
1032

Postępy Nauk Medycznych, t. XXIV, nr 12, 2011

©Borgis

*Jacek Grygalewicz1, Teresa Jackowska1,2, Hanna Mazurkiewicz3, Joanna Anyszka1,2, 
Alicja Sapała2

Zaburzenia oddychania u dzieci chrapiących w czasie snu, 
w świetle badań polisomnograficznych

Sleep disorders of breathing in snoring children in the light 
of the polysomnography
1Klinika Pediatrii Centrum Medycznego Kształcenia Podyplomowego w Warszawie 
 Kierownik Kliniki: dr hab. med. Teresa Jackowska, prof. nadzw. CMKP 
2Kliniczny Oddział Pediatryczny, Szpital Bielański im ks. J. Popiełuszki w Warszawie 
 Ordynator Oddziału: dr hab. med. Teresa Jackowska, prof. nadzw. CMKP 
3Klinika Neurologii Dzieci i Młodzieży, Instytut Matki i Dziecka w Warszawie 
 Kierownik Kliniki: prof. nadzw. dr hab. Elżbieta Szczepanik

S t r e s z c z e n i e

Cel pracy. Określenie częstości występowania i charakteru zaburzeń oddychania podczas snu u dzieci chrapiących.
Materiał i metody. 101 dzieci chrapiących w czasie snu (54 chłopców i 47 dziewcząt w wieku od 4/12 do 16 9/12, średnia 

wieku 4 1/12), skierowanych z podejrzeniem zespołu obturacyjnego bezdechu sennego (OSAS) przyjęto w celu przeprowa-
dzenia całonocnych badań polisomnograficznych (PSG). Po wykonaniu badań – 12 dzieci z rozpoznanym wcześniej przero-
stem układu chłonnego gardła (7 dziewcząt i 5 chłopców w wieku od 3 6/12 do 7 lat 5/12, średnia wieku: 5 lat) skierowano na 
zabieg adenotonsillektomii i w okresie 3-24 miesięcy po zabiegu powtórnie wykonano u nich badanie PSG.

Wyniki. U 29 dzieci (32,2%) ustalono rozpoznanie OSAS, u 23 (25,6%) zespół zwiększonego oporu w drogach odde-
chowych, u 38 (42,2%) chrapanie pierwotne. U 11 dzieci rozpoznania nie ustalono (zbyt krótki okres obserwowanego snu). 
U 12 pacjentów poddanych zabiegowi usunięcia migdałków uzyskano potwierdzone kontrolnym badaniem PSG ustąpienie 
bezdechów obturacyjnych i ustąpienie, lub znaczne zmniejszenie zjawiska chrapania w czasie snu. U 11 z tych dzieci obser-
wowano jednak, w różnym czasie po zabiegu, okresowe występowanie paradoksalnych ruchów oddechowych.

Wnioski. 1. U przeszło połowy dzieci chrapiących w czasie snu mogą występować zaburzenia oddychania: zespół ob-
turacyjnego bezdechu sennego, lub zespół zwiększonego oporu w górnych drogach oddechowych. 2. U dzieci z OSAS 
wywołanym przerostem migdałków adenotonsillektomia może doprowadzić do ustąpienia bezdechów obturacyjnych oraz 
do ustąpienia, lub ograniczenia zjawiska chrapania w czasie snu. 3. O rozpoznaniu zaburzeń oddychania w czasie snu roz-
strzyga wynik badania polisomnograficznego.

Słowa kluczowe: chrapanie, zaburzenia oddychania, polisomnografia

S u m m a r y

Aim. to define the incidence and nature of sleep disorders of breathing (SDB) with snoring children.
Material and methods. 101 children (54 boys and 47 girls, mean age: 4 yrs) with sleep snoring were examined in the sleep 

laboratory. An overnight polysomnography (PSG) was performed. Twelve children with adenotonsillar hypertrophy were then 
treated with surgery and examined again within 3-24 months.

Results. OSAS was identified in 32.2% and upper airway resistance syndrome (UARS) in 25.6% of all examined children. 
In the remaining cases (42.2%) the primary snoring was recognized. In 11 patients diagnosis was not established. In all chil-
dren treated with the adenotonsillectomy the apneas and most of other OSAS symptoms as well as snoring disapeared albeit 
recurrent paradoxical respiratory movements persisted.

Conclusions. 1. More than 50% of children that snore during sleep can have SDB in the form of OSAS or UARS. 2. If the 
cause of OSAS is adenotonsillar hypertrophy, the surgery can be conducive to the healing of the syndrome. 3. PSG plays a 
vital part in diagnostic procedure.

Key words: snoring, SDB, polysomnography

Wprowadzenie
W XX wieku i w pierwszej dekadzie obecnego wieku 

temat zaburzeń oddychania w czasie snu (sleep disor-

ders of breathing – SDB) poruszano w literaturze wielo-
krotnie. Problem dotyczy ogromnej liczby chrapiących 
w czasie snu osób dorosłych i wcale niemałej grupy 
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dzieci. Okazuje się, że regularnie chrapie nawet do 27% 
dzieci w wieku od 2 do 8 lat (1, 2). U 10% występuje chra-
panie nawykowe – głośne chrapanie obserwowane co 
najmniej 3 razy w tygodniu (3). U około 2% dzieci z tej gru-
py rozwija się zespół obturacyjnego bezdechu sennego 
(obstructive sleep apnea syndrome – OSAS) niosący ze 
sobą określone powikłania, między innymi – zaburzenia 
koncentracji uwagi, zaburzenia zachowania i pogorszenie 
wyników w nauce (4, 5). W przeciwieństwie do dorosłych, 
najważniejszą przyczyną zaburzeń występujących u chra-
piących dzieci jest nadal przerost układu chłonnego gar-
dła. Związek między występującym u dzieci przerostem 
tkanki chłonnej gardła, ograniczającym drożność górnych 
dróg oddechowych a chrapaniem i „adenoidalnym”, czy 
wręcz „głupkowatym” wyglądem i trudnościami w skupie-
niu uwagi opisał już w 1889 roku William Hill (6).

Istotę OSAS stanowią zaburzenia oddychania podczas 
snu mające postać okresowych przerw w przepływie po-
wietrza przez drogi oddechowe (bezdechów), lub prze-
dłużającej się hipowentylacji. Zaburzenia te są wynikiem 
zamknięcia, lub znacznego zwężenia górnych dróg od-
dechowych w czasie wdechu i prowadzą do ograniczenia 
wymiany gazowej oraz zakłócają architekturę snu. Wśród 
objawów OSAS wymienia się chrapanie, oddychanie 
przez otwarte usta, tachypnoe i zwiększony wysiłek odde-
chowy, niespokojny sen z licznymi przebudzeniami (rów-
nież bez przebudzeń) (7), zaburzenia łaknienia i wzrasta-
nia, problemy wychowawcze i szkolne. OSAS i związane 
z nim zaburzenia snu są uważane za czynnik upośledza-
jący rozwój intelektualny dotkniętych nimi dzieci i prowa-
dzący do zaburzeń zachowania odpowiadających ADHD 
(Attention-Deficit/Hyperactivity Disorder) (8). Jednym z 
objawów OSAS jest także moczenie nocne. Senność w 
ciągu dnia występuje rzadziej u dzieci, niż u dorosłych. 
Do najpoważniejszych powikłań, jakie mogą wystąpić w 
przebiegu OSAS należy zaliczyć systemowe nadciśnienie 
tętnicze oraz nadciśnienie płucne (9, 10, 11).

Wśród przyczyn zaburzeń oddychania w czasie snu 
u dzieci, w tym OSAS, wymienia się najczęściej przerost 
układu chłonnego gardła, występujący zwykle powyżej 
1. roku życia, bardzo często przy udziale nawracających 
stanów zapalnych dróg oddechowych (4, 12). Coraz czę-
ściej zaburzenia oddychania w czasie snu u dzieci są 
wynikiem otyłości (13). Powszechnie akceptowane postę-
powanie diagnostyczne, mające na celu identyfikację wy-
magających leczenia dzieci z OSAS to: dokładny wywiad, 
pediatryczne badanie fizykalne, badanie polisomnogra-
ficzne oraz badanie laryngologiczne. Złotym standardem 
jest pełna (całonocna) polisomnografia, pozwalająca po-
twierdzić obecność bezdechów oraz określić ich liczbę i 
rodzaj, w zestawieniu z zapisem architektury snu. Tylko w 
niektórych przypadkach bywa przydatna tak zwana mała 
polisomnografia, albo sama nocna pulsooksymetria w 
połączeniu z badaniem elektrokardiograficznym.

Cel pracy

1. Określenie za pomocą całonocnej polisomnogra-
fii, częstości występowania i charakteru zaburzeń 
oddychania u dzieci chrapiących podczas snu.

2. ocena skuteczności adenotonsillektomii w lecze-
niu OSAS rozpoznanego u dzieci z przerostem 
układu chłonnego gardła.

Materiał i metody

W grupie dzieci chrapiących w czasie snu przyjętych 
w celu wykonania badania PSG w większości znala-
zły się dzieci kierowane przez pediatrów z placówek 
lecznictwa otwartego i z innych szpitali oraz z Poradni 
Zaburzeń Oddychania Kliniki Pediatrii CMKP. Łącznie 
przyjęto 101 dzieci. Dwanaścioro z nich zgłosiło się w 
krótkim czasie po konsultacji laryngologicznej, w wyni-
ku której ustalono potrzebę wykonania adenotonsillek-
tomii z powodu przerostu układu chłonnego gardła.

W ramach postępowania diagnostycznego zbierano 
obecnie wywiad dotyczący zdrowia i rozwoju dzieci oraz 
wywiad rodzinny, z uwzględnieniem informacji odnośnie 
objawów (nocnych i dziennych) sugerujących OSAS. 
Przeprowadzano badanie przedmiotowe ze zwróce-
niem uwagi na nieprawidłowości mogące prowadzić 
do zaburzeń oddychania, lub na objawy będące kon-
sekwencją OSAS. Do badania polisomnograficznego 
kwalifikowano dzieci bez objawów ostrej infekcji dróg 
oddechowych. W badaniu przedmiotowym oceniano 
stan układu chłonnego nosogardła (w dostępnym dla 
pediatry zakresie), budowę twarzoczaszki i klatki pier-
siowej oraz sposób oddychania dziecka. Notowano 
masę ciała i wzrost, mierzono ciśnienie tętnicze krwi. 
W razie konieczności pogłębienia oceny układu krąże-
nia wykonywano badanie Ekg oraz ECHO. U dzieci 
podejrzanych o reakcję alergiczną badano całkowite 
stężenie IgE i obraz morfologiczny krwi obwodowej.

Badania polisomnograficzne (PSG) przeprowadza-
no w klinicznej pracowni snu. Wykonywano je aparatem 
EEG Digi Track (z oprogramowaniem rozszerzonym dla 
badań PSG) firmy Elmiko. Łącznie przeprowadzono 120 
(całonocnych) badań polisomnograficznych. Przyklejanie 
elektrod oraz zakładanie czujników rozpoczynano o godz. 
20.00. Zapis rejestrowano od momentu zaśnięcia pacjen-
ta. Badanie kończono z chwilą definitywnego obudzenia 
się dziecka, lub, jeśli spało ono nadal, o 7 rano. Czas reje-
stracji wynosił zatem co najmniej 9-10 godzin.

Badanie polisomnograficzne wykonano u 90 dzieci 
(u 50 chłopców i 40 dziewcząt) chrapiących w czasie 
snu, w wieku od 4 miesięcy do 16 lat i 9 miesięcy (śred-
ni wiek: 5 lat i 1 miesiąc). W trakcie badań rejestrowano 
parametry przedstawione w tabeli 1.

Tabela 1. (Całonocna) polisomnografia. Badane parametry.

1. zapis elektroencefalograficzny (2 kanały).

2. zapis elektrookulograficzny.

3. zapis elektromiograficzny z mięśni podbródka.
4. chrapanie za pomocą czujnika umieszczanego 

na skórze nad krtanią.
5. zapis elektrokardiograficzny.

6. ruchy oddechowe klatki piersiowej i brzucha.

7. przepływ powietrza przez drogi oddechowe.

8. pulsoksymetria przezskórną.
9. ruchy kończyny dolnej za pomocą czujnika umieszczonego 

w okolicy ścięgna Achillesa.
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Równocześnie obserwowano badane dzieci – ich 
reakcje i zachowanie w czasie snu (pocenie się, ruchy 
tułowia i kończyn, oddychanie ustami). Po zakończe-
niu badania pacjenci byli wypisywani do domu. Dzieci 
przerostem migdałków zakwalifikowane wcześniej do 
adenotonsillektomii (12 pacjentów) zostały po bada-
niu PSG ponownie skierowane do laryngologa i pod-
dane zabiegowi. W różnym czasie po zabiegu (od 3 
do 24 miesięcy) udało się u nich ponownie wykonać 
badanie PSG.

Zapis PSG był interpretowany przez doświadczo-
nego pediatrę, wyszkolonego w zakresie diagnostyki 
zaburzeń oddychania w czasie snu. Po wyłączeniu 
części zapisu obejmujących okresy budzenia się i czu-
wania dokonywano wstępnej oceny toru snu, a następ-
nie analizowano zapis, przede wszystkim pod kątem 
obecności bezdechów oraz cech hipowentylacji. Ana-
liza ta prowadzona była w powiązaniu z zanotowany-
mi okresami chrapania i/lub oddechu paradoksalnego 
oraz zapisem innych badanych funkcji, między innymi 
saturacji tlenowej (SaO2).

Za bezdech obturacyjny przyjmowano przerwę w 
oddychaniu wynoszącą 2 cykle oddechowe, skoja-
rzoną z widocznym wysiłkiem oddechowym. Poszu-
kiwano również bezdechów mieszanych (częściowo 
pochodzenia ośrodkowego), szczególnie u dzieci z 
dodatnim wywiadem rodzinnym w kierunku OSAS.

Zespół obturacyjnego bezdechu sennego rozpo-
znawano, gdy u pacjenta występował jeden, lub wię-
cej bezdechów obturacyjnych na godzinę całkowitego 
czasu snu, połączonych ze zmniejszeniem saturacji 
tlenowej.

U dzieci z dodatnim wywiadem rodzinnym w kierun-
ku OSAS, u których nie było bezdechów w zapisie PSG, 
tylko kończące się krótkimi wybudzeniami okresy od-
dechu paradoksalnego – rozpoznawano zespół zwięk-
szonego oporu w górnych drogach oddechowych 
(upper airways resistance syndrome – UARS) (7).

Chrapanie pierwotne rozpoznawano u dzieci, u 
których nie stwierdzano ani bezdechów, ani innych 
nieprawidłowości w oddychaniu podczas snu.

Po badaniu PSG wszystkie chrapiące dzieci kiero-
wano do laryngologa.

U 11 (10,9%) chrapiących dzieci (w wieku od 1 roku 
do 14 lat 9 miesięcy) skierowanych do klinicznej pra-
cowni snu nie udało się prawidłowo przeprowadzić 
badania PSG. Dotyczyło to 7 dziewczynek i 4 chłop-
ców. W 9 przypadkach rejestracja toru snu i innych 
parametrów PSG okazała się niewystarczająca, przede 
wszystkim z powodu zbyt krótkiego okresu snu. Przy-
czyną mógł być tak zwany efekt pierwszej nocy (trud-
ności w zasypianiu w obcym otoczeniu), występujący 
głównie u dzieci starszych. Dwoje dzieci nie pozwoliło 
na przeprowadzenie badania.

Wyniki

Po analizie danych z wywiadu oraz zapisów poli-
somnograficznych, otrzymanych u zbadanych po raz 
pierwszy 90 chrapiących dzieci zidentyfikowano trzy 
rodzaje nieprawidłowości:

1) objawy odpowiadające OSAS (zespołowi obtura-
cyjnego bezdechu sennego),

2) cechy zespołu zwiększonego oporu w górnych 
drogach oddechowych

3) chrapanie pierwotne (tab. 2 i 3).
Zespół obturacyjnego bezdechu sennego (OSAS) 

rozpoznano u 29 dzieci (32,2% badanych), odpowied-
nio: u 13 chłopców i 16 dziewcząt. Średni wiek w cza-
sie wykonywania badania wynosił 4 lata i 1 miesiąc 
(zakres: od 5 miesięcy do 12 lat i 10 miesięcy). Troje 
dzieci z tej grupy pozostawało pod opieką laryngologa 
z powodu przewlekłego wysiękowego zapalenia ucha 
środkowego, lub częstych infekcji dróg oddechowych, 
a 19 (co stanowi 65,5% dzieci z OSAS) – w związku 
z przerostem migdałka gardłowego i/lub migdał-
ków podniebiennych. Jeden pacjent z rozpoznaniem 
OSAS, chłopiec w wieku 13 lat już przebył adenotomię, 
ale mimo zabiegu nadal chrapał w czasie snu. Dziecko 
to miało objawy encefalopatii z niedowładem spastycz-
nym czterokończynowym i atetozą. W 5 przypadkach 
OSAS rozpoznano alergię o różnej manifestacji klinicz-
nej, a w dwóch – niedobór masy ciała (na poziomie 
3-go percentyla). Jeden pacjent z OSAS miał wadę wy-
mowy. W jednym przypadku stwierdzono wadę zgryzu 
i w jednym – zespół wad wrodzonych z nieprawidłową 
budową nozdrzy tylnych, obniżeniem napięcia mię-

Tabela 2. Objawy nocne sugerujące OSAS. Liczba badanych: 90.

Objawy 
Grupa z potwierdzonym 

OSAS
n = 29 (32,2%)

Grupa z rozpoznanym 
zespołem zwiększonego 

oporu w drogach
oddechowych
n = 23 (25,6%)

Grupa z chrapaniem 
pierwotnym

n = 38 (42,2%)

Chrapanie/oddychanie przez usta 27 (93,1) 20 (86,9) 33 (86,8)

Niespokojny sen 8 (27,6) 7 (30,4) 11 (28,9)

Parasomnie 3 (10,3) 7 (30,4) 7 (18,4)

 Pocenie się 13 (44,8) 10 (43,5) 21 (55,3)

Widoczne epizody bezdechów  6 (20,7) 3 (13) 2 (5,3) 

Ślinienie się podczas snu  8 (27,6) 8 (34,8) 14 (36,8) 

Przyjmowanie nienaturalnych pozycji w czasie snu  7 (24,1)  8 (34,8) 9 (23,7)

Moczenie nocne  4 (13,8)  5 (21,7) 2 (5,3) 
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śniowego i pierścieniem naczyniowym uciskającym 
tchawicę.

Kontrolna polisomnografia wykonana po adenoton-
sillektomii (od 3 do 24 miesięcy po zabiegu) u 12 z 19 
dzieci z przerostem migdałków i rozpoznanym obec-
nie OSAS wykazała ustąpienie bezdechów obturacyj-
nych i zmniejszenie nasilenia, lub ustąpienie chrapa-
nia. U większości z tych dzieci obserwowano jednak 
okresowe występowanie oddechu paradoksalnego 
(nie prowadzącego do wybudzeń), mogące świadczyć 
o utrzymywaniu się zwiększonego oporu w górnych 
drogach oddechowych. Zjawisko to rejestrowano w 
różnym czasie po adenotonsillektomii.

Pozostałych siedmioro dzieci z OSAS, które wkrótce 
po I badaniu PSG miały być poddane adenotonsillek-
tomii nie zgłosiło się na umówione badanie kontrolne 
po zabiegu.

Zespół zwiększonego oporu w górnych drogach 
oddechowych (UARS) stwierdzono u 23 badanych 
(25,6%), odpowiednio: u 15 chłopców i 8 dziewcząt. 
Średni wiek w czasie wykonywania badania wynosił 
5  lat (zakres: od 4 miesięcy do 12 lat i 2 miesięcy). 
U 11 (47,5%) z tych dzieci stwierdzono przed badaniem 
PSG przerost migdałka gardłowego, u 4 – wadę zgry-
zu. Troje dzieci pozostawało pod opieką alergologa.

Chrapanie pierwotne rozpoznano u 38 dzie-
ci (42,2% badanych), odpowiednio: u 22 chłopców 
i 16 dziewcząt. Średni wiek w czasie badania wynosił 
7 lat (zakres: 2 lata i 1 miesiąc – 16 lat i 9 miesięcy). 
Czternaścioro dzieci z tej grupy kierowano już do la-
ryngologa z powodu podejrzenia przerostu migdałka 
gardłowego, lub niedosłuchu. Przerost układu chłon-
nego gardła potwierdzono u trojga z nich i wykonano 

adenotomię, po której chrapanie nie ustąpiło. U 8 le-
czono alergię, u 5 wadę zgryzu. Jedno z dzieci miało 
znaczny niedobór masy ciała (<  3 percentyla), troje 
– niedobór umiarkowany (10-25 percentyl). U jednego 
pacjenta (chłopca) z otyłością stwierdzono zespół me-
taboliczny. W jednym przypadku ustalono w wywiadzie 
przebycie urazu czaszkowo-mózgowego.

Dyskusja

Identyfikacja i określenie typu zaburzeń oddychania 
podczas snu w oparciu o badanie podmiotowe (łącz-
nie z użyciem odpowiedniego kwestionariusza) i ba-
danie przedmiotowe jest szczególnie trudne, a często 
niemożliwe. Objawy występujące u chrapiących dzieci 
w ciągu dnia, mogące budzić podejrzenie obecności 
zaburzeń oddychania w czasie snu nie stanowiły wy-
starczającej podstawy do różnicowania między OSAS, 
UARS i chrapaniem pierwotnym. Wśród objawów 
nocnych – jedynie zauważone przez rodziców bezde-
chy (prawdopodobnie nie wszystkie) przemawiały za 
istnieniem takich zaburzeń, w tym – OSAS. Metodą 
diagnostyczną, która rozstrzyga o rozpoznaniu jest 
całonocna polisomnografia (14). W zbadanej obecnie 
grupie 90 chrapiących dzieci skierowanych z podejrze-
niem OSAS – u jednej trzeciej (32,2%) potwierdzono 
to podejrzenie. Razem z przypadkami UARS odsetek 
przypadków SDB przekroczył 50%. U pozostałych 
chrapiących dzieci – również demonstrujących niepo-
kojące objawy w czasie snu – po badaniu PSG moż-
na było rozpoznać tylko chrapanie pierwotne (42,2%). 
Nie stwierdzono obecnie różnic w częstości chrapania 
związanych z płcią. Wyniki przeprowadzonych obecnie 
badań potwierdziły znaczenie polisomnografii w iden-

Tabela 3. Objawy dzienne sugerujące OSAS. Liczba badanych: 90.

Objawy Grupa z potwierdzonym 
OSAS

n = 29 (32,2%)

Grupa z rozpoznanym 
zespołem zwiększonego 

oporu w drogach
oddechowych
n = 23 (25,6%)

Grupa z chrapaniem 
pierwotnym

n = 38 (42,2%)

Drażliwość i/lub agresja 2 (6,9) 3 (13) 5 (13,1)

Uczucie zmęczenia 6 (20,7) 7 (30,4) 15 (39,5)

Oddychanie przez usta 5 (17,2) 1 (4,3) 2 (5,3)

Nadpobudliwość ruchowa 4 (13,8) 4 (17,4) 8 (21,1)

Zaburzenia koncentracji 3 (10,3) 3 (13) 2 (5,3)

Trudne budzenie się rano 3 (10,3) 4 (17,4) 10 (26,3) 

Trudności w nauce 1(3,4) 1(4,3) 4 (10,5) 

Trudności w wysławianiu się 0  0  1(2,6) 

Poranny ból głowy 1(3,4) 0 6 (15,8) 

Drzemki w ciągu dnia  6 (20,7)  3 (13) 7 (18,4) 

Brak łaknienia i niedostateczny przyrost masy ciała 1 (3,4) 0 1 (2,6)

Nawracające infekcje górnych dróg oddechowych 8 (27,6)  2 (8,7)  3 (7,9) 

Zaburzenia zachowania 0  3 (13) 3 (7,9) 

Epizody ALTE w wywiadzie 0 2 (8,7) 0 

Wady zgryzu 1(3,4) 4 (17,4) 7 (18,4) 
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tyfikacji i różnicowaniu zaburzeń oddychania w czasie 
snu. Wykazały jednocześnie, że odsetek przypadków 
OSAS wśród chrapiących dzieci może być większy, niż 
oceniany współcześnie przez różnych badaczy. Wyni-
ki przeprowadzonych badań PSG potwierdziły również 
pierwszoplanową rolę przerostu układu chłonnego 
gardła w wywoływaniu zaburzeń oddychania w czasie 
snu w dzieciństwie.

Przerost układu chłonnego gardła jest, jak dotych-
czas, najczęściej wykrywaną i na ogół usuwalną przy-
czyną zaburzeń oddychania w czasie snu u dzieci. 
W większości przypadków OSAS występuje u dzieci w 
wieku, w którym wielkość migdałków podniebiennych i 
gardłowego jest największa w stosunku do rozmiarów 
górnych dróg oddechowych. Dalszemu przerostowi 
migdałków sprzyjają nawracające zakażenia górnych 
dróg oddechowych, alergia i palenie tytoniu w otocze-
niu (4, 12).

Leczenie OSAS w tych przypadkach polega więc 
przede wszystkim na usunięciu migdałka gardłowe-
go i migdałków podniebiennych oraz na kontynuacji 
stosownych działań profilaktycznych. U dzieci z roz-
poznanym obecnie OSAS zabieg adenotonsillektomii 
spowodował udokumentowane polisomnograficznie 
ustąpienie bezdechów obturacyjnych i ustąpienie, lub 
znaczące zmniejszenie nasilenia innych objawów SDB 
obserwowanych przed leczeniem, przede wszystkim 
– chrapania w czasie snu (tab. 4, 5). Sen stał się spo-
kojniejszy. Zmniejszyła się skłonność do nawrotów 
infekcji górnych dróg oddechowych (tab. 6). Skutecz-
ność adenotonsillektomii nie była jednak stuprocento-
wa: u większości dzieci w różnym czasie po zabiegu 
obserwowano występowanie oddechu paradoksalne-
go. Obserwacje takie zebrali również inni autorzy oce-
niający efekty usunięcia migdałków u dzieci z OSAS 
(15, 16).

U dzieci z ciężką postacią OSAS efekty leczenia 
operacyjnego są zwykle gorsze (17). Dodatkową, nie-
korzystną rolę w takich niepowodzeniach może ode-

grać otyłość u dziecka (18). Coraz częściej otyłość jest 
też traktowana jako jedna z podstawowych przyczyn 
OSAS (19). U pacjentów nie wykazujących popra-
wy po adenotonsillektomii oraz u dzieci z OSAS, u 
których nie stwierdzono przerostu migdałków, albo 
wykryto przeciwwskazania do leczenia operacyjne-
go pozostaje leczenie zachowawcze. W większości 
przypadków polega ono na zastosowaniu aparatu 
zapewniającego ciągłe dodatnie ciśnienie w dro-
gach oddechowych (CPAP). U wszystkich – unika-
nie ekspozycji na dym tytoniowy i znane alergeny. 
Tylko u dwojga zbadanych obecnie dzieci z OSAS 
istniały inne niż przerost migdałków przyczyny ob-
turacji i bezdechów (u jednego – wielowadzie z nie-
prawidłową budową twarzoczaszki i nozdrzy tylnych 
oraz pierścieniem naczyniowym uciskającym tcha-
wicę, u drugiego – encefalopatia spastyczna czte-
rokończynowa, z atetozą). Dzieci te wymagały ope-
racyjnego leczenia korygującego wady i stosowania 
CPAP. W nielicznych przypadkach może się okazać 
konieczna tlenoterapia, między innymi u dzieci z 
chorobami nerwowo-mięśniowymi obniżającymi 
napięcie ścian górnych dróg oddechowych (zespół 
Downa, zespół Prader-Willi). W  przypadkach nie-
prawidłowości budowy twarzoczaszki i innych wad 
anatomicznych powodujących zwężenie górnych 
dróg oddechowych bierze się niekiedy pod uwagę 
chirurgiczne leczenie korekcyjne.

Wczesne objęcie obserwacją dzieci chrapiących w 
czasie snu stwarza możliwość wykrycia w porę OSAS, 
lub zespołu zwiększonego oporu w drogach oddecho-
wych. Pozwoli to zapobiec pogłębianiu się następstw 
tych zaburzeń, między innymi – deficytów w sferze 
neuropoznawczej. Na poprawę w tej sferze prawdopo-
dobnie trzeba czekać najdłużej (20).

Tabela 4. Objawy nocne OSAS obserwowane przez rodzi-
ców 12 dzieci z przerostem migdałków przed i po zabiegu 
operacyjnym.

Objawy

n = 12

Przed
zabiegiem

n (%) 

 Po zabiegu
n (%)

Chrapanie/oddychanie 
przez usta

11 (91,7) 3 (25)

Niespokojny sen 3 (25) 1 (8,3)

Parasomnie 1 (8,3) 1 (8,3)

Pocenie się w nocy  8 (66,7) 6 (50)

Zanotowane epizody 
bezdechów

3 (25) 0 (0)

Ślinienie się podczas snu 3 (25) 3 (25)

Przyjmowanie
nienaturalnych
pozycji podczas snu

 5 (41,7) 2 (16,7)

Tabela 5. Objawy dzienne sugerujące OSAS obserwowane 
przez rodziców 12 dzieci z przerostem migdałków przed i po 
zabiegu operacyjnym.

Objawy 

n = 12

Przed
zabiegiem

n (%) 

Po zabiegu
n (%) 

Drażliwość i/lub agresja 1 (8,3) 0 

Uczucie zmęczenia 2 (16,7) 0

Oddychanie przez usta 2 (16,7) 0

Nadpobudliwość ruchowa 1 (8,3) 0 

Zaburzenia koncentracji 3 (25) 1 (8,3)

Trudności w obudzeniu 
się rano

0 2 (16,7)

Drzemki w ciągu dnia 3 (25) 1 (8,3)

Tabela 6. Liczba pacjentów z nawrotami infekcji górnych 
dróg oddechowych w grupie 12 dzieci z przerostem układu 
chłonnego gardła, poddanych adenotonsillektomii.

Przed zabiegiem Po zabiegu

5/12 0/12



Zaburzenia oddychania u dzieci chrapiących w czasie snu, w świetle badań polisomnograficznych

1037

Wnioski
1. U ponad połowy dzieci chrapiących w czasie 

snu mogą występować zaburzenia oddychania: 
zespół obturacyjnego bezdechu sennego, lub 
zespół zwiększonego oporu w górnych drogach 
oddechowych.

2. U dzieci z OSAS wywołanym przerostem migdał-
ków adenotonsillektomia prowadzi do ustąpienia 

bezdechów obturacyjnych oraz do ustąpienia, lub 
ograniczenia zjawiska chrapania w czasie snu. 
Po zabiegu, przez różnie długi czas można jed-
nak u tych dzieci obserwować występowanie od-
dechu paradoksalnego.

3. O rozpoznaniu zaburzeń oddychania w czasie 
snu rozstrzyga wynik badania polisomnograficz-
nego.
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