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STRESZCZENIE

W S TĘP   
Wyniki wielu badań nad zespołem obturacyjnych bezdechów sennych wskazują 
na związek między tym schorzeniem a chorobami układu krążenia. Celem pracy 
była przesiewowa ocena ryzyka występowania zaburzeń oddychania podczas snu 
u chorych ze zdiagnozowaną kardiomiopatią rozstrzeniową. 

M A T E R IAŁ  I  M E T O D Y  
Zbadano grupę 51 chorych z rozpoznaną kardiomiopatią rozstrzeniową. Badania 
przesiewowe obejmowały dane zebrane z wywiadu (chrapanie, nadmierna sen-
ność w ciągu dnia), ocenę narządów laryngologicznych, ocenę senności dziennej 
skalą Epworth, wskaźnik BMI.  

W Y N IK I  
Stałe lub okresowo pojawiające się chrapanie w czasie snu, które w istotny spo-
sób zakłócało ciszę nocną występowało u 30 chorych. Objawy nadmiernej sen-
ności w ciągu dnia zgłaszało 3 chorych. W badaniu laryngologicznym u 22 cho-
rych stwierdzono zaburzenia drożności w obrębie górnych dróg oddechowych. 
Badanie stopnia senności dziennej wykazało, iż wskaźnik Epworth wynosił od 0 
do 12, średnio dla całej grupy 2,9 ± 2,5. Wskaźnik BMI dla całej grupy chorych 
wynosił 26,59 ± 4,48.

W N IO S K I  
Mimo występowania u 22 chorych zaburzeń anatomicznych w obrębie górnych 
dróg oddechowych oraz objawów sugerujących zespół bezdechów sennych 
(chrapanie), nie stwierdziliśmy w badanej grupie patologicznej senności dziennej 
ocenianej skalą Epworth.
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ABSTRACT  

B A C K G R O UN D 
The findings of many studies on obstructive sleep apnea syndrome (OSA) indicate a relationship between OSA 
and cardiovascular diseases. The aim of the study was to evaluate the risk of breathing disorders in patients suf-
fering from dilated cardiomyopathy. 

M A T E R IA L  A N D  M E T H OD S  
The study group comprised 51 patients with diagnosed dilated cardiomyopathy. The screening evaluation con-
tains medical history data (snoring, excessive daytime somnolence), physical examination of laryngeal organs, 
BMI index and daytime somnolence Epworth scale. 

R E S U L TS   
Permanently or intemittently appearing snoring during sleep occurred in 30 patients. Three patients complained 
of daytime somnolence. In 22 cases during laryngological examination of the airways, patency disorders were 
found. Evaluation of the Epworth scale daytime somnolence showed results ranging from 0 to 12 with the aver-
age of 2.9 ± 2.5. The BMI index for all the patients was 26.59 ± 4.48.

C O N C L U S IO N S  
The results of our study showed that in spite of the upper airway anatomical abnormalities in 22 patients coexist-
ing with snoring during sleep (suggested OSA syndrome), no pathological daytime somnolence in the Epworth 
scale examination was found.

KEY WORDS  
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WSTĘP 

Zespół obturacyjnych bezdechów sennych (obstruc-
tive sleep apnea – OSA) jest stanem chorobowym, 
w którym podczas snu dochodzi do powtarzających 
się zaburzeń drożności górnych dróg oddechowych. 
Zaburzenia te mają charakter bezdechów lub spłyceń 
oddechowych i powstają w wyniku zapadania 
się ścian drogi oddechowej najczęściej na poziomie 
gardła środkowego. Gardło środkowe jest jedynym 
odcinkiem drogi oddechowej, który nie ma ścian zbu-
dowanych ze sztywnego rusztowania chrzęstno- 
-kostnego, z wyjątkiem jego ściany tylnej. Pozostałe 
utworzone są z elementów mięśniowych i błony ślu-
zowej. Drożność gardła środkowego utrzymywana jest 
dzięki odpowiedniemu napięciu mięśni tworzących 
jego ściany. Jakiekolwiek zaburzenia tego napięcia 
czy anomalie anatomiczne obturujące jego światło 
mogą doprowadzić do zapadania się drogi oddechowej
w czasie snu. Bezdechy definiowane są jako całkowity 
brak przepływu powietrza przez drogi oddechowe 
trwający ponad 10 sekund. Spłycenia oddychania 
polegają na obniżeniu amplitudy oddechu o ponad 
50% w stosunku do wartości wyjściowych, którym 

towarzyszy obniżenie saturacji krwi tętniczej o ponad 
4% [1,2]. 
Zgodnie z obowiązującą od 1999 r. definicją zapropo-
nowaną przez American Academy of Sleep Medicine, 
zespół OSA rozpoznajemy u chorego spełniającego 
dwa następujące kryteria: 
‒ 5 lub więcej bezdechów lub spłyceń oddechowych 

przypadających na jedną godzinę badania snu 
(RDI – respiratory disturbance index ≥ 5);

‒ zgłaszane przez chorego dolegliwości, z których 
najważniejsza jest nadmierna senność w ciągu 
dnia; jeżeli chory jej nie podaje, to spełnieniem te-
go kryterium jest współwystępowanie dwóch z na-
stępujących dolegliwości: chrapanie, uczucie „du-
szenia i dławienia” w czasie snu, częste wybudze-
nia, sen niedający wypoczynku, zmęczenie w cią-
gu dnia oraz zaburzenia koncentracji i uwagi.  

Wartość wskaźnika RDI mieszcząca się w granicach 
5–15 wskazuje na łagodną postać zespołu OSA, 16–30
na postać umiarkowaną, a powyżej 30 na postać cięż-
ką [3]. 
Nadmierna senność dzienna u chorych z OSA powsta-
je przede wszystkim w związku z wielokrotnie powta-
rzającymi się wybudzeniami podczas snu, które poja-
wiają się na końcu okresu bezdechu i prowadzą 
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do jego fragmentacji i zaburzeń struktury. W badaniu 
podmiotowym chorych podejrzewanych o zaburzenia 
oddychania podczas snu niezwykle istotne jest okre-
ślenie ich skłonności do zasypiania w ciągu dnia. 
Od wielu lat badanie to przeprowadzane jest przy 
użyciu skali senności według Epworth. Chory ocenia 
prawdopodobieństwo zaśnięcia (w skali od 0 do 3, 
gdzie 0 oznacza „nigdy nie zasnę”, a 3 „na pewno 
zasnę”) w 8 codziennych sytuacjach, takich jak np. 
siedzenie i czytanie, oglądanie telewizji, podczas 
rozmowy czy prowadzenia samochodu. Wynik powy-
żej 14 pkt świadczy o obecności patologicznej senno-
ści w ciągu dnia i wymaga rozszerzenia diagnostyki 
zaburzeń oddychania podczas snu (poligrafia, poli-
somnografia) [4]. 
Bardzo istotnymi czynnikami ryzyka rozwoju zespołu 
OSA są nadwaga i otyłość. Tkanka tłuszczowa gro-
madzi się na szyi na zewnątrz i dookoła drogi odde-
chowo-pokarmowej, doprowadzając do ucisku i obtu-
racji jej światła. Aż 70–80% chorych z OSA to osoby 
z nadwagą lub otyłością. W związku z tym niezwykle 
istotnym badaniem przesiewowym jest ocena stopnia 
otyłości/nadwagi u chorych podejrzanych o zaburze-
nia oddychania podczas snu. Najczęściej ocenianym 
parametrem jest wskaźnik masy ciała BMI (body mass 
index) [5]. 
Wyniki wielu badań nad zespołem obturacyjnych 
bezdechów sennych prowadzone w ciągu ostatnich lat 
wskazują coraz częściej na związek między tym scho-
rzeniem a chorobami układu krążenia. Pojawiające 
się wielokrotnie zaburzenia oddychania nie tylko 
wpływają na prawidłową architektonikę snu, ale pro-
wadzą również do zaburzeń metabolicznych i neuro-
hormonalnych, które są źródłem dysfunkcji mięśnia 
sercowego [2,6]. 
Celem pracy była przesiewowa ocena ryzyka wystę-
powania zaburzeń oddychania podczas snu u chorych 
ze zdiagnozowaną kardiomiopatią rozstrzeniową. 
Badania przesiewowe obejmowały dane zebrane 
z wywiadu (chrapanie, nadmierna senność w ciągu 
dnia, inne objawy świadczące o występowaniu zabu-
rzeń oddychania podczas snu), ocenę narządów laryn-
gologicznych, ocenę senności skalą Epworth, wskaź-
nik BMI.  

MATERIAŁ  I  METODY  

Do badań zakwalifikowano chorych hospitalizowa-
nych w II Katedrze i Oddziale Klinicznym Kardiologii 
w Zabrzu Śląskiego Uniwersytetu Medycznego 
w Katowicach z powodu niewydolności serca w okre-
sie od lutego 2007 do sierpnia 2011 r. Kryteriami 
włączenia były: zdiagnozowana niewydolność serca 
w I lub II klasie czynnościowej według NYHA (New 
York Heart Association), frakcja wyrzutowa lewej 

komory mniejsza niż 30%, późnorozkurczowy wymiar 
lewej komory w badaniu echokardiograficznym więk-
szy niż 59 mm u mężczyzn i 53 mm u kobiet. Kryte-
riami wyłączenia były: ostra niewydolność serca, 
przewlekła zdekompensowana niewydolność serca 
(NYHA III lub IV), przewlekła obturacyjna choroba 
płuc, inne przewlekłe choroby płuc, świeży lub prze-
byty udar mózgowy, zespół OSA leczony za pomocą 
urządzeń do wspomaganego oddychania (CPAP –  
– continuous positive airway pressure). W badaniu 
podmiotowym zakwalifikowanych chorych zwracano 
uwagę na objawy towarzyszące zaburzeniom oddy-
chania podczas snu. W badaniu fizykalnym dokony-
wano oceny narządów laryngologicznych, zwracając 
uwagę na możliwą obturację drogi oddechowej 
w obrębie jamy nosowej oraz gardła środkowego. 
Oceniono stopień otyłości na podstawie wskaźnika 
BMI. Za nadwagę uznawano BMI pomiędzy 25 
a 30 kg/m2, natomiast otyłość rozpoznawano gdy BMI 
przekraczał 30 kg/m2. Stopień nadmiernej senności 
w ciągu dnia oceniany był przy użyciu skali senności 
Epworth. Patologiczną senność rozpoznawano, 
gdy wskaźnik Epworth był większy lub równy 14. 

WYNIKI  

Spośród 360 chorych przyjętych w analizowanym 
czasie do II Katedry i Oddziału Klinicznego Kardiolo-
gii w Zabrzu z powodu niewydolności serca kryteria 
włączenia do badania spełniało 51 (14,2%) pacjentów.
Średnia wieku chorych wynosiła 53,3 ± 16,5 roku. 
Mężczyźni stanowili 80% wszystkich badanych. 
Wskaźnik BMI dla całej grupy chorych wynosił 26,59 
± 4,48. Stałe lub okresowo pojawiające się chrapanie 
w czasie snu, które w istotny sposób zakłócało ciszę 
nocną, występowało u 30 chorych. Objawy nadmier-
nej senności w ciągu dnia zgłaszało 3 chorych.
W badaniu laryngologicznym u 22 chorych stwier-
dzono zaburzenia drożności w obrębie górnych dróg 
oddechowych, polegające na nieprawidłowościach 
anatomicznych, które mogły odpowiadać za występo-
wanie zaburzeń oddychania w czasie snu. U 21 cho-
rych występowało istotne skrzywienie przegrody nosa 
w formie listwy przypodstawnej lub kolca oraz prze-
rost małżowin nosowych dolnych lub środkowych. 
U 3 chorych występował patologiczny przerost mig-
dałków podniebiennych, a u 4 przerost podniebienia
miękkiego wraz z języczkiem, powodujący zwężenie 
gardła środkowego na poziomie zapodniebiennym. 
U 12 chorych stwierdzono przerost masy języka (sto-
pień II i III wg Mallampatiego).  
Badanie stopnia senności dziennej wykazało, 
iż wskaźnik Epworth mieścił się w granicach od 0 
do 12, średnio dla całej grupy 2,9 ± 2,5. U żadnego 
chorego nie stwierdzono nieprawidłowej wartości 
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tego wskaźnika (powyżej 14), świadczącego o wystę-
powaniu patologicznej senności w ciągu dnia.

DYSKUSJA  

Bezdechy oraz spłycenia oddychania w czasie snu 
prowadzą do hipoksji, hiperkapnii, wzrostu poziomu 
katecholamin i zaburzeń równowagi układu wegeta-
tywnego. Zaburzenia częstości akcji serca podczas 
bezdechu polegają na jej stopniowym zwalnianiu 
w czasie jego trwania z gwałtownym przyśpieszeniem 
w trakcie pierwszych prawidłowych oddechów. 
Oprócz niemiarowości zatokowej u chorych z zespo-
łem obturacyjnych bezdechów sennych obserwuje się 
inne zaburzenia rytmu i przewodzenia, takie jak bloki 
przedsionkowo-komorowe różnego stopnia, przed-
wczesne pobudzenia komorowe i nadkomorowe, za-
hamowania zatokowe. Ich przyczyną są najprawdopo-
dobniej hipoksja, nadmiar katecholamin i zaburzenia 
układu wegetatywnego. 
Podobnym zmianom podczas bezdechu podlega ci-
śnienie tętnicze krwi. Na początku bezdechu stopnio-
wo ulega ono obniżeniu. Jest to spowodowane znacz-
nym ujemnym ciśnieniem panującym w klatce pier-
siowej wywołanym przez bezskuteczne wdechy. Ci-
śnienie tętnicze gwałtownie wzrasta w momencie 

przywrócenia normalnego oddychania. Rzeczywisty 
wzrost ciśnienia wywołany jest zwiększonym wydzie-
laniem katecholamin.  
Wielu autorów podkreśla, że bezdech w czasie snu 
może nie tylko powodować zaburzenia rytmu serca 
i wzrost ciśnienia tętniczego, ale również może upo-
śledzać funkcję lewej i prawej komory, istotnie pogar-
szać rokowanie pacjentów z chorobą wieńcową, 
a także powodować wzrost ryzyka nagłej śmierci 
sercowej [2,6,7].  
Zespół OSA powoduje wzrost ryzyka wystąpienia 
niewydolności serca i pogarsza rokowanie w tej grupie 
chorych [8,9,10]. U chorych z zespołem OSA współ-
istniejącym z niewydolnością serca w większości 
przypadków dochodzi do ciężkiej skurczowej niewy-
dolności lewej komory. Wiele danych wskazuje, 
iż zespół OSA może nasilać istniejący przerost lewej 
i prawej komory, prowadząc do progresji niewydol-
ności serca [11,12,13].  
Wstępne wyniki naszych badań nie wykazały patolo-
gicznej senności dziennej ocenianej skalą Epworth, 
mimo obecności zaburzeń anatomicznych w obrębie 
górnych dróg oddechowych u 22 chorych oraz obja-
wów sugerujących zespół bezdechów sennych 
(chrapanie). W odróżnieniu od innych autorów [14, 
15], stwierdziliśmy niską średnią wartość wskaźnika 
Epworth (2,9 ± 2,5), niesugerującą występowania 
patologicznej senności w ciągu dnia.  
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