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Patogeneza zespo∏u obturacyjnych bezde-
chów podczas snu (OBPS) nie jest w pe∏ni rozpo-
znana. Choroba ma przewlek∏y i post´pujàcy
charakter, a jej etiologia jest zró˝nicowana. Isto-
tà choroby jest zaburzony przep∏yw wdychanego
powietrza w wyniku obturacji górnych dróg od-
dechowych (GDO), co wp∏ywa negatywnie na ich
wentylacj´. Problem obturacji GDO dotyczy od-
cinka utworzonego jedynie przez tkanki mi´kkie
– mi´Ênie Êciany gard∏a oraz pokrywajàcà je b∏on´
Êluzowà, które nie majà podparcia chrz´stnego
lub kostnego (Guilleminault i Ramar 2009), czyli
problem ten dotyczy zasadniczo gard∏a Êrodko-
wego i dolnego. Proces zapadania si´ tkanek
tych regionów jest opisywany jako model rezy-
stora Starlinga (ryc. 1) (Szot i in. 2021). 

Dro˝noÊç cz´Êci GDO podatnej na zapadanie
(tj. gard∏a Êrodkowego i dolnego) zale˝y od war-
toÊci ciÊnienia wewnàtrz cz´Êci usztywnionych
(tj. nosa i tchawicy) oraz od ciÊnienia wywo∏ane-
go przez tkanki napierajàce na gard∏o. Do obtu-
racji GDO dochodzi w momencie, gdy ciÊnienie
w tym rejonie osiàgnie swojà krytycznà wartoÊç
zamkni´cia (ang. Pcrit). Istniejà trzy sytuacje,
które mogà byç obecne w czasie wdechu:

1. JeÊli wartoÊç ciÊnienia Pcrit jest ni˝sza 
od ciÊnienia wewnàtrz tchawicy, powietrze
swobodnie przep∏ywa w kierunku p∏uc. 

2. JeÊli wartoÊç Pcrit jest wi´ksza od ciÊnienia
w tchawicy, ale ni˝sza od ciÊnienia w ja-
mach nosa, dochodzi do cz´Êciowej obtu-
racji.

3. JeÊli wartoÊç Pcrit jest wi´ksza od ciÊnienia
wewnàtrz jam nosa, nast´puje ca∏kowita 
obturacja.

Istotny wp∏yw na rozwój zespo∏u OBPS majà
zarówno czynniki anatomiczne, jak i antropome-
tryczne, które w konsekwencji doprowadzajà
bezpoÊrednio lub poÊrednio do zw´˝enia Êwiat∏a
GDO bàdê te˝ mogà predysponowaç do ich zapa-
dania si´ (Sunnergren, Brostrom i Svanborg
2011). Wed∏ug Eckerta izolowane nieprawid∏o-
woÊci budowy anatomicznej, które predysponujà
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Ryc. 1. Model GDO na podstawie modelu rezystora Starlinga 

do rozwoju zespo∏u OBPS, przyczyniajà si´ do je-
go rozwoju u ok. 30% pacjentów (Eckert 2018).
WÊród tych czynników nale˝y wymieniç: 

1. Nos – nieprawid∏owa budowa nosa ze-
wn´trznego, zw´˝enie przedsionka nosa, 
skrzywienie przegrody nosa, odmiennoÊci 
budowy anatomicznej bocznej Êciany jamy
nosa, zw´˝enie nozdrzy tylnych. 

2. Jama ustna i gard∏o Êrodkowe – ankylo-
glosja, retrogenia, podniebienie gotyckie, 
du˝e podniebienie mi´kkie, d∏ugi j´zyczek, 
micrognathia, retrognathia. 

3. Gard∏o dolne – makroglosja, wiotkoÊç na-
g∏oÊni. 

Wymienione nieprawid∏owoÊci budowy ana-
tomicznej rzadko wyst´pujà jako zmiany izolo-
wane, niejednokrotnie prowadzà do rozwoju
zmian wtórnych, takich jak przerost ma∏˝owiny
nosowej dolnej, obrz´k b∏ony Êluzowej jam nosa,
przerost migda∏ków podniebiennych czy wiot-
koÊç j´zyczka – czynników, które wtórnie zabu-
rzajà dro˝noÊç nosa, jak i GDO. Dodatkowym
czynnikiem wp∏ywajàcym na wyst´powanie
obrz´ku b∏ony Êluzowej GDO jest chrapanie, co
tak˝e ma wp∏yw na dro˝noÊç GDO. 

Szczególnà uwag´ nale˝y zwróciç na zaburze-
nia anatomiczne upoÊledzajàce dro˝noÊç nosa,
które w konsekwencji zmuszajà pacjenta do od-
dychania przez usta. Zburzenia te bowiem upo-
Êledzajà prawid∏owe funkcjonowanie odruchów
nosowo-oddechowych, co w efekcie mo˝e zabu-
rzaç fizjologiczne napi´cie mi´Êni gard∏a (Krze-
ski 2021).

Etiologia zespo∏u OBPS ma w 70% przypad-
ków charakter mieszany, gdzie obok czynników
anatomicznych wyst´pujà fenotypy nieanato-
miczne, w których obserwuje si´ zaburzenia
nerwowo-mi´Êniowej kontroli czynnoÊci mi´Êni
rozwierajàcych GDO (Eckert 2018). Nale˝y

zwróciç uwag´, ̋ e zró˝nicowanie etiologii zespo∏u
OBPS wynika z odmiennego wp∏ywu czynni-
ków nieanatomicznych. Sà one nast´pujàce:

1. Zaburzone funkcjonowanie mi´Êni rozwie-
rajàcych GDO – jako przyczyny wymienia 
si´ niewystarczajàcà eferentnà impulsacj´ 
nerwowà, a tak˝e brak odpowiedzi mi´Êni 
na obni˝enie ciÊnienia wewnàtrz GDO 
(odruch utrzymania dro˝noÊci GDO)
(Yaremchuk 2021). Do mi´Êni rozwierajà-
cych GDO zaliczamy: mi´sieƒ bródkowo-
j´zykowy, mi´Ênie podniebienia mi´kkiego,
czyli mi´sieƒ napinacz podniebienia mi´k-
kiego i dêwigacz podniebienia mi´kkiego,
oraz mi´Ênie wp∏ywajàce na u∏o˝enie 
koÊci gnykowej (Zieliƒski 2007). U pacjen-
tów z zespo∏em OBPS cz´sto obserwuje 
si´ równie˝ os∏abienie kurczliwoÊci i s∏abà
koordynacj´ skurczu mi´Êni rozwierajàcych
GDO (Mortimore i Douglas 1997, Shah 
i in. 2019, Woodson, Garancis i Toohill 
1991, Dong, Niu i Chen 2020, Shah i Stal 
2022, Edström, Larsson i Larsson 1992, 
Mihalj, Lusic i Dogas 2016). 

2. Niestabilna kontrola oddechowa (ang. high 
loop gain), czyli nieadekwatna reakcja 
napi´cia mi´Êni rozwierajàcych GDO 
na wzrost st´˝enia dwutlenku w´gla we 
krwi (Yaremchuk 2021). 

3. Niski próg pobudzenia oddechowego 
– stan, w którym obni˝one ciÊnienie we-
wnàtrz GDO bàdê podwy˝szone st´˝enie 
dwutlenku w´gla we krwi powoduje wy-
budzenie pacjenta ze snu. Zdarzenia te sà 
przyczynà cz´stych wybudzeƒ podczas 
snu, które skutkujà jego fragmentaryzacjà 
i nadmiernà sennoÊcià w czasie dnia 
(Yaremchuk 2021). 
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Ryc. 2. Etiopatogeneza zespo∏u OBPS 

ZESPÓ¸ OBTURACYJNYCH
BEZDECHÓW PODCZAS SNU

Nieprawid∏owoÊci
anatomiczne (30%)

Fenotyp nieanatomiczny + nieprawid∏owoÊci
anatomiczne (70%)

Zaburzone
funkcjonowanie mi´Êni
rozwierajàcych GDO:

niewystarczajàca
implusacja nerwowa 

i brak odpowiedzi na nià
przez mi´Ênie 

rozwierajàce GDO

Niestabilna kontrola
oddechowa:

Nadmierna reakcja
oddechowa na

podwy˝szenie st´˝enia
dwutlenku w´gla we krwi

Niski próg pobudzenia
oddechowego:

¸atwiejsze wybudzanie si´
podczas zapadania si´
GDO, przy obni˝eniu 

ciÊnienia wewnàtrz GDO
czy zwi´kszeniu st´˝enia
dwutlenku w´gla we krwi

Opisane czynniki etiopatogenetyczne i ich
wzajemne relacje zosta∏y przedstawione na ryci-
nie 2 (Eckert 2018). 

W literaturze neuropati´ opisuje si´ jako za-
burzone funkcjonowanie obwodowych w∏ókien
nerwowych. Concise Medical Dictionary (Concise
Medical Dictionary 2010) definiuje neuropati´
jako „jakàkolwiek chorob´ nerwów obwodo-
wych, która zwykle powoduje s∏aboÊç mi´Êni
i dr´twienie”. Merriam-Webster Dictionary
(Merriam-Webster.com Dictionary) opisuje jà ja-
ko „zniszczenie, choroba lub dysfunkcja jednego
lub wi´cej nerwów, g∏ównie obwodowego uk∏adu
nerwowego, która zwykle objawia si´ pie-
kàcym/rozdzierajàcym bólem, dr´twieniem, mro-
wieniem oraz s∏aboÊcià/atrofià mi´Êni”. Natomiast
podr´czniki neurologii (Kozubski 2014) neuropa-
ti´ definiujà jako poj´cie opisujàce wszelkie cho-
roby lub uszkodzenia nerwów obwodowych. 
Dodatkowo jest ona sklasyfikowana na podtypy,
w zale˝noÊci od wywo∏ywanych objawów: 

1. Neuropatia czuciowa: parestezje, dystezje,
samoistny ból;

2. Neuropatia ruchowa: niedow∏ad lub po-
ra˝enie mi´Êni, zanik mi´Êni, obni˝enie 
napi´cia mi´Êni, os∏abienie lub zniesienie 
odruchów;

3. Neuropatia autonomiczna (nazywana 
równie˝ dysautonomià): zaburzenia êre-
niczne, sercowo-naczyniowe, brak/wzmo-
˝enie potliwoÊci, zaburzenia ze strony 
uk∏adu pokarmowego czy moczowo-p∏cio-
wego.

Warto zauwa˝yç, ˝e w zespole OBPS oprócz
patologii wynikajàcych tylko z wyst´powania za-
burzeƒ funkcjonowania nerwów obwodowych,
to jest neuropatii, udowodniono wyst´powanie
innych zaburzeƒ neurologicznych, których pato-
genezy nie mo˝na wyt∏umaczyç neuropatià. Sà
to: udar niedokrwienny, przemijajàce niedo-
krwienie mózgu czy zaburzenia funkcji afektyw-
nych i poznawczych. Ich wyst´powanie jest
uwarunkowane powtarzajàcà si´ hipoksemià, co
skutkuje zaburzeniami metabolicznymi mózgu
i przep∏ywu mózgowego (Zakrzewska-Pniewska
i Kwieciƒski 2007).

Odruch utrzymania dro˝noÊci GDO (ang.
negative pressure reflex) odpowiedzialny za pra-
wid∏owe napi´cie mi´Êni rozwierajàcych je, jest
regulowany przez aferentne w∏ókna czuciowe
i eferentne w∏ókna motoryczne. Mechanorecep-
tory (receptory czuciowe) odpowiedzialne za od-
biór zewn´trznych bodêców mechanicznych za-
warte sà przede wszystkim w b∏onie Êluzowej
jam nosa i gard∏a Êrodkowego. Ich aktywacja 
nast´puje w wyniku zmiany ciÊnienia, temperatu-
ry lub pr´dkoÊci przep∏ywu wdychanego powie-
trza. Informacja o ich pobudzeniu jest przekazy-
wana za poÊrednictwem w∏ókien wspó∏czulnych
do oÊrodków oddechowych zlokalizowanych
w pniu mózgu, które w odpowiedzi regulujà na-
pi´cie mi´Êni tworzàcych Êciany GDO, tym samym
zapewniajà ich prawid∏owà dro˝noÊç (Guillemi-
nault i Ramar 2009). Zaburzenia w funkcjono-
waniu mechanoreceptorów GDO prowadzà
do os∏abienia napi´cia mi´Êni ich Êcian, a w mia-
r´ up∏ywu czasu do ich nadmiernej wiotkoÊci.
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Ryc. 4. Zaburzone funkcjonowanie odruchu utrzymujàcego dro˝noÊç GDO (czerwone linie symbolizujà uszko-
dzenie w∏ókien nerwowych i jego konsekwencje)

Ryc. 3. Odruch utrzymania dro˝noÊci GDO

ODRUCH UTRZYMANIA
DRO˚NOÂCI GDO

(ang. negative pressure reflex)

OÊrodki oddechowe
w pniu mózgu

Mi´Ênie rozwierajàce GDOReceptory czuciowe 
b∏ony Êluzowej GDO

Zaburzenia
czuciowe

Zaburzenia
motoryczne

W∏ókna aferentne W∏ókna eferentne

Odpowiedê mi´Êni rozwierajàcych GDO
na obni˝enie ciÊnienia wewnàtrz GDO 

w celu zachowania ich dro˝noÊci

Sytuacja ta mo˝e powodowaç zapadanie si´ GDO
i skutkowaç wyst´powaniem bezdechów (ryc. 3)
(Tsai i in. 2013). 

W zale˝noÊci od miejsca i rodzaju uszkodzenia
w∏okien wyró˝niç mo˝na zaburzenia czuciowe
lub motoryczne (ryc. 4). Warto jednak zauwa˝yç,
˝e zaburzenia ruchowe niejednokrotnie sà wtór-
ne do zaburzeƒ czuciowych – mi´sieƒ pozbawio-
ny bodêców nerwowych zanika. Mo˝na zatem
dostrzec podobieƒstwo mi´dzy powszechnym
rozumieniem neuropatii a zaburzeniami kontroli
nerwowo-mi´Êniowej wyst´pujàcymi w zespole
OBPS jak i u osób chrapiàcych.

ZABURZENIA FUNKCJONOWANIA
W¸ÓKIEN AFERENTNYCH (CZUCIOWYCH) 

W ZESPOLE OBPS

W piÊmiennictwie wykazano udzia∏ mecha-
noreceptorów GDO w utrzymaniu dro˝noÊci
GDO i konsekwencje ich nieprawid∏owego funk-
cjonowania. Dodatkowo badania wykazujà wy-
st´powanie zaburzeƒ czucia dotyku, tempera-
tury i wibracji u pacjentów z zespo∏em OBPS.

Degeneracja aksonów i odcinkowa demieliniza-
cja nerwów aferentnych doprowadza do spowol-
nienia przekazywania implusów do oÊrodkowego
uk∏adu nerwowego (Guilleminault i Ramar
2009), co powoduje spowolnienie przekazywa-
nia sygna∏ów do mi´Êni rozwierajàcych GDO. 

White i wspó∏autorzy (1985) przeprowadzili
badanie, którego celem by∏a analiza odruchów
oddechowych i wzorca oddechowego zwiàza-
nych z funkcjonowaniem mechanoreceptorów
zlokalizowanych w obr´bie b∏ony Êluzowej jam
nosa wÊród zdrowych m´˝czyzn. Zastosowanie
znieczulenia miejscowego b∏ony Êluzowej nosa
za pomocà lidokainy spowodowa∏o wyst´powa-
nie cz´stszych bezdechów podczas snu. Autorzy
wskazali równie˝, ˝e mechanoreceptory zlokali-
zowane w jamach nosa majà wp∏yw na regulacj´
rytmu oddechu podczas snu. 

DeWeese i Sullivan (1985) przeprowadzili
badanie, którego celem by∏a ocena wp∏ywu pra-
wid∏owego funkcjonowania mechanoreceptorów
b∏ony Êluzowej GDO na dzia∏anie odruchu utrzy-
mujàcego ich dro˝noÊç. Badacze zastosowali
miejscowe znieczulenie b∏ony Êluzowej gard∏a
i nag∏oÊni lidokainà. Porównano opór przep∏ywu
powietrza przez gard∏o dolne przed i po zastoso-
waniu znieczulenia. W grupie pacjentów, u któ-
rych znieczulono b∏on´ Êluzowà, odnotowano
zwi´kszony opór przep∏ywu powietrza przez
gard∏o dolne. Obserwacja ta wskazuje na zwià-
zek pomi´dzy prawid∏owym funkcjonowaniem
mechanoreceptorów GDO a zachowaniem odru-
chów czuciowych GDO. Wed∏ug autorów zabu-
rzone funkcjonowanie tych odruchów mo˝e byç
czynnikiem predysponujàcym do wyst´powania
zespo∏u OBPS.
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Larsson i wspó∏autorzy (1992) przeprowa-
dzili badanie, w którym u pacjentów z zespo∏em
OBPS oceniono progi czucia ciep∏a i zimna b∏ony
Êluzowej ∏uku podniebienno-j´zykowego oraz
koƒca j´zyka. Pacjenci z zespo∏em OBPS nie czuli
maksymalnych wartoÊci bodêców ciep∏a i zimna
(powy˝ej 50 i poni˝ej 25°C) w obr´bie zarówno
migda∏ków podniebiennych, jak i koƒca j´zyka.
Oprócz tego ci pacjenci mieli wy˝szy próg odczu-
wania ciep∏a w obu badanych lokalizacjach. Jed-
nak w obr´bie koƒca j´zyka pacjenci zachowali
czucie zimna – ich progi czucia zimna nie by∏y
istotnie wy˝sze ni˝ wÊród zdrowych pacjentów.
Autorzy podkreÊlajà, ˝e czucie ciep∏a ulega upo-
Êledzeniu szybciej ni˝ czucie zimna. Jest to uwa-
runkowane tym, ̋ e czucie ciep∏a jest przewodzone
jedynie przez cienkie, niezmielinizowane w∏ók-
na aferentne, natomiast czucie zimna jest prze-
wodzone przez zarówno w∏ókna mielinizowane,
jak i niezmielinizowane. W∏ókna niezmielinizowa-
ne znacznie szybciej ulegajà degeneracji podczas
ekspozycji na wibracj´ czy stan zapalny. Autorzy
wykazali istnienie zaburzeƒ funkcji nerwów afe-
rentnych, a tym samym neuropati´ czuciowà
ograniczonà do b∏ony Êluzowej GDO.

Hagander, Harlid i Svanborg (2009) prze-
prowadzili badanie, w którym u pacjentów z ze-
spo∏em OBPS i u pacjentów chrapiàcych prze-
prowadzono ocen´ progów czucia wibracji oraz
zimna w obr´bie warg, j´zyka, migda∏ków pod-
niebiennych i palców. Pacjenci z zespo∏em OBPS
oraz chrapiàcy mieli znacznie wy˝sze progi czu-
cia zimna w porównaniu z grupà kontrolnà. Nie
odnotowano ró˝nic w czuciu wibracji pomi´dzy
grupami. Autorzy wskazujà na istnienie zabu-
rzeƒ funkcjonowania obwodowych nerwów czu-
ciowych GDO wÊród pacjentów z zaburzeniami
oddychania podczas snu oraz podkreÊlajà u˝y-
tecznoÊç badania progu czucia zimna jako narz´-
dzia diagnostycznego w kierunku obecnoÊci 
zaburzeƒ funkcjonowania nerwów GDO. 

Kimoff i wspó∏autorzy (2001) przeprowadzili
badanie, którego celem by∏o porównanie wyni-
ków prób rozró˝nienia czucia dotyku w dwóch
punktach (ang. 2 point discrimination test) i pro-
gów czucia wibracji u pacjentów z zespo∏em
OBPS oraz u osób chrapiàcych. Badania zosta∏y
przeprowadzone w obr´bie cz´Êci ustnej gard∏a,
ust i skóry r´ki. Nie stwierdzono istotnej ró˝nicy
w próbach rozró˝nienia dwóch punktów czucia
dotyku oraz progach czucia wibracji w obr´bie
ust i r´ki mi´dzy wszystkimi grupami. Natomiast
wyniki prób w rejonie cz´Êci ustnej gard∏a by∏y
istotnie obni˝one u pacjentów z zespo∏em OBPS
jak i u chrapiàcych. U cz´Êci pacjentów z zespo-
∏em OBPS zastosowano 6-miesi´cznà terapi´

CPAP (ang. continuous positive airway pressu-
re), a nast´pnie powtórzono testy. U pacjentów
po terapii CPAP odnotowano po 6 miesiàcach 
popraw´ (obni˝enie) progu czucia wibracji w ob-
r´bie GDO. Autorzy wskazujà na istnienie zabu-
rzeƒ czucia w b∏onie Êluzowej GDO u pacjentów
z zespo∏em OBPS oraz u osób chrapiàcych, które
okaza∏y si´ cz´Êciowo odwracalne po zastosowa-
niu terapii CPAP. 

Guilleminault i wspó∏autorzy (2002) prze-
prowadzili badanie, którego celem by∏a próba
rozró˝nienia czucia dotyku w dwóch punktach
w obr´bie podniebienia mi´kkiego (okolice j´-
zyczka) u pacjentów z zespo∏em OBPS i zespo-
∏em oporu GDO. Wykazano, ˝e wyniki tych prób
by∏y wyraênie gorsze u pacjentów z zespo∏em
OBPS, co wskazuje na istnienie zaburzeƒ funk-
cjonowania nerwów. Natomiast u pozosta∏ych
badanych wyniki by∏y porównywalne. 

Nguyen i wspó∏autorzy (2005) przeprowa-
dzili badanie, którego celem by∏o porównanie
progów czucia dotyku w obr´bie cz´Êci ustnej
gard∏a, okolicy podniebienno-gard∏owej, gard∏a
dolnego oraz fa∏dów nalewkowo-nag∏oÊniowych
u pacjentów z zespo∏em OBPS. W ka˝dej z lokali-
zacji odnotowano wy˝sze progi czucia w porów-
naniu z grupà kontrolnà. 

Sunnergren, Brostrom i Svanborg (2011)
przeprowadzili badanie, którego celem by∏a oce-
na progu czucia zimna w obr´bie podniebienia
mi´kkiego u pacjentów z zespo∏em OBPS oraz
u chrapiàcych. U osób zdrowych stwierdzono
znacznie wi´kszà czu∏oÊç na zimno (tzn. ni˝szy
próg czucia) ni˝ w grupie badanej. WÊród osób
chrapiàcych odnotowano te˝ ni˝szy próg czucia
ni˝ u pacjentów z zespo∏em OBPS, co mo˝e
wskazywaç na progresj´ zmian neuropatycz-
nych. Stwierdzono równie˝ istotnà korelacj´
mi´dzy wspó∏czynnikiem AHI, czasem trwania
chrapania podczas snu oraz progiem czucia zim-
na. Ponadto autorzy wskazujà na wyst´powanie
zaburzeƒ czucia temperatury przed pojawieniem
si´ zaburzeƒ czucia dotyku, co jest uwarunkowane
tym, ˝e w∏ókna nerwowe odpowiedzialne za czu-
cie temperatury sà znacznie cieƒsze ni˝ w∏ókna
nerwowe odpowiedzialne za przewodzenie czu-
cia dotyku. Zatem pierwsze z nich znacznie szyb-
ciej ulegajà degeneracji w przypadku hipoksji
czy stanu zapalnego.

An i wspó∏autorzy (2019) przeprowadzili ba-
danie, którego celem by∏a ocena funkcjonowania
nerwów czuciowych unerwiajàcych podniebie-
nie mi´kkie i twarde u pacjentów z zespo∏em
OBPS. Odnotowano u nich istotny statystycznie
wy˝szy próg czucia dotyku w okolicy podniebie-
nia mi´kkiego. Autorzy jako kolejni wykazali 
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wyst´powanie zaburzeƒ czucia dotyku w obr´bie
b∏ony Êluzowej GDO u pacjentów z zespo∏em
OBPS.

Warto zauwa˝yç, ˝e zarówno zaburzenia
czuciowe, jak i ruchowe u pacjentów z zespo∏em
OBPS nie wyst´pujà wy∏àcznie w GDO. Mihalj
i wspó∏autorzy (Mihalj, Lusic i Dogas 2016) prze-
prowadzili badanie, w którym pacjenci z zespo-
∏em OBPS zostali poddani badaniu elektroneuro-
graficznemu, w którego sk∏ad wchodzi∏o badanie
amplitudy wywo∏anych z∏o˝onych potencja∏ów
czynnoÊciowych mi´Êni koƒczyny górnej i dolnej,
potencja∏y czynnoÊciowe nerwów czuciowych,
pr´dkoÊç przewodzenia w nerwach czuciowych
i ruchowych oraz dystalne latencje motoryczne
i czuciowe nerwów: poÊrodkowego, ∏okciowego,
strza∏kowego i ∏ydkowego na obu koƒczynach.
Amplituda wywo∏anych z∏o˝onych potencja∏ów
mi´Êni koƒczyny górnej i dolnej oraz potencja∏y
czynnoÊciowe nerwów czuciowych by∏y znaczàco
ni˝sze w obu koƒczynach u pacjentów z zespo-
∏em OBPS ni˝ w grupie kontrolnej. U pacjentów
z zespo∏em OBPS prawdopodobnie dochodzi
do zmian degeneracyjnych nerwów czuciowych
unerwiajàcych GDO, ale tak˝e tych unerwiajà-
cych inne cz´Êci cia∏a.

Epizody powtarzajàcego si´ niedotlenienia
w zespole OBPS sà ∏àczone nie tylko z neuropatià
czuciowà, ale tak˝e dysautonomià, czyli niepra-
wid∏owym funkcjonowaniem autonomicznego
uk∏adu nerwowego wskutek nadmiernej akty-
wacji uk∏adu wspó∏czulnego za pomocà odruchu
z chemoreceptorów. Evlice i wspó∏autorzy
(2015) przeprowadzili badanie, którego celem
by∏a identyfikacja rozleg∏oÊci zmian neuropa-
tycznych nerwów czuciowych i nerwów autono-
micznych w zale˝noÊci od nasilenia ci´˝koÊci
przebiegu zespo∏u OBPS. Za pomocà nieinwazyj-
nych badaƒ funkcjonowania uk∏adu autonomicz-
nego (ang. sympathetic skin response oraz RR
interval variability) i badaƒ elektroneurofizjolo-
gicznych dla nerwów czuciowych stwierdzono
pogorszenie funkcjonowania obu uk∏adów u pa-
cjentów z zespo∏em OBPS. 

ZABURZENIA FUNKCJONOWANIA
W¸ÓKIEN EFERENTNYCH (RUCHOWYCH)

MI¢ÂNI ROZWIERAJÑCYCH GDO 
W ZESPOLE OBPS

W tym podrozdziale przedstawiono wyniki
badaƒ dotyczàcych zaburzeƒ napi´cia oraz oceny
histologicznej mi´Êni rozwierajàcych GDO u pa-
cjentów z zespo∏em OBPS.

Mortimore i Douglas (1997) przeprowadzili
badanie, którego celem by∏a ocena odpowiedzi

mi´Êni podniebienia (mi´sieƒ dêwigacz podnie-
bienia mi´kkiego i mi´sieƒ podniebienno-j´zy-
kowy) na obni˝enie ciÊnienie wewnàtrz GDO
u pacjentów z zespo∏em OBPS. AktywnoÊç mi´-
Êni oceniono za pomocà elektromiografii. U pa-
cjentów z zespo∏em OBPS odnotowano znacznie
os∏abionà odpowiedê mi´Êniowà na obni˝enie 
ciÊnienia wewnàtrz GDO. Ponadto pacjenci sto-
sujàcy terapi´ CPAP wykazywali lepszà reakcj´
mi´Êni ni˝ pacjenci niekorzystajàcy z tej terapii.
Autorzy doszli do wniosku, ˝e w zespole OBPS
obserwuje si´ upoÊledzenie napi´cia mi´Êni
GDO, które fizjologicznie ma za zadanie chroniç
przed zapadaniem si´ GDO. Autorzy podkreÊlili
tak˝e, ̋ e korzystanie z terapii CPAP mo˝e popra-
wiç funkcjonowanie mi´Êni rozwierajàcych
GDO. 

Edström, Larsson i Larsson (1992) przepro-
wadzili badanie, którego celem by∏a ocena histo-
logiczna mi´Ênia podniebienno-gard∏owego
u pacjentów z zespo∏em OBPS. W ocenie mikro-
skopowej ka˝dego z preparatów stwierdzono
zmiany w obr´bie mi´Êni, takie jak atrofia z dys-
trybucjà p´czkowà (ang. fascicular distribution),
wi´ksza iloÊç atroficznych w∏ókien mi´Êniowych
ze zmienionà strukturà, ró˝ne rozmiary p´czków
mi´Êniowych i nieprawid∏owe rozmieszczenie
w∏ókien nerwowych. Charakter tych zmian
wskazywa∏ na ich pochodzenie neurogenne.

Woodson, Garancis i Toohill (1991) przepro-
wadzili badanie, którego celem by∏a ocena histolo-
giczna mi´Êni podniebienia mi´kkiego i j´zyczka
u pacjentów z zespo∏em OBPS oraz u osób chra-
piàcych. W badanej grupie za pomocà mikrosko-
pu Êwietlnego stwierdzono przerost gruczo∏ów
Êluzowych zaburzajàcy u∏o˝enie w∏ókien mi´-
Êniowych, a tak˝e ogniskowy zanik mi´Êniowy
u pacjentów z zespo∏em OBPS i osób chrapià-
cych. Podczas oceny bioptatu w mikroskopie
elektronowym ujawniono degeneracj´ w∏ókien
nerwowych zarówno u osób chrapiàcych, jak
i z zespo∏em OBPS. Autorzy podkreÊlili, ˝e zabu-
rzenia funkcjonowania nerwów obwodowych,
które zosta∏y zidentyfikowane w mikroskopie
elektronowym, mogà przyczyniaç si´ do nad-
miernej wiotkoÊci Êcian GDO, a tym samym
do ich zapadania. 

Bassiouny i wspó∏autorzy (2009) przeprowa-
dzili badanie, którego celem by∏a ocena budowy
nerwów zlokalizowanych w obr´bie j´zyczka
u pacjentów z zespo∏em OBPS oraz u osób chra-
piàcych. Po dok∏adnej analizie materia∏u w elek-
tronowym mikroskopie transmisyjnym w grupie
badanej zaobserwowano zmiany o charakterze
degeneracyjnym, jednak by∏y one bardziej nasilo-
ne u pacjentów z zespo∏em OBPS. Na podstawie
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uzyskanych wyników autorzy doszli do wniosku,
˝e ich wyniki sà zgodne z neurogennà teorià roz-
woju zespo∏u OBPS.

Dong, Niu i Chen (2020) przeprowadzili ba-
danie, którego celem by∏a histopatologiczna
i immunohistochemiczna ocena mi´Ênia podnie-
bienno-gard∏owego u pacjentów z zespo∏em
OBPS. W grupie badanej stwierdzono wi´kszy
rozmiar w∏ókien mi´Êniowych oraz zwi´kszonà
iloÊç w∏ókien elastycznych. Ponadto w komór-
kach mi´Êniowych zaobserwowano wi´kszà iloÊç
komórek ulegajàcych apoptozie.

Shah i Stal (2022) przeprowadzili badanie,
którego celem by∏a ocena histologiczna mi´Êni
z podniebienia mi´kkiego pacjentów z zespo∏em
OBPS oraz u osób chrapiàcych. Wykonano bada-
nia enzymatyczne, immunohistochemiczne i mor-
fometryczne. U wszystkich pacjentów z zespo-
∏em OBPS oraz chrapiàcych zaobserwowano
zmiany charakterystyczne dla degeneracji w∏ó-
kien nerwowych i wspó∏istniejàcej miopatii. 
Wykazano zaburzenia w u∏o˝eniu bia∏ek cytosz-
kieletu komórek mi´Êniowych, ich agregacj´
oraz pojawienie si´ wewnàtrzkomórkowych struk-
tur przypominajàcych wakuole, a tak˝e dezorga-
nizacj´ miofilamentów. Autorzy podkreÊlajà, ˝e
wyniki ich badaƒ wykazujà wyst´powanie zmian
degeneracyjnych i miopatycznych w mi´Êniach
GDO u pacjentów z zespo∏em OBPS i z chrapa-
niem, co mo˝e doprowadziç do os∏abienia si∏y
tych mi´Êni.

Shah i wspó∏autorzy (2019) przeprowadzili
badania majàce na celu zbadanie nieprawid∏o-
woÊci bia∏ek mi´Êniowych GDO (desminy i dys-
trofiny) w kontekÊcie zaburzeƒ funkcjonowania
mi´Êni rozwierajàcych GDO u pacjentów z ze-
spo∏em OBPS oraz u osób chrapiàcych. Zakwali-
fikowani pacjenci zostali poddani badaniu poli-
somnograficznemu, a nast´pnie pobrano mate-
ria∏ biopsyjny z mi´Ênia j´zyczka, który zosta∏
poddany badaniom immunohistochemicznym.
Analizy mikroskopowe ujawni∏y znaczne ró˝nice
w morfologii w∏ókien mi´Êniowych mi´dzy pa-
cjentami z zespo∏em OBPS oraz osobami chra-
piàcymi a grupà kontrolnà. WÊród osób bada-
nych stwierdzono zmiennoÊç rozmiaru w∏ókien
mi´Êniowych oraz wi´kszà iloÊç tkanki ∏àcznej
i t∏uszczowej. Niemniej jednak zmiany budowy
mi´Êni GDO u osób chrapiàcych lub z zespo∏em
OBPS nie korelowa∏y z wartoÊcià wspó∏czynnika
AHI. Autorzy wnioskujà na podstawie wyników
swojego badania, ̋ e obecnoÊç atroficznych i hiper-
troficznych w∏ókien mi´Êniowych oraz zw∏óknie-
nie tkanek podniebienia mi´kkiego odpowiadajà
os∏abieniu funkcji skurczowych mi´Êni rozwierajà-
cych GDO wskutek zaburzeƒ funkcji regionalnych

nerwów obwodowych. Zmiany atroficzne sà
prawdopodobnie wynikiem wibracji tkanek GDO
wyst´pujàcych podczas chrapania, natomiast
dezorganizacja w∏ókien desminy jest prawdopo-
dobnie spowodowana przecià˝eniem mi´Êni lub
ich uszkodzeniem. W podsumowaniu badania au-
torzy podkreÊlajà, ˝e nieprawid∏owoÊci budowy
cytoszkieletu komórek mi´Êniowych (desmina
i dystrofina) wystàpi∏y jedynie u pacjentów z ze-
spo∏em OBPS oraz u chrapiàcych. Zwracajà te˝
uwag´, ˝e oprócz neuropatii miopatia mi´Êni roz-
wierajàcych GDO mo˝e byç czynnikiem wp∏ywajà-
cym na rozwój zespo∏u OBPS.

PRZYCZYNY WYST¢POWANIA ZABURZE¡
CZUCIOWO-RUCHOWYCH U PACJENTÓW 

Z ZESPO¸EM OBPS

Dok∏adna przyczyna wyst´powania zaburzeƒ
czuciowo-ruchowych u pacjentów z zespo∏em
OBPS nie jest w pe∏ni zrozumia∏a. W piÊmiennic-
twie istniejà trzy hipotezy, wed∏ug których zespó∏
OBPS mo˝na interpretowaç jako neuropati´: teoria
wibracji, teoria hipoksji i teoria przewlek∏ego 
stanu zapalnego (Tsai i in. 2013).

Teoria wibracji. Jest to najbardziej rozpo-
wszechniona i najlepiej udokumentowana hipo-
teza. Odg∏os akustyczny, tzn. chrapanie, jest
konsekwencjà drgania tkanek mi´kkich GDO.
Drgania te sà spowodowane ich wiotkoÊcià pro-
wadzàcà do zapadania si´ GDO. Sà to wibracje
o niskiej cz´stotliwoÊci, ale d∏ugotrwa∏e (Schäfer
1989), na które pacjenci z zespo∏em OBPS sà na-
ra˝eni przez kilka godzin dziennie, najcz´Êciej
przez wiele lat. D∏ugotrwa∏e drgania tych tkanek
mogà przyczyniç si´ do uszkodzenia nerwów, co
ju˝ analogicznie zaobserwowano w zespole 
wibracyjnego uszkodzenia ràk i ramion, który
wyst´puje u pracowników budowlanych korzy-
stajàcych z narz´dzi wibracyjnych (np. m∏otów
pneumatycznych) (Tsai i in. 2013). W badaniach
klinicznych zauwa˝ono, ˝e u pacjentów z zespo-
∏em OBPS wyst´pujà dr´twienie w koƒczynie
górnej, zmniejszona percepcja sensoryczna
w obszarze unerwienia przez nerw ∏okciowy
i poÊrodkowy (Ahmad i in. 2023), zaburzenia
czucia ciep∏a, bólu i wibracji (Toibana i in. 2000).

Wibracje same w sobie mogà uszkadzaç
w∏ókna nerwowe, ale inicjujà równie˝ powsta-
wanie reaktywnych form tlenu oraz stanu zapal-
nego, które tak˝e prowadzà do rozwoju zmian
degeneracyjnych nerwów obwodowych. 

Teoria hipoksji. U pacjentów z zespo∏em
OBPS wyst´pujà okresowe spadki saturacji krwi
t´tniczej tlenem zwiàzane z bezdechem. Wywo-
∏uje to aktywacj´ kaskady prozapalnej spowodo-
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wanej zniszczeniem Êródb∏onka i uwalnianiem
reaktywnych form tlenu (Ryan i McNicholas
2008). Wskazuje si´ równie˝ na uwalnianie
czynnika HIF-1 (ang. hypoxia induced factor)
(Panek i in. 2019) jako czynnika wp∏ywajàcego
na ten proces. Badania przeprowadzone na zwie-
rz´tach sugerujà, ˝e spadki saturacji krwi tlenem
mogà uszkadzaç nerwy obwodowe i os∏abiaç wy-
trzyma∏oÊç mi´Êni (Tsai i in. 2013).

Teoria przewlek∏ego stanu zapalnego. W li-
teraturze udokumentowano, ̋ e zarówno chrapa-
nie, jak i hipoksja doprowadzajà do przewlek∏ego
stanu zapalnego u pacjentów z zespo∏em OBPS.
W GDO tych pacjentów obserwuje si´ nasilony
naciek komórek zapalnych, g∏ównie limfocytów
T i makrofagów, ale tak˝e limfocytów B (Panek
i in. 2019). Mo˝e to skutkowaç zwi´kszeniem
przepuszczalnoÊci naczyƒ w tej okolicy, co powo-
duje lokalny obrz´k i dodatkowe zaw´˝enie GDO
(Panek i in. 2019). Ponadto cytokiny prozapalne
majà negatywny wp∏yw na neurony i w∏ókna
mi´Êniowe GDO, co mo˝e przyczyniaç si´ do ta-
kich zjawisk, jak dzia∏anie hamujàce na zdolnoÊç
generowania si∏y przez w∏ókna mi´Êniowe,
uszkodzenia aksonalne i ogólna degeneracja
w∏ókien nerwowych (Tsai i in. 2013).

Warto równie˝ przypomnieç, ˝e oty∏oÊç ro-
zumiana jako jednostka chorobowa (E66) wià˝e
si´ z przewlek∏ym, ∏agodnym stanem zapalnym
organizmu, co równie˝ mo˝e doprowadziç
do rozwini´cia si´ neuropatii w obr´bie GDO. 

PODSUMOWANIE
Prawid∏owa dro˝noÊç GDO jest wynikiem

poprawnej funkcji mi´Êni rozwierajàcych GDO.
Na ich sprawnoÊç ma wp∏yw funkcjonowanie 
odruchu sk∏adajàcego si´ z aferentnych w∏ókien
czuciowych wraz z mechanoreceptorami b∏on
Êluzowych GDO oraz eferentnych w∏ókien moto-
rycznych kontrolujàcych napi´cie mi´Êni GDO.
Jakiekolwiek zaburzenia funkcjonowania tych
nerwów zwi´kszajà wiotkoÊç tkanek mi´kkich
GDO, a w nast´pstwie ich zapadanie si´ i bezde-
chy. Wyst´powanie tych zaburzeƒ jest zwiàzane
z degeneracjà w∏ókien nerwowych, która u pa-
cjentów z zespo∏em OBPS mo˝e byç wywo∏ana
przez wibracj´, hipoksj´ czy przewlek∏y stan za-
palny. A poniewa˝ aferentne i eferentne w∏ókna
nerwowe wchodzàce w sk∏ad odruchu utrzyma-
nia dro˝noÊci GDO zaliczamy do obwodowego
uk∏adu nerwowego, zespó∏ OBPS mo˝e byç okre-
Êlany jako neuropatia.

Poznanie i zrozumienie mechanizmów odpo-
wiadajàcych za wyst´powanie zaburzeƒ neuro-
patologicznych u pacjentów z zespo∏em OBPS
ma szczególne znaczenie ze wzgl´du na mo˝li-
woÊci rozwoju nowych terapii zachowawczych
wÊród pacjentów o zwi´kszonym ryzyku zacho-
rowania na zespó∏ OBPS. ●
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