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Streszczenie

Obturacyjny bezdech senny (OSA) jest schorzeniem polegajacym na powtarzajacych sie epizodach bezdechow i sptycen
oddechu spowodowanych catkowitg badz czesSciowg blokada przeptywu powietrza. Gtownymi objawami OSA sg: nad-
mierna senno$¢ w ciggu dnia, nagte wybudzenia z uczuciem zatrzymania oddechu lub duszenia sie, sucho$é¢ w jamie
ustnej po przebudzeniu, poranne béle glowy, trudnosci w koncentracji, potliwos¢ nocna i inne. Czestos¢ wystepowania
0SA jest wysoka i prawdopodobnie, z powodu zwiekszajgcej sie czestosci otytosci, bedzie wieksza w przysztosci. W wielu
badaniach wykazano korelacje miedzy OSA a innymi schorzeniami, takimi jak: nadciSnienie tetnicze, przewlekta niewy-
dolno$é krazenia, choroba niedokrwienna serca, arytmie, udar mozgu. Istnieje rowniez wiele publikacji wskazujacych
na korzystny wpltyw terapii z uzyciem statego dodatniego ciSnienia w drogach oddechowych (CPAP) na schorzenia
wspotistniejgce. ,Ztotym standardem” w diagnostyce OSA jest tak zwana stacjonarna polisomnografia (PSG), ale urza-
dzenia przenos$ne typu 3 (z min. 4 kanatami) réwniez sg akceptowalne w diagnostyce pacjentow wyjsciowo obcigzonych
umiarkowanym lub wysokim ryzykiem OSA. Diagnoze stawia sie na podstawie wynikow PSG i objawow. Na podstawie
wyniku PSG mozna podzieli¢ OSA na 3 grupy — tagodne, umiarkowane i ciezkie. Wedtug aktualnych wytycznych i publi-
kacji CPAP jest leczeniem pierwszego wyboru w umiarkowanej i ciezkiej postaci OSA. Strategia lecznicza w przypadku
bezdechu tagodnego zalezy od zdrowia pacjenta, schorzen wspoétistniejacych i indywidualnych decyzji chorego. Innymi
opcjami leczenia sg aparaty wewnatrzustne, leczenie pozycyjne i chirurgiczne, ale zadna z tych metod nie doréwnuje
korzysciom wynikajgcym z terapii CPAP.

Stowa kluczowe: bezdech, obturacyjny bezdech senny, OSA, CPAP, chrapanie, nadmierna senno$¢é, ospatosé
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Wstep

Obturacyjny bezdech senny (OSA, obstructive sleep apnea)
nalezy do grupy zaburzen oddychania w czasie snu (SDB,
sleep disordered breathing), obok centralnego bezdechu
sennego, zespotdw hipowentylacji i innych rzadszych scho-
rzef. Podstawowym mechanizmem prowadzacym do OSA
jest nadmierny spadek napiecia miesni odpowiedzialnych

za utrzymanie droznosci gérnych drég oddechowych, co
prowadzi do powtarzajacych sie epizodow bezdechow (ap-
nea) lub sptycen oddechu (hypopnea), spowodowanych —
odpowiednio — przez catkowite zablokowanie lub znaczne
ograniczenie przetywu powietrza na poziomie gardta, mimo
zachowanego wysitku oddechowego [1]. Zdarzenia te pro-
wadza to powtarzajacych sie epizoddw hipoksiji, hiperkapnii,
zwiekszonych wahan ciSnien wewnatrz klatki piersiowej
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Z jakim prawdopodobienstwem zasnatbys/zasnetabys w nastepujacych sytuacjach:
0 — nie zasne nigdy
1 — mate prawdopodobienstwo zasniecia

2 — prawdopodobnie zasne
3 — na pewno zasne

Siedzenie lub czytanie

Ogladanie telewizji

Bierne siedzenie w miejscu publicznym (poczekalnia, kino)

Podczas godzinnej jazdy samochodem jako pasazer

Po potudniu, lezac

Podczas rozmowy, siedzac

Po obiedzie, lezgc

Prowadzac samochdd, podczas oczekiwania na Swiattach, w korku

Interpretacja wyniku: 0-10 pkt. — norma; 11-14 pkt. — tagodna sennos¢; 15-18 pkt. — umiarkowana senno$é; > 18 pkt. — ciezka sennosé

Rycina 1. Skala Sennosci Epworth (ESS, Epworth Sleepiness Scale) (opracowano na podstawie: Johns M.W. Sleep 1991; 14: 540-545)

i zwiekszonej aktywnosci uktadu sympatycznego [2]. Obtu-
racyjny bezdech senny stanowi problem interdyscyplinarny,
jako ze w wielu badaniach udowodniono zwigzek migdzy
0SA a innymi schorzeniami. Ponadto autorzy coraz wiekszej
liczby badar dowodza, ze u 0s6b z OSA ryzyko wypadkow
samochodowych jest wyzsze niz u 0séb zdrowych [3, 4],
a odpowiednie leczenie za pomocg statego dodatniego
ciSnienia w drogach oddechowych (CPAP, continuous po-
sitive airway pressure) moze zaréwno zmniejszy¢ liczbe
tych zdarzen oraz liczbe zgondw, jak i znacznie ograniczy¢
koszty ponoszone przez ochrone zdrowia [5-7]. Od 31
grudnia 2015 roku, na terenie Unii Europejskiej, obowia-
zuje nowa dyrektywa dotyczgca kierowcOw z rozpoznanym
OSA, jak réwniez podejrzanych jego wystepowanie. Zaleca
sie diagnostyke w kierunku OSA u wszystkich aplikujgcych
badZ przedtuzajacych prawo jazdy, u ktrych podejrzewa
sie umiarkowang lub ciezkg postaé OSA, a takze okre-
sowa kontrole terapii u pacjentow ze zdiagnozowanym
schorzeniem [8]. CzestoS¢ wystepowania OSA, okreSlana
w roéznych populacjach, waha sie od 2% do ponad 10%
[1, 9, 10]. W Polsce jego czestos¢ szacuje sie na 11,2%
u mezczyzn i 3,4% kobiet [1]. W stosunkowo niedawno
opublikowanym badaniu HypnoLaus, w ktérym przeprowa-
dzono analize wynikéw badan polisomnograficznych (PSG,
polysomnography) wykonanych w grupie 2121 pacjentow,
OSA o stopniu umiarkowanym lub ciezkim stwierdzono
u 23,4% kobiet i 49,7% mezczyzn [11]. Tak wysoka cze-
stos§¢ autorzy ttumacza nowszymi i duzo doktadniejszymi
metodami diagnostyki i analizy.

Czynniki ryzyka i objawy OSA

Wsrod czynnikdw ryzyka w pierwszej kolejnosci nalezy wy-
mieni¢ otyto$¢, nastepnie pte¢ meska, obwod szyi powyzej
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43 cm u mezczyzn i 40 cm u kobiet oraz wiek (u mezczyzn
>40.rz., u kobiet > 50. rz.). Inne czynniki ryzyka to: zmiany
w budowie gérnych drog oddechowych powodujgce zaburze-
nie ich droznosci (np. przerost migdatkéw podniebiennych,
podniebienia miekkiego, jezyczka, skrzywienie przegrody
nosowej), retrognacja, spozywanie alkoholu przed snem,
stosowanie lekéw nasennych lub miorelaksacyjnych, niko-
tynizm [1, 2, 12-17].

Objawy OSA mozna podzieli¢ na nocne i dzienne; do
nocnych zalicza sie chrapanie, zauwazone epizody bezde-
chow, wybudzenia z uczuciem duszenia sie lub braku tchu,
nykturie, nadmierng potliwos¢ (gtownie w zakresie gornej
potowy ciata), przerywany sen, problemy z zasnieciem z po-
wodu leku, natomiast do wystepujacych w dzien: nadmierng
senno$¢ w ciggu dnia (ocenianag najczesSciej przy uzyciu
Skali Sennosci Epworth [ESS, Epworth Sleepiness Scale],
ryc. 1), sen nieprzynoszacy odpoczynku, suchosé w jamie
ustnej po przebudzeniu, poranne béle gtowy, trudnosci
z koncentracjg i pamiecig, zaburzenia libido, impotencje
[1, 17-19]. W przesiewowe] ocenie pacjentow przydatny
moze by¢ rowniez kwestionariusz STOP — BANG, ktérego
schemat przedstawiono na rycinie 2.

Diagnostyka

Rozpoznania OSA dokonuje sie na podstawie PSG oraz
objawéw klinicznych. Cho¢ obecnie obowigzujgcym ,ztotym
standardem” w postepowaniu diagnostycznym u pacjen-
téw podejrzanych o wystepowanie OSA jest wykonanie
PSG, to w wielu badaniach dowiedziono, ze urzadzenia
przeno$ne (PM, portable monitoring) sa réwnie wartos-
ciowymi narzedziami diagnostycznymi, a ze wzgledu na
nizsze koszty i znacznie tatwiejsza konstrukcje — znacznie
tatwiej dostepnymi [20, 21]. Diagnostyki OSA za pomocg
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Snoring (chrapanie)

BMI > 35 kg/m?

Tiredness (zmeczenie)

Age (wiek) > 50 lat

Observed apneas (zauwazone epizody bezdechow)

Neck (obwod szyi) > 40 cm

Blood Pressure — Hypertension (nadciSnienie tetnicze)

Gender (pte¢) — meska

TAK=1
NIE=0
Wynik 2 3 pkt. wigze sie ze zwiekszonym ryzykiem OSA

Rycina 2. Kwestionariusz STOP — BANG; BMI (body mass index) — wskaZnik masy ciata; OSA (obstructive sleep apnea) — obturacyjny bez-
dech senny (opracowano na podstawie: Chung F. i wsp. Anesthesiology 2008; 108: 812-821)

PM nie powinno sie przeprowadzaé u pacjentow z istotnymi
chorobami wspétistniejgcymi, na przyktad umiarkowana/
/ciezka przewlekta chorobg ptuc, niewydolnoscig krazenia,
chorobami nerwowo-mieSniowymi, bezsennoscia, para-
somniami, zespotem niespokojnych nég, zaburzenia rytmu
dobowego, narkolepsja i innymi. Urzagdzenia przenosne nie
stuza réwniez do badan przesiewowych w kierunku OSA ani
nie powinno sie ich wykorzystywaé do badan u pacjentow
bez objawéw. Za pomoca PM powinno sie monitorowaé
przynajmniej trzy funkcje — przeptyw powietrza (optymalnie
przy uzyciu kaniuli nosowej i termistora), wysitek oddechowy
i utlenowanie krwi. WiekszoS¢ PM spetniajacych te kryte-
ria ma réwniez czujnik pozycji ciata i/lub czestoSci akcji
serca. Podczas badania PSG dodatkowo mozna korzystaé
z elektroencefalografii (EEG, electroencephalography),
elektrookulografii (EOG, electrooculography), elektromio-
grafii (EMG, electromyography) — typowo podbrédkowo
i obustronnie na piszczeli, elektrokardiografii (ECG, elec-
trocardiograhpy). U pacjentéw cechujgcych sie wysokim
prawdopodobienstwem wystepowani OSA w przypadku
negatywnego wyniku na podstawie PM w celu weryfikacji
nalezy wykona¢ PSG [22].

Wynik badania PSG/PM jest przedstawiany jako liczba
incydentow oddechowych w trakcie godziny (h, hour). Niekie-
dy wynik badania wyraza sig jako wartosé wskaznika bezde-
chow i sptyconych oddechow (AHI, apnea hypopnea index)
lub wskaznik wybudzen zwigzanych z wysitkem oddechowym
(RDI = AHI + RERA [respiratory effort related arousals]).

Rozpoznania mozna dokonaé na podstawie wyniku PSG
w przypadku, gdy RDI wynosi powyzej 15/h lub ponad 5/h
przy wspotistniejgcym przynajmniej jednym z nastepujacych
objawéw: zasypianie w ciagu aktywnosci whrew woli, zme-
czenie, bezsennosé, wybudzenia z uczuciem braku tchu,
dfawienia sig, duszenia, zauwazone przez otoczenie epizody
przerw w oddychaniu, gloSnego chrapania [2]. Zaleznie od
wyniku wyrdznia sie trzy stopnie ciezkoSci OSA (tab. 1).

Obturacyjny bezdech senny
a inne schorzenia

Jak wspomniano na wstepie, ze wzgledu na liczne po-
wigzania z innymi jednostkami chorobowymi OSA nalezy

Tabela 1. Trzy stopnie ciezko$ci obturacyjnego bezdechu sennego
(OSA, obstructive sleep apnea)

Postac OSA RDI [n/h]

tagodna >5i<15
Umiarkowana >15i<30
Ciezka >30

RDI (respiratory disturbance index) — liczba (n) bezdechdw, sptyceri i wybudzeri w trakcie godziny
[h] snu

traktowac¢ jako problem inderdyscyplinarny. Opisuje sie
ewidentny zwigzek miedzy wystepowaniem OSA a zwigkszo-
nym ryzykiem schorzefi i zgondw z powodu choréb uktadu
sercowo-naczyniowego [23, 24].

0 zwigzku miedzy OSA a nadciSnieniem tetniczym
(AH, artery hyperttension) jest mowa w piSmiennictwie od
kilkudziesiecu lat. Ciekawe badanie prospektywne w duzej
grupie 1889 pacjentéw diagnozowanych w kierunku OSA,
wyjsciowo bez nadciSnienia tetniczego, przeprowadzono
w latach 1994-2000 w Hiszpanii [25]. Wykazano ze pa-
cjenci z OSA w obserwacji prospektywnej istotnie czesciej
zapadali na AH niz osoby zdrowe. Ponadto w ostatnich la-
tach OSA jest uzawany za najczestsza przyczyne nadcisnie-
nia opornego oraz jedng z gtéwnych przyczyn nadcisnienia
wtornego [26, 27].

Udowodniono zwiekszone ryzyko arytmii, szczeg6lnie
migotania przedsionkdw (AF, atrial fibrillation) u pacjentow
z OSA [28, 29] — tym wieksze, im ciezsza jeste$ postaé
schorzenia [30]. Pacjenci z OSA czeSciej chorujg na cho-
robe niedokrwienng serca (IHD, ischemic heart disease),
a pacjenci z IHD czeSciej niz osoby zdrowe, chorujg na OSA
[31-33]. Rdwniez w grupie pacjentdw z przewlekta niewy-
dolno$cia serca (CHF, chronic heart failure) wystepowanie
OSA jest istotnie wieksze niz w grupie zdrowych badanych
[34], a wspotistnienie CHF i OSA zwieksza ryzyko ztoSliwych
arytmii komorowych [35].

W opublikowanym w 2005 roku badaniu Yaggi i wsp.
[36] wykazali, ze OSA istotnie zwieksza ryzyko udaru
moézgu. Badajac pacjentow po przebytym udarze mozgu,
stwierdzono, ze wystepowanie OSA w tej grupie wigze sie ze
zwiekszonym ryzykiem wczesnego zgonu [37]. Ponadto jest
dostepnych wiele badan sugerujgcych zwigzek OSA z nie-

www.journals.viamedica.pl/folia_cardiologica 255



Folia Cardiologica 2016, tom 11, nr 3

prawidtowym metabolizmem glukozy. Z wiekszosci badan
wynika, ze u pacjentéw z OSA glikemia na czczo jest wyzsza,
a metabolizm glukozy — gorszy niz u 0s6b zdrowych [38].

Leczenie

Edukacja pacjenta jest podstawa leczenia kazdego scho-
rzenia. W przypadku OSA powinna obejmowaé oméwienie
patofijologii, czynnikow ryzyka, konsekwencji klinicznych
OSA oraz sposobéw terapii. Pacjent powinien byé po-
informowany o korzystnym wptywie zmniejszenia masy
ciafa i koniecznosci unikania poddajgcych sie modyfikacji
czynnikow ryzyka (np. alkoholu, nikotynizmu) [2]. Ponadto
nowe badania wskazuja, ze dziatania edukacyjne — zaréwno
behawioralne, jak i wspomagajgce pacjenta — wigza sie
z lepszym compliance stosowania terapii CPAP [39].

Leczniem pierwszego wyboru w przypadku umiarko-
wanej i ciezkiej postaci OSA oraz w postaci tagodnej z ob-
jawami lub/i schorzeniami wspdtistniejacymi jest terapia
CPAP [2, 40, 41]. Celem stosowania dodatniego cisnienia
w drogach oddechowych (PAP, positive airway pressure)
jest utrzymanie droznoSci w gornych drogach oddecho-
wych, co zabezpiecza przed incydentami sptycen oddechu
i bezdechow. Przez lata nastgpit rozwéj aparatury i obecnie
sg dostepne rézne typy aparatéw. NajczeSciej stosowa-
nym jest wiasnie urzadzenie utrzymujgce state dodatnie
ciSnienie na jednym poziomie (tj. CPAP). Kolejng funkcja,
z ktérej mozna skorzystaé, jest tak zwana ulga wydecho-
wa — opcja pozwalajgca na obnizenie ciSnienia w trakcie
wydechu pacjenta. Tak zwane aparaty automatyczne (APAP,
autotitrating PAP) pozwalajg na ustalenie zakresu ciSnien,
w ktoérym aparat samoczynnie, zaleznie od detekcji oporu
w drogach oddechowych i zdarzef oddechowych, reguluje
stosowane ciSnienie w zatozonym wczesSniej zakresie. Nie
nalezy stosowac tej formy terapii u pacjentow z CHF, prze-
wlekig obturacyjng chorobg ptuc, bezdechem centralnym
i zespotami hipowentylacji [42]. ,Dwupoziomowy” PAP
(BPAP, bilevel PAP) polega na ustaleniu innego ciSnienia na
czas wdechu oraz innego na czas wydechu pacjenta. Za-
rowno APAP, jak i BPAP to rzadziej stosowane rozwigzanie,
w bardziej skomplikowanych przypadkach, a cena kazdego
z nich jest wyzsza niz aparatéw CPAP.

Terapia CPAP to nie tylko korzystny wptyw na objawy
bezdechu i redukcje liczby zdarzen oddechowych [43, 44],
ale rowniez korzystny wptyw na schorzenia wspotistniejace.
We wspomnianym wczesniej badaniu [25], w ktérym ocenia-
no pacjentdéw pod katem korelacji OSA i AH, udowodniono,
ze stosowanie terapii CPAP obniza ryzyko wystapienia AH
w poréwnaniu z pacjentami z rozpoznanym OSA z roznych
powodow niestosujacych tej terapii. Istnieja jednak réwniez
badania, ktorych wyniki nie sg tak jednoznaczne [45, 46],
a efekty pod postacig spadku ci$nienia tetniczego obserwo-
wano tylko w niektérych podgrupach pacjentéw. Podobne

obserwacje wskazujace, ze korzystny wptyw terapii CPAP
jest widoczny tylko w niektérych podgrupach, poczyniono
w metaanalizie, biorgc pod uwage jedynie randomizowane
badania z grupa kontrolng [47]. Wydaje sie, ze grupami,
ktére moga odnieS¢ najwieksze korzySci, sa pacjenci
z wtornym oraz Zle kontrolowanym, opornym nadcisnieniem
[27, 47, 48].

Terapia CPAP wptywa korzystnie na objawy i czestos¢
hospitalizacji pacjentéw ze wspoétistniejgcymi OSA i AF
[49], jak rowniez obniza ryzyko nawrotu AF u pacjentow
po kardiowersji [50, 51]. Z kolei leczenie OSA za pomocag
CPAP u pacjentéow z CHF poprawia ciSnienie tetnicze,
funkcje skurczowa lewej komory i zmniejsza Srednig akcje
serca [52]. Ponadto wykazano, ze stosowanie terapii CPAP
z dobrym compliance w tej grupie pacjentow obniza ryzyko
zgonu i hospitalizacji [53], jak rowniez ryzyko ztoSliwych
arytmii [54].

Z wielu badan wynika, ze terapia za pomoca CPAP moze
korzystnie wptywa¢ na metabolizm glukozy [55, 56], jednak
w celu wyciggniecia jednoznacznych wnioskéw konieczne
sg dalsze badania.

Pozostate metody terapeutyczne

Aparaty wewnatrzustne (OA, oral appliances) stosuje sie
najczesciej u pacjentéw nadmiernie chrapiagcych bez OSA
oraz u pacjentéw z rozpoznanym OSA w stopniu tagodynym
i ciezkim, ktérzy z réznych wzgledéw nie sg w stanie/nie
moga stosowaé terapii CPAP. Optymalnym rozwigzaniem
jestindywidualnie dobrany, regulowany aparat zastosowany
w wyniku wspétpracy lekarza z doSwiadczonym stomato-
logiem [57, 58]. Wyr6znia sie dwa typy aparatow [1, 59]:
— aparaty wysuwajace zuchwe (réznie nazywane, np.:
mandibular repositionig appliance [MRA], mandibular
advancement device [MAD], mandibular repositioning
device [MRD], mandibular advancement splint [MAS],
mandibular advancement appliance [MAA]);
— aparaty pociggajace jezyk (TRD, tongue retaining
device).

Odpowiednio dobrany, regulowany aparat umozliwia
skuteczne zmniejszenia nasilenia OSA [60-62], nalezy
jednak regularnie kontrolowac pacjentéw, poniewaz — jak
wskazujg niektore badania w diuzszych obserwacjach —
moze doj$¢ do ponownego nasilenia choroby [63]. Przeciw-
wskazaniami do stosowania MRA sg: bezdech centralny,
stany chorobowe stawu skroniowo-zuchwowego, ciezkie
choroby przyzebia, znaczne ubytki w uzebieniu, koniecz-
noS¢ uzyskania szybkiej poprawy z powodu stanu pacjenta
badZ charakteru choréb wspoétistniejacych. Dziatania
niepozadane, na ktore najczesciej skarzg sie pacjenci, to
nadmierne $linienie oraz — rzadziej — wysychanie jamy
ustnej, reakcja odczynowa, dyskomfort zuchwy i otarcia
zebow [64].
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W postepowaniu chirurgicznym w leczeniu OSA mozna
wyrdznié zabiegi bariatryczne oraz zabiegi korekcyjne w za-
kresie gornych drég oddechowych. Najczesciej wykonywa-
nymi zabiegami w zakresie gornych drog oddechowych sa
uwulopalatofaryngoplastyka (UPPP, uvulopalatopharyngo-
plasty), tonsylektomia, septoplastyka. U dzieci najczesciej
wykonuje sie tonsylektomie i adenoidektomie. Zabiegi
bariatryczne, wptywajac na redukcje masy ciata, korzystnie
oddziatujg na zmniejszenie nasilenia OSA [65].

Leczenie pozycyjne stosuje sie u pacjentow, u ktérych
wiekszo$¢ lub wszystkie epizody oddechowe sg zwigzane
z okreslong pozycja ciata, co pozwala na rozpoznanie
pozycyjnego OSA. Udowodniono réwniez, ze w takich przy-
padkach odpowiednio prowadzone leczenie pozycyjne moze
by¢ skuteczne, ale trzeba pamietac, ze korzysci sg mniejsze
niz uzyskane za pomocg terapii CPAP [66, 67].

Podsumowanie

Jak wykazano powyzej, OSA stanowi istotny problem
zdrowotny, jak rowniez spoteczny. Aktualne dane epide-
miologiczne, cho¢ bardzo rozbiezne, wskazujg, ze znaczna
cze$¢ populacji jest dotknieta OSA, a — zwazywszy na
dane prognostyczne o wzroScie odsetka osob z nadwaga
i otytoScia — mozna sie spodziewaé stopniowego wzrostu
liczby pacjentéw z OSA. Objawy OSA, w tym gtdéwnie nad-
mierna sennos$¢ dzienna, moga prowadzi¢ do powaznych
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zagrozen zdrowotnych. Schorzenie to, ze wzgledu na jego
zwigzki z wieloma innymi jednostkami chorobowymi, staje
sie problemem interdyscyplinarnym. Poza specjalistami
pulmonologii lekarze wielu innych dziedzin powinni by¢
zaznajomieni z problematykg bezdechu sennego. Obec-
nie kardiolodzy wydajg sie najbardziej ,zainteresowang”
grupg lekarzy sposréd innych specjalnosci, najpewniej
w odpowiedzi na wzrastajaca liczbe badan tgczgcych OSA
z chorobami uktadu sercowo-naczyniowego, co chociazby
w przypadku AF, nadciSnienia opornego i wtérnego znala-
zto swoje odbicie réwniez w aktualnych wytycznych wielu
towarzystw kardiologicznych. Zauwazalny jest rowniez
wzrost SwiadomosSci lekarzy podstawowej opieki zdro-
wotnej, co nalezy odebrac jako szczegblnie korzystne,
poniewaz wtasnie ci lekarze najczesciej majg kontakt
Z pacjentem.

Wiadomo, ze tylko czes$¢ oséb z tym schorzeniem prze-
chodzi diagnostyke i zostajg u nich wdrozone odpowiednie
formy terapii. Wzrost Swiadomos$ci spoteczenstwa, wzrost
Swiadomosci lekarzy wielu specjalnosci, wzrost dostepnosci
bezptatnych badarf w kierunku OSA powinny by¢ glownymi
celami w dazeniu do efektywniejszej, wczeSniejszej diag-
nostyki i odpowiedniego leczenia.
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Obstructive sleep apnea (OSA) is a disease characterized by recurrent episodes of apneas and hypopneas, caused by to-
tal or partial airway obstruction. Main symptoms of OSA are: excessive daytime sleepiness, snoring, waking up suddenly
feeling like gasping or choking, dry mouth or sore throat after waking up, morning headaches, trouble concentrating,
night sweats and others. Prevalence of OSA is high and probably — due to increasing prevalence of obesity — will be
higher in the future. Many studies show correlation between OSA and other diseases such as hypertension, chronic
heart failure, coronary artery disease, arrhythmias and stroke. There are also many publications showing positive impact
of CPAP treatment on managing comorbidities. Gold standard in diagnosis of OSA is in-laboratory polysomnography
(PSG), although type 3 portable monitors (with at least 4 channels) are also acceptable to diagnose patients with pre-
-test moderate to high risk of OSA. Diagnosis is made based on PSG results and symptoms. Based on PSG results, we
can divide OSA into 3 groups: mild, moderate and severe. Based on current guidelines and publications, continuous
positive airway pressure (CPAP) is a first choice treatment in moderate and severe OSA. Treatment strategies in mild OSA
depend on patient health, comorbidities and individual patient decisions. Other treatment options are oral appliances,
positional treatment and surgery but none of them equals CPAP’s benéfits.

Key words: apnea, obstructive sleep apnea, OSA, CPAP, snoring, excessive sleepiness, somnolence
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