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Streszczenie

Wstęp: Zaburzenia snu występują częściej u pacjentów 
z  chorobami nerek niż w  ogólnej populacji. Zespół 
bezdechu sennego jest częściej diagnozowany u pacjen-
tów z  przewlekłą chorobą nerek (PChN). Przybiera 
on formę obturacyjną, ośrodkową lub mieszaną i ma 
złożoną etiologię. Celem niniejszej pracy była ocena 
częstości występowania poszczególnych typów zaburzeń 
oddychania w trakcie snu przy użyciu polisomnografii 
u pacjentów długotrwale hemodializowanych.
Materiały i  metody: Badaniem objęto pacjentów 
w V stopniu PChN długotrwale leczonych nerkoza-
stępczo metodą hemodializ.
Wyniki: Uzyskane wyniki sugerują, że wzrost wagi pa-
cjentów pomiędzy kolejnymi hemodializami koreluje 
z większą częstością występowania incydentów zabu-
rzeń oddychania w czasie snu (bezdech lub spłycenie 
oddechu) u pacjentów poddawanych hemodializom.
Wnioski: W oparciu o wyniki uzyskane na podsta-
wie przedstawionego badania można wnioskować, 
że przyrost masy ciała pomiędzy zabiegami hemo-
dializy wiąże się z  większą liczbą obserwowanych 
nieprawidłowych zjawisk oddechowych (bezdechów 
i  spłyceń oddechów) u  pacjentów w  trakcie nocy 
poprzedzającej zabieg HD. Ponadto obserwuje się 

dodatnie korelacje liniowe pomiędzy wartościami RR 
skurczowego i  rozkurczowego  zmierzonymi przed 
badaniem PSG wykonanym w dniu poprzedzającym 
kolejną hemodializę a liczbą epizodów chrapania, co 
może sugerować wpływ zaburzeń oddechowych na 
złożoną patogenezę nadciśnienia tętniczego u  cho-
rych hemodializowanych.  
Słowa kluczowe: sen, bezdech senny, nadciśnienie 
tętnicze, przewlekła choroba nerek, hemodializa
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Wprowadzenie
Sen stanowi bardzo ważną część życia człowieka. 

Zwykle pochłania on ¼, a czasem nawet ⅓ ludzkiego 
życia. Zapotrzebowanie na sen jest indywidualne. 
Badania wykazują, że deprywacja snu (sen krótszy 
niż 6 godzin w nocy) lub jego nadmiar (sen dłuższy 
niż 9 godzin w nocy) koreluje ze zwiększonym ryzy-
kiem śmierci. Wielu badaczy podkreślało znaczenie 
snu w życiu człowieka. Sen jest potrzebny dla przy-
wrócenia sprawności organizmu, pozwala oszczędzić 
ograniczone zasoby energii, stanowi obronę przed 
nadmiernym stresem [1–4].

W  czasie snu dokonuje się odbudowa zapasów 
bogatoenergetycznych fosforanów, zwiększa się syn-
teza białek i neuroprzekaźników, nasilają się podziały 
komórkowe [3, 4].

Zaburzenia snu u  pacjentów z  chorobą nerek 
są częstsze niż w  ogólnej populacji. Merlini i  wsp.  	 Copyright © 2016 Via Medica, ISSN 1428–5851
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zaobserwowali zaburzenia snu u  około 80% z  883 
pacjentów objętych badaniem, którzy byli podda-
wani hemodializom. Najczęstsze zaburzenia snu 
obejmowały bezsenność (69% pacjentów), zespół 
niespokojnych nóg (18%), zespół obturacyjnego bez-
dechu sennego (24%) oraz nadmierną senność w ciągu 
dnia (12%) [5].  Spośród wymienionych zaburzeń 
zespół bezdechu sennego jest diagnozowany stosun-
kowo często u pacjentów z przewlekłą chorobą nerek 
(PChN). Może on przyjmować postać obturacyjną, 
ośrodkową lub mieszaną, a jego etiologia jest złożona. 

Porównując częstość występowania trzech głów-
nych typów zburzeń oddychania w trakcie snu, czyli 
postaci obturacyjnej, ośrodkowej i mieszanej u pa-
cjentów w V stadium PChN, stwierdza się częściej 
bezdechy o  charakterze centralnym, nieco rzadziej 
bezdechy obturacyjne [15].

Sebatini i  wsp. potwierdzili zwiększoną częstość 
występowania zaburzeń snu u pacjentów poddawa-
nych hemodializom [16]. Dotyczy to chorych dia-
lizowanych powyżej 12 miesięcy, w systemie poran-
nych dializ, a  także u  pacjentów z  podwyższonym 
stężeniem PTH. Najczęściej obserwowanymi zabu-
rzeniami były: częste wybudzenia w  nocy (92%), 
trudności w zasypianiu (67%), budzenie się wcześnie 
rano (62%). 

Najważniejszymi powikłaniami zaburzeń oddy-
chania w  trakcie snu są powikłania sercowo-naczy-
niowe. Częstsze w tej grupie chorych są: oporne nad-
ciśnienie tętnicze, przerost mięśnia lewej komory, 
choroba wieńcowa, złośliwe zaburzenia rytmu serca. 
Stwierdzono większą częstość występowania zawa-
łów serca i  udarów mózgu [17–19]. W  skrajnych 
przypadkach zaburzenia snu — nadmierna senność 
w  czasie dnia — prowadzą do zwiększonej ilości 
wypadków drogowych, co następnie jest przyczyną 
dalszego wzrostu śmiertelności.

Istnieje wiele wyjaśnień zwiększonej częstości wy-
stępowania zaburzeń oddychania w trakcie snu u pa-
cjentów długotrwale hemodializowanych. Zwraca się 
uwagę na współwystępowanie miażdżycy i cukrzycy 
oraz częściowo, takich czynników ryzyka, jak wiek 
powyżej 40 lat, płeć męska, otyłość i  nadciśnienie 
tętnicze [21]. Istnieje kilka hipotez częściowo wyja-
śniających przyczyny zwiększonej częstości występo-
wania tego typu zaburzeń u  pacjentów w  schyłko-
wym stadium choroby nerek. Uważa się, że jednym 
z  nich może być kwasica metaboliczna, jednakże  
w  badaniach prowadzonych przez Kimmela i  wsp. 
nie wykazano związku pomiędzy kwasicą metabo-
liczną a epizodami bezdechu u pacjentów hemodia-
lizowanych [7, 22]. 

Rozważano również znaczenie anemii jako ko-
lejnego hipotetycznego czynnika, który wpływa na 

rozwój bezdechu śródsennego u pacjentów dializo-
wanych. W badaniach prowadzonych przez Benza  
i  wsp. wykazano jednakże, że wyrównanie nie-
dokrwistości nie miało wpływu na liczbę bezdechów 
w trakcie snu [23, 24].

Zwraca się także uwagę na znaczenie neuropatii 
i miopatii mocznicowej i związaną z nimi nieprawi-
dłową czynność mięśni oddechowych [21]. Zaburze-
nia przewodnictwa nerwowo-mięśniowego spowodo-
wane przez toksyny mocznicowe nasilają zaburzenia 
oddychania. 

W przypadku skutecznego zabiegu hemodializy, 
kliniczne objawy neuropatii mocznicowej pojawiają 
się rzadko, chociaż jej subkliniczne manifestacje 
mogą być obecne nawet w  50% przypadków. Po-
twierdzeniem tej hipotezy może być fakt, że po 
przeszczepieniu nerki obserwuje się cofanie się ob-
jawów klinicznych neuropatii mocznicowej oraz 
zmniejszenie liczby i ciężkości bezdechów u pacjen-
ta [25–27].

Cel badania
Celem tego badania było przeprowadzenie analizy 

częstości występowania różnych typów zaburzeń od-
dychania w trakcie snu u pacjentów leczonych długo-
trwale hemodializami. Ocena została przeprowadzo-
na w oparciu o badania polisomnograficzne (PSG) 
zrezalizowane przed i bezpośrednio po hemodializie 
w połączeniu z analizą danych biochemicznych, an-
tropologicznych oraz ciśnienia tętniczego, a także ich 
związku z  częstością występowania zaburzeń oddy-
chania w trakcie snu.

Materiał i metody
W  badaniu wzięli udział pacjenci w  V stadium 

choroby nerek, leczeni długotrwale nerkozastępczo 
metodą hemodializy w Stacji Dializ Kliniki Nefro-
logii, Nadciśnienia Tętniczego i Chorób Wewnętrz-
nych Szpitala Uniwersyteckiego nr 1 w Bydgoszczy.

Badanie przeprowadzono w  trzech fazach. Pierw-
sza część była oparta na wypełnieniu kwestionariusza 
skonstruowanego według Skali Senności Epworth, 
mającego na celu identyfikację pacjentów z  najwyż-
szym ryzykiem wystąpienia zaburzeń oddychania 
w czasie snu. Do oceny w pierwszej fazie włączono 61 
pacjentów (24 kobiety i 37 mężczyzn) w wieku od 28 
do 78 lat (średni wiek 58,2 ± 12,2 roku), ze średnią 
suchą masą ciała wynoszącą 68,16 ± 13,57 kg leczo-
nych dializami trzy razy w tygodniu przez średni okres 
73,49 ± 55,33 miesiąca. Średni czas trwania zabie-
gu hemodializy wynosił 4,43 ± 0,43 godziny. Drugi 
i trzeci etap badania obejmowały pełne badanie PSG, 
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Tabela I. Charakterystyka kliniczna badanych

Parametr Kliniczna charakterystyka pacjentów

Wiek BMI Czas trwania 
pojedynczej 
hemodializy

Czas leczenia 
hemodializami 

(miesiące)

Waga sucha Wzrost wagi 
pomiędzy 

hemodializami

Godziny snu

Min. 28 15,00 3,50 7,0 38,0 1,00 2,00

Maks. 78 36,00 5,50 236,0 98,50 4,30 10,0

Mediana 58,0 24,00 4,50 58,0 66,0 2,50 6,25

Średnia 58,2 23,77 4,43 73,49 68,16 2,46 6,46

Odchylenie 
standardowe

12,2 4,11 0,43 55,53 13,57 0,70 2,05

Tabela II. Wartości wskaźników oddechowych zarejestrowanych podczas snu u pacjentów długotrwale hemodializowanych

Całkowita liczba 
bezdechów

Liczna bezdechów 
ośrodkowych

Liczba bezdechów 
obturacyjnych

Liczba 
mieszanych 
bezdechów

Liczba spłyconych 
oddechów

Liczba epizodów 
chrapania

Po  
HD

Pomiędzy 
HD

Po  
HD

Pomiędzy 
HD

Po  
HD

Pomiędzy 
HD

Po  
HD

Pomiędzy 
HD

Po  
HD

Pomiędzy 
HD

Po  
HD

Pomiędzy 
HD

n 17 11 17 11 17 11 17 11 17 11 17 11

Min. 1 2 0 0 0 0 0 0 1 1 0 0

Maks. 142 354 127 119 110 194 29 41 79 172 255 284

Mediana 37,0 43,0 21,0 13,0 5,0 12,0 2,0 1,0 34,0 63,0 20,0 52,0

Średnia 56,9 68,6 27,7 27,7 19,1 33,0 4,2 7,9 31,6 62,1 37,3 77,7

Odchylenie  
standardowe

45,9 102,2 31,9 39,5 29,0 55,7 7,3 12,7 23,3 54,6 60,3 94,5

przeprowadzone przy użyciu Polisomnografu Alice 
3 firmy Respironics, odbywające się w  nocy bez-
pośrednio przed i po zabiegu hemodializy. Do tego 
etapu zostało zakwalifikowanych 17 mężczyzn, dia-
lizowanych w  godzinach 19.00–23.00. Ostatecznie 
powtórne badanie PSG wykonano u 11 pacjentów. 
Sześciu pacjentów wyłączono z trzeciej fazy badania 
z  powodu przeszczepienia nerki (1 pacjent), zgonu 
(3 pacjentów), wycofania zgody na ponowne badanie 
PSG (2 pacjentów).

Tabela I przedstawia kliniczną charakterystykę pa-
cjentów biorących udział w badaniu — zakwalifiko-
wanych do pierwszego etapu.

Wyniki
Tabela II przedstawia wartości wartości wskaź-

ników oddechowych zarejestrowanych podczas snu 
u pacjentów długotrwale hemodializowanych. Pod-
czas wykonanej PSG największą liczbę epizodów od-
dechowych zanotowano pomiędzy hemodializami — 
w sumie zaobserwowano 208,4 epizody oddechowe, 

włączając całkowitą liczbę bezdechów 68,6 ± 102,2 
(27, ± 39,5 ośrodkowych bezdechów, 33 ± 55,7 ob-
turacyjnych bezdechów i 7,9 ± 12,7 mieszanych bez-
dechów), 62,1 ± 54,6 spłyconych oddechów i 77,7  
± 94,5 epizodów chrapania.

Tabela III przedstawia indeks zjawisk oddechowych 
przypadających na godzinę rejestrowanego snu.

Zaobserwowano statystycznie istotną liniową ko-
relację pomiędzy wartością BMI a liczbą bezdechów 
ośrodkowych w grupie pacjentów badanych pomię-
dzy hemodializami (pomiędzy HD) oraz pomiędzy 
BMI i  liczbą ośrodkowych bezdechów u pacjentów 
po wykonanej hemodializie (po HD) (tab. IV).

Odkryto dodatnią korelację pomiędzy wzrostem 
wagi ciała (Δ masy ciała), między hemodializami 
i całkowitą liczbą bezdechów sennych, a także pomię-
dzy liczną mieszanych bezdechów sennych oraz zbyt 
płytkim oddychaniem (tab. V).

Stwierdzono dodatnie korelacje liniowe pomiędzy 
wartościami RR skurczowego i rozkurczowego  zmie-
rzonymi przed badaniem PSG wykonanym w dniu 
poprzedzającym kolejną hemodializę a liczbą epizo-
dów chrapania
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Tabela III. Indeks zjawisk oddechowych przypadających na godzinę rejestrowanego snu.

Wskaźnik epizodów 
oddechowych  

na 1 h snu

Wskaźnik bezdechów 
ośrodkowych  

na 1 h snu

Wskaźnik bezdechów 
obstrukcyjnych  

na 1 h snu

Wskaźnik bezdechów 
mieszanych  
na 1 h snu

Wskaźnik spłyconych 
oddechów  
na 1 h snu

Po HD Pomiędzy 
HD

Po HD Pomiędzy 
HD

Po HD Pomiędzy 
HD

Po HD Pomiędzy 
HD

Po HD Pomiędzy 
HD

n 17 11 17 11 17 11 17 11 17 11

Min. 0,9 0,9 0 0 0 0 0 0 0,1 0,1

Maks. 35,2 45,4 22,1 15 18,8 16,8 5,4 3,5 15 17,3

Mediana 15,6 17,1 4,5 2,1 1,7 1,7 0,3 0,2 7,7 10,4

Średnia 17,9 17,4 5,9 3,9 3,9 3,9 1,1 1,0 7,0 8,6

Odchylenie 
standardowe

12,0 14,0 6,0 4,8 5,1 5,0 1,8 1,4 4,6 6,0

Tabela IV. Wartości współczynników korelacji liniowych pomiędzy BMI a liczbą bezdechów centralnych i mieszanych

N Pomiędzy HD Po HD

Współczynnik 
Spermana

p Współczynnik 
Spermana

p

BMI i całkowita liczba bezdechów 10 0,64 0,0479 0,53 0,1173

BMI i całkowita liczba płytkich oddechów 10 0,43 0,2202 0,52 0,1276

BMI i liczba ośrodkowych bezdechów 10 0,59 0,0717 0,83 0,0029

BMI i liczba obstrukcyjnych bezdechów 10 0,30 0,4032 0,10 0,7770

BMI i liczba mieszanych bezdechów 10 0,56 0,0948 0,66 0,0360

BMI i liczba epizodów chrapania 10 –0,05 0,8810 0,16 0,6615

BMI i ciśnienie skurczowe krwi 10 –0,17 0,6372 0,04 0,9069

BMI i rozkurczowe ciśnienie krwi 10 –0,21 0,5541 – 0,02 0,9587

Tabela V. Korelacje liniowe pomiędzy przyrostem masy ciała a liczbą zjawisk oddechowych

n Współczynnik Spermana Wartość p

BMI i całkowita liczba bezdechów 10 0,60 0,0667

BMI i całkowita liczba płytkich oddechów 10 0,57 0,0844

BMI i liczba ośrodkowych bezdechów 10 0,56 0,0916

BMI i liczba obstrukcyjnych bezdechów 10 0,30 0,39932

BMI i liczba mieszanych bezdechów 10 0,56 0,0948

BMI i liczba epizodów chrapania 10 0,27 0,4458

Dyskusja
Zaburzenia oddychania w  trakcie snu stanowią 

ważny problem kliniczny w populacji ogólnej oraz 
wśród chorych z PChN leczonych zarówno w spo-
sób zachowawczy, jak i przy pomocy terapii nerko-
zastępczej.

W Polsce wciąż nie ma danych epidemiologicznych 
na ten temat. Nie wyjaśniono dokładnych przyczyn 

odpowiedzialnych za wysoką częstość występowania 
zespołu bezdechów sennych u  pacjentów z  choro-
bami nerek. Uważa się, że jednymi z wielu czynni-
ków, które odgrywają znaczącą rolę w występowaniu 
bezdechu sennego u wspomnianej populacji pacjen-
tów, są toksyny mocznicowe, kwasica metaboliczna 
i  przewodnienie, które ma wpływ na mechanizmy 
regulujące oddychanie. Rozważano także wpływ nie-
dokrwistości na zwiększoną częstość występowania  
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bezdechów sennych, jednakże wykazano, że wy-
równanie poziomu hemoglobiny i hematokrytu nie 
wpływa znacząco na zmniejszenie liczby bezdechów 
w czasie snu u pacjentów długotrwale hemodializo-
wanych [8, 23, 24, 28]. Decydujące znaczenie dla 
rozpoznania zespołu bezdechu sennego ma badanie 
PSG. Pozwala ono z największą dokładnością usta-
lić częstość występowania i  rodzaj zaburzeń oddy-
chania. Zgodnie z wynikami ostatnich badań, czę-
stość występowania bezdechu sennego u pacjentów 
z PSG jest 10 razy wyższa niż w populacji ogólnej. 
U ponad 50% pacjentów (53–75% według różnych 
źródeł) stwierdza się zaburzenia oddychania w trak-
cie snu [6–8, 29], a  u  około 54–80% pacjentów 
występuje co najmniej jeden z  rodzajów zaburzeń 
snu. Wykazano także, że częstość występowania 
bezdechu sennego jest podobna w grupie chorych 
z PChN leczonych zachowawczo i w grupie leczo-
nych nerkozastępczo [29, 30]. Rodzaj dializy (dia-
liza otrzewnowa vs hemodializa) nie odgrywa więk-
szego znaczenia w  zmniejszeniu liczby bezdechów 
sennych w trakcie snu [8]. Zmiana sposobu leczenia 
z  konwencjonalnej hemodializy (przerywane sesje 
hemodializ) na hemodializy nocne stosowane 6–7 
razy w tygodniu zmniejsza nasilenie  oraz ciężkość 
bezdechów sennych oraz poprawia jakość życia pa-
cjentów [31, 32].

W przeprowadzonym badaniu własnym na pod-
stawie PSG stwierdzono przewagę pod względem 
liczbowym bezdechów centralnych nad obturacyjny-
mi, jednakże różnica ta nie była istotna statystycznie. 
Podobnych spostrzeżeń dokonali Kimmel i wsp. [7]. 
W badaniu przeprowadzonym przez Yeh i wsp. 62% 
pacjentów miało mieszane bezdechy, podczas gdy 
pozostałych 38% pacjentów miało bezdechy obtu-
racyjne [42]. W  badaniu przeprowadzonym przez 
Rodriquez i  wsp. u  31,1% spośród 45 zbadanych 
pacjentów miało AHI ≥ 5 i dominował u nich obtu-
racyjny typ bezdechu [43]. U pacjentów z przewlekłą 
niewydolnością nerek obserwuje się głównie bezde-
chy centralne/ośrodkowe i obturacyjne.

W przedstawionej pracy próbowano ocenić wpływ 
zabiegu HD na częstość występowania zaburzeń od-
dychania. Liczba nieprawidłowych zjawisk oddecho-
wych była większa w nocy poprzedzającej zabieg HD, 
jednakże nie uzyskano istotności statystycznej. Zaob-
serwowano znamiennie statystycznie mniejszą liczbę 
spłyceń oddechów w trakcie badania PSG przepro-
wadzonego bezpośrednio po zabiegu HD.

Stwierdzono także dodatnie korelacje przyrostu 
masy ciała (∆ masa) pomiędzy dializami a sumarycz-
ną liczbą bezdechów m/HD i  korelacje przyrostu 
masy ciała (∆ masa) a liczbą bezdechów mieszanych 
i liczbą spłyceń oddechów m/HD. 

Pomimo faktu, że prezentowane badanie nie do-
wiodło istnienia statystycznie istotnej różnicy pomię-
dzy zaostrzeniem kwasicy metabolicznej i częstością 
występowania zaburzeń oddychania, spadek liczby 
spłyconych oddechów obserwowany w badaniu PSG 
po hemodializie sugeruje, że kontrola kwasicy me-
tabolicznej i  zaburzeń elektrolitowych oraz zmniej-
szenie stężenia toksyn mocznicowych w  osoczu 
może mieć pozytywny wpływ na zmniejszenie liczby 
nieprawidłowych zjawisk oddechowych. Zwiększo-
na liczba ośrodkowych bezdechów w badaniu PSG 
pomiędzy dializami wskazuje na możliwy depresyj-
ny wpływ czynników biochemicznych, takich jak 
kwasica metaboliczna, toksyny mocznicowe — na 
ośrodek oddechowy. Jednak nie znaleziono korelacji 
pomiędzy kwasicą i liczbą nieprawidłowych zjawisk 
oddechowych. W związku z  tym można wyciągnąć 
wstępny wniosek, że pojedyncza hemodializa ma 
pozytywny wpływ na liczbę zaburzeń oddechowych 
w  trakcie snu u  pacjentów długotrwale hemodiali-
zowanych. Z uwagi na zbyt małą liczebność badanej 
grupy oraz różnorodny mechanizm patofizjologiczny 
bezdechów sennych u pacjentów z przewlekłą niewy-
dolnością nerek, trudno ocenić rzeczywisty wpływ 
zabiegu HD na zespół bezdechu sennego.

Nadciśnienie tętnicze stanowi znaczący czynnik 
ryzyka powikłań sercowo-naczyniowych u pacjentów 
hemodializownych [46]. Badania epidemiologiczne 
dowiodły, że pacjenci z  bezdechem obturacyjnym 
mają wyższe ciśnienie tętnicze krwi [47–50]. Fakt 
ten odnosi się zarówno do populacji ogólnej, jak 
i pacjentów z chorobą nerek. 

Bezdechy senne powodują wzrost RR skurczowego 
i rozkurczowego o około 25–30% [4]. Jest on spowo-
dowany zwiększeniem aktywacji chemoreceptorów 
w odpowiedzi na narastającą hipoksemię i hiperkap-
nię [4, 52] Ponadto znaczącą rolę w rozwoju nadciś
nienia u  pacjentów z  bezdechem sennym odgrywa 
zmniejszona reaktywność baroreceptorów tętniczych, 
zwiększona aktywność współczulnego układu ner-
wowego, wpływ czynników hormonalnych (kate-
cholaminy) i  stymulacja układu renina-angiotensy-
na-aldosteron [51, 52]. W prezentowanym badaniu 
własnym stwierdzono dodatnie korelacje liniowe po-
między wartościami RR skurczowego i rozkurczowe-
go zmierzonymi przed badaniem PSG wykonanym 
w dniu poprzedzającym kolejną hemodializę a liczbą 
epizodów chrapania. Przyczyną obserwowanego zja-
wiska mogły być narastające objawy przewodnienia 
z towarzyszącymi zaburzeniami metabolicznymi pro-
wadzące do obturacji  górnych dróg oddechowych 
— komponenta obrzękowa o  obrębie nosogardła. 
Ponadto większa częstość występujących bezdechów 
centralnych prawdopodobnie wynikała z  zaburzeń 
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metabolicznych narastających wskutek przerwy po-
między hemodializami. Nasze obserwacje dotyczące 
ciśnienia tętniczego potwierdzają doniesienia Rodri-
gueza i wsp. [43], podczas gdy Kuhlman i wsp. nie 
stwierdzili istotnej statystycznie różnicy w ciśnieniu 
tętniczym u pacjentów z zespołem bezdechu senne-
go w porównaniu z pacjentami bez bezdechu [28].  
Rozbieżności pomiędzy wynikami mogą wynikać 
z niejednorodności badanej grupy pacjentów. Trudno 
jest określić dokładnie charakter nadciśnienia tętni-
czego u pacjentów cierpiących z powodu bezdechu 
sennego. Davies i  wsp. wykazali wzrost ciśnienia 
tętniczego krwi i nieznaczny spadek rozkurczowego 
ciśnienia krwi w nocy w porównaniu z pomiarami 
wykonanym w czasie dnia [52]. W badaniu przepro-
wadzonym przez Grote i  wsp. najczęstszym typem 
nadciśnienia współistniejącym z bezdechem sennym 
było nadciśnienie skurczowo-rozkurczowe.

Dodatkowy komentarz
Na wartości uzyskanych wyników mogła mieć 

wpływ zbyt ograniczona liczebność grupy badanej 
wynikająca z  braku chęci pacjentów do podda-
nia się PSG. Problem ten podnoszą również inni 
autorzy tego typu badań. Większość pacjentów, 
która wzięła udział w pierwszej fazie badania, tzn. 
pacjentów, którzy wypełnili kwestionariusz, wyco-
fała się z  udziału w kolejnych fazach badania po 
szczegółowym objaśnieniu przebiegu badania. Stąd 
do drugiej fazy badania przystąpiło 17 mężczyzn,  
a do trzeciej fazy tylko 11. 

Wnioski
W oparciu o wyniki uzyskane na podstawie przed-

stawionego badania można wnioskować, że przyrost 
masy ciała pomiędzy zabiegami hemodializy wiąże 
się z większą liczbą obserwowanych nieprawidłowych 
zjawisk oddechowych (bezdechów i  spłyceń odde-
chów) u  pacjentów w  trakcie nocy poprzedzającej 
zabieg HD. Ponadto wykazano istnienie dodatniej 
liniowej korelacji pomiędzy wartościami RR skurczo-
wego i rozkurczowego zmierzonymi przed badaniem 
PSG wykonanym w  dniu poprzedzającym kolejną 
hemodializę a  liczbą epizodów chrapania, co może 
sugerować wpływ zaburzeń oddechowych na złożoną 
patogenezę nadciśnienia tętniczego u chorych hemo-
dializowanych. 
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