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STRESZCZENIE

Obturacyjny bezdech senny (OBS) jest szeroko roz

powszechnionym schorzeniem. Jego związek z cho

robami układu krążenia, a w szczególności jego wpływ 

na zwiększoną częstość występowania nadciśnienia 

tętniczego, został dobrze udokumentowany. Wyniki 

badań z ostatnich lat w grupie chorych z bezdechem 

sennym jednoznacznie sugerują, że pierwotnie przy

pisywany wpływowi nadciśnienia tętniczego rozwój 

poważnych powikłań narządowych, tj. zawału serca, 

zaburzeń rytmu serca, a przede wszystkim udaru móz

gu, może w dużym stopniu wynikać ze współwystępu

jącego, nieleczonego bezdechu. Jednocześnie istnieją 

liczne doniesienia wskazujące, że skuteczna terapia 

OBS obniża ryzyko wystąpienia wymienionych wyżej 

powikłań.
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ABSTRACT

Obstructive sleep apnea (OSA) is a widely prevalent 

disorder. The relationship between cardiovascular 

disease and OSA has been well established. There is 

increasing evidence suggesting that common comor

bidities such as myocardial infarction, cardiac arrhy

thmias or stroke primarily ascribed to hypertension 

only, may be in fact caused by concomitant OSA. While 

OSA is implicated in higher cardiovascular morbidity, 

its treatment appears to lower this risk.
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chu sennego (OBS). Związek wystę-
powania OBS i chorób układu krąże-
nia, a w szczególności jego wpływ na 
zwiększoną częstość występowania 
nadciśnienia tętniczego, został do-
brze udokumentowany [1–3]. Obtu-
racyjny bezdech senny jest najpow-
szechniejszą przyczyną wtórnego 
nadciśnienia tętniczego, jak również 
głównym sprawcą nieskuteczności 
terapii hipotensyjnej. Wyniki ba-
dań z ostatnich lat w grupie chorych 

z bezdechem sennym silnie sugerują, 
że pierwotnie przypisywany wpły-
wowi nadciśnienia tętniczego rozwój 
poważnych powikłań narządowych, 
tj. zawału serca, zaburzeń rytmu ser-
ca, a przede wszystkim udaru mózgu, 
może w dużym stopniu wynikać ze 
współwystępującego, nieleczonego 
bezdechu. Istnieją liczne doniesie-
nia wskazujące, że skuteczna terapia 
OBS obniża ryzyko wystąpienia wy-
mienionych wyżej powikłań.

WPROWADZENIE
W społeczeństwach państw uprze

mysłowionych choroby układu krą-
żenia stanowią główną przyczynę 
zgonów mężczyzn i kobiet. Jedno-
cześnie dane epidemiologiczne wska-
zują na szerokie rozpowszechnienie 
w tej populacji obturacyjnego bezde-
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CHARAKTERYSTYKA OBS
Obturacyjny bezdech senny wy-

stępuje w wyniku zaburzeń prze-
pływu powietrza przez górne drogi 
oddechowe, najczęściej na poziomie 
gardła, spowodowanym zapadaniem 
się ich światła przy zachowanej pracy 
mięśni oddechowych. Nieprawidło-
wości oddechu obserwują bliscy cho-
rych obciążonych OBS jako chrapa-
nie oraz przerwy w oddechu. Zgła-
szanymi przez pacjentów objawami 
są wybudzenia z uczuciem braku 
tchu, nykturia, poranne bóle głowy, 
suchość śluzówek, nieregenerujący 
sen oraz, w konsekwencji, wzmożo-
na senność w godzinach czuwania 
współwystępująca z zaburzeniami 
koncentracji. Istnieją dane świad-
czące o wysokim odsetku wypadków 
komunikacyjnych spowodowanych 
przez niestosujących skutecznej tera-
pii chorych obciążonych OBS. Roz-
powszechnienie bezdechu sennego 
w populacji osób dorosłych ocenia 
się na 24% mężczyzn i 9% kobiet, 
jednak klinicznie istotnym zespołem 
OBS jest obciążonych, odpowiednio, 
4% i 2% dorosłych [4].

FENOTYP PACJENTA CIERPIĄCEGO 
NA BEZDECH SENNY

Czynnikami predysponującymi 
do wystąpienia OBS są między inny-
mi cechy kostnych struktur twarzo-
czaszki, takie jak: retrognatia, retropo-
zycja szczęki, nieprawidłowy nagryz 
pionowy, skrócona wysokość twarzy 
oraz zwiększona odległość między 
kością gnykową a płaszczyzną żu-
chwową. Ważną rolę w patogenezie 
schorzenia pełni zwiększona obję-
tość tkanek miękkich głowy i szyi, 
występująca pod postacią depozy-
tów tkanki tłuszczowej, przerostu 
tkanki adenoidalnej oraz obrzęku 
w przebiegu stanu zapalnego. Ob-
niżone napięcie mięśni gardła spo-

wodowane spożyciem alkoholu lub 
przyjmowaniem leków nasennych 
nasila dolegliwości. Ogromne zna-
czenie w patofizjologii zaburzeń 
oddechu w czasie snu ma otyłość. 
W aspekcie epidemiologicznym po-
zostaje ona najważniejszym czynni-
kiem ryzyka OBS. Zwiększenie masy 
ciała o 10% w ciągu 4 lat powoduje 
6krotny wzrost ryzyka wystąpienia 
OBS [5]. Negatywny wpływ nad-
miernej ilości tkanki tłuszczowej 
wynika nie tylko z jej dystrybucji, 
ale również z wywieranego przez 
nią efektu hormonalnego, głównie 
pod postacią zwiększonego stężenia 
leptyny oraz współwystępującej lep-
tynooporności i insulinooporności. 
Zwiększoną częstość OBS zaobser-
wowano również w populacji cho-
rych na cukrzycę [6]. Związek ten 
pozostaje istotny po uwzględnieniu 
wspólnych czynników ryzyka obu 
chorób. Istnieją również doniesienia 
o zwiększonej częstości występowa-
nia OBS wśród krewnych pierwsze-
go stopnia pacjentów obciążonych 
tym schorzeniem [7, 8].

NADCIŚNIENIE TĘTNICZE
Regulacja układu krążenia w ok

resie doby ściśle zależy od rytmicz-
nie następujących po sobie okresów 
czuwania i prawidłowego snu. Nie-
prawidłowe oddychanie w trakcie 
snu zaburza jego architektonikę, 
powodując skrócenie czasu trwania 
snu wolnofalowego (nonREM3) oraz 
snu paradoksalnego (REM, rapid eye 
movement). Desaturacja krwi tlenem 
oraz retencja dwutlenku węgla pod-
czas epizodów bezdechu powodu-
ją pobudzenie chemoreceptorów  
i, w konsekwencji, wzrost aktywno-
ści współczulnej oraz uogólnione 
wzbudzenie kory mózgu. Skutkuje to 
zaburzeniem struktury snu, zwięk-
szeniem wentylacji minutowej, czę-

stości akcji serca i średniego ciśnienia 
tętniczego. U pacjentów cierpiących 
na OBS także w trakcie czuwania 
utrzymują się podwyższone warto-
ści ciśnienia tętniczego i zwiększona 
aktywność układu współczulnego. 
Patomechanizm nadciśnienia tętni-
czego w przebiegu bezdechu sen-
nego nie został wprawdzie dokład-
nie poznany, jednak wydaje się, że 
kluczową rolę w jego powstawaniu 
mogą odgrywać upośledzona funk-
cja baroreceptorów i chemorecepto-
rów tętniczych, dysfunkcja śródbłon-
ka, zwiększone stężenia endoteliny 
powodującej skurcz naczyń oraz za-
burzenia metaboliczne promujące 
otyłość [9]. W badaniach epidemio-
logicznych znajduje potwierdzenie 
fakt, że pacjenci obciążeni OBS czę-
ściej chorują na nadciśnienie tętnicze 
[1–3]. Jednocześnie w populacji osób 
z nieprawidłowymi wartościami ciś
nienia tętniczego częściej rozpozna-
je się bezdech senny [10]. Ważnych 
informacji na temat związku nad-
ciśnienia tętniczego i nieleczonego 
bezdechu sennego dostarczyły także 
wyniki dwóch z trzech dostępnych 
badań prospektywnych. W badaniu 
populacji z Wisconsin (Stany Zjed-
noczone) u nieleczonych pacjentów 
obciążonych OBS wykazano zwięk-
szone ryzyko rozwoju nadciśnienia 
tętniczego de novo w okresie 4letniej 
obserwacji. Zależnie od ciężkości 
schorzenia (postać łagodna i umiar-
kowana v. postać ciężka) ryzyko 
wzrastało odpowiednio 2 i 3krot-
nie. W badanej populacji nawet poje-
dyncze zaburzenia oddechu w okre-
sie snu, które nie spełniały arbitralne-
go kryterium rozpoznania OBS, były 
skojarzone ze zwiększonym o 42% 
prawdopodobieństwem rozwoju 
nadciśnienia tętniczego [6]. W bada-
niach interwencyjnych z zastosowa-
niem leczenia bezdechu za pomocą 
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protez powietrznych potwierdza się 
powyższe obserwacje, a szacunkowe 
obniżenie ciśnienia w trakcie lecze-
nia stałym dodatnim ciśnienie w dro-
gach oddechowych (CPAP, continuous 
positive airway pressure) wynosi 2– 
–4 mm Hg. Należy jednak pamiętać, 
że efekt hipotensyjny związany z le-
czeniem bezdechu nie jest jedynym 
celem tego rodzaju terapii.

ZABURZENIA RYTMU SERCA
Epizody bezdechu, powodu-

jąc zwiększenie aktywności nerwu 
błędnego, wywołują bradykardię. 
Powrót aktywności oddechowej 
przywraca wpływ układu współczul-
nego, rejestrowany jako występujące 
tuż po bezdechach przyspieszenie 
akcji serca (również tachykardia), 
oraz gwałtowne wzrosty wartości 
ciśnienia tętniczego. U pacjentów 
obciążonych OBS obserwuje się 
zatem okołobezedechową zmien-
ność akcji serca. Istnieją doniesienia 
o zwiększonej częstości występowa-
nia w grupie chorych cierpiących 
na OBS zaburzeń rytmu serca pod 
postacią migotania przedsionków, 
przedwczesnych pobudzeń komoro-
wych, bloków przewodzenia przed-
sionkowokomorowego czy nieutr-
walonych częstoskurczów komoro-
wych [6, 11]. Częstość występowania 
hemodynamicznie istotnych bloków 
przewodzenia przedsionkowoko-
morowego, w grupie pacjentów ob-
ciążonych ciężką postacią choroby, 
oceniano na 20% [11]. W populacji 
chorych cierpiących na OBS wy-
stępowanie w trakcie snu letalnych 
arytmii wiąże się z obserwowanym 
zwiększonym w tej grupie ryzykiem 
nagłych zgonów sercowych w godzi-
nach nocnych [12].

Wyniki badań wskazują na dużą 
częstość współwystępowania migo-
tania przedsionków oraz zaburzeń 

oddechu w czasie snu [13, 14]. Ana-
liza danych uzyskanych w cytowa-
nym wyżej badaniu Sleep Heart Health 
Study wykazała, że pacjentów obcią-
żonych ciężką postacią OBS cechuje 
4krotnie zwiększone prawdopo-
dobieństwo wystąpienia migotania 
przedsionków w porównaniu z gru-
pą kontrolną dobraną pod względem 
wieku, płci, wskaźnika masy ciała 
(BMI, body mass index) i obecności 
choroby niedokrwiennej serca [6]. 
Szacuje się, że w grupie chorych 
z migotaniem przedsionków nawet 
30% badanych spełnia kryteria roz-
poznania OBS [14]. Zaobserwowano 
również ścisły związek między stop-
niem ciężkości OBS a prawdopodo-
bieństwem wystąpienia arytmii [6]. 
W populacji chorych z napadowym 
migotaniem przedsionków oraz 
prawidłową funkcją skurczową 
lewej komory serca stwierdzano, 
że zwiększona częstość nawrotów 
współistnieje ze zwiększoną czę-
stością występowania OBS oraz ze 
stopniem jego ciężkości [15]. Zabu-
rzania oddechu wpływają również 
na częstość nawrotów arytmii u pa-
cjentów poddanych kardiowersji 
elektrycznej (ECV, electrical cardio-
version) z powodu migotania lub 
trzepotania przedsionków. Odsetek 
nawrotów arytmii w okresie po ECV 
jest większy w grupie pacjentów ob-
ciążonych OBS, a jego prawdopodo-
bieństwo wzrasta wraz ze stopniem 
nasilenia zaburzeń oddechu [16].

CHOROBA NIEDOKRWIENNA SERCA
Obturacyjny bezdech senny 

wpływa niekorzystnie na perfuzję 
mięśnia sercowego. W trakcie bez-
dechów zmianom ulegają ciśnienie 
wewnątrz klatki piersiowej, ciśnie-
nie płucne oraz ciśnienie systemowe, 
co — w połączeniu z okresowo wy-
stępującymi spadkami utlenowania 

krwi tętniczej, a także zwiększoną 
aktywnością układu adrenergiczne-
go powodującą tachykardię i, w kon-
sekwencji, skróceniem czasu rozkur-
czu mięśnia sercowego — wspólnie 
przyczynia się do zmniejszenia do-
stępności tlenu dla kadriomiocytów. 
W trwającej 5 lat obserwacji pacjen-
tów obciążonych chorobą wieńcową 
OBS stanowił niezależny czynnik 
ryzyka wpływający na zwiększoną 
śmiertelność w tej grupie, przy czym 
ryzyko wzrastało wraz ze stopniem 
nasilenia OBS [17]. Obserwacje w po-
pulacji starszych pacjentów nie po-
twierdzają jednak opisywanych za-
leżności, dlatego decyzję dotyczącą 
leczenia bezdechu należy podejmo-
wać raczej na podstawie objawów 
klinicznych zespołu OBS.

NIEWYDOLNOŚĆ SERCA
Podczas badań echokardiogra-

ficznych u pacjentów obciążonych 
OBS obserwuje się upośledzoną 
relaksację oraz zmniejszenie frak-
cji wyrzutowej lewej komory ser-
ca. Zaburzenia te występują także 
u pacjentów bez niewydolności ser-
ca w wywiadzie [18–22]. Również 
w grupie chorych z wcześniej rozpo-
znaną niewydolnością serca wykaza-
no, że objętość wyrzutowa w trakcie 
epizodów bezdechu sennego ulega 
dalszemu obniżeniu wraz ze spad-
kiem ujemnego ciśnienia w klatce 
piersiowej w trakcie bezdechu [23].

Ponadto w grupie chorych z roz-
poznaną skurczową niewydolnoś
cią serca dowiedziono zwiększonej 
częstości występowania bezdechów 
o charakterze centralnym. Ocenia 
się, że powyższe zaburzenia wy-
stępują u około 40% pacjentów, 
u których w badaniu echokardio-
graficznym frakcję skurczową lewej 
komory szacowano na mniej niż 45%. 
Dotychczas nie poznano dokładnie  



68

Choroby Serca i Naczyń 2014, tom 11, nr 2

www.chsin.viamedica.pl

znaczenia bezdechu centralnego 
w niewydolności serca; również 
związek przyczynowoskutkowy 
wymaga dalszego wyjaśnienia. Wy-
daje się jednak, że współwystępo-
wanie obu tych schorzeń powoduje 
pogorszenie rokowania odległego 
w tej grupie pacjentów [24, 25].

NACZYNIOPOCHODNE CHOROBY 
OŚRODKOWEGO  
UKŁADU NERWOWEGO

Obciążenie OBS zwiększa ry-
zyko wystąpienia incydentów na-
czyniowych ośrodkowego układu 
nerwowego (OUN). Związek ten 
występuje niezależnie od innych 
wspólnych czynników ryzyka, takich 
jak nad ciśnienie tętnicze czy otyłość, 
a prawdopodobieństwo wzrasta 
wraz ze stopniem nasilenia zabu-
rzeń oddechu. Wykazano również, 
że zaawansowanie bezdechu dodat-
nio koreluje z ryzykiem wystąpienia 
kolejnego incydentu i rokowaniem 
dotyczącym przeżycia [26, 27].

DIAGNOSTYKA OBS
Podstawę diagnostyki zaburzeń 

snu stanowi szczegółowy wywiad 
lekarski. W ocenie nasilenia senno-
ści w okresie czuwania pomocna 
jest powszechnie stosowana Skala 
Senności Epworth (ESS, Epworth Sle-
epiness Scale; tab. 1 [28]). Uzyskanie 
10 lub więcej punktów oznacza ko-
nieczność szczegółowej diagnosty-
ki zaburzeń snu. Innym, równie 
przydatnym w codziennej praktyce 
lekarskiej narzędziem, jest Kwestio-
nariusz Berliński, który w populacji 
pacjentów lekarzy rodzinnych wyka-
zuje wysoką czułość i specyficzność 
w wykrywaniu objawów bezdechu 
sennego. Niestety, jego przydatność 
u chorych z nadciśnieniem opornym 
lub cukrzycą jest istotnie ograniczo-
na. Należy również pamiętać, że cho-

rzy z OBS nawet o wysokim stopniu 
nasilenia nie zawsze skarżą się na 
nadmierną senność. Kwalifikację 
do szczegółowej diagnostyki zabu-
rzeń snu należy również rozważyć 
u pacjentów z arytmiami ulegający-
mi nasileniu w godzinach nocnych 
oraz u osób, u których nie wystę-
puje spadek wartości skurczowego 
ciśnienia tętniczego w godzinach 
nocnych w stosunku do godzin czu-
wania o 10% (non-dippers) w całodo-
bowym pomiarze ciśnienia tętnicze-
go (ABPM, ambulatory blood pressure 
monitoring). „Złotym standardem” 
w diagnostyce zaburzeń snu od lat 
niezmiennie pozostaje badanie po-
lisomnograficzne (PSG). Polega ono 
na ciągłym, jednoczasowym zapisie 
w czasie snu elektroencefalogramu 
(EEG), saturacji krwi tętniczej, elek-
trookulogramu (EOG), elektromio-
gramu (EMG), elektrokardiogramu 
(EKG), ruchów oddechowych klatki 
piersiowej i brzucha oraz przepływu 
powietrza przez górne drogi odde-
chowe. Za bezdech arbitralnie uzna-
no przerwę w przepływie powietrza 

trwającą co najmniej 10 s. Rejestracja 
PSG pozwala określić liczbę epizo-
dów bezdechu i oddechów spłyco-
nych przypadających na każdą go-
dzinę snu, wyznaczając w ten sposób 
podstawowy wskaźnik wykorzysty-
wany w diagnostyce OBS — wskaź-
nik bezdech–spłycenie oddechu 
(AHI, apnea–hypopnea index). Jego 
wartość stanowi nie tylko kryterium 
rozpoznania schorzenia, ale również 
klasyfikuje stopień ciężkości obtu-
racyjnego bezdechu sennego, przy 
czym postać łagodną stwierdza się, 
gdy wartość AHI jest zawarta w prze-
dziale od co najmniej 5 do mniej niż 
15, postać umiarkowaną — przy AHI 
od co najmniej 15 do mniej niż 30 oraz 
postać ciężka choroby — przy AHI  
30 lub więcej. W przypadku współist-
nienia polisomnograficznych kryte-
riów rozpoznania OBS i nadmiernej 
senności w ciągu dnia oraz dwóch 
z następujących objawów: 1) nawy-
kowe chrapanie, 2) uczucie duszenia 
i dławienia w nocy, 3) częste wybu-
dzenia w czasie snu, 4) upośledzenie 
koncentracji i uwagi w ciągu dnia,  

Tabela 1. Skala Senności Epworth (źródło [28])

Ocena senności Epworth

Oceń, z jakim prawdopodobieństwem zapadłbyś w drzemkę  
w przedstawionych poniżej sytuacjach. Zastosuj podaną skalę:

0 — nigdy nie zasnę

1 — niewielkie prawdopodobieństwo zaśnięcia

2 — duże prawdopodobieństwo zaśnięcia

3 — na pewno zasnę

Liczba punktów*

Siedząc lub czytając

Oglądając telewizję

Siedząc w miejscu publicznym, np. w kościele, w teatrze,  
na zebraniu

Podczas godzinnej nieprzerwanej jazdy autobusem,  
koleją lub samochodem jako pasażer

Po południu, leżąc

Podczas rozmowy, siedząc

Po obiedzie, siedząc w spokojnym miejscu

Prowadząc samochód podczas kilkuminutowego  
oczekiwania w korku

*Liczba punktów ≥ 10 świadczy o nadmiernej senności wymagającej dalszej diagnostyki
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5) sen, który nie przynosi odpoczyn-
ku, rozpoznaje się zespół OBS.

POSTĘPOWANIE TERAPEUTYCZNE
W terapii OBS stosuje się zarów-

no metody inwazyjne, jak i leczenie 
zachowawcze. U chorych z nadwa-
gą oraz otyłością zaleca się zmniej-
szenie masy ciała za pomocą diety 
i wysiłku fizycznego. W przypadku 
nieskuteczności powyższej terapii 
w zmniejszaniu masy ciała często za-
stosowanie znajduje chirurgia baria-
tryczna. Niezależnie zaleca się unika-
nie alkoholu oraz nieprzyjmowanie 
środków nasennych powodujących 
obniżenie napięcia mięśni gardła  
i, w konsekwencji, nasilających ob-
turację górnych dróg oddechowych 
w czasie snu.

Najskuteczniejszą terapią oraz 
jednocześnie postępowaniem z wy-
boru u wielu pacjentów cierpiących 
na OBS jest stosowanie w okresie snu 
aparatów CPAP. Generowane przez 
aparat ciśnienie jest przenoszone za 
pomocą maski twarzowej lub noso-
wej na górne drogi oddechowe, za-
bezpieczając je w ten sposób przed 
zapadaniem. Istnieje relatywnie 
mało przeciwwskazań do terapii 
z użyciem CPAP, co umożliwia jej 
szerokie zastosowanie u chorych 
obciążonych OBS (tab. 2). Obecnie 

w Polsce zakup protezy powietrznej 
jest objęty w większości refundacją 
Narodowego Funduszu Zdrowia 
(NFZ), co dodatkowo ułatwia wdro-
żenie stałej terapii w warunkach do-
mowych. Kontrolę tej terapii umoż-
liwia pamięć aparatu, dzięki której 
można dokonać analizy takich para-
metrów, jak czas pracy urządzenia, 
skuteczność w eliminacji bezdechów 
oraz obecność przecieków powie-
trza. Niezależnie od stosowania te-
rapii CPAP chorzy z anatomicznym 
zwężeniem górnych dróg oddecho-
wych, wynikającym między innymi 
ze zwiększonej objętości języczka 
bądź tkanki adenoidalnej, mogą od-
nieść korzyść z zabiegów laryngo-
logicznych. Polepszają one komfort 
stosowania protezy powietrznej.

Korzystne efekty stosowania te-
rapii CPAP potwierdzono w wielu 
badaniach. Stosowanie protezy po-
wietrznej u pacjentów poddanych 
ECV, z powodu migotania lub trzepo-
tania przedsionków, istotnie zmniej-
sza prawdopodobieństwo nawrotu 
arytmii [16]. Ponadto należy pamię-
tać, że obniżenie wartości ciśnienia 
tętniczego w trakcie terapii również 
przyczynia się do lepszej kontroli 
rytmu serca. W grupie pacjentów 
cierpiących na zaburzenia oddechu 
w czasie snu, u których frakcję wy-
rzutową lewej komory w badaniu 
echokardiograficznym szacowano 
na mniej niż 45%, wykazano istotne 
obniżenie częstości występowania 
komorowych zaburzeń rytmu serca 
po zastosowaniu terapii CPAP [29]. 
Z kolei u pacjentów z dysfunkcją 
skurczową lewej komory, u których 
potwierdzono współistnienie bezde-
chu centralnego, a następnie zasto-
sowano skuteczną terapię CPAP, ob-
serwowano zwiększenie frakcji wy-
rzutowej oraz dłuższy czas przeżycia 
po transplantacji serca [30]. Także 

w grupie pacjentów po udarze, nie-
zależnie od jego etiologii, skuteczne 
leczenie zaburzeń oddechu w czasie 
snu wiąże się z poprawą rokowania 
[31, 32]. Odpowiednia terapia OBS 
powoduje obniżenie stężenia lep-
tyny we krwi, a także zmniejszenie 
ilości trzewnej tkanki tłuszczowej, 
która w porównaniu z depozytami 
w innej lokalizacji ma zdecydowa-
nie więcej powiązań z zaburzeniami 
metabolicznymi, takimi jak insulino-
oporność.

PODSUMOWANIE
Ze względu na szerokie rozpo-

wszechnienie OBS oraz liczne dowo-
dy na jego związek ze zwiększonym 
prawdopodobieństwem rozwoju 
chorób układu krążenia konieczne 
wydaje się zintensyfikowanie dia-
gnostyki w kierunku OBS. W celu 
obniżenia ryzyka sercowonaczy-
niowego należy dążyć do identyfi-
kacji i objęcia skutecznym leczeniem 
całej populacji chorych cierpiących 
na OBS.
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