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Sindrom opstrukcijske apneje u spavanju (SOAS) je poremećaj disanja u kome se javlja delimična ili potpuna op-
strukcija gornjih disajnih puteva, što ometa normalnu ventilaciju pluća i tako remeti normalan obrazac spavanja. 
Klinički se ispoljava habitualnim hrkanjem, često udruženim sa zastojem u disanju, i znacima napornog disanja tokom 
spavanja, kao i različitim neurobihejvioralnim problemima koji se javljaju tokom dana. Neprepoznat i nelečen SOAS 
može dovesti do trajnih, pa i životno opasnih posledica. Svaki pacijent sa smetnjama disanja vezanim za spavanje tre-
balo bi da bude podvrgnut polisomnografskom ispitivanju tokom noći. 

Ključne reči: apneja, faktori rizika, polisomnografija. 
 
 

UVOD 
 

Poremećaj disanja tokom spavanja (PDS) odnosi se 
kako na respiracione poremećaje specifične za spavanje, 
kao što je opstrukciona apneja u spavanju, tako i na 
poremećaje koji se pogoršavaju u spavanju, kao što je 
hipoksemija kod bolesnika sa hroničnom plućnom bolešću 
[1]. Guilleminault je prvi 1976. godine upotrebio termin 
„opstructive sleep apnea syndrome“. Opstrukcija gornjih 
disajnih puteva u toku spavanja je posledica neravnoteže 
tonusa farengealnih dilatatora i negativnog pritiska u 
gornjim disajnim putevima. Za vreme takvih epizoda 
dolazi kratkotrajno do sniženog snabdevanja krvi i tkiva 
kiseonikom, smetnje sna, poremećaja rada srca, a kao 
kasniji efekat smanjenog disanja javlja se umor, smetnje 
ponašanja, čak se može razviti visok krvni pritisak i 
bolest srca. Sindrom opstrukcione apneje u spavanju 
(SOAS) nije problem samo odraslih već se sreće i u dečjoj 
populaciji [2]. Prevalencija u ovoj populaciji je oko 2% 
[3]. Ovaj poremećaj se javlja češće u dece predškolskog 
uzrasta [4]. Treba razlikovati SOAS od tzv.“primarnog 
hrkanja“(PH) koji se definiše kao hrkanje koje nije pra-
ćeno opstrukcionom apnejom, čestim buđenjem i pore-
mećajem razmene respiracijskih gasova [5]. Ovaj pore-
mećaj javlja se u 3-12% dece predškolskog uzrasta i sma-
tra se bezazlenim, iako to nije u dovoljnoj meri is-
traženo, jer u većini kliničkih ispitivanja hrkanja kod 
dece ne pravi se dovoljno jasna razlika između SOAS i PH 
[6]. 

Bolje se diše u budnom stanju nego tokom spavanja. 
Otpor protoku vazduha u gornjim disajnim putevima u 
spavanju se povećava, smanjuje se minutna ventilacija 
kao i ventilacioni odgovor na hipoksemiju i hiperkapniju. 
Značaj disanja u toku spavanja je veliki obzirom da deca 
u spavanju provode duže vreme od odraslih. 

 

Fiziologija spavanja 
 
San je važan činilac normalnog telesnog i psihičkog 

razvoja u dece, uslov zadovoljavajućih dnevnih aktiv-
nosti, uspeha u školi, opšteg zdravlja deteta. 

Izmenjene aktivnosti odmora, sna i budnosti, 
javljaju se periodično tokom 24 sata, u različitom tra-
janju, zavisno od uzrasta deteta. Novorođenče provodi u 
spavanju 20 od 24 sata. Tokom prve godine dete spava 14 
– 15 sati. Dete u predškolsko doba osim noćnog sna od 8 – 
10 sati uglavnom ima potrebu za dnevnim snom u tra-
janju od 1 – 2 sata, dok u školsko doba spava samo noću, 
8 – 10 sati. Tokom sna izmenjuju se periodi različito 
dubokog sna, od najdubljeg, kada sve životne funkcije, 
uključujući i moždanu aktivnost, bivaju svedene na na-
jniži nivo, a mišići su potpuno opušteni, do vrlo aktivne 
faze praćene snovima, koja se javlja nekoliko puta tokom 
noći, u kratkom trajanju, uglavnom u jutarnjim satima a 
praćena je povišenjem svih aktivnosti i pojačanom mišić-
nom aktivnošću. Uprkos različitoj dubini sna i aktiv-
nostima disanja, mišićne i moždane aktivnosti, čitavo 
vreme se sve ćelijske funkcije odvijaju bez teškoća. 

 
 
Kako nastaje opstrukciona apneja u spavanju 
 
Opstrukcija gornjih disajnih puteva je rezultat in-

terakcije mnogobrojnih anatomskih i fizioloških poreme-
ćaja, koji u potpunosti nisu proučene. Kada je smanjena 
zapremina pluća pri kraju ekspirijuma, zatvaraju se 
gornji disajni putevi, potpuno ili delimično, što izaziva 
apneje. Opstrukcija može da se pojavi na nivou mekog 
nepca, na bazi jezika ili ispod jezika [7]. Najvažniji čin-
ioci od kojih zavisi prolaznost disajnih puteva su: 

- Gornji disajni putevi su normalo kruti zbog dejstva 
dilatacionih mišića u njihovom zidu. Pri uspavljivanju 
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smanjuje se tonus farinksnih mišića, pa se smanjuju di-
menzije gornjih disajnih puteva. 

- Kod bolesnika sa SOAS-om, dimenzije disajnih 
puteva pri kraju ekspirijuma su uže nego u budnom 
stanju. 

- Negativan intralumenski pritisak na početku in-
spirijuma „usisava“ zatvoreni hipotonusni disajni put 
[8,9].  

Najčešći uzroci nastanka opstrukcione apneje u snu 
su hipertrofija adenoda i tonzila, kraniofacijalne 
anomalije (Sy. Down i Sy. Piere Robin, čiji se simptomi 
javljaju odmah nakon rođenja) i neuromišićne bolesti 
[10]. U drugoj godini života adenoid, koji je povećan, 
kod dece sa uskim licem, može praviti probleme sa 
disanjem. U uzrastu od četvrte do osme godine tonzi-
larna hipertrofija je najčešći uzrok apneje. Uprkos 
suženju vazdušnog puta, uzrokovanog adenotonzilarnom 
hiperplazijom, nemaju sva deca navedene simptome. Pad 
tonusa mišića u orofaringsu tokom spavanja i genetska 
predispozicija koja se odnosi na dimenzije organa 
smeštenih u usnoj duplji, mogu usloviti da se kod neke 
dece razvije sindrom apaneje, a kod druge ne. Iza osme 
godine života opstrukcione smetnje ne bi trebale biti to-
liko prisutne, jer se tonzile u tom periodu postepeno 
smanjuju, a orofarengealni prostor proširuje. U tom pe-
riodu smetnje se uglavnom dešavaju kod dece čiji su 
gornji disajni putevi predisponirani da kolabiraju tokom 
sna usled anatomskog i neuromuskularnog defekta. 

Ovakva patologija tokom budnosti ne dovodi do op-
strukcije disajnih puteva. Kod dece sa normalnim nala-
zom na gornjem respiratornom traktu, koji je predispon-
iran da kolabira tokom sna, nestabilan mehanizam 
disanja može da dovede do pojave ovog sindroma. U iz-
razito gojazne dece verovatnoća javljanja SOAS se 
znatno povećava. Epizode opstrukcijske apneje javljaju 
se najčešće u ranim jutarnjim satima. Poseban entitet 
SOAS-a predstavlja Pickwickov sindrom koga karakteriše 
jaka gojaznost, somnolencija, policitemija, cijanoza, 
kardiomegalija i kongestivna insuficijencija srca. Velika 
količina abdominalane masnoće dovodi do ubrzanog, plit-
kog disanja sa povremenim pauzama i akumulacijom 
ugljen dioksida [11]. 

  
Simptomi 

 
Zavisno od stepena i mesta opstrukcije simptomi 

mogu oscilirati po intenzitetu i učestalosti. Kod dece 
koja imaju problem SOAS-om najčešće se javlja hrkanje, 
trajno disanje na usta koje dovodi do nemira u spavanju, 
sa čestim buđenjem ili bez njega. 

Deca sa SOAS-om imaju znatno više fenomena u snu, 
kao što su hodanje ili govor, noćne more, sedenje u kre-
vetu. Danju nemaju posebne poremećaje disanja, a 
smetnje koje se primećuju su pospanost i poremećaji u 
dnevnom ponašanju. Na časovima u školi su pospana i 
dekoncentrisana. Dugotrajno prisutne smetnje mogu 
dovesti do opterećenja srca, promena na krvnim su-
dovima pluća i zaostatka u telesnom rastu. 

 
Razlike između sindroma opstrukcione apneje u 

spavanju između dece i odraslih 
 

Brojne su razlike između SOAS-a kod dece i odraslih. 
Polisomnografske razlike su najznačajnije jer se na os-
novu njih može razumeti patogeneza ovih poremećaja. 
Kliničke manifestacije često su udružeme sa blažim for-

mama SOAS-a kod dece nego kod odraslih. Kod dece se 
pri kratkim apnejama javlja desaturacija hemoglobina, 
rezidualni volumen je manji, a frekvencija disanja veća 
nego kod odraslih [12]. 

Kod dece, san je manje fregmentisan nego kod 
odraslih, deca se ređe bude pa je zbog toga dnevna po-
spanost koja je kardinalni simptom SOAS kod odraslih 
retka kod dece [13]. 

Perzistentna delimična opstrukcija gornjih disajnih 
puteva udružena s hipoksemijom, sa ili bez hiperkapnije, 
češće se viđa kod dece i označava se kao „opstruktivna 
hipoventilacija“, za razliku od odraslih gde se javlja pot-
puna opstrukcija gornjih disajnih puteva (ciklična ap-
neja). Opstruktivna hipoventilacija nastaje zbog toga što 
je broj korteksnih buđenja u odnosu na opstrukcionu ap-
neju manji, pa su refleksi gornjih disanjih puteva de-
limično očuvani. 

SOAS kod dece je fenomen koji se javlja u REM fazi 
spavanja. Apneje su duže i brojnije u REM periodu. Pro-
cenu funkcije osovine gornji disajni putevi – centralni 
nervni sistem treba činiti u odnosu na fazu spavanja [14]. 

Najveći broj dece sa SOAS ima uvećane tonzile i 
adenoidne vegetacije, a posle adenotonzilektomije znaci 
opstrukcije gornjih disajnih puteva se smanjuju ili 
nestaju. Zatvaranje gornjih disajnih puteva u zdrave 
dece dešava se na nivou mekog nepca, za razliku od dece 
sa SOAS kod koje gornji disajni put se zatvara na nivou 
tonzila i adenoida. Između treće i šeste godine života 
adenoidi i tonzile su relativno najveći u odnosu na gornje 
disajne puteve pa je i tada njegovo suženje najveće, 
kada je i učestalost SOAS najveća. SOAS kod dece pored 
navedenih uzroka može nastati i zbog neuromotornih 
poremećaja što dokazuje da nema opstrukcije disajnog 
puta kad su budni [15]. Kod manjeg broja dece posle 
adenotozilektomije opstrukcija disajnih puteva se ne 
smanjuje što ukazuje da je SOSA dinamički proces u 
kome učestvuju strukturni i neuromotorni poremećaji 
[16]. 

Buđenje se značajno razlikuje kod dece i odraslih. 
Opstrukciona apneja kod odraslih se gotovo završava 
buđenjem praćenim korteksnom aktivnošću koja se može 
zabeležiti na elektroencefalogramu, dok se kod dece 
ovaj tip buđenja retko javlja. 

Deca imaju viši prag za buđenje, ne dolazi do frag-
mentacije sna i dnevne pospanosti kao kod odraslih, već 
se javlja poremećaji u ponašanju i učenju, a sigurno do-
prinosi i razvoju hipertenzije [12]. 

Kod dece je utvrđena povezanost između učestalih 
opstruktivnih apneja u spavanju i povišenog krvnog priti-
ska ali ne i povezanost između saturacije oksihemoglo-
bina i hipertenzije. Na osnovu ovog nalaza ustanovljeno 
je da je buđenje važnije od hipoksemije kao faktora u 
nastanku hipertenzije kod dece sa SOAS. Kod dece sa 
najviše opstrukcionih apneja utvrđen je najviši hiperkap-
nijski prag za buđenje [17]. 

Kod dece sa SOSA zadebljanje zida leve komore se 
često sreće što ukazuje na povećanje dijastolnog optere-
ćenja zbog povišenog krvnog pritiska. Ponavljana hiper-
kapnija i hipoksemija menjaju vazomotorni tonus u pluć-
noj cirkulaciji dovodeći do plućne hipertenzije i disfunk-
cije desne komore u 37% dece sa SOSA [18]. 

 
Dijagnoza 

 
Postavljanje dijagnoze nije jednostavno, obzirom da 

nedostaju simptomi u budnom stanju. Postoji potreba da 
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dijagnostika SOAS u Srbiji bude dostupna mnogo većem 
broju pacijenata nego što je to sada slučaj. Otkrivanje 
uzroka ovih pojava je ključ nalaženja njihovog rešenja. 
Dijagnostička procedura, kao što je u medicini 
ustanovljeno i kod drugih bolesti, stanja i sindroma 
prolazi kroz sledeće faze: anamneza, fizikalni pregled i 
dopunska ispitivanja. 

Polisomnografija (PSG) je zlatni standard za 
postavljanje dijagnoze SOAS i uopšte respiratornih pore-
mećaja tokom spavanja. Za registrovanje prisustva ili od-
sustva apneje, od pacijenata se traži da prenoće u labo-
ratoriji spavanja. Dobijeni rezultati se grafički prikazuju 
na odgovarajućoj kartici koja se naziva sinogram. 

Na osnovu dobijenih rezultata, kompjuterska analiza 
nam daje validne podatke iz kojih zaključujemo o kom 
tipu apneje se radi, koliko traju periodi prekida disanja, 
odnos apneje prema dubini sna, stepen saturacije i de-
saturacije kisenika u fazi apnoičnih epizoda i dr. 

 
Terapija 

 
Najuspešnije i najednostavnije lečenje SOAS pred-

stavlja operativno odstranjenje adenoidnih vegetacija i 
ždrelnih tonzila. Kod inače zdrave dece sa SOAS posle 
adenotonzilektomije u 70-100% dolazi do kliničkog i poli-

somnografskog poboljšanja. Adenotonzilektomija je 
terapija prvog izbora i kod gojazne dece iako rezultati 
nisu tako dobri, pored toga preporučuje se i redukcija 
telesne težine koju nije lako postići. [19] 

Terapija kontinuiranim pozitivnim pritiskom(CPAP- 
Continaus Positive Airway Pressure) primenjuje se kod 
dece kod kojih postoji kontraindikacija za hirušku inter-
venciju, ako SOAS perzistira i posle adenotonzilektomije, 
i kod dece kod kojih adenoid i tonzile nisu uvećane [19].  

 
ZAKLJUČAK 
 
Respiratorni poremećaji tokom spavanja pred-

stavljaju patologiju koja je u fokusu savremene medi-
cine, sa razlogom, jer u pitanju je veliki sociomedicinski 
problem. Česti su u dečjem uzrastu i ako se na vreme ne 
prepoznaju i leče mogu da budu udruženi  sa značajnim 
morbiditetom koji zahvate brojne sisteme organa. Ono 
što brine roditelje a i lekare , jeste reperkusija ovih po-
java na sveukupno zdravlje deteta. Dugoročne posledice 
SOAS kod dece su poremećaji u ponašanju i učenju, sis-
temska i plućna hipertenzija i poremećaji u somatskom 
razvoju. 
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SLEEP OPSTRUCTIVE APNEA SYNDROME IN CHILDREN 
Čukalović M., Odalović D., Krdžić-Milovanović J., Milanović T. 
Medical faculty, University of Pristina, Kosovska Mitrovica, Serbia 
 
SUMMARY 
Sleep opstructive apnea syndrome (SOAS) is respiration disorder which leads to partial or complete opstruction of upper respiratory 
pathways, preventing normal lung aeration and obstructing normal sleep pattern. Clinicaly, it's manifested by habitual snoring, often 
joined with sleep malfunction, and signs of strenuous breathing during sleep, and also with different neurobehavioral problems 
which occurs during daytime. Unrecognized and untreated SOAS can leads to permanent, even life- threatening consequences. Every 
patient with respiration problems during sleep should be subjected to polysomnographic (PSG) examination during night. 
Keywords: apnea, risk factors, polysomnography. 
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