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Obturacyjny bezdech senny u dzieci

Obstructive sleep apnea in children

Obturacyjny bezdech senny zostal opisany
w 1880 roku przez McKenzie, ale dopiero w 1976 roku
zwrdcono uwage na ten problem u dzieci [1]. Autorzy
opisali wtedy o$mioro dzieci, podczas gdy dzisiaj oce-
nia sig, iz w tym wieku zesp6t obturacyjnego bezde-
chu sennego (OSAS, obstructive sleep apnea syndro-
me) dotyczy okolo 2% populacji pediatrycznej, ze
szczytem objawéw miedzy 2. a 8. rokiem zycia. Chra-
panie, z ktérym czesto utozsamia sie bezdech senny,
wystepuje duzo czesciej, bo az u do 27% dzieci [2].
Obturacyjny bezdech senny jest definiowany
jako obecnos¢ ruchéw klatki piersiowej i brzucha
przy braku przeplywu powietrza w drogach oddecho-
wych podczas snu. Dla cel6w standaryzacji przyjmuje
sig, ze konieczna jest obecno$é ruchéw oddechowych
klatki piersiowej i brzucha podczas co najmniej
dwdch cykli oddechowych z jednoczesnym brakiem
przeplywu powietrza. Innymi stowy, OSAS u dzieci
jest schorzeniem charakteryzujacym sie zaburzenia-
mi oddychania podczas snu z przedluzajacym sie
catkowitym lub cze$ciowym uposledzeniem drozno-
$ci gérnych drég oddechowych, ktére powoduja po-
wtarzajace sie zatrzymania przeptywu powietrza do
i z pluc podczas snu, zaburzajgc prawidtowy sen.
Hipowentylacja pecherzykowa r6zni sie nato-
miast od OSAS obecnoécig zmniejszonego przeply-
wu pecherzykowego z towarzyszacymi ruchami
paradoksalnymi klatki piersiowej i brzucha [3].
Dochodzi w niej do narastania stezenia dwutlen-
ku wegla we krwi z towarzyszaca hipoksemis.
Spoéréd przyczyn OSAS u dzieci wymienia sie
przede wszystkim przerost migdatkéw, chociaz pod
uwage nalezy bra¢ wiele innych przyczyn, takich
jak na przyklad otylosé¢. Ta ostatnia przyczyna jest
szczegblnie wazna w krajach wysoko uprzemysto-
wionych, jak Stany Zjednoczone, gdzie epidemia
otylosci wéréd dzieci stanowi powazny problem

zdrowotny. Czesto dochodzi réwniez do powsta-
nia OSAS u dzieci z zaburzeniami genetycznymi
i z zespolami zwigzanymi z opéZnieniem rozwoju
psychomotorycznego. Rzadko natomiast stwierdza
sie obecno$¢ bezdechu u niemowlat. Nie zaobser-
wowano réznic w czestosci wystepowania OSAS
miedzy chtopcami i dziewczynkami.

Patofizjologia obturacyjnego bezdechu sennego
u dzieci

Patofizjologia OSAS u dzieci wskazuje na wie-
loczynnikowy mechanizm jego powstawania. Wig-
ze sie on z zapadaniem i zwezeniem gérnych drog
oddechowych wiodacych do catkowitego lub cze-
Sciowego uposledzenia ich droznoéci podczas snu.
Podstawowa réznica charakteryzujaca obraz kli-
niczny OSAS u dzieci i u dorostych jest obecnosé
stalego uposledzenia przeptywu powietrza u dzie-
ci, podczas gdy u dorostych zaburzenia te maja naj-
czesciej charakter zmienny w czasie.

Wraz z wystgpieniem fazy snu REM, ktéra u dzie-
ci jest dtuzsza niz u dorostych, dochodzi do relaksacji
mieéni gérnych drég oddechowych, co nasila opory
oddechowe. Opér w obrebie gérnych drég oddecho-
wych w warunkach prawidtowych stanowi okoto 80%
calosci oporu oddechowego. Nawet niewielkie dodat-
kowe zwezenie powoduje ograniczenie przepltywu
w tej strefie. Powoduje to dodatkowe zaburzenia
mechanizméw kompensacyjnych, naktadajacych sie
na zmniejszenie wrazliwos$ci centralnych chemorecep-
tor6w i ograniczenie aktywnosci mie$ni oddechowych.
W efekcie nie dochodzi do zwiekszenia wentylacji.

Chociaz u dzieci $rednica dr6g oddechowych jest
relatywnie mata, to jednak w por6wnaniu z dorosty-
mi rzadziej dochodzi u nich do ich catkowitego za-
padniecia. Czesciej obserwuje sie wzrost oporéw od-
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Tabela 1. Przyczyny anatomiczne predysponujace do bezdechu sennego u dzieci [5, 6]

Nos Jama ustna i nosogardto

Czaszkowo-twarzowe

Zwezenie przewodéw nosowych Przerost migdatkéw
Przerost jezyka/duzy jezyk
Mikrognatia

Naczyniak chtonny

Stany po operacjach

rekonstrukcji rozszczepéw

Zwezenie lub atrezja nozdrzy tylnych
Sezonowy lub catoroczny niezyt nosa
Polipy nosa

Ciato obce lub krwiak

Hipoplazja $rodkowej cze$ci twarzoczaszki

(zespdt Downa, Cruzon, zespdt Aperta i inne)
Hipoplazja zuchwy (sekw. Pierre-Robin,

Traecher Collins, Sky-Drager, zespé6t Cornelia de Lange)
Uraz twarzoczaszki

Masy tkankowe/nowotworowe w gardle

dechowych z podwyzszonym ci$nieniem parcjalnym
CO, we krwi, ze wspoélistniejgca hipoksjg lub jej bra-
kiem. Dlatego u dzieci rzadziej wystepuja utajone epi-
zody bezdechu, a hiperkapnia catkowicie ustepuje po
przebudzeniu, co wskazuje na zachowanie prawidlo-
wego napedu oddechowego odpowiadajgcego zaréw-
no na hipoksje, jak i hiperkapnie. Jednak okresowe
wzrosty CO, nie tylko nasilajg wptyw hipoksemii na
uklad nerwowy, ale réwniez na krazenie mézgowe
i kurczliwo$é naczyn [4]. Stad istnieje w efekcie poten-
cjalna mozliwo$¢ wplywu na czynnoéé centralnego
uktadu nerwowego i sercowo-naczyniowego (tab. 1).

Wiekszo$¢ z przyczyn, ktére zostaly uznane za
wazne u dorostych, ma znaczenie réwniez u dzieci.
Poniewaz wigkszo$¢ sytuacji klinicznych wigze sie
z droznoscig gérnych drég oddechowych, jako zasa-
de przyjeto koniecznosé przeprowadzania konsulta-
cjilaryngologicznych u wszystkich chorych z podej-
rzeniem bezdechu. Wiaze sie to z jednej strony
z wybraniem chorych, u ktérych bedzie mozliwe le-
czenie chirurgiczne, a z drugiej z oceng, na przyktad,
przeszkéd w zastosowaniu CPAP. Korzystne sg réw-
niez opinie takich specjalistéw, jak chirurg szczeko-
wy czy ortodonta. Szczeg6lnej uwagi wymagajq dzie-
ci ponizej 2. roku zycia, u ktérych niezwykle wazne
jest przeprowadzenie szczegélowej oceny snu.

Poza tym na wystepowanie OSAS moga wply-
wa¢ inne przyczyny niz anatomiczne zwezenie drég
oddechowych. Zaburzenia czynnoéciowe mogace
prowadzi¢ do OSAS przedstawiono w tabeli 2.

W rozpoznaniu réznicowym nalezy wziagé pod
uwage inne przyczyny zaburzen oddychania
w czasie snu, takie jak: zwezenie dolnych drég od-
dechowych, laryngomalacje, astme, refluks zotad-
kowo-przetykowy, padaczke, zesp6t niespokojnych
nég, bezdech pochodzenia centralnego.

Badania diagnostyczne

U dzieci z wywiadem sugerujacym bezdech sen-
ny metoda referencyjng dla potwierdzenia rozpozna-
nia i jednoczesnie ciezkosci choroby jest pelne bada-

Tabela 2. Przyczyny czynno$ciowe 0SAS u dzieci

Hipotonia nosogardta w fazie snu REM

Nieprawidtowa regulacja nerwowa

— uogdlniona hipotonia — na przyktad zespét Downa

— uszkodzenie o$rodkowego uktadu nerwowego — na przyktad
asfiksja, mézgowe porazenie dziecigce

— zaburzenia ze strony pnia mozgu (zespét Chiari, achondroplazja,
urazy, niedotlenienie, guzy, zakazenia)

Leki

— uspokajajace: wodzian chloralu, benzodiazepiny, fenotiazyny
— leki znieczulajace

— narkotyki

— leki przeciwhistaminowe starej generacii

Inne

— zaburzenia potykania

— nadmiar wydzieliny w jamie ustnej

— otytos¢

— wcze$niactwo

nie polisomnograficzne. Amerykarniskie Towarzystwo
Choréb Klatki Piersiowej (ATS, American Thoracic
Society) wdrozylo standardy tego badania, ktére obec-
nie sa przyjete na calym $wiecie [3]. Polisomnografia
powinna obejmowac rejestracje ruchéw oddechowych,
przeplywéw powietrza, wentylacji, wysycenia krwi tet-
niczej tlenem, analize snu, EKG i zapis audio-wideo.

Przerost migdatkéw i obturacyjny bezdech senny

Poniewaz zapadanie sie drég oddechowych
podczas snu stanowi podstawowy mechanizm po-
wstawania OSAS u dzieci, dlatego obecno$é prze-
rostu migdatkéw, w tym migdatka gardtowego, jako
jednej z najwazniejszych przyczyn uposledzajacych
drozno$é drég oddechowych, ma znaczacy wplyw
na jego wystepowanie. Jednak sama obecno$¢ prze-
rostu pierscienia chlonnego, nawet przy bardzo
duzych migdalkach, stykajacych sie w linii posrod-
kowej, nie musi powodowaé bezdechéw. Podobnie,
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adenotonsilektomia nie zawsze powoduje ustapie-
nie OSAS [7]. Wykazano, ze o ile liczba epizodéw
bezdechu nie zwigksza sie w zaleznosci od wielko-
sci migdatkéw, to jednak im wieksze migdatki, tym
dluzsze sgq obserwowane epizody bezdechu i gteb-
sze upos$ledzenie saturacji oksyhemoglobiny [8].

Otytos¢ i bezdech senny u dzieci

Otyloéé, wedlug Zrédet dotyczacych OSAS,
definiuje sie jako mase ciata powyzej 95. percenty-
la warto$ci naleznych wskaznika masy ciata (BMI,
body mass index), po skorygowaniu w stosunku do
wieku i plci. W populacji dzieci otylych oceniono,
ze czestosé OSAS jest ponad 20-krotnie wyzsza niz
u pozostalych i waha sie od 37% do 46% [9].

Zauwazono, ze otylos¢ u dzieci moze powodo-
wacé pewne zmiany anatomiczne wplywajgce na
drozno$¢ dr6g oddechowych. Horner i wsp. [10] oraz
Shelton i wsp. [11] opisali mozliwoé¢ odktadania sie
depozytéw tluszczu w miesniach gardta, a takze uci-
sku gardta przez ttuszcz znajdujacy sie powierzchow-
nie w tkance podskérne;j szyi. Dodatkowo, znaczny
odsetek dzieci z otytosciag ma sklonnoéé¢ do przero-
stu migdatkéw. Dlatego naktadanie sie obu patome-
chanizméw moze mie¢ u tych pacjentéw duze zna-
czenie. Poza tym sprawnoé¢ oddychania podczas snu
zostaje zmniejszona przez upos$ledzong ruchomosé
klatki piersiowej z powodu gromadzenia sie ttuszczu
pod skéra, a takze przepony, wskutek magazynowa-
nia go w obrebie jamy brzusznej. Zmniejszeniu obje-
tosci pluc, w tym czynnosciowej pojemnosci zalega-
jacej, moze towarzyszy¢ ograniczenie $wiatla dolnych
drég oddechowych. Przyjecie pozycji poziomej pod-
czas snu sprzyja nasileniu tych zaburzen. Dodatko-
wo moze dochodzi¢ do powstawania niedodmy, cze-
go nastepstwem sg zaburzenia stosunku wentylacji
do przeptywu plucnego. Efektem tego staje sie nara-
stanie zaburzen utlenowania krwi.

Dyskusje na temat zwigzkéw przyczynowo-
skutkowych otylosci i OSAS u dzieci rozstrzygnie-
to. Sugestie, ze zaburzenia snu z tendencja do nad-
miernej sennosci i zaburzen dziennej aktywnosci
wplywajacych na tryb zycia, moga by¢ przyczyna
otylosci nie znalazly potwierdzenia. Hipersomno-
lencja u dzieci nie jest czestym zjawiskiem [12].

Chrapania podczas snu u dzieci nigdy nie trak-
towano jako prawidtowego zjawiska i thumaczono je
obecnoscia zwiekszonych oporéw oddechowych
w gornych drogach oddechowych, okreslajac to zjawi-
sko pojeciem chrapania pierwotnego. Pierwotne chra-
panie (PS, primary snoring) obecnie zalicza sie do za-
burzeni oddychania zwigzanych ze snem. Chociaz
w przeciwienstwie do OSAS poczatkowo traktowano

je jako zupelnie nieistotng posta¢ tych zaburzen, to
obecnie uwaza sie, ze moga one stanowi¢ poczatek
zmian, na ktérych przeciwleglym koncu lezy OSAS.
Rozpoznanie moze sugerowaé obecno$é¢ nawyku
chrapania, przy braku zmian struktury snu, hipo-
wentylacji pecherzykowej i niedotlenienia. Jednak,
aby rozpoznanie to bylo postawione wlasciwie,
konieczne jest przeprowadzenie badania polisomno-
graficznego. Coraz czeéciej podnosi sie znaczenie PS
dla rozwoju dziecka, w tym przede wszystkim zabu-
rzen zachowania i jego zdolnoéci poznawczych [13].

Rozpoznanie

Rozpoznanie OSAS stawia sie na podstawie obec-
noéci charakterystycznych objawéw w wywiadzie,
badania przedmiotowego i badania polisomnograficz-
nego. Liczba bezdechéw w czasie jednej godziny snu
jest uzytecznym wskaznikiem nasilenia tego proble-
mu. Chociaz nie zostalo to powszechnie zaakcepto-
wane, to wskaZznik powyzej 5 jest wskazaniem do
podjecia leczenia [14]. Czesto stosuje sie klasyfika-
cje oceniajaca ciezko$é zaburzen w OSAS (tab. 3).

Leczenie

Kontrola masy ciata i zmniejszenie nadwagi

U pacjentéw z otyloscia podstawowym proble-
mem w leczeniu OSAS jest zmniejszenie masy cia-
ta. Poniewaz czesto u dzieci nie jest to fatwy problem,
wymaga on zazwyczaj bardzo $cistej wspélpracy
pediatréw, dietetykéw i psychologéw.

Leczenie chirurgiczne

W przypadku obecnosci przerostu migdatkéw,
ktére u dzieci sa najczestsza przyczyna OSAS, adeno-
tonsilektomia jest pierwszg, podstawowg metoda lecze-
nia, jesli nie stwierdza sie dodatkowych zaburzeni mo-
gacych wplywaé na patogeneze zaburzen snu. Zazwy-

Tabela 3. Klasyfikacja cigzkosci 0SAS

Stopien Cechy kliniczne

0 Dziecko nie chrapie,
Prawidtowy opér w drogach oddechowych

1 Chrapanie
Zwigkszony op6r w drogach oddechowych, bez innych
objawéw

2 .Zespot zwigkszonego oporu drég oddechowych”;

zaburzenia snu bez bezdechdw, hipopnei i hipoksemii
Apnea, hipopnea, zaburzenia snu bez desaturaciji: 0SAS
Apnea, hipopnea, zaburzenia snu z desaturacjg: 0SAS

Serce ptucne, powiekszenie serca, niewydolno$é
krazenia z zastojem
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czaj dzieci po zabiegu nie wymagajg dalszego po-
stepowania leczniczego. Jezeli jednak przerostowi
migdatkéw towarzyszy otylosé, efekt jedynie prze-
prowadzonego zabiegu, bez innych dzialan zmie-
rzajacych do zmniejszenia nadwagi nie jest tak do-
bry [8, 15]. Autorzy doniesiefi oceniajacych taka
sytuacje podkreslali zmniejszenie stopnia nasile-
nia epizodéw bezdechu i poprawe jakosci zycia
u tych dzieci, jednak nie obserwowali ustgpienia
OSAS. Czasami jednak, w przypadku towarzysza-
cych innych zmian anatomicznych, konieczne jest
réwniez leczenie ortodontyczne, czy nawet chirur-
giczne, dotyczace nosa i podniebienia.

Stosowanie stalego dodatniego cisnienia
w drogach oddechowych (CPAP)

Poniewaz liczba dzieci z OSAS bardzo szyb-
ko wzrasta, poszukuje sie réwniez metod, ktére
wczedniej byly stosowane wylacznie u dorostych.
Obecnie pozytywnie ocenia sie przydatnosé lecze-
nia za pomoca CPAP u dzieci, u ktérych wspotist-
nieja dodatkowe zaburzenia anatomiczne, ktére nie
kwalifikuja sie do leczenia operacyjnego, niektore
choroby neurologiczne, nerwowo-mie$niowe, jak
réwniez choroby uktadu oddechowego [16].

Leczenie zachowawcze

Leczenie to ma zazwyczaj znaczenie wspoma-
gajace, jednak w pewnych sytuacjach klinicznych,
kiedy inne formy terapii sa niemozliwe do zasto-
sowania lub zawodza, czasami musi by¢ stosowa-
ne dlugotrwale. Zazwyczaj w tych przypadkach
stosuje sie glikokortykosteroidy donosowe, leki
przeciwleukotrienowe i przeciwzapalne.

Powiktania zespotu bezdechu sennego

Najwazniejsze konsekwencje OSAS u dzieci
wiaza sie z rozwojem fizycznym dziecka, ukltadem kra-
zenia oraz zaburzeniami jego zdolnoéci poznawczych.

Rozwoj fizyczny

Jednymi z pierwszych objawéw bezdechu sen-
nego sa zaburzenia faknienia u dzieci. Ocenia sie,
ze problem ten dotyczy 5-25% pacjentéw. W po-
wazny sposéb moze to wplywac na rozwéj fizycz-
ny dzieci, zaburzajac ich wzrost. Przerost migdat-
kéw to nie tylko, jak sie powszechnie uwaza, pro-
blemy z apetytem, zaburzeniami polykania i przyj-
mowaniem pokarmdéw, ale réwniez zmniejszenie
wydzielania czynnika wzrostu zaleznego od insu-
liny-1 (IGF-1), obnizenie stezenia hormonu wzro-
stu (GH) w wyniku zaburzen jego pulsacyjnego wy-
dzielania, zgodnego z fazami snu i wreszcie zwiek-

szonego wydatku energetycznego na prace oddy-
chania, przy obecno$ci wzmozonych oporéw od-
dechowych.

Po skutecznym leczeniu dochodzi do wyréw-
nania zaburzen i powrotu parametréw rozwoju fi-
zycznego do warto$ci prawidlowych [14].

Uktad krazenia

Zwigzek z nadciénieniem tetniczym u dzieci
jest mniej wyrazny niz u dorostych. Na czytelnosé
tego zwigzku moze wplywac naktadanie sie na pod-
stawowe mechanizmy OSAS obecnosci otylosci,
ktérej korelacja z nadci$nieniem jest lepiej udoku-
mentowana. Wykazano jednak, ze moze dochodzi¢
do wzrostu ci$nienia tetniczego, szczegélnie rozkur-
czowego [17]. Stwierdzono natomiast do$é Sciste
zalezno$ci z nadciénieniem plucnym. Wystepuje
ono wtérnie do hipoksji i hiperkapni obecnej
w OSAS. Chociaz obecnie w zwigzku z wczesnym
leczeniem nie dochodzi juz do rozwoju serca ptuc-
nego, to jednak cechy bezobjawowego nadci$nienia
plucnego wykrywa sie u az do 40% dzieci [18].

Zaburzenia zachowania
i zdoInosci poznawczych

U dzieci rzadko dochodzi, w przeciwienistwie
do dorostych, do braku snu i przerw we $nie. Obec-
na jest raczej fragmentacja snu, czyli obecnosé licz-
nych epizodéw czesciowych wybudzen w czasie
nocy, czesto z chwilowg poprawa wentylacji. Cho-
ciaz u dzieci jeszcze niewiele wiadomo na temat
konsekwencji fragmentacji snu, to zaobserwowa-
no, ze w czasie dnia, po obfitujacej w tego typu
zdarzenia nocy, dzieci majg bardziej nasilone za-
burzenia koncentracji i obnizong zdolno$¢ uczenia.
Podobnie jak u dorostych, zdarzaja sie wybuchy
agresji, podenerwowania, zlosci i depresji, ktore
ustepuja po prawidlowym $énie. Jednak matych
pacjentéw wyroéznia brak nadmiernej sennoéci
w czasie dnia, tak charakterystyczny dla doroslych.
Wytlumaczeniem dla tego zjawiska jest fakt, ze
mimo fragmentacji snu u dzieci, jego struktura
pozostaje w wiekszosci przypadkéw zblizona do
prawidlowej. Potwierdza to mniejsza liczba epizo-
déw wybudzenia w EEG, niz u dorostych. Ttuma-
czy to réwniez, dlaczego przy niepelnym wybudze-
niu u dzieci, a znacznej fragmentacji snu, czesto
dochodzi do moczenia nocnego.

Pokrewny problem stanowia zaburzone zdolno-
§ciuczenia sie w tej grupie dzieci. Zauwazono uzy-
skiwanie przez nie gorszych wynikéw testow, trud-
noéci w zapamietywaniu i uczeniu sie, ktére uste-
powaly po skutecznym leczeniu. W badaniach ko-
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hortowych stwierdzono 6-9-krotnie czestsze wy-
stepowanie OSAS u dzieci majacych wyniki w na-
uce ponizej 10. percentyla calej populacji. Perspek-
tywy dogonienia poziomu intelektualnego réwie-
$nikéw sceptycznie oceniaja jednak Gozal i wsp. [19],
ktérzy w swoich badaniach stwierdzili stabsze
wyniki w wieku 13-14 lat u dzieci chrapigcych
w 2-6 roku zycia, po catkowitym ustapieniu tego
objawu. Bada sie takze zwiazki miedzy OSAS a ze-
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