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Obstructive sleep apnea — apnea killer
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STRESZCZENIE

Zaburzenia oddychania w czasie snu stanowią niejednorodną grupę chorób, do których

zalicza się zespół obturacyjnego bezdechu sennego. Zebranie wywiadów, zwykle od

bliskiej rodziny, umożliwia wstępne rozpoznanie.

Główną przyczyną choroby są zaburzenia rozwojowe twarzoczaszki oraz anomalie gór-

nych dróg oddechowych. Istotnym czynnikiem usposabiającym lub nasilającym obja-

wy jest otyłość. Negatywny wpływ wywierają kawa, papierosy oraz leki uspokajające

i nasenne, które dają fałszywe poczucie poprawy.

W czasie snu pojawia się nadmierny spadek napięcia mięśni podniebienia miękkiego

języczka, języka oraz tylnej ściany gardła. Stopień ich zapadania prowadzi do upośle-

dzenia (chrapania) i okresowego braku przepływu powietrza (bezdechu) przez górne

drogi oddechowe, mimo zachowania ruchów oddechowych klatki piersiowej.

Ustawiczny bezdech senny jest poważnym problemem dla pacjenta oraz jego rodziny.

Zaawansowany zespół stanowi przyczynę problemów w pracy. Kierowcy z nieleczonym

bezdechem są często sprawcami groźnych wypadków drogowych, w tym zderzeń czo-

łowych. Obturacyjny bezdech senny wywiera poważny negatywny wpływ na wszystkie

układy, w tym groźny wpływ na układ krążenia — osoby cierpiące na bezdech śródsen-

ny wykazują wzmożoną aktywność układu współczulnego oraz wysokie ryzyko rozwoju

nadciśnienia tętniczego, choroby niedokrwiennej i wystąpienia zaburzeń rytmu, w tym

uporczywie nawracających napadów migotania przedsionków, komorowych zaburzeń

rytmu i nagłego zgonu sercowego.

Badanie polisomnograficzne, wykonywane w czasie snu, ma na celu ocenę, czy pacjent

cierpi na bezdech, ocenia jego rodzaj i stopień.

Zróżnicowane przyczyny obturacyjnego bezdechu sennego powodują, że wybór metod

leczenia jest indywidualny. W przypadku zaburzeń drożności nosogardzieli konieczna

jest operacja korekcyjna, na przykład plastyka podniebienia, usunięcie przerośniętych

migdałków, skrzywienia przegrody nosa. Istotne znaczenie mają: zmiana stylu życia,

redukcja masy ciała, odstawienie używek i leków wpływających na oddychanie. U do-

rosłych zwykle podstawową zachowawczą metodą leczenia jest oddychanie powietrzem
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podawanym do dróg oddechowych pod dodatnim ciśnieniem za pomocą powietrznej

pompy podłączonej do specjalnej maski na twarz, pokrywającej nos albo nos i usta

(CPAP, autoCPAP, biPAP). Dodatnie ciśnienie powoduje mechaniczne usztywnienie

górnego odcinka dróg oddechowych. Leczenie protezą powietrzną zapobiega zapada-

niu gardła w czasie snu i obniżaniu wysycenia krwi tlenem, a w konsekwencji niedotle-

nieniu całego organizmu, w tym ośrodkowego układu nerwowego, nerek i serca i jego

groźnym konsekwencjom.
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ABSTRACT

Breathing disorders during sleep are heterogeneous group of diseases, which include

obstructive sleep apnea syndrome. Family medical history can enable the initial dia-

gnosis. The main cause of the disease are developmental defects of the upper respira-

tory tract and craniofacial anomalies. One of the most important risk factors is obesity.

Smoking, sleeping pills, and coffee have negative effect. During sleep there is an exces-

sive decrease in muscle tension of the soft palate, uvula, tongue and back of the throat.

This leads to an impairment of airflow (snoring) and periodic lack of airflow (apnea).

Constant sleep apnea can also cause problems at everyday activities such as driving

(serious road accidents including frontal collisions). Obstructive sleep apnea has

a negative impact on overall morbidity especially on cardiac health status. The patients

suffering from sleep apnea have increased sympathetic activity and are in high risk of

developing hypertension, coronary artery disease and arrhythmias, including atrial

fibrillation, ventricular arrhythmias or even sudden cardiac death.

Polysomnography diagnosis sleep apnea, can show progress of the disease and helps

to establish the treatment. The complexity of symptoms and patophysiology of the di-

sease requires individual treatment. Laryngological correction such as plastic surge-

ry of the palate, nasal septum curvature surgery, or removal of hypertrophic tonsils might

be necessary. Lifestyle changes, weight reduction, withdrawal of drugs that adversely

affect the breath are also important. One of the documented treatment options is to

supply air to the respiratory tract under positive pressure during sleep using an air pump

connected to a special face mask covering the nose or nose and mouth (CPAP, auto-

CPAP, BiPAP). Positive pressure causes mechanical stiffening of the upper respirato-

ry tract, prevents the throat from collapsing during sleep and decreasing oxygen satu-

ration and consequently the whole body hypoxia, including the central nervous system,

kidneys and heart.

Forum Medycyny Rodzinnej 2012, vol 6, no 3, 103–114

key words: obstructive sleep apnea, snoring, polysomnography, CPAP, heart rhythm disorders, sleep,

hypertension, coronary artery disease, heart failure, cardiovascular disease, sudden cardiac death

Nie dać się wtłoczyć w standardową rutynę…
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WSTĘP
Chrapanie i bezdech senny budzą lęk, współ-

czucie, zawstydzenie, czasem odrazę, a zara-

zem chrapiący nie pozwala rodzinie na spo-

kojny sen.

Szczęśliwie, coraz głębsze zrozumienie
mechanizmów jego powstawania częściej

pozwala na wybór właściwej metody lub

metod leczenia. Dlatego rodzina może po-

móc chrapiącemu, namawiając chorego do

wizyty lekarskiej, a zarazem powinna

uczestniczyć (!) w czasie zbierania wywia-
dów. Lekarz rodzinny, znając objawy wywo-

ływane zaburzeniami oddechu w czasie snu

i zadając właściwe pytania, stawia wstępne

rozpoznanie oraz ukierunkowuje dalsze po-

stępowanie.

U osób z chorobami towarzyszącymi lub
wywołanymi bezdechem konieczne jest zło-

żone postępowanie, w tym ze strony laryngo-

loga lub pulmonologa specjalizujących się

w leczeniu bezdechu. Czasem konieczna jest

pomoc psychologa lub psychiatry.

Czy kiedykolwiek spotkałeś się z uczu-
ciem zmęczenia w ciągu dnia, mimo „prze-

spanej” nocy? Są osoby, które potrafią za-

snąć nawet na wspaniałym koncercie lub cie-

kawym filmie, niezależnie od pory dnia.

Zastanówmy się co może być tego przyczyną.

Często jest nią choroba zwana obturacyjnym
bezdechem podczas snu (OBS) — „wstydli-

wy” problem jest często bagatelizowany

przez pacjenta, chociaż znacznie obniża ja-

kość życia jego i rodziny, zagraża wypadka-

mi komunikacyjnymi i usposabia do rozwo-

ju wielu chorób, w tym groźnych chorób
układu krążenia. Skuteczne leczenie staje

się ważnym zadaniem dla lekarza, czasem

dla lekarzy kilku specjalności.

RODZAJE ZABURZEŃ ODDYCHANIA
W CZASIE SNU
Zaburzenia oddychania w czasie snu stano-

wią niejednorodną grupę chorób, do któ-

rych zalicza się:

— zespół obturacyjnego bezdechu sennego;

— zespół ośrodkowego bezdechu sennego;

— zespół wzmożonej oporności dróg odde-

chowych;

— zespół otyłości i hipowentylacji.

Zespół obturacyjnego bezdechuZespół obturacyjnego bezdechuZespół obturacyjnego bezdechuZespół obturacyjnego bezdechuZespół obturacyjnego bezdechu
sennegosennegosennegosennegosennego (OBS)(OBS)(OBS)(OBS)(OBS)

Zespół obturacyjnego bezdechu sennego jest

najczęstszą postacią zespołów bezdechu
(90%). W czasie snu pojawia się nadmierny

spadek napięcia mięśni podniebienia miękkie-

go wraz z języczkiem, języka oraz tylnej ścia-

ny gardła. W zależności od stopnia ich zapa-

dania dochodzi do upośledzenia (hipowenty-

lacji — hypopnoe) i okresowego braku przepły-
wu powietrza (bezdechu — apnoe) przez gór-

ne drogi oddechowe, mimo zachowania ru-

chów oddechowych klatki piersiowej.

Obturacyjny bezdech senny wywiera

poważny negatywny wpływ na wszystkie
układy, w tym na układ krążenia. Badania

kliniczne wyraźnie wskazują, że osoby cier-

piące na bezdech śródsenny wykazują

wzmożoną aktywność układu współczulne-

go oraz wysokie ryzyko rozwoju nadciśnie-

nia tętniczego, choroby niedokrwiennej
i wystąpienia zaburzeń rytmu, w tym upo-

rczywie nawracających napadów migotania

przedsionków.

Nie wszyscy pacjenci, którzy odpowia-

dają twierdząco na pytanie odnośnie zmę-

czenia, wzmożonej senności w ciągu dnia,
zaburzeń libido, mają OBS. Tym niemniej,

w każdym przypadku należy brać pod uwagę

jego istnienie, ponieważ właściwe leczenie

może chronić pacjenta przed wieloma nega-

tywnymi skutkami tej podstępnej choroby.

Definicja OBS

Zgodnie z definicją, mianem bezdechu

sennego określa się występowanie podczas

snu: przerw między kolejnymi oddechami
przekraczającymi 10 sekund, spadku przepły-

wu w górnych drogach oddechowych poniżej

Dawniej sądzono, że
chrapanie jest objawem
zdrowia, a obecnie
pacjenci często
bagatelizują „wstydliwą”
chorobę, nie znając jej
wielokierunkowych
zagrożeń

Zebranie wywiadów,
zwykle nie od pacjenta,
a od bliskiej rodziny,
umożliwia rozpoznanie
OBS
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50% wartości przepływu wyjściowego przez

co najmniej 10 sekund lub spadku saturacji
krwi tętniczej o ponad 4%. W normalnych

warunkach, w czasie spoczynku człowiek od-

dycha z częstością 10–12 oddechów na minu-

tę. Częstość oddechów może się zmniejszać

w trakcie zasypiania. Zjawisko takie nie jest

patologią i nie bierze się go pod uwagę w usta-
laniu rozpoznania. Okresy bezdechu senne-

go pod względem liczebności m.in. opisuje

tzw. wskaźnik bezdechu/spłycenia oddechu

(AHI, apnea/hypopnea index) (tab. 1) [1].

Czynniki predysponujące do OBPS?

Wystąpieniu tej postaci zespołu sprzyja oty-

łość (!), krótka, szeroka szyja, długie pod-

niebienie miękkie, powiększone migdałki
podniebienne, polipy nosa, skrzywienie

przegrody nosa oraz używki i leki zmniej-

szające napięcie mięśniowe. Spośród cho-

rych z potwierdzonym OBS 70% to osoby

otyłe. Przyrost masy ciała o 10% zwiększa

ryzyko OBPS 6-krotnie, natomiast obwód
szyi przekraczający 48 cm aż 20-krotnie

(tab. 2, 3).

Bezdech senny jest poważnym proble-

mem dla pacjenta oraz jego rodziny. Za-

awansowany zespół stanowi przyczynę pro-

blemów w pracy. Kierowcy z nieleczonym
bezdechem, tak samo jak osoby z deficytem

snu są często sprawcami groźnych wypad-

ków drogowych.

Objawy wskazujące na obecność OBS

Chorzy z OBS zgłaszają okresowe przebu-

dzenia, często z uczuciem braku tchu. Skarżą

się na bóle głowy, suchość śluzówek jamy

ustnej, potrzebę kilkukrotnego oddawania

moczu w nocy, zlewne poty nocne w obrębie

górnej połowy ciała oraz zaburzenia libido.

W konsekwencji fragmentacji snu dochodzi

do nadmiernej senności i zasypiania w cią-
gu dnia, trudności w koncentracji, rozdraż-

nienia, pojawienia się objawów depresji.

Typowe cechy OBS to nawracające głośne,

nieregularne chrapanie oraz przerwy w od-

Nieleczony skutecznie
bezdech senny jest

przeciwwskazaniem do
prowadzenia samochodu
— wyklucza zawód pilota

oraz kierowcy

Tabela 1

Wskaźnik AHI a postać obturacyjnego
bezdechu sennego

Wskaźnik AHI a postać OBS

AHI ≥ 5 i < 15 Łagodna

AHI 15–30 Umiarkowana

AHI > 30 Ciężka

AHI, apnea/hypopnea index

Tabela 2

Czynniki ryzyka wystąpienia OBS

Otyłość/nadwaga, jeden z głównych czynni-
ków usposabiających do OBS

Palenie tytoniu

Płeć męska (mężczyźni 4% populacji, kobiety
2% populacji)

Wiek (mężczyźni w wieku 40–49 lat, kobiety w
wieku 50–60 lat)

Obwód szyi > 43 cm u mężczyzn i > 40 cm u
kobiet

Zmiany anatomiczne górnych dróg oddecho-
wych

Deformacje budowy twarzoczaszki rozwojowe
(zwykle uwarunkowane genetycznie, np. nie-
dorozwój żuchwy) i pourazowe

Nadużywanie alkoholu oraz spożywanie alko-
holu przed snem (alkohol zmniejsza napięcie
mięśni gardła)

Wiek — mężczyźni, zwykle > 35.–40. rż.
kobiety, zwykle > 50. rż. (po menopauzie)

Leki uspokajające i nasenne — fałszywe po-
czucie poprawy

Niedoczynność tarczycy

Akromegalia

Tabela 3

Zmiany anatomiczne górnych dróg
oddechowych

Opadające długie podniebienie miękkie

Długi języczek

Duży język

Przerost migdałków podniebiennych,
trzeci migdał

Skrzywienie przegrody nosa

Przerost małżowin nosowych

Polipy

Pierwotnie wąskie drogi oddechowe

Krótka szyja

Chrapanie nie zawsze
jest objawem OBS, ale

w obturacyjnym
bezdechu zawsze

występuje chrapanie
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dychaniu. Z tego powodu istotne są dane

z wywiadów uzyskane od rodziny pacjenta

podejrzanego o OBS.
Chorobie często towarzyszą objawy ze

strony wielu narządów; spośród zgłaszanych

dolegliwości dominuje refluks żołądkowo-

przełykowy, któremu sprzyja nadmierne ciś-

nienie w jamie brzusznej w trakcie bezdechu.

Częstym problemem jest nykturia związana
z nadmiernym wydzielaniem przedsionko-

wego peptydu natriuretycznego (ANP, atrial

natriuretic peptide) oraz uczucie nierównej

pracy serca (tab. 4).

Jak można potwierdzić rozpoznanie OBS?

Metodą referencyjną dla ustalenia rozpo-

znania jest badanie polisomnograficzne.

Dzięki niemu dokonuje się różnicowania
rodzaju zaburzeń oddychania w czasie snu,

oraz można ocenić powiązania między zabu-

rzeniami oddechu a epizodami zaburzeń

rytmu serca. W skład badania polisomnogra-

ficznego wchodzą:

1. elektroencefalogram (EEG);
2. EKG;

3. elektrookulogram (EOG);

4. elektromiogram (EMG — elektrody na

nogach);

5. badanie ruchów klatki piersiowej i brzu-
cha;

6. pomiar saturacji krwi;

7. ustalanie pozycji ciała.

Polymesam pozwala na prostszą, często

stosowaną ocenę:

1. występowania chrapania (mikrofon na
szyi);

2. pozycji ciała (czujnik na brzuchu);

3. tętna (elektrody na klatce piersiowej);

4. saturacji krwi tętniczej (pulsoksymetr na

palcu).

Jaki wpływ ma OBS na nasz organizm?

Obturacyjny bezdech senny prowadzi do
upośledzenia/zahamowania przepływu po-

wietrza w obu kierunkach (do i z płuc),

w konsekwencji do hipoksji i nadmiaru CO2

(hiperkapnii). Brak przepływu powietrza

prowadzi do wzmożonej pracy mięśni klat-

ki piersiowej i brzucha. Odpowiedzią na te
zjawiska jest wyrzut amin katecholowych,

które powodują gwałtowne otwarcia gardła

Typowe cechy zespołu
OBS to nawykowe,
zwykle głośne,
nieregularne chrapanie
oraz przerwy
w oddychaniu

Tabela 4

Objawy i zagrożenia związane z OBS

Objawy w nocy Objawy w ciągu dnia Objawy i poważne
wydarzenia wtórne do OBS

Ustawiczne chrapanie — zwykle
głośne i nieregularne

Wielokrotne bezdechy
(obserwowane przez osoby
trzecie)

Niespokojny, przerywany sen

Nagłe, częste przebudzania
połączone z uczuciem duszenia
lub dławienia (brak powietrza,
przyspieszony oddech i tętno,
wzrost ciśnienia)

Lęk przed zaśnięciem

Częste oddawanie moczu

Zlewne poty

Sen nie przynosi wypoczynku

Nadmierna senność w ciągu dnia

Rozdrażnienie

Niepokój

Zaburzenia pamięci

Utrudniona koncentracja

Po obudzeniu suchość śluzówek jamy ustnej

Poranne zmęczenie

Ból głowy

Badanie
polisomnograficzne,
wykonywane w czasie
snu, ma na celu ocenę,
czy pacjent cierpi na
bezdech, ocenia jego
rodzaj i stopień

Zaburzenia potencji

Osłabione libido

Konflikty rodzinne

Problemy zawodowe

Wypadki, zderzenia
czołowe

Lęk Æ depresja
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wraz z głośnym chrapnięciem i gwałtownym

przebudzeniem, tachykardią, wzrostem ciś-
nienia oraz hiperwentylacją. Wyrównawcza

hiperwentylacja po bezdechu prowadzi do

hipokapnii — oddech zwalnia się, chory za-

sypia, gardło zapada i wyżej wymieniony

proces nawraca, prowadząc do kolejnego

bezdechu. Powyższe, gwałtowne zmiany pro-
wadzą do intensywnych zmian częstości ryt-

mu (brady- i tachykardii zatokowej) [2].

Czy występują powiązania między OBS

a chorobami kardiologicznymi?

Obturacyjny bezdech senny nie tylko znacz-

nie pogarsza jakość życia, ale istotnie nieko-

rzystnie wpływa na wszystkie układy ustroju,

w tym na układ krążenia oraz układ wykrze-
piania i fibrynolizy (nasilając wykrzepianie

i osłabiając fibrynolizę). Stąd bezdech sen-

ny stwierdza się znacznie częściej u osób

z chorobami serca i naczyń, w tym z chorobą

wieńcową, nadciśnieniem tętniczym, zabu-

rzeniami rytmu czy niewydolnością serca.
W tych przypadkach dotyczy to nawet 20–50%

osób. Obarczeni są oni zwiększonym ryzy-

kiem udaru oraz nagłego zgonu sercowego,
w tym zgonu w czasie snu [3–5] (tab. 5).

Wpływ OBS na automatyzm serca

i przewodzenie przedsionkowo-komorowe

W grupie chorych z OBS, w okresach chra-

pania i bezdechu stwierdza się gwałtowne

zmiany częstości rytmu zatokowego:

1. z okresami zwolnienia rytmu, naprze-

miennie z
2. okresami gwałtownie narastającego

przyspieszenia w następstwie narastania

aktywności układu adrenergicznego.

Może to imitować zespół chorego węzła

zatokowego tzw. zespół brady–tachykardia.

W zaawansowanych postaciach OBS poja-
wiają się okresy bradykardii, z pauzami trwa-

jącymi ponad 2 s, z reguły w godzinach snu,

a w czasie nawracających i przedłużających

się epizodów zahamowań zatokowych zwy-

kle nie pojawia się rytm zastępczy z niżej

położonych ośrodków bodźcotwórczych [6].
Niestety, wtórnie może rozwinąć się wyżej

Bezdech senny znacznie
częściej występuje wśród

osób z chorobami serca
i naczyń m.in.

z nadciśnieniem
tętniczym, chorobą

wieńcową, zaburzeniami
rytmu czy

niewydolnością serca

Tabela 5

Zagrożenia i powikłania związane z obturacyjnym bezdechem sennym

Groźne wypadki komunikacyjne (zderzenia czołowe!); pacjenci z OBS mają kilkakrotnie wyższe ryzyko
spowodowania wypadku i nie powinni prowadzić pojazdów mechanicznych

Nadciśnienie tętnicze — częstość występowania i jego stopień zależy od zaawansowania OBS,
jednak nawet łagodna postać OBS zwiększa 2-krotnie ryzyko wystąpienia nadciśnienia

Zaburzenia rytmu serca
— u osób bez organicznej choroby serca:

Æ skurcze dodatkowe Æ częstoskurcz Æ migotanie przedsionków
Æ u osób z wrodzonym podłożem do re-entry — typowe trzepotanie przedsionków, AVNRT, AVRT

— u osób z organiczną chorobą serca — przedsionkowe i komorowe zaburzenia rytmu,
w tym złośliwe jego postacie, zagrażające życiu

Choroba niedokrwienna serca występuje 2–4 razy częściej; zaawansowana postać OBS zwiększa za-
grożenie nagłym zgonem

OBS prowadzi do dysfunkcji śródbłonka, zwiększa CRP i ekspresję cytokin

Nietolerancja glukozy, insulinooporność => cukrzyca

OBS nasila objawy niewydolności serca

Udar mózgu, jako następstwo złożonych czynników (nadciśnienie, choroba niedokrwienna serca,
OBS, cukrzyca), w tym wzrost aktywności czynników wykrzepiania i zmniejszenie aktywności
fibrynolitycznej

Bezdech pogarsza rokowanie pacjenta z udarem i zwiększa ryzyko wystąpienia kolejnego udaru

Depresja reaktywna

Zaburzenia potencji i obniżenie libido

Czerwienica
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wymieniony zespół oraz epizody bloku

przedsionkowo-komorowego, jako wielu

czynników: OBS, znacznych obciążeń (oty-

łość, nadciśnienie tętnicze), choroby niedo-

krwiennej i rozwoju remodelingu. Ponadto

wystąpienie kolejnej choroby, jaką jest bo-
relioza, u pacjenta z nieleczonym OBS, za-

graża poważnymi zaburzeniami automaty-

zmu i przewodzenia.

Badanie holterowskie i telemedycyna

a obturacyjny bezdech senny

Holter-EKG i telemedyca pozwalają na:

1. uchwycenie gwałtownych, nawracają-

cych zmian częstości rytmu zatokowego

(brady-, tachykardia) w czasie snu;
2. występowanie lub nasilanie arytmii w go-

dzinach nocnych (m.in. czynników wy-

zwalających migotanie przedsionków —

pobudzenia przedwczesne pojedyncze,

pary, serie).
Dane te sugerują istnienie OBS. W takim

przypadku konieczne jest przeprowadzenie

wywiadów z rodziną z ukierunkowaniem

rozmowy na objawy zaburzeń oddychania

w czasie snu. A zarazem badania te, przydat-

ne w ustalaniu wskazania do stymulacji,
mogą być pomocne w uchwyceniu właściwej

etiologii dysfunkcji automatyzmu i zaburzeń

rytmu serca.

Badania te pozwalają również ocenić,

w jakim stopniu leczenie OBS wpływa na re-

dukcję wyżej wymienionych zaburzeń.
Pomocne w tym przypadku jest połączenie

badania holterowskiego z pulsoksymetrią pod-

czas snu. W przypadku występowania istot-

nych spadków saturacji krwi tętniczej w trak-

cie epizodów bradykardii lub zaburzeń rytmu

serca istnieje duże prawdopodobieństwo, że
pacjent ma zespół bezdechu sennego.

Takiego chorego należy skierować na

badanie polisomnograficzne, gdyż czasem

odpowiednie leczenie bezdechu może odda-

lić potrzebę leczenia stałą stymulacją. Sku-

teczne leczenie OBS za pomocą aparatu
zapewniającego ciągłe lub okresowe dodat-

nie ciśnienie w drogach oddechowych obni-

ża liczbę wystąpienia niekorzystnych incy-

dentów sercowo-naczyniowych [7–9]. Opisa-

no duże grupy chorych z OBS z zaawanso-

waną nocną bradyarytmią, u których po za-
stosowaniu masek zapewniających dodatnie

ciśnienie w drogach oddechowych (CPAP,

continous positive airway pressure), ustąpiła

objawowa bradykardia, a zarazem zmniej-

szało się zagrożenie nagłym zgonem. Co wię-

cej, istnieją doniesienia dobrze dokumentu-
jące fakt (monitorowanie holterowskie, po-

lisomnografia, ILR), że CPAP powoduje

u znacznego odsetka chorych całkowitą re-

gresję stwierdzanych przed leczeniem zabu-

rzeń rytmu serca [10].

Fietze i wsp. zauważyli, że u niektórych
pacjentów, którym wszczepiono stymulator

— stymulacja nocna, przeciwdziałając pato-

logicznej bradykardii, zmniejszała liczbę

epizodów bezdechu sennego. Garrigue

i wsp. w badaniach polisomnograficznych

wykazali u pacjentów z OBS, że stymulacja
przedsionkowa o częstości przewyższającej

o 15/min średni nocny rytm serca w sposób

istotny redukowała liczbę epizodów bezde-

chu sennego. Szczególną uwagę przywiązy-

wano do tego, że aktywacja współczulna

podczas stymulacji może przeciwdziałać
wzmożonemu napięciu nerwu błędnego.

W innych badaniach zaś nie wykazano ko-

rzyści klinicznych ze stosowania stałej sty-

mulacji serca w OBS [11–16]. Z własnych do-

Rycina 1. Obturacyjny bezdech senny a inne
choroby
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świadczeń wynika, że wszczepienie stymula-

tora osłabia kliniczne objawy choroby; ma to

istotne znaczenie u pacjentów, u których,

z różnych przyczyn, nie uzyskano dostatecznej

eliminacji chrapania i bezdechów (ryc. 1).

Obturacyjny bezdech senny

a migotanie przedsionków

Dowiedziono że u osób z ciężką postacią

OBS ryzyko wystąpienia migotania przedsion-
ków było aż 4-krotnie większe w porównaniu

z osobami z prawidłowym snem. Obturacyjny

bezdech senny jest czynnikiem usposabiają-

cym do wyzwalania migotania poprzez gwał-

towne zmiany cyklu serca (w następstwie gwał-

townych zmian aktywności w obrębie autono-
micznego układu nerwowego), wzrost aktyw-

ności ognisk arytmogennych z kaskadą arytmii

przedsionkowych, nasileniem niejednorodne-

go przewodzenia, które usposabiają do zawią-

zywania napadu migotania przedsionków. Ze-
spół bezdechu (hipoksemii), usposabiając do

nadciśnienia tętniczego, pogłębia środowisko

sprzyjające nawrotom migotania i narastania

podłoża do migotania przetrwałego.

Obturacyjny bezdech senny

a nadciśnienie tętnicze

W następstwie fragmentacji snu i braku snu

głębokiego ciśnienie tętnicze nie obniża się

jak u zdrowych — w konsekwencji ponad
50% pacjentów z OBS ma nadciśnienie tęt-

nicze [17–19]. Pojawiają się pobudzenia

przedwczesne komorowe.

Powtarzające się okresy bezdechu pro-

wadzą do hipoksemii, hiperkapnii oraz gwał-

townych zmian ciśnienia wewnątrz klatki
piersiowej. Hipoksemia i hiperkapnia wywo-

łują odpowiedź ze strony chemoreceptorów,

która łącznie ze zwiększonym wytwarzaniem

i uwalnianiem amin katecholowych prowa-

dzi do wzmożonej reakcji naczyniowej

i w rezultacie przejawia się wzrostem ciśnie-
nia tętniczego [20]. U chorych na OBS nie

obserwuje się fizjologicznego obniżenia

wartości ciśnienia tętniczego w nocy.

Hipoksemia może także wywoływać

efekt naczyniozwężający w mechanizmie

wzmożonej produkcji endoteliny-1. Wyka-

zano, że u osób nieleczonych powtarzające

się epizody zaburzeń oddychania podczas

snu zwiększają stężenie endoteliny-1 w oso-
czu oraz podnoszą ciśnienie tętnicze i z cza-

sem prowadzą do podwyższonego ciśnienia

tętniczego również w godzinach dziennej

aktywności. Kato i wsp. wykazali w swoich

badaniach niekorzystny wpływ bezdechu

sennego na funkcję śródbłonka, nie tylko po-
przez zwiększone uwalnianie endoteliny-1, ale

także obniżenie stężenia tlenku azotu [22].

W związku z tym mechanizm niekorzystne-

go oddziaływania bezdechów sennych na

układ krążenia tłumaczony jest głównie upo-

śledzeniem funkcji baroreceptorów, chemo-
receptorów oraz nocnymi zwyżkami ciśnie-

nia tętniczego [23–25].

Skuteczne leczenie OBS zmniejsza nie

tylko stężenie endoteliny-1, ale także obni-

ża średnie ciśnienie tętnicze mierzone w 24-

-godzinnym pomiarze automatycznym [26].
Między innymi terapia OBS za pomocą ma-

sek zapewniających dodatnie ciśnienie w dro-

gach oddechowych (CPAP) skutkuje obniże-

niem ciśnienia tętniczego [21].

Obturacyjny bezdech senny

a nagły zgon sercowy/wyładowania ICD

Częstość występowania bezdechu sennego

jest zdecydowanie wyższa wśród osób z cho-
robami serca i naczyń m.in. z chorobą wień-

cową, nadciśnieniem tętniczym, zaburzenia-

mi rytmu czy niewydolnością serca. W tych

przypadkach dotyczy to nawet 20–50% osób.

Obarczeni są oni zwiększonym ryzykiem

zgonu, a w szczególności nagłym „zgonem
sercowym” w czasie snu [3–5]. Nagły zgon

zdarza się u mężczyzn nawet nieprzekracza-

jących 50. roku życia. U pacjentów z chorobą

niedokrwienną, nawracający bezdech pogłę-

bia niedotlenienie mięśnia sercowego, uspo-

sabiając do złośliwych komorowych zabu-
rzeń rytmu i nagłego zgonu. Ważna jest ana-

U osób z ciężką postacią
OBS ryzyko wystąpienia
migotania przedsionków
jest aż 4-krotnie większe
w porównaniu z osobami

z prawidłowym snem

U większości pacjentów
z obturacyjnym

bezdechem występuje
nadciśnienie tętnicze
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liza holterowskiego badania EKG pod tym

kątem. Opisywane są sytuacje, kiedy inter-

wencje kardiowertera–defibrylatora (ICD,

implantable cardioverter–defibrillator) po-

wtarzając się tylko w godzinach nocnych

skłoniły do poszerzenia oceny przyczyn aryt-
mii o polisomnografię, a jej dodatni wynik

i rozpoczęcie terapii (CPAP) spowodowały

redukcję wyładowań kardiowertera, a więc

redukcję zagrażających życiu arytmii.

Obturacyjny bezdech senny a cukrzyca

Około 80% pacjentów z rozpoznanym OBS

jest otyłych i znamiennie częściej występuje

u nich cukrzyca (związana zwykle z insulino-

opornością).

W jaki sposób można leczyć OBS?

Zróżnicowane przyczyny OBS powodują, że
wybór metod leczenia jest indywidualny.

Istotne znaczenie mają: zmiana stylu życia,

redukcja masy ciała, odstawienie używek

i leków wpływających na oddychanie; m.in.

u otyłych obniżenie masy ciała (o kilkana-

ście, kilkadziesiąt kilogramów) może znacz-
nie złagodzić OBS.

W przypadkach anomalii, konieczna jest

korekcja nieprawidłowości laryngologicz-

nych (np. usunięcie przerośniętych migdał-

ków czy korekcja przegrody nosowej), prze-

prowadzenie plastyki gardła i języka oraz
stosowanie aparatów zewnątrzustnych.

Jednak zwykle podstawową zachowaw-

czą metodą leczenia jest oddychanie powie-

trzem podawanym do dróg oddechowych

pod dodatnim ciśnieniem za pomocą po-

wietrznej pompy, podłączonej do specjalnej
maski na twarz, pokrywającej nos, albo nos

i usta (CPAP).

Dodatnie ciśnienie powoduje mecha-

niczne usztywnienie górnego odcinka dróg

oddechowych, zapobiegając zapadaniu się

jego ścian. W ten sposób zapewniony zosta-
je prawidłowy przepływ powietrza przez cały

czas snu. U chorych z nadciśnieniem tętni-

czym niejednokrotnie obserwuje się obniże-

nie ciśnienia tętniczego, co często umożliwia

zmniejszenie dawek, a niekiedy odstawienie

leków hipotensyjnych. Stosując różne meto-

dy oceny (monitorowanie holterowskie, po-

lisomnografia, ILR), stwierdzono, że CPAP

korzystnie wpływa na zmniejszenie liczby
dysfunkcji automatyzmu węzła zatokowego

oraz u znacznego odsetka chorych powoduje

regresję zaburzeń rytmu serca [10, 27–31].

Obecnie istnieje coraz szerszy wybór protez

powietrznych (patrz tab. 6).

Stała stymulacja a zespół OBS

W zaleceniach European Society of Cardio-

logy (ESC) i European Heart Rhythm Associa-

tion (EHRA) z 2007 roku zespół bezdechu
sennego nie stanowi wskazań do stałej stymu-

lacji serca, jednak u pacjentów, którzy są sty-

mulowani z przyczyn konwencjonalnych za-

leca się utrzymanie adekwatnego rzutu serca

w godzinach nocnych poprzez zaprogramo-
wanie częstości stymulacji 15 uderzeń na mi-

nutę powyżej endogennego rytmu serca, nie-

zależnie od postaci bezdechu sennego [32].

Zespół ośrodkowego
bezdechu sennego (CSAS)

Polega na występowaniu pierwotnej lub

wtórnej hipowentylacji pęcherzyków płuc-

nych wskutek zmniejszenia pobudliwości

chemoreceptorów, co powoduje przejścio-
we zaburzenia czynności oddechowej okre-

ślane mianem rytmu oddechowego Chey-

ne’a-Stokesa. Zespół jest często wtórny do

przewlekłych chorób płuc, układu nerwowo-

mięśniowego czy patologii w obrębie ukła-

du kostnego. Jednak najczęstszą przyczyną
jest zastoinowa niewydolność krążenia. Sza-

cuje się, że nawet 40% pacjentów z frakcją

wyrzutową lewej komory poniżej 40% ma

zespół ośrodkowego bezdechu sennego [33].

U pacjentów z niewydolnością serca

i ośrodkowym bezdechem sennym stosuje się
odmienny sposób leczenia, tzn. stymulację

resynchronizującą funkcję komór serca, któ-

ra istotnie redukuje liczbę bezdechów sen-

W przypadku zaburzeń
drożności nosogardzieli,
przed zastosowaniem
CPAP konieczna jest
operacja korekcyjna,
np. przerośniętych
migdałków, skrzywienia
przegrody nosa

CPAP zapobiega
zapadaniu gardła
w czasie snu i groźnemu
dla zdrowia obniżaniu
wysycenia krwi tlenem,
a w konsekwencji
niedotlenieniu całego
organizmu, a zwłaszcza
ośrodkowego układu
nerwowego, nerek i serca
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Tabela 6

Leczenie obturacyjnego bezdechu sennego

Zmiana nawyków żywieniowych, m.in. kolacja 2–3 godziny przed snem

Konieczna redukcja nadwagi, czasem już spadek masy ciała o kilka, kilkanaście kg ma istotne znaczenie

Regularna pora snu; sen na prawym boku lub na brzuchu, przeciwwskazane spanie na wznak;
przeciwdziała mu wszyta piłka tenisowa w plecach piżamy

Właściwe położenie ciała zapobiega łagodnej postaci bezdechu

Zaprzestanie palenia tytoniu

Zaprzestanie używania leków nasennych — leki obniżają napięcie mięśni

Leczenie protezą powietrzną — metoda z wyboru w każdej postaci OBS, znikają chrapanie
i bezdechy, powracają prawidłowa struktura snu, prawidłowe utlenowanie organizmu, funkcja AUN
oraz ustępują objawy znużenia i senności

— CPAP — powietrze wtłaczane do płuc przez całą noc pod ustalonym zwiększonym ciśnieniem

— auto CPAP — proteza rozróżnia fazy oddechu, automatycznie dostosowuje ciśnienie do aktualnego
oporu górnych dróg oddechowych i umożliwia kontrolę leczenia

— BiPAP — ciśnienie wydechowe jest niższe, co zwiększa komfort spania

Leczenie protezami dentystycznymi (nazębnymi) — powiększające przestrzeń gardła

— protezy ustawiające w stałym, jednym położeniu

— protezy z regulacją stopnia wysunięcia żuchwy

Leczenie chirurgiczne, m.in.

— u dzieci operacja przerośniętego trzeciego migdałka

— korekcja skrzywionej przegrody nosa

— usunięcie przerośniętych migdałków podniebiennych lub gardłowego, polipów

— plastyka podniebienia miękkiego

Laseroterapia

— zmniejszanie języczka i

— częściowa redukcja podniebienia miękkiego

Terapia prądem częstotliwości radiowej

— zmniejszanie języczka

— częściowa redukcja podniebienia miękkiego

nych. Jest to szczególnie widoczne w grupie

osób korzystnie odpowiadających na wyżej
wymienioną terapię (grupa tzw. responders).

Uważa się, że główne znaczenie ma tutaj

poprawa funkcji układu krążenia, co ma

istotny wpływ na rokowanie w tej grupie cho-

rych. Biorąc pod uwagę, że są to pacjenci

z wysokim zagrożeniem nagłym zgonem na-
leży łączyć opcję resynchronizacji (dodat-

kową elektrodę lewokomorową wprowadza

się zwykle poprzez zatokę wieńcową w celu

synchronicznej stymulacji obu komór)

z opcją kardiowersji–defibrylacji (ICD ze

stymulacją dwukomorową) [34–36]. Pojawia
się coraz więcej publikacji o wielokierunko-

wej skuteczności tej metody — u pacjentów

z niewydolnością serca ICD z resynchroni-

zacją zarówno poprawia funkcję układu krą-

żenia, zmniejsza liczbę wyładowań, jak

i zmniejsza objawy CSAS, poprawiając jakość
życia pacjenta [32, 34–37]. Zapobieganie

bradykardii i poprawa rzutu minutowego

mogą mieć w tej grupie pacjentów decydu-

jące znaczenie poprzez bezpośredni wpływ

na patomechanizm tego typu bezdechu.

Zespół wzmożonej oporności
dróg oddechowych

Zespół wzmożonej oporności dróg odde-
chowych (UARS, upper airway resistance syn-

drome) jest to występowanie w trakcie snu

obturacji dróg oddechowych powodującej

utrudnienie przepływu powietrza. Przyczyną

wybudzania się pacjenta — zwłaszcza w fa-

zach płytkiego snu — jest wzmożony wysiłek
mięśni oddechowych.

U pacjentów
z niewydolnością serca

stymulacja
resynchronizująca

funkcję komór poprawia
funkcję układu krążenia,

zmniejsza liczbę
wyładowań ICD, jak
i zmniejsza objawy

zależne od ośrodkowego
bezdechu sennego
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Zespół otyłości i hipowentylacji
Występuje zwykle u pacjentów z otyłością

olbrzymią (BMI > 35 %) i charakteryzuje się

przewlekłą niewydolnością oddechową ze

współistniejącym sercem płucnym oraz pra-

wokomorową niewydolnością krążenia.
Zwykle zespół ten współistnieje z OBS.

PODSUMOWANIE
Zespół bezdechu sennego może mieć różną
etiologię i stopień nasilenia. Nawet jego

łagodna postać, niewywołująca wyraźnych

objawów dziennych, może usposabiać do

nadciśnienia. Zespół stanowi niezwykłe wy-

zwanie dla lekarzy — rodzinnego, jak i kar-

diologa, laryngologa, pulmonologa, cza-
sem psychiatry. Występowanie OBS jest

niezależnym czynnikiem ryzyka nagłego

zgonu, a choroby powszechne w tej grupie

chorych, takie jak nadciśnienie tętnicze, oty-

łość, cukrzyca, choroba niedokrwienna po-

garszają rokowanie. Ocenia się, że aż 40%

osób w tej grupie ma objawy zespołu bezde-

chu sennego. Natomiast chorzy z zaawanso-

waną niewydolnością serca często mają

ośrodkowy typ bezdechu sennego lub jego

postać mieszaną.
Na problemy związane z OBS powinni

być także wyczuleni psycholodzy i psychia-

trzy. Niejednokrotnie to jego objawy są przy-

czyną złych relacji rodzinnych (spowodowa-

ne głośnym chrapaniem, zaburzeniami libi-

do, rozdrażnieniem) oraz społecznych (ob-
niżenie nastroju, kłótliwość, większe ryzyko

wypadków komunikacyjnych) i skłaniają

chorą osobę do szukania pomocy u psycho-

loga. Ważne jest, aby właśnie w takim mo-

mencie uświadomić pacjentowi że ich przy-

czyną może być OBS, a wtedy to nie leki an-
tydepresyjne, a wyżej wymienione metody

leczenia są szansą na poprawę stanu zdrowia

pacjenta i dobrostanu rodziny.
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