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Streszczenie
Obturacyjny bezdech senny jest stosunkowo często występującym schorzeniem, które dotyka
około 5–15% populacji. Zaburzenie to zazwyczaj ściśle wiąże się ze zwiększonym ryzykiem
rozwoju chorób układu sercowo-naczyniowego. Diagnostyka obturacyjnego bezdechu sennego
opiera się na badaniu polisomnograficznym, a jego nasilenie mierzy się za pomocą wskaźnika
bezdechów i spłyceń oddychania. Większość działań niepożądanych wywoływanych przez obtu-
racyjny bezdech senny w odniesieniu do układu sercowo-naczyniowego ma, w toku włączonego
leczenia, charakter odwracalny. Oprócz terapii za pomocą wentylacji w trybie ciągle dodatnie-
go ciśnienia w drogach oddechowych w celu kompleksowego leczenia obturacyjnego bezdechu
sennego zaleca się również zmniejszenie masy ciała, unikanie leków o depresyjnym wpływie
na centralny układ nerwowy, leczenie niedrożności jamy nosowej, a także spanie w pozycji
bocznej. (Folia Cardiologica Excerpta 2008; 3: 74–78)
Słowa kluczowe: obturacyjny bezdech senny, układ sercowo-naczyniowy

Wstęp

Obturacyjny bezdech senny jest schorzeniem
charakteryzującym się powtarzającymi się epizoda-
mi zatrzymania oddechu podczas snu, co zwykle
łączy się z objawami senności dziennej i/lub upo-
śledzenia funkcji układu sercowo-naczyniowego.
Choroba ta zwykle wiąże się ze zwiększoną zapa-

dalnością i śmiertelnością z powodu schorzeń układu
sercowo-naczyniowego [1].

Głównym celem niniejszej pracy jest podsu-
mowanie patofizjologicznych i klinicznych aspek-
tów obturacyjnego bezdechu sennego, omówienie
jego wpływu na funkcje układu sercowo-naczynio-
wego oraz podsumowanie metod leczenia tego
stanu.
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Definicja i częstość występowania

Bezdech senny definiuje się jako zatrzymanie
oddychania podczas snu spowodowane albo dys-
funkcją centralnych mechanizmów kontrolujących
proces oddychania, albo mechanicznym zapadnię-
ciem się i następczą obturacją górnych dróg odde-
chowych. Ten pierwszy mechanizm znany jest pod
nazwą bezdechu sennego centralnego, drugi zaś
określa się jako obturacyjny bezdech senny [2].

Obturacyjny bezdech senny jest częściej wy-
stępującą formą bezdechu sennego i dotyczy około
5–15% populacji [2, 3]. Dla tego zespołu charakte-
rystyczne jest występowanie okresów bezdechu
i spłyconego oddychania, które prowadzą do przy-
najmniej 4-procentowego spadku wartości satura-
cji, zazwyczaj u pacjentów z nadwagą uskarżających
się na dzienną senność [2]. Podczas okresu zatrzy-
mania oddechu gardło jest częściowo lub całkowi-
cie zamknięte, a sen ma charakter przerywany (bu-
dzenie się i następcze zasypianie). Z tego powodu
pacjenci z tym schorzeniem uskarżają się na sen-
ność dzienną [4]. Wskaźnik bezdechów i spłyceń
oddychania (AHI, apnea-hypopnea index), który
wskazuje na liczbę epizodów bezdechu i spłycenia
oddychania w ciągu 1 godziny, służy określeniu cięż-
kości i nasilenia zjawiska bezdechu sennego.
W przypadku wartości AHI wynoszących 5–15 bez-
dech senny definiuje się jako łagodny, 15–30 — jako
umiarkowany, a powyżej 30 — jako ciężki. Zwięk-
szone ryzyko sercowo-naczyniowe obserwuje się
u pacjentów, u których AHI wynosi powyżej 30 na
godzinę [5].

Wpływ obturacyjnego bezdechu sennego
na układ sercowo-naczyniowy

Mimo że obturacyjny bezdech senny uważa się
za chorobę łagodną, badania retrospektywne udo-
wodniły, że zwykle wiąże się on ze zwiększoną za-
padalnością oraz śmiertelnością z powodu systemo-
wego i/lub płucnego nadciśnienia, niewydolności
serca, zawału serca oraz udaru mózgu [1]. Jednak
należy pamiętać, że większość z powikłań obturacyj-
nego bezdechu sennego z zakresu układu sercowo-
-naczyniowego jest odwracalnych dzięki włączeniu
odpowiedniej terapii. Ponadto, udowodniono, że za-
stosowanie w ramach terapii wentylacji w trybie cią-
gle dodatniego ciśnienia w drogach oddechowych
(CPAP, continous positive airway pressure) ma zna-
mienny efekt kardioprotekcyjny i wpływa na
zmniejszenie wskaźników zapadalności i śmiertel-
ności w tej grupie chorych. Zwiększone ryzyko ser-
cowo-naczyniowe w przebiegu obturacyjnego bez-

dechu sennego nie zależy od dodatkowych czynni-
ków, takich jak otyłość, hiperlipidemia czy choroby
metaboliczne [6].

Efekty wpływu obturacyjnego bezdechu sen-
nego na układ sercowo-naczyniowy można zaliczyć
do skutków krótko- lub długoterminowych. Udo-
wodniono, że efekty krótkotrwałe wiążą się ze zja-
wiskami natury mechanicznej, takimi jak nagłe
zmiany ciśnienia wewnątrz tchawicy, hipoksja, hi-
perkapnia indukowana uwolnieniem substancji che-
micznych, skurcz naczyń wywołany przez aktywa-
cję układu współczulnego, zwiększone wartości
obciążenia następczego (after load), zwiększone ciś-
nienie transmuralne w obrębie lewej komory oraz
następcze wybudzenie się ze snu. Efekty długoter-
minowe są wynikiem bardziej złożonej dysfunkcji,
której jeszcze do końca nie poznano i nie zbadano.
Potencjalnymi mechanizmami odpowiedzialnymi za
efekty długoterminowe mogą być: dysfunkcja układu
autonomicznego (polegająca głównie na powtarza-
jącym się zwiększeniu modulacji z zakresu układu
współczulnego), dysfunkcja kłębków szyjnych,
zwiększona produkcja wolnych rodników tleno-
wych, zmniejszenie stężenia tlenku azotu oraz dys-
funkcja śródbłonka, zmiany prozapalne (zwiększo-
ne stężenie molekuł adhezyjnych, interleukiny 6,
czynnika martwicy nowotworów alfa oraz białka
C-reaktywnego), tendencja do zwiększonej krzepli-
wości krwi wynikająca ze zwiększonej agregacji
trombocytów, zwiększone stężenie leptyny oraz na-
silona miażdżyca [4, 6, 7].

W badaniach eksperymentalnych udowodnio-
no, że czynniki, które mogę powodować hipoksję,
mogą również wywoływać zmiany ciśnienia tętni-
czego podczas snu [8]. Systemowe nadciśnienie
tętnicze (którego częstość występowania ocenia się
nawet na ok. 50% populacji) jest głównym schorze-
niem układu sercowo-naczyniowego związanym
z obturacyjnym bezdechem sennym [9]. Związek
między faktem występowania obturacyjnego bezde-
chu sennego a nadciśnieniem tętniczym nie zależy
od wieku, płci, wcześniej obserwowanych wartości
ciśnienia, wskaźnika masy ciała oraz palenia tyto-
niu przez chorego [10, 11]. Hipoksja oraz hiperkap-
nia zwiększają aktywację układu współczulnego
oraz stężenia endoteliny, a zmniejszają stężenie
tlenku azotu, tym samym wywołując dysfunkcję
śródbłonka. Do prawdopodobnych mechanizmów
leżących u podstawy opisanych powyżej predyspo-
zycji chorego należą zwiększona sztywność naczyń
tętniczych oraz zwiększony opór naczyniowy [12].
Peppard i wsp. [10] obserwacją prospektywną ob-
jęli 709 pacjentów z obturacyjnym bezdechem sen-
nym i udowodnili, że po 4 latach od jego wykrycia
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staje się on czynnikiem predykcyjnym wystąpienia
nadciśnienia tętniczego.

Wśród innych chorób związanych z obturacyj-
nym bezdechem sennym nadciśnienie płucne obser-
wuje się u około 30% osób, chorobę wieńcową
u około 20–30%, zastoinową niewydolność serca
u około 10%, zaś udar mózgu u około 10% pacjen-
tów. Kolejnym zaburzeniem związanym z obtura-
cyjnym bezdechem sennym są arytmie serca, któ-
re mogą być wywoływane podczas snu [13].

Obturacyjny bezdech senny stanowi niezależ-
ny czynnik ryzyka dla rozwoju choroby wieńcowej.
Zwiększone stężenie białka C-reaktywnego, hipok-
sja sama w sobie, zwiększona aktywność układu
współczulnego, tachykardia, zwiększone zapotrze-
bowanie mięśnia sercowego na tlen, zwiększony
opór naczyniowy, zwiększona skłonność do proce-
sów zakrzepowych oraz wiele innych czynników
odpowiada za zwiększone ryzyko wystąpienia ostre-
go incydentu sercowo-naczyniowego u pacjentów
z obturacyjnym bezdechem sennym. Ponadto, Tan
i wsp. [14] udowodnili ciekawy fakt, polegający na
negatywnym wpływie obturacyjnego bezdechu sen-
nego na prewencyjną funkcję lipoprotein o dużej
gęstości, co dodatkowo zwiększa ryzyko wystąpie-
nia choroby wieńcowej u pacjentów z tego typu bez-
dechem.

Częstość występowania obturacyjnego bezde-
chu sennego w powiązaniu z niewydolnością serca
ocenia się na około 10% [11, 15]. Poza spowodowa-
niem dysfunkcji skurczowej lewej komory na dro-
dze dobrze znanych przyczyn jej powstawania, ta-
kich jak nadciśnienie tętnicze oraz choroba wień-
cowa, obturacyjny bezdech senny może także
w bezpośredni sposób upośledzać funkcję komór
[11, 16, 17]. Do dobrze znanych czynników wpły-
wających na pogorszenie skurczowej i rozkurczo-
wej funkcji mięśnia sercowego należy także nasilo-
na stymulacja z zakresu układu współczulnego,
zwiększone stężenie endoteliny oraz dysfunkcja
śródbłonka, zwiększony opór w krążeniu systemo-
wym, wyrzut cytokin prozapalnych, a także zwięk-
szone wartości ciśnienia przezściennego w obrębie
mięśnia sercowego [4]. Tanriverdi i wsp. [16] opi-
sali w swojej pracy pacjentów z obturacyjnym bez-
dechem sennym z cechami łagodnego upośledzenia
funkcji skurczowej lewej komory, która nie wiąza-
ła się z występowaniem dobrze znanych czynników
sprawczych dla skurczowej dysfunkcji lewej komo-
ry. Wspomniani wyżej autorzy stwierdzili także, że
zjawisko pogorszenia parametrów elastyczności
aorty oraz zwiększenia sztywności aorty może od-
powiadać za wiele zmian w obrębie układu serco-
wo-naczyniowym u pacjentów z obturacyjnym bez-

dechem sennym. Podobnie Phillips i wsp. [18]
w przekrojowym badaniu populacyjnym udowodnili,
że parametry sztywności układu tętniczego kore-
lują w dodatni sposób z nasileniem obturacyjnego
bezdechu sennego.

Obturacyjny bezdech senny wiąże się również
ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia udaru mó-
zgu, niezależnie od innych sercowo-naczyniowych
czynników ryzyka [19]. Do czynników zwiększają-
cych ryzyko wystąpienia udaru mózgu w przebiegu
obturacyjnego bezdechu sennego należą ostra reduk-
cja przepływu krwi przez mózg w związku z bezde-
chem, hipoksemia, zwiększona skłonność do proce-
sów zakrzepowych i rozwoju miażdżycy, a także nad-
ciśnienie tętnicze. Udar mózgu stanowi istotną
przyczynę śmiertelności i zachorowalności pacjentów
z obturacyjnym bezdechem sennym [4, 11, 19, 20].

Obturacyjny bezdech senny wiąże się także
z występowaniem wielu arytmii, takich jak migota-
nie przedsionków (AF, atrial fibrillation), bloki za-
tokowo-przedsionkowe oraz przedsionkowo-komo-
rowe, dysfunkcja węzła zatokowego, bradyarytmie
oraz asystolia. Zaburzenia rytmu pracy serca, takie
jak bradykardia, należą do typowych cech obtura-
cyjnego bezdechu sennego [21]. Dodatkowo Har-
bison i wsp. [22] udowodnili związek między wy-
stępowaniem zaburzeń rytmu serca a nasileniem
omawianego typu bezdechu.

Hipoksemia oraz bezdech wywołują również
zwiększoną stymulację z zakresu nerwu błędnego,
co skutkuje występowaniem zwłaszcza bradyaryt-
mii w okresie nocnym. Dlatego też lekarze muszą
szczególnie ostrożnie oceniać jakiekolwiek arytmie
serca podczas okresu nocnego w warunkach współ-
istniejącego obturacyjnego bezdechu sennego, aby
nie podjąć niepotrzebnej decyzji o wszczepieniu sty-
mulatora serca [4, 11]. Konsekwentnie w takich
przypadkach jedynie terapia przy zastosowaniu
CPAP może skutecznie przeciwdziałać napadom
arytmii [19]. Hipoksemia, nadaktywność układu
współczulnego, gwałtowne skoki ciśnienia, zwięk-
szone napięcie ścian mięśnia serowego oraz zwięk-
szona wartość ciśnienia przezściennego (transmu-
ralnego) mogą zwiększyć prawdopodobieństwo
wystąpienia napadu AF u pacjentów z obturacyjnym
bezdechem sennym. Ponadto, u chorych z tego typu
bezdechem, którzy przeszli zabieg elektrokardio-
wersji z powodu napadu AF, ryzyko nawrotu migo-
tania przedsionków w ciągu 12 miesięcy jest 2-krot-
nie większe niż u osób z obturacyjnym bezdechem
sennym leczonych za pomocą CPAP. Zgodnie z po-
wyższym udowodniono, że terapia CPAP u pacjen-
tów z obturacyjnym bezdechem sennym zmniejsza
nawrotowość AF [4, 23].
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Reynolds i wsp. [24] udowodnili, że u osób
z obturacyjnym bezdechem sennym wraz z jego na-
sileniem zwiększa się zmienność rytmu serca. Jed-
nak podczas fazy snu REM zaobserwowano obniże-
nie wartości parametrów zmienności rytmu serca,
co może także sugerować dysfunkcję czynności
układu autonomicznego u takich pacjentów. Yang
i wsp. [25] u osób z obturacyjnym bezdechem sen-
nym bez innych chorób układu sercowo-naczynio-
wego zaobserwowalił charakterystyczne zmiany
w zakresie turbulencji rytmu serca, które korelują
ze stopniem nasilenia obturacyjnego bezdechu sen-
nego i ponownie, jak poprzednio, są odzwierciedle-
niem nieprawidłowości w zakresie aktywności ukła-
du autonomicznego zawiadującego pracą mięśnia
sercowego.

Oprócz nadciśnienia systemowego długotrwa-
ły obturacyjny bezdech senny może spowodować
wystąpienie nadciśnienia płucnego oraz niewydol-
ności prawej komory bez leżących u jej podstaw
jakichkolwiek chorób układu płucnego lub sercowo-
-naczyniowego [11].

Diagnostyka i terapia

Pacjentów prawdopodobnie cierpiących na ob-
turacyjny bezdech senny można zidentyfikować za
pomocą Skali Senności Epworth (ESS, Epworth
Sleepiness Scale) — 8-pytaniowego kwestionariusza
oceniającego jakość snu oraz występowanie innych
objawów związanych z obturacyjnym bezdechem
sennym. Standardowym badaniem w ramach dia-
gnostyki tego schorzenia jest polisomnografia, na
którą składają się zapis elektrokardiograficzny, po-
miar saturacji tlenem krwi, badanie elektroencefa-
lograficzne, elektrookulografia, zapis chrapania za
pomocą mikrofonu oraz ocena położenia ciała przez
całą noc na podstawie nagrania wideo z użyciem
kamery podczerwieni pozwalającej na ocenę całe-
go czasu trwania snu pacjenta. Polisomnografia
ukazuje u chorego z obturacyjnym bezdechem sen-
nym oczywisty spadek objętości oddechowej płuc,
co skutkuje zmniejszeniem saturacji tlenem krwi
podczas epizodów bezdechu i spłycenia oddychania,
które kończą się wraz z przebudzeniem się pacjen-
ta, co można zaobserwować i wykryć za pomocą
badania elektroencefalograficznego [26].

Dodatkowe działania, takie jak utrata masy cia-
ła, unikanie leków o depresyjnym wpływie na cen-
tralny układ nerwowy, leczenie niedrożności jamy
nosowej, a także spanie w pozycji bocznej może
pomóc w procesie leczenia obturacyjnego bezdechu
sennego. Główną metodą terapii tego schorzenia
jest zastosowanie wentylacji w trybie CPAP, nie-

inwazyjnego sposobu leczenia o udowodnionej na-
ukowo skuteczności. Zastosowanie u chorego CPAP
powoduje normalizację wartości saturacji krwi tle-
nem, poprawia regulację mechanizmów odpowie-
dzialnych za powstanie systemowego i płucnego
nadciśnienia, zwiększa zdolności poznawcze i ko-
rzystnie wpływa na nastrój chorego podczas aktyw-
ności dziennej, zmniejsza stopień nasilenia objawów
senności dziennej, pozwala na zwiększenie pozio-
mu czujności i koncentracji uwagi podczas dnia,
poprawia jakość życia chorego, a także redukuje
wskaźniki śmiertelności [27–30]. Leczenie za po-
mocą CPAP zapobiega także nocnym obniżeniom
odcinka ST, poprawia funkcję skurczową i rozkur-
czową lewej komory, zmniejsza stopień niewydol-
ności serca oceniany według klasyfikacji Nowojor-
skiego Towarzystwa Kardiologicznego (NYHA, New
York Heart Association) oraz zmniejsza ryzyko wy-
stąpienia arytmii serca u pacjentów z jego niewy-
dolnością [31]. W ostatnich latach korzysta się
z coraz większej liczby automatycznych urządzeń
do CPAP zapewniających pracę w trybie zmienne-
go ciśnienia, co powoduje obniżenie w ciągu trwa-
nia całej nocy całkowitego poziomu CPAP, a co się
z tym wiąże poprawę skuteczności i tolerancji przez
chorych procesu leczenia zespołu obturacyjnego
bezdechu sennego [32]. Inne niż nieinwazyjne me-
tody terapii obturacyjnego bezdechu sennego, do
których należą: zabiegi chirurgiczne pozwalające za-
pobiegać zwężeniu dróg oddechowych, takie jak
uwulopalatofaryngoplastyka, laserowa uwuloplasty-
ka, tonsillektomia, częściowa resekcja lub ablacja
języka, rekonstrukcje żuchwy bądź szczęki, a tak-
że tracheostomia, są zarezerwowane dla wybranych
przypadków klinicznych [24, 32].

 Wnioski

Obturacyjny bezdech senny jest częstym, ule-
czalnym, ale rzadko rozpoznawanym stanem cho-
robowym, o którym powinni zawsze pamiętać leka-
rze zajmujący się pacjentami ze schorzeniami ukła-
du sercowo-naczyniowego. Wywiad dotyczący
jakości snu powinien stanowić rutynową część ba-
dania lekarskiego w przypadku osób ze schorzenia-
mi układu sercowo-naczyniowego, ponieważ wielu
chorobom tego układu można skutecznie zapobiegać,
jedynie lecząc obturacyjny bezdech senny. Z powo-
du systemowych efektów tego schorzenia także
wiele innych stanów chorobowych, takich jak zato-
rowość płucna czy nawet tętniak aorty i jego roz-
warstwienie, stanowią obszary, których pośrednie
związki z występowaniem obturacyjnego bezdechu
sennego powinno się uwzględnić i zbadać [26, 33].
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