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Zaburzenia snu w chorobach serca i nerek
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Streszczenie

Dotychczasowe badania i obserwacje kliniczne wskazujg na zwigzek miedzy iloSciowymi i jakoSciowymi zaburzeniami
snu a diugoscia i jakoScia zycia. Szczegblng role przypisuje sie obturacyjnemu bezdechowi sennemu — chorobie cze-
stej, ale zbyt rzadko rozpoznawane;j i leczonej. Deprywacja snu prowadzi do rozwoju dysfunkcji srodbtonka, zwiekszenia
aktywnosci czynnikdw prozapalnych, nasilenia zjawiska stresu oksydacyjnego, pobudzenia uktadu wspétczulnego oraz
zaburzen funkcji baroreceptoréw i chemoreceptordw tetniczych. Wskutek zaburzen snu poczatkowo dochodzi do rozwoju
subklinicznych powiktan w obrebie naczyn, serca i nerek. Z czasem symptomy nasilaja sig, przybierajg postaé objawow
klinicznych i dochodzi do zmian o charakterze wtdérnym. Wsp6lng i dominujgca cecha tych zaburzen jest nadcisnienie tet-
nicze. Gorsza jako$¢ snu moze byé czynnikiem zwiekszajacym ryzyko wystgpienia choréb uktadu sercowo-naczyniowego

oraz sprzyjaé progresji przewlektej choroby nerek.

Stowa kluczowe: obturacyjny bezdech senny, nadcisnienie tetnicze, choroby serca i nerek
Przedrukowano za zgoda z: Choroby Serca i Naczyh 2019; 16 (3): 158-164, DOI: 10.5603/ChSiN.2019.0025

Wprowadzenie

Zaburzenia snu i czuwania obejmujg wiele nieprawid-
towosci zwigzanych z bezsennoScig, nadmierng sennos-
cig, narkolepsja, zaburzeniami oddychania podczas snu,
nieprawidtowym okotodobowym rytmem snu i czuwania.
Obejmuja takze zaburzenia zwigzane z wybudzaniem
w czasie snu bez szybkich ruchow gatek ocznych (non-REM,
non-rapid eye movement), koszmary senne, nieprawidtowe
zachowania w czasie snu REM oraz zespdt niespokojnych
nog [1]. BezsennoS¢ jest najpowszechniejsza chorobg
sposrod wszystkich zaburzen snu. Szacuje sie, ze 10-20%
pacjentéw podstawowej opieki zdrowotnej (POZ) zgtasza
objawy bezsennosci, sposrod ktorych 10-15% doswiadcza
takze pogorszenia funkcjonowania w ciggu dnia. Bezsen-
noS¢ czesciej wystepuje u kobiet niz u mezczyzn, proporcje
wynosza 1,44:1[2, 3]. Chociaz bezsennoS¢ moze by¢ obja-

wem albo niezaleznie wystepujacg chorobg, to najczesciej
obserwuje sie ja jako dolegliwo$¢ wspotwystepujaca zinng
chorobg somatyczng lub psychiczna [1].

Szczegblne znaczenie w podejmowanych badaniach
majg jakoSciowe zaburzenia oddychania podczas snu,
a wsrdd nich schorzenie, jakim jest obturacyjny bezdech
senny (OSA, obstructive sleep apnoea) [4]. Zespot bezde-
chu sennego jest jednym z najczestszych elementdw grupy
schorzen okreslanych jako zaburzenia oddychania podczas
snu. Mianem bezdechu okre$la sie przerwe w oddychaniu
trwajaca co najmniej 10 sekund (sygnat toru oddychania
musi wynosi¢ < 10% referencyjnej amplitudy). Z kolei jako
sptycenie oddychania definiuje sie zmniejszenie przeptywu
0 co najmniej 30%, z desaturacjg ograniczong o co najmniej
4%. W praktyce klinicznej uzywa sie okreSlenia wskaznik
bezdechoéw i sptycen oddychania (AHI, apnea-hypopnea
index), ktory opisuje liczbe zaburzen w ciggu godziny
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bedaca wyktadnikiem nasilenia zaburzen oddychania
podczas snu. Wskaznik wyrazany skrétem RDI (respiratory
disturbance index) okresla liczbe nieuswiadamianych przez
chorego przebudzen w nocy, spowodowanych choroba.
Obturacyjny bezdech senny wigze sie z nawracajgcymi
epizodami catkowitego zapadania lub zwezenia gornych
droég oddechowych, ktore nastepujg na poziomie gardia,
na ktérym — z wyjgtkiem tylnej Sciany — brakuje sztywnego
podparcia. Znamienne dla tego procesu jest zachowanie
ruchoéw klatki piersiowej i brzucha [5]. Wzrastajace na-
piecie miesni gornych drég oddechowych oraz gwattowne
otwieranie sie gardta skutkuje wibracjg okolicznych tka-
nek miekkich, ktéra objawia sie chrapaniem. Na skutek
powtarzajacych sie sekwencji zdarze, dochodzi niekiedy
do czesto nieuswiadomionego przebudzenia, oraz, co jest
istotne kliniczne, do niedotlenienia [6, 7].

Zaburzenia snu dotycza znacznej grupy ludzi i pozostaja
problemem o duzym znaczeniu zaréwno spotecznym, jak
i klinicznym. Dotyczg wielu aspektéw zycia chorych. Waz-
nym zadaniem badaczy i klinicystow jest zidentyfikowanie
schorzen zwiazanych z zaburzeniami snu, okreslenie ogniw
poSrednich, patogenezy oraz relacji i proceséw mogacych
rzutowaé na rozwdj nastepstw i konsekwencji zaburzen [8].

Znaczenie snu

Sen jest jedna z naturalnych potrzeb cztowieka, nie-
zbedng do prawidtowego funkcjonowania w ciggu dnia.
Spokojny, niczym niezaktocony sen to prawdopodobnie
gtéwny czynnik prozdrowotny, w znaczacym stopniu de-
terminujacy dtugosé i jakosé zycia [9]. Jak istotny jest
sen i jakie ma znaczenie dla zycia cztowieka, pokazaty
wyniki badan nad deprywacjg snu u szczuréw. Na drodze
eksperymentdéw udowodniono, ze catkowite pozbawienie
snu doprowadzito do $mierci wszystkie badane zwierzeta
w ciggu 2-3 tygodni [10]. Zaburzenia snu nie tylko utrudnia-
ja pacjentom odpoczynek i regeneracje organizmu. Moga
by¢ réwniez grozne dla zycia, stanowigc Zrédto lub skutek
powaznej choroby. W metaanalizie badan prospektywnych
wykazano, ze zaréwno dtugi, jak i krétki okres snu wiazg
sie z wyzszym ryzykiem cukrzycy, otytoSci, czestszym wy-
stepowaniem chordb uktadu sercowo-naczyniowego oraz
powiktan w postaci nefropatii, mikroangiopatii oraz makro-
angiopatii [11]. Zaburzeniom snu i czuwania towarzyszg
takze uczucie zmeczenia i gorsze funkcjonowanie w ciggu
dnia. Cho¢ problem w znaczacy sposéb obniza jakos¢ zycia
pacjenta i jego rodziny, to czesto pozostaje bagatelizowany.
Nieleczony przyczynia sie do licznych, czesto powaznych
problemoéw zdrowotnych [12].

Podziat zaburzen snu

WSréd licznych objawdw nieprawidtowego snu wyrdznia
sie zaburzenia zwigzane z dyssomniami, parasomniami

oraz zaburzenia snu towarzyszace innym zdrowotnym nie-
prawidtowosciom [1]. Istotng cze$é stanowig zaburzenia
snu zwigzane z nocng dysfunkcjg oddechowa. Zaburzenia
oddychania w czasie snu (SRBD, sleep-related breathing
disorder) to niejednorodna grupa choréb o zblizonym obra-
zie klinicznym, ale r6znej patogenezie. Polskie Towarzystwo

Chorob Ptuc (PTChP), na podstawie wytycznych American

Academy of Sleep Medicine (AASM), w 2013 roku przyjeto

klasyfikacje SRBD, w ramach ktorej wyrdznia sie nastepu-

jgce jednostki chorobowe [7]:

— centralny bezdech senny — moze byé zwigzany z od-
dychaniem Cheyne’a-Stokesa lub innymi chorobami,
z oddychaniem okresowym na duzej wysokosci, idio-
patyczny, polekowy, oraz pierwotny bezdech senny
u niemowlat;

— OSA u dorostych i u dzieci;

— zespot hipowentylacji i hipoksemii w czasie snu — idio-
patyczna hipowentylacja pecherzykowa, niezwigzana
z obturacjg drog oddechowych, wrodzona centralna
hipowentylacja pecherzykowa;

— zesp6t hipowentylacji i hipoksemii pecherzykowej
W czasie shu zwigzany z innymi chorobami: w przebie-
gu choréb Srédmigzszowych ptuc i naczyi ptucnych,
w przebiegu choréb nerwowo-miesniowych i chordb
Sciany klatki piersiowej, zwigzany z obturacjg dolnych
drég oddechowych;

— SRBD niesklasyfikowane gdzie indziej.

Obturacyjny bezdech senny jest najczestszg postacig
zaburzen oddychania w czasie snu i stanowi (90%) wszyst-

kich zaburzen [13, 14].

Mechanizm rozwoju
nadcisSnienia tetniczego
oraz chorob uktadu sercowo-naczyniowego

W wielu obserwacjach klinicznych dowiedziono istnienia
Scistego zwigzku miedzy wystepowaniem bezdechéw w cza-
sie snu a zwiekszong zachorowalnoscig i przyspieszeniem
progresji choréb uktadu sercowo-naczyniowego. Chociaz
patofizjologia zaburzen jest procesem ztozonym i zalezy od
réznorodnych czynnikéw, to gtéwny zwigzek dotyczy rozwoju
nadcisnienia tetniczego [15-17].

Prawidtowe funkcjonowanie ukfadu krazenia wigze sie
z dobowym rytmem aktywnosci i odpoczynku. Zaburzenie
architektoniki snu oraz epizody bezdechu przyczyniaja sie
do powstawania hipoksemii. Retencja dwutlenku wegla
powoduje nasilenie reakcji uktadu wspotczulnego i stymu-
lacje osrodkéw oddechowych, co skutkuje zwiekszeniem
liczby i gtebokosci oddechow, a w efekcie wzrostem wen-
tylacji minutowej oraz przyspieszeniem rytmu serca [18,
19]. Inflacja ptuc i zwiekszanie objetosci klatki piersiowej,
poprzez stymulacje nerwu btednego, tagodzg zwiekszong
aktywno$¢é uktadu wspbtczulnego, co sprzyja utrzymaniu
homeostazy. Podczas powtarzajacych sie epizodéw bez-
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dechu uktad wspétczulny nie jest hamowany w sposob
fizjologiczny, co sprzyja utrzymywaniu nadmiernej reakcji
na niedotlenienie, rowniez w ciggu dnia, gdy hipoksja nie
wystepuje [18, 20, 21].

Patomechanizm nadci$nienia tetniczego w przebiegu
bezdechu sennego jest procesem bardzo ztozonym i,
mimo wielu badan, nie do koAca poznanym. Jednak ist-
niejg dowody na to, ze kluczowa role w jego powstawaniu
mogag odgrywa¢ uposSledzona funkcja baroreceptoréow
i chemoreceptoréw tetniczych, dysfunkcja Srédbtonka oraz
zwiekszone stezenia endoteliny. Endotelina dziata poprzez
taczenie sie ze specyficznymi receptorami. Jej czynnosé
polega na regulacji naczyniowego oporu obwodowego,
przyspieszaniu rytmu serca oraz zwigkszeniu aktywacji
wspodtczulnego uktadu nerwowego. Gtowna rolg endoteliny
jest utrzymywanie wtasciwego napiecia naczyn. Wykazuje
ona réwniez dziatania mitogenne, proagregacyjne i atero-
genne. Odgrywa ponadto istotna role w utrzymywaniu stanu
dynamicznej rownowagi miedzy substancjami zwezajgcymi
naczynia (np. kalcytoning) oraz rozszerzajgcymi naczynia
(np. tlenkiem azotu, prostacykling) [18, 19, 22]. Potwier-
dzono, ze w czasie kilkugodzinnego snu u nieleczonych
pacjentow z OSA stezenie endoteliny wzrasta. Zmiana ta
koreluje ze wzrostem ci$nienia tetniczego, a takze spad-
kiem saturacji. Ponadto dowiedziono, ze po trwajgcym
4 godziny leczeniu statym dodatnim ciSnieniem w drogach
oddechowych (CPAP, continuous positive airway pressure)
nastepuje obnizenie wartoSci endoteliny, co implikuje jej
role w patogenezie nadci$nienia tetniczego u pacjentow
z OSA [18].

Niektorzy badacze zwracajg uwage na role przedsion-
kowego peptydu natriuretycznego (ANP, atrial natriuretic
peptide) jako czynnika regulujacego cisnienie tetnicze.
Przedsionkowy peptyd natriuretyczny jest substancjg
wydzielang przez komorki mieSniowe przedsionkow serca
w odpowiedzi na ich rozcigganie [21]. Dzieki swoim wtasci-
wosciom ANP wptywa na wydalanie wody i sodu w nerkach,
przez co reguluje objetos¢ krwi krazacej i dziata rozkurcza-
jaco na Sciany naczyn, zwiekszajac w ten sposéb objetosé
tozyska naczyniowego. Zmiany objetoSci wewnatrznaczy-
niowej, poprzez zwiekszanie obcigzenia wstepnego lewej
komory, wspotwystepujace z podwyzszonym obcigzeniem
nastepczym, stanowig gtowny czynnik prowadzacy do zwiek-
szania objetosci rozkurczowej komory i stymulacji przerostu
§cian [21, 23]. W badaniach epidemiologicznych znajduje
potwierdzenie fakt, ze pacjenci obcigzeni OSA czeSciej
choruja na nadciSnienie tetnicze. JednoczesSnie w populacji
0s6b z nadciSnieniem tetniczym czesSciej rozpoznaje sie
bezdech senny [19, 24].

Waznym czynnikiem oznak rozwoju zapalenia na wczes-
nym etapie zmian jest obecno$¢ selektyn. Dziatajg one
zawsze W potgczeniu ze Srddbtonkiem [25]. Ich zasadniczg
funkcja, w przeciwienstwie do funkcji innych czasteczek
adhezyjnych, jest przytgczanie leukocytéw do Srédbtonka.

W wielu badaniach stwierdzono, ze selektyny poSrednicza
w toczeniu neutrofilow, monocytéw i limfocytéw do Sciany
naczyn krwionosnych. Realizujac te funkcje, selektyny petnig
kluczowa role w rekrutacji leukocytow do ogniska zapalnego
[25, 26]. Umiejscowione na przemieszczajgcych sie leukocy-
tach taczg sie z ligandami obecnymi na powierzchni komorek
Srodbtonka. W ten sposdb dochodzi do aktywacji leukocytow,
wytwarzania przez nie szeregu cytokin prozapalnych, a takze
aktywacji integryn. Proces ten sprzyja rozwojowi silnych pota-
czeh miedzy leukocytami i komorkami srodbtonka. Powstajg
warunki sprzyjajace migracji leukocytow przez Sciane naczyn
krwionosnych i dotarciu do Srodowiska zapalnego, dzieki
czemu moze byé realizowana reakcja obronna organizmu
przed czynnikami zapalnymi.

W trakcie bezdechéw wahaniom ulega ciSnienie we-
wnatrz klatki piersiowej. Sporadycznie osiaga ono wartosci
ujemne, co w potaczeniu z gwattownymi wyrzutami kate-
cholamin do krwioobiegu, a takze zwiekszong aktywnoscig
uktadu adrenergicznego, powoduje stopniowy przerost
lewej komory i przebudowe przedsionka. Proces ten zwiek-
sza ryzyko wystapienia niewydolnosci serca, niedokrwienia
miesnia sercowego oraz sprzyja powstawaniu arytmii, zaha-
mowan zatokowych i blokéw przedsionkowo-komorowych
[13, 23, 27]. Przyczyny zaburzen przewodnictwa u pacjen-
téw z OSA pozostaja niewyjasnione. Zastosowanie aparatow
do wytwarzania CPAP zapobiega wystapieniu zaburzen
przewodzenia u ponad 90% chorych, co wskazuje na Scisty
zwigzek miedzy OSA a zaburzeniami rytmu serca [23].

W duzym badaniu z poczatku lat 90. XX wieku The
Sleep Health Heart Study potwierdzono, ze OSA stanowi
niezalezny czynnik rozwoju choroby wieAcowej oraz zawatu
serca, a jego wplyw jest bardziej znaczacy niz nadcisnienia
tetniczego, palenia tytoniu, hipercholesterolemii i otytosci.
Udowodniono, ze u chorych z AHI ponad 30 ryzyko zawatu
jest 23 razy wyzsze niz u zdrowych oséb palacych tyton
[23, 28]. W wielu badaniach z ostatnich lat dotyczacych
zaburzen snu i ich wptywu na zdrowie pacjentéw uzyskano
wyniki potwierdzajace, ze OSA jest zwigzany z obecnosciag
zwiekszonych stezen wielu sposrdd mediatoréow wigczo-
nych w procesy przewlektego zapalenia, przyczynia sie do
powstawania stresu oksydacyjnego oraz wzmaga dziatanie
prokoagulacyjne [16-18, 20, 29].

Zaburzenia snu jako czynnik indukujgcy
progresje przewlektej choroby nerek

Zaburzenia snu, giéwnie o cechach i charakterze
0SA, czesto towarzyszg przewlektej chorobie nerek (CKD,
chronic kidney disease). Chociaz zwigzek obu choréb nie
jest do koAca wyjasniony, to istniejg dowody na to, ze le-
czenie CPAP przynosi efekty terapeutyczne oraz poprawia
rokowanie u chorych z CKD. W badaniach potwierdzono
rowniez wzajemng zalezno$¢, nasilanie i interakcje obu
chordb. W rzeczywistosci OSA moze byé konsekwencjg
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CKD, a takze czynnikiem przyspieszajagcym progresje
uszkadzania nerek [8].

W zwigzku ze wspbing etiopatogenezg kazdy z czyn-
nikéw predysponujacych do OSA, takich jak: nadcisnie-
nie tetnicze, wzrost aktywnosci wspoétczulnego uktadu
autonomicznego, aktywacja kaskady enzymatyczno-
-hormonalnej uktadu renina-angiotensyna-aldosteron
(RAA), dysfunkcja Srédbtonka naczyniowego, zwiekszony
stres oksydacyjny, zapalenie ogblnoustrojowe, zwiekszona
agregacja ptytek, otyto$¢, insulinoopornosé i zaburzenia
metaboliczne, jest rowniez czynnikiem ryzyka i progres;ji
CKD [30, 31]. Pacjentéw z OSA cechuje zatem wysoka
czestosé wystepowania CKD, i odwrotnie — pacjenci z CKD
czesciej chorujg na OSA.

Obturacyjny bezdech senny posredniczy w uszkodzeniu
nerek na drodze kilku mechanizméw. Istotng role moga
ogrywac izolowany wzrost ciSnienia skurczowego, brak
naturalnego spadku ciSnienia tetniczego w nocy (lub jego
wzrost), a takze utrzymywanie sie podwyzszonych wartosci
ciSnienia w ciggu dnia. Obturacyjny bezdech senny uznano
za przyczyne nadciSnienia wtérnego. Dobrze znang konse-
kwencja nadcisnienia tetniczego jest zwiekszona sztywnosé
tetnic, co prowadzi do mikrouszkodzeh naczyn krwio-
nosnych i pogorszeniem funkcji nerek [22, 31]. W wielu
badaniach wykazano zwigzek miedzy AHI a nadci$nieniem
tetniczym. Dowiedziono, ze leczenie OSA za pomocg CPAP
obniza ci$nienie tetnicze, zas kontrola ciSnienia zmniejsza
czestos¢ uposledzenia funkcji nerek [22, 32]. Towarzyszaca
nadcisnieniu hiperfiltracje ktebuszkowa czesto uznaje sie
za przyczyne progresji CKD. W wielu badaniach udowodnio-
no, ze terapia CPAP zmniejsza przesgczanie kiebuszkowe,
co zapobiega rozwojowi nefropatii [22, 33].

Zwiekszona aktywno$¢ uktadu wspotczulnego to klu-
czowy mechanizm, w ktérym OSA przyczynia sie do nad-
ci$nienia tetniczego. Powtarzajgce sie epizody hipoksemii
spowodowane OSA pobudzaja uktad wspdtczulny, co w kon-
sekwencji zwieksza opor naczyniowy i indukuje aktywacje
uktadu RAA [34, 35]. Obecnosé wszystkich sktadnikow
uktadu RAA w nerkach moze doprowadzi¢ do ogranicze-
nia przeptywu krwi przez nerke oraz obnizenia filtracji
ktebuszkowej przez skurcz tetniczek doprowadzajgcych
i odprowadzajgcych [36]. Pacjenci z 0SA cechuja sie zwigk-
szonymi stezeniami aldosteronu i dezoksykortykosteronu
w surowicy krwi. Aldosteron powoduje zaburzenie produkcji
tlenku azotu oraz pobudza aktywnosé oksydaz i syntezy
kolagenu. Oba mineralokortykoidy nadnerczy powodujg
zwiekszenie resorpcji sodu i sekrecje potasu, co réwniez
zwieksza cisnienie tetnicze i przyczynia sie do stwardnie-
nia ktebuszkéw nerkowych i zwtoknienia nerek [32, 35].
Dziatanie obydwu hormondw powoduje uszkodzenie tkanki
narzadu, rozw6j stanu zapalnego i wiéknienia w wyniku
generacji wolnych rodnikow tlenowych i aktywacji cytokin
prozapalnych. W publikacjach z ostatnich lat potwierdzono
istotny udziat reniny i aldosteronu w progresji CKD [33]. Od

dawna znana jest takze rola angiotensyny Il (Ang Il) w rozwo-
ju nadci$nienia tetniczego i ogblnoustrojowego zapalenia.
Obecno$é wszystkich sktadnikow uktadu RAA w nerkach
oraz receptora typu 1 dla Ang Il w tetniczkach nerkowych,
komérkach mezangium ciatka nerkowego i kanalikach
blizszych wskazuje na duze znaczenie wewnatrznerkowego
uktadu RAA jako czynnika parakrynnie regulujacego funkcje
nerek [32].

Istotng role w przewlektej nefropatii przypisuje sie
cytokinom bedgcym mediatorami stanu zapalnego. Cy-
tokiny prozapalne sa uwalniane w wyniku dziatania na
nerki czynnikéw uszkadzajacych. Dochodzi do powstania
nacieku zapalnego w migzszu nerek, pobudzenia fibrobla-
stow i rozwoju wtdknienia. Dowiedziono, Ze najistotniejsza
role w rozwoju i postepie nefropatii petni transformujacy
czynnik wzrostu beta, (TGF-8,, transforming growth factor
beta,) bedgcy najwazniejszym czynnikiem pobudzaja-
cym widknienie i kluczowym mediatorem uszkodzenia
podocytéw wysScielajgcych zewnetrzng powierzchnie
btony podstawnej ktebuszka nerkowego. W badaniach
prowadzonych w ostatnich latach potwierdzono istotnie
wyzsze stezenie wielu cytokin pozapalnych w surowicy
krwi u pacjentéw z CKD, przy niezmienionych warto$ciach
cytokin przeciwzapalnych [37-39]. Obturacyjny bezdech
senny jest czestym problemem klinicznym u chorych na
CKD. Chociaz dane sa ograniczone, to OSA wydaje sie
zmieniaé hemodynamike nerek i uposledzac ich funk-
cje. Istnieje potrzeba dalszych badan w celu lepszego
poznania mechanizméw, za pomocg ktérych OSA moze
prowadzi¢ do progresji CKD.

Inne choroby towarzyszgce
zaburzeniom snu

Z powodu powtarzajgcej sie hipoksemii w OSA dochodzi
do hipoksji tkanki, aktywacji uktadu wspétczulnego, wzrostu
wydzielania leptyny, czynnika martwicy nowotworéw alfa
(TNF-a, tumor necrosis factor alpha) i interleukiny 6 (IL-6,
interleukin 6) oraz pobudzenia czynno$ci osi podwzgé-
rze-przysadka-kora nadnerczy, co wieksza wydzielanie
kortyzolu. Pobudza to glikogenolize, glukoneogeneze,
wydzielanie glukagonu, lipolize, a takze powoduje wzrost
stezenia wolnych kwaséw ttuszczowych. Dochodzi do rozwo-
juinsulinooporno$ci oraz zaburzenia tolerancji glukozy, co
usposabia do rozwoju cukrzycy i otytosci [40-42]. Z badan
epidemiologicznych wynika, ze wsrdd pacjentéw z OSA
70% stanowig osoby otyte. Wykazano takze, ze przyrost
masy ciata 0 10% 6-krotnie zwieksza ryzyko zachorowania
na OSA. U okoto potowy wszystkich chorych na cukrzyce
rozwija sie CKD [3, 40].

Nie tylko zaburzenia jakoSciowe snu petnig role w pa-
togenezie opisanych wyzej choréb. Zaréwno obnizona
jakosé, jak i iloS¢ snu, wskutek zaburzeh autonomiczne-
go uktadu nerwowego, powoduje nasilenie wydzielania
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glikokortykoidow oraz podwyzszenie stezenia glukozy we
krwi [41]. Eksperymenty ze skroceniem snu potwierdzajg
obnizenie wrazliwoS¢ na insuling, zmniejszenie tolerancji
glukozy, zwiekszenie stezenia cholesterolu catkowitego
i frakcji lipoprotein o wysokiej gestosci (HDL, high-density
lipoproteins). Krotki sen mozna wiec powiazaé z cukrzyca,
hipercholesterolemig i otytoScig oraz wystepowaniem
zespotu metabolicznego [29, 42]. Zwiazek wystepowania
otytoSci z dtugoscig snu skojarzono z mechanizmami
dziatania glukozy i insuliny oraz leptyny i greliny, a takze
ze zwiekszonym spozyciem kilokalorii i mniejsza aktyw-
noscig fizyczna. Grelina i leptyna sa hormonami, ktére
odgrywaja wazna role w metabolizmie, gtéwnie weglowo-
danoéw i lipidéw. Grelina jest wydzielana w okreslonym
rytmie dobowym, przede wszystkim w godzinach nocnych.
Zwieksza wychwyt glukozy oraz produkcje hormonéw
stresu, jakimi sg kortyzol i adrenalina. Wptywa rowniez
na wzrost stezenia glukagonu i obnizenie wydzielania
insuliny, zatem wspomaga proces glukoneogenezy oraz
wpltywa na zwiekszenie lipogenezy w organizmie [43].
Hamuje wydzielanie adiponektyny, ktéra z kolei obniza
wartosci triglicerydow i cholesterolu, przez co zaburza
gospodarke lipidowg. Niedobo6r snu wptywa na zwiek-
szenie wydzielania tych hormonéw, dlatego tez osoby
z niedoborami snu majg wieksza tendencje do otytosci.
Ponadto istnieje zaleznoS¢ miedzy stresem a stezeniem
greliny we krwi, a takze stezeniem greliny a wskaznikiem
masy ciata (BMI, body mass index). Im silniejszy stres lub
nizszy BMI, tym wyzsza wartoS¢ greliny we krwi [31, 43,
44]. Te i inne czynniki mogg wyjasnia¢ podstawowe me-

Abstract

chanizmy zwiekszenia masy ciata u 0séb z zaburzeniami
snu. Brak snu wigze sie takze ze zwiekszonym uczuciem
gtodu, przyczyniajac sie do zwiekszenia spozycia, zwtasz-
cza stonych przekasek. Pogarszajaca sie jakoS¢ i ilosé
snu moze wiec indukowac otytoS¢ oraz zwiekszaé ryzyko
wystapienia chordb zwiazanych z otytoScia, takich jak
cukrzyca, nadciSnienie tetnicze i choroby uktadu sercowo-
-naczyniowego, nefropatia i CKD [45].

Podsumowanie

Nadci$nienie tetnicze, choroby serca, CKD oraz zabu-
rzenia metaboliczne maja wspbing patofizjologie, sa ze
sobg powigzane i bardzo rozpowszechnione w grupie pa-
cjentow z zaburzeniami snu. U chorych na CKD czeSciej niz
u 0s6b zdrowych diagnozuje sie OSA. Istniejg wystarczajgce
dowody pozwalajgce twierdzié, ze leczenie zaburzen snu
wptywa na obnizenie ciSnienia tetniczego i moze spowolnié
progresje CKD. Obturacyjny bezdech senny sprzyja wystepo-
waniu nadcisnienia tetniczego i chordb serca oraz inicjuje
i przyspiesza postep CKD. Wskutek wzajemnych reakcji
i dwukierunkowych powigzan CKD i choroby serca nasilajg
zaburzenia snu i objawy OSA. Niniejsze opracowanie jest
prébg oceny znaczenia snu w chorobach serca i nerek oraz
poznanie patogenezy i roli mechanizméw zaangazowanych
we wzajemny proces rozwoju tych schorzen.

Konflikt interesow

Autorzy nie zgtaszajg konfliktu interesow.

Previous studies and clinical observations indicate a relation between quantitative and qualitative sleep disorders and
the length and quality of life. A special role is attributed to obstructive sleep apnea — a disease that is common, but too
rarely diagnosed and treated. Sleep deprivation leads to the development of endothelial dysfunction, increased activity
of pro-inflammatory factors, increased oxidative stress, stimulation of the sympathetic system and disorders of barore-
ceptors and arterial chemoreceptors. As a result of sleep disorders, subclinical complications in the vascular, cardiac
and renal areas begin to develop. Over time, the symptoms intensify, take the form of clinical symptoms and secondary
changes occur. Acommon and dominant feature of these disorders is arterial hypertension. Lower quality of sleep may
increase the risk of cardiovascular diseases and promote the progression of chronic kidney disease.

Key words: obstructive sleep apnea, hypertension, heart and kidney diseases
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