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Zaburzenia snu a nadciSnienie tetnicze

Sleep disorders and hypertension

Summary

Research on pathogenesis of cardiovascular diseases and
cardiovascular complications of other pathologies, mainly
diabetes mellitus and other components of metabolic syn-
drome, deliver new data on potential cardiovascular risk
factors which may be relevant in clinical practice. Particu-
larly intensive research is focused on hypertension and dia-
betes mellitus type 2. It is postulated that sleep disorders
might be significant in development of these diseases as
well as their cardiovascular complications. One of the most
frequent sleep disorders in general population are: obstruc-
tive sleep apnea, insomnia and sleep time reduction. Ob-
structive sleep apnea is a strong and independent risk fac-
tor for secondary hypertension, however it is a potentially
reversible pathology. Obstructive sleep apnea also co-exists
with obesity and metabolic syndrome. Reduction of total
sleep time below 7 hours is strongly correlated with the risk
for obesity, diabetes mellitus and hypertension. It is worth to
be noticed that the same relation has been observed for elon-
gation of total sleep time over 8 hours. It has been also
proven that insomnia is correlated with hypertension and its
organic complications. Hyperactivation of symphatetic sys-
tem seems to be a pathogenetic link between sleep disorders
and development of hypertension, diabetes mellitus, obesity
and metabolic syndrome. These issues need further research
to explain existing ambiguities and confirm pathogenetic
relations already shown.
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Wstep

Nadcisnienie tetnicze, jak réwniez cukrzyca typu 2
1 otylos¢, skltadowe zespolu metabolicznego, stanowig
jedne z glownych przyczyn rozwoju miazdzycy i powi-
klaf sercowo-naczyniowych zaréwno w Polsce, jak 1 na
Swiecie. Prowadzone w ciggu ostatnich lat badania nad
ich patogeneza przyczynily si¢ do wyodrebnienia nowych
czynnikéw ryzyka wystepowania i niekorzystnego prze-
biegu naturalnego choréb uktadu sercowo-naczyniowe-
go, w tym nadci$nienia tetniczego. Wykazano, ze wy-
stepowanie zaburzen snu o charakterze obturacyjnego
bezdechu jest zwigzane z dodatkowym (w stosunku do
tzw. klasycznych czynnikow ryzyka) zwigkszeniem ry-
zyka wystgpienia choréb ukladu sercowo-naczyniowe-
go. Wyniki badaf epidemiologicznych wskazujg row-
niez, ze zmniejszona dlugo$¢ snu moze réwniez stano-
wic czynnik ryzyka rozwoju patologii uktadu krazenia.

Coraz wigcej danych $wiadezy o tym, ze do czyn-
nikéw modyfikujgcych przebieg chordb ukladu ser-
cowo-naczyniowego 1 zespolu metabolicznego moz-
na zaliczy¢ takze zaburzenia snu o charakterze bez-
sennosci. Nie w pelni wyjasniono mechanizmy, za
pomocy ktérych iloSciowe i jakosciowe zaburzenia
snu w przebiegu bezsennosci pozostajg w zwigzku
z chorobami ukladu sercowo-naczyniowego 1 skla-
dowymi zespotu metabolicznego.

Fizjologia snu

Sen jest stanem fizycznego spoczynku, podczas
ktorego ulegaja zmianie liczne funkcje organizmu.
Podstawowa metodg w badaniach nad snem jest po-
lisomnografia, ktéra pomaga odr6znié stan snu od
stanu czuwania, a ponadto umozliwia obiektywng
ocene ilodci, jakosci 1 struktury snu. Za pomocy ba-
dania polisomnograficznego wykazano, ze sen nie
jest zjawiskiem jednorodnym, rozréznia si¢ w jego
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obrebie dwa stany: sen (albo stadium) REM z szyb-
kimi ruchami galek ocznych (rapid eye movement)
i sen NREM (non rapid eye movement). Sen NREM
takze nie jest zjawiskiem jednorodnym 1 dzieli si¢ go
arbitralnie na cztery stadia. Stadia 3 14 snu NREM
s3 nazywane snem wolnofalowym, snem glebokim
albo snem delta, gdyz w zapisie elektroencefalogra-
ficznym podczas tych stadiow dominujg fale wolne
delta, stanowigce wskaznik glebokosci snu [1, 2].
Biologiczna rola snu nie jest dostatecznie pozna-
na. Prawdopodobnie istnieje wiele funkgji biologicz-
nych snu, a jedng z nich jest zapewnienie regenera-
¢ji procesow fizjologicznych. Liczne funkcje soma-
tyczne charakteryzujg si¢ réznym nasileniem pod-
czas roznych stadiéw snu. Sen wolnofalowy dziala
hamujgco na mechanizmy zwigzane z reakcjg stre-
sowg. W czasie snu wolnofalowego rosnie przewaga
ukladu przywspéiczulnego nad ukladem wspoélezul-
nym, czgsto$¢ akeji serca 1 objeto$¢ minutowa serca
ulegajg zmniejszeniu, obniza si¢ ci$nienie te¢tnicze,
zmniejsza si¢ stezenie kortyzolu w osoczu. Somers
1 wsp. w klasycznych badaniach z poczatku lat 90.
ubieglego wieku wykazali, ze aktywno$¢ ukladu
wspolczulnego oceniana metodg mikroneurografii
jest wyzsza podczas stadium REM niz podczas
wszystkich stadiow NREM, a takze istotnie przewyz-
sza poziom aktywnosci ukladu wspélczulnego pod-
czas czuwania. Poniewaz ilo$¢ snu REM jest wick-
sza w drugiej czeSci nocy, bezposrednio przed obu-
dzeniem, postuluje si¢ zwigzek migdzy aktywacja
ukiadu wspdlczulnego podczas snu REM a wickszg
czestoScig epizodéw sercowo-naczyniowych w go-
dzinach porannych niz w pozostalych porach dnia,
obserwowang w licznych badaniach epidemiologicz-

nych [2-5].

Obturacyjny bezdech podczas snu

Obturacyjny bezdech podczas snu (OSA, obstruc-
tive sleep apnea) nalezy do najczesciej wystepujacych
zespolow chorobowych zwiazanych z zaburzeniami
oddychania w czasie snu [6]. Przyczyng OSA jest
zmniejszenie, a nastgpnie catkowite zamknigcie
swiatla gornych drég oddechowych. Jest ono wyni-
kiem nie tylko nieprawidlowosci anatomicznych
w obrebie jamy ustnej, nosowej lub gardla — wigze
si¢ takze ze zmniejszeniem tonicznej aktywnosci
mie$ni niezbednych do zachowania droznosci gor-
nych drég oddechowych. Do zapadania si¢ $wiatla
gornych drog oddechowych dochodzi tatwiej u osob
stosujacych leki nasenne lub spozywajacych alkohol
przed snem. Otylos¢ stanowi gléwny czynnik ryzyka
obturacji gérnych drég oddechowych.

W badaniach prowadzonych w ramach Wisconsin
Sleep Cohort Study w Stanach Zjednoczonych wyka-
zano, ze klinicznie istotny OSA wystepuje u 2% ko-
biet 1 4% mezczyzn (losowa préba 604 zatrudnio-
nych osob w wieku 30-60 lat), natomiast minimal-
ne kryteria rozpoznania spelnia 24% me¢zczyzn
1 9% kobiet. Wyniki badan przeprowadzonych
w Polsce wskazuja na czestos¢ wystepowania OSA
w populacji ogdlnej, odpowiednio u kobiet 1 mez-
czyzn, na poziomie 3,4% i 11,2%. Do czynnikéw
ryzyka rozwoju zaburzef oddychania w czasie snu
— w tym OSA — zalicza si¢ wick, ple¢ meska,
otylos¢, palenie papierosow, spozywanie alkoho-
lu, przyjmowanie lekéw nasennych oraz anomalie
twarzoczaszki [7-9].

Podczas wielokrotnie powtarzajacych si¢ bezde-
chéw dochodzi do spadku ci$nienia parcjalnego tle-
nu i wzrostu ci$nienia parcjalnego dwutlenku wegla
we krwi. Do mechanizméw zwigzanych ze zwigk-
szeniem aktywnosci ukladu wspoétczulnego w prze-
biegu OSA zalicza si¢ migdzy innymi pobudzenie
chemoreceptoréw tetniczych, nasilenie odruchu
z chemoreceptoréw, a takze wybudzenia zwigzane
z zaburzeniami oddychania. Wyniki badan Narkiewi-
cza 1 wsp. wskazuja, ze w okresach bezdechu stwier-
dza si¢ zwigkszona aktywno$¢ wspdlczulng rejestro-
wang metoda mikroneurografii, a takze zwickszenie
stezenia katecholamin we krwi 1 ich zwigkszone wy-
dalanie z moczem. Nalezy rowniez podkresli¢, ze
w przebiegu OSA dochodzi do zwigkszenia st¢zenia
endoteliny-1, substancji o dzialaniu naczynioskur-
czowym i mitogennym. Wzmozona aktywno$¢ ukla-
du wspoélczulnego, a takze wplyw na inne ukiady
hormonalne sg odpowiedzialne za wystepowanie za-
burzefi hemodynamicznych i1 metabolicznych, roz-
woj insulinoopornosci i nadmierng aktywacje plytek
krwi, sprzyjajaca wystepowaniu powiklan zakrzepo-
wych w ukladzie sercowo-naczyniowym [10-16].

Najczgsciej wystepujace objawy przedmiotowe
i podmiotowe OSA to mi¢dzy innymi [7, 8]:

— nadci$nienie tetnicze, umiarkowane lub cigz-
kie, oporne na leczenie hipotensyjne;

— glo$ne, przerywane chrapanie;

— przerwy w oddychaniu podczas snu (obserwo-
wane przez domownikow);

— uczucie duszenia lub dlawienia si¢ w nocy;

— czeste wybudzenia w czasie snu;

— senno$¢ 1 uczucie zmeczenia w ciagu dnia;

— poranne béle glowy;

— trudnoSci w koncentracji 1 upo$ledzenie pa-
mieci krétkotrwalej;

— zaburzenia sfery seksualnej;

Do metod przesiewowych w rozpoznawaniu OSA
zalicza si¢ [17]:
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— badanie ankietowe (kwestionariusz berlifiski,
kwestionariusz Epworth);

— badanie polisomnograficzne;

Obturacyjny bezdech podczas snu rozpoznaje si¢
na podstawie badania polisomnograficznego, ktore
polega na jednoczesnej ciaglej rejestracji elektroen-
cefalogramu podczas snu oraz ruchow galek ocznych
1 napi¢cia mi¢$ni gbérnych drég oddechowych. Pro-
wadzi si¢ takze staly zapis przeplywu powietrza
przez drogi oddechowe i ruchéw oddechowych klat-
ki piersiowej 1 brzucha, ocenia si¢ réwniez wysyce-
nie krwi tetniczej tlenem [7, 8].

Na podstawie badania polisomnograficznego
mozna oszacowal liczbe bezdechéw 1 oddechéw
splyconych w ciggu godziny snu — wskaZnik bezde-
chéw 1 oddechéw splyconych (AHI, apnea hypopnea
index). Przyjmuje si¢, ze kryterium rozpoznania OSA
stanowi AHI = 5. Klinicznie istotne zaburzenia zespo-
tu bezdechu s3 determinowane wspdlistniejacymi ob-
jawami dziennymi i nocnymi choroby [7, 8].

Ograniczenie ilosci snu

Dlugotrwale zmniejszenie ilosci snu jest szeroko
rozpowszechnionym i powaznym problemem. Wia-
ze si¢ ze wspdlczesnym stylem zycia (around the
clock life style), zwigkszeniem obcigzenia zwigzane-
go z pracg 1 stresem psychospolecznym. W ciggu
ostatnich stu lat czas poSwigcany na sen ulegl obni-
zeniu o 1,5 godziny. W odniesieniu do populacji Sta-
néw Zjednoczonych szacuje sig, ze co trzeci dorosly
$pi zaledwie 6,5 godziny lub mniej [18-21].

Ograniczenie ilo$ci snu nie ma powszechnie przy-
jetej definicji (np. granicznej wartoSci minimalnej
diugosci snu), nie jest uznawane za schorzenie,
a raczej jest wyrazem tak zwanego niezdrowego sty-
lu zycia. Zagadnienie to jest przedmiotem licznych
badan ze wzgledu na fakt, ze ograniczenie ilosci snu
moze mieé istotny, w duzym stopniu jeszcze niepo-
znany, wplyw na zdrowie i jako$¢ zycia [18-20, 22].

Istotne znaczenie odgrywa réwniez praca zmia-
nowa. Szacuje sig, ze spoleczenistwach uprzemyslo-
wionych nawet do 20% osob pracuje w innych niz
zwykle godziny pracy (8:00-17:00). U pracownikéw
zmianowych oprdcz zaburzen snu czeSciej wystepuja
choroby ukladu pokarmowego, uktadu sercowo-na-
czyniowego 1 inne. Nie bez znaczenia jest rowniez
aspekt ekonomiczny skrocenia czasu snu. Koszt wy-
padkéow komunikacyjnych zwiazanych z nadmierng
sennoscig szacuje si¢ w samych Stanach Zjednoczo-
nych na 16 miliardéw dolaréw rocznie [20].

Sen wplywa hamujaco na aktywnos¢ ukiadu
wspélczulnego 1 innych ukladéw neurohormonal-

nych zwigzanych z odpowiedzig na bodZce streso-
we. Deprywacja snu wiaze si¢ ze zwickszeniem ak-
tywnosci tych ukladéw do poziomu poréwnywalne-
go ze stanem czuwania. Przewlekle skrocenie czasu
snu moze dodatkowo zwigkszaé aktywno$¢ tych
ukladéw w zaleznosci od typu stanu czuwania zwig-
zanego ze skroceniem czasu snu — obcigzenie bodz-
cami psychicznymi i aktywno$¢ motoryczna. Wyka-
zano, ze dlugotrwale ograniczenie czasu snu moze
byé zwigzane ze zmianami w obrebie oSrodkowego
ukladu nerwowego w osrodkach i ukladach odpo-
wiedzialnych za regulacje reakeji na stres. Zmiany te
s porownywalne do tych obserwowanych w prze-
biegu zaburzen nastroju [18].

Zaburzenia snu o charakterze bezsennosci

W ostatnich latach bezsennos¢ jest przedmiotem
rosnacego zainteresowania wielu osrodkow badaw-
czych — to zjawisko niejednorodne, mogace wyste-
powac jako bezsenno$¢ pierwotna lub wtérnie do in-
nych zaburzen psychicznych i somatycznych, takich
jak na przykltad depresja. Moze by¢ przemijajaca re-
akcjg na rézne wydarzenia zyciowe 1 jest wtedy zja-
wiskiem fizjologicznym, moze tez by¢ objawem
schorzef somatycznych lub psychicznych, na przy-
ktad jako objaw lub prekursor depresji. Bezsennosé
moze tez stanowi odrebny zespol chorobowy,
a wtedy zgodnie z terminologig aktualizacji 10.
Migdzynarodowej Klasyfikacji Choréb 1 Proble-
moéw Zdrowotnych (ICD-10, International Classifi-
cation of Diseases) méwi si¢ o bezsennoSci nieorga-
nicznej [23, 24].

Zgodnie z ICD-10 do objawdw, ktorych wystepo-
wanie jest niezbedne dla rozpoznania bezsennosci,
zalicza si¢: trudno$ci w za$nigciu, trudnosci w utrzy-
maniu ciggloSci snu i poczucie gorszej jakosci snu,
ktére wystepuja co najmniej trzy razy w tygodniu
przez co najmniej miesigc, przy czym chory martwi
si¢ z powodu bezsennosci oraz wykazuje nadmierng
obawe dotyczacg nastepstw tego stanu; za$ niezado-
walajaca ilos¢ /lub jakos¢ snu wywoluje znaczne na-
pigcie lub zakléca normalne funkcjonowanie spo-
teczne i zawodowe [23, 25].

Nalezy podkresli¢, ze bezsennos¢ rozpoznaje sig
na podstawie subiektywnych skarg chorego dotycza-
cych jakosci snu oraz wplywu tych dolegliwosci na
funkcjonowanie podczas dnia. Z tego powodu ocena
czestoSci wystgpowania bezsennosci jest utrudniona
ze wzgledu na koniecznos¢ przetozenia subiektyw-
nych odczul chorego na wartosci liczbowe niezbed-
ne do analizy statystycznej. Wyraza si¢ poglad, ze
najlepszym podejSciem metodologicznym jest zasto-
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sowanie odpowiednich kwestionariuszy umozliwia-
jacych przesiewowe rozpoznawanie i ocen¢ nasile-
nia zaburzen snu. Do tej pory opracowano niewielkg
liczbe takich kwestionariuszy, jednym z nich jest
Atefiska Skala Bezsennosci. Opracowano ja na pod-
stawie przytoczonych kryteribw diagnostycznych
ICD-10. Kwestionariusz, wypelniany przez chore-
go, sluzy przesiewowemu rozpoznawaniu bezsen-
nosci oraz okresleniu jej nasilenia. Atefiska Skala
Bezsennosci moze by¢ uzywana zardwno w codzien-
nej praktyce klinicznej, jak i w badaniach epidemio-
logicznych [26-31].

Wynik badania polisomnograficznego pozwala
odréznic sen od czuwania 1 zr6znicowaé stadia snu.
Dzigki niemu jest mozliwa takze obiektywna ocena
ilosci, jakosci 1 struktury snu. Badanie to jest jednak
nieprzydatne w rozpoznawaniu bezsennosci poza
sytuacjami, w ktorych konieczne jest wykluczenie in-
nych zaburzen snu, takich jak OSA, zespdt niespo-
kojnych nég, narkolepsja i inne. Wyrazany jest po-
glad, ze polisomnografia moze by¢ takze przydatna,
w przypadku gdy zastosowana terapia bezsennosci
jest nieskuteczna lub gdy wystepuja trudnosci dia-
gnostyczne dotyczace podloza bezsennosci [32, 33].

Patogeneza bezsennosci jest ztozona 1 wieloczyn-
nikowa. Czynniki zwigzane z rozwojem bezsenno-
Sci dzieli si¢ zwykle na te predysponujace, wyzwala-
jace 1 podtrzymujace. Do czynnikéw predysponujg-
cych zalicza si¢ wzbudzenie (fizjologiczne i emocjo-
nalne) oraz zmniejszony naped homeostatyczny snu.
Najwazniejszym czynnikiem wyzwalajgcym sa sy-
tuacje stresowe o znacznym nasileniu, a takze zmia-
ny rytmu snu i czuwania, przewlekle choroby soma-
tyczne i psychiczne, leki, substancje psychoaktywne
1 inne. Do czynnikéw podtrzymujacych zalicza si¢
zwykle czynniki poznawcze oraz zwiazane z zacho-
waniem — niewlaSciwe zachowania okolosenne,
niewlasciwg oceng sytuacji zwigzanej z zaburzenia-
mi snu i ich konsekwencjami, wzbudzenie emocjo-
nalne oraz nastgpstwa bezsennosci [30, 34, 35].

Jak wczesniej wspomniano, podstawowym me-
chanizmem patogenetycznym jest wzbudzenie fizjo-
logiczne 1 emocjonalne. Wykazano, ze u osob z bez-
sennosciag dochodzi do aktywacji obu osi stresu: osi
podwzgorzowo-przysadkowo-nadnerczowej  oraz
ukladu wspélczulnego. Mozna powiedziel, ze bez-
senno$¢ jest to zespdl objawdw, ktéremu odpowia-
daja charakterystyczne zmiany w ukladach neuro-
hormonalnych. Zaburzeniom proceséw fizjologicz-
nych odpowiadaja subicktywne dolegliwosci zglasza-
ne przez chorych (tab. I). Wykazano, ze chorzy na
bezsenno$¢ w poréwnaniu ze zdrowymi osobami
charakteryzuja si¢ zwigkszong aktywnoscig ukladu
wspolczulnego, wyzszg czestotliwoscia akeji serca
oraz wzmozonym wydzielaniem katecholamin, wyz-
sza cieploty ciala, wickszym nasileniem proceséw
metabolicznych. Wzmozona jest sekrecja ACTH
(adrenocorticotropic hormone) 1 kortyzolu — nalezy
przy tym odnotowaé, ze u chorych na bezsennos¢
aktywnos¢ ukladu podwzgdrzowo-przysadkowo-
nadnerczowego zachowuje rytm fizjologiczny. Po-
nadto u tych os6b obserwuje si¢ utrudnione zasypia-
nie w dzief oraz w nocy. Wyniki te wskazuja, ze
bezsennos¢ rozni si¢ od egzogennego pozbawienia
snu (np. w przebiegu pracy zmianowej), ktore pro-
wadzi do zaburzenia rytmu wydzielania kortyzolu
1 wzmozonej potrzeby snu, wyrazajacej si¢ skroce-
niem czasu zasypiania. Postawiono hipoteze, ze
w bezsennosci, podobnie jak w depresji, przyczyna
wzmozonej aktywnosci ukladu wspoélczulnego oraz
ukladu podwzgdrzowo-przysadkowo-nadnerczo-
wego jest nadczynno$¢ neuronéw kortykoliberyno-
wych w jadrze przykomorowym w podwzgorzu
[29-31, 34-36].

Bixler i wsp. w klasycznych badaniach z 1979 roku
nad rozpowszechnieniem bezsennosci w populacji
ogélnej wykazali, ze skargi na bezsenno$¢ zglasza
32,2% ankietowanych osob. Jesli jednak rozpozna-
nie ograniczy si¢ do przypadkéw bezsennosci oce-
nianej przez chorych jako ci¢zka (np. zaburzenia

Tabela I. Zaburzenia procesoéw fizjologicznych u chorych na bezsenno$¢ oraz zgtaszane objawy [na podstawie: 36]
Table 1. Disregulation of physiological processess in insomnia and symptoms of insomnia reported by patients [based on: 36]

Zaburzenia procesow fizjologicznych

Objawy zgtaszane przez chorych

1 temperatury ciata

1 czestotliwosci akcji serca

1 wydzielania kortykosteroidéw
1 wydzielania katecholamin

1 zuzycia tlenu

| ilosci snu wolnofalowego

Zmeczenie
Niepokdj
Obnizenie nastroju

Wydtuzony czas zasypiania w dzief i w nocy

Wybudzenia w nocy

www.nt.viamedica.pl



Aleksander Prejbisz i wsp. Zaburzenia snu a nadci$nienie tetnicze

snu wystepujace kazdej lub prawie kazdej nocy przez
co najmniej 2 ostatnie tygodnie oraz wystepowanie
objawéw w trakcie dnia), to czesto$¢ wystgpowania
szacowana jest na 10-20%. Na podstawie badan Sze-
lenbergera rozpowszechnienie bezsennosci w Polsce
w doroslej populacji ocenia si¢ na 24-27%. Poréwny-
walne wyniki uzyskano w badaniach przeprowadzo-
nych w innych wysoko uprzemystowionych krajach,
szacujgc czestoS¢ wystepowania tego zjawiska na 20—
—30% dorostej populacji. Tak szerokie rozpowszech-
nienie bezsennosci podkresla znaczenie tego zjawiska
jako waznego problemu w skali spolecznej [37-41].
Wyniki licznych badan epidemiologicznych,
w tym réwniez polskich (Pol-Monica Bis), wskazuja,
ze chorzy z bezsennoscig charakteryzuja si¢ czest-
szym wystepowaniem niektdérych choréb somatycz-

nych, w tym choréb ukladu sercowo-naczyniowego
i cukrzycy [26,29-31, 42].

Whplyw zaburzen snu na rozwdj
i przebieg nadcisnienia tetniczego
oraz ryzyko sercowo-naczyniowe

Obturacyjny bezdech podczas snu

Obturacyjny bezdech podczas snu jest silnym
1 niezaleznym czynnikiem ryzyka wystepowania lub
wystgpienia nadciSnienia tetniczego w odleglej ob-
serwacji. Istnieje zwigzek migdzy stopniem ci¢zko-
Sci OSA a wysokoscig ci$nienia tgtniczego 1 oporno-
Scia na leczenie hipotensyjne. Nierozpoznany OSA
moze wystepowacl u okolo 23-35% chorych na nad-
ci$nienie tetnicze (ogblna populacja chorych na nad-
ci$nienie). Szacuje sig, ze u chorych z opornym nad-
ci$nieniem tetniczym odsetek ten jest wyzszy. W nie-
ktorych badaniach OSA stwierdzono nawet u 85%
chorych z opornym nadci$nieniem tetniczym. W ba-
daniu Ruttanaumpawana i wsp. [44] poréwnano
czesto$é wystepowania OSA u chorych z opornym
nadci$nieniem tetniczym 1 u chorych dobranych pod
wzgledem plei, wieku i wskaznika masy ciala z prawi-
dlowg kontrolg ci$nienia tetniczego (wskaznik masy
ciata wynosit ok. 32-33 kg/m’) — wykazano istotnie
wyzsza czestos¢ wystgpowania OSA w grupie chorych
z opornym nadci$nieniem tetniczym (81% v. 55%).
Zdaniem wielu autoréw OSA jest najczestszg wtorng
przyczyna nadci$nienia u chorych z opornym nadcis-
nieniem tetniczym [43-50].

Patogeneza nadci$nienia t¢tniczego w przebiegu
OSA jest zlozona — podstawowg role odgrywaja
wybudzenia i epizody hipoksji, ktore z kolei wply-
wajg na inne mechanizmy prowadzgce do wzrostu
ci$nienia t¢tniczego: zwickszenie aktywnosci ukladu

wspolczulnego, ukladu renina—angiotensyna, pod-
wyzszone stezenie aldosteronu (wykazano zwigzek
ze stopniem ci¢zkoSci OSA) i endoteliny 1, predys-
pozycja do zwigkszania si¢ masy ciala w zwigzku
z opornoscig na leptyng, stres oksydacyjny, dysfunk-
cja $rodblonka i inne mechanizmy [7, 8, 45].

Zespol OSA  jest czgsto nierozpoznawany
w zwigzku z bezobjawowym przebiegiem w ciggu dnia
lub chorzy nie zglaszaja si¢ z tym problemem do
lekarza. Nawet w tagodnych postaciach OSA ci$nie-
nie tetnicze moze wzrastal podczas snu w zwigzku
z epizodami bezdechu, wywolujacego hipoksemie,
nadmierng aktywno$¢ ukladu wspdlczulnego, duze
zmiany ci$nienia w klatce piersiowej i wybudzenie.
U okolo 60-70% chorych z OSA nie obserwuje si¢ spad-
ku nocnego ci$nienia tetniczego w czasie snu lub pod-
wyzszonych wartosci ci$nienia w nocy. Postuluje si¢, ze
w przypadku stwierdzenia braku spadku nocnego cis-
nienia tetniczego powinno si¢ rozwazy¢ mozliwos¢
istnienia OSA [7, 8, 45, 48, 50, 51].

Istotny jest fakt, ze omawiany zespol stanowi poten-
cjalnie usuwalna przyczyne nadciSnienia tetniczego.
Podkresla to konieczno$¢ wiasciwego rozpoznania,
stwarzajacego szans¢ uzyskania normalizacji ci$nienia
tetniczego badz lepszej jego kontroli. Nierozpoznany
OSA moze by¢ przyczyng rozwoju opornego na lecze-
nie nadci$nienia tetniczego [7, 8, 45, 48, 50].

Coraz wigcej uwagi po$wigca sie obecnie faktowi,
ze OSA wspdlistnieje najczesciej z otyloscia (i ze-
spolem metabolicznym) — ma to znaczenie klinicz-
ne, gdyz w przebiegu OSA, jak i otylosci obserwowa-
ne sg nieprawidlowosci w obrebie tych samych ukfa-
dow humoralnych 1 hormonalnych. Nie tylko oty-
los¢ nasila OSA, ale réwniez OSA moze przyczy-
niaé si¢ do wzrostu masy ciala (poprzez m.in. hi-
perinsulinemie oraz oporno$¢ na leptyng). Wyniki
najnowszych badan 1 ich metaanalizy wskazujg
réwniez na prawie 9-krotnie czgstsze wystgpowa-
nie zespotu metabolicznego u chorych z OSA. Wy-
ktadnikiem tych relacji jest nie tylko wzrost ci$nie-
nia tetniczego i rozwdj nadciSnienia t¢tniczego
opornego, ale takze zwickszenie aktywnosci ukfa-
du wspolczulnego oraz istotny wzrost ryzyka serco-
wo-naczyniowego [7, 8, 45, 52].

Ograniczenie iloci snu

W ostatnich latach polozono znaczny nacisk na
zwigzek migdzy diugoscig snu i otyloscig. Postuluje
sig, ze dlugo$¢ snu moze pozostawal w zwigzku
z rozwojem 1 nasilaniem si¢ otylosci. Jakkolwiek wy-
niki badaf nie s3 jednoznaczne, omawiany zwigzek
ma prawdopodobnie charakter krzywej U — zarow-
no krotki, jak 1 znacznie wydluzony sen sg zwigzane
z wystepowaniem otyloSci. Postuluje si¢, ze dlugosé
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snu moze odzwierciedla¢ zaréwno tak zwany niezdrowy
styl zycia, jak 1 nierozpoznane choroby zwiazane z roz-
wojem otyloSci. Dlugos¢ snu poprzez zwigzek z zabu-
rzeniami wydzielania hormonéw regulujacych laknie-
nie moze si¢ wigzal z zakléceniem réwnowagi energe-
tycznej organizmu prowadzacej do otylosci [21, 53-55].

Wykazano réwniez zwiazek z dlugotrwalym skro-
ceniem dlugosci snu i rozwojem cukrzycy. Przepro-
wadzone badania nie pozwalaja jednak na ustalenie
zwigzku przyczynowo-skutkowego miedzy zmniejszong
dlugoscig snu a wystgpowaniem cukrzycy [21, 56-59].

Gangwisch 1 wsp. przedstawili analiz¢ programu
National Health and Nutrition Examination Survey
(NHANES) obejmujgca prawie 5000 oséb w Sred-
nim wieku z populacji ogélnej. Wykazano, ze w cza-
sie 10-letniej obserwacji czas snu wynoszacy 5 go-
dzin 1 mniej byl zwiazany z rozwojem nadci$nienia
tetniczego. Zwigzek ten pozostal réwniez istotny
w analizie wieloczynnikowej, ktéra uwzgledniala
mi¢dzy innymi cukrzyce i otylo$é [60].

Gottlieb 1 wsp. przedstawili interesujgce badanie
wchodzace w sklad programu Sleep Heart Health
Study (SHHS) dotyczace zwigzku dlugosci snu
z wystgpowaniem nadci$nienia t¢tniczego. Do bada-
nia wlaczono 5910 oséb wieku 40-100 lat. Nadcis-
nienie tetnicze wystepowalo czesciej u oséb z krot-
szym, jak 1 z dluzszym snem w poréwnaniu z osoba-
mi $§pigcym 7-8 godzin. Obserwowany zwigzek byl
niezalezny od wieku, plci 1 masy ciala [61]. Nalezy
zaznaczyé, ze zwigzek miedzy dtugoscig snu a wy-
sokoScig ciSnienia tgtniczego jest juz zaznaczony
w okresie dorastania. W badaniu Javaheriego i wsp.,
ktorym objeto 238 nastolatkéw (Sr. wiek 13,7 roku)
wykazano czgstsze wystgpowanie stanu przednadci-
$nieniowego, jak 1 nadci$nienia tgtniczego u nasto-
latkéw Spigcych 6,5 godziny 1 mniej w poréwnaniu
z nastolatkami §pigcymi wiecej niz 6,5 godziny [62].

W badaniu Ogawy i wsp., w ktérym zdrowych
ochotnikéw poddano 24-godzinnej deprywacji snu,
wykazano z kolei wplyw deprywacji snu na zwigk-
szenie aktywnoSci ukladu wspolczulnego ocenianej
za pomocg mikroneurografii i wzrost rozkurczowe-
go ci$nienia tetniczego [63].

Bezsenno$¢

Zaréwno bezsenno$é, jak 1 nadci$nienie tetnicze
dotyczg wysokiego odsetka doroslej populacji. Wy-
niki badania Pol-Monica Bis pozwolily na oszacowa-
nie czesto$cl wystepowania bezsennosci u 0sob z nad-
ci$nieniem w populacji miejskiej. Bezsennos¢ na pod-
stawie badania ankietowego rozpoznano u 30,7% osob
w calej badanej populacji i u 39,2% chorych z nadci-
$nieniem tetniczym. Czgstos¢ ta byla istotnie staty-
stycznie wyzsza niz u osob bez nadci$nienia [42].

W badaniu Bixlera 1 wsp., obejmujacym ponad
1000 losowo wybranych oséb z populacji ogdlnej
w wieku 20-100 lat, bezsenno$¢ byla niezaleznie
zwigzana z wystgpowaniem nadciS$nienia t¢tnicze-
go, obserwowano rowniez wyzsze wartosci ciSnie-
nia u osob z bezsennoscig w poréwnaniu z osoba-
mi bez bezsennosci [37]. Réwniez w dwéch innych
przekrojowych badaniach wykazano czestsze wy-
stepowanie nadci$nienia tetniczego u oséb z bez-
sennoscia w poréwnaniu z osobami bez bezsenno-
§c127.9v.17,9%) [64, 65].

Liczba danych pochodzacych z badah prospek-
tywnych pozwalajgca na oceng zaleznosci przyczy-
nowo-skutkowej mi¢dzy bezsenno$cig a nadci$nie-
niem tetniczym jest ograniczona. Wyniki tych badan
sa niejednoznacznie 1 nie pozwalaja odpowiedzied
na pytanie, czy u 0séb z bezsennoscia dochodzi cze-
Sciej do rozwoju nadci$nienia tetniczego niz u osdb
bez bezsennosci [66, 67].

Zardbwno u zdrowych oséb, jak i u chorych na
nadci$nienie t¢tnicze wykazano zwigzek miedzy
mniej wyrazonym obnizeniem ci$nienia tetniczego
w nocy a wigkszg czestoscig epizodow wybudzen
w nocy i mniejsza iloscig snu wolnofalowego [68].

Mozna postulowa(, ze zwlaszcza chorzy z nadcis-
nieniem tetniczym 1 wspolistniejgca bezsennoscig sg
bardziej narazeni na rozwo6j powiklan narzagdowych
nadci$nienia. Konieczne s3 zatem dalsze, poglebio-
ne badania nad tym zagadnieniem, ktore powinny
dostarczy¢ nowych 1 waznych z punktu widzenia kli-
nicznego informacji.

Podsumowanie

Oproécz ograniczenia czasu snu wynikajacego ze
stylu zycia, zaburzenia snu, w tym OBPS oraz bez-
senno$¢, sg czestymi przyczynami skrocenia czasu
snu lub jego fragmentacji, a takze czgsto wspolist-
nieja z innymi chorobami somatycznymi, neurolo-
gicznymi i psychicznymi [21, 69].

Nalezy réwniez podkreslic, ze zwiazek miedzy
zaburzeniami snu lub przewleklym ograniczeniem
czasu snu a innymi chorobami moze mieé charakter
dwustronny: przewlekle schorzenia moga przyczy-
niaé si¢ do rozwoju zaburzen snu, a takze zaburze-
nia snu mogg przyczyniac si¢ do rozwoju lub nasile-
nia przewleklych schorzen (takich jak choroby ukla-
du sercowo-naczyniowego, cukrzyca, choroby ukfa-
du oddechowego) [69].

Warto réwniez odnotowaé, ze zaburzenia snu
o rznym charakterze moga ze sobg wspolistnieé lub
po sobie nastepowac. W badaniu Krakowa i wsp. [71],
u polowy chorych z OSA stwierdzono réwniez za-
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ZABURZENIA SNU
v
Obturacyjny bezdech Skrocenie czasu snu Bezsennos¢
podczas snu
Zaburzenia funkcji uktadow neurohormonalnych
Nadcis$nienie Cukrzyca Otytos$¢, zespot
tetnicze typu 2 metaboliczny Inne ¢
— przebieg — przebieg — przebieg
kliniczny 1 Kliniczny ¢ Kliniczny ¢
Miazdzyca - choroba wieicowa
Incydenty sercowo-naczyniowe

Rycina 1. Postulowany wptyw zaburzen snu (bezsenno$ci i obturacyjnego bezdechu sennego) oraz ograniczenia czasu snu na rozwgj
nadci$nienia tetniczego, cukrzycy typu 2, otytosci, zespotu metabolicznego oraz powiktan sercowo-naczyniowych

Figure 1. Possible mechanisms of sleep disorders (insomnia and obstructive sleep apnea) and sleep time reduction on development of
hypertension, diabetes mellitus type 2, obesity, metabolic syndrome and their cardiovascular complications

burzenia snu o charakterze bezsennosci (m.in. trud-
noSci w zasypianiu i trudno$ci w utrzymaniu cigglo-
Sci snu). Gooneratne 1 wsp. [70] wykazali z kolei, ze
chorzy w podeszlym wieku, u ktérych wspdlistnieja
bezsennos¢ 1 OSA charakteryzujg si¢ bardziej nasi-
lonym pogorszeniem funkcjonowania w dzie w po-
réwnaniu z chorymi, u ktérych wystepuje tylko jed-
no z tych zaburzef snu. Mozna postulowad, ze oso-
by otyle w okresie poprzedzajgcym rozwdj cukrzycy
charakteryzuja si¢ nieprawidlowym stylem zycia
obejmujgcym migdzy innymi krotki czas snu. W ko-
lejnych latach zycia dochodzi nie tylko do rozwoju
cukrzycy, ale rowniez do poglebienia zaburzen snu
1 rozwoju bezsennosci. Zwickszajacej si¢ masie ciala
1 nasilajgcym si¢ zaburzeniom metabolicznym towa-
rzyszy z kolei nasilenie zaburzef snu o charakterze
OSA [21, 56, 59, 69-71].

Na rycinie 1 przedstawiono postulowany wplyw
zaburzen snu 1 skrécenia jego czasu na zwigksze-
nie ryzyka wystapienia incydentéw sercowo-na-

czyniowych. Nalezy podkresli¢, ze nie wszystkie
postulowane mechanizmy przedstawione na ryci-
nie s3 w pelni udokumentowane. Zee i Turek
w artykule redakcyjnym w czasopiSmie Archives of
Internal Medicine podkreslaja: ,sen jest wykladni-
kiem zdrowia, z tego powodu odpowiednia ilo§é
snu ijego dobra jako$¢ powinny by¢ uznawane za
tak samo wazny element zdrowego stylu zycia, jak
aktywnos¢ fizyczna 1 odzywianie (....) jest tez cal-
kowicie jasne, ze znacznie wicksza liczba badan
jest konieczna dla zrozumienia mechanizmow
laczacych sen ze stanem zdrowia oraz w celu usta-
lenia bezpieczniejszych 1 bardziej skutecznych
metod leczenia zaburzen snu” [69].

Ze wzgledu na istotng populacyjng czestos¢ wy-
stepowania zaburzef snu oraz choréb zwigzanych
ze zwigkszonym ryzykiem chorobowosci i $miertel-
nosci z przyczyn sercowo-naczyniowych, wydaje si¢
wysoce uzasadnione, by rozszerzy¢ stan wiedzy na
temat wzajemnych relacji tych patologii.
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Streszczenie

Badania nad patogenezg choréb ukladu krgzenia
oraz powiklan sercowo-naczyniowych innych scho-
rzen, przede wszystkim cukrzycy oraz innych skla-
dowych zespolu metabolicznego, dostarczajg no-
wych informacji na temat potencjalnych czynnikow
ryzyka sercowo-naczyniowego, mogacych mie¢ zna-
czenie w praktyce klinicznej. Szczegdlnie intensyw-
ne badania dotycza nadciSnienia tgtniczego oraz cu-
krzycy typu 2. Postulowany jest wplyw zaburzen snu
na rozwoj oraz wystepowanie powiklan sercowo-na-
czyniowych w tych chorobach. Do najczescie) wyste-
pujacych w tych populacjach zaburzef snu nalezg
obturacyjny bezdech podczas snu oraz bezsennos¢.
Podkresla si¢ rowniez znaczenie ograniczenia czasu
snu zwigzanego ze stylem zycia. Obturacyjny bez-
dech podczas snu jest silnym 1 niezaleznym czynni-
kiem rozwoju nadci$nienia tetniczego wtbrnego, sta-
nowigc jednocze$nie jego potencjalnie odwracalng
przyczyng. Wspdlistnieje on réwniez czgsto z otylo-
Scig 1 zespolem metabolicznym. Udowodniono wplyw
bezsennosci na rozwdj nadci$nienia tetniczego oraz
jego powiklan narzadowych. Wydaje sig, ze cecha
taczaca patogenetycznie wplyw zaburzef snu na roz-
woj nadci$nienia tetniczego, cukrzycy, otylosci 1 ze-
spofu metabolicznego jest nadmierna aktywacja ukla-
du wspélczulnego. Konieczne sg jednak dalsze bada-
nia kliniczne dla uzasadanienia tej hipotezy.

slowa kluczowe: nadci$nienie tetnicze, cukrzyca,
otylo$é, zespol metaboliczny, zaburzenia snu,
bezsenno$¢, obturacyjny bezdech podczas snu,
deprywacja snu
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