
CZASOPISMO APTEKARSKIE  Nr 10 (190) 2009 25

NAUKA I PRAKTYKA

OBTURACYJNY BEZDECH SENNY
– CHOROBA GRO�NA, NADAL MA£O ZNANA

Obstructive sleep apnea – dangerous but still unknown

Streszczenie. Obturacyjny bezdech senny jest chorob¹ ma³o znan¹ wœród farmaceutów
i innych pracowników ochrony zdrowia. G³ównymi objawami OBS jest chrapanie, zaburze-
nia oddychania podczas snu (bezdechy i sp³ycenia oddychania) i nadmierna sennoœæ dzien-
na. OBS wspó³istnieje z oty³oœci¹, zaburzeniami budowy gard³a, np. skrzywieniem przegro-
dy nosa. Deprywacja snu poprzez bezdechy i przerywana hipoksemia s¹ powodem wielu
powik³añ i chorób wspó³istniej¹cych. G³ówne powik³ania OBS to nadciœnienie, arytmie,
napadowe migotanie przedsionków, brady i tachyarytmie, choroba niedokrwienna serca,
zawa³ serca, niewydolnoœæ serca, nadciœnienie p³ucne i udary. Opublikowano wiele badañ
i artyku³ów, dziêki którym znamy obecnie patomechanizm powik³añ OBS. Powtarzaj¹ca siê
hipoksemia jest powodem aktywacji uk³adu sympatycznego, zaburzeñ sercowo-naczynio-
wych, zapalenia i stresu oksydacyjnego, uwalniania substancji wazoaktywnych, zaburzeñ
funkcji œródb³onka, zaburzeñ metabolicznych – insulinoopornoœci, nadkrzepliwoœci i zmia-
ny ciœnienia w klatce piersiowej. Ka¿dy pacjent z w/w objawami powinien mieæ wykonan¹
polisomnografiê. która jest podstaw¹ rozpoznania OBS. Jedn¹ z metod leczenia OBS jest
stosowanie CPAP – ci¹g³ego dodatniego ciœnienia powietrza.

S³owa kluczowe: bezdech senny, chrapanie, hipoksja, hipoksemia, nadciœnienie, oty³oœæ,
sennoœæ w czasie dnia, polisomnografia, wskaŸnik bezdechu.

Summary. Obstructive sleep apnea (OSA) is a disease not well-known by pharmacists and
other healthcare professionals. Snoring, sleep breathing disturbance (apnoea and hypopno-
ea) and day-sleeping are basic symptoms of OSA. OSA co-exists with obesity, and rhino-pha-
ryngeal abnormalities (e.g., nasal septum curvature) Sleep deprivation – as a result of apnea
– and recurring hypoxemia are the cause of many complications and comorbilites. Hyperto-
nia, arrhythmias – atrial fibrillation, bradyarrhythmias and tachyarrhythmias, coronary dise-
ase, cardiac infarction, heart failure, pulmonary hypertension, and strokes are complications
of OSA. Cardiac arrest has also been noted in OSA patients. Many trials and items about OSA
have been released, and we are aware of pathomechanism of OSA complications. Recurring
hypoxemia is a cause of sympathetic activation, cardiovascular disturbances, inflammatory
and oxidative stress, the release of vasoactive substances, endothelial dysfunction, metabolic
disturbances-insulin resistance, hypercoagulability and an intrathoracic change of pressure.
Every patient with such symptoms should have polysomnography performed, obtaining an
OSA diagnosis. One method of OSA treatment is CPAP-Continous Positive Airway Pressure. 

Keywords: sleep apnea, snoring, hipoxia, hipoxemia, hypertension, obesity, daytime
somnolence, polisomnography, hypopnea index.

Podstawowa wiedza o charakterystycz-
nych objawach chorobowych, które mog¹
byæ zagro¿eniem dla zdrowia i ¿ycia cz³o-
wieka, daje wykonuj¹cemu zawód farma-
ceucie mo¿liwoœæ pe³niejszego uczestnictwa

w systemie ochrony zdrowia. Zarys wiedzy
klinicznej w po³¹czeniu z posiadan¹ wiedz¹
farmaceutyczn¹ umo¿liwia mu nawi¹zanie
dialogu nie tylko z pacjentem apteki, ale
równie¿ z lekarzem ka¿dej specjalnoœci.
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Chorob¹ wci¹¿ ma³o znan¹, tak¿e wœród
pracowników ochrony zdrowia, jest obtura-
cyjny bezdech senny (OBS). Schorzenie to
charakteryzuje siê wielokrotnie powtarza-
j¹cymi siê epizodami zatrzymania (apnea)
lub znacznego ograniczenia (hypopnea)
przep³ywu powietrza przez drogi oddecho-
we na poziomie gard³a przy wzmo¿onej
pracy miêœni oddechowych.

Wyk³adnikiem nasilenia epizodów odde-
chowych jest wskaŸnik bezdechów i sp³yceñ
oddychania – AHI (apnea-hypopnea index).
W zale¿noœci od iloœci stwierdzanych bez-
dechów i sp³yceñ na godzinê snu wyró¿nia
siê OBS stopnia ³agodnego (AHI-5-15),
umiarkowanego (AHI-15-30) i ciê¿kiego
(AHI powy¿ej 30).

PATOFIZJOLOGIA

Gard³o jest jedyn¹ czêœci¹ dróg odde-
chowych, która nie posiada chrzêstnego
lub kostnego rusztowania i w sprzyjaj¹-
cych warunkach (nadmiar tkanki t³uszczo-
wej na szyi u osób oty³ych, zwiêkszenie
masy jêzyka, przerost migda³ków podnie-
biennych, d³ugi jêzyczek i podniebienie
miêkkie) mo¿e ulegaæ zapadniêciu, które-
go objawem s¹ bezdechy (epizody zatrzy-
mania oddechu).

Zahamowanie przep³ywu powietrza
do/i z p³uc prowadzi do niedotlenienia

krwi (hipoksemii), nadmiaru dwutlenku
wêgla w organizmie oraz narastaj¹cej
pracy miêœni klatki piersiowej i brzucha.
Praca tych miêœni powoduje przebudze-
nie w czasie snu (najczêœciej nieuœwiado-
mione przez chorego) – wzrasta napiêcie
miêœni, gard³o gwa³townie siê otwiera,
czemu towarzyszy g³oœne chrapniêcie.
Wyrównawcza hiperwentylacja po bezde-
chu powoduje niedobór dwutlenku wêgla
we krwi, zwolnienie oddychania – chory
ponownie zasypia, gard³o ponownie siê
zapada i wystêpuje kolejny bezdech.
U osób z ciê¿k¹ postaci¹ choroby bezde-
chy mog¹ wystêpowaæ czêœciej ni¿ raz na
minutê snu.

CZYNNIKI RYZYKA

Obturacyjny bezdech senny wystêpuje
3-krotnie czêœciej u mê¿czyzn ni¿ u kobiet.
Choruj¹ g³ównie mê¿czyŸni po 40. r.¿.,
a kobiety po 50. r.¿. [1]. Czêstoœæ wystêpo-
wania choroby wzrasta z wiekiem. Nieza-
le¿nym czynnikiem ryzyka wyst¹pienia
choroby jest oty³oœæ [2]. Wiêksza masa cia-
³a, wyra¿ona przez wskaŸnik BMI, jest
zwi¹zana z wystêpowaniem ciê¿szych po-
staci choroby [3]. Natomiast palenie tyto-
niu sprzyja wystêpowaniu chrapania [3]
oraz zwiêksza 2-7-krotnie ryzyko zachoro-
wania na OBS [4]. Innym czynnikiem ryzy-
ka jest spo¿ywanie alkoholu [5], które po-
woduje tak¿e wystêpowanie chrapania
i bezdechów w nocy nawet u osób zdro-
wych [6]. Anomalie budowy twarzoczaszki
w zakresie tkanek miêkkich i koœci, np. mi-
kro- i retrognacja (krótka, cofniêta ¿u-
chwa), przerost tkanki adenoidalnej gard³a
w przebiegu czêstych infekcji górnych dróg
oddechowych w dzieciñstwie, znaczna iloœæ
tkanki t³uszczowej w obrêbie szyi, s¹ czyn-
nikami predysponuj¹cymi do zmniejszenia
œwiat³a górnych dróg oddechowych i zapa-
dania siê œcian gard³a podczas snu. Istniej¹
dowody, ¿e niektóre elementy budowy twa-
rzoczaszki mog¹ byæ dziedziczone [7]. Za-
burzenia oddychania mog¹ tak¿e wystêpo-
waæ u chorych na akromegaliê [8] i niedo-
czynnoœæ tarczycy [9].
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OBJAWY CHOROBY

OBS cechuj¹ charakterystyczne objawy
dzienne i nocne. S¹ one wynikiem m.in. de-
prywacji (fragmentacji) snu, powtarzaj¹-
cych siê hipoksemii oraz ich konsekwencji
sercowo-naczyniowych.

G³ówne objawy choroby wystêpuj¹ce
w nocy to wieloletnie chrapanie, czasami
bardzo g³oœne, przerywane bezdechami, na-
silaj¹ce siê podczas spania na wznak i po
spo¿yciu alkoholu. Chrapanie narasta wraz
ze wzrostem masy cia³a. Czasami dŸwiêki
mog¹ osi¹gaæ g³oœnoœæ do 65 decybeli. Z te-
go powodu ma³¿onkowie najczêœciej œpi¹
w oddzielnych pomieszczeniach. Bezdechy,
czyli przerwy w oddychaniu, bardziej niepo-
koj¹ partnerów ni¿ samych chorych. W ta-
kich sytuacjach partner czuwa nad chorym
i budzi go zaniepokojony, ¿e ten siê mo¿e
udusiæ. Bezdechom towarzyszy wzmo¿ona
aktywnoœæ ruchowa z nadmiern¹ potliwo-
œci¹. Sen jest niespokojny, chorzy rzucaj¹
siê w ³ó¿ku, machaj¹ rêkami, zrzucaj¹
przedmioty ze stolików nocnych, rano ich
poœciel jest w nie³adzie. U oko³o 60% cho-
rych wystêpuj¹ œwiadome wybudzenia
z uczuciem lêku, dusznoœci lub d³awienia.
Nocne oddawanie moczu – nykturia, czyli
koniecznoœæ oddawania moczu w nocy na-
wet kilka razy – wystêpuje u oko³o 70%
chorych. Inne dolegliwoœci to ko³atanie ser-
ca jako wyraz tachykardii towarzysz¹cej wy-
budzeniom, bóle w klatce piersiowej, które
mog¹ mieæ charakter bólu wieñcowego.
Oko³o 20% pacjentów cierpi na bezsennoœæ
lub trudnoœci z zaœniêciem [10].

W ci¹gu dnia chorzy odczuwaj¹ nadmier-
n¹ sennoœæ. Pacjenci z zaburzeniami umiar-
kowanymi i ciê¿kimi zasypiaj¹ wbrew w³a-
snej woli, zw³aszcza podczas monotonnych,
nu¿¹cych czynnoœci (ogl¹danie telewizji, czy-
tanie, s³uchanie prelekcji, wyk³adów, pod-
czas narad), czêsto zasypiaj¹ w czasie podró-
¿y. Zdarza siê, ¿e chorzy zasypiaj¹ podczas
spotkañ towarzyskich. W skrajnych przypad-
kach zasypiaj¹ w czasie rozmowy lub posi³-
ku, w trakcie pracy czy prowadzenia samo-
chodu. Wykazano, ¿e chorzy na OBS czê-
œciej powoduj¹ b³êdy na symulatorze jazdy

samochodem [11] i wypadki samochodowe
ni¿ osoby zdrowe [12]. Osoby z postaci¹ ³a-
godn¹ choroby panuj¹ nad sennoœci¹, czêsto
ziewaj¹, maj¹ problemy z koncentracj¹
i utrzymaniem uwagi. Brak nocnego wypo-
czynku mo¿e byæ powodem rozdra¿nienia,
co z kolei bywa przyczyn¹ konfliktów w ro-
dzinie oraz w pracy. Czêsto wystêpuje u nich
upoœledzenie pamiêci œwie¿ej, zdolnoœci do
planowania i przewidywania zdarzeñ oraz
koordynacji wzrokowo-ruchowej. Wystêpuj¹
tak¿e cechy wzmo¿onego napiêcia, depresja
i podwy¿szony poziom lêku [13]. Sen nie
przynosi nale¿ytego wypoczynku i dlatego
chorzy rano budz¹ siê zmêczeni, niewyspani,
czêsto z bólami g³owy, maj¹ problemy z po-
rannym „rozruchem”. Oko³o 40% chorych
ma obni¿one libido, niektórzy cierpi¹ na im-
potencjê [10], a oko³o 75% mê¿czyzn z OBS
ma zaburzenia erekcji [14]. 

Na ogó³ chory zg³asza siê do lekarza po
d³ugich namowach rodziny – ¿ony/mê¿a
lub osoby œpi¹cej w tym samym pomiesz-
czeniu, której przeszkadza g³oœne, nieregu-
larne chrapanie oraz niepokoj¹ d³ugie
przerwy w oddychaniu. Wywiad zebrany od
rodziny jest podstaw¹ ustalenia rozpozna-
nia. Czêsto jednak dopiero wyst¹pienie po-
wik³añ lub nastêpstw OBS sk³ania lekarza
do poszukiwania ich przyczyny. 

MECHANIZMY ZABURZEÑ SERCOWO-
-NACZYNIOWYCH W OBS

Aktywacja uk³adu sympatycznego
Pacjenci z OBS maj¹ podwy¿szon¹ ak-

tywnoœæ uk³adu sympatycznego podczas
czuwania z nastêpowym wzrostem ciœnie-
nia krwi i aktywnoœæ uk³adu sympatyczne-
go podczas snu. Zmiany te ulegaj¹ zmniej-
szeniu w trakcie leczenia CPAP (continu-
ous positive air pressure) [15].

Zmiany w uk³adzie
sercowo-naczyniowym

Narkiewicz i wsp. badali ciœnienie krwi,
czynnoœæ serca u chorych z ³agodnym,
umiarkowanym i ciê¿kim OBS i porówny-
wali z grup¹ kontroln¹. Stwierdzili, ¿e niele-
czeni chorzy z OBS maj¹ przyspieszon¹
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czynnoœæ serca i wy¿sze ciœnienie krwi
podczas czuwania w porównaniu z podob-
nie oty³ymi bez OBS, nawet w przypadku
braku nadciœnienia, niewydolnoœci serca
i innych stanów chorobowych. Sugeruj¹,
¿e mo¿e to byæ powi¹zane z ciê¿koœci¹ tej
choroby [16]. Pepard i Young wykonali
prospektywne badanie 709 pacjentów
[17]. Wykonano im polisomnografiê i po-
miary ciœnienia krwi na pocz¹tku i po 4 la-
tach obserwacji. Pacjentów podzielono na
4 grupy w zale¿noœci od wielkoœci AHI.
W ci¹gu 4 lat obserwacji ocenili ryzyko wy-
st¹pienia nadciœnienia. Prawdopodobieñ-
stwo wyst¹pienia nadciœnienia by³o zale¿-
ne od wskaŸnika AHI i wynosi³o dla pa-
cjentów z AHI-0/godz. OR=1,0; AHI-0,1-
4,9/godz. OR=1,42; AHI-5,0-14,9/godz.
OR- 2,03, a w przypadku AHI ≥ 15,0/godz.
OR=2,89. Stwierdzili, ¿e zaburzenia oddy-
chania w czasie snu s¹ niezale¿nym czynni-
kiem ryzyka rozwoju nadciœnienia têtni-
czego i nastêpowej œmiertelnoœci w prze-
biegu chorób sercowo-naczyniowych w po-
pulacji ogólnej.

Substancje wazoaktywne
Nawracaj¹ca hipoksemia (niedobór tlenu

we krwi, pO2 poni¿ej normy), co ma miejsce
w OBS, indukuje wzrost wydzielania sub-
stancji wazoaktywnych i troficznych, powo-
duj¹c skurcz naczyñ krwionoœnych trwaj¹cy
wiele godzin. Jedn¹ z nich jest endotelina
uwalniana z komórek poddanych hipoksji
(niedobór tlenu w tkankach) [18]. U pa-
cjentów z OBS ciê¿kiego stopnia nieleczo-
nych CPAP dochodzi do wzrostu poziomu
endoteliny, który obni¿a siê po 4 godzinach
stosowania CPAP [19]. Wczeœniejsze bada-
nia wykaza³y rolê endoteliny we wzroœcie
ciœnienia krwi u pacjentów z OBS [20]. 

Hiperaldosteronizm pierwotny wystêpu-
je u oko³o 20% pacjentów z opornym na le-
czenie nadciœnieniem têtniczym [21]. 

Pratt-Ubanuma i wsp. zbadali poziom al-
dosteronu i reniny w surowicy oraz wykona-
li polisomnografiê u 61 pacjentów z opor-
nym na leczenie nadciœnieniem têtniczym
(brak kontroli ciœnienia na trzech lekach)
i 29 pacjentów grupy kontrolnej z podejrze-

niem OBS. U 85% z opornym nadciœnie-
niem stwierdzono w polisomnografii wskaŸ-
nik AHI powy¿ej 5/godz. U tych pacjentów
poziom aldosteronu korelowa³ z AHI
(p=0,44; p=0,0002), lecz nie z poziomem
reniny. Œredni poziom aldosteronu by³ zna-
cz¹co ni¿szy w grupie kontrolnej w porów-
naniu do pacjentów z opornym nadciœnie-
niem (5,5ng/dL vs 11,0ng/dL, p<0,05) i nie-
zale¿ny od AHI.

OBS stwierdzono u 90% mê¿czyzn i 77%
kobiet z opornym na leczenie nadciœnie-
niem; mê¿czyŸni mieli ciê¿szy stopieñ OBS
ni¿ kobiety (œrednie AHI-20,8/godz vs
10,8/godz., p=0,01) oraz znacz¹co wy¿szy
poziom aldosteronu (12,0ng/dL vs 8,8ng/dL,
p=0,006). Autorzy wysunêli wnioski, ¿e
OBS jest niezwykle czêsty u pacjentów
z opornym nadciœnieniem. Znacz¹c¹ korela-
cjê pomiêdzy poziomem aldosteronu i ciê¿-
koœci¹ OBS obserwowali w grupie z opor-
nym nadciœnieniem, lecz nie w grupie kon-
trolnej. Chocia¿ nie mo¿na wywnioskowaæ,
co jest przyczyn¹, a co skutkiem, powy¿sze
dane sugeruj¹, ¿e nadmiar aldosteronu mo-
¿e nasilaæ ciê¿koœæ OBS [22].

Zapalenie i stres oksydacyjny
Charakterystyczne dla OBS zaburzenia

struktury snu i czêste epizody przerywane-
go niedotlenienia (przerywana hipoksja)
z szybk¹ reoksygenacj¹ (resaturacj¹) s¹
g³ówn¹ przyczyn¹ rozwoju przewlek³ego
stanu zapalnego, zarówno systemowego
jak i miejscowego (drogi oddechowe). Co-
raz wiêcej doniesieñ wskazuje na istnienie
bezpoœredniego wp³ywu tych objawów na
aktywnoœæ uk³adu immunologicznego, ma-
nifestuj¹c¹ siê zmianami w dobowym ryt-
mie wydzielania cytokin, doprowadzaj¹cy-
mi do wzrostu ich stê¿enia [23, 24]. Wzrost
poziomu cytokin prozapalnych (IL-1β,
TNF-α) stymuluje ekspresjê jednego
z g³ównych wewn¹trzkomórkowych media-
torów odpowiedzi prozapalnej czynnika
NF-κB, który na zasadzie dodatniego
sprzê¿enia zwrotnego aktywuje dalej pro-
dukcjê obu cytokin [25]. 

Istnieje równie¿ istotny zwi¹zek pomiê-
dzy aktywnoœci¹ poszczególnych cytokin
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a regulacj¹ snu. Przyk³adem mo¿e byæ
wzmo¿ona sennoœæ podczas ostrych stanów
infekcyjnych, jak równie¿ objawy charakte-
ryzuj¹ce OBS. Uwa¿a siê, ¿e kluczow¹ rolê
w tych procesach odgrywaj¹ równie¿ cyto-
kiny IL-1β, TNF-α, jak i IL-2. Powtarzaj¹-
ce siê epizody przerywanego niedotlenie-
nia z nastêpcz¹ reoksygenacj¹ s¹ charakte-
rystyczn¹ cech¹ OBS. 

Skutki przewlek³ej hipoksji komórek, np.
w warunkach wysokich gór, zosta³y dobrze
poznane. Podstawowym mediatorem adap-
tuj¹cym do warunków przewlek³ego niedo-
tlenienia jest tzw. czynnik indukowany
hipoksj¹-1 (HIF-1). Silnie stymuluje on
transkrypcjê genów dla czynnika wzrostu
œródb³onka naczyniowego (VEGEF) i ery-
tropoetyny (EPO), nasilaj¹c procesy angio-
genezy, czyli tworzenia nowych naczyñ
krwionoœnych w niedokrwionych tkankach.
W warunkach przewlek³ego niedotlenienia
wzmaga siê równie¿ erytropoeza, dziêki cze-
mu zwiêksza siê efektywnoœæ wymiany gazo-
wej i transportu tlenu do tkanek. W ten spo-
sób uruchomiane s¹ procesy u³atwiaj¹ce
przywrócenie skutecznej dystrybucji utleno-
wanej krwi do niedotlenionych narz¹dów. 

Natomiast powtarzaj¹ce siê zmiany wysy-
cenia tlenem (saturacji) krwi obwodowej,
charakterystyczne dla przewlek³ego prze-
rywanego niedotlenienia, powoduj¹ u cho-
rych na OBS powstawanie ca³kowicie od-
miennych mechanizmów. Naprzemienne
okresy niedotlenienia i szybkiej reoksyge-
nacji krwi doprowadzaj¹ do zaburzenia
równowagi komórkowej, w tym g³ównie do
dysfunkcji metabolicznej mitochondriów,
wzmo¿onego uwalniania wolnych rodni-
ków tlenowych i wybiórczej aktywacji czyn-
nika transkrypcji j¹drowej (NF-κB). 

Czynnik NF-κB jest najwa¿niejszym we-
wn¹trzkomórkowym czynnikiem silnie
wzbudzaj¹cym ekspresjê genów cytokin pro-
zapalnych, przede wszystkim IL-6 i TNF-α,
które z kolei stymuluj¹ ekspresjê i produk-
cjê wielu innych mediatorów prozapalnych:
IL-8, IL-18, czynników wzrostu (VEGF),
cz¹steczek adhezyjnych, enzymów z grupy
metaloproteinaz, bia³ka C-reaktywnego
(CRP). Przerywana hipoksja w OBS do-

prowadza do degradacji czynnika induko-
wanego hipoksj¹-1 (HIF-1) i tym samym
nie dopuszcza do powstawania mechani-
zmów adaptacyjnych opisanych w przypad-
ku przewlek³ej hipoksji (warunki wysokich
gór) [24, 26].

Przewlek³y stan zapalny u chorych na
OBS jest procesem wspó³uczestnicz¹cym
w rozwoju tego zespo³u, pog³êbianiu dole-
gliwoœci klinicznych i rozwoju licznych po-
wik³añ o charakterze ogólnoustrojowym.
Najczêstszym nastêpstwem OBS jest mia¿-
d¿yca naczyñ i wtórnie szeroko rozumiane
choroby uk³adu kr¹¿enia.

Przerywana hipoksja i szybka resaturacja
krwi u chorych na OBS s¹ bezpoœredni¹
przyczyn¹ narastania stresu tlenowego
w komórkach i zwiêkszonego uwalniania
wolnych rodników tlenowych (ROS). Hi-
poksja doprowadza do spadku tlenowej
produkcji adenozyno-trójfosforanu (ATP)
i gromadzenia produktów rozpadu puryny,
tj. adenozynomonofosforanu (AMP), ade-
nozyny, hipoksantyny i kwasu moczowego.
Niedobór tlenu aktywuje oksydazê ksanty-
now¹, która wchodzi w reakcjê z hipoksan-
tyn¹, co w momencie dostêpu tlenu podczas
szybkiej reoksygenacji (normalizacja prze-
p³ywu powietrza i saturacji po bezdechu)
skutkuje powstaniem kwasu moczowego
oraz uwolnieniem ROS (O2

–, H2O2). Wolne
rodniki tlenowe s¹ zwi¹zkami cytotoksycz-
nymi. Dokonuj¹ oksydacji lipidów, kwasów
nukleinowych, bia³ek, uszkadzaj¹ b³ony ko-
mórkowe, powoduj¹ gwa³towny wzrost ze-
wn¹trzkomórkowego stê¿enia jonów Fe2+

i Cu2+, katalizatorów reakcji syntezy kolej-
nego rodnika OH• [27]. Surowicze stê¿enie
adenozyny i kwasu moczowego jest znacz¹-
co podwy¿szone i koreluje z nasileniem cho-
roby wyra¿anym przez indeks AHI, co mo¿e
potwierdzaæ zwi¹zek pomiêdzy przerywan¹
hipoksj¹ i podwy¿szon¹ produkcj¹ ROS ob-
serwowan¹ w zespole OBS [28, 29]. 

Dysfunkcja œródb³onka
Zapalenie systemowe, aktywacja uk³adu

sympatycznego, czynniki presyjne i stres
oksydacyjny u chorych na OBS mog¹ wp³y-
waæ na pogarszanie funkcji œródb³onka.
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Jakkolwiek dowody na dysfunkcjê œród-
b³onka u pacjentów z OBS nie s¹ jedno-
znaczne, a badania ograniczaj¹ siê do nie-
wielkiej liczby pacjentów, to s¹ doniesie-
nia o selektywnym uszkodzeniu funkcji
œródb³onka ma³ych naczyñ, bez zmian
w naczyniach du¿ych, np. w têtnicy ra-
miennej [19]. Inne badania pacjentów
z podobnymi chorobami wspó³istniej¹cy-
mi wykaza³y, ¿e ciê¿ka hipoksemia wystê-
puj¹ca w OBS wi¹¿e siê ze stopniowym
pogarszaniem funkcji rozkurczowej lewej
komory i pogorszeniem funkcji œródb³on-
ka du¿ych naczyñ [30]. Carlson i wsp. wy-
kazali, ¿e u chorych na OBS dochodzi do
upoœledzenia rozkurczu naczyñ niezale¿-
nie od obecnoœci nadciœnienia [31]. Z ko-
lei Kraiczi i wsp. podawali wlew z angio-
tensyny II i acetylocholiny pacjentom
z OBS i grupie kontrolnej, obserwuj¹c
ró¿nice w reakcji œródb³onka naczyñ tych
ochotników. Wyniki sugeruj¹, ¿e w OBS
wystêpuje wiêksza gotowoœæ naczyñ do
skurczu. Wysunêli hipotezê, ¿e u chorych
na OBS funkcja œródb³onka jest os³abio-
na niezale¿nie od innych czynników ryzy-
ka chorób naczyñ [32]. Wczeœniejsze ba-
dania sugeruj¹, ¿e mo¿e nie tylko docho-
dziæ do uszkodzenia du¿ych naczyñ
w OBS, lecz tak¿e do apoptozy komórek
œródb³onka [33], a leczenie CPAP popra-
wia jego funkcjê [34]. 

Zaburzenia metaboliczne
U chorych na OBS wzrost poziomu kate-

cholamin, deprywacja snu i inne cechy pa-
tofizjologiczne mog¹ byæ powi¹zane
z opornoœci¹ na insulinê. Dane z wielu ba-
dañ sugeruj¹ zwi¹zek miêdzy OBS i nieto-
lerancj¹ glukozy niezale¿nie od BMI [35,
36, 37]. Skutki naczyniowe i inne insulino-
opornoœci mog¹ byæ przyczyn¹ chorób
uk³adu sercowo-naczyniowego. Jakkolwiek
wiele badañ sugeruje, ¿e pod wp³ywem le-
czenia CPAP dochodzi do redukowania in-
sulinoopornoœci [38], to przegl¹d 24 wcze-
œniejszych raportów, mimo ¿e potwierdzi³o
niezale¿ny zwi¹zek zaburzeñ oddychania
z nietolerancj¹ glukozy i insulinooporno-
œci¹, wykaza³o, ¿e leczenie CPAP przynosi

s³abe korzyœci i nie poprawia zaburzeñ me-
tabolicznych [39]. Jednak¿e zaburzenia
metaboliczne, takie jak opornoœæ na lepty-
nê i zespó³ metaboliczny, tak¿e s¹ powi¹za-
ne z OBS [40, 41].

Zakrzepica
Roland von Känel i Joel E. Dimsdale

przeanalizowali 10 badañ dotycz¹cych za-
burzeñ w uk³adzie krzepniêcia chorych na
OBS. Wyniki sugeruj¹, ¿e pacjenci z OBS
w porównaniu z grup¹ kontrol¹ non-OBS
maj¹ podwy¿szony poziom fibrynogenu,
podwy¿szon¹ aktywnoœæ p³ytek i obni¿on¹
aktywnoœæ fibrynolityczn¹. Jakkolwiek nie-
jednoznacznie wykazano, ¿e ciê¿koœæ OBS
i epinefryna surowicy by³y niezale¿nymi
przyczynami aktywacji p³ytek, ¿e niskie
SaO2 by³o niezale¿n¹ przyczyn¹ wzrostu fi-
brynogenu. W kilku badaniach wykazano,
¿e leczenie CPAP obni¿a aktywnoœæ p³ytek,
poziom fibrynogenu i aktywnoœæ czynnika
VII. Wyniki te œwiadcz¹ o stanie nadkrze-
pliwoœci w OBS, co t³umaczy wzrost ryzyka
chorób naczyñ [42].

Zmiany ciœnienia w klatce piersiowej
Podczas bezdechów wytwarza siê bardzo

niskie, nawet do 65 mmHg, ciœnienie w klat-
ce piersiowej (maksymalny wdech przy
zamkniêtej g³oœni – manewr Muellera), co
powoduje wzrost przezœciennych ciœnieñ
w przedsionku, komorach serca i aorcie, za-
burzaj¹c funkcjê serca. Dochodzi do wzro-
stu ciœnienia nastêpczego, powiêkszenia
przedsionków, pogorszenia funkcji rozkur-
czowej, poszerzenia aorty i wzrostu praw-
dopodobieñstwa zgonu [43, 44].

Mechanizmy te s¹ przyczyn¹ wystêpowa-
nia u chorych na OBS wielu zaburzeñ i po-
wik³añ. U chorych na OBS mo¿e docho-
dziæ do:

– nadciœnienia têtniczego,
– zaburzeñ rytmu serca,
– choroby niedokrwiennej serca,
– zawa³u serca, 
– udaru mózgu,
– nadciœnienia p³ucnego,
– niewydolnoœci serca,
– niewydolnoœci nerek. 
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DIAGNOSTYKA OBS

W rozpoznaniu OBS podstawowe zna-
czenie ma dok³adnie zebrany wywiad,
zw³aszcza od rodziny i partnera pacjenta.
Z³otym standardem w rozpoznaniu tej
groŸnej choroby jest polisomnografia. Ba-
danie polega na monitorowaniu snu i nie-
których czynnoœci ¿yciowych za pomoc¹ od-
powiednich czujników, które rejestruj¹ za-
pis elektroencefalogramu (EEG), elektro-
okulorgamu (EOG), napiêcia miêœnia pod-
bródkowego – w celu oceny struktury snu
i mikrowybudzeñ, zapis dŸwiêku chrapania,
EKG, przep³yw powietrza przez nos – oce-
na bezdechów i sp³yceñ oddychania, zapis
ruchów oddechowych klatki piersiowej
i brzucha, SaO2 – wysycenie krwi tlenem,
pozycjê cia³a. Badanie trwa jedn¹ noc i mu-
si zawieraæ zapis co najmniej 6 godzin snu. 

Badanie polisomnograficzne wykonuje
siê w pracowniach snu. Aktualnie w Polsce
dzia³a kilkanaœcie tego typu pracowni. Wy-
nik badania interpretuje siê jako wskaŸnik
bezdechów i sp³yceñ oddychania w ci¹gu
godziny snu (wskaŸnik AHI). AHI-0 do 5
uwa¿a siê za normê, 5-15 oznacza OBS
stopnia ³agodnego, 15-30 stopnia umiar-
kownego i powy¿ej 30 ciê¿kie. 

LECZENIE OBS

Leczenie ma na celu zapewnienie dro¿-
noœci górnych dróg oddechowych podczas
snu. W sytuacji wystêpowania patologii
gard³a powoduj¹cej zwê¿enie drogi prze-
p³ywu powietrza (np. przerost migda³ków,
polipy nosa, skrzywienie przegrody noso-
wej) konieczne jest leczenie operacyjne.
Inn¹ metod¹, np. u chorych oty³ych, jest
stosowanie do snu tzw. protezy powietrza –
aparatu CPAP (continuous positive air pres-
sure). Wytwarza on sta³e dodatnie ciœnienie
w drogach oddechowych, zapobiegaj¹c
bezdechom. Ka¿demu pacjentowi ustala
siê indywidualnie wartoœæ ciœnienia genero-
wanego przez aparat. Dostêpne s¹ tak¿e
aparaty automatycznie dostosowuj¹ce siê
do potrzeb pacjenta, tzw. autoCPAP, nie-
które posiadaj¹ funkcjê obni¿ania ciœnienia
podczas wydechu. 

Niezwykle wa¿nym elementem leczenia
jest redukcja masy cia³a oraz zmiana stylu
¿ycia. Przeciwwskazane jest palenie tytoniu,
spo¿ywanie alkoholu, stosowanie leków se-
datywnych, miorelaksuj¹cych i nasennych.

Powy¿sze leczenie powoduje szybk¹ po-
prawê samopoczucia, likwiduje sennoœæ
dzienn¹, poprawia jakoœæ ¿ycia. Wiele badañ
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udowodni³o poprawê funkcjonowania uk³a-
du sercowo-naczyniowego i metabolizmu. 

Obturacyjny bezdech senny nieleczony
doprowadza czêsto do zgonu, dlatego far-
maceuto, je¿eli masz pacjenta, cz³onka ro-
dziny, znajomego, który: 

– chrapie g³oœno ka¿dej nocy,
– jest zmêczony, senny w ci¹gu dnia,
– rodzina obserwuje przerwy w jego od-

dychaniu podczas snu,
– choruje na nadciœnienie têtnicze,
– ma nadwagê lub oty³oœæ. 

poradŸ mu, aby zg³osi³ siê do lekarza ro-
dzinnego po skierowanie do poradni, która
zajmuje siê diagnostyk¹ i leczeniem OBS
lub sam zadzwoñ do tego lekarza w sprawie
swojego pacjenta.
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dr n. farm. Marek Jêdrzejczak
wiceprezes NRA
ul. D³uga 16
00-238 Warszawa
tel. 022 635 92 85
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