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Zmiany odruchowej odpowiedzi
oddechowej na hiperkapnie

u pacjentow z obturacyjnym
bezdechem sennym

The changes of reflex ventilatory response to hypercapnia in obstructive

sleep apnea patients

Streszczenie

Odruchowa odpowiedz oddechowg na postepujaca hiperkapnie hiperoksyczng badano w 3 grupach oséb
z obturacyjnym bezdechem sennym (OBS). Wsrod pacjentéw z prawidiowym stezeniem dwutlenku wegla
nie obserwowano roznic w wielkosci oddechowej reakcji na hiperkapnie. Pacjenci z lekko podwyzszonym
stezeniem dwutlenku wegla w powietrzu koncowo-wydechowym wykazywali cechy przesuniecia w prawo

prostych regresji charakteryzujacych zaleznosé¢ wentylacji minutowej od stezenia dwutlenku wegla. U cho-

rych z OBS i wspétistniejacg niewydolnoscig oddechowa stwierdzono niemalze catkowity brak reakcji odde-
chowej na hipoksje. Oznacza to, ze u tych pacjentéw dochodzi do catkowitego zatamania sie mozliwosci
obrony przed hiperkapnia, a tym samym do wyeliminowania odruchowych mechanizmoéw przerywajacych

bezdech.
Stowa kluczowe: obturacyjny bezdech senny, odpowiedz wentylacyjna na hiperkapnie

Abstract

The reflex ventilatory response to progressive hyperoxic hypercapnia was studied in three groups of ob-

structive sleep apnea patients. In patients with normal end-tidal PACO, no differences were found as
compared with the control group. Patients with inreased end-tidal PACO, showed an impaired ventilatory

response to hypercapnia, occuring on a background elevation of the arterial carbon dioxid: 1. the right shift
with the normal slope of the regression curve of relationship between end-tidal PACO, and minute ventila-
tion and 2. the right shift with decrease of slope of the regression curve of relationship between end-tidal
PACO, and minute ventilation. Patients, who develop hypercapnic respiratory failure awake, showed an

impaired hypercapnic defence reaction.
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Wstep

Obturacyjny bezdech senny (OBS) charakteryzuje
sie powtarzanymi epizodami bezdechéw wystepuja-
cymi podczas snu, w nastepstwie znacznego zweze-
nia lub zamkniecia gérnych drég oddechowych. Srod-
senne bezdechy wywotujg objawy krazeniowo-odde-
chowe, stopniowo przybierajgce forme utrwalonych
zmian patologicznych, takich jak: nadcisnienie ptuc-
ne, nadcisnienie tetnicze, zaburzenia rytmu serca, spa-
dek objetosci wyrzutowej lewej komory [1]. Powta-
rzane epizody hipoksji i hiperkapni podczas powta-
rzajacych sie bezdechéw sennych stanowia dodatko-
wy bodziec dla receptoréw kontrolujacych cisnienie
parcjalne tlenu i dwutlenku wegla (CO,) we krwi tet-
niczej. U niektérych pacjentéw zmiany preznosci ga-
z6éw we krwi tetniczej pojawiaja sie rowniez w ciggu
dnia, przyjmujac posta¢ utrwalonej niewydolnosci
oddechowej. Wystgpienie niewydolnosci oddechowej
i wymienionych wyzej powiktan kardiologicznych
znacznie pogarsza stan ogdlny pacjentéw.

Opisane zmiany patologiczne swiadczg o zatama-
niu sie podstawowych mechanizméw obronnych, re-
gulujacych cisnienie parcjalne tlenu i CO,. Narastaja-
ce stezenie CO, we krwi tetniczej i spadek preznosci
tlenu przerywajg bezdech zbyt pézno, co moze by¢
wynikiem uposledzenia chemicznej kontroli oddycha-
nia. Za odruchowy przyrost wentylacji w odpowiedzi
na wzrost preznosci CO, we krwi tetniczej odpowia-
daja obszary chemowrazliwe rdzenia przedtuzonego.
Przyjeto zatem, ze test postepujacej hiperkapni hipe-
roksycznej jest miarg reaktywnosci obszaréw chemo-
wrazliwych mézgu w odpowiedzi na narastajaca prez-
nos¢ CO,. Dane z pismiennictwa dotyczace zachowa-
nie tej reakcji u pacjentéw z OBS s3 niejednoznaczne.
U wigkszosci chorych z OBS nie obserwowano cech
hipowentylacji podczas czuwania [2]. W grupie pa-
cjentdw z utrzymujacy sie hiperkapnig w ciggu dnia
stwierdzono stabg odpowiedz wentylacyjng na hiper-
kapnie. Wykazano réwniez, ze zastosowanie ciggfego
dodatniego cisnienia wydechowego (CPAP, continuous
positive airway pressure) przywraca prawidiowa od-
powiedz na hiperkapnie u tych pacjentéw [3].

Celem niniejszej pracy jest ocena odpowiedzi
wentylacyjnej na hiperkapnie hiperoksyczng, a tym
samym ocena reaktywnosci obszaréw chemowrazli-
wych rdzenia przedtuzonego u pacjentéw z potwier-
dzonym diagnostycznie OBS, bez cech niewydolnosci
oddechowej oraz u oséb z niewydolnoscig odde-
chowsg réznego stopnia. Pozwoli to na wyjasnienie,
czy wystapienie niewydolnosci oddechowej wspodt-
istnieje z ostabieniem funkcjonowania mechanizméw
obronnych organizmu, zapobiegajacych wzrostowi
cisnienia parcjalnego CO, we krwi tetniczej.

Materiat i metody

Badaniom poddano 3 grupy pacjentéw z potwier-
dzonym za pomoca badania polisomnograficznego
obturacyjnym bezdechem sennym (27 chorych)
i 25 0s6b zdrowych, stanowiagcych grupe kontrolna.
W tabeli 1 przedstawiono charakterystyke 3 grup
pacjentéw z OBS i grupy kontrolnej, z uwzglednie-
niem wieku i koricowo-wydechowego cisnienia par-
cjalnego CO, w spoczynku podczas czuwania.

Odpowiedz oddechowa na hiperkapnie hiperok-
syczng badano, stosujac test oddychania zwrotnego
do przestrzeni zamknietej metodg Reada w modyfi-
kacji Koziorowskiego [4, 5]. Hiperkapnie hiperoksyczng
osiggnieto, wprowadzajac do uktadu zamknietego
mieszanine gazéw: CO, (ok. 8%) i O, (ok. 92%). Duza
procentowa zawartos¢ tlenu pozwolita na wytacze-
nie chemoreceptoréow kiebkéw szyjnych. W sposéb
ciggly mierzono wentylacje minutowa wydechowsa,
przeliczang na m? powierzchni ciata i korcowo-wy-
dechowe parcjalne cisnienie CO,. Dla kazdego bada-
nego wyznaczano linie regresji przedstawiajgcq za-
leznos¢ wentylacji minutowej wydechowej liczonej
na m? powierzchni ciata od koncowo-wydechowego
cisnienia parcjalnego dwutlenku wegla. Dane z pis-
miennictwa pozwalaja na zastosowanie aproksyma-
¢ji liniowej. Dla kazdego badanego indywidualnie li-
czono wspbdtczynnik korelacji liniowe;.

Wyniki

U wszystkich badanych stwierdzono liniowy przy-
rost wentylacji w odpowiedzi na narastajgca hiper-
kapnie. Poréwnanie nachylen prostych regresji wyka-
zato nastepujace réznice miedzy grupami (ryc. 1, 2):
— w grupie pierwszej odpowiedZz oddechowa na

hiperkapnig nie réznita sie od odpowiedzi obser-

wowanej w grupie kontrolnej (grupa 4);

Tabela 1. Badane grupy (1, 2, 3) pacjentow z obtu-
racyjnym bezdechem sennym (OBS) i grupa
kontrolna (4)

Table 1. Patients with obstructive sleep apnea
(groups 1, 2, 3) and controls (group 4)

Grupa Liczba Wiek PACO, OBS/
badanych (lata) /kontrola
+ SD
1 15 45 + 1,12 41 = 2 OBS
2 9 47 = 1,34 49 = 1 OBS
3 3 51 £ 1,1 56 + 0,8 OBS
4 25 46 + 1,8 39 +2 Kontrola

PACO, (partial pressure of carbon dioxide in artelial blood) — srednia
wartos¢ korcowo-wydechowego cisnienia parcjalnego CO, w spoczynku
podczas czuwania; SD (standard deviation) — odchylenie standardowe
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Rycina 1. Proste regresji wyznaczone indywidualnie
dla kazdego badanego, obrazujace przyrost wentyla-
cji minutowej na m? powierzchni ciata (VE/BSA)
wodpowiedzi na wzrost preznosci dwutlenku wegla
w powietrzu koncowo-wydechowym (PACO,) uzyska-
ne w grupie kontrolnej. VE (minute ventilation)

— wentylacja minutowa; BSA (body surface area)

— powierzchnia ciata

Figure 1. Regression curves of individual patients
showing the increase in VE/BSE in reaction to the
increase in PACO, — control group

— w grupie drugiej obserwowano przesunigcie linii
regresji w prawo w stosunku do grupy kontrol-
nej, przy zachowaniu poréwnywalnego wspof-
czynnika nachylenia;

— w grupie trzeciej stwierdzono wyrazne ostabienie
odruchowej odpowiedzi na hiperkapnie: proste
regresji byly przesuniete w prawo, a ich wspot-
czynnik nachylenia we wszystkich trzech przy-
padkach byt mniejszy od wspdtczynnikéw nachy-
lenia prostych regresji uzyskanych dla pozosta-
tych badanych.

Dyskusja

Uzyskane wyniki wskazujg na istnienie prawdo-
podobnie kilku etapéw adaptacji obszaréw chemo-

Rycina 2. Proste regresji wyznaczone indywidualnie dla
kazdego z badanych pacjentéw, obrazujgce przyrost
wentylacji minutowej na m? powierzchni ciata (VE/BSA)
w odpowiedzi na wzrost preznosci dwutlenku wegla
w powietrzu koncowo-wydechowym (PACO,) u pacjen-
tow z obturacyjnym bezdechem sennym (OBS).

VE (minute ventilation) — wentylacja minutowa;

BSA (bodly surface area) — powierzchnia ciafa

Figure 2. Regression curves of individual patients
showing the increase in VE/BSE in reaction to the
increase in PACO, — patients with obstructive sleep
apnea

wrazliwych rdzenia przedfuzonego do powtarzaja-
cych sie epizodéw hiperkapni. W poczatkowej fazie
choroby obserwuje si¢ niezmieniong reakcje wenty-
lacyjng na hiperkapnie. Kolejng zmiang jest przesu-
niecie prostej regresji w prawo, przy zachowaniu
takiego samego nachylenia jak u oséb zdrowych.
Oznacza to najprawdopodobniej brak zmian w re-
aktywnosci stref chemowrazliwych na CO,. U pa-
cjentéw z umiarkowang hiperkapnia utrzymujaca sie
w ciaggu dnia obserwuje sie kompensacyjne zmiany
pH ptynu mézgowo-rdzeniowego, a test oddycha-
nia zwrotnego w warunkach narastajacej hiperkapni
rozpoczyna sie u nich od wyzszej wartosci koncowo-
-wydechowego cisnienia parcjalnego dwutlenku
wegla. Taka interpretacja wyjasnia obserwowane
przesuniecie prostych regresji w prawo [2, 3].
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Na szczegdlng uwage zastugujg wyniki uzyskane
u 3 pacjentéw z nasilong niewydolnoscia odde-
chowa. Stwierdzono u nich dalsze przesuniecie pro-
stych regresji w prawo z jednoczesnym spadkiem
ich wspétczynnika nachylenia. Oznacza to nie tylko
wyzszy spoczynkowy poziom hiperkapni, ale i spa-
dek wrazliwosci obszaréw chemowrazliwych na hi-
perkapnie. Mozna zatem przypuszczaé, ze u pacjen-
téw z OBS i niewydolnoscia oddechowag w ciggu
dnia dochodzi do zatamania sie jednego z podsta-
wowych odruchéw obronnych — reakcji oddecho-
wej na hiperkapnie. Mozna réwniez sadzi¢, ze brak
odpowiedzi na hiperkapnie jest nie tylko wyrazem
braku mozliwosci obrony organizmu przed narasta-
jacym stezeniem CO,, ale dodatkowo jeszcze pogar-
sza stan chorego, utrudniajac przerwanie bezdechu
i kontynuowanie prawidtowego oddychania. U tych
pacjentéw zaczyna zatem funkcjonowac zamkniety
uktad patologicznych sprzezen zwrotnych dodatnich.
Mozna to traktowad jako wyraz skrajnego zatama-
nia organizmu.

Whnioski

1. Powtarzane epizody hipoksji i hiperkapni pod-
czas bezdechdw srédsennych u pacjentéw z OBS
prowadzg do adaptacji odruchowej odpowiedzi
wentylacyjnej na hiperkapnie hiperoksyczna.

2. U pacjentéw z OBS bez cech niewydolnosci od-
dechowej odpowiedz wentylacyjna na hiperkap-

ni¢ nie rézni sie od reakcji obserwowanej u os6b
zdrowych.

3. U pacjentéw z OBS i hiperkapnig utrzymujacy sie
w ciggu dnia obserwuje sie réwnolegte przesuniecie
W prawo prostej regresji charakteryzujgcej zaleznos¢:
wentylacja minutowa na m? powierzchni ciata a kon-
cowo-wydechowe cisnienie CO,, a w miare narasta-
nia niewydolnosci oddechowej — dalsze przesunie-
cie w prawo i zmniejszenie wspotczynnika nachyle-
nia przedstawionych prostych regresji.

4. Wspdtistnienie OBS i niewydolnosci oddechowej

zmniejsza mozliwosci obronne organizmu, eli-
minujgc odruchowe pobudzenie wentylacji w od-
powiedzi na hiperkapnie.
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