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Fizjologiczny sen: 

1) Przebiega bez bezdechów 

2) Jest skojarzony z pojedynczymi bezdechami 
obtuacyjnymi 

3) Jest skojarzony z pojedynczymi bezdechami 
centralnymi 

4) Stwierdzenie bezdechów skutkuje 
koniecznością leczenia 

 

 



Hypnos i Tanatos 

© Marie-Lan Nguyen / Wikimedia Commons 



Współczesne badania snu 

• 1924  Berger   
  EEG, fale alfa 

• 1937   Loomis, Davis, Hobart   
  EEG w czasie snu 

• 1953   Kleitman, Aserinsky, Dement  
  cykliczność snu, REM-non-REM 

• 1968   Rechtschaffen, Kales  
  zasady rejestracji i klasyfikacji faz snu 



Polisomnografia (PSG)  
złoty standard w diagnostyce snu 

• EEG, EOG, EMG (podbródek, kończyny) 

• Przepływ powietrza przez GDO (kaniula ciśnieniowa) 

• Ruchy oddechowe klatki piersiowej i brzucha (pasy 

indukcyjne) 

• Chrapanie (kaniula, mikrofon) 

• Pulsoksymetria 

• EKG 

• Ruchy kończyn 

• Pozycja ciała 

• Tor wizyjny 

• Inne:  ciągły pomiar ciśnienia tętniczego, kapnografia,  

   objętość prącia 



 Cyklicznie nawracające fazy snu  

płytkiego, głębokiego i paradoksalnego 

Fizjologia snu - hipnogram 



Sen w życiu człowieka 

• Sen człowieka zajmuje ~30% czasu życia 

• Min. czas snu 4-5 godz./dobę 

• Potrzeba snu z wiekiem maleje 

• Sen noworodka ~16-18 godz./dobę 

• 80% dorosłych sypia ~8 godz./dobę 

• Z wiekiem pogarsza się jakość snu 



Bezdech senny 



Dionizos z Heraklei  
Pont  IV w. p.n.e. 

• Pierwsze wiarygodne opisy typowego 

fenotypu chorego z bezdechem  

• Skuteczne próby leczenia (igły wbijane w ciało). 



Guilleminault C i wsp. Science 1973;181:856-858. 



West J Med. 1975;123:7-16. 





Obturacyjny bezdech senny  
(ang. Obstructive Sleep Apnea, OSA) 

 Wielokrotnie powtarzające się epizody 

zatrzymania (apnöe) lub znacznego 

ograniczenia (hypopnöe) przepływu 

powietrza przez drogi oddechowe  

w czasie snu, pomimo zachowanej pracy 

mięśni oddechowych. 



Epizody zaburzonego oddechu 

• Zatrzymanie lub zmniejszenie przepływu  

powietrza przez drogi oddechowe 

• 10 sek. lub więcej 

• Towarzyszący spadek saturacji krwi tlenem 

• Towarzyszące wybudzenie 

• Periodyka Cheyne’go i  Stokes’a 

• Cechy wzmożonego wysiłku oddechowego 



Bezdech obturacyjny 



Bezdech centralny 



Periodyka Cheyne’go-Stokes’a 



AHI (Apnea Hypopnea Index) 

Indeks bezdechów i oddechów spłyconych 

<5-15)  POSTAĆ ŁAGODNA 

<15-30)  POSTAĆ UMIARKOWANA 

≥30   POSTAĆ CIĘŻKA 

Bezdech senny AHI≥5 



Wynik PSG 

• Observatio negativa 

• Bezdech obturacyjny 

• Bezdech centralny 

• Oddech Cheyne’go i Stokes’a w czasie snu 

• Złożone zaburzenia oddechu w czasie snu 

• (UARS – Zespół Wzmożonej Oporności 
Górnych Dróg Oddechowych) 



Patofizjologia  

Obturacyjnego Bezdechu Sennego 

 
 
 
 





Czynniki predysponujące OSA 

• Otyłość 

• Wiek 

• Płeć męska 

• Spożywanie alkoholu przed snem i stosowanie 
środków nasennych  

• Obrzęk błony śluzowej GDO (alergie) 

• Nałóg palenia 

• Zaburzenia nerwowej regulacji napięcia mięśni 
gardła 

• Anomalie anatomiczne zawężające światło dróg 
oddechowych 

• Zaburzenia endokrynne, czynniki genetyczne 



Objawy nocne OSA 

•Głośne, nieregularne chrapanie,  

  zaobserwowane bezdechy 

•Wybudzenia  

•Uczucie braku tchu, dławienie 

•nycturia 

•Objawy refluksu żołądkowo-przełykowego 

•Zwiększona aktywność ruchowa 

•Zwiększona potliwość 

•Suchość śluzówek jamy ustnej po przebudzeniu 



Objawy dzienne OSA 

•Nadmierna senność, zasypianie wbrew woli 

•Poranne bóle głowy 

•Przewlekłe zmęczenie 

•Zaburzenia funkcji poznawczych 

•Pogorszenie koncentracji 

•Obniżenie libido, dysfunkcja seksualna 

•Choroby wtórne do OSA (ukł. krążenia,  

  zaburzenia metaboliczne, depresja) 



 

Siedmiokrotny  

wzrost ryzyka 



Środki finansowe w leczeniu 
pacjentów z OBS 

• Większe zużycie środków finansowych 
przeznaczonych na leczenie przed 
rozpoznaniem OSA (2 razy więcej 10 lat przed 
diagnozą) 

• Zużycie środków finansowych jest większe  
w grupie nieleczonych kobiet z OSA 

• Terapia bezdechów wiąże się  
z odwróceniem trendu wydatkowania 
środków na leczenie chorych z OBS 
(obserwacja 5-letnia) 



Podejrzenie OSA 

• Charakterystyczny fenotyp 

– Typowe skargi, wywiad od domowników (BQ) 

– Nadmierna senność (kwestionariusz) 

• Problemy w kontroli schorzeń (otyłość, NT, 

zaburzenia rytmu, ChNS, NS) 

• Badania holterowskie (ABPM, EKG) 



EPIDEMIOLOGIA BEZDECHU 
SENNEGO 

• ~90% pacjentów z bezdechem – postać obturacyjna 

• 9% Kobiet i 24% mężczyzn czynnych zawodowo 

• 2% F and 4% M – zespół bezdechu 

• 30-35%  chorych z nadciśnieniem tętniczym 

• 83% chorych z NT opornym 

• 50-80% chorych z cukrzycą t.2 

• 60 – >90% chorych otyłych patologicznie 



Ryc. na podstawie J. Sleep Res. (2008) 17, 73–81 
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Leczenie bezdechu sennego 

• Brak dowodów potwierdzających skuteczność 

farmakoterapii 

• Met. Behawioralne 

• Tracheostomia 

• Aparaty ortodontyczne utrzymujące drożność 

górnych dróg oddechowych 

• Zabiegi operacyjne 

• Protezy powietrzne (CPAP) 

• Metody łączone 



CPAP – Continuous Positive Airway 
Pressure 



Terapia CPAP 



Bezdech senny 

Mechanizmy łączące bezdech  
z chorobami serca i naczyń 



Współzależność pomiędzy otyłością, OSA  

i nadciśnieniem tętniczym 

Wolk R i wsp. Hypertension 2003; 42: 1067-1074 

Nadciśnienie 

tętnicze 

Bezdech 

senny 

Otyłość 

Dysfunkcja 

śródbłonka 

↑ Proces 

zapalny 

Hyperleptynemia 

↑ SNA 

↑ Insulinooporność 

↑ Stres 

oksydacyjny ↑ RAA 

Dysfunkcja 

baroRec. 

Upośledzona 

funkcja nerek 



Nerka 

 renina 

Serce 

LVH 

arytmie 

 aktywności współczulnej 

nadciśnienie 
tętnicze 

zaburzenia  
metaboliczne 

Tętnice 

 opór obwodowy 

Płytki Mikrokrążenie 

hematokryt   agregacja 

 akcja serca 



Aktywność współczulna (SNA) osób zdrowych  

mierzona za pomocą mikroneurografii 

10 s 
czas 

Somers V.K. i wsp. N Engl J Med., 1993 
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Wahania ciśnienia tętniczego i aktywności 
współczulnej w przebiegu bezdechów sennych 

 

Somers VK et al. JCI 1995 



Aktywność współczulna osób otyłych  

z współwystępującym bezdechem sennym. 

Narkiewicz K., van de Borne P., Cooley R., Dyken M.E., Somers V.K. Circulation 1998, 98: 772-776 

Prawidłowa masa ciała            Otyłość            Otyłość z nierozpoznanym 
OBS           

K; 37 lat; BMI=33; AHI=18 K; 38 lat; BMI=36; AHI=0 K; 38 lat; BMI=23; AHI=0 

M; 38 lat; BMI=25; AHI=0 M; 41 lat; BMI=34; AHI=4 M; 45 lat; BMI=33; AHI=13 

M; 34 lata; BMI=23; AHI=0 M; 34 lata; BMI=30; AHI=0 M; 33 lata; BMI=30; AHI=19 

10 s 



CP1020561-49 

Chemoreceptory obwodowe 
(↓O2) 

Hyperwenytalcja 

Chemoreceptory ośrodkowe 
(↑CO2) 

Aktywacja współczulna  
(skurcz naczyń) 



Hypertension 1992;19:555-61 



Hypertension 1992;20;612-619 



Faza II snu 

NREM 

68 % 59 % 

Leczenie CPAP poprawia kontrolę rytmu serca 

zależną od wpływu baroreceptorów  

Bonsignore i wsp., Am J Respir Crit Care Med. 2002; 166: 

279-286 

Okres wybudzeń 

ze snu 



Odruch Heringa-Breuera 

• Regulacja wzorca oddechowego  

• U dorosłych ma znaczenie jedynie w okresach 
hyperpnoë 

• Klinicznie przejawia się redukcją napięcia 
przywspółczulnego: 

– Przyspieszenia rytmu serca (niemiarowość 
oddechowa; dzieci, okresy okołobezdechowe) 

– Zwiększenia objętości wyrzutowej 

– Wzrostu ciśnienia tętniczego 



Lofaso F i wsp. Chest 1998;113;985-991. 
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Wpływ mikrowybudzeń ze snu NREM 
na regulację układu krążenia 



Hipnogram 

MT 

Wake 

REM 

N1 

N2 

N3 



Ryzyko występowania NT jest najwyższe  

w grupie osób śpiących najkrócej (<6 godz.)  



Związek Bezdechu Sennego 

z Nadciśnieniem Tętniczym 



Wahania ciśnienia tętniczego w przebiegu bezdechów 
obturacyjnych 
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n=2677 

Związek nadciśnienia z bezdechem 

Lavie  P i wsp. BMJ 2000;320:479-482 

1# AHI zwiększa o 1% szansę rozpoznania NT 

 



Występowanie nierozpoznanego bezdechu 

sennego u osób z NT opornym na leczenie 

Logan i wsp. J Hypertens 2001; 19: 2271-7 
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N Engl J Med. 2000; 342: 1378-1384 

Ryzyko rozwoju NT w 4-letniej obserwacji 
w zależności od AHI 

Wisconsin Sleep Cohort Study 



Nadciśnienie tętnicze w przebiegu OSA 

Davies, Thorax 2000 



Rozpoznanie NT w grupie chorych 

z bezdechem sennym 

42% 

Pomiar gabinetowy 

58% 

ABPM - aktywność 

76% 

ABPM - sen 

JP Bauget i wsp.  J Hypertens 2005 



Zmiany wartości ciśnienia tętniczego zależne  
od skuteczności leczenia CPAP 



Rekomendacje dot. NT 
• JNC 6 (1997) - wyklucz OSA u chorych  

– Oporne NT 

– Non-dippers 

– Trudności z kontrolą ciężaru ciała. 

• JNC VII (2003) - OSA pierwszy na liście NT  
o potencjalnie usuwalnej przyczynie 

– Skrining w kierunku OSA u każdego chorego  

z NT i BMI>27 

• ESC-ESH (2007) – skrining w kierunku OSA   

– Oporne NT 

– Non-dippers 



Powikłania narządowe 
nadciśnienia tętniczego  

i bezdechu sennego 



Ujemne ciśnienie  

wewnątrz opłucnej 

N:  -6cmH2O  
  w czasie wdechu 
 
OSA do -70cmH2O  
  w trakcie obturacji 



Przerost mięśnia lewej komory 

• Przerost m.LK częsty u osób z ciężką postacią OSA, 
niezależnie od innych czynników w tym NT. 

(Hedner J. i wsp. J Hypertens. 1990;8:941-6)  
 

• Skuteczne leczenie CPAP, niezależnie od wpływu  
na wysokość ciśnienia tętniczego, prowadzi  
do regresji przerostu mięśnia serca  
w sześciomiesięcznej obserwacji. 

(Cloward TV i wsp. CHEST 2003; 124:594–601)  



Choroba niedokrwienna serca 

• AHI >5.3 zwiększa ryzyko zawału serca  
Lancet 1990;336:261-264 

 

• Osoby z AHI>11 mają o 27% większą szansę rozwoju 
choroby wieńcowej w porównaniu do chorych z 
pojedynczymi bezdechami w czasie snu. 

SHHS. JAMA 2000;283:1829-1836  

• Wartość AHI jest niezależnym czynnikiem 

rokowniczym w ChNS. 
Am J Respir Crit Care Med 2000;162;81-86 



 

Circulation. 2008;118:955-60 





J Neurol 2012 



Arch Intern Med. 2008;168:297-301. 

Adjusted HR 1.76; 
95% CI1.05-2.95;  
P =.03 



J Clin Sleep Med 2008;4(3):242-247 



Regionalne zmniejszenie istoty szarej mózgu u 

chorych z bezdechem.  

CHEST 2012; 141: 1601 – 1610 



Bezdech senny 

Zaburzenia rytmu serca 



Cykliczne zmiany częstości rytmu serca (bradycardia-tachycardia)  
oraz obniżenie odcinka ST w czasie snu przerywanego bezdechami 

Peled N, JACC 1999;34:1744 



Okołobezdechowe oscylacje rytmu 
serca 



48/’ 

86/’ 

106/’ 

43/’ 

Okołobezdechowe oscylacje rytmu serca 



Hayano J. et al. Circ Arrhythm Electrophysiol. 2011 





Ujemne ciśnienie  

wewnątrz opłucnej 

N:  -6cmH2O  
  w czasie wdechu 
 
OSA do -70cmH2O  
  w trakcie obturacji 



Nawrotowość migotania przedsionków  
po kardiowersji u chorych z współwystępującym OSA 

(roczna obserwacja) 

Kanagala R i wsp. Circulation 2003; 107: 2589-2594 
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Zaburzenia rytmu serca 

• Metaanaliza Sleep Heart Health Study 
 

 Pacjenci z OSA charakteryzują się czterokrotnie 

większym prawdopodobieństwem występowania 

migotania przedsionków oraz dwukrotnie większym 

prawdopodobieństwem występowania złożonych 

komorowych zaburzeń rytmu serca podczas snu. 

Am J Respir Crit Care Med 2006;173:910-916  







Ośrodkowe zaburzenia 

oddechu w czasie snu 

25-40% chorych z niewydolnością serca 





• CSR-CSA koreluje z gorszym rokowaniem 
chorych (XIX w; objaw?) 

 

• W badaniach eksperymentalnych 
stosowanie protez powietrznych (CPAP, 
BiPAP, ASV) poprawia globalną 
kurczliwość LK oraz wydolność kliniczną 

Ośrodkowe zaburzenia oddechu  
w czasie snu (CSR-CSA) 

Circulation. 1999; 99: 1435–1440 

Chest. 2005; 127: 794–802 
J Am Coll Cardiol. 1997; 30: 739–745 

Am Rev Respir Dis. 1993; 147: 630–634 



CANAPAPA 

Circulation. 
2007;115:3173-3180 



Usui K et al. J Am Coll Cardiol. 2005;45:2008-11. 



Bezdech senny 

Aspekty metaboliczne 



*P < 0.05 

*P < 0.01 

Baud et al. 



Wrażliwość tkanek na działanie 
insuliny u chorych z bezdechem  

Punjabi NM i wsp. Am J Respir Crit Care Med. 2009;179:235-40. 

N=118, bez cukrzycy 



Obturacyjny bezdech senny w grupie 
chorych cukrzycą t.2 



Wnioski 

1. Nieleczony OBS poprzez szereg 

mechanizmów patofizjologicznych wpływa 

niekorzystnie na funkcję  układu krążenia. 

2. OBS w sposób niezależny związany jest ze 

zwiększoną chorobowością i śmiertelnością 

sercowo-naczyniową.  

3. Skuteczne leczenie OBS korzystnie wpływa 

na zaburzony profil neurohormonalny i 

metaboliczny co w konsekwencji może 

zredukować ryzyko sercowo-naczyniowe.  



Bezdech senny 

Wątpliwości 

 



Obturacyjny 
bezdech 

senny 

Skuteczna 
Terapia 
CPAP 

Centralne 
zaburzenia 
oddechu  

w czasie snu 

?? 
(ASV?) 



RDI>50 

Lavie et al. Eur Respir J 2005; 25: 514–520 





Fizjologiczny sen: 

1) Przebiega bez bezdechów 

2) Jest skojarzony z pojedynczymi bezdechami 
obtuacyjnymi 

3) Jest skojarzony z pojedynczymi bezdechami 
centralnymi 

4) Stwierdzenie bezdechów skutkuje 
koniecznością leczenia 

 

 


