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Mechanizmy i patofizjologia ohturacyjnego hezdechu podczas snu

Mechanisms and pathophysiology of obstructive sleep apnea

Patogeneza

Istota obturacyjnego bezdechu podczas snu jest
zapadanie sie $cian gardla, przerywajace przeplyw po-
wietrza do i z ptuc. Wigksza czeé¢ drég oddechowych,
gérnych i dolnych, otoczona jest kostnym (nos, krtan)
lub chrzestnym (tchawica, duze oskrzela) rusztowa-
niem utrzymujacym ich stalg droznosc¢. Jedynie $cia-
ny gardla utworzone sg wylacznie przez tkanki migk-
kie. Z wyjatkiem tylnej $ciany sg one pozbawione
trwalego punktu lub plaszczyzny przytwierdzenia, co
powoduje, ze sa bardzo podatne na zapadanie.

W czasie snu, w zwigzku z uogélnionym
zmniejszeniem napiecia mieéni, gardto staje sie
miejscem, ktére moze ulec zamknieciu, jesli obec-
ne sg inne, niesprzyjajace warunki. Sa nimi czyn-
niki anatomiczne powodujace trwale zwezenie
$wiatta gardta, co utatwia jego zapadniecie. Schemat
zaburzen anatomicznych bedgcych czynnikami ry-
zyka oraz mechanizmy powstawania, przerywania
i nawracania bezdech6éw przedstawia rycina 1.

Ostatecznie, zblizanie sie do siebie Scian gar-
dla az do catkowitego zamkniecia (bezdechu) lub
niepelnego zamkniecia (splycenie oddychania) gar-
dta zalezy od wzajemnych relacji trzech czynnikéw:
* anatomicznego zwezenia,

* napiecia mie$ni podniebienia, gardla i jezyka,
* wielko$ci ujemnego ci$nienia w przestrzeni
gardia.

Anatomiczne czynniki ryzyka

U zdrowego czlowieka przestrzen gardla jest
proporcjonalna do ogélnej budowy ciata i zmniej-
sza sie z wiekiem. U osoby w pozycji siedzacej jest
ona wieksza u mezczyzn niz u kobiet, ale r6znica ta
zanika w pozycji lezacej [1]. Otyloé¢ zmniejsza prze-
strzen gardta u obu plci. Zmiany w budowie i poto-

zeniu szczeki oraz zuchwy, ich niedorozw6j (micro-
gnathia) i cofniecie (retrognathia), przerost jezyka,
przerost migdatkéw podniebiennych, wydluzenie
podniebienia miekkiego i przerost jezyczka zmniej-
szajg $wiatlo gardta w sposéb trwaly. Patologiczna
budowa twarzoczaszki [2], przerosty tkanki adeno-
idalnej [3], jezyka i jezyczka sg czesto obserwowa-
ne u chorych na OBPS. Wielkoé¢ gardla, oceniana
r6znymi technikami obrazowymi, jest u wiekszosci
chorych na OBPS mniejsza niz u 0s6b zdrowych [4].

Dodatkowym czynnikiem zwezajacym przestrzen
gardla moze by¢ obrzek podniebienia, jezyczka i bto-
ny $luzowej $cian gardta spowodowany chrapaniem
[5]. Swiatlo gardla moze by¢ zwezone nie tylko przez
przerost struktur wewnetrznych. Przestrzen gardta
maleje wraz z otyloscig [6]. Charakterystycznym ob-
jawem u chorych na OBPS jest krétka, gruba szyja.
Przerost podskérnej tkanki tluszczowej na szyi oraz
dookota gardta [7] moze réwniez zwezaé jego §wiatto
ijest najczestszym czynnikiem ryzyka zachorowania
na OBPS. W badaniach epidemiologicznych zaobser-
wowano zalezno$¢ miedzy obwodem szyi a ciezko-
$cig choroby wyrazong przez wskaznik bezdechéw
i sptycen oddychania (AHI, apnea/hypopnea index) [8].

Ujemne ci$nienie w przestrzeni gardla

Anatomiczne zwezenie gardla stanowi utrud-
nienie dla przeptywu powietrza, powodujac ko-
nieczno$¢ wytworzenia nizszego niz fizjologiczne,
ujemnego ci$nienia w klatce piersiowej w czasie
wdechu, dla utrzymania odpowiedniej objetosci
kazdego oddechu. Jesli dodatkowo istnieje zmniej-
szenie drozno$ci nosa spowodowane skrzywieniem
przegrody, przerostem malZzowin, polipami lub
obrzekiem zapalnym ujemne ci$nienie w gardle
w czasie wydechu jest jeszcze nizsze [9].
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Rycina 1. Na rycinie przedstawiono czynniki anatomiczne usposabiajace do wystapienia 0BPS. Sg nimi: otylo$¢, przerost migdatkéw, diugie
podniebienie i diugi jezyczek, defekty w budowie twarzoczaszki i utrudnienie przeptywu powietrza przez nos. Czynniki te powodujg zwezenie
gardfa. Zasnigcie powoduje obnizenie napigcia mig$ni i zapadnigcie sig $cian gardta, co doprowadza do bezdechu. Niedotlenienie i hiperkapnia
spowodowane przerwaniem oddychania nasilaja wysitek oddechowy prowadzac do przebudzenia. Przebudzenie powoduje wzrost napigcia
mig$ni, otwarcie gardta i powrdt oddychania. Nadmierne wyréwnawcze oddychanie normalizuje gazy krwi i przywraca sen, co prowadzi do
kolejnego zapadnigcia gardta i bezdechu. Dodatkowo hipokapnia spowodowana hiperwentylacjg dziata hamujaco na o$rodek oddechowy.
Moze to powodowac¢ centralny komponent na poczatku bezdechu obturacyjnego

Miesnie utrzymujace droznosc gardia
Rola, jaka w patogenezie OBPS odgrywaja

miesénie rozszerzajace gardlo, nie jest do korica wy-

jaéniona. W utrzymywaniu odpowiedniej wielko-
$ci §wiatla gardta biorg udziatl trzy grupy mieéni:

* mie$nie jezyka (brodkowo-jezykowy),

* mies$nie podniebienia miekkiego — gléwnie
napinacz podniebienia miekkiego i dzwigacz
podniebienia miekkiego,

*  mie$nie wplywajace na polozenie kosci gny-
kowej. Przejawiaja one pewne stale napiecie,
zwane tonicznym, potrzebne dla utrzymania
odpowiedniego polozenia danej struktury ana-
tomicznej. Cze$¢ tych miesni zmienia napie-
cie naprzemiennie, zgodnie z procesem oddy-
chania. Jest to tak zwane napiecie fazowe.
Wdech powoduje zwigkszenie napiecia mie-
$ni, co prowadzi do poszerzenia gardla
i zmniejszenia oporu wdechowego. W czasie
wydechu napiecie mieéni sie zmniejsza.
BodzZce nerwowe do mieéni rozszerzajacych

gardlo sa zapoczatkowywane przez osrodek odde-

chowy w rdzeniu przedluzonym i wyprzedzaja
bodzce skierowane do mieéni wdechowych, w tym
gléwnie do przepony. U zwierzat do§wiadczalnych
aktywno$¢ mieéni rozszerzajacych gardlo maleje

w czasie snu [10]. Zmniejszenie ich aktywnosci do-

tyczy bardziej napiecia tonicznego niz wdechowe-

go [11]. Powoduje to wzrost oporu oddechowego,

a r6wnoczes$nie zmniejszenie sit przeciwstawiajg-

cych sie zapadaniu $cian gardta. R6znice aktyw-

noéci mieéni rozszerzajacych gardto miedzy czu-
waniem a snem sg jeszcze bardziej widoczne, jesli
poréwna sie je z prawie nie zmieniong w czasie snu
aktywnoscig przepony.

Napiecie fazowe mieéni rozszerzajacych gar-
dlo jest regulowane nie tylko przez osrodek cen-
tralny. W doswiadczeniach na zwierzetach stwier-
dzono, ze odruchy ze §cian gardla, z mechanore-
ceptoréow wrazliwych na zmiany panujacego w nim
ciénienia, zwiekszaja napiecie mieéni proporcjonal-
nie do wielko$ci ujemnego ci$nienia w gardle [12].
Odruch ten jest zachowany w fazie NREM snu,
zanikajac catkowicie lub czesciowo w fazie REM.
Istnienie podobnych odruchéw potwierdzono réw-
niez u ludzi w czasie czuwania i snu [13]. Zjawi-
sko to jest spowodowane gléwnie zmniejszeniem
aktywnos$ci neuronéw tonicznych w poréwnaniu
z fazowymi w pniu mézgu. U oséb zdrowych od-
ruchy te stabng w czasie snu NREM oraz snu REM.
Niektérzy autorzy sugeruja, ze moze by¢ to jednym
z mechanizméw wywolujacych bezdech [14].

Hipoksja i hiperkapnia zwiekszajg napiecie
mieéni rozszerzajacych gardto u zwierzat do§wiad-
czalnych i u ludzi. W warunkach fizjologicznych
trudno jest jednak oddzieli¢ ich wptyw od podob-
nie dzialajacego wplywu zwiekszonego wysitku
oddechowego wymuszonego hipoksemia i hiper-
kapnia. Natomiast zmieniajace sie ci$nienie par-
cjalne tlenu i dwutlenku wegla we krwi tetniczej
u chorego na OBPS moze uruchamia¢ mechanizm
naprzemiennych wahan napiecia mieséni rozszerza-
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jacych gardlo. Hiperoksja i hipokapnia spowodo-
wane hiperwentylacjg po bezdechu moga zmniej-
szaé napiecie tych mieéni i ulatwia¢ ponowne za-
padniecie sie Scian gardta [15]. Stwierdzono tez,
ze nawracajace epizody izokapnicznej hipoksji
powoduja obnizenie aktywnosci elektromiograficz-
nej miesnia jezykowo-gardtowego. Trwata hipok-
sja nie miatla takiego wplywu [16].

Hipoteza o ostabieniu czynno$ci nerwéw mies-
ni rozszerzajacych gardlo, jako przyczynie OBPS,
jest mato prawdopodobna. Stwierdzono, ze aktyw-
no$¢ nerwéw zaopatrujacych te mieénie u chorych
na OBPS jest wieksza niz u os6b zdrowych. Réw-
niez mieénie te wykazujg wieksza aktywno$¢ u bul-
dogbw, zwierzat, u ktérych wystepuje bezdech sen-
ny [17]. U ludzi chorych na OBPS stwierdzono
przerost miesni jezyczka i zwiekszone mozliwosci
metabolizmu tlenowego w poréwnaniu z grupa
kontrolna ,,prostych” chrapaczy [18].

Wyniki tych doswiadczalnych i klinicznych
badan sugeruja, ze miesnie rozszerzajace gardlo
u chorych na OBPS starajg sie zréwnowazy¢ sily
sprzyjajace zapadaniu sie gardla i powstawaniu
bezdechu. Ostatnio jednak Scierski i wsp. [19]
stwierdzili zanik wiékien miesniowych w jezycz-
ku i podniebieniu miekkim u chorych na OBPS
iu chrapiacych, co mogtoby sugerowaé obnizenie
ich sprawnosci. Podobnie potwierdzenia wymaga
hipoteza, ze op6znienie pobudzania miesni gardla
w stosunku do pobudzania przepony powoduje za-
padniecie sie §cian gardla u chorych na OBPS.
Stwierdzono takze, ze spadek w czasie snu napie-
cia mie$nia napinacza podniebienia miekkiego,
przejawiajacego gtéwnie aktywnos¢ toniczna, jest
réwnowazony przez jednoczesny wzrost napiecia
mieénia brodkowo-jezykowego podtrzymujacego
$wiatto gardta.

Na aktywno$¢ mieéni podtrzymujacych swia-
tto gardta wplywaja réwniez hormony. Hormony
kobiece, szczegdlnie progesteron, zwiekszaja ak-
tywnos$¢ nerwu jezykowo-gardtowego [20]. Aktyw-
noé¢ hormonalna kobiet moze by¢ jednym z me-
chanizméw chronigcych je przed wystepowaniem
bezdechéw.

Zapalenie

W ostatnich latach pojawity sie prace sugeru-
jace, ze w patogenezie obturacyjnego bezdechu
sennego role odgrywa stan zapalny o cechach za-
palenia systemowego i miejscowego w gérnych dro-
gach oddechowych. Oprécz opisanych wczeéniej
przekrwienia i obrzeku podniebienia miekkiego, je-
zyczka i bocznych faldéw gardia stwierdzono
w tych strukturach nacieki z komérek zapalnych, lim-
focytéw T CD4", CD25" i plazmocytéw [21]. Stwier-

dzono réwniez, ze u chorych na OBPS obecne sa
cechy zapalne §luzéwki nosa bez cech klinicznych
zapalenia zatok czy nosa. Zaburzenia drozno$ci nosa
i gardla spowodowane stanem zapalnym moga od-
grywa¢ role w powstawaniu bezdechéw.
Chorzy na OBPS cechuja sie zwiekszonym steze-
niem prozapalnych cytokin — interleukiny 15
(IL-10) interleukiny 6 (IL-6) oraz czynnika martwicy
nowotworu (TNFa) [22]. Stezenia tych cytokin
w surowicy korelowaly z nadmierng sennoécia
dzienna i zmeczeniem. Niektérzy autorzy uwazaja,
ze cytokiny te moga wplywaé¢ na cykl czuwanie/
/sen, poniewaz ich najwyzsze stezenia stwierdza-
no na poczatku snu.W surowicy chorych na OBPS
stwierdzono podwyzszone stezenia biatka reaktyw-
nego C (CRP) i IL-6 [23].

Stres oksydacyjny

Bezdechy powoduja naprzemienne powstawa-
nie w tkankach hipoksji i normoksji. Hipoksja ak-
tywuje enzym — oksydaze ksantynowa, ktéra
w okresie reoksygenacji powoduje uwalnianie aktyw-
nych rodnikéw tlenowych i azotowych [24]. Wol-
ne rodniki tlenowe moga powodowaé aktywacje
czasteczek adhezyjnych [25]. Wplyw zapalenia
i stresu oksydacyjnego na powstawanie powiklan
OBPS, w postaci choroby niedokrwiennej serca
wydaje sie coraz bardziej prawdopodobny [26].

Podsumowanie

Wspoblczesna wiedza dotyczaca udziatu réz-
nych czynnikéw w powstawaniu bezdechu obtu-
racyjnego pozwala na przyjecie nastepujacego ttu-
maczenia patogenezy choroby. Pierwszym, uspo-
sabiajgcym czynnikiem, jest anatomiczne zmniej-
szenie przestrzeni gardta. Prowadzi to do zblize-
nia sie jego wolnych §cian — przedniej i bocznych
— ulatwiajac jego catkowite zamkniecie pod wply-
wem ujemnego ci$nienia panujacego podczas wde-
chu. W czasie czuwania zamknieciu gardla prze-
ciwdziala wzmozona aktywno$¢ miesni rozszerza-
jacych gardto.

Zasniecie powoduje uogdlnione zmniejszenie
napiecia mieéni, w tym miesni rozszerzajacych gar-
dlo i zwaczy. Nastepstwem tych zjawisk jest cof-
niecie jezyka, szczegélnie podczas spania na
wznak, oraz zaburzenie r6wnowagi miedzy sitlami
rozszerzajacymi (mie$nie) i zamykajacymi gardio
(ujemne ci$nienie i przekréj gardta). Dochodzi do
zetkniecia sie §cian gardta i zamkniecia drogi prze-
plywu powietrza, czyli bezdechu. Narastajaca na-
tychmiast hipoksja i hiperkapnia powoduja stop-
niowe zwiekszanie wysitku oddechowego i w kon-
cu przebudzenie, zwykle nie u§wiadamiane przez
chorego. Dzieki przebudzeniu napiecie mies$ni
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wzrasta i gardlo sie udraznia. Nastepuje krétki
okres hiperwentylacji, normalizacja gazéw krwi,
a nawet powstanie hipokapni, co umozliwia po-
nowne za$niecie wywolujace kolejny bezdech.

Patofizjologia

Mechanizmy przerywajace bezdech

Bezdech powoduje natychmiastowe, poglebia-
jace sie niedotlenienie oraz hiperkapnie. Organizm
nie dysponuje zapasami tlenu. Jedynym jego zré-
dtem w czasie bezdechu jest tlen w powietrzu znaj-
dujacym sie w ptucach.

Szybkos¢ narastania hipoksji zalezy od zawar-
tosci tlenu we krwi tetniczej, objetosci powietrza
w plucach na poczatku bezdechu i wielkosci pra-
cy mieéni oddechowych. Pluca wypelnione mak-
symalnie do catkowitej pojemnosci ptuc (TLC, to-
tal lung capacity) zawieraja okoto 1000 ml tlenu. Przy
konicu spokojnego wydechu (FRC, functional residu-
al capacity) w phlucach jest okoto 450 ml tlenu,
au osoby otylej, w pozycji lezacej, tylko 250 ml tlenu.
Zazwyczaj bezdech zaczyna sie po zakoniczeniu spo-
kojnego wydechu. Przy prawidlowym utlenowaniu
organizmu na poczatku bezdechu, ciezko$¢ powsta-
jacej hipoksemii zalezy od jego dltugosci.

Duza przestrzen komérkowa w organizmie,
w ktoérej moze sie gromadzi¢ dwutlenek wegla, powo-
duje, ze narastanie ci$nienia parcjalnego tego gazu
w organizmie jest wolniejsze i mniej niebezpieczne
dla zycia. Przedluzajgcy sie bezdech moze doprowa-
dzi¢ do $mierci z powodu hipoksji, a nie hiperkapni.

Naturalne wydaje sie ttumaczenie, ze przebu-
dzenie przerywajace bezdech jest spowodowane
hipoksja. U zwierzat doswiadczalnych draznienie
nerwéw klebka szyjnego ma silne dziatanie wybu-
dzajace. Podobnie dziata wzrost ujemnego cisnie-
nia w gardle. Hipoksja i hiperkapnia powodowatly
podobne skutki. W czasie snu REM wybudzajace
dziatanie hipoksji i hiperkapni jest slabsze.

Hipoksja i hiperkapnia pobudzaja oddychanie.
Wzrastajacy wysitek oddechowy ma prawdopodob-
nie najsilniejszy wplyw wybudzajacy. Wzrost
ujemnego ci$nienia w klatce piersiowej oraz bodz-
ce z mechanoreceptoréw klatki piersiowej i ptuc
dziataja silnie wybudzajaco w badaniach na zwie-
rzetach i u ludzi [27]. Wzrastajacy wysilek odde-
chowy prawdopodobnie powoduje przebudzenie
niezalezne od czynnika wywolujacego. Oprécz hi-
poksemii i hiperkapni moze nim byé réwniez
wzrost oporu oddechowego [28].

Stwierdzenie zmniejszonego dziatania bodz-
co6w chemicznych w fazie snu REM u zwierzat
pozwala tlumaczy¢ dluzsze trwanie bezdechéw
i ciezsza hipoksemie w tej fazie snu u chorych na

OBPS. U ludzi hipoksja eukapniczna dzialata sta-
bo wybudzajaco. Silnie natomiast dziala hipoksja
w polaczeniu z hiperkapnia. Bezdech moze by¢ tez
przerwany przez wysokiej czestotliwosci wibracje
w gardle imitujace chrapanie.

Brak snu, spowodowany bezdechami (frag-
mentacja snu) lub wymuszony (deprywacja snu),
wydluza czas bezdechéw. Podobne dziatanie maja
alkohol i leki uspokajajace.

Wplyw bezdechéw na czynnosé¢ uktadu
krazenia

Zmiany rytmu serca

Zmiany czestoéci czynnosci serca pod wplywem
bezdechu polegaja na jej stopniowym zwalnianiu
w czasie trwania bezdechu, z gwaltownym przyspie-
szeniem podczas pierwszych skutecznych oddechéw
(CVHR, cyclical variation of heart rate). R6znice mie-
dzy najwolniejsza i najszybsza czynnoscia serca prze-
kraczaja 30 uderzenn na minute. Wahania te sg tak
typowe, Ze proponuje sie uzycie zapisu holterowskie-
go do przesiewowego badania oséb podejrzanych
0 OBPS [29]. Stopien zwolnienia czynnosci serca pod-
czas bezdechu zalezy od jego dlugosci i nasilenia
niedotlenienia krwi tetniczej. Jednak decydujgca role
odgrywa prawdopodobnie wzrost napiecia uktadu
przywspéiczulnego w czasie snu [30].

Przyspieszenie czynno$ci serca po przerwaniu
bezdechu wynika prawdopodobnie z nalozenia sie
kilku czynnikéw wywotanych przebudzeniem:
wzmozonego napiecia ukladu wspélczulnego,
zmniejszenia napiecia nerwu blednego oraz zmian
w wypelnieniu jam serca. Decydujaca role w cy-
klicznych zmianach czestoéci czynnosci serca od-
grywa ukfad autonomiczny.

Oprécz cyklicznej niemiarowosci zatokowej,
bezdechom moga towarzyszy¢ inne zaburzenia
rytmu i przewodzenia. Patasiewicz i wsp. [31]
stwierdzili zahamowania zatokowe, bloki przed-
sionkowo-komorowe r6znego stopnia oraz pobu-
dzenia przedwczesne nadkomorowe i komorowe.
Hipoksja, nadmiar katecholamin i zaburzenia réw-
nowagi ukladu wegetatywnego sa najprawdopo-
dobniejszymi przyczynami ich wystepowania.
Shepard i wsp. [32] uwazaja, ze jedynie ciezka hi-
poksja, z obnizeniem SaO, ponizej 65%, jest od-
powiedzialna za zaburzenia rytmu serca u cho-
rych na OBPS.

Zaburzenia rytmu i przewodnictwa serca nie
muszg by¢ spowodowane wylacznie mechanizmami
uruchomionymi przez bezdechy. Zaburzenia gospo-
darki ttuszczowej, choroba wieficowa, nadci$nienie
tetnicze sa znanymi czynnikami arytmogennymi,
czesto wystepujacymi u chorych na OBPS.
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Pojemnos¢ minutowa serca

U zdrowych 0s6b pojemno$é minutowa serca
(CO, cardiac oulput) w czasie snu sie zmniejsza.
Moze to by¢ spowodowane zwolnieniem czynno-
$ci serca lub zmniejszeniem objetoéci wyrzutowej
(SV, stroke volume). Najnizsze wartosci CO stwier-
dzono w czasie snu REM.

Przyjelo sie uwazaé, ze CO wzrasta bezposred-
nio po zakonczeniu bezdechu [33]. W ostatnich ba-
daniach za pomoca technik inwazyjnych wykazano,
ze SV lewej komory maleje w ciagu pierwszych trzech
ewolucji serca po zakonczeniu bezdechu [34]. R6w-
niez SV prawej komory maleje, prawdopodobnie
z powodu wzrostu plucnego oporu naczyniowego
spowodowanego rozdeciem pluc [35]. Najwieksza CO
wystepuje przed kolejnym bezdechem.

Wypelnienie komér serca w czasie bezdechu
podlega wplywom ci$nienia w klatce piersiowe;j.
Wahania ci$nienia oplucnowego sa ogromne, od
—60 cmH,0 na szczycie daremnego wdechu do cis-
nienia dodatniego podczas bezskutecznego wyde-
chu. Dodatkowym czynnikiem wplywajgcym na
wypelnienie komér jest interakcja miedzykomoro-
wa. Wzrastajace w czasie bezdechu obcigzenie na-
stepcze prawej komory powoduje jej poszerzenie
i uwypuklenie przegrody do $§wiatla lewej komory,
co zmniejsza jej objetos¢ [36].

Stabo poznanym elementem, mogacym wpty-
wacé ujemnie na wypelnienie prawej komory w cza-
sie bezdechu, jest mozliwo$¢ zapadania sie duzych
zyt w miejscu przenikania ich przez przepone, pod
wplywem znacznego ujemnego ci$nienia w klatce
piersiowej. Zjawisko to, opisane u chorych na PO-
ChP, moze zachodzi¢ réwniez u chorych na OBPS.

Cisnienie tetnicze

Obnizenie napiecia uktadu sympatycznego
w czasie snu powoduje, ze w czasie snu fizjologicz-
nego ci$nienie tetnicze obniza sie w miare pogte-
biania si¢ snu NREM. Podczas snu REM ciénienie
tetnicze podnosi sie o okolo 5% w stosunku do cis-
nienia panujacego w poprzedzajacym go okresie.

U chorych na OBPS w czasie pojedynczego
bezdechu ci$nienie wewnatrznaczyniowe stopnio-
wo obniza sig¢, aby gwaltownie wzrosnaé w momen-
cie przywrdcenia normalnego oddychania. Obni-
zanie sie ci$nienia tetniczego w czasie bezdechu
jest spowodowane znacznym ujemnym ci$nieniem

PiSmiennictwo
1. Martin S.E., Mathur R., Marshall I., Douglas N.J.: The effect of
age, sex obesity and posture airway size. Eur. Respir. J. 1997; 10:
2087-2090.
2. Conway W.A., Bower G.C., Barnes M.E.: Hypersomnolence and
intermittent upper airway obstruction: occurrence caused by mi-
crognathia. JAMA 1977; 237: 2740-2742.

w klatce piersiowej, wywotanym przez bezskutecz-
ne wdechy. Jest to spadek pozorny, bo tak zwane
prawdziwe, przezs$cienne, cinienie tetnicze wzra-
sta. Ci$nienie przez§cienne w naczyniach krwio-
nosnych oblicza sie, odejmujac ci$nienie w klatce
piersiowej od ci$nienia wewnatrznaczyniowego [37].
Rzeczywisty wzrost ci$nienia tetniczego podczas
bezdechu jest prawdopodobnie spowodowany
zwiekszeniem wydzielania katecholamin [38].
Cieélicki i wsp. [39] stwierdzili, ze u chorych na
OBPS wydzielanie adrenaliny w moczu w nocy jest
zwiekszone. Najwyzsze ci$nienie tetnicze obserwu-
je sie po zakonczeniu bezdechu.

Oprécz chwilowych wahan ci$nienia tetnicze-
go zwigzanych z bezdechami, jego calonocny pro-
fil moze ulec zmianie. Przybytowski i wsp. [40]
stwierdzili, ze u czesci chorych na OBPS cisnie-
nie tetnicze nie obnizalo sie w czasie snu, tak jak
to nastepuje u os6b zdrowych.

CiSnienie w tetnicy plucnej

Juz we wczesnych pracach nad patofizjologia
OBPS opisywano znaczne wzrosty ciSnienia w tet-
nicy plucnej, zwiazane z bardzo duzymi wahania-
mi ci$nienia w klatce piersiowej podczas daremnych
oddechéw. Najwyzsze ci$nienie w tetnicy plucnej
stwierdzano bezposrednio po zakonczeniu bezde-
chu. Powtarzajace sie epizody nadci$nienia ptucne-
go towarzyszace bezdechom powodowaly, w miare
uplywu nocy, utrzymywanie sie nadcisnienia w tet-
nicy plucnej, ktére ustepowato w ciggu dnia.

Pomiary ci$nienia wewnatrznaczyniowego sta-
bo oddaja rzeczywiste ci$nienie w tetnicy plucne;j,
ze wzgledu na dominujacy wplyw wahan ci$nie-
nia optucnowego. Bardziej miarodajne sa pomiary
ci$nienia przezs$ciennego [41].

Ciénienie przezsécienne obniza sie na poczat-
ku bezdechu pod wplywem obnizenia ci$nienia
oplucnowego. Nastepnie ci$nienie przezécienne
wzrasta, az do konica bezdechu, prawdopodobnie
w mechanizmie hipoksyjnego skurczu miesnio-
wych tetnic plucnych. Najwyzsze ci$nienie przez-
Scienne rejestruje sie podczas pierwszych odde-
chéw po bezdechu, prawdopodobnie z powodu
przyspieszenia czynno$ci serca przy trwajacym
jeszcze hipoksyjnym skurczu naczyn. Dodatko-
wym czynnikiem jest zwiekszenie powrotu zylne-
go spowodowanego hiperwentylacja.
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