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ZABURZENIA ODDYCHANIA PODCZAS SNU U KOBIET W CIAZY

WSTEP

Kobiety znacznie czeSciej niz mezczyzni
skarza sie na zaburzenia snu w ciggu cale-
go zycia. Do zaburzen tych przyczyniaja si¢
zmiany hormonalne w réznych fazach zycia,
poczynajac od cyklu miesiaczkowego, przez
okres ciazy, do menopauzy. Spektrum obja-
wOow jest rozne w stosunku do meskiej po-
pulagji.

Zaburzenia snu sa cze¢stymi problemami
zglaszanymi przez kobiety ciezarne. Fizjolo-
giczne i hormonalne zmiany zachodzace w
czasie ciazy, w tym StOpniowy przyrost masy
ciata, zwiazany z ciaza obrz¢k jamy nosowo-
-gardlowej czy tez efekt uciskowy wywierany

przez powigkszajaca sie macic¢ na sasiednie
narzady, powoduja zmniejszenie funkcjonal-
nej objetoSci zapasowej pluc oraz wzrost
liczby wybudzen podczas snu, co moze
zwiekszy¢ prawdopodobienstwo wystapienia
zaburzen oddychania podczas snu (ang. sle-
ep disorderd breathing, SDB). Az 75% kobiet
ciezarnych doSwiadcza przynajmniej jednego
z rodzajow zaburzen snu. Liczba kobiet, kto-
re zglaszaja istotne zaburzenia snu w pierw-
szym trymestrze wynosi okoto 25%. W trze-
cim trymestrze ciazy wystepowanie SDB jest
najbardziej prawdopodobne (PIEN i wspol-
aut. 2005, Izc1 i wspoétaut. 2005).

REGULACJA NERWOWA, HORMONALNA I BEHAWIORALNA SNU

Ciaza jest stanem tzw. ,odmiennej fizjo-
logii”, podczas ktorej dochodzi do zmian w
funkcjonowaniu wielu réznych uktadow i na-
rzadow. Dotyczy to rowniez struktury, jako-
Sci i procesu oddychania podczas snu (VEN-
KATA i wspotaut 2009, SANTIAGO i wspotaut.
2001). Rytm snu i czuwania, ktory jest na-
stepstwem rytmu okotodobowego, pozostaje
pod kontrola oSrodkowego ukitadu nerwowe-

go w lokalizacji jadra nadskrzyzowania wzro-
kowego. Wpltyw na jadro nadskrzyzowanio-
we ma zarowno cykl Swiatlo-ciemnoS¢, jak i
szyszynkowy hormon melatonina. Dzialanie
melatoniny oparte jest na pobudzeniu neu-
rondw tworu siatkowatego pnia mozgu. Neu-
rony przodomozgowia wydaja si¢ odgrywac
istotna role¢ w promowaniu fazy snu NREM
(faza snu wolnych ruchéw gatek ocznych), a
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neurony mostu wyzwalaja sen REM (faza snu
szybkich ruchéw galek ocznych) (SANTIAGO i
wspotaut. 2001).

Dwudziestoczterogodzinne oscylacje ja-
dra nadskrzyzowania wzrokowego oraz cykle
snu i czuwania nie pozostaja bez wplywu na
dobowe wydzielanie hormonéw przez pod-
wzgorze. Cykl dobowy wydzielania niekto-
rych hormonéw w okresie ciazy zmienia sie.
Owe zmienne cykle hormonalne, z kolei, od-
dziatluja na sen kobiety ci¢zarnej.

Najwazniejszymi  hormonami, ktorych
stezenia rosnad wraz z zaawansowaniem cCia-
zy sa estrogeny i progesteron. Uwaza si¢, ze
estrogeny wywieraja negatywny wplyw, a
wiec skracaja dlugos¢ trwania fazy snu REM
(ang. rapid eye movement sleep). HERITAGE
i wspotaut. (1980) uwazaja, ze ten hamujacy
wplyw zwiazany jest ze zwickszonym obro-
tem adrenaliny w sieci neuronalnej pnia mo-
zgu. Z kolei progesteron jest hormonem pro-
mujacym sen, a w szczegolnosci wydtuza on
czas trwania fazy NREM (ang. non-rapid eye
movement sleep). Mechanizm dzialania pro-
gesteronu moze by¢ zwiazany z wplywem
na receptor gamma-aminomastowy (LANCEL i
wspoétaut. 1996).

Kolejnym hormonem, ktorego stezenia
zmieniaja sie u kobiet ci¢zarnych, jest korty-
zol. Poziom kortyzolu wzrasta dwukrotnie w
okresie ciazy, a czterokrotnie w okresie poro-
du. Wzrastajace stezenie progesteronu, ktory
ma zdolnos¢ do laczenia sie z globuling wia-
zaca kortykosteroidy, posrednio przyczynia
sie do wzrostu poziomu wolnego kortyzolu
we krwi. Wpltyw kortyzolu na sen dotyczy
skrocenia czasu trwania snu REM (SANTIAGO
i wspotaut. 2001).

Stezenie prolaktyny wzrasta w okresie
snu. W okresie ciazy wzrost ten jest jeszcze
bardziej znamienny. Hormon ten wydtuza
czas trwania zarOwno fazy REM, jak i NREM.
Uwaza si¢, ze prolaktyna moze by¢ odpo-
wiedzialna za wydluzenie catkowitego cza-
su trwania snu oraz za nadmierna senno$c¢
dzienna w pierwszym trymestrze ciazy (SAN-
TIAGO i wspotaut. 2001, RANDERATH i wspot-
aut. 2000).

Jednym =z najbardziej istotnych hormo-
now pierwszego trymestru jest gonadotropi-
na kosmowkowa. W dosSwiadczeniu przepro-
wadzonym przez TOOTH i wspolaut. (1994)
po podaniu szczurom ludzkiej gonadotropi-
ny kosmowkowej dochodzilo do zmiany w
cyklu sen-czuwanie oraz do wydtuzenia obu
faz snu.

Biorac pod uwage hormonalna regulacje
snu w okresie ciazy nalezy wspomnie¢ row-
niez o oksytocynie. Jej szczytowe wydzie-
lanie przypada wlasnie na godziny nocne.
Oksytocyna jest hormonem, ktory ma nega-
tywny wplyw na sen. Poprzez wywolywanie
czynnoSci skurczowej macicy doprowadza
do fragmentacji snu, jak réwniez moze od-
powiada¢ za bezsennoSci w III trymestrze
ciazy (SANTIAGO i wspotaut. 2001). W trakcie
skurczo6w macicy obserwujemy zmniejszenie
przeplywu maciczno-tozyskowego. Jesli in-
formacje ta polaczymy z faktem, ze w fazie
snu REM dochodzi do zmniejszenia prezno-
Sci tlenu we krwi ciezarnej nawet o 19%, to
mozemy si¢ spodziewal powstania zaburzen
u ptodu, podobnych do tych, jakie wystepuja
w stanie przedrzucawkowym.

Do innych hormonéw i czynnik6w wply-
wajacych na strukture i jakoS¢ snu w okresie
ciazy naleza: renina, interleukina 1, czynnik
martwicy nowotworow, interferon czy tle-
nek azotu (SANTIAGO i wspotaut. 2001).

Wsrod czynnikow wplywajacych na dro-
dze behawioralnej na architekture snu trzeba
wymieni¢: ruchy plodu, skurcze macicy, bole
plecow, potrzebe czestego oddawania mo-
czu, kurcze noég, refluks zotadkowo-przetyko-
wy. Ich oddzialywanie na sen zwiazane jest
ze skroceniem obu faz snu, jego fragmenta-
cja (na skutek czestych wybudzen) oraz z
bezsennoscia (SIGNAL i wspotaut. 2007).

Obecnie uwaza sie, ze kontrola i regula-
cja snu w okresie ciazy jest procesem podle-
gajacym wieloczynnikowym wplywom (SAN-
TIAGO i1 wspotaut. 2001, RANDERATH i wspot-
aut. 2006, VENKATA i wspotaut. 2009).

ARCHITEKTURA SNU W POSZCZEGOLNYCH TRYMESTRACH CIAZY O PRZEBIEGU
PRAWIDLOWYM

Na podstawie przeprowadzonych badan
ankietowych oraz badan polisomnograficz-
nych naukowcy stwierdzili, ze 66-94% cie-
zarnych ma zmieniona strukture i jakoSC snu
(SANTIAGO i wspotaut. 2001, NEAU i wspotaut.

2009). Dodatkowo, u kobiet w pierwszej cia-
zy wystepowalo wiecej zaburzen snu niz u
wielorodek (LEE i wspotaut. 2000).

W pierwszym trymestrze ciazy dochodzi
do wydluzenia calkowitego czasu trwania



Zaburzenia oddychania podczas snu u kRobiet w cigzy

255

snu. Zwigkszona jest sennoS¢ dzienna. Nato-
miast w nocy nasilaja si¢ problemy zwiazane
z bezsennoScia. W badaniu polisomnograficz-
nym obserwujemy wydluzenie calkowitego
czasu snu (ang. total sleep time, TST) oraz
skrocenie czas trwania snu glebokiego, czyli
3 stadium snu NREM (LEE i wspoétaut. 2000,
GRUCA-STRYJAK 2013). W drugim trymestrze
ciazy nastepuje normalizacja catkowitego
czasu trwania snu. Nastepuje skracanie si¢
czasu trwania snu REM oraz snu gtebokiego.
Subiektywnym odczuciem jest natomiast po-
prawa jakoSci snu (DRIVER i SHAPIRO 1992,
NEAU i wspoétaut. 2009, GRUCA-STRYJAK 2013).
U ciezarnych kobiet w III trymestrze obser-
wujemy skrocenie catkowitego czasu trwa-
nia snu wraz z nasileniem bezsennoSci oraz
zwigkszeniem liczby nocnych wybudzen. Na-
stepuje dalsze skracanie snu glebokiego oraz
snu REM. Wydluza si¢ natomiast stan czuwa-

nia po zasnieciu oraz stadium 1 snu NREM
(HerTZ i wspolaut. 1992, GRUCA-STRYJAK
2013). WydajnoS¢ snu jest najnizsza w tym
okresie ciazy (DRIVER i SHAPIRO 1992, HERTZ
i wspotaut. 1992). Obnizajaca sie jakoS¢ snu
zwiazana jest ze specyficznymi dla tego okre-
sy czynnikami, ktére mimo nasilonej senno-
Sci utrudniaja zaSniecie oraz powoduja frag-
mentacje snu na skutek licznych nocnych
wybudzen (SANTIAGO i wspotaut. 2001).

Konsekwencja przedstawionych zmian
moga by¢: zmeczenie, drazliwos¢, ostabienie
funkcji poznawczych i pamieciowych, pro-
blemy z koncentracja oraz wzmozona sen-
no$¢ dzienna. Wszystkie te zaburzenia pro-
wadza do zmniejszenia efektywnoSci pracy,
jak rowniez pogorszenia samopoczucia i w
konsekwencji, gorszej jakoSci zycia w tym
okresie.

FIZJOLOGICZNE ZMIANY W UKEADZIE ODDECHOWYM I KRWIONOSNYM W CZASIE SNU U
KOBIET CIEZARNYCH

Matczyny uktad oddechowy podlega wie-
Iu istotnym zmianom w okresie ciazy, co
skutkuje modyfikacjami struktury snu i fizjo-
logii oddychania podczas snu. Od momen-
tu poczecia wzrasta poziom progesteronu
we krwi. Progesteron jest silnym stymulato-
rem napedu oddechowego. W konsekwen-
cji obserwujemy wzrost minutowej wenty-
lacji i spadek pCO,. Prowadzi to do powsta-
nia wzglednej zasadowicy oddechowej (pH
7.44), ktora utrzymuje si¢ przez cala ciaze.
Wzrastajace pH oraz zasadowica oddechowa
prowadza do niestabilnoSci oddechowej w
czasie przejScia z fazy czuwania do fazy snu
oraz podczas pierwszych stadiow fazy NREM.
Owa niestabilnoS¢ oddechowa jest tym wigk-
sza, im bardziej zaawansowana jest cigza.
Zmiany w rownowadze kwasowo-zasadowej
odbijaja sie rOwniez na zmianie powinowac-
twa tlenu do hemoglobiny. Zasadowica odde-
chowa powoduje przesuniecie krzywej desa-
turacji hemoglobiny w prawo. O ile w okre-
sie czuwania na skutek hiperwentylacji efekt
ten jest zrOwnowazony, o tyle w okresie snu
protekcja ta ustaje (KAMBAM 1986, PRODRO-
MAKIS i wspotaut. 2004, RANDERATH i wspot-
aut. 2000).

Wraz ze wzrostem nap¢du oddechowe-
g0 wzrasta praca przepony, co prowadzi do
wzrostu ujemnego ciSnienia w gornych dro-
gach oddechowych. W okresie snu REM do-
chodzi do najwiekszego spadku napiecia mie-

Sniowego, co zwigksza ryzyko obturacji drog
oddechowych i bezdechu sennego. Dodatko-
wo Swiatto drog oddechowych w okresie cia-
Zy jest zmniejszone, w poréwnaniu do kobiet
nie ci¢zarnych (Izcr i wspoétaut. 2006). Pro-
gesteron i estrogeny odpowiedzialne sa za
czeSciowa zmian¢ przepuszczalnosci Sciany
naczyn krwionos$nych, co prowadzi¢ moze
do ucieczki plynu z przestrzeni wewnatrz-
do zewnatrznaczyniowej, doprowadzajac do
powstawania obrzekow. Dotyczy to rOwniez
przestrzeni plynowych w obrebie gornych
drog oddechowych. Ponadto, estrogeny dzia-
laja wazodilatacyjnie na mieSniowke naczyn
krwionosnych, co czesto indukuje powstawa-
nie naczynioruchowego niezytu nosa (RANDE-
RATH i wspotaut. 20006). Niezyt nosa jest przy-
czyna zwezenia jamy nosowej oraz prowadzi
do pogtebienia ujemnego ciSnienia w fazie
wdechu, co w konsekwencji zwicksza sklon-
noS¢ do zapadania si¢ Scian gornych drog
oddechowych.

Omawiajac problem zwigkszonej sklonno-
Sci gornych drog oddechowych do zapadania
sic w okresie snu, nalezy takze wspomnieé
o relaksynie. Relaksyna jest hormonem wy-
dzielanych przez cialko zotte i doczesna. Jej
wydzielanie utrzymuje si¢ na stalym pozio-
mie w okresie calej ciazy. Odpowiada ona za
relaksacje tkanek miekkich, rowniez w obre-
bie goérnych drég oddechowych (SHERWOOD
2004).
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Nie tylko mechanika procesu oddycha-
nia, ale roéwniez parametry czynnosciowe
ptuc sa zmienione w okresie ciazy. Na sku-
tek powiekszajacej si¢ macicy, ktéra moze
uciska¢ na narzady w obrebie klatki piersio-
wej, zmniejsza si¢ czynnosciowa pojemnosc
zalegajaca i wydechowa objetoS¢ zapasowa,
natomiast wzrasta pecherzykowo-wlosniczko-
wy gradient tlenu. Zmniejszona objetosSC za-
legajaca oraz hipokapnia prowadza do wzro-
stu oporu w gornych drogach oddechowych.
Natomiast catkowity opor ptucny jest zmniej-
szony o okolo 50%. Z uwagi na powstawa-
nie zaburzen oddychania podczas snu (SDB)
oraz na wplyw na matczyna oksygenacje, naj-
istotniejsze jest zmniejszenie czynnoSciowe;j
pojemnosci zalegajacej i wydechowej objeto-
Sci zapasowej, ktore moga wiazac sie z wiek-
sza liczba i gltebszymi epizodami desaturacji,
w trakcie nawet niewielkich zaburzefi oddy-
chania podczas snu (ELKUS i POPOVICH 1992,
BREBOROWICZ 2005).

Wazne zmiany dotycza takze ukladu
krwionosnego. Glowna zmiana adaptacyjna

dotyczy powstania krazenia hiperkinetyczne-
go z relatywnie wig¢kszym i szybszym prze-
plywem krwi oraz zmniejszonym oporem
naczyn krwionoSnych. Na zmniejszenie opo-
ru naczyniowego maja wplyw estrogeny i
relaksyna oraz zwickszona aktywacja uktadu
przywspotczulnego. Te same mechanizmy sa
odpowiedzialne za zmniejszenie oporu ob-
wodowego naczyn krwionoSnych podczas
snu. Objetos¢ wewnatrznaczyniowa w okre-
sie ciazy wzrasta na skutek wzrostu objeto-
Sci osocza. W okresie ciazy wzrasta objetosc¢
wyrzutowa, objetoS¢ minutowa oraz czestos¢
pracy serca. Podczas snu obserwujemy mini-
malny spadek objetoSci minutowej serca na
skutek spadku czestoSci pracy serca, co jest
rezultatem przewagi ukladu przywspotczul-
nego. Potaczenie spadku oporu naczyniowe-
g0 oraz wzrostu objetoSci minutowej prowa-
dzi do obnizenia ciSnienia tetniczego krwi,
w tym takze podczas snu, osiagajac najnizsze
wartosci w granicach 80/40 mmHg (BREBO-
ROWICZ 2005, RANDERATH i wspotaut. 20006).

ZABURZENIA ODDYCHANIA W CZASIE SNU U KOBIET CIEZARNYCH

Chociaz biochemiczne i fizjologiczne
zmiany zachodzace w czasie ciazy predyspo-
nuja do powstawania SDB, nasza wiedza na
ten temat wciaz jest bardzo mata.

CHRAPANIE

O ile powszechnie wiadomym jest, ze
chrapanie, jako jedno z podstawowych za-
burzen oddychania w okresie snu, nasila
sie w ciazy, o tyle czestoSC jego wystepo-
wania i konsekwencje dla matki i ptodu
wcigz pozostaja niewyjasniona kwestia.
Chrapanie jest zjawiskiem dzwiekowym,
powstajacym na skutek wibracji mi¢kkich
czeSci podniebienia, szczegoOlnie podczas
wdechu. Natomiast wibracja ta jest spowo-
dowana utrudnionym przeptywem powie-
trza przez gardlo na skutek jego zwezenia.
Swiatlo gardta u kobiet ciezarnych jest wez-
sze niz u zdrowych kobiet nieci¢zarnych.
Istotne jest rOwniez to, iz szerokoSC¢ gor-
nych dréog oddechowych (GDO) w ciazach
powiklanych stanem przedrzucawkowym
jest mniejsza, w poréwnaniu do zdrowych
ciezarnych, natomiast podatnoS$¢ Scian gar-
dla jest zwickszona (FRANKLIN i wspolaut.
2000, CONNOLY i wspotaut. 2001, Izcr i
wspotaut. 20006).

OBTURACYJNY BEZDECH SENNY

Nawykowe chrapanie i bezdechy podczas
snu, jak rowniez nadmierna senno$¢ dzienna
sa gtownymi objawami obturacyjnego bezde-
chu sennego (OBS). W definicji obturacyjne-
go bezdechu sennego wyroznia sie dwa ele-
menty; sa to zaburzenia oddychania podczas
snu oraz nadmierna sennoS¢ dzienna.
Nadmierna senno$¢ dzienna w OBS jest
spowodowana przez zaburzenia oddychania
podczas snu. Bezdechy prowadza do
wzmozonego napiecia uktadu wspotczulnego,
obnizenia odpowiedzi baroreceptorow na
bodziec presyjny oraz do uszkodzenia i dys-
funkcji Sroédbtonka naczyniowego. Zarowno
bezdechy, jak i sptycenia oddychania powo-
duja przejsciowe zwyzki ciSnienia tetnicze-
go o 30 lub wi¢ecej mmHg. Powtarzajaca si¢
hipoksemia, przebudzenia na zakoficzenie
bezdechu i powrét wentylacji powoduja
utrwalenie podwyzszonych wartoSci ciSnie-
nia te¢tniczego, co prowadzi do hipoksji oraz
przebudowy warstwy mi¢Sniowej Sciany na-
czyn. Liczba kobiet cierpiacych na OBS waha
siec miedzy 5-9% w wieku reprodukcyjnym,
do ok. 10% w okresie menopauzy. Szacuje
sie, ze okoto 10-24% ciezarnych w III tryme-
strze ciazy cierpi na zwiazane ze snem zabu-
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rzenia oddychania pod postacia bezdechow
sennych, a odsetek ten znacznie wzrasta w
grupie kobiet ze stanem przedrzucawkowym
oraz w ciazach powiklanych wewnatrzma-
cicznym ograniczeniem wzrastania plodu
(IUGR) (FRANKLIN i wspotaut. 2000, SANTIA-
GO i wspolaut. 2001, VENKATA i wspoOlaut.
2009, CHAMPAGNE i wspotaut. 2010). Czestos¢
wystepowania obturacyjnego bezdechu sen-
nego w okresie ciazy nie zostala jak dotad
doktadnie zdefiniowana. Bezdech senny u
ciezarnej jako pierwszy opisali JOEL-COHEN i
SCHOENFELD W 1978 r. Wiekszos$¢ doniesien
literaturowych dotyczy opisOw pojedynczych
przypadko6w (CHARBONNEAU i wspotaut. 1991,

OLESZCZUK i wspotaut. 1998, GRUCA-STRYJAK
i wspolaut. 2013). Ograniczenia wynikajace
z prac badawczych dotycza matej liczebno-
Sci grup badanych pacjentek. Ponadto, wie-
le badan opiera si¢ tylko na kwestionariuszu
ankietowym, a uzyskane wyniki nie sa po-
twierdzane badaniem polisomnograficznym
(FRANKLIN i wspotaut. 2000, HEDMAN i wspot-
aut. 2002, URsAVAS i wspotaut. 20008, NEAU
i wspotaut. 2009). Dokladna czestoS¢ wyste-
powania OBS u ciezarnych nie jest znana, a
sam bezdech senny pozostaje najczesciej nie-
rozpoznanym problemem, o ile nie zaobser-
wuje go kto$§ z otoczenia.

PATOFIZJOLOGIA SNU W CIAZY POWIKEANE] NADCISNIENIEM TETNICZYM

Istnieje wiele klasyfikacji nadciSnienia tet-
niczego w okresie ciazy. Obecnie najczeSciej
stosowany jest podzial nadciSnienia tetnicze-
go opracowany przez National High Blood
Pressure Education Program Working Group
on High Blood Pressure in Pregnancy (NHB-
PEP 2000). Wyroznia on cztery podstawowe
postacie nadciSnienia:

— przewlekte nadciSnienie tetnicze rozpo-
znane przed ciaza lub przed 20 tygodniem
ciazy, utrzymuje si¢ dluzej niz 6 tygodni po
porodzie;

— stan przedrzucawkowy — wzrost ciSnie-
nia tetniczego i obecnos¢ biatkomoczu po 20
tygodniu ciazy, pojawienie si¢ epizodu drga-
wek toniczno-klonicznych w przebiegu stanu
przedrzucawkowego nazywamy rzucawka;

— przewlekle nadciSnienie tetnicze z na-
fozonym stanem przedrzucawkowym,;

— nadciSnienie tetnicze ciazowe — pod-
wyzszone wartoSci ciSnienia tetniczego po
20 tygodniu ciazy bez towarzyszacego bialko-
moczu.

Ze wszystkich postaci nadciSnienia tetni-
czego w okresie ciazy najwicksze zaintere-
sowanie wsrod badaczy i klinicystow budzi
stan przdrzucawkowy. Wynika¢ to moze ze
ztozonych mechanizmow patofizjologicznych
lezacych u podstaw tej patologii, jak rOwniez
z bardzo ciezkiego przebiegu tego schorze-
nia bedacego wyzwaniem dla klinicysty. Do
powiklan wystepujacych u ptodu zaliczamy:
niedotlenienie, wewnatrzmaciczne ograni-
czenie wzrastania oraz wewnatrzmaciczna
SmierC. Stan przedrzucawkowy nierzadko
jest wskazaniem do przedwczesnego zakon-
czenia ciazy, co przyczynia sie¢ do wzrostu za-
chorowalnoSci i umieralnoSci noworodkow

z powodu powiklan wczeSniactwa. U matek
stan przedrzucawkowy moze prowadzi¢ do
niewydolnoSci nerek, obrzeku phluc, niewy-
dolnosci watroby, udaru krwotocznego mo-
zgu, rzucawki, przedwczesnego oddzielenia
sie lozyska oraz zespotu rozsianego wykrze-
piania wewnatrznaczyniowego.

W ciggu ostatnich 10 lat zgromadzono
wiele dowodow sugerujacych, ze u ci¢zar-
nych z nadciSnieniem indukowanym ciaza,
czeSciej wystepuja: chrapanie i obturacyjne
zaburzenia oddychania podczas snu (YINON i
wspotaut. 2006, CALAORA-TOURNADRE i wspol-
aut. 20006, URSAVAS i wspotaut. 2008, CHAMPA-
GNE i wspotaut. 2009, REID i wspotaut. 2011).
Istotny jest fakt, ze rozpoznawane zaburzenia
oddechowe u kobiet ze stanem przedrzucaw-
kowym sa niewielkiego stopnia i w populacji
ogolnej mozna by je uwazaC za nieistotne.
Rzadko obserwujemy w tej grupie ci¢zarnych
epizody bezdechow, splyconego oddychania
czy desaturacji, ktore moglyby spelnia¢ kry-
teria rozpoznania obturacyjnego bezdechu
sennego. Jednakze te pozornie malo istotne
zaburzenia przeplywu powietrza przez gorne
drogi oddechowe (GDO) znaczaco przyczy-
niaja sie do wzrostu wartosci ciSnienia tet-
niczego podczas snu, co ma szczegolne zna-
czenie w przypadku stanu przedrzucawko-
wego (EDWARDS i wspotaut. 2001, RANDERATH
i wspotaut. 2006, JERATH i wspoétaut. 2009).
Oznacza to, ze wrzrost ciSnienia tetniczego
w tych przypadkach nie jest konsekwencja
epizodow desaturacji i nastepowej hipoksji,
lecz jest on zwiazany z naczyniowymi powi-
kltaniami SDB. Fakt ten wymaga podkreslenia
i stanowi wazna informacj¢ dla zrozumie-
nia patofizjologii stanu przedrzucawkowe-
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go w polaczeniu z SDB. Nie tyle wazne jest
wystepowanie bezdechow, czas ich trwania
czy nawet wartoS¢ saturacji, co sposob, w
jaki organizm kobiety ciezarnej odpowiada
na te wyzwania. Ponadto, podczas prawidlo-
wo przebiegajacej ciazy obserwujemy przesu-
ni¢cie krzywej desaturacji oksyhemoglobiny
W prawo, natomiast w stanie przedrzucaw-
kowym krzywa ta jest przesuni¢ta w lewo.
Oznacza to, ze odlaczanie czasteczki tlenu
od hemoglobiny w tkance docelowej jest
utrudnione, co sprawia, ze plod jest szcze-
g0lnie narazony na hipoksje nawet podczas,
wydawatoby sie, subtelnych zaburzen od-
dychania podczas snu (IZCI-BALSERAK i PIEN
2010).

W ciazach powiklanych stanem prze-
drzucawkowym, w przeciwienstwie do cia-
zy o przebiegu prawidlowym, obserwujemy
zmniejszenie objetoSci  wewnatrznaczynio-
wej, ktora jest szczegolnie nasilona w okresie
snu. Prowadzi to do ograniczenia powrotu
zylnego, a dalej, do zmniejszenia objetoSci
wyrzutowej, co jest obserwowane w okresie
snu i okresie czuwania. Uszkodzenie funkcji
srodblonka, zwickszenie jego przepuszczalno-
Sci z nastepowa ucieczka pltynu z przestrzeni
wewnatrz do zewnatrznaczyniowej, moze le-
zeC u podstaw tego zaburzenia. Inny mecha-
nizm odpowiedzialny za zmniejszenie objeto-
Sci wewnatrznaczyniowej moze by¢ zwiazany
ze wzrastajacym oporem w obrebie gornych
drog oddechowych. Badania przeprowa-
dzone u mezczyzn wykazaly, ze zwickszony
opor w GDO generuje powstawanie bardziej
ujemnego ciSnienia w klatce piersiowej, a
to jest zwiazane ze wzrostem uwalniania
przedsionkowego peptydu natriuretycznego
(ANP). ANP posiada wlasciwosci diuretyczne
i w ten sposOb moze przyczynic sie do istot-
nego zmniejszenia objetoSci wewnatrznaczy-
niowej. W kobiet ze stanem przedrzucawko-
wym rowniez zaobserwowano podwyzszone
stezenia ANP (BORGHI i wspotaut. 2000).
Moze to by¢ kolejne, wspodlne ogniwo szla-
kow patofizjologicznych nadciSnienia indu-
kowanego ciaza i zaburzen oddychania pod-
€zas snu.

Badania epidemiologiczne wykazaly zwia-
zek miedzy istnieniem matczynych zaburzen
oddychania podczas snu a nadciSnieniem
indukowanym ciaza. Wielu badaczy uznalo,
ze epizody zwyzek ciSnienia podczas snu sa
swoisScie zwiazane z zaburzeniami w obrebie
gornych dr6g oddechowych w ciazy powi-
kltanej nadciSnieniem tetniczym (FRANKLIN i
wspotaut. 2000, EDWARDS i wspoétaut. 2001,

Izcl i wspotaut. 2006, RANDERATH i wspolaut.
20006, JERATH i wspotaut. 2009). Zaburzenia
w obrebie gornych drog oddechowych pod-
czas snu sa bardzo czesta nieprawidlowoscia
stwierdzana u kobiet ze stanem przedrzu-
cawkowym. Nieznana jest przyczyna zmniej-
szenia przeplywu powietrza przez goérne dro-
gi oddechowe (GDO) w tej grupie kobiet.
Niektorzy badacze sugeruja, ze moze byc to
zwiazane ze szczegOlna podatnoScia GDO
na wystepowanie obrzekéw zwezajacych ich
Swiatlo (Izc1 i wspotaut. 2006, RANDERATH i
wspotaut. 2006). Ponadto uwaza si¢, ze pato-
fizjologiczne procesy lezace u podtoza stanu
przedrzucawkowego moga ulega¢ nasileniu
w rezultacie kaskady przemian wyzwalanej
przez wspolistniejace obturacyjne zaburzenia
oddychania podczas snu.

Obecnie, najbardziej popularna hipoteza
laczaca nadciSnienie indukowane ciaza z za-
burzeniami snu dotyczy cze¢Sciowej obtura-
¢ji w obrebie GDO podczas snu. To z kolei
wiaze sie z relatywnym wzrostem stezenia
pCO,, ktory stymuluje rdzen przedtluzony do
wzrostu napiecia uktadu wspotczulnego. W
prawidlowo przebiegajacej ciazy organizm,
dzieki réznorodnym mechanizmom, potrafi
poradzi¢ sobie z aktywacja uktadu wspotczul-
nego nie dopuszczajac do zwyzek ciSnienia
tetniczego. W przypadku stanu przedrzucaw-
kowego uszkodzony Srodblonek jest ,nad-
wrazliwy” na te¢ stymulacje, a jego odpo-
wiedz jest dodatkowo nasilona prowadzac
do uogodlnionego skurczu naczyn (EDWARDS i
wspotaut. 2001, RANDERATH i wspotaut. 2000,
1ZCI-BALSERAK i PIEN 2010). Zatem bezposred-
ni wplyw zmian CO, i pH na Srodblonek
moze by¢ indukowanym zaburzeniami snu
czynnikiem presyjnym, odpowiedzialnym za
rozwoj stanu przedrzucawkowego (CHAMPA-
GNE i wspoétaut. 2009, REID i wspotaut. 2011).

Skuteczno$¢ zastosowania metody oddy-
chania pod stalym dodatnim ciSnieniem (ang.
continuos positve airway pressure, CPAP),
ktora jest podstatwowa metoda leczenia OBS
0 znaczacym stopniu nasilenia u pacjentek
ze stanem przedrzucawkowym (preeklamp-
sia), potwierdza istnienie wyzej opisanych
zaleznoSci (BLYTON i wspoétaut. 2004). Dodat-
kowo moze ona wynikaé z prewencji wzro-
stu ciSnienia parcjalnego pCO,, ktory jest
jednym z najlepiej znanych czynnikow wazo-
konstrykcyjnych (JERATH i wspotaut. 2009).

W ciazy powiklanej nadciSnieniem tetni-
czym obserwujemy takze zmieniona archi-
tekture i jakoS¢ snu. U kobiet z preeklamp-
sja stwierdzono gorsza jakoS¢ snu i jego
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zwickszona fragmentacje, ze zwickszeniem
calkowitej iloSci ruchow nocnych i czasu
spedzonego poza t6zkiem (EKHOLM i wspol-
aut. 1992). Zauwazono, ze pacjentki z pre-
eklampsia mialy znaczace zmiany w architek-
turze snu, w szczegollnosci dotyczace czasu
trwania snu wolnofalowego (NREM). Ponad-
to zaobserwowano wydtuzona latencj¢ snu
REM oraz skrécony czas trwania snu REM
(EDWARDS i wspotaut. 2000, GRUCA-STRYJAK
2013). Wydtuzenie czasu trwania NREM w
tej grupie pacjentek moze by¢ zwiazane ze
wzrastajacym w stanie przedrzucawkowym
stezeniem cytokin zapalnych glownie TNF
alfa, interleukiny 1 oraz prostoglandyn, ktore
promuja sen wolnofalowy (EDWARDS i wspot-
aut. 2000). Innym, postulowanym mechani-
zmem jest obrzek komorek mozgu, rownie
czesto obserwowany u ci¢zarnych ze sta-
nem przedrzucawkowym (EDWARDS i wspol-
aut. 2000). Interakcja miedzy nadciSnieniem
indukowanym ciaza a SDB moze by¢ dwu-
kierunkowa. Wraz ze wzrostem masy ciala,
obrzekami w obrebie gornych drég oddecho-
wych, ktore sa charakterystyczne rowniez dla
nadci$nienia, zwi¢ksza si¢ prawdopodobien-
stwo wystapienia zaburzen oddychania pod-

czas snu. Z drugiej strony, indukowany przez
nadciSnienie obrzek jamy nosowo-gardlowe;j
moze zaostrzy¢ predyspozycje do wystapie-
nia SDB, ktore dodatkowo nasilaja reakcje za-
palna i stres oksydacyjny w obrebie komoérek
srodblonka.

Warto takze zwroci¢ uwage na wplyw,
jaki moga mie¢ leki stosowane w tera-
pii nadciSnienia tetniczego na sen. Kloni-
dyna, bedaca agonista receptorow alfa2-
adrenergicznych, skraca czas trwania snu
REM. Natomiast nie ma dowodow Swiad-
czacych o wydluzaniu si¢ pod jej wplywem
czasu trwania snu wolnofalowego. Hydrala-
zyna majaca wplyw bezposSrednio na naczy-
nia krwionosne, powodujac ich rozszerze-
nie i nie ma wplywy na sen. Zwiazane jest
to z faktem, ze lek ten nie przechodzi przez
bariere krew-mozg. Beta blokery moga byc¢
odpowiedzialne za skrocenie czasu trwania
snu REM oraz zaobserwowano, ze moga one
zwieksza¢ liczbe nocnych wybudzen. Z ko-
lei siarczan magnezu moze mie¢ wplyw na
sam zapis EEG, ale bez wpltywu na architek-
ture snu (MONTI 1987, EDWARDS i wspotaut.
2000).

WPEYW ZABURZEN SNU NA ROZWIJAJACY SIE PLOD

Juz na bardzo wczesnych etapach ciazy
ptod ma swoj wlasny generator rytmu snu i
czuwania. Ale to matka daje wskazowki do-
tyczace jego funkcjonowania. Glowna role
w aktywacji ptodowego generatora rytmow
odgrywa matczyne odzywianie. W literaturze
mozemy znalez¢ informacje odnoSnie mat-
czynego i ptodowego cyklu snu i czuwania,
ktore pozostaja ze soba we wzajemnej Kore-
lacji (MIRMIRAN i wspotaut. 2003).

Faktem jest, ze matczyna hipoksemia
moze mie¢ negatywny wplyw na rozwijaja-
cy si¢ ptod bez wzgledu na to, czy stanowi
ona powiklanie potoznicze, czy tez jest na-
stepstwem zaburzen oddechowych, takich
jak bezdech podczas snu lub zle leczona
astma. Uwaza sie¢, ze zaburzenia oddychania
podczas snu u kobiet ciezarnych maja nega-
tywny wplyw na rozw¢j plodu. Wplyw ten
jest szczegOlnie wyrazny w czasie fazy REM
ptodowego snu. Istnieja prace opisujace wy-
stepowanie kwasicy i zmiany czestoSci rytmu
serca plodu podczas matczynych bezdechow
(JOEL-COHEN i SCHOENFELD 1978, SAHIN i
wspolaut. 2008). Noworodki urodzone przez
matki z OBS mialy nizsza punktacje w ska-

li Apgar oraz nizsza urodzeniowa mase cia-
ta (FRANKLIN i wspotaut. 2000, IZCI-BALSERAK
2008, Louls i wspotaut. 2010, GRUCA-STRYJAK
2013).

Stwierdzono, ze zaburzenia oddychania
podczas snu u kobiet ciezarnych sa silnymi
inhibitorami ruchoéw oddechowych u plo-
du oraz ruchéw catego ciala (RANDERATH i
wspotaut. 2006). Ponadto wykazano, ze SDB
u kobiet ci¢zarnych powoduje zaburzenia w
rytmie sen-czuwanie u ptodu oraz hamuje
jego rytm oddechowy. A zatem, ogolnie moz-
na powiedzie¢, ze matczyne SDB indukuje
ptodowe SDB.

Matczyne zaburzenia oddychania w cza-
sie snu moga byC przyczyna wewnatrzma-
cicznego ograniczenia wzrostu plodu (ang.
intauterine growth restriction, IUGR). Praw-
dopodobny mechanizm powstawania IUGR
jest zwiazany z fizjologicznie zmniejszona
objetoScia wyrzutowa serca w czasie snu u
ciezarnej, w polaczeniu ze zmniejszonym ci-
Snieniem parcjalnym tlenu we krwi. A zatem
do ptodu dociera mniejsza iloS¢ krwi, ktora
dodatkowo jest gorzej utlenowana. Piod sla-
biej sie rozwija, osiagajac ostatecznie nizsza
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mase urodzeniowa w porownaniu do ciezar-
nych bez SDB (RANDERATH i wspotaut. 2000).
W okresie przedporodowym zmniejsza si¢ o
okoto 25% preznoS¢ tlenu u ci¢zarnej leza-
cej na plecach. PaO, moze osiaggnac poziomy
nawet ponizej 90 mmHg (AWE i wspoOlaut.
1979). W zwiazku z tym, niewielka niemia-
rowos¢ oddechowa w czasie snu moze miec
istotne nastepstwa dla utlenowania krwi pto-
du. Obecnie uwaza sie, ze wszystkie przed-
stawione powyzej mechanizmy moga byc¢
rowniez odpowiedzialne za niewyjaSnione
do tej pory przypadki wewnatrzmacicznego
zgonu plodu w III trymestrze ciazy (BRAIN i
wspotaut. 2001).

Uznajac, ze obturacyjny bezdech senny
u ciezarnych oraz matczyne zaburzenia od-
dychania podczas snu w przebiegu stanu

przedrzucawkowego sa przyczyna IUGR,
nasuwaja si¢ inne interesujace zaleznoSci
opisane przez BARKERA (1995). Uwaza on, ze
wiele chordb pojawiajacych si¢ w dorostym
zyciu ma swoj poczatek w okresie zycia plo-
dowego. W szczegoOlnosci wskazuje on na
wewnatrzmaciczne zahamowanie wzrostu
plodu, ktére moze by¢ przyczyna rozwoju
otytoSci i choréb naczyniowych w pozniej-
szych latach. Udowodniono, ze IUGR jest rze-
czywiScie czynnikiem ryzyka rozwoju zespo-
hu metabolicznego (CHATELAIN 2000). Biorac
pod uwage obecnie ustalony zwiazek miedzy
bezdechem sennym a zespolem metabolicz-
nym, mozna wysuna¢ wniosek, ze chrapanie
i bezdech senny u kobiet ci¢zarnych moga
odgrywac role w rozwoju zaburzen metabo-
licznych u swoich dzieci.

ZABURZENIA SNU A ROZWOJ CUKRZYCY CIAZOWE]

U ciezarnych z zaburzeniami oddychania
podczas snu 2 do 7 razy czeSciej rozpozna-
wano cukrzyce ciazowa. Patofizjologia zabu-
rzen gospodarki weglowodanowej w okresie
ciazy najprawdopodobniej zwiazana jest z ni-
ska wydajnoscia snu, jego deprywacja, a tak-
ze z przerywana nocna hipoksemia (IZCI-BAL-
SERAK i PIEN 2010). Wszystkie te mechanizmy
przyczyniaja sie do wzrostu aktywacji ukladu
wspotczulnego i uktadu serotoninergicznego.
Ponadto, u kobiet ci¢zarnych z zaburzeniami
snu obserwujemy zwickszona produkcje in-
sulinopodobnego czynnika wzrostu, zwiegk-
szona aktywacje mediatorow reakcji zapal-
nej (cytokiny Thl, IL-6, IL-10, TNF alfa) oraz
stresu oksydacyjnego, co skutkuje wzrostem
insulinoopornosci oraz moze prowadzié

do niewydolnoSci i przedwczesnej Smierci
komorek wysp trzustkowych, co wykazaly
badania przeprowadzone u zwierzat (XU i
wspotaut. 2009). Na skutek wymienionych
powyzej mechanizmOw dochodzi takze do
obnizenia poziomu adiponektyny, ktoéra jest
hormonem polipeptydowym insulino-wraz-
liwym, posiadajacym rowniez wlaSciwosci
przeciwzapalne i przeciwmiazdzycowe. Po-
nadto sugeruje si¢, ze u tych ciezarnych na
skutek uposledzenia regulacji glukozy i neu-
roendokrynnej kontroli apetytu moze docho-
dzi¢ do rozwoju otyloSci. Wykazano rowniez,
ze obecnos¢ drzemek w ciagu dnia, ktore od-
bijaja si¢ na utracie snu nocnego, wiaze si¢
z wyzszymi poziomami glukozy we krwi mat-
czynej (IZCI-BALSERAK i wspotaut. 2010).

WPEYW ZABURZEN SNU NA WYNIKI PERINATOLOGICZNE

ZaleznoSci miedzy jakoScia snu a wyni-
kami perinatologicznymi jest kolejna inte-
resujaca kwestia. Nieefektywny matczyny
sen w trzecim trymestrze ciazy byl nieza-
leznym czynnikiem ryzyka dluzszego i bar-
dziej bolesnego porodu oraz wzrostu odset-
ka porodow zabiegowych, w tym glownie
cie¢ cesarskich. Co istotne, w grupie cie-
zarnych z SDB, obserwowano wyzszy pro-
cent porodow przedwczesnych za pomoca
cieccia cesarskiego. Glowne wskazania do
ciecia cesarskiego dotyczyly powiklan sta-
nu przedrzucawkowego i IUGR (LEE i GAY

2004, Lours i wspoétaut. 2010, GRUCA-STRY-
JAK 2013). Z innych wskazan nalezy wymie-
ni¢: brak postepu porodu, nieprawidtowe
potozenie ptodu oraz zaburzenia rytmu ser-
ca plodu. W okresie potogu czesciej spo-
tykano si¢ z objawami l¢kowymi czy obja-
wami depresji poporodowej, z zakrzepica,
zakazeniami ran poporodowych oraz z epi-
zodami goraczki bez uchwytnej przyczyny
(KENDALL-TACKETT 2007).

Biorac pod uwage charakterystyke de-
mograficzna, ciezarne z SDB mialy wyzsze
wskazniki BMI, byly starsze i cz¢Sciej obcia-
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zone chorobami internistycznymi, tj. nad-
ciSnieniem tetniczym, astma, cukrzyca czy
depresja w poréwnaniu z grupa kontrol-

na (IZCI-BALSERAK i wspotaut. 2010, LoUIs i
wspotaut. 2010, GRUCA-STRYJAK 2013).

MECHANIZMY OBRONNE ORGANIZMU CIEZARNE]J PRZED SDB

Na szczeScie natura wyposazyla kobie-
ty ciczarne w pewne mechanizmy chronia-
ce je przed rozwojem zaburzen oddychania
podczas snu. Do mechanizmow tych naleza:
stymulowana przez progesteron hiperwenty-
lacja, gtéwnie boczna pozycja ciala podczas
snu, a takze niektore zmiany w architekturze
ich snu. Wzrost minutowej wentylacji przy-
czynia sie do skrocenia czasu trwania bezde-
chu oraz do zmniejszenia ciSnienia parcjalne-
go dwutlenku wegla (ELKUS i POPOVICH 1992,
GRUCA-STRYJAK 2013). Bezdechy najczesciej
pojawiaja si¢ podczas lezenia w pozycji na
wznak, co jest zwiazane z dziatlaniem sily gra-
witacji na struktury gornych drog oddecho-
wych, powodujac zapadanie si¢ jezyka w kie-
runku gardita. Ponadto, zwi¢kszona objetos¢
jamy brzusznej u kobiet ci¢zarnych przy spa-
niu w pozycji na wznak wywiera dalszy, nie-
korzystny wplyw na oddychanie przez ucisk
na pluca, podwyzszenie ciSnienia wewnatrz
klatki piersiowej i pogorszenie pracy prze-

pony. Kolejnym czynnikiem usposabiajacym
do wystapienia SDB w pozycji na wznak jest
pogorszenie droznoSci nosa. Zmiang archi-
tektury snu, stanowiaca mechanizm ochron-
ny przed SDB, jest skrocenie czasu trwania
snu REM. W tej fazie snu, na skutek spadku
wrazliwoSci na bodzce chemiczne, obserwu-
jemy dluzsze trwanie bezdechow oraz ci¢z-
sza hipoksemie¢. Ponadto, aktywacja uktadu
wspotczulnego w tej fazie snu jest wyraznie
nasilona, w porownaniu do pozostatych faz.
Dlatego tez sercowo-naczyniowe konsekwen-
cje obturacyjnych zaburzefi oddychania oraz
epizody desaturacji podczas snu REM moga
by¢ szczegoOlnie nasilone (REID i wspotaut.
2011). Inny mechanizm ochronny przed SDB
moze byC zwiazany z przesunicciem krzywej
dysocjacji oksyhemoglobiny w prawo, co
zwicksza dostawe tlenu do tozyska i kompen-
suje niskie matczyne zapasy tlenu (KAMBAM i
wspoétaut. 1986).

DIAGNOSTYKA I LECZENIE ZABURZEN SNU

METODY DIAGNOSTYCZNE

Ztotym standardem w ocenie zaburzen
oddychania w czasie snu jest badanie poli-
somnograficzne (PSG). Rejestracja snu skia-
da si¢ z zapisu czynnosci elektrycznej mo-
zgu (elektroencefalogram), ruchow gatek
ocznych (elektrookulogram) oraz czynnoSci
miesSni podczas snu (elektromiogram). Uzu-
pelione zostaly one rejestracja innych pa-
rametrow czynnoSci oddychania: przeptywu
powietrza przez drogi oddechowe, ruchow
oddechowych klatki piersiowej i brzucha
oraz zawartoSci tlenu we krwi. Dodatkowo
prowadzi si¢ zapis odglosOw chrapania oraz
zapis elektrokardiograficzny (EKG). Warunki
do przeprowadzenia badania snu nie réznia
sie od tych, jakie sa wymagane dla populacji
ogolnej. Nie ma dowodow na to, ze przepro-
wadzenie nocnego badania polisomnograficz-
nego jest techniczne utrudnione ze wzgledu
na ciaze.

Jednakze badania polisomnograficzne
sa drogie, czaso- i pracochtonne. Wymagaja

ponadto drogiego sprzetu, specjalnie przy-
stosowanego pomieszczenia oraz zatrudnie-
nia specjalistycznego personelu. W zwiazku
Z powyzszym, ogromnym zainteresowaniem
ciesza si¢ uproszczone zestawy do poligrafii
ambulatoryjnej, okreSlajace zapis wybranych
parametrow oddychania podczas snu, pomi-
jajac parametry umozliwiajace identyfikacje
faz snu. W warunkach kazdego oddziatu gi-
nekologiczno-polozniczego zastosowanie pul-
soksymetru, dajacego informacje na temat
zmian czestoSci tetna oraz wysycenia krwi
tetniczej tlenem, moze byC¢ dobrym narze-
dziem stuzacym do wskazania pacjentek, u
ktorych jest niezbedna dalsza diagnostyka za-
burzefi oddychania podczas snu.

LECZENIE

Metody niefarmakologiczne leczenia za-
burzen snu obejmuja poprawe higieny snu:
regularne godziny zasypiania, rezygnacj¢ z
drzemek, unikanie kofeiny, alkoholu, zasto-
sowanie technik relaksacyjnych, techniki
kontroli bodzcow, zmniejszenie masy ciala.
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Mozna réwniez uzywacl przyrzady i sygna-
lizatory do monitorowania ulozenia ciala
(VENKATA i VENKATESHIAB 2009, CHAMPAGNE i
wsplaut. 2010). Z uwagi na fakt, ze bezdechy
najczesciej pojawiaja sie w pozycji na wznak,
pacjentom zaleca si¢ spanie w pozycji na
boku, z dodatkowo uniesionym wezgtowiem
0 30-60 stopni. W przypadku kobiet ci¢zar-
nych, szczegoélnie w okresie zaawansowanej
ciazy, zaleca si¢ spanie na boku lewym, z wy-
soko utozona poduszka. Pozycja ta zapobie-
ga wystapieniu zespotu zyly gtéwnej dolnej,
zmniejsza ucisk ci¢zarnej macicy na pluca,
przez co korzystnie wyptywa na mechanike
oddychania podczas snu.

Leczenie operacyjne (plastyka jezyczka,
podniebienia i gardla) nie jest w okresie cig-
zy zalecane z uwagi na wieksze ryzyko krwa-
wienia oraz potencjalnie niekorzystny wplyw
na ploéd lekéw anestetycznych (VENKATA i
VENKATESHIAB 2009).

Opierajac si¢ na wytycznych leczenia ob-
turacyjnego bezdechu sennego dla populacji
ogolnej PIEN i SCHWAB (2004) stworzyli reko-
mendacje dotyczace kobiet ci¢zarnych. Me-
toda z wyboru leczenia objawowych kobiet
ciezarnych z rozpoznana umiarkowana posta-
cia bezdechu sennego (AHI 5-30 epizodow/
godzine) lub z epizodami desaturacji ponizej
90% oraz u ciezarnych z ciezka postacia OBS
(AHI > 30 epizodow/godzine) jest oddycha-
nie pod staltym dodatnim ciSnieniem powie-
trza w drogach oddechowych (ang. continu-
ous positive airway pressure, CPAP). W swo-
im badaniu BLYTON i wspotaut. (2004) wyka-
zali, ze zastosowanie CPAP w ciazy powikla-
nej stanem przedrzucawkowym powodowato

zwiekszenie rzutu serca na skutek obnizenia
oporu obwodowego. Badanie przeprowadzo-
ne przez GUILLEMINAULT i wspotaut. (2004),
obejmujace 12 kobiet, u ktorych wiaczono
leczenie za pomoca CPAP, réwniez potwier-
dzilo powyzsze obserwacje oraz wskazalo
na fakt, ze metoda ta jest bezpieczna i do-
brze tolerowana przez pacjentki. Doniesie-
nia zwiazane z zastosowaniem CPAP w okre-
sie ciazy nie sa liczne, ale zadna z prac nie
wykazala jego szkodliwego wptywu na ptod
(OLESZCZUK i wspotaut. 1998, BRAIN i wspol-
aut. 2001, GRUCA-STRYJAK i wspotaut. 2013).
Z kolei w badaniach SKILTON i wspolaut.
(2012) zaobserwowano zmniejszenie liczby
ruchéw ptodu u kobiet ze stanem przedrzu-
cawkowym, w poréwnaniu do grupy kontro-
Inej, oraz ze liczba ta istotnie wzrastala po
wlaczeniu leczenia za pomoca CPAP.

U pacjentek nie tolerujacych metody
CPAP mozna rozwazyC zastosowanie tleno-
terapii w ciagu nocy, jednakze istnieja kon-
trowersje co do tego sposobu leczenia. Nie-
ktore doniesienia naukowe wskazuja, ze po-
dawanie tego gazu moze miec¢ niekorzystne
skutki dotyczace wydluzenia okresu bezde-
chu i zwickszenia stezenia dwutlenku wegla
we krwi. Dlatego tez kazdorazowo wskazania
nalezy rozwazy¢ indywidualnie (VENKATA i
VENKATESHIAB 2009).

W skrajnie ciezkich przypadkach teore-
tycznie powinno rozwazyC sie wykonanie
tracheostomii. W literaturze istnieje opis tyl-
ko pojedynczego przypadku ciezkiego obtu-
racyjnego bezdechu sennego wymagajacego
wykonania tracheostomii (HASTIE i wspotaut.
1989).

OKRES POLOGU

Nasilenie zaburzen oddychania podczas
snu zazwyczaj zmniejsza sie¢ w okresie po-
togu. Zwiazane jest to z spadkiem masy
ciala oraz zmniejszeniem obrz¢kow i nad-
miernego hormonalno-zaleznego wydziela-
nia w obrebie gornych drég oddechowych
(DRIVER i SHAPIRO 1992). Zaobserwowano
znaczaca poprawe poziomu Sredniej i naj-
nizszej saturacji, wskaznika AHI oraz ilo-
Sci wybudzefi u 10 kobiet z obturacyjnym
bezdechem sennym, przebadanych ponow-
nie w okresie 3 i 6 miesiecy po porodzie
(EDWARDS i wsplaut. 2005). Rekomendacje

dotyczace postepowania w okresie popo-
rodowym opieraja si¢ na kontynuacji lecze-
nia CPAP w przypadku nasilenia objawow
klinicznych lub w przypadku braku spadku
masy ciala o 10-15%. W tych sytuacjach
konieczne jest przeprowadzenie badania
polisomnograficznego i dostosowanie pa-
rametrow CPAP do uzyskanych wynikow.
Wszystkie pacjentki, u ktorych wystapity
zaburzenia oddychania podczas snu w po-
przednich ciazach, powinny byc¢ SciSle mo-
nitorowane w kierunku ich wystapienia w
kolejnych ciazach (PIEN i SCHWAB 2004).
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PODSUMOWANIE

Czy zatem u wszystkich kobiet ci¢zar-
nych nalezy wykonaé przesiewowe badanie
polisomnograficzne w poszukiwaniu zabu-
rzeft snu? Uwaza sie, ze badaniu temu po-
winny zosta¢ poddane kobiety ciezarne z
nasilona sennoScia dzienng, bezsennoScia,
gltosSno chrapiace oraz te, u ktorych osoby z
najblizszego otoczenia obserwowaly przerwy
w oddychaniu podczas snu (PIEN i SCHWAB

2004). Rozwaznym byloby rowniez uzyska-
nie szczegotowych informacji na temat wy-
stepowania ewentualnych zaburzen snu od
otylych ciezarnych, od ciezarnych z duzym
obwodem szyi oraz od pacjentek, u ktorych
rozwingelo sie nadciSnienie indukowane ciazg,
cukrzyca cigzowa czy wewnatrzmaciczne
zahamowanie wzrostu plodu.

ZABURZENIA ODDYCHANIA PODCZAS SNU U KOBIET W CIAZY

Streszczenie

Zaburzenia snu sa czestymi problemami zgtasza-
nymi przez kobiety ci¢zarne. Sa one zazwyczaj kla-
syfikowane jako: zaburzenia jakoSci snu, krotki badz
dlugi czas trwania snu, zespot niespokojnych nog
oraz zaburzenia oddychania podczas snu. Fizjologicz-
ne i hormonalne zmiany zachodzace w czasie cia-
Zy, W tym stopniowy przyrost masy ciala, zwiazany
z ciaza obrzek jamy nosowo-gardlowej czy tez efekt
uciskowy wywierany przez powi¢kszajaca si¢ macice
na sasiednie narzady, powoduja zmniejszenie funk-
cjonalnej objetoSci zapasowej ptuc oraz wzrost licz-
by wybudzen podczas snu, co moze zwi¢kszy¢ praw-
dopodobienstwo wystapienia zaburzefi oddychania
podczas snu (SDB). Az 75% kobiet ci¢zarnych do-
Swiadcza przynajmniej jednego z rodzajow zaburzen
snu. Liczba kobiet, ktore zglaszaja istotne zaburzenia
snu w pierwszym trymestrze wynosi okoto 25%. W
trzecim trymestrze cigzy, wystepowanie SDB jest naj-
bardziej prawdopodobne. A chrapanie, jako jedno z

podstawowych zaburzefi oddychania podczas snu,
stwierdza si¢ od 10 do 27% kobiet w ciazy. Ponad-
to, wiele badafi sugeruje, ze wystepowanie nawyko-
wego chrapania u kobiet ci¢zarnych bylo silnie uza-
leznione od wielkoSci wskaznika masy ciala (BMI) i
obwodu szyi.

Chrapanie jest najczestszym objawem obturacyj-
nego bezdechu sennego (OBS), chociaz najistotniej-
szym sa przerwy w oddychaniu podczas snu. Cze-
sto§¢ wystepowania obturacyjnego bezdechu senne-
go w okresie ciazy nie zostala ostatecznie okreSlona.
Wazrasta liczba doniesien naukowych sugerujacych,
ze matczyne zaburzenia oddychania podczas snu
maja niekorzystny wplyw na wyniki perinatologicz-
ne. Obecno$¢ SDB u cigzarnej zwiazana jest z czest-
szym wystepowaniem nadciSnienia indukowanego
ciaza, cukrzycy ciazowej, wewnatrzmacicznego zaha-
mowana wzrostu ptodu, a nawet z wewnatrzmacicz-
nym obumarciem ptodu.

SLEEP DISORDERD BREATHING DURING PREGNANCY

Summary

Sleep disturbances are common complaints dur-
ing pregnancy. Sleep disturbances are typically clas-
sified as: disturbed sleep quality, short/long sleep
duration, restless leg syndrome and sleep disordered
breathing (SDB). Physiologic and hormonal changes
occurring during pregnancy particularly concern
progressive weight gain and pregnancy associated
nasopharyngeal edema. These factors as well as the
physical effect of the enlarging uterus decrease the
functional reserve capacity and they increase the
number of incidents of arousals from sleep. All of
these factors may increase the likelihood of devel-
oping SDB or may magnify its effects. Up to 75%
of pregnant women experience some form of sleep
disruption during pregnancy. The number of wom-
an who report significant sleep complaints in the
first trimester is only about 25%. During the third

trimester, when gestational SDB is more likely to
occur, the prevalence of habitual snoring has been
estimated to affect 10-27% of pregnant women. Fur-
thermore, several studies suggested that the preva-
lence of habitual snoring in women was strongly
dependent on body mass index (BMI) and neck cir-
cumference.

Although snoring, the most common symptom
of obstructive sleep apnea (OSA), is common among
pregnant women, the symptom is less specific for
OSA than are symptoms of gasping and choking or
witnessed apneas. The prevalence of OSA in preg-
nancy has not been systematically evaluated. There
is a growing evidence that SDB is associated with
adverse pregnancy outcomes, especially pregnancy-
induced hypertension, gestational diabetes, intrauter-
ine fetal retardation or even intrauterine fetal death.
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