operacyjnego powinna by¢ poprzedzona doktadna
oceng budowy i czynnosci gérnych dr6g oddecho-
wych (GDO) w celu ustalenia miejsca obturacji (np.
rinomanometria, endoskopia GDO, cefalometria,
tomografia komputerowa zatok obocznych nosa).
Ustalenie miejsca obturacji GDO pozwala na
wybér optymalnego zabiegu/zabiegéw. Niestety,
brak badan randomizowanych, potwierdzajacych
skuteczno$é takiego leczenia sprawia, ze wiek-
szo$¢ procedur laryngologicznych ma ograniczone
wskazania w leczeniu OBS. Innymi ograniczeniami
leczenia operacyjnego sa: nieskutecznoéé zabiegu

w przypadku znacznej otyloéci, nawrét objawéw

choroby mimo poczatkowego sukcesu leczniczego

z powodu zmniejszania sie efektywnosci leczenia

wraz z wydluzaniem czasu obserwacji pooperacyj-

nej, trudno$¢ przewidzenia skutecznosdci leczenia
przed wykonaniem zabiegu.

Najczesciej wykonywane sa nastepujace za-
biegi:

1. Plastyka jezyczka, podniebienia i gardla
(uwulopalatofaryngoplastyka) — polega na
zredukowaniu objetosci tkanek podniebienia
miekkiego i bocznych §cian gardta z jednocze-
sng tonsillektomia lub bez tonsillektomii. Jako
pojedyncza procedura powinna byé wykony-
wana tylko u wybranych chorych z przerostem
podniebienia miekkiego. U chorych z umiar-
kowana lub ciezka postacia choroby najcze-
Sciej po zabiegu nie dochodzi do normalizacji
wskaznika AHI. Do powiklan zabiegu naleza:
niewydolnos¢ podniebienia, suchosé w gardle,
zaburzenia potykania.
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10.

11.

Laserowa plastyka podniebienia (LAUP, laser
assisted uvulupalatoplasty) — nie potwierdzo-
no korzystnego wplywu zabiegu na zmniejsze-
nie AHI, objawéw choroby i poprawe jakosci
zycia.

Przemieszczenie szczeki i zuchwy (MMA,
maxillo-mandibular advancement) — skutecz-
no$¢ 75-100%. Zabieg mozna proponowa¢c
odmawiajgcym leczenia za pomocg CPAP
z prawidlowym BMI, bez choréb wspélist-
niejacych.

Poszerzenie szczeki i zuchwy (maxillo-man-
dibular expansion/DOG [distraction osteo-
genesis]). Zabieg mozna rozwazy¢ u chorych
z mikrognatig i hipoplazja twarzoczaszki.
Termoablacja podniebienia miekkiego (ra-
diofrequency of soft palate) — mozna pole-
ca¢ tylko w tagodnych postaciach choroby,
u chorych niewymagajacych CPAP lub od-
mawiajacych takiego leczenia. Stosuje sie
tylko u chorych z odpowiednimi zmianami
anatomicznymi.

Termoablacja podstawy jezyka (radiofrequen-
cy of the tongue base) — wskazania: wybrani
chorzy z nietolerancja CPAP, prawidlowym lub
nieznacznie podwyzszonym BMI.

Implanty podniebienne — tylko wybrani cho-
rzy z fagodnymi postaciami choroby, ktérzy nie
toleruja lub nie chca stosowaé¢ aparatu CPAP
oraz chorzy, ktorzy byli zakwalifikowani do
leczenia aparatami wewnatrzustnymi i nie
tolerowali tego rodzaju leczenia lub bylo ono
nieskuteczne.

Przemieszczenie przyczepu miesnia brédkowo-
-jezykowego (GA, genioglossus advancement)
— niepolecane w monoterapii.

Podwieszenie kosci gnykowej (HS, hyoid su-
spension) — tylko starannie wybrani chorzy,
jako element leczenia wieloetapowego.
Tracheostomia — wykonywana jest tylko
w sytuacjach zagrozenia zycia.

Leczenie wieloetapowe (MLS, multi-level
surgery) — wykonanie kilku zabiegéw
w obrebie GDO w celu poprawy ich droznosci.
Leczenie wieloetapowe nie moze by¢ alterna-
tywa dla leczenia CPAP, tylko powinno byé
stosowane w przypadkach, kiedy CPAP lub
inne metody byty nieskuteczne. Skutecznosé
MLS jest trudna do oszacowania. Najwigksza
skuteczno$¢ dotyczyla chorych z tagodnym
i umiarkowanym OBS zwigzanym z fazg REM,
ponizej 60. roku zycia, BMI < 30, zwezeniem
gardla na wysokosci podstawy jezyka, malg
cofnieta zuchwa, bez choréb wspdélistnieja-
cych [178, 179].
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Chirurgia bariatryczna
Kolejna metoda leczenia chirurgicznego cho-

rych na OBS jest chirurgiczne leczenie otylosci

(bariatric surgery) bedacej gtéwnym czynnikiem

ryzyka choroby.

Wskazaniami do chirurgicznego leczenia oty-
tosci sa:

— BMI = 40 lub

— BMI = 35 z towarzyszaca ciezka postacia OBS,
cukrzyca lub choroba uktadu sercowo-naczy-
niowego.

Chirurgia bariatryczna obejmuje dwa rodzaje
zabiegow:

— grupa pierwsza — zabiegi restrykcyjne, kt6-
rych istota jest spowodowanie ograniczenia
objetosci przyjmowanych positkéw;

— grupa druga — zabiegi wylaczajace, ktérych
istotg jest zmniejszenie wchtaniania sub-
stancji odzywczych przez wylaczenie czesci
przewodu pokarmowego z pasazu tresci po-
karmowe;j.

Do pierwszej grupy zabiegéw zalicza sie:

1. Laparoskopowe opasanie zoladka opaska re-
gulowang (LABG, laparoscopic adjustable
gastrichanding).

2. Rekawowa resekcja zoladka (LSG, laparoscopic
sleeve gastrectomy).

3. Pionowa, opaskowa plastyka zotadka (VBG,
vertical banded gastroplasty).

Do drugiej grupy zalicza sie wylaczenie
z6lciowo-trzustkowe (BPD, biliopancreatic di-
version).

Operacja wytworzenia matego zoladka z zespo-
leniem omijajacym z petla Roux-Y (RYGB, Roux-Y ga-
stric bypass) jest zabiegiem, ktéry taczy obie metody.

W metaanalizie 22 094 chorych, u ktérych wy-
konywano zabiegi z zakresu chirurgii bariatrycznej,
zmniejszenie BMI wynosito $rednio: 10,4 po ope-
racjach opasywania zoladka, 16,7 po wykonaniu
zespolen omijajacych (gastric bypass) oraz 18 po
wylaczeniu z6lciowo-trzustkowym [180]. Obtura-
cyjny bezdech senny ulegl istotnej poprawie lub
ustapit u 85,7% chorych tak, ze nie wymagali oni
kontynuacji leczenia CPAP. W wiekszosci badan nie
wykonywano jednak kontrolnej polisomnografii
po leczeniu operacyjnym. Jednoczesnie cukrzyca
ustapila u 76,8% chorych, nadciénienie tetnicze
u 61,7%, hiperlipidemia ulegta poprawie u 70%
chorych.

W metaanalizie 12 badan, ktére dotyczyty 342
chorych na OBS, u ktérych wykonano PSG przed
i po operacji, $sredni AHI zmniejszyt sie z 55 do 16/
/godz. snu, przy redukcji BMI o 18 [181]. Chorzy
na OBS po leczeniu operacyjnym otytosci powinni
nadal stosowa¢ CPAP, a w przypadku ustapienia

objawéw klinicznych choroby przed odstawieniem
aparatu nalezy wykonaé kontrolng PSG.

Centralny bezdech senny (CBS)

Centralny bezdech senny charakteryzuje sie
wystepowaniem w czasie snu epizodéw zatrzy-
mania oddychania na skutek utrudnienia lub prze-
rwania przewodzenia nerwowego lub choréb plytki
nerwowo-mie$niowej nerwéw zaopatrujagcych
mie$nie oddechowe, ktére prowadza do zaburzen
wentylacji i wymiany gazowej.

Idiopatyczny CBS
Przyczyna idiopatycznej postaci CBS jest

yhiestabilnosé” osrodka oddychania w czasie za-

sypiania lub rzadziej w fazie NREM snu. Nawet
niewielkie zwiekszenie wentylacji w czasie snu
powoduje obnizenie PaCO, ponizej progu bezdechu

i zatrzymanie oddychania. Nastepstwami ICBS sa:

fagodna hipoksemia w nocy (bezdechy sg krétkie,

cykl oddechowy nie przekracza 45 s), czeste prze-
budzenia oraz fragmentacja snu (wydtuzenie sta-
dium N1 i N2 kosztem stadium N3) [2]. Nadmierna
odpowiedz oddechowa na CO, powoduje réwniez
obnizenie ci$nienia parcjalnego dwutlenku wegla

w okresie czuwania (PaCO, < 40 mm Hg jest typo-

wym zjawiskiem u chorych na ICBS).

Powyzsza posta¢ CBS (nie obejmuje oddycha-
nia Cheyne’a-Stokesa i oddychania okresowego)
jest rozpoznawana w przypadkach gdy spelnione
sa nastepujace kryteria [1]:

1. Pacjent zglasza przynajmniej jeden z poniz-
szych objawéw:

a) nadmierna senno$¢ dzienna,

b) czeste przebudzenia w czasie snu lub bez-

sennosc¢,

c¢) duszno$¢ przy przebudzeniu.

2. W PSG stwierdzono co najmniej 5 bezdechéw
centralnych na godzine snu.

3. Powyzsze zmiany nie sa zwiazane z innymi
zaburzeniami snu, chorobami (w tym neuro-
logicznymi) lub stosowaniem lekéw i innych
substancji.

Centralny bezdech senny zwiazany
z oddychaniem Cheyne’a-Stokesa
Oddychanie Cheyne’a-Stokesa (OCh-S) cechu-
je sie naprzemiennym wystepowaniem okreséw hi-
perwentylacji i hipowentylacji, az do wystapienia
splycenia i/lub zatrzymania oddechu.
Powyzszy typ zaburzen oddychania wystepuje
u 0s6b z hiperwentylacja w czasie czuwania oraz
snu. Przyczyng hiperwentylacji moze by¢ stymula-
cja receptoréw nerwu blednego w ptucach (zastéj
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w krgzeniu plucnym) lub zwiekszona wrazliwoséé
chemoreceptoréw centralnych i obwodowych na
PaCO,. U 0s6b z OCh-S wielkoé¢ PaCO, nieznacz-
nie przekracza warto$¢ progowsq dla wystapienia
bezdechu.

Nawet niewielkie zwiekszenie wentylacji
obniza PaCO, ponizej warto$ci progowej i inicjuje
bezdech centralny. Najczestszym czynnikiem
inicjujacym wystapienie bezdechu jest prze-
budzenie. Gwaltowne zwiekszenie wentylacji
po przebudzeniu powoduje znacznego stopnia
hipokapnie. Za nawracanie bezdechéw odpo-
wiedzialne sg nastepujace mechanizmy: przebu-
dzenie podczas zakonczenia bezdechu powoduje
gwaltowne obnizenie progu bezdechu dla PaCO,,
a przywrécenie napedu oddechowego prowadzi
do glebokiej hiperwentylacji, kt6rej nastepstwem
jest obnizenie PaCO, ponizej wartoéci progowej.
Za charakterystyczny tor oddechowy w OCh-S
(pogtebianie i splycanie sie oddychania) odpo-
wiada wydluzenie przeptywu krwi z ptuc do
chemoreceptoréw w kiebku szyjnym (zmiany
PaCO, w plucach z opéznieniem docieraja do
chemoreceptoréw, co powoduje stopniowe nara-
stanie i zmniejszanie sie stymulacji oddechowej).
Dtugosé¢ cyklu oddechowego w OCh-S wynosi
zwykle ponad 45 s i jest wprost proporcjonalna
do czasu przeplywu krwi miedzy ptucami i che-
moreceptorami, a odwrotnie proporcjonalna do
pojemnosci minutowej serca.

Oddychanie Cheyne’a-Stokesa najczesciej wy-
stepuje w okresie przej$cia ze stanu czuwania do
fazy NREM oraz podczas stadium N1 i N2 NREM,
a zanika w stadium N3 NREM oraz w fazie REM.
Przebudzenia wystepuja podczas zakonczenia
bezdechu, ale réwniez pojawiaja sie po kilku od-
dechach po przywrdéceniu wentylacji (na szczycie
hiperwentylacji). Wielu bezdechom i sptyceniom
oddychania nie towarzyszg przebudzenia. W OCh-S
hipoksemia ma charakter umiarkowany, a SaO,
rzadko spada ponizej 80-85%. Hipoksemia nocna
i przebudzenia w OCh-S powoduja fragmentacje
snu oraz skrécenie stadium N3. W czasie czu-
wania PaCO, u chorych z OCh-S wynosi ponizej
45 mm Hg [1].

Kryteria diagnostyczne OCh-S sg nastepujace:
1. Co najmniej 10 centralnych bezdechéw

i sptycen oddychania na godzine snu podczas

PSG z charakterystycznym torem oddychania

(narastanie i zmniejszanie sie wentylacji)

i towarzyszacymi licznymi przebudzeniami

i fragmentacjg snu. Objawy kliniczne nie sg

konieczne do potwierdzenia rozpoznania, ale

chorzy z OCh-S czesto zglaszaja nadmierna
senno$¢ dzienng, przebudzenia w czasie snu,

bezsennos¢ oraz dusznosé w czasie przebu-
dzen.

2. Wspélistnienie niewydolnosci serca (25-40%
chorych), udaru mézgu i niewydolnosci nerek
(10% chorych).

3. Waburzenie oddychania nie jest zwigzane
z innymi zaburzeniami snu i stosowaniem
lekéw lub innych substanc;ji.

Oddychanie okresowe na duzej wysokosci
Oddychanie okresowe na duzej wysokosci

(OODW) charakteryzuje cykliczne powtarzanie

sie bezdechéw centralnych i okreséw hiperwen-

tylacji. Cykl oddechowy trwa zwykle 12-34 s.

Oddychanie okresowe pojawia sie u wszystkich

0s0b po osiggnieciu wysokosci 7600 m n.p.m. oraz

u czesci os6b na wysokosSci ponizej 5000 m n.p.m.

[182]. Nastepstwami bezdech6w sg przebudzenia,

niedotlenienie w czasie snu oraz fragmentacja snu

(wydtuzenie stadium N1 i N2 i skr6cenie stadium

N3). Faza REM moze ulec skréceniu lub pozostaje

bez zmian. Osoba z OODW najczesciej zglasza

pogorszenie jakoSci snu, czeste przebudzenia,
uczucie duszno$ci/dtawienia w czasie snu, zme-
czenie w ciggu dnia. Powyzsze objawy ulegaja
ztagodzeniu po kilku/kilkunastu dniach pobytu na
duzej wysokosci w wyniku aklimatyzacji.
Przyczyng OODW jest hiperwentylacja indu-
kowana hipoksjg na duzej wysokosci (im wieksza
wysoko$¢ n.p.m. tym glebsze hipoksja i silniejsza
hiperwentylacja). Hiperwentylacja prowadzi do
hipokapnicznej alkalozy i zahamowania napedu
oddechowego. Podczas bezdechu/sptycenia od-
dechu obniza sie PaO, ale réwniez podwyzsza
sie PaCO,, powodujgc przywrécenie wentylacji.
Po kilku gtebszych oddechach PaCO, ponownie
obniza sie ponizej wartosci progowej i wystepuje
kolejny bezdech. Oddychanie okresowe na duzej
wysokosci wystepuje tylko w fazie NREM. Nie wy-
stepuje w fazie REM snu z powodu zmniejszonej
odpowiedzi oddechowej na hipoksje i hiperkapnie
w tym czasie [183].
Kryteria diagnostyczne OODW:

1. Osiagniecie wysokosci co najmniej 4000 m
n.p.m., w krétkim czasie.

2. Nawracajgce bezdechy w czasie fazy NREM
snu (> 5 epizodéw na godzine snu, cykl od-
dechowy trwa 12-34 s) stwierdzone w PSG.
Oddychanie okresowe na duzej wysokosci

jest przejawem normalnej adaptacji do warunkéw

wysokogoérskich wynikajacej z reakcji osrodka
oddychania na hipoksje. Objawy kliniczne nie
sg konieczne do potwierdzenia rozpoznania

(najczeéciej wystepuja przebudzenia i zmeczenie

w ciaggu dnia).
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Centralny bezdech senny zwigzany

z innymi chorobami (z wylaczeniem OCh-S)
Przyczynami tej postaci CBS sa najczes$ciej

choroby naczyniowe, nowotworowe, degeneracyj-

ne, demielinizacyjne i pourazowe pnia mézgu. Tej

postaci CBS towarzyszy hiperkapnia.

Centralny bezdech senny wtérny

do stosowanych lekéw i substancji
Dlugodzialajace opioidy (metadon, morfina,

hydrocodon) powoduja wystepowanie bezdechéw

centralnych, nasilaja hipowentylacje zwigzana

z obturacja dolnych dr6g oddechowych i mogg by¢

przyczyng oddechu Biota i oddychania okresowego

[184]. Zaburzenia oddychania pojawiajg sie po

stosowaniu opioidéw przez co najmniej 2 miesigce.

Depresyjne dzialanie powyzszych substancji na re-

ceptory w brzusznej czesci rdzenia przedluzonego

prowadzi do uposledzonej odpowiedzi oddechowe;j

na hiperkapnie [1].

Powyzszg posta¢ CBS rozpoznaje sie na pod-
stawie nastepujacych kryteriéw:

1. Chory stosuje dlugodziatajgce opioidy przez
co najmniej 2 miesigce.

2. W PSG stwierdza sie indeks bezdechéw cen-
tralnych co najmniej 5 na godzine snu lub
oddychanie okresowe (= 10 bezdechéw lub
splycen oddychania, ktérym towarzyszy pogle-
bianie i zmniejszanie sie wentylacji oraz czeste
przebudzenia oraz zaburzenia struktury snu),
wykluczono inne przyczyny CBS.

Pierwotny bezdech senny niemowlat
Powyzsza jednostka chorobowa zostanie omé6-
wiona w zaleceniach dotyczacych ZOCS u dzieci.

Leczenie centralnego bezdechu sennego

W postaci polekowej choroby stopniowe odsta-
wienie opioidéw przynosi poprawe. W postaciach
CBS bez hiperkapni (nadmierna wrazliwosé¢ che-
morecptorow, idiopatyczny CBS, OCh-S) skuteczna
moze by¢ tlenoterapia [185, 186]. Nieznaczne zwigk-
szenie stezenia CO, w mieszaninie oddechowej
powodowalo zmniejszenie AHI bez zmniejszenia
liczby przebudzen i poprawy jakosci snu [187, 188].

Zastosowanie aparatu CPAP powoduje zwigk-
szenie objetosci ptuc i poprawe utlenowania [189].
U chorych z niewydolnoscia serca leczenie apara-
tem CPAP poprawiato parametry hemodynamiczne
[190], ale tylko cze$ciowo zmniejszato AHI i nie
wplywalo na wydtuzenie przezycia [191].

»Autoserwowentylacja” (adaptive pressure
support servo-ventilation), czyli zastosowanie do-
datniego ci$nienia w drogach oddechowych tylko
w okresie bezdechéw centralnych poprawia tole-

rancje leczenia oraz powoduje ustapienie objawéw
klinicznych i poprawe czynnosci serca [192, 193].

Chorzy z niewydolnoscia serca i CBS w pierw-
szej kolejnoéci wymagaja optymalizacji leczenia
farmakologicznego. Jesli po modyfikacji leczenia
farmakologicznego CBS nadal wystepuje, nalezy
zastosowac¢ aparat CPAP. Zmniejszenie AHI < 15
po 3-miesiecznym okresie leczenia CPAP jest wska-
zaniem do kontynuowania takiego postepowania.
W przeciwnym przypadku leczenie CPAP nalezy
zakonczy¢ [194].

W ciezkich postaciach niewydolnosci serca
z towarzyszacym CBS wykonywano przeszczepie-
nie serca [195, 196].

Acetazolamid (inhibitor anhydrazy weglano-
wej), powodujac kwasice metaboliczng, zmniejsza
odpowiedz wentylacyjna na hiperkapnie oraz obni-
za progowe PaCO,. Z tego powodu jest stosowany
w przypadkach ICBS i OODW [197, 198].

Zespot ztozonego bezdechu sennego

Istota tego problemu klinicznego (complex
sleep apnoea), ktorego istnienie jako odrebnej
jednostki jest poddawane w watpliwos¢, jest wy-
stepowanie centralnych bezdechéw lub splycen
oddychania podczas leczenia OBS aparatem CPAP
lub za pomoca spontanicznego trybu BPAP, kiedy
ustepuja bezdechy obturacyjne, a indeks bezde-
chéw i spltyceni centralnych wynosi co najmniej
5/godz. snu [199].

Zespot naktadania POChP i 0BS

Zespol nakladania oznacza wspdlistnienie
POChP i OBS [200]. W og6lnej populacji oséb po
40. roku zycia czesto§¢ wystepowania zespolu
naktadania wynosi 0,5-1% [201, 202].

Jednoczesne wystepowanie obu schorzen
jest zwykle przypadkowe (tj. nie ma miedzy nimi
zwiazku przyczynowego) i wynika z duzej cze-
sto$ci wystepowania zar6wno POChHP, jak i OBS
[201, 203].

Czestosé wystepowania POChP wéréd chorych
z OBS jest zblizona do czestosci wystepowania tej
choroby w ogélnej populacji oséb po 40. roku zycia
[202]. Podobnie POChP nie wplywa czestos¢ wy-
stepowania zespolu OBS. Czesto$¢ wystepowania
bezdech6w i okreséw sptyconego oddechu w czasie
snu jest podobna u chorych z zespolem naktadania
i u chorych z OBS [204]. Jednak obecnosé POChP
u chorego z OBS zwigksza ryzyko wystapienia
znacznego niedotlenienia krwi tetniczej w czasie
snu [204, 205]. Ryzyko spadku saturacji ponizej
90% przez co najmniej 5% catkowitego czasu snu
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jest w poréwnaniu z osoba zdrowg 20-krotnie wieksze
u chorego z OBS i az 30-krotnie wieksze u chorego
z zespolem nakladania [204]. Charakterystyczne
dla zespotu naktadania ograniczenie rezerw wen-
tylacyjnych pluc typu obturacyjnego i jednoczesnie
wystepowanie zaburzeni oddechowych w czasie
snu powoduje takze zwiekszenie ryzyka rozwoju
przewlektej niewydolnosé oddychania [206, 207].
Hipoksemie (PaO, < 65 mm Hg) opisywano az
u 57% chorych z zespotem naktadania i tylko u 23%
os6b z OBS bez wspolistniejacej POChP [205].
Przewlekla hiperkapnie (PaCO, > 45 mm Hg) opisy-
wano u 27% chorych z zespolem nakltadania i tylko
u 8% chorych z OBS bez POChP [205]. Przyczyna
hipoksemii i hiperkapnii w przebiegu zespotu OBS
moze byé takze wspolistniejacy zespét hipowen-
tylacji otylych. U chorych z zespolem nakladania
istnieje istotne ryzyko rozwoju nadci$nienia ptuc-
nego. Rozpoznawano je u 36% chorych z zespolem
naktadania i u 9% chorych z OBS [205]. Uwage
zwraca fakt, ze u chorych na POChP dochodzi do
nadci$nienia ptucnego zwykle wtedy, gdy utrzymu-
je sie znaczna hipoksemia w czasie czuwania i PaO,
wynosi mniej niz 55-60 mm Hg [208], a u chorych
z zespolem nakladania nadci$nienie plucne moze
rozwinac sie nawet wtedy, gdy PaO, jest powyzej
60 mm Hg [205].

Zasady leczenia chorych z zespotem nakla-
dania sg takie, jak chorych z OBS. W zapobiega-
niu bezdechom i okresom sptyconego oddechu
w czasie snu nalezy zastosowac aparat CPAP. Nalezy
podkreslié, ze u chorych z zespotem OBS i wspé6t-
istniejaca ciezka postacia POChP konieczne jest
ustalanie optymalnego ci$nienia w masce CPAP
podczas pelnego, nadzorowanego badania PSG.
Niewskazane jest natomiast stosowanie u tych
chorych aparatéw auto-CPAP, ani w celu ustalania
odpowiedniego ci§nienia w masce, ani w leczeniu
dlugptrwalym [177]. Jest to spowodowane ryzy-
kiem utrzymywania sie hipoksemii mimo ustapie-
nia bezdechéw i okreséw splyconego oddychania
w czasie snu pod wplywem CPAP [209, 210]. Hi-
poksemie utrzymujaca sie w czasie prawidtowego
stosowania CPAP obserwuje sie zwykle w czasie
snu REM, a niekiedy zar6wno w czasie snu REM,
jak i snu NREM. Jezeli srednie SaO, w czasie snu,
podczas stosowania CPAP jest mniejsze niz 90%,
to nalezy dodatkowo zastosowa¢ tlen (koncentrator
tlenu) w dawce 1,5-3 1/min [202].

U chorych z zespotem nakladania, u ktérych
w czasie leczenia CPAP utrzymuje sie hipoksemia
podczas snu pomimo podawania tlenu i mimo
ustapienia zaburzen oddychania, wskazane jest
zastosowanie nieinwazyjnej wentylacji dodatnim
cisnieniem (NPPV, noninvasive positive pressure

ventilation) w czasie snu. Mozna w tym celu po-
stuzy¢ sie aparatem utrzymujacym dodatnie dwu-
fazowe cisnienie w drogach oddechowych (BPAP)
[202, 211, 212]. W celu ustalenia optymalnego
ciénienia wdechowego i wydechowego w aparacie
BPAP nalezy przeprowadzi¢ pelne, nadzorowane
badanie PSG. U niektérych chorych konieczne jest
stosowanie BPAP z jednoczesnym podawaniem tle-
nu. Nalezy monitorowa¢ efekty leczenia aparatem
BPAP (z tlenem lub bez) metoda cigglego pomiaru
pulsoksymetrycznego.

Zespot hipowentylaciji otytych

Zespol hipowentylacji otylych (ZHO) oznacza
wspolistnienie otylosci, przewleklej hipowen-
tylacji pecherzykowej i zaburzen oddychania
w czasie snu [2, 213-215]. Otylo$¢ rozpoznaje
sie, gdy wskaznik masy ciata wynosi co najmniej
30 kg/m*. Na hipowentylacje pecherzykowa wska-
zuje zwiekszenie ci$nienia parcjalnego dwutlenku
wegla (PaCO,) powyzej 45 mm Hg i obnizenie ci-
$nienia parcjalnego tlenu (PaO,) ponizej 70 mm Hg,
a o przewleklym utrzymywaniu sie tych zaburzen
gazometrycznych moze swiadczy¢ zwiekszone ste-
zenie wodoroweglanéw. Warunkiem rozpoznania
ZHO jest wykluczenie innych przyczyn przewle-
ktej hiperkapnii i hipoksemii, najczesciej POChP,
srédmiazszowej choroby ptuc, choroby nerwowo
-mie$niowej, znieksztalcenia klatki piersiowej,
niedoczynno$ci tarczycy i wrodzonego zespolu
oérodkowej hipowentylacji [214]. Zaburzenia odde-
chowe w czasie snu u chorych z ZHO sa dwojakiego
rodzaju. U 80-90% chorych sa to bezdechy i/lub
okresy splyconego oddechu, pozwalajace na roz-
poznanie wspélistniejacego zespolu obturacyjnego
bezdechu sennego (OBS), a u pozostatych 10-20%
chorych sa to okresy nasilajacej sie hipowentylacji
w czasie snu, a bezdechy i/lub okresy sptyconego
oddechu nie wystepuja wcale lub pojawiaja sie tylko
z niewielka czestoscia, tj. Srednio mniej niz 5 razy
na godzine snu [202, 214, 216-220].

Hipowentylacje w czasie snu mozna rozpo-
znaé na podstawie oznaczen PaCO, w czasie snu
lub na podstawie zmian wysycenia krwi tetniczej
tlenem (Sa0,). Na hipowentylacje w czasie snu
wskazuje zwiekszenie PaCO, co najmniej o 10 mm Hg
powyzej warto$ci stwierdzanej w czasie czuwania.
Oznaczenie PaCO, wymaga jednak przeprowa-
dzenia badania inwazyjnego. Do nieinwazyjnego
oznaczenia PaCO, w czasie snu wykorzystuje sie
kapnografie przezskérna lub pomiar CO, w powie-
trzu koicowowydechowym. Jednak ze wzgledu na
trudnosci techniczne w oznaczaniu PaCO, przyjeto,
ze w celu wykrycia hipowentylacji w czasie snu
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metodg nieinwazyjna mozna sie postuzy¢ zapisem
pulsoksymetrycznym [2]. Hipowentylacje w czasie
snu mozna rozpoznaé¢ w tych okresach, w ktérych
Sa0, znacznie sie obniza i jednoczes$nie badanie
ruché6w oddechowych i przeplywu powietrza
oddechowego nie wykazuje ani bezdechéw, ani
okres6w sptyconego oddechu [2, 215]. O hipokse-
mii w czasie snu (posrednio — o hipowentylacji
w czasie snu) §wiadczy obnizenie SaO, ponizej 90%
co najmniej przez 5 minut snu, o ile w tym czasie
Sa0, osiagnie minimalng warto$¢ ponizej 85% lub
obnizenie SaO, ponizej 90% co najmniej przez
30% catkowitego czasu snu [1] . Hipowentylacja
w czasie snu moze by¢ typu osrodkowego lub obtu-
racyjnego [221]. Rozréznienie typéw hipowentyla-
cji w czasie snu jest mozliwe na podstawie efektow
stosowania CPAP. W wypadku hipowentylacji typu
obturacyjnego, tj. spowodowanej dlugotrwatym,
cze$ciowym zmniejszeniem droznosci GDO, zasto-
sowanie CPAP powoduje ustagpienie zar6wno cech
ograniczenia przeplywu powietrza, jak i desatura-
cji krwi tetniczej. Na hipowentylacje osrodkowa
wskazuje utrzymywanie sie obnizonej SaO, przy
prawidtowym przeplywie powietrza [221].

Czestos¢ wystepowania ZHO wsréd chorych
z BMI wiekszym niz 35 wynosi 31% [215].

Objawami ZHO sa: chrapanie, nadmierna sen-
no$¢ dzienna, przewlekle zmeczenie, epizody krét-
kotrwatej dusznosci nocnej lub uczucie dtawienia
w czasie snu, nocny lub poranny bél glowy, czeste
oddawania moczu w nocy i duszno$é wysitkowa.
Wynik badania przedmiotowego czesto wykazuje
brzuszny typ otylosci, zwykle waskie swiatlo gar-
dla oraz obrzeki podudzi — nierzadko masywne
i z przewleklymi zmianami troficznymi skéry.

U 61-79% chorych z ZHO stwierdza sie¢ nadci-
$nienie tetnicze, u 21-32% — niewydolno$¢ serca
[217, 220, 222] i u 30-32% — cukrzyce [216, 222].
U 50-58% chorych wystepuje nadci$nienie ptuc-
ne, ktére u 31% badanych jest znacznie nasilone,
tzn. §rednie ci$nienie w tetnicy ptucnej wynosi co
najmniej 40 mm Hg [205, 216-223].

Wyb6r metody leczenia chorego z ZHO zalezy
od stanu ogélnego chorego i wspélistniejacych
schorzen.

U wiekszosci chorych z ZHO ze wsp6listnie-
jacym OBS, u ktérych przewlekla niewydolnoéé
oddychania jest wyré6wnana i nie wystepuja za-
burzenia §wiadomos$ci, skuteczne okazuje sie
leczenie za pomoca CPAP [2219, 224, 225]. Jezeli
w czasie snu utrzymuje sie hipoksemia mimo
ustapienia obturacji GDO pod wplywem leczenia
CPAP, wskazane jest zastosowanie NPPV [214, 222].
U chorych z ZHO bez wspélistnienia OBS zalecane
jest stosowanie NPPV [217, 226-230].

Tlenoterapia w czasie snu jest zalecana wy-
Iacznie jednoczesnie z leczeniem aparatem CPAP,
poniewaz stosowana bez dodatniego ci$nienia
w drogach oddechowych jest niewystarczajaca
i nie poprawia parametréw gazometrycznych [217,
227, 231].

U chorych z ZHO najczesciej stosuje sie NPPV
za pomoca aparatu utrzymujgcego ciggle dwufa-
zowe dodatnie cisnienie w drogach oddechowych
(BPAP) [232]. Mozna réwniez zastosowaé aparat
do NPPV regulowany objetoscia [233] lub apa-
rat taczacy obie te funkcje, tj. AVAPS (average
volume-assured pressure support) [229].

Zasady stosowania NPPV u chorych z ZHO
w stabilnym okresie choroby sg nastepujace [219, 234]:
1. U chorych z ZHO bez wspélistniejgcego ze-

spotu OBS, wydechowe dodatnie ci$nienie

w drogach oddechowych (EPAP) moze wynosié¢

5 cm H,O lub wiecej, a wdechowe dodatnie

ciénienie wdechowe w drogach oddechowych

(IPAP) ustala sie tak, aby uzyska¢ utrzymywa-

nie sie Sa0, > 90%.

2. U chorych z ZHO i wspdlistniejgcym OBS na-
lezy zwieksza¢ EPAP tak, aby nie dopusci¢ do
wystepowania chrapania, bezdechéw, okres6w
splyconego oddechu, ograniczenia przepty-
wu i desaturacji krwi tetniczej; IPAP nalezy
zwiekszaé tak, aby uzyska¢ utrzymywanie sie
Sa0, > 90%.

3. Nalezy utrzymywac dos$¢ duza réznice miedzy
IPAP a EPAP, zwykle 8-10 cm H,O.

4. Jezeli mimo prawidlowo ustawionych ci$nien
IPAP i EPAP utrzymuje sie hipoksemia, to na-
lezy jednoczes$nie podawac tlen.

5. W razie niepowodzenia w leczeniu nalezy
rozwazy¢ inwazyjna wentylacje mechaniczna.
Wazne znaczenie w leczeniu chorych z ZHO

w stabilnym okresie choroby ma stosowanie me-

tod powodujacych zmniejszenie otylosci, w tym

chirurgii bariatrycznej [235, 236].

Jezeli stwierdza sie zaostrzenie przewleklej nie-
wydolno$ci oddychania w przebiegu ZHO, to wska-
zane jest rozpoczecie leczenia od NPPV [217, 227,
228, 230]. Tylko u niektérych chorych skuteczne
w takiej sytuacji moze by¢ leczenie za pomoca CPAP
[224]. Zasady stosowania NPPV u chorych w okresie
zaostrzenia przewleklej niewydolnosci oddychania
w przebiegu ZHO sa nastepujace [213, 219]:

NPPV mozna zastosowaé na oddziale pneumo-
nologicznym lub intensywnej terapii;

1. Konieczne jest monitorowanie leczenia, w tym
ogb6lnego stanu chorego i jego §wiadomosci,
czestosci oddechu, czestosci czynnosci serca
i Sa0,, a takze powtarzanie co 1-2 godziny ba-
dania gazometrycznego krwi tetniczej. Nalezy
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zwroci¢ uwage na ryzyko zaréwno nasilania sie

kwasicy oddechowej w razie niewystarczajgcej

wentylacji, jak i wystapienia wtérnej alkalozy
oddechowej spowodowanej nadmierng wen-
tylacja.

2. Stosuje sie maske ustno-nosowg (twarzowa),
a w razie jej nietolerancji — maske nosowa.

3. Wartoéci ci$nieni IPAP i EPAP reguluje sie stop-
niowo tak, aby uzyska¢ ustgpienie zaburzen
oddychania i utrzymywanie sie optymalnego
Sa0,.

4. W celu uzyskania pozadanej wartosci SaO,
nalezy w razie potrzeby jednoczesnie poda-
wac tlen.

5. Po uzyskaniu poprawy klinicznej nalezy za-
planowaé¢ dalsze stosowanie NPPV w czasie
czuwania i w czasie snu.

6. Brak poprawy klinicznej, tj. zmniejszenia cze-
stosci oddechéw < 25/min, poprawy/normali-
zacji pH, zmniejszenia PaCO, i podwyzszenia
Sa0, > 92% w ciagu 2 godz. od rozpoczecia
NPPV nalezy rozwazy¢ zastosowanie inwazyj-
nej wentylacji mechaniczne;j.

U chorych z ZHO, u ktérych wystepuje znacz-
na, niewyréwnana kwasica oddechowa (pH <
7,25), splatanie, zaburzenia hemodynamiczne lub
niewydolnos¢ wielonarzadowa badz tez gdy wy-
stepujg przeciwwskazania do zastosowania NPPV
(w tym takie, jak pobudzenie psychoruchowe,
nietolerancja maski, rozdecie brzucha, niezdol-
noé¢ chorego do wykrztuszania plwociny) lub
gdy niemozliwe jest prawidtowe zalozenie maski
i zapewnienie droznos$ci gérnych drég oddecho-
wych nalezy zastosowaé¢ inwazyjna wentylacje
mechaniczng [213].

Standardy Pracowni Snu
Organizacja laboratorium

Personel
Lekarz
Kierownikiem laboratorium moze by¢ jedynie
lekarz z waznym dyplomem na terenie dzialania
laboratorium, z pelng wiedza w dziedzinie diagno-
styki zaburzen snu.
Kierownik odpowiedzialny jest za zapewnie-
nie jakoSci pracy pracowni.
Zadania:
— wstepna kwalifikacja pacjentéw,
— kontrola pracy technikéw,
— kontrola jakosci badan,
— ustalenie leczenia lub dalszej diagnostyki
(w Polsce tylko pulmonolog moze wystawiaé
wniosek na refundacje kosztu aparatu CPAP).

Personel techniczny

Personel techniczny zatrudniony w pracowni
snu powinien zapewnia¢ obstuge laboratorium
w ciagu dnia oraz w czasie badan nocnych, a takze
obstuge pacjentéw ambulatoryjnych.

Personel pielegniarski i techniczny pracujgcy
w pracowni snu powinien posiadaé¢ optymalng
wiedze obejmujaca procedury dotyczace diagno-
styki, leczenia, badan polisomnograficznych,
dziatania pracowni w ciggu dnia oraz dziatania
ambulatorium.

Osoby przeprowadzajace badania snu odpo-
wiedzialne sg za wlasciwe podlaczenie urzadzen,
jakos$¢ zapisu, wykrywanie probleméw w trakcie
badania i rozwigzywanie ich. Sg zobowigzane do
monitorowania parametréw zyciowych pacjentéw,
notowania obserwacji i reakcji w przypadkach na-
glych, wymagajacych udzielenia pomocy. Zalecane
jest aby jedna osoba miata pod opieka nie wiecej
niz czterech pacjentéw.

Zadania:

— opieka nad pacjentami,

— prowadzenie dokumentacji, statystyki, ar-
chiwum,

— przeprowadzanie i ocena badan,

— edukacja pacjentéw na temat zaburzen oddy-
chania w czasie snu (rozmowa, broszury) oraz
leczenia (obstuga CPAP).

Personel administracyjny

Pracownia snu powinna mie¢ zapewniona
na stale obstuge przez sekretariat medyczny. Do
obowigzku personelu nalezy kontakt telefonicz-
ny i bezposredni z pacjentem, umawianie wizyt,
badan i pobytéw w klinice, przechowywanie oraz
wydawanie wynikéw pacjentom.

Warunki lokalowe, urzadzenie pomieszczen

Prawidlowo$¢ wykonania badanh w znacznej
mierze zalezy od warunkéw dotyczacych organiza-
¢jiiwyposazenia pracowni snu. Laboratorium po-
winno by¢ oznakowane, usytuowane w najcichszej
czedci budynku, z dala od pomieszczen kuchen-
nych, gtoénych wind czy dzwonkéw, odizolowane
od dzwiekéw z zewnatrz (dZwiekoszczelne drzwi
i okna). Ze wzgled6w bezpieczenstwa szerokosé
drzwi pomieszczen powinna umozliwiaé szyb-
kie przewiezienie chorego na 16zku z pracowni
snu na oddziat lub sale ,R”, bez koniecznos$ci
przenoszenia chorego na inne 16zko w sytuacji
naglego zagrozenia zycia. Pracownia snu skla-
da sie z pokojéw badan i pomieszczeni/nia dla
pracownikéw kontrolujacych badania nocne.
Laboratorium powinno posiadaé¢ niezalezng
linie telefoniczna.
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Pokdéj badan
Pomieszczenie powinno zapewnia¢ choremu
poczucie bezpieczenstwa i prywatnos$ci oraz spel-
nia¢ nastepujace warunki:
1. Ogolne:
a) izolacja dzwiekowa,
b) izolacja §wietlna,
c) klimatyzacja,
d) tazienka dostepna w godzinach nocnych,
w trakcie badania (najlepiej jedna tazienka
na kazdy pokéj badan). Przynajmniej jeden
pokéj badan oraz jedna tazienka powinna by¢
przystosowana dla niepelnosprawnych.
2. Powierzchnia przynajmniej 12 m2.
3. Lokalizacja na tym samym pietrze co pomiesz-
czenie kontrolne, najlepiej w sgsiedztwie.
4. Wyposazenie podstawowe:
a) wygodne 16zko o mocnej konstrukcji dla
0s6b o masie powyzej 100 kg, z mozliwoscia
regulacji zagtéwka, na koétkach,
b) system komunikacji gtosowej z chorym,
¢) urzadzenie do obserwacji i zapisu obrazu
chorego podczas badania,
d) urzadzenie badawcze z mozliwoscia re-
jestracji i zapisu przynajmniej 12 kanatéw
(najlepiej 21 i wiecej),
e) mozliwo$é ciaglego zapisu wysycenia krwi
tetniczej tlenem oraz czesto$ci tetna.
5. Wyposazenie dodatkowe:
a) zrédlo tlenu, wazne w przypadku pacjentéw
na tlenoterapii oraz utatwia prowadzenie akcji
reanimacyjnej,
b) oswietlenie boczne lub regulacja natezenia
o$wietlenia,
c) telewizor.

Pomieszczenie/a kontrolne

Personel prowadzacy badania PSG powinien
mie¢ zapewnione oddzielne pomieszczenie o po-
wierzchni przynajmniej 9 m? i dodatkowo 2 m?
na kazdy pokéj badawczy z mozliwoscia ciaglej
obserwacji chorych w czasie badania. Pomiesz-
czenie to powinno posiadaé¢ dostep do tazienki.
W czasie badania personel powinien mie¢ mozli-
wos$¢ wgladu do dokumentéw dotyczacych sche-
mat6éw i sposobdw postepowania podczas badania,
wytyczne postepowania w sytuacjach zagrozenia
zycia. Pomieszczenie powinno byé wyposazone
w zestaw reanimacyjny.

Wyposazenie Pracowni Snu

Podstawowym urzadzeniem diagnostycznym
laboratorium snu jest polisomnograf (PSG). Jakos¢
zapisu PSG moze pogarsza¢é sie pod wptywem pola
elektromagnetycznego. Z tego powodu instalacja

Tabela 4. Podstawowe sktadowe polisomnografii

Sen: 2 lub wiecej kanatéw EEG (np. C3-A2, C4-A1), 2 kanaty
EQG, 2 kanaty EMG m. brédkowych lub podbrédkowych

Przeptyw powietrza: czujnik przeptywu (pneumotachometr) lub
czujnik ci$nienia w nosie (obecnie termistor nie jest uznawany
za metode pomiarowg u dorostych)

Ruchy oddechowe klatki piersiowej i brzucha
EMG m. piszczelowych przednich

Wysycenie krwi tetniczej tlenem (pulsoksymetria)
EKG, jedno odprowadzenie

Pozycja ciata

Chrapanie

Obraz z kamery wideo z mozliwo$cig nagrania

Objasnienia skrétéw w tekscie

elektryczna pracowni snu musi by¢ prawidtowo
uziemiona, aby nie zaktécata zapisu PSG.

Polisomnografia polega na ciaglej, co najmniej
6-godzinnej rejestracji danych fizjologicznych po-
zwalajgcych oceni¢ obecnosé, dtugosé i jakosé snu,
oddychanie, utlenowanie krwi oraz prace serca.
Aby uzyska¢ standardowy zapis PSG, wymagana
jest rejestracja podstawowych parametréw wymie-
nionych w tabeli 4. Dodatkowe podlaczenia, ktére
moga by¢ rejestrowane podczas PSG wymieniono
w rozdziale dotyczacym rozpoznawania OBS
Polisomnograf powinien mie¢ mozliwo$¢ zapisu
danych w formie cyfrowej i analogowej oraz moz-
liwo$é monitorowania nagrania przez odpowiednio
wyszkolonego technika na monitorze o odpowied-
niej rozdzielczosci (1600 X 1200 pikseli).

Laboratorium zajmujace sie diagnostyka
i leczeniem zaburzen oddychania w czasie snu
powinno by¢ wyposazone w sprzet stuzacy do
leczenia bezdechu: aparaty CPAP, BPAP z mozli-
wo$cig monitorowania i kontrolowania ci$nienia
z pomieszczenia kontrolnego, bez ryzyka wybu-
dzenia chorego.

Pracownia snu powinna mie¢ takze mozliwo§é
wykonania testéw latencji snu: MSLT i MWT oraz
badan za pomoca poligrafu, aktografu, kapnografu
oraz holtera cisnieniowego i EKG.

Przynajmniej raz w roku powinien by¢ za-
planowany serwis i kontrola amortyzacji sprzetu.
Regularne kontrole techniczne sprzetu diagno-
stycznego powinny obejmowac: kalibracje i testy
bezpieczenstwa.

Plan napraw oraz wlasciwa ocena zuzycia
sprzetu powinny byé¢ uwzglednienie w budzecie
pracowni ze §rodkéw przeznaczonych na amorty-
zacje sprzetu.

Istotny jest dobry kontakt z serwisem, aby
unikna¢ przestoju w pracy w razie awarii.
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Zadania laboratorium

Diagnostyka i leczenie zaburzen snu

Glé6wnym zadaniem laboratorium snu jest
diagnostyka zaburzen snu: zaburzen oddychania
w czasie snu, bezsennosci, narkolepsji, zaburzen
ruchowych koniczyn, parasomni. Jezeli dana pla-
céowka nie ma doSwiadczenia oraz mozliwosci
leczenia i diagnostyki, powinna wysytaé¢ chorego
do os$rodka referencyjnego lub skierowa¢ do odpo-
wiedniego specjalisty.

Drugim zadaniem jest leczenie zaburzen snu
oraz kontrola leczenia. Pracownia snu powinna
mie¢ kontakt z oddziatem szpitalnym, ambulato-
rium, gdzie mozna rozpoczac leczenie, a nastepnie
kontrolowa¢ je w trakcie kolejnych wizyt.

Prowadzenie dokumentacji i archiwizacja danych

Pracownia snu jest zobowiazana do prowa-
dzenia dokumentacji i archiwum zawierajacego:
bazy danych pacjentéw, historie choroby, nagrania
badan.

Dokumentacja badania diagnostycznego po-
winna sktada¢ sie z notatek technika prowadzo-
nych w trakcie badania z odnotowang datg, da-
nymi pacjenta, danymi z relacji pacjenta i oceny
badania. Pod kazdym zapisem, ocena badania czy
weryfikacja powinien byé¢ zamieszczony podpis
z data [47, 237-239].
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