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Rola laryngologa w diagnostyce i leczeniu
zespo∏u obturacyjnych bezdechów podczas snu
(OBPS) nie jest dok∏adnie okreÊlona, mimo ˝e
udzia∏ jam nosa i gard∏a w patogenezie bezde-
chów sennych jest w najnowszej literaturze do-
brze udokumentowany. Zg∏aszajàcy si´ na kon-
sultacj´ laryngologicznà pacjent z rozpoznanym
zespo∏em OBPS powinien byç dok∏adnie zbadany
w zakresie morfologii jam nosa, nosogard∏a oraz
gard∏a Êrodkowego i dolnego pod kàtem niepra-
wid∏owoÊci budowy i ewentualnych stanów cho-
robowych. Takie podejÊcie pozwala na ustalenie
i zrozumienie pod∏o˝a oraz nasilenia problemu,
co w konsekwencji umo˝liwia unikni´cie niepo-
trzebnych interwencji chirurgicznych. Celem ni-
niejszego artyku∏u jest przeglàd aktualnego pi-
Êmiennictwa dotyczàcego patofizjologicznych
zagadnieƒ z dziedziny rynologii, które mogà
mieç wp∏yw na wyst´powanie i przebieg zespo∏u
obturacyjnych bezdechów podczas snu. Artyku∏y
na interesujàcy nas temat zosta∏y wyszukane
w bazie PubMed za pomocà s∏ów kluczowych:
„sleep apnoea”, „nose”, „OSA”, „nasal obstruction”.

Zespó∏ obturacyjnych bezdechów podczas
snu polega na cz´Êciowej lub ca∏kowitej redukcji
przep∏ywu powietrza przez górne drogi odde-
chowe, co powoduje ich zapadanie si´. Przy
ca∏kowitej blokadzie przep∏ywu powietrza mó-
wimy o bezdechu (ang. apnoea), a w przypadku
cz´Êciowej blokady – o sp∏yconym oddechu
(ang. hypopnoea).

Young i wspó∏pracownicy (1993) opisali fe-
notyp osoby chorej na zespó∏ OBPS na podstawie
badaƒ kohortowych przeprowadzonych w Wi-
sconsin (Wisconsin Sleep Cohort) na grupie 602
osób (250 kobiet i 352 m´˝czyzn). Autorzy zdia-
gnozowali zespó∏ OBPS na podstawie wyników
polisomnografii u 9% badanych kobiet i 24% ba-
danych m´˝czyzn. Te dane pozwoli∏y im uznaç
m´˝czyzn za grup´ trzy razy bardziej nara˝onà
na zachorowanie na zespó∏ OBPS, a tym samym
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The objective of this paper was to collect and review
the latest studies about the role of pathologies within
the nasal cavity in the development and progression
of obstructive sleep apnea. Research papers were
searched through PubMed database using the follo-
wing key words: „sleep apnoea”, „nose”, „OSA”,
„nasal obstruction”. Included studies were published
in 1991–2021 and concerned pathologies within the
nasal cavity in patients with obstructive sleep apnoea.
46 research papers concerning anatomical and
morphological changes within the nasal cavity in
patients with obstructive sleep apnoea were revie-
wed. A patient diagnosed with obstructive sleep
apnoea should be referred to an otorhinolaryngologist
and carefully examined during an endoscopic exami-
nation of the nasal cavity, which is crucial to assess
the anatomy of nasal cavity and factor out inflamma-
tion of the mucous layer lining the nasal cavity and
paranasal sinuses. An otorhinolaryngologist should
be present during the diagnosis and treatment of
a patient with obstructive sleep apnoea. 
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uznaç p∏eç m´skà za czynnik ryzyka rozwoju
choroby. Ponadto wykazali, ˝e oty∏oÊç, okreÊlona
wskaênikiem BMI (ang. body mass index),
znacznie zwi´ksza ryzyko wyst´powania tego
zespo∏u. W przedstawionych badaniach osoby
chrapiàce obojga p∏ci okaza∏y si´ grupà nara˝onà
na cz´stsze wyst´powanie obturacyjnych bez-
dechów, a tak˝e ich wi´ksze nasilenie. Za trzy
najwa˝niejsze czynniki ryzyka zachorowania
na zespó∏ OBPS uznano p∏eç m´skà, oty∏oÊç oraz
chrapanie. Stwierdzono, ˝e zachorowalnoÊç
na zespó∏ OBPS nasila si´ z czasem – przebada-
nie kohorty z Wisconsin 19 lat póêniej pozwoli∏o
na okreÊlenie cz´stoÊci wyst´powania zespo∏u
u 14% kobiet i 55% m´˝czyzn. Badania Davies,
Ali i Stradling (1992) wykaza∏y ponadto, ˝e
wzrost masy cia∏a o 10% zwi´ksza ryzyko zacho-
rowania na zespó∏ OBPS a˝ szeÊciokrotnie. Jest
to spowodowane mi´dzy innymi odk∏adaniem
si´ tkanki t∏uszczowej w obr´bie j´zyka i Êcian
bocznych Êrodkowej jamy gard∏a oraz szyi.
Wywiera ona wi´kszy nacisk na Êciany gard∏a,
zwi´kszajàc ujemne ciÊnienie przezÊcienne
(ciÊnienie napierajàce na gard∏o jest wi´ksze ni˝
ciÊnienie wewnàtrz gard∏a), co u∏atwia zapada-
nie si´ tego rejonu (Rodrigues i in. 2020). 

Gaines i wspó∏pracownicy (2015) przedsta-
wili mechanizm odpowiedzialny za cz´stsze wy-
st´powanie zespo∏u OBPS u m´˝czyzn ni˝ u ko-
biet. Analizujàc markery prozapalne (CRP, IL-6,
TNFR1) we krwi, wykazali, ˝e ich st´˝enie jest
wi´ksze u kobiet ni˝ u m´˝czyzn (zarówno zdro-
wych, jak i chorych na zespó∏ OBPS). Wed∏ug
badaczy jest to spowodowane wi´kszà iloÊcià
tkanki t∏uszczowej stymulujàcej reakcje zapalne
u kobiet. Mimo ˝e st´˝enie markerów zapalnych
we krwi jest wi´ksze u kobiet, ich dzia∏anie jest
s∏absze ni˝ u m´˝czyzn – ̋ eƒskie hormony p∏cio-
we (estrogeny i progesteron) dzia∏ajà protekcyj-
nie na zapalenie. Autorzy wykazali, ˝e cz´stsze
wyst´powanie zespo∏u OBPS u kobiet po meno-
pauzie jest spowodowane zmniejszonym st´˝e-
niem estrogenów i progesteronu, które u∏atwia
utrzymywanie si´ stanu zapalnego. Podsumo-
wujàc, mimo ˝e kobiety majà wi´ksze st´˝enie
czynników prozapalnych we krwi ni˝ m´˝czyêni,
odpowiedê na zapalenie u m´˝czyzn jest silniej-
sza, co skutkuje cz´stszym wyst´powaniem ze-
spo∏u OBPS wÊród p∏ci m´skiej.

Z punktu widzenia laryngologa wa˝na jest
znajomoÊç znaczenia zaburzeƒ dro˝noÊci nosa
jako czynnika etiologicznego w patomechani-
zmie zespo∏u OBPS. Wymaga to zrozumienia
zjawiska fizjologicznego opisanego przez Star-
linga – modelu rezystora, który odnosi si´ za-
równo do naczyƒ krwionoÊnych, jak i górnych

dróg oddechowych. Model ten sk∏ada si´
z dwóch sztywnych przewodów po∏àczonych
przewodem, który mo˝e si´ zapadaç (ryc. 1A).
Odnoszàc te za∏o˝enia do warunków anatomicz-
nych: sztywne przewody do jamy nosa, krtaƒ
i tchawica – usztywnione sà tkankà chrzàstnà
i kostnà, natomiast cz´Êç zapadajàca si´ to gar-
d∏o, któremu stabilnoÊci dodaje jedynie tkanka
mi´Êniowa. Cz´Êç Êrodkowa ma przejÊciowo
wi´kszà Êrednic´ ni˝ cz´Êci zewn´trzne. Zgodnie
z modelem Êrednica oraz opór przep∏ywu w cz´-
Êciach sztywnych sà sta∏e. Implikuje to, ˝e prze-
p∏yw powietrza z jam nosa do tchawicy jest sta∏y
i niezale˝ny od ciÊnienia w jej obr´bie. W warun-
kach prawid∏owej dro˝noÊci jam nosa, mimo ró˝-
nic ciÊnienia wynikajàcych z odmiennych Êrednic
poszczególnych odcinków górnych dróg odde-
chowych, równowa˝à si´ one, nie powodujàc za-
padania si´ elastycznej Êciany gard∏a. Dro˝noÊç
cz´Êci zdolnej do zapadania si´ (gard∏a) jest za-
le˝na od ciÊnieƒ w jamie nosa (ang. Pupstream)
oraz krtani i tchawicy (ang. Pdownstream),
a tak˝e ciÊnienia wywo∏anego przez tkanki na-
pierajàce na gard∏o (ang. Ptissue) (ryc. 1A).
Ârodkowa cz´Êç zapada si´, gdy ciÊnienie w jej
obr´bie osiàgnie krytyczne ciÊnienie zamkni´cia
(ang. critical closing pressure, Pcrit), którego
wartoÊç jest wzgl´dna do wartoÊci Pupstream.
Czym wartoÊç Pcrit jest bardziej ujemna, to zna-
czy ni˝sza od ciÊnienia w jamach nosa, tym
wi´kszy jest przep∏yw powietrza przez górne
drogi oddechowe. Je˝eli wartoÊç Pcrit jest do-
datnia – co zaobserwowano u pacjentów z zespo-
∏em OBPS – dochodzi do zapadania si´ gard∏a.
Gleadhill i wspó∏pracownicy (1991) stwierdzili,
˝e czym wartoÊç Pcrit jest wi´ksza, tym bardziej
wzrasta ryzyko zapadania si´ gard∏a. Do pe∏nej
obturacji dochodzi tak˝e wówczas, gdy Ptissue
jest wi´ksze ni˝ ciÊnienie wewnàtrz gard∏a.
Schwartz i Smith (2013) stwierdzili, ˝e jeÊli
Pupstream jest ni˝sze ni˝ Pcrit, dochodzi do ca∏-
kowitego zapadania si´ gard∏a (ryc. 1B), nato-
miast gdy Pdownstream jest ni˝sze ni˝ Pcrit, na-
st´puje tylko ograniczenie przep∏ywu powietrza
(ryc. 1C). W przypadku upoÊledzonej dro˝noÊci
nosa obserwowanej u pacjentów z zespo∏em
OBPS zwi´ksza si´ opór, przez co nie równowa˝à
si´ ciÊnienia – Pupstream staje si´ ni˝sze ni˝
Pcrit, prowadzàc do ca∏kowitego zapadania si´
gard∏a, a w konsekwencji bezdechu (ryc. 1B). 

Michaels i wspó∏pracownicy (2014) wykazali,
˝e odruch nosowo-wentylacyjny jest upoÊledzo-
ny w zespole OBPS. Fizjologicznie, pobudzenie
receptorów w b∏onie Êluzowej jam nosa powodu-
je zwi´kszenie wentylacji. U osób z obturacyjny-
mi bezdechami zaobserwowano cz´stsze oddy-
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▲Ryc. 1. Model rezystora Starlinga ilustrujàcy prze-
p∏yw powietrza przez górne drogi oddechowe
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chanie przez usta, co skutkuje zmniejszeniem
pobudzenia receptorów b∏ony Êluzowej jam nosa
i dezaktywacjà odruchu nosowo-wentylacyjne-
go. U predysponowanych osób redukcja liczby
spontanicznych oddechów doprowadza do bez-
dechów podczas snu. 

Stopieƒ nasilenia zespo∏u OBPS powszech-
nie ocenia si´ za pomocà wskaênika AHI (ang.
apnea-hypopnea index), który wyra˝a sum´ bez-
dechów i sp∏yconych oddechów na godzin´ snu:
stopieƒ ∏agodny stwierdza si´ przy 5 ± AHI < 14,
umiarkowany przy 15 ± AHI < 30, a ci´˝ki
przy AHI ± 30. „Z∏otym standardem” w diagno-
styce zespo∏u OBPS jest polisomnografia
(ang. polysomnography, PSG), w której sk∏ad

wchodzà: elektroencefalografia, elektrookulo-
grafia, elektrokardiografia, elektromiografia,
pulsoksymetria oraz pomiary przep∏ywu powie-
trza i wysi∏ku oddechowego. Podczas polisomno-
grafii okreÊla si´ mi´dzy innymi wskaênik AHI.

Badanie polisomnograficzne mo˝na zastàpiç
badaniem poligraficznym (ang. respiratory poly-
graphy, PG), w którego sk∏ad wchodzà: pomiar
przep∏ywu powietrza i wysi∏ku oddechowego
oraz pulsoksymetria. Mo˝na je przeprowadziç
w warunkach domowych i jest ono zdecydowa-
nie taƒsze. Corlateanu i wspó∏pracownicy (2017)
ocenili mo˝liwoÊç ca∏kowitego zastàpienia bada-
nia PSG badaniem PG. Wed∏ug podanych przez
nich aktualnych danych czu∏oÊç PG ocenia si´
na 73%, a swoistoÊç na 76%. Umo˝liwia to po-
dejmowanie w∏aÊciwych decyzji terapeutycz-
nych, poniewa˝ jedynie 3,5% wyników poligrafii
jest niejednoznaczne i wymaga dodatkowego ba-
dania PSG. Autorzy stwierdzili, ˝e w przypadku
∏agodnego i umiarkowanego przebiegu zespo∏u
OBPS badanie poligraficzne mo˝e zani˝aç war-
toÊç wskaênika AHI. Doszli wi´c do konkluzji, ˝e
bardziej op∏acalne jest zlecanie badania poligra-
ficznego, które w przypadku niejednoznacznych
wyników wymaga∏oby potwierdzenia diagnozy
badaniem polisomnograficznym. 

Rashid z zespo∏em (2020) oceniali wartoÊç
diagnostycznà wskaênika AHI i stwierdzili, ˝e
okolicznoÊci badania polisomnograficznego
przeprowadzonego w warunkach szpitalnych
mogà powodowaç zawy˝enie wartoÊci tego
wskaênika. Tak˝e heterogennoÊç osobnicza snu
u ka˝dego pacjenta oraz niejednorodne kryteria
okreÊlajàce sp∏ycenia oddechu mogà wp∏ywaç
na jego niemiarodajnoÊç. Jako metod´ alterna-
tywnà dla PSG autorzy proponujà nocnà pulsok-
symetri´ (ang. nocturnal pulse oxymetry, NPO),
podczas której mierzy si´ wskaênik desaturacji
krwi tlenem (ang. oxygen desaturation index,
ODI) okreÊlajàcy, ile razy saturacja krwi tlenem
spad∏a o 3–4% w ciàgu godziny snu. WartoÊç
wskaênika ODI jest niezale˝na od czasu trwania
desaturacji. U˝ywajàc pulsoksymetru, mo˝na
tak˝e okreÊliç inne wskaêniki, takie jak: najni˝-
sza saturacja krwi tlenem (ang. SaO2 nadir),
Êrednia saturacja krwi tlenem w czasie snu (ang.
mean SaO2) oraz czas snu, w którym saturacja
spad∏a poni˝ej 90%. Autorzy rekomendujà nocnà
pulsoksymetri´ z kilku powodów: badanie wyko-
nuje si´ w warunkach domowych, a pulsoksmetr
jest urzàdzeniem przenoÊnym, tanim i ∏atwo do-
st´pnym. Wadà pulsoksymetrii jest niemo˝noÊç
ró˝nicowania mi´dzy bezdechem a sp∏yconym
oddechem. Autorzy przeanalizowali 8 prac ba-
dawczych porównujàcych wskaêniki AHI (okre-
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za doÊwiadczanie sennoÊci w czasie dnia (Caples
i Somers 2005). RERA mo˝na zastosowaç do wy-
liczenia wskaênika RDI (ang. respiratory distur-
bance index), czyli sumy bezdechów, sp∏yconych
oddechów i przebudzeƒ zwiàzanych z wysi∏kiem
oddechowym na godzin´ snu. 

W ciàgu ostatnich lat w piÊmiennictwie uka-
zywa∏y si´ artyku∏y podajàce informacje o nie-
anatomicznym pod∏o˝u zespo∏u OBPS. Zaobser-
wowano wspó∏istnienie tego zespo∏u za stanami
zapalnymi b∏ony Êluzowej jam nosa wyst´pujà-
cymi przy alergicznym i niealergicznym nie˝ycie
nosa oraz z przewlek∏ym zapaleniem b∏ony Êlu-
zowej zatok przynosowych. W wyniku zapalenia
dochodzi do obrz´ku b∏ony Êluzowej, a zw∏aszcza
ma∏˝owin nosowych dolnych, co w konsekwencji
upoÊledza dro˝noÊç jam nosa. U predysponowa-
nych osób skutkuje to pojawieniem si´ bezde-
chów podczas snu.

Patomechanizm wyjaÊniajàcy cz´stsze wy-
st´powanie zespo∏u OBPS u osób chorych
na nie˝yt nosa nie jest dok∏adnie poznany. Bindu
i wspó∏pracownicy (2017) sformu∏owali hipote-
z´, ˝e za to zjawisko jest odpowiedzialny jeden
z najsilniejszych odruchów autonomicznych –
odruch trójdzielno-sercowy (ang. trigeminocar-
diac reflex, TCR). B∏ona Êluzowa jam nosa jest
unerwiona przez V nerw czaszkowy, a jego w∏ók-
na doÊrodkowe sà aktywowane przez dwutlenek
w´gla, zimne powietrze, histamin´, amoniak, ni-
kotyn´, hipertoniczny roztwór soli fizjologicznej,
bradykinin´, kapsaicyn´, a tak˝e przez niektóre
alergeny czy te˝ mechaniczne podra˝nienie
b∏ony Êluzowej. Dra˝nienie nerwu trójdzielnego
na ka˝dym poziomie jego d∏ugoÊci aktywuje
odruch TCR, który objawia si´ bradykardià, asy-
stolià, obni˝eniem ciÊnienia t´tniczego oraz bez-
dechem, poniewa˝ przy aktywacji odruchu trój-
dzielno-sercowego impulsacja przywspó∏czulna
jest silniejsza od impulsacji wspó∏czulnej. Stan
zapalny b∏ony Êluzowej jam nosa sprawia, ˝e za-
koƒczenia nerwu trójdzielnego sà bardziej czu∏e,
co skutkuje cz´stszà aktywacjà odruchu trój-
dzielno-sercowego. Autorzy sugerowali, ˝e wy-
dzielina zalegajàca w jamach nosa sama w sobie
mo˝e uruchamiaç TCR, a zatem stany zapalne
b∏ony Êluzowej mogà nasilaç wyst´powanie bez-
dechów podczas snu.

Chowdhury z zespo∏em (2017) zbadali, któ-
re z w∏ókien wspó∏czulnych odgrywajà najwi´k-
szà rol´ w utrzymywaniu napi´cia mi´Êniowego
podniebienia mi´kkiego, co jest konieczne dla
zachowania prawid∏owej dro˝noÊci górnych
dróg oddechowych. Mimo podejrzeƒ, ̋ e to w∏ók-
na noradrenergiczne stymulujà napi´cie mi´Êni
podniebienia mi´kkiego, okaza∏o si´, ˝e spe∏nia-

Êlane przy PSG) i ODI (okreÊlane dzi´ki NPO)
i stwierdzili, ̋ e istnieje du˝a rozbie˝noÊç mi´dzy
nimi, spowodowana ró˝nà czu∏oÊcià pulsoksy-
metrów. Doszli jednak do wniosku, ̋ e spadek sa-
turacji krwi tlenem o 4% wyst´pujàcy cz´Êciej
ni˝ 15 razy na godzin´ snu pozwala na rozpozna-
nie zespo∏u OBPS. Przy spadku saturacji krwi
tlenem o 4% cz´Êciej ni˝ 10 razy na godzin´ snu
autorzy zalecajà dalszà diagnostyk´ w celu roz-
poznania zespo∏u OBPS. 

Hoel, Kvinnesland i Berg (2020) zbadali za-
le˝noÊç mi´dzy oporem przep∏ywu powietrza
w obr´bie jam nosa za pomocà rynomanometrii
a cz´stoÊcià wyst´powania bezdechów i sp∏yco-
nych bezdechów podczas snu. Badaniami obj´li
126 osób z zespo∏em OBPS, u których wykonano
poligrafi´ i rynomanometri´. U 57,9% badanych
stwierdzili zwi´kszony opór przep∏ywu powie-
trza przez jamy nosa. Zaobserwowali, ˝e wyst´-
puje u nich wi´cej sp∏yconych oddechów ni˝ bez-
dechów i w zwiàzku z tym zaproponowali nowy
wskaênik: stosunek liczby sp∏yconych oddechów
do liczby bezdechów podczas snu – HAR (ang.
hypopnea to apnea ratio). U chorych ze zwi´k-
szonym oporem przep∏ywu powietrza przez jamy
nosa wskaênik HAR wynosi∏ 2,6, co Êwiadczy∏o
o przewadze liczby sp∏yconych oddechów
nad bezdechami, natomiast u osób z ma∏ym opo-
rem przep∏ywu powietrza przez jamy nosa
wskaênik ten wynosi∏ 0,8, co Êwiadczy∏o o prze-
wadze liczby bezdechów nad sp∏yconymi odde-
chami. U osób z du˝ym oporem przep∏ywu
stwierdzono 3,72 razy wi´kszà wartoÊç HAR
ni˝ u osób z oporem ma∏ym. Autorzy zauwa˝yli,
˝e wskaênik HAR jest szczególnie przydatny
w zespole OBPS o umiarkowanym przebiegu
(AHI < 30) – u osób z du˝ym oporem przep∏ywu
HAR wynosi∏ Êrednio 4,5. Z kolei przy ci´˝kim
przebiegu choroby (AHI > 30) wskaênik HAR
u osób z du˝ym oporem przep∏ywu by∏ niski
i wynosi∏ Êrednio 0,7. Autorzy postawili hipote-
z´, ̋ e u osób ze zwi´kszonym oporem przep∏ywu
w jamach nosa dochodzi tylko do cz´Êciowego
zapadania si´ gard∏a, co powoduje sp∏ycony
oddech, a nie ca∏kowità obturacj´, a w konsekwen-
cji bezdech. Warto zatem zauwa˝yç, ̋ e przy ∏agod-
nym i umiarkowanym przebiegu zespo∏u OBPS
mo˝na ró˝nicowaç pod∏o˝e choroby, pos∏ugujàc
si´ wskaênikiem HAR zamiast AHI, gdy˝ wysoka
wartoÊç wskaênika HAR sugeruje wyst´powanie
niedro˝noÊci w jamach nosa.

Nale˝y wspomnieç o zjawisku przebudzeƒ
zwiàzanych z wysi∏kiem oddechowym (ang. respi-
ratory effort-related arousal, RERA), które majà
najwi´kszy wp∏yw na jakoÊç snu oraz sà odpo-
wiedzialne za jego fragmentacj´, a tym samym
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jà one tylko funkcj´ modulujàcà, pobudzajàc
w∏ókna glutaminergiczne, które sà odpowie-
dzialne za skurcz tych mi´Êni. Autorzy stworzyli
koncepcj´ leczenia farmakologicznego bezde-
chów sennych – po∏àczenie preparatów stymu-
lujàcych w∏ókna noradrenergiczne i receptory
dla glutaminianu. Autorzy opisali tak˝e wspo-
mniany odruch trójdzielno-sercowy. Stwierdzili,
˝e towarzyszàcy nie˝ytowi zwi´kszony opór
przep∏ywu powietrza i zalegajàca  wydzielina
w jamach nosa dziesi´ciokrotnie zwi´kszajà
cz´stotliwoÊç wyst´powania epizodów niepra-
wid∏owego oddychania w czasie snu, w tym
bezdechów. Nadmierna aktywacja odruchu trój-
dzielno-sercowego doprowadza do wyst´powa-
nia arytmii w czasie snu, niedokrwienia mi´Ênia
sercowego, a w ekstremalnych przypadkach
do zatrzymania akcji serca, co autorzy wskazali
jako cel przysz∏ych badaƒ.

Thompson, Sardana i Craig (2013) w swoich
badaniach jakoÊci snu u osób z nie˝ytem nosa
wykazali, ˝e profil wydzielania cytokin prozapal-
nych oraz aktywnoÊci poszczególnych rodzajów
limfocytów jest taki sam w grupie starszych, oty-
∏ych m´˝czyzn ze zdiagnozowanym zespo∏em
OBPS, jak i w grupie nastoletnich dziewczàt
z nie˝ytem nosa. W obu grupach stwierdzili
zwi´kszone st´˝enie IL-1, IL-6 oraz TNF-α,
a tak˝e przewag´ aktywnoÊci limfocytów Th2
nad limfocytami Th1 (limfocyty Th2 majà wi´k-
szy udzia∏ w reakcjach alergicznych). Stan zapal-
ny wywo∏any przez te czynniki sprzyja zaburze-
niom oddychania w czasie snu, w wyniku czego
osoby z nie˝ytem nosa sà predysponowane
do wystàpienia u nich zespo∏u OBPS. 

W praktyce klinicznej znaczenie korelacji
alergicznego nie˝ytu nosa z zespo∏em OBPS jest
uwa˝ane za kontrowersyjne. Cao i wspó∏pracow-
nicy (2018) wykonali metaanaliz´ wspó∏istnie-
nia alergicznego nie˝ytu nosa (ang. allergic
rhinitis, AR) i zaburzeƒ oddechu w czasie snu
(ang. sleep disordered breathing, SDB) w grupie
pacjentów z zespo∏em OBPS. Przenalizowali 44
badania, w których ∏àcznie uczestniczy∏o 6086
pacjentów. WÊród osób doros∏ych z zespo∏em
OBPS na AR cierpia∏o 35,2% osób, a wÊród osób
z SDB – 22,8%. W analizie statystycznej nie wy-
kazali ró˝nicy mi´dzy doros∏ymi z SDB/OBPS
a osobami zdrowymi pod wzgl´dem cz´stoÊci
wyst´powania AR. W podsumowaniu autorzy
metaanalizy doszli do wniosku, ̋ e chocia˝ trady-
cyjnie AR uwa˝a si´ za czynnik ryzyka zespo∏u
bezdechów podczas snu, to pacjenci z AR nieko-
niecznie cz´Êciej chorujà na ten zespó∏. Zaobser-
wowali tak˝e, ̋ e u 45,2% badanych dzieci zespó∏
OBPS wspó∏istnia∏ z AR, a tak wysoki procent

t∏umaczyli niedojrza∏ym uk∏adem odpornoÊcio-
wym u dzieci.

Pace i wspó∏pracownicy (2020) zbadali
cz´stoÊç wyst´powania zespo∏u OBPS u pacjen-
tów z alergicznym i niealergicznym nie˝ytem
nosa. Jako niealergiczny nie˝yt nosa wzi´li
pod uwag´ niealergiczny nie˝yt nosa z eozyno-
filià (ang. non-allergic rhinitis with eosinophilic
syndrome, NARES). Badaniami obj´li 60 doro-
s∏ych osób, które zosta∏y podzielone na trzy pod-
grupy: chorzy z AR, chorzy z NARES i grupa kon-
trolna. Badani nie ró˝nili si´ wskaênikiem BMI
ani wiekiem. Nasilenie zespo∏u OBPS okreÊlono
u nich na podstawie wskaênika AHI, obliczonego
podczas badania polisomnograficznego. Zespó∏
OBPS wyst´powa∏ w grupie z NARES u 60% ba-
danych (postaç ∏agodna – 42%, umiarkowana
– 25%, ci´˝ka – 33%). W grupie z AR wspó∏ist-
nia∏ u 35% pacjentów (postaç ∏agodna – 57%,
umiarkowana – 14%, ci´˝ka – 29%). W grupie
kontrolnej u 10% zdiagnozowano zespó∏ OBPS
(postaç ∏agodna – 50%, postaç umiarkowana
– 50%). Mi´dzy grupà z NARES a grupà kontrol-
nà stwierdzono statystycznie istotnà ró˝nic´
pod wzgl´dem cz´stoÊci wyst´powania zespo∏u
OBPS. Mi´dzy grupà z NARES a grupà z AR nie
wykazano ró˝nicy w cz´stoÊci wyst´powania ze-
spo∏u OBPS. Autorzy wnioskowali, ˝e niealer-
giczny nie˝yt nosa sprzyja rozwini´ciu si´ tego
zespo∏u. Nie stwierdzili zale˝noÊci mi´dzy nasi-
leniem przebiegu bezdechów sennych a aler-
gicznym i niealergicznym nie˝ytem nosa.

Liu z zespo∏em (2020) oceniali jakoÊç snu
u dzieci chorych na alergiczny nie˝yt nosa. Choro-
ba ta u dzieci skutkuje przerostem migda∏ków
podniebiennych i migda∏ka gard∏owego, co w kon-
sekwencji powoduje rozwini´cie si´ zaburzeƒ
oddychania w czasie snu, w tym zespo∏u OBPS.
Przebadano 660 dzieci w wieku od 3 do 14 lat,
u których zdiagnozowano AR. Badani zostali po-
dzieleni na grupy: grupa 1 – 123 dzieci bez AR
i bez zespo∏u OBPS, grupa 2 – 42 dzieci z AR, ale
bez zespo∏u OBPS, grupa 3 – 367 dzieci bez AR,
ale z zespo∏em OBPS, grupa 4 – 128 dzieci z AR
oraz z zespo∏em OBPS. Wykazano, ˝e u 19,4%
badanych zespó∏ OBPS wspó∏istnia∏ z alergicz-
nym nie˝ytem nosa. Autorzy wykazali, ̋ e w gru-
pie ze zdiagnozowanym zespo∏em OBPS dzieci
chore na AR cz´Êciej doÊwiadcza∏y sennoÊci
w czasie dnia, zaobserwowano te˝ u nich proble-
my behawioralne. W grupie dzieci bez zespo∏u
OBPS tak˝e dzieci z AR cz´Êciej doÊwiadcza∏y
sennoÊci w czasie dnia. W grupie dzieci z zespo-
∏em OBPS mi´dzy chorymi z AR i bez AR nie wy-
kazano ró˝nicy pod wzgl´dem wartoÊci wskaêni-
ka AHI, zatem badania nie wykaza∏y korelacji
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mi´dzy nasileniem zespo∏u OBPS a wyst´powa-
niem alergicznego nie˝ytu nosa. 

Zheng i wspó∏pracownicy (2017) w swoich
badaniach rozpatrywali problem: czy istnieje ko-
relacja mi´dzy nasileniem przebiegu zespo∏u
OBPS a wspó∏wyst´powaniem alergicznego
i niealergicznego nie˝ytu nosa (ang. non-allergic
rhinitis, NAR). Analizowali grup´ 240 pacjentów
z rozpoznanym zespo∏em OBPS, wÊród których
u 65 osób (27,1%) stwierdzono wspó∏istnienie
AR, natomiast u 69 osób (28,7%) stwierdzono
wspó∏istnienie NAR. Pozostali badani, bez obja-
wów nie˝ytu nosa, stanowili grup´ kontrolnà.
Na podstawie wartoÊci wskaênika AHI, okreÊlo-
nego w badaniu polisomnograficznym, wyzna-
czono stopieƒ nasilenia zespo∏u OBPS: w grupie
osób z AR ∏agodnà postaç zespo∏u OBPS stwier-
dzono u 18 osób, umiarkowanà u 15 osób i ci´˝-
kà u 32 osób; w grupie z NAR ∏agodnà postaç
stwierdzono u 13 osób, umiarkowanà u 26 osób
i ci´˝kà u 30 osób. Analiza statystyczna nie wy-
kaza∏a ró˝nicy mi´dzy grupami z AR/NAR a gru-
pà kontrolnà pod wzgl´dem nasileniem przebie-
gu zespo∏u OBPS. Autorzy doszli do wniosku, ˝e
nie ma zwiàzku mi´dzy wyst´powaniem nie˝ytu
nosa a nasileniem przebiegu zespo∏u OBPS, ale
jest on czynnikiem zwi´kszajàcym ryzyko rozwi-
ni´cia si´ tego zespo∏u. 

Giraldo-Cadavid i wsó∏pracownicy (2020)
potwierdzili korelacj´ mi´dzy nasileniem prze-
biegu zespo∏u OBPS a ci´˝koÊcià przebiegu AR.
Przebadali 99 dzieci z AR, którego nasilenie zo-
sta∏o okreÊlone na podstawie klasyfikacji ARIA.
Nasilenie przebiegu zespo∏u OBPS oceniali
wskaênikiem AHI okreÊlonym w badaniu poli-
somnograficznym. Pacjentów podzielono na gru-
py w zale˝noÊci od charakteru AR: 30,3% – AR
sezonowy ∏agodny, 7,1% – AR sezonowy umiar-
kowany/ci´˝ki, 35,4% – AR ca∏oroczny ∏agodny,
27,3% – AR ca∏oroczny umiarkowany/ci´˝ki.
W badaniu polisomnograficznym u 53 pacjentów
(53,5%) zdiagnozowano zespó∏ OBPS: postaç ∏a-
godnà u 31,3%, umiarkowanà u 8,1%, ci´˝kà
u 14,1%. Wykazano, ˝e ryzyko ci´˝kiej postaci
zespo∏u OBPS jest 4,8 razy wy˝sze w przebiegu
AR sezonowego umiarkowanego/ci´˝kiego oraz
ca∏orocznego ∏agodnego w porównaniu z sezo-
nowym ∏agodnym. To ryzyko jest 10,1 razy
wi´ksze u dzieci z ca∏orocznym umiarkowa-
nym/ci´˝kim przebiegiem AR. Autorzy podkre-
Êlili, ˝e wyniki ich badaƒ ró˝nià si´ od badaƒ
innych autorów, poniewa˝ oni wykazali korelacj´
mi´dzy nasileniem przebiegu alergicznego
nie˝ytu nosa a nasileniem zespo∏u OBPS.

Mimo ˝e istniejà rozbie˝noÊci w postrzega-
niu alergicznego i niealergicznego nie˝ytu nosa

jako czynnika ryzyka czy ci´˝koÊci przebiegu ze-
spo∏u OBPS, Gadi z zespo∏em (2017) zauwa˝yli,
˝e warto wziàç t´ jednostk´ chorobowà
pod uwag´ podczas badania i leczenia zespo∏u
OBPS. Wprowadzenie leków zmniejszajàcych
wydzielanie mediatorów zapalenia mo˝e byç
obiecujàcym rozwiàzaniem w redukcji nasilenia
przebiegu zespo∏u OBPS. 

Hui i wspó∏pracownicy (2017) przeprowa-
dzili badania, których celem by∏o okreÊlenie
zwiàzku mi´dzy wyst´powaniem przewlek∏ego
zapalenia b∏ony Êluzowej jam nosa i zatok przy-
nosowych (PZZP, ang. chronic rhinosinusitis,
CRS) a zespo∏em OBPS u Afroamerykanów. Ba-
daniami obj´to grup´ 916 osób z PZZP, w której
u 252 osób stwierdzono PZZP z polipami, a u 664
– PZZP bez polipów nosa. Na podstawie badania
polisomnograficznego u 100 osób (10,9%)
stwierdzono zespó∏ OBPS. Ârednia wartoÊç
wskaênika AHI u badanych chorych wynosi∏a
32,63 (odchylenie standardowe 28,86). Wspó∏-
istnienie zespo∏u OBPS z PZZP bez polipów
stwierdzono u 12,2% chorych, a wspó∏istnienie
zespo∏u OBPS z PZZP z polipami u 8,5% chorych.
Autorzy wskazali, ˝e osoby z PZZP majà wi´ksze
ryzyko zachorowania na zespó∏ OBPS, a jest ono
jeszcze wi´ksze u osób z PZZP bez polipów nosa.
Nie znaleêli korelacji mi´dzy nasileniem prze-
biegu zespo∏u OBPS a PZZP.

Migueis i wspó∏pracownicy (2019) przeana-
lizowali przebieg zespo∏u OBPS i fenotypy pa-
cjentów z PZZP z polipami. W ich badaniach
wzi´∏o udzia∏ 93 m´˝czyzn z zespo∏em OBPS
stwierdzonym za pomocà polisomnografii – 31
z nich chorowa∏o na PZZP z polipami, a 62 stano-
wi∏o grup´ kontrolnà, bez objawów PZZP i poli-
pów w jamach nosa. Wykazano, ˝e osoby z PZZP
z polipami majà ni˝sze BMI, a tak˝e rzadziej do-
Êwiadczajà sennoÊci w czasie dnia ni˝ m´˝czyêni
bez PZZP i bez polipów w jamach nosa. Ponadto,
mimo ̋ e wÊród pacjentów z PZZP z polipami nie-
dro˝noÊç nosa zosta∏a oceniona na szeÊç razy
wi´kszà ni˝ u pacjentów bez PZZP i bez polipów,
chorzy na PZZP z polipami 43% rzadziej skar˝yli
si´ na chrapanie. Autorzy stwierdzili, ˝e fenotyp
osoby chorej na zespó∏ OBPS oraz PZZP z polipa-
mi ró˝ni si´ od tradycyjnie opisywanego (wyso-
kie BMI, cz´ste chrapanie), poniewa˝ prawdopo-
dobnie u takiej osoby zmieniony jest przep∏yw
powietrza przez jamy nosa. 

Kao i wspó∏pracownicy (2016) przeprowa-
dzili pi´cioletnie badania kohortowe, których
celem by∏o zbadanie odwrotnej zale˝noÊci – czy
zespó∏ OBPS powoduje PZZP. Do badaƒ zakwali-
fikowano 971 pacjentów z zespo∏em OBPS
i 4855 pacjentów bez objawów zespo∏u OBPS



(5 osób zdrowych przypada∏o na jednà osob´
chorà). W momencie rozpocz´cia badaƒ u ˝adnej
z badanych osób nie rozpoznano PZZP, alergicz-
nego nie˝ytu nosa ani niedro˝noÊci nosa wynika-
jàcej ze skrzywienia przegrody nosowej. Badani
nie ró˝nili si´ pod wzgl´dem Êredniej wartoÊci
BMI, zachorowalnoÊci na nadciÊnienie czy cu-
krzyc´. Po pi´ciu latach u 64 osób z zespo∏em
OBPS zdiagnozowano PZZP (6,59%), natomiast
w grupie osób bez bezdechów podczas snu 97
osób (2,0%) zachorowa∏o na przewlek∏e zapale-
nie zatok przynosowych i jam nosa. Zauwa˝ono,
˝e osoby z zespo∏em OBPS sà 3,18 razy bardziej
podatne na zachorowanie na PZZP. Za mo˝liwy
patomechanizm tego zjawiska uznano fakt, ˝e
zespó∏ obturacyjnych bezdechów podczas snu
sprzyja przewlek∏emu stanowi zapalnemu, który
mo˝e wywo∏aç PZZP. 

Rodrigues z zespo∏em (2020) oceniali, jak
oty∏oÊç wp∏ywa na funkcjonowanie nosa u cho-
rych na zespó∏ OBPS w zakresie zmian morfo-
logicznych. W ich badaniach wzi´∏y udzia∏
83 osoby z zespo∏em OBPS zdiagnozowanym
na podstawie polisomnografii, w tym 29 kobiet
i 54 m´˝czyzn. Przy u˝yciu tomografii kompute-
rowej chorym zmierzono obj´toÊç dróg oddecho-
wych w obr´bie jam nosa, natomiast na podsta-
wie badania endoskopowego jam nosa okreÊlono
ich budow´, skupiajàc uwag´ na skrzywieniu
przegrody nosowej oraz na przeroÊcie ma∏˝owin
nosowych dolnych. Na podstawie badania ankie-
towego (NOSE) oceniono subiektywnà niedro˝-
noÊç nosa – okreÊlono upoÊledzenie przep∏ywu
powietrza przez jamy nosa, uczucie zatkanego
nosa, problemy z oddychaniem w czasie wysi∏ku
fizycznego i snu. W analizie statystycznej wyka-
zano, ˝e osoby oty∏e cierpiàce na zespó∏ OBPS
cz´Êciej doÊwiadczajà niedro˝noÊci nosa, a tak˝e
dotyczy ich 1,983 razy wi´ksze ryzyko przerostu
ma∏˝owin nosowych dolnych. Nie wykazano ró˝-
nicy w obj´toÊci jam nosa mi´dzy osobami oty∏y-
mi a osobami z prawid∏owà masà cia∏a, a tak˝e
mi´dzy osobami z przerostem ma∏˝owin noso-
wych dolnych i bez przerostu, bez wzgl´du
na mas´ cia∏a. Autorzy zauwa˝yli, ˝e przyczynà
cz´stszego przerostu ma∏˝owin nosowych
dolnych u osób oty∏ych jest zwi´kszone wytwa-
rzanie cytokin prozapalnych, które oddzia∏ujà
na ma∏˝owiny, powodujàc ich obrz´k. Zwrócili
tak˝e uwag´ na kluczowe znaczenie dok∏adnego
badania endoskopowego jam nosa podczas usta-
lania odpowiedniego planu leczenia.

Badania Sin i wspó∏pracowników (2014) by∏y
poÊwi´cone korelacji mi´dzy wzmo˝onym oporem
przep∏ywu powietrza przez przednià cz´Êç jam
nosa a nasileniem zespo∏u OBPS u oty∏ych dzieci.

Badaniami obj´to 62 oty∏ych dzieci – 30 z OBPS
oraz 32 bez objawów tego zespo∏u. Opór przep∏y-
wu powietrza przez jamy nosa mierzono za pomo-
cà przedniej rynomanometrii w pozycji le˝àcej
na plecach. Opór w czasie wdechu i wydechu oka-
za∏ si´ znacznie wi´kszy u dzieci chorych na zespó∏
OBPS ni˝ w grupie kontrolnej. Znaleziono tak˝e
dodatnià korelacj´ mi´dzy oporem przy wdechu
a wartoÊcià wskaênika AHI. Podobnej korelacji
nie wykryto przy oporze podczas wydechu. Nie
stwierdzono zale˝noÊci mi´dzy wartoÊcià wskaê-
nika BMI a wartoÊcià oporu przep∏ywu powietrza
przez jamy nosa. W podsumowaniu autorzy wnio-
skujà, ̋ e u oty∏ych dzieci bez zespo∏u OBPS zwi´k-
szenie oporu przep∏ywu powietrza przez jamy
nosa mo˝e skutkowaç zachorowaniem na ten zespó∏.
Wyniki ich badaƒ sà zbie˝ne z wynikami podob-
nych badaƒ, przeprowadzonych u osób doros∏ych.

Friedman i wspó∏pracownicy (2011) prze-
prowadzili badania majàce na celu wykazanie
zwiàzku mi´dzy niedro˝noÊcià nosa a zespo∏em
OBPS. 49 pacjentów (30 m´˝czyzn i 19 kobiet)
ze znacznym chrapaniem w wywiadzie, nie-
dro˝noÊcià nosa i zespo∏em OBPS rozpoznanym
na podstawie badania poligraficznego (Watch-
-Pat) zosta∏o zakwalifikowanych do zabiegu
septoplastyki, wymagajàcego za∏o˝enia tampo-
nady nosa. Na podstawie wskaênika RDI po-
dzielono ich na dwie grupy: z ∏agodnà postacià
zespo∏u OBPS i z umiarkowanà/ci´˝kà postacià
zespo∏u OBPS. Po operacji i w okresie utrzymy-
wania tamponady nosa pacjentom ponownie
wykonano badanie poligraficzne w celu porów-
nania wskaêników RDI oraz ODI przed za∏o˝e-
niem tamponady i w trakcie jej utrzymywania.
Pacjenci z grupy z umiarkowanym/ci´˝kim ze-
spo∏em OBPS mieli wy˝szà pooperacyjnà Êred-
nià wartoÊç wskaênika RDI, wy˝szà Êrednià
wartoÊç wskaênika ODI i ni˝sze Êrednie mini-
malne wysycenie hemoglobiny tlenem w po-
równaniu z pacjentami z ∏agodnà postacià
OBPS. Natomiast wartoÊci przedoperacyjnie
nie ró˝ni∏y si´ w tej grupie od wartoÊci poope-
racyjnych. Pooperacyjne tamponowanie nosa
pogorszy∏o parametry snu u pacjentów z ∏agod-
nym zespo∏em OBPS, ale nie u pacjen-
tów z umiarkowanym/ci´˝kim przebiegiem
choroby. Autorzy sugerujà, ˝e ci´˝ki zespó∏
OBPS jest skutkiem niedro˝noÊci dróg odde-
chowych na ró˝nych poziomach, a drogi odde-
chowe na odcinku jam nosa sà tylko kofaktorem
w tej heterogennej chorobie. 

Lan z zespo∏em (2021) zbadali wp∏yw nie-
dro˝noÊci nosa na hipoksemi´ obserwowanà
w zespole OBPS. Autorzy zwrócili uwag´, ˝e hi-
poksemia, która powoduje wahania perfuzji
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i przekazywania tlenu do tkanek obwodowych,
indukuje syntez´ reaktywnych form tlenu, które
przyczyniajà si´ do niszczenia tkanek, a w konse-
kwencji do zwi´kszonego ryzyka zachorowania
na choroby uk∏adu krwionoÊnego, neurodegene-
racyjne i metaboliczne, a tak˝e do zwi´kszonego
ryzyka rozwijania si´ nowotworów. Badaniami
obj´to 88 osób w wieku od 22 do 77 lat chorych
na zespó∏ OBPS. Wykonano u nich badanie poli-
somnograficzne oraz przednià rynomanometri´
w pozycji stojàcej i le˝àcej na plecach podczas
wdychania powietrza o ciÊnieniu 75, 150 i 300 Pa.
Podczas PSG obserwowano trzy parametry
wskazujàce na hipoksemi´: ODI, czas snu, pod-
czas którego saturacja krwi tlenem spad∏a poni-
˝ej 90% (wyra˝any jako procent ca∏ego czasu
snu, T < 90%) oraz najni˝szà saturacj´ krwi tle-
nem w czasie snu. Wykazano, ̋ e opór przep∏ywu
powietrza przez nos jest wi´kszy w pozycji le˝à-
cej na plecach ni˝ w pozycji siedzàcej podczas
wdychania powietrza o ciÊnieniu 75 i 150 Pa. Za-
obserwowano, ˝e przy wdychaniu powietrza
o ciÊnieniu 75 Pa istnieje silna dodatnia korelacja
mi´dzy oporem przep∏ywu powietrza przez jamy
nosa w pozycji le˝àcej a wskaênikami ODI
i T < 90%, a tak˝e wskaênikiem AHI. Im bardziej
nasilona jest niedro˝noÊç nosa i opór przep∏ywu
powietrza przez jamy nosa, tym bardziej nasila
si´ hipoksemia. Autorzy wyrazili przypuszczenie,
˝e ta korelacja jest spowodowana zmniejszeniem
aktywacji odruchu nosowo-wentylacyjnego oraz
zmniejszonym wydzielaniem tlenku azotu, któ-
rego fizjologicznà rolà jest rozkurczanie naczyƒ
p∏ucnych, u∏atwiajàce wymian´ gazowà. Autorzy
doszli do wniosku, ˝e niedro˝noÊç nosa skutkuje
hipoksemià i zwiàzanymi z nià nast´pstwami.

Magliulo i wspó∏pracownicy (2019) zbadali
przyczyny niedro˝noÊci nosa i ich korelacje
z zespo∏em OBPS (potwierdzonym w badaniu
polisomnograficznym). Pod uwag´ wzi´li nie-
prawid∏owoÊci budowy anatomicznej jam nosa
– skrzywienie przegrody nosowej, oraz morfolo-
giczne – przerost ma∏˝owin nosowych dolnych,
przewlek∏e zapalenie zatok przynosowych oraz
alergiczny i niealergiczny nie˝yt nosa. Nie-
dro˝noÊç nosa potwierdzili na podstawie oceny
klinicznej z badaniem endoskopowym jam nosa
i rynomanometrii przedniej. Rozpoznanie zapa-
lenia zatok przynosowych stawiali zgodnie z kla-
syfikacjà EPOS 2012. U wszystkich pacjentów
wykonano tomografi´ komputerowà zatok przy-
nosowych. Rozpoznanie alergicznego bàdê nie-
alergicznego nie˝tu nosa stawiali, pos∏ugujàc si´
kryteriami ARIA. Ostatecznie autorzy wykazali,
˝e u 70% pacjentów z zespo∏em OBPS wyst´po-
wa∏a niedro˝nosÊç nosa. Prawid∏owà morfologià

nosa wykaza∏o si´ tylko 20% pacjentów, a u po-
zosta∏ych wyst´powa∏ co najmniej jeden z wy-
mienionych stanów patologicznych. Prezento-
wane badania ujawni∏y te˝ zwiàzek mi´dzy
niedro˝noÊcià nosa o ró˝nej etiologii a wyst´po-
waniem zespo∏u OBPS. Najsilniejsza zale˝noÊç
zachodzi∏a mi´dzy niedro˝noÊcià nosa a zapa-
leniem zatok przynosowych. Nie wykazano
zwiàzku pomi´dzy nasileniem przebiegu zespo∏u
OBPS a wyst´powaniem alergicznego czy nie-
alergicznego nie˝ytu nosa. 

Zastawka wewn´trzna nosa to najw´˝sza
cz´Êç jam nosa, ograniczona przez chrzàstk´
górnà bocznà i przegrod´ nosa. Prawid∏owy kàt
zastawki wynosi od 10° do 15°. W miejscu za-
stawki wyst´puje najwi´kszy opór przep∏ywu
powietrza. Przep∏yw powietrza przez zastawk´
nosa odbywa si´ zgodnie z prawem Hagena-Poi-
seuille'a. Zak∏ada ono, ̋ e opór przep∏ywu powie-
trza jest odwrotnie proporcjonalny do czwartej
pot´gi promienia, co oznacza, ˝e niewielkie
zw´˝enie kàta zastawki ma znaczàcy wp∏yw
na opór przep∏ywu powietrza przez nos. 

Gelardi z zespo∏em (2019) zbadali rol´
zastawki nosa u osób z zespo∏em OBPS. W ich
badaniach wzi´∏o udzia∏ 19 pacjentów z rozpo-
znanym zespo∏em OBPS. Ich zadaniem by∏a su-
biektywna ocena stopnia niedro˝noÊci nosa,
jakoÊci snu i w´chu za pomocà wizualnej skali
analogowej (ang. visual analog scale, VAS),
w której ka˝dy parametr by∏ oceniany w skali
od 0 do 10, gdzie 10 oznacza najkorzystniejszà
ocen´. SennoÊç w ciàgu dnia oceniano za po-
mocà skali sennoÊci Epworth (ang. epworth sle-
epiness scale, ESS) oraz zastosowano kwestio-
nariusze STOP-Bang i Restorative Sleep w celu
zbadania stopnia zespo∏u. Na podstawie bada-
nia poligraficznego obliczono wskaênik AHI,
ODI, T < 90% oraz SaO2 nadir. Badanych po-
dzielono na dwie grupy. Chorzy z pierwszej
grupy mieli obustronnie zw´˝one pole zastawki
nosowej, natomiast chorzy z drugiej grupy mie-
li zw´˝enie jednostronnie lub nie mieli zw´˝e-
nia po ˝adnej stronie. Autorzy wykazali, ̋ e obu-
stronne zw´˝enie zastawki nosa wspó∏wy-
st´puje z wy˝szymi wartoÊciami wskaênika AHI
i obni˝eniem SaO2 nadir. Wyniki te sugerujà,
˝e zw´˝ona obustronnie zastawka nosa wyst´-
puje cz´Êciej u osób z ci´˝kà postacià zespo∏u
OBPS i wià˝e si´ ze zmniejszeniem jakoÊci snu. 

Kohortowe badania przeprowadzone w Is-
landii przez Vˆrendh i jej wspó∏pracowników
(2018) (The Icelandic Sleep Apnea Cohort) wy-
kaza∏y zwiàzek pomi´dzy niedro˝noÊcià nosa
u pacjentów z zespo∏em OBPS a jakoÊcià snu
i ˝ycia oraz wp∏yw wielkoÊci pola powierzchni
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przekroju wewn´trznej zastawki nosa na nie-
dro˝noÊç nosa. W badaniu wzi´∏o udzia∏ 810 pa-
cjentów z zespo∏em OBPS. Badani odpowiadali
na pytania zawarte w wystandaryzowanych
kwestionariuszach dotyczàcych ich zdrowia
i snu. Do oceny jakoÊci snu, w tym objawów bez-
sennoÊci, wykorzystano The Basic Nordic Sleep
Questionnaire, sennoÊç w ciàgu dnia oceniano
za pomocà ESS, a jakoÊç ̋ ycia zwiàzanà ze stanem
zdrowia badano za pomocà Short Form Health Su-
rvey (SF-12). Przeprowadzono te˝ badania poli-
graficzne u wszystkich badanych. Wi´kszoÊç pa-
cjentów mia∏a ci´˝kà postaç zespo∏u OBPS
(73%), 23% – umiarkowanà, a 3% – ∏agodnà.
65% pacjentów zg∏asza∏o niedro˝noÊç nosa od-
czuwanà w nocy raz w tygodniu lub cz´Êciej, na-
tomiast 35% pacjentów zg∏asza∏o, ̋ e odczuwa t´
dolegliwoÊç cz´Êciej ni˝ trzy razy w tygodniu.
U wszystkich badanych wykonano rynomanome-
tri´ akustycznà. Oceniono sumaryczne minimalne
pole przekroju poprzecznego obu zastawek nosa,
minimalne pole przekroju poprzecznego w obr´bie
mniejszej zastawki    nosa (lewej lub prawej), zsu-
mowanà ca∏kowità obj´toÊç lewej i prawej jamy
nosa oraz ró˝nic´ w wartoÊci minimalnego pola
przekroju poprzecznego w obr´bie mniejszej za-
stawki nosa przed i po zastosowaniu aerozolu ob-
kurczajàcego b∏ony Êuzowej nosa (oksymetazoli-
na). Wykazano, ˝e niedro˝noÊç nosa wyst´puje
u oko∏o 1–3 pacjentów z zespo∏em OBPS i pacjenci
z tà dolegliwoÊcià cz´Êciej zg∏aszali objawy bez-
sennoÊci i sennoÊci w ciàgu dnia oraz wykazywali
ogólnie ni˝szà jakoÊç ˝ycia psychicznego w po-
równaniu z pacjentami z zespo∏em OBPS, ale bez
niedro˝noÊci nosa. W grupie chorych z OBPS
z niedro˝noÊcià stwierdzono Êrednio jednà za-
stawk´ o mniejszym minimalnym polu przekroju
w porównaniu z chorymi bez niedro˝noÊci jam
nosa. 

Leitzen, Brietzke i Lindsay (2013) zbadali
zwiaàzek pomi´dzy niedro˝noÊcià nosa a nasile-
niem przebiegu zespo∏u OBPS potwierdzonego
w badaniu poligraficznym. W ich badaniach
wzi´∏o udzia∏ 100 osób, które przesz∏y standar-
dowe badanie nosa majàce na celu ocen´
zw´˝enia pola przekroju wewn´trznej zastawki
nosa. Za pomocà rynoskopii przedniej oceniono
przerost ma∏˝owin nosowych, skrzywienie prze-
grody oraz stan wewn´trznej zastawki nosa.
Uczestnicy badaƒ wype∏nili kwestionariusze
ESS, NOSE, SOS. Nast´pnie autorzy skonfronto-
wali budow´ jam nosa badanych pacjentów
z uzyskanymi przez nich wynikami wspomnia-
nych badaƒ oraz PG i nie stwierdzili istotnej ko-
relacji mi´dzy nieprawid∏owoÊciami budowy
anatomicznej i morfologicznej jam nosa a nasile-

niem przebiegu zespo∏u OBPS. Wykazali nato-
miast, ̋ e obiektywne pomiary niedro˝noÊci nosa
korelowa∏y z subiektywnà ocenà dyskomfortu
zg∏aszanà przez pacjentów. 

Badania przeprowadzone przez Okun
i wspó∏pracowników (2009) mia∏y na celu zmie-
rzenie obj´toÊci jam nosa i nosogard∏a w pozycji
stojàcej i le˝àcej na plecach w grupie 20 dzieci,
u których przeprowadzono rynomanometri´
akustycznà. WÊród chorych na zespó∏ OBPS
stwierdzono zmniejszenie obj´toÊci jam nosa
po zmianie pozycji ze stojàcej na le˝àcà
na wznak, odwrotnie ni˝ w grupie dzieci zdro-
wych, w której stwierdzono zwi´kszenie ob-
j´toÊci jam nosa po zmianie pozycji ze stojàcej
na le˝àcà na wznak. Takà samà tendencj´
zauwa˝ono w przypadku obj´toÊci nosogard∏a.
Autorzy stwierdzili, ˝e zmniejszenie obj´toÊci
jam nosa i nosogard∏a jest powszechne u dzieci
z zespo∏em OBPS. 

Do odmiennych konkluzji doszli na podsta-
wie swoich obserwacji Bokov i wspó∏pracownicy
(2019). Mimo ̋ e u dzieci z ci´˝szym przebiegiem
zespo∏u OBPS (ocenionym na podstawie wskaê-
nika AHI) zaobserwowali oni mniejszà obj´toÊç
jam nosa i nosogard∏a, to zasugerowali, ̋ e praw-
dopodobnie jest to zwiàzane z rozwojem i wzro-
stem dziecka. Autorzy spekulowali tak˝e,
˝e zmniejszenie przestrzeni nosogard∏a jest naj-
prawdopodobniej zwiàzane z przerostem tkanki
ch∏onnej w obr´bie migda∏ków. 

Liu z zespo∏em (2017) postanowili zbadaç,
czy obni˝enie podniebienia gotyckiego mo˝e re-
dukowaç nasilenie zespo∏u OBPS. Wàska szcz´ka
z wysokim podniebieniem jest charakterystycz-
na dla chorych na OBPS, co jest zwiàzane z wi´k-
szym oporem przep∏ywu powietrza przez jamy
nosa oraz przemieszczaniem si´ j´zyka w stron´
Êrodkowej cz´Êci gard∏a. Autorzy stwierdzili, ˝e
takie cechy a˝ 10,9-krotnie zwi´kszajà ryzyko
zachorowania na zespó∏ OBPS. Przebadali 20 do-
ros∏ych osób, u których zastosowano leczenie
DOME (ang. distraction osteogenesis maxillary
expansion), którego celem by∏o obni˝enie pod-
niebienia i rozszerzenie szcz´ki. U operowanych
pacjentów porównano wartoÊci wskaênika AHI
i ODI (mierzonych podczas badania polisomno-
graficznego), a tak˝e wyniki ankiet ESS oraz
NOSE uzyskane przed i po dwuletnim leczeniu
DOME. Wyniki wykaza∏y istotny statystycznie
spadek wskaênika AHI ze Êredniej 30,9 do 14,2,
istotne statystycznie spadki uÊrednionych wyni-
ków ankiet ESS (z 12,3 do 7,8) i NOSE (z 11,7
do 3,85). Nie znaleziono istotnego statystycznie
zmniejszenia wartoÊci wskaênika ODI. Autorzy
stwierdzili, ˝e metod´ DOME mo˝na skutecznie
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stosowaç w leczeniu pacjentów z OBPS i podnie-
bieniem gotyckim oraz z prawid∏owà okluzjà. 

Camacho i wspó∏pracownicy (2016) prze-
analizowali 17 badaƒ, których celem by∏a ocena
skutecznoÊci leczenia RME (ang. rapid maxillary
expansion) majàcego na celu obni˝enie podnie-
bienia, rozszerzenie szcz´ki oraz napraw´ nie-
prawid∏owego zgryzu u dzieci z zespo∏em OBPS.
W badaniach wzi´∏o udzia∏ 314 chorych na ze-
spó∏ OBPS dzieci z podniebieniem gotyckim. Ba-
dacze porównali wartoÊci wskaênika AHI oraz
najni˝szej saturacji krwi tlenem (ang. lowest
oxygen saturation, LSAT) przed i po leczeniu
w dwóch grupach: leczonej krócej ni˝ trzy lata
oraz leczonej d∏u˝ej ni˝ trzy lata. W grupie le-
czonej krócej wykazano zmniejszenie Êredniej
wartoÊci wskaênika AHI o 70% (z 8,9 do 2,7)
oraz Êredni wzrost LSAT z 87 do 96%. W grupie
leczonej d∏u˝ej wykazano spadek wartoÊci
wskaênika AHI o 79% (ze Êredniej 7,1 do 1,5).
W przypadku 90-osobowej grupy mo˝liwa by∏a
ocena, ilu pacjentów wyzdrowia∏o ca∏kowicie
(AHI < 1) – by∏o to 25,9%. Najlepsze wyniki le-
czenia zauwa˝ono u dzieci bez przeroÊni´tych
migda∏ków podniebiennych i migda∏ka gard∏o-
wego. Autorzy wymienili korzyÊci ze stosowania
terapii RME, którymi by∏y: zwi´kszenie obj´toÊci
jam nosa, które polepsza przep∏yw powietrza
przez jamy nosa i ogranicza oddychanie przez
usta, oraz rozszerzenie szcz´ki, dzi´ki czemu
mo˝liwe jest prawid∏owe u∏o˝enie j´zyka. Stwier-
dzili, ˝e RME powinno byç leczeniem z wyboru
u dzieci chorych na zespó∏ OBPS z niepowi´kszo-
nymi migda∏kami i gotyckim podniebieniem,
a tak˝e leczeniem drugorz´dnym u dzieci z zespo-
∏em OBPS, u których adenotonsylektomia nie
przynios∏a oczekiwanych rezultatów.

Z∏otym standardem w leczeniu zespo∏u ob-
turacyjnych bezdechów sennych jest terapia
CPAP. Istotà tej procedury jest utrzymanie dro˝-
noÊci górnych dróg oddechowych przez sta∏e do-
datnie ciÊnienie o wartoÊci 4–20 cm H2O. Yang
i wspó∏pracownicy (2018) zbadali wp∏yw terapii
CPAP na przebieg alergicznego nie˝ytu nosa
u pacjentów ze zdiagnozowanym zespo∏em
OBPS w grupie 416 osób, w której 316 pacjen-
tów stosowa∏o terapi´ CPAP, a 100 pacjentów nie
podj´∏o takiego leczenia. U badanych chorych
przebieg zespo∏u OBPS by∏ umiarkowany/ci´˝ki.
Stosowali oni urzàdzenia CPAP wyposa˝one
w nawil˝acz powietrza i automatyczny regulator
ciÊnienia. Przed rozpocz´ciem badaƒ i w czasie
ich trwania (3 lata) badani subiektywnie oce-
niali niedro˝noÊç nosa na podstawie ankiety
dotyczàcej nasilenia objawów nie˝ytu nosa.
Przed rozpocz´ciem badaƒ AR w wywiadzie

zg∏osi∏o 8,2% chorych z grupy stosujàcej CPAP
i 6,0% chorych z grupy niestosujàcej CPAP. Pa-
cjenci, którzy wczeÊniej nie chorowali na aler-
giczny nie˝yt nosa, a rozpocz´li terapi´ CPAP,
cz´Êciej zg∏aszali AR ni˝ ci, którzy tej terapii nie
stosowali. Badani, którzy ju˝ przed rozpocz´-
ciem badaƒ chorowali na alergiczny nie˝yt nosa,
a rozpocz´li terapi´ CPAP, cz´Êciej zg∏aszali nasi-
lenie przebiegu AR ni˝ ci, którzy nie stosowali
terapii CPAP. Autorzy postawili hipotez´ wyja-
Êniajàcà mechanizm cz´stszego wyst´powania
i pogorszenia przebiegu AR u pacjentów stosujà-
cych terapi´ CPAP: stwierdzili, ̋ e ciàg∏e wysokie
ciÊnienie wdychanego powietrza mo˝e niszczyç
po∏àczenia mi´dzy komórkami b∏ony Êluzowej
jam nosa, co narusza naturalnà barier´ chronià-
cà przed alergenami.

W leczeniu zespo∏u OBPS istotnà rol´ odgry-
wa zarówno leczenie behawioralne, jak i zmiana
stylu ˝ycia czy redukcja BMI. Singh i Bhardwaj
(2020) przeprowadzili badania majàce na celu
ocen´ korzyÊci wynikajàcych ze zmiany stylu ˝y-
cia, w∏àczenia diety z deficytem kalorycznym
oraz treningów si∏owych u pacjentów z nadwagà
ze zdiagnozowanym umiarkowanym bàdê ci´˝-
kim przebiegiem zespo∏u OBPS. Do badaƒ zapro-
sili 40 osób z BMI w zakresie 25–30 kg/m2, któ-
rych podzielili losowo na grupy A i B. Pacjentom
w grupie A zalecono rezygnacj´ z palenia i alko-
holu, a tak˝e stosowanie diety zgodnej z aktual-
nym zapotrzebowaniem kalorycznym organi-
zmu. W grupie B wprowadzono zakaz palenia
i spo˝ywania alkoholu, diet´ z deficytem kalorycz-
nym wynoszàcym ok. 500–700 kcal dziennie oraz
treningi si∏owe 4–5 razy w tygodniu z trenerem
personalnym. Zapotrzebowanie kaloryczne osób
bioràcych udzia∏ w badaniu by∏o wyliczane
na podstawie wzoru Harrisa Benedicta. Do oce-
ny wyników badaƒ u˝yto wskaênika BMI, wskaê-
nika AHI wyliczonego na podstawie badania
polisomnograficznego oraz skali ESS. Zaobser-
wowano, ˝e wartoÊç wskaênika BMI zmniejszy∏a
si´ w obu grupach: w grupie A o 1,75  ± 0,698,
w grupie B o 3,05 ± 1,32. Zmniejszy∏a si´ tak˝e
wartoÊç wskaênika AHI – w grupie A o 3,5 ± 1,118,
a w grupie B o 5,55 ± 1,90.  U pacjentów biorà-
cych udzia∏ w badaniach poprawi∏a si´ tak˝e ja-
koÊç snu i zmniejszy∏o uczucie sennoÊci, co prze-
∏o˝y∏o si´ na spadek o 2,2     ± 0,871 pkt. w skali
ESS w grupie A oraz o 3,31 ± 0,05 pkt. w grupie
B. Wszystkie wyniki by∏y istotne statystycznie.
Wykazano, ˝e zmiana nawyków ˝ywieniowych,
redukcja masy cia∏a i aktywnoÊç fizyczna wp∏y-
wajà na zmniejszenie liczby bezdechów u pa-
cjentów z zespo∏em OBPS oraz zwi´kszajà jakoÊç
snu. Dieta z deficytem kalorycznym oraz w∏àcze-
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nie treningu si∏owego w znacznym stopniu obni-
˝ajà BMI, a tak˝e ∏agodzà objawy zespo∏u OBPS –
mo˝na je zatem rekomendowaç jako elementy
zmiany stylu ˝ycia.

Furlan z zespo∏em (2021) przeprowadzili
randomizowane badania, których celem by∏o
wykazanie korzystnego wp∏ywu operacji baria-
trycznej na z∏agodzenie objawów zespo∏u OBPS.
Zakwalifikowali do nich grup´ osób z 1. bàdê 2.
stopniem oty∏oÊci, z rozpoznanà ∏agodnà, umiar-
kowanà lub ci´˝kà postacià zespo∏u OBPS w wy-
wiadzie. Pacjentów z grupy badanej poddano
operacji bariatrycznej metodà RYGB (wy∏àczenie
˝o∏àdkowe typu Roux-en-Y). Analiza ich stanu
przeprowadzona trzy lata po operacji wykaza∏a
Êredni spadek BMI o oko∏o 10,6 kg/m2, co mia∏o
prze∏o˝enie na istotnà redukcj´ wartoÊci wskaê-
nika AHI, który w badanej grupie obni˝y∏ si´
Êrednio o 13,2. Autorzy wykazali, ̋ e operacja ba-
riatryczna metodà RYGB jest skutecznà metodà
redukcji masy cia∏a, dodatkowo powodujàcà
znaczne zmniejszenie nasilenia przebiegu ze-
spo∏u OBPS.

W piÊmiennictwie znajdujà si´ doniesienia
o podejmowaniu prób farmakologicznego ∏ago-
dzenia objawów zespo∏u OBPS. Carley i wspó∏-
pracownicy (2018) w wynikach II fazy badaƒ  PACE
(Pharmacotherapy of Apnea by Cannabimetic
Enhancement) przedstawili wp∏yw dronabinolu
(syntetycznego kannabinoidu hamujàcego im-
pulsacj´ przywspó∏czulnà) na nasilenie objawów
u pacjentów z ci´˝kim i umiarkowanym przebie-
giem zespo∏u OBPS. W przedstawionych bada-
niach wzi´∏o udzia∏ 73 pacjentów, u których
na podstawie wyników polisomnografii zdiagno-
zowano umiarkowany (AHI 15–30) i ci´˝ki (AHI
30–50) przebieg zespo∏u OBPS. Podzielono ich
na trzy grupy: 1) 21 pacjentów otrzymujàcych dro-
nabinol w dawce 2,5 mg/dob´, 2) 27 pacjentów
otrzymujàcych dronabinol w dawce 10 mg/dob´
(w obu grupach pacjenci przyjmowali lek na go-
dzin´ przed snem przez 6 tygodni), 3) pozostali
pacjenci stanowiàcy grup´ kontrolnà. Badania
wykaza∏y, ˝e dronabinol jest Êrodkiem bez-
piecznym i dobrze tolerowanym przez pacjen-
tów z umiarkowanym/ci´˝kim przebiegiem ze-
spo∏em OBPS. Grupy badane nie ró˝ni∏y si´
znaczàco od grupy kontrolnej pod wzgl´dem
liczby zg∏aszanych zdarzeƒ niepo˝àdanych. Po-
nadto pacjenci przyjmujàcy dronabinol wykaza-
li istotny statystycznie spadek wartoÊci wskaê-
nika AHI. W grupie przyjmujàcej lek w dawce
10 mg/dob´ wartoÊç tego wskaênika obni˝y∏a
si´ o 12,9 ± 4,3, a w grupie przyjmujàcej lek
w dawce 2,5 mg dziennie – o 10,7 ± 4,4 w sto-
sunku do wyników sprzed badania. Co wi´cej,

dronabinol zmniejszy∏ uczucie sennoÊci ocenia-
nej w skali ESS. W grupie badanej uzyskano
redukcj´ o 3,8 ± 0,8 punktów w skali ESS w sto-
sunku do wartoÊci wyjÊciowych. Autorzy wyka-
zali, ˝e dronabinol jest nie tylko skutecznym, ale
i bezpiecznym preparatem znajdujàcym zastoso-
wanie w terapii zespo∏u OBPS.

Nguyen, Liang i Durr (2021) przeprowadzili
metaanaliz´ 8 prac dotyczàcych efektywnoÊci
miejscowego stosowania leków zmniejszajàcych
przekrwienie b∏ony Êluzowej jam nosa, glikokor-
tykosteroidów i leków przeciwhistaminowych
w ∏agodzeniu objawów zespo∏u OBPS. Wzi´li
pod uwag´ ogó∏em 228 pacjentów. W ocenie
skutecznoÊci zastosowanego leczenia pos∏u˝yli
si´ wartoÊciami wskaêników AHI, RDI, ODI,
uwzgl´dnili tak˝e poziom minimalnej saturacji,
opór przep∏ywu powietrza przez jamy nosa oraz
wyniki ankiet ESS i QSQ (Quebec Sleep Qu-
estionnaire). Wynikiem ich pracy by∏o stwier-
dzenie, ˝e stosowanie leków zmniejszajàcych
przekrwienie b∏ony Êluzowej, glikokortykostero-
idów i leków przeciwhistaminowych nie wp∏ywa
istotnie na wartoÊci wskaênika AHI, jednak˝e
przynosi popraw´ pod wzgl´dem poziomów mi-
nimalnej saturacji, wartoÊci wskaêników ODI
i RDI, a tak˝e jakoÊci snu. 

Segsarnviriya i Mahakit (2020) przeprowa-
dzili badania, których celem by∏a ocena wp∏ywu
furoinianu flutykazonu na b∏on´ Êluzowà jam no-
sa u pacjentów stosujàcych terapi´ CPAP. Wzi´∏o
w nich udzia∏ 83 pacjentów, u których stwier-
dzono objawy w znacznym stopniu wp∏ywajàce
na upoÊledzenie dro˝noÊci górnych dróg odde-
chowych, a b´dàce powik∏aniami d∏ugotrwa∏ego
stosowania CPAP – obrz´k i przekrwienie b∏ony
Êluzowej nosa, sw´dzenie, kichanie, obecnoÊç wy-
dzieliny z nosa. Autorzy odnotowali, ˝e trzymie-
si´czne stosowanie flutykazonu istotnie staty-
stycznie zmniejszy∏o nasilenie nie˝ytu, Êwiàdu,
obrz´ku i przekrwienia b∏ony Êluzowej. Wykazali,
˝e flutykazon korzystnie wp∏ywa na ∏agodzenie
objawów zapalenia b∏ony Êluzowej nosa, dzi´ki
czemu pacjenci ch´tniej wyra˝ajà zgod´ na podda-
nie si´ leczeniu CPAP. W badanej grupie zauwa-
˝yli te˝ wyd∏u˝enie czasu stosowania CPAP,
w zwiàzku z tym rekomendujà flutykazon do stoso-
wania zarówno u pacjentów z alergicznym, jak
i niealergicznym nie˝ytem nosa.

Z kolei Phoophiboon i wspó∏pracownicy
(2020) chcieli si´ przekonaç, jaka jest efektyw-
noÊç stosowania glikokortykosteroidów donoso-
wych u pacjentów z przewlek∏ym nie˝ytem nosa
i wspó∏wyst´pujàcym zespo∏em OBPS. W tym
celu przeprowadzili badania w grupie 34 pacjen-
tów, w której 18 pacjentom przez miesiàc poda-
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wano furoinian flutykazonu, a 16 osób tworzy∏o
grup´ kontrolnà. Do oceny skutecznoÊci leczenia
wykorzystali polisomnografi´ (m.in. AHI, RDI)
oraz skale: TNSS (ang. total nasal symptom
score), ESS, PSQI, a tak˝e rynomanometri´ aku-
stycznà. Wykazali, ˝e w grupie badanej wartoÊç
wskaênika AHI statystycznie istotnie si´ zmniej-
szy∏a – u niektórych pacjentów jego wartoÊç spa-
d∏a poni˝ej 15, poprawi∏a si´ te˝ wartoÊç wskaê-
nika RDI oraz jakoÊç snu. We wnioskach autorzy
stwierdzili, ˝e u pacjentów z zespo∏em OBPS
z towarzyszàcym przewlek∏ym nie˝ytem nosa
stosowanie glikokortykosteroidów donosowych
mo˝na traktowaç jako skuteczne leczenie wspo-
magajàce, ∏agodzàce objawy zespo∏u OBPS. 

Prawid∏owa dro˝noÊç górnych dróg oddecho-
wych jest istotnym elementem determinujàcym
przebieg zespo∏u OBPS. Nieprawid∏owoÊci budo-
wy anatomicznej, takie jak skrzywienie przegrody
nosa, anatomiczny przerost ma∏˝owin nosowych
czy zapadanie si´ zastawki nosa wymagajà lecze-
nia operacyjnego w celu przywrócenia w∏aÊciwego
przep∏ywu powietrza przez jamy nosa.

Yalamanchali z zespo∏em (2014) przeprowa-
dzili badania, w których na podstawie polisom-
nografii oceniali wp∏yw operacyjnego leczenia
nosa i zatok przynosowych na przebieg zespo∏u
OBPS oraz na jakoÊç snu. Podstawowym analizo-
wanym parametrem by∏a wartoÊç wskaênika
AHI przed i po operacji. W badaniach wzi´∏o
udzia∏ 56 pacjentów z zespo∏em OBPS i wspó∏ist-
niejàcym przewlek∏ym nie˝ytem nosa. Wykonano
u nich septoplastyk´ z obustronnym zmniejsze-
niem ma∏˝owin nosowych dolnych i jednoczaso-
wo ESS (ang. endoscopic sinus surgery). Na pod-
stawie wyników polisomnografii wykonanej rok
po operacji wykazano niewielkie, ale istotne sta-
tystycznie zmniejszenie wartoÊci wskaênika AHI
jedynie u pacjentów z umiarkowanie ci´˝kim
i ci´˝kim przebiegiem zespo∏u OBPS. W zakresie
jakoÊci snu nie odnotowano ˝adnej poprawy. Ba-
dania pokaza∏y, ˝e jednoczasowe przeprowadza-
nie operacji nosa i zatok przynosowych tylko
w niewielkim stopniu ∏agodzi objawy zespo∏u
OBPS. W przypadku ci´˝kiego przebiegu zespo∏u
OBPS operacje w obr´bie jam nosa mo˝na trak-
towaç jako uzupe∏nienie leczenia wielopoziomo-
wych niedro˝noÊci w drogach oddechowych.

Park i wspó∏pracownicy (2014) oceniali
wp∏yw zmniejszonej dro˝noÊci w jamach nosa
na ci´˝koÊç objawów zespo∏u OBPS w badaniach
przeprowadzonych w grupie 25 pacjentów, któ-
rzy zostali poddani operacji septoplastyki i re-
dukcji ma∏˝owin nosowych. Przeanalizowali
klinicznà skutecznoÊç operacji nosa jako sposobu
leczenia zespo∏u obturacyjnych bezdechów sen-

nych, porównujàc wartoÊci wskaêników RDI,
AHI, poziomy saturacji oraz d∏ugoÊç i jakoÊç snu
(skala ESS) przed i po operacji. U 14 pacjentów
zaobserwowali znacznà popraw´ w subiektyw-
nych objawach zespo∏u OBPS, a ponadto odnoto-
wali u nich istotny statystycznie spadek wartoÊci
wskaênika AHI (12,2 ± 6,4) i RDI (17,1 ± 7,5)
w porównaniu z wartoÊciami sprzed operacji
(AHI 23,9 ± 14,9; RDI 28,8 ± 14,4). U 11 pa-
cjentów nie uzyskano korzyÊci w zakresie wy-
mienionych wskaêników, jednak˝e odnotowano
popraw´ jakoÊci snu, co znalaz∏o odzwierciedle-
nie w ni˝szych wynikach w skali ESS oraz w wy-
d∏u˝onym czasie trwania fazy REM. Co wi´cej,
u 7 pacjentów uda∏o si´ uzyskaç lepszà toleran-
cj´ terapii dodatnim ciÊnieniem w drogach odde-
chowych i lepszà tolerancj´ przylegania maski
CPAP. Skutkowa∏o to mo˝liwoÊcià u˝ycia ciÊnie-
nia od 6 do 14 cm H2O oraz stosowania tej tera-
pii nawet d∏u˝ej ni˝ cztery godziny w nocy przez
przynajmniej pi´ç nocy w tygodniu. Autorzy wy-
kazali, ̋ e poprawa dro˝noÊci w jamach nosa mo-
˝e minimalizowaç negatywne skutki zespo∏u
OBPS, a ponadto zwi´kszaç skutecznoÊç terapii
zachowawczej CPAP.

Do podobnych wniosków doszli Poirier, Geo-
rge i Rotenberg (2014), którzy zauwa˝yli, ˝e
u pacjentów, u których wykonano zabieg septo-
plastyki, czas stosowania CPAP wyd∏u˝y∏ si´
z 0,5 godziny do nawet 5 godzin w ciàgu nocy.
U tych pacjentów mo˝na by∏o równie˝ skutecz-
nie zastosowaç ni˝sze ciÊnienia (Êrednio mo˝na
je by∏o zmniejszyç z 11,9 cm H2O przed operacjà
do 9,2 cm H2O po operacji).

Moxness i Nordgˆrd (2014) opublikowali
badania oceniajàce wyniki operacji w obr´bie
jam nosa u pacjentów z zespo∏em OBPS. Wzi´∏o
w nich udzia∏ 59 pacjentów. U 33 osób przepro-
wadzono jedynie korekcj´ przegrody nosowej,
natomiast u pozosta∏ych wykonano septoplasty-
k´ wraz z zmniejszeniem obj´toÊci ma∏˝owin
nosowych dolnych. Pacjenci zostali poddani poli-
somnografii przed operacjà oraz trzy miesiàce
po operacji, wype∏nili tak˝e kwestionariusz ESS.
W badaniach wykazano, ˝e u pacjentów, u któ-
rych wykonano zabieg septoplastyki z towarzy-
szàcym zmniejszeniem obj´toÊci ma∏˝owin no-
sowych dolnych, nastàpi∏o istotne zmniejszenie
wartoÊci wskaênika AHI w porównaniu z grupà,
którà poddano jedynie korekcji przegrody noso-
wej. Poza tym w obu grupach na podstawie skali
ESS stwierdzono popraw´ jakoÊci snu.

Ka˝dego pacjenta z rozpoznanym zespo∏em
OBPS trzeba skierowaç na konsultacj´ laryngo-
logicznà, podczas której nale˝y wykonaç badanie
endoskopowe jam nosa. Lekarz powinien zwró-
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ciç uwag´ nie tylko na budow´ anatomicznà jam
nosa, lecz tak˝e wykluczyç zmiany zapalne b∏ony
Êluzowej jam nosa i zatok przynosowych, albo-
wiem sà to parametry, które, jak wskazuje literatu-
ra, mogà mieç wp∏yw na wyst´powanie i przebieg

zespo∏u OBPS. W grupie pacjentów z zespo∏em
OBPS konsultacje laryngologiczne sà nieodzowne
zarówno w czasie procesu diagnostycznego, jak
i podczas leczenia.  ●
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