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Wykaz skrótów 

 

AHI (apnea-hypopnea index) — liczba bezdechów i spłyconych oddechów przypadających  

na godzinę snu 

AUC (Area Under Curve) — pole powierzchni pod wykresem krzywej 

BMFR (body muscle-to-fat ratio) — stosunek masy mięśniowej do tkanki tłuszczowej 

BMI (Body Mass Index) — wskaźnik masy ciała; jednostka wyrażona w kg/m2 

CSAS (central sleep apnea syndrome) — centralny bezdech senny 

eAHI (estimated apnea-hypopnea index) – estymowana liczba bezdechów i spłyconych 

oddechów przypadających na godzinę snu 

EDR  (ECG-derived respiratory signals) — sygnały oddechowe pochodzące z EKG 

EEG — elektroencefalogram 

EKG — elektrokardiogram 

EMG — elektromiogram 

EOG — elektrookulogram 

KZR — komorowe zaburzenia rytmu 

M (mean difference) — średnia ważona różnic 

nREM (non rapid eye movement) — faza wolnych ruchów gałek ocznych 

nsVT (non-sustained ventricular tachycardia) — nieutrwalony częstoskurcz komorowy 

ODI (oxygen desaturation index) — średnia liczba desaturacji przypadających na jedną 

godzinę snu 
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OR (odds ratio) — iloraz szans 

OSAS (obstuctive sleep apnea syndrome ) — obturacyjny bezdech senny 

P - wartość (p-value, probability value) — to graniczny poziom istotności - najmniejszy,  

przy którym zaobserwowana wartość statystyki testowej prowadzi do odrzucenia hipotezy zerowej 

RDI (respiratory disturbance index) — całkowita liczba bezdechów, spłyceń oddychania  

oraz epizodów RERA przypadających na godzinę snu 

REM (rapid eye movement) — faza szybkich ruchów gałek ocznych 

RERA (respiratory effort-related arousal) — przebudzenie związane z wysiłkiem oddechowym 

ROC (Receiver Operating Characteristic) —analiza statystyczna wykorzystywana do oceny 

czułości i swoistości 

SD (standard deviation) — odchylenie standardowe  

Snore (wskaźnik chrapania) — wybudzenie z towarzyszącym chrapaniem 

SpCO2 — wysycenie (saturacji) dwutlenkiem węgla hemoglobiny krwi tętniczej 

SpO2 — wysycenie (saturacji) tlenem hemoglobiny krwi tętniczej 

ZOCS — zaburzenia oddychania w czasie snu 
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1. Wstęp 

Sen, który stanowi jedną trzecią naszego życia, dzięki przywracaniu homeostazy, 

odpowiedzialny jest za wiele zjawisk fizjologicznych, w tym regulację procesów 

metabolicznych, układów hormonalnych, autonomicznych oraz immunologicznych. 

Prawidłowa jakość i architektura snu przekłada się na utrzymywanie dobrego stanu zdrowia  

i uzupełnianie szeroko pojętych rezerw metabolicznych mózgu. Nie dziwi więc zainteresowanie 

poświęcane diagnostyce i leczeniu zaburzeń snu, w tym powszechnie występującymi 

zaburzeniami oddychania w czasie snu (ZOCS).  

1.1 Architektura snu  

Na prawidłową strukturę snu składa się cykliczne występowanie po sobie dwóch faz: 

• sen nREM (non rapid eye movement) — faza wolnych ruchów gałek ocznych, 

składająca się z trzech stadiów (składające się na sen płytki oraz głęboki), 

• sen REM (rapid eye movement) — faza szybkich ruchów gałek ocznych;  

duża aktywność kory mózgowej, okres marzeń sennych, zmniejszone napięcie 

mięśni szkieletowych. 

Powyższe okresy snu zmienia się w trakcie nocy w cykle trwające około 90-120 minut, 

warunkując prawidłową homeostazę organizmu1.  

W czasie kolejnych faz snu nREM oraz REM dochodzi do fizjologicznych zmian 

oddychania, przy czym zmiany te nie wpływają na nieprawidłowe funkcjonowanie organizmu. 

W fazie snu płytkiego okresu nREM dochodzić może do tzw. oddychania okresowego (okres 

periodyczny), przy czym zmiany wentylacji minutowej są nieznaczne. W okresie snu 

głębokiego nREM wentylacja minutowa ulega stopniowej redukcji skutkując obniżeniem  

się o 5-10 mmHg stężenia parcjalnego tlenu we krwi (SpO2) z jednoczesnym wzrostem stężenia 

parcjalnego dwutlenku węgla we krwi (SpCO2) o 2-8 mmHg1. Porównywalne, choć niższe 
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obniżanie się stężenia parcjalnego tlenu wraz ze wzrostem dwutlenku węgla we krwi 

rejestrowane jest również w fazie REM. Ponadto, występować mogą również okresy 

przyśpieszonego i zwolnionego oddychania (z występowaniem nawet krótkich  

10-20 sekundowych bezdechów centralnych), co jednak nie przekłada się negatywnie  

na działanie organizmu i nie ma znaczenia patofizjologicznego.   

 

1.2 Epidemiologia 

Zaburzenia oddychania podczas snu są szeroko rozpowszechnione w populacji ogólnej. 

W dostępnej literaturze szacuje się, że częstość występowania ZOCS w społeczeństwie może 

dotyczyć nawet 22% mężczyzn (zakres, 9-37%) oraz 17% kobiet (zakres, 4-50%). Dane 

pochodzą z metaanalizy 11 publikacji z lat 1993-20132. W polskich badaniach 

epidemiologicznych ZOCS stwierdzono u 11,2% mężczyzn i u 3,4% kobiet3. 

Zaburzenia oddychania podczas snu są szerzej rozpowszechnione wśród mężczyzn  

niż u kobiet do okresu menopauzy (około 2-3 krotnie częstsze)4; u kobiet w okresie 

postmeonopauzalnym wzrasta częstość występowania ZOCS5.  

Obecność ZOCS może różnić się również w różnych grupach etnicznych, co może 

wynikać z różnic m.in w budowie twarzoczaszki. ZOCS mogą być częstsze wśród Azjatów  

z niskim wskaźnikiem masy ciała oraz u Afroamerykanów w skrajnych grupach wiekowych6.  
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1.3 Klasyfikacja  

W zależności od dominującej etiologii, Trzecia edycja Międzynarodowej Klasyfikacji 

Zaburzeń Snu (International Classification of Sleep Disorders) z 2014 roku, wyróżnia różne 

typy zaburzeń oddychania w trakcie snu (tabela 1)7. Biorąc pod uwagę mechanizm 

powstawania zaburzeń oddychania podczas snu, grupę tę można podzielić na kolejne podgrupy. 

Wyróżnia się je na te przebiegające ze zwężeniem górnych dróg oddechowych jak i bez takiego 

zwężenia. ZOCS przebiegające ze zwężeniem górnych dróg oddechowych określane są jako 

obturacyjny bezdech senny (ang. obstuctive sleep apnea syndrome – OSAS). Stanowią one  

około 90% wszystkich raportowanych zaburzeń oddychania w czasie snu (łącznie epizody 

spłycenia oddechu i epizody bezdechu podczas snu). Centralny bezdech dorosłych ma z kolei 

wiele postaci, z których częsta jest forma typu oddech Cheyne’a-Stokesa (oddech periodyczny). 

Dodatkowo wyodrębniono objawy dźwiękowe, które mogą występować samodzielnie, takie 

jak chrapanie i katatrenia, czyli powtarzające się wydawanie głośnych dzięków podczas snu; 

zespoły te nie mają potwierdzonego patologicznego znaczenia klinicznego. 

Warte podkreślenia jest fakt współwystępowania u jednego pacjenta, więcej niż jednej 

z grup zaburzeń oddychania podczas snu. Dotyczy to zwłaszcza współwystępowania 

obturacyjnego bezdechu sennego, na które może nakładać się przykładowo typ centralny  

(np. w przebiegu zaostrzenia przewlekłej niewydolności serca). Niemniej jednak, w trakcie 

badania polisomnograficznego można wyróżnić dominujący typ ZOCS.   

W niniejszym przewodzie doktorskim, omawiając patofizjologię, aktualne i potencjalne 

narzędzia diagnostyczne ZOCS, główna uwaga badacza będzie akcentowana na najczęściej 

występującym typie zaburzeń oddychania, czyli na obturacyjnym bezdechu sennym. Definicje 

zaburzeń oddychania w czasie snu (ZOCS) oraz obturacyjny bezdech senny (OSAS)  

nie są tożsame, jednak mogą okresowo być używane wymiennie, biorąc pod uwagę iż OSAS 

stanowi ponad 90% zaburzeń oddychania podczas snu.  
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Tabela 1 podsumowuje klasyfikację zaburzeń oddychania podczas snu według  

Międzynarodowej Klasyfikacji Zaburzeń Snu, Wydanie Trzecie. 

 

Tabela 1 Klasyfikacja zaburzeń oddychania podczas snu – Trzecia edycja7 

OBTURACYJNY BEZDECH PODCZAS SNU: 

Obturacyjny bezdech podczas snu dorosłych 

Obturacyjny bezdech podczas snu dzieci 

CENTRALNY BEZDECH PODCZAS SNU: 

Centralny bezdech podczas snu z oddychaniem okresowym Cheyne’a-Stokesa 

Centralny bezdech podczas snu związany z innymi chorobami (bez oddychania okresowego 

Cheyne’a-Stokesa) 

Centralny bezdech podczas snu z oddychaniem okresowym na dużej wysokości 

Centralny bezdech podczas snu spowodowany przez leki lub inne substancje 

Pierwotny centralny bezdech podczas snu 

Pierwotny centralny bezdech podczas snu niemowląt 

Pierwotny centralny bezdech podczas snu wcześniaków 

Centralny bezdech w czasie snu wywołany leczeniem bezdechu 

ZESPOŁY HIPOWENTYLACJI PODCZAS SNU: 

Hipowentylacja u otyłych 

Hipowentylacja związana z innymi chorobami 

Hipowentylacja spowodowana przez leki lub inne substancje 

Zespół wrodzonej hipowentylacji pęcherzykowej 

Hipowentylacja spowodowana dysfunkcją podwzgórza u młodych osób otyłych  

Samoistna centralna hipowentylacja pęcherzykowa 

ZESPÓŁ NOCNEJ HIPOKSEMII 

POJEDYNCZE OBJAWY DŹWIĘKOWE PODCZAS SNU/WARIANTY NORMY: 

Katatrenia 

Chrapanie 
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1.4 Obturacyjny bezdech senny – definicja, objawy, czynniki ryzyka 

Obturacyjny bezdech senny jest chorobą powodowaną powtarzającymi się epizodami 

zwężania górnych dróg oddechowych (spłycenie oddychania) lub ich zamykania (bezdechy)  

na poziomie gardła i krtani, przy zachowanej pracy mięśni oddechowych. Patofizjologiczne 

następstwa powyższych mechanizmów skutkują pogorszeniem utlenowania krwi  

(spadek wysycenia tlenem hemoglobiny krwi) z następowymi (mikro)przebudzeniami,  

przy czym większość epizodów deprywacji snu pozostaje nieuświadomiona przez chorego8.  

Zaburzenia oddychania mogą występować w każdej fazie snu (nREM, REM), częściej 

jednak występują w czasie snu płytkiego. W fazie snu głębokiego występujące bezdechy  

są dłuższe i skutkują niedotlenieniem o większym stopniu. Fragmentacja snu przez 

powtarzające się po sobie okresy bezdechów i wybudzeń, z następczą deprywacją snu, skutkują 

niedoborem snu głębokiego i niepełnym wypoczynkiem.  

Wśród najczęściej występujących objawów podmiotowych wśród pacjentów  

z ZOCS można wyróżnić grupy objawów nocnych oraz występujących w ciągu dnia.  

Wśród symptomów występujących w czasie nocy wyróżnić można nawykowe chrapanie, które 

jest głośne i nieregularne z następującym po sobie okresami bezdechów. Ponadto, istotnie 

zwiększona jest również aktywność ruchowa pacjenta z towarzyszącymi przebudzeniami  

w czasie nocy9.  

Ponieważ sen nie przynosi potrzebnego odpoczynku i regeneracji, na pierwszy plan  

w zakresie objawów występujących po nocy wysuwa się senność dzienna, przewlekłe 

zmęczenie z towarzyszącymi zaburzeniami koncentracji, co dalej przekłada się na każdy aspekt 

życia pacjenta – zarówno prywatny jak i zawodowy. Nieodparta senność dzienna skutkować 

może na przykład zwiększonym ryzykiem wypadków komunikacyjnych u osób kierującymi 

pojazdami.  
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Listę objawów występujących w przebiegu ZOCS podsumowuje tabela 2.  

 

Tabela 2 Dominujące objawy podmiotowe zaburzeń oddychania podczas snu 

Objawy w nocy Objawy w ciągu dnia 

Chrapanie (głośne i nieregularne) Przewlekłe zmęczenie 

Bezdechy Senność dzienna 

Nykturia Zaburzenia pamięci i koncentracji 

Zwiększona aktywność ruchowa Upośledzenie libido i impotencja 

Nadmierna nocna potliwość Zaburzenia emocjonalne 

Przebudzenia w czasie snu Bóle głowy 

Trudności z zaśnięciem, bezsenność, koszmary Nadmierna drażliwość 

Kołatania serca   

 

 

Obturacyjny bezdech senny jest schorzeniem wieloprzyczynowym. Do uznanych 

czynników ryzyka OSAS można zaliczyć występowanie otyłości (BMI > 30 kg/m2), 

powiększonego obwodu szyi (dla mężczyzn  > 43cm, dla kobiet > 41cm), wiek (powyżej  

50 roku życia), płeć męska10. Ponadto, na wzrost ryzyka OSAS przekładają się również inne 

czynniki sprzyjające blokowaniu gardła podczas snu: długi języczek, przerost migdałków 

podniebiennych, skrzywienie przegrody nosa, częste zakażenia górnych dróg oddechowych, 

alergiczny nieżyt nosa (konieczność oddychania przez usta), spożywanie alkoholu (zwłaszcza 

przed snem), leki (opioidy, benzodiazepiny, leki zmniejszające napięcie mięśni), 

niedoczynność tarczycy, akromegalia, ciąża3. 

Zaburzenia oddychania podczas snu o typie tzw. centralnym, czyli przebiegające  

bez zwężenia górnych dróg oddechowych są niejednorodną grupą. Wśród nich można wyróżnić 

przyczyny pierwotne. Te jednak należą do rzadkości, a doniesienia naukowe na ich temat  

są epizodyczne. Częściej jednak, można scharakteryzować wtórne przyczyny centralnego 
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bezdechu sennego. Najczęściej występuje w przebiegu zaawansowanych chorób układu 

oddechowego, układu krążenia, jako konsekwencja postępujących schorzeń metabolicznych 

czy patologii układu nerwowego11.  

1.5 Implikacje zaburzeń oddychania podczas snu 

Dotychczasowe doniesienia naukowe podkreślają negatywne konsekwencje 

nieleczonych zaburzeń oddychania podczas snu na wiele układów i narządów. Pogłębiające  

się ZOCS mają niekorzystny wpływ na prawidłową architekturę snu, a przez to w sposób 

istotny wpływają na jakość snu. Powtarzająca się deprywacja snu skutkuje krótszym czasem 

trwania fizjologicznego snu, co znacząco przekłada się na zwiększenie śmiertelności ogólnej12. 

Pośród pacjentów z ciężkim nasileniem zaburzeń oddychania podczas snu, w badaniu Young  

i wsp., do którego włączono ponad 1500 pacjentów, stwierdzono w czasie średniej obserwacji 

trwającej 13,8 roku wzrost śmiertelności całkowitej i zwiększone ryzyko zgonów z przyczyn 

sercowo-naczyniowych odpowiednio o 3,8 i 5,2 raza13. 

Konsekwencje zdrowotne niezdiagnozowanych, a przez to nieleczonych zaburzeń 

oddychania podczas snu, obejmują przede wszystkim pogorszenie w zakresie kontroli i leczenia 

schorzeń sercowo-naczyniowych14,15. Jednocześnie, nieleczone ZOCS mają negatywny wpływ 

na choroby współwystępujące w schorzeniach kardiologicznych, takie jak zespół metaboliczny 

(w tym cukrzyca typu 2)16, astma, przewlekła obturacyjna choroba płuc, a nawet  

w schorzeniach onkologicznych17. Postępujące ZOCS agrawują także rozwój chorób 

autoimmunologicznych i reumatologicznych18. Powtarzająca się deprywacja snu przekłada  

się na nasilenie i rozwój zaburzeń z grupy chorób psychiatrycznych, gdzie nieleczone ZOCS 

dwukrotnie zwiększają ryzyko depresji, rozwój zaburzeń lękowych oraz ryzyko rozwoju 

choroby afektywnej dwubiegunowej19. 

Osoby cierpiące na bezdech senny, poprzez szereg czynników patofizjologicznych, 

charakteryzują się wzrostem ogólnego ryzyka rozwoju nadciśnienia tętniczego,  
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choroby niedokrwiennej serca, nagłego zgonu sercowego oraz wystąpienia istotnych klinicznie 

zaburzeń rytmu serca20,21, w tym przede wszystkim uporczywie nawracających napadów 

migotania przedsionków, istotnie klinicznej bradykardii (bloków przedsionkowo-komorowych, 

pauz), a także nasilenia komorowych zaburzeń rytmu20.  

Współwystępowanie obturacyjnego bezdechu sennego i nadciśnienia tętniczego zostało 

dobrze udokumentowane22,23. Doniesienia naukowe nie tylko potwierdzają zwiększoną 

częstość występowania nadciśnienia tętniczego wśród pacjentów z obturacyjnym bezdechem 

sennym, ale również częściej wśród tych chorych występuje nadciśnienie tętnicze maskowane 

oraz oporne24. Co ważne, podkreśla się również niefizjologiczny, patologiczny, rytm dobowy 

rejestrowanego ciśnienia tętniczego - podwyższone ciśnienie w nocy, brak nocnego spadku 

ciśnienia (ang. non-dipping) z nieprawidłową zmiennością ciśnienia tętniczego krwi w ciągu 

dnia25,26,27. Na patofizjologiczne podłoże powyższych zmian wpływ mają głównie 

powtarzające się przebudzenia w trakcie snu ze wzmożonym napięciem układu współczulnego, 

co w konsekwencji przekłada się bezpośrednio na powtarzające się wzrosty ciśnienia tętniczego 

krwi27.  Nie bez znaczenia pozostaje również podwyższone ryzyko występowania udarów 

mózgu wśród pacjentów z OSAS, przy współistniejącym nadciśnieniu tętniczym28. 

Zaburzenia oddychania podczas snu w sposób wielokierunkowy i wielopoziomowy 

wpływają na rozwój klinicznie istotnych zaburzeń rytmu serca. Wyróżnić można trzy główne 

obszary patomechanizmów, które wzajemnie się uzupełniają, wzmacniają i utrwalają:  

układ hormonalny (głównie aktywacja układu współczulnego), hemodynamiczny  

(m.in. gwałtowne zmiany ciśnienia wewnątrz klatki piersiowej) oraz humoralny (poprzez 

mobilizację ogólnoustrojowego procesu zapalnego) 29.  

Systematycznie powtarzające się epizody zamykania górnych dróg oddechowych, 

głównie na poziomie gardła i krtani, prowadzą do występowania okresów istotnej  

hipoksemii (spadek saturacji nawet do 65-75%) oraz hiperkapnii (SpCO2 > 45mmHg).  
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Efektem jest m.in. uwrażliwienie zarówno centralnych jak i obwodowych chemoreceptorów, 

wazokonstrykcja i związany z tym wzrost ciśnienia tętniczego krwi oraz tętna, mogące 

skutkować różnego typu arytmią przedsionkową30. Odruchowo, po aktywacji układu 

adrenergicznego, następuje kompensacyjne, często burzliwe pobudzenie nerwu błędnego  

z bradykardią, pauzami lub blokami przedsionkowo-komorowymi31. Tego typu perpetuum mobile, 

konsolidujące powyższe zmiany patofizjologiczne, może powtarzać się w trakcie nocy setki razy. 

Mimo że, związek występowania zaburzeń rytmu serca z bezdechem sennym  

jest opisywany od blisko czterech dekad, to dopiero w ostatnich latach udało się sprecyzować  

i pogłębić wiedzę nad  charakterystyką i specyfiką arytmii w przebiegu ZOCS32. W badaniu  

Guilleminault’a i wsp. u 400 pacjentów z rozpoznanym OSAS stwierdzono, iż u 48% występują 

klinicznie istotne arytmie pod postacią bradyarytmii (18%), pauz powyżej 2,0s (11%), bloków 

przedsionkowo-komorowych (8%), przedwczesnych pobudzeń (19%) i częstoskurczów 

komorowych (2%)33. Późniejsze doniesienia naukowe również podkreślają wpływ ZOCS  

na częstsze występowanie arytmii wśród tych chorych34.  

W trakcie epizodu zamknięcia się górnych dróg oddechowych (głównie zapadania  

się podniebienia miękkiego), dochodzi do spadku ciśnienia w klatce piersiowej, związany  

z tym spadek napełniania lewej komory i w konsekwencji pogorszenie frakcji wyrzutowej,  

co przekłada się na dalszą hipoksję organizmu35,36. Wyrównawczo, gwałtowne zmiany 

ciśnienia w klatce piersiowej z odruchowym wzrostem obciążenia następczego oraz wzrostem 

powrotu żylnego powodują minimalne lecz systematyczne poszerzanie się wszystkich jam 

serca, co stanowi istotny substrat większości arytmii37. 

Ponadto, procesem nieodłącznie związanym z zaawansowaniem ZOCS jest uogólniony 

proces zapalny. W przebiegu bezdechu obserwuje się istotnie klinicznie wzrost zarówno 

markerów stanu zapalnego (CRP, IL-6, TNF-alfa)38, jak i wzrost czynników prozakrzepowych 
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i dysfunkcję śródbłonka naczyń39. Stan zapalny, włóknienie, procesy prozakrzepowe 

konsolidują powyższe mechanizmy proarytmiczne40.  

Rycina 1 przedstawia podsumowanie dominujących patofizjologicznych procesów  

w przebiegu obturacyjnego bezdechu sennego12.  

 

 

 

 

 

 

Rycina 1 Obturacyjny bezdech senny - patofizjologia 
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1.6 Diagnostyka zaburzeń oddychania w czasie snu 

Diagnostyka obturacyjnego bezdechu sennego jest etapowa i opiera się w pierwszej 

kolejności na badaniu przedmiotowym i podmiotowym chorego. Rozpoczynając od wywiadu, 

lekarz ocenia nasilenie zgłaszanych przez pacjenta objawów dziennych i nocnych  

oraz estymuje obecność oraz nasilenie czynników ryzyka OSAS (otyłość, budowa 

twarzoczaszki, choroby współwystępujące, stosowane leki i używki).  

W dalszym etapie wykorzystuje się standaryzowane kwestionariusze, które pozwalają 

na identyfikację pacjentów, wśród których istnieje podwyższone ryzyko występowania ZOCS 

i które do pewnego stopnia obiektywizują zaawansowanie zgłaszanych przez pacjenta 

dolegliwości. Pośród walidowanych kwestionariuszy wykorzystuje się m.in. skalę senności 

Epworth, kwestionariusz STOP-Bang, kwestionariusz Berliński41.    

Standardowa diagnostyka zaburzeń oddychania w trakcie snu opiera na wykorzystaniu 

badań instrumentalnych. Można wśród nich wyszczególnić cztery typy metod, w zależności  

od ilość ocenianych parametrów wentylacyjnych i analizowanych składowych faz snu. Tabela 3 

przedstawia podsumowanie metod przyrządowych stosowanych w diagnostyce ZOCS. 

 

Tabela 3 Typy metod diagnostycznych stosowanych w diagnostyce ZOCS 

Typ I - polisomnografia w pracowni snu - 

stacjonarna 

7 zmiennych: EEG, EOG, EMG, EKG, 

przepływ powietrza przez górne drogi 

oddechowe, wysiłek oddechowy  

i pulsoksymetria 

 

 

Typ II - polisomnografia w domu pacjenta - 

przenośna 

7 zmiennych: EEG, EOG, EMG, EKG, 

przepływ powietrza przez górne drogi 

oddechowe, wysiłek oddechowy  

i pulsoksymetria 

 

 

 

Typ III – poligrafia - urządzenie przenośne 

wielokanałowe 

4 zmienne: ruchy oddechowe klatki 

piersiowej i brzucha, przepływ powietrza  

oraz pulsoksymetria 

 

 

 

Typ IV - przenośne urządzenie monitorujące  1-2 zmienne: m.in. saturacja krwi, tętno, 

przepływ powietrza przez nos 

 

 

 



20 
 

Badanie referencyjne (tzw. „złoty standard”) to polisomnografia wykonywana  

w pracowni badania snu – typ I (badanie EPISONO42) lub w domu badanego – typ II (badanie 

HypnoLaus43). Umożliwia ona nie tylko ocenę typu zaburzeń oddychania (charakter  

i zaawansowanie), ale również analizę architektury snu i zestawienie poszczególnych zaburzeń 

oddychania w stosunku do poszczególnych faz snu. Przewagą badania w pracowni badania snu 

jest eliminacja wyników fałszywie ujemnych (stały nadzór badania, w tym rejestracja wideo 

zachowań w nocy).    

Badanie polisomnograficzne, pomimo statusu referencyjności jest badaniem drogim  

i trudno dostępnym. Aktualnie coraz szerzej w diagnostyce ZOCS wykorzystuje się poligrafię 

– metoda typu III (rycina 2). Badanie to różni się jednak od polisomnografii. Poligrafia  

nie obejmuje rejestracji EEG, elektrookulogramu i oceny napięcia mięśni, zwykle jednak 

wystarcza do ustalenia właściwego rozpoznania – typu zaburzeń oddychania podczas snu oraz 

stopnia zaawansowania choroby. Badanie poligraficzne analizuje w sposób uproszczony zapis 

wybranych parametrów oddychania podczas snu, pomijając parametry odpowiedzialne  

za identyfikację konkretnych faz snu (nREM, REM). Poligrafia umożliwia ocenę ruchów klatki 

piersiowej i jamy brzusznej, przepływ powietrza przez nos, pulsoksymetrię, ocenę tętna,  

z jednoczasową rejestracją dźwiękową (nasilenie chrapania). Koszt badania jest blisko 50-60% 

niższy od kosztów polisomnografii. Mniejsza ilość danych, analizowanych w poligrafii, może 

jednak wpływać na niedoszacowanie wyników. Nie mniej jednak, pozycja i wartość 

diagnostyczna badania poligraficznego została potwierdzona licznymi badaniami klinicznymi 

(manualna analiza danych poligraficznych poprawia czułość do 92-100% i swoistość  

do 96-100%)44. Metoda ta zyskała również pozytywną rekomendację Polskiego Towarzystwa 

Chorób Płuc, jako narzędzie służące diagnostyce zaburzeń oddychania podczas snu u pacjentów 

bez poważnych, ograniczających chorób współistniejących45. 
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 Urządzenia typu IV zasadniczo pozwalają głównie na proste monitorowanie 

pulsoksymetrii i stopnia desaturacji nocnej. Ograniczona liczba danych limituje jednak 

adekwatną ocenę i klasyfikację typu ZOCS na podstawie tej metody (znaczna liczba wyników 

fałszywie dodatnich i ujemnych).  

W niniejszej pracy doktorskiej, zaplanowano wykorzystanie poligrafii  

jako wystarczające do oceny stopnia, nasilenia i identyfikacji typu ZOCS wśród badanych 

pacjentów.  
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Poligrafia pozwala na rozpoznanie zaburzeń oddychania w trakcie snu, w tym 

obturacyjnego bezdechu sennego, wykorzystując w analizie kilka kolejnych jednostek 

składowych takich jak wysiłek oddechowy, przepływ powietrza przez górne drogi oddechowe, 

rejestrację dźwiękową (np. chrapanie) oraz stopień utlenowania krwi pacjenta. Powyższe dane 

pozwalają na identyfikację typu ZOCS, zaawansowania choroby i ustalenia innych 

uzupełniających danych, w które w sposób opisowy charakteryzują diagnozowaną chorobę. 

Wskaźnik AHI (ang. apnea-hypopnea index), czyli liczba bezdechów i spłyconych oddechów 

przypadających na godzinę snu, to główny wynik badania poligraficznego, określający stopień 

zaawansowania zaburzeń oddychania w czasie snu.  

W wielu dostępnych doniesieniach naukowych można spotkać się z dwoma kolejnymi 

wskaźnikami: RERA oraz RDI. Wskaźnik RERA (respiratory effort-related arousal)  

to tzw. przebudzenie związane z wysiłkiem oddechowym – zaburzenia oddychania,  

które nie spełniają kryteriów bezdechu czy spłyconego oddychania, a wskazują na narastającą 

pracę mięśni oddechowych, które prowadzą do przebudzenia. Z kolei wskaźnik RDI 

(respiratory disturbance index) to całkowita liczba bezdechów, spłyceń oddychania  

oraz epizodów RERA przypadających na godzinę snu.  

 Zgodnie z kryteriami przyjętymi przez Amerykańską Akademię Medycyny Snu 

(American Academy of Sleep Medicine), rozpoznanie obturacyjnego bezdechu sennego 

rozpoznaje się na podstawie wskaźnika RDI46. Aktualnie jednak w pełni dopuszczalne  

jest posługiwanie się wskaźnikiem AHI, ponieważ różnica pomiędzy powyższymi indeksami 

(AHI oraz RDI) nie jest istotna klinicznie. Co więcej, ocena wskaźnika RERA (wymaganego 

do oceny RDI), nie jest często standardowym parametrem w części polisomnografii.  

W niniejszej pracy doktorskiej założono więc równoważność wskaźnika AHI do RDI  

(AHI = RDI) w ocenie stopnia nasilenia zaburzeń oddychania podczas snu45. 
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Zgodnie z kryteriami przyjętymi przez Amerykańską Akademię Medycyny Snu, 

powtórzone w rekomendacjach przez Polskie Towarzystwo Chorób Płuc, wyróżnia się trzy stopnie 

nasilenia obturacyjnego bezdechu sennego w zależności od wyniku wskaźnika AHI46: 

— postać łagodna (AHI ≥ 5 i ≤ 15), 

— postać umiarkowana (AHI > 15 i ≤ 30), 

— postać ciężka (AHI > 30). 

Zestawienie analizowanych elementów poligrafii i kolejnych składników 

wykorzystywanych do oceny ZOCS, przedstawia tabela 4.  

 

Tabela 4 Definicje wskaźników poligraficznych 

 

  

Bezdech (apnea)  

amplituda oddychania zmniejsza się o co najmniej 

90%, epizod zatrzymania oddechu trwa  

co najmniej 10 s  

Spłycenie oddychania (hypopnoea) 

amplituda oddychania zmniejsza się o co najmniej 

30%, epizod zatrzymania oddechu trwa co najmniej  

10 s, ze spadkiem saturacji o 4% 

AHI (apnea-hypopnea index) 
liczba bezdechów i spłyconych oddechów 

przypadających na godzinę snu 

ODI (oxygen desaturation index) 
średnia liczba desaturacji przypadających  

na godzinę snu 

Snore (wskaźnik chrapania) 

na końcu epizodu spłyconego oddychania pojawia 

desaturacja, później wybudzenie z chrapnięciem,  

przypadających na godzinę snu 
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 1.7 Wykorzystanie Holter EKG do diagnostyki zaburzeń oddychania podczas snu 

Istnieją narzędzia do diagnostyki ZOCS – zarówno tzw. złoty standard – 

polisomnografia, jak i prostsza, choć wciąż mało dostępna i wykorzystywana poligrafia. 

Istnieją również metody bezprzyrządowe – standaryzowane kwestionariusze, które  

są wykorzystywane w przesiewowej diagnostyce zaburzeń oddychania. Kwestionariusze te 

jednak pozwalają wyłącznie na wstępne oszacowanie podwyższonego ryzyka zaburzeń 

oddychania w trakcie snu u poszczególnych pacjentów, nie służą jednak rozpoznawaniu 

zaburzeniom oddychania podczas snu. Pacjent z takim podejrzeniem wymaga dalszej, 

przyrządowej oceny ZOCS. 

Analiza ryzyka ZOCS za pomocą badania Holter EKG (szeroko dostępnego i względnie 

taniego), może mieć istotne klinicznie znaczenie we wczesnej diagnostyce. Istnieją badania 

naukowe, które oceniają możliwość wykorzystania monitorowania Holter EKG w diagnostyce 

zaburzeń oddychania podczas snu47,48. Istnieją również polskie doniesienia, które skupiają  

się nie tylko na możliwości wykorzystania metody holterowskiej w przesiewowej diagnostyce 

ZOCS, ale podkreślają one również dobrą powtarzalność otrzymywanych wyników49,50.  

Co więcej, w polskich badaniach oceniano również współwystępowanie zaburzeń oddychania 

w czasie snu z wykorzystaniem rejestracji holterowskiej wśród pacjentów ze schorzeniami 

kardiologicznymi: chorobą wieńcową51, niewydolnością serca52 czy tętniczym nadciśnieniem 

płucnym53. Badania te dowodzą użyteczności wykorzystania Holter EKG i estymowanego 

indeksu AHI (ang. estimated apnea-hypopnea index - eAHI), pozyskiwanego z analizy Holter 

EKG, do diagnostyki ZOCS. Przykładowo, w badaniu Rechcińskiego i wsp. wykorzystano 

wskaźnik eAHI jako wartość referencyjną przy poszukiwaniu nowych, przesiewowych metod 

w diagnostyce zaburzeń oddychania podczas snu (diagnostyka zaburzeń krążenia 

naczyniowego metodą FMSF)54.  
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Diagnostyka i leczenie zaburzeń oddychania w tracie snu, które są samodzielnym 

czynnikiem ryzyka pogorszenia kontroli i leczenia chorób sercowo-naczyniowych, przekłada 

się na rosnącą potrzebę dalszego poszukiwania użytecznych i jednocześnie rzetelnych metod 

przesiewowych, wykorzystywanych do diagnostyki ZOCS. We wspomnianych badaniach  

nie odnoszono wyników eAHI do AHI uzyskiwanych przy pomocy takich metod jak polisomnografia 

czy poligrafia. 
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2. Cele pracy 

Sformułowano następujące cele pracy:  

1. Ocena czułości i swoistości analizy zaburzeń oddychania podczas snu  

z wykorzystaniem systemu 24h analizy EKG w porównaniu do badania referencyjnego 

jakim jest poligrafia. 

2. Analiza czynników wpływających na możliwość wykonania analizy zaburzeń 

oddychania podczas snu, przydatnych do celów klinicznych z wykorzystaniem  

24h EKG oraz na rzetelność wyników (jako badanie screeningowe). 

3. Ocena częstości występowania wyników 24h analizy EKG wskazujących na możliwość 

obecności istotnych zaburzeń oddychania w czasie snu u kolejnych pacjentów  

ze zdiagnozowanymi schorzeniami układu sercowo-naczyniowego, z uwzględnieniem 

czynników ograniczających możliwości wykonania analizy i wpływających  

na  rzetelność wyników. 
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3. Badana grupa 

W realizacji postawionych celów badawczych badanie zostało przeprowadzone 

dwuetapowo, z wydzieleniem dwóch różnych grup badawczych – populacja badana A  

oraz populacja badana B.  

Pierwszy etap badania miał za zadanie ewaluację czułości i swoistości metody Holter EKG 

w zakresie diagnostyki zaburzeń oddychania w trakcie snu, w porównaniu do badania 

referencyjnego - poligrafii (populacja badana A). Analogicznie dla wskaźnika AHI –  wskaźnik 

bezdechów i spłyconych oddechów (poligrafia), równoczasowo został oszacowany 

estymowany AHI – eAHI. Populacja badana A składała się z 206 pacjentów. 

Drugi etap badania został zaprojektowany, aby już na podstawie wcześniejszych analiz, 

ocenić możliwość przesiewowego wykorzystywania rejestracji Holter EKG w diagnostyce 

zaburzeń oddychania podczas snu - populacja badana B. Uwzględniając czynniki ograniczające 

ocenę eAHI (dane z populacji A), badanie miało za zadanie ocenić potencjalną skalę 

rozpowszechnienia zaburzeń oddychania podczas snu wśród pacjentów kardiologicznych. 

Pacjenci również wypełnili formularz do bezprzyrządowej, przesiewowej oceny zaburzeń 

oddychania podczas snu - kwestionariusz Berliński. Do populacji badanej B włączono 

kolejnych 216 pacjentów. 

Łącznie do obu badań włączono 422 pacjentów. Badanie miało charakter prospektywny.  
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4. Metody 

4.1 Populacja A 

a. Rejestracja poligraficzna 

W rejestracji poligraficznej czujniki rejestrują ruchy oddechowe klatki piersiowej, 

brzucha, przepływ powietrza przez usta i nos, występowanie oraz nasilenie chrapania 

(rejestracja audio), a także pomiar saturacji i tętna. Bezdech i spłycenia oddychania, często 

połączone są z wybudzeniami, fragmentacją snu, spadkiem prężności tlenu oraz wzrostem 

ciśnienia parcjalnego dwutlenku węgla, co objawia się spadkiem saturacji tlenem krwi tętniczej. 

Czujniki poligrafii analizują również pozycję ciała badanego (na wznak, na prawym boku,  

na lewym boku).  

W rejestracji poligraficznej oceniono kolejno m.in: wskaźnik bezdechów i spłyconych 

oddechów (AHI), wskaźnik ODI, który informuje o średniej liczbie desaturacji przypadających 

na jedną godzinę snu oraz wskaźnik chrapania (ang. snore; na końcu epizodu spłyconego 

oddychania pojawia się desaturacja, później wybudzenie z chrapnięciem).  

Zapis badania poligraficznego obejmował standardowo około 7 godzin rejestracji  

(od 23:00 do 06:00). Żaden z pacjentów przed badaniem nie otrzymywał środków nasennych. 

Badani pacjenci z zasady byli chorymi, wśród których rejestracja poligraficzna nie jest 

rutynowo zalecana, tj.: bez istotnych, zaawansowanych chorób płuc (w tym tlenoterapia 

domowa), chorób nerwowo-mięśniowych, zaawansowanej zdekompensowanej niewydolności 

serca. Z badania wykluczono również pacjentów z implantowanymi urządzeniami (stymulator, 

kardiowerter-defibrylator), poza chorymi u których odsetek stymulacji był < 1%,  

ponieważ wysoki odsetek stymulacji uniemożliwia estymowanie AHI metodą Holter EKG. 

Żaden z pacjentów wcześniej nie był leczony z powodu obturacyjnego bezdechu sennego. 
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Każdy pacjent podpisał świadomą zgodę na udział w badaniu. Celem realizacji badania 

uzyskano zgodę Terenowej Komisji Bioetycznej Przy Narodowym Instytucie Kardiologii  

w Warszawie.  

Każdy z zapisów poligraficznych, po wstępnej ocenie automatycznej, został oceniony 

manualnie, aby możliwie zminimalizować wyniki fałszywie dodatnie i ujemne,  

błędy techniczne zapisu, czas trwania rejestracji, adekwatną rejestrację wszystkich niezbędnych 

składowych poligrafii (definicje zawarte w tabeli 4).  

b. Rejestracja Holter EKG i estymacja AHI 

 Jednoczasowo, wraz z rejestracją poligraficzną, wykonano rejestrację Holter EKG 

(system Pathfinder). Analogicznie dla wskaźnika AHI (poligrafia), równoczasowo został 

oszacowany estymowany wskaźnik bezdechów i spłyconych oddechów – eAHI.  

Jest on szacowany przez system holterowski automatycznie, według algorytmów 

zaimplementowanych w oprogramowaniu.  

Z technicznego punktu widzenia, analiza eAHI odbywa się etapowo55. W pierwszej 

kolejności system identyfikuje zespoły QRS. Kolejno przeprowadza filtrowanie załamków  

P i zespołów QRS (filtr pasma 200 ms), a następnie załamków T (filtra pasma 600 ms), 

otrzymując w ten sposób podstawowy rejestr, podlegający analizie około 100 ms za wcześniej 

zidentyfikowanymi zespołami QRS. Powyższe etapy uzupełniane są o rozkład parametrów 

zmienności rytmu serca w czasie (interwał R-R), a analizie podlega uśredniony zapis 

z kolejnych pięciu interwałów R-R. Pozyskiwany jest w ten sposób przebieg rekonstruowanej 

krzywej oddechowej. 

Podczas cyklu oddechowego, na zapis EKG z powierzchni ciała ma wpływ zmiana 

położenia elektrod z rejestracji EKG względem położenia serca oraz zmiany impedancji 

elektrycznej klatki piersiowej, gdy płuca wypełniają się i opróżniają powietrzem.  
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Na tym etapie, po rekonstrukcji krzywych, system otrzymuje tzw. sygnały oddechowe 

pochodzące z EKG (ang. ECG-derived respiratory signals - EDR).  

System szacuje prawdopodobieństwo wystąpienia ZOCS w kolejnych minutowych 

odcinkach czasu (z minuty na minutę) i kwalifikuje dany odcinek czasowy do grupy zapisu 

prawidłowego lub do grupy „bezdech”. W podsumowaniu, uśrednia wszystkie wyniki  

w wyznaczonym przedziale czasowym, estymując ryzyko bezdechu sennego - eAHI.  

Schematyczny proces wyznaczania eAHI z zapisu holterowskiego zaprezentowano na 

rycinie 3.  

Przykład z rejestracji Holter EKG, z wyznaczonym eAHI zamieszczono na  rycinie 4 i 5.  

 

 

Rycina 3 Proces wyznaczania eAHI z zapisu holterowskiego 
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Rycina 5  Przykład z rejestracji Holter EKG z wyznaczonym wskaźnikiem eAHI – 28,3.  

Od góry: odstęp RR, EDR (sygnały oddechowe pochodzące z EKG), eAHI 

Rycina 4 Przykład z rejestracji Holter EKG z wyznaczonym wskaźnikiem eAHI – 1,8.  

Od góry: odstęp RR, EDR (sygnały oddechowe pochodzące z EKG), eAHI 
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c. Rodzaj zaburzeń rytmu serca analizowanych w Holter EKG 

 Jednocześnie, na podstawie zapisu holterowskiego obok analizy estymowanego AHI, 

poddano analizie również współwystępujące zaburzenia rytmu serca, które potencjalnie mogą 

wpływać na wartości eAHI. W analizach uwzględniono: 

a. rytm prowadzący: rytm zatokowy, rytm zatokowy ze wstawkami migotania 

przedsionków, utrwalone migotanie przedsionków, 

b. istotne klinicznie zaburzenia przewodzenia: pauzy powyżej 2,0 sekund,  

c. liczbę nadkomorowych zaburzeń rytmu na dobę, 

d. liczbę komorowych zaburzeń rytmu na dobę, 

e. całkowitą liczbę nadkomorowych i komorowych zaburzeń rytmu na dobę. 

 

4.2 Populacja B 

Badanie to zaprojektowano, aby ocenić możliwość przesiewowego wykorzystania 

badania Holter EKG jako narzędzia służącego do diagnostyki zaburzeń oddychania podczas 

snu, z uwzględnieniem czynników ograniczających wykorzystanie eAHI do diagnostyki ZOCS, 

jakie wykazano w trakcie analizy wyników populacji A. Badanie to również zostało 

zaplanowane, aby zwrócić uwagę na fakt, że zaburzenia oddychania podczas snu mogą  

być szerzej rozpowszechnione niż aktualnie sądzono, zwłaszcza wśród pacjentów  

ze schorzeniami sercowo-naczyniowymi. 

W skład grupy badanej włączono kolejnych pacjentów ambulatoryjnych Pracowni 

elektrokardiologii I Kliniki Zaburzeń Rytmu Serca Narodowego Instytutu Kardiologii  

w Warszawie, w okresie od listopada 2020r. do marca 2021r. Żaden z pacjentów przed 

badaniem nie otrzymywał środków nasennych, ani wcześniej nie był leczony z powodu 

obturacyjnego bezdechu sennego.  
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Każdy pacjent podpisał świadomą zgodę na partycypację w badaniu. Celem realizacji 

badania uzyskano zgodę Terenowej Komisji Bioetycznej Przy Narodowym Instytucie 

Kardiologii w Warszawie. Numer zgody: IK.NPIA.0021.67.1883/20. 

Uwzględniając czynniki ograniczające ocenę eAHI, poniższe badanie miało za zadanie 

ocenić potencjalną skalę rozpowszechnienia zaburzeń oddychania podczas snu wśród 

pacjentów kardiologicznych. Docelowo, w zakresie wyników, podział pacjentów będzie 

obejmować trzy grupy: wynik eAHI wskazujący na małe prawdopodobieństwo istotnych 

zaburzeń oddychania, wynik wskazujący na wysokie prawdopodobieństwo zaburzeń oddychania 

oraz brak możliwości ewaluacji eAHI – występują czynniki istotnie zaburzające ocenę. 

Oprócz analizy zaburzeń rytmu serca i szacowania zaburzeń oddychania w trakcie snu 

z wykorzystaniem wskaźnika eAHI, pacjenci otrzymali do wypełnienia standaryzowany 

formularz do bezprzyrządowej, przesiewowej, oceny zaburzeń oddychania podczas snu -  

kwestionariusz Berliński. Pacjent może być zaliczony do grupy wysokiego lub niskiego ryzyka 

w zależności od wyniku odpowiedzi na poszczególne pytania i wyników uzyskanych  

w przedstawionych kategoriach symptomów. Wzór kwestionariusza został załączony  

w materiałach dodatkowych (załącznik 1). Do kwestionariusza pytań, badacz zawarł 

dodatkowe pytania o wiek, masę ciała, wzrost, płeć i obwód szyi pacjenta, a także czy wcześniej 

były rozpoznawane i leczone zaburzenia oddychania podczas snu.   

Kwestionariusz Berliński zawiera trzy kategorie pytań związanych z oceną ryzyka 

wystąpienia bezdechów w czasie snu. Wysokie ryzyko istnieje, jeżeli wynik dwóch lub więcej 

kategorii jest pozytywny. Ryzyko niskie - gdy wynik jednej z kategorii jest pozytywny lub brak 

pozytywnych odpowiedzi dla żadnej z kategorii56.  
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Podsumowując, w tej części badania uwzględniono kilka kolejnych zmiennych,  

które mogą pomóc w ocenie wykorzystania Holter EKG jako wskaźnika do przesiewowej 

diagnostyki ZOCS:  

• wiek (lata), 

• płeć, 

• waga (kg), wzrost (cm), BMI (kg/m2), 

• obwód szyi (cm), 

• współwystępowanie nadciśnienia tętniczego, 

• estymowane AHI (eAHI), 

• analiza zaburzeń rytmu serca: nadkomorowe, komorowe zaburzenia rytmu 

serca, istotne zaburzenia przewodzenia (pauzy), rytm wiodący, 

• wysokie lub niskie ryzyko zaburzeń oddychania podczas snu oszacowane  

na podstawie kwestionariusza Berlińskiego.  
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5. Analiza statystyczna 

Analiza statystyczna została przeprowadzona przy pomocy programu  

SPSS Statistics v.26 (IBM). Dystrybucja zmiennych ciągłych została oszacowana testem  

W Shapiro-Wilka, w zależności od uzyskanych wyników zastosowane zostały odpowiednie 

miary tendencji centralnej i rozproszenia oraz właściwe testy istotności różnic czy miary siły 

związku. Weryfikacja różnic pomiędzy wartościami średnimi charakteryzującymi grupy została 

dokonana z wykorzystaniem testu t-Studenta lub odpowiednich testów nieparametrycznych.  

Do analizy zmiennych nominalnych wykorzystany został test chi-kwadrat. W ramach analiz 

wykorzystana została także analiza krzywej ROC (ang. Receiver Operating Characteristic), celem 

oceny poprawności testowanego klasyfikatora, zapewniając łączny opis jego czułości i specyficzności. 

W ocenie parametrów wpływających na wyniki fałszywie dodatnie wykonano analizę regresji 

typu logit. Do analizy wieloczynnikowej wprowadzano zmienne, które w analizie 

jednoczynnikowej uzyskały p < 0,1, zakładając, aby do modelu nie wprowadzać jednocześnie 

więcej niż trzy zmienne ze względu na liczebność grupy. Stosowano eliminację wsteczną  

jako metodę wprowadzania predyktorów. 

5.1 Krzywe ROC 

Dla oceny czułości i swoistości wskaźnika jakim jest eAHI, zostały wyznaczone  

krzywe ROC. W zakresie decyzyjności i zestawiania dwóch różnych metod diagnostycznych  

(w diagnostyce ZOCS) jakimi są poligrafia i Holter EKG, krzywe ROC pozwalają  

na znalezieniu zbioru reguł tzw. modelu, na podstawie której, pacjentów można 

przyporządkować do jednej z kilku klas: pacjent zdrowy, pacjent z umiarkowanymi cechami 

ZOCS, pacjent z ciężkim nasileniem ZOCS. Budowanie tego typu modeli kwalifikujących  

jest powszechne w zastosowaniach medycznych.  
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Wykorzystanie krzywych ROC pozwala na znalezienie reguły decyzyjnej,  

która sprowadza się do wybrania pewnej wartości czynnika diagnostycznego (wartość eAHI), 

a w dalszej części zdefiniowanie miary mówiącej o jakości reguły decyzyjnej, a wyznaczany 

na podstawie tych kryteriów punkt będzie nazywany punktem odcięcia.  

Czułość (ang. sensitivity) określimy jako prawdopodobieństwo, że chorą osobę nasz test 

zakwalifikuje do grupy chorych. Innymi słowy miara ta będzie mówić jaki jest udział osób, 

które są chore i u których test wyszedł poprawnie, w stosunku do wszystkich chorych 

(prawdziwie pozytywny). 

Swoistość (ang. specificity) będziemy natomiast określać prawdopodobieństwo,  

że osobę zdrową nasz test zakwalifikuje jako osobę zdrową (prawdziwie negatywny). 

Przedstawione punkty odcięcia będą wiązać się z ograniczeniami badania – błędne 

decyzje modelu kwalifikującego są nieuniknione. Celem jest prawidłowe wskazanie grupy 

pacjentów prawdziwie pozytywnych od pacjentów prawdziwie negatywnych. Błędy będą 

dotyczyć pacjentów, co do których nieprawidłowo wskaże się wyróżnioną grupę (fałszywie 

pozytywnych), lub gdy nie zostanie wskazana grupa, a która powinna zostać wyróżniona 

(fałszywie negatywnych). Prawidłowy model krzywej ROC to taki model który minimalizuje 

liczbę błędów (fałszywie pozytywnych i negatywnych). Jednocześnie, błędne kwalifikacje 

mogą mieć różny koszt.  

Krzywa to graficzne przedstawienie zależności pomiędzy odsetkami wyników testu 

prawdziwie dodatniego (czułość) oraz odsetkami wyników fałszywie dodatnimi (1-swoistość). 

Zwiększenie czułości testu wiąże się ze zmniejszeniem odsetka wyników fałszywie ujemnych, 

ale jednocześnie wiąże się ze zmniejszeniem swoistości i zwiększeniem odsetka wyników 

fałszywie dodatnich. Z kolei, zwiększenie swoistości testu wiąże się ze zmniejszeniem odsetka 

wyników fałszywie dodatnich, ale jednocześnie ze zmniejszeniem czułości oraz zwiększeniem 
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odsetka wyników fałszywie ujemnych. Optymalna wartość progowa wyniku testu (możliwie 

wysoka czułość testu przy wysokiej swoistości) to w  większości przypadków wartość 

najbardziej zbliżona do lewego górnego rogu wykresu krzywej ROC, odpowiadającemu 100% 

czułości i swoistości. 

Pole powierzchni pod wykresem krzywej ROC – AUC (Area Under Curve), 

przyjmujące wartości w przedziale od 0 do 1, określa zdolność testu do rozgraniczenia wyników 

prawidłowych i nieprawidłowych. Im większe jest AUC (im bardziej wklęsła będzie funkcja 

ROC) tym większa jest moc diagnostyczna testu. Tym samym zdolność rozdzielcza testu  

jest lepsza. Wartość AUC 0,5 odpowiada modelowi losowemu; wartość 0,7-0,8 jest oceniony 

jako wynik akceptowalny do wykorzystania dla testowania danej metody, 0,8-0,9 – oceniany 

jest jako test bardzo dobry , powyżej 0,9 jak test wybitnie dobry57.  

Bardzo często celem badań jest porównanie wielkości pola pod krzywą ROC z polem 

pod inną krzywą ROC. Krzywa ROC o większym polu, pozwala zwykle na dokładniejszą 

klasyfikację obiektów. Metody służące porównaniu pól zależne są od modelu badania.  

W porównywaniu dwóch krzywych ROC pomiędzy sobą wykorzystano metodę 

nieparametryczną Hanley-McNeila58. 

Celem wykreślenia krzywych ROC, należało stworzyć kategorialne grupy na etapie 

opracowywania modelu. Wykorzystując tradycyjną interpretację wskaźnika AHI w analizie 

poligraficznej w zakresie oceny czułości i swoistości wskaźnika eAHI do wykreślenia 

krzywych ROC wykonano kolejne analizy. Jedna z analiz obejmowała grupę pacjentów  

z wynikiem AHI > 15/h, czyli pacjenci z umiarkowanymi ZOCS. Kolejna analiza obejmowała 

pacjentów z ciężkimi zaburzeniami oddychania w trakcie snu (AHI > 30/h).  

 

 



39 
 

5. 2 Interpretacja korelacji 

W celu interpretacji wykorzystano wartości korelacji wg następujących zakresów  

(siła korelacji; Stanisz, 200659): 

• 0,1≤rXY <0,3 korelacja słaba 

• 0,3≤rXY <0,5 korelacja przeciętna  

• 0,5≤rXY <0,7 korelacja wysoka  

• 0,7≤rXY <0,9 korelacja bardzo wysoka  

• 0,9≤rXY <1,0 korelacja niemal pełna 
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6. Wyniki  

6.1 Analiza populacji badanej A 

a. Statystyka opisowa 

 Analizowana grupa składała się z 206 pacjentów. 58% pacjentów (n = 120) stanowili 

mężczyźni, 42% kobiety (n = 86). Zakres wieku dla badanej grupy wahał się od 18 do 86 lat 

(M = 54 lat, SD = 15,8), a wartość BMI od 18,3 do 46,5 (M = 28,3, SD = 4,6). Średnie AHI  

w badanej grupie wynosiło 16,6 (SD = 15,9), a średnie eAHI 21,7 (SD = 17,0).  W badanej 

grupie 10% pacjentów (n = 20) miało wywiad utrwalonego migotania przedsionków.  

Pauzy > 2,0 sekund obserwowano u 7 pacjentów (3%).  

 Z wykorzystaniem analizy poligraficznej analizowaną grupę można podzielić  

według obecności i stopnia zaawansowania zaburzeń oddychania w trakcie snu. Wyniki  

pod względem indeksu bezdechów i spłyconych oddechów (wskaźnika AHI), na godzinę snu 

prezentuje tabela 5. W analizowanej grupie u około 30% pacjentów nie stwierdzono 

jakichkolwiek zaburzeń oddychania w czasie snu (AHI < 5), około 30% pacjentów miało 

łagodne, 23% pacjentów umiarkowane, a 18% chorych ciężkie ZOCS. 

 

Tabela 5 Wskaźnik AHI według zaawansowania (N = 206) 

 

Liczba 

pacjentów Procent 

Procent 

skumulowany 

AHI <5/h 61 29,6 29,6 

5-15/h 61 29,6 59,2 

15-30/h 47 22,8 82,0 

>30/h 37 18,0 100,0 

Ogółem 206 100,0  
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Na podstawie wyniku badania poligraficznego można było wyróżnić dwa podtypy 

obturacyjnego bezdechu sennego: 68 pacjentów (33%) z cechami OSAS typu hypopnoe  

oraz 67 pacjentów (32%) z cechami OSAS typu apnoe. Tylko 5% z badanej grupy miało zaburzenia 

oddychania w trakcie snu o typie centralnym (CSAS). Tabela 6 prezentuje omawiane wyniki. 

 

Tabela 6 Typy zaburzeń oddychania w trakcie snu (N = 206) 

 

Liczba 

pacjentów Procent Procent skumulowany 

AHI Brak bezdechu 61 29,6 29,6 

OSAS hypopnoe 68 33,0 62,6 

OSAS apnoe 67 32,5 95,1 

CSAS 10 4,9 100,0 

Ogółem 206 100,0  

  

 

Przy próbie scharakteryzowania grupy pod kątem nasilenia zaburzeń oddychania  

w trakcie snu z wykorzystaniem estymowanego AHI, ekspolując te same normy AHI  

jak dla eAHI, podział byłby następujący: 16% badanych (n = 33) nie miałoby ZOCS,  

55 pacjentów (27%) charakteryzowało by się ZOCS w stopniu łagodnym, 58 chorych (28%)  

w stopniu umiarkowanym, a 29% osób (n = 60)  z badanej grupy zakwalifikowało by się do grupy 

zaburzeń oddychania podczas snu o przebiegu ciężkim. Charakterystyka grupy badanej  

i klasyfikacja nasilenia ZOCS z wykorzystaniem eAHI na tym etapie analizy ma wartość 

orientacyjną, wstępną.  
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b. Korelacje między kluczowymi zmiennymi  

 Jednym z ważniejszych wyników jest analiza korelacyjna wskazująca na umiarkowany, 

na granicy korelacji wysokiej, związek między wskaźnikiem AHI z eAHI (r = 0,46; p < 0,001). 

Jednakże, pełna ocena i użyteczność wskaźnika eAHI, pozyskiwana z monitorowania  

Holter EKG będzie przedmiotem kolejnego punktu analiz (sekcja 6.2), z wykorzystaniem 

krzywych ROC, które pozwolą na estymację czułości i swoistości eAHI.  

Wskaźnik ODI, czyli średnia liczba desaturacji przypadających na jedną godzinę snu, 

jest bezpośrednio związany z wskaźnikiem AHI, co wyraża niemal pełna korelacja  

(r = 0,93; p < 0,001) w załączonej analizie. Istotnie jak z AHI, choć w stopniu umiarkowanym, 

wskaźnik ODI koreluje z eAHI (r = 0,46; p < 0,001).  

Dane wskazują, na istotną, chociaż słabą korelację dla związku pomiędzy eAHI a BMI 

(r = 0,15; p = 0,033), znacznie słabszą, niż korelacja z AHI  (r = 0,45; p < 0,001).  

Podobnie jak w przypadku BMI, również w przypadku wieku zanotować można istotną 

zależność między wiekiem, a wskaźnikiem AHI (r = 0,56; p < 0,001), co wskazuje na fakt,  

że zaawansowany wiek pacjenta wiąże się z wyższym poziomem wskaźnika liczby bezdechów 

i spłyconych oddechów. Istotną, choć słabą korelację obserwuje się analizując eAHI i wiek  

(r = 0,25; p < 0,001). Analiza korelacji AHI i eAHI oraz wieku i BMI z AHI i eAHI, a zwłaszcza 

słabsze zależności z eAHI wskazują pośrednio na brak pełnego pokrycia wyników 

uzyskiwanych tymi dwoma metodami. 

Kolejnym etapem analiz jest pogłębiona ocena przydatności eAHI jako wskaźnika  

do oceny ZOCS z wykorzystaniem krzywych ROC.  

Załączniki nr 2 i 3, dołączone na końcu przewodu doktorskiego, prezentują szczegółowe 

wyniki korelacji między kluczowymi zmiennymi uwzględnionymi w badaniu. 
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6.2 Ocena czułości i swoistości metody w populacji A 

Analizując zebrane wyniki i biorąc pod uwagę, że ocena eAHI ma być zastosowana jako 

metoda przesiewowa, przyjęto iż badanie ma wykrywać obecność lub brak istotnych zaburzeń 

oddychania podczas snu tzn. obecności AHI > 15. Dodatkowo analizowano punkt odcięcia 

eAHI > 20 jako granicę istotnych klinicznie ZOCS, ze uwagi na stwierdzaną wyższą średnią 

eAHI w stosunku do AHI.  

Dla oceny czułości i swoistości wskaźnika jakim jest eAHI zostały wyznaczone krzywe ROC.  

a.  Krzywa ROC dla grupy pacjentów z umiarkowanym bezdechem sennym 

 Analizowana grupa pacjentów z AHI > 15/h objęła łącznie 84 pacjentów (rycina 6). 

Wśród tych chorych została wykreślona krzywa ROC oraz został oznaczony punkt odcięcia. 

Wartość AUC wyniosła 0,74. Oznacza to, że prezentowany model jest akceptowalny 

i może być wykorzystany do diagnostyki. 

Wśród pacjentów, którzy mają obturacyjny bezdech senny w stopniu umiarkowanym  

lub ciężkim (AHI >15/h), punkt odcięcia jakim jest wartość eAHI > 15/h wiąże  

się z 81% czułością i 55% swoistością. Gdyby przyjąć wyższy punkt odcięcia wśród tej grupie 

chorych dla eAHI > 20/h, poprawia się znacząco swoistość do 70%, czułość testu wynosi 

wówczas 67%.  

Zastosowanie eAHI > 15 pozwala na wykrycie 69 pacjentów (82%), z przypadkami 

klinicznie istotnego bezdechu sennego (AHI > 15), a eAHI > 20 na identyfikację  

59 chorych (70%) z istotnym OBS. 
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b. Krzywa ROC dla grupy pacjentów z ciężkim bezdechem sennym 

Analizowana grupa pacjentów z AHI > 30/h objęła łącznie 37 pacjentów (rycina 7). 

Wśród tych chorych została wykreślona krzywa ROC oraz został oznaczony punkt odcięcia. 

Wśród pacjentów z dużym nasileniem ZOCS wartość AUC wyniosła 0,8. Oznacza to,  

że prezentowany model ma bardzo dobrą wartość predykcyjną.  

 

 

Powierzchnia pod krzywą 

Zmienne testowane:   eAHI   

Powierzchnia 

Błąd 

standardowya 

Istotność 

asymptotycznab 

Asymptotyczny 95% przedział ufności 

Dolna granica Górna granica 

,740 ,036 ,000 ,670 ,811 

a. Przy założeniu rozkładu nieparametrycznego 

b. Hipoteza zerowa: powierzchnia prawdziwa = 0.5 

Rycina 6 Krzywa ROC i AUC dla AHI >15/h (n = 84) 
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Wśród pacjentów, którzy mają obturacyjny bezdech senny w stopniu ciężkim  

(AHI >30/h), punkt odcięcia jakim jest wartość eAHI > 15/h wiąże się z 86% czułością 

i 50% swoistością. Gdyby przyjąć wyższy punkt odcięcia wśród tej grupie chorych  

dla eAHI > 20/h, poprawia się znacząco swoistość do 63%, czułość testu zmniejsza  

się nieznacznie do 81%.  

Powierzchnia pod krzywą 

Zmienne testowane:   eAHI   

Powierzchnia Błąd standardowya 

Istotność 

asymptotycznab 

Asymptotyczny 95% przedział ufności 

Dolna granica Górna granica 

,794 ,044 ,000 ,709 ,880 

a. Przy założeniu rozkładu nieparametrycznego 

b. Hipoteza zerowa: powierzchnia prawdziwa = 0.5 

 

 

Rycina 7 Krzywa ROC i AUC dla AHI >30/h (n = 37) 
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6.3 Wyniki fałszywie dodatnie i fałszywie ujemne  

a. Kwalifikacja wyników 

W następnym etapie badania zakwalifikowano wyniki eAHI względem AHI w kolejnych 

trzech kategoriach: kwalifikacja zgodna, wyniki fałszywie dodatnie, wyniki fałszywie ujemne  

oraz oceniono możliwe czynniki wpływające na nieprawidłowe przypisanie do dwóch  

ostatnich grup.  

Przyjęto założenie, że ocena zaburzeń oddychania w badaniu holterowskim,  

jako proponowany rodzaj badania przesiewowego, powinna pomóc we wskazaniu pacjentów  

z umiarkowanymi i ciężkimi zaburzeniami tj. AHI ≥ 15. Z tego powodu wyniki eAHI 

interpretowano i odnoszono do AHI w zakresie zgodności / niezgodności wyników. Należy 

zwrócić uwagę na dwa wyjściowo widoczne wyniki: 

- średnie wyników AHI i eAHI w badanej grupie są różne: średnie AHI w badanej grupie 

wynosiło 16,6 +/- 15,9 , a średnie eAHI 21,7 +/- 17  (p < 0,001), 

- analiza korelacji wskazuje na umiarkowany, na granicy korelacji wysokiej, związek 

między wskaźnikiem AHI z eAHI (r = 0,52; p < 0,001) – patrz sekcja 6.1.b. Rycina 8 prezentuje 

opisywaną zależność.  

Wskazuje to na ograniczone możliwości zastosowania wymiennie tych dwóch metod. 
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Uwzględniając punkt odcięcia eAHI > 15/h, liczba pacjentów z wynikami fałszywie 

dodatnimi wynosiła 54 chorych (26%). Stosując punkt odcięcia eAHI >20, liczba pacjentów 

zakwalifikowanych do grupy fałszywie dodatniej ulega redukcji do 40 (19,5%). Analogicznie 

do grupy z wynikami fałszywie dodatnimi, do grupy z wynikami fałszywie ujemnymi w 

przypadku eAHI >15 zostało przypisanych 16 pacjentów (8%), a w przypadku eAHI > 20 liczba 

pacjentów zwiększa się do 25 (12%). Tabele 7 i 8 podsumowują omawiane wyniki.  

Przyjęcie punktu odcięcia eAHI > 20 wiąże się z poprawą w zakresie swoistości 

(mniejszy odsetek wyników w grupie fałszywie dodatnich), przy spadku czułości (większy 

odsetek pacjentów w grupie wyników fałszywie ujemnych).  

 

Rycina 8 Korelacja wskaźników eAHI vs AHI 
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Tabela 7 Wyniki uwzględniające kwalifikację przy punkcie odcięcia eAHI > 15 

 

 

Nota. 1 NS (ang. not significant) – nie istotne statystycznie, 2 AF (ang. atrial fibrillation) – 

migotanie przedsionków 

  

Parametr Prawdziwie 

ujemne n=67 

Prawdziwie 

dodatnie n=69 

Fałszywie 

ujemne n=16 

Fałszywie 

dodatnie n=54 
ANOVA 

Płeć K/M 35/32 19/50 7/9 25/29  

Wiek (lata) 46+/-16 64+/-10 57+/14 50+/-16 0,0001 

BMI (kg/m2) 27+/-5 30+/-4 29+/-3 27+/-4 0,0001 

AHI 5,5+/-4 33+/-16 27+/-12 7+/4 0,0001 

eAHI 6+/-4 35+/-14 6+/-4 29+/-13 0,0001 

Całkowita liczba 

arytmii 

nadkomorowej 

94+/-271 424+/-1544 251+/-500 635+/-2630 NS1 

Całkowita liczba 

arytmii 

komorowej 

1776+/-4045 2317+/-5740 1627+/-4747 6881+/11076 0,0001 

Całkowita liczba 

arytmii 
1870+/-4055 2742+/-5820 1879+/-4819 7516+/-11099 0,0001 

Liczba pacjentów 

z arytmią powyżej 

5tyś/dobę 

10(15%) 13(19%) 2(13%) 20(37%) 0,016 

Obecność AF2 6(9%) 8(12%) 4(25%) 4(8%) NS1 
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Tabela 8 Wyniki uwzględniające kwalifikację przy punkcie odcięcia eAHI > 20 

 

 

Nota. 1 NS (ang. not significant) – nie istotne statystycznie, 2 AF (ang. atrial fibrillation) – 

migotanie przedsionków 

  

Parametr 
Prawdziwie 

ujemne n=82 

Prawdziwie 

dodatnie n=59 

Fałszywie 

ujemne n=25 

Fałszywie 

dodatnie n=40 
ANOVA 

Płeć K/M 42/40 13/46 12/13 19/21  

Wiek (lata) 48+/-16 64+/-11 59+/11 49+/-16 0,0001 

BMI (kg/m2) 27+/-5 30+/-4 29+/-4 26+/-4 0,0001 

AHI 5,6+/-4 34,5+/-16 27+/-12 7+/4 0,0001 

eAHI 8+/-5 38+/-13 10+/-6 33+/-13 0,0001 

Całkowita liczba 

arytmii 

nadkomorowej 

152+/-630 253+/-1139 521+/-1647 838+/-3038 NS1 

Całkowita liczba 

arytmii 

komorowej 

1675+/-4047 2553+/6093 1410+/-4097 8831+/-12061 0,0001 

Całkowita liczba 

arytmii 
1827+/-4068 2806+/-6134 1931+/-4369 9669+/-11956 0,0001 

Liczba pacjentów 

z arytmią powyżej 

5tyś/dobę 

12(15%) 10(16%) 4(16%) 19(48%) 0,001 

Obecność AF2 8(10%) 6(10%) 4(16%) 3(8%) NS1 
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Analizując czynniki, które warunkują kwalifikację do grupy wyników fałszywie ujemnych, 

stwierdzono jedynie istotny związek z nasileniem komorowych zaburzeń rytmu serca (p = 0,001), 

przy czym należy zwrócić uwagę, że średnia liczba komorowych zaburzeń rytmu jest istotnie 

mniejsza, niż przy kwalifikacji do grupy z wynikami fałszywie dodatnimi. Pomimo tego,  

że dla tej grupy uzyskano istotność statystyczną, przy zastosowaniu testów nieparametrycznych,  

to należy ostrożnie interpretować wyniki, z uwagi na małą grupę badaną (n = 16).  

   

b. Regresja logistyczna 

 W ostatnim kroku, uwzględniając wyniki prawidłowo zakwalifikowane  

dla eAHI > 20 (n = 141), z grupą których kwalifikacja była fałszywie dodatnia (n = 40), 

poszukiwano parametrów, które potencjalnie wpływają na nieprawidłową kwalifikację. 

Analizę przeprowadzono z wykorzystaniem regresji logistycznej jedno- i wieloczynnikowej, 

metodą eliminacji wstecznej (tabela 9).  

W analizie jednoczynnikowej odpowiedzialne za nieprawidłową kwalifikację były:  

wiek pacjentów (im młodszy pacjent, tym ryzyko wyniku fałszywie dodatniego było wyższe), 

wskaźnik BMI (im niższy wskaźnik, tym ryzyko wyniku fałszywie dodatniego było wyższe) 

oraz całkowita liczba arytmii w 24h EKG, gdzie każde 1000 pobudzeń dodatkowych zwiększało 

ryzyko nieprawidłowej kwalifikacji o 1,1 razy do grupy z wynikami fałszywie dodatnimi.  

W analizie wieloczynnikowej istotny wpływ miały wskaźnik BMI oraz całkowita liczba arytmii 

na dobę.  
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Tabela 9 Regresja logistyczna – analiza jedno- i wieloczynnikowa dla eAHI >20 (n = 181) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

Nota. 1 OR (ang. odds ratio) – iloraz szans, 2CI (ang. confidence interval) – przedział ufności,  
3 jednostka analizy – 1000 pobudzeń 

 

Ze względu na istotny, niekorzystny wpływ arytmii na wyniki eAHI, w kolejnym etapie  

z analizy wykluczono pacjentów z liczbą pobudzeń dodatkowych powyżej pięciu tysięcy  

na dobę: 45 pacjentów. W analizie wieloczynnikowej nadal liczba arytmii pozostawała 

czynnikiem ryzyka wyniku fałszywie dodatniego (tabela 10). Stosując granicę eAHI > 20  

i wykluczając pacjentów z liczbą arytmii powyżej pięciu tysięcy na dobę uzyskano poziom 

czułości - 70% swoistość uległa istotnej poprawie do 77%.  

 

Parametr OR1 p 95% CI2 

Analiza jednoczynnikowa 

Wiek (lata) 0,98 0,040 0,06; 0,99 

Płeć męska 0,71 0,330 0,35; 1,4 

BMI (kg/m2) 0,89 0,013 0,82; 0,97 

Obecność migotania przedsionków 0,78 0,667 0,24; 2,46 

Całkowita liczba arytmii / dobę3 1,11 <0,001 1,07; 1,18 

Analiza wieloczynnikowa 

BMI (kg/m2) 0,90 0,028 0,82; 0,98 

Całkowita liczba arytmii / dobę3 1,12 <0,001 1,06; 1,18 
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Tabela 10 Regresja logistyczna – analiza jedno- i wieloczynnikowa po wykluczeniu   

pacjentów z sumą arytmii > 5 tyś/d (n = 136) 

 

 

 

 

 

  

 

Nota. 1 OR (ang. odds ratio) – iloraz szans, 2CI (ang. confidence interval) – przedział ufności,  

3 jednostka analizy – 1000 pobudzeń 

 

W analizie wieloczynnikowej oszacowano, że już wartość 2000 całkowitej arytmii 

występującej na dobę, może być odpowiedzialna za nieprawidłową kwalifikację do grupy 

wyników fałszywie dodatnich. Wówczas czułość diagnostyki ZOCS z wykorzystaniem metody 

Holter EKG wynosi 63%, a swoistość 79%. Krzywa ROC poniżej (rycina 9) prezentuje 

obserwowane zjawisko. Wartość AUC wyniosła 0,79 - prezentowany model jest akceptowalny 

i może być wykorzystany do diagnostyki.  

Parametr OR1 p 95% CI2 

Analiza jednoczynnikowa 

Wiek (lata) 0,98 0,015 0,95; 1,01 

BMI (kg/m2) 0,93 0,020 0,84; 1,04 

Całkowita liczba arytmii / dobę3 2,26 <0,001 1,52; 3,30 

Analiza wieloczynnikowa 

Całkowita liczba arytmii / dobę3 2,26 <0,001 1,50; 3,30 
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 Pomimo tego, iż wartość powyżej 2000 całkowitej arytmii na dobę okazał się być 

istotnym dla włączania pacjentów do grupy z wynikami fałszywie dodatnimi, to jednak wynik 

ten wiąże się ze zbyt niską czułością, co przekładać się może na pominięcie osób rzeczywiście 

chorych. Wobec tego w niniejszym przewodzie doktorskim przyjęto, że wartość powyżej  

5000 całkowitej arytmii na dobę jest istotnym czynnikiem potencjalnie ograniczającym 

wykorzystanie Holter-EKG w diagnostyce ZOCS. Należy jednak ostrożnie interpretować 

wyniki eAHI u każdego pacjenta z wartością całkowitej arytmii powyżej 2000 na dobę.  

 

 

 

Rycina 9 Krzywa ROC dla wartości całkowitej arytmii powyżej 2000 na dobę  
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Tabela 11 podsumowuje zmianę czułości, swoistości oraz predykcję wyniku ujemnego  

i wyniku dodatniego w zależności od punktu odcięcia eAHI oraz jak kształtują się te wartości 

po wykluczeniu całkowitej sumy arytmii powyżej 5000 na dobę. Wyraźnie poprawia  

się swoistość zarówno przy przyjęciu punktu odcięcia eAHI > 20 jak i w przypadku eliminacji 

pacjentów z sumą arytmii powyżej 5000 na dobę. W grupie pacjentów z całkowitą liczbą 

arytmii powyżej 5000 na dobę (n = 45), u 44% z nich rejestrowano wyniki fałszywie 

wskazujące na obecność ZOCS. 

 

Tabela 11 Analiza czułości i swoistości w populacji A 

                          Czułość Swoistość 
Predykcja 

wyniku ujemnego 

Predykcja wyniku 

dodatniego 

eAHI > 15 81% 55% 81% 56% 

eAHI > 20 70% 67% 76% 60% 

eAHI >15 bez całkowitej 

liczby arytmii >5tyś/d 
80% 62% 80% 62% 

eAHI >20 bez całkowitej 

liczby arytmii >5tyś/d 
70% 77% 77% 70% 

 

 

Przy pomocy analizy wieloczynnikowej nie ustalono czynników odpowiedzialnych  

za kwalifikację chory do grupy wyników fałszywie ujemnych. Wynikać to może ze zbyt małej 

ilości pacjentów w grupie wyników fałszywie ujemnych.  
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6.4 Czynniki potencjalnie ograniczające czułość i swoistość krzywych ROC 

W dalszych etapach analiz grupowano kolejno pacjentów w zależności od ewentualnych 

czynników, które mogą wpływać na wyniki krzywych ROC, a przez to wpływać na czułość  

i swoistość metody. Uwzględniono więc głównie obecność całkowitej ilości arytmii (suma 

arytmii komorowej i nadkomorowej), jako czynnika modyfikującego. Analizę wykonano wśród 

chorych bez całkowitej sumy arytmii powyżej pięciu tysięcy pobudzeń na dobę 

Z analizowanej grupy 206 pacjentów wyłączono pacjentów, u których ilość całkowitej sumy 

arytmii (dodatkowych pobudzeń nadkomorowych, pojedynczych przedwczesnych pobudzeń 

komorowych, par, nsVT) przekraczała pięć tysięcy na dobę (n = 45). Analizie poddano 161 

pacjentów, wśród których AHI >20/h było obecne u 54 pacjentów.  Wśród tych chorych została 

wykreślona krzywa ROC oraz został oznaczony punkt odcięcia. Wartość AUC wyniosła 0,78. 

Oznacza to, że prezentowany model ma dobrą wartość predykcyjną. Na rycinie 10 

przedstawiono jak zmienia się krzywa ROC po usunięciu pacjentów z arytmią powyżej 5000 

na dobę (AUC 0,74 vs 0,78).  

Wśród pacjentów, u których ilość całkowitej sumy arytmii jest mniejsza niż pięć tysięcy 

na dobę, wartość eAHI > 15/h jest związana z 81% czułością oraz 62% swoistością, a wyższy 

punkt odcięcia eAHI > 20/h przekłada się na spadek czułości do 70% z poprawą swoistości do 77%.  
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Powierzchnia pod krzywą 

Zmienne testowane:  eAHI    

Powierzchnia Błąd standardowya 

Istotność 

asymptotycznab 

Asymptotyczny 95% przedział 

ufności 

Dolna 

granica Górna granica 

0,777 0,038 0,000 0,702 0,851 

a. Przy założeniu rozkładu nieparametrycznego 

b. Hipoteza zerowa: powierzchnia prawdziwa = 0.5  

 

 

Rycina 10 Krzywe ROC i AUC dla AHI >20/h.  

Lewa rycina: Pacjenci z AHI >20/h – AUC 0,74 (n = 65) 

Prawa rycina: Pacjenci z AHI > 20/h po wykluczeniu chorych z całkowitą sumą arytmii 

powyżej 5 tyś/d – AUC 0,78 (n = 54) 



57 
 

6.5 Podsumowanie najważniejszych wyników dla populacji A 

Podsumowanie najważniejszych wyników dla oceny czułości i swoistości, a przez  

to możliwość wykorzystania estymowanego AHI można streścić następująco: 

1. Wykorzystanie punktu odcięcia dla eAHI >20/h, w miejsce klasycznego punktu odcięcia 

AHI >15/h (w poligrafii) dla rozpoznania umiarkowanego i ciężkiego bezdechu sennego 

wpływa na poprawę swoistości wskaźnika, przy nieznacznym spadku czułości, 

niezależnie od towarzyszących dodatkowych zaburzeń rytmu serca.  

2. Przy wykorzystaniu wartości eAHI >20/h, swoistość metody Holter EKG wynosi 67%, 

a czułości testu wynosi 70% w porównaniu do metody referencyjnej jaką jest poligrafia. 

3. Czynnikami wpływającymi na błędną kwalifikacje do wyników fałszywie dodatnich  

był wskaźnik BMI (im niższy, tym większa szansa na kwalifikację do grupy wyników 

fałszywie dodatnich) oraz liczba arytmii (obecność każdego 1000 pobudzeń 

dodatkowych zwiększało ryzyko wyniku fałszywie dodatniego 1,1 razy). Należy 

ostrożnie interpretować wyniki eAHI u każdego pacjenta z wartością całkowitej liczby 

arytmii powyżej 2000 na dobę. Należy rozważać niewykonywanie estymacji AHI 

podczas badania 24h EKG u pacjentów z liczbą arytmii powyżej 5000 na dobę. 

4. Nie ustalono czynników odpowiedzialnych za kwalifikację chorych do grupy wyników 

fałszywie ujemnych. 
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6.6 Analiza populacji badanej B 

a. Statystyka opisowa  

Do badania włączono 216 pacjentów. 51% pacjentów (n = 110) stanowili mężczyźni,  

49% kobiety (n = 106). Zakres wieku dla badanej grupy wahał się od 19 do 90 lat  

(M = 58 lat, SD = 16,2), wartość BMI od 17,5 do 38,3 (M = 26,5, SD = 8,6), a zakres obwodu szyi  

od 30 do 50 cm (M = 38,5 cm, SD = 3,9).  

Szesnastu pacjentów, z uwagi na wysoki odsetek stymulacji (u 15 chorych odsetek 

stymulacji powyżej 98%, u 1 pacjenta 36% - stymulacja głównie nocna) zostało wyłączonych 

z analizy z uwagi na brak możliwości oceny eAHI z przyczyn technicznych (wynik eAHI = -1.0). 

Wśród pozostałych 200 chorych, równo 50% badanych (n = 100) współwystępowało 

wcześniej rozpoznane nadciśnienie tętnicze. U 89% chorych (n = 178) rytmem prowadzącym  

był rytm zatokowy, a 22 pacjentów (11%) miało utrwalone migotanie przedsionków.  

Pauzy > 2,0 sekundy obserwowano u 9 pacjentów (5%).  

Z 200 chorych, u 20 pacjentów całkowita liczba arytmii przekraczała 5000 na dobę,  

co wykluczyło ich z analizy występowania zaburzeń oddychania podczas snu.  

W sumie ocenie eAHI poddano 180 pacjentów, co stanowi 83% pacjentów. Oznacza to, że w 

populacji pacjentów ze schorzeniami układu sercowo-naczyniowego, którzy mają ze wskazań 

klinicznych wykonywaną rejestrację metodą Holtera, diagnostyka przesiewowa zaburzeń 

oddychania podczas snu będzie możliwa u około 80% pacjentów.   

 Tabela 12 prezentuje wyniki wskaźnika eAHI w omawianej populacji, po wykluczeniu 

pacjentów z całkowitą sumą arytmii powyżej 5000 na dobę.   
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Tabela 12 Wskaźnik eAHI w populacji B po wykluczeniu pacjentów z całkowitą arytmią 

dodatkową powyżej 5000 na dobę (n = 180) 

  Częstość Procent 

Średnie eAHI 12,9 eAHI <5 54 30,0 

eAHI 5-15 74 41,0 

eAHI 15-30 36 20,0 

 eAHI >30 16 9,0 

 eAHI>20 44 24,0 

 

W tabeli 13 uwzględniono również wyniki kwestionariusza Berlińskiego w populacji 

badanej B. Wyniki wyraźnie wskazują na częściej występujący wynik wskazujący na wysokie 

ryzyko zaburzeń oddychania podczas snu, ocenionych na podstawie kwestionariusza 

Berlińskiego (standaryzowana miara wielkości efektu d Cohena = 0,44), wśród pacjentów  

z coraz wyższym wskaźnikiem eAHI (analiza u chorych bez całkowitej sumy arytmii powyżej 

5000 na dobę).  

 

Tabela 13 Wyniki kwestionariusza Berlińskiego w populacji badanej B (n = 180) 

Pacjenci bez arytmii >  

5 tyś/d  

eAHI < 5 

(n = 54) 

eAHI 5-15 

(n = 74) 

eAHI 15-30 

(n = 36) 

eAHI > 30 

(n = 16) 

eAHI > 20 

(n = 44) 

Wysokie ryzyko OSAS 

(liczba, procent)1 
10 (18,5%) 30 (40,5%) 16 (44%) 9 (56%) 19 (43%) 

 

Nota. 1 Wysokie ryzyko: Jeżeli wynik dwóch lub więcej kategorii jest pozytywny –  

na podstawie kwestionariusza Berlińskiego. (vide 4.2)  
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b. Korelacje między kluczowymi zmiennymi  

 Istnieje istotna korelacja wskazująca na słaby, choć istotny związek nasilenia eAHI  

oraz wieku – im bardziej zaawansowany wiek, tym wyższy wynik eAHI (r = 0,22; p < 0,001).  

 Kolejnymi wartościami, które korelują z nasileniem eAHI jest masa ciała pacjenta  

(r = 0,19; p = 0,006), a zwłaszcza wartość wyrażona jako wskaźnik BMI. Im wyższa wartość 

BMI, tym wyższa wartość eAHI (r = 0,18; p < 0,05).  

 Następna zmienną uwzględnioną w analizie, mierzoną bezpośrednio w dniu badania 

Holter EKG, a związana zasadniczo z wagą ciała (r = 0,77; p < 0,001 – związek bardzo silny) 

i BMI (r = 0,62; p < 0,001 – związek silny), jest obwód szyi pacjenta. Wykazano, że im większy 

obwód szyi, tym wyższe nasilenie eAHI (r = 0, 25; p < 0,001). Wartość jest na granicy związku 

umiarkowanie silnego, znacznie słabsza niż dla BMI, wskazując na potencjalnie małą 

przydatność kliniczną.  

 Spośród zaburzeń rytmu serca, jedynie liczba dodatkowych komorowych pobudzeń  

na dobę korelowała z nasileniem eAHI (r = 0,3; p < 0,001) – związek umiarkowanie silny.  

Z nasileniem eAHI nie korelowały, analizowane w badaniu: liczba dodatkowych 

nadkomorowych pobudzeń, obecność migotania przedsionków, czy istotne zaburzenia 

przewodzenia przedsionkowo-komorowego (pauzy > 2,0 sekund).  

Analizy wykazały brak związku między obecnością zaburzeń przewodzenia,  

a nasileniem eAHI (U Manna-Whitneya = 1,32, p = 0,138). Należy ostrożnie interpretować 

wyniki, z uwagi na małą grupę badaną, bo tylko 5% pacjentów z populacji B (n = 9) miało 

raportowane zaburzenia przewodzenia: głównie pojedyncze pauzy powyżej 2,0, lecz poniżej 4,0s.  

Załączniki nr 4, dołączony na końcu przewodu doktorskiego, prezentuje korelacje 

między kluczowymi zmiennymi uwzględnionymi w badaniu. 
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c. Analizy dodatkowe 

W kolejnych dwóch sekcjach – sekcja c.1. (analiza różnic) oraz sekcja c.2 (modele 

regresji), przedstawiono dane pozwalające na pogłębioną charakterystykę wskaźnika eAHI  

i oszacowanie kluczowych determinantów, wśród zmiennych uwzględnionych w badaniu.  

Są to analizy uzupełniające, które mogą stanowić inspiracje do dalszych badań, a w niniejszym 

przewodzie doktorskim stanowią o wnioskach dodatkowych.  

c. 1. Analiza różnic   

Analiza testem t-Studenta dla prób niezależnych wykazała odpowiednio:  

1. związek pomiędzy obecnością nadciśnienia tętniczego a nasileniem eAHI  

(M = 18,1; SD = 15,9), w porównaniu do pacjentów bez nadciśnienia  

(M = 10,6; SD = 10,5), t(171) = -3,96; p < 0,001, d Cohena = -0,62. Wielkość efektu 

obserwowanych różnic wskazuje na umiarkowany związek. 

2. związek pomiędzy wysokim ryzykiem ZOCS ocenionym przy pomocy kwestionariusza 

Berlińskiego (wynik większy lub równy 2 punkty), a nasileniem eAHI (M = 18,3; SD = 16), 

w porównaniu do pacjentów z niskim ryzykiem ZOCS w kwestionariuszu Berlińskim  - 

wynik niższy niż dwa punkty - (M = 12,3; SD = 12,3), t(111) = -2,72; p = 0,008, d Cohena = -0,52. 

Wielkość efektu obserwowanych różnic wskazuje na umiarkowany związek. 

3. związek pomiędzy płcią: średnia wartość eAHI u mężczyzn (M = 17,2; SD = 16,1)  

jest istotnie większa niż u kobiet (M = 11,5; SD = 10,6), t(175) = -2,96; p = 0,004,  

d Cohena = -0,45. Wielkość efektu obserwowanych różnic wskazuje na niski, na granicy 

z umiarkowanym związkiem płci z wartością eAHI. 
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c. 2. Modele regresji  

W ostatniej części analiz zaprezentowane zostały wyniki hierarchicznej analizy regresji, 

pozwalające ocenić wartość predykcyjną czynników, które mogą stać się podstawą  

np. do interwencji medycznych; przykładowo: redukcji masy ciała pacjenta może zmniejszać 

nasilenie obturacyjnego bezdechu sennego. Wykorzystana metoda hierarchiczna pozwala 

uzyskać bardziej całościowe spojrzenie na zmienność wariancji, dzięki włączaniu kolejnych 

predyktorów do analizy.  

Zmienne wprowadzano w czterech blokach. W pierwszym etapie do analizy włączono 

wiek oraz płeć męską, która w poprzednich analizach miała istotny związek z wyższym 

wynikiem eAHI. W kolejnym bloku uwzględniono wskaźnik BMI oraz obwód szyi.  

W trzecim bloku, poddano ocenie całkowitą dodatkową liczbę arytmii na dobę. W ostatnim, 

czwartym bloku uwzględniono wyniki z kwestionariusza Berlińskiego. 

Model, uwzględniający wszystkie zmienne zawarte w modelu badań własnych, uzyskał 

dobre dopasowanie do danych F(5, 194) = 11,4; p < 0,001. 

W czwartym bloku, analiza regresji wykazała, że obwód szyi (β = 0,28, p <  0,05), 

całkowitą dodatkową liczbę arytmii na dobę (β = 0,28, p < 0,001) oraz wysokie ryzyko ZOCS 

ocenione na podstawie kwestionariusza Berlińskiego (wynik dwóch lub więcej kategorii jest 

pozytywny), łącznie wyjaśniają tylko 20% zmienności estymowanego AHI. 

Podsumowanie hierarchicznej analizy regresji dla eAHI zawarte jest w tabeli 14.  
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Tabela 14 Hierarchiczna analiza regresji w populacji B  (N = 200) 

 

 

*** p < .001; ** p < .01; * p < .05.  1całkowita suma arytmii występująca na dobę, 2wynik wskazujący na 

wysokie ryzyko ZOCS  

 

 

Zmienna 

Wskaźniki statystyczne 

β F R2 Popr. R2 ∆R2 F∆R2 

Krok 1   7.52*** 0.07 0.06 0.07 7.52*** 

Wiek 0.17**      

Płeć (męska) 0.20**      

Krok 2    6.93*** 0.12 0.11 0.05 5.96** 

Wiek 0.11 
     

Płeć (męska) 0.03 

 Wskaźnik BMI -0.001      

 Obwód szyi 0.29**      

Krok 3  9.82*** 0.20 0.18 0.08 18.99*** 

Wiek 0.12 

     Płeć (męska) 0.03 

 Wskaźnik BMI 0.01 

 Obwód szyi 0.28**      

CSA/dobę1  0.28***      

Krok 4  9.10*** 0.22 0.20 0.02 4.43* 

Wiek 0.12 

     Płeć (męska) 0.03 

 Wskaźnik BMI -0.005 

 Obwód szyi 0.27**      

 CSA/dobę1  0.30***      

 Kwestionariusz Berliński2 0.15*      
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d. Podsumowanie najważniejszych wyników w populacji B 

Podsumowanie najważniejszych wyników dla populacji B można sformułować 

następująco: 

1. Analiza przesiewowa w diagnostyce ZOCS, przy pomocy rejestracji EKG metodą 

Holtera, jest możliwa do wykonania u około 80% pacjentów z chorobami układu 

sercowo-naczyniowego. 

2. U około 25% pacjentów wynik takiego badania przesiewowego wskazuje na istotne 

podejrzenie występowania ZOCS w stopniu przynajmniej umiarkowanym.  

3. Estymowane AHI uzyskiwane z analizy Holter EKG jest narzędziem, które w stopniu 

istotnym jak wskaźnik AHI (z poligrafii) koreluje z podobnymi czynnikami ryzyka 

obturacyjnego bezdechu sennego: zaawansowanym wiekiem, płcią męską, otyłością, 

zwiększonym obwodem szyi.  

4. Wykazano istotną zależność pomiędzy pacjentami objawowymi (obiektywizacja 

objawów z wykorzystaniem kwestionariusza Berlińskiego) a nasileniem eAHI.  

5. Wykazano związek pomiędzy współwystępowaniem nadciśnienia tętniczego, 

a podwyższonym wskaźnikiem estymowanego AHI.  

 

W badanej grupie nasilenie komorowych zaburzeń rytmu serca wiąże się z nasileniem 

wskaźnika estymowanego AHI. 

Jeśli uwzględnić stwierdzone ograniczenia w rzetelnym wyznaczaniu eAHI, uzyskaną wartość 

eAHI, dane kliniczne i wynik kwestionariusza Berlińskiego, to w próbie pacjentów  

z chorobami sercowo-naczyniowymi możliwa jest potencjalnie diagnostyka występowania 

zaburzeń oddychania podczas snu z użyciem Holter-EKG (obecne / nieobecne), co wymaga 

potwierdzenia w dalszych badaniach.  
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7. Interpretacja wyników 

7.1 Dyskusja wyników  

Ambulatoryjne monitorowanie EKG metodą Holtera zostało wprowadzone do diagnostyki 

kardiologicznej 60 lat temu, służąc do oceny rytmu, częstotliwości rytmu, zaburzeń 

przewodzenia i zaburzeń rytmu serca. Wraz z postępem technicznym urządzeń rejestrujących  

i postępem metod analizy zapisu, nastąpiła swoistego rodzaju rewolucja w projektowaniu 

urządzeń do rejestracji zapisów EKG oraz do analizy wskaźników dodatkowych. Nic dziwnego, 

że wskazania do monitorowania rozszerzyły się wraz z poprawą w zakresie jakości  

i możliwości urządzeń monitorujących. Aktualnie przy pomocy Holter EKG, prócz rejestracji 

arytmii możliwa jest również ocena innych parametrów takich jak: zmienność rytmu serca, analiza 

QT i QTc, czy właśnie diagnostyka w zakresie występowania zaburzeń oddychania w czasie snu.  

Głównym celem przedstawianego badania była ewaluacja użyteczności metody  

Holter EKG i estymowanego wskaźnika liczby bezdechów i spłyconych oddechów 

przypadających na godzinę snu – eAHI, w porównaniu do badania referencyjnego,  

jakim może być badanie poligraficzne. Szczególną uwagę warto zwrócić na niektóre z 

wcześniej uzyskanych wyników. 

Istnieją  badania naukowe, które analizują użyteczność i wykorzystanie monitorowania 

Holter EKG w diagnostyce zaburzeń oddychania podczas snu47,48. Wspomniane badania 

oceniają czułość i swoistość metody Holter EKG w porównaniu do badania 

polisomnograficznego. Do tej pory żadne z dostępnych badań nie oceniało wykorzystania 

analizy bezdechu sennego przy pomocy Holter EKG w porównaniu do poligrafii.  

Niewątpliwą zaletą zastosowania polisomnografii jest szczegółowa ocena poszczególnych faz 

snu, a przez pryzmat analizowanej funkcji układu oddechowego i motorycznego (EMG, EEG), 

możliwe dalsze uszczegółowienie typu ZOCS. Warto jednak podkreślić, że polisomnografia 

jest badaniem droższym, trudniej dostępnym niż poligrafia, a profil diagnostyczny poligrafii 
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został potwierdzony badaniami klinicznymi. Ocenia się, iż manualna analiza danych 

poligraficznych poprawia czułość do 92-100% i swoistość do 96-100% tego narzędzia,  

w porównaniu do metod diagnostyki ZOCS klasy pierwszej i drugiej (polisomnografia  

w pracowni snu i w domu pacjenta)44. We wspomnianych wcześniej badaniach Grasso i wsp. 

analizowali czułość metody Holter EKG w ocenie ZOCS na 94,4% przy swoistości 54,5%48. Z 

kolei Lao i wsp. oszacowali czułość na 90,0% przy zachowanej swoistości 82,6%47. W tym 

badaniu wykorzystano jednak więcej zmiennych poddanych analizie – m.in. wskaźnik ODI 

oraz średni spadek saturacji, co przełożyło się na poprawę swoistości, a co również 

wykorzystano w analizach w niniejszym przewodzie doktorskim, uzyskując ogólną czułość dla 

rozpoznania zaburzeń oddychania podczas snu w stopniu umiarkowanym i ciężkim (AHI > 

15/h) na poziomie 81% czułości przy zachowanej 61% swoistości. Wartym podkreślenia jest 

również fakt, że powyższe badania są zasadniczo niedawno przeprowadzone i opublikowane 

(2018 i 2021r.), co wskazuje na potrzebę dalszego poszukiwania użytecznych i rzetelnych 

metod przesiewowych, screeningowych, do diagnostyki ZOCS. Pomimo wniosków, zawartych 

w powyższych badaniach, przemawiającymi za coraz powszechniejszym wykorzystaniem 

Holtera EKG w diagnostyce zaburzeń oddychania w czasie snu, warto zwrócić uwagę na kilka 

ograniczeń wspomnianych prac. W przeciwieństwie do niniejszego przewodu doktorskiego, w 

którym ocena potencjalnej użyteczności metody Holter EKG w diagnostyce ZOCS dotyczyła 

pacjentów ze schorzeniami układu sercowo-naczyniowego, w wyżej omawianych badaniach 

wykluczano pacjentów z wywiadem ciężkiego nadciśnienia, przebytego zawału serca 

czy na przykład udaru mózgu (badanie Lao i wsp.), albo rekrutowano głównie zdrowych 

pacjentów, podejrzanych o ZOCS (badanie Grasso i wsp.).  

W żadnym z aktualnych badań nie uwzględniano czynników, które mogą potencjalnie 

ograniczać wykorzystanie 24h rejestracji EKG metodą Holtera w diagnostyce zaburzeń 

oddychania podczas snu, w tym obecności stymulacji i / lub nasilenia arytmii. Warto również 
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podkreślić, że wspomniane powyżej dwa badania charakteryzowały się względnie małymi 

liczebnościami grup (odpowiednio 63 i 30 uczestników), gdzie do niniejszego przewodu 

doktorskiego ostatecznie włączono kolejno 422 badanych. 

Analizując doniesienia technologiczne dotyczące urządzeń do diagnostyki obturacyjnego 

bezdechu sennego, zwraca uwagę fakt dalsza miniaturyzacja aparatury medycznej.  

Przykładem może być oceniony przez Manoni i wsp. prosty system nakładany na skrzydełka 

nosa, który wykorzystuje do szacowania ryzyka bezdechu fotopletyzmografię60.  

Czułość tej metody, wynosi około 90%. Należy jednak wciąż do badań kategorii IV 

w diagnostyce ZOCS. Niezbędnym podkreślenia jest fakt, że diagnostyka przyrządowa, niezależnie 

której klasy (I czy IV), wymagana zaimplementowania dodatkowych urządzeń 

w okolicy twarzy, przewodów i kaniul donosowych, co może przekładać się na deprywację snu  

i fałszować otrzymane wyniki. Pacjenci, którzy diagnozowani są w kierunku obturacyjnego 

bezdechu sennego, mają wykonywane badania holterowskie w ramach diagnostyki 

kardiologicznej, z powodu współwystępowania schorzeń sercowo-naczyniowych, zwłaszcza 

towarzyszących arytmii61. Wstępna identyfikacja chorych z podwyższonym ryzykiem zaburzeń 

oddychania podczas snu przy pomocy Holter-EKG może być użytecznym narzędziem diagnostycznym. 

Współwystępowanie obturacyjnego bezdechu sennego i zasadniczo każdej z form arytmii 

(zarówno tachy- jak i bradyarytmii) zostało szeroko udokumentowane62, a podstawy 

patofizjologiczne tych zależności zostały opisane w pierwszej sekcji rozprawy. Istnieje 

niewątpliwy związek pomiędzy współwystępowaniem OSAS, a migotaniem przedsionków 

i to zarówno jako substrat arytmii63,64, czynnik ryzyka, który coraz szerzej jest identyfikowany 

przy rozpoznaniu migotaniu przedsionków de novo65, ale również element ukierunkowanej 

terapii, który może być modyfikowalny, a przez to wpływać na wyniki leczenia  

czy to farmakologicznego66 czy interwencyjnego67.  
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W toku analiz oceniono, iż podobne wartości w zakresie czułości i swoistości eAHI można 

ocenić wśród chorych zarówno z rytmem zatokowym jak i z epizodami napadowego migotania 

przedsionków, oraz u pacjentów z utrwalonym migotaniem przedsionków. Jest to o tyle istotne, 

iż część chorych leczonych z powodu migotania przedsionków, niezależnie od klasyfikacji 

(świeżo rozpoznane, napadowe, utrwalone) może podlegać diagnostyce ZOCS  

z wykorzystaniem Holter EKG.  

Kolejnymi arytmiami współwystępującymi w przebiegu zaburzeń oddychania podczas snu 

są pobudzenia dodatkowe nad- i komorowe, zarówno pojedyncze jak i złożone (nieutrwalone 

częstoskurcze komorowe)68. Dyskutowany jest również związek arytmii, zwłaszcza 

komorowych, z podwyższonym ryzykiem nagłego zgonu sercowego wśród pacjentów  

z OSAS69,70.  W analizach wykonanych na potrzeby niniejszego badania, komorowe zaburzenia 

rytmu serca mają szczególne znaczenie. Wykazano, na przykładach krzywych ROC (w ocenie 

czułości i swoistości eAHI) oraz w analizie regresji jedno- i wieloczynnikowej, że eliminacja  

z obliczeń pacjentów z komorowymi zaburzeniami rytmu powyżej pięciu tysięcy na dobę, 

wiąże się poprawą w zakresie czułości i swoistości estymowanego AHI, jako markera,  

który potencjalnie może być wykorzystywany do diagnostyki ZOCS. Wydaje się, że wynika  

to z ograniczeń algorytmów, które są wykorzystywane do obliczeń eAHI. Chazal i wsp., 

omawiając sposób szacowania estymowanego AHI, wskazują na fakt uśredniania częstości 

kolejnych pięciu zespołów QRS przy analizie zmienności R-R55. W przypadku gdy zespołów 

QRS jest „za dużo”, system „sumuje” kolejne zespoły QRS, a gdy odstępy R-R są zbyt 

„odległe”, doszacowuje możliwe występujące zespoły QRS. Pozwala do to pewnego stopnia 

„zamortyzować”, interpolować ekstrasystolię komorową, niemiarowość rytmu prowadzącego  

i zaburzenia przewodzenia, aby na podstawie tego obliczyć niezbędne tzw. sygnały oddechowe 

pochodzące z EKG (vide sekcja 4.1b, rycina 3 – metody). Na podstawie przeprowadzonych 

analiz wydaje się, że system akceptowalnie interpoluje zaburzenia przewodzenia 
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i rytm prowadzący, nieefektywny jednak może być w przypadku znacznej liczby pobudzeń 

dodatkowych, najczęściej zawyżając wynik eAHI.  

Z drugiej jednak strony, na podstawie dotychczasowych analiz, w tym hierarchicznej 

analizy regresji wykonanej w populacji B, nasilenie tachyarytmii komorowej było istotnie 

związane z wyższymi wartościami eAHI, co może być związane z współwystępowaniem  

i nasileniem zaburzeń oddychania podczas snu, co również podkreślają dotychczasowe badania 

naukowe71,72. Może to też być wynik fałszywie dodatni, co jest związane z metodyką pomiaru 

eAHI. Ciekawym doniesieniem jest polska praca Uznańskiej-Loch i wsp., w której podkreślono 

fakt, że pacjenci, którzy mają eAHI > 15 (bezdech w stopniu umiarkowanym lub większym), 

wymagają przedłużonej i częstszej diagnostyki holterowskiej pod kątem komorowych zaburzeń 

rytmu serca, w tym częstoskurczów komorowych52. Praca Uznańskiej-Loch i wsp. oceniała 

wyłącznie nasilenie eAHI przy współwystępującej arytmii komorowej (w tym przy obecności 

częstoskurczów komorowych), co mogło skutkować pozyskiwaniem wyników z grupy 

wyników fałszywie dodatnich (przeszacowanie eAHI). Ograniczeniem powyższego badania 

było nie wykorzystanie innych, przyrządowych, metod diagnostycznych ZOCS, w 

przeciwieństwie do niniejszego przewodu doktorskiego, gdzie posłużono się diagnostyką 

poligraficzną. Diagnozując pacjentów z nasiloną arytmią, w tym arytmią komorową, należy 

sięgać po inne metody diagnostyki ZOCS niż analiza z wykorzystaniem Holter EKG.  

Rzetelne narzędzie przesiewowe to tak opracowana metoda, która minimalizuje liczbę 

błędów, zarówno fałszywie pozytywnych jak i negatywnych. Jednocześnie, błędne kwalifikacje 

mogą mieć różny koszt. Nasilenie komorowych zaburzeń rytmu serca, jak i nasilenie 

wszystkich zaburzeń rytmu serca, okazały się czynnikami ograniczającymi wykorzystanie 

eAHI w diagnostyce zaburzeń oddychania podczas snu, wpływając na częstszą kwalifikację  

do wyników grupy fałszywie dodatniej. Aż 44% pacjentów z liczbą arytmii powyżej  

5000 na dobę uzyskało fałszywie dodatni wynik eAHI (>20) wskazujący na ZOCS. 
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Wykluczenie pacjentów z istotnym nasileniem zaburzeń rytmu serca przełożyło się na poprawę 

w zakresie swoistości przy podobnej czułości eAHI. Przy klinicznym podejrzeniu ZOCS, lub 

na podstawie wyników kwestionariuszy, chorzy ci powinni być kierowani do przyrządowej 

diagnostyki zaburzeń oddychania w trakcie snu, aby uniknąć nadrozpoznawania.  

W ocenie doktoranta,  należy zwracać uwagę na liczbę arytmii w badaniu 24h EKG metodą 

Holtera podczas interpretacji wyniku eAHI i pamiętać, że już obecność 2000 pobudzeń 

dodatkowych na dobę może wpłynąć na jakość wyniku. To jednak, nie powinno być powodem 

eliminacji tych pacjentów a priori z badań – problem dotyczy głównie potencjalnego zawyżania 

wyników eAHI. Prawidłowe wartości eAHI z dużym prawdopodobieństwem wykluczają 

obecność ZOCS. Wartość eAHI > 20 w ocenie ZOCS  nie powinna być brana pod uwagę  

przy obecności powyżej 5000 pobudzeń dodatkowych na dobę. Takie postępowanie eliminuje 

z możliwości analizy w sumie około tylko 10% kolejnych pacjentów kierowanych na 24h EKG.   

Zaprojektowane modele i przeprowadzone analizy podkreślają użyteczność wskaźnika eAHI 

do diagnostyki zaburzeń oddychania podczas snu, przy czym wykorzystanie punktu odcięcia 

dla eAHI >20/h, w miejsce klasycznego punktu odcięcia AHI >15/h (w poligrafii),  

dla rozpoznania umiarkowanego i ciężkiego bezdechu sennego wpływa na poprawę swoistości 

wskaźnika, przy nieznacznym spadku czułości. 

Badanie przesiewowe w kierunku obecności zaburzeń oddychania podczas snu, wykonane 

podczas rejestracji EKG metodą Holtera, może być przydatne szczególnie, gdy jest wykonywane  

u pacjentów z mniejszym nasileniem arytmii, przy zastosowaniu progu granicznego eAHI > 20. 

W dostępnych doniesieniach naukowych istnieje również związek z występowaniem ZOCS 

oraz bradyarytmii, głównie pod postacią zaburzeń przewodzenia i pauz73. Jak podkreślono  

do tej pory, w przebiegu obturacyjnego bezdechu sennego mogą współwystępować zarówno 

tachyarytmie oraz bradyarytmie, co jest istotne z punktu widzenia postępowania klinicznego. 
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Wolf i wsp. wykazali jednak, że beta-adrenolityki nie nasilają spowolnień rytmu serca 

wywołanych przez OBS, łagodzą wzrost częstości akcji serca wywołany przez bezdech 

 i nie wpływają na częstość występowania zaburzeń przewodzenia u pacjentów z nadciśnieniem 

tętniczym i umiarkowanym do ciężkim, nieleczonym OSAS74. Wśród pacjentów opisanych  

w mojej pracy nie obserwowano istotnej zależności pomiędzy występowaniem pauz,  

a zaburzeniami oddychania, co wynikało z bardzo małej liczebności grupy pacjentów  

z zaburzeniami przewodzenia.  

  W patogenezie obturacyjnego bezdechu sennego, zasadniczym skutkiem spłyconego 

oddechu i bezdechów są epizody spadku wysycenia tlenem krwi (desaturacja), z następczym 

wzrostem dwutlenku węgla, aktywacją współczulną i przebudzeniem chorego  

(często podprogowym), które w ciągu nocy mogą zdarzać się nawet setki razy.  

Epizody hipoksemii mogą trwać od kilkudziesięciu sekund do nawet dwóch minut. Skutki 

powtarzającej się hipoksemii i ich wpływ na choroby sercowo-naczyniowe został 

udokumentowany m.in. dla nadciśnienia tętniczego75, choroby wieńcowej76 oraz niewydolności 

serca77. Praktycznie w każdym punkcie w analizie korelacji (por. populacja A) istnieje istotny 

związek (p < 0,001) w zakresie średniego spadku saturacji oraz czasu desaturacji – kolejno 

poniżej 90%, 88% i 85% - dla wskaźników AHI i eAHI, co dodatkowo podkreśla użyteczność 

wykorzystania estymowanego AHI w diagnostyce ZOCS (załączniki nr 2 i 3 na końcu 

przewodu doktorskiego). Również wskaźnik ODI (średnia liczba desaturacji przypadających 

na jedną godzinę snu), wykazał umiarkowanie silną, na granicy z silną korelację z eAHI  

(r = 0,46, p < 0,001). Interesujące w zrozumieniu patofizjologii obturacyjnego bezdechu 

sennego są pojedyncze doniesienia naukowe, które wskazują na istnienie mechanizmów 

kompensacyjnych odpowiedzialnych za korekcję stopnia desaturacji nocnej u pacjentów  

z OSAS78. Polski zespół badaczy tłumaczy, że największego stopnia desaturację obserwuje się 

w pierwszym kwartylu czasu trwania snu, z kolei w pozostałej części nocy, poziom spadku 
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utlenowania krwi zmniejsza się, najpewniej wtórnie do aktywacji współczulnej i tzw. odruchu 

śledzionowego (śledziona która jest rezerwuarem erytrocytów, w przypadku bezdechu kurczy 

się i zwiększa pulę dostępnych w krwinek czerwonych, czyli hemoglobiny i pośrednio tlenu,  

a przez to ma swoisty efekt buforujący hipoksemię). Istnieją również doniesienia w literaturze, 

które w diagnostyce ZOCS testują możliwość rozmaitego typu wskaźników i dynamiki 

desaturacji, traktując je również jako potencjalną formę badań przesiewowych79,80.  

Badanie własne, wskazują na istotny związek między pozycją w trakcie snu (pozycja  

na wznak vs nie na wznak), a nasileniem obturacyjnego bezdechu sennego81 . Wykazaliśmy,  

iż procent czasu spędzonej przez pacjenta w pozycji leżącej była niezależnym czynnikiem 

związanym z występowaniem co najmniej umiarkowanego obturacyjnego bezdechu sennego. 

Pomimo tego, że istnieją tzw. terapie pozycyjne, które wspierają zmianę pozycji ciała pacjenta 

z pleców na bok (np. Sleep Position Trainer82), co u części chorych przekłada się na redukcję 

nasilenia OSAS, w badaniu Oksenberg i wsp. w blisko siedmioletniej obserwacji tylko u 30% 

badanych (N = 81) zmieniło przyzwyczajenia i na trwałe spało na boku83.  

Chrapanie jako objaw jest wpisane w obraz kliniczny obturacyjnego bezdechu sennego. 

Aktualnie nie do końca ustalono jak intensywność czy / i czas trwania chrapania w trakcie nocy, 

wiąże się z nasileniem ZOCS84. Hong i wsp. zaprezentowali wyniki badania, w którym pacjenci 

z bardzo ciężkim bezdechem sennym, potwierdzonym w polisomnografii, cechowali  

się istotnie mniejszym wskaźnikiem chrapania niż pacjenci z łagodną, umiarkowaną i ciężką 

postacią OSAS85. W badaniu, przeprowadzonym na potrzeby niniejszego przewodu doktorskiego, 

wskaźnik chrapania, rejestrowany w poligrafii (rejestracja audio), nie korelował z nasileniem eAHI 

(p > 0.05), ale istotnie związany był z AHI (r = 0,45, p < 0,001) – związek umiarkowany.  

Analizując wyniki z populacji B, diagnostyka przesiewowa w kierunku występowania 

zaburzeń oddychania podczas snu w trakcie rutynowego badania monitorowania EKG,  

jest możliwa technicznie i logistycznie (z punktu widzenia samej analizy) u około 80% 
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pacjentów z chorobami układu sercowo naczyniowego. W tej grupie należy się spodziewać 

podejrzenia istotnych klinicznie ZOCS u około 25% badanych. Pokrywa się to z aktualnymi 

doniesieniami naukowymi, które oceniają, że ZOCS mogą być obecne od 25% do nawet 69% 

pacjentów z wywiadem chorób układu sercowo-naczyniowego86,87. Różnice wynikają różnego 

profilu badanych grup pacjentów, a także od tego, czy pacjent jest chorym diagnozowanym 

ambulatoryjnie czy aktualnie jest hospitalizowany88,89. 

Ważną rolę w diagnostyce ZOCS, przy analizie eAHI, na pewno odgrywa uzupełnienie  

o wyniki kwestionariusza Berlińskiego. Przeanalizowane wyniki wskazują na częściej 

występujący wynik wskazujący na wysokie ryzyko zaburzeń oddychania podczas snu, 

ocenionych na podstawie kwestionariusza Berlińskiego (pozytywny wynik dwóch  

lub więcej kategorii), wśród pacjentów z coraz wyższym wskaźnikiem eAHI (standaryzowana 

miara wielkości efektu d Cohena = 0,44). Przykładowo, aż u 44% pacjentów z eAHI 15-30, 

kwestionariusz Berliński był dodatni, przemawiając za podwyższonym ryzykiem ZOCS. 

Użyteczność kwestionariusza Berlińskiego, jako metody przesiewowej, jest podkreślana w 

dostępnej literaturze90,91. Również i w zaprezentowanych wynikach w populacji B, jest istotnie 

związana z nasileniem wskaźnika eAHI (p < 0,05; sekcja 6.6).  

Oceniono również, iż eAHI jest wskaźnikiem, które w stopniu istotnym jak wskaźnik AHI 

(z poligrafii), koreluje z podobnymi czynnikami ryzyka obturacyjnego bezdechu sennego: 

zaawansowanym wiekiem, płcią męską, otyłością, zwiększonym obwodem szyi (załącznik  

nr 4 na końcu przewodu doktorskiego).  

Biorąc pod uwagę wskaźnik eAHI i wynik kwestionariusza Berlińskiego, w próbie pacjentów 

z chorobami sercowo-naczyniowymi, możliwa jest potencjalnie diagnostyka zaburzeń oddychania 

podczas snu z użyciem Holter-EKG, przy czym należy tę metodę traktować jako narzędzie 

przesiewowe, screeningowe. Należy ostrożnie interpretować wyniki eAHI u każdego pacjenta  
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z wartością całkowitej arytmii powyżej 2000 na dobę. Należy rozważać niewykonywanie 

estymacji AHI podczas badania 24h EKG u pacjentów z liczbą arytmii powyżej 5000 na dobę. 

7.2 Ograniczenia prowadzonych badań i dalsze kierunki 

Zaprezentowane wyniki dostarczają ciekawych wniosków, które mogą stać się inspiracją 

do kolejnych badań, natomiast należy odnotować kilka ich ograniczeń. Pomimo tego,  

że charakter badania jest głównie ukierunkowany na ocenę przydatności narzędzia jakim  

jest Holter EKG w diagnostyce zaburzeń oddychania podczas snu, rekrutacja pacjentów 

mogłaby zostać uzupełniona o dane kliniczne, takie jak choroby przewlekłe i inne schorzenia 

współwystępujące, zwłaszcza te które wpływają na nasilenie ZOCS. Wśród tych czynników 

można wyróżnić nie tylko schorzenia sercowo-naczyniowe w tym niewydolność serca (również 

niewydolność serca z zachowaną frakcją wyrzutową), czy istotne schorzenia pulmonologiczne, 

zespół kruchości i ograniczenie mobilności chorych92, ale również czynniki mechaniczne 

związane na przykład z budową twarzoczaszki czy zniekształceniami klatki piersiowej.  

Warto jednak zwrócić uwagę na fakt, że ponad 400 pacjentów włączonych do badania, 

stanowili chorzy diagnozowani i leczeni w warunkach ambulatoryjnych, którzy zgłaszali  

się do pracowni holterowskiej samodzielnie i w kontekście chorób przewlekłych nie byli  

w stanie ostrym, wymagającym hospitalizacji. Ponadto, badanie skupiało się przede wszystkim  

na aspekcie przesiewowości, na wykorzystaniu Holter EKG w diagnostyce ZOCS szeroko,  

z uwzględnieniem wcześniej opisywanych ograniczeń metody, wobec czego pacjenci włączeni do 

badania, zwłaszcza w populacji B, stanowili kolejno zgłaszani się chorzy do pracowni holterowskiej.   

Kolejnym uzupełnieniem badania mogłaby być nie tylko informacja na temat wagi, 

wzrostu, wskaźnika BMI oraz obwodu szyi pacjenta, które są uznanymi czynnikami ryzyka 

obturacyjnego bezdechu sennego, ale również użyteczne mogłoby być dołączenie informacji 

na temat innych elementów składu ciała. Wśród nich można wyróżnić obwód talii, całkowitą 

masę tkanki tłuszczowej, procentową zawartość tkanki tłuszczowej oraz stosunek masy 
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mięśniowej do tkanki tłuszczowej (body muscle-to-fat ratio - BMFR), które są związane  

z nasileniem ZOCS, a ich pomiar mógłby być wykorzystywany również jako metoda wstępna 

w diagnostyce obturacyjnego bezdechu sennego93.   

W analizie populacji B, chorzy przy włączeniu do badania, otrzymywali do wypełnienia 

kwestionariusz Berliński, który jest standardowym, walidowanym i szeroko wykorzystywanym 

kwestionariuszem do wstępnej identyfikacji chorych z podwyższonym ryzykiem ZOCS94. 

Istnieją również inne kwestionariusze wykorzystywane w początkowej diagnostyce ZOCS: 

skala senności Epworth, kwestionariusz STOP-Bang i wykorzystywany od kilku lat 

kwestionariusz NoSAS. Przy wyborze odpowiedniego kwestionariusza, za Oktay Arslan i wsp., 

autor niniejszego przewodu doktorskiego zadał sobie podobne pytanie – który z dostępnych 

kwestionariuszy mógłby być najbardziej przydatny w diagnostyce podwyższonego ryzyka 

ZOCS95. Dostępne narzędzia ankietowe wiążą się z różną czułością i swoistością 

diagnostyczną. Chociaż czułość kwestionariusza Berlińskiego wynosiła 89,8%, a swoistość – 

27,3% (przy AHI > 5/h), zdecydowano o wyborze tego narzędzia, między innymi z uwagi na 

krótka i prostą budowę ankietową95. Przede wszystkim jednak, kwestionariusz Berliński skupia 

się wyłącznie na objawach zgłaszanych przez pacjentów dotyczących m.in. senności w ciągu 

dnia, zasypiania w trakcie prowadzenia pojazdów mechanicznych, spotkań towarzyskich  

czy w końcu natężenia i okresów chrapania w perspektywie nocy i tygodnia. Pomimo tego,  

iż inne kwestionariusze - STOP-Bang (ocena 8 czynników) czy NoSAS (ocena 5 czynników) 

wykazały większą trafność diagnostyczną w rozpoznawaniu zaburzeń oddychania w czasie snu, 

obejmują one ocenę tylko czynników obiektywizowanych – demograficznych (wiek, płeć 

męska), ocenianych podczas badania fizykalnego (BMI, obwód szyi) i danych z wywiadu 

(chrapanie) przez lekarza96. Identyfikacja zgłaszanych przez pacjenta objawów z zakresu 

zaburzeń oddychania podczas snu była podstawą do wyboru kwestionariusza Berlińskiego.  
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Z uwagi na charakter badania, do którego włączano ochotników, którzy wyrazili zgodę 

i chęć udziału w badaniu, nie da się uniknąć pewnego zniekształcenia (ang. bias) pozyskanych 

wyników. Również należy brać pod uwagę fakt, że populacja pacjentów Narodowego Instytutu 

Kardiologii może odbiegać od przeciętnej populacji pacjentów rejonowych ośrodków 

kardiologicznych. Warto więc, zweryfikować uzyskane wyniki na próbie o charakterze 

probabilistycznym, co może przełożyć się na większą obiektywizację wyników. W dalszych 

badaniach warto porównać uzyskane dane z badaniem polisomnograficznym w pracowni  

snu oraz możliwie przy wykorzystaniu innych kwestionariuszy do diagnostyki ZOCS.  

Cennym uzupełnieniem może być również szczegółowa ocena współwystępowania 

obturacyjnego bezdechu sennego wśród pacjentów np. ze świeżo rozpoznanym migotaniem 

przedsionków czy z komorowymi zaburzeniami rytmu serca.  Ponadto, dalsze badania oprócz 

rewizji uzyskanych tu wyników, powinny zmierzać w kierunku pogłębiania wiedzy, zwłaszcza 

na temat współwystępowania i nasilenia zaburzeń oddychania podczas snu oraz rodzaju  

i zaawansowania zaburzeń rytmu serca.  

Jednym z czynników, który mógł mieć również wpływ na wyniki jest fakt, iż w analizie 

liczby arytmii uwzględniano dane z całej doby, a nie skupiono się na nasileniu arytmii  

na przykład tylko z godzin nocnych. 
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  7.3 Podsumowanie teoretycznych i aplikacyjnych wniosków z badania 

Realizacja projektu w ramach pracy doktorskiej dostarcza unikalne wyniki weryfikujące 

czułość i swoistość wskaźnika estymowanego AHI, jako miara oceny i oszacowania trafności 

wskaźnika eAHI, w charakterze metody przesiewowej w diagnostyce ZOCS. Uzyskane dane 

pozwalają na wykorzystanie monitorowania metodą Holter EKG z dodatkową automatyczną 

oceną zaburzeń oddychania w trakcie snu w codziennej praktyce klinicznej.  

W diagnostyce obturacyjnego bezdechu sennego niezachwianą pozycję jako metodę 

referencyjną, tzw. „złoty standard” utrzymuje badanie polisomnograficzne w pracowni snu  

lub w domu pacjenta, a metodą mniej kosztowną i szerzej dostępną pozostaje poligrafia. 

Jednakże, wobec wciąż rosnącego odsetka chorych z chorobami sercowo-naczyniowymi,  

które współwystępują z zaburzeniami oddychania podczas snu, są przez nie nasilane i same  

je agrawują, często w mechanizmie tzw. błędnego koła, istnieje nagląca potrzeba na tworzenie 

rzetelnych, ale i szeroko dostępnych metod diagnostycznych, które są w stanie identyfikować 

pacjentów wymagających dalszej przyrządowej diagnostyki ZOCS. Ułatwienie  

i rozpowszechnienie diagnostyki przekłada się na rozpoznanie i skuteczne leczenie nie tylko 

obturacyjnego bezdechu sennego, ale kolejno większość chorób współistniejących. Przenosząc 

swego rodzaju ciężar odpowiedzialności diagnostyki zaburzeń oddychania podczas snu  

z lekarzy pulmonologów, lekarze kardiolodzy zyskują pomocne narzędzie diagnostyczne,  

a pacjent jest traktowany coraz bardziej holistycznie, całościowo.  

Znaczenie rzetelnej diagnostyki i jej szerokiego wykorzystania w diagnostyce zaburzeń 

oddychania podczas snu, nie może iść w oderwaniu od wymiernych efektów jakimi  

są ostateczne rozpoznanie i leczenie ZOCS. Poza patofizjologicznym wpływem OSAS  

na organizm, nie tylko na schorzenia sercowo-naczyniowe, ale również na praktycznie 

większość schorzeń somatycznych97, bezdech senny odgrywa również niebagatelną rolę  

w zakresie jakości życia pacjentów98 oraz w ujęciu społecznym99. Wpływ leczenia za pomocą 
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dodatniego ciśnienia powietrza w drogach oddechowych (CPAP) został dobrze 

udokumentowany zarówno w schorzeniach somatycznych, w tym kardiologicznych100,101,102,  

jak i w poprawie jakości życia103,104. Impakt społeczny zaburzeń oddychania podczas snu 

pozostaje jednak niedoszacowany i niedoceniony. Dotyczy to zwłaszcza problemu 

niediagnozowania i w konsekwencji leczenia m.in. kierowców zawodowych, gdzie nadmierna 

senność jest trzecią przyczyną wypadków drogowych, zaraz po nadmiernej prędkości  

i prowadzeniu samochodu po spożyciu alkoholu. Kierowcy z nieleczonym OSAS blisko 

siedmiokrotnie częściej powodują wypadki drogowe niż osoby zdrowe105, a senność kierowców 

została zidentyfikowana jako jedna z głównych przyczyn zdarzeń drogowych na świecie106,107.  

Wykazano, że leczenie za pomocą CPAP kierowców z OSAS, jest związane ze zmniejszonym 

ryzykiem wypadku o 65 do 78%108. Skuteczna terapia z wykorzystaniem CPAP wpływa  

na zmniejszenie senności dziennej już po kilku nocach109. Stąd też, tak ważne jest poszukiwanie 

rzetelnych narzędzi do szerokiej i wczesnej diagnostyki zaburzeń oddychania podczas snu. 

Realizacja projektu w znaczący sposób wpływa na poszerzenie wiedzy na temat zaburzeń 

oddychania podczas snu, w tym obturacyjnego bezdechu sennego i  przydatności wskaźnika 

estymowanego AHI w codziennej praktyce klinicznej.  

 

 

 

 

 

 

 

 



79 
 

8. Wnioski  

 

1. Czułość i swoistość  analizy zaburzeń oddychania podczas snu z wykorzystaniem systemu 

24h analizy EKG jest relatywnie wysoka, wskazująca na możliwość stosowania tej metody 

zwłaszcza dla wykluczenia obecności zaburzeń oddychania podczas snu. Uwzględnianie 

granicy eAHI > 20 jako wskaźnika występowania istotnych zaburzeń oddychania wpływa 

na poprawę swoistości wskaźnika, przy nieznacznym spadku czułości. 

2. Czynnikiem istotnie zaburzającym rzetelność oceny zaburzeń oddychania przy pomocy 

badania 24h EKG jest występowanie zaburzeń rytmu serca. Swoistość wyników ulega 

istotnej poprawie, gdy analiza nie jest wykonywana u pacjentów z całkowitą liczbą arytmii 

powyżej 5000 na dobę. 

3. Uwzględniając czynniki ograniczające możliwości wykonania rzetelnej analizy zaburzeń 

oddychania przy zastosowaniu badania 24h EKG, należy szacować, że będzie ona możliwa 

u około 80% pacjentów kierowanych na rutynowe badanie metodą Holtera.  

Przy zachowaniu tych warunków istotne zburzenia oddychania podczas snu należy 

podejrzewać u 24 % badanych. 
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10. Streszczenie w języku polskim 

Wstęp 

Zaburzenia oddychania podczas snu (ZOCS), są szeroko rozpowszechnione w populacji 

ogólnej. Częstość występowania ZOCS może dotyczyć nawet 22% mężczyzn oraz 17% kobiet. 

Obturacyjny bezdech senny, który stanowi ponad 90% przyczyn ZOCS, jest chorobą 

powodowaną powtarzającymi się epizodami zwężania górnych dróg oddechowych  

(spłycenie oddychania) lub ich zwężenia (bezdechy) na poziomie gardła i krtani,  

przy zachowanej pracy mięśni oddechowych.  

Istnieją narzędzia do diagnostyki ZOCS, zarówno tzw. złoty standard – polisomnografia, 

jak i prostsza, choć wciąż mało dostępna i wykorzystywana poligrafia. Istnieją również metody 

bezprzyrządowe – standaryzowane kwestionariusze, które są wykorzystywane w przesiewowej 

diagnostyce zaburzeń oddychania. 

Ocena ryzyka występowania ZOCS, wykonana jako analiza dodatkowa podczas 

rutynowego monitorowania EKG metodą Holtera, może mieć istotne klinicznie znaczenie  

we wczesnej diagnostyce, a przez to w skuteczniejszym leczeniu zaburzeń oddychania w tracie 

snu, które są samodzielnym czynnikiem ryzyka m.in. schorzeń sercowo-naczyniowych  

(np. nieadekwatna kontrola leczenia nadciśnienia tętniczego), czy psychospołecznych,  

w tym np. utrzymującej się senności w ciągu dnia, zwłaszcza podczas prowadzenia pojazdów 

mechanicznych. 

Cele pracy 

Sformułowano następujące cele pracy:  

1. Ocena czułości i swoistości analizy zaburzeń oddychania podczas snu z wykorzystaniem 

systemu 24h analizy EKG w porównaniu do badania referencyjnego jakim jest poligrafia. 
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2. Analiza czynników wpływających na możliwość wykonania analizy zaburzeń oddychania 

podczas snu, przydatnych do celów klinicznych z wykorzystaniem 24h EKG  

oraz na rzetelność wyników (jako badanie screeningowe). 

3. Ocena częstości występowania wyników 24h analizy EKG wskazujących na możliwość 

obecności istotnych zaburzeń oddychania w czasie snu u kolejnych pacjentów  

ze zdiagnozowanymi schorzeniami układu sercowo-naczyniowego, z uwzględnieniem 

czynników ograniczających możliwości wykonania analizy i wpływających na  rzetelność 

wyników. 

 

Materiał i metody 

W realizacji postawionych celów badawczych badanie zostało przeprowadzone 

dwuetapowo, z wydzieleniem dwóch różnych grup badawczych – populacji badanej A  

oraz populacji badanej B.  Łącznie do obu badań włączono 422 pacjentów. Badanie miało 

charakter prospektywny.  

Populacja badana A składa się z 206 pacjentów dla których jednoczasowo w trakcie 

rejestracji Holter EKG wykonano rejestrację poligraficzną. Analogicznie dla wskaźnika AHI –  

wskaźnik bezdechów i spłyconych oddechów (poligrafia), równoczasowo został oszacowany  

jako estymowany AHI – eAHI.  

Do populacji badanej B włączono kolejnych 216 pacjentów, leczonych lub 

diagnozowanych z powodu schorzeń sercowo-naczyniowych. Uwzględniając czynniki 

ograniczające ocenę eAHI (dane z populacji A), badanie miało za zadanie ocenić potencjalną 

skalę rozpowszechnienia zaburzeń oddychania podczas snu wśród pacjentów kardiologicznych. 

Pacjenci również wypełnili formularz do bezprzyrządowej, przesiewowej oceny zaburzeń 

oddychania podczas snu - kwestionariusz Berliński. 
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Wyniki 

Populacja A 

Analizowana grupa składała się z 206 pacjentów. 58% pacjentów (n = 120) stanowili 

mężczyźni, 42% kobiety (n = 86). Zakres wieku dla badanej grupy wahał się od 18 do 86 lat 

(M = 54 lat, SD = 15,8), a wartość BMI od 18,3 do 46,5 (M = 28,3, SD = 4,6). Średnie AHI  

w badanej grupie wynosiło 16,6 (SD = 15,9), a średnie eAHI 21,7 (SD = 17,0).  W badanej 

grupie 10% pacjentów (n = 20) miało wywiad utrwalonego migotania przedsionków. 

W analizowanej grupie około 30% pacjentów miało łagodne, 23% pacjentów umiarkowane, 

a 18% chorych ciężkie ZOCS. U około 30% pacjentów nie stwierdzono jakichkolwiek zaburzeń 

oddychania w czasie snu (AHI < 5).  Dla oceny przydatności oceny zaburzeń oddychania w 

czasie snu przy pomocy 24h EKG przyjęto, że celem ma być wykrywanie umiarkowanych i 

ciężkich zaburzeń oddychania – AHI > 15.  

Należy zwrócić uwagę na dwa wyjściowo widoczne wyniki: 

- średnie wyników AHI i eAHI w badanej grupie są różne: średnie AHI w badanej grupie 

wynosiło 16,6 +/- 15,9 , a średnie eAHI 21,7 +/- 17  (p < 0,0001), 

- analiza korelacji wskazuje na umiarkowany, na granicy korelacji wysokiej, związek 

między wskaźnikiem AHI z eAHI (r = 0,52; p < 0,001). 

Wskazuje to na ograniczone możliwości zastosowania wymiennie tych dwóch metod.  

Szczególnie zwracał uwagę wysoki odsetek wyników fałszywie dodatnich – 26%, wyników 

fałszywie ujemnych było tylko 8% (czułość 81%, swoistość 55%). Ze względu na wyższe 

średnie wartości eAHI w stosunku do AHI uwzględniono dodatkowo jako wartość graniczną 

eAHI > 20 (w miejsce klasycznego punktu odcięcia AHI > 15 w poligrafii). Wówczas odsetek 
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wyników fałszywie dodatnich wynosił 19%, fałszywie ujemnych 12% (czułość 70%,  

swoistość 67%).  

Przeanalizowano, jakie czynniki wpływają na występowanie wyników fałszywie 

dodatnich przy uwzględnieniu eAHI > 20. W analizie jednoczynnikowej był to wiek pacjentów 

(im młodszy pacjent, tym ryzyko wyniku fałszywie dodatniego było wyższe – OR = 0,98  

(95% CI 0,06-0,99), p = 0,040); BMI (im niższy wskaźnik, tym ryzyko wyniku fałszywie 

dodatniego było wyższe - OR = 0,89 (95% CI 0,82-0,97), p = 0,013) oraz całkowita liczba 

arytmii w 24h EKG, gdzie każde 1000 pobudzeń dodatkowych zwiększało ryzyko kwalifikacji 

o 1,1 razy do grupy z wynikami fałszywie dodatnimi (OR = 1,1 (95% CI 1,07-1,18),  

p = 0,0001). W analizie wieloczynnikowej istotny wpływ miały wskaźnik BMI (OR = 0,90  

(95% CI 0,82-0,98), p = 0,028) oraz całkowita liczba arytmii (OR = 1,12 (95% CI 1,06-1,18), p = 0,0001).  

Ze względu na istotny, niekorzystny wpływ arytmii na wyniki eAHI, w kolejnym etapie 

z analizy wykluczono pacjentów z liczbą pobudzeń dodatkowych powyżej 5000 na dobę  

– 45 pacjentów. W analizie wieloczynnikowej nadal liczba arytmii pozostawała czynnikiem 

ryzyka wyniku fałszywie dodatniego (OR = 2,26 (95% CI 1,5-3,3), p = 0,0001). Stosując 

granicę eAHI > 20 i wykluczając pacjentów z liczbą arytmii powyżej 5000 na dobę uzyskano 

poziom czułości - 70% swoistość uległa istotnej poprawie do 77%. Generalnie analiza  

z wykorzystaniem 24h EKG pozwalała u takich chorych na skuteczne wykluczenie zaburzeń 

oddychania podczas snu w 77%, na potwierdzenie w 70%. Wskazana jest jednak ostrożność w 

interpretacji badań u pacjentów z współistniejącymi arytmiami powyżej 2000 na dobę. 
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Populacja B 

Do badania włączono 216 pacjentów. 51% pacjentów (n = 110) stanowili mężczyźni,  

49% kobiety (n = 106). Zakres wieku dla badanej grupy wahał się od 19 do 90 lat (M = 58 lat,  

SD = 16,2), wartość BMI od 17,5 do 38,3 (M = 26,5, SD = 8,6), a zakres obwodu szyi od 30  

do 50 cm (M = 38,5 cm, SD = 3,9).  

Szesnastu pacjentów, z uwagi na wysoki odsetek stymulacji ze wszczepionego wcześniej 

urządzenia (u 15 chorych odsetek stymulacji powyżej 98%, u 1 pacjenta 36% - stymulacja 

głównie nocna) zostało wyłączonych z analizy z uwagi na brak możliwości oceny eAHI  

z przyczyn technicznych (wynik eAHI = -1.0). 

Wśród pozostałych 200 chorych, równo 50% badanych (n = 100) współwystępowało 

wcześniej rozpoznane nadciśnienie tętnicze. U 89% chorych (n = 178) rytmem prowadzącym  

był rytm zatokowy, a 22 pacjentów (11%) miało utrwalone migotanie przedsionków. 

Z 200 chorych, u 20 pacjentów całkowita liczba arytmii przekraczała 5000 na dobę,  

co wykluczyło ich z analizy występowania zaburzeń oddychania podczas snu.  

W sumie ocenie eAHI poddano 180 pacjentów.  

29% pacjentów (n = 52) miało wynik eAHI > 15, co wskazywać może potencjalnie na 

występowanie zaburzeń oddychania podczas snu w stopniu umiarkowanym lub ciężkim. W 

przypadku eAHI > 20, u co czwartego pacjenta w badanej grupie (n = 44) można podejrzewać 

istotne klinicznie ZOCS.  

 

 

 



100 
 

Ponadto, oceniono związek eAHI z innymi danymi klinicznymi, a wyniki można podsumować 

następująco: 

1. Estymowane AHI uzyskiwane z analizy Holter EKG jest narzędziem, które w stopniu istotnym 

jak wskaźnik AHI (z poligrafii) koreluje z podobnymi czynnikami ryzyka obturacyjnego 

bezdechu sennego: zaawansowanym wiekiem, płcią męską, otyłością, zwiększonym obwodem szyi. 

2. Wykazano istotną zależność pomiędzy pacjentami objawowymi (obiektywizacja objawów  

z wykorzystaniem kwestionariusza Berlińskiego), a nasileniem eAHI. Związek pomiędzy 

wysokim ryzykiem ZOCS ocenionym przy pomocy kwestionariusza Berlińskiego (wynik 

większy lub równy 2 punkty), a nasileniem eAHI (M = 18,3; SD = 16), w porównaniu  

do pacjentów z niskim ryzykiem ZOCS w kwestionariuszu Berlińskim - wynik niższy  

niż 2 punkty - (M = 12,3; SD = 12,3), t(111) = -2,72; p = 0,008, d Cohena = -0,52. Wielkość 

efektu obserwowanych różnic wskazuje na umiarkowany związek. 

3. Wykazano związek pomiędzy obecnością nadciśnienia tętniczego, a nasileniem eAHI  

(M = 18,1; SD = 15,9), w porównaniu do pacjentów bez nadciśnienia  (M = 10,6; SD = 10,5),  

t(171) = -3,96; p < 0,001, d Cohena = -0,62. Wielkość efektu obserwowanych różnic wskazuje 

na umiarkowany związek. 

4. W badanej grupie nasilenie komorowych zaburzeń rytmu serca wiąże się z nasileniem 

wskaźnikiem estymowanego AHI. 
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Wnioski:  

1. Czułość i swoistość  analizy zaburzeń oddychania podczas snu z wykorzystaniem systemu 

24h analizy EKG jest relatywnie wysoka, wskazująca na możliwość stosowania tej metody 

zwłaszcza dla wykluczenia obecności zaburzeń oddychania podczas snu. Uwzględnianie 

granicy eAHI > 20 jako wskaźnika występowania istotnych zaburzeń oddychania poprawia 

nieznacznie wyniki analizy. 

2. Czynnikiem istotnie zaburzającym rzetelność oceny zaburzeń oddychania przy pomocy 

badania 24h EKG jest występowanie zaburzeń rytmu serca. Swoistość wyników ulega 

istotnej poprawie, gdy analiza nie jest wykonywana u pacjentów z całkowitą liczbą arytmii 

powyżej 5000 na dobę. 

3. Uwzględniając czynniki ograniczające możliwości wykonania rzetelnej analizy zaburzeń 

oddychania przy zastosowaniu badania 24h EKG, należy szacować, że będzie ona możliwa 

u około 83% pacjentów kierowanych na rutynowe badanie metodą Holtera. Przy 

zachowaniu tych warunków istotne zburzenia oddychania podczas snu należy podejrzewać 

u 24 % badanych.  
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11. Streszczenie w języku angielskim 

 

Summary  

Introduction 

Sleep-related breathing disorders are widespread in the general population. The 

estimated prevalence may vary from 22% of men to 17% of women. Obstructive sleep apnea 

syndrome (OSAS), which is responsible for more than 90% of sleep-related breathing disorders,  

is a disease caused by episodes of airways repeatedly collapsing (causing hypopnea and apnea)  

at the level of the pharynx and larynx, while the respiratory muscles continue to work. 

There are tools which can be used to diagnose OSAS – the gold standard –  

polysomnography, and the simpler in use, though still not widely available – polygraphy. There 

are also other methods – for example standardized questionnaires used in the screening process 

of sleep-related breathing disorders. 

The risk assessment of sleep-related breathing disorders, performed as additional 

analysis during routine Holter ECG monitoring, may be clinically relevant for early diagnosis, 

and thus allow for more effective treatment of sleep-related breathing disorders, which are an 

independent risk factor for cardiovascular diseases (inadequate control of the treatment of 

arterial hypertension) or social problems including, among others, persistent daytime 

sleepiness, especially when operating a vehicle. 

Aims 

The following aims were established: 

1. The assessment of the sensitivity and specificity of the analysis of sleep-related breathing 

disorders using a 24h Holter ECG system in comparison to the reference method - 

polygraphy. 
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2. The assessment of: factors influencing the probability of analyzing sleep-related breathing 

disorders, clinical usefulness, and factors influencing the reliability of the method as a 

screening tool. 

3. The assessment of the frequency with which a 24h Holter ECG indicated the possibility of 

significant sleep-related breathing disorders in consecutive patients diagnosed  

with cardiovascular diseases, taking into account factors that may limit analysis, as well as 

those affecting the reliability of the results. 

Material and methods 

To achieve these set aims, the study was carried out in two stages, with the separation  

of two different research groups - study population A and study population B. In total,  

422 patients were enrolled in this prospective study. 

Study population A consisted of 206 patients for whom polygraphy registration was 

performed simultaneously during Holter EKG registration. Similarly, the AHI index -  

the apnea and hypopnea index (polygraphy), and the so called estimated AHI (eAHI) were 

evaluated at the same time. 

Study population B included 216 patients, with treated or diagnosed cardiovascular 

disease. Considering the factors limiting the assessment of eAHI (data from population A),  

the study was designed to assess the scale of the prevalence of sleep-related breathing disorders 

among cardiac patients. Additionally, the patients were screened for sleep-related breathing 

disorders through the use of the Berlin Questionnaire. 
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Results 

Population A 

The study group consisted of 206 patients. 58% of patients (n = 120) were male, 42% were 

female (n = 86). The age for the study group ranged from 18 to 86 years (M = 54 years, SD = 

15.8), and the BMI value from 18.3 to 46.5 (M = 28.3, SD = 4.6). The mean AHI in the study 

group was 16.6 (SD = 15.9), and the mean eAHI was 21.7 (SD = 17.0). In the study group, 10% 

of patients (n = 20) suffered for permanent atrial fibrillation. 

In this study group, 30% of patients had mild, 23% moderate, and 18% severe sleep-related 

breathing disorders. 30% of patients did not have any sleep-related breathing disorders (AHI <5). 

In order to assess sleep-related breathing disorders by using 24h Holter ECG, it was assumed 

that the main aim was to detect moderate and severe breathing disorders - AHI> 15. 

Two results should be noted: 

- the difference in the  mean AHI and eAHI scores in the study group was statistically 

significant: the mean AHI in the study group was 16.6 +/- 15.9, while the mean eAHI was 21.7 

+/- 17 (p <0.0001), 

- correlation analysis shows a moderate, bordering on high, correlation between the AHI index 

and eAHI (r = 0.52; p <0.001). 

The results above indicate that the two methods can not be considered equal. Particularly 

noticeable was the high percentage of false positive results - 26%, while only 8% were false 

negative (sensitivity 81%, specificity 55%). Due to higher mean values of eAHI in relation to 

AHI, the threshold value of eAHI> 20 was additionally considered (instead of the classic cut-off 

point of AHI> 15 in polygraphy). Thanks to that, the rate of false positive results was reduced to 

19%, and false negative was 12% (sensitivity 70%, specificity 67%). 
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The factors influencing the occurrence of false positive results were analyzed, taking into 

account eAHI> 20. By using one-way analysis of variance it was proven that age of the patients 

(the younger the patient, the higher the risk of a false positive result - OR = 0.98 (95% CI 0.06-

0.99), p = 0.040); body mass index - BMI (the lower the index, the higher the risk of a false 

positive result - OR = 0.89 (95% CI 0.82-0.97), p = 0.013) and the total number of arrhythmias 

per day in 24h Holter ECG were significant. Each 1000 extrasystoles increased 1.1-fold the risk 

of qualifying for the false-positive group (OR = 1.1 (95% CI 1.07-1.18), p = 0.0001). In the 

multivariate analysis, the BMI (OR = 0.90 (95% CI 0.82-0.98), p = 0.028) and the total number 

of arrhythmias in 24h Holter ECG were significant (OR = 1.12 (95% CI 1.06-1 , 18), p = 0.0001). 

Due to the significant effect of arrhythmias on the eAHI results, in the next stage of the 

analysis, patients with the number of additional beats above five thousand per day were excluded 

from the analysis – in total 45 patients. In multivariate analysis, the number of arrhythmias still 

remained a risk factor for a false positive result (OR = 2.26 (95% CI 1.5-3.3), p = 0.0001). Using 

the eAHI limit above 20 and excluding patients with the number of additional beats over five 

thousand per day, the sensitivity level achieved was approximately 70%, and the specificity 

significantly improved to 77%. Overall, analysis with the use of 24h Holter ECG allowed in such 

patients, an effective exclusion of sleep-related breathing disorders in 77%, and confirmed in 

70%. However, caution is advised in the interpretation of studies in patients with coexisting 

arrhythmias above two thousand per day. 
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Population B 

216 patients were included in the study. 51% of patients (n = 110) were male, 49% were 

female (n = 106). The age range for the study group ranged from 19 to 90 years (M = 58 years, 

SD = 16.2), BMI value from 17.5 to 38.3 (M = 26.5, SD = 8.6), and the neck circumference 

range from 30 up to 50 cm (M = 38.5 cm, SD = 3.9). 

Sixteen patients, due to the high percentage of stimulation from implanted cardiac 

pacemakers (in 15 patients the stimulation rate above 98%, in 1 patient 36% - mainly nocturnal 

stimulation), were excluded from the analysis due to the inability to assess eAHI due to 

technical reasons (result eAHI = -1.0). 

Among the remaining 200 patients, 50% of the respondents (n = 100), have been previously 

diagnosed for arterial hypertension. In 89% of patients (n = 178) the basic rhythm was sinus 

rhythm and 22 patients (11%) had permanent atrial fibrillation. 

Out of 200 patients, in 20 patients the total number of extrasystolic beats exceeded five 

thousand per day, which excluded them from the analysis of the potentially having sleep-related 

breathing disorders. In total, 180 patients were assessed in this stage of study, for eAHI. 

29% of patients (n = 52) scored eAHI > 15, which may indicate sleep-related breathing 

disorders in moderate or advanced stage. In cases where eAHI exceeded 20, clinically 

significant sleep-related breathing disorders may be suspected in every fourth patient in the 

study group (n = 44). 
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In addition, the relationship between eAHI with other clinical data was assessed and the 

results can be summarized as follows: 

1. Estimated AHI (eAHI), obtained from Holter EKG analysis, is a tool which, to a 

significant extent like the AHI index (from polygraphy), correlates with similar risk factors for 

obstructive sleep apnea: advanced age, male gender, obesity, increased neck circumference. 

2. There was a significant correlation between symptomatic patients (objectification of 

symptoms using the Berlin Questionnaire) and the severity of eAHI. The link between a high 

risk of sleep-related breathing disorders assessed by using the Berlin Questionnaire (score 

higher than or equal to 2 points) and the severity of eAHI (M = 18.3; SD = 16) compared to 

patients with low risk of sleep-related breathing disorders in the Berlin Questionnaire - the result 

was lower than 2 points - (M = 12.3; SD = 12.3), t (111) = -2.72; p = 0.008, Cohen's d = -0.52. 

The results indicate a moderate correlation. 

3. A relationship has been shown between the presence of hypertension and the severity of 

eAHI (M = 18.1; SD = 15.9), compared to patients without hypertension (M = 10.6; SD = 10.5), 

t (171) = -3.96; p <0.001, Cohen's d = -0.62. The results indicate a moderate correlation. 

4. In the study group, the severity of ventricular arrhythmias is associated with the severity 

of the estimated AHI index. 
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Conclusions: 

1. The sensitivity and specificity of the analysis of sleep-related breathing disorders using 

a 24h Holter ECG analysis system is relatively high, indicating the possibility of using this 

method, especially to exclude the presence of sleep-related breathing disorders. The use of the  

eAHI > 20 as an indicator of significant sleep-related breathing disorders slightly improves the 

results of the analysis. 

2. The presence of cardiac arrhythmias is a factor that significantly disturbs the reliability 

of the assessment of respiratory disorders using a 24h Holter ECG. The specificity of the results 

is significantly improved when patients with a total number of extrasystolic beats greater than 

five thousand per day are excluded from analysis. 

3. Taking into account factors which limit the reliability of analysis of sleep-related 

breathing disorders using a 24h Holter ECG, it is estimated that such analysis will be possible 

in approximately 83% of patients undergoing routine Holter monitoring. Under these 

conditions, significant sleep-related breathing disorders may be suspected in 24% of the 

respondents.  
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14. Materiały dodatkowe 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

KWESTIONARIUSZ BERLIŃSKI 

Wzrost (cm) ________     Masa ciała (kg) _____  Wiek _______   Płeć M / K 

 

Rozmiar kołnierzyka _____(cm)   

Czy wcześniej były rozpoznane zaburzenia oddychania w trakcie snu?   TAK / NIE 

Proszę zaznaczyć odpowiedź przy każdym pytaniu

1. Czy chrapiesz? 

 a. Tak 

 b. Nie 

 c. Nie wiem 

2. Czy twoje chrapanie jest: 

 a. Nieco głośniejsze niż oddychanie 

 b. Tak głośne jak mowa 

 c. Głośniejsze niż mowa 

 d. Bardzo głośne – może być słyszalne 

w sąsiednich pomieszczeniach 

3. Jak często chrapiesz? 

 a. Prawie zawsze 

 b. 3-4 razy w tygodniu 

 c. 1-2 razy w tygodniu 

 d. 1-2 razy w miesiącu 

 e. Nigdy lub prawie nigdy 

4. Czy twoje chrapanie przeszkadza innym 

osobom? 

 a. Tak 

 b. Nie 

 c. Nie wiem 

5. Czy kiedykolwiek ktoś zauważył, że 

przestajesz oddychać podczas snu? 

 a. Prawie zawsze 

 b. 3-4 razy w tygodniu 

 c. 1-2 razy w tygodniu 

 d. 1-2 razy w miesiącu 

 e. Nigdy lub prawie nigdy 

 

6. Jak często czujesz się zmęczony po 

przebudzeniu? 

 a. Prawie zawsze 

 b. 3-4 razy w tygodniu 

 c. 1-2 razy w tygodniu 

 d. 1-2 razy w miesiącu 

 e. Nigdy lub prawie nigdy 

7. Jak często w ciągu dnia czujesz się zmęczony 

lub jesteś w gorszej formie? 

 a. Prawie zawsze 

 b. 3-4 razy w tygodniu 

 c. 1-2 razy w tygodniu 

 d. 1-2 razy w miesiącu 

 e. Nigdy lub prawie nigdy 

8. Czy kiedykolwiek przysypiałeś lub zasnąłeś 

prowadząc pojazd mechaniczny? 

 a. Tak 

 b. Nie 

Jeżeli Tak to: 

9. Jak często to się zdarza? 

 a. Prawie zawsze 

 b. 3-4 razy w tygodniu 

 c. 1-2 razy w tygodniu 

 d. 1-2 razy w miesiącu 

 e. Nigdy lub prawie nigdy 

10. Czy masz nadciśnienie tętnicze? 

 Tak 

 Nie  

 Nie wiem  

 

Załącznik 1 Kwestionariusz Berliński 
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