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Streszczenie
Obturacyjny bezdech senny towarzyszqcy ludzkosci od wiekow a zdefiniowany i leczony od
konca XX wieku jest wciqz niedocenianym problemem medycznym. Dotyczy szacunkowo 230 tys.
0s0b w Polsce. Jest niezaleznym czynnikiem ryzyka nadcisnienia tetniczego. Leczenie protezq
oddechowq poprawia kontrole cisnienia tetniczego, wplywa na spadek ryzyka spowodowania
wypadku komunikacyjnego oraz spadek ryzyka epizodu sercowo naczyniowego. W stosunku do
leczenia innych chorob koszt protezy oddechowej jest niski a zysk niepodwazalny.

Definicja

Obturacyjny bezdech senny jest choroba charakteryzujaca si¢ wielokrotnymi, powtarzajacymi
si¢ epizodami zatrzymania lub znacznego ograniczenia przeplywu powietrza przez drogi oddecho-
we na poziomie gardia przy wzmozonej pracy migsni oddechowych. Epizod bezdechu lub sptycenia
oddychania (zmniejszenie amplitudy oddychania o 50%) musi trwac dtuzej niz 10 sek. Bezdechom
i splyceniom oddychania towarzyszy spadek saturacji o 2-4% w poréwnaniu z saturacja z okresu
czuwania. Chorobg rozpoznaje sig, gdy ilo§¢ epizodow zatrzymania lub sptycenia oddychania prze-
kracza 5 na godzing [3, 6, 8, 11]. Dodatkowymi warunkami rozpoznania choroby jest stwierdzenie
nadmiernej sennosci dziennej oraz 2 sposrod 4 objawow: chrapanie nawykowe, uczucie dlawienia
lub duszenia w nocy, czgste wybudzenia w nocy, upo$ledzenie koncentracji, zmgczenie w ciagu
dnia [11]. Jest to definicja opracowana przez American Academy of Sleep Medicine w roku 1999.
W tych samych wytycznych zawarto rowniez klasyfikacjg cigzkosci choroby faczac objawy klinicz-
ne z laboratoryjnymi (AHI). I tak: w fagodnej postaci obturacyjnego bezdechu sennego AHI < 15
i chory zasypia wbrew wlasnej woli w sytuacjach wymagajacych niewielkiej uwagi (np. czytanie),
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w postaci umiarkowanej (AHI 15-30) senno$¢ w ciagu dnia pojawia si¢ w sytuacjach wymagajacych
wigkszej uwagi (np. zebranie) a postaé cigzka to taka, kiedy AHI > 30 a chory zasypia w sytuacjach
wymagajacych duzej koncentracji (np. prowadzenie samochodu) [11].

Historia

Obturacyjny bezdech senny zaczgto traktowac jako oddzielng jednostke chorobowa niedaw-
no, bo w drugiej potowie XX wicku. Nie jest to jednak choroba nowa, z opiséw historycznych
i literatury wynika, ze towarzyszyta ludziom od dawna. Na wybrzezu Azji Mniejszej, na terenie
dzisiejszej Kapadocji w IV wieku p.n.e. rozkwitato samodzielne Krolestwo Pontu. Jego wtadca
Dionizos z Heraklei tak bardzo bat si¢ $mierci w czasie snu, ze kazat si¢ budzi¢ ukluciami igiet
nadwornemu lekarzowi. W rodzie aleksandryjskich Ptolemeuszy zdarzaty si¢ przypadki obtura-
cyjnego bezdechu sennego wsrod patologicznie otytych wiadcow.

Na przetomie 1836 i 37 roku w Londynie zaczgly pojawiac si¢ pierwsze odcinki Klubu Pic-
kwicka Karola Dickensa. Poczatkowo nie cieszyly si¢ zainteresowaniem. Sytuacja poprawita sig,
gdy autor wprowadzil posta¢ Sama Wellera leniwego shuzacego, ktory tylko jadt i spal. Sam byt
gruby, miat krotka szyje, usypiat w czasie ¢wiczen wojskowych. Z pewnoscia spetniat kryteria
rozpoznania obturacyjnego bezdechu sennego [10].

Ponad wiek pozniej pojawia si¢ pierwszy naukowy opis obturacyjnego bezdechu sennego
zaproponowany przez Burwella i wsp. w roku 1956 i okreslony zespotem Pickwicka. Naukowcy
ci opisali otytych chorych z hipowentylacja i patologiczna otytoscia. Termin przyjat si¢ na wiele
lat w podrecznikach medycznych [10].

W 1965 roku pojawily si¢ opisy obturacyjnego bezdechu sennego jako zdefiniowanej cho-
roby, do rozpoznania ktorej uzyto polisomnografii. Niezaleznie dwie grupy badaczy, niemiecka
i francuska, opisaty grupy chorych otylych i nadmiernie sennych, u ktérych potwierdzono bezde-
chy w czasie snu [11].

8 lat pozniej francuski psychiatra Chrystian Guilleminault zaproponowat definicj¢ obturacyjnego
bezdechu sennego, opisal typy bezdechdéw, ocenit nasilenie bezdechéw za pomoca wskaznika bezde-
chow. Ten sam naukowiec udowodnit w roku 1983 zwiazek OBS z zaburzeniami rytmu i przewodzenia.

Rewolucja w leczeniu OBS dokonata si¢ w Australii. W 1981 roku Colin Sullivan wprowadzit
pierwsza nicinwazyjna metod¢ w leczeniu OBS za pomoca dodatniego ci$nienia w drogach od-
dechowych, skonstruowal pierwsza potem wielokrotnie modyfikowana maseczke i aparat CPAP,
ktory wdmuchuje powietrze pod niewielkim cisnieniem do drég oddechowych chorego. Byt to
przetomowy wynalazek, poniewaz wczesniej jedyna naprawde skuteczna metoda leczenia i nie-
kiedy ratowania zycia byta tracheotomia [7].

Epidemiologia

Amerykanie oceniaja czgsto$¢é wystgpowania obturacyjnego bezdechu sennego na 4% u mez-
czyzn i 2% u kobiet. W Polsce badania przeprowadzano na populacji warszawskiej. Réwniez
potwierdzono dwukrotnie wigksza czgsto$¢ zachorowan wérdéd mezcezyzn. Dodatkowo stwierdzo-
no, ze megzczyzni choruja niezaleznie od wieku a kobiety narazone sa bardziej po wygasnigciu
czynno$ci hormonalnej jajnikéw. Czgsciej choruja roéwniez wtedy, kiedy nie stosuja hormonalnej
terapii estrogenowej [2, 7]. Na podstawie badan epidemiologicznych szacunkowa liczba chorych
na obturacyjny bezdech senny w Polsce wynosi 2,6 mln [5, 11, 12].

110



Iwona Ciuba OBTURACYJNY BEZDECH SENNY

Biorac pod uwagg, ze za pomoca leczenia nieinwazyjnego i stosunkowo niedrogiego mozna
u tych ludzi poprawi¢ komfort zycia i, prawdopodobnie, je wydtuzy¢, niepodwazalna jest ko-
nieczno$¢ diagnostyki i leczenia chorych. Obturacyjny bezdech senny jest bowiem najczgstsza
i jedna z niewielu odwracalnych obecnie przyczyn wtérnego nadcisnienia tgtniczego.

Patogeneza

Sciany gardta utworzone sa wytacznie przez tkanki migkkie. O ile w czasie czuwania napigcie
migséni wystarcza dla utrzymania drozno$ci drog oddechowych i pokarmowych, to w czasie snu
dochodzi do spadku napigcia migéni utatwiajac zapadanie Scian gardta. Sprzyjaja temu anomalie
w budowie szczeki zuchwy, przerost jezyczka, obrzgk podniebienia, przerost tkanki limfoidalne;.
Przestrzen gardta maleje wraz z otytoscia. Czynnikiem ryzyka jest krotka, gruba szyja. Przerasta
bowiem podskorna tkanka tluszczowa tej okolicy [10, 11]. Istnieje zaleznos¢ miedzy obwodem
szyi a prawdopodobienstwem i ci¢zkoscia OBS [11].

Uklad krazenia u chorego na obturacyjny bezdech senny

U chorych na OBS ci$nienie t¢tnicze nie obniza si¢ w czasie snu. Jest to spowodowane wzmo-
zonym napigciem uktadu wspotczulnego. Udowodniono zwigkszone wydzielanie amin katecho-
lowych u chorych na OBS. Najwigksze ci$nienie obserwuje si¢ bezposrednio po zakonczeniu
bezdechu. Jest ono 0 20% wyzsze w poréwnaniu z ci$nieniem w czasie spokojnego snu. Zjawisko
to lezy u podstawy rozwoju nadcisnienia u tych chorych. W czasie bezdechu dochodzi do réznych
zaburzen rytmu serca. Stopniowe zwalnianie akcji serca w czasie bezdechu i gwattowne jej przy-
spieszenie jest bardzo typowe. Obserwowano rowniez zahamowanie zatokowe, bloki przedsion-
kowo-komorowe oraz pobudzenia przedwczesne komorowe i nadkomorowe [3].

Objawy obturacyjnego bezdechu sennego

Chorzy maja charakterystyczne objawy nocne i dzienne. Najczestszym objawem nocnym jest
glosne chrapanie. Powstaje ono na skutek wibracji podniebienia migkkiego przy zwe¢zonej drodze
oddechowej na poziomie gardta. Objaw wystepuje u chorych z czgstoscia do 95%. Konieczne jest,
by pacjent na badanie przybyt z partnerem.75% towarzyszacych w czasie snu 0sob zauwaza bezde-
chy i czgsto nieuswiadamiane przebudzenia. Sen chorego jest niespokojny. Na skutek niedotlenie-
nia obserwowane sa gwaltowne ruchy konczyn, nagle wstawanie, wzmozona potliwos$¢. Duszno$é
i uczucie dlawienia sa skutkiem niedotlenienia, ale i biernego przekrwienia ptuc. Wzmozona czg-
sto§¢ oddawania moczu (nykturia) jest warto§ciowym dla rozpoznania objawem zwlaszcza u mto-
dych mezczyzn (bez przerostu prostaty). Jej przyczyna jest wzmozone wydzielanie czynnika natriu-
retycznego w poszerzonym, na skutek wzrostu ci$nienia w tetnicy phucnej, prawym przedsionku.
OBS predysponuje do ujawnienia si¢ objawow refluksu zotadkowo przetykowego. Wzrasta bowiem
cisnienic w jamie brzusznej a spada w klatce piersiowej. Chory pod$wiadomie przybiera korzyst-
niejsza pozycje w czasie snu. Spi na boku a nierzadko na siedzaco.

Z objawow dziennych najbardziej typowa jest wzmozona sennos¢. Pacjent moze jej nie zgha-
szaé, bo po prostu jest do niej przyzwyczajony. Do obiektywnej oceny sennosci postugiwac nalezy
si¢ odpowiednimi testami. Uznanie zyskata Skala Sennosci Epworth, powtarzalna i obiektywna,
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odnosi si¢ do rzeczywistych wydarzen a nie odczu¢ - chory opisuje w niej epizody sennosci. Chory
budzi si¢ czgsto z tgpym, trwajacym do godziny, bolem glowy, bedacym wynikiem niedotlenienia,
hyperkapni oraz kwasicy. Jest zmgczony. Zaburzone sa pamig¢, funkcje poznawcze, zmienia sig¢
charakter. Chory jest drazliwy a nickiedy agresywny. Pojawiaja si¢ zaburzenia Igkowe i depresja. To
wszystko doprowadzi¢ moze do pogorszenia funkcjonowania w rodzinie, uniemozliwia pracg.
Chory jest najczesciej (70% chorych z OBS) otyty. A 40% otylych ma OBS. Ma krotka gruba
szyje. Obwad szyi jest niezaleznym ryzykiem choroby. Odktadajaca sig¢ tkanka thuszczowa powo-
duje zmniejszenie objgtosci gardta. Obwod szyi > 48 zwigksza 20 razy ryzyko choroby. Obwod
szyi > 43 u mezezyzn i > 41 u kobiet uwaza si¢ za ryzykowny. Ponad potowa chorych ma nadcis-
nienie t¢tnicze. Zwiazek pomigdzy nadci$nieniem a OBS jest tak znaczacy, ze wskazane jest, by
wszyscy chorzy z nadci$nieniem tetniczym mieli badania w kierunku OBS [1, 3, 10, 11].

Rozpoznanie

O rozpoznaniu decyduje wywiad, badanie fizykalne, testy sennosci, ale ,,ztotym standardem”
[3, 11] jest badanie polisomnograficzne. Jest to synchroniczny zapis wielu parametréw wyko-
nywany w czasie snu pacjenta. Powinien wykonywany by¢ w specjalnej pracowni wyciszonej
i przytulnej, by pacjent rzeczywiscie spal. Zapisywany jest elektroencefalogram, czyli zapis fal
moézgowych, co pozwala ocenic, czy chory $pi i w jakiej jest fazie snu. Zapisuje si¢ elektrookulo-
gram, czyli ruchy galek ocznych, to rowniez umozliwia rozréznienie faz snu. Konieczny jest zapis
elektromiograficzny z migsni podbrodkowych - pozwala na oceng zwiotczenia mig$ni niezbgdne-
go dla potwierdzenia fazy REM.

Ruchy oddechowe monitoruje si¢ elektrodami przyczepionymi na klatce piersiowej i brzuchu
na wysokosci przepony. Konieczny jest zapis przeptywu powietrza przez nos, ocena saturacji
(czujnik na opuszce palca), ruchy konczyn, elektrokardiogram. Zapisywana jest pozycja ciala
oraz chrapanie. Badanie moze by¢ uzupetnione o pomiary ci$nienia t¢tniczego, pomiar cisnienia
przetykowego, pH w przetyku, kapnografig¢ (pomiar stezenia CO? w wydychanym powietrzu).

Interpretacja zapis6w polega na ocenie zapisu ,,epoka po epoce” (epoka to 30 sekundowy od-
cinek zapisu wielu zmiennych). Rozpoznanie OBS polega na odnalezieniu i zliczeniu bezdechow
i sptycen oddechéw typu obturacyjnego. Odroznic¢ nalezy wystgpujace w chorobach centralnego
uktadu nerwowego bezdechy centralne. Nie obserwuje si¢ w nich ruchéw oddechowych migéni
klatki piersiowej i brzucha. Zliczone epizody bezdechéw i sptycen oddychania typu obturacyjne-
go (obecne ruchy migsni oddechowych klatki piersiowej i brzucha, brak przeptywu przez drogi
oddechowe lub zmniejszenie przeptywu o co najmniej 50%, spadek saturacji o co najmniej 2%
w stosunku do spokojnego snu) dzieli si¢ przez ilo$¢ godzin snu uzyskuja AHI (Apnoe hypnoe in-
dex). AHI wigkszy niz 5 w potaczeniu z objawami klinicznymi potwierdza rozpoznanie. Pozwala
réwniez na oceng cigzkosci choroby [1, 3, 11].

Oprocz badania w warunkach pracowni lub szpitala dopuszczalne jest uzywanie prostszego
sprzetu PSG stuzacego do wstepnej diagnostyki w warunkach ambulatoryjnych. Moze to by¢
réwniez petna polisomnografia zawierajaca 7 parametrow. Czgéciej wykorzystywana jest tansza
zawierajaca monitorowanie co najmniej 4 parametrow wlaczajac oceng wentylacji. Stosowane sa
réwniez urzadzenia 1 kanatowe — zapis samej saturacji lub przeptywu powietrza, lub ruchéw od-
dechowych pozwalajace na wyselekcjonowanie chorych do znacznie drozszego pelnego badania
polisomnograficznego [11].
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Powiklania obturacyjnego bezdechu sennego

Zgony we Snie

Do nagtych zgonéw we $nie dochodzi na skutek zatrzymania oddychania i spadku utlenowa-
nia krwi. Mozliwe sa rowniez ostre epizody sercowo-naczyniowe oraz zaburzenia rytmu bedace
wynikiem zaburzen gospodarki kwasowo-zasadowej [3, 11].

Nadcisnienie tetnicze

Badania doswiadczalne na zwierzgtach oraz badania kliniczne u ludzi potwierdzaja, ze OBS
prowadzi do rozwoju nadci$nienia tgtniczego, jest jego niezaleznym czynnikiem ryzyka. Bez-
dechy, zwiazane z nimi przebudzenia, spadki saturacji prowadza do utrwalenia si¢ nadci$nienia,
dochodzi do przebudowy warstwy migsniowej §ciany naczyn. Wzmozone jest wydzielanie amina
katecholowych, zaburzony jest ich dobowy rytm wydzielania. Wzrasta retencja wody i sodu.

Badania kliniczne na populacjach ludzkich réwniez potwierdzaja wzajemna zaleznos¢ OBS
i NT. M.in. w badaniu SHHS (Sleep Heart Health Study) na 6 tys. populacji amerykanskiej. Wraz
z narastaniem cigzkos$ci OBS wzrastat procentowy udzial 0séb z nadci$nieniem tgtniczym.

Badanie prospektywne (Peppard i Young) udowodnito, ze nawet niewielki (do 5) wzrost AHI
powoduje ryzyko zachorowania na nadci$nienie w ciagu 4 lat rzedu 42% niezaleznie od innych
czynnikow ryzyka. Przy AHI > 15 ryzyko wzrasta 3x.

Argumentem potwierdzajacym zwiazek migdzy OBS a NT jest fakt, ze u 0so6b leczonych
aparatami CPAP uzyskuje si¢ istotne obnizenie nadcisnienia te¢tniczego oraz redukcje epizodow
sercowych o 15%, udarow za$ az o 20%. Najwigksze korzysci uzyskuje si¢ u 0sob z cigzka posta-
cia OBS [3, 6, 8, 11].

Choroba niedokrwienna serca

Przeprowadzono wiele badan retrospektywnych i mniej prospektywnych potwierdzajacych
wspotistnienie choroby wiencowej i OBS. Istnieja dowody na obnizenie $miertelnosci na skutek
ostrych epizodéw sercowo-naczyniowych u 0séb leczonych dodatnim ci$nieniem w drogach od-
dechowych z powodu OBS [3, 11].

Udar mézgu

Uznanym czynnikiem ryzyka jest nadci$nienie tgtnicze. Wzrost zachorowan na udar jest
wigc posrednio zwiazany z OBS. OBS przyczynia si¢ rowniez do zwigkszonego ryzyka zabu-
rzen rytmu, rozwoju cukrzycy, zwigkszonej agregacji ptytek i zmniejszonej aktywnosci fibry-
nolitycznej krwi. Udary moga réwniez nasila¢ zaburzenia oddychania w czasie snu. W badaniu
SHHS wykazano, ze u 0s6b z AHI > 11 ryzyko udaru jest 1,6 razy wigksze niz w populacji bez
OBS [3, 6, 11].

Zespol metaboliczny i cukrzyca

Wystepowanie OBS wsrdod otylych mezezyzn chorych na cukrzycg sigga 50-70%.Wspolne
sa bowiem czynniki ryzyka, przede wszystkim otytos¢ centralna. Istnieja badania potwierdzajace
niezalezny wplyw OBS na wzrost insulino opornosci [8, 11].
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Wypadki komunikacyjne

Wedtug danych brytyjskich 20% wypadkéw moze byé wynikiem nadmiernej sennos$ci 0oséb
z OBS. W USA liczbg ocenia si¢ 42-54%. W Polsce w 2002 roku OBS byt przyczyna 8,6% wy-
padkéw, w ktorych zgingto 106 osob [11].

Leczenie

Chorzy z tagodna postacia OBS oraz z postacia umiarkowana wymagaja zmiany trybu zycia,
redukcji masy ciala, przyjmowania korzystnej pozycji w czasie snu, unikania alkoholu, lekow
uspakajajacych, starannego leczenia wspétistnicjacych schorzen. Bezwzglednym wskazaniem do
leczenia jest postaé cigzka oraz umiarkowana ze wspotistniejaca senno$cia. Aktualnie nie ma sku-
tecznego leczenia farmakologicznego. Leczeniem z wyboru jest oddychanie dodatnim ci$nieniem
w drogach oddechowych.

Aparaty CPAP pobieraja powietrze przez filtr, jest ono nawilzane i ogrzane. Stup powietrza
jest pompowany z ci$nieniem 3-35 cm H?O, $rednio 8-12 cm H?0. Maska musi by¢ szczelnie
dopasowana. Opor drog oddechowych jest osobniczo zmienny, wigc chory powinien mie¢ dobra-
ne najnizsze skuteczne ci$nienie w trakcie badania PSG. Doskonalsza odmiana CPAP jest APAP
aparat, ktory dopasowuje cisnienie wdmuchiwanego powietrza do zmian pozycji ciata, fazy snu.
BiPAP to proteza oddechowa odrozniajaca wdech od wydechu zmieniajac odpowiednio cisnienie
[3, 7,8, 11]. Protezy oddechowe sa aktualnie refundowane do 70% ceny najtanszego aparatu.

Skroty uzyte w tekscie

OBS — obturacyjny bezdech senny

CPAP (continuom positive airways pressure) — aparat do oddychania dodatnim ci$nieniem
w drogach oddechowych

Apap — auto CPAP

NT — nadci$nienie tetnicze
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SLEEP APNEA SYNDROME

Summary

Obstructive sleep apnea which has accompanied mankind for centuries and has been
defined and treated from the end of the twentieth century. It is still an underestimated
medical problem, which relates to an estimated 230 thousand people in Poland. OSA is
an independent risk factor for hypertension. Treatment of respiratory prosthesis improves
blood pressure control and decreases the risk of causing a traffic accident or falling in the
risk of a cardiovascular event. In relation to the treatment of other respiratory diseases,
the cost of the prosthesis is low and the profit is high.
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