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Streszczenie
Obturacyjny bezdech podczas snu (OSA) jest jednym z najczęściej występujących zaburzeń oddychania we śnie. Nowe 
badania epidemiologiczne wskazują na dużo większe rozpowszechnienie schorzenia w ogólnej populacji niż wcześniej 
sądzono. Szczególną grupą chorych są pod tym względem pacjenci obciążeni chorobą układu sercowo-naczyniowego, 
wśród których OSa występuje zdecydowanie częściej niż w ogólnej populacji oraz może stanowić izolowany czynnik 
ryzyka rozwoju niektórych schorzeń kardiologicznych. W artykule omówiono metody diagnostyki OSA, epidemiologię 
w poszczególnych schorzeniach kardiologicznych oraz perspektywy rozwoju badań przesiewowych.

Słowa kluczowe: OSA, obturacyjny bezdech podczas snu, epidemiologia, diagnostyka, nadciśnienie tętnicze, 
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Wstęp

Fizjologiczny sen ma fundamentalne znaczenie dla rozwoju, 
regeneracji, funkcjonowania układu nerwowego i utrwalania 
szlaków pamięciowych. Pomaga w utrzymaniu prawidłowego 
oczyszczania neuronów, co zapobiega późniejszym zwyrod-
nieniom układu nerwowego. Ma także wpływ na prawidłowe 
działanie układu krążenia, fizjologiczną grę hormonalną, 
wpływa na nastrój człowieka, a pośrednio oddziałuje na 
każdą komórkę ciała. Zaburzenia dotyczące snu są proble-
mem wielodyscyplinarnym, przykuwającym coraz większą 
uwagę badaczy. Z jednej strony brak odpowiedniego snu 
może prowadzić do zmniejszenia produktywności oraz być 
przyczyną wypadków spowodowanych zaburzeniami koncen-
tracji w ciągu dnia. Z drugiej strony zaburzona architektura 

snu oraz niektóre jego patologie okazują się czynnikiem 
rozwoju poważnych chorób, takich jak nadciśnienie tętnicze, 
miażdżyca, udar mózgu czy zawał serca ([1]).

Jedną z najpoważniejszych patologii dotyczących snu 
są zaburzenia oddychania. Termin ten zawiera w sobie sze-
reg stanów, których wspólnym mianownikiem są różnego 
stopnia zaburzenia wentylacji. Według wytycznych Ameri-
can Academy of Sleep Medicine (AASM) uaktualnionych 
w 2017 roku można wyróżnić takie jednostki chorobowe, 
jak: obturacyjny bezdech podczas snu (OSA, obstructive 
sleep apnoea), centralny bezdech podczas snu (CSA, cen-
tral sleep apnoea), oddech Cheyne’a-Stokesa oraz zespół 
hipowentylacji pęcherzyków płucnych [2].

Obturacyjny bezdech podczas snu jest jednym z naj-
częściej występujących zaburzeń oddychania we śnie. 
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[6], nadciśnienie tętnicze [7], migotanie przedsionków [8], 
cukrzycę typu 2 [9] i otyłość, schyłkową niewydolność ne-
rek [10] oraz przewlekłe choroby płuc, a także w takich fi-
zjologicznych stanach, jak ciąża [11].

Objawy OSA klasycznie dzieli się na występujące w nocy 
oraz w trakcie dnia. Do objawów nocnych zalicza się głoś-
ne i nieregularne chrapanie, obecność bezdechów pod-
czas snu (zaobserwowana np. przez partnera/partnerkę 
chorego), koszmary senne, częste wybudzenia, trudności 
w zasypianiu, nadmierną potliwość i nykturię oraz napady 
duszności w trakcie snu. W trakcie dnia chorzy mogą być 
niewyspani i nadmiernie senni (nawet po pozornie przespa-
nej nocy), mogą obserwować osłabienie funkcji poznaw-
czych, osłabienie libido i potencji, bóle gardła, wysychanie 
śluzówek, skłonność do depresji. Jak wspomniano wyżej, 
OSA często towarzyszy niektórym stanom chorobowym, ale 
może być również odpowiedzialny za ich rozwój. Obturacyj-
ny bezdech podczas snu jest potwierdzonym czynnikiem ry-
zyka rozwoju chorób układu sercowo-naczyniowego, w tym 
udaru mózgu, choroby niedokrwiennej serca oraz nadciś-
nienia tętniczego. Przewlekła, przerywana hipoksja może 
prowadzić do aktywacji układów adrenergicznego i lepty-
nergicznego [12], a w konsekwencji — do zaburzeń meta-
bolicznych i takich powikłań, jak cukrzyca, otyłość i dyslipi-
demia, niezależnie od wyjściowej otyłości [13]. Mężczyźni 
z OSA zdecydowanie częściej doświadczają również zabu-
rzeń erekcji [14]. Pogarszając zdolności poznawcze, OSA 
negatywnie wpływa na zdolności psychofizyczne kierow-
ców, dlatego w dyrektywie Unii Europejskiej z 2014 roku 
OSA uznano za jeden z najważniejszych czynników ryzyka 
wypadków samochodowych [15].

W ocenie pacjenta z podejrzeniem OSA lekarz powinien 
uwzględnić dokładny wywiad dotyczący snu i jego zaburzeń 
oraz wykonać pełne badanie przedmiotowe układów odde-
chowego, krwionośnego i nerwowego. Jeśli pacjent zgłasza 
objawy mogące świadczyć o występowaniu zaburzeń od-
dychania podczas snu i obecne są czynniki ryzyka, to pa-
cjent powinien zostać skierowany na pełną diagnostykę. 
W przypadku OSA obejmuje ona kwestionariusze i skale 
kliniczne służące do subiektywnej oceny nocnych i dzien-
nych objawów oraz badanie rejestrujące zaburzenia oddy-
chania podczas snu. Kliniczne skale oceny bez badania 
rejestrującego zaburzenia oddychania w trakcie snu nie 
wystarczają, by rozpoznać OSA. Od lat „złotym standardem” 
w postępowaniu diagnostycznym jest badanie polisomno-
graficzne (PSG), które musi być przeprowadzane w warun-
kach klinicznych, pod nadzorem personelu medycznego. 
Wraz z rozwojem technologii na rynku pojawiły się również 
przenośne urządzenia do monitorowania zaburzeń oddy-
chania podczas snu (PM, portable monitoring; HSAT, home 
sleep apnoea testing). Ze względu na prostszą konstrukcję 
i znacznie łatwiejszą dostępność są wartościowymi narzę-
dziami w diagnostyce OSA i w określonych przypadkach są 
wystarczające, by dokonać rozpoznania. American Academy 

Charakteryzuje się on licznymi epizodami całkowitego za-
padania lub zwężania się światła górnych dróg oddecho-
wych przy braku upośledzenia funkcji mięśni oddechowych. 
W efekcie dochodzi do znacznego ograniczenia lub całkowi-
tego wstrzymania przepływu powietrza w drogach oddecho-
wych. Takim epizodom towarzyszy zazwyczaj obniżenie wy-
sycenia tlenem krwi tętniczej proporcjonalnego do długości 
bezdechu i stopnia obturacji dróg oddechowych. W reakcji 
na hipoksję dochodzi do wzmożonej pracy mięśni oddecho-
wych w celu „przełamania” zwiększonego oporu dróg odde-
chowych, co zazwyczaj kończy się krótkim, nieświadomym, 
wybudzeniem ze snu. Niezbędne do rozpoznania OSA jest 
występowanie bezdechów lub spłyceń oddychania trwają-
cych co najmniej 10 s w liczbie 5 na godzinę snu. Liczbę epi-
zodów (bezdechów i spłyceń oddechu) na godzinę określa 
się jako wskaźnik bezdechów i spłyconych oddechów (AHI, 
apnoea–hypopnoea index). Na podstawie tego wskaźnika 
można wyróżnić łagodny (AHI od 5 do < 15), średni (AHI od 
15 do < 30) oraz ciężki OSA (AHI ≥ 30). Obecnie spłycenie 
oddychania z towarzyszącym wybudzeniem również wlicza 
się do AHI. Do oszacowania stopnia zaawansowania cho-
roby służą również skale do oceny senności w ciągu dnia, 
na przykład Epworth Sleepiness Scale (ESS), ale z powo-
du niskiej czułości ich przydatność w praktyce klinicznej 
jest coraz mniejsza.

Dane epidemiologiczne są mało precyzyjne, prawdopo-
dobnie ze względu na słabą dostępność diagnostyki oraz 
niewystarczającą świadomość problemu — zarówno wśród 
pacjentów, jak i lekarzy. Na podstawie przeprowadzonych 
badań epidemiologicznych częstość występowania umiarko-
wanej i ciężkiej postaci zespołu w populacji ogólnej szacuje 
się na 6–17%, natomiast postać łagodna może dotyczyć 
nawet do 38% populacji [3]. Problem ten dotyczy średnio 
22% mężczyzn i 17% kobiet we wszystkich grupach wieko-
wych [4]. Natomiast w szwajcarskim badaniu HypnoLaus, 
przeprowadzonym w dużej populacji (3043 uczestników), 
rozpowszechnienie umiarkowanych i ciężkich zaburzeń od-
dychania podczas snu (AHI ≥ 15) wynosiło 23,4% wśród 
kobiet i 49,7% wśród mężczyzn [5]. Mężczyźni w młodym 
wieku chorują 2–3-krotnie częściej niż kobiety, a chorobo-
wość zwiększa się z wiekiem. Poza wiekiem i płcią męską 
do czynników ryzyka rozwoju OSA zalicza się również oty-
łość, obwód szyi 43 cm i więcej u mężczyzn oraz 40 cm 
i więcej u kobiet, a także nieprawidłowości anatomiczne 
twarzoczaszki i górnych dróg oddechowych. Do czynni-
ków ryzyka o słabiej udowodnionym związku z OSA należą 
również palenie papierosów oraz dodatni wywiad rodzinny 
w kierunku zaburzeń oddychania we śnie. Alkohol, leki na-
senne i miorelaksacyjne mogą nasilać zaburzenia oddy-
chania podczas snu, ale dotychczas nie udowodniono ich 
roli w rozwoju OSA.

Większe rozpowszechnienie niż w populacji ogólnej 
obserwuje się również w niektórych grupach pacjentów, 
zwłaszcza chorujących na zastoinową niewydolność serca 
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of Sleep Medicine zaleca badanie PSG lub odpowiednim 
urządzeniem przenośnym u pacjentów bez ciężkich powi-
kłań, u których na podstawie objawów i wywiadu podejrze-
wa sięumiarkowany lub ciężki OSA [16]. Natomiast badanie 
PSG jest preferowane u pacjentów z istotną chorobą serca, 
płuc, chorobami nerwowo-mięśniowymi, bezsennością oraz 
przewlekle przyjmujących leki opioidowe. Obecnie urządze-
nia przenośne nie są również zalecane do badań przesiewo-
wych ani do badań u pacjentów bez objawów świadczących 
o OSA. W niedawno opublikowanej metaanalizie danych 
[17] podano w wątpliwość czułość i przydatność kliniczną 
wszystkich dostępnych metod przesiewowych dotyczących 
OSA u bezobjawowych pacjentów. Towarzystwa amerykań-
skie na dzień pisania artykułu nie zalecają przesiewowego 
badania u pacjentów niezgłaszających objawów.

Wśród badań wykorzystywanych w diagnostyce zabu-
rzeń oddychania można wyróżnić:

—— PSG klasyczną nadzorowaną podczas całej nocy i wy-
konywaną w pracowni snu;

—— PSG niedozorowaną ze wszystkimi kanałami potrzeb-
nymi do oceny struktury snu i oddychania;

—— badania wykonywane za pomocą aparatów, które mo-
nitorują co najmniej trzy zmienne fizjologiczne, tj. wysi
łek oddechowy, przepływ powietrza przez górne drogi 
oddechowe oraz utlenowanie krwi, bez oceny struktury 
snu (w tym wspomniane wcześniej HSAT);

—— pozostałe badania, podczas których rejestruje się nie 
więcej niż dwie zmienne fizjologiczne.
Z powyższych badań tylko klasycznej, nadzorowanej 

PSG nie można wykonać ambulatoryjnie, pozostałe badania 
mogą być wykonane również w domu pacjenta (PM, HSAT). 
Do przeprowadzenia badania PSG służy odpowiednia pra-
cownia, w której pacjent pozostaje na noc i jest pod stałym 
nadzorem personelu medycznego. Badanie polisomnogra-
ficzne polega na ciągłej, jednoczasowej obserwacji i zapisie 
różnych procesów fizjologicznych występujących w trakcie 
snu. W jego skład wchodzą: elektroencefalografia (EEG), 
elektrookulografia (EOG), elektromiografia (EMG), elektro-
kardiografia (EKG), badanie przepływu powietrza przez dro-
gi oddechowe, pomiar wysiłku oddechowego oraz wysyce-
nia krwi tętniczej tlenem. Badanie to jest obecnie „złotym 
standardem” w rozpoznawaniu OSA. Może również służyć 
do odpowiedniego dobrania parametrów leczenia meto-
dą stałego dodatniego ciśnienia w drogach oddechowych 
(CPAP, continuous positive airway pressure) oraz do kon-
troli po zastosowanym leczeniu.

Przenośne urządzenia (PM, HSAT), służące do moni-
torowania od jednego do kilku parametrów, również się 
stosuje w diagnostyce OSA. Urządzenia te zasadniczo 
różnią się stopniem złożoności i liczby analizowanych 
parametrów, ale ich wspólnymi cechami w porównaniu 
z klasyczną PSG pozostają niższa cena, większa dostęp-
ność oraz wygoda pacjenta (brak konieczności nocowa-
nia w placówce medycznej). Mogą być alternatywą dla 

badania PSG w diagnostyce pacjentów bez ciężkich powi-
kłań, z wywiadem i objawami świadczącymi o OSA. Diagno-
stykę za pomocą HSAT proponuje się również pacjentom 
wymagającym pilnego rozpoznania i rozpoczęcia leczenia 
przy braku dostępu do badania PSG. Według wytycznych 
AASM urządzenia przenośne niewymagające nadzoru 
personelu medycznego wystarczają, by dokonać rozpo-
znania u pacjentów z wysokim prawdopodobieństwem 
OSA umiarkowanego i ciężkiego stopnia już przed bada-
niem. Nie zwalniają one jednak z wszechstronnej oceny 
snu przez lekarza specjalistę. Ponadto z diagnostyki me-
todami HSAT są wykluczeni pacjenci z ciężkimi chorobami 
współistniejącymi [18].

Ze względu na szerokie rozpowszechnienie OSA w po-
pulacji ogólnej oraz domniemane duże niedoszacowanie 
problemu w 2020 roku sześć największych amerykań-
skich towarzystw zajmujących się zaburzeniami oddycha-
nia w trakcie snu opracowało wspólny dokument, w którym 
podjęto próbę ujednolicenia nomenklatury oraz zestawienia 
urządzeń HSAT z klasyczną PSG oraz ich miejsca we współ-
czesnej diagnostyce zaburzeń oddychania w trakcie snu 
i próbach klinicznych [19]. Zdaniem ekspertów urządzenia 
HSAT mogą być użyteczne w diagnostyce OSA. W próbach 
klinicznych służących ocenie tego typu urządzenia profil 
badanych pacjentów powinien być jak najbardziej zbliżony 
do profilu docelowej grupy chorych mogących skorzystać 
na takiej diagnostyce. Członkowie panelu ocenili również, 
jakie parametry powinny mierzyć urządzenia HSAT. Są to 
niewątpliwie saturacja oraz dodatkowo przepływ powietrza 
przez nos lub ciśnienie w jamie nosowej, tętno oraz pomiar 
wysiłku oddechowego. Zauważono jednak, że dokładna licz-
ba i jakość kanałów pomiaru powinna zależeć od badanego 
zagadnienia klinicznego. Każda technologia badania, je-
śli zostanie odpowiednio zweryfikowana z badaniem PSG, 
może się okazać samodzielnie skuteczna w diagnostyce 
określonych zaburzeń oddychania w trakcie snu.

Obturacyjny bezdech podczas snu  
a schorzenia kardiologiczne

Dane z dużych badań epidemiologicznych sugerują, że OSA 
stanowi samodzielnie istotny czynnik rozwoju i progresji 
takich chorób układu sercowo-naczyniowego, jak nadciśnie-
nie tętnicze, niewydolność serca, choroba wieńcowa oraz 
różnego rodzaju arytmie z migotaniem przedsionków na 
czele. Szczególnie wśród mężczyzn OSA o ciężkim przebiegu 
znacznie zwiększa ryzyko zarówno śmiertelnych, jak i nie-
zakończonych zgonem incydentów sercowo-naczyniowych, 
a leczenie metodą CPAP istotnie redukuje to ryzyko [20].

Obturacyjny bezdech podczas snu ma szkodliwy wpływ 
na układ krążenia w kilku mechanizmach jednocześnie — 
mechanicznym, chemicznym, neurohumoralnym oraz w wy-
niku reakcji zapalnej. Bezpośrednimi skutkami wzmożo-
nego napędu oddechowego przy zablokowanych drogach 
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oddechowych są spadek ciśnienia wewnątrz klatki pier-
siowej, niedotlenienie oraz wybudzenie ze snu. „Ujemne” 
ciśnienie działające wewnątrz klatki piersiowej powoduje 
zwiększenie obciążenia następczego lewej komory serca, 
rozciąganie ścian przedsionków oraz wzrost zapotrzebowa-
nia mięśnia sercowego na tlen, co może upośledzać frakcję 
wyrzutową. Działaniem na mechanoreceptory ścian przed-
sionków oraz rozciąganiem ich ścian tłumaczy się częstsze 
występowanie migotania przedsionków u chorych z OSA. 
Odruchowe wzmożenie napięcia układu współczulnego 
zwiększa zapotrzebowanie mięśnia sercowego na tlen 
w momencie upośledzonej wymiany gazowej i hipoksemii, 
co może wywoływać objawy niedokrwienia mięśnia serco-
wego. Ponadto OSA jest kojarzony ze wzmożonym stresem 
oksydacyjnym oraz inicjacją kaskady stanu zapalnego zwią-
zanej ze śródbłonkiem naczyniowym [21].

W badaniach obserwacyjnych z użyciem zarówno PSG, 
jak i urządzeń przenośnych stwierdzono większe rozpo-
wszechnienie OSA wśród pacjentów z niewydolnością ser-
ca z upośledzoną frakcją wyrzutową niż w populacji ogólnej 
(53% vs. 12%) [6]. Zaburzenia czynności skurczowej serca 
korelują ze stopniem OSA i częściej występują w postaciach 
umiarkowanej i ciężkiej. Interesujące jest spostrzeżenie, że 
u pacjentów z OSA i niewydolnością serca dzienne objawy 
OSA są mniej nasilone, a ESS jest w ich przypadku mało 
praktyczna. Dane dotyczące pacjentów z niewydolnością 
serca i zachowaną frakcją wyrzutową są mniej dostępne. 
Natomiast w badaniach obserwacyjnych udowodniono, że 
terapia CPAP obniża aktywność współczulną, ciśnienie tęt-
nicze i punktację w ESS oraz poprawia funkcję skurczową 
lewej komory, co może pośrednio zmniejszać ryzyko po-
nownej hospitalizacji i zgonu [6].

Chorych z ciężkim OSA cechuje zwiększone ryzyko noc-
nego niedokrwienia mięśnia sercowego. Obecność zabu-
rzeń oddychania i znacznej desaturacji powoduje prawie 
2-krotny wzrost ryzyka nagłej śmierci sercowej, niezależ-
nie od innych czynników ryzyka. Pacjenci z OSA najczęś-
ciej umierają z powodu nagłej śmierci sercowej między 
24:00 a 6:00 rano [21]. Dowody z badań epidemiologicz-
nych wskazują, że OSA — poza wpływem na czynniki ryzy-
ka choroby niedokrwiennej serca (nadciśnienie tętnicze, 
rozwój miażdżycy) — może stanowić niezależny czynnik ry-
zyka choroby wieńcowej [22]. Dokładny mechanizm tego 
zjawiska nie został jeszcze wyjaśniony, ale najbardziej 
prawdopodobna wydaje się etiologia zapalna. Szacuje 
się, że ryzyko łagodnego, umiarkowanego i ciężkiego OSA 
wśród pacjentów z ostrym zespołem wieńcowym wynosi 
odpowiedni 69%, 43% i 25% [23]. Zasadne więc wyda-
je się wdrożenie diagnostyki u pacjentów z tej grupy ze 
względu na gorsze rokowanie w przypadku braku leczenia 
OSA [24]. W niedawnym badaniu przeprowadzonym w gru-
pie ponad tysiąca pacjentów z zaawansowaną chorobą 
wieńcową zakwalifikowanych do pomostowania aortalno-
-wieńcowego (CABG, coronary artery bypass grafting) [25] 

również wykazano rozpowszechnienie umiarkowanej i cięż-
kiej postaci OSA sięgające 50,9% w tej grupie chorych. 
W badaniu dowiedziono również, że w grupie pacjentów 
z chorobą wieńcową OSA jest samodzielnym czynnikiem 
ryzyka wystąpienia dużych incydentów sercowo-naczynio-
wych, w tym zgonu.

W 2018 roku opublikowano wyniki metaanalizy, w któ-
rej oceniano jako punkt końcowy główne groźne powikła-
nia kardiologiczne (MACE, major adverse cardiac events), 
w tym śmierć z przyczyn sercowo-naczyniowych, zawał 
serca, udar mózgu, powtórną potrzebę rewaskularyzacji 
naczyń wieńcowych oraz hospitalizacje z powodu niewy-
dolności serca [26]. Przeanalizowano dziewięć badań, 
w tym dwa badania z randomizacją. Leczenie CPAP wią-
zało się ze znacząco niższym ryzykiem wystąpienia MACE 
w badaniach obserwacyjnych, ale dane te nie potwierdziły 
się w badaniach randomizowanych. Leczenie pacjentów 
z OSA i towarzyszącą chorobą wieńcową ma potencjał 
obniżania ryzyka ponownego incydentu sercowo-naczy-
niowego, ale rola CPAP w prewencji wtórnej zawału ser-
ca jest obecnie tematem dyskusji ze względu na brak 
spodziewanych rezultatów w badaniach z randomizacją 
[27]. Opublikowane w 2016 roku wyniki badania SAVE 
[28] wskazują nawet, że terapia CPAP redukuje natęże-
nie chrapania, senność w ciągu dnia i poprawia jakość 
życia oraz nastrój, ale nie ma większego wpływu na ryzy-
ko incydentów sercowo-naczyniowych niż standardowa 
opieka medyczna. Wątpliwości te mogą zostać rozwią-
zane dopiero po przeprowadzeniu szerokich badań epi-
demiologicznych pod kątem występowania OSA w grupie 
pacjentów z chorobą wieńcową.

W licznych badaniach przeprowadzanych przez lata 
w Europie, Stanach Zjednoczonych i Australii udowodnio-
no związek OSA z rozwojem nadciśnienia tętniczego. Bez-
dech i hipoksja przez wspomniane powyżej mechanizmy 
powodują aktywację układu współczulnego i skoki ciśnienia 
tętniczego, które z czasem przybierają formę przewlekłego 
nadciśnienia. W prospektywnym badaniu wśród uczestni-
ków Wisconsin Sleep Cohort Study wykazano po 4-letnim 
okresie obserwacji, z uwzględnieniem wpływu wieku, płci, 
budowy ciała oraz stosowania używek, takich jak alkohol 
i papierosy, że pacjenci z OSA w stopniu umiarkowanym 
i ciężkim byli obciążeni odpowiednio 2- i 3-krotnie wyższym 
ryzykiem rozwoju nadciśnienia tętniczego niż osoby zdrowe 
[7]. Obturacyjny bezdech podczas snu jest więc niezależ-
nym czynnikiem rozwoju nadciśnienia tętniczego, a stopień 
zaburzeń oddychania koreluje z ryzykiem nadciśnienia. 
Szczególnie duże ryzyko OSA dotyczy pacjentów z opornym 
nadciśnieniem tętniczym, którzy stanowią nawet kilkana-
ście procent pacjentów z rozpoznanym nadciśnieniem. 
Biorąc pod uwagę liczbę chorych na nadciśnienie tętnicze 
w Polsce, chorzy na nadciśnienie oporne mogą stanowić 
nawet milion osób potencjalne wymagających diagnostyki 
i leczenia OSA.
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Kolejną patologią związaną z OSA są arytmie. Na pod-
stawie badań z użyciem PSG zauważono, że pacjenci z OSA 
częściej niż chorzy bez tego schorzenia doświadczają noc-
nych arytmii. Częstość migotania przedsionków u osób 
z OSA szacuje się na około 4,8% wyższą niż w populacji 
ogólnej [8]. Diagnostyka zaburzeń oddychania wydaje się 
wskazana również w tej grupie pacjentów. Według danych 
z randomizowanych badań u pacjentów leczonych CPAP 
z powodu OSA średnie wartości rytmu serca (HR, heart 
rate) były niższe, a liczba przedwczesnych pobudzeń ko-
morowych w trakcie snu — mniejsza. Stosowanie CPAP 
wiąże się również ze znaczną redukcją nawrotów migo-
tania przedsionków nawet po leczeniu ablacyjnym lub 
kardiowersji elektrycznej [29]. W metaanalizie danych 
z 2015 roku dowiedziono, że leczenie CPAP u pacjentów 
po wcześniejszej interwencji z powodu migotania przed-
sionków redukowało ryzyko nawrotu o 44% [30]. Obec-
nie OSA uznaje się za czynnik ryzyka nawrotu migotania 
przedsionków i wdrożenie diagnostyki OSA jest zalecane 
w prewencji wtórnej tej arytmii [31]. W ostatnich latach 
spostrzeżono również, że różne choroby układu sercowo-
-naczyniowego prowadzące do konieczności implantacji 
układu stymulującego serca wiążą się ze współwystępo-
waniem niezdiagnozowanego OSA. W wieloośrodkowym 
badaniu oceniano pacjentów z wszczepionym układem 
stymulującym serce z powodu kardiomiopatii, bloku przed-
sionkowo-komorowego lub choroby węzła zatokowego — 
wyjściowo wszyscy pacjenci byli nieświadomi swoich za-
burzeń oddychania podczas snu. Na podstawie PSG ob-
turacyjny bezdech podczas snu stwierdzono łącznie aż 
u 59% badanych, z których u ponad 21% AHI wynosił po-
nad 30 [32]. To pokazuje, jak powszechne są zaburzenia 
oddychania podczas snu wśród pacjentów kardiologicz-
nych i jak często mogą być nierozpoznawane przez leka-
rzy prowadzących leczenie.

Obecnie w Polsce wskazaniem do skierowania pacjenta 
na badanie PSG są objawy zaburzeń oddychania podczas 
snu oraz dane z wywiadu lekarskiego. Wykonanie bada-
nia zaleca się również w szczególnych jednostkach cho-
robowych, na przykład w opornym nadciśnieniu tętniczym 
oraz w prewencji wtórnej migotania przedsionków u pa-
cjentów obciążonych czynnikami ryzyka. Wykluczenie OSA 
u zawodowych kierowców i osób z objawami choroby lub 
sugestywnym wywiadem ubiegających się o prawo jazdy 
jest również elementem procesu diagnostyczno-orzecz-
niczego dopuszczającego do powyższych czynności. Do 
badania kwalifikuje lekarz zajmujący się badaniem snu 
— najczęściej jest to specjalista chorób płuc. Badania 
zaburzeń oddychania podczas snu nie ujęto bezpośred-
nio w wytycznych diagnostyki i leczenia opisanych wyżej 
schorzeń kardiologicznych, poza opornym nadciśnieniem 
tętniczym i prewencją wtórną migotania przedsionków. 
Jednak, biorąc pod uwagę tylko pacjentów chorujących 

na to schorzenie (szacowane na 12–16% wszystkich cho-
rych z nadciśnieniem tętniczym), liczba potencjalnych pa-
cjentów mogących odnieść korzyść zdrowotną z badania 
PSG przekracza milion. Pozostają jeszcze chorzy z innymi 
schorzeniami kardiologicznymi, pacjenci nieobciążeni kar-
diologicznie oraz badania wykonywane w ramach kontroli 
po leczeniu. Taka liczba PSG jest praktycznie niemożliwa 
do przeprowadzenia w polskim systemie ochrony zdrowia 
ze względów chociażby ekonomicznych. Z pomocą mogą 
jednak przyjść urządzenia przenośne oraz systemy HSAT. 
Są to rozwiązania tańsze, łatwiej dostępne oraz wygodniej-
sze dla pacjenta. W badaniach klinicznych potwierdza się 
również, że przy nieznacznie mniejszej czułości urządzenia 
HSAT są dużo bardziej efektywne kosztowo [33] i mogą być 
z powodzeniem używane do diagnostyki OSA. Przy braku 
możliwości szerokiego zlecania badania PSG urządzenia 
przenośne wydają się przyszłością diagnostyki zaburzeń 
oddychania w trakcie snu.

Obturacyjny bezdech podczas snu jest zarówno przy-
czyną, jak i wspólnym mianownikiem wielu chorób kardio-
logicznych. Obecny stan wiedzy na temat tego schorzenia 
wskazuje na niewystarczające rozpoznawanie go w prakty-
ce klinicznej oraz na słabą dostępność diagnostyki i spe-
cjalistycznego leczenia. W tym momencie wydaje się, że 
główną przyczyną powyższych problemów w polskim sy-
stemie ochrony zdrowia jest brak standaryzacji łatwo do-
stępnych i niedrogich urządzeń diagnostycznych, mogą-
cych odciążyć opiekę specjalistyczną. Na rynku dostępne 
są już urządzenia wykorzystujące nowoczesne technologie 
do wykrywania zaburzeń oddychania podczas snu. Przy-
kładem może być Clebre — bezprzewodowy czujnik aku-
styczny monitorujący zaburzenia oddychania podczas snu, 
który na bieżąco analizuje zapis zjawisk osłuchowych przy 
użyciu algorytmów sztucznej inteligencji [34]. Urządzenie 
nadaje się do użytku domowego, nie wymaga obecności 
personelu medycznego do obsługi, a wynik badania moż-
na przesłać do lekarza bezpośrednio po jego zakończeniu. 
W celu poprawy rozpoznawalności OSA niezbędne są jed-
nak dalsze badania populacyjne służące ocenie skutecz-
ności takich narzędzi, jak CLEBRE, w badaniach przesie-
wowych OSA w konkretnych subpopulacjach pacjentów 
kardiologicznych i nie tylko.
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