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Obturacyjny bezdech senny i jego zwigzek
Z nadcisSnieniem tetniczym — wcigz aktualny temat

Obstructive sleep apnea and its connection with hypertension
— still actually subject

Pawet Binko, Andrzej Wysokinski

Katedra i Klinika Kardiologii Uniwersytetu Medycznego w Lublinie

Streszczenie

Obturacyjny bezdech senny (OSA) jest chorobg zaliczang do zaburzen oddychania w trakcie snu. W wyniku obturacji
gornych drég oddechowych dochodzi do okresow przemijajacego sptycenia oddechu lub catkowitych bezdechéw. W na-
stepstwie powtarzajacej sie hipoksji dochodzi do pobudzenia uktadu wspétczulnego, uposledzenia funkcji Srodbtonka
oraz aktywacji uktadu renina-angiotensyna-aldosteron. Konsekwencjg tego jest rozw6j nadcisnienia tetniczego, ktore
wystepuje u ponad 50% chorych na OSA. W leczeniu nadci$nienia tetniczego zwigzanego z OSA duze znaczenie ma te-
rapia z uzyciem ciggtego dodatniego cisnienia w drogach oddechowych (CPAP). W przypadku nadcisnienia lekoopornego

zastosowanie znajduje denerwacja tetnic nerkowych.

Stowa kluczowe: obturacyjny bezdech senny (OSA), nadci$nienie tetnicze, CPAP, denerwacja tetnic nerkowych
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Wprowadzenie

Obturacyjny bezdech senny (OSA, obstructive sleep
apnea) jest chorobg, ktérg zalicza sie do zaburzen oddy-
chania w trakcie snu [1]. Wedtug réznych danych dotyczy
on 9-26% dorostych w krajach wysoko uprzemysto-
wionych [2]. W trakcie snu dochodzi u chorych do zbyt
duzego spadku napiecia miesni podniebienia miekkiego
z jezyczkiem, jezyka i tylnej Sciany gardta. Prowadzi to
do zmniejszenia i/lub braku przeptywu powietrza przez
gorne drogi oddechowe [3]. Bezdechem sennym (apnea)
nazywa sie wystepowanie w trakcie snu przerwy miedzy
kolejnymi oddechami (catkowity brak przeptywu powietrza
przez drogi oddechowe) wynoszacej co najmniej 10 s.
Natomiast sptyceniem oddechu (hypopnea) nazywa sie
zmniejszenie amplitudy przeptywu powietrza w trakcie
oddechu o wiecej niz 30% [4].

Stopien nasilenia obturacyjnego bezdechu sennego
mierzy sie za pomocg wskaznika bezdechdw i sptyconych

oddechow (AHI, apnea-hypopnea index). Okresla on sume
wszystkich bezdechéw oraz sptycen oddechu wystepuja-
cych w trakcie godziny snu. Wedtug tego wskaznika OSA
dzieli sie na: fagodny (AHI 5-15), umiarkowany (AHI 16-30)
oraz ciezki (AHI > 30). Wedtug tej klasyfikacji wystepowanie
sptycen/bezdechdw sennych w liczbie ponizej 5 na godzine
miesSci sie w granicach normy [5].

U chorych z obturacyjnym bezdechem sennym objawy
wystepujg zaréwno w dzien, jak i w nocy. Najbardziej zna-
nym objawem wystepujacym w nocy jest gtosne chrapanie.
Ponadto chorzy skarza sie na nadmierng potliwosé, nyk-
turie, nadmierne pobudzenie ruchowe. Czeste sg rowniez
epizody nagltego wybudzania ze snu wspétistniejgce z dusz-
noscig, uczuciem leku oraz dezorientacjg. Wsrod objawow
dziennych dominuje uczucie nadmiernej sennosci. Chorzy
zgtaszajg zasypianie przy wykonywaniu monotonnych
czynnosci, a w ciezszych przypadkach — w pracy, w trak-
cie rozmowy czy podczas prowadzenia pojazdéw. Innymi
zgtaszanymi problemami sg uczucie zmeczenia po prze-
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Tabela 1. Skala sennosci Epworth (ESS, Epworth Sleepiness Scale) oraz interpretacja jej wynikow (opracowano na podstawie [6])

Jak duze prawdopodobienstwo zasniecia wystepuje u Ciebie w nastepujacych sytuacjach?

Siedzenie i czytanie

Ogladanie telewizji

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

Jako pasazer w samochodzie, jadac przez godzine bez odpoczynku

Lezenie i odpoczywanie po potudniu, jesli okolicznosci na to pozwalaja

W czasie rozmowy, siedzac

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. Senno$é fagodna
> 14 pkt. Senno$é patologiczna, wymagajaca konsultacji lekarskiej

0 — zerowe prawdopodobierstwo zasniecia; 1 — mate prawdopodobieristwo zasniecia; 2 — Srednie prawdopodobienstwo zasniecia; 3 — duze prawdopodobienstwo zasniecia

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

Czynniki ryzyka Tak = 1 pkt Nie = O pkt.

Snoring (chrapanie w trakcie snu)
Tiredness (zmeczenie w ciggu
dnia)

Observed apneas (obserwowane
epizody bezdechéw)

Blood Pressure (nadci$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. — zwiekszone ryzyko OSA; BMI
(body mass index) — wskaznik masy ciata

budzeniu, poranne béle glowy, trudnosci w koncentracji,
nadmierna drazliwo$¢ czy obnizone libido [2].

U pacjentéw z tymi objawami nalezy rozpoczaé diag-
nostyke OBS. Pierwszym etapem jest ocena wstepna
nasilenia dolegliwosci wystepujacych u chorego. Stuzg do
tego tradycyjne kwestionariusze przesiewowe: Skala Sen-
nosci Epworth (ESS, Epworth Sleepiness Score) szacujaca
nasilenie senno$ci dziennej (tab. 1 [6]), Kwestionariusz
Berlinski oceniajacy ryzyko OSA, kwestionariusz STOP-
-Bang (tab. 2 [7]) oraz stosunkowo nowy kwestionariusz
NoSAS [8]. Na podstawie metaanalizy przeprowadzonej
przez Chiu i wsp. najlepszy z nich wydaje sie kwestionariusz
STOP-Bang [8, 9].

Podstawe w ustalaniu rozpoznania OSA nadal stanowi
badanie polisomnograficzne. Petne badanie polisomnogra-
ficzne wykonuje sie w nocy, podczas snu pacjenta — sktada

sie ono z czeSci bioelektrycznej (elektroencefalografia,
elektromiografia, elektrookulografia) oraz z czesci poligra-
ficznej (badanie ruchéw brzucha i klatki piersiowej, pomiar
saturacji krwi, tetno, EKG, pozycja ciata, obecno$¢ chrapa-
nia). NajczeSciej jednak rezygnuje sie z czesci bioelektrycz-
nej i wykonuje sie jedynie czesé poligraficzng badania [10].

Obturacyjny bezdech senny i jego zwigzek
z nadciSnieniem tetniczym

Podczas prowadzenia badan nad istotg OSA zauwazono
istotng korelacje miedzy wystepowaniem OSA a nadcis-
nieniem tetniczym. Wedtug r6znych danych nadciSnienie
tetnicze wystepuje u ponad 50% pacjentéw z OSA [11].
Natomiast okoto 37% chorych z nadciSnieniem tetniczym
[12] i okoto 83% 0sbb z lekoopornym nadciSnieniem tet-
niczym [13] cierpi na OSA.

Pojawiajace sie w czasie snu u pacjentow z OSA epi-
zody bezdechow/ /upo$ledzenia oddychania prowadza do
wystepowania przemijajgcej hipoks;ji i hiperkapnii. Z kolei
epizody przemijajgcej hipoksji i hiperkapnii przyczyniaja sie
do aktywacji chemoreceptoréw zlokalizowanych w ktebku
szyjnym [14, 15]. To z kolei wptywa na odruchowg akty-
wacje uktadu wspotczulnego, ktory odpowiada za wzrost
ciSnienia tetniczego oraz tetna [16]. Pobudzenie uktadu
wspotczulnego moze réwniez wynikaé ze wzrostu cisnienia
wewnatrzczaszkowego, do ktérego dochodzi w przebiegu
nieleczonego OSA [17]. U pacjentéw z OSA wykazano
wzmozong aktywacje miesni uktadu wspétczulnego naczyn
krwiono$nych [18], a takze statystycznie podwyzszone
stezenie katecholamin w moczu [19].

W rozwoju nadcis$nienia tetniczego udziat majg réwniez
baroreceptory. W prawidtowo funkcjonujacym organizmie
odpowiadaja one za regulacje napiecia miesni gtadkich
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Rycina 1. Patogeneza nadci$nienia tetniczego u pacjentdéw z obturacyjnym bezdechem sennym oraz punkty uchwytu niefarmakologicznej
terapii hipotensyjnej; CPAP (continuous positive airway pressure) — ciagte dodatnie cinienie w drogach oddechowych; RAA — ukiad reni-

na-angiotensyna-aldosteron

tetnic w zaleznoSci od wysokoSci cisnienia tetniczego.
W nastepstwie przemijajgcych epizodéw hipoksji dochodzi
do ich dysfunkcji oraz obnizenia wrazliwosci na podwyz-
szone ciSnienie krwi [15, 20]. Do takich wnioskéw doszli
Narkiewicz i wsp. [21] oraz Schdbel i wsp. [22] w swoich
badaniach.

Kolejnym sugerowanym czynnikiem rozwoju nadcisnie-
nia tetniczego w OSA jest zaburzenie funkcji Srodbtonka
[14, 23-27]. W nastepstwie powtarzajacych sie epizodéw
hipoksji dochodzi do rozwoju stresu oksydacyjnego, zapa-
lenia oraz zmniejszenia dostepnosci tienku azotu [28, 29].
Udowodniono, ze czynniki te majg istotny wptyw na rozwoj
nadciSnienia [25, 30]. Badania prowadzone zaréwno na
ludziach [24, 31, 32] jak i na zwierzetach [33] wykazaty
Scisty zwigzek miedzy wystepowaniem OSA a zaburzeniem
funkcji endotelium naczyn krwiono$nych.

Powtarzajace sie epizody bezdechéw sennych prowa-
dza réwniez do aktywacji uktadu renina-angiotensyna-al-
dosteron (RAA) [14, 26, 27]. W metaanalizie obejmujgcej
13 ba- dan klinicznych wykazano istotny wzrost stezenia
aldosteronu oraz angiotensyny Il u pacjentéw z OSA [34].
U chorych z OSA wskutek hipoksji dochodzi do wzrostu
ekspresji receptorow dla angiotensyny Il [14, 35]. Akty-
wacje uktadu RAA w zwigzku z powtarzajgca sie hipoksjg
potwierdzity modele doswiadczalne prowadzone na zwie-
rzetach [36].

Niefarmakologiczne metody leczenia
nadcisnienia tethiczego zwigzanego
z bezdechem sennym

Metoda z wyboru leczenia obturacyjnego bezdechu sen-
nego, a co za tym idzie — towarzyszacego mu nadcisnienia

tetniczego jest leczenie za pomocy ciggtego dodatniego
cisnienia w drogach oddechowych (CPAP, continuous positi-
ve airway pressure) [37, 38]. Polega ona na oddychaniu za
pomoca specjalnej maski zaktadanej na twarz w czasie snu,
przez ktorg do drég oddechowych podawane jest powietrze
pod dodatnim ciSnieniem. Zapobiega to zapadaniu sie
czeSci migkkich podniebienia i nastepczej hipoksemii [37].
Wykazano, ze leczenia CPAP nie tylko zapobiega progresji
zmian odpowiedzialnych za nadciSnienie tetnicze, ale row-
niez powoduje regresje juz zaistniatych zmian [39]. Liczne
badania dowodzg, ze leczenie CPAP powoduje obnizenie
ciSnienia tetniczego zaréwno w nadcis$nieniu tetniczym
nieopornym, jak i opornym na standardowe leczenie. Nalezy
jednak zaznaczyé, ze leczenie CPAP nie eliminuje koniecz-
noSci stosowania standardowej farmakoterapii [40-42].
W terapii opornego nadciSnienia tetniczego w niekto-
rych przypadkach stosuje sie denerwacje tetnic nerkowych
(ryc. 1). Zabieg ten polega na ablacji wtdkien nerwowych,
bedacych sktadowa uktadu autonomicznego, znajduja-
cych sie w Scianie tetnic nerkowych. Efektem tego jest
zmniejszenie napiecia uktadu wspétczulnego i aktywacji
sympatycznej uktadu RAA w nerkach. Zmniejszenie na-
piecia uktadu wspoétczulnego wptywa réwniez na wyste-
powanie objawéw OSA [43, 44]. W metaanalizie 5 badan
klinicznych wykazano istotne zmnigjszenie objawow OSA
u pacjentow leczonych denerwacjg tetnic nerkowych [45].
W prowadzonych badaniach stwierdzono, ze u pacjentéw
leczonych z powodu OBS ze wspotistniejacym opornym
nadcis- nieniem tetniczym denerwacja tetnic nerkowych
istotnie wptywa na obnizenie ciSnienia krwi oraz zmniej-
szenie wskaznika AHI, co wiecej — odnotowano redukcje
towarzyszacych OBS zaburzeh metabolicznych [46]. Dwa
duze badania — Global SYMPLICITY Registry oraz SYMPLI-
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Tabela 3. Czynniki ryzyka obturacyjnego bezdechu sennego
Otyto$é/nadwaga
Nikotynizm
Pte¢ meska
Spozywanie alkoholu przed snem
Przyjmowanie lekow nasennych
Cukrzyca typu 2
Akromegalia
Niedoczynnos¢ tarczycy
Anomalie w budowie gérnych drog oddechowych:
* deformacje i polipy nosa

* guzy twarzoczaszki

* przerost migdatkdw podniebiennych, gardtowego
i jezykowego

* makroglosja (przerost jezyka)
e mikro- i retrognacja (mata, cofnieta zuchwa)
* nadmierna wiotko$¢ podniebienia miekkiego

Stany przebiegajace z uposledzeniem droznosci nosa
(np. skrzywienie przegrody nosa, przewlekty niezyt nosa)

CITY HTN-3 Trial — wyraznie wskazujg na istotng redukcje
ciSnienia tetniczego u pacjentdéw z OSA. Jednakze autorzy
badania SYMPLICITY HTN-3 Trial sugeruja istnienie réznic
w redukcji cis- nienia tetniczego miedzy chorymi na nad-

Abstract

ciSnienie tetnicze oporne z OSA oraz bez niego, a takze
miedzy pacjentami leczonymi CPAP i nieleczonymi CPAP
[47, 48].

Podsumowanie

Obturacyjny bezdech senny (tab. 3) jest jednym z istot-
nych czynnikéw ryzyka rozwoju nadci$nienia tetniczego
oraz pozostatych chordb uktadu sercowo-naczyniowego.
Jego udziat w patogenezie nadciSnienia tetniczego nadal
jest obiektem licznych badan naukowych. Uwaza sie, ze
przemijajgce epizody hipoksji oraz hiperkapnii, bedace
nastepstwem powtarzajacych sie bezdechéw, prowadza do
pobudzenia uktadu wspoétczulnego, aktywaciji uktadu RAA
oraz upo$ledzenia funkcji endotelium. Nastepstwem tych
zmian jest rozwéj miedzy innymi nadciSnienia tetniczego.
W zwigzku z tym w celu leczenia 0s6b chorych na obtura-
cyjny bezdech senny ze wspotistniejgcym nadciSnieniem
tetniczym — oprocz tradycyjnej farmakoterapii hipoten-
syjnej — stosuje sie terapie CPAP oraz denerwacje tetnic
nerkowych. Aby jednak w przysztoSci skutecznie zapobie-
gac rozwojowi nadcisnienia tetniczego u pacjentéw z OBS,
ciggle potrzebne sg dalsze badania nad mechanizmami
prowadzacymi do jego rozwoju w tej grupie pacjentow.

Konflikt interesow

Autorzy nie zgtaszajg konfliktu intereséw.

Obstructive sleep apnea (0SA) is one of the diseases called breathing-related sleep disorders. The obstruction of upper
airways leads to transient periods of hypopnea or apnea. Following the transient hypoxia, the activation of sympathetic
nervous system, endothelium dysfunction and the activation of renin-angjotensin-aldosterone system occur. The con-
sequence 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 (0SA), hypertension, CPAP, renal denervation
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