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Zespol bezdechu sennego jako przyczyna
wtornego nadci$nienia tetniczego. Opis przypadku

Sleep apnea syndrome as a cause of secondary hypertension. A case report
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Abstract

A case of a 51-year old man, suffering from drug-resistant hypertension, complaining of hypersomnia and fatigue during
the day, is presented. In the course of diagnostic procedures the diagnosis of sleep apnea syndrome was established. Continu-
ous positive airway pressure (CPAP) therapy was successfully started. Examination carried out 3 months later revealed good
response to pharmacological treatment with normal levels of blood pressure.
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Wstep

Szacuje sie, ze nadcisnienie tetnicze stwierdzane
u chorych w okoto 90% przypadkéw ma charakter pier-
wotny [1]. Nalezy jednak pamieta¢, ze pozostaty odse-
tek 0s6b choruje na wtérng postaé nadcisnienia. Wy-
krycie przyczyny choroby w niektérych przypadkach
umozliwia jej eliminacje, co tagodzi przebieg schorze-
nia, a nawet doprowadza do jego remisji. Wtorna przy-
czyne nadcisnienia tetniczego powinny sugerowaé wy-
sokie wartosci cisnienia, nagty poczatek schorzenia
i staba reakcja na leczenie farmakologiczne.

Grupa ekspertéw amerykanskich, ktéra w 2003 r.
opracowata 7. Raport Potaczonego Komitetu Narodo-
wego (Joint National Committee, INC 7), po raz pierwszy
wsréd przyczyn wtérnego nadcisnienia tetniczego za-
miescita obturacyjny bezdech senny [2]. Zespét obtura-
cyjnego bezdechu sennego (obstructive sleep apnea
— OSA), stanowigc czynnik ryzyka rozwoju powiktan
sercowo-naczyniowych, jest potencjalnie usuwalng
przyczyna nadcisnienia tetniczego. Podkresla to ko-
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niecznos¢ wtasciwego rozpoznania, stwarzajacego
szanse uzyskania lepszej kontroli cisnienia krwi [3].
Pragniemy przedstawi¢ przypadek wtérnego nadci-
Snienia tetniczego zwigzanego z OSA leczonego po-
przez stosowanie w czasie snu aparatu zapewniajacego
ciagte dodatnie cisnienie w drogach oddechowych.

Opis przypadku

Otyty 51-letni mezczyzna (BMI=30), chorujacy od
kilku lat na nadcisnienie tetnicze, leczone dotychczas
lekiem moczopednym (hydrochlorotiazyd) i B-adrenoli-
tycznym, zostat przyjety do osrodka w celu komplekso-
wej diagnostyki i modyfikacji stosowanego leczenia hi-
potensyjnego. Pomimo stosowanej farmakoterapii
utrzymywaty sie podwyzszone wartosci cisnienia (prze-
waznie ok. 170/100 mmHg), wystepowato takze uczucie
zmeczenia i znacznej sennosci w ciggu dnia. Badaniem
fizykalnym przy przyjeciu stwierdzono otytos¢ pokar-
mowa (BMI=30), ciche tony serca oraz cisnienie tetni-
cze 160/100 mmHg.

Adres do korespondencji:

Arkadiusz Derkacz, Pracownia Hemodynamiki, Klinika Kardiologii, Akademia Medyczna, ul. M. Sktodowskiej-Curie 66, 50-369 Wroctaw,

tel./faks: +48 71 784 09 38, e-mail: aderkacz@chirs.am.wroc.pl
Praca wptyneta: 29.12.2005. Zaakceptowana do druku: 15.05.2005.

Kardiologia Polska 2005; 63: 5



550

Rafat Poreba et al

Do dotychczas stosowanych lekéw dotgczono inhibi-
tor ACE, nadal nie obserwujac normalizacji wartosci ci-
Snienia. Monitorowanie cisnienia przez 24 godz. metoda
ABPM (ambulatory blood pressure monitoring) wykazato
wysoki tadunek nadcisnienia bez fizjologicznego spad-
ku jego wartoéci w godzinach nocnych. Srednie cisnie-
nie z pomiaréw catodobowych wynosito 165/102 mmHg,
w godzinach aktywnosci dziennej: 177/110 mmHg,
a w okresie odpoczynku nocnego 145/95 mmHg.

W catodobowym zapisie EKG metoda Holtera Sred-
ni rytm serca wynosit 74/min, maksymalny 111/min, mi-
nimalny 43/min. Poza tym stwierdzono 88 pojedyn-
czych nadkomorowych pobudzen przedwczesnych,
8 przedwczesnych pobudzehn komorowych, 24 brady-
kardie oraz 105 przerw w czasie snu 0 mechanizmie za-
hamowania zatokowego, z ktérych najdtuzsza trwata
8 s. W zwiazku z powyzszym chory zostat zakwalifiko-
wany do zabiegu wszczepienia uktadu stymulujacego.
Implantowano stymulator o typie stymulacji DDD.

Po wszczepieniu uktadu stymulujgcego objawy
ostabienia ustapity, nadal jednak wystepowato uczucie
nadmiernej sennosci w ciggu dnia. Utrzymywaty sie
rowniez podwyzszone wartosci cisnienia tetniczego.
Przeprowadzone badania gazometryczne wykazaty ni-
ska saturacje tlenu, zwtaszcza bezposrednio po przebu-
dzeniu (Tabela I).

Chory zostat poddany dalszej diagnostyce w kierun-
ku zaburzeh oddychania podczas snu. Badajac czyn-
nos¢ oddechowa metoda polisomnografii, stwierdzono,
ze wskaznik zaburze oddechowych w czasie snu wy-
nosit 24/godz., w tym apnoe — 17/godz. oraz hypopnoe
— 7/godz. Czas trwania bezdechéw srodsennych wyno-
sit Srednio 30 s, wskaznik desaturacji — 57/godz., w tym
wskaznik desaturacji ponizej 90% — 51/godz. Podczas
badania minimalna wartos¢ saturacji wynosita 61%.
Wykonane badanie polisomnograficzne wykazato obec-
nos¢ bezdechéw o typie mieszanym, z przewaga obtu-
racyjnych, ktére ustepowaty podczas stosowania cia-

Tabela I. Zestawienie wynikéw badan gazome-
trycznych

Wskaznik A B C

pH 7,392 7,389 7,383
pCO, [mmHg] 458 46,2 36,1
pO, [mmHg] 656 592 822
HCO5 [mmol/[] 272 273 210
ctCO, [mmol/1] 28,6 28,7 22,1
satO, [%] 92,7 90,3 96,0
BE [mmol/l] 2,3 2,3 -4,1

A — gazometria spoczynkowa w ciggu dnia, B — gazometria spoczyn-
kowa bezposrednio po przebudzeniu, C — gazometria po wysitku
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gtego dodatniego cisnienia w drogach oddechowych
(continuous positive airway pressure — CPAP) przy ci-
$nieniu 8 mbar. Chory zostat wypisany do domu z zale-
ceniem stosowania aparatu CPAP podczas snu.

Po trzech miesigcach stosowania w czasie snu apa-
ratu zapewniajacego ciagte dodatnie cisnienie w dro-
gach oddechowych przeprowadzono ambulatoryjne ba-
dania kontrolne. Samopoczucie chorego byto dobre,
mezczyzna nie uskarzat sie na uczucie zmeczenia i sen-
nos¢ w ciggu dnia. Wartosci ciénienia tetniczego w po-
miarach przygodnych i domowych miescity sie w grani-
cach prawidtowych — byty mniejsze niz 140/90 mmHg.
Prowadzone leczenie hipotensyjne (hydrochlorotiazyd,
lek B-adrenolityczny, inhibitor ACE) zapewniato opty-
malna kontrole cisnienia tetniczego.

Omowienie

Zesp6t obturacyjnego bezdechu sennego, wptywa-
jac bezposrednio i posrednio na serce oraz funkcje na-
czyh krwionosnych, zwigzany jest ze zwiekszong zacho-
rowalnoscig i Smiertelnoscig z powodu choréb uktadu
sercowo-naczyniowego. Mechanizm niekorzystnego
oddziatywania bezdechéw sennych na uktad krazenia
ttumaczony jest uposledzeniem funkcji barorecepto-
row, chemoreceptoréw oraz nocnymi zwyzkami cisnie-
nia tetniczego [4, 5]. Wykazano, ze nieleczony OSA mo-
ze powodowa¢ nadcisnienie tetnicze, nadcisnienie
ptucne, niedokrwienie miesnia sercowego, niewydol-
nos¢ krazenia oraz udary mézgowe [6].

U chorych z OSA stwierdza sie ponadto zaréwno ob-
nizong zmiennos¢ rytmu serca (heart rate variability —
HRV), jak i zwiekszong zmiennos¢ cisnienia tetniczego
(variability blood pressure — VBP). Wiadomo, ze wigze sie
to z wystgpieniem niekorzystnych incydentéw sercowo-
-naczyniowych oraz rozwojem nadciénienia tetniczego [7].

W badaniach na zwierzetach, u ktérych wywotywa-
no przejsciowe, powtarzane bezdechy podczas snu, ob-
serwowano przemijajace podwyzszenie sie wartosci ci-
Snienia tetniczego [8]. Davies i wsp. wykazali, ze u niele-
czonych chorych z OSA ciénienie tetnicze monitorowane
metoda ABPM byto znamiennie wyzsze niz w indywidu-
alnie dobranej grupie kontrolnej [9]. Réwniez w badaniu
Sleep Heart Health Study obserwowano nadcisnienie
tetnicze u 0séb z zaburzeniami oddychania podczas snu
[10]. Badanie Wisconsin Sleep Cohort Study wykazato, ze
chorzy z zaburzeniami oddychania podczas snu w okre-
sie czteroletniej obserwacji mieli podwyzszone ryzyko
rozwoju nadci$nienia tetniczego [11].

Mechanizm niekorzystnego wptywu OSA na uktad
krazenia ttumaczony jest w rézny sposéb. Powtarzajace
sie podczas snu okresy bezdechu prowadza do hipokse-
mii, hiperkapnii oraz gwattownych zmian cisnienia we-
wnatrz klatki piersiowej. Hipoksemia i hiperkapnia wy-
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wotujg odpowiedZ ze strony chemoreceptoréw, ktéra
tacznie ze zwiekszonym wytwarzaniem i uwalnianiem
katecholamin prowadzi do wzmozonej reakcji naczy-
niozwezajacej i w rezultacie przejawia sie wzrostem ci-
$nienia tetniczego [12].

Hipoksemia moze takze wywotywaé efekt naczy-
niozwezajacy w mechanizmie wzmozonej produkcji
endoteliny-1. Wykazano, ze u os6b nieleczonych po-
wtarzajace sie epizody zaburzef oddychania podczas
snu zwiekszaja stezenie endoteliny-1 w osoczu oraz
podnosza cisnienie tetnicze. Z kolei skuteczne leczenie
OSA zmniejsza nie tylko poziom endoteliny-1, ale tak-
Ze obniza srednie cisnienie tetnicze mierzone metoda
ABPM [13]. Ponadto epizody zwiekszonego uwalniania
endoteliny-1 powtarzajace sie regularnie podczas snu
u chorych z OSA prowadza z czasem do utrwalonego
podwyzszonego cisnienia tetniczego, rowniez w godzi-
nach dziennej aktywnosci. Kato i wsp. wykazali w swo-
ich badaniach niekorzystny wptyw bezdechu sennego
na funkcje $rédbtonka, nie tylko poprzez zwiekszone
uwalnianie endoteliny-1, ale takZze obnizenie stezenia
tlenku azotu [14].

W grupie chorych z OSA stwierdzano takze zaburze-
nia rytmu serca i zaburzenia przewodzenia przedsionko-
wo-komorowego. Wystepowaty incydenty tachykardii
zatokowej, liczne przedwczesne pobudzenia oraz czesto-
skurcze, zaréwno nadkomorowe jak i komorowe, incy-
denty migotania komér, bloki przedsionkowo-komorowe
2.1 3. stopnia oraz przerwy trwajace dtuzej niz 2 s [15].

Skuteczne leczenie OSA za pomoca aparatu zapew-
niajgcego ciggte dodatnie cisnienie w drogach odde-
chowych obniza oraz utatwia kontrole cisnienia tetni-
czego, a tym samym zmniejsza ryzyko wystapienia nie-
korzystnych incydentéw sercowo-naczyniowych [16].

Taki klasyczny wrecz obraz kliniczny napotkalismy
u wyzej opisanego chorego. Typowe byto wystapienie
nadcisnienia z wysokimi jego wartosciami u otytej oso-
by, skarzacej sie na uczucie zmeczenia i sennosci w cia-
gu dnia, przerwy rejestrowane w 24-godz. zapisie EKG
metoda Holtera oraz brak reakcji na stosowane lecze-
nie farmakologiczne. Spowodowato to rozszerzenie
diagnostyki, czego efektem byto rozpoznanie OSA.
Z kolei zastosowanie wtasciwej terapii doprowadzito
do stabilizacji i lepszej farmakologicznej kontroli wspét-
istniejgcego nadcisnienia tetniczego.
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Komentarz redakcyjny

Komentarz

W komentowanej pracy Auto-
rzy przedstawiaja opis dobrze udo-
kumentowanego przypadku z po-
granicza pulmonologii, nowo kre-
owanej dziedziny: hypertensjologii
i kardiologii.

Ten od dawna znany pulmono-
logom zespét stopniowo stat sie
przedmiotem  zainteresowania
kardiologéw. Najpierw w zwigzku ze znanymi od za-
wsze zaburzeniami oddychania w niewydolnosci kraze-
nia (oddech Cheyne-Stokesa), nastepnie w zwiazku
z jego domniemanym udziatem w patogenezie nadci-
Snienia ptucnego, wreszcie, tak jak w komentowanym
przypadku — z powodu trudnosci, jakie jego wspotist-
nienie powoduje w leczeniu nadcisnienia tetniczego.

Temat stat sie goracy dla kardiologéw, odkad po-
znano, ze bezdech senny wiaze sie tez ze zwiekszonym
ryzykiem choréb uktadu sercowo-naczyniowego.

Moja uwage na ten fakt zwrocit artykut zamieszczo-
ny w polskim wydaniu Circulation [1], do ktérego odsy-
tam zainteresowanych Czytelnikéw. Od tego czasu uka-
zato sie jeszcze kilka prac na ten temat [2, 3].

Musze przyznad, ze gdy Autorzy (wroctawianie) po
raz pierwszy przyniesli mi te prace z propozycja opubli-
kowania w Kardiologii Polskiej, powiedziatem, Ze jest
ona za mato kardiologiczna i ze powinni jg wystaé cho¢-
by do Nadcisnienia Tetniczego. Ostatnio po przeczyta-
niu kilku lektur zreflektowatem sie i zapytatem, czy po-
stapili zgodnie z moja rada. Poniewaz okazato sie, ze
praca lezata jeszcze w teczce, zaproponowatem jej po-
nowne ztozenie w Kardiologii Polskiej, bo problem jest
trudny i zapewne bardziej typowy niz nam sie wydaje.

| jeszcze jeden akcent pesymistyczny: niestety, jak
widaé chocby z komentowanej pracy, doktadne rozpo-
znanie z okre$leniem rodzaju bezdechu jest aparaturo-
wo dos¢ trudne, zajmuje sie tym niewiele osrodkéw,
a leczenie jest nietatwe i niezbyt wdzieczne.

prof. dr hab. n. med. Krzysztof Wrabec
WydZziat Lekarski Ksztatcenia Podyplomowego
Akademia Medyczna
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