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przez powiększającą się macicę na sąsiednie 
narządy, powodują zmniejszenie funkcjonal-
nej objętości zapasowej płuc oraz wzrost 
liczby wybudzeń podczas snu, co może 
zwiększyć prawdopodobieństwo wystąpienia 
zaburzeń oddychania podczas snu (ang. sle-
ep disorderd breathing, SDB). Aż 75% kobiet 
ciężarnych doświadcza przynajmniej jednego 
z rodzajów zaburzeń snu. Liczba kobiet, któ-
re zgłaszają istotne zaburzenia snu w pierw-
szym trymestrze wynosi około 25%. W trze-
cim trymestrze ciąży występowanie SDB jest 
najbardziej prawdopodobne (Pien i współ-
aut. 2005, izci i współaut. 2005).

Kobiety znacznie częściej niż mężczyźni 
skarżą się na zaburzenia snu w ciągu całe-
go życia. Do zaburzeń tych przyczyniają się 
zmiany hormonalne w różnych fazach życia, 
poczynając od cyklu miesiączkowego, przez 
okres ciąży, do menopauzy. Spektrum obja-
wów jest różne w stosunku do męskiej po-
pulacji. 

Zaburzenia snu są częstymi problemami 
zgłaszanymi przez kobiety ciężarne. Fizjolo-
giczne i hormonalne zmiany zachodzące w 
czasie ciąży, w tym stopniowy przyrost masy 
ciała, związany z ciążą obrzęk jamy nosowo-
-gardłowej czy też efekt uciskowy wywierany 
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REGULACJA NERWOWA, HORMONALNA I BEHAWIORALNA SNU

Ciąża jest stanem tzw. „odmiennej fizjo-
logii”, podczas której dochodzi do zmian w 
funkcjonowaniu wielu różnych układów i na-
rządów. Dotyczy to również struktury, jako-
ści i procesu oddychania podczas snu (Ven-
Kata i współaut 2009, SantiaGo i współaut. 
2001). Rytm snu i czuwania, który jest na-
stępstwem rytmu okołodobowego, pozostaje 
pod kontrolą ośrodkowego układu nerwowe-

go w lokalizacji jądra nadskrzyżowania wzro-
kowego. Wpływ na jądro nadskrzyżowanio-
we ma zarówno cykl światło-ciemność, jak i 
szyszynkowy hormon melatonina. Działanie 
melatoniny oparte jest na pobudzeniu neu-
ronów tworu siatkowatego pnia mózgu. Neu-
rony przodomózgowia wydają się odgrywać 
istotną rolę w promowaniu fazy snu NREM 
(faza snu wolnych ruchów gałek ocznych), a 
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Jednym z najbardziej istotnych hormo-
nów pierwszego trymestru jest gonadotropi-
na kosmówkowa. W doświadczeniu przepro-
wadzonym przez tootH i współaut. (1994) 
po podaniu szczurom ludzkiej gonadotropi-
ny kosmówkowej dochodziło do zmiany w 
cyklu sen-czuwanie oraz do wydłużenia obu 
faz snu.

Biorąc pod uwagę hormonalną regulację 
snu w okresie ciąży należy wspomnieć rów-
nież o oksytocynie. Jej szczytowe wydzie-
lanie przypada właśnie na godziny nocne. 
Oksytocyna jest hormonem, który ma nega-
tywny wpływ na sen. Poprzez wywoływanie 
czynności skurczowej macicy doprowadza 
do fragmentacji snu, jak również może od-
powiadać za bezsenności w III trymestrze 
ciąży (SantiaGo i współaut. 2001). W trakcie 
skurczów macicy obserwujemy zmniejszenie 
przepływu maciczno-łożyskowego. Jeśli in-
formację tą połączymy z faktem, że w fazie 
snu REM dochodzi do zmniejszenia prężno-
ści tlenu we krwi ciężarnej nawet o 19%, to 
możemy się spodziewać powstania zaburzeń 
u płodu, podobnych do tych, jakie występują 
w stanie przedrzucawkowym.

Do innych hormonów i czynników wpły-
wających na strukturę i jakość snu w okresie 
ciąży należą: renina, interleukina 1, czynnik 
martwicy nowotworów, interferon czy tle-
nek azotu (SantiaGo i współaut. 2001).

Wśród czynników wpływających na dro-
dze behawioralnej na architekturę snu trzeba 
wymienić: ruchy płodu, skurcze macicy, bóle 
pleców, potrzebę częstego oddawania mo-
czu, kurcze nóg, refluks żołądkowo-przełyko-
wy. Ich oddziaływanie na sen związane jest 
ze skróceniem obu faz snu, jego fragmenta-
cją (na skutek częstych wybudzeń) oraz z 
bezsennością (SiGnal i współaut. 2007). 

Obecnie uważa się, że kontrola i regula-
cja snu w okresie ciąży jest procesem podle-
gającym wieloczynnikowym wpływom (San-
tiaGo i współaut. 2001, randeratH i współ-
aut. 2006, VenKata i współaut. 2009).

neurony mostu wyzwalają sen REM (faza snu 
szybkich ruchów gałek ocznych) (SantiaGo i 
współaut. 2001). 

Dwudziestoczterogodzinne oscylacje ją-
dra nadskrzyżowania wzrokowego oraz cykle 
snu i czuwania nie pozostają bez wpływu na 
dobowe wydzielanie hormonów przez pod-
wzgórze. Cykl dobowy wydzielania niektó-
rych hormonów w okresie ciąży zmienia się. 
Owe zmienne cykle hormonalne, z kolei, od-
działują na sen kobiety ciężarnej.

Najważniejszymi hormonami, których 
stężenia rosną wraz z zaawansowaniem cią-
ży są estrogeny i progesteron. Uważa się, że 
estrogeny wywierają negatywny wpływ, a 
więc skracają długość trwania fazy snu REM 
(ang. rapid eye movement sleep). HeritaGe 
i współaut. (1980) uważają, że ten hamujący 
wpływ związany jest ze zwiększonym obro-
tem adrenaliny w sieci neuronalnej pnia mó-
zgu. Z kolei progesteron jest hormonem pro-
mującym sen, a w szczególności wydłuża on 
czas trwania fazy NREM (ang. non-rapid eye 
movement sleep). Mechanizm działania pro-
gesteronu może być związany z wpływem 
na receptor gamma-aminomasłowy (lancel i 
współaut. 1996). 

Kolejnym hormonem, którego stężenia 
zmieniają się u kobiet ciężarnych, jest korty-
zol. Poziom kortyzolu wzrasta dwukrotnie w 
okresie ciąży, a czterokrotnie w okresie poro-
du. Wzrastające stężenie progesteronu, który 
ma zdolność do łączenia się z globuliną wią-
żącą kortykosteroidy, pośrednio przyczynia 
się do wzrostu poziomu wolnego kortyzolu 
we krwi. Wpływ kortyzolu na sen dotyczy 
skrócenia czasu trwania snu REM (SantiaGo 
i współaut. 2001).

Stężenie prolaktyny wzrasta w okresie 
snu. W okresie ciąży wzrost ten jest jeszcze 
bardziej znamienny. Hormon ten wydłuża 
czas trwania zarówno fazy REM, jak i NREM. 
Uważa się, że prolaktyna może być odpo-
wiedzialna za wydłużenie całkowitego cza-
su trwania snu oraz za nadmierną senność 
dzienną w pierwszym trymestrze ciąży (San-
tiaGo i współaut. 2001, randeratH i współ-
aut. 2006).

ARCHITEKTURA SNU W POSZCZEGÓLNYCH TRYMESTRACH CIĄŻY O PRZEBIEGU 
PRAWIDŁOWYM

Na podstawie przeprowadzonych badań 
ankietowych oraz badań polisomnograficz-
nych naukowcy stwierdzili, że 66–94% cię-
żarnych ma zmienioną strukturę i jakość snu 
(SantiaGo i współaut. 2001, neau i współaut. 

2009). Dodatkowo, u kobiet w pierwszej cią-
ży występowało więcej zaburzeń snu niż u 
wieloródek (lee i współaut. 2000).

W pierwszym trymestrze ciąży dochodzi 
do wydłużenia całkowitego czasu trwania 
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nia po zaśnięciu oraz stadium 1 snu NREM 
(Hertz i współaut. 1992, Gruca-StryjaK 
2013). Wydajność snu jest najniższa w tym 
okresie ciąży (driVer i SHaPiro 1992, Hertz 
i współaut. 1992). Obniżająca się jakość snu 
związana jest ze specyficznymi dla tego okre-
sy czynnikami, które mimo nasilonej senno-
ści utrudniają zaśnięcie oraz powodują frag-
mentację snu na skutek licznych nocnych 
wybudzeń (SantiaGo i współaut. 2001).

Konsekwencją przedstawionych zmian 
mogą być: zmęczenie, drażliwość, osłabienie 
funkcji poznawczych i pamięciowych, pro-
blemy z koncentracją oraz wzmożona sen-
ność dzienna. Wszystkie te zaburzenia pro-
wadzą do zmniejszenia efektywności pracy, 
jak również pogorszenia samopoczucia i w 
konsekwencji, gorszej jakości życia w tym 
okresie. 

snu. Zwiększona jest senność dzienna. Nato-
miast w nocy nasilają się problemy związane 
z bezsennością. W badaniu polisomnograficz-
nym obserwujemy wydłużenie całkowitego 
czasu snu (ang. total sleep time, TST) oraz 
skrócenie czas trwania snu głębokiego, czyli 
3 stadium snu NREM (lee i współaut. 2000, 
Gruca-StryjaK 2013). W drugim trymestrze 
ciąży następuje normalizacja całkowitego 
czasu trwania snu. Następuje skracanie się 
czasu trwania snu REM oraz snu głębokiego. 
Subiektywnym odczuciem jest natomiast po-
prawa jakości snu (driVer i SHaPiro 1992, 
neau i współaut. 2009, Gruca-StryjaK 2013). 
U ciężarnych kobiet w III trymestrze obser-
wujemy skrócenie całkowitego czasu trwa-
nia snu wraz z nasileniem bezsenności oraz 
zwiększeniem liczby nocnych wybudzeń. Na-
stępuje dalsze skracanie snu głębokiego oraz 
snu REM. Wydłuża się natomiast stan czuwa-

FIZJOLOGICZNE ZMIANY W UKŁADZIE ODDECHOWYM I KRWIONOŚNYM W CZASIE SNU U 
KOBIET CIĘŻARNYCH

Matczyny układ oddechowy podlega wie-
lu istotnym zmianom w okresie ciąży, co 
skutkuje modyfikacjami struktury snu i fizjo-
logii oddychania podczas snu. Od momen-
tu poczęcia wzrasta poziom progesteronu 
we krwi. Progesteron jest silnym stymulato-
rem napędu oddechowego. W konsekwen-
cji obserwujemy wzrost minutowej wenty-
lacji i spadek pCO2. Prowadzi to do powsta-
nia względnej zasadowicy oddechowej (pH 
7.44), która utrzymuje się przez całą ciążę. 
Wzrastające pH oraz zasadowica oddechowa 
prowadzą do niestabilności oddechowej w 
czasie przejścia z fazy czuwania do fazy snu 
oraz podczas pierwszych stadiów fazy NREM. 
Owa niestabilność oddechowa jest tym więk-
sza, im bardziej zaawansowana jest ciąża. 
Zmiany w równowadze kwasowo-zasadowej 
odbijają się również na zmianie powinowac-
twa tlenu do hemoglobiny. Zasadowica odde-
chowa powoduje przesunięcie krzywej desa-
turacji hemoglobiny w prawo. O ile w okre-
sie czuwania na skutek hiperwentylacji efekt 
ten jest zrównoważony, o tyle w okresie snu 
protekcja ta ustaje (KamBam 1986, Prodro-
maKiS i współaut. 2004, randeratH i współ-
aut. 2006). 

Wraz ze wzrostem napędu oddechowe-
go wzrasta praca przepony, co prowadzi do 
wzrostu ujemnego ciśnienia w górnych dro-
gach oddechowych. W okresie snu REM do-
chodzi do największego spadku napięcia mię-

śniowego, co zwiększa ryzyko obturacji dróg 
oddechowych i bezdechu sennego. Dodatko-
wo światło dróg oddechowych w okresie cią-
ży jest zmniejszone, w porównaniu do kobiet 
nie ciężarnych (izci i współaut. 2006). Pro-
gesteron i estrogeny odpowiedzialne są za 
częściową zmianę przepuszczalności ściany 
naczyń krwionośnych, co prowadzić może 
do ucieczki płynu z przestrzeni wewnątrz- 
do zewnątrznaczyniowej, doprowadzając do 
powstawania obrzęków. Dotyczy to również 
przestrzeni płynowych w obrębie górnych 
dróg oddechowych. Ponadto, estrogeny dzia-
łają wazodilatacyjnie na mięśniówkę naczyń 
krwionośnych, co często indukuje powstawa-
nie naczynioruchowego nieżytu nosa (rande-
ratH i współaut. 2006). Nieżyt nosa jest przy-
czyną zwężenia jamy nosowej oraz prowadzi 
do pogłębienia ujemnego ciśnienia w fazie 
wdechu, co w konsekwencji zwiększa skłon-
ność do zapadania się ścian górnych dróg 
oddechowych. 

Omawiając problem zwiększonej skłonno-
ści górnych dróg oddechowych do zapadania 
się w okresie snu, należy także wspomnieć 
o relaksynie. Relaksyna jest hormonem wy-
dzielanych przez ciałko żółte i doczesną. Jej 
wydzielanie utrzymuje się na stałym pozio-
mie w okresie całej ciąży. Odpowiada ona za 
relaksację tkanek miękkich, również w obrę-
bie górnych dróg oddechowych (SHerwood 
2004).
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dotyczy powstania krążenia hiperkinetyczne-
go z relatywnie większym i szybszym prze-
pływem krwi oraz zmniejszonym oporem 
naczyń krwionośnych. Na zmniejszenie opo-
ru naczyniowego mają wpływ estrogeny i 
relaksyna oraz zwiększona aktywacja układu 
przywspółczulnego. Te same mechanizmy są 
odpowiedzialne za zmniejszenie oporu ob-
wodowego naczyń krwionośnych podczas 
snu. Objętość wewnątrznaczyniowa w okre-
sie ciąży wzrasta na skutek wzrostu objęto-
ści osocza. W okresie ciąży wzrasta objętość 
wyrzutowa, objętość minutowa oraz częstość 
pracy serca. Podczas snu obserwujemy mini-
malny spadek objętości minutowej serca na 
skutek spadku częstości pracy serca, co jest 
rezultatem przewagi układu przywspółczul-
nego. Połączenie spadku oporu naczyniowe-
go oraz wzrostu objętości minutowej prowa-
dzi do obniżenia ciśnienia tętniczego krwi, 
w tym także podczas snu, osiągając najniższe 
wartości w granicach 80/40 mmHg (BręBo-
rowicz 2005, randeratH i współaut. 2006).

Nie tylko mechanika procesu oddycha-
nia, ale również parametry czynnościowe 
płuc są zmienione w okresie ciąży. Na sku-
tek powiększającej się macicy, która może 
uciskać na narządy w obrębie klatki piersio-
wej, zmniejsza się czynnościowa pojemność 
zalegająca i wydechowa objętość zapasowa, 
natomiast wzrasta pęcherzykowo-włośniczko-
wy gradient tlenu. Zmniejszona objętość za-
legająca oraz hipokapnia prowadzą do wzro-
stu oporu w górnych drogach oddechowych. 
Natomiast całkowity opór płucny jest zmniej-
szony o około 50%. Z uwagi na powstawa-
nie zaburzeń oddychania podczas snu (SDB) 
oraz na wpływ na matczyną oksygenację, naj-
istotniejsze jest zmniejszenie czynnościowej 
pojemności zalegającej i wydechowej objęto-
ści zapasowej, które mogą wiązać się z więk-
szą liczbą i głębszymi epizodami desaturacji, 
w trakcie nawet niewielkich zaburzeń oddy-
chania podczas snu (elKuS i PoPoVicH 1992, 
BręBorowicz 2005). 

Ważne zmiany dotyczą także układu 
krwionośnego. Główna zmiana adaptacyjna 

ZABURZENIA ODDYCHANIA W CZASIE SNU U KOBIET CIĘŻARNYCH

Chociaż biochemiczne i fizjologiczne 
zmiany zachodzące w czasie ciąży predyspo-
nują do powstawania SDB, nasza wiedza na 
ten temat wciąż jest bardzo mała. 

CHRAPANIE

O ile powszechnie wiadomym jest, że 
chrapanie, jako jedno z podstawowych za-
burzeń oddychania w okresie snu, nasila 
się w ciąży, o tyle częstość jego występo-
wania i konsekwencje dla matki i płodu 
wciąż pozostają niewyjaśnioną kwestią. 
Chrapanie jest zjawiskiem dźwiękowym, 
powstającym na skutek wibracji miękkich 
części podniebienia, szczególnie podczas 
wdechu. Natomiast wibracja ta jest spowo-
dowana utrudnionym przepływem powie-
trza przez gardło na skutek jego zwężenia. 
Światło gardła u kobiet ciężarnych jest węż-
sze niż u zdrowych kobiet nieciężarnych. 
Istotne jest również to, iż szerokość gór-
nych dróg oddechowych (GDO) w ciążach 
powikłanych stanem przedrzucawkowym 
jest mniejsza, w porównaniu do zdrowych 
ciężarnych, natomiast podatność ścian gar-
dła jest zwiększona (franKlin i współaut. 
2000, connoly i współaut. 2001, izci i 
współaut. 2006).

OBTURACYJNY BEZDECH SENNY

Nawykowe chrapanie i bezdechy podczas 
snu, jak również nadmierna senność dzienna 
są głównymi objawami obturacyjnego bezde-
chu sennego (OBS). W definicji obturacyjne-
go bezdechu sennego wyróżnia się dwa ele-
menty; są to zaburzenia oddychania podczas 
snu oraz nadmierna senność dzienna. 
Nadmierna senność dzienna w OBS jest 
spowodowana przez zaburzenia oddychania 
podczas snu. Bezdechy prowadzą do 
wzmożonego napięcia układu współczulnego, 
obniżenia odpowiedzi baroreceptorów na 
bodziec presyjny oraz do uszkodzenia i dys-
funkcji śródbłonka naczyniowego. Zarówno 
bezdechy, jak i spłycenia oddychania powo-
dują przejściowe zwyżki ciśnienia tętnicze-
go o 30 lub więcej mmHg. Powtarzająca się 
hipoksemia, przebudzenia na zakończenie 
bezdechu i powrót wentylacji powodują 
utrwalenie podwyższonych wartości ciśnie-
nia tętniczego, co prowadzi do hipoksji oraz 
przebudowy warstwy mięśniowej ściany na-
czyń. Liczba kobiet cierpiących na OBS waha 
się między 5–9% w wieku reprodukcyjnym, 
do ok. 10% w okresie menopauzy. Szacuje 
się, że około 10–24% ciężarnych w III tryme-
strze ciąży cierpi na związane ze snem zabu-
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oleSzczuK i współaut. 1998, Gruca-StryjaK 
i współaut. 2013). Ograniczenia wynikające 
z prac badawczych dotyczą małej liczebno-
ści grup badanych pacjentek. Ponadto, wie-
le badań opiera się tylko na kwestionariuszu 
ankietowym, a uzyskane wyniki nie są po-
twierdzane badaniem polisomnograficznym 
(franKlin i współaut. 2000, Hedman i współ-
aut. 2002, urSaVaS i współaut. 20008, neau 
i współaut. 2009). Dokładna częstość wystę-
powania OBS u ciężarnych nie jest znana, a 
sam bezdech senny pozostaje najczęściej nie-
rozpoznanym problemem, o ile nie zaobser-
wuje go ktoś z otoczenia.

rzenia oddychania pod postacią bezdechów 
sennych, a odsetek ten znacznie wzrasta w 
grupie kobiet ze stanem przedrzucawkowym 
oraz w ciążach powikłanych wewnątrzma-
cicznym ograniczeniem wzrastania płodu 
(IUGR) (franKlin i współaut. 2000, Santia-
Go i współaut. 2001, VenKata i współaut. 
2009, cHamPaGne i współaut. 2010). Częstość 
występowania obturacyjnego bezdechu sen-
nego w okresie ciąży nie została jak dotąd 
dokładnie zdefiniowana. Bezdech senny u 
ciężarnej jako pierwszy opisali joel-coHen i 
ScHoenfeld w 1978 r. Większość doniesień 
literaturowych dotyczy opisów pojedynczych 
przypadków (cHarBonneau i współaut. 1991, 

PATOFIZJOLOGIA SNU W CIĄŻY POWIKŁANEJ NADCIŚNIENIEM TĘTNICZYM

Istnieje wiele klasyfikacji nadciśnienia tęt-
niczego w okresie ciąży. Obecnie najczęściej 
stosowany jest podział nadciśnienia tętnicze-
go opracowany przez National High Blood 
Pressure Education Program Working Group 
on High Blood Pressure in Pregnancy (nHB-
PeP 2000). Wyróżnia on cztery podstawowe 
postacie nadciśnienia:

— przewlekłe nadciśnienie tętnicze rozpo-
znane przed ciążą lub przed 20 tygodniem 
ciąży, utrzymuje się dłużej niż 6 tygodni po 
porodzie;

— stan przedrzucawkowy — wzrost ciśnie-
nia tętniczego i obecność białkomoczu po 20 
tygodniu ciąży, pojawienie się epizodu drga-
wek toniczno-klonicznych w przebiegu stanu 
przedrzucawkowego nazywamy rzucawką;

— przewlekłe nadciśnienie tętnicze z na-
łożonym stanem przedrzucawkowym;

— nadciśnienie tętnicze ciążowe -— pod-
wyższone wartości ciśnienia tętniczego po 
20 tygodniu ciąży bez towarzyszącego białko-
moczu.

Ze wszystkich postaci nadciśnienia tętni-
czego w okresie ciąży największe zaintere-
sowanie wśród badaczy i klinicystów budzi 
stan przdrzucawkowy. Wynikać to może ze 
złożonych mechanizmów patofizjologicznych 
leżących u podstaw tej patologii, jak również 
z bardzo ciężkiego przebiegu tego schorze-
nia będącego wyzwaniem dla klinicysty. Do 
powikłań występujących u płodu zaliczamy: 
niedotlenienie, wewnątrzmaciczne ograni-
czenie wzrastania oraz wewnątrzmaciczną 
śmierć. Stan przedrzucawkowy nierzadko 
jest wskazaniem do przedwczesnego zakoń-
czenia ciąży, co przyczynia się do wzrostu za-
chorowalności i umieralności noworodków 

z powodu powikłań wcześniactwa. U matek 
stan przedrzucawkowy może prowadzić do 
niewydolności nerek, obrzęku płuc, niewy-
dolności wątroby, udaru krwotocznego mó-
zgu, rzucawki, przedwczesnego oddzielenia 
się łożyska oraz zespołu rozsianego wykrze-
piania wewnątrznaczyniowego.

W ciągu ostatnich 10 lat zgromadzono 
wiele dowodów sugerujących, że u ciężar-
nych z nadciśnieniem indukowanym ciążą, 
częściej występują: chrapanie i obturacyjne 
zaburzenia oddychania podczas snu (yinon i 
współaut. 2006, calaora-tournadre i współ-
aut. 2006, urSaVaS i współaut. 2008, cHamPa-
Gne i współaut. 2009, reid i współaut. 2011). 
Istotny jest fakt, że rozpoznawane zaburzenia 
oddechowe u kobiet ze stanem przedrzucaw-
kowym są niewielkiego stopnia i w populacji 
ogólnej można by je uważać za nieistotne. 
Rzadko obserwujemy w tej grupie ciężarnych 
epizody bezdechów, spłyconego oddychania 
czy desaturacji, które mogłyby spełniać kry-
teria rozpoznania obturacyjnego bezdechu 
sennego. Jednakże te pozornie mało istotne 
zaburzenia przepływu powietrza przez górne 
drogi oddechowe (GDO) znacząco przyczy-
niają się do wzrostu wartości ciśnienia tęt-
niczego podczas snu, co ma szczególne zna-
czenie w przypadku stanu przedrzucawko-
wego (edwardS i współaut. 2001, randeratH 
i współaut. 2006, jeratH i współaut. 2009). 
Oznacza to, że wzrost ciśnienia tętniczego 
w tych przypadkach nie jest konsekwencją 
epizodów desaturacji i następowej hipoksji, 
lecz jest on związany z naczyniowymi powi-
kłaniami SDB. Fakt ten wymaga podkreślenia 
i stanowi ważną informację dla zrozumie-
nia patofizjologii stanu przedrzucawkowe-
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izci i współaut. 2006, randeratH i współaut. 
2006, jeratH i współaut. 2009). Zaburzenia 
w obrębie górnych dróg oddechowych pod-
czas snu są bardzo częstą nieprawidłowością 
stwierdzaną u kobiet ze stanem przedrzu-
cawkowym. Nieznana jest przyczyna zmniej-
szenia przepływu powietrza przez górne dro-
gi oddechowe (GDO) w tej grupie kobiet. 
Niektórzy badacze sugerują, że może być to 
związane ze szczególną podatnością GDO 
na występowanie obrzęków zwężających ich 
światło (izci i współaut. 2006, randeratH i 
współaut. 2006). Ponadto uważa się, że pato-
fizjologiczne procesy leżące u podłoża stanu 
przedrzucawkowego mogą ulegać nasileniu 
w rezultacie kaskady przemian wyzwalanej 
przez współistniejące obturacyjne zaburzenia 
oddychania podczas snu. 

Obecnie, najbardziej popularna hipoteza 
łącząca nadciśnienie indukowane ciążą z za-
burzeniami snu dotyczy częściowej obtura-
cji w obrębie GDO podczas snu. To z kolei 
wiąże się z relatywnym wzrostem stężenia 
pCO2, który stymuluje rdzeń przedłużony do 
wzrostu napięcia układu współczulnego. W 
prawidłowo przebiegającej ciąży organizm, 
dzięki różnorodnym mechanizmom, potrafi 
poradzić sobie z aktywacja układu współczul-
nego nie dopuszczając do zwyżek ciśnienia 
tętniczego. W przypadku stanu przedrzucaw-
kowego uszkodzony śródbłonek jest „nad-
wrażliwy” na tę stymulację, a jego odpo-
wiedź jest dodatkowo nasilona prowadząc 
do uogólnionego skurczu naczyń (edwardS i 
współaut. 2001, randeratH i współaut. 2006, 
izci-BalSeraK i Pien 2010). Zatem bezpośred-
ni wpływ zmian CO2 i pH na śródbłonek 
może być indukowanym zaburzeniami snu 
czynnikiem presyjnym, odpowiedzialnym za 
rozwój stanu przedrzucawkowego (cHamPa-
Gne i współaut. 2009, reid i współaut. 2011).

Skuteczność zastosowania metody oddy-
chania pod stałym dodatnim ciśnieniem (ang. 
continuos positve airway pressure, CPAP), 
która jest podstatwową metodą leczenia OBS 
o znaczącym stopniu nasilenia u pacjentek 
ze stanem przedrzucawkowym (preeklamp-
sia), potwierdza istnienie wyżej opisanych 
zależności (Blyton i współaut. 2004). Dodat-
kowo może ona wynikać z prewencji wzro-
stu ciśnienia parcjalnego pCO2, który jest 
jednym z najlepiej znanych czynników wazo-
konstrykcyjnych (jeratH i współaut. 2009). 

W ciąży powikłanej nadciśnieniem tętni-
czym obserwujemy także zmienioną archi-
tekturę i jakość snu. U kobiet z preeklamp-
sją stwierdzono gorszą jakość snu i jego 

go w połączeniu z SDB. Nie tyle ważne jest 
występowanie bezdechów, czas ich trwania 
czy nawet wartość saturacji, co sposób, w 
jaki organizm kobiety ciężarnej odpowiada 
na te wyzwania. Ponadto, podczas prawidło-
wo przebiegającej ciąży obserwujemy przesu-
nięcie krzywej desaturacji oksyhemoglobiny 
w prawo, natomiast w stanie przedrzucaw-
kowym krzywa ta jest przesunięta w lewo. 
Oznacza to, że odłączanie cząsteczki tlenu 
od hemoglobiny w tkance docelowej jest 
utrudnione, co sprawia, że płód jest szcze-
gólnie narażony na hipoksję nawet podczas, 
wydawałoby się, subtelnych zaburzeń od-
dychania podczas snu (izci-BalSeraK i Pien 
2010). 

W ciążach powikłanych stanem prze-
drzucawkowym, w przeciwieństwie do cią-
ży o przebiegu prawidłowym, obserwujemy 
zmniejszenie objętości wewnątrznaczynio-
wej, która jest szczególnie nasilona w okresie 
snu. Prowadzi to do ograniczenia powrotu 
żylnego, a dalej, do zmniejszenia objętości 
wyrzutowej, co jest obserwowane w okresie 
snu i okresie czuwania. Uszkodzenie funkcji 
śródbłonka, zwiększenie jego przepuszczalno-
ści z następową ucieczką płynu z przestrzeni 
wewnątrz do zewnątrznaczyniowej, może le-
żeć u podstaw tego zaburzenia. Inny mecha-
nizm odpowiedzialny za zmniejszenie objęto-
ści wewnątrznaczyniowej może być związany 
ze wzrastającym oporem w obrębie górnych 
dróg oddechowych. Badania przeprowa-
dzone u mężczyzn wykazały, że zwiększony 
opór w GDO generuje powstawanie bardziej 
ujemnego ciśnienia w klatce piersiowej, a 
to jest związane ze wzrostem uwalniania 
przedsionkowego peptydu natriuretycznego 
(ANP). ANP posiada właściwości diuretyczne 
i w ten sposób może przyczynić się do istot-
nego zmniejszenia objętości wewnątrznaczy-
niowej. W kobiet ze stanem przedrzucawko-
wym również zaobserwowano podwyższone 
stężenia ANP (BorGHi i współaut. 2000). 
Może to być kolejne, wspólne ogniwo szla-
ków patofizjologicznych nadciśnienia indu-
kowanego ciążą i zaburzeń oddychania pod-
czas snu.

Badania epidemiologiczne wykazały zwią-
zek między istnieniem matczynych zaburzeń 
oddychania podczas snu a nadciśnieniem 
indukowanym ciążą. Wielu badaczy uznało, 
że epizody zwyżek ciśnienia podczas snu są 
swoiście związane z zaburzeniami w obrębie 
górnych dróg oddechowych w ciąży powi-
kłanej nadciśnieniem tętniczym (franKlin i 
współaut. 2000, edwardS i współaut. 2001, 
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czas snu. Z drugiej strony, indukowany przez 
nadciśnienie obrzęk jamy nosowo-gardłowej 
może zaostrzyć predyspozycje do wystąpie-
nia SDB, które dodatkowo nasilają reakcję za-
palną i stres oksydacyjny w obrębie komórek 
śródbłonka.

Warto także zwrócić uwagę na wpływ, 
jaki mogą mieć leki stosowane w tera-
pii nadciśnienia tętniczego na sen. Kloni-
dyna, będąca agonistą receptorów alfa2-
adrenergicznych, skraca czas trwania snu 
REM. Natomiast nie ma dowodów świad-
czących o wydłużaniu się pod jej wpływem 
czasu trwania snu wolnofalowego. Hydrala-
zyna mająca wpływ bezpośrednio na naczy-
nia krwionośne, powodując ich rozszerze-
nie i nie ma wpływy na sen. Związane jest 
to z faktem, że lek ten nie przechodzi przez 
barierę krew-mózg. Beta blokery mogą być 
odpowiedzialne za skrócenie czasu trwania 
snu REM oraz zaobserwowano, że mogą one 
zwiększać liczbę nocnych wybudzeń. Z ko-
lei siarczan magnezu może mieć wpływ na 
sam zapis EEG, ale bez wpływu na architek-
turę snu (monti 1987, edwardS i współaut. 
2000). 

zwiększoną fragmentację, ze zwiększeniem 
całkowitej ilości ruchów nocnych i czasu 
spędzonego poza łóżkiem (eKHolm i współ-
aut. 1992). Zauważono, że pacjentki z pre-
eklampsią miały znaczące zmiany w architek-
turze snu, w szczególności dotyczące czasu 
trwania snu wolnofalowego (NREM). Ponad-
to zaobserwowano wydłużoną latencję snu 
REM oraz skrócony czas trwania snu REM 
(edwardS i współaut. 2000, Gruca-StryjaK 
2013). Wydłużenie czasu trwania NREM w 
tej grupie pacjentek może być związane ze 
wzrastającym w stanie przedrzucawkowym 
stężeniem cytokin zapalnych głównie TNF 
alfa, interleukiny 1 oraz prostoglandyn, które 
promują sen wolnofalowy (edwardS i współ-
aut. 2000). Innym, postulowanym mechani-
zmem jest obrzęk komórek mózgu, równie 
często obserwowany u ciężarnych ze sta-
nem przedrzucawkowym (edwardS i współ-
aut. 2000). Interakcja między nadciśnieniem 
indukowanym ciążą a SDB może być dwu-
kierunkowa. Wraz ze wzrostem masy ciała, 
obrzękami w obrębie górnych dróg oddecho-
wych, które są charakterystyczne również dla 
nadciśnienia, zwiększa się prawdopodobień-
stwo wystąpienia zaburzeń oddychania pod-

WPŁYW ZABURZEŃ SNU NA ROZWIJAJĄCY SIĘ PŁÓD

Już na bardzo wczesnych etapach ciąży 
płód ma swój własny generator rytmu snu i 
czuwania. Ale to matka daje wskazówki do-
tyczące jego funkcjonowania. Główną rolę 
w aktywacji płodowego generatora rytmów 
odgrywa matczyne odżywianie. W literaturze 
możemy znaleźć informacje odnośnie mat-
czynego i płodowego cyklu snu i czuwania, 
które pozostają ze sobą we wzajemnej kore-
lacji (mirmiran i współaut. 2003).

Faktem jest, że matczyna hipoksemia 
może mieć negatywny wpływ na rozwijają-
cy się płód bez względu na to, czy stanowi 
ona powikłanie położnicze, czy też jest na-
stępstwem zaburzeń oddechowych, takich 
jak bezdech podczas snu lub źle leczona 
astma. Uważa się, że zaburzenia oddychania 
podczas snu u kobiet ciężarnych mają nega-
tywny wpływ na rozwój płodu. Wpływ ten 
jest szczególnie wyraźny w czasie fazy REM 
płodowego snu. Istnieją prace opisujące wy-
stępowanie kwasicy i zmiany częstości rytmu 
serca płodu podczas matczynych bezdechów 
(joel-coHen i ScHoenfeld 1978, SaHin i 
współaut. 2008). Noworodki urodzone przez 
matki z OBS miały niższą punktacje w ska-

li Apgar oraz niższą urodzeniowa masę cia-
ła (franKlin i współaut. 2000, izci-BalSeraK 
2008, louiS i współaut. 2010, Gruca-StryjaK 
2013).

Stwierdzono, że zaburzenia oddychania 
podczas snu u kobiet ciężarnych są silnymi 
inhibitorami ruchów oddechowych u pło-
du oraz ruchów całego ciała (randeratH i 
współaut. 2006). Ponadto wykazano, że SDB 
u kobiet ciężarnych powoduje zaburzenia w 
rytmie sen-czuwanie u płodu oraz hamuje 
jego rytm oddechowy. A zatem, ogólnie moż-
na powiedzieć, że matczyne SDB indukuje 
płodowe SDB.

Matczyne zaburzenia oddychania w cza-
sie snu mogą być przyczyną wewnątrzma-
cicznego ograniczenia wzrostu płodu (ang. 
intauterine growth restriction, IUGR). Praw-
dopodobny mechanizm powstawania IUGR 
jest związany z fizjologicznie zmniejszoną 
objętością wyrzutową serca w czasie snu u 
ciężarnej, w połączeniu ze zmniejszonym ci-
śnieniem parcjalnym tlenu we krwi. A zatem 
do płodu dociera mniejsza ilość krwi, która 
dodatkowo jest gorzej utlenowana. Płód sła-
biej się rozwija, osiągając ostatecznie niższą 
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przedrzucawkowego są przyczyną IUGR, 
nasuwają się inne interesujące zależności 
opisane przez BarKera (1995). Uważa on, że 
wiele chorób pojawiających się w dorosłym 
życiu ma swój początek w okresie życia pło-
dowego. W szczególności wskazuje on na 
wewnątrzmaciczne zahamowanie wzrostu 
płodu, które może być przyczyną rozwoju 
otyłości i chorób naczyniowych w później-
szych latach. Udowodniono, że IUGR jest rze-
czywiście czynnikiem ryzyka rozwoju zespo-
łu metabolicznego (cHatelain 2000). Biorąc 
pod uwagę obecnie ustalony związek między 
bezdechem sennym a zespołem metabolicz-
nym, można wysunąć wniosek, że chrapanie 
i bezdech senny u kobiet ciężarnych mogą 
odgrywać rolę w rozwoju zaburzeń metabo-
licznych u swoich dzieci.

masę urodzeniową w porównaniu do ciężar-
nych bez SDB (randeratH i współaut. 2006). 
W okresie przedporodowym zmniejsza się o 
około 25% prężność tlenu u ciężarnej leżą-
cej na plecach. PaO2 może osiągnąć poziomy 
nawet poniżej 90 mmHg (awe i współaut. 
1979). W związku z tym, niewielka niemia-
rowość oddechowa w czasie snu może mieć 
istotne następstwa dla utlenowania krwi pło-
du. Obecnie uważa się, że wszystkie przed-
stawione powyżej mechanizmy mogą być 
również odpowiedzialne za niewyjaśnione 
do tej pory przypadki wewnątrzmacicznego 
zgonu płodu w III trymestrze ciąży (Brain i 
współaut. 2001).

Uznając, że obturacyjny bezdech senny 
u ciężarnych oraz matczyne zaburzenia od-
dychania podczas snu w przebiegu stanu 

ZABURZENIA SNU A ROZWÓJ CUKRZYCY CIĄŻOWEJ

U ciężarnych z zaburzeniami oddychania 
podczas snu 2 do 7 razy częściej rozpozna-
wano cukrzycę ciążową. Patofizjologia zabu-
rzeń gospodarki węglowodanowej w okresie 
ciąży najprawdopodobniej związana jest z ni-
ską wydajnością snu, jego deprywacją, a tak-
że z przerywaną nocną hipoksemią (izci-Bal-
SeraK i Pien 2010). Wszystkie te mechanizmy 
przyczyniają się do wzrostu aktywacji układu 
współczulnego i układu serotoninergicznego. 
Ponadto, u kobiet ciężarnych z zaburzeniami 
snu obserwujemy zwiększoną produkcję in-
sulinopodobnego czynnika wzrostu, zwięk-
szoną aktywację mediatorów reakcji zapal-
nej (cytokiny Th1, IL-6, IL-10, TNF alfa) oraz 
stresu oksydacyjnego, co skutkuje wzrostem 
insulinooporności oraz może prowadzić 

do niewydolności i przedwczesnej śmierci 
komórek wysp trzustkowych, co wykazały 
badania przeprowadzone u zwierząt (Xu i 
współaut. 2009). Na skutek wymienionych 
powyżej mechanizmów dochodzi także do 
obniżenia poziomu adiponektyny, która jest 
hormonem polipeptydowym insulino-wraż-
liwym, posiadającym również właściwości 
przeciwzapalne i przeciwmiażdżycowe. Po-
nadto sugeruje się, że u tych ciężarnych na 
skutek upośledzenia regulacji glukozy i neu-
roendokrynnej kontroli apetytu może docho-
dzić do rozwoju otyłości. Wykazano również, 
że obecność drzemek w ciągu dnia, które od-
bijają się na utracie snu nocnego, wiąże się 
z wyższymi poziomami glukozy we krwi mat-
czynej (izci-BalSeraK i współaut. 2010).

WPŁYW ZABURZEŃ SNU NA WYNIKI PERINATOLOGICZNE

Zależności między jakością snu a wyni-
kami perinatologicznymi jest kolejną inte-
resującą kwestią. Nieefektywny matczyny 
sen w trzecim trymestrze ciąży był nieza-
leżnym czynnikiem ryzyka dłuższego i bar-
dziej bolesnego porodu oraz wzrostu odset-
ka porodów zabiegowych, w tym głównie 
cięć cesarskich. Co istotne, w grupie cię-
żarnych z SDB, obserwowano wyższy pro-
cent porodów przedwczesnych za pomocą 
cięcia cesarskiego. Główne wskazania do 
cięcia cesarskiego dotyczyły powikłań sta-
nu przedrzucawkowego i IUGR (lee i Gay 

2004, louiS i współaut. 2010, Gruca-Stry-
jaK 2013). Z innych wskazań należy wymie-
nić: brak postępu porodu, nieprawidłowe 
położenie płodu oraz zaburzenia rytmu ser-
ca płodu. W okresie połogu częściej spo-
tykano się z objawami lękowymi czy obja-
wami depresji poporodowej, z zakrzepicą, 
zakażeniami ran poporodowych oraz z epi-
zodami gorączki bez uchwytnej przyczyny 
(Kendall-tacKett 2007). 

Biorąc pod uwagę charakterystykę de-
mograficzną, ciężarne z SDB miały wyższe 
wskaźniki BMI, były starsze i częściej obcią-
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ną (izci-BalSeraK i współaut. 2010, louiS i 
współaut. 2010, Gruca-StryjaK 2013).

żone chorobami internistycznymi, tj. nad-
ciśnieniem tętniczym, astmą, cukrzycą czy 
depresją w porównaniu z grupą kontrol-

MECHANIZMY OBRONNE ORGANIZMU CIĘŻARNEJ PRZED SDB

Na szczęście natura wyposażyła kobie-
ty ciężarne w pewne mechanizmy chronią-
ce je przed rozwojem zaburzeń oddychania 
podczas snu. Do mechanizmów tych należą: 
stymulowana przez progesteron hiperwenty-
lacja, głównie boczna pozycja ciała podczas 
snu, a także niektóre zmiany w architekturze 
ich snu. Wzrost minutowej wentylacji przy-
czynia się do skrócenia czasu trwania bezde-
chu oraz do zmniejszenia ciśnienia parcjalne-
go dwutlenku węgla (elKuS i PoPoVicH 1992, 
Gruca-StryjaK 2013). Bezdechy najczęściej 
pojawiają się podczas leżenia w pozycji na 
wznak, co jest związane z działaniem siły gra-
witacji na struktury górnych dróg oddecho-
wych, powodując zapadanie się języka w kie-
runku gardła. Ponadto, zwiększona objętość 
jamy brzusznej u kobiet ciężarnych przy spa-
niu w pozycji na wznak wywiera dalszy, nie-
korzystny wpływ na oddychanie przez ucisk 
na płuca, podwyższenie ciśnienia wewnątrz 
klatki piersiowej i pogorszenie pracy prze-

pony. Kolejnym czynnikiem usposabiającym 
do wystąpienia SDB w pozycji na wznak jest 
pogorszenie drożności nosa. Zmianą archi-
tektury snu, stanowiącą mechanizm ochron-
ny przed SDB, jest skrócenie czasu trwania 
snu REM. W tej fazie snu, na skutek spadku 
wrażliwości na bodźce chemiczne, obserwu-
jemy dłuższe trwanie bezdechów oraz cięż-
szą hipoksemię. Ponadto, aktywacja układu 
współczulnego w tej fazie snu jest wyraźnie 
nasilona, w porównaniu do pozostałych faz. 
Dlatego też sercowo-naczyniowe konsekwen-
cje obturacyjnych zaburzeń oddychania oraz 
epizody desaturacji podczas snu REM mogą 
być szczególnie nasilone (reid i współaut. 
2011). Inny mechanizm ochronny przed SDB 
może być związany z przesunięciem krzywej 
dysocjacji oksyhemoglobiny w prawo, co 
zwiększa dostawę tlenu do łożyska i kompen-
suje niskie matczyne zapasy tlenu (KamBam i 
współaut. 1986).

DIAGNOSTYKA I LECZENIE ZABURZEŃ SNU

METODY DIAGNOSTYCZNE

Złotym standardem w ocenie zaburzeń 
oddychania w czasie snu jest badanie poli-
somnograficzne (PSG). Rejestracja snu skła-
da się z zapisu czynności elektrycznej mó-
zgu (elektroencefalogram), ruchów gałek 
ocznych (elektrookulogram) oraz czynności 
mięśni podczas snu (elektromiogram). Uzu-
pełnione zostały one rejestracją innych pa-
rametrów czynności oddychania: przepływu 
powietrza przez drogi oddechowe, ruchów 
oddechowych klatki piersiowej i brzucha 
oraz zawartości tlenu we krwi. Dodatkowo 
prowadzi się zapis odgłosów chrapania oraz 
zapis elektrokardiograficzny (EKG). Warunki 
do przeprowadzenia badania snu nie różnią 
się od tych, jakie są wymagane dla populacji 
ogólnej. Nie ma dowodów na to, że przepro-
wadzenie nocnego badania polisomnograficz-
nego jest techniczne utrudnione ze względu 
na ciążę.

Jednakże badania polisomnograficzne 
są drogie, czaso- i pracochłonne. Wymagają 

ponadto drogiego sprzętu, specjalnie przy-
stosowanego pomieszczenia oraz zatrudnie-
nia specjalistycznego personelu. W związku 
z powyższym, ogromnym zainteresowaniem 
cieszą się uproszczone zestawy do poligrafii 
ambulatoryjnej, określające zapis wybranych 
parametrów oddychania podczas snu, pomi-
jając parametry umożliwiające identyfikację 
faz snu. W warunkach każdego oddziału gi-
nekologiczno-położniczego zastosowanie pul-
soksymetru, dającego informacje na temat 
zmian częstości tętna oraz wysycenia krwi 
tętniczej tlenem, może być dobrym narzę-
dziem służącym do wskazania pacjentek, u 
których jest niezbędna dalsza diagnostyka za-
burzeń oddychania podczas snu. 

LECZENIE

Metody niefarmakologiczne leczenia za-
burzeń snu obejmują poprawę higieny snu: 
regularne godziny zasypiania, rezygnację z 
drzemek, unikanie kofeiny, alkoholu, zasto-
sowanie technik relaksacyjnych, techniki 
kontroli bodźców, zmniejszenie masy ciała. 
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zwiększenie rzutu serca na skutek obniżenia 
oporu obwodowego. Badanie przeprowadzo-
ne przez Guilleminault i współaut. (2004), 
obejmujące 12 kobiet, u których włączono 
leczenie za pomocą CPAP, również potwier-
dziło powyższe obserwacje oraz wskazało 
na fakt, że metoda ta jest bezpieczna i do-
brze tolerowana przez pacjentki. Doniesie-
nia związane z zastosowaniem CPAP w okre-
sie ciąży nie są liczne, ale żadna z prac nie 
wykazała jego szkodliwego wpływu na płód 
(oleSzczuK i współaut. 1998, Brain i współ-
aut. 2001, Gruca-StryjaK i współaut. 2013). 
Z kolei w badaniach SKilton i współaut. 
(2012) zaobserwowano zmniejszenie liczby 
ruchów płodu u kobiet ze stanem przedrzu-
cawkowym, w porównaniu do grupy kontro-
lnej, oraz że liczba ta istotnie wzrastała po 
włączeniu leczenia za pomocą CPAP. 

U pacjentek nie tolerujących metody 
CPAP można rozważyć zastosowanie tleno-
terapii w ciągu nocy, jednakże istnieją kon-
trowersje co do tego sposobu leczenia. Nie-
które doniesienia naukowe wskazują, że po-
dawanie tego gazu może mieć niekorzystne 
skutki dotyczące wydłużenia okresu bezde-
chu i zwiększenia stężenia dwutlenku węgla 
we krwi. Dlatego też każdorazowo wskazania 
należy rozważyć indywidualnie (VenKata i 
VenKateSHiaB 2009).

W skrajnie ciężkich przypadkach teore-
tycznie powinno rozważyć się wykonanie 
tracheostomii. W literaturze istnieje opis tyl-
ko pojedynczego przypadku ciężkiego obtu-
racyjnego bezdechu sennego wymagającego 
wykonania tracheostomii (HaStie i współaut. 
1989).

Można również używać przyrządy i sygna-
lizatory do monitorowania ułożenia ciała 
(VenKata i VenKateSHiaB 2009, cHamPaGne i 
wspłaut. 2010). Z uwagi na fakt, że bezdechy 
najczęściej pojawiają się w pozycji na wznak, 
pacjentom zaleca się spanie w pozycji na 
boku, z dodatkowo uniesionym wezgłowiem 
o 30–60 stopni. W przypadku kobiet ciężar-
nych, szczególnie w okresie zaawansowanej 
ciąży, zaleca się spanie na boku lewym, z wy-
soko ułożoną poduszką. Pozycja ta zapobie-
ga wystąpieniu zespołu żyły głównej dolnej, 
zmniejsza ucisk ciężarnej macicy na płuca, 
przez co korzystnie wypływa na mechanikę 
oddychania podczas snu.

Leczenie operacyjne (plastyka języczka, 
podniebienia i gardła) nie jest w okresie cią-
ży zalecane z uwagi na większe ryzyko krwa-
wienia oraz potencjalnie niekorzystny wpływ 
na płód leków anestetycznych (VenKata i 
VenKateSHiaB 2009).

Opierając się na wytycznych leczenia ob-
turacyjnego bezdechu sennego dla populacji 
ogólnej Pien i ScHwaB (2004) stworzyli reko-
mendacje dotyczące kobiet ciężarnych. Me-
todą z wyboru leczenia objawowych kobiet 
ciężarnych z rozpoznaną umiarkowaną posta-
cią bezdechu sennego (AHI 5–30 epizodów/
godzinę) lub z epizodami desaturacji poniżej 
90% oraz u ciężarnych z ciężką postacią OBS 
(AHI > 30 epizodów/godzinę) jest oddycha-
nie pod stałym dodatnim ciśnieniem powie-
trza w drogach oddechowych (ang. continu-
ous positive airway pressure, CPAP). W swo-
im badaniu Blyton i współaut. (2004) wyka-
zali, że zastosowanie CPAP w ciąży powikła-
nej stanem przedrzucawkowym powodowało 

OKRES POŁOGU

Nasilenie zaburzeń oddychania podczas 
snu zazwyczaj zmniejsza się w okresie po-
łogu. Związane jest to z spadkiem masy 
ciała oraz zmniejszeniem obrzęków i nad-
miernego hormonalno-zależnego wydziela-
nia w obrębie górnych dróg oddechowych 
(driVer i SHaPiro 1992). Zaobserwowano 
znacząca poprawę poziomu średniej i naj-
niższej saturacji, wskaźnika AHI oraz ilo-
ści wybudzeń u 10 kobiet z obturacyjnym 
bezdechem sennym, przebadanych ponow-
nie w okresie 3 i 6 miesięcy po porodzie 
(edwardS i wspłaut. 2005). Rekomendacje 

dotyczące postępowania w okresie popo-
rodowym opierają się na kontynuacji lecze-
nia CPAP w przypadku nasilenia objawów 
klinicznych lub w przypadku braku spadku 
masy ciała o 10–15%. W tych sytuacjach 
konieczne jest przeprowadzenie badania 
polisomnograficznego i dostosowanie pa-
rametrów CPAP do uzyskanych wyników. 
Wszystkie pacjentki, u których wystąpiły 
zaburzenia oddychania podczas snu w po-
przednich ciążach, powinny być ściśle mo-
nitorowane w kierunku ich wystąpienia w 
kolejnych ciążach (Pien i ScHwaB 2004). 
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2004). Rozważnym byłoby również uzyska-
nie szczegółowych informacji na temat wy-
stępowania ewentualnych zaburzeń snu od 
otyłych ciężarnych, od ciężarnych z dużym 
obwodem szyi oraz od pacjentek, u których 
rozwinęło się nadciśnienie indukowane ciążą, 
cukrzyca ciążowa czy wewnątrzmaciczne 
zahamowanie wzrostu płodu.

Czy zatem u wszystkich kobiet ciężar-
nych należy wykonać przesiewowe badanie 
polisomnograficzne w poszukiwaniu zabu-
rzeń snu? Uważa się, że badaniu temu po-
winny zostać poddane kobiety ciężarne z 
nasiloną sennością dzienną, bezsennością, 
głośno chrapiące oraz te, u których osoby z 
najbliższego otoczenia obserwowały przerwy 
w oddychaniu podczas snu (Pien i ScHwaB 

PODSUMOWANIE

ZABURZENIA ODDYCHANIA PODCZAS SNU U KOBIET W CIĄŻY

Streszczenie

Zaburzenia snu są częstymi problemami zgłasza-
nymi przez kobiety ciężarne. Są one zazwyczaj kla-
syfikowane jako: zaburzenia jakości snu, krótki bądź 
długi czas trwania snu, zespół niespokojnych nóg 
oraz zaburzenia oddychania podczas snu. Fizjologicz-
ne i hormonalne zmiany zachodzące w czasie cią-
ży, w tym stopniowy przyrost masy ciała, związany 
z ciążą obrzęk jamy nosowo-gardłowej czy też efekt 
uciskowy wywierany przez powiększającą się macicę 
na sąsiednie narządy, powodują zmniejszenie funk-
cjonalnej objętości zapasowej płuc oraz wzrost licz-
by wybudzeń podczas snu, co może zwiększyć praw-
dopodobieństwo wystąpienia zaburzeń oddychania 
podczas snu (SDB). Aż 75% kobiet ciężarnych do-
świadcza przynajmniej jednego z rodzajów zaburzeń 
snu. Liczba kobiet, które zgłaszają istotne zaburzenia 
snu w pierwszym trymestrze wynosi około 25%. W 
trzecim trymestrze ciąży, występowanie SDB jest naj-
bardziej prawdopodobne. A chrapanie, jako jedno z 

podstawowych zaburzeń oddychania podczas snu, 
stwierdza się od 10 do 27% kobiet w ciąży. Ponad-
to, wiele badań sugeruje, że występowanie nawyko-
wego chrapania u kobiet ciężarnych było silnie uza-
leżnione od wielkości wskaźnika masy ciała (BMI) i 
obwodu szyi.

Chrapanie jest najczęstszym objawem obturacyj-
nego bezdechu sennego (OBS), chociaż najistotniej-
szym są przerwy w oddychaniu podczas snu. Czę-
stość występowania obturacyjnego bezdechu senne-
go w okresie ciąży nie została ostatecznie określona. 
Wzrasta liczba doniesień naukowych sugerujących, 
że matczyne zaburzenia oddychania podczas snu 
mają niekorzystny wpływ na wyniki perinatologicz-
ne. Obecność SDB u ciężarnej związana jest z częst-
szym występowaniem nadciśnienia indukowanego 
ciążą, cukrzycy ciążowej, wewnątrzmacicznego zaha-
mowana wzrostu płodu, a nawet z wewnątrzmacicz-
nym obumarciem płodu.

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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