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NADCISNIENIE TETNICZE
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Obturacyjny bezdech senny i jego zwigzek
z nadciSnieniem tetniczym — wcigz aktualny temat

Obstructive sleep apnea and its connection with hypertension

— still actually subject

Pawet Binko, Andrzej Wysokinski
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STRESZCZENIE

Obturacyjny bezdech senny (OSA) jest chorobg zali-
czang do zaburzen oddychania w trakcie snu. W wy-
niku obturacji gérnych drég oddechowych dochodzi
do okreséw przemijajgcego sptycenia oddechu lub
catkowitych bezdechéw. W nastepstwie powtarza-
jacej sie hipoksji dochodzi do pobudzenia uktadu
wspotczulnego, uposledzenia funkcji Srodbtonka oraz
aktywacji uktadu renina-angiotensyna-aldosteron.
Konsekwencjg tego jest rozwdj nadcisnienia tetni-
czego, ktére wystepuje u ponad 50% chorych na OSA.
W leczeniu nadcisnienia tetniczego zwigzanego z OSA
duze znaczenie ma terapia z uzyciem ciggtego do-
datniego cisnienia w drogach oddechowych (CPAP).
W przypadku nadcisnienia lekoopornego zastosowa-
nie znajduje denerwacja tetnic nerkowych.

Sfowa kluczowe: obturacyjny bezdech senny (OSA),
nadcisnienie tetnicze, CPAP, denerwacja tetnic
nerkowych
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ABSTRACT

Obstructive sleep apnea (OSA) is one of the diseases
called breathing-related sleep disorders. The obstruc-
tion of upper airways leads to transient periods of hy-
popnea or apnea. Following the transient hypoxia, the
activation of sympathetic nervous system, endothe-
lium dysfunction and the activation of renin-angio-
tensin-aldosterone system occur. The consequence
of that is the progress of hypertension, which occurs
in more than 50% patients with OSA. In the treatment
of hypertension connected with OSA the continuous
positive airway pressure CPAP therapy is of great
significance. In case of drug-resistance hypertension,
renal denervation is used.

Key words: obstructive sleep apnea (OSA),
hypertension, CPAP, renal denervation
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WPROWADZENIE
Obturacyjny bezdech senny (OSA,
obstructive sleep apnea) jest choroba,
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ktora zalicza sie do zaburzen oddy-
chania w trakcie snu [1]. Wedlug réz-
nych danych dotyczy on 9-26% doro-
stych w krajach wysoko uprzemyslo-
wionych [2]. W trakcie snu dochodzi
uchorych do zbyt duzego spadku na-
piecia mie$ni podniebienia miekkie-
gozjezyczkiem,jezykaitylnejéciany
gardla. Prowadzi to do zmniejszenia
Copyright © 2018 Via Medica, ISSN 1733-2346

i/lub braku przeplywu powietrza
przez gorne drogi oddechowe [3].
Bezdechem sennym (apnea) nazywa
sie wystepowanie w trakcie snu prze-
rwy miedzy kolejnymi oddechami
(catkowity brak przeplywu powietrza
przez drogi oddechowe) wynoszacej
co najmniej 10 s. Natomiast sptyce-
niem oddechu (hypopnea) nazywa sie
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zmniejszenie amplitudy przeplywu
powietrza w trakcie oddechu o wiecej
niz 30% [4].

Stopien nasilenia obturacyjnego
bezdechu sennego mierzy sie za po-
moca wskaznika bezdechéw i splyco-
nych oddechow (AHI, apnea—hypopnea
index). Okresla on sume wszystkich
bezdechéw oraz splycefi oddechu
wystepujacych w trakcie godziny snu.
Wedlug tego wskaznika OSA dzieli sie
na: fagodny (AHI 5-15), umiarkowa-
ny (AHI16-30) oraz ciezki (AHI > 30).
Wedtug tej klasyfikacji wystepowanie
splycefi/bezdechéw sennych wliczbie
ponizej 5 na godzine mieéci sie w gra-
nicach normy [5].

U chorych z obturacyjnym bez-
dechem sennym objawy wystepuja
zaréwno w dzief, jak i w nocy. Naj-
bardziej znanym objawem wyste-
pujacym w nocy jest glosne chra-
panie. Ponadto chorzy skarza sie
na nadmierng potliwos¢, nykturie,
nadmierne pobudzenie ruchowe.
Czeste sg rowniez epizody naglego
wybudzania ze snu wspoélistniejace
z dusznoscig, uczuciem leku oraz
dezorientacja. Wér6d objawoéw dzien-

nych dominuje uczucie nadmiernej

sennosci. Chorzy zgtaszaja zasypia-
nie przy wykonywaniu monotonnych
czynnosci, a w ciezszych przypad-
kach — w pracy, w trakcie rozmowy
czy podczas prowadzenia pojazdéw.
Innymi zglaszanymi problemami sa
uczucie zmeczenia po przebudzeniu,
poranne bdle gtowy, trudnosci w kon-
centracji, nadmierna drazliwos¢ czy
obnizone libido [2].

U pacjentéw z tymi objawami
nalezy rozpoczaé diagnostyke OBS.
Pierwszym etapem jest ocena wstep-
na nasilenia dolegliwosci wyste-
pujacych u chorego. Stuza do tego
tradycyjne kwestionariusze przesie-
wowe: Skala Sennosci Epworth (ESS,

Epworth Sleepiness Score) szacujaca na-
silenie sennodci dziennej (tab. 1 [6]),
Kwestionariusz Berlinski oceniajacy
ryzyko OSA, kwestionariusz STOP-
-Bang (tab. 2 [7]) oraz stosunkowo
nowy kwestionariusz NoSAS [8]. Na
podstawie metaanalizy przeprowa-
dzonej przez Chiu i wsp. najlepszy z
nich wydaje si¢ kwestionariusz STOP-
-Bang (8, 9].

Podstawe w ustalaniu rozpozna-
nia OSA nadal stanowi badanie poli-
somnograficzne. Pelne badanie poli-
somnograficzne wykonuje sie w nocy,
podczas snu pacjenta — sklada sie
ono z czesci bioelektrycznej (elek-
troencefalografia, elektromiografia,

Tabela 2. Kwestionariusz STOP-Bang (opracowano na podstawie [7])

Czynniki ryzyka

Tak = 1 pkt | Nie = 0 pkt.

Snoring (chrapanie w trakcie snu)

Tiredness (zmeczenie w ciggu dnia)

Observed apneas (obserwowane epizody bezdechow)

Blood Pressure (nadcis$nienie tetnicze)

BMI > 35 kg/m?

Age (wiek > 50 lat)

Neck (obwod szyi > 40 cm)

Gender (pte¢ meska)

0-2 pkt. — niskie ryzyko obturacyjnego bezdechu sennego; > 3 pkt. — zwigkszone ryzyko OSA;

BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata

Tabela 1. Skala sennosci Epworth (ESS, Epworth Sleepiness Scale) oraz interpretacja jej wynikow

(opracowano na podstawie [6])

Jak duze prawdopodobienstwo zasnigcia wystepuje u Ciebie w nastepujgcych sytuacjach? 0 1 2 3

Siedzenie i czytanie

Ogladanie telewizji

Bierne siedzenie w miejscach publicznych (np. w teatrze, na zebraniu)

Jako pasazer w samochodzie, jadgc przez godzine bez odpoczynku

Lezenie i odpoczywanie po potudniu, jesli okolicznosci na to pozwalajg

W czasie rozmowy, siedzgc

Spokojne siedzenie po obiedzie bez alkoholu

W samochodzie, podczas kilkuminutowego postoju w korku lub na czerwonym Swietle

Interpretacja wynikow

1-10 pkt. Brak nadmiernej sennosci
10-14 pkt. Sennos¢ tagodna
> 14 pkt. Sennos¢ patologiczna, wymagajgca konsultacji lekarskiej

0 — zerowe prawdopodobienstwo zasnigcia; 1 — mate prawdopodobienstwo zasnigcia; 2 — $rednie prawdopodobienstwo zasnigcia; 3 — duze prawdopo-

dobienstwo zasniecia
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elektrookulografia) oraz z czesci po-
ligraficznej (badanie ruchow brzucha
i klatki piersiowej, pomiar saturacji
krwi, tetno, EKG, pozycja ciala, obec-
no$¢ chrapania). Najczesciej jednak
rezygnuje sie z czesci bioelektrycznej
i wykonuje sie jedynie czes¢ poligra-
ficzng badania [10].

OBTURACYJNY BEZDECH SENNY
1 JEGO ZWIAZEK Z NADCISNIENIEM
TETNICZYM

Podczas prowadzenia badan nad
istota OSA zauwazono istotna kore-
lacje miedzy wystepowaniem OSA
a nadci$nieniem tetniczym. Wedlug
réznych danych nadci$nienie tetni-
cze wystepuje u ponad 50% pacjen-
tow z OSA [11]. Natomiast okoto 37%
chorych z nadci$nieniem tetniczym
[12] i okoto 83% 0s6b z lekoopornym
nadci$nieniem tetniczym [13] cierpi
na OSA.

Pojawiajgce sie w czasie snu u pa-
cjentéw z OSA epizody bezdechow/
/uposledzenia oddychania prowa-
dza do wystepowania przemijajacej
hipoksjiihiperkapnii. Zkolei epizody
przemijajacej hipoksji i hiperkapnii
przyczyniaja sie do aktywacji chemo-
receptoréw zlokalizowanych w kieb-
ku szyjnym [14, 15]. To z kolei wpty-
wa na odruchowg aktywacje uktadu
wspoélczulnego, ktéry odpowiada za
wzrost ci$nienia tetniczego oraz tetna
[16]. Pobudzenie uktadu wspotczul-
nego moze rowniez wynikac ze wzro-
stu ciSnienia wewnatrzczaszkowego,
do ktérego dochodzi w przebiegu
nieleczonego OSA [17]. U pacjentéw
z OSA wykazano wzmozong akty-
wacje mie$ni ukladu wspélczulnego
naczyn krwionoénych [18], a takze
statystycznie podwyzszone stezenie
katecholamin w moczu [19].

W rozwoju nadciénienia tetnicze-
go udzial maja réwniez barorecepto-
ry. W prawidlowo funkcjonujacym

organizmie odpowiadaja one zaregu-
lacje napiecia mieéni gladkich tetnic
w zaleznosci od wysokoéci cisnienia
tetniczego. W nastepstwie przemijaja-
cych epizodéw hipoksji dochodzi do
ich dysfunkcji oraz obnizenia wrazli-
wosci na podwyzszone ci$nienie krwi
[15, 20]. Do takich wnioskéw doszli
Narkiewicz i wsp. [21] oraz Schébel
iwsp. [22] w swoich badaniach.

Kolejnym sugerowanym czynni-
kiem rozwoju nadcisnienia tetniczego
w OSA jest zaburzenie funkgji §rod-
bionka [14, 23-27]. W nastepstwie po-
wtarzajacych sie epizodow hipoksji
dochodzi do rozwoju stresu oksyda-
cyjnego, zapalenia oraz zmniejsze-
nia dostepnosci tlenku azotu [28, 29].
Udowodniono, ze czynniki te maja
istotny wplyw na rozwdj nadcisnie-
nia [25, 30]. Badania prowadzone
zar6éwno na ludziach [24, 31, 32] jak
ina zwierzetach [33] wykazaly Scisty
zwiazek miedzy wystepowaniem
OSA a zaburzeniem funkcji endote-
lium naczyn krwionosénych.

Powtarzajace sie epizody bezde-
chéw sennych prowadza réwniez do
aktywacji ukladu renina-angioten-
syna-aldosteron (RAA) [14, 26, 27].
W metaanalizie obejmujacej 13 ba-
dan klinicznych wykazano istotny
wzrost stezenia aldosteronu oraz an-
giotensyny Il u pacjentow z OSA [34].
U chorych z OSA wskutek hipoksji
dochodzi do wzrostu ekspresji recep-
tor6w dla angiotensyny II [14, 35]. Ak-
tywacje uktadu RAA w zwiazku z po-
wtarzajaca sie hipoksja potwierdzity
modele do$wiadczalne prowadzone
na zwierzetach [36].

NIEFARMAKOLOGICZNE METODY
LECZENIA NADCISNIENIA
TETNICZEGO ZWIAZANEGO
Z BEZDECHEM SENNYM

Metoda z wyboru leczenia obtu-
racyjnego bezdechu sennego, a co za

tymidzie — towarzyszacego mu nad-
ci$nienia tetniczego jest leczenie za
pomocg cigglego dodatniego cisnie-
nia w drogach oddechowych (CPAL,
continuous positive airway pressure)
[37, 38]. Polega ona na oddychaniu
za pomocy specjalnej maski zakla-
danej na twarz w czasie snu, przez
ktoéra do drog oddechowych poda-
wane jest powietrze pod dodatnim
ci$nieniem. Zapobiega to zapadaniu
sie cze$ci miekkich podniebieniaina-
stepczej hipoksemii [37]. Wykazano,
zeleczenia CPAP nie tylko zapobiega
progresji zmian odpowiedzialnych
za nadci$nienie tetnicze, ale réwniez
powoduje regresje juz zaistnialych
zmian [39]. Liczne badania dowodza,
zeleczenie CPAP powoduje obnizenie
ci$nienia tetniczego zaréwno w nad-
ci$nieniu tetniczym nieopornym, jak
i opornym na standardowe leczenie.
Nalezy jednak zaznaczy¢, ze leczenie
CPAP nie eliminuje koniecznosci sto-
sowania standardowej farmakotera-
pii [40-42].

W terapii opornego nadciénienia
tetniczego w niektérych przypad-
kach stosuje sie denerwacje tetnic
nerkowych (ryc. 1). Zabieg ten po-
lega na ablacji widkien nerwowych,
bedacych sktadowa uktadu autono-
micznego, znajdujacych sie w écianie
tetnic nerkowych. Efektem tego jest
zmniejszenie napiecia ukltadu wspot-
czulnego i aktywacji sympatycznej
ukladu RAA w nerkach. Zmniejsze-
nie napiecia ukladu wspétczulnego
wplywa réwniez na wystepowanie
objawow OSA [43, 44]. W metaana-
lizie 5 badan klinicznych wykazano
istotne zmniejszenie objawéw OSA
u pacjentéw leczonych denerwacja
tetnic nerkowych [45]. W prowadzo-
nychbadaniach stwierdzono, ze u pa-
cjentow leczonych z powodu OBS ze
wspolistniejacym opornym nadcis-
nieniem tetniczym denerwacja tetnic
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Obturacja gérnych

drég oddechowych

|

Przemijajaca hipoksja

Pobudzenie
uktadu wspoétczulnego

| |

Aktywacja
ukfadu RAA

!

Uposledzenie funkgji
srédbtonka naczyniowego

|

Rozwdj nadcisnienia tetniczego

Rycina 1. Patogeneza nadcisnienia tetniczego u pacjentéw z obturacyjnym bezdechem sennym oraz punkty
uchwytu niefarmakologicznej terapii hipotensyjnej; CPAP (continuous positive airway pressure) — ciagte dodatnie
cisnienie w drogach oddechowych; RAA — uktad renina—angiotensyna-aldosteron

nerkowych istotnie wptywa na obni-
zenie ci$nienia krwi oraz zmniejsze-
nie wskaznika AHI, co wiecej — od-
notowano redukcje towarzyszacych
OBS zaburzen metabolicznych [46].
Dwa duze badania — Global SYM-
PLICITY Registry oraz SYMPLICITY
HTN-3 Trial — wyraznie wskazuja na
istotna redukcje ci$nienia tetniczego
u pacjentéw z OSA. Jednakze autorzy
badania SYMPLICITY HTN-3 Trial su-

geruja istnienie réznic w redukgji cis-
nienia tetniczego miedzy chorymina
nadci$nienie tetnicze oporne z OSA
orazbezniego, a takze miedzy pacjen-
tami leczonymi CPAP i nieleczonymi
CPAP [47, 48].

PODSUMOWANIE

Obturacyjny bezdech senny
(tab. 3) jest jednym z istotnych czyn-
nikéw ryzyka rozwoju nadci$nienia

Tabela 3. Czynniki ryzyka obturacyjnego bezdechu sennego

Otyto$¢/nadwaga

Nikotynizm

Pte¢ meska

Spozywanie alkoholu przed snem
Przyjmowanie lekéw nasennych
Cukrzyca typu 2

Akromegalia

Niedoczynnos¢ tarczycy

Anomalie w budowie gérnych drog oddechowych:

* deformacije i polipy nosa
¢ guzy twarzoczaszki

¢ przerost migdatkéw podniebiennych, gardiowego i jezykowego

* makroglosja (przerost jezyka)

* mikro- i retrognacja (mata, cofnigta zuchwa)

* nadmierna wiotko$¢ podniebienia migkkiego

Stany przebiegajace z uposledzeniem droznosci nosa (np. skrzywienie przegrody

nosa, przewlekty niezyt nosa)

tetniczego oraz pozostatych choréb
ukladu sercowo-naczyniowego. Jego
udzial w patogenezie nadci$nienia
tetniczego nadal jest obiektem licz-
nych badan naukowych. Uwaza sie,
ze przemijajace epizody hipoksji oraz
hiperkapnii, bedace nastepstwem
powtarzajacych sie bezdechéw, pro-
wadza do pobudzenia ukladu wspét-
czulnego, aktywacji ukladu RAA oraz
uposledzenia funkcji endotelium.
Nastepstwem tych zmian jest rozwoj
miedzy innyminadci$nienia tetnicze-
go. W zwigzku z tym w celu leczenia
0s6b chorych na obturacyjny bezdech
senny ze wspolistniejacym nadci$nie-
niem tetniczym — oprocz tradycyjnej
farmakoterapii hipotensyjnej — sto-
suje sie terapie CPAP oraz denerwa-
cje tetnic nerkowych. Aby jednak
w przyszlosci skutecznie zapobiegac
rozwojowi nadci$nienia tetniczego
u pacjentéw z OBS, ciagle potrzebne
sg dalsze badania nad mechanizmami
prowadzacymido jego rozwoju w tej
grupie pacjentow.
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