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Obturacyjny bezdech podczas snu
a nadciśnienie tętnicze
Obstructive Sleep Apnea and Mechanism of Hypertension

Summary
Obstructive sleep apnea (OSA) is caused by upper airway
obstruction and in most cases is associated with persistent
hypertension, found in more than half of patients with OSA.
The syndrome should be suspected especially in overweight
hypertensive middle-aged men with excessive daytime
sleepiness, morning headaches and loud snoring during
sleep. The mechanism of hypertension is complex, inclu-
ding increased sympathetic nerve activity and catecholamine
excretion. It should be noted that OSA is regarded as one of
the most common causes of reversible hypertension.
key words: obstructive sleep apnea, mechanism of hyper-
tension, clinical features
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W ciągu ostatnich rosnące zainteresowanie budzi
znaczenie obturacyjnego bezdechu podczas snu (OSA
— obstructive sleep apnea) w patogenezie nadciśnie-
nia tętniczego [1–10]. Składa się na to kilka przyczyn.
Badania prowadzone w ramach Wisconsin Sleep Co-
hort Study w Stanach Zjednoczonych wykazały, że
OSA występuje u 2% kobiet i 4% mężczyzn w śred-
nim wieku [9]. Według niektórych autorów częstość
nadciśnienia tętniczego u chorych z OSA waha się
w przedziale 18–35%, z kolei u około 30% lub więcej
chorych z nadciśnieniem tętniczym może występo-
wać zespół OSA wcześniej nierozpoznany [11–14].

Obturacyjny bezdech podczas snu stanowi czyn-
nik ryzyka powikłań sercowo-naczyniowych i sprzy-

ja wystąpieniu udaru mózgu, incydentów wieńcowych
oraz zaburzeń rytmu serca [15–19]. Ważne znacze-
nie ma fakt, że OSA jest postacią nadciśnienia, które-
go przyczynę można potencjalnie usunąć. Podkreśla
to konieczność właściwego rozpoznania, stwarzają-
cego szansę uzyskania normalizacji ciśnienia krwi
bądź jego lepszej kontroli, przy odpowiedniej mody-
fikacji leczenia farmakologicznego. Trzeba wreszcie
pamiętać, że nierozpoznany zespół obturacyjnego
bezdechu podczas snu może być przyczyną oporne-
go na leczenie nadciśnienia tętniczego [12, 20].

Patogeneza nadciśnienia tętniczego w przebiegu
OSA pozostaje wciąż nie w pełni wyjaśniona.Wiele
danych klinicznych i doświadczalnych wskazuje na
ważną rolę wzmożonej aktywności współczulnej
[4, 11, 21–26]. W czasie wielokrotnie powtarzających
się bezdechów dochodzi do spadku ciśnienia parcjal-
nego tlenu i wzrostu ciśnienia parcjalnego dwutlenku
węgla we krwi. Hipoksemia, przez pobudzenie che-
moreceptorów tętniczych, zwiększa aktywność współ-
czulną. Wzrost ciśnienia krwi zależy głównie od zwięk-
szonego całkowitego oporu obwodowego. W okresach
bezdechu stwierdza się zwiększoną aktywność współ-
czulną rejestrowaną metodą mikroneurografii, a także
wzrost stężenia katecholamin we krwi oraz ich zwięk-
szone wydalanie z moczem [26–29].

Trzebski wyraża pogląd, że powtarzające się epizo-
dy hipoksemii, wywołane epizodami bezdechu pod-
czas snu, powodują przestawienie odruchu z chemo-
receptorów tętniczych na wyższy poziom, co prowa-
dzi do wzrostu aktywności współczulnej, przyczyniając
się do rozwoju nadciśnienia tętniczego. Zdaniem tego
badacza „Nadciśnienie tętnicze rozwijające się w bez-
dechu podczas snu jest rzadkim w klinice nadciśnie-
nia przypadkiem tak czystego mechanizmu neurogen-
nego o pochodzeniu chemoreceptorowym” [30].

Szeroko cytowane w światowym piśmiennictwie
badania Trzebskiego i wsp. wykazały, że również
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w patogenezie nadciśnienia pierwotnego ważne zna-
czenie może mieć zwiększony napęd z chemorecep-
torów tętniczych, będący przyczyną tonicznego
wzmożenia napięcia współczulnego [31–33].

Interesujące są badania Narkiewicza i wsp., które
wykazały, że wywołanie hipoksemii spowodowało
u chorych z OSA znacznie lepiej wyrażony wzrost
wentylacji, ciśnienia tętniczego krwi i częstości skur-
czów serca w porównaniu z grupą kontrolną. W okre-
sach bezdechu wzrost aktywności współczulnej oce-
niany metodę mikroneurografii był większy niż
u zdrowych ochotników [27].

W rozważaniach nad znaczeniem zwiększonej ak-
tywności układu wpółczulnego w etiopatogenezie nad-
ciśnienia tętniczego u chorych z OSA trzeba podkreślić,
że katecholaminy, obok działania wazokonstrykcyjnego,
wywierają działanie mitogenne i mogą przyczyniać się
do rozwoju przebudowy oraz przerostu ściany naczynia
i serca [34, 35]. Uważa się także, że wzmożona aktyw-
ność układu współczulnego jest odpowiedzialna zarów-
no za zaburzenia hemodynamiczne, jak i metaboliczne.
Postuluje się, że zwiększona aktywność współczulna
może być przyczyną insulinooporności, nadmiernej ak-
tywacji krwinek płytkowych, sprzyjającej występowaniu
powikłań zakrzepowych w układzie sercowo-naczynio-
wym [36]. Trzeba dodać, że wzrost stężenia katechola-
min w okresie bezdechu wywołany hipoksemią jest zja-
wiskiem szczególnie niekorzystnym u chorych z prze-
rostem serca, sprzyjając wystąpieniu zaburzeń rytmu.

Godny odnotowania jest fakt, że u chorych z OSA
stwierdzono podwyższone stężenie peptydów natriu-
retyczych we krwi — ANP (atrial natriuretic peptide)
i BNP (brain natriuretic peptide), spowodowane naj-
prawdopodobniej zachodzącymi zmianami hemody-
namicznymi. Peptydy te, obok działania natriuretycz-
nego i diuretycznego, wywierają działanie wazodyla-
tacyjne. Ostatnio donoszono, że leczenie za pomocą
ciągłego dodatniego ciśnienia w drogach oddechowych
(CPAP — continous positive airway pressure) powodu-
je u chorych z OSA normalizację ich stężenia we krwi.
Autorzy sądzą, że oznaczanie ANP i BNP we krwi
może być pomocne w ocenie skuteczności leczenia
omawianego zespołu [37]. Zwiększona sekrecja pep-
tydów natriuretycznych może też sprzyjać występowa-
niu nykturii, często obserwowanej u chorych z OSA.

Na szczególną uwagę zasługują badania, które
wykazały, że u chorych z OSA wzrasta stężenie en-
doteliny we krwi [38], substancji wytwarzanej przez
śródbłonek, charakteryzującej się o wybitnymi wła-
ściwościami wazokonstrykcyjnymi [34]. Posiada ona
również działanie mitogenne, przyczyniając się do
przerostu ściany naczynia i mięśnia sercowego.

Stwierdzono mianowicie, że u chorych z OSA wzra-
sta stężenie endoteliny we krwi, które obniża się po

zastosowaniu CPAP. Na podkreślenie zasługuje fakt, że
wzrostowi endoteliny nie towarzyszył wzrost aktywno-
ści reniny i katecholamin we krwi [38]. Podwyższona
sekrecja endoteliny może odgrywać rolę nie tylko w pa-
togenezie nadciśnienia tętniczego w przebiegu OSA, ale
także w jego utrwaleniu oraz w rozwoju powikłań ser-
cowo-naczyniowych. Można oczekiwać, że zastosowa-
nie w terapii antagonistów receptorów endoteliny umoż-
liwi bliższe poznanie patofizjologicznego znaczenia tego
peptydu w OSA, jak również stworzy nowe możliwości
leczenia nadciśnienia w jego przebiegu.

Wobec postulowanej roli dysfunkcji śródbłonka
w etiopatogenezie nadciśnienia warto przytoczyć wy-
niki badań, które u chorych z OSA wykazały pod-
wyższone stężenie selektyn P i S, co może świadczyć
o upośledzonej funkcji śródbłonka [39].

U chorych z OSA często występuje otyłość. Jak
wiadomo, sprzyja ona rozwojowi nadciśnienia tętni-
czego, a redukcja nadwagi powoduje obniżenie ciśnie-
nia krwi [40]. Nie wykazano jednak wyraźnego
związku między otyłością a występowaniem nadciś-
nienia u chorych z OSA.

Rodzi się pytanie, czy powtarzające się wielokrot-
nie epizody nadciśnienia tętniczego u chorych z OSA
prowadzą do powstania utrwalonego nadciśnienia.
Mimo że związek przyczynowy bezdechów w okre-
sie snu z rozwojem nadciśnienia tętniczego nie jest
w pełni udowodniony, wiele danych wskazuje na ist-
nienie takiej zależności.

Interesujące są badania doświadczalne Brooks’a
i wsp., przeprowadzone bardzo starannie pod wzglę-
dem metodycznym [1]. Za pomocą specjalnej tech-
niki wywołano u psów niedrożność dróg oddechowych
powodującą występowanie OSA. W tej grupie zwie-
rząt występował wzrost ciśnienia krwi zarówno
w czasie snu, jak i w okresie czuwania. Z kolei u zwie-
rząt z zachowaną drożnością górnych dróg oddecho-
wych, u których stosowano okresowe wybudzanie,
obserwowano wzrost ciśnienia krwi jedynie w nocy.
W odróżnieniu od zwierząt z niedrożnością dróg od-
dechowych ciśnienie krwi w okresie czuwania pozo-
stawało prawidłowe. Ciekawe są też badania Fletchera
i wsp., którzy wywołując przez 35 dni pulsacyjną hipo-
ksemię u szczurów, spowodowali wystąpienie nadciś-
nienia tętniczego. U zwierząt, u których dokonywa-
no odnerwienia kłębka szyjnego, ciśnienie krwi nie
ulegało podwyższeniu [22].

Za związkiem OSA z nadciśnieniem tętniczym
wskazują obserwacje, iż leczenie za pomocą CPAP, jak
również leczenie chirurgiczne korygujące niedrożność
dróg oddechowych, powodują obniżenie ciśnienia krwi
i zmniejszenie aktywności współczulnej [41–48].

W rozważaniach nad znaczeniem zaburzeń snu
w rozwoju nadciśnienia nie można pominąć faktu, że
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występowanie nadciśnienia tętniczego u osób chrapią-
cych jest przedmiotem kontrowersji [18, 49–52]. Nie-
którzy autorzy nie stwierdzili zależności między tymi
zjawiskami. Z kolei inni badacze obserwowali wystę-
powanie nadciśnienia i powikłań sercowo-naczynio-
wych. Wyrażany jest pogląd, że u osób chrapiących, ale
niewykazujących pełnoobjawowego zespołu OSA, nad-
ciśnienie może mieć związek z niedrożnością dróg od-
dechowych. Guilleminault i wsp. postulują, że nadciś-
nienie tętnicze często występuje u chorych z zespołem
wzmożonej oporności górnych dróg oddechowych [53].
Osoby te cechuje senność w ciągu dnia, częste wybu-
dzanie w czasie snu, chrapanie. Nie stwierdza się na-
tomiast znacznej hipoksemii.

Jak już wcześniej wspomniano, OSA może być
przyczyną nadciśnienia tętniczego opornego na le-
czenie hipotensyjne. W związku z tym w każdym
przypadku opornego nadciśnienia należy brać pod
uwagę możliwość współistnienia obturacyjnego bez-
dechu podczas snu. Głośne, przerywane chrapanie,
senność i uczucie zmęczenia w ciągu dnia, poranne
bóle głowy, otyłość powinny zawsze budzić podejrze-
nie występowania OSA. W tych przypadkach należy
sprawdzić drożność nosa i obejrzeć jamę ustną (mig-
dałki, podniebienie miękkie, języczek). Trzeba też pa-
miętać, że w znacznym odsetku przypadków u cho-
rych nie obserwuje się nocnego obniżenia ciśnienia
krwi. Na podstawie badań własnych u 70% pacjen-
tów z OSA nie obserwowano w nocy fizjologicznego
spadku ciśnienia krwi [54]. W razie uzasadnionego
podejrzenia występowania OSA u chorego z nadciś-
nieniem należy skierować go do specjalistycznego
ośrodka w celu wykonania odpowiednich badań dia-
gnostycznych.

Warto wspomnieć, że w niedawno opublikowanych
zaleceniach ekspertów amerykańskich (JNC VI) bez-
dech nocny został wymieniony wśród przyczyn nadciś-
nienia tętniczego opornego na leczenie hipotensyjne [55].

U chorych z utrwalonym nadciśnieniem należy roz-
począć leczenie hipotensyjne według ogólnie przyję-
tych zasad. Trzeba jednak dodać, że mało poznany jest
wpływ leków hipotensyjnych na obraz kliniczny OSA.
Jedynie pojedyncze doniesienia wskazywały na nieko-
rzystny wpływ propranololu [56]. Inne badania nie
potwierdziły niekorzystnego wpływu leków b-adreno-
litycznych [57]. Ważne znaczenie u chorych z OSA
ma redukcja nadwagi, ograniczenie spożycia alkoholu
i unikanie leków nasennych oraz sedatywnych.

Można oczekiwać, że dalsze badania zbliżą nas do
lepszego poznania patofizjologii nadciśnienia tętnicze-
go występującego u chorych z obturacyjnym bezde-
chem podczas snu. Ważne znaczenie będzie miało bliż-
sze wyjaśnienie mechanizmów odpowiedzialnych za
utrwalenie się wzrostów ciśnienia w okresach bezde-

chu, jak również określenie wpływu leków hipotensyj-
nych na zaburzoną strukturę snu u tych chorych.

Intensywny rozwój biologii molekularnej pozwala
przypuszczać, że bliżej poznamy znaczenie predys-
pozycji genetycznej w rozwoju nadciśnienia tętnicze-
go u chorych z obturacyjnym bezdechem podczas snu.

Streszczenie
W ciągu ostatnich lat rosnące zainteresowanie budzi
obturacyjny bezdech podczas snu (OSA) i jego zwią-
zek z nadciśnieniem tętniczym. Do głównych objawów
klinicznych należy głośne, przerywane chrapanie, sen-
ność i uczucie zmęczenia podczas dnia, poranne bóle
głowy, otyłość. Patogeneza nadciśnienia tętniczego
w przebiegu OSA pozostaje wciąż nie w pełni wyja-
śniona, wiele danych klinicznych wskazuje między in-
nymi na ważną rolę wzmożonej aktywności współczul-
nej. Należy podkreślić, że OSA stanowi postać nadciś-
nienia z potencjalnie usuwalną przyczyną. Trzeba
również pamiętać, że nierozpoznany zespół obturacyj-
nego bezdechu podczas snu może być przyczyną opor-
nego na leczenie nadciśnienia tętniczego.
słowa kluczowe: obturacyjny bezdech podczas snu,
nadciśnienie tętnicze, obraz kliniczny
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