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OBTURACYJNY BEZDECH SENNY I JEGO SPOLECZNE NASTEPSTWA

WSTEP

Obturacyjny bezdech senny (OBS) u czto-
wieka zwiazany jest z nawracajacymi epi-
zodami calkowitego zapadania (ang. apnea,
bezdech) lub zwezenia goérnych drog odde-
chowych (ang. hypopnea, splycenie oddycha-
nia), ktore dokonuja si¢ na poziomie gardia,
na ktorym, z wyjatkiem tylnej Sciany, braku-
je sztywnego podparcia, przy zachowaniu
ruchow klatki piersiowej i brzucha. Powta-
rzajace sie sekwencje zdarzen zwiazane sa z
niedotlenieniem oraz, czesto nieuSwiadomio-
nymi, wzbudzeniami. Wzrost napiecia mig-
$ni gornych drég oddechowych i gwaltowne
otwieranie si¢ gardla powoduja wzmozona
wibracje tkanek miekkich, ktora objawia sie
chrapaniem (MCNICHOLAS 2005, COFTA 2013).

Schorzenie to jest najczestsza postacia ze-
spotu bezdechu sennego bedacego wyrazem
zaburzenn oddychania podczas snu. Zespot
bezdechu sennego (okreSlany nieraz jako ze-
spot bezdechu w czasie snu lub zespot bezde-
chu $rédsennego) jest stanem patologii oddy-
chania podczas snu, polegajacym na pojawia-
niu si¢ nawracajacych epizodow bezdechow
lub splycen oddychania. Towarzyszy mu chra-
panie oraz hipoksemia z nast¢pujacymi wzbu-
dzeniami, prowadzacymi do fragmentacji snu
zmniejszajacych jego jakoSC. Zniszczona jest w
ten sposob tzw. architektura snu.

Jako bezdech okresla sie przerwe w oddy-
chaniu trwajaca co najmniej 10 sekund (sy-
gnat toru oddychania musi wynosi¢ ponizej

10% referencyjnej amplitudy). Jako splycenie
oddychania okresla si¢ redukcje przeptywu o
co najmniej 30% z desaturacja o co najmniej
3%. W praktyce klinicznej uzywa si¢ okresle-
nia indeks bezdechow i sptycen oddychania
(ang. apnoea/hypopnoe index, AHI) opisuja-
cy liczbe zaburzen w ciagu godziny, bedaca
wyktadnikiem nasilenia zaburzen oddychania
podczas snu (ZIELINSKI i wspotaut. 20006, Pry-
WACZEWSKI i wspotaut. 2013).

Przyjmuje sie, ze czestoSC wystepowa-
nia OBS w populacji dorostych wynosi ok.
4% wsrod mezczyzn oraz ok. 2% wsrod ko-
biet (YOUNG i wspotaut. 1993). Wyniki prac
wskazuja, ze tagodna posta¢ choroby moze
dotyczy¢ od 3 do 28%, a posta¢ umiarkowa-
na od 1 do 14% populacji. Sugeruje si¢, ze
istotnymi zaburzeniami oddychania podczas
snu obciazonych jest ok. 15% dorostego spo-
teczennistwa (YOUNG i wspotaut. 2008, 2009).
W polskim badaniu epidemiologicznym,
obejmujacym 676 pacjentow (przy przyjeciu
jako kryterium schorzenia AHI >10 i przy po-
twierdzeniu wyniku skali sennos$ci Epworth
co najmniej 11 punktéw), rozpoznano OBS u
7,5% badanych. Potwierdzenie uzyskano nie-
malze czterokrotnie czeSciej u mezczyzn niz
u kobiet (PEYWACZEWSKI i wspotaut. 2008).

Obturacyjny bezdech senny jest scho-
rzeniem pobudzajacym do badan i dyskusji
zwiazanych z jego nastepstwami nie tylko
medycznymi, ale takze spotecznymi.
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ELEMENTY KLINIKI OBTURACYJNEGO BEZDECHU SENNEGO

Wsrod objawow klinicznych istotne zna-
czenie ma nadmierna sennoS¢ w ciagu dnia.
Obecne sa przerwy w oddychaniu podczas
snu (okoto 75% partneréw zauwaza bezde-
chy), chrapanie niemalze u wszystkich cho-
rych, wzmozona aktywnoS¢ motoryczna noc-
na, przebudzenia w czasie snu, nykturia, na-
pady dusznoSci w nocy, poranne bole glowy,
zmiany osobowoSci oraz pogorszenie funkcji
intelektualnych (YOUNG i wspotaut. 2002,
MADANI i MADANI 2009, LURIE 2011).

W diagnostyce zaburzen oddychania pod-
czas snu zlotym standardem postepowania
jest wykonanie badania polisomnograficzne-
g0 u pacjenta, u ktorego istnieje podejrzenie
takiej patologii (IBER i wspotaut. 2007). Bada-
nie poprzedzone jest szczegdélowym wywia-
dem z wypelnieniem kwestionariusza zabu-
rzen oddychania w czasie snu, uzupetnione-
go o skale sennosci (najczeSciej skala senno-
sci Epworth) i badanie przedmiotowe (JOHNS
1991). W badaniu fizykalnym niezwykle cze-
stym objawem jest otytoS¢ badz nadwaga.

Przy podejrzewaniu OBS nalezy bra¢ pod
uwage czynniki ryzyka jakimi sa: otyloS¢
(szczegolnie gornych czesSci ciata), obwod
szyi powyzej 43 cm u mezczyzn, pte¢ meska,
wiek; czestoS¢ wystepowania OBS zwicksza
sie z wiekiem, nieprawidlowoSci anatomicz-
ne twarzoczaszki, palenie papierosow, spo-
zywanie alkoholu, spozywanie leko6w nasen-
nych, zaburzenia endokrynologiczne: akro-
megalia, hypotyroidyzm, genetyczne predys-
pozycje (zesp6t Downa, Prader-Willi, Pierre
Robin) (COFTA 2013).

Strategia postepowania w OBS zalezna
jest od stopnia nasilenia patologii oraz in-
nych czynnikéw wspotistniejacych, a takze
mozliwosci zaproponowania optymalnych

metod leczenia. U wszystkich pacjentow nie-
zbedne jest zachowanie profilaktyki zwia-
zanej ze: spaniem w odpowiedniej pozycji
(unikanie spania na wznak) (GEORGE i wspot-
aut. 1988), redukcja masy ciala w przypadku
otylosci czy nadwagi (BROWMAN i wspoltaut.
1984), unikaniem czynnikow nasilajacych za-
burzenia oddychania podczas snu (alkohol,
leki uspokajajace). Rozwazane jest ponadto
leczenie przy uzyciu protez powietrznych,
aparatu do oddychania pod stalym dodatnim
ciSnieniem (ang. continuous positive airway
pressure, CPAP) (leczenie z wyboru) lub apa-
ratu do oddychania z dwupoziomowym do-
datnim ciSnieniem (ang. bi-level positive air-
way pressure, BiPAP), stosowanego przy zlej
tolerancji CPAP oraz w szczegolnych wskaza-
niach (MONASTERIO i wspotaut. 2001, McCNI-
CHOLAS 2005).

W wyborze opcji leczenia rozwaza si¢ u
niektorych chorych, po weryfikacji laryngo-
logicznej, leczenie operacyjne korygujace
gorne drogi oddechowe (m.in. uwulopalato-
faryngoplastyka, UPPP), a takze stosowanie
aparatow ortodontycznych utrzymujacych
droznos¢ gornych drog oddechowych, np.
przesuwajacych zuchwe ku przodowi. Stad
kazdy pacjent z OBS powinien przejs¢ wni-
kliwa oceng¢ laryngologiczna.

Waznym elementem postepowania jest
ponadto réznicowanie wzmozonej sennosci
dziennej z koniecznoscia wykluczenia zespo-
hu przewleklego zmeczenia, uzaleznienia le-
kowego i alkoholowego, nocnych napadow
padaczkowych, napadowej sennosci (narko-
lepsja). Nie nalezy zapominac takze o cukrzy-
cy, akromegalii, niedoczynnosci tarczycy, dys-
trofii mieSniowej, depresji czy histerii (RAN-
DERATH i wpotaut. 2011).

ELEMENTY PATOGENEZY

W powstawaniu OBS istotna role od-
grywaja zaburzenia strukturalne gornych
dr6ég oddechowych (przerosnicte migdalki
podniebienne, duzy jezyk, diugi jezyczek,
wady podniebienia mi¢kkiego, duze faldy
jezykowo-gardlowe i gardlowo-podniebien-
ne, opadajaca nagloSnia, cofni¢ta zuchwa,
przerost matzowin nosowych i skrzywiona
przegroda nosa; zazwyczaj wspoOlistnieje
wiecej czynnikow), a takze hypotonia mie-
sniowa (ZIELINSKI i wspolaut. 2006, COFTA
2013).

W OBS dochodzi do przerwania przepty-
wu powietrza na poziomie gardla. Droznos¢
gardla zalezy od rownowagi dwoch czynni-
kow: ujemnego ciSnienia w gardle w czasie
wdechu, zblizajacego Sciany tej czeSci gor-
nych drog oddechowych ku sobie oraz prze-
ciwdzialajacego zapadaniu si¢ Scian gardla
mieSni rozszerzajacych je. ROwnowaga uza-
lezniona jest w duzej mierze od trzeciego
czynnika: anatomicznego. Do OBS dochodzi
wlasnie w przypadku zachwiania tej réwno-
wagi (SCHWAB i wspotaut. 1995).
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W patofizjologii OBS istotne znaczenie
maja epizody niedotlenienia, majace swoje
konsekwencje fizjologiczne, a takze zaburze-
nie architektury snu, wynikajace z nawracaja-
cych wzbudzen (arousals).

Wsrod nastepstw OBS wymienia si¢ czyn-
niki medyczne, takie jak nadciSnienie tetni-
cze, chorobe niedokrwienna serca, zaburze-
nia rytmu serca (ze zwickszonym ryzykiem
naglego zgonu), policytemie, niewydolnos¢
serca, zwickszone ryzyko udarow mozgu
(PHILLIPSON 1994, MCNICHOLAS i wpotaut.
2007), uposledzenie libido i impotencje, po-

gorszenie funkcji intelektualnych, zmiany
osobowosci. OBS to takze zwigkszone ryzy-
ko wypadkoéw komunikacyjnych spowodo-
wanych zasnieciem za kierownica (TREGEAR
i wpolaut. 2009), trudnosci funkcjonowania
w rodzinie i wsrod bliskich, trudnosSci w
utrzymaniu pracy zawodowej (podejrzenie o
lenistwo) (ENGLEMAN i DouGLas 2004). OBS
jest choroba z istotnymi konsekwencjami do-
tyczacymi nie tylko pacjentow, ale wptywa
takze na bezposrednie otoczenie rodzinne,
majac takze wymiar szerszy, spoteczny.

SPOLECZNIE NASTEPSTWA OBS — PRZYCZYNA WYPADKOW KOMUNIKACYJNYCH

Zaburzenie struktury snu oraz nocne
niedotlenienie typowe dla OBS s3 zwiazane
z nadmierna sennoScia pacjentow w ciagu
dnia, co w konsekwencji doprowadza do
obnizenia efektywnoSci procesOw poznaw-
czych, takich jak ostabienie procesOw pamie¢-
ciowych, funkcji wykonawczych, koordynacji
wzrokowo-ruchowej, procesOw uwagi oraz
ogolne obnizenie sprawnoSci intelektualnej
(FARNIK i PIERZCHALA 2007, GALECKI i wspOl-
aut. 2011).

Wymienione deficyty funkcji poznaw-
czych sa prawdopodobnie powiazane z in-
tensywnoScia nocnego niedotlenienia Nic
wiec dziwnego, ze tak znaczny wpltyw niele-
czonej choroby na stan emocjonalny, funkcje
poznawcze oraz niepohamowana sennosc
dzienna powoduja powazne spoteczne na-
stepstwa dla rynku pracy, systemu emerytal-
nego, ubezpieczen spotecznych, zachorowal-
nosSci, umieralnosci, kosztow leczenia, innych
kosztow i utraconych zarobkow, a takze wy-
padki komunikacyjne.

Btad ludzki stanowi glowna przyczyne
wypadkow samochodowych, gdzie nieuwaga,
niewlaSciwa obserwacja i inne bledy percep-
cyjne i kognitywne stanowia przyczyn¢ do
40% tego rodzaju zdarzeii (GEORGE 2004).
Sennos¢ w czasie prowadzenia samochodu
oraz zwiazane z nia zasypianie za kierownica
sa, obok nadmiernej predkosci i prowadzenia
pod wpltywem alkoholu, najczestszymi przy-
czynami wypadkow na drogach. Przez wiele
lat zmeczenie kierujacego bylo uwazane za
istotny czynnik ryzyka wypadkéw komunika-
cyjnych, jednak wsrod jego przyczyn nie wy-
mieniano obturacyjnego bezdechu sennego.
Tylko w nielicznych pracach, poSwieconych
analizie wypadkow zaistnialtych w czasie
wielogodzinnego lub nocnego prowadzenia

pojazdu, roznicowano zmeczenie i sennosé
kierowcy. W koncu lat 80. i na poczatku 90.
XX w. dane epidemiologiczne zaczely wska-
zywaC na sennoSC i deficyt snu, jako przy-
czyne nawet 20% wypadkow drogowych
(PHILIP 2005, SIEDLECKA i BORTKIEWICZ 2012).
Opublikowane szacunkowe dane na temat
czestosci wypadkow, ktore mozna przypisac
sennosci kierowcy, roznia si¢ pomiedzy soba
ponad dziesieciokrotnie, od 1-3% w USA, do
10% we Francji oraz ponad 30% w Australii
(GEORGE 2004).

Niedawno przeprowadzone badanie an-
kietowe w Portugalii wsréod 714 zawodo-
wych kierowcow ciezaroOwek wykazalo, na
podstawie analizy wynikow skali sennoSci
Epworth (ang. Epworth Sleepiness Scale,
ESS), u 20% ankietowanych kierowcow nad-
mierna sennosSC. 29% badanych bylo w gru-
pie wysokiego ryzyka OBS, a 42% kierowcow
przyznato, ze prawie spowodowalo wypadek
drogowy, natomoast 36,6% bylo sprawca wy-
padku. W 16,4% wypadkow, ktore siec wyda-
rzyly, kierowcy wskazali sennoS¢ w czasie
prowadzenia pojazdu (CATARINO i wspoOtaut.
2014).

W podobnym badaniu przeprowadzo-
nym w Szkocji wsrod 1854 kierowcow au-
tobusow pracujacych w okolicach Edynbur-
ga nadmierna sennoS¢ oceniang skala ESS
stwierdzono u 20% Kkierowcow; 8% Kierow-
cow mialo epizod zaSniecia za kierownica
jeden raz w miesiacu, a 7% mialo wypadek
drogowy spowodowany sennoscia (VENNELLE
i wspotaut. 2010).

Wedlug danych Komendy Glownej Poli-
¢ji (WYPADKI DROGOWE W POLSCE 2013) od-
notowano w Polsce ogétem 35 847 wypad-
kow drogowych (rok 2013), z ktorych 81,9%
(29 354) spowodowali kierowcy. W wyniku
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tych zdarzen $mier¢ poniosto 2 269 oséb, a
37 527 zostalo rannych. Zasniecie lub zme-
czenie kierowcy, jako przyczyne wypadku,
stwierdzono w 1,8% przypadkéw. Porowna-
nie tych danych z danymi z innych krajow
pokazuje, ze wartoS¢ ta moze by¢ niedosza-
cowana.

Pierwszy raport na temat wypadkow sa-
mochodowych z udzialem kierowcow cier-
piacych na OBS pojawil sic w 1987 r. (GEO-
RGE i1 wspotaut. 1987). FINDLEY i wspoOlaut.
(1988) analizowat wypadki drogowe w la-
tach 1981-1985 wsrod chorych na OBS i
u osOb z grupy kontrolnej. Chorzy na OBS
mieli wypadki drogowe 7-krotnie czeSciej,
w poroéwnaniu z grupa kontrolna. W grupie
chorych na OBS 31% badanych mialo co naj-
mniej jeden wypadek komunikacyjny, w po-
rOwnaniu z 6% w grupie kontrolnej. Chorzy
na OBS byli rowniez zdecydowanie czeSciej
(24%) niz badani z grupy kontrolnej (3%)
sprawcami wypadkow. Od tego czasu liczne
badania sugeruja podobne wyniki uzyskiwa-
ne przy pomocy zapisoOw subiektywnych, jak
i obiektywnych (PLYWACZEWSKI 2005).

UpoSledzenie czujnosci nie musi koniecz-
nie oznacza¢ epizodow sennosci, ale obej-
muje bardziej subtelne spadki uwagi, takie
jak zwiekszony czas przetwarzania informacji
oraz podejmowania decyzji, wydluzony czas
reakcji na zdarzenia Kkrytyczne, mniej sku-
teczne odpowiedzi sterowania oraz obnizona
gotowoSC na stawianie czola niebezpieczen-
stwu (GEORGE 2003).

MAzzA i wspoétaut. (2006) wykazali, ze
zdolnos¢ do prowadzenia pojazdow jest w
znacznym stopniu ostabiona u 0sob z obtura-
cyjnym bezdechem sennym. Pacjenci charak-
teryzowali si¢ duzo dhluzszymi czasami reak-
¢ji niz osoby z grupy kontrolnej, co prowa-
dzito do wydluzenia odleglosci do momentu
zatrzymania pojazdu o 8,8 m przy 40 km/h
oraz do podwojenia liczby kolizji. Sredni
czas reakcji dla pacjentow cierpiacych na
OBS byt o 0,5 s dhuzszy, w poréwnaniu do
czasOw cechujacych grupe kontrolna. Przy
zalozeniu, ze predkoS¢ pojazdu nie zmienia
czasu reakcji, oznacza to, ze przy predkosci
130 km/h, czyli maksymalnej predkosci do-
puszczalnej na autostradach, osoby cierpiace
na OBS przejechatyby dystans diuzszy o 18
m, zanim, w sytuacji naglej potrzeby, rozpo-
czetyby hamowanie. Pacjenci nie wykazywa-
li sie obiektywna senno$cia ani niedoborami
uwagi selektywnej lub podtrzymywanej. Na-
tomiast wykazano niedobor poziomu uwagi
podzielnej. Po terapii CPAP, nie bylo juz zad-

nej roznicy pomiedzy pacjentami a osobami
z grupy kontrolnej pod wzgledem parame-
trow prowadzenia pojazdu i uwagi. Ten fakt
uwypukla wage oceny parametréw uwagi u
pacjentow cierpiacych na OBS oraz oferowa-
nia terapii CPAP nawet osobom, ktore nie
skarza sie na sennosc.

Szczegolnie niepokojace sa dane dotycza-
ce zawodowych kierowcow. Wypadki komu-
nikacyjne w tej grupie zawodowej stanowia
powazny spoteczny problem. W zwiazku
z tym, ze prowadza oni ci¢zsze pojazdy i
moga przewozi¢ wielu pasazerow, kierowcy
zawodowi z grupy podwyzszonego ryzyka
wypadku stanowia wicksze zagrozenie niz
kierowcy aut prywatnych. Liczne badania
kierowcow zawodowych rowniez potwier-
dzaja zwiazek OBS z czestszym wystepo-
waniem wypadkow drogowych (STOOHS i
wspolaut. 1994, DiAz i wspotaut. 2001, HIg-
STAND i PHILLIPS 2011). Do czynnikéw ryzyka
choroby naleza: wskaznik masy ciatla (ang.
body mass index, BMI) powyzej 29 kg/m?i
sennoS¢ w czasie jazdy (WIEGAND i wspot-
aut. 2009). W polskim badaniu (CzZAJKOW-
SKA-MALINOWSKA i ZIELINSKI 2004), sposrod
160 zawodowych kierowcéw z objawami
chrapania i sennoSci dziennej wypadki dro-
gowe mialo 29% badanych, a 30% podawa-
lo epizody zasniecia podczas prowadzenia
pojazdu. W badaniu polisomnograficznym
wartoS¢ wskaznika AHI powyzej 10 stwier-
dzono u 50% badanych. Cechy zespotu ob-
turacyjnego bezdechu sennego (AHI >10 i
nadmierna sennoS¢ dzienna - skala ESS >10
pkt.) stwierdzono u 30,6% badanych kie-
rowcow.

Trzeba wiec pamie¢tad, ze ryzyko spowo-
dowania wypadku przez pacjentow cierpia-
cych na OBS wynika nie tylko z nadmier-
nej sennosci, ale takze ze spadku zdolnoSci
do prowadzenia pojazdu. Jest to spowodo-
wane niedoborami uwagi, co moze z du-
zym prawdopodobienstwem wydtuzy¢ czas
reakcji i odlegtoS¢ do zatrzymania pojazdu.
Terapia za pomoca stalego dodatniego ci-
Snienia w drogach oddechowych skutecz-
nie normalizowala parametry zdolnosci do
prowadzenia pojazdow u tych pacjentow,
a wiec nalezy bra¢ pod uwage jej zastoso-
wanie nawet wtedy, jeSli sennoS¢ nie jest
oczywista (MAzZzA i wspotaut. 20006). Polity-
ka zdrowia publicznego powinna uwzgled-
nia¢ wplyw obturacyjnego bezdechu senne-
go na zdolnos¢ do kierowania pojazdem, w
celu zredukowania liczby wypadkow dro-

gowych.
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SPOLECZNE NASTEPSTWA OBS DLA PACJENTOW I ICH RODZIN

Pomimo postepu w diagnozowaniu i le-
czeniu oraz znaczacych dowodow na nega-
tywny wplyw zaburzen oddychania w czasie
snu na zdrowie, wielu pacjentow cierpiacych
na bezdech senny jest wciaz niezdiagnozowa-
nych lub zbyt pdézno zdiagnozowanych. To
powoduje, ze moga oni doSwiadcza¢ wtor-
nych nastepstw zwiazanych ze zbyt poéZnym
objeciem opieka i leczeniem (KAPUR i wspol-
aut. 1999). Wszystkie badania przedstawiaja-
ce dowody spotecznego obciazenia zwigzane-
go z zaburzeniami oddychania w czasie snu,
uzyskane na podstawie ankiet i oceny jakoSci
zycia (PAGEL 2007, GANDER i wspotaut. 2010,
PieETZScH i wspotaut. 2011), na podstawie
modelowania (GUEST i wspotaut. 2008, TAN i
wspotaut. 2008) oraz szacowania faktycznych
kosztow (JENNUM i KJELLBERG 2011), wykazuja
znaczace obciazenia spoteczne spowodowa-
ne przez OBS. PowszechnoS¢ wystepowania i
stopien zaawansowania obturacyjnego bezde-
chu sennego stawia to schorzenie wsrod naj-
bardziej kosztownych chorob (GUSTAVSSON i
wspotaut. 2011). Zaburzenia funkcji poznaw-
czych i stanu emocjonalnego powoduja upo-
Sledzenie jakoSci zycia, problemy rodzinne i
spoteczne. Chory z powodu nastepstw scho-
rzenia staje si¢ osoba nieprzystosowana do
funkcjonowania w rodzinie i spoleczenstwie,
a jego wyobcowanie nasila objawy depresyj-
ne (ZIELINSKI i wspolaut. 2006). Co wigcej,
kryteria diagnostyczne zespolu depresyjnego
spelnia 40-45% chorych cierpiacych na OBS
(GALECKI i wspotaut. 2011).

Obciazenia zwiazane z OBS wynikaja nie
tylko z samej choroby i jej powiklan, ale row-
niez z jeszcze silniejszych posSrednich skut-
kow spolecznych, zwigzanych z obnizeniem
zdolnosci do pracy (FIETZE 2011). Ostat-
nio opublikowane wyniki badan (JENNUM i
wspolaut. 2014), oparte na wyliczeniach rze-
czywiScie poniesionych kosztow, w przeci-
wienstwie do wczesniejszych szacunkowych
wyliczen, oceniaja nast¢pstwa zdrowotne i
spoleczne, a w rezultacie koszty opieki zdro-
wotnej, utraconych zarobkow i naktadéw na
Swiadczenia spoleczne w 12-letnim okresie
obserwacji. Przeprowadzono je w Danii na
duzej probie krajowej 30278 pacjentOw ze
zdiagnozowanym bezdechem sennym oraz
1562 pacjentow ze zdiagnozowanym zespo-
tem hipowentylacji otylych (ZHO), porowna-
nej odpowiednio z 120506 i 6241 osobami
z grup kontrolnych wybranych losowo pod

wzgledem statusu spoteczno-ekonomicznego.
Badanie to wskazuje, ze bezdech senny, a w
jeszcze wickszym stopniu ZHO, maja znacza-
cy wplyw spoteczno-ekonomiczny na pacjen-
tow i ich partnerow, w porOwnaniu z kon-
trolna probka populacji. Wplyw ten wystepu-
je juz na kilka lat przed postawieniem rozpo-
znania. Pacjenci cierpiacy na bezdech senny
i ZHO wymagaja dwu-, trzykrotnie wi¢kszych
naktadow na leki i opieke szpitalng, ponad
dwukrotnie wyzszych tacznych kosztow opie-
ki zdrowotnej i cechuje ich nizszy wskaznik
zatrudnienia (maksymalnie >30%). Poza tym
wymagali duzo wickszych Swiadczen spotecz-
nych niz osoby z grupy kontrolnej, zas pa-
cjenci pracujacy zawodowo zazwyczaj zara-
biali jedynie 2/3 kwoty dochodu osob z gru-
py kontrolnej. Ten ogromny wplyw choroby
na status spoleczno-ekonomiczny, tacznie ze
wskaznikiem zatrudnienia, ma prawdopo-
dobnie zwiazek ze zlozona interakcja pomi¢-
dzy istniejacymi czynnikami spotecznymi,
otylosScia, a takze wystepowaniem schorzen
towarzyszacych (JENNUM i wspoétaut. 2014).
Choroba pacjentow dotyka takze ich rodziny.
Partnerzy pacjentow cierpiacych na bezdech
senny odczuwali rOwniez objawy dzienne i
niepoko6j (VIRKKULA i wspoélaut. 2005), jak
rowniez obnizona jakoSC¢ zycia (BREUGELMANS
i wspotaut. 2004); towarzyszy im takze lck
o zycie najblizszych z OBS i obawa przed
ich niespodziewana Smiercia podczas snu
(EpDLUND i wspolaut. 1991), mimo Ze sytuacja
moze ulec poprawie po leczeniu aparatem
CPAP (DOHERTY i wspotaut. 2003, PARISH i
LYNG 2003).

Okreslenie skutkOw ekonomicznych zabu-
rzenn oddychania w czasie snu jest zadaniem
bardzo ztozonym. Dzi¢cki postawieniu rozpo-
znania i ustaleniu odpowiedniego leczenia
OBS, spada ryzyko powiklan w postaci cho-
rob sercowo-naczyniowych i zwiazanych z
nimi kosztow (JENNUM i wspotaut. 2013). We
wczesSniejszych badaniach wykazano takze
pozytywny wpltyw terapii CPAP na zmniej-
szenie umieralnoSci wsrod pacjentow cier-
piacych na bezdech senny w okresie 4-letniej
obserwacji (2 lata przed i po rozpoznaniu)
(JENNUM i KJELLBERG 2011). Trzeba takze pa-
mictaé, ze oszczednoSci w opiece zdrowot-
nej nie sa uzaleznione jedynie od obnizenia
SmiertelnosSci, ale takze od zachorowalnoSci
oraz zdolnoSci pozostania czynnym zawodo-
wo. W zwiazku z tym, ze wplyw na status za-
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trudnienia i stan zdrowia ma miejsce jeszcze
przed postawieniem rozpoznania, przemawia
to za jak najwczeSniejszym wykrywaniem i

leczeniem choroby, a takze zalecaniem prze-
strzegania ogolnych zasad zdrowego trybu
zycia.

OBTURACYJNY BEZDECH SENNY I JEGO SPOLECZNE NASTEPSTWA

Streszczenie

Obturacyjny bezdech senny (OBS) jest po-
wszechnym i niedocenianym zaburzeniem oddycha-
nia w czasie snu dotykajacym ok. 4% mezczyzn i ok.
2% kobiet w Srednim wieku, a jego wystepowanie
wzrasta wraz z wiekiem.

Choroba charakteryzuje si¢ powtarzajacym cal-
kowitym (bezdech) lub cze¢Sciowym (sptycenie od-
dechu) zamknieciem gornych drog oddechowych
podczas snu. Powtarzajace si¢ sekwencje zdarzen
zwiazane s3 z niedotlenieniem oraz, czesto nie-
uswiadomionymi, wzbudzeniami. W konsekwencji
pojawiaja si¢: zaburzenia rytmu i architektury snu,
nadmierna senno$¢ w ciagu dnia i uczucie zmecze-
nia, bole glowy, ostabienie procesow poznawczych,
drazliwo$¢ i wahania nastroju, a nawet zmiany o0so-
bowoSci. Powaznym nastepstwem OBS sa powiklania
sercowo-naczyniowe, takie jak nadciSnienie tetnicze,
choroba niedokrwienna serca, zaburzenia rytmu ser-
ca (ze zwickszonym ryzykiem naglego zgonu), nie-
wydolno$¢ serca, zwiekszone ryzyko udaréw mozgu.
Wsrod nastepstw wymienia si¢ takze powiktania psy-
chiatryczne i psychologiczne OBS: depresje, zaburze-

nia lekowe, zaburzenia seksualne, a takze otepienie
naczyniowe.

Znaczny wplyw nieleczonej choroby na stan
emocjonalny, funkcje poznawcze i niepohamowa-
na senno$¢ dzienna powoduja powazne spoteczne
nastepstwa dla rynku pracy, systemu emerytalnego,
ubezpieczen spotecznych, zachorowalnoSci, umie-
ralnosci, kosztow leczenia, innych kosztéw i utraco-
nych zarobkéw. Mimo ze w wig¢kszoSci przypadkow
chorzy nie sa Swiadomi obecnoSci tego zaburzenia,
OBS ma wplyw na ich codzienne funkcjonowanie
spoteczne przez zwickszone ryzyko wypadkow przy
pracy oraz kolizji komunikacyjnych. Badania wyka-
zuja, ze odsetek wypadkow samochodowych wsrod
kierowcow cierpiacych na bezdech senny jest pod-
wyzszony 2-7-krotnie w poroéwnaniu z kierowcami,
ktorzy nie cierpia na to schorzenie.

Znaczacy wplyw zdrowotny oraz spoleczno-eko-
nomiczne aspekty zaburzen oddychania w czasie snu
wskazuja na pilna potrzebe wczesnego rozpoznania
choroby i rozpoczecia leczenia w celu zmniejszenia

tego wplywu.

OBSTRUCTIVE SLEEP APNEA AND ITS SOCIAL CONSEQUENCES

Summary

Obstructive sleep apnea (OSA) is a common and
underestimated sleep disorder of breathing affecting
about 4% and 2% of middle-aged males and females
respectively and its prevalence increases with age.

This disease is characterized by repeated total
(apnea) or partial (hypopnea) closure of upper air-
ways when asleep. There are repeated sequences
of events associated with hypoxemia and — often
unconscious — arousals. As a consequence, the fol-
lowing conditions occur: disordered sleep phases
and sleep architecture, excessive daytime sleepiness
and fatigue, headaches, impairment of cognitive pro-
cesses, touchiness and emotional see-saw or even
changes in personality. One of serious consequences
of OSA are cardiovascular complications, such as ar-
terial hypertension, coronary artery disease, arrhyth-
mia (with increased hazard of sudden death), heart
failure, increased hazard of strokes. The consequenc-
es of OSA include also psychiatric and psychological

problems — depression, anxiety neurosis, sexual dis-
orders and well as vascular dementia.

Significant effect of untreated disease on the
emotional state, cognitive functions and uncontrol-
lable daytime sleepiness result in serious social con-
sequences for labour market, pension system, social
insurance, morbidity, mortality, treatment costs,
other costs and foregone earnings. Although pa-
tients are most often unconscious of their disorder,
OSA affects their everyday functioning in the soci-
ety through increased risk of accidents at work and
traffic crashes. Studies indicate, that percentage of
traffic crashes among drivers with sleep apnea is 2-7
fold higher as compared to drivers who do not suf-
fer from that disorder.

Significant health-related impact and socioeco-
nomic aspects of sleep disordered breathing argues
for urgent need for earlier disease identification and
management to reduce these consequences.
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