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САЖЕТАК  

 

Увод: Опструктивна sleep apnea (OSA) је стање проузроковано понављаним епизодама 

колапса горњих дисајних путева и опструкцијом праћеном хркањем са или без 

десатурације кисеоника, хиперкапнијом и фрагментацијом сна. До данас су испитани 

соматски коморбидитети OSА, док се на психијатријске поремећаје у овој групацији 

пацијената мање обраћала пажња. Циљ овога истраживања био је да се утврди 

преваленца анксиозних и депресивних поремећаја код пацијената са OSA у нашој 

популацији, као и ефекат примене апарата са континуираним позитивним притиском 

ваздуха (CPAP) на симптоме депресије и анксиозности и квалитет живота код 

пацијената који имају дијагностиковану OSA.  

 

Материјал и методе: Истраживање је дизајнирано као опсервациона проспективна 

студија, по типу студија случај-контрола и обухватило је 104 пацијента. У студију су 

укључени пацијенти са средње-тешким и тешким обликом OSA (АНI≥15). 

Истраживану популацију чиниле су две групе пацијената: терапијска (CPAP) и 

контролна. Дужина праћења пацијената била је годину дана.  

 

Резултати: У укупном узорку испитиваних пацијената просечна вредност АHI већа је 

код мушкараца, пушача и гојазних. Према скали BDI сваки трећи пацијент имао је 

благи поремећај расположења. Према HАDSD депресивни поремећај имало је 16,3% 

пацијената, а 12,5% анксиозни поремећај (HADSA). Добра комплијанса у коришћењу 

CPAP апарата (нађена код 2/3 пацијената) доводи до значајно већег пада просечних 

вредности AHI, као и скорова који су коришђени за процену анксиозно-депресивних 

поремећаја и квалитета живота (BDI, VAS, HADSD и HADSA).  

 

Закључак: Примена CPAP-a, посебно у групи комплијантних пацијeната (са OSA), 

доводи до значајног смањења симптома депресивних и анксиозних поремећаја и 

побољшања квалитета живота код пацијената са средње тешком и тешком OSA. 

 

 

 

 

Кључне речи:  

опструктивна sleep апнеа, депресивни поремећаји, анксиозност, квалитет живота, 

континуирани позитивни притисак у дисајним путевима 

 



ABSTRACT  

 

Introduction: Obstructive sleep apnea (OSA) is a condition caused by repeated episodes of 

upper airway collapse and obstruction accompanied by snoring with or without oxygen 

desaturation, hypercapnia, and sleep fragmentation. To date, somatic comorbidities of OSA 

have been examined, while less attention has been paid to psychiatric disorders in this group 

of patients. The aim of this study was to determine the prevalence of anxiety and depressive 

disorders in patients with OSA in our population, as well as the effect of continuous positive 

airway pressure (CPAP) on symptoms of depression and anxiety and quality of life in patients 

diagnosed with OSA. 

Material and methods: The research was designed as an observational, prospective, case-

control study and included 104 patients. Patients with moderate and severe OSA (AHI≥15) 

were included in the study. The studied population consisted of two groups of patients: 

therapeutic (CPAP) and control. The length of patient follow-up was one year. 

Results: In the total sample of examined patients, the average value of AHI was higher in 

men, smokers and obese people. According to the BDI scale, every third patient had a mild 

mood disorder. According to HADSD, 16.3% of patients had a depressive disorder, and 

12.5% had an anxiety disorder (HADSA). Good compliance in the use of the CPAP device 

(found in 2/3 of patients) leads to a significantly greater decrease in average AHI values, as 

well as scores used to assess anxiety-depressive disorders and quality of life (BDI, VAS, 

HADSD and HADSA). 

Conclusion: The use of CPAP, especially in the group of compliant patients (with OSA), 

leads to a significant reduction in the symptoms of depressive and anxiety disorders and an 

improvement in the quality of life in patients with moderate and severe OSA. 
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1. УВОД 

1.1. Сан и поремећаји дисања у току спавања 

1.1.1. Спавање  

Спавање се дефинише као реверзибилно бихејвиорално стање перцептивне 

искључености из околине и стање релативне неосетљивости на збивања у околини, које 

има специфичне  карактеристике као што су физичко мировање, стереотипни положај и 

специфично место спавања. Спавање је активно стање несвесности које производи тело 

где је мозак у релативном стању мировања и реагује првенствено на унутрашње 

стимулусе (1). Постоји неколико теорија о томе зашто спавамо а претпоставља се да је 

објашњење у комбинацији следећих теорија (1).  

• Теорија неактивности заснована је на еволуцији и сматра да створења која су у 

току ноћи неактивна имају мању вероватноћу да умру од повреда у мраку.  

• Теорија очувања енергије тврди да је главни задатак сна да смањи потребу за 

енергијом током дана и ноћи када је најмање ефикасно ловити храну.  

• Ресторативна теорија каже да је сан неипоходан човеку да обнови тело које се 

исцрпи у току будног стања.  

• Теорија пластичности мозга која се заснива на чињеници да је мозгу сан 

неопходан за даљи раст и развој.  

Спавање током ноћи је процес који се састоји од неколико циклуса а сваки од циклуса 

састоји се од четири фазе. У току просечне ноћи особа пролази кроз 4 до 6 циклуса од 

којих сваки у просеку траје око 90 минута. Приближно 75% сна проводимо у NREM 

(non-rapid eye movement-NREM) стадијумима, доминантно у N2 фази (2). NREM фаза 

има три подфазе (1,2).  

Прва подфаза (N1) представља полусвесно стање и траје од један до седам минута. У 

овој подфази тело почиње да се опушта, телесне и мождане активности почињу да се 

успоравају, са периодима кратких покрета. Током ове подфазе спавања лако је 

пробудити особу (1,2).  

Друга подфаза (N2) представља лагани сан или прву фазу правог сна кoja се 

карактерише падом телесне температуре, опуштеним мишићима, успореним радом срца 

и успореним дисањем. Ова подфаза траје десет до двадесет и пет минута а у сваком 

наредном циклусу N2 подфаза може трајати дуже (1,2).  

Трећа подфаза (delta sleep, deep sleep; N3) представља дубок сан из кога је тешко 

пробудити особу. Научници сматрају да је управо ова подфаза одговорна за опоравак и 

раст, такође да је у вези са обнављањем имуног система. У дубоком сну се највише 

времена проводи током прве половине ноћи, тада N3 подфаза траје 20 до 40 минута. 

Како спавање одмиче, ове подфазе постају све краће а више времена се троши на REM 

фазу (1,2).  

REM фаза (rapid еye movement-REM) спавања или фаза брзог покретања очију траје 

десет до шездесет минута и она је одговорна за најживље снове као и когнитивне 

функције као што су меморија, учење и креативност  (1,2).  
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Слика 1: Циклуси спавања –NREM (N1,N2,N3) и REM фаза 
(Преузето са сајта sleepfoundation.org) 

 

Механизам кроз који сан заправо настаје и кроз који се одржава представља равнотежу 

хомеостатских процеса и циркадијалног ритма. Неуротрансмитери који подстичу 

спавање јесу гама-аминобутерна киселина (gamma aminobutyric acid-GABA) и 

аденозин, а неуротрансмитери који синергистички одржавају будно стање су 

ацетилхолин, допамин, норепинефрин, серотонин, хистамин (1). Циркадијални ритам 

контролише ноћно ослобађање адренокортикотропног хормона, пролактина, 

мелатонина и норепинефрина (2).  

Није лако дефинисати шта се подразумева под нормалним спавањем. Научници 

сматрају да су најназачнији елементи здравог сна његово трајање, ефикасност, 

временски распоред сна, дневна будност и квалитет сна (3).   

Одређене физиолошке промене у току спавања су нормалан процес старења. Отприлике 

50% старијих особа има проблема са спавањем. Важnо је да се препознају разлике 

између нормалних, са старошћу повезаних промена од оних промена које захтевају 

даљу претрагу и дијагностику. Старији од 65 година се буде отприлике један и по сат 

раније и спавају сат краће у односу на одрасле у доби од 20 до 30 година. Промене у 

архитектури спавања односе се на податак да старије одрасле особе више времена 

проводе у фазама N1 и N2, а мање у фазама дубоког, ресторативног сна (N3, REM фаза) 

(2,4). 
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1.1.2. Поремећаји дисања у току спавања 

Публикација која је покренула једну нову епоху, седамдесетих година прошлог века, 

"The Sleep Apnea Syndromes" написана од стране групе аутора, Guilleminault et al., 

открила је постојање новог ентитета са озбиљним клиничким и социоекономским 

последицама (5).   

 

Још 1978. године Christian Guilleminault и његове колеге на Универзитету Станфорд 

дошли су до закључка да апнеа у сну није повезана искључиво са гојазносшћу већ да и 

у одсуству гојазности постоји широк спектар дневних и ноћних клиничких налаза. Још 

приликом ових њихових истраживања апнее су дефинисане као престанак протока 

ваздуха у носу и у устима у трајању од најмање 10 секунди (5).  

Треће издање Међународне класификације поремећаја спавања-(Америчка академија за 

медицину спавања, 2014) препознаје четири поремећаја дисања у сну:  опструктивну 

sleep апнеу (Obstructive sleep apnea -OSA), синдром централне апнее (Central sleep 

apnea-CSA), поремећаје хиповентилације повезане са спавањем (алвеоларна 

хиповентилација) и поремећаје хипоксемије у вези са спавањем (6).  

 

Синдром опструктивне sleep apnee у сну (OSAS) представља потпуну или делимичну 

опструкцију дисајних путева која може изазвати значајан физиолошки поремећај са 

различитим клиничким утицајима. Апнеа-хипопнеа индекс (apneа-hypopnea index-AHI) 

представља дијагностички параметар који се користи за потврду присуства и 

одређивање тежине OSA (7). По први пут у стручној литератури уводи се термин апнеа 

индекс (AI) 1978. године од стране аутора Guilleminault, van den Hoed, & Mitler. Овај 

термин означавао је број апнеа по сату сна (7). 1 999. године радна група Америчке 

академије за медицину спавања објавила је нове смернице које се често називају 

„чикашки критеријуми“. Тако је консензусом одлучено да AHI ≥15 по сату представља 

„умерену болест“ (7). Овим критеријумима је јасније дефинисана и хипопнеа (7).  

Опструктивна sleep апнеа (Obstructive sleep apnea-OSA) је стање проузроковано 

понављаним епизодама колапса горњих дисајних путева и опструкцијом праћеном 

хркањем са или без десатурације кисеоника, хиперкапнијом и фрагментацијом сна (8,9). 

Редукција у протоку ваздуха може бити парцијална (хипопнеа) или комплетна (апнеа). 

Апнеа представља комплетни престанак дисања или његову редукцију на 10% од 

нормалног нивоа у трајању од најмање 10 секунди. Хипопнеа је стање када су дисајни 

путеви делимично колабирани тј. настаје у ситуацијама када је проток кроз дисајне 

путеве снижен на 30% у трајању од најмање 10 секунди са најмање 3% дестурације 

кисеоником или променама у електроенцефалограму (Electroencephalography- EEG).  

Овакав поремећај дисања у току спавања узрокује испрекидан и нересторативан сан 

који за последицу има кардиоваскуларне поремећаје, менталне болести, поремећен 

квалитет живота и саобраћајне незгоде јер доводи до редукције времена коју пацијенти 

проводе у N3 и REM фази спавања (5-8,). Пацијенти са OSA могу имати класичне 

симптоме болести као што су хркање, неосвежавајући сан, гушење, лош квалитет сна, 

смањено неурокогнитивно функционисање и саобраћајне удесе као последицу тзв. 

„микро спавања“ током вожње (6,8). Фактори ризика за настанак OSA могу бити 

анатомски, неанатомски, додатни фактори и удружени медицински поремећаји.  

Полисомнографија (polysomnography-PSG) у хоспиталним условима остаје златни 

стандард за постављање дијагнозе до данас. Полисомнографија обухвата седам или 
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више канала укључујући електроенцефалограм и електроокулограм за одређивање 

стадијума спавања, електромиограм, електрокардиограм и респираторне канале (10). У 

свету се све више употребљавају кућни уређаји (полиграфија) за које се показало да су 

сензитивни и  специфични за умерену и тешку OSA али не и код пацијената који имају 

доста коморбидитета или сложене облике поремећаја дисања у току спавања (sleep 

disorders breathing-SDB) (4,7,10). Студије су доказале да постоје разлике и између 

полиграфије и полисомнографије и да ће чак око 30% пацијената имати нижи AHI што 

за последицу има недовољну дијагнозу OSA као и погрешну класификацију болести 

када се користи полиграфија (11).     

 

 

Слика 2: Опструктивна слееп апнеа – OSA –шематски приказ  

колапса у горњим дисајним путевима 
(Преузето са сајта wikipedia.org) 

 

Централна sleep апнеа (Central sleep apnea-CSA) је много ређи поремећај дисања у 

току спавања од OSA, погађа мање од 1% одраслих особа млађих од 40 година. Чешће 

се јавља код мушкараца старијих од 65 година и у овој популацији преваленца износи 

2,7%. Пропусти приликом дисања у току спавања код CSA јављају се због недостатка 

напора да се дише. Ова болест настаје у случају да мозак не шаље правилно сигнале 

респираторним мишићима или се респираторни мишићи не активирају као одговор на 

сигнале мозга. CSA карактерише пролазно смањење или престанак рада генератора 

респираторног ритма који се налази унутар понтомедуларног региона мозга. Њу 

карактерише цикличан образац током спавања, периоди апнее или хипопнее који се 

смењују са хиперпнеом (12). Пацијенти са различитим болестима могу да развију 

централну нестабилност дисања у току спавања односно CSA, те тако разликујемо 

примарну CSA, CSA са Cheyne-Stokes дисањем (Cheyne Stokes breathing-CSB), CSA због 

медицинског поремећаја без CSB, на великој надморској висини, због лека или 

супстанце и  терапијски  изазвана CSA (комплексна)  (12).  

Поремећаји хиповентилације повезани са спавањем (sleep related hipoventilation 

disorders) подразумевају повишен ниво угљен-диоксида (carbon diokside-CO2) који је 

последица недостатка ваздуха у плућима. Повишен ниво CO2 може настати због 

поремећеног генерисања респираторних импулса–урођено (централна урођена 
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алвеоларна хиповентилација); хиповентилације услед гојазности; неуролошких 

болести; торако-скелетне и мишићне болести могу спречавати извршење импулса (13).  

Било који поремећај хиповентилације да је у питању, за последицу има смањење 

минутне вентилације која се прво манифестује у току ноћи (сан значајно смањује 

минутну вентилацију и код здравих особа). Пад минутне вентилације доводи до 

значајног повећања дневних вредности CO2. У третману ових пацијената саветује се 

лечење основне болести, а у крајњем је неопходна и симптоматска терапија 

неинвазивном вентилацијом (noninvasive ventilation-NIV) која ће елиминисати вишак 

CO2 (13).  

Хиповентилациони синдром гојазних (Obesity hypoventilation syndrome-OHS) који се 

такође назива и Пиквиков синдром (Pickwick syndrome), дефинише се као алвеоларна 

хиповентилација код гојазне особе (BMI>30 kg/m2) током будног стања која се не може 

објаснити другим стањима која доводе до хиперкапније, као што је хронична 

опструктивна болест плућа (13,14). У настанак OHS укључено је више патолошких 

процеса: смањен респираторни погон, структурно и функционално оштећење дисања и 

промене дисања у сну, удружено постојање OSA (око 90%). Услед отказивања 

компензаторних вентилационих механизама настаје хронична хиперкапнија у 

стабилном стању. Преваленца јављања OHS је у порасту с обзиром да је преваленца 

гојазности у свим старосним групама у глобалној епидемији (13-15). Први пут 1836. 

године Чарлс Дикенс описао је хиповентилациони синдром гојазних (14). Типичан 

пацијент са OHS је гојазан (BMI>30 kg/m2), има повишен ниво CO2 у будном стању 

(референтне вредности 35-45 mmHg/6 kPa), компензаторно развија повишен ниво 

бикарбоната (HCO3>27mEq/L), дијагностичким методама искључени други могући 

узроци хиповентилације (болести плућног паренхима и дисајних путева, поремећаји 

зида грудног коша, употреба лекова, неуролошки поремећаји, централна алвеоларна 

хиповентилација) и у већини случајева има OSA (13-15). Преваленца OHS код 

пацијената који имају OSA креће се између 20-30% (14).  

 

1.2. OSA – Бавено класификација 

Данас OSA представља клинички спектар који у великом броју случајева излази ван 

оквира базичне клиничке слике ових пацијената. Боља фенотипска класификација 

пацијената са OSA, укључујући и коморбидитете, помоћи ће у пружању боље 

индивидуалне дијагностике и терапије (16). 

Мали је број студија на ову тему а једна од најзначајнијих јесте студија којом су 

обухваћени OSA пацијенти из Европске базе за слип апнеу (14 499 пацијената). 

Анализиране су разлике у поспаности и вредностима крвног притиска између група  

након 24 и 36 месечног третмана. Доказано је да додавање AHI индекса није 

побољшало Бавено класификацију (16). 

Бавено класификација представља нови приступ процени тежине OSA и 

вишекомпонентни систем који узима у обзир значајне коморбидитете: атријалну 

фибрилацију, артеријску хипертензију, срчану инсуфицијенцију, мождани удар, 

дијабетес мелитус и OSA симптоме изражене преко Епвортове скале поспаности 

(Epworth sleepiness scale-ESS) (17). Служи за карактеризацију OSA и усмеравање 

терапијских одлука (16). Према Бавено класификацији дефинисане су 4 групе 

пацијената: група А са мање симптома и коморбидитета; група B са тешким 
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симптомима и мањим бројем коморбидитета, група C са мањим симптомима и тешким 

коморбидитетима, група D са тешким симптомима и коморбидитетима (16).  

Традиционално, тежина OSA изражава се помоћу AHI индекса који се дефинише као 

број апнеа и хипопнеа у току једног часа спавања (18-20). Познато је да особе које 

немају дијагностичке критеријуме за постављање дијагнозе OSA, такође доживљавају 

делимичне или чак потпуне опструкције горњих дисајних путева и да као последицу 

могу имати мале или никакве здравствене последице. Дакле студије које су раније 

спроведене на великим узорцима показују да је вредност AHI ретко код ког испитаника 

0, чак и код оних појединаца који немају OSA (18). AHI не корелира адекватно са 

тежином симптома јер пацијенти са високим AHI могу имати слабо изражене симптоме 

и обрнуто, што се може објаснити разликом у индивидуалној осетљивости на системске 

ефекте OSA (18,19). Неколико студија показује да не постоји значајна корелација AHI и 

поспаности, као и да AHI није значајан предиктор исхода као што су коморбидитети и 

морталитет (20). AHI изједначава епизоде апнее и хипопнее сматрајући их једнаким 

догађајима, не узима у обзир њихово трајање, положај тела током снимања, нити ниво 

десатурације (18,19,21). Сада се све већа пажња у дефинисању тежине болести поклања 

алтернативним параметрима као што су засићеност хемоглобина кисеоником (oxygen 

saturation-Sat O2), проценат времена са засићеношћу кисеоником испод 90% и индекс 

десатурације кисеоником (oxygen desaturation index -ODI) (19). AHI не корелира са 

инфламаторним профилом пацијената, што потвруђе студија Fernandez et al, у којој су 

доказали да она гурпа пацијента која је доживела ниже вредности засићености 

хемоглобина кисеоником, имала је веће шансе да у резултатима има повишен број 

леукоцита (leukocytes-Le) и неутрофила (neutrophils-Ne), већи однос Ne и Lе као и 

повећану концентрацију Ц -реактивног протеина (C-reactive protein -CRP) (22).  

 

1.3. Учесталост OSA 

У републици Србији се неколико здравствених центара бави медицином спавања а 

међу њима је и Универзитетски клинички центар Крагујевац. У клиници за 

пулмологију Универзитетског клиничког центра Крагујевац на годишњем нивоу обави 

се у просеку око 10 000 прегледа. Од укупног броја пацијената који се прегледају у 

пулмолошкој амбуланти, код њих око 250 се уради полисомнографско испитивање. 

Дакле, 2,5% свих прегледаних пацијената бива упућено из примарног или секундарног 

нивоа здравствене заштите због изражених симптома OSA. У Србији до данас нису 

спроведене епидемиолошке студије које би процениле учесталост OSA у општој 

популацији. Индиректним проценама, сматра се да најмање 350 000 људи у Србији има 

неки облик OSA (23). 

Најраније епидемиолошке студије процењивале су распрострањеност OSAS 3-7% код 

одраслих особа мушког пола и 2-5% код особа женског пола (24). Данас је OSA један 

од водећих здравствених проблема широм света a њена преваленца на светском нивоу, 

од укупно 7,3 милијарде људи, процењује се на око милијарду људи старости од 30-69 

година (25). Дакле, иако је већ висока, очекује се да ће преваленца OSA расти у 

наредним годинама због глобалног старења друштва и глобалне епидемије гојазности 

(25,26,27). Јасно је утврђено претходним студијама да су године старости, мушки пол и 

гојазност независни фактори ризика за OSA (8,9,27).  

Аутори који су имали за циљ да процене глобалну преваленцу OSA, претраживали су 

PubMed и Embase а поуздане податке су нашли за 16 земаља у резултатима 17 



Докторска дисертација   Романа Суша 
 

8 

спроведених студија. На основу тих података проценили су да у старосној доби 

испитаника од 30-69 година 936 милиона људи има благу до умерену OSA и 425 

милиона има умерену до тешку OSA  (26,27).  Највећи број оболелих људи на светском 

нивоу налази се у Кини, затим у САД, Бразилу, Индији и Русији (26,27).  Доказано је да 

је OSA учесталија код људи са црном бојом коже и код Америчких индијанаца у 

поређењу са пацијентима са азијским, индијским, латиноамеричким и европским 

пореклом (24) и да у неким земљама досеже преваленцију око чак 50% (27).  

Што се тиче Европског поднебља, према подацима студије која је недавно спроведена и 

повезана са здравственом компанијом ResMed, од укупно 50 земаља у Европи 

обухваћени су били подаци из 39 земаља. На основу резултата ове студије процењује се 

да отприлике 175 милиона Европљана (44%) има OSA, даље процењује се да око 90 

милиона (22,7%) пацијената у Европи има умерени до тежак облик ове болести (27).  

Студија која је спроведена у Француској на 20 151 учеснику дала је резултате где је 

ризик за OSA у општој популацији процењен на око 20,9%. Од симптома 

најзаступљенији су били тешко хркање (37,2%) и поспаност (14,6%). Резултати Balagny 

P et al. говоре у прилог да су следећи параметри били повезани са третираном OSA или 

са позитивним Берлинским упитником: мушки пол, старост, претходни 

кардиоваскуларни догађаји, пушење, низак ниво образовања, ниска физичка активност 

и симптоми депресије. Ова студија указује на велики проценат пацијената у општој 

популацији који су недијагностиковани јер је само 3,5% њих било и лечено (28). 

Најновији подаци за Италију објављени од стране њиховог Министарства здравља кажу 

да умерену и тешку OSA има 27% а благу и умерену 54% популације, ретроспективно 

(29). 

У Аустралији је спроведено истраживање које је организовано тако што су сви одрасли 

пацијенти који су били у бирачком списку, рођени између 1946. и 1964. године позвани 

да учествују у здравственој анкети. Од укупно 5 037 испитаника њих 3 686 успешно је 

завршило и двоканалне студије спавања током ноћи (оксиметрија, проток ваздуха). 

Преваленца било које OSA и средње тешке OSA била је код особа мушког пола 57,7% и 

20,2% а код жена 41,7% и 10,0% (30).  

 

1.4. Патофизиологија и клиничка слика OSA 

Патофизиологија OSA је комплексна и зависи од већег броја фактора који могу бити  

анатомског и не анатомског порекла (31,32). И даље постоје многобројни мање познати 

и слабо схваћени аспекти болести који се разликују код оболелих појединаца. Основа 

OSA заснива се на звучним феноменима -хркању и интермитетној хипоксији, сменом са 

епизодама мини узбуђења и прекида дисања у сну. Ово за последицу има испрекидан 

сан, поремећену архитектуру спавања (смањена количина спавања спорог таласа и сна 

са брзим покретима очију), што доводи до ексцесивне дневне поспаности (31). На 

основу свега што нам је до данас познато о патогенези ове болести, предложен је модел 

PALM патогенезе. Овај модел обухвата фарингеални критични притисак затварања 

(Pcrit, P), снижени праг буђења (arousal threshold, A), појачан „loop gain“ (L), који 

представља респираторну нестабилност и смањену мишићну активност дилататора 

горњих дисајних путева (muscles responsiveness, M)  (32).  

Анатомски фактори који могу допринети сужењу горњих дисајних путева могу бити 

кошчата краниофацијална морфологија, акумулација меког ткива у врату (услед 
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гојазности или аденотонзиларне хипертрофије) и променљиви фактори као што је 

течност која гравитира ка врату у лежећем положају (rostral fluid shift) (31-34). Сви ови 

фактори могу преципитирати OSA код подложних особа смањењем величине 

орофарингеалног лумена. Максилофацијални дефекти као што су микрогнација 

(премала доња вилица), ретрогнација (увучена доња вилица), несређеност зуба доводе 

до постериорног позиционирања језика што директно доводи до опструкције горњих 

дисајних путева. Високо закривљено непце или дуго меко непце за последицу имају 

сужен простор горњих дисајних путева. Сужење горњих дисајних путева клинички 

можемо проценити Малампати скором (Mallampati score) (32). 

 

 

Слика 3: Mallampati score 1-видљиви су меко непце, увула и тонзиле; 2-меко непце и 

увула; 3-видљиво је меко непце и основа увуле; 4-видљиво је само тврдо непце. 
(Преузето са сајта wikipedia.org) 

 

Коштане абнормалности као што су Pfeiffer синдром (краниофацијална синостоза), 

Pierre Robin синдром (неразвијена доња вилица и брада, померен језик уназад и 

опструкција горњих дисајних путева) и Crouzon синдроми и Apert синдроми могу бити 

узроци настанка OSA (34). И варијалбилна опструкција носа односно ринитис може 

допринети патофизиологији OSA и треба је споменути. Лежећи положај тела, код стања 

као што су срчана и бубрежна инсуфицијенција које доводе до задржавања течности у 

организму и отока ногу, због прерасподеле течности ка врату током ноћи, сужавају 

лумен и смањују ефикасност контракција мишића дилататора горњих дисајних путева 

(rostral fluid shift)  (34).  

Једна од основних абнормалност у настанку OSA јесте неспособност мишића 

дилататора горњих дисајних путева да превазиђу негативне силе које се развијају у 

орофаринксу у току инспиријума (31-35). Под нормалним условима, у току сваког 

удисаја мишићи дилататори који су задужени да одрже проходност горњих дисајних 

путева се контрахују. На овај начин мишићи се супростављају негативном притиску 

који се ствара у горњим дисајним путевима за време инспиријума. Дакле сви фактори 

који или повећавају негативни притисак или смањују ефикасност контракције мишића 

дилататора предиспонирају настанак OSA (31-35).  
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Још 1996. године аутори су испитивали ефекат сна, након периода стабилне будности 

на активност мишића гениоглосуса (genioglossus-GG) и тензор палатини (tensor 

palatine-TP). Дакле, сви пацијенти испитиване групе, 10 пацијената са OSA је показало 

већу гениоглосалну и тензор палатини електомионеурографску активност (EMG) него 

контролна група пацијената у току будног стања. По започињању спавања, пацијенти са 

OSA су показали значајно већа смањења TP EMG него контролна група пацијената док 

су 3 пацијента са OSA показала супротно, повећања GG EMG на почетку спавања (35). 

Доказано је да функција дилататорног мишића фаринкса има велики значај јер се 

показало да пацијенти са OSA имају појачану активност ових мишића у будном стању у 

поређењу са контролном групом пацијената. Како пацијенти утону у сан, долази до 

губитка заштитних рефлекса, што доводи до пада активности мишића дилататора 

фаринкса, те долази до колапса фаринкса у групи пацијената са OSA те последичног 

буђења (33,35).   

Директне последице опструкције горњих дисајних путева су интремитетна хипоксемија 

(intermittent hypoxia- IH) и хиперкапнија, рекурентно повећан „ loop gain“ и повећање 

респираторног напора, што води до активације симпатикуса, оксидативног стреса и 

системске инфламације (31-35).  

Интермитентну хипоксемију карактеришу циклуси хипоксемије са реоксигенацијом 

(десатурација у трајању 15-60 секунди праћена реоксигенацијом). Ови краткотрајни 

прекиди са високофрекфентном хипоксемијом јављају се 8-9 сати током спавања и 

трају недељама, месецима и дуже. Интермитентна хипоксемија и фрагментација сна 

код OSA могу да покрену одговоре на молекуларном и ћелијском нивоу, који доводе до 

системске ексцитације, системске инфламације и других абмормалних одговора који ће 

довести до развоја многих коморбидитета OSA (32,35). Фактор који је одговоран за 

хомеостазу метаболизма кисеоника јесте фактор 1 изазван хипоксијом (hypoxia-

inducible factor 1; HIF-1). Студијама је доказано да и у случају интермитентне хипоксије 

као и код хроничне, постоји повећана активност HIF-1 α али су механизми на нивоу 

молекула који покрећу понашање ћелија у случају интермитентне хипоксемије мање 

схваћени. Резултати студија на моделима ћелијске културе, кажу да IH може изазвати 

активацију транскрипционих фактора више од континуиране хипоксије за дато трајање 

и интензитет. У случају IH, регистроване су нижи нивои протеина HIF 1-α него у оним 

ћелијама које су третиране хроничном хипоксемијом (36). У раду Gabryleska et al. 

аутори су доказали разлике у концентрацији између OSA и контролне групе пацијената, 

доказали су да је повећана концентрација протеина HIF-1 α у групи OSA пацијената 

(36). На овај начин IH, односно циклуси деоксигенације и реоксигенације, иницирају 

оксидативни стрес повећаном производњом реактивних врста кисеоника (reactive 

oxygen species-ROS) и ангиогенезом, повећаном активацијом симпатикуса, системском 

васкуларном упалом са ендотелном дисфункцијом. Оксидативни стрес представља 

неравнотежу између производње слободних радикала кисеоника и антиоксидативног 

капацитета организма (37). Прекиди дисања доводе до понављаних догађаја исхемије и 

реперфузије што утиче на велики број ћелија и у крајњем доводи до повећане 

продукције ROS. У периодима реперфузије тај вишак ROS доводи до промене 

биолошке функције ћелија оштећујући протеине, липиде, угљене хидрате и DNK 

(deoxyribonucleic acid- DNK) (37).  

Код различитих стимулуса какав је и процес хипоксије и реоксигенације код OSA 

молекули адхезије и цитокини се повећавају у крви, леукоцитима и ендотелним 

ћелијама. Претходним истраживањима јасно је доказано да су нивои CRP-а, фактора 

туморске некрозе алфа (Tumor necrosis factor-TNF-α), интерлеукина 6 (interleukins-6; IL-
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6) повећани код пацијената са OSA и да они корелирају са степеном тежине болести 

(38,39).  

1.4.1. OSA – Клиничка слика 

Типичан пацијент који има OSA има прекомерну телесну масу или је гојазан, поспан је 

у пасивним ситуацијама или у току вожње а врло често има и неки од следећих 

коморбидитета: артеријску хипертензију, дијабетес тип II и/или дислипидемију 

(8,9,33,34).   

Најчешћи дневни симптоми OSA пацијената су ексцесивна дневна поспаност и умор, 

податак да се човек не осећа свеже и након препоручених седам до девет сати спавања, 

јутарња главобоља (8-10). Због изражене дневне поспаности OSA је повезана са 

повећаним ризиком од несрећа на послу као и у саобраћају, честим изостанцима са 

посла и смањеним квалитетом живота (9,34,40). Врло важни дневни симптоми ових 

пацијената јесу и раздражљивост, депресивно расположење и когнитивна дисфункција 

поготову проблеми са памћењем и концентрацијом. Ови симптоми објашњавају се 

утицајем OSA на структуру централног нервног система, смањењем запремине 

хипокампуса и утицајем на промену беле масе. На неурохемијском нивоу доводе до 

промене нивоа серотонина што доприноси депресији. Клинички исход OSA дакле, 

може бити и оштећење психичког здравља. Нарушен сан који је један од основних 

симптома болести проузрокује лоше психосоцијално функционисање оболелих 

пацијената. Пацијенти који имају OSA не могу да учествују активно у социјалним 

дешавањима а не ретко се осећају и изолованим и напуштеним од стране друштва 

(34,40,41).  

У покушају да разумемо медицину спавања важно је да разликујемо физиолошку од 

патолошке дневне поспаности. Физиолошка дневна поспаност прати нормални циклус 

будност-спавање. Максимална потреба за сном, код физиолошке поспаности, јавља се 

непосредно пред почетак сна, а тзв. секундарни скок поспаности јавља се у раним 

послеподневним сатима. Са друге стране, прекомерна дневна поспаност (патолошка 

поспаност) је значајно већег интензитета у односу на физиолошку поспаност и 

карактерише је тешкоћа у одржавању будности или се дефинише као повећана 

склоност ка заспивању када је сан неприкладан или опасан (42). Изражена, патолошка 

поспаност може да буде присутна код широког спектра болести и стања као што су: 

метаболичка ацидоза, анемија, цироза јетре, дијабетес, хипотиреоза, Паркинсонова 

болест, мултипла склероза (43,44). Овде је од значаја споменути и чињеницу да умор и 

прекомерна дневна поспаност иако у великом броју случајева коегзистирају, 

престављају заправо различите феномене. Умор је осећај општег недостатка енергије и 

летаргије али пацијенти су способни да се одрже будима док је прекомерна дневна 

поспаност повећана склоност за сном, спавањем чак и у ситуацијама које нису 

предвиђене за то нпр. док седе (42). Хронична прекомерна поспаност је озбиљно и 

исцрпљујуће стање које за последицу има смањену продуктивност, смањено 

психолошко и социјално благостање, негативан утицај на међуљудске и брачне односе 

и смањен квалитет живота као и чешће саобраћајне незгоде (40-42).  

Нека од истраживања која су спроведена у Србији на узорку професионалних возача, 

указују да трећина возача испитаника имају патолошку поспаност (прекомерну дневну 

поспаност) а самим тим и повећан ризик за OSA и последичну појаву саобраћајних 

незгода (23).  
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Најчешћи симптом OSA у току спавања јесте хркање. Део орофаринкса колабира и то 

доводи до појаве звучних феномена, десатурације кисеоника или оба што резултира у 

фрагментацији сна. Пацијенти који имају OSA често имају проблем и са уснивањем. 

Квалитет сна код ових пацијената је лош. Партнери пацијената са SDB дају податке да 

понекада у току сна пацијенти престану да дишу као и да се након тога нагло пробуде. 

Од других симптома и знакова болeсти често се јављају ноћно знојење и ноћно 

мокрење (8,9,10). 

Од раније добро познати фактори ризика за настанак OSA су пол, године, обим врата и 

присуство других коморбидитета, гојазности и повишеног крвног притиска на првом 

месту (8,9,28,30,31). Познато је да постоје разлике међу половима и у испољавању 

симптома код OSA пацијената те је једном од спроведених студија доказано да су жене 

имале већи осећај умора, чешће главобоље, поремећаје памћења, несаницу, прекомерну 

дневну поспаност и већи ризик за развој депресије и анксиозности (43,44). Са друге 

стране, студија Thurnheer et al. показала је да код здравих испитаника није било разлика 

између жена и мушкараца и није било разлике према старосним групама у промени 

отпора који је мерен у дисајним путевима у периодима будности и стабилног сна (45).  

1.4.2. Фенотипови OSA 

И у групи пацијената са OSA, као и нпр. код пацијената са хроничном опструктивном 

болешћу плућа и бронхијалном астмом, иде се у правцу персонализоване медицине 

тако да се нпр. старији пацијенти са OSA и жене са OSA издвајају као посебни 

фенотипови с обзиром на разлике у патофизиологији и клиничкој презентацији (46). 

Циљ груписања пацијената у овакве подгрупе јесте да се оформе подкатегорије OSA са 

минималним разликама између две особе унутар исте подгрупе и са јасним разликама 

између особа које припадају различитим фенотиповима (31,46).   

Спроведеним истраживањима дошло се до закључка да у клиничкој пракси можемо 

срести неки од следећих фенотипова OSA пацијената: 

1. поспани пацијенти са кардиоваскуларним ризиком  

2. пацијенти које одликује поремећен сан и несаница 

3. асимптоматски пацијенти 

 

Прва група пацијената, поспани пацијенти са кардиоваскуларним ризиком, најчешће 

долазe по препоруци кардиолога. То су пацијенти који се у већини случајева лече од 

високог крвног притиска, коронарне артеријске болести или атријалне фибрилације. У 

овој групи пацијената треба обратити пажњу на симптоматологију и циљано питати за 

сваки од симптома OSA. Асимптоматски пацијенти у ординације долазе обично зато 

што су њихови партнери приметили да они хрчу, за неке од њих да имају и прекиде 

дисања у току сна и због тога што њихова родбина жели да се увери да су они добро. 

Овакви пацијенти су под малим ризиком за развој нежељених исхода и сматра се да 

неће имати велике користи од употребе CPAP апарата на крајње, клиничке исходе (46).  

Према студији Ye L et al., у претежно мушкој кохорти пацијената на Исланду (n=822) 

идентификована су напред наведени кластери са следећом заступљеношћу: са 

израженом поспаношћу (42%); поремећеним сном (33%) и минимално симптоматски 

(25%) (47). Исту клиничку поделу срећемо и код научника из Кореје са том разликом 

што је у њиховом истраживању најзаступљенија била група пацијената са минималним 

бројем симптома (55,7%) (48). Ово је једна од клинички најкориснијих подела.  
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Према предлогу аутора Zinchuk and Yaggi сви пацијенти са OSA на основу година 

живота, симптома болести, придружених болести, одговора на терапију могу да се 

класификују у четири подтипа: 

1. подтип А-њега чине млађи, гојазни мушкарци са тешком OSA и класичним 

симптомима који добро реагују на CPAP третман;  

2. подтип Б-који укључује старије, гојазне мушкарце са тешком OSA честим 

коморбидитетима и минималним симптомима, који мање ефикасно реагују на 

CPAP;  

3. подтип Ц-чине средовечне жене благо гојазне, које пате од несанице и имају 

умерену до тешку OSA, са мешовитим одговорима на CPAP терапију и  

4. подтип Д-обухвата млађе, негојазне мушкарце, са тешком OSA и примарним 

симптомима горњих дисајних путева, најнижим стпопама хипоксемије као и 

ограниченим успехом CPAP третмана (49).  

 

Познавање фактора ризика за OSA је с тога од великог значаја како би се дијагностичка 

пажња усмерила баш на оне пацијенте са највећим ризиком. OSA је и данас често 

непрепозната и велики је број асимптоматских пацијената нарочито у групи са кардио-

метаболичким поремећајем (повишен крвни притисак, болест коронарних артерија, 

дијабетес мелитус типа два). Посебну пажњу треба обратити на жене јер често имају 

ткз. лакши облик болести који иде са атипичним симптомима. Правилно сагледавање 

симптома, анатомије сваког пацијента као и коморбидитета није од значаја само при 

скринингу пацијената са OSA, већ је од значаја у погледу дијагностичког тестирања и 

избора најадекватнијег модалитета лечења. 

1.4.3. Ендотипови OSA  

Термин ендотип се у клиничкој пракси користи и може послужити да се идентификује 

која врста третмана ће деловати код ког пацијента. Дакле, термином ендотип 

означавамо анатомске и неанатомске особине у вези са настанком, патогенезом OSA. 

Претрагом доступне литературе а на основу до сада спроведених студија, нпр. код 

пацијената који имају благи колапс у горњим дисајним путевима, благо анатомско 

оштећење, терапија применом оралних апарата или оперативним захватом горњих 

дисајних путева биће од највеће користи (33,46,50).  

 

1.5. Коморбидитети OSA 

Добро је познато и многобројним студијама доказано да се патогенеза коморбидитета 

код OSA заснива на системској ексцитацији, системској инфламацији и оксидативном 

стресу (51). Пажљива процена коморбидитета требало би да постане стандардна 

клиничка пракса у свакодневном раду са овим пацијентима.  

Као најчешћи коморбидитети OSA у литератури се наводе кардиоваскуларни, 

метаболички, ренални, плућни и неуропсихијатријски (52).   

Ранијим истраживањима доказано је да се дистрибуција коморбидитета разликује међу 

половима те су тако код мушкараца са OSA доказано учесталији дијабетес и исхемијска 

болест срца, док су код жена учесталији хипертензија и депресија, у поређењу са 

пацијентима који немају OSA. Преваленца коморбидитета расте са годинама (52). 

Такође, доказано је да оптерећење коморбидитетима прогресивно расте са тежином 

OSA (53). У студији која је спроведена на великом броју пацијената у Норвешкој 
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аутори су доказали да преваленца срчаног удара, ангине пекторис, хипертензије, 

дијабетеса и гојазности значајно расте са порастом тежине OSA (53).  

1.5.1. Хипертензија и OSA 

Веза између OSA и HTA је први пут описана пре око четири деценије (54). Један од 

најчешћих и највише испитиваних коморбидитета OSA јесте повишен крвни притисак 

(arterial hypertension-HTA) (55,56). Приближно око 50% пацијената који имају OSA 

пати од артеријске хипертензије док око 30% свих пацијената са HTA имају OSA (56). 

Актуелни резултати кажу да отприлике око 70% до 75% пацијената са резистентном 

HTA, повишеним крвним притиском који не може да се регулише ни уз редовну 

примену оптималне дозе три антихипертензивна лека, има недијагностиковану OSA 

(56).   

Патофизиолошки механизми који могу бити укључени у настанак HTА код пацијената 

са OSA могу бити хипоксемија, ноћно померање течности (rostral fluid shift), повећање 

тонуса симпатикуса, оштећен квалитет сна и ренин-ангиотензин-алдостерон систем 

(57). Физиолошким процесима у организму уређено је да у току здравог сна долази до 

нормалног пада крвног притиска за 10% због ресетовања контролних тачака 

барорецепторског рефлекса. Повећан ниво катехоламина у крви, узрокован појачаном 

активношћу симпатичког нервног система код OSA одржава се и у току дана и може да 

изазове развој HTA (57). Код пацијената са OSA честе епизоде опструкције горњих 

дисајних путева доводе до хипоксије која последично доводи до повећане активације 

ренина. Ренин се производи у бубрезима и доводи до настанка ангиотензина II који је 

вазоконстриктор и на тај начин повећава крвни притисак (57).  

У току ноћи се течност из доњих екстремитета прерасподељује на предео врата што 

доводи до додатне опструкције, пораста крвног притиска и епизода хипопнеjе или 

хипоксије код пацијената са HTA и OSA док повећани нивои алдостерона са друге 

стране, доводе до повећаног задржавања течности што опет за последицу има повећану 

опструкцију горњих дисајних путева. Такође, у току постапнеичке хипервентилације 

долази до значајног повећања крвног притиска. Завршетак апнее карактерише 

достизање пика крвног притиска који траје неколико секунди, а потом се вредност 

крвног притиска враћа до или испод нормалних вредности. Колика ће бити вредност 

крвног притиска у току пика зависи од активности симпатичког нервног система што је 

опет у директној вези са хипоксемијом. Разуме се да што је већи број прекида дисања у 

току спавања то је већи број осцилација крвног притиска (57,58).  

1.5.2. Гојазност и OSA 

Гојазност је један од водећих фактора ризика који повећава склоност ка развоју OSA 

и/или погоршава већ дијагностификовану болест у популацији одраслих пацијената. 

Већи индекс телесне масе (body mass index-BMI) је удружен са тежим обликом OSA без 

обзира на пол (59,60). Подаци кажу да се међу пацијентима који су гојазни код њих 

30% дијагностикује OSA а да код морбидно гојазних особа OSA има чак 50-98% (59-

61).  

Епидемиолошке студије су показале да је учесталост јављања OSA међу појединцима 

старости 30-49 година са нормалним BMI <25 1,4-7% али да се драстично повећава код 

гојазних пацијената са BMI 30-39.9 kg/m2 на 13,5% за жене и 44,6% за мушкарце (62). 

Процењује се да је заступљеност OSA код гојазних пацијената око 40% док су Gami et 

al. објавили резултате где је око 70% пацијената са OSA било гојазно (63).   
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Wang et al. су спровели студију на 67 пацијената који су имали OSA како би испитали 

ефекат губитка телесне масе на анатомију горњих дисајних путева. Студија ових аутора 

је доказала да гојазност и OSA јако корелирају, утврдили су да губитак телесне масе 

доводи до смањења запремине меког ткива горњих дисајних путева и да је снажно 

повезан са смањењем AHI (64).  

1.5.3. Аритмије и OSA 

Најчешћа аритмија која се јавља у групи пацијената са OSA јесте атријална 

фибрилација (atrial fibrillation -AF) и доказано је да су статистички најзначајни фактори 

ризика пацијената са OSA да развију и AF, гојазност и хипертензија (65). Студије кажу 

да је учесталост AF 4 до 5 пута већа код пациjeната са SDB (65). Атријална 

фибрилација  у општој популацији има преваленцу јављања од око 3% код старијих од 

20 година, са већом преваленцом код старијих особа, пацијената са повишеним крвним 

притиском, срчаном слабошћу, коронарном артеријском болешћу, гојазношћу, 

дијабетесом и пацијената са хроничном болешћу бубрега (66,67). Преваленција OSA 

код пацијената који имају AF креће се у широком распону, од 21 до 74% (68). Једна од 

студија чији резултати показују да је чак 85% пацијената са AF након амбулантно 

спроведене sleep студије имало OSA јесте студија Abumuamar AM et al. (69). Zayed et al. 
са друге стране анализирали су учесталост AF код пацијената са OSA на узорку од 374 

пацијента. Резултати ове студије показали су да је AF регистрована код 15,5% 

пацијената који имају OSA (70).  

Потенцијални патофизиолошки механизми који повезују OSA и повећaвају склоност ка 

срчаној аритмогенези могу бити: 1) прекомерне негативне промене интраторакалног 

притиска које се јављају током „узалудних“ напора грудног коша да се дише против 

оклудираних дисајних путева; 2) „узбуђења“ и повећана активност симпатикуса на 

крају опструктивних догађаја; 3) интермитетна асфиксија коју карактеришу хипоксија и 

хиперкапнија (68). Основни анатомски супстрат у основи атријалне фибрилације јесте 

атријална дистензија и ремоделовање. Атријално ремоделовање настаје као последица 

хипоксије која даље доводи до оксидативног стреса, инфламације што за последицу 

има фиброзу, успоравање проводљивости, апоптозу и некрозу кардиомиоцита (68,71). 

Најчешћи патофизиолошки путеви који су до сада испитивани, а који повезују OSA и 

аритмије су интермитетна хипоксија и прекомерна активност симпатикуса. У току 

сваке епизоде опструкције горњих дисајних путева, тонус симпатикуса је повећан а 

прекомерна активност симпатикуса се одржава и за време периода будности код 

пацијената. Повећан тонус симпатикуса може изазвати абнормалне атријалне 

активности (71).  

1.5.4. Дијабетес мелитус и OSA 

Однос између ендокринолошких болести и OSA је двосмеран и преваленца јављања 

OSA је у поређењу са општом популацијом чешћа код ендокринолошких болести као 

што су гојазност, хипотиреоза, акромегалија, Кушингов синдром и код дијабетеса тип I 

и типа II (72,73). Преваленца дијабетеса тип II (diabetes mellitus-DM) код пацијената са 

OSA је висока и креће се од 15-30% (74). OSA је веома распрострањена, углавном 

недијагностикована, међу пацијентима са DM тип II и процењује се да 24-86% 

пацијената са DM тип II има OSA што је знатно више него у групи пацијената који 

немају дијабетес (75). DM тип II би могао допринети настанку OSA развојем 

инсулинске резистенције као и повећањем телесне масе код ових пaцијената. Због ових 

података и овакве учесталости појаве OSA у групи пацијената са DM tip II 
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Међународна федерација за дијабетес наводи да сви пацијенти са DM треба да буду 

прегледани на OSA (76).  

Једна од студија која се бавила везом између DM тип II и OSA јесте студија аутора 

Subramanian A. et al.  која је студија ретроспективног типа. Кохорта је изведена из 

Мреже за побољшање здравља базе података примарне здравствене заштите у Великој 

Британији. Резултати ове студије показали су да пацијенти који болују од DM тип II 

имају скоро 50% већи ризик за развој OSA у поређењу са онима који немају DM тип II. 

Такође, у студији су се као предиктивни фактори издвојили мушки пол, гојазност, 

кардиоваскуларне болести, дијабетесно стопало, употреба инсулина и депресија (77).  

1.5.5. Дислипидемија и OSA 

Дислипидемија, повећање вредности тоталног холестерола (Cholesterol total-tHOL) или 

триглицерида (triglycerides-TAG) са или без снижења вредности липопротеина високе 

густине (high-density lipoprotein-HDL), се такође у литератури описује као један од 

учесталијих коморбидитета OSA. Сматра се да је последица интермитентне 

хипоксемије због механичке опструкције горњих дисајних путева јер долази до 

поремећаја равнотеже са једне стране складиштења липида а са друге стране њихове 

мобилизације у јетри и масном ткиву (78). Даље, дислипидемија доприноси развоју и 

прогресији атеросклерозе (78). OSA је независно повезана са повећаним вредностима 

холестерола, липопротеина ниске густине и триглицерида. Chou et al. забележили су 

високу преваленцу хиперхолестеролемије и хипертриглицеридемије (61,1% и 55,3%) у 

овој групи пацијента (79). Липидни профил је у директној вези са степеном тежине 

OSA и доказано је да је генетски повећан ниво триглицерида независан фактор у 

настанку апнее у сну (80). Bajpai et al, спровели су студију проспективног типа у којој 

је учествовало 102 пацијента од којих је дислипидемију имало 69,8% пацијената. Није 

било значајне разлике између гојазних и негојазних пацијената (81).   

Досадашња истраживања потврђују да OSA има негативан ефекат на метаболички 

профил појединаца, посебно код оних са умереним и тешким обликом болести. Неки 

аутори су мишљења да OSA треба сматрати посебном компонентом метаболичког 

синдрома имајући у виду њен негативни утицај на хомеостазу глукозе, метаболизам 

липида и болест масне јетре. Метаболички синдром (metabolic syndrome-MetS) обухвата 

стања која повећавају ризик од дијабетеса и кардиоваскуларних болести, укључујући 

абдоминалну гојазност, хипертензију, хипергликемију и дислипидемију (73). Корејски 

научници су приказали резултате где су мушкарци имали јачу асоцијацију између 

метаболичког синдрома и OSA. Међу свим компонентама MetS велики обим струка и 

висок ниво TAG показали су најјаче корелације са OSA (82).  

Испитивања на здравој популацији показала су да ограничење сна, фрагментација сна и 

повремена хипоксемија могу довести до поремећаја нивоа глукозе. Повећани тонус 

симпатикуса блокира већину ендокриних органа који ослобађају хормоне који су 

укључени у регулацију нивоа глукозе: бета ћелије панкреаса, јетру и масно ткиво. 

Пацијенти који имају OSA у високом проценту су гојазни што само по себи у основи 

носи поремећен енергетски метаболизам као и инфламацију масног ткива. Са друге 

стране, метаболички дисбаланс код пацијената са OSA узрокован је патофизиолошким 

механизмима укључујући активацију симпатикуса, неурохуморалне промене, поремећај 

хомеостазе глукозе, инфламацију и оксидативни стрес који активирају хроничну 

интермитетну хипоксију па OSA може и независно да изазове метаболичке поремећаје 

(73,82).  
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1.5.6. Когнитивни дефицит и OSA 

Термин когнитивна оштећења представља скуп оштећења обраде информација у мозгу 

а најважније когнитивне функције су пажња, меморија и извршне функције. 

Когнитивно оштећење утиче на свакодневне активности, професионалне перформансе 

и квалитет живота (83,84). Настанак и напредовање когнитивне дисфункције могу да 

олакшају и помогну старост, пол, пушење, конзумирање алкохола, различите болести 

као што су висок крвни притисак, дијабетес мелитус, гојазност, психијатријска терапија 

и OSAS (84). Са друге стране познато је да је сама OSA чешћа у старијој популацији и 

повезана са когнитивним падом и деменцијом (85). Преваленца јављања деменције је и 

до 29% већа код жена него код мушкараца а до 2/3 оболелих од Алцхајмерове болести 

су жене (83,85). Кохортне студије и мета-анализе су доказале, да је у групи OSA 

пацијената, већи ризик за развој благог когнитивног оштећења, деменције и 

Алцхајмерове болести (86). OSA која се не лечи доводи до раније манифестације благог 

когнитивног оштећења у односу на групу пацијената која се лечи. Комбинација старије 

животне доби (>65 година) и нелечене OSA имају адитивни ефекат у погледу настанка 

когнитивног оштећења. Мета-анализа је потврдила да је OSA била пет пута чешћа код 

оболелих од Алцхајмерове болести него у контролној групи где су били пацијенти 

сличне старосне доби и да око 50% оболелих од Алцхајмерове болести оболи и од OSA 

(87). Кључни фактор за развој когнитивног дефицита јесте број и дужина трајања 

интермитетнтне хипоксемије.  

 

 

Слика 4: Коморбидитети и последице OSA 

 

1.5.7. OSA и депресивни поремећаји  

Депресија погађа више од 300 милиона људи широм света а представља менталну 

болест која укључује упорну тугу или губитак интересовања или задовољства које је 

праћено са неким од следећих симптома: поремећен сан или апетит, осећај кривице или 
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ниског самопоштовања, умор, безнађе, лоша концентрација, тешкоће у доношењу 

одлука, узнемиреност или физички немир и успорен говор или кретање. Према 

подацима Светске здравствене организације депресија погађа 3,8% опште популације 

са већом учесталошћу међу одраслима и старијим појединцима. Најнижа стопа 

депресије у општој популацији је у Јапану 2,2%, Холандији 4,9% док је већа 

преваленција доказана у Бразилу (10,4%) и САД (13,5%) (88-91). Процењује се да у 

Србији од неког облика депресивног поремећаја болује између 400 000 и 450 000 људи.  

Што се тиче патогенезе депресије до данас су разматране многобројне теорије као што 

су: хипотеза о моноамину, промене осовине хипоталамус-хипофиза-надбубрежна 

жлезда; упале и промене имуног система, абнормалности неурогенезе и погодан миље 

животне средине. За олигодендроците знамо да су ћелије које учествују у формирању 

мијелинских овојница које обавијају аксоне централног нервног система, метаболички 

подржавају аксоне и посредују у одређеним облицима неуропластичности. 

Коришћењем магнетне резонанце, у раним фазама депресије, доминантно у 

префронталним регионима, научници су показали повећан интензитет беле мождане 

масе и абнормалности у интегритету мијелина који се кроз време погоршавају а без 

очигледних промена прогениторних олигодендроцитних ћелија беле масе (92). У раду 

Jeong H et al. аутори су искористили податке из 7 Корејске националне анкете о 

здрављу и исхрани. Од укупно 16 142 испитаника, након што су искључили испитанике 

млађе од 19 година, оне који нису имали валидне вредности витамина Е у серуму и оне 

без валидног Упитника о здрављу пацијената, остало је 4 448 учесника. Сви учесници 

су на основу година живота и пола били подељени у четири групе млађи мушкарци, 

старији мушкарци и млађе жене, старије жене. Ова студија је показала да је низак ниво 

витамина Е повезан са лошијим симптомима депресије код млађих жена и старијих 

мушкараца (93).  

1.5.8. Анксиозност и  OSA 

Анксиозни поремећаји су биопсихосоцијална стања повезана са генерализованим или 

специфичним одговорима на уочене претње a спровођењем више студија процењено је 

да 4,05% светске популације односно 301 милион људи има анксиозни поремећај. Број 

оболелих се повећао за више од 55% од 1990 до 2019. године а земље са највећом 

преваленцом су Португал, Бразил, Иран и Нови Зеланд. Анксиозни поремећаји чешћи 

су у земљама које су економски развијеније и где су приходи већи (94,95). Као и у 

случају депресије, преваленција анксиозних поремећаја код жена је отприлике 

двоструко већа него код мушкараца (95). Према подацима из литературе, анксиозни 

поремећаји су најчешћи психијатријски поремећаји и до 33,7 % популације  током свог 

живота доживи анксиозни поремећај (95). Једна од студија чији су аутори испитивали 

учесталост анксиозности међу студентима медицине објавила је резултате који показују 

да је преваленција анксиозности међу студентима медицине широм света износила 29,2 

до 38,7% (96). У студији која је спроведена у Тексасу на 45 испитаника, доказано је да 

су симптоми анксиозности и депресије јако присутни код пацијената са OSA. 

Пацијенти су укључивани у студију само уколико је након спроведене 

полисомнографије дијагностикована OSA (AHI≥5). У овом истраживању коришћена је 

Болничка скала анксиозности и депресије (HADS) и према објављеним резултатима 28 

пацијената је имало позитиван резултат на анксиозност а 29 је било позитивних на 

симптоме депресије (97). Akberzie et al. показали су да је веза између анксиозности и 

OSA инверзна тј присуство анксиозности код пацијената може нас подстаћи да 

испитамо поремећаје дисања у току спавања и код мање тешког облика болести (98). 
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1.6. Проблеми са дисањем у току спавања код пацијената са неком од 

психијатријских болести  

Подаци о проблемима дисања у току спавања у популацији пацијената који имају неку 

од психијатријских болести још увек су поприлично оскудни а веза између спавања и 

психијатријске патологије је комплексна и бидирекциона (99). Психијатријски 

поремећаји могу проузроковати поремећаје спавања док проблеми са спавањем 

негативно утичу на ефекат лечења код психијатријских пацијената, њихово 

расположење, квалитет живота и дневно функционисање (99,100). Ови пацијенти 

објашњавајући своје стање често користе следеће фразе: „осећам се уморно“, „имам 

недостатак енергије“,„ недостатак мотивације“, „раздражљивији сам“ и „отежано се 

концентришем“. Код пацијената са OSA могу се јавити психијатријски коморбидитети 

који укључују депресију, анксиозност, посттрауматски стресни поремећај, психозу и 

биполарне поремећаје (101,102). Симптоми депресије и анксиозности преовлађују код 

пацијената са OSA (99). Пријављено је да је инциденца депресивних поремећаја око 2 

пута већа међу пацијентима са OSA него у општој популацији (99-101). У клиничким 

истраживањима, преваленција депресије код пацијената са OSA се креће од 20 до 40% 

(100). 

У општој популацији и популацији пацијената без OSA, распрострањеност депресије је 

мања код мушкараца него код жена (99,101). У популацији пацијената са OSA ова 

разлика међу половима није толико јасна.  

Група научника са Тајвана искористила је базу података коју годишње објављује 

Тајвански национални институт за здравствена истраживања. У њихову студију било је 

укључено 2 818 пацијената са OSA, 14. 090 пацијената који су били у групи за 

поређење (99). Од целог узорка ,од 16 908, само једна трећина су биле жене. Инциденца 

јављања депресивних поремећаја током једногодишњег праћења била је 18,10 и 8,23 за 

особе са OSA и особе без OSA (99). 

Симптоми као што су спавање после којег се пацијенти не осећају одморно, умор и 

инсомнија представљају дијагностичке критеријуме за OSA али и за многа 

психијатријска обољења као што су значајни депресивни поремећај, посттрауматски 

стресни догађај и анксиозни поремећај (95,98-100). Са друге стране симптоми као што 

су поремећаји пажње, мишљења или концентрације, поремећаји расположења, често су 

удружени и са OSA као и психијатријским обољењима (99-101).  

У клиничкој пракси, ретко се пацијенти који имају депресију процењују на болести 

дисања у току спавања а значајан број ових пацијената неко време користи 

антидепресиве неуспешно, пре него што буду упућени на дијагностику због поремећаја 

дисања у току cпавања. OSA може да доведе до развоја депресије због 

патофизиолошких процеса као што су фрагментација сна, несаница и когнитивне 

промене које представљају последице понављајуће интермитетнтне хипоксемије 

(100,102,103). У току трајања сваке апнее брзина протока церебралног крвотока се 

нагло повећава, а по завршетку епизоде апнее нагло пада испод основне линије. 

Промена брзине протока церебралног крвотока у директној је вези са средњим 

системским притиском. Код здравих појединаца, иако постоји промена крвног 

притиска, ауторегулацијом мозак штити и одржава властиту перфузију док код особа 

које имају OSA долази до церебралне хипоперфузије у регионима где је лош 

колатерални крвоток. Дакле, болест малих крвних судова настаје код пацијената са 

умереним и тешким обликом OSA јер повећан церебрални проток не може да задовољи 

дестурације и на тај начин настају лакунарни инфаркти (104). Региони мозга који су 
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посебно осетљиви на хипоксију су префронтални и фронтални режањ (100). Пацијенти 

који су имали депресију (без неуролошких болести) у поређењу са здравим особама на 

магнетној резонанци имали су више хиперинтезитета беле масе, субкортикалних 

хиперинтензивитета сиве масе (104).  

Према подацима из систематског прегледног чланка, преваленца OSA код пацијената са 

великим депресивним поремећајем 2015 год износила је 48,1% а међу пацијентима са 

посттрауматским стресним поремећајем 42,7% што је значајно више него у општој 

популацији (105). 

Једна од студија спроведена на узорку од 18 980 учесника, је показала да пацијенти са 

великим депресивним поремећајем старости од 15 до 100 година имају пет пута већи 

ризик да оболе од OSA за разлику од опште популације (106).  

У студији која је спроведена у Бугарској, аутори су укључили 76 пацијената, 53 у групи 

са OSA и 19 у контролној групи (здрави испитаници са јасним анамнестичким 

подацима о поремећајима дисања у сну). Након тестирања уз помоћ Zung скале 

самопроцењивања депресије 22 пацијента односно 41,5% је показало симптоме 

депресије. У овом раду аутори су доказали да група пацијената са OSA показује 

недостатке у различитим доменима когниције као што су пажња, памћење и извршне 

функције (107).  

Колико је занемарена OSA у групи пацијената са неким од психијатријских поремећаја 

најбоље описује студија аутора Talih et al. чији резултати кажу да је од 39,5% 

хоспитализованих пацијената са неким од психијатријских поремећаја, за које је 

утврђено да имају висок ризик за OSA а на основу Берлинског упитника за спавање 

само њих 5% пријавило да има дијагностиковану или лечену OSA (108).   

Оног момента када се код психијатријског пацијента потврди дијагноза OSA, лекар 

увек треба да води рачуна да ли је третман OSA адекватан тј. да ли је пацијент 

адхерентан са CPAP апаратом.  

 

1.7. Постављање дијагнозе OSA 

Дијагноза OSA се поставља на основу клиничке евалуације (анамнезе и физикалног 

прегледа) и ноћне полисомнографије (PSG) (109).  

1.7.1. Физикални преглед пацијената 

У току физикалног прегледа пацијента у амбуланти, лекар ће питати о факторима 

ризика за ово обољење, као и о ноћним и дневним симптомима болести. Такође, 

затражиће од пацијента попуњавање одређених упитника који се односе на могућност 

постојања поремећаја дисања у току сна. Дакле, физикалним прегледом пацијената код 

којих сумњамо на OSA можемо измерити односно приметити следеће карактеристике 

на сваком пацијенту: гојазност, повећан обим врата, кратак врат, повишен крвни 

притисак, наглашене срчане тонове, ретрогнацију (увучену доњу вилицу), запушен нос, 

снижену сатурацију хемоглобина кисеоником, едем доњих екстремитета као знак 

срчане инсуфицијенције. Mallampati скор служи да се индиректно докаже сужен 

орофарингеални део дисајног пута  (110). 
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1.7.2. Полисомнографија  

Полисомнографија представља референтну дијагностичку методу за постављање 

дијагнозе OSA као и за постављање сумње односно диференцијалне дијагнозе других 

поремећаја спавања. Према препорукама Америчке академије sleep медицине (American 

Academy of Sleep Medicine- AAMS) дијагностичко тестирање на OSA треба обавити 

заједно са свеобухватном проценом сна и адекватним праћењем. Полисомнографијом 

добијамо податке о фазама спавања, мишићној активности, протоку ваздуха у носу, 

засићености кисеоником, електрокардиограму, хркању, положају тела и покретима 

удова (10,109,110). Полисомонографија је свакако најеминентнији тест у области 

медицине спавања али ова дијагностичка метода захтева људске ресурсе а у пракси се 

од полисомнографског записа за класификацију тежине болести у обзир најчешће 

узима једино број апнеа и хипопнеа у једном сату, апнеа-хипопнеа индекс, AHI (10). С 

обзиром да су објављени радови чији резултати указују на то да AHI не корелира 

довољно добро са клиничким симптомима, можда ће у будућности бити неопходно да 

се успоставе нове граничне вредности AHI и да се уведу други параметри који би боље 

описали озбиљност болести (109).  

Једна од студија која се бавила овом темом а чији су резултати добијени обрадом 

завидног броја пацијената јесте студија  Escourrou et al. Обрадили су податке од 11 049 

пацијената под сумњом на OSA оба пола, старости од 18-80 година. Аутори су показали 

да су пацијенти којима је рађена полиграфија имали 30% нижи AHI, дакле 

категорисани су као блажи облици болести у односу на групу пацијената где је урађена 

полисомнографија. Дакле, резултати ове студије сугеришу да коришћење PG има за 

последицу недовољну дијагнозу и неадекватну класификацију OSA (11).  

1.7.3. Полиграфија   

Полиграфија (polygraphy-PG) има предност за извођење у амбулантним условима али и 

велики недостатак јер недостаје снимање неурофизиолошких сигнала, фазе спавања и 

узбуђења електроенцефалограмом се не могу документовати. Дакле, полиграфијом не 

можемо детектовати несаницу, периодичне покрете удова и парасомније и није метода 

избора за диференцијацију клиничких подтипова OSA (10,109).  

1.7.4. Кућни уређаји  

У свету се користе и уређаји за дијагностиковање OSA у кућним условима а доказано је 

да имају високу сензитивност и специфичност за умерено тешке и тешке облике OSA 

(10). Због констатног повећања броја пацијената са OSA, расте и трошак који је у вези 

са проценом пацијената за које се сумња да имају ову болест. У неким ситуацијама 

нисмо у могућности да обезбедимо тестирање у болничким условима (просторије, 

обучен кадар) те се препоручује кућно тестирање на OSA. Препоруке кажу да се 

тестирање у кућним условима може обавити код некомпликованих одраслих пацијената 

са врло убедљивим знацима и симптомима болести који указују на умерен до тежак 

облик (109,110).  

 

1.8. Подела OSA према AHI  

Према тежини опструкције дисајних путева, OSA се након спроведене sleep студије, 

полисомнографије а на основу AHI индекса дели на:  
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1-благу OSA- AHI од 5-15 пауза /h ;  

2-умерену OSA- AHI 15-30 пауза /h  и  

3-тешку OSA - AHI преко 30 пауза/h. (19,109,110) 
 

Када се у обзир узме шира слика ове хетерогене болести, обрати пажња на фенотипове 

и ендотипове ове болести долази се до закључка да се клиничар свакако не би требао 

руководити само, искључиво апнеа хипопнеа индексом приликом прописивања 

терапије.  

Дакле, данас се сматра да је AHI индекс као један, изолован параметар 

полисомнографског извештаја недовољан да покаже комплексну хетерогеност болести 

сваког пацијента и да сваки пацијент има различите клиничке манифестације 

(фенотипове) болести, различите основне механизме (ендотипове) као и 

полисомнографске карактеристике. У будућности ће се свакако развијати нове 

технологије, апликације засноване на паметним телефонима и телемедицина али још 

увек ни фенотипови болести нису нашли места у свакодневној клиничкој пракси.  

 

 

Слика 5:  Полиграфија у клиници за пулмологију УКЦ Крагујевац 

 

1.9. Терапија OSA  

Недијагностикована и неадекватно лечена OSA повезана је са повећаним морталитетом 

и озбиљним здравственим последицама које са собом носе и значајно економско 

оптерећење (34,109). Приступ у лечењу OSA треба да зависи од више фактора који су 

јединствени код сваког пацијента понаособ. Као негативни предиктори за 

преживљавање пацијената са OSA од раније познати су мушки пол, старост (>60 

година), некоришћење терапије (continuous positive airway pressure-CPAP-а), претходни 

коморбидитети и низак ниво образовања (111).  
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1.9.1. Општи савети пацијентима са OSA 

Неки од општих савета свим пацијентима који имају дијагностиковану OSA односе се 

на регулисање телесне масе, избегавање алкохола и хигијену спавања. Пацијентима 

који су гојазни саветујемо обавезан губитак телесне тежине који може довести до 

потпуног нестанка симптома OSA. Према Америчком торакалном удружењу, лекове за 

губитак телесне тежине треба укључити пацијентима који нису били успешни у 

регулисању телесне тежине променом начина живота, онима који имају BMI>27 уз 

остале коморбидитете (112). Доказано је да редукција 10-15% телесне масе води 

редукцији тежине OSA за отприлике 50%. Даље, алкохол за који је познато да 

супримира дисање, пацијентима саветујемо да избегавају и никако не користе барем 4 

сата пре спавања. Симптоми OSA су обично интензивнији уколико пацијент спава на 

равном и на леђима те саветујемо да спава на благо подигнутом узглављу и на боку. 

Уколико су крајници узрок OSA саветује се хируршко одстрањивање- тонзилектомија 

(32,110).  

1.9.2. Орални уређаји  

Као терапијска опција, постоје и орални уређаји који се праве по мери сваког пацијента 

посебно а функционишу тако што истурају вилицу напред или спречавају језик да 

блокира ждрело. Ови препарати се обично праве у присуству стоматолога или оралног 

хирурга који се баве овом проблематиком а могу бити од користи пацијентима који 

имају благ облик OSA и који немају прекомерну телесну тежину. Повећавају лумен 

горњих дисајних путева и смањују њихову склоност ка колапсу, дакле првенствено 

делују на анатомске аспекте OSA (31-33). 

Терапија стимулацијом хипоглосног нерва може да се размотри код пацијената који у 

основи имају благу колапсибилност горњих дисајних путева и стабилан вентилациони 

контролни ендотип (одсуство централних апнеа) (47).  

1.9.3. Третман CPAP-ом  

Collin Sullivan је 1981. године увео континуирани позитивни притисак (CPAP) у 

дисајним путевима као модалитет лечења OSA (113). CPAP се препоручује као први 

избор за пацијенте са умереном и тешком OSA као и оне са благим обликом OSA уз 

клиничке симптоме (изражену дневну поспаност) и друге придружене болести. CPAP 

спречава колапс фаринкса у току спавања и тако побољшава плућне волумене и 

засићеност хемоглобина кисеоником. Делује тако што превазилази негативан 

интрафарингеални притисак током инспиријума који је најважнији узрочни фактор код 

OSA (113,114). Иако постоје и други модалитети лечења (губитак телесне масе, 

промене у животном стилу, позициона терапија, стимулација хипоглосног нерва, 

хируршке интервенције) CPAP се и даље сматра златним стандардом (114). Дакле, то је 

машина која ради као компресор за удувавање ваздуха преко маске која треба да буде 

чврсто причвршћена на лице преко носа и/или уста у току спавања. Код CPAP-а 

притисци су континуирани и унапред одређени и за инспиријум и експиријум. Овде се 

очекује да пацијент сам започне своје дисање. Позитивни притисак на крају издисаја 

(PEEP) је притисак у алвеолама изнад атмосферског притиска на крају издисаја, мери се 

у центиметрима воде.  BiPAP апарат пумпа ваздух под унапред одабраним притисцима 

који се разликују између тога да ли пацијент удише или издише (114).  

Релативним контраиндикацијама за употребу CPAP-а сматрају се: некооперативни 

пацијенти, поремећена свест, респираторни застој, трауме и опекотине лица, хронична 

опструктивна болест плућа (114).  
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Аутори студије која је обухватила велики број пацијената из Данског националног 

регистра (25.389) објавили су резултате где су јасно доказали смањену смртност код 

средњевечних (40-59 година) и старијих мушкараца (≥60), док у овој студији није 

пронађен значајан ефекат код жена (110).  

Препоручено време коришћења CPAP апарата јесте 6-8 сати. Адхерентним пацијентима 

се сматрају они који CPAP апарат користе 4 и више сати у току ноћи. Фактори који 

могу да утичу на адхеренцу са апаратом су године пацијента, социјални статус, тежина 

OSA, коморбидитети и свакако придружена психијатријска стања/болести. Не треба 

занемарити ни психолошке карактеристике сваког пацијента као што су нада, 

анксиозност, расположење и особине личности. Придржавање терапији CPAP-ом 

варира од студије до студије, а први пут је образац непридржавања овој врсти терапије 

описан 1993. године. Иако се користе различити начини за превазилажење овог 

проблема, неадхерентност се процењује на око 29 до 83% (115,116).  

Ситуација са адхеренцом је данас свакако и очекивано боља. Како било, придржавање 

CPAP третману је кључна ствар јер треба нагласити да у многим серијама случајева 

више од 50% пацијената прекине лечење након годину дана од започињања терапије 

(117).   

1.9.4. Фармакотерапија у третману OSA 

Фармакотерапија у лечењу OSA је тема која се помиње, за неке лекове је доказано да 

редукују AHI и показују бенефите али још увек ниједан није дозвољен и лиценциран за 

третман ове болести. Десипрамин, инхибитор преузимања норепинефрина и један од 

трицикличних антидепресива, код здравих људи редукује смањену активност 

гениоглосуса и поспешује фарингеалну стабилност (118). Атомоксетин, такође 

инхибира преузимање норепинефрина у комбинацији са оксибутинином, 

антимускаринским средством, снижава AHI код пацијената који болују од OSA (6). 

Смањење норадренергичне активности резултира повећаном активношћу гениоглосуса. 

Протриптилин, трициклични антидепресив је испитиван у неколико студија код 

пацијената са OSA. Brownell et al. су у студији испитивали 5 гојазних мушкараца са 

тешким обликом OSA којима су давали протриптилин у дози од 20 мг дневно. Они су 

доказали да пацијенти укључени у студију имају побољшања у смислу дневне 

поспаности и засићености кисеоником (119).  

1.9.5. Ефекти  CPAP-а – преглед литературе  

У студији Samuel Genzor at al. која је спроведена у Чешкој од 107 укључених 

пацијената након годину дана праћења адхерентно је било 57% пацијената. Према 

њиховим резултатима, пацијенти који су имали тежи облик болести и израженију 

дневну поспаност имали су бољу адхеренцу (120). Друго истраживање које је 

спроведено на доста већем узорку од 1 339 пацијената показало је да само 22% 

пацијената није имало задовољавајућу адхеренцу са апаратом тј да су апарат користили 

мање од 3,9 х/ноћи (121).  

Највећи број студија доказао је пад скорова за анксиозност и депресију након 

проспективног праћења адхерентних пацијената (122,123,124). У норвешкој студији 

која је обухватила 468 пацијената који су лечени CPAP апаратима, аутори су доказали 

значајно снижење скорова за анксиозност и депресију на почетку лечења и на follow-up 

(након 20 недеља употребе апарата), али смањење скора анксиозности није било у вези 

са адхерентношћу пацијената, није зависило од придржавања CPAP (122).  
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Колико је важна употреба CPAP-а испитивано је и доказано још 2013. године од стране 

аутора Young LR et al. Они су у истраживање укључили 42 пацијента која су у трајању 

од 4 месеца користили CPAP и који су процењивани друге ноћи након престанка 

употребе истог. Аутори су доказали штетне ефекте чак и код краткотрајног повлачења 

терапије CPAP-ом (123).  

Неадекватна адхеренца са CPAP-ом код пацијената који немају дневну поспаност 

требало би да подстакне лекаре да испитају укупан профил ризика за сваког пацијента 

како бисмо издвојили оне пацијенте са високим ризиком за лошију прогнозу и како 

бисмо обезбедили сваком пацијенту оптималан третман не само за OSA већ и за 

коморбидитете.  

Прегледом доступне литературе, прва лонгитудинална студија из ове области која је 

спроведена у Чешкој осмишљена је тако да је пратила једногодишњи ефекат CPAP-а 

код 81 укљученог пацијента. Дакле, пацијенти са OSA без претходних психичких 

поремећаја са AHI > 15, третирани су CPAP-ом годину дана а за процену је коришћено 

неколико тестова. 59 пацијената је било адхерентно CPAP терапији. 8 пацијената је 

завршило студију али није било адхерентно терапији CPAP-ом (користили су апапрат 

краће од 4 сата у току ноћи). Параметри који су праћени у студији су ESS и AHI који су 

били значајно нижи након 2 месеца терапије CPAP-ом и након годину дана праћења. 

Доказано је да су се симптоми депресије и анксиозности (који су процењивани BDI –II 

и BAI (Back anxiety inventory) статистички значајно разликовали на почетку и након два 

месеца терапије CPAP-ом али да није доказан значајни пад у вредностима скорова 

након 2 месеца и након годину дана од започињања терапије (124).   

Иако су сви ови пацијенти генерално под јединственом дијагнозом OSA, треба радити 

на утврђивању индивидуалних ризика и предвидети одговор на терапију за сваког 

појединачног пацијента. Из тога разлога јако је важно познавати ендотипове OSA јер је 

у неким случајевима неопходна комбинација терапијских приступа како би се постигао 

адекватан резултат. 
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2. ЦИЉ ИСТРАЖИВАЊА 

 

 

2.1. Главни циљ истраживања 

Значај примене апарата са континуираним позитивним притиском ваздуха 

(CPAP) током 12 месеци на смањење симптома депресије и анксиозности и побољшање 

квалитета живота код пацијената са средње тешком и тешком опструктивном апнеом у 

спавању. 

 

2.2. Посебни циљеви истраживања 

1. Упоредити учесталост депресивних поремећаја код пацијената са средње 

тешком и тешком OSA који су користили CPAP апарат у трајању од 12 месеци 

са групом пацијената који нису користили CPAP апарат; 

2. Испитати повезаност AHI и скорова за процену депресивних поремећаја 

3. Испитати повезаност AHI и скора за процену анксиозности 

4. Испитати повезаност AHI са скором за процену квалитета живота 
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3. МАТЕРИЈАЛ И МЕТОДЕ 

3.1. Врста студије 

Истраживање је дизајнирано као опсервациона проспективна студија, по типу 

студија случај-контрола. Све особе које су учествовале у студији дале су информисани 

пристанак. Истраживање је одобрено од стране Етичког комитета Универзитетског 

клиничког центар Крагујевац, бр. 01/18-2488.  

Студија је спроведена у складу са принципима Хелсиншке декларације.  

 

3.2. Популација која се истражује 

Истраживану популацију чиниле су две групе пацијената:  

 

А) Терапијска група-пацијенати са новодијагностикованом ОSА средње-тешког 

и тешког облика (АHI≥15) који су лечени апаратом CPAP након постављања дијагнозе 

 

Б) Контролна група-пацијенати са новодијагностикованом ОSА средње-тешког и 

тешког облика (АHI≥15) који нису користили CPAP апарат 

 

Обе групе пацијената прилагођене су по тежини болести (АHI≥15), полу, 

старосној доби и BMI. 

 

Дужина праћења пацијената била је годину дана. 

 

Критеријуми за укључивање:  

 

- пацијенти старији од 18 година а млађи од 80 година 

- пацијенти којима је дијагностикована средње тешка и тешка OSA, 

- пацијенти који су потписали информисани пристанак.   

 

Критеријуми за искључивање били су:  

 

- постојање значајних респираторних коморбидитета (хронична опструктивна 

болест плућа, респираторна инсуфицијенција),  

- постојање значајних психијатријских поремећаја (психозе, шизофренија).  

 

 

3.3. Узорковање  

Узорачки оквир за истраживање чинили су пацијенти прегледани у Клиници за 

пулмологију, Универзитетског клиничког центра Крагујевац у периоду од 2016. – 2022. 

године којима је први пут дијагностикована опструктивна апнеа у спавању. У току 

COVID-19 епидемије пацијенти нису због епидемиолошких разлога укључивани у 

студију. На основу AHI одређена је тежина опструктивне апне у спавању. Пацијенти са 

средње-тешким и тешким обликом OSA, АНI≥15, укључени су у студију.  

 



Докторска дисертација   Романа Суша 
 

30 

Пацијенти који су испуњавали задате критеријуме укључени су у истраживање 

до постизања потребне величине узорка.  

 

3.4. Постављање дијагнозе OSA 

 

Према Међународној класификацији болести спавања-Треће издање да би се поставила 

дијагноза OSA, пацијент би требало да задовољи А и Б критеријум или Ц критеријум 

(10). 

Критеријум А преставља присуство једног или више од следећих симптома: а) 

поспаност, неосвежавајући сан, умор или несаница; б) пацијент се буди са задржавањем 

даха, убрзаним дисањем, гушењем в) партнери ових пацијената или неко ко посматра 

са стране пријављују хркање или прекиде дисања у сну код ових пацијената; г) 

пацијент има неку од следећих придружених болести: повишен крвни притисак, 

поремећај расположења, когнитивни дефицит, болест коронарних артерија, мождани 

удар, конгестивну срчану инсуфицијенцију, атријалну фибрилацију или дијабетес 

мелитус.  

Критеријум Б: PSG или тестирање спавања ван центра показује: пет или више претежно 

опструктивних догађаја по сату сна/праћења пацијента. 

Критеријум Ц:PSG или тестирање спавања ван центра показује: петнаест или више 

претежно опструктивних догађаја по сату сна/праћења пацијента. 

 

Дијагноза OSA постављена је на основу sleep студије. Sleep студија је 

неинвазивна дијагностичка метода којом се пацијенту постави апарат 

полиграф/полисомнограф који бележи одређене физиолошке процесе. У зависности од 

процене лекара примењене су: 

 

1. Sleep студија полиграфија (категорија 3)  код пацијената са високом 

предикцијом за ОSA којом се прати положај болесника, проток ваздуха кроз 

нос и уста, покрети грудног коша и трбуха, пулсна оксиметрија 

 

2. Full полисомнографија (категорија 2) код пацијената са ниском предикцијом 

за ОSA која садржи поред података из sleep студије полиграфије и податке 

добијене електроенцефалограмом, електромиограмом и електроокулограмом.  

 

Након постављања дијагнозе OSA, у даље испитивање укључени су пацијенти са 

средње тешком и тешком OSA (АHI ≥15). 

 

Током истраживања анализирани су следећи параметри добијени у току sleep 

студије: АHI, сатурацијa хемоглобина кисеоником (Sat O2) мања од 90% (проценат 

времена у току sleep студије), средња вредност SatO2 и минимална SatO2.   
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3.5. Варијабле које се мере у студији 

Протокол истраживања: 

Одмах по регрутовању испитаника вршена су следећа испитивања: 

1) Основне карактеристике испитаника : животна доб, пол, придружене болести, 

физикални преглед испитаника. 

2) Антропометријска мерења:  

Свим испитаницима је измерена телесна висина као и телесна тежина.  

Приликом мерења телесне висине испитаници су стајали у усправном ставу, без обуће 

на чврстој подлози висинометра. Исправљених леђа и састављених стопала.  

Одређивање индекса телесне масе (body mass index- BMI). Cваком пацијенту је 

израчунат индекс телесне масе по формули: телесна маса (kg)/квадрат телесне висине 

(m2): TM/TV². Сви испитаници су према смерницама Светске здравствене организације 

из 1998. године, према степену ухрањености подељени у следеће категорије: 

• потхрањеност (<18.5 kg/m2) 

• нормална ухрањеност (18.5 - 24.9 kg/m2) 

• предгојазност (25 - 29.9 kg/m2) 

• гојазност првог степена (30 - 34.9 kg/m2) 

• гојазност другог степена (35 - 39.9 kg/m2)  

• морбидна гојазност (> 40 kg/m2). 

 

Обим врата (neck circumference-NC) је измерен свим испитаницима у студији 

шнајдерским метром. Обим врата већи од 40 цм представља посебан фактор ризика за 

настанак OSA.  

 

3.6. Упитници за процену поспаности 

3.6.1. Епвортова скала поспаности (Epworth sleepiness scale-ESS) 

Овај упитник је стандардизован за самопроцену просечне прекомерне дневне 

поспаности. Сваки болесник приликом укључивања у студију и након дванаест месеци 

праћења попуњава Епвортову скалу поспаности, на основу које се процењује ризик да 

болесник задрема у тачно наведеним ситуацијама. Постоји осам ситуација које 

појединачно оцењује сам пацијент, на основу личног доживљаја. Тих осам ситуација су 

следеће: док седи и чита, гледа телевизију, седи неактивно на јавном месту (позориште, 

састанак), као путник у аутомобилу у току вожње од једног сата без паузе, док се 

одмара лежећи после подне када му околности дозволе; седи и разговара са неким, 

мирно седи после ручка без конзумирања алкохолних пића и у аутомобилу као возач 

кад је саобраћај заустављен неколико минута (17).  

 

Оцене за Епвортову скалу поспаности крећу се од 1 до 3. 

 

Оцена 0 - никада не задремам, нити заспим 

Оцена 1 - мала могућност да задремам или заспим 
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Оцена 2 - умерена могућност да задремам или заспим 

Оцена 3 - велика могућност да задремам или заспим 

 

 

Сабирањем бодова осам ситуација добија се скор Епвортове скале поспаности. Скор 

степена поспаности тумачи се на следећи начин:  

 

Скор 0-5 - Ниска нормална дневна поспаност;  

Скор 6-10 - Висока нормална дневна поспаност;  

Скор 11-12 - Блага прекомерна дневна поспаност;  

Скор 13-15 - Умерена прекомерна дневна поспаност  

Скор 16-24 - Тешка прекомерна дневна поспаност .  

 

3.6.2. STOP-BANG упитник (STOP-BANG) 

Сваки болесник приликом укључивања у студију и дванаест месеци касније 

попунио је STOP-BANG упитник за процену ризика за настанак OSA. Овај упитник је 

стандардизован за процену ризика од постојања синдрома опструктивне апнее у 

спавању. Иницијално је креиран да би се преоперативно проценило присуство OSA код 

хируршких пацијената. Упитник има субјективни део (STOP) који се састоји од четири 

питања која се односе на гласно хркање, дневни умор/поспаност, уочене прекиде у 

дисању у току спавања и присуство повишеног крвног притиска. Објективни део 

упитника (BANG) такође се састоји од четири питања на која одговор даје лекар који је 

прегледао пацијента а питања се односе на индекс телесне масе, године живота, обим 

врата и пол испитаника.  

Висок ризик за OSA имају болесници који одговоре на 3 или више питања са да. Низак 

ризик за настанак OSA имају они који одговоре на 3 или више питања са не. У овом 

упитнику болесницима се мери обим врата и рачуна BMI (125). 

 

 

3.7. Упитници за процену депресивних и анксиозних поремећаја  

3.7.1. Бекова скала депресивности (Beck's scale of depression- BDI) 

Сваки болесник приликом укључивања у студију и након 12. месеци праћења 

попуњава Бекову скалу депресивности која се састоји од 21 питања. Време потребно за 

попуњавање овог упитника је износило око 10 минута. Свако питање има четири 

могућа одговора која су рангирана у зависности од интензитета присутних симптома 

код испитаника. Нпр. 0-нисам тужан, 1-тужан сам, 2-тужан сам све време и не могу да 

се отргнем од тога, 3-толико сам тужан и несрећан да то не могу да поднесем.  

Сабирањем појединачних бодова сваког питања добија се укупан скор Бекове скале 

депресије, који се тумачи на следећи начин: 

 

Скор 0-9 -нормалан налаз; 

Скор 10-15 -благи поремећај расположења или блага депресивност;  

Скор 16-19 -блага до умерена депресивност;  

Скор 20-29 -умерена депресивност;  

Скор 30-63 -озбиљна или клиничка депресивност (126,127).   
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За потребе овог истарживања коришћена је ревидирана верзија скале (BDI-IA) која је 

преведена на српски језик. Од значаја је напоменути да ова скала не служи за 

постављање дијагнозе депресије већ је инструмент којим се региструје присуство 

одређрних депресивних симптома.  

 

3.7.2. Болничка скала анксиозности и депресије (Hospital Anxiety and Depression Scale 

(HADS) 

Сваки болесник приликом укључивања у студију и након 12. месеци праћења 

попуњава Болничку скалу анксиозности и депресије. Скала садржи четрнаест питања 

од којих се седам односи на анксиозност а седам на депресију. Одговори су градирани 

од 0 до 3 а укупан скор се тумачи на следећи начин:  

 

0-7 бодова је нормалан резултат;  

8-10 гранични случај и  

            11-21 абнормални резултат  (128). 

 

3.8. Упитник за процену квалитета живота 

3.8.1. EuroQol- 5 Dimension (EQ-5D) 

Упитник за самопроцену способности и то: покретљивост, самопомоћ, 

уобичајене активности, бол/нелагодност и анксиозност и депресија. Болесници на 

визуелној скали (Visual Analoge Scale -VAS) оцењују своје тренутно здравље, на основу 

способности у свих пет домена, обележавањем броја од 0 до 100 (129). 
 

3.9. Лабораторијске анализе и антропометријски подаци 

Све планиране лабораторијске анализе спроведене су у централној и 

хематолошкој лабораторији Универзитетског клиничког центра Крагујевац.  

Сваком пацијенту одређен је липопротеински профил: укупни холестерол, LDL-

холестерол, HDL-холестерол, триглицериди и израчунат индекс атерогенезе. Вредности 

су класификоване на основу препорука Европског удружења кардиолога и Европског 

удружења за атеросклерозу. Факторима ризика сматране су вредности укупног 

холестерола веће од 6,2 mmol/L, триглицерида веће од 1,7 mmol/L, LDL-холестерола 

веће од 1,8 mmol/L и вредности HDL-холестерола мање од 1.0 mmol/L за мушкарце и 

мање од 1.2 mmol/L за жене. 

Измерене вредности глукозе у серуму подељене су на снижене и повишене у 

односу на референтне вредности лабораторије УКЦ Крагујевац. За дефинисање 

интолеранције глукозе (предијабетес) и дијабетес мелитуса коришћена је 

класификација Групе за дијабетес и кардиоваскуларне болести Европског удружења 

кардиолога и Европске асоцијације за дијабетес из 2007. године (предијабетес–5,6-6,9 

mmol/L, дијабетес мелитус- ≥7,0 mmol/L). 

Измерене вредности маркера запаљења (CRP и фибриногена) подељене су на 

повишене и снижене у односу на референтне вредности лабораторије УКЦ Крагујевац.   

Референтне вредности за CRP су 0,00-5.00 mg/l. Референтне вредности за 

фибриноген су 2.00-5.00 g/l.  

Сва наведена истраживања код пацијената са OSA спроведена су у складу са 

стандардима прописаним од стране надлежног Етичког комитета и у складу са 

Хелсиншком декларацијом.  
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Приликом контролних прегледа код пулмолога одређивао се терапијски ефекат 

CPAP апарата и комплијанса коришћења CPAP апарата (проценат дана са адекватним 

коришћењем апарата).  
 

3.10. Статистичка обрада података 

У опису и анализи података коришћене су адекватне типу података 

дескриптивно-аналитичке статистичке методе. Континуирани подаци описани су 

аритметичком средином и мерама варијабилитета, стандардном девијацијом, 

минималном и максималном вредношћу. Категоријални подаци представљени су у 

облику процената, као показатеља структуре. У провери нормалности расподеле 

података коришћен је Kolmogorov-Smirnov тест, Кurtosis и Skewness као рачунске, а 

хистограм, Q-Q графикон и детрендовани Q-Q графикон као графичке методе.  

Континиурани подаци који су имали нормалну расподелу података тестирани су 

Student-овим t тестом за независне и везане узорке, односно ANOVOM и Тukey-oвим 

Post Hoc тестом, у случају постојања више од две категорије. Континуирани подаци 

који нису имали нормалну расподелу података тестирани су Mann Whitney U тестом и 

Wilcoxon-овим тестом еквивалентних парова.  

Категоријални подаци тестирани су Chi-square тестом.  

Pearsonov коефицијент корелације код нормалне и Spearmanov коефицијент 

корелације ранга, у случају да подаци не прате нормалну расподелу, употребљени су у 

тестирању значајности повезаности. Јачина корелације дефинисана је према препоруци 

Cohenа на: јаку ro>0,5, средњу ro=0,3-0,49 и слабу rо<0,29.  

Подаци су обрађени у SPSS статистичком програму, верзија 19 (IBM, Armonk, 

NY, USA), а вредности p≤0,05 сматране су статистички значајним. У тестирању 

категоријалних података малих учсталости коришћен је MedCalc статистички програм. 

Резултати су приказани табеларно и графички. 
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4. РЕЗУЛТАТИ 

4.1. Опште одлике пацијената –цео узорак 

У истраживање је укључено укупно 104 пацијента, просечне старости 53,5±12,1 

година. Заступљеност пацијената мушког пола у укупном узорку била је значајно већа, 

¾ (n=77, χ2=23,04, df=1, p<0,01) (График 1).  

 

 
 

График 1. Заступљеност пацијената према полу 

 

Просечна старост пацијената била је 53,5±12,1 година. Анализа старости 

пацијената по полу показује да су мушкарци укључени у истраживање били 

статистички значајно млађи од жена, у просеку 6 година (51,9±12,2 наспрам 58±10,5 

година) (t=-2,33, df=102, p<0,05) (График 2).   

 

 

 
График 2. Просечна старост пацијената по полу 
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Средњешколско образовање има 67% пацијената, 22,3% више/високо, а 10,7% 

имало је основношколско образовање (χ2=49,94, df=2, p<0,01). Анализа по полу указује 

на постојање значајне разлике у нивоу образовања (χ2=7,74, df=2, p<0,05). Основно 

школско образовање има 5,7% мушкараца и 25% жена. Проценaт мушкараца и жена са 

вишом школом или факултетом је готово истоветан. Највећи број пацијенатa бивши су 

пушачи, 40,2%, активних пушача је 25,5%, а непушача 34,3%. Не уочава се статистички 

значајна разлика у пушачком статусу у односу на пол (р>0,05). Највећи и готово 

истоветан проценат мушкараца и жена има BMI≥30m2/kg (р>0,05). Обим врата 

просечно је 43,5±3,8cm, код мушкараца је за 4 cm већи, што је значајно веће (t=4,62, 

df=100, p<0,01). Готово 4/5 и мушкараца и жена има хипертензију (р>0,05), а дијабетес 

има 37,5% пацијената (33,8% мушкараца и 48,1% жена) (р>0,05) (Табела 1). 

 

Променљиве 
УКУПНО 

(n,%) 

Мушкарци 

(n, %) 

Жене 

(n, %) 
p 

Образовање        

Основна школа 10 (10,7) 4 (5,7) 6 (25) 

<0,05* Средња школа 63 (67) 51 (72,9) 12 (50) 

Виша школа и факултет 21 (22,3) 15 (21,4) 6 (25) 

Пушење     

Непушач 35 (34,3) 25 (33,3) 10 (37) 

>0,05 Бивши пушач 41 (40,2) 30 (40) 11 (40,7) 

Пушач 26 (25,5) 20 (26,7) 6 (22,2) 

BMI     

BMI<30m2/kg  24 (23,1) 17 (22,1) 7 (25,9) 
>0,05 

BMI≥30m2/kg  80 (76,9) 60 (77,9) 20 (74,1) 

Обим врата     

Обим 43,5 ± 3,8 44,4 ± 3,4 40,9 ± 3,4 <0,01* 

Крвни притисак    

Нормотоничар 21 (20,2) 15 (19,5) 6 (22,2) 
>0,05 

Хипертензија 83 (79,8) 62 (80,5) 21 (77,8) 

Дијабетес     

Нема 65 (62,5) 51 (66,2) 14 (51,9) 
>0,05 

Има 39 (37,5) 26 (33,8) 13 (48,1) 

 

Табела 1. Просечне вредности скала према полу на почетку истраживања 

 

Просечна вредност ESS на нивоу узорка је 12,4±4,9, медиана 12, ранг 1-24. Уочава се 

јасна разлика у просечним вредностима исте у односу на тежину болести (t=-3,13, 
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df=102, p<0,05). Код пацијената са умереним обликом болести просечна вредност је 

10,1±4,8, а код пацијената са тешком формом болести значајно више, 13,3±4,7 (График 

3).   

 

 
График 3: Просечна вредност ESS у односу на тежину AHI 

 

Просечна вредност иницијалних параметара за процену десатурације износи 

90,5%±4,2% за средњу сатурацију, односно 72,25±11,8% за минималну сатурацију. 

Свеукупно, ¼ времена (26,6% ± 25,2%) сатурација је била мања од 90%. 

 

CRP већи од 5mg/L забележен је код 41,7% испитаних,  вредности фибриногена >5000 

ml код 9,1%. Просечна вредност мокраћне киселине била је 0,41 ± 0,54. Гликемију у 

референтним границама имала је половина пацијената, а предијабетес трећина. tHOL ≥ 

5mmol/l забележен код 67,3%, а TAG ≥ 1,7mmol/l код половине пацијената код којих је 

урађена анализа (Taбeлa 2). 

E
S

S
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Параметри n % 

C reaktivni protein  

0-5 28 58,3 

5,1 и више  20 41,7 

Fibrinogen  

2000-5000 30 90,9 

5000 и више  3 9,1 

Мокраћна киселина                                0,41 ± 0,54 

Глукоза  

Рефернтна вредност 21 52,5 

Преддијабетес 12 30 

Дијабетес 7 17,5 

Холестерол  

<5 16 32,7 

≥5 33 67,3 

Триглицериди  

<1,7 25 50 

≥1,7 25 50 

 

Табела 2. Лабораторијске вредности на почетку истраживања 

 

Најучесталије повезане пратеће поремећаје здравља, повишен крвни притисак, 

дијабетес мелитус тип 2 и гојазност имало је 95,2%. Најмањи број пацијената, 4,8%, 

није имало ни хипертензију, ни дијабетес, нити гојазност. Сва три коморбидитета 

имало је 27,9% пацијената. 

Само хипертензију имало је 11,5% пацијената, а само гојазност 11,5%. Није било 

пацијената копји су имали изоловано дијабетес. 

HTA и дијабетес имало је 5,8% пацијенат, а HTA и гојазност трећина пацијената, 

31,7%. 
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График 4: Заступљеност коморбидитета код пацијената са OSA 

 

Уочава се статистички значајна разлика у дистрибуцији пацијената према 

Бавено класификацији (χ2=59,62, df=3, p<0,01). Више од половине пацијената оболелих 

од средње тешке и тешке опструктивне апнее у спавању припада Бавено D групи (n=56, 

53,8%). У групи С је готово сваки трећи пацијент (n=31, 29,8%). Заступљеност 

пацијенанат у групи А и групи В према Бавено класификацији најмања је и износи 

10,6% (n=11) у групи В и 5,8% у групи А (n=6).  

Анализа по полу показује да је и код мушкараца (χ2=41,08, df=3, p<0,01) и код 

жена (χ2=19,37, df=3, p<0,01) заступљеност пацијената различита у различитим Бавено 

групама. Највећи број и мушкараца и жена је у групи D, 51,9% и 59,3% и групи С, 

31,2% мушкараца и  25,9% жена. У групи В заступљеност мушкараца нешто је већа, 

11,7% наспрам 7,4%, а у групи А жена 7,4% наспрам 5,2% (График 5). 
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График 5. Бавено класификација према полу 
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4.1.1. АHI 

 

Просечна вредност AHI била је 44,4±19,8. Анализа по полу показује да је 

просечна вредност AHI била статистички значајно већа код мушкараца (47,1±19,4 

наспрам 36,7±19,1 t=2,4, df=102, p<0,05).  

Уочава се значајна разлика у средњим вредностима АHI у односу на пушачи 

статус (F=6,27, df=2, p<0,05). Код непушача просечна вредност износила је 41,2±18, код 

бивших пушача 39,6±18, а код активних 55,5±21,6. Post hoc тестирање указује на 

значајно већу вредност AHI код пушача (56,8±20,9) у односу на непушаче (44,3±19,8) и 

бивше пушаче (39,6±17,9) (График 6).  

 

 

 
График 6. Просечне вредности АHI и пушењe 

 

 

На просечну вредност AHI не утиче значајно постојање хипертензије, нити дијабетеса. 

Међутим, просечна вредност АHI значајно је виша код гојазних пацијената (47,3±19,9 

наспрам 34,5±16,1, t=2,88, df=102, p=0,05) (Табела 3). 

 

Поремећаји здравља 
Не 

(x̄ ± sd) 

Да 

(x̄ ± sd) 
р 

Хипертензија 44,2 ± 20,2 44,4 ± 19,8 >0,05 

Дијабетес 45,3 ± 21,3 42,8 ± 17,2 >0,05 

BMI≥30m2/kg  47,3 ± 20 34,5 ± 16,1 0,05* 

 

Табела 3. AHI у односу на постојање одређеног поремећаја здравља 
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4.1.2. Анксиозно-депресивни поремећаји 

На почетку истраживања средња вредност BDI износила је 10,4±6,9, STOP- 

BANG скале 6,2±1,1 и ESS 12,4±4,9. Kатегоризација BDI показује да је највећи број 

пацијената, 47,2% не испољава симптоме и знаке депресивности. Благу депресивност 

има сваки трећи пацијент, 34,6%, благу до умерену депресивност има 12,5% њих. 

Умерени депресивни поремећај присутан је код 3,8%, а тежак/озбиљан депресивни 

поремећај код 1,9% пацијената (График 7). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

График 7. BDI на почетку истраживања 

 

 

Према Болничкој скали анксиозности и депресије-Депресија (Hospital Anxiety and 

Depression Scale-Depression HАDSD) oдређеној на почетку истраживања нормалан и 

гранични налаз имао је највећи, готово исти број пацијената, док је депресивни 

поремећај имало 16,3% њих (График 8). 

 

 

 
 

График 8. HADSD на почетку истраживања 

 

Према Болничкој скали анксиозности и депресије-Анксиозност (Hospital Anxiety 

and Depression Scale-Anxiety-HADSA) oдређеној на почетку истраживања нормалан 

47.2%

34.6%

12.5%

3.8%
1.9%

Нормалан налаз

Благи поремећај расположења

Гранична клиничка депресија

Умерена депресија

Тешка депресија
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налаз имао је сваки други пацијент, гранични сваки трећи, а патолошки 12,5% (График 

9). 

 

 

 
 

График 9. HADSA на почетку истраживања 

 

На почетку истраживања просечне вредности BDI сличне су у оба пола (10,2±6,4 

наспрам 11,2±8,1, р>0,05), ESS скале (12,6±4,5 наспрам 11,8±6, р>0,05), HADSD 

(1,7±0,7 наспрам 1,8±0,8, р>0,05) и HADSA (1,5±0,7 наспрам 1,7±0,8, р>0,05). Једино је 

просечна вредност STOP-BANG скале била статистички значајно већа код пацијената 

мушког пола (t=2,65, df=102, p<0,05) (Табела 4). 

 

Скале Мушки пол Женски пол P 

BDI 10,2 ± 6,4 11,2 ± 8,1 >0,05 

SBS 6,4 ± 1,1 5,7 ± 0,9 <0,05* 

ESS 12,6 ± 4,5 11,8 ± 6 >0,05 

HADSD 1,7 ± 0,7 1,8 ± 0,8 >0,05 

HADSA 1,5 ± 0,7 1,7 ± 0,8 >0,05 

 

Табела 4. Просечне вредности скала према полу на почетку истраживања 

 

 

На нашој величини узорка, учесталост поремећаја расположења одређивана BDI 

скалом, слична је код мушкараца и жена (р>0,05). Међу особама мушког пола нормалан 

налаз имало је 84,5%  испитаника, 11,3% имало је благи поремећај расположења, а 4,2% 

граничну клиничку депресију. Међу особама женског пола нормалан налаз имало је 

77,8% жена, а 22,2% имало је благи поремећај расположења (График 10)  
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График 10. BDI код мушкараца и жена 

4.1.3. HADSD 

На нашој величини узорка, учесталост поремећаја одређивана HADSD слична је код 

мушкараца и жена (р>0,05). Патолошки налаз имало је 59,5% мушкараца и 55,6% жена 

(График 11) 
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График 11. HADSD код мушкараца и жена 

 

Уочава се статистички значајна разлика у средњим вредностима BDI на почетку 

истраживања у односу на пушачки статус пацијената (F=4,99, df=2, p<0,05). Просечна 

вредност BDI код непушача била је 8,1±5,5, код бивших пушача 10,7±5,9, а код пушача 

13,5±8,8. Post hoc тестирање указује на статистички значајно већу вредност BDI код 

активних пушача у односу на непушаче (p<0,05) (Табела 5). 
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Пушење n x̄ ± sd P 

Непушачи 35 8,1 ± 5,5 

<0,05* Бивши пушачи 41 10,7 ± 5,9 

Пушачи 26 13,5 ± 8,8 

 

Табела 5. Просечне вредности BDI у односу на пушачи статус на почетку истраживања 

 

На почетку истраживања просечна вредност BDI слична је код гојазних и нормално 

ухрањених, код нормо и хипертоничара и код пацијената са нормалном 

гликорегулацијом и код дијабетичара. 

 На почетку истраживања просечна вредност SBS скале код гојазних пацијената 

(BMI>30m2/kg) била је значајно виша (5,7±0,9, наспрам 6,4±1,1, t=-2,86, df=102, p<0,05). 

Средња вредност SBS скале хипертоничара била је статистички значајно виша (6,5±0,9, 

наспрам 5,2±1,1, t=-5,41, df=102, p<0,01). Слично и код дијабетичара је забележена 

значајно виша просечна вредност STOP BANG скале у поређењу са пацијентима са 

нормалном гликорегулацијом (6,6±0,8, наспрам 5,9±1,2, t=-2,93, df=102, p<0,05) 

На почетку истраживања просечна вредност ESS скале депресивности слична је 

код гојазних и нормално ухрањених, код нормо и хипертоничара и код пацијената са 

нормалном гликорегулацијом и код дијабетичара. 

На почетку истраживања просечна вредност HADSD скале депресивности 

слична је код гојазних и нормално ухрањених, код нормо и хипертоничара и код 

пацијената са нормалном гликорегулацијом и код дијабетичара. 

На почетку истраживања просечна вредност HADSА скале депресивности 

слична је код гојазних и нормално ухрањених, код нормо и хипертоничара и код 

пацијената са нормалном гликорегулацијом и код дијабетичара (Табела 6). 
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Скале Не Да Р 

BDI     

Гојазност 9,8 ± 5,9 10,6 ± 7,2 >0,05 

Хипертензија 9,7 ± 6,7 10,6 ± 6,9 >0,05 

Шећерна болест 9,7 ± 6,7 11,7 ± 7,1 >0,05 

SBS 
   

Гојазност 5,7 ± 0,9 6,4 ± 1,1 <0,05* 

Хипертензија 5,2 ± 1,1 6,5 ± 0,9 <0,01* 

Шећерна болест 5,9 ± 1,2 6,6 ± 0,8 <0,05* 

ESS    

Гојазност 11,4 ± 5,1 12,7 ± 4,8 >0,05 

Хипертензија 12,4 ± 5,1 12,4 ± 4,9 >0,05 

Шећерна болест 12,3 ± 4,8 12,5 ± 5,1 >0,05 

HADSD    

Гојазност 1,8 ± 0,7 1,7 ± 0,7 >0,05 

Хипертензија 1,9 ± 0,8 1,7 ± 0,7 >0,05 

Шећерна болест 1,7 ± 0,7 1,9 ± 0,8 >0,05 

HADSA    

Гојазност 1,6 ± 0,6 1,5 ± 0,7 >0,05 

Хипертензија 1,6 ± 0,8 1,5 ± 0,7 >0,05 

Шећерна болест 1,6 ± 0,8 1,5 ± 0,6 >0,05 

 

Табела 6. Просечне вредности скала у односу на постојање одређеног поремећаја 

здравља на почетку истраживања 

 

4.1.4. Kвалитет живота пацијената на почетку истраживања 

 

Kвалитет живота пацијената одређен применом EQ-5D на почетку истраживања 

показује да највећи број пацијената није имало проблем са покретљивошћу и могло је 

да се стара о себи. Међутим, ¾ пацијената имало је проблем при обављању уобичајених 

дневних активности, а 21,2% њих осећaло је умерену бол и нелагодност у свакодневном 

животу. Потиштеност умереног интензитета осећало је више од половине пацијената 

(Табела 7). 
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Просечна вредност визуелне скале, као вида самопроцене здравља у тренутку 

анкетирања пацијента, износила  је 6,83±1,2. 

 

Променљиве  N % 

Покретљивост 90 86,5 

Нема проблем 14 13,5 

Има проблем     

Брига о себи     

Нема проблема 94 90,4 

Има проблем 10 9,6 

Активности     

Нема проблем 27 26 

Има проблем 77 74 

Бол/нелагодност  

Нема проблем 82 78,8 

Има проблем 22 21,2 

Брига/потиштеност  

Нема брига/потиштеност 46 44,2 

Умерена брига/потиштеност 56 53,8 

Крајња брига/потиштеност   2 1,9 

 

Табела 7. Квалитет живота пацијената 

 

 

4.2. Поређење на почетку истраживања- терапијска и контролна група  

4.2.1. Опште одлике 

Терапијска група састојала се од 79 (76%) пацијената, већином (78,5%) 

мушкараца, а контролна од 25 пацијената (24%), од тога 60% мушкараца. Просечнa 

старост пацијената у терапијској групи била је 52,9±11,8 година, а у контролној 

55,1±12,9 година (t=-0,79, df=102, p>0,05).  

Како у терапијској, тако и у контролној групи најверћи број пацијената чине 

бивши пушачи и непушачи (χ2=1,6, df=2, p>0,05). Међутим, међу пацијентима из 

терапијске групе 28,6% су активни пушачи, док је овај проценат међу пацијентима из 

контролне групе значајно нижи, 16% (χ2=3,56, df=2, p<0,05) (График 8). 

 

 



Докторска дисертација   Романа Суша 
 

48 

 

0.0%

5.0%

10.0%

15.0%

20.0%

25.0%

30.0%

35.0%

40.0%

45.0%

Непушач Бивши пушач Актуелни пушач

28.6%

16.0%

Терапијска Контролна

 
 

График 12. Пушачи у терапијској и контролној групи 

 

Просечне вредности средње (90,6±4,4% и 90,4±3,5%) и минималне сатурације 

(72,6±11,6% и 71,6±12,6%) биле су готово идентичне у терапијској и контролној групи 

(р>0,05). Проценат измереног времена у коме је сатурација била испод 90% нешто је 

већи у контролној групи (29,9±27,4% наспрам 25,6±24,6%, р>0,05).  

 

Дистрибуција вредности основних лабораторијских параметара у референтним 

границама и изван, сличне су у терапијској и контролној групи (Taбeлa 8). 
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Параметри 
Терапијска група 

(n, %) 

Контролна група 

(n, %) 
P 

Ц реактивни протеин    

0-5 16 (55,2) 12 (63,2) 
>0,05 

5,1 и више  13 (44,8) 7 (36,8) 

Фибриноген    

2000-5000 14 (82,4) 16 (100) 
>0,05 

5000 и више  3 (17,6) / 

Глукоза    

Рефернтна вредност 8 (36,4) 13 (72,2) 

>0,05 Преддијабетес 9 (40,9) 3 (16,7) 

Дијабетес 5 (22,7) 2 (11,1) 

Холестерол    

<5 10 (33,3) 6 (31,6) 
>0,05 

≥5 20 (66,7) 13 (68,4) 

Триглицериди     

<1,7 13 (41,9) 12 (63,2) 
>0,05 

≥1,7 18 (58,1) 7 (36,8) 

 

Табела 8. Лабораторијскке анализе у терапијској и контролној групи 

 

И у терапијској и у контролној групи највећи број пацијената, више од половине 

био је у групи D. Међу пацијентима из терапијске групе 30,4% њих је у групи C, а међу 

пацијентима из групе контрола 28% (График 13).         
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График 13. Бавено класификација, терапијскa и контролнa групa 

 

4.2.2. АHI 

Забележена просечна вредност AHI била је виша у терапијског групи, 46,1±19,3 

наспрам 38,8±20,5. Уочена разлика испод је прага статистичке значајности на датој 

величини узорка (t=1,63, df=102, p>0,05). 

Средња вредност АHI1 у терапијској групи значајно је различит код пушача и 

непушача (F=8,06, df=2, p<0,05), али не и у контролној (F=0,05, df=2, p>0,05). Post hoc 

тестирање указује на значајно већу вредност AHI код пушача (58,8±20,9) у односу на 

непушаче (42,6±18,3) и бивше пушаче (39,3±15,2) (График 14). 

 

         

 
График 14. АHI и пушење, терапијска и контролна група 
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Уочава се позитивна, према Cohenu, јака корелација између АHI на почетку 

истраживања и обима врата код пацијената из контролне групе (r=0,52, p<0,05). 

Међутим, повезаност у терапијској групи била је испод прага статистичке значајности 

(График 15). 

 

  

 
График 15. АHI и обим врата, терапијска и контролна група 

 

 

На просечну вредност АHI измереног на почетку истраживања не утиче значајно 

постојање хипертензије, нити дијабетеса, ни у терапијској, нити у контролној групи. 

Међутим, просечна вредност АHI значајно је виша код гојазних пацијената и у 

терапијског групи (t=-2,03, df=77, p<0,05) и у контролној групи (t=-2,62, df=23, p<0,05) 

(Табела 9). 

 

Поремећаји здравља   

Терапијска 

група 

(x̄, sd) 

p 

Контролна 

група 

(x̄, sd) 

P 

Хипертензија 
Да 47,2 ± 19 

>0,05 
34,2 ± 17,5 

>0,05 
Не 40,9 ± 18 50,7 ± 24,2 

Дијабетес 
Да 45,6 ± 17,7 

>0,05 
40,9 ± 25,2 

>0,05 
Не 46,4 ± 20,3 36,5 ± 14,6 

Гојазност 
Да 48,6 ± 19,8 

<0,05* 
44,2 ± 20,6 

<0,05* 
Не 38,4 ± 15,9 21,7 ± 5,7 

 

Табела 9. АHI1 и постојање поремећаја здравља у терапијској и контролној групи 
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Тестирање значајности разлике у просечним вредностима АHI на почетку 

истраживања у терапијској и контролној групи само међу пацијентима који имају дати 

поремећај здравља, показује да је просечна вредност АHI1 статистички значајно виша 

код хипертоничара из терапијске групе (47,2±19 наспрам 34,2±17,5, t=2,56, df=81, 

p<0,05). Разлика у просечним вредностима АHI1 у терапијској и контролној групи међу 

дијабетичарима, као и међу гојазнима испод је прага статистичке значајности, на датој 

величини узорка  (р>0,05) (Табела 10). 

 

Поремећаји 

Здравља 

Терапијска група 

(x̄, sd) 

Контролна група 

(x̄, sd) 
P 

Хипертензија 47,2 ± 19 34,2 ± 17,5 <0,05* 

Дијабетес 45,6 ± 17,7 36,5 ± 14,6 >0,05 

Гојазност 48,6 ± 19,8 44,2 ± 20,6 >0,05 

 

Табела 10. АHI код пацијената који имају поремећај здравља у терапијској и 

контролној групи 

 

4.2.3. Анксиозно-депресивни поремећаји 

Просечне вредности BDI (t=-0,57, df=102, p>0,05), STOP-BANG скале (t=-0,52, 

df=32,1, p>0,05) и ESS (t=-0,62, df=102, p>0,05) биле су сличне у терапијској и 

контролној групи (Графици 12). 

 

 
График 16а. BDI у терапијској и контролној групи 
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График 16б. STOP-BANG скале у терапијској и контролној групи 

 

 

 

 
График 16в. ESS у терапијској и контролној групи 

 

 

Према Болничкој скали анксиозности и депресије- депресија (HADSD) на почетку 

истраживања нормалан и гранични налаз имао је највећи број пацијената (нормалан 

налаз 40,5%, гранични налаз 43,3%) и у терапијској и у контролној групи (HADSD, 

p>0,05). Слично, највећи број пацијената, како у терапијској, тако и у контролној групи 

на почетку истраживања није имао анксиозни поремећај (нормалан налаз је имало 

55,8% испитаника а гранични поремећај 31,7%) (HADSA, p>0,05). 

 



Докторска дисертација   Романа Суша 
 

54 

 

4.2.4. Kвалитет живота пацијената на почетку истраживања 

Kвалитет живота пацијената при укључивању у студију значајно се разликовао у 

терапијској и контролној групи. Међу пацијентима који имају проблем са 

покретљивошћу није  било пацијената који су везани за постељу. Међутим, међу 

пацијентима који имају умерени проблем са покретљивошћу 2/3 чине пацијенти из 

контролне групе (χ2=11,92, df=1, p<0,05). Ограничења у старању о себи испитивани 

пацијенти су имали делимично, није било пацијената који нису могли да се старају о 

себи (нити да се окупају, нити да се обуку). Делимичне сметње при купању и облачењу 

имало је 70% пацијената из контролне групе и 30% из терапијске (χ2=10,17, df=1, 

p<0,05). Није било пацијената који нису били у стању да обављају уобичајене 

активности, ограничења су била само делимичн у обе испитиване групе пацијената 

(p>0,05). Без икаквог бола/нелагодности је 81,7% пацијената из терапијске групе и 

18,3% из контролне групе (χ2=10,17, df=1, p<0,05). Међу умерено потишћенима је 2/3 

пацијената из терапијске групе, а крајње потишћено је двоје пацијената, обоје такође из 

терапијске групе (χ2=9,18, df=2, p<0,05) (Taбела 11).  

 

Проблеми са 
Терапијска група Контролна група 

Р 
(n, %) (n, %) 

Покретљивошћу    

Да 5 (35,7) 9 (64,3) 
<0,05* 

Не 74 (82,2) 16 (17,8) 

Бригом о себи    

Да 3 (30) 7 (70) 
<0,05* 

Не 76 (80,9) 18 (19,1) 

Уобичајеним активностима    

Да 60 (77,9) 17 (22,1) 
>0,05 

Не 19 (70,4) 8 (29,6) 

Нелагодношћу    

Да 12 (54,5) 10 (45,5) 
<0,05* 

Не 67 (81,7) 15 (18,3) 

Потишћеношћу    

Не 41 (89,1) 5 (10,9) 

<0,05* Умерено 36 (64,3) 20 (35,7) 

Крајње 2 (100)  / 

 

Табела 11. Квалитет живота пацијената (EQ-5D) на почетку истраживања, поређење 

терапијске и контролне групе 
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Просечна вредност визуелне скале квлитета живота на почетку истраживања 

била је слична у обе групе, 6,89±1,2 у терапијској и 6,64±1,1 у контролној групи 

(p>0,05). 

 

 

4.3. Поређење параметара на почетку и на крају истраживања 

Поређење анксиозно-депресивних поремећаја и квалитета живота на нивоу 

узорка на почетку истраживања и годину дана након лечења, кроз анализу основних 

примењених скала, указује на статистички значајне промене.  

Просечна вредност AHI скале од момента укључивања пацијената у 

истраживање до момента завршетка истраживања опала је за 10 пута са 46,1±19,3 на  

4,55±2,2, што је статистички високо значајан пад (t=19,4, df=78, p<0,01).  

Просечна вредност BDI у узорку опала је са 10,38±6,9 на 6,49±4,3 у периоду од 

годину дана (t=6,45, df=95, p<0,01).  

Средња вредност VAS значајно је порасла у периоду од годину дана, са 6,88±1,2 

на 7,91±0,6 (t=-8,44, df=65, p<0,01). 

Просечна вредност HADSD значајно је пала у периоду између два 

мерења/одређивања (Z=-6,13, p<0,01). 

Укупна средња вредност HADSA у дефинисаном периоду статиситички значајно 

је опала (Z=-4,97, p<0,01) (Табела 12). 

 

Скале 
На почетку 

(x̄ ± sd) 

На крају 

(x̄ ±s d) 
Р 

AHI 46,1 ± 19,3 4,55 ± 2,2 <0,01* 

BDI 10,38 ± 6,9 6,49 ± 4,3 <0,01* 

VAS 6,88 ± 1,2 7,91 ± 0,6 <0,01* 

HADSD 1,77 ± 0,7 1,16 ± 0,4 <0,01* 

HADSA 1,57 ± 0,7 1,14 ± 0,4 <0,01* 

 

Табела 12. Просечне вредности скала на почетку и крају истраживања, цео узорак 

 

Након годину дана сви пацијенти са средње тешком и тешком OSA имали су и 

даље проблем са покретљивошћу и бригом о себи. Међутим, број пацијената који су 

пријавили тешкоће у обављању уобичајених активности смањио се 3 пута (χ2=23,88, 

df=1, p<0,01). Истовремено и број пацијената који су пријавили нелагодност (χ2=3,23, 

df=1, p<0,05) и потиштеност (χ2=15,54, df=1, p<0,01) био је статистички значајно мањи 

(Taбела 13).  
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Проблеми са 
На почетку 

(n, %) 

На крају 

(n, %) 
Р 

Покретљивошћу  

Да 14 (13,5) 11 (12,1) >0,05 

Бригом о себи  

Да 10 (9,6) 17 (18,7) >0,05 

Уобичајеним активностима  

Да 77 (74) 23 (25,3) <0,01* 

Нелагодношћу  

Да 22 (21,2) 10 (11) <0,05* 

Потишћеношћу  

Умерено 56 (64,3) 20 (26,7) <0,01* 

 

Табела 13. Квалитет живота пацијената на почетку и крају истраживања, цео узорак 

 

 

Учесталост проблема са покретљивошћу и бригом о себи слична је на почетку и 

на крају истраживања у терапијској групи. Међутим, годину дана након коришћења 

CPAP апарата број пацијената који су имали проблем у обављању уобичајених 

активности смањен је 10 пута (χ2=52,5, df=1, p<0,01). Слично, на крају истраживања 

статистички значајно је опао број пацијената из терапијске групе који су имали осећај 

нелагоде (χ2=11,24, df=1, p<0,01) и потиштености (χ2=4,68, df=1, p<0,05). 

У контролној групи пацијената, годину дана након укључивања у студију, 

проблем са покретљивошћиу и даље је присутан, као и потешкоће у обављању 

уобичајених дневних активности и осећај нелагодности. Међутим, број пацијената који 

су имали ограничења у старању о себи значајно значајно је опао (χ2=9,33, df=1, p<0,01), 

као и број пацијента који су се осећали потиштено (χ2=7,94, df=1, p<0,01) (Табела 14). 
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Проблеми са 
Терапијска група 

(n, %) 
p 

Контролна 

група 

(n, %) 

P 

Покретљивошћу    

На почетку 5 (6,3) 
>0,05 

9 (36) 
>0,05 

На крају 1 (1,5)   10 (40) 

Бригом о себи    

На почетку 3 (3,8) 
>0,05 

7 (28) 
 <0,01* 

На крају 3 (4,5) 14 (56) 

Уобичајеним активностима    

На почетку 60 (75,9) 
<0,01*  

17 (68) 
>0,05 

На крају 6 (9,1) 17 (68) 

Нелагодношћу    

На почетку          12 (15,2) 
<0,01* 

10 (40) 
>0,05 

На крају 1 (1,5) 9 (36) 

Потишћеношћу    

На почетку 38 (48,1) 
<0,05* 

20 (80) 
<0,01* 

На крају 23 (29,1) 12 (48,1) 

 

Taбела 14. Квалитет живота пацијената на почетку и крају истраживања, терапијска и 

контролна група 

 

Годину дана након употребе апарата са континуираним позитивним притиском 

ваздуха просечна вредност AHI статистички значајно је опала (t=19,4, df=78, p<0,01). 

Просечна вредност BDI код пацијената који су користили CPAP апарат годину дана, 

пала је за дупло, са 10,11±7,3 на 5,31±3 (t=6,9, df=70, p<0,01), а средња вредност VAS 

мерења порасла је са 6,88±1,2 на 7,91±0,6 (t=-8,44, df=65, p<0,01). Код пацијената који 

користе апарат запажа се значајан пад просечне вредности HADSD (1,77±0,7 на 

1,04±0,2, Z=-5,7, p<0,01), као и пад средње вредности HADSA (1,56±0,7 на 1,04±0,2, Z=-

4,73, p<0,01).  

Код пацијената из контролне групе након годину дана нису забележене 

статистички значајне промене вредности BDI и HADSA (р>0,05), док је приметан пад 

просечне вредност VAS (t=2,59, df=24, p<0,05). У контролној групи такође се уочава 

значајан пад просечне вредности HADSD након годину дана (t=2,45, df=24, p<0,05) 

(Табела 15). 
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СКАЛЕ 

на почетку/на крају 

Терапијска група 

(x̄ ± sd) 
p 

Контролна група 

(x̄ ± sd) 
P 

AHI1 46,11 ± 19,3 
<0,01* / 

AHI2 4,54 ± 2,2  

BDI1 10,11 ± 7,3 
<0,01* 

11,12 ± 5,8 
>0,05 

BDI2 5,31 ± 3 9,84 ± 5,6 

VAS1 6,88 ± 1,2 
<0,01* 

6,64  ± 1,1 
<0,05* 

VAS2 7,91 ± 0,6 6,44 ± 1,1 

HADSD1 1,77 ± 0,7 
<0,01* 

1,76 ±0,7 
<0,05* 

HADSD2 1,04 ± 0,2 1,48 ± 0,6 

HADSA1 1,56 ± 0,7 
<0,01* 

1,6 ± 0,6 
>0,05 

HADSA2 1,04 ± 0,2 1,4 ± 0,6 

 

Taбела 15. Скале на почетку и крају истраживања, терапијска и контролна група 

 

 

4.4. Поређење пацијената према комплијанси 

Oд 64 пацијента која су користила апарат са континуираним позитивним 

притиском, 2/3 њих је имало добру комплијансу (просечно коришћење ≥ 4 сата) 

(χ2=10,56, df=1, p<0,05) (Графикон 17). 

70,3%

29,7%

Добра Лоша

 
 

График 17. Комплијанса пацијената са CPAP апаратом 

 

Правилно коришћење CPAP апарата годину дана доводи до статистички високо 

значајног пада просечних вредности  AHI (t=15,03, df=44, p<0,01), BDI (t=5,96, df=44, 
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p<0,01), VAS (t=-7,68, df=44, p<0,01) и HADSD (Z=-4,52, p<0,01) и HADSA (Z=-3,95, 

p<0,01). 

Иако су неправилно користили CPAP апарата, мање од 4 сата дневно, уоченa је 

статистички значајнa промена средњих вредности AHI (t=9,54, df=18, p<0,01), BDI (t=-

3,41, df=18, p<0,05), Визуелне скале (t=-3,68, df=18, p<0,05) HADSD (Z=-2,81, p<0,05) и 

HADSA (Z=-2,24, p<0,05) (Табела 16). 

  

СКАЛЕ 

на почетку/на крају 

Koмплијантни 

(x̄ ± sd) 
p 

Некoмплијантни 

(x̄ ± sd) 
P 

AHI1 45,78 ± 18,5 
<0,01* 

47,87 ± 19,7 
<0,01* 

AHI2 4,56 ± 2,6  4,86 ± 1,8  

BDI1 10,84 ± 7,8 
<0,01* 

8,89 ± 5,9 
<0,05* 

BDI2 5,27 ± 3,1 5,47 ± 3,1 

VAS1 6,71 ± 1,2 
<0,01* 

7,11 ± 1,1 
<0,05* 

VAS2 7,89 ± 0,5  7,84 ± 0,69 

HADSD1 1,8 ± 0,8 
<0,01* 

1,63 ±0,7 
<0,05* 

HADSD2 1,02 ± 0,1 1,05 ± 0,2 

HADSA1 1,62 ± 0,8 
<0,01* 

1,37 ± 0,6 
<0,05* 

HADSA2 1,02 ± 0,1 1,11 ± 0,3 

 

Taбела 16. Скале на почетку и крају истраживања, према комплијанси 

 

 

На почетку истраживања просечне вредности AHI и VAS биле су веће код 

пацијената са лошом комплијансом, док су вредности BDI, VAS, HADSD и HADSA 

биле веће код пацијената са добром комплијансом. Међутим, уочене разлике у 

просечним вредностима скала у групу пацијената са добром и лошом комплијансом на 

датој величини узорка биле су испод, унапред дефинисаног, прага статистичке 

значајности од р≤0,05 (Табела 17) 

СКАЛЕ 
Koмплијанти 

(x̄ ± sd) 

Некoмплијанти 

(x̄ ± sd) 
p 

AHI 45,78 ± 18,5 47,87 ± 19,7 >0,05 

BDI 10,84 ± 7,8 8,89 ± 5,9 >0,05 

VAS 6,71 ± 1,2 7,11 ± 1,1 >0,05 

HADSD 1,8 ± 0,8 1,63 ±0,7 >0,05 

HADSA 1,62 ± 0,8 1,37 ± 0,6 >0,05 

 

Taбела 17. Просечна вредност скала према комплијанси, на почетку истраживања 
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На крају истраживања просечна вредност AHI и BDI биле су веће код пацијената 

са лошом комплијансом, а просечна вредност VAS мерења била је већа код пацијената 

са добром комплијансом. Просечне вредности скала депресије и анксиозности веће су 

код пацијената са лошом комплијансом. Слично претходном, разлика у просечним 

вредностима не досеже дефинисани праг статистичке значајности (Табела 18). 

СКАЛЕ  
Koмплијанти 

(x̄ ± sd) 

Некoмплијанти 

(x̄ ± sd) 
P 

AHI 4,56 ± 2,6  4,86 ± 1,8  >0,05 

BDI 5,27 ± 3,1 5,47 ± 3,1 >0,05 

VAS 7,89 ± 0,5 7,84 ± 0,7 >0,05 

HADSD 1,02 ± 0,1 1,05 ± 0,2 >0,05 

HADSA 1,02 ± 0,1 1,11 ± 0,3 >0,05 

 

Taбела 18. Просечна вредност скала према комплијанси, на крају истраживања 

 

 

 
График 18a. Просечна вредност AHI код пацијената са добром и  

лошом комплијансом, на почетку истраживања 
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График 18a`. Просечна вредност AHI код пацијената са добром и лошом 

комплијансом, на крају истраживања 

 

 

 

 
График 18b. Просечна вредност BDI код пацијената са добром  

и лошом комплијансом, на почетку истраживања 

B
D

I 
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График 18b’. Просечна вредност BDI код пацијената са добром и лошом 

комплијансом, на крају истраживања 

 

 

 

 
График 18c. Просечна вредност VAS код пацијената са добром  

и лошом комплијансом, на почетку истраживања 

 

B
D

I 
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График 18c’. Просечна вредност VAS код пацијената са добром и  

лошом комплијансом, на крају истраживања 

 

 

 
График 18d. HADSD код пацијената са добром и лошом  

комплијансом, на почетку истраживања 
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График 18d’. HADSD код пацијената са добром и лошом  

комплијансом, на крају истраживања 

 

 

 

 
График 18e. HADSA код пацијената са добром и лошом  

комплијансом, на почетку истраживања 
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График 18e’. HADSA код пацијената са добром и лошом  

комплијансом, на крају истраживања 

 

На почетку истраживања нормалан налаз, према задатим критеријумима, имала 

је половина пацијената, а на крају истраживања ¾. Након годину дана опада број 

пацијента са благим поремећајем расположења са 34,6% на 18,8%, са благом до 

умереном депресијом са 11,5% на 5,2% са умереном депресијом са 5,8% на 1%. Након 

годину дана лечења није било пацијената са озбиљном депресијом (График 19). 

 

График 19. Депресија према BDI на почетку лечења и након годину дана примене 

CPAP-а 

BDI 
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Међу пацијентима са благим поремећајем расположења, ¾ њих су пацијенти 

који имају тежак облики основне болести. Слично, међу пацијентима са умереном 

депресивношћу  66,7% је са тешком OSA, а 33,3% са умерено тешким обликом OSA. 

Oзбиљна депресивност дијагностикована је код 2 пацијента и оба су имала тежак облик 

OSA (График 20). 

 

 

График 20. Депресивни поремећај мерен скалом BDI у односу на тежину OSA 

 

Сходно већој заступљенсти мушкараца у узорку, међу пацијентима са 

нормалним налазом и пацијентима са благом депресијом ¾ чине особе мушког пола. 

Међутим, заступљеност пацијената са умереном и озбиљном депресијом идентична је 

код мушкараца и жена. Слично, највећа заступљеност пацијената према образовању у 

свакој од категорија депресивности јесте пацијената који имају средњошколско 

образовање.  Међу пацијентима са нормалним налазом половина су непушачи, а међу 

пацијентима са благим поремећајем половина су бивши пушачи. Сваки трећи пацијент 

са благим до умереним депресивним поремећајем активни је пушач. Идентична је 

ситуација и код умерене депресије. Оба пацијента са озбиљним депресивним 

поремећајем су пушачи. Највећи број пацијената у свакој од категорија депресивности 

су хипетоничари, сходно укупној заступљености HTA у узорку. Заступљеност 

дијабетичара у групи пацијената са умереним и озбиљним поремећајем расположења 

идентична је. Највећа је заступљеност гојазних пацијената са BMI≥30 у свакој од 

дефинисаних категорија (Табела 19). 

 

 

 

 

 

BDI / AHI 
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Карактеристике 

Нормалан 

налаз 

n (%) 

Блага  

n (%) 

Блага до 

умерена  

n (%) 

Умерена  

n (%) 

Озбиљна  

n (%) 

Пол      

Мушки 36 (75) 26 (72,2) 11 (91,7) 3 (50) 1 (50) 

Женски 12 (25) 10 (27,8) 1 (8,3) 3 (50) 1 (50) 

Oбразовање      

Основна школа 3 (6,8) 5 (15,6) / 1 (20) 1 (50) 

Средња школа 30 (68,2) 23 (71,9) 6 (54,5) 3 (60) 1 (50) 

Виша/висока школа 11 (25) 4 (12,5) 5 (45,5) 1 (20) / 

Пушење      

Непушач 24 (51,1) 7 (20) 3 (25) 1 (16,7) / 

Бивши пушач 15 (31,9) 18 (51,4) 5 (41,7) 3 (50) / 

Активни пушач 8 (17) 10 (28,6) 4 (33,3) 2 (33,3) 2 (100) 

Хипертензија      

Да 37 (77,1) 30 (83,3) 9 (75) 5 (83,3) 2 (100) 

Не 11 (22,9) 6 (16,7) 3 (25) 1 (16,7) / 

Дијабетес       

Да 14 (29,2) 17 (47,2) 4 (33,3) 3 (50) 1 (50) 

Не 34 (70,8) 19 (52,8) 8 (66,7) 3 (50) 1 (50) 

Гојазност      

Није гојазан 12 (25) 9 (25) 3 (25) 1 (16,7) / 

BMI≥30 36 (75) 27 (75) 9 (75) 5 (83,3) 2 (100) 

 

Tабела 19. Опште карактеристике пацијената у односу на степен депресије према BDI 

Не уочава се статистички значајна разлика у старости пацијента у односу на тежину 

депресије на нивоу узорка. Међутим приметно је да су најмлађи пацијенти, просечне 

старости 45±2,8 година, пацијенти са озбиљним депресивним поремећајем (График 21, 

Табела 20).   
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График 21. Просечна старост пацијената у односу на степен депресије прама BDI 

 

Обим врата пацијенат са умереним поремећајем расположења у просеку је већи за 1 цм 

у поређењу са пацијентима који имају нормалан налаз и пацијентима који имају благу и 

благу до умерену депресију. Пацијенти са најтежим обликом депресије имају и највећи 

обим врата, 47±4,2 (График 22, Табела 20).   
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График 22. Просечна вредност обима врата у односу на степен депресије према BDI 

 

 

Карактеристике 

Нормалан 

налаз 

n (mean±sd) 

Блага 

n (mean±sd) 

Блага до 

умерена  

n (mean±sd) 

Умерена  

n (mean±sd) 

Озбиљна  

n (mean±sd) 

Старост 48 (52,4±12,5) 36 (56,6±11,1) 12 (50±13,3) 6 (52,3±11,1) 2 (45±2,8) 

Oбим врата 47 (43,1±3,6) 35 (43,6±3,4) 12 (43,1±4,8) 6 (44,7±5,1) 2 (47±4,2) 

 

Tабела 20: Старост пацијената и обим врата у односу на степен депресије прама BDI 
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5. ДИСКУСИЈА 

 

Циљ овог истраживања био је да се испита ефекат примене CPAP-а на симптоме 

депресије и анксиозности, као и на квалитет живота код пацијената који имају 

дијагностиковану OSA као и потребу за коришћењем овог апарата. Такође, циљ овога 

истраживања био је да се утврди преваленца анксиозних и депресивних поремећаја у 

популацији пацијената са OSA у нашој популацији, с обзиром да до сада нема 

доступних података.  

У наше истраживање укључена су сто четири пацијента, који су чешће били мушког 

пола, средњешколског образовања, углавном су то били пушачи и бивши пушачи а од 

коморбидитета је најчешће била присутна хипепертензија. Према Бавено 

класификацији највећи број пацијента са OSA припадао је D и C групи. У студији Dias 

Ferraz et al. урађена је ретроспективна анализа студија спавања у коју је укључено 232 

пацијента. Највећи број пацијената у овој студији припадао је категорији B (41,8%) и D 

(24,1%) (130). У нашој студији, нађена је већа просечна вредност АHI код мушкараца, 

пушача и гојазних (BMI ≥30).  

Спровођењем овог истраживања добили смо резултате према којима је сваки трећи 

пацијент имао благи поремећај расположења. Коришћењем HADS, у узорку наших 

пацијената депресивни поремећај имало је 16,3% њих, док је анксиозни поремећај 

имало 12,5% испитаника.  

Према EQ-5D упитнику који смо користили за процену квалитета живота највећи број 

пацијената осећао је умор и потиштеност, а у физичком смислу имао је проблеме при 

обављању уобичајених дневних активности. Просечна вредност VAS у овој популацији 

пацијената износила је 6,83±1,2.  

 

У укупном узорку имали смо терапијску групу која се састојала од 79 пацијената (76%) 

и контролну групу од 25 пацијената (24%). Почетна вредност АHI била је виша у 

терапијској групи, нарочито код пушача и хипертоничара. Квалитет живота пацијената 

значајно се разликовао, пацијенти из терапијске групе чешће су осећали нелагоду и 

умерену потиштеност, а пацијенти из контролне групе чешће су пријавили проблем са 

покретљивошћу и појачаном бригом о себи. Након годину дана праћења ових 

пацијената регистрован је пораст просечне вредности VAS, услед мање учесталости 

проблема са покретљивошћу, смањеног осећаја потиштености и бриге о себи.  

 

У терапијској групи након годину дана праћења забележен је значајан пад вредности 

AHI (10х), BDI (2х), HADSD и HADSA, уз пораст вредности VAS.  

Чак и у контролној групи пацијената, након годину дана, забележен је пад просечних 

вредности HADSD и VAS. Овакав резултат се може објаснити утицајем пулмолога на 

пацијенте који су прошли кроз наше амбуланте на клиници за пулмологију, пацијенте 

којима смо урадили полисомнографију и упућивањем пацијената колегама других 

специјалности где смо проценили да је било потребно.  

 

Када говоримо о комплијанси пацијената са апаратом, анализом пацијената из нашег 

узорка, добра комплијанса забележена је код 2/3 пацијената. Добра комплијанса, 

употреба апарата минимум четири сата током ноћи, довела је до значајног пада 

просечних вредности AHI, BDI, VAS, као и скорова HADSD и HADSA.  
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Као и у већини до сада објављених публикација (9,23,24,28), и у нашем истраживању 

OSA је значајно чешћа код особа мушког пола. Од укупног броја испитаника, у нашем 

истраживању 74% је било мушкараца (n=77, χ2=23,04, df=1, p<0,01). Мушкарци су били 

млађи у просеку 6 година од жена које су укључене у наше истраживање (51,9±12,2 

наспрам 58±10,5 година). Овај резултат је у складу са студијама чији резултати кажу да 

је женски пол, управо „женским„ хормонима, естрогеном и прогестероном, на неки 

начин заштићен од обољевања од OSA, деловањем ових хормона на мишиће 

дилататоре горњих дисајних путева, до периода менопаузе. У студији аутора Huang T et 

al. доказали су приближно 1,5 пута већу преваленцију код жена у постменопаузи у 

односу на пременопаузу (131). Прогестерон је хормон који је познат као респираторни 

стимулус који појачава одговор хеморецептора на хиперкапнију и хипоксију и доказано 

повећава тонус мишића горњих респираторних путева. Његов ниво опада након 

менопаузе. Хормонска неравнотежа у току менопаузе узрокује промену у дистрибуцији 

телесних масти и повећано накупљање истих у пределу трупа и стомака (132). Једна од 

студија новијег датума потврђује везу менопаузе са повећаним ризиком од OSA. 

Комплетни подаци AHI били су доступни код 1 209 особа. У студији је учествовало 559 

(46%) жена и попунило структурисани интервју о свом циклусу. Може се закључити да 

менопауза има негативне последице по здравље жена и ова студија је потврдила везу 

између менопаузе и OSA (132). 

 

Анализом података наше студије показано је да просечна вредност AHI била 

статистички значајно већа код мушкараца (47,1±19,4 наспрам 36,7±19,1 t=2,4, df=102, 

p<0,05) што је у складу са резултатима других студија које су показале да пацијенти 

мушког пола имају тежи облик болести и такозване типичне симптоме болести (133), 

док особе женског пола чешће имају лакши облик OSA и симптоме као што су 

инсомнија, лош квалитет сна, честа буђења и главобоље, а не дневну поспаност 

(133,134). Студија аутора Goyal et al. показала је резултате где су вредности AHI 

индекса биле значајно веће код жена (135). Оно што чини разлику међу половима и што 

може бити узрок полних разлика у презентацији ове болести јесу дистрибуција масти, 

анатомске разлике у горњим дисајним путевима, неурохемијски контролни механизми, 

одговор на узбуђења и полни хормони (131,132,135).  

У нашем истраживању, просечна вредност ESS на нивоу узорка је 12,4±4,9, медиана 12, 

ранг 1-24. Уочена је јасна разлика у просечним вредностима ESS у односу на тежину 

болести (t=-3,13, df=102, p<0,05). Код пацијента са умереним обликом болести (AHI 15-

29) просечна вредност је 10,1±4,8, а код пацијената са тешком формом болести 

(AHI≥30) значајно више, 13,3±4,7.  

Истраживање које је спроведено у Турској обухватило је 321 пацијента који су били 

подељени у четири групе на основу вредности AHI. Прву групу чинили су пацијенти 

који нису имали OSA, група која често хрче (AHI<5); другу групу пацијената чинили су 

они са благим обликом OSA који су имали AHI 5-14; трећу групу пацијенти са 

умереним обликом болести (AHI 15-29) и четврту они са тешким обликом (AHI ≥30). У 

овом истраживању нађена је значајна позитивна корелација између AHI и ESS и ODI.  

Субјективни симптоми синдрома апнее у сну су блиско повезани са десатурацијом 

кисеоника и из тог разлога је корелација ESS са ODI у овом истраживању била јача 

него са апнеа-хипопнеа индексом (136).  

Јасно је да су симптоми као што су дневна поспаност, хркање, неосвежавајући сан врло 

предиктивни за OSA. Ипак, неке студије указују да тежина симптома коју измеримо 
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ESS не корелира са стварном класификацијом тежине болести. Студије сугеришу да 

AHI недовољно осликава све физиолошке промене које се јављају као последица 

догађаја који трају краће од 10 секунди те да тежину болести прецизније и ефективније 

прати ODI. Једна од таквих студија јесте истраживање аутора Salimnia et al. 

ретроспективно анализирали податке 1 443 пацијента који су прегледани на 

терцијарном здравственом нивоу у периоду од 2014-2019. године. Резултати ове студије 

су показали да нема статистички значајне везе између објективних вредности AHI и 

ESS. Није постојала ни статистички значајна разлика у односу на радни статус 

пацијената (137).  

У нашем истраживању, просечна вредност иницијалних параметара за процену 

десатурације износила је:  90,5%±4,2% за средњу сатурацију, односно 72,25±11,8% за 

минималну сатурацију. Свеукупно, ¼  времена (26,6% ± 25,2%) сатурација је била мања 

од 90%, коју користимо као параметар за hypoxic burden. 

У нашем истраживању, готово 4/5 и мушкараца и жена је имало хипертензију (р>0,05), 

а дијабетес 37,5% пацијената. Готово истоветан проценат мушкараца и жена je имаo 

BMI≥30m2/kg (мушкарци 60 (77,9%); жене 20 (74,1%)) (р>0,05)), без статистичке 

значајности између полова. Због високе учесталости хипертензије као коморбидитета 

код пацијената са OSA, аутори данас иду и корак даље па је једна од студија новијег 

датума испитивала разлике у клиничким симптомима и коморбидитетима код две групе 

пацијената, пацијената са OSA и хипертензијом и код оних који имају OSA са 

нормалним крвним притиском. Кинески аутори су имали 387 пацијената са HTA и 721 

без хипертензије. Пацијенти са HTA су били старији, имали су већи BMI, већу ESS, 

учесталије су пријављивали ноктурију, дијабетес и цереброваскуларне болести (138).  

Ретроспективна студија спроведена на Медицинском факултету, Универизета на Криту 

је обухватила 6 716 пацијената током десетогодишњег периода праћења. Аутори 

поменуте студије су доказали да су постојале полне разлике у присутним 

коморбидитетима. 55% укључених пацијената је имало неку од кардиоваскуларних 

болести. Женски пол је у овој студији био независтан предиктор кардиоваскуларних 

болести, посебно код пацијената млађих од 60 година и пацијената који нису били 

гојазни (BMI< 30). Иако су жене и у овој студији имале ткз. блажи облик OSA (према 

AHI индексу), показало се да су коморбидитети као што су депресија, 

кардиоваскуларне болести, дијабетес, хипотиреоза и астма чешћи управо код жена. 

Женски пол је био независан предиктивни фактор за симптоме депресије (139). 

Испитујући разлике између мушкараца и жена, у студији која је спроведена на 545 

пацијената, који су попунили упитнике о спавању и код којих је спроведена 

дијагностика у терцијарном здравственом центру, доказано је само неколико варијабли 

које независно предвиђају умерено тежак до тежак облик OSA. Код мушкараца те 

варијабле су биле: индекс телесне масе (BMI), обим врата (NC) и висок скор скале 

поспаности (ESS). Код женског пола независне варијабле које предвиђају умерен или 

тежак облик болести биле су:  старост, обим врата и јутарње главобоље (140).  

Наведени радови су у супротности са резултатима нашег истраживања где није 

доказана статистички значајна разлика међу половима, у коморбидитетима који су били 

обухваћени нашим истраживањем (гојазност, хипертензија и дијабетес).  

Post hoc тестирање на нашем узорку пацијената указује на значајно већу вредност AHI 

код пушача (56,8±20,9) у односу на непушаче (44,3±19,8) и бивше пушаче (39,6±17,9).  
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У студији која је спроведена на 170 пацијената аутори су се бавили ефектима пушења  

на архитектуру спавања и вентилационе параметре код пацијената са OSA. Нађена је  

нижа средња вредност Sat као и време проведено са Sat испод 90% код бивших пушача 

него код активних пушача и непушача. Открили су и смањење трајања N3 фазе, 

спороталасног спавања код активних пушача. Занимљиво је да су у овој студији бивши 

пушачи показивали тренд повећања AHI у поређењу са актуелним пушачима (141).  

У мета-анализа тринаест студија, где су два истраживача независно прегледала 

литературу, након примене искључујућих критеријума, анализом је обухваћено укупно 

3 654 пацијента који су пушачи и 9 796 пацијената који нису пушачи. Слично нашим 

резултатима, показано је да су вредности AHI и ESS значајно више у групи пацијената 

који су пушачи, као и да су вредности минималне Sat биле знатно ниже у овој 

категорији пацијената. Пушачи са историјом пушења дужом од 20 пакло/година били 

су у већем ризику од OSA (142). У униваријантној анализи утврђено је да активни 

пушачи имају 1,2 пута већу вероватноћу да имају OSA у поређењу са онима који 

никада нису пушили и бившим пушачима а бивши пушачи 1,49 пута већу вероватноћу 

у поређењу са онима који никада нису пушили (142). 

 

Супротно овим резултатима, у студији Esen AD at al. полисомнографски подаци нису 

показали статистички значајну разлику између пушача и непушача, тј није пронађена 

корелација тежине болести са учесталошћу навике пушења (143). У овој студији 

учествовало је 384 пацијента, 253 мушкарца и 131 жена. У групи оних пацијената који 

су имали BMI < 30, стопа тешке OSA била је виша код пушача (143). Такође, Ioannidou 

D at al. у анализи вишеструке регресије нису утврдили да је пушење значајно повезано 

са OSA. Студија је спроведена на 3 791 пацијенту. Проценат пушача у категорији 

пацијената са AHI ≥15 и оних са AHI<15 није се разликовао. Овом студијом је доказано 

да је актуелним пушачима OSA дијагностикована обично у млађем животном добу (у 

односу на бивше пушаче и непушаче) као и да је ова група имала веће вредности AHI и 

ODI  (144). 

Сигурно је да је веза пушачког статуса пацијената и поремећаја дисања у току спавања 

двосмерна. Никотин представља главну активну компоненту цигарета а делује на 

синапсе парасимпатичких и симпатичких чворова, везујући се за мускаринске и 

никотинске рецепторе у централном нервном систему и на тај начин повећава 

доступност допамина, норадреналина и серотонина. Дакле, никотин делује као 

психостимуланс али има и негативан утицај на квалитет сна и архитектуру. Повећава 

латенцију почетка спавања, смањује ефикасност и трајање спавања, повећава 

производњу абнормалних или интензивних снова (145). Што се тиче патофизиолошких 

механизама настанка OSA наводи се повeћање инфламације у слузокожи горњих 

дисајних путева, увуле што су претходници доказали биопсијама (146) док други 

научници тврде да никотин изазива оштећење неуромускуларних заштитних рефлекса 

и смањење тонуса горњих дисајних путева (145).  

Што се тиче коморбидитета у нашем истраживању, на узорку наших пацијената  

најзаступљенији су хипертензија коју има 83 пацијента (79,8) а затим гојазност 80 

пацијената (76,9%). Након ових коморбидитета на трећем месту је дијабетес који је 

имало 39 (37,5%) пацијената.  

Преваленца коморбидитета у Бразилу анализом медицинских картона на узорку од 100 

пацијената била је следећа: хипертензија 39%, гојазност 34%, депресија 19%, 

гастроезофагеална рефлуксна болест 18%, дијабетес мелитус 15%, 

хиперхолестеролемија 10%, астма 4% и без коморбидитета 33%. Коморбидитети се 
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јављају код 56.2% пацијената са дијагнозом благе OSA, 67.6% са умереном OSA и у 

70% код пацијената са тешком OSA (147). 

У нашем узорку, од укупно 104 пацијента која су учествовала у истраживању, врло 

мали број пацијената, свега 4,8% њих, није имало ни хипертензију, ни дијабетес, нити 

гојазност што су нам били основни коморбидитети које смо пратили. Мали број 

пацијената који нису имали ниједан од коморбидитета могао би се објаснити лошим 

квалитетом живота на нашим просторима као и узорком који је убухватао само оне 

пацијенте са умереним и тешким обликом болести (AHI ≥15).  

 

У студији која је пратила развој кардиоваскуларних коморбидитета и оштећења 

крајњих органа, након петогодишњег периода праћења (а у групи пацијената који нису 

били погодни за третман CPAP-ом) 21% њих је развило велики цереброваскуларни 

догађај или оштећење крајњег органа кроз време. У ову студију било је укључено 76 

пацијената, који су у моменту постављања дијагнозе припадали класи А (46%) и класи 

B (54%) према Бавено класификацији (148).  

 

Гојазност је један од водећих фактора ризика за OSA а глобална преваленца гојазности 

је двоструко већа у односу на пре четири деценије у више од 70 земаља света. Још 

озбиљнији проблем је што је стопа гојазности међу децом у многим земљама већа од 

стопе повећања гојазности одраслих. У 2015 години, 107.7 милиона деце и 603.7 

милиона одраслих било је гојазно (149). Гојазност доприноси настанку OSA 

акумулацијом масног ткива око фарикса, смањујући тако лумен дисајног пута и 

повећавајући склоност ка колапсу дисајног пута у току спавања. Са друге стране један 

од водећих симптома OSA као што је умор доприноси сниженој физичкој активности 

код пацијената а управо недостатак физичке активности представља предиспонирајући 

фактор за гојазност (150).  

 

У нашем истраживању, гојазност је потврђена (BMI≥30m2/kg) код 80 пацијената (76,9%) 

од укупног узорка, без статистички значајне разлике између мушкараца и жена. Није 

било значајне разлике у BMI између жeна и мушкараца ни у студији која је спроведена 

у Немачкој на доста већем узорку пацијената (n=1242; (151). Просечна вредност AHI 

значајно је виша код гојазних пацијената (47,3±19,9 наспрам 34,5±16,1, t=2,88, df=102, 

p=0,05).  

Слично нашем истраживању, Wahbi Abdalhakim et al. на узорку од 150 пацијената 

показали су значајну корелацију BMI и AHI и доказали да како расте BMI у узорку тако 

се повећава степен тежине болести тј. AHI. Важно је напоменути да када су испитивали 

полове појединачно, код особа женског пола није нађена корелација између ESS и AHI. 

Ова корелација нађена је само код мушкараца и на укупном узорку (152).  

Преваленца гојазности међу пацијентима са OSA се разликује од студије до студије. 

Претрагом литературе једна од најнижих стопа гојазности међу пацијентима 

забележена је у Бразилу и била је 34% (147). У једном истраживању у Канади које је 

спроведено на 233 пацијента преваленца гојазности код OSA пацијената износила је 

49,4%. Преваленција тешке OSA била је више од два пута већа код мушкараца него код 

жена. Већи BMI је био удружен са тежим обликом OSA без обзира на пол (153).  

У Бејруту, у Либану је спроведена ретроспективна студија у трајању од седам година, 

узорак су претежно чинили мушкарци (76,3%), при чему су жене оболеле од OSA у 

просеку биле старије од мушкараца. Проценат гојазних (BMI=30–39.9 kg/m2) или 

морбидно гојазних (BMI≥40 kg/m2) пацијената био је 66%. при чему се дистрибуција 
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класа индекса телесне масе значајно разликовала међу половима, што је у супротности 

са резултатима нашег истраживања. Проценат пацијената са OSA који су гојазни био је 

преко два пута већи него у општој популацији. Жене су биле гојазније него мушкарци. 

Најчешћи коморбидитети били су хипертензија (49,3%), дислипидемија (42,6%) и 

гастроезофагеални рефлукс (43,2%) (154).  

Још пре 2 деценије Gami et al. су показали резултате где је око 70% особа са OSA било 

гојазно и да је преваленца OSA код мушкараца и жена са гојазношћу била 40% (63).  

У студији ретроспективног типа у коју је иницијално било укључено 1 242 пацијента 

имала је за циљ да утврди разлике према полу међу пацијентима са OSA. За разлику од 

других студија аутори су овде показали да није било статистички значајне разлике међу 

половима у BMI, што је у складу са нашим резултатима. Са повећањем старости и BMI, 

све полне разлике постају мање значајне (151).  

Према Бавено класификацији највећи број пацијента са OSA у нашем истраживању 

припадао је категорији D и C. С обзиром да је један од укључујућих критеријума за 

спроведено истарживање био AHI ≥ 15 то је било и очекивано. Најучесталије пратеће 

поремећаје здравља OSA, повишен крвни притисак, дијабетес мелитус тип 2 и гојазност 

имало је 95,2% пацијената у нашем узорку. Само по један коморбидитет имало је 23 % 

пацијената, и то само хипертензију 11,5% и гојазност 11,5% пацијената.  

У студији Tao et al. аутори су поредили две групе OSA пацијената од којих је 387 њих 

имало HTA а 721 их је било укључено у студију без HTA. Група пацијената која је 

имала HTA имала је следеће карактеристике:  били су старији, имали вићи BMI, ESS, 

већа је била учесталост ноћног мокрења, дијабетес мелитуса, коронарне болести срца и 

цереброваскуларне болести (138).  

Опсервирани подаци нашег истраживања показују да је висока учесталост 

дислипидемије, холестерол ≥ 5mmol/l забележен је код 67,3%, а триглицериди ≥ 

1,7mmol/l код половине пацијената код којих је урађена анализа.  

У нашем истраживању, дистрибуција вредности CRP и фибриногена у референтним 

границама и изван њих, сличне су у терапијској и контролној групи.  

Слично нашим резултатима, група аутора на малом узорку пацијената (укупно 64 

пацијента) у Саудијској Арабији су показали да нема статистички значајне разлике у 

нивоима CRP-а и фибриногена између терапијске групе и групе пацијента која није 

третирана CPAP-ом а имала је индикацију. Такође, након месец дана употребе CPAP-а 

нивои CRP-а су били значајно виши у групи здраве контроле. Терапија CPAP-ом није 

била удружена са статистички значајним разликама у нивоу CRP-а (155).  

Студија која је спроведена у Измиру, у Турској укључила је 125 новодијагностикованих 

пацијената са AHI≥15 и 82 контроле, пацијенте који немају OSA (AHI<5). У овој 

студији резултати показују да су нивои фибриногена у плазми значајно виши у групи 

OSAS пацијената него у контролној групи (156).  

У студији случај-контрола која је спроведена у Индији, на 50 пацијената и 40 контрола 

(пацијенти или запослени) који су мечовани по годинама старости и тежини болести 

пацијенти су били подељени у две групе. Прву групу чинили су пацијенти са благим 

обликом болести (AHI 5-15/h) док су другу групу чинили пацијенти са умереним до 

тешким обликом OSA (AHI>15/h). ESS и AHI су били значајно виши у групи 

пацијената са умереним до тешким обликом болести. У овој студији вредности CRP-а 
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су биле значајно више код пацијената са OSA али треба нагласити да је већина 

пацијената укључених у студију била гојазна а да веза између гојазности и вредности 

CRP-а није испитивана (157).  

Још пре скоро 2 деценије, аутори су на узорку од 110 пацијената испитивали нивое CRP 

и хомоцистеина. Учесници у студији су били подељени у три групе према вредностима 

AHI: они који немају OSA (AHI ≤5-прва група); они са OSA благог до умереног степена 

(AHI >5≤30-група 2), групу пацијената са тешком OSA (AHI >30- група три) и група 

пацијената са тешком OSA који су били баш гојазни. Прва група се састојала од 22 

пацијента, здраве контроле, који су изабрани из опште популације. Још тада су аутори 

овог рада доказали да CRP и хомоцистеин нису удружени са тежином OSAS код 

мушкараца али да је CRP независно удружен са гојазношћу. Нивои CRP су били слични 

у све три групе али највиши, значајно виши у четвртој групи (158). Од значаја је 

напоменути да смо ми у истраживању имали искључиво пацијенте са умереном и 

тешком OSA, да нисмо имали контролну групу здравих пацијената већ се контролна 

група састојала од пацијента са OSA, дакле оних који су имали индикацију али из неког 

разлога нису користили CPAP апарат.  

Студија турских аутора спроведена на 40 пацијената указује на значај одређивања 

хематолошких параметара (Le, Ne, лимфоцити, хемоглобин (Hgb), хематокрит (Hct), 

тромбоцити, средњи волумен тромбоцита (mean platelet volume-MVP), PDW, просечна 

запремина еритроцита (mean cell volume-MCV), N/L,P/L,CRP и фибриноген) приликом 

приступа OSAS пацијентима и њиховог праћења после започињања терапије CPAP-ом. 

Након три месеца праћења ових пацијената који су били комплијантни CPAP апарату, 

примећен је значајан пад вредности хематолошких параметара у односу на почетне 

вредности (159).  

На узорку од 400 пацијената, у студији која је реализована у Анкари, Турској на 308 

испитаника код којих је постављена дијагноза OSA и 92 пацијента без OSA, спроведено 

је истраживање ретроспективног типа а полицитемија је регистрована у 16 случајева 

(5,2%). Разлике између испитиваних група биле су значајне за Hgb, Hct, RDW-CV, 

MCV и седиментацију (erythrocyte sedimentation rate-ESR) у групи пацијената са 

тешком OSA (160).  

Према BDI у нашем истраживању сваки трећи пацијент имао је благи поремећај 

расположења. Према HАDSD  депресивни поремећај имало је 16,3% пацијената. Према 

HADSA анксиозни поремећај имало је 12,5% пацијената. Учесталост поремећаја 

расположења одређивана помоћу BDI и HADSD, слична је код мушкараца и жена 

(р>0,05). Ово је у супротности са студијама чији резултати наводе да је депресија код 

пацијената са OSA учесталија код особа женског пола (44,52). Међутим, овде је од 

значаја напоменути да је у нашем узорку испитаника, заступљеност пацијената са 

умереном и озбиљном депресијом идентична код мушкараца и жена. 

Фактори који предвиђају настанак депресивних поремећаја код пацијената са OSA су 

старост, пол, индекс телесне масе, хипертензија, ноктурија, поремећен сан и поспаност 

током дана (161).  

У студији у којој су искоришћени пацијенти из националног регистра у Кореји, 

пацијенти са OSA имали су 2,04 пута већи ризик да развију афективне поремећаје у 

односу на пацијенте у контролној групи, оне без OSA. У студију је било укључено 197 

пацијената са OSA и 788 пацијената у контролној групи. Аутори су дошли до резултата 

да је инциденца афективних поремећаја (анксиозности и депресије) била значајно већа 
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у групи пацијената са OSA него у контролној групи; да је учесталост депресивних и 

анксиозних поремећаја у OSA групи износила 28,3% односно 34.61%. Када су се групе 

прилагодиле, могућност за развој новог депресивног или анксиозног поремећаја код 

особа са OSA у току деветогодишњег праћења је 2.90 односно 1.75 пута већа код ових 

пацијената (162).  

Једна од студија која је показала повећану преваленцију анксиозности и депресије код 

пацијената са OSA је и студија спроведена у Индији где су аутори искључили пацијенте 

са ноћном суплементацијом кисеоника, оне који су имали нестабилне 

кардиопулмоналне, неуролошке или психијатријске болести, оне који су имали 

хируршку интервенцију горњих дисајних путева, који су користили терапију 

позитивним притиском или оралне апарате. Од укупног броја пацијената (n=182) који 

су подвргнути полисомнографији, њих 85 је имало психијатријске поремећаје (46,7%). 

Депресију је имало 25,8% (47 пацијената), а анксиозни поремећај 11,5% (163).  

Истраживање које је спроведено у Тунису у периоду од 2014. до 2016. године 

обухватило је осамдесет новодијагностикованих пацијената са ОSA од којих је 28 

односно 35% било мушкараца. У овој студији пресека, симптоми депресије су били 

присутни код 28 (35%) од укупног броја пацијената док је симптоме анксиозности 

имало 35 пацијената (43,8%) (164). Одреднице депресивног и анксиозног расположења 

биле су женски пол и поремећај либида (164).  

У студији која је спроведена у Канади, Торонту прикупљани су подаци пацијената из 

урбане и руралне средине (у периоду од 6 година и у периоду од 4 године). Примарни 

циљ ове студије је био да се испрати време од полисомнографије (постављања 

дијагнозе OSA) до појаве следеће хоспитализације која је резултат депресије. Од 

укупно 10 149 пацијената који су били укључени у студију, 7 536 (74,3%) имало је 

дијагнозу депресије пре спровођења полисомнографије а само 2,8% пацијената 

хоспитализовано је због дијагнозе депресије пре спровођења студије спавања. 

Пацијенти који су имали основну дијагнозу депресије чешће су били женског пола, 

активни пушачи, они који злоупотребљавају алкохол, који имају ниже приходе, 

незапослени и они са већим бројем коморбидитета (165). 

Пацијенти који су били хоспитализовани у акутну психијатријску јединицу 

Медицинског центра Америчког универзитета у Бејруту, Либан, у периоду од две 

године претежно су били женског пола (56,6%). Најчешћа дијагноза на пријему ових 

пацијената била је депресија са уделом од 44,0%. За процену ризика апнее у сну 

коришћен је Берлински упитник и утврђено је да је 39,5% учесника у овој студији 

имало висок ризик од OSA. Ово јасно указује на већу преваленцу за OSA у односу на 

општу популацију (108).   

У студији која је спроведена у Јапану а којом су ретроспективно испитивали 

полисомнографске извештаје код 264 пацијента са психијатријским поремећајима 

дошло се до резултата да је више од пола пацијената са великим депресивним 

поремећајем (62%) имало OSA. Такође, у истој овој студији у групи психијатријских 

пацијената који имају OSA доказано је да 62% њих има умерено тежак или тежак облик 

болести без обзира да ли су имали изражене симптоме или не. Субјективни симптоми 

као ни хркање нису предвидели присуство OSA тако да је полисомнографско 

испитивање неопходно како би се у овој групи пацијената открио поремећај дисања у 

току спавања (166).  

У једној таквој студији која је спроведена на тридесет и два пацијента која су примљена 

са поремећајем расположења на психијатријско одељење двадесет три особе је имало 

веллики депресивни поремећај а још 9 особа је имало биполарни поремећај. 
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Дијагностички критеријуми за OSA пронађени су у 50% узорка и то код 88% 

мушкараца и 33% жена (167).  

У студији пресека коришћени су подаци 94 пацијента са депресијом отпорном на 

лечење који раније нису испитивани у погледу поремећаја дисања у току спавања. 

Студија је спроведена у Канади код пацијената који нису одреаговали на два или више 

антидепресива и показује јако високу преваленцу од чак 79% недијагностиковане OSA 

у групи пацијената са депресијом отпорном на лекове. Узорак испитиваних је чинило 

73% жена и највећи број пацијената у тренутној депресивној фази. Студијом је 

доказано да жене углавном имају касни почетак болести и да се тежина OSA повећава 

код жена преко 55 година (168).  

У студији Shoib S et al. 93,6% пацијената са депресијом имало је OSA. Прегледани су 

здравствени картони 182 пацијента, 47 њих је имало депресивни поремећај а од њих 47 

44 је имало абнормалну полисомнографију (169).  

Светска здравствена организација објашњава квалитет живота као субјективну процену 

нечије перцепције њихове стварности у односу на њихове циљеве посматрано кроз 

сочиво њихове културе и система вредности. Уобичајени аспекти квалитета живота 

укључују лично здравље (физичко, ментално и духовно), односе, статус образовања, 

радно окружење, друштвени статус, осећај сигурности, аутономију у доношењу одлука, 

друштвену припадност а основни проблем јесте недостатак јединствене дефиниције. 

Дакле, квалитет живота није могуће квантитативно измерити (170). 

Квалитет живота пацијената са OSA је значајно нарушен (34,40,41). У нашем 

истраживању највећи број пацијената осећао је умор и потиштеност, а у физичком 

смислу имао је проблеме при обављању уобичајених дневних активности. Када се 

пореде терапијска група и контрола, пацијенти из терапијске групе чешће су осећали 

нелагоду и умерену потиштеност, а пацијенти из контролне групе чешће су пријавили 

проблем са покретљивошћу и појачаном бригом о себи. Просечна вредност визуелне 

скале квалитета живота на почетку истраживања била је слична у обе групе, 6,89±1,2 у 

терапијској и 6,64±1,1 у контролној групи (p>0,05). 

 

Студија која је спроведена у Немачкој, пратила је квалитет живота становништва 

Помераније (Немачка) и његову повезаност са OSA. Аутори су искористили податке из 

популационе студије здравља Помераније.Пприкупљени су подаци за 4 420 њих а 1 209 

пацијената је подвргнуто даљој дијагностици, ноћној полисомнографији и попуњавању 

упитника. У овој студији квалитет живота су процењивали на основу SHORT FORM 12 

(SF-12) упитника. Пронађени су значајни резултати у погледу старости, пола и BMI и 

резултата менталне компоненте SF-12. На годишњем нивоу, 7% је већа шанса да се 

постигне виши степен озбиљности. Што се тиче степена ухрањености, свака јединица 

BMI повећава шансу за 15 %. Мушки пол повећава ризик од вишег AHI индекса тј 

тежег облика боелсти (171).   

У студији пресека у којој је учествовало 793 пацијента са OSA у Кореји за процену 

квалитета живота аутори су користили SF-36 упитник.  BDI, квалитет сна и старост су 

били повезани и са менталним и са физичким квалитетом живота. Фактори који утичу 

на квалитет живота разликују се између физичких и менталних домена квалитета 

живота. Управо је депресивно расположење било најснажније повезано са оба домена 

квалитета живота, док AHI није био повезан ни са физичким ни са менталним доменом 

квалитета живота. У овој студији 46,2% пацијената је имало депресивно расположење 

(172).   
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Ретко која студија је пратила и упоређивала квалитет живота ових пацијената у периоду 

када још нису били свесни дијагнозе са периодом када је дијагноза и званично 

постављена. Дакле аутори Isidoro, S.I. et al. су истраживали у којој мери откривање 

дијагнозе OSA утиче на квалитет живота везан за здравље. За процену квалитета 

живота коришћене су скале Индекс општег психолошког благостaња (Psychological 

general well-being index-PGWBI) и кратког здравственог истраживања од 12 ставки (SF-

12). Из SF-12 су изведене 2 компоненте, сажетак физичке компоненте и сажетак 

менталних компоненти. Квалитет живота код 297 пацијената који су завршили студију 

је процењен на првој посети помоћу ова 2 упитника и на другој посети, одмах након 

откривања дијагнозе. Поређење средњих скорова резултата упитника у времену А, са 

референтним вредностима, показало је лошије резултате. У времену Б, подскале 

PGWBI анксиозности, депресије и благостања постале су сличне референтним 

вредностима, док су резултати на другим подкласама и SF -12 остали лошији (173).  

У студији пресека која је спроведена у Румунији, користећи Калгари индекс квалитета 

живота апнее у сну (Calgary Sleep Apnea Quality of Life Index- SAQLI) на узорку од 79 

испитаника, квалитет живота се побољшао у сва четири домена (дневно 

функционисање, социјалне интеракције, емоционално функционисање и симптоми) 

након 3 месеца коришћења CPAP-а  (174).  

Добру адхеренцу са апаратом након годину дана праћења имало је свега 30,8% 

пацијената у студији коју су спровели Inoue et al. на узорку од 711 пацијената у Јапану. 

Према резултатима исте судије ова група пацијената са добром адхеренцијом након 

годину дана праћења, имала је веће вредности AHI и BMI на почетку истраживања 

(175). 

Према резултатима студије која је реализована у Чешкој, у којој је 107 пацијената са 

OSAS праћено у периоду од 10 година, задовољавајућа адхеренца (>4 h) нађена је код 

57% пацијената након годину дана праћења. Пацијенти са тежом OSAS и већом 

поспаношћу имали су бољу адхеренцу, више су се придржавали CPAP терапије. Нису 

пронађене статистички значајне разлике између мушкараца и жена, као ни разлике 

између врста маски које су пацијенти користили и друштвених статусних група (120).  

У истраживању које је спроведено у Румунији од аутора Burcea R et al. на узорку од 94 

испитаника код којих је у периоду од две године дијагностикована OSA и имали су 

индикацију да започну лечење CPAP-ом, фактори који су идентификовани као они који 

доприносе непридржавању су: оро-назална маска, лакши облици болести, низак степен 

образовања, висок ниво дневне поспаности, први период времена са CPAP-ом (176).  

У Ирану је спроведено истраживање у којем је у обзир узето 159 здравствених картона 

пацијената са OSA и ретроспективном анализом се дошло до податка да 49,6% 

пацијената није било адхерентно CPAP терапији. У групи адхерентних пацијената 

већину су чинили они старије животне доби, који су имали веће десатурације 

кисеоника и ниже вредности ESS. Адхерентнији су били пацијенти који су имали тежи 

облик OSA (177).  

У кохортној студији Шведских аутора Palm A et al. на великом узорку пацијената (20 

521) након употребе CPAP-а у просеку годину дана, научници су доказали да су 

адхерентни пацијенти обично старији, имају тежи облик болести и нешто нижи индекс 

телесне масе. Они који нису били адхерентни били су у групи неудатих/неожењених, 

били су нижег степена образовања и чешће су били страног порекла (178). 
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Завидно високу стопу придржавања терапији на великом узорку пацијената доказали су 

CISTULLI et al. , који су као добру адхеренцу дефинисали употреба CPAP-а од 4 сата у 

70% ноћи у узастопном периоду од 30 дана у првих 90 дана терапије (179).  

У нашој студији 64 пацијента су користила апарат са континуираним позитивним 

притиском. Њих 2/3 је имало добру комплијансу (просечно коришћење ≥4 сата) 

(χ2=10,56, df=1, p<0,05). Резултати осталих истраживања која су доступна претрази се 

разликују те се адхеренца са апаратом креће од доста ниске, 30,8% (174) до завидно 

високе од 75% (178). Већина студија показује да су адхерентнији пацијенти који имају 

тежи облик болести (120,177).  

У нашем истраживању, резултати су показали да је добра комплијанса довела до 

статистички високо значајног пада просечних вредности AHI (t=15,03, df=44, p<0,01),  

BDI (t=5,96, df=44, p<0,01), VAS (t=-7,68, df=44, p<0,01) и HADSD (Z=-4,52, p<0,01) и 

HADSA (Z=-3,95, p<0,01). 

 

На крају истраживања, после годину дана коришћења CPAP-a просечна вредност AHI и 

Бекове скале депресивности биле су веће код пацијената са лошом комплијансом 

односно оних пацијената које сматрамо некомплијантним (користили су апарат мање 

од 80% времена, краће од 4 сата у току ноћи). Такође, просечне вредности Болничких 

скала депресије и анксиозности биле су веће код пацијената са лошом комплијансом.  

У студији која је спроведена у Данској и која је анализом обухватила 1 174 пацијента, 

аутори су анализирали ефекте CPAP-a и факторе који утичу на одржавање резидуалне 

дневне поспаности. Закључак ове студије је да су пацијенти који су се придржавали 

терапије CPAP-ом имали 38,2% мању вероватноћу да ће имати резидуалну дневну 

поспаност у поређењу са онима који су били у групи неадхерентних (180).  

У Норвешкој болници на 468 пацијената са OSA који су користили CPAP, истраживачи 

су пратили његов ефекат након 20 недеља од почетка примене. Дошло је до значајног 

смањења резултата анксиозности и депресије у односу на почетне вредности. Смањење 

скорова депресије доказано је само у групи пацијената који су били адхерентни, док 

смањење скорова за анксиозност није зависило од придржавања CPAP-u (181).  

У нашем истраживању, у терапијској групи, након годину дана употребе апарата са 

континуираним позитивним притиском ваздуха просечна вредност AHI статистички 

значајно је опала (t=19,4, df=78, p<0,01). Просечна вредност BDI скале код пацијената 

који су користили CPAP апарат годину дана, пала је за дупло, са 10,11±7,3 на 5,31±3 

(t=6,9, df=70, p<0,01), а средња вредност VAS порасла је са 6,88±1,2 на 7,91±0,6 (t=-

8,44, df=65, p<0,01). Код пацијената који користе апарата запажа се значајан пад 

просечне вредности HADSD (1,77±0,7 на 1,04±0,2, Z=-5,7, p<0,01), као и пад средње 

вредности HADSA (1,56±0,7 на 1,04±0,2, Z=-4,73, p<0,01).  

Студија која је спроведена у Норвешкој на узорку од 442 пацијента са дијагнозом OSA 

а након 20 недеља је вршена процена несанице Бергенском скалом несанице (Bergen 

Insomnia Scale-BIS). Резултати су показали значајан пад BIS скора у односу на почетне 

вредности са већим смањењем у групи адхерентних пацијената. Удео пацијената са 

хроничном несаницом је смањен са 51,1% на 33,0% након периода праћења (182).  

Студија која је пратила 2 410 пацијената са коегзистирајућом умереном или тешком 

OSA и дијагностикованом неком од кардиоваскуларних болести, насумично су 

распоређени у групу која користи CPAP апарат и ону групу која га није користила. 
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Праћен је ефекат CPAP- а на депресију и анксиозност у периоду од 3,7 година. 

Резултати ове студије показују да терапија CPAP-ом смањује симптоме депресије у 

року од неколико месеци коришћења терпије али ова студија није показала да третман 

CPAP ом даје јасну клиничку корист за симптоме анксиозности (183). Резултати ове 

студије су у супротности са нашим истраживањем јер употреба CPAP на нашем узорку 

након годину дана праћења дала је ниже скорове HADSD и HADSA.  

На нашем узорку испитаника, пацијенти који имају благи поремећај расположења 

према BDI, ¾ њих су пацијенти који имају тежак облик основне болести (AHI≥30). У 

категорији испитаника који имају умерену депресивност  66,7%  њих је са тешком OSA 

(AHI≥30), а 33,3% са умерено тешким обликом OSA (AHI-15-29). Oзбиљна 

депресивност дијагностикована је код 2 пацијента и оба су имала тежак облик OSA. 

Ови резултати су у складу са претходним који кажу да степен депресивности зависи од 

степена тежине OSA.  

Такође, наш узорак се састоји доминантно од испитаника мушког пола (n=77) тако да је 

и однос међу половима код особа са депресивним симптомима у нашој студији у 

корист мушкараца. Међутим, заступљеност пацијената са умереном и озбиљном 

депресијом идентична је код мушкараца и жена.  

Горе наведене студије су све спроведене на значајно већем узорку пацијената, него што 

је то случај код нас. Дакле, наш узорак пацијената који је очигледно барем неколико 

пута мањи може бити један од узрока оваквог резултата тј неиспољене статистички 

значајне разлике међу половима у погледу присутних коморбидитета.  
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6. ЗАКЉУЧАК 

 

• Тежи облик болести, већи апнеа-хипопнеа индекс имају особе мушког пола, 

пушачи и гојазни пацијенти.   

• Пре коришћења CPAP апарата, на основу Бекове скале депресивности, сваки 

трећи пацијент има благи депресивни поремећај.  

• Након годину дана праћења пацијената са OSA који су лечени CPAP апаратом, 

на основу Бекове скале депресивности, опада број оних са благим поремећајем 

расположења (са 34,6% на 18,8%), са благим до умереним депресивним 

поремећајем (са 11,5% на 5,2%) и са умереним депресивним поремећајем (са 

5,8% на 1%).  

• Након годину дана лечења са CPAP апартом није било пацијената са озбиљним  

депресивним поремећајем, док су на почетку истраживања била два таква 

пацијента.  

• Према HADSD, депресивни поремећај имало је 16,3% пацијената, док је 

анксиозни поремећај имало 12,5% пацијената (HADSA).  

• Поређење депресивних и анксиозних поремећаја као и квалитета живота, пре 

терапије CPAP и након 12 месеци лечења, кроз анализу основних примењених 

скала, указује на статистички значајне промене. 

• Након 12 месеци праћења, на крају истраживања у терапијској групи (групи 

пацијената која је користила CPAP) забележен је значајан пад вредности апнеа-

хипопнеа индекса (10х), Бекове скале депресивности (2х), HADSD и HADSA, уз 

пораст вредности визуелне скале везане за квалитет живота. 

• У контролној групи пацијената (групи која је имала индикације али није 

користила CPAP) забележен је само пад просечних вредности HADSD и 

визуелне скале. 

• Употребом EQ-5D упитника, у моменту укључивања пацијената у студију, 

највећи број пацијената осећао је умор и потиштеност, а у физичком смислу 

имао је проблеме при обављању уобичајених активности.  

• Квалитет живота пацијената процењен EQ-5D упитником се значајно разликује 

између терапијске и контролне групе.  

• Добра комплијанса (80% коришћење CPAP-а, дуже од 4 сата у току ноћи) 

забележена је код 66% пацијената. 

• Комплијантни пацијенти имају значајно већи пад просечних вредности апнеа-

хипопнеа индекса, Бекове скале депресивности, визуелне скале, HADSD и 

HADSA.  

• Примена апарата са континуираним позитивним притиском ваздуха (CPAP), 

посебно у групи комплијантних пацијeната, доводи до смањене учесталости 

симптома депресије и анксиозности и побољшања квалитета живота код 

пацијената са средње тешком и тешком опструктивном sleep апнеом (AHI≥15).  

• Резултати нашег истраживања треба да усмере пажњу свим клиничарима на 

значајну учесталост депресивних и анксиозних поремећаја у групи пацијената са 

опструктивном sleep апнеом.  
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8. ПРИЛОГ 

 

8.1.  Eпвортова скала поспаности (ESS) 

 

Користите следећу скалу да најподесније оцените Ваше понашање у извесним дневним 

ситуацијама:  

 

0=никад не задремам нити заспим  

1=мала могућност да задремам или заспим  

2=умерена могућност да задремам или заспим 

3=велика могућност да задремам или заспим  

 

Заокружите или штиклирајте одговор који Вам се чини одговарајућим за дату 

ситуацију  

 

Ситуација Вероватноћа да задремам или заспим 

Седите и читате 0 1 2 3 

Гледате ТВ  0 1 2 3 

Седите неактивно на јавном месту 

(позориште, састанак) 
0 1 2 3 

Као путник у аутомобилу у току вожње од 

једног сата без паузе  
0 1 2 3 

Одмарате се лежећи после подне када вам 

околности то дозволе  
0 1 2 3 

Седите и разговарате са неким 0 1 2 3 

Мирно седите после ручка без 

конзумирања алкохолних пића 
0 1 2 3 

У аутомобилу као возач кад је саобраћај 

заустављен неколико минута  
0 1 2 3 
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8.2. Бекова скала депресивности (BDI)  

 

1) 0 Нисам тужан 

 1 Прилично сам тужан 

 2 Увек сам тужан и не могу да се орасположим 

 3 Толико сам тужан или несрећан да то не могу да поднесем  

   

2) 0 Нисам нешто посебно обесхрабрен у погледу на будућност 

 1 Обесхрабрен сам у односу на будућност 

 2 Осећам да немам чему да се надам  

 3 Осећам да ми је будућност безнадежна и да ништа неће бити боље 

   

3) 0 Не осећам се неуспешно 

 1 Осећам се неуспешније од других људи  

 2 Када се осврнем на свој живот види само пуно неиуспеха   

 3 Осећам да сам потпуно неуспешна особа 

   

4) 0 Могу да уживам у животу као и раније 

 1 Не уживам у животу као и раније  

 2 Не могу више ни у чему да уживам 

 3 Осећам незадовољство и досаду у свему што радим 

   

5) 0 Не осећам неку посебну кривицу 

 1 Понекада ме мучи осећај кривице 

 2 Често се осећам прилично кривим 

 3 Осећам кривицу све време 

   

6) 0 Не осећам се кажњено 

 1 Осећам да ћу бити кажњен 

 2 Осећам да је казна јако близу 

 3 Осећам да сам већ кажњен  

   

7) 0 Не осећам да сам разочаран собом 

 1 Ја сам разочаран у себе 

 2 Гадим се сам себи 

 3 Мрзим самог себе 
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8) 0 Не осећам да сам гори од било кога другог  

 1 Ја сам критичан према себи због неких својих грешака 

 2 Све време кривим себе због грешака које сам направио 

 3 Кривим себе за било шта лоше што се деси 

   

9) 0 Не падају ми на памет мисли о самоубиству  

 1 Падају ми на памет мисли о самоубиству али то не бих учинио 

 2 Хтео бих да се убијем  

 3 Убио бих се ако бих имао прилику  

   

10) 0 Не плачем ништа чешће него обично  

 1 Сада плачем више него што сам раније 

 2 Сада стално плачем 

 3 Некада сам могао да заплачем, али сада више не могу иако осећам потребу  

   

11) 0 Нисам ништа разрдражљивији него обично  

 1 Мало сам раздражљивији него обично 

 2 Већи део времена сам раздражљив 

 3 Стално сам раздражљив  

   

12) 0 Нисам изгубио интересовање за друге људе  

 1 Мање сам заинтересован за друге људе него обично  

 2 Прилично сам изгубио интересовање за друге људе 

 3 Потпуно сам изгубио интересовање за друге људе  

   

13) 0 Доносим одлуке исто као и раније  

 1 Одустајем од доношења одлука чешће него обично 

 2 Имам много веће потешкоће у доношењу одлука него раније 

 3 Више уоште не могу да донесем никакву одлуку 

   

14) 0 Не мислим да изгледам лошије него обично 

 1 Мислим да у последње време изгледам непривлачније 

 2 Мислим да сваким даном постајем све непривлачнији  

 3 Уверен сам да сам ружан и непријатан  

   

15) 0 Не могу да радим исто као и раније 

 1 Тешко ми је када нешто почињем да радим 

 2 Морам се јако потрудити да бих било шта урадио 

 3 Уопште не могу да радим ништа 
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16) 0 Спавам добро као и обично  

 1 Не спавам више тако добро као што сам навикао 

 2 Будим се пар сати раније и тешко ми је да наставим да спавам 

 3 Будим се пар сати раније и више уопште не могу да спавам 

   

17) 0 Не умарам се ништа више него обично 

 1 Уморим се лакше него раније 

 2 Уморим се од готово било чега што радим 

 3 Толико се осећам уморно да више ништа не могу да радим  

   

18) 0 Мој апетит није лошији него обично 

 1 Мој апетит је нешто слабији него обично 

 2 Мој апетит је много слабији него обично  

 3 Уопште више немам апетит  

   

19) 0 Нисам уопште изгубио или добио на телесној тежини мимо своје воље  

 1 Изгубио сам/добио сам више од 2,5 кг, иако то нисам желео 

 2 Изгубио сам/добио сам више од 4,5 кг, иако то нисам желео  

 3 Изгубио сам/добио сам више од 7,5 кг, иако то нисам желео 

   

20) 0 Нисам више забринут за своје здравље него обично 

 1 Забринут сам за своје физичке проблеме као што су бол, опстипација 

 2 
Ја сам веома забринут за своје физичко здравље болове, нервозу у стомаку, 

опстипацију 

 3 
Ја сам толико забринут за своје здравље да не могу да мислим о било чему 

другом  

   

21) 0 Нисам приметио никакве недавне промене у свом интересовању за секс 

 1 Мање сам заинтересован за секс него што сам био 

 2 Скоро да нисам заинтересован за секс 

 3 У потпуности сам изгубио интереовање за секс  
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8.3. Скраћенице  

 

NREM-(енгл. non-rapid eye movement) спороталасно спавање 

REM-(енгл. rapid еye movement) брзи покрети очију 

GABA-(енгл. gamma-aminobutyric acid) гама-аминобутерна киселина  

OSA-(енгл. obstructive sleep apnea) осптруктивна sleep апнеа  

CSA-(енгл. central sleep apnea) централна sleep апнеа  

OSAS-(енгл. obstructive sleep apnea syndrome) синдром опструктивне sleep апнее 

AHI-(енгл. apneа-hypopnea index) апнеа-хипопнеа индекс 

AI-(енгл. apnea index) апнеа индекс   

SDB-(енгл. sleep disorders breathing) поремећаји дисања у току спавања  

PSG-(енгл. polysomnography) полисомнографија  

CO2-(енгл. carbon diokside) угљен диоксид  

NIV-(енгл. noninvasive ventilation) неинвазивна вентилација 

OHS -(енгл. obesity hypoventilation syndromе) хиповентилациони синдром гојазних  

Sat-(енгл. oxygen saturation) засићеност крви кисеоником 

ODI-(енгл. oxygen desaturation index) индекс десатурације кисеоником 

CPAP-(енгл. continuous positive airway pressure) континуирани позитивни притисак у 

дисајним путевима  

Le-(енгл. leukocytes) леукоцити, бела крвна зрнца 

Ne-(енгл. neutrophils) неутрофили 

DNK-(енгл. deoxyribonucleic acid) дезоксирибонуклеинска киселина 

TNF-α-(енгл. tumor necrosis factor) фактор некрозе тумора алфа 

CRP-(енгл.C-reactive protein) Ц реактивни протеин 

GG-(енгл. genioglossus) гениоглосни мишић 

TP-(енгл. tensor palatine) мишић затезач меког непца  

EMG-(енгл. electromyography) електромиографија 

IH-(енгл. intermittent hypoxia) интермитетна хипоксија 

ROS -(енгл.reactive oxygen species) реактивне врсте кисеоника 

HIF- (енгл. hypoxia-inducible factor) фактор који изазива хипоксију 

BMI-(енгл. body mass index) индекс телесне масе  

HTA-(енгл.high blood pressure) повишен крвни притисак 

AF-(енгл. atrial fibrillation) треперење преткомора 

DM-(енгл. diabetes mellitus) шећерна болест 

tHOL-(енгл. cholesterol total) укупни холестерол 

TAG-(енгл. triglyceride) триглицериди 

HDL-(high-density lipoproteins) липопротеини велике густине 

MetS-(енгл. metabolic syndrome) метаболички синдром 

BDI- (енгл. Beck's Depression Inventory) Бекова скала депресивности 

HADS-(енгл. Hospital Anxiety and Depression Scale) Болничка скала анксиозности и 

депресије  

HADSD-(енгл. Hospital Anxiety and Depression Scale-Depression) Болничка скала 

анксиозности и депресије-Депресија 

HADSA-(Hospital Anxiety and Depression Scale-Anxiety) Болничка скала анксиозности и 

депресије-Анксиозност 

VAS-(енгл. Visual Analoge Scale) визуелна скала 

 



 

 

БИОГРАФИЈА  

 

 

Др Романа Суша рођена 02.11.1986. године у Коњицу, Босна и Херцеговина. Основну 

школу „21 октобар“ завршила у Крагујевцу. Медицинску школу „Сестре Нинковић“ 

завршила у Крагујевцу са одличним успехом. Медицински факултет у Крагујевцу 

уписала школске 2005/2006. Дипломирала у марту 2012. године са просечном оценом 

9,00 и тиме стекла звање доктора медицине. Волонтирала на Клиници за пулмологију 

Универзитетског клиничког центра Крагујевац од децембра 2012. до августа 2014. 

године. Као клинички лекар у Универзитетском клиничком центру Крагујевац радила 

до децембра 2019. године. Од децембра 2019. године у радном односу на неодређено 

радно време у Клиници за пулмологију УКЦ Крагујевац. Специјализацију из интерне 

медицине уписала јула 2020. године. Сарадник у настави на Медицинском факултету за 

ужу научну област Интерна медицина од децембра 2017. до децембра 2018. године.  

Докторске академске студије уписала 2012. године. Усмени докторски испит положила 

2014. године. Докторску дисертацију под називом „ Ефекат континуираног позитивног 

притиска на депресивне поремећаје и квалитет живота код пацијената са 

опструктивном sleep apneom „ под менторством проф. др Ивана Чекеревца пријавила је 

08.07.2018. године.  

Аутор/коаутор је 25 радова, од тога је 8 радова на SCI листи а рад категорије M22 

проистекао је из докторске дисертације чиме је стекла услов за одбрану докторске 

дисертације.  

 

 

БИБЛИОГРАФИЈА 

 

1. Suša R, Ratinac M, Ćupurdija V, Novković L, Milojević-Ilić M, Petrović M, 

Igrutinović N, Vuleta M, Timotijević L, Kostić O, et al. Implementation of the 

Baveno Classification in Obstructive Sleep Apnea and Its Correlation with 

Symptoms of Anxiety and Depression. Medicina. 2023; 59(11):1938. 

https://doi.org/10.3390/medicina59111938 M22 IF (2023)=2,4 

2. Suša R, Ćupurdija V, Novković L, Ratinac M, Janković S, Đoković D, 

Jovanović J, Pantić K, Simović S, Bazić-Sretenović D, et al. Does the Severity 

of Obstructive Sleep Apnea Have an Independent Impact on Systemic 

Inflammation? Medicina.2021;57(3):292. 

https://doi.org/10.3390/medicina57030292 M22 IF(2021)=2,9 

3. Cekerevac I, Turnic TN, Draginic N, Andjic M, Zivkovic V, Simovic S, Susa 

R, Novkovic L, Mijailovic Z, Andjelkovic M, Vukicevic V, Vulovic T, 

Jakovljevic V. Predicting Severity and Intrahospital Mortality in COVID-19: 

The Place and Role of Oxidative Stress. Oxid Med Cell Longev. 2021 Mar 

26;2021:6615787. doi: 10.1155/2021/6615787. M21 IF (2021)=7,31 

 

https://doi.org/10.3390/medicina59111938%20M22


 

 

Образац 1  

 

ИЗЈАВА АУТОРА О ОРИГИНАЛНОСТИ ДОКТОРСКЕ ДИСЕРТАЦИЈЕ 

 

  

 

Изјављујем да докторска дисертација под насловом: 

„Ефекат терапије континуираним позитивним притиском ваздуха на депресивне 

поремећаје и квалитет живота код пацијената са опструктивном sleep apneom„ 

представља оригинално ауторско дело настало као резултат сопственог 

истраживачког рада. 

 

Овом Изјавом такође потврђујем: 

• да сам једини аутор наведене докторске дисертације, 

• да у наведеној докторској дисертацији нисам извршио/ла повреду ауторског нити 

другог права интелектуалне својине других лица, 

 

 

 

У Крагујевцу, 26.08.2024. године,               

 

 

                     

_____________________________ 

потпис аутора               . 
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(за докторе наука који су одбранили докторску дисертацију  

пре успостављања дигиталног репозиторијума)  

 

 

ИЗЈАВА АУТОРА О ОРИГИНАЛНОСТИ ДОКТОРСКЕ ДИСЕРТАЦИЈЕ 

 

  

 

Ја, Романа Суша, изјављујем да докторска дисертација под насловом: 

„Ефекат терапије континуираним позитивним притиском ваздуха на депресивне 

поремећаје и квалитет живота код пацијената са опструктивном sleep apneom„ 

која је одбрањена на Факултету медицинских наука Универзитета у Крагујевцу 

представља оригинално ауторско дело настало као резултат сопственог 

истраживачког рада. 

 

Овом Изјавом такође потврђујем: 

• да сам једини аутор наведене докторске дисертације, 

• да у наведеној докторској дисертацији нисам извршио/ла повреду ауторског нити 

другог права интелектуалне својине других лица, 

• да умножени примерак докторске дисертације у штампаној форми у чијем се 

прилогу налази ова Изјава садржи докторску дисертацију истоветну одбрањеној 

докторској дисертацији.  

 

У Крагујевцу, 26.08.2024. године,               

 

 

                 ____________________________ 

    потпис аутора               . 
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ИЗЈАВА АУТОРА О ИСТОВЕТНОСТИ ШТАМПАНЕ И ЕЛЕКТРОНСКЕ ВЕРЗИЈЕ 

ДОКТОРСКЕ ДИСЕРТАЦИЈЕ 

 

  

 

Изјављујем да су штампана и електронска верзија докторске дисертације под насловом: 

„Ефекат терапије континуираним позитивним притиском ваздуха на депресивне 

поремећаје и квалитет живота код пацијената са опструктивном sleep apneom„  

истоветне. 

 

 

 

У Крагујевцу, 26.08.2024. године,               
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потпис аутора               . 



 

 

Образац 3 

 

ИЗЈАВА АУТОРА О ИСКОРИШЋАВАЊУ ДОКТОРСКЕ ДИСЕРТАЦИЈЕ 

 

  

Ја, Романа Суша 

 

дозвољавам 

 

не дозвољавам 

 

          

Универзитетској библиотеци у Крагујевцу да начини два трајна умножена примерка у 

електронској форми докторске дисертације под насловом: 

„Ефекат терапије континуираним позитивним притиском ваздуха на депресивне 

поремећаје и квалитет живота код пацијената са опструктивном sleep apneom„  

и то у целини, као и да по један примерак тако умножене докторске дисертације учини 

трајно доступним јавности путем дигиталног репозиторијума Универзитета у 

Крагујевцу и централног репозиторијума надлежног министарства, тако да 

припадници јавности могу начинити трајне умножене примерке у електронској форми 

наведене докторске дисертације путем преузимања. 

 

Овом Изјавом такође 

 

дозвољавам 

 

не дозвољавам1  

 

 
 

1 Уколико аутор изабере да не дозволи припадницима јавности да тако доступну докторску дисертацију 

користе под условима утврђеним једном од Creative Commons лиценци, то не искључује право 

припадника јавности да наведену докторску дисертацију користе у складу са одредбама Закона о 

ауторском и сродним правима. 

Х 

Х 

Х 

Х 



 

 

припадницима јавности да тако доступну докторску дисертацију користе под условима 

утврђеним једном од следећих Creative Commons лиценци: 

 

1) Ауторство 

2) Ауторство - делити под истим условима 

3) Ауторство - без прерада 

4) Ауторство - некомерцијално 

5) Ауторство - некомерцијално - делити под истим условима  

6) Ауторство - некомерцијално - без прерада2 

 

 

 

У Крагујевац, 26.08.2024. године,               

 

                 

_____________________________ 

потпис аутора                 . 

             

 

 
 

2 Молимо ауторе који су изабрали да дозволе припадницима јавности да тако доступну докторску 

дисертацију користе под условима утврђеним једном од Creative Commons лиценци да заокруже једну 

од понуђених лиценци. Детаљан садржај наведених лиценци доступан је на: 

http://creativecommons.org.rs/ 


