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Wykaz skrotow

AASM - American Academy of Sleep M edicine (dawni&pBA)

ACOG- American College of Obstetricians and Gy negist

AHI- ang. apnoea-hipopnoea index- wakiik bezdechow i spty éeoddy chania
ANP- ang. atrial natriuretic peptide- przedsionkqveptyd natriurety czny

ASDA- American Sleep Disordered Association

BMI- ang. body mass index- wskak masy ciata

CBS- centralny bezdech senny

ChNS- choroba niedokrwienna serca

CO,- dwutlenek wegla

CPAP- ang. continuous postiive airway pressurde skadatnie énienie w drogach

oddechowych



EEG- elektroencefalogram

EKG- elektrokardiogram

EM G- elektromiogram

EOG- elektrookulogram

FRC- ang. functional residual capacity - czy$tiowa pojemnéé zalegajca

GDO- gbrne drogi oddechowe

IUGR- ang. intrauterine growth restriction- wesmamaciczne ograniczenie
wzrastania ptodu

N1- pierwsze stadium snu NREM

N2- drugie stadium, snu NREM

N3- trzecie stadium snu NREM

NCPAP- ang. nasal continuous positive airway presstate dodatniesgiienie w
drogach oddechowych podawane przez no

NIC- nadcénienie indukowane gig

NREM - ang. non-rapid eye movement- wolne ruchylgakeznych

OBS- obturacyjny bezdech senny

pCO,- cisnienie parcjalne dwutlenkuggla

PaCQ- preznos¢ dwutlenku wegla mierzona we krwietniczej

PaQ- preznaosé tlenu mierzona we krwitniczej

PSG- polisomnografia

R- sen REM

REM- ang. rapid eye movement- szybkie ruchy gatengch

SaQ- wysycenie krwi ¢tniczej tlenem



SDB- ang. sleep disordered breathing- zaburzerdgdthnia zwjzane ze snem

SSE- skala sendoi Epworth

SWS- ang. slow wave sleep- sen wolnofalowy

T 99~ Czas snu w niedotlenieniu Sa®0%

TBT- ang. total bed time- czasesfzony w t@ku od zgaszeni@awiatta do zapalenia
Swiatta

TLC- ang. total lung capacity - catkowita pojerdégituc

TST- ang. total sleep time- catkowity czas snu,aerasu sgdzonego w stanie snu

W- ang. wake- czuwanie

WASO- ang. wake after sleep onset- czuwanie goigau, czuwanie wigcone
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1. Wstep

1.1 Fizjologia snu

1.1.1 Rys historyczny
Sen jest istotnym elementem naszigoia, dédwiadczamy go i obserwujemy codziennie.

W mitologii greckiej i rzymskiej Hypnos (Sen) bylizniaczym bratem Tanatos&ngierc),

zatem uwaano ¥ stanowi on nierozerwadrczes¢ zagadkizycia (1).



Filozofowie greccy wysuwali tthe hipotezy dotycce natury snu. Hipokrates twierdzit,
ze okres snu nagiuje na skutek zmiany &renia krwi, ktora jest kierowana docbiej
lezacych naraddéw. Natomiast Arystoteles przyznawat gldwne znaizevaporom, ktére
rozprzestrzenialy siw organizmie podczas procesow trawienia i ktorelynivywolywa

senné¢ (2).

Doktadne badania nad snem rozpggzsic w potowie XIX wieku, a intensywniegj
rozwingly sie z chwib wynalezienia elektroencefalografu. Pierwsze badaad aktywngcia
mdbzgu wykonali w Anglii Richard Carton (1885), AtlBleck (1890) w Polsce oraz Wtadimir
Prawdicz-Nemiski (1912) w Rosji (3). Pionierem w zakresie hadesad aktywnécia
bioelektryczm mo6zgu, ktére daty fundament pod wsp 6iczeslektroencefalografi (EEG),
byt niemiecki psychiatra Hans Berger. W 1924 rolakahat on pierwszego zapisu EEG u
cztowieka i wprowadzit stosowardo dz§ nazwe. Opisat teé rodzaje fal i rytmy obecne w

prawidtowo funkcjonujcym mézgu (3; 4).

Okoto 10 lat poniej, w 1937 roku amerykacy fizjolodzy Loomis, Davis i Hobart jako
pierwsi zastosowali EEG do badanu (3). Zapoctkowalto to szybki rozwoj badanad
snem. Kolejnych wanych odkn¢ dokonali w 1953 roku Kleitman, Aserinski i Demenig&a
podstawie przeprowadzonego badania wypi6fazy i stadia snu. Wyniki ich badastaty s¢
podstaws obecnej wiedzy natemat snu (5; 6). Npste w 1968 roku Rechtschaffen i Kales

opracowali kryteria pozwalge w sposéb wystandaryzowany roznét fazy i stadia snu

7).

Waznym wydarzeniem w historii badlanad snem byto opisanie w 1965 roku przez
francuskich i niemieckich uczonych zjawiska bezdectsennych (8; 9). Dalsze badania nad
tym zagadnieniem doprowadzily do znacznego posm&rzeiedzy na temat snu oraz
zwrocity uwag na zwiazek snu z chorobami uktadu akenia. Paiczenie badia
elektroencefalograficznych i rejestracji czy®&doukfadu oddechowego i ukiadu akenia
stalo sie standardem catonocnych badan polisomficangich (po raz pierwszy ato tej
nazwy w 1974 roku).

Ostatnie trzydziei lat charakteryzuje ogromny pestw dziedzinie bada nad snem.
Udoskonalone zostaly metody rejestracji agalisomnograficznych, opracowano kryteria
rozpoznawania poszczegoélnych zabdrgeu oraz zwrocono uw@aga zwiazek midzy snem

a przebiegiem wielu chordb psychicznych i somatychn
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1.1.2 Fale mozgowe

Obecnie wyraniamy cztery rytmy bioelektryczne mézgu (3; 10):

Rytm fal alfa

Rytm fal alfa zostat zapisany po raz pierwszy pmBergera w 1929 roku. Skiada; gin z fal
0 czstotliwosci 8-13 Hz i amplitudzie do 0,5Hz. Dominuje w olalch ciemieniowo-
potylicznych. Obecny jest w czasie czuwania przynkrsgtych oczach. Otwarcie oczu
powoduje jego zanik lub obienie amplitudy. Rytm alfa to wyciszenie umystu, odpynek i

marzenia senne. W tym stanie fatwiej przy sweiedz, zwigksza s¢ tez inwencja tworcza.
VMUVl
Ryc. 1 Fala alfa

Rytm fal beta

Nazwe fal beta wprowadzit Berger w 1930 roku. Charakreny sk one czstotliwoscia
pomidzy 14-30 Hz. Domingj one w przednich i centralnych okolicach mézgowlian
rodzaj aktywnéci bioelektrycznej obserwujemy w okresie czuwarazgodczas snu REM
(ang. rapid eye movement - faza szybkich ruchowkgakcznych). W tym stanie mézg jest

nastawiony na odbior badéw zewrtrznych i uwag.
HA A o T

Ryc.2 Fala beta

Rytm fal theta

S to fale o cestotliwosci 4-8 Hz. Wystpuja one w okolicach centralnych i
wierzchotkowych mézgu. 8Sto najczstsze fale pojawiage s¢ w okresie snu. Rytm theta
pochodzi od elektrycznej aktywém hipokampa, ktory jest odpowiedzialny za procesy

kojarzeniowe i pamiciowe. Zdobyta w okresie czuwania wiedza jest w Stamie utrwalana.
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Ryc. 3 Fatatheta

Rytm fal delta

Fale delta okrdane g jako fale o czstotliwosci 1-4 Hz. Dominuj w okolicach centralnych i
wierzchotkowych. % charakterystyczne dla snu NREM (ang. non-rapid moxement).
Praca mézgu na tej eztotliwosci podczas snu pozwala na odpoczynek i regengrac
organizmu oraz zwkszenie sekrecji hormonow w tym gitéwnie hormonu egtu.

ANAW AN

Ryc.4 Fala delta

1.1.3 Fazy i stadia snu
Sen jest zlponym procesem fizjologicznym o niejednorodnej stuuke. Poszczegollne

skladowe badania polisomnograficznego, tj. zapiynomsci bioelektrycznej moézgu
(elektotroencefalografia - EEG), zapis ruchow gaeknych (elektrookulografia - EOG) oraz
rejestracja nagcia misni (elektromiografia - EM G) pozwolity na wyxdienie faz i stadiow
snu. Sen rozpoczynadaza NREM (od: ang. non- rapid eye movement), ktoraldsic na 3
stadia oznaczane jako N1,N2 i N3, gdzie N1 oznaenanajptytszy, a N3- nagtiiszy. Druga
faza oznaczana skrétem REM (od: ang. rapid eye memg wyr@nia st wy step owaniem
szybkich ruchow gatek ocznych i uogolnionym spaakieapécia mesni (7; 11; 12; 13).
Badania encefalograficzne wykazahg aktywné¢ mdzgu jest réna w ré&nych rodzajach
snu. Wesnie NREM obserwuje sinieznaczne ograniczenie aktywnbneuronow kory
mozgowej i przyleglych regionbw przodomoézgowia. Blau NREM charakterystyczne jest
takze zmniejszenie gstotliwosci oddechu i&na, obnienie temperatury ciala orazmienia
krwi. We snie REM najwysza aktywna¢ wykazup neurony przodomézgowia oraz pnia
mdbzgu. Wysoki poziom aktywrioi neurondw w tej fazie snu jest zwany z mimowolnym
skurczem ngisni i ruchem gatek ocznych. Réwnieuzy cie energii przez mozg weie REM

jest tak samo wysokie jak w okresie czuwania (13).

Kazde stadium snu posiada swoje charaktery sty czne caahp odstawie ktorych mtwe

jest jego rozpoznanie w badaniu polisomnograficznym

Ponizej przedstawiono charakterystyxolisomnograficzaposzczegdlnych faz i stadiow snu:
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Czuwanie;:

CZuwanie
EOG
B i v—\-._,—'-"'"'- N
EOG
g e, __H__,_,-'j T —‘_Fi_—l-\.-_-‘— ——————
EMG
Pttt ot et et e s - e
C3
o1
el s Al
0 5 10 (s)

Ryc.5. Obraz polisomnograficzny czuwania
Czuwanie w ¢igu nocy oznaczane jest jako W (od ang. wake).
* w EOG obserwujemy mruganie powiekami oraz ruchglgaicznych,
 w EMG zapis jest wysokonagiowy z obecnécia zaleznych od woli ruchow ciala,

 w EEG przy oczach otwartych przewaga fal beta, mach zamkgtych przewaga
fal alfa.

Stadium N1 snu NREM:

stadium 1

i T T e e s

e e o
i g S e

B e e R

B N U e,

B i e et S P, BRI PR R T
0 5 10 (s}
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Ryc.6 Obraz polisomnograficzny stadium N1
 w EOG obserwujemy wolne ruch gatek ocznych,
» w EMG zapis jestrednionapgciowy,
* w EEG przewaga fal theta.

Stadium N2 shu NREM:

stadium 2

e e s e i g o

A g P e BB

e A A At P Nt b i

T ¢ PO N P (P Re i AR SR S

o | 5 . 10 ;{s}
Ryc.7 Obraz polisomnograficzny stadium N2

e w EOG zanik lub brak ruchéw gatek ocznych,

 w EMG zapis niskonaptiowy,

 w EEG przewaga fal theta, wrzeciona snu i komplaksy

Stadium N3 snu MREM::

stadium 3
PRes Cum T S
oy - — "
i N e S N
.".h' i,



Ryc.8 Obraz polisomnograficzny stadium N3

 w EOG brak ruchéw gatek ocznych,

 w EMG zapis niskonaptiowy,

* w EEG fale delta stanowponad 20% czasu zapisu.

Faza snu REM.:
REM
J o ~J
| ;a"‘"r\“é"“xﬁ’”"”* L P
”.‘I\.""'U,-'r \--._\_.ﬁ\.-"\, _’n: ! e S P
. qu e

et i e oAb i o b A i e
gl g b sl A b M e e A b e

0 5 TS
Ryc.9 Obraz polisomnograficzny fazy snu REM

» w EOG szybkie ruchy gatek ocznych,

* w EMG bardzo niska amplituda zapisu,
* przewaga fal theta i beta, obegaal o ksztalcie zbow pity.

Fazy i stadia snu ukladasik w cykle trwajce okoto 60 - 90 minut, twose tzw.
architektue snu. Sen NREM stanowi okoto 80% catkowitego czsisu, a okoto 20% - sen

REM.

M, I ...L__..W

Ha i ‘ (miN TE e jl
3 IIIIIJIIIIII Jll - m ilim
30 360 420 460 40 &00 B0 70

il 120 180 240
I T 1 1 1
12 73 oo o b2 o3 4 it 0%

L1 Il

Ryc.10 Profil snu - hipnogram
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Kolejnos¢  stadibw snu w trakcie cyklu snu jest nrgstapca NI->N2—N3—REM.
Zazwyczaj na kicu kadego cyklu naspuje wybudzenie. W okresie nocy, dla pelnego
wypoczynku, cztowiek potrzebuje 4-6 cykli snu. Serpierwszej potowie nocy to gtéwnie
sen gtboki (stadium N3 NREM). Po okoto 3 cyklach snu wugilej czsci nocy sen gboki
zazwyczaj nie wysgpuje, natomiast zwksza st ilos¢ snu REM i stadium N2 NREM, co
bardzo dobrze ilustruje przedstawiony paeyRyc.10.

Zachowanie prawidlowej architektury snu, a szcaegobbecné¢ snu gébokiego (3
stadium NREM) i snu REM, jest konieczne do prawidigo funkcjonowania organizmu (11;
12).

1.1.4 Rola snu

Kluczowym zagadnieniem dla fizjologii snu wydaje ¢ pytanie: dlaczegdpimy?
Niestety nadal pozostaje ono bez wyczempajjodpowiedzi. Wiadomo natomiagte sen jest
absolutnie niezdiny do zycia. Potwierdzaj to badania polegae na obserwacji zmian
fizjologicznych i behawiorystycznych wynikay ch z jego braku. Pozbawienie snu powoduje
ograniczenie czynrigi poznawczych nasige s¢ wraz z wydhianiem okresu czuwania.
Ponadto zauwano, ze spanie mniej ki 6 godzin na dop wiaze st ze zwekszonym
ryzykiem przedwczesnémierci (11). Catkowity brak snu u szczuréw prowadizimierci w
ciagu 10-20 dni. U ludzi chorych na chorolzwyrodnieniows mdzgu, zwam smiertelr
dziedziczr bezsenngria, smier¢ nastpuje w cagu kilku miesgcy (14; 15).

Istnieje kilka wiarygodnych hipotez prokhay ch wyjagni¢ funkci snu REM i NREM oraz
ich znaczenie dla organizmu. Spowolniony metabolizmbnizona temperatura moézgu
podczas snu wolnofalowego (NREM) stwaszgyrawdopodobnie lepsze warunki do
naprawiania szkod powstalych podczas czuwania. tdipote udato s¢ potwierdzé w
badaniach przeprowadzonych u szczuréw, u ktory ckrytgp uszkodzenia mézgu wywotane
bezpdérednio brakiem snu (15). W fazie REM ustaje wydxi@ przez pewne komorki
mdbzgu neuroprzekaikow (noradrenaliny, serotoniny, histaminy), caasgcza ruchy ciala i
swiadoma@¢ otoczenia. Zatrzymanie wydzielania neuroprzel@®w ma zasadnicze
znaczenie dla prawidiowego funkcjonowania tych oeaw i ich receptorow. @gte
wy dzielanie monoamin ni@ zmniejszawrazliwos¢ ich receptorow. A zatem sen REM ieo
by¢ czasem w ktérym odzyskupne swoja pelwrazliwosé. Jest to istotne podczas regulacji
nastroju w czasie czuwania, ktéra zgled efektywnej wsp étpracy neurotransmiter—receptor

Uwaza st zatem;ze sen oszediza i sty regeneracji metabolicznych rezerw moézgu. Jak do
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tej pory nie udalo si potwierdzé¢ koncepciji, wedtug ktérej sen REM odgrywacrol
utrwalaniusladu pamgciowego. Jednale udowodnion@e brak snu utrudnia koncentragj
pogarsza sprawié dziatania (14; 15; 16).

1.1.5 Oddychanie w czasie snu
Oddychanie jest podstawawiunkcja zyciowa. Jest ono utrzymywane @Kki rytmicznej

aktywnaici komorek nerwowych @wodka oddechowego zlokalizowanego w pniu mézgu
pofaczonego sieai neuronala z mksniami oddechowymi. Ponadto rytm oddechowy
pozostaje pod kontrgli we wspotpracy z wieloma zéymi ukladami tj. uktad sercowo-
naczyniowy czy nerwowym uktadem autonomicznym.

Sen jest stanem w ktorym ngstije wiele zmian w ustroju tj. zmiana aktywoickomorek
nerwowych odpowiedzialnych za regulacpddychania, zmiana chemicznej kontroli
oddychania, zmiana nagia mgsni oddechowych oraz wydzenie kontroli behawioralne;j
oddychania. A zatem rytm oddechowy podlega wpiywsima w pewien charakterystyczny
sposob réniacy sk w fazie NREM i REM.

W okresie snu NREM dochodzi do zmniejszeniagtadgi oddechowej oraz wentylacji
minutowej co jest spowodowane brakiem tonicznej yadcji neurondéw érodka
oddechowego oraz wzrasteym oporem goérnych drég oddechowych. Podczas faé&il R
obserwujemy okresowe zmniejszanie ¢bijci oddechowej, atoaimigsniowa dotyczca
gornych me¢sni oddechowych, mdzyzebrowych i dodatkowych miini oddechowych. U
zdrowych doroslych, owe zadane ze snem zmianya &ompensowane przez prawidtowo
funkcjonupce endogenne mechanizmy, ¢fzi ktérych parametry gazometryczne krwi
tetniczej pozostajw granicach normy. U pacjentéw z astiprzewleky obturacyjma choroly
ptuc czy innymi problemami pulmonologicznymi, w cbhbach nerwowo-méniowych czy
migsniowych np. miastenia gravis, w zaburzeniach howmimych np. zespo6t Cushinga,
cukrzyca czy w nadé@nieniu gtniczym, kompensacyjne mechanizmynsewy starczace lub
catkowicie nieefektywne. Obserwujemy woOwczas niepdéowa wymiare gazowa
prowadzca do zaburze gospodarki kwasowo-zasadowej, a w konsekwencjiniéwdo
zaburzé snu (11; 17; 18).

17



1.2 Fizjologia snu u kobiet ciezarnych
Jw w czasach Hipokratesa zwrocono uwvag sen u kobiety giarnej. Pierwszy test
ciazowy oparty byt na przebudzeniu sennym po wypiciwduaj ktore byto spowodowane

dyskomfortem w olatbie jamy brzusznej, co byto rbwnoznaczne z rozpoienacazy (19).

W XVIII wieku dyskutowano na temat snu w okresieoloporodowym, czy jest on
zalecany, czy przeciwwskazany oraz épyaca cezarna mogtaby nie zauvwaé krwotoku z
drég rodnych. Smellie jako pierwszy zwrOcit uwaga higierg snu, zalecag sen w

wygodnym t&ku i czystej bieltnie (20).

W drugiej potowie ubieglego stulecia na problemy sstem u @zarnych zwrécono
uwag po odkryciu teratogennego dziatania Talidomidudrkt byt zalecany ezarnym

kobietom skaracym sk na bezsenrig.

1.2.1 Regulacja nerwowa, hormonalna i behawioralna snu
Ciaza jest stanem tzw. ,odmiennej fizjologii”, podczkiorej dochodzi do zmian w

funkcjonowaniu wielu rénych uktadéw i naraddéw. Dotyczy to réwnie snu w kontekcie
jego architektury, jakai i procesu oddychania podczas snu (21; 22; 2§imRsnu i
czuwania, ktory jest nagtstwem rytmu okotodobowego pozostaje pod koatoddodkowego
ukladu nerwowego w lokalizacjiagra nadskrzyowania wzrokowego. Wplyw naadro
nadskrzyowaniowe ma zarowno cykkwiatlo-ciemnd¢ jak i szyszynkowy hormon
melatonina. Dziatanie melatoniny oparte jest naygabniu neuronéw tworu siatkowatego
pnia mézgu. Neurony przodomdzgowia wydsg odgrywa istotra role w promowaniu fazy

snu NREM, a neurony mostu wyzwalaen REM (23).

Dwudziestoczterogodzinne oscylacpdrp nadskrzyowania wzrokowego oraz cykle snu
i czuwania nie pozostgpez wplywu na dobowe wydzielanie hormonéw przedvmgoérze.
Cykl dobowy wydzielania niektérych hormonéw w okeesiazy zmienia s¢. Owe zmienne

cykle hormonalne z kolei oddziatupa sen kobiety etarnej.

Najwazniejszymi hormonami, ktorych gtenia rosa wraz z zaawansowaniemazy, Sa
estrogeny i progesteron. Uwna Sk, ze estrogeny wywiergjnegatywny wplyw, a wC
skracay dlugas¢ trwania fazy REM. Heritage i wsp. uwaj, ze ten hamugcy wplyw
zwiazany jest ze zwkszonym obrotem adrenaliny w sieci neuronalnej pmiggu (24). Z

kolei progesteron jest hormonem proagyjm sen, a w szczegokmw wydluza on czas
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trwania fazy NREM. Mechanizm dziatania progesteramie by¢ zwiazany z wplywem na

receptor gamma-aminomastowy (25).

Kolejnym hormonem, ktérego gtenia zmieniaj s u kobiet cé¢zarnych, jest kortyzol.
Poziom kortyzolu wzrasta dwukrotnie w okresigzgi a czterokrotnie w okresie porodu.
Wzrastajce stzenie progesteronu, ktory ma zdalhado hezenia si z globulim wiazaca
kortykosteroidy, take pGrednio przyczynia gido wzrostu poziomu wolnego kortyzolu we
krwi. Wplyw kortyzolu na sen dotyczy skrocenia azasvania snu REM (23).

Stezenie prolaktyny wzrasta w okresie snu. W okresigyciwzrost ten jest jeszcze
bardziej znamienny. Hormon ten wydaiczas trwania zaréwno fazy REM jak i NREM.
Uwaza st, ze prolaktyna moe by¢ odpowiedzialna za wy dhenie catkowitego czasu trwania

snu oraz za nadmiegisenndé w pierwszy mtrymestrzeay (18; 23; 26).

Jednym z najbardziej istotnych hormonow pierwszegonestru jest gonadotropina
kosmowkowa. W déwiadczeniu przeprowadzonym przez Tooth i wsp. padgna szczurom
ludzkiej gonadotropiny kosméwkowej dochodzito doiamy w cyklu sen-czuwanie oraz do

wydtuzenia obu faz snu (27).

Biorac pod uwag hormonall regulacg snu w okresie gky nalezy wspomnié rowniez
0 oksytocynie. Jej szczytowe wydzielanie przypadasme na godziny nocne. Oksytocyna
jest hormonem, ktory ma negatywny wplywa na sempr&z wywolywanie czynrigi
skurczowej macicy doprowadza do fragmentacji sw@lf, jowniez moze odpowiad& za
bezsennéci w Il trymestrze cizy (23). W trakcie skurczéw macicy obserwujemy
zmniejszenie przeptywu macicznasicskowego. Jdi informacg ta pokczymy z faktemgze
w fazie snu REM dochodzi do zmniejszeniazmosci tlenu we krwi nawet o 19% to rmemy
Sig spodziewé powstania zaburaeu ptodu, podobnych do tych jakie wystija w stanie

przedrzucawkowym (28).

Do innych hormonow i czynnikbw wplywaglych na struktur i jakos¢ snu w okresie
ciazy naleza renina, interleukina 1, czynnik martwicy nowotwardinterferon czy tlenek
azotu (23).

Wsréd czynnikbw wplywajcych na drodze behawioralnej na architektanu trzeba
wymienic: ruchy ptodu, skurcze macicy, béle plecéw, potezetstego oddawania moczu,

kurcze ndg, reflukszotadkowo-przetykowy. Ich oddzialywanie na sen zzéne jest ze
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skroceniem obu faz snu, jego fragmemiacha skutek ozstych wybudze oraz z

bezsenngxia.

Obecnie uwaa sk, ze kontrola i regulacja snu jest procesem podiegan

wieloczynnikowym wptywom (17; 21; 23).

1.2.2 Architektura snu w poszczegolnych trymestrach ciazy
Na podstawie przeprowadzonych badmkietowych oraz badgolisomnograficznych

naukowcy stwierdzili,ze 66-94% cjzarnych ma zmienian struktug i jakos¢ snu (23).
Dodatkowo u kobiet w pierwszejagy wystgpowato wicej zaburzé snu nk u wielorédek
(29).

Zmiany te dotycz skrocenia czasu trwania snu REM oraz srgbaodtiego. Wraz z
zaawansowaniem giy spada wydajni@ snu i czas snu (23; 29; 30; 31; 32; 33). W trzecim
trymestrze azy obserwuje si zwickszona fragmentacje snu na skutek licznych nocnych

wybudzé, wydtuza si czas czuwania po gaicciu oraz stadium N1 snu NREM (29; 30; 32).

Konsekwengj przedstawionych zmian w architekturze snu andy¢ znxczenie,
drazliwos¢, ostabienie funkcji poznawczych i pawiowych, problemy z koncentracpraz
wzmazona senng dzienna. Wszystkie te zaburzenia prowadza do Fsa@eia efekty wngci
pracy, jak rownie pogorszenia samopoczucia i w konsekwencji gorgkegci zycia w tym

okresie.

1.2.3 Fizjologiczne zmiany w ukladzie oddechowym i krwionosnym w
czasie snu u kobiet ciezarnych
Matczyny ukiad oddechowy podlega wielu istotnym amim w okresie gky, co

skutkuje modyfikacjami struktury snu i fizjologiiddychania podczas snu. Od momentu
poczcia wzrasta poziom progesteronu we krwi. Progest@st silnym stymulatorem neghu
oddechowego. W konsekwencji obserwujemy wzrost towvej wentylacji i spadek pCO
Prowadzi to do powstania wadhej zasadowicy oddechowej (pH 7.44), ktéra utrziensit
przez cat ciaze (32; 34). Wzrastage pH oraz zasadowica oddechowa prowado
niestabilngci oddechowej w czasie préefa z fazy czuwania do fazy snu oraz podczas
pierwszych stadiow fazy NREM. Owa niestabflifoddechowa jest tym wisza, im bardziej
zaawansowana jestagia. Zmiany w rownowadze kwasowo-zasadowej odbgaj rowniez

na zmianie powinowactwa tlenu do hemoglobiny. Zesach oddechowa powoduje
przesunicie krzywej desaturacji hemoglobiny w prawo. Owleokresie czuwania na skutek
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hiperwentylacji efekt ten jest zrownonay, o tyle w okresie snu protekcja ta ustaje gi8;
35).

Wraz ze wzrostem nadu oddechowego wzrasta praca przepony, co prowddzi
wzrostu ujemnego é@anienia w gornych drogach oddechowych. W okresie BEM, na
skutek zmniejszenia nagia migsniowego, istnieje dia sklonné¢ do zapadania giscian
gornych drég oddechowych, co mindukowa hipowentylagi. Dodatkowoswiatio drog
oddechowych w okresieagy jest zmniejszone w poréwnaniu do kobiet rigainych (36).
Progesteron i estrogeny odpowiedzialmeza czsciowa zmiarg przepuszczalrs@i sciany
naczyh krwionasnych, co prowadzi moze do ucieczki ptynu z przestrzeni wesma- do
zewmntrznaczyniowej, doprowadzgj do powstawania obgkdéw. Dotyczy to rownie
przestrzeni plynowych w oldbie gérnych drog oddechowych. Ponadto, estrogensiajiz
wazodilatacyjnie na nrgnidwke naczyh krwionasnych, co cezsto indukuje powstawanie
naczynioruchowego nigtu nosa podczas agy (18; 32). Nieyt nosa jest przyczyn
Zwezenia jamy nosowej oraz prowadzi do gbgknia ujemnego &nienia w fazie wdechu, co

w konsekwencji zwiksza sklionné do zapadaniasician gérnych drég oddechowych (37).

Omawiajc problem zwgkszonej sktonngci gornych drog oddechowych do zapadania
Sig w okresie snu naky takze wspomnié o relaksynie. Relaksyna jest hormonem
wydzielanych przez ciatkeolte i doczesq Jej wydzielanie utrzy mujeesha stalym p oziomie
w okresie catej ary. Odpowiada ona za relaksadkanek mgkkich, rownie w obrbie

gornych drég oddechowych (18; 38).

Nie tylko mechanika procesu oddychania, ale rowmarametry czynrgiowe ptuc g
zmienione w okresie giy. Na skutek powkszajcej st macicy, ktéra moe uciské na
narzady w obkbie klatki piersiowej, zmniejsza ¢siczynngciowa pojemné¢ zalegajca i
wydechowa olegfos¢ zapasowa, natomiast wzrastaclperzykowo-widniczkowy gradient
tlenu. Zmniejszona odfjos¢ zalegajca oraz hipokapnia prowaglzdo wzrostu oporu w
gornych drogach oddechowych. Natomiast catkowitgrgptucny jest zmniejszony o okoto
50%. Z uwagi na powstawanie zaburzeddychania podczas snu (SDB- ang. sleep
disordered breathing) oraz na wplyw na matazyoksygenag najistotniejsze jest
zmniejszenie wydechowej afppsci zapasowej, ktdre w praktyce oznaczaksia zdolngé

do desaturacji podczas epizodow bezdechu senn@po (3

Z punktu widzenia snu i jego zabufzistotne g rowniez ciazowe zmiany adaptacyjne
dotyczce uktadu krwionénego. Gidwna zmiana adaptacyjna dotyczy powstardaekia
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hiperkinetycznego z relatywnie gkiszym i szybszym przeplywem krwi oraz zmniejszonym
oporem naczg krwionasnych. Na zmniejszenie oporu naczy niowegoawgptyw estrogeny i
relaksyna oraz zwkszona aktywacja uktadu przywspoiczulnego. Te sameehanizmy
odpowiedzialne za zmniejszenie oporu obwodowegayradkrwionasnych podczas snu.
Objetos¢ wewmtrznaczyniowa w okresie giy wzrasta na skutek wzrostu efgsci osocza.
W okresie cizy wzrasta olgjtos¢ wyrzutowa, ohjtos¢ minutowa oraz ogtas¢ pracy serca.
Podczas snu obserwujemy minimalny spadektofgi minutowej serca na skutek spadku
czestasci pracy serca, co jest rezultatem przewagi ukipdeywspoiczulnego. Pgdzenie
spadku oporu naczyniowego oraz wzrostuetmdgi minutowej prowadzi do obienia
cisnienia ttniczego krwi w tym take podczas snu agppcC najnizsze wartéci w granicach
80/40 mmHg (18; 40).

1.3 Zaburzenia oddychania w czasie snu u kobiet cieZarnych
Chocia biochemiczne i fizjologiczne zmiany zachade w czasie azy predysponu

do powstawania SDB, nasza wiedza na ten temat\est bardzo mata.

1.3.1 Chrapanie
O ile powszechnie wiadomym jeste chrapanie jako jedno z podstawowych zahurze

oddychania w okresie snu nasilag Sk ciazy, 0 tyle czsta¢ jego wystpowania i
konsekwencje dla matki i ptodu wagi pozostaj niewyjaéniona kwesta. Chrapanie jest
zjawiskiem dwickowym powstaicym na skutek wibracji mkkich czsci podniebienia,
szczegblnie podczas wdechu. Natomiast wibracja et jspowodowana utrudnionym
przeplywem powietrza przez gardio na skutek jegoezewia. Swiatto gardta u kobiet
ciezarnych jest wzsze nk u zdrowych kobiet niegtarnych. Istotne jest réwnieto, iz
szerokd¢ gornych drég oddechowych wazach powiklanych stanem przedrzucawkowym
jest mniejsza w poréwnaniu do zdrowychzeirnych, natomiast podatftoscian gardta jest
zwigkszona (18; 36; 41).

1.3.2 Obturacyjny bezdech senny

Chrapanie jest najegtszym objawem obturacyjnego bezdechu sennego (CE@kuje
sie, ze ponad 90% pacjentow chorych na OBS to osoby Eweplstot, obturacyjnego
bezdechu sennego jest zapadarielsig oddechowych na poziomie gardia, przeryaviaib

zmniejszajc przeplyw powietrza. OBS jest chomltéra charakteryzujeespowtarzajcy mi
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Si¢ epizodami zatrzymania oddechu lub znacznego ogrania przeptywu powietrza przez
drogi oddechowe na poziomie gardia przy wzome] pracy misni oddechowych z
zachowaniem ruchoéw klatki piersiowej i brzucha. &szh (ang. apnea) definiujemy jako
zablokowanie przeplywu powietrza przez drogi oddech trwajce co najmniej 10s z
towarzysacymi spadkami wysycenia krwkthiczej tlenem o co najmniej 4%5plycenie
oddychania (ang. hypopnea) rozpoznajemy, gdy dathod zmniejszenia amplitudy
przeplywu o przynajmniej 50%, trwaae powyej 10s. Wykiadnikiem nasilenia pows)
zdefiniowanych epizodéw oddechowych jest wsilla bezdechéw i sply e oddychania
przypadaicy na godzin snu (AHI- ang. apnea-hypopnea index) (42). Bezdech i sptgceni
oddy chania ogsto pohczone § z wybudzeniami, fragmentacgnu, spadkiem gznaosci tlenu
oraz wzrostem €nienia parcjalnego dwutlenku egla, co objawia si spadkiem saturacji
tlenem krwi ttniczej. To z kolei doprowadza do pobudzenia ukkadp 6fczulnego, ktérego
aktywacja powoduje wahaniagstcsci akcji serca i énienia ttniczego (10; 11; 43).

Zgodnie z zaleceniami American Academy of Sleep el z 1999 roku warunkiem
rozpoznania choroby jest stwierdzenie AHI > 5appbnego z nadmiegnsenndcia dzienm
oraz co najmniej dwoch sgrdd poniszych objawow: 1. chrapanie nawykowe, 2. uczucie
duszenia si lub diawienia w nocy, 3. este wybudzenia w czasie snu, 4. ¢lpdzenie

koncentracji, zraczenie w cagu dnia lub sen nie przynegy wypoczynku (42).

Badania epidemiologiczne wskazadg chorzy z OBS majwyzsze wartéci cisnienia
tetniczego krwi o okoto 25-30% i €zciej choruj na naddinienie ttnicze (44; 45; 46). The
Joint National Comittete on Prevention, DetectiBualuation and Treatment of High Blood
Pressure uznalziOBS jest najwaniejszym z maliwych do zidentyfikowania przyczyn
nadcénienia ttniczego (47). Zaobserwowano zWszory Czestas¢ wystgpowania
nadcénienia etniczego wrdd osob choragych na OBS. W gimiennictwie czstas¢ ta waha
sie w granicach 45-60%. Podobnie w populacji choryeh maddinienie &tnicze OBS
wykrywa st u 30-35% o0s6b (11; 43; 44; 45; 46).

Liczba kobiet cierpicych na OBS waha gimiedzy 5-9% w wieku reprodukcyjnym do
ok. 10% w okresie menopauzy. Zastosowanie hormepaérapii zasjppczej whzalo s¢ z
poprawg jakosci i efektywndci snu oraz ze zmniejszeniem zaburpddy chania podczas snu
(11; 21). Szacuje size okoto 10-24% eiarnych w Il trymestrze gky cierpi ha zwizane
ze snem zaburzenia oddychania pod postiaezdechoéw sennych, a odsetek ten znacznie
wzrasta w grupie kobiet ze stanem przedrzucawkowgnae w cizach powiktanych
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wewmntrzmacicznym ograniczeniem wzrastania ptodu (IUGR); 23; 41; 48; 49; 50).
Doktadna cezstas¢ wystgpowania OBS u ezarnych nie jest znana, a sam bezdech senny
pozostaje najegciej nierozpoznanym problemem, o ile nie zaobsexvgg ktd z otoczenia
(50).

1.4 Cigza powiktana nadcisnieniem tetniczym

Fakt szkodliwego wplywu nadgiienia ttniczego na przebiegazy znany byt ju w
czasach antycznycBwiadczyé o tym mae jeden z aforyzméw ojca medycyny- Hipokratesa,
ktory twierdzitze ,,...w ciazy senné¢ z bélami glowy, ktérym towarzygadrgawki g zwykle
ztym objawem...” (51).

Jednake dopiero okoto 2000 lat gaiej Chesley i wsp. wykazali w swoim badaniu 20-
krotnie wyzsza umieralnd¢ okotoporodowvy kobiet z nieprawidtowy mi warteziami cinienia
tetniczego w poréwnaniu do grupy kontrolnej. Zwréaiii takze uwag na zwiazek medzy
podwyzszonym dinieniem ttniczym u matki asmiercia wewmtrzmaciczi ptodu oraz z
wystegpowaniem powikta naradowych u matki (52). Praca ta byta przelomowa diawoju
bada nad nad@nieniem ttniczym w cazy, co wynikato z faktuze do kaica XI1X wieku nie

dokonywano u pacjentow rutynowych pomiaréénania ttniczego (53).

Obecnie rozpoznanie naéiazienia ttniczego w okresie gty jest stawiane na podstawie
dwukrotnego stwierdzenia waém cisnienia ttniczego krwi réwnego lub wkszego od
140/90mmHg. Drugi pomiaru powinien &gokonany przynajmniej w odgtie 6 godzinnym
(54).

1.4.1 Klasyfikacja nadci$nienia tetniczego w cigzy
Istnieje wiele klasyfikacji nadanienia ttniczego w okresie giy. Obecnie najcxcie]

stosowany jest podziat naélesienia ttniczego opracowany przez National High Blood
Pressure Education Program Working Group on Higho@&IPressure in Pregnancy w 2000
roku (55). Wyr@nia on cztery podstawowe postacie nawmienia:

* Przewlekle nadénienie ttnicze- rozpoznane przedazy lub przed 20 tygodniem

ciazy, utrzymuje si diuzej niz 6 tygodni po porodzie,
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e Stan przedrzucawkowy- wzrostsiienia ttniczego i obecni@ biatkomoczu po 20
tygodniu cizy, pojawienie si epizodu drgawek toniczno-klonicznych w przebiegu

stanu przedrzucawkowego nazywamy rzucgwk
* Przewlekie nadénienie ttnicze z natdony m stanem przedrzucawkowym,

* Nadcknienie ttnicze cazowe- podwyszone wartfci cisnienia ttniczego po 20

tygodniu chzy bez towarzy sgcego biatkomoczu.

1.4.2 Stan przedrzucawkowy (preeklampsja)
Ze wszystkich postaci nadoienia ttniczego w okresie gty najwkksze

zainteresowanie $vod badaczy i klinicystow budzi stan przdrzucawko¥yy nika¢ to mae
ze zt@onych mechanizmoéw patofizjologicznyctideych u podstaw tej patologii jak réwnie

z bardzo aizkiego przebiegu tego schorzenigdhcego wyzwaniem dla klinicy sty.

Niedostateczna inwazja trofoblastu, mimo nigwiwie znacacego udzialu w
etiopatogenezie stanu przedrzucawkowego, nie wyskajby¢ wystarczajcym czynnikiem
indukupcym chorols. Obecnie uwza st ze dla peinoobjawowego rozwoju choroby
niezkedny jest udziat czynnikow matczynych predyspaoy¢h do zmian naczyniowych,

wzrostu oporu obwodowego, ktore ostatecznissigpolaaj przeplyw tayskowy.

Jedna z hipotezadzaca zaburzenia oddychania podczas snu z rozwojemu sta
przedrzucawkowego dotyczy uszkodzemiabtonka przez reaktywne formy tlenu i cytokiny
zapalne. Natomiast owe reaktywne formy tlenu i &y zapalne mogpowst& na skutek
przerywanej hipoksji indukowanej zaburzeniami oduyga (56). Ponadto uwa Sk, ze
przerywana nocna hipoksemia heo by¢ odpowiedzialna za wzrost aktywacji ukfadu
wsp 6tczulnego prowadzego do skurczu nacaykrwionasnych podobnie jak wzrostestenia

angiotensyny Il, ktére to zaburzenia wymija takze w stanie przedrzucawkowym (57; 58).

1.4.3 Patofizjologia snu w ciazy powiklanej nadci$nieniem tetniczym
W przeciwigstwie do czy o przebiegu prawiditowym w nadoieniu indukowanym

ciaza obserwujemy odwrocenie dobowego profilinoenia ttniczego polegace na wzrécie
wartasci cisnienia w okresie nocy. Nocne wattocisnienia ttniczego u kobiet ze stanem
przedrzucawkowym magosiagac wartasci hawet do 180-200mmHg skurczowego i 90-

110mmHg rozkurczowego (18; 57).
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Badania epidemiologiczne wykazaly zwek mgdzy istnieniem matczynych zabufze
oddychania podczas snu a nadiniem indukowanym gka. Wielu badaczy uznalae
epizody zwyek cknienia podczas shuasswokcie zwhzane z zaburzeniami w aiie
gornych dr6g oddechowych wagy powiklanej nadginieniem ttniczym (18; 36; 41; 44; 48,;
57; 58).

Zaburzenia w olbie gérnych drég oddechowych podczas saubsrdzo cazsta
nieprawidtowd@cia stwierdzan u kobiet ze stanem przedrzucawkowym. Nieznana jest
przyczyna zmniejszenia przeplywu powietrza przem@ddrogi oddechowe (GDO) w tej
grupie kobiet. Niektorzy badacze sugerure mae by¢ to zwhzane ze szczega@n
podatnécia GDO na wysfpowanie obrgkdw zwezajacy ch ichswiatto (18; 36; 37). Ponadto
uwaza Sk, ze patofizjologiczne procesy Zigce u podiaa stanu przedrzucawkowego mog
uleg&€ nasileniu w rezultacie kaskady przemian wyzwalapezez wspotistnigpe

obturacyjne zaburzenia oddychania podczas snu.

1.5 Wplyw zaburzen snu i zaburzen oddychania podczas snu na wyniki
perinatologiczne
Jw na bardzo wczesnych etapacizgiptod posiada swéj wkasny generator rytmu snu

i czuwania. Ale to matka daje wskazowki doty jego funkcjonowania. Giowrrole w
aktywacji ptodowego generatora rytméw odgrywa mahez odywianie. W literaturze
mozemy znale¢ informacje odnénie matczynego i ptodowego cyklu snu i czuwanigéydt

pozosta ze soh we wzajemnej korelacji (59).

Wpilyw bezdechdéw i hipoksemii na czyrsnserca ptodu nie zostata jak dotdobrze
udokumentowana. Stwierdzonig zaburzenia oddychania podczas snu u kokigarciych g
silnymi inhibitorami ruchéw oddechowych u plodu orauchéw calego ciata (18; 23).
Ponadto wykazanage SDB u kobiet gzarnych powoduje zaburzenia w rytmie sen-czuwanie
u ptodu oraz hamuje jego rytm oddechowy. A zateglrae mana powiedzié, ze matczyne
SDB indukuje ptodowe SDB.

Matczyne zaburzenia oddychania w czasie snu amoloy¢ przyczym
wewmntrzmacicznego ograniczenia wzrostu ptodu (IJUGR)awRlopodobny mechanizm
powstawania IUGR jest zazany z fizjologicznie zmniejszarobjtoscia wyrzutowa serca w

czasie snu u ¢tarnej w padczeniu ze zmniejszonymsaieniem parcjalnym tlenu we krwi. A

26



zatem do ptodu dociera mniejszasddkrwi, ktora dodatkowo jest gorzej utlenowana. Pod
stabiej s¢ rozwija, osigapC ostatecznie nsza masg urodzenioww w poréwnaniu do
cigzarnych bez SDB (18; 23).

Zwiazanym ze snem zaburzeniom oddy chanigitz towarzy szy nadaiienie ttnicze
i niedotlenowanie krwi zaréwno ostre jak i przewdgka prawdopodobne mechanizmy
odpowiedzialne za to zjawisko zostaty pa@syopisane.

U cigzarnych z zaburzeniami oddychania podczas snu 2 dmzy czsciej
rozpoznawano cukrzygcciagzowa. Patofizjologia zaburze gospodarki wglowodanowej w
okresie cizy najprawdopodobniej zwzana jest z niskwydajndgcia snu, jego deprywagja
takze z przerywamnocry hipoksemi. Wszystkie te mechanizmy przyczyniaj do wzrostu
aktywacji uktadu wsp6tczulnego i uktadu serotongieznego. Ponadto u kobietezarnych z
zaburzeniami snu obserwujemy zlszory produkcg insulinopodobnego czynnika wzrostu,
zwigkszory aktywacg reakcji zapalnej (cytokiny Thi, IL-6, IL-10, TNHAf& oraz stresu
oksydacyjnego co skutkuje wzrostem insulinoopéciho oraz mae prowadz do
niewydolndci i przedwczesnejmierci komorek wysp trzustkowych, co wykazaly badan
przeprowadzone u zwieftz (56; 60; 61; 62). Na skutek wymienionych pawey
mechanizméw dochodzi tak do obnienia poziomu adiponektyny, kiora jest hormonem
polipeptydowym insulino wediwym, posiadajcym rownie wiasciwosci przeciwzapalne i
przeciwmiadzycowe. Ponadto sugerujeesie u tych aizarnych na skutek ugledzenia
regulacji glukozy i neuroendokrynnej kontroli aptetynaze dochodzi do rozwoju otytdci.
Wykazano rownig ze obecné&¢ drzemek w cigu dnia, ktére odbijaj sii na utracie snu

nocnego wize st z wyzszymi poziomami glukozy we krwi matczynej (56; 60).

Zaleznosci migdzy jakacia snu, SDB a wynikami perinatologicznymi jest kodejn
intereswyca kwesth. Nieefektywny matczyny sen w trzecim trymestrzezci byt
niezalenym czynnikiem ryzyka ditszego i bardziej bolesnego porodu oraz wzrostutkase
porodéw zabiegowych w tym gldwnieeéi cesarskich (60; 61; 63). Bigr pod uwag
charakterysty& demograficza cigzarne z SDB mialy wisze wskaniki BMI, byly starsze i
czesciej obchzone chorobami internistycznymi, tj. nadhieniem ttniczym, astm, cukrzy @
czy depregjw poréwnaniu z grupkontrolm (60; 64; 65; 66).
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1.6 Diagnostyka ileczenie zaburzen snu

1.6.1 Metody diagnostyczne
Zlotym standardem w ocenie zabuizeddychania w czasie snu jest badanie

polisomnograficzne (PSG). Polega ono na rejestsmiregu parametrow fizjologicznych
zachodacych podczas snu, ktére po raz pierwszy zostatplarst przez Rechtschaffena i
Kalesa w 1968 roku (7). Rejestracja snu skladazstapisu czynrigi elektrycznej mézgu
(elektroencefalogram), ruchéw gatek ocznych (etabtulogram) oraz czynsoi migsni
podczas snu (elektromiogram). Uzupetnione zostade oejestragj innych parametrow
czynndci oddychania: przeplywu powietrza przez drogi atideve, ruchow oddechowych
klatki piersiowej i brzucha oraz zawasto tlenu we krwi. Dodatkowo prowadzigszapis

odgtosOw chrapania oraz zapis elektrokardiograffc#KG).

Badania polisomnograficznea sdrogie, czaso- i pracochlonne. Wymaggjonadto
drogiego spratu, specjalnie przystosowanego pomieszczenia oradtrudnienia
specjalistycznego personelu. W zmku z powyszym ogromnym zainteresowaniem ciesz
sie uproszczone zestawy do poligrafii ambulatoryjrjreslajace w sposob uproszczony
zapis wybranych parametrow oddychania podczas smijgjac parametry umdiwiajace
identyfikacg faz snu. W warunkach kdego oddziatu ginekologiczno-paiczego
zastosowanie pulsoksymetru, at&go informacje na temat zmian ¢sosci tetna oraz
wysycenia krwi g¢tnicze] tlenem, moe by¢ dobry narzdziem stiacym do wstpnej

diagnostyki zaburzeoddy chania podczas snu.

1.6.2 Leczenie
Metody niefarmakologiczne leczenia zaburz®mu obejmuy poprave higieny snu czyli:

regularne godziny zasypiania, rezygracg drzemek, unikanie kofeiny, alkoholu,
zastosowanie technik relaksacyjnych, techniki koihtbodzcow, zmniejszenie masy ciata.
Mozna rownie uzywac przyrzady i sygnalizatory do monitorowania ufenia ciata (11; 21;

50).

Metody farmakologiczne dotyezastosowania dwdch lekéw difenhydramina i zolpidem
Oba leki nalea do kategorii B bezpiechstwa zastosowania w agly. Doniesienia z

zastosowaniem zolpidemu u kobiegzarnych g ograniczone (23).
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Leczenie operacyjne (plastykayczka, podniebienia i gardia) nie jest w okresig\c
zalecane z uwagi na gkisze ryzyko krwawienia oraz potencjalnie niekornystvptyw na
ptdd lekow anestetycznych (21; 23).

Metodh z wyboru leczenia objawowych kobieteiarnych z rozpoznanumiarkowarn
postaci bezdechu sennego (AHI 5-30 epizodéw/goegimb z epizodami desaturacji pagj
90% oraz u ezarnych z ajzka postaci OBS (AHI > 30 epizodéw/godzdh jest oddychanie
pod stalym dodatnim gieniem powietrza w drogach oddechowych — CPAP .(ang
continuous positive airway pressure) (21; 23; 50); & pacjentek nie toleragych metody
CPAP mana rozway¢ zastosowanie tlenoterapii w agu nocy. Jednae istniep
kontrowersje co do tego sposobu leczenia. Niekifwaiesienia naukowe wskaapjze
podawanie tego gazu m® mi& swoje niekorzystne skutki dotyge wydhzenia okresu
bezdechu i zwkszenia sfzenia dwutlenku wgla we krwi. Dlatego te kazdorazowo
wskazania nalgy rozway ¢ indywidualnie (21; 23).

W skrajnie cézkich przypadkach teoretycznie powinno rozwa sk wykonanie
tracheostomii. W literaturze istnieje opis tylko jgdynczego przypadku cgikiego
obturacyjnego bezdechu sennego wy mggago wykonania tracheostomii (68).

Nadal niewiele jest doniesienaukowych poruszagjych powyej opisane zagadnienia, co
powoduje,ze czsta¢ ich wysgpowania jest niedoszacowana. Natomiast wiedza datac
postpowania i leczenia tych zabufzest dé¢ stabo rozpowszechniona, co eamiet swoje
negatywne konsekwencje w sprawowaniu opieki nakagttodem. Stanowito to inspiragj

do podgcia bada w tym zakresie i wybrania tego zagadnienia na teggnacy doktorskiej.

2. Cel pracy

Celem pracy jest:
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okreslenie architektury snu w poszczegblnych trymestraghy o przebiegu

prawidiowym oraz w ary powiklanej nadgnieniem ttniczym;

ocena cegstasci wy stepowania zaburzeoddy chania podczas snu w poszczegdiny ch
trymestrach azy o przebiegu prawidiowym i w giy powiktanej nadginieniem

tetniczym;

ocena zalenosci miedzy wybranymi parametrami badania przedmiotowego a

uzy skany mi wynikami badania ankietowego i polisogmadicznego;

ocena zalenosci migdzy wystpowaniem zaburze oddychania podczas snu a

wy branymi parametrami p erinatologiczny mi.
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3. Material

Badaniami olbgto 101 kobiet gizarnych hospitalizowanych w Klinice Perinatologii i
Ginekologii Ginekologiczno-Pofmiczego Szpitala Klinicznego Uniwersytetu M edy caneg

Poznaniu pomdzy grudniem 2008 a lutym 2013.
Pacjentki zakwalifikowano do dwoch grup.

Pierwsza grupe stanowito 68 pacjentek w agiach o przebiegu prawidlowym, ktére
przydzielono do trzech podgrup w zailesci od trymestru azy. Dokonano nagbujacego

podziatu trymestréw aty:
o |trymestr cizy (5-15 tydzid ciazy) - 22 pacjentki
o |l trymestr cazy (16-27 tydzié ciazy) - 23 pacjentki
o Il trymestr chzy (28-40 tydzié ciazy) - 23 pacjentki

Druga grupe stanowilty 33 pacjentki w gtach powiktanych nadanieniem ttniczym, kiore
zakwalifikowano do podgrup w zaleosci klasyfikacji nadcinienia ttniczego w przebiegu
Ciazy:

* Nadcknienie indukowane gta (NIC) - 15 pacjentek
» Stan przedrzucawkowy (PE) - 13 pacjentek

* Nadcknienie ttnicze przewlekte (NT) - 5 pacjentek
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Charakterystyka kliniczna pacjentek w momencie wauzpcia bada zostala

przedstawiona dla poszczegblnych grup w tabelRl. i

Na udziat w badaniu pacjentki wyrazity pisesmrgod:. Na przeprowadzenie bada

zostala wydana zgoda Komisji Bioetycznej przy Unsyeecie Medycznym w Poznaniu (Nr
391/2012).

Tabela 1.Charakterystyka kliniczna pacjentek grupy pieryézieze o przebiegu

prawidtowy m)

Grupy badane | trymestr Il trymestr | Il trymestr p
n=22 n=23 n=23

Sredni wiek 30,1+4 28,5+4,5 32,4+3,9 p<0,009*

pacjentek (xSD)

PierwiastKi 11/22 (50%) 15/23 (65%) 10/23 (43% NS

Sredni wiek 12+3,2 21,9+3,6 34,7+2.3 p<0,0QL**

cigzowy

(tydzien+SD)

BMI 1(kg/m2) 22,9+4,2 22,3+4,5 24,5+ 4.8 NS

BMI 2 (kg/m 2) 23,9+4,7 25,3+6,4 28,6452 | p<0,003***
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Obwod szyi 36 37 38 p<0,001%***
(cm) (35-38) (36-42) (35-42)

Skala 1 2 3 P<0,001***
Mallampatiego (1-4) (1-4) (1-4)

(1-4)

Cisnienie 113,2+10 117,4+10 119,148 NS
skurczowe

(mmHg)

Cisnienie 66,5+7 63,749 64,1+9 NS
rozkurczowe

(mmHg)

*istotncé¢ statystyczna mdzy 3 a 2 trymestrem

** istotna¢ staty styczna mdzy wszy stkimi trymestrami

*** istotn@¢ statystyczna mdzy 3 a 1l oraz 3 a 2 trymestrem
***¥istotno §¢ statystyczna mdzy 3 a1l oraz 2 a 1 trymestrem
*rekkistotno §¢ statystyczna mdzy 3 a1l oraz 3 a 2 trymestrem
BMI 1-wartas¢ BMI przed zajciem w chze

BMI 2- wartas¢ BMIw dniu rozpoczcia badania

Srednia wartcsé¢ wskanika BMI 1 i 2 z odchyleniami standardowym przedstamo w
Tabeli 1. Stwierdzono istofrstaty sty cznie rinicg przy porownaniu azowego BMI (BM12)
miedzy 3 a 2 oraz 3 a 1 trymestrem,sedadczyto o najwikszym przyrécie masy ciata w 1l
trymestrze. Wartai skrajne wskanika BMI1 1 dla calej grupy wynoaz15,9 minimalna i
39,1 maksymalna. Prawidlawwartas¢ wskanika BMI przed zdjciem w chze (do 25)
zanotowano u 69,1% pacjentek (47 osob). Nadwidgra definiujemy jako wskanik masy
ciata mieszcacy sk w przedziale 25-30 kg/m2 stwierdzono u 16 osob gtemowi 23,5%
badanych). Otyi& (BMI > 30 kg/m2) wykazywato 7,4% grupy badanep@cjentek).

Wartcici skrajne wskanika BMI 2 dla catej grupy wynogz16,2 minimalna i 48,3
maksymalna. Prawidlogvwartas¢ wskanika BMI w okresie cizy (do 25) wystpowata u

33



48,5% pacjentek (33 osoby). BMI 2 w przedziale P5kg/m2 stwierdzono u 21 osoéb (co
stanowi 30,9% badanych). Otgéo(BM| > 30 kg/m2) rozpoznano u 20,64% grupy badanej
(14 pacjentek).

Obwdd szyi oraz ocena szerdkbgardta przy pomacskali wzrastaly wraz z czasem
zaawansowaniagiy. R&znice medzy poszczegblnymi podgrupami byly istotne statyztie
(Tabela 1).

Srednie wartéci cisnienia skurczowego i rozkurczowego dla poszczegdimyodgrup

nie r&nity si¢ istotnie statystycznie (Tabela 1).

Tabela 2.Charakterystyka kliniczna pacjentek grupy dru@ejze powiktane nadénieniem
tetniczym)
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Grupy badane Grupa NIC PE P NT

kontrolna | p=15 n=13 n=5
n=23

Sredni wiek 32,3+3,9 | 30,6452 31,3+4,6 NS 33,4+2

pacjentek

(xSD)

Rodnosé 10/23 10/15 8/13 NS 1/5

(pierwiastki) (43%) (67%) (61%) (20%)

Sredni wiek 34,7¢2,3 | 36,5+2,5| 33+2,4 p<0,001* 34,4+3,8

cigzowy

(tydzien+SD)

BMI 1 245+4,8 | 29,4+8,7 26,88 NS 27,6+ 4,7

BMI 2 28,615,2 35,4+8 | 32,5+10,2 p<0,006** 30,5+3,2

Obwod szyi 38 38 39 p<0,003*** 39+2,1

(cm) (35-42) (35-39) | (38-44)

Skala 2 3 3 P<0,001**+* 3

Mallampatiego (1-4) (2-3) (3-4) (1-3)

(1-4)

Ci§nienie 119,1+8 142,245 150,448 p<0,001***+* 137+4,7

skurczowe

(mmHg)

Cisnienie 64,1+9 8819 98,8+9 | p<0,001*****x 79,816,4

rozkurczowe

(mmHQg)

* istotn@¢ statystyczna mdzy grum N a P

** jstotnd¢ statystyczna mdzy grupm kontrolna a grupa N

*** stotn@¢ statystyczna mdzy grum kontrolma i P oraz mgdzy P i NIC

***% jstotn@¢ staty styczna mdzy grupm kontrolm a P

*rrx Fistotnas¢ statystyczna mdzy wszystkimi podgrupami

*eekkkistotno §¢ statystyczna mdzy P a grupa kontradroraz miedzy NIC i grupa kontrain

Grupa kontrolna pacjentki w 11l trymestrze gty o przebiegu prawidtiowym

NIC - nadcénienie indukowane gia
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PE- stan przedrzucawkowy

NT - nadcénienie ttnicze przewlekie

BMI11 - wartas¢ BMI przed zajciem w ciaze
BMI 2 - wartas¢ BMIw dniu rozpoczcia badania

Srednie wartéci wskanikow BM1 1 i 2 z odchyleniami standardowym przeusia
Tabela 2. Ranice migdzy podgrupami nie byly istotne staty stycznie.

Wartcici skrajne wskanika BMI1 1 w chzach powiklanych nadanieniem ttniczym
wynosz 19 minimalna i 52,1 maksymalna. Prawidipwartc¢ wskanika BMI przed
zagciem w cize (do 25) zanotowano u 39,4% pacjentek (13 osobjivig stwierdzono u
12 0s6b (co stanowi 36,4% badanych). GiytBMI > 30 kg/m2) wykazywato 24,2% (8
pacjentek).

Wartasci skrajne wskanika BM1 2 w chzach powikianych nadanieniem wynosz
24,2 minimalna i 64,1 maksymalna. Prawidfowartas¢ wskanika BM1 w okresie cizy (do
25) wystpowata tylko u 6,1% pacjentek (2 osoby). BMI 2 wegdziale 25-30 kg/m2
stwierdzono u 11 oso6b (co stanowi 33,3% badanyBil)l > 30 kg/m2 rozpoznano wza
60,6% (20 pacjentek).

Obwdd szyi byt najwekszy w cazach powiktanych stanem przedrzucawkowym i byta
to istotna statystycznie xdica w stosunku do grupy kontrolnej i grupyzcipowiktanych
nadcgnieniem ttniczym cazowym (p<0,003).

Ocena szerokaoi gardta przy pomocy skali Mallampatiego wykazattotm
statysty cznie ranice migdzy stanem przedrzucawkowym a gitkontrolra (p<0,001).

Jedna pacjentka w grupieazipowiktanych stanem przedrzucawkowym byfa wazygi
wieloptodowej blkniaczej dwukosméwkowej i dwuowodniowej.

U jednej pacjentki rozpoznano cukrzyaazowa.
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4. Metodyka

4.1 Wywiad
W trakcie badania podmiotowego zwrdcono szczegaimag na wystpowanie chordb

przewleklych takich jak nadalienia €tniczego przed aka, cukrzycy, chordb
pulmonologicznych czy endokrynologicznych. Pytanaydkonanie testu obgienie glukoz
miedzy 24 a 28 tygodniem giy, potwierdzajcego lub wykluczagcego obecn& cukrzycy
ciazowej. Weryfikowano wiek cizowy poréwnujc dat ostatniej miesiczki z wielkacia

ptodu zmierzoapodczas pierwszego badania ultrasonograficznego.

4.2 Badanie fizykalne i badania dodatkowe
Przeprowadzono badanie fizykalne ze zwréceniem uwag ocer wskanika BMI
(wskanik masy ciata) przed gia oraz w dniu rozpoezia badania, obwod szyi oraz ogen

szerokdgci gardta przy pomocy skali Mallampatiego - Rycirda

Rycina 11 Klasyfikacja M allampatiego (10).

Y

—

Stapien | Stopien |1 Stopien |1l Slopicn IV

Klasyfikacja dotyczy wielkéci jezyka w stosunku do wielkoi jamy ustno-gardtowej.
Wysoki stopié uzyskany w skali Mallampatiego aie sk z wyzszym ryzykiem wy spienia
obturacyjnego bezdech sennego.

Badanie przeprowadzono u pacjentek w pozycji segzz glowa utrzymam w

pozycji neutralnej, przy szeroko otwartych ustaatysungtym jezyku.
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Stopie | : widoczne podniebienie rkkie, gardio tylne,gzyczek, tuki podniebienno-
gardtowe i podniebienngery kowe

Stopier 1l : widoczne podniebienie rkkie, gardio tylne igzyczek

Stopie Il : widoczne podniebienie rkkie i podstawagzyczka

Stopie IV : podniebienie ngkkie jest niewidoczne

Wskanik BMI otrzymujemy przez podzielenie masy ciatadpoej w kilogramach przez
kwadrat wysokéci podanej w metrach. Nadwagozpoznajemy gdy wardé wsp 6fczy nnika
miesci sik w granicach od 25 do 29,99 kﬁ/.rﬁ)ty}oéé diagnozujemy przy warkgi BM1 > 30
kg/nt.

Obwod szyi byt mierzony w pozycji siegtzj pacjentki z wyprostowanszyp na

wysokasci gornego brzegu chagtki tarczowate).

Wykonano pomiar éhienia ttniczego. W przypadku stwierdzenia skurczowego
cisnienia ttniczego >140mmHg lub rozkurczowege>90mmHg pomiar énienia byt
powtarzany. Stwierdzenie nieprawidtowych wadiocisnienia gtniczego w 3 pomiarach
wykonanych w odsgpie 6 godzin byt podstaydo rozpoznania nadciienia ttniczego.

Kazdorazowo wykonywano pomiarsaienia ttniczego po 30 minutowym odpoczynku.

U pacjentek z rozpoznanym nadgeniem ttniczym wykonywano dobow zbiorke
moczu oceniap utrak biatka. Biatkomocz rozpoznawano przy dobowej uérdgiatka

300mg. Na podstawie przeprowadzonych khagoacjentki kwalifikowano do poszczegdlnych

grup.

Nastpnie u wszystkich pacjentek wykonywano badanieastinograficzne ocenige
rozwoj oraz maspitodu.

4.3 Badanie ankietowe
Wszystkie pacjentki wypenity kwestionariusz ankiey dotyczicy subiektywnej oceny
zaburzé snu, w ktérym zawarta zostala skala séohBpworth (ESS).

Skala ESS jest specjalistycznym kwestionariuszem odeny nadmiernej sensm
dziennej, ktéra jest estym subiektywnym objawem zglaszanym przez pacyentd
obturacyjnymi zaburzeniami oddychania podczas Baiyczy ona meéliwosci zanigcia w
osmiu zdefiniowanych sytuacjach (69).
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Kwestionariusz oceny zaburzé oddychania w czasie snu,
Skala Sennéd Epworth (ESS):
1. Prosz okresli¢ z jaka fatwascia zapadtaby Pani w drzembkub zaskta w przedstawionym
poniej sytuacjach. Pytania odnaszi do trybuzycia w ostatnim okresie.
Prosz poshiy¢ sk przedstawiogponizej ska:
0- nigdy nie zasn
1- mafa mizvos¢ drzemki
2rednia maliwos¢ drzemki

3- da maliwosé drzemki

Sytuacja 0 1 2 3

Siedzc lub czytajc

Oglgdajgc TV

Siedzc w miejscu publicznym (kaot, teatr)

Podczas godzinnej, monotonnej jazdy

samochodem jako passa

Po potudniu legc

Siedzc, w trakcie rozmowy z igrosoly

Po obiedzie bez alkoholu, siedav cichym i

spokojnym miejscu

Podczas prowadzenia samochodu, w trakgie
kilkuminutowego oczekiwania w korku
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2. Czy Pani chrapie?

Nigdyl] Raz/mies) Raz/tydz. Kikarazytydz: Codziennie

3. Czy chrapata Pani przed &a¢m w chze?

Nigdyl] Raz/mies) Raz/tydz. Kikarazytydz! Codziennie

4. Jak cezsto inni zauwaaja, ze przestaje Pani w nocy oddy ¢Aa

Nigdyl] Raz/mies) Raz/tydz. Kikarazytydz: Codziennie

5. lle godzin Paripi w nocy? ....................

6. lle godzin Pani potrzebuje aby ¢k rano Wypoc&a? ....................

7. Jak czsto budzi sj Pani w nocy?

Nigdyll Raz/mies) Raz/tydz. Kikarazytydz: Codziennie

8.Czy rano budzi giPani wyspana?

Nigdyl] Raz/mies) Raz/tydz. Kikarazytydz! Codziennie
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4.4 Badanie polisomnograficzne
U wszystkich pacjentek wykonano minimum 5-godzibaeanie polisomnograficzne przy

pomocy aparatu SIESTA 802 (£&die 1 i 2) pozwalace na ocefi hastpujacych

parametrow:

» ocere faz i stadiéw snu oraz rejestragjybudzé przy pomocy EEG;

o ocerg fazy szybkich i wolnych ruchéw gatek ocznych przyomocy
elektrookulagramui;

» zapis czynngci elektrycznej mgsni za pomog elektromiogramu

» elektrokardiogram;

e ocere przeplywu powietrzaprzez drogi oddechowe;

* ocerg wystgpowania ruchow oddechowych przy pomocy pasow znidzam
pizoelektrycznym;

» odgloséw chrapania za pomaunikrofonu;

* przezskornego pomiaru wysy cenia kratiiczej tlenem.

Po przeprowadzeniu badania polisomnograficznego, pwadstawie zapiséw
powyzszy ch parametréw analizowano:

TBT - calkowity czas sgdzony w taku od zgaszeni@wiatta do whczeniaswiatta
TST -catkowity czas snu, norma to minimum 6,5 godziny

Wydajnai¢ snu- stosunek catkowitego czasu snu do czagdzmpnego w taku, norma-

powyzej 90%

WASO - czuwanie po Zaieciu lub czuwanie wicone przed ostatecznym obudzeniegn sSi

rano, norma do 30 min.

Latencja snu ilos¢ czasu ktory uplywa od momentu zgaszémiatta do z&nigcia, norma do
30 min

Latencja REM 4lo$¢ czasu od Zaigcia do pierwszego wygiienia snu REM, norma

powyzej 65min

Czas czuwaniawyrazony w minutach czas czuwania
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REM -procentowa ilé¢ snu REM w odniesieniu do catkowitego czasu snunad0-25%

N 1 -procentowa ilé¢ snu w 1 stadium NREM w odniesieniu do catkowitegasu snu,

norma 2-5%

N 2 - procentowa ilé¢ snu w 2 stadium NREM w odniesieniu do catkowitegasu snu,
norma 45-55%

N 3 - procentowa ilé¢ snu w 3 stadium NREM w odniesieniu do catkowitegasu snu,
norma 10-15%

Sr SaQ -srednia saturacja krwegtniczej tlenem w cigu nocy
nSaQ - najnizsza saturacja krwetniczej tlenem w aigu nocy

Desaturacjg4% - liczba epizodow desaturacj@l%

Tgo- wyrazony w sekundach czas snu w niedotlenieniu S80%

AHI - wskanik bezdechow i sply@eoddy chania srednia liczba bezdechow i sphfce
oddychania podzielona przez catkowity cza snu

Bezdech zablokowanie przeplywu powietrzaprzez drogi aideve trwajce co najmniej

10s z towarzysxcy mi spadkami wysy cenia krwgtiniczej tlenem o co najmniej 4%

Sptycenie oddychaniazmniejszenia amplitudy przeplywu o przynajmniéysg trwajce

powyzej 10s

4.5 Analiza statystyczna
Do oceny statystycznej zyto oprogramowania SigmaStat3.5. Analistatystycza

poprzedzono ocannormalndci rozktadu badanych zmiennych przyyaciu testu Shapiro-
Wilka. Dla zmiennych w wyreonych skali interwatlowej i ilorazowej, o rozkiadzie
parametrycznym stosowano waditosredniej, a dla zmiennych wytanych w skali
porzadkowej nominalnej i tych o rozktadzie nieparameagyom warté¢ mediany .

Do poréwnania badanych cech o rozkltadzie paranetyyo zastosowano test analizy
wariacji Kruskal'a-Wallis’a w klasyfikacji pojedyrej z testem Turkey’'a z testem

wielokrotnych porown& Holm’a-Sidak’a lub Dunn’a.
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Do oceny zalenosci migdzy badanymi parametramizyto wspoiczynnika korelacji
rangowej Spearmana (R).
Istotnas¢ staty styczaprzyjmowano na poziomie p<0,05.

Zdjecie 1 Aparat polisomnograficzny Siesta 802, za pamétorego przeprowadzono

badanie snu
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Zdjecie 2.Pacjentka ezarna podiczona do aparatu polisomnograficznego
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Pacjentka 1.26 w ciazy | tygodniu 29
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5. Wyniki

5.1 Ciqgza o przebiegu prawidtowym

5.1.1 Subiektywna ocena zaburzen snu na podstawie badania ankietowego
Wszyscy badani wypehili ankigtktéra oceniata czas snu, potrzeinu, poczucie

wyspania, wysipowanie chrapania oraz bezdechéw sennych orazliegbudzé w ciagu

nocy. Wyniki badania ankietowego przedstawiggbele 3-6 .

Czas trwania snu oraz potrzeba snu nienitp si¢ istotnie statystycznie w
poszczegoinych trymestrachyy. Liczba wybudze byta najwegksza w pierwszym i trzecim
trymestrze aizy a istotna statystycznienica byta mgdzy 1 a 2 trymestrem. Subiektywne
odczucie wysypiania sinie r&nito sk istotnie statystycznie w badanych podgrupach.

Przedstawione wyniki prezentuje Tabela 3.

Tabela 3.Subiektywna ocena potrzeby snu, czasu trwaniailedai nocnych przebudze

oraz wysypiania gi

Badany | trymestr Il trymestr Il trymestr p
parametr
n=22 n=23 n=23
Czas snu 8,3+1,5 8+1,5 7,8x1,4 NS
(godziny)
Potrzeba snu 8,9+1,6 8,9+1 8+1,6 NS
(godziny)
Liczba 4 3 4 p<0,05*
przebudzen
(2-4) (1-4) (1-4)
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Poczucie 3 4 3 NS

wysypiania si 0-4) (2-4) (2-4)

*istotnas¢ statystyczna mdzy 1 i 2 trymestrem gty
Czas sntio subiektywndgrednia dlugé¢ czasu snu nocnego w trakcie ostatnich 2 tygodni.
Potrzeba snto subiektywna diugd snu nocnego potrzebna do poczucia bycia wyspan

llos¢ przebudze to czstas¢ wystepowania przebudzew ciagu nocy w cigu ostatniego

mieshca.

Poczucie wysypianiagto czstaé¢ subiektywnego odczucia wysypiania @i ciagu

ostatniego miesca.

Sennd¢ dzienm oceniano przy pomocy Skali Epworth (ESS). Za roprnzyjeto
wartasci od 0 do 9-ciu. 73% badanych w | trymestrzeyj 61% w Il i lll trymestrze nie
wykazywato wzmgonej senngci dziennej. Umiarkowapn sennéé¢ (ESS 10-14) stwierdzono
u 18% w | trymestrze, 35% w Il trymestrze i 22% MWty mestrze. Gizkiego stopnia sensé
dzienry (wartasci powyzej 14 punktow) stwierdzono u 9%zarnych w | trymestrze, 4% w
Il trymestrze oraz 22% w lll trymestrze.

Nasilenie senniei dziennej najwiksze byto w | i Il trymestrze, ale nie byly tazrice

istotne statystycznie.

Tabela 4.0cena senrsai w skali Epworth (ESS)

| trymestr Il trymestr Il trymestr p
n=22 n=23 n=23
ESS 9 9 8 NS
(2-16) (3-15) (2-20)

ESS- skala sendoi Epworth

Subiektywna ocena chrapania w okresie ostatniegesyoa poszczegblnych
trymestréw cizy nie wykazata rénic istotnych statystycznie. Podobnie ocena w@ivania

chrapania przed gia, miegdzy poszczegdlnymi podgrupami, nie byta istotnaystacznie.
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Epizody bezdechow wygbowaly u pacjentek w Il trymestrzeagy. Analize statystycza
opisanych zmiennych przedstawia Tabela 5.

W okresie cizy nawykowo chrapato (kilka nocy w tygodniu lub caemie) 9%

pacjentek w pierwszym trymestrze, 6% w drugim trgimee oraz 30% w trzecim trymestrze

Ciazy.

Tabela 5.Subiektywna ocena wygtowania chrapania oraz bezdechéw

Badany | trymestr Il trymestr Il trymestr p

parametr n=22 n=23 n=23

Chrapanie 1 0 0 1 NS
(0-4) (0-4) (0-4)

Chrapanie 2 0 0 2 NS
(0-4) (0-4) (0-4)

Bezdechy 0 0 0 NS
(0) (0) (0-3)

Chrapanie 1o ocena wy spowania epizodéw chrapania podczas snu nocnegagy Ci
ostatnich 4 tygodni gky.

Chrapanie 20 ocena wy spowania epizodéw chrapania w okresie przedcEan w caze.




Ocena nasilenia chrapania z okresu przeghao okresu azy nie wykazata ronic
istotnych statystycznie. Do analizy statystyczegptparametruayto testu znakéw. Wy niki
przedstawiono w Tabeli 6.

Tabela 6.0cena nasilenia chrapania za poaoréwnania chrapania w okresie przed
koncepcyjnym do okresuagly .

| trymestr Il trymestr Il trymestr
n=22 n=23 n=23
Chrapanie 2 0 0 1
(0-4) (0-4) (0-4)
Chrapanie 1 0 0 2
(0-4) (0-4) (0-4)
p NS NS NS

Chrapanie 1o ocena wy gpowania epizodéw chrapania podczas snu nocnegagy ci
ostatnich 4 tygodni gky.

Chrapanie 20 ocena wy spowania epizodéw chrapania w okresie przeéician w cize.

5.1.2 Ocena architektury snu i zaburzen oddychania podczas snu na
podstawie badania polisomnograficznego

Kolejnym etapem badania bylo nocne badanie poliegnaiiczne, po
przeprowadzeniu ktérego analizowano rpsface parametry TBT, TST, wydajhd snu,

WASO, latengg snu, latengj fazy REM oraz liczbwybudzé co ilustruje Tabela 7.
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Catkowity czas spdzony w i@ku (TBT) byt najdiiszy w trzecim trymestrze
natomiast wraz z czasem zaawansowanigy czaobserwowano skracanie catkowitego czasu
snu (TST) oraz wydajai snu. Wydajné¢ snu byta we wszystkich podgrupach prai
poziomu normy (norma>90%). Czas czuwania paigeiu byt wydiuzony w stosunku do
normy we wszystkich trymestrachazy i najdiuzszym jego trwaniem w drugim trymestirze.
Latencja snu byfa najdisza w | trymestrze. Latencja REM byta prawidliowadniesieniu
do normy we wszystkich trymestrachazgi, z najdhiszym czasem jej trwania w |l
trymestrze. Liczba wybudaenajwiksza byta w Il trymestrze giy. Analiza wszystkich
powyzszy ch parametréw nie uzyskala istaicicstaty sty czne.

Tabela 7.Wybrane parametry badania polisomnograficznego

Badany | trymestr Il trymestr Il trymestr p
parametr n=22 n=23 n=23
TBT (min) 459 458 460 NS
(289-499) (381-518) (295-573)
TST (min) 319 302 297
(33-474) (101-439) (54-474) NS
Wydajnos¢ snu 12 65 63
(%) (11-96) (21-96) (26-95) NS
WASO (min) 101 145 124
(17-345) (17-368) (22-393) NS
Latencja snu 16 7 5
(min) (0-209) (0-91) (0-124) NS
Latencja REM 99 85 153
(min) (0-377) (0-329) (0-473) NS
Liczba 33 33 34
wybu dzen (9-89) (12-78) (14-140) NS

TBT - calkowity czas sgdzony w taku od zgaszeni@wiatta do whczeniaswiatta

TST -calkowity czas snu, horma to minimum 6,5 godziny

Wydajnai¢ snu- stosunek catkowitego czasu snu do czagdzmpnego w téku, norma-

powyzej 90%

WASO - czuwanie po Zaieciu lub czuwanie wtcone przed ostatecznym obudzeniegn sSi

rano, norma do 30 min.




Latencja snu ilos¢ czasu ktory uplywa od momentu zgaszeémiatta do zaniecia, norma do
30 min

Latencja REM 4{los¢ czasu od Zaigcia do pierwszego wysgiienia snu REM, norma

powyzej 65min

Analiza czasu trwania poszczegblnych faz i stad&w zostata przedstawiona w
Tabeli 8. Analiza statystyczna nie wykazatamé istotnych statystycznie przy poréwnaniu
tych parametréw mdzy poszczegblny mi trymestramazy . Czas czuwania byt najdtazy w
Il trymestrze cizy. Czas trwania shu REM byt krétszy w odniesienurgbrmy i najkrétszy
w Il trymestrze cizy. Czasy trwania fazy N1 i N2 snu NREM byl prawide w
odniesieniu do normy. Wraz z zaawansowaniegryciwydiwzat sk czas trwania snu

gtebokiego. Ranice nie byly istotne staty sty cznie.

Tabela 8.Czas trwania poszczegoblnych faz i stadiow snu

Badany | trymestr Il trymestr Il trymestr p
parametr n=22 n=23 n=23

Czas czuwania 94 145 120 NS
(min) (12-345) (17-300) (22-372)

REM 6 6 4 NS
(%) (0-90) (0-25) (0-21)

N1 3 2 4 NS
(%) (0-12) (0-15) (0-10)

N 2 38 40 32 NS
(%) (1-73) (7-62) (13-62)

N 3 43 55 58 NS
(%) (1-82) (25-92) (31-79)

Czas czuwaniawyrazony w minutach czas czuwania

REM -procentowa ilé¢ snu REM w odniesieniu do catkowitego czasu snunad0-25%
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N 1 -procentowa il&¢ snu w 1 stadium NREM w odniesieniu do catkowitegasu snu,

norma 2-5%

N 2 - procentowa il&¢ snu w 2 stadium NREM w odniesieniu do catkowitegasu snu,
norma 45-55%

N 3 - procentowa ilé¢ snu w 3 stadium NREM w odniesieniu do catkowitegasu snu,
norma 10-15%

W analizie parametrow oddechowych badania polisaraf@znego ocenianérednia
saturagj, najnizsza saturagj, liczbe epizodéw desaturacj4% oraz czas snu ggzony w
niedotlenieniu przy warkci saturacji (Sag) <90%. Opisane parametry przedstawiono w
Tabeli 9.Srednia saturacja bytasza w 1l i lll trymestrze z istotioia Statystycza przy
poréwnaniu midzy | i lll trymestrem. Najriisze wartéci saturacji oraz najwksza liczba
epizodow desaturacji4% byly obserwowane w Il trymestrzety a wartgci te byly istotne
statystycznie. Czas snu gjzony w niedotlenieniu z Sa0<90% nie ranit sie istotnie

statysty cznie mdzy poszczegblny mi podgrupami.

Tabela 9.Wybrane oddechowe parametry badania p olisomnogrago

Badany | trymestr Il trymestr Il trymestr p
parametr n=22 n=23 n=23

§r Sao, 98 (95-99) 97 (93-98) 97 (94-98) p<0,01*
nSao, 94 (91-97) 93 (88-97) 91 (83-96)| p<0,001**
Desaturacja 0 (0-6) 0 (0-5) 6 (0-133) p<0,001***
>4%

T 90 0 (0 0 (0-46) 0 (0-7) NS
(sekundy)

*istotnas¢ statystyczna mdzy 1illl trymestrem

* *istotnas¢ statystyczna mdzy | a lll oraz 11 11l trymestrem

***istotna¢ statystyczna ndzy | a lll oraz Il i lll trymestrem
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Sr SaQ -srednia saturacja krwegtniczej tlenem w cigu nocy
nSaQ - najnizsza saturacja krwetniczej tlenem w aigu nocy

Desaturacjg4% - liczba epizodow desaturacjpb@l%

Tgo- wyrazony w sekundach czas snu w niedotlenieniu S80%

Zaburzenia oddychania podczas snu pod pastezdechéw, splydeoddychania
oraz warté¢ wskanika AHI w poszczegolnych trymestraclhay przedstawia Tabela 10 oraz
Rycina 12-14. Wartai wyrazone g w medianie.

Tabela 10.0cena zaburzeoddy chania podczas snu

Grupa badana | trymestr Il trymestr Il trymestr P
n=22 n=23 n=23
AHI 0 0,2 0 p<0,05*
(0-0,7) (0-2,3) (0-3,3)
Bezdech 0 0 0 NS
(0-2) (0-2) (0-2)
Sptycone 0 0 0 NS
oddychanie 0-2) (0-15) 0-22)

*istotnas¢ statystyczna mdzy Il all oraz Il a | trymestrem

AHI - wskanik bezdechdw i sply @eoddy chania srednia liczba bezdechow i sphfce

oddychania podzielona przez calkowity cza snu
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Bezdech zablokowanie przeplywu powietrzaprzez drogi aihdeve trwajce co najmniej

10s z towarzysgy mi spadkami wysy cenia krwgtiniczej tlenem o co najmniej 4%

Sply cenie oddychaniazmniejszenia amplitudy przeplywu o przynamni@yg trwaace

powyzej 10s

Rycina 1.Wartas¢ wskanika AHI z liniowym trendem w grupiedi o przebiegu

prawidiowym
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AHI - wskanik bezdechow i sply@eoddy chania srednia liczba bezdechow i sphfce
oddychania podzielona przez catkowity czas snu

Obserwowano wzrastge wartdci wskanika AHI wraz z czasem zaawansowania
Ciazy. Istotne statystycznie z0ice dotycace tego wskanika byly medzy 1 a Il oraz Il i lll
trymestrem aizy (Tabela 10, Rycina 12).
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Rycina 13.Liczba epizoddw bezdechu z liniowym trendem w geugidz o przebiegu
prawidtowy m
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Wyzsza liczba epizodéw bezdechdéw byta obserwowana wgiejrpotowie cizy.
Uzyskane wyniki nie byly istotne staty sty cznie.
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Rycina 14.Liczba epizodow splyconego oddychania z liniowyenttem w grupie &k 0

przebiegu prawidtowym

p=0,057

20
&
o 15 .
D v —
% 8 10
290 . + Sptycone
z5 »° K oddychanie
o o . LI S e
.E I g L e OUR—
Y <0 20 40 60

Zaawansowanie cigzy

Liczba epizodow splyconego oddychania wzrastatazwraczasem zaawansowania

ciazy, a uzyskane wyniki znalaztyesna granicy istotngi staty stycznej.
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5.1.3 Ocena zaleznosci miedzy wybranymi parametrami z badania
przedmiotowego, ankietowego i polisomnograficznego

Ocere zaleznosci miedzy wybranymi parametrami badania przedmiagoy badania
ankietowego i polisomnograficznego w | trymestraez\c przedstawiono w Tabeli 11.
Stwierdzono istotpstaty sty cznie zaknos¢ miedzy wielkascia wskanika AHI a skurczowa i

rozkurczows wartascia cisnienia ttniczego.

Tabela 11. Ocena zatenosci migdzy wybranymi parametrami badania przedmiotowego,

badania ankietowego i polisomnograficznego w | tegtrze cizy.

Badane zaléndsci Wspbtczynnik korelacji Istotnosé statystyczna
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AHI a RR skurczowe R=+0,749 p<0,05
AHI a RR rozkurczowe R=+0,659 p<0,05
AHl a BMI w dniu badania | R=+0,215 NS
AHI a obwod szyi R=+0,188 NS
AHI a skala Mallampatiego| R=+0,157 NS
AHI a skala ESS R=-0,11 NS
AHI a chrapanie w okresie| R=+0,217 NS
ciazy

Chrapanie w okresie cgyzy| R=+0,356 NS

a RR skurczowe

Chrapanie w okresie cyzy| R=+0,096 NS

a RR rozkurczowe

Ocerg zaleznosci miedzy wybranymi parametrami badania przedmiotowegdabia

ankietowego i polisomnograficznego w Il trymestcegy przedstawiono w Tabeli 12. Wraz

ze wzrostem wskanika AHI wzrastato skurczowe i rozkurczowdrgenie ttnicze, BMI,

obwdd szyi oraz ocena szerékbgardia za pomacskali Mallampatiego. Zaknosci te byly

istotne statystycznie.
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Tabela 12. Ocena zatenosci migdzy wybranymi parametrami badania przedmiotowego,

badania ankietowego i polisomnograficznego w Ihtegtrze cizy.

Badane zaléndsci Wspbtczynnik korelacji Istotnosé statystyczna
AHI a RR skurczowe R=+0,858 p<0,05
AHI a RR rozkurczowe R=+0,760 p<0,05
AHI a BMI w dniu badania | R=+0,515 p<0,05
AHI a obwod szyi R=+0,624 p<0,05
AHI a skala Mallampatiego| R=+0,481 p<0,05
AHI a skala ESS R=+0,310 NS
AHI a chrapanie w okresie| R=+0,340 NS
ciazy

Chrapanie w okresie cyzy| R=+0,216 NS

a RR skurczowe

Chrapanie w okresie cyzy| R=+0,169 NS

a RR rozkurczowe

Ocere zaleznosci miedzy wybranymi parametrami badania przedmiotowegd,abia
ankietowego i polisomnograficznego w Il trymestziezy przedstawiono w Tabeli 13.
Zaobserwowano istosn statystycznie zakmos¢ miedzy wielkaicia wskanika AHI a
skurczowym i rozkurczowym gaieniem ttniczym oraz zalenos¢ migdzy nasileniem

chrapania w okresiegiy a rozkurczowym énieniem ttniczym.

Tabela 13. Ocena zatenosci migdzy wybranymi parametrami badania przedmiotowego,

badania ankietowego i polisomnograficznego w §itestrze aizy.

Badane zalénadsci Wspbtczynnik korelacji Istotnosé statystyczna
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AHI a RR skurczowe R=+0,817 p<0,05
AHI a RR rozkurczowe R=+0,415 p<0,05
AHl a BMI w dniu badania | R=+0,168 NS
AHI a obwod szyi R=+0,218 NS
AHI a skala Mallampatiego | R=+0,128 NS
AHI a skala ESS R=+0,247 NS
AHI a chrapanie w okresie| R=+0,300 NS
ciazy

Chrapanie w okresie cyzy| R=+0,314 NS

a RR skurczowe

Chrapanie w okresie cyzy| R=+0,502 p<0,05
a RR rozkurczowe

5.1.4 Ocena zaleznos$ci miedzy zaburzeniami oddychania podczas snu a
wybranymi parametramiperinatologicznymi

Pacjentki zakwalifikowane do badania pozostaly pbderwacja kliniczado kaca
ciazy. Dlatego te przedstawione pargj dane dotyczpacjentek ze wszystkich podgrup. W
jednym przypadku uki@zono ciz¢ po rozpoznaniu wad u ptodu. W 13 przypadkaaheci
nadal trwata w momencie wykonywania oblitzsaty stycznych. W zwzku z powyszym
pacjentek tych nie uymowano w obliczeniach.

Wraz ze wzrostem wskaika AHI oraz z nasileniem chrapania zaobserwowano

wzrastajcy odsetek g cesarskich. Ranice te byly istotne statystycznie.
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Tabela 14. Ocena korelacji midzy wskanikiem AHI i chrapaniem a wybranymi

parametrami perinatologiczny mi wazy o przebiegu prawidiowy m.

Badane zaléndsci Wspébtczynnik korelacji Istotnos¢é statystyczna
AHI a tydzien zakonczenia R=-0,227 NS
ciazy
AHI a ciegcie cesarskie R=+0,273 p<0,05
AHI a masa noworodka R=-0,033 NS
AHIl a Ap w 1 minucie R=-0,098 NS
AHl a Ap w5 minucie R=+0,092 NS
Chrapanie w ciazy a R=-0,163 NS
tydzien zakonczenia chzy
Chrapanie w ciagzy a cigcie R=+0,416 p<0,05
cesarskie
Chrapanie w ciazy a masa R=-0,108 NS
noworodka
Chrapanie w ciazy a Apw R=-0,230 NS
1 minude
Chrapanie w okresie ciazy R=-0,195 NS

a Ap w5 minucie

5.2 Ciqgza powiktana nadcisnieniem tetniczym

W analizie ranic istotnych statystycznie nie ujmowano podgrumpi&t cezarnych z
nadcgénieniem ttniczym przewleklym z uwagi na maliczebné¢ grupy. Grug kontrolm
stanowity pacjentki w Il trymestrzeggy o przebiegu prawidtowym.

5.2.1 Subiektywna ocena zaburzen snu na podstawie badania ankietowego
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Wszyscy badani wypehili ankigt ktéra oceniata czas snu, potrzednu, poczucie
wyspania, wy sfpowanie chrapania oraz bezdechéw sennych orazliegibudzé w ciagu
nocy. Wyniki badania ankietowego przedstawia TahB48.

Czas trwania snu byt krétszy w grupiezcipowiktanych nadénieniem ttniczym.
Potrzeba snu byla najgksza w nadénieniu ttniczym cazowym. Wartg¢ mediany
dotyczcej ilosci wybudzé oraz poczucia wysypianiagsinie r@nit sic miedzy podgrupami.

Uzyskane wyniki nie byly istotne staty stycznie gnquistawia Tabela 15.

Tabela 15.Subiektywna ocena potrzeby snu, czasu trwaniailesai nocnych przebudze

oraz wysypiania gi

Badany Grupa NIC PE p NT
parametr kontrolna
n=15 n=13 n=>s
n=23
Czassnu 7,8t1,4 7,5+1,8 7,1£1,1 NS 8
(godziny) (6-10)
Potrzeba snu 8+1,6 8,9+1,7 7,811,1 NS 8
(godziny) (8-10)
Liczba 4 4 4 NS 4
przebudzen
(2-4) (3-4) (3-4) (0-4)
Poczucie 3 3 3 NS 3
sypiania sk
WS € (2-4) (0-4) (1-4) (2-4)

Czas sntio subiektywndrednia diugé¢ czasu snu nocnego w trakcie ostatnich 2 tygodni.
Potrzeba snto subiektywna diug@d snu nocnego potrzebna do bycia wyspan

llos¢ przebudze to czstas¢ wystgpowania przebudzew ciagu nocy w cigu ostatniego

mieshca.
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Poczucie wysypianiagto czstaé subiektywnego odczucia wysypiania @i ciagu

ostatniego miegca.

Prawidtowe wartéci w Skali Epworth (0-9 punktéw) miato 54% pacjentze NIC,
62% pacjentek ze stanem przedrzucawkowym, 40% asmieniem ttniczym przewlekty m.
Umiarkowar senné¢ (10-14 punktéw) stwierdzono u 33 % z grupy NICYd% grupie PE,
40% w grupie NT. Natomiast da nasilenie sendoi dziennej (wartéci powyzej 14
punktéw) wystpowato u 13% w grupie z NIC, 23% w PE oraz 20% upge NT. Mediag
uzyskanych wartei w skali Epworth dla poszczegdlnych podgrup pstadia Tabela 16.

Réznice medzy podgrupami nie byly statystycznie istotne.

Tabela 16.Skala senni@i Epworth (ESS)

Badany Grupa NIC PE p NT
parametr kontrolna
n=15 n=13 n=5
n=23
ESS 8 9 8 NS 11
(2-20) (5-15) (4-18) (6-17)

ESS- Skala Sentoi Epworth

Analize¢ statystycza subiektywnej oceny wygbowania chrapania oraz bezdechow
przedstawiono w Tabeli 17. W okresiazgi nawykowo chrapato (kilkka nocy w tygodniu lub
codziennie) 40% pacjentek z n&gseeniem indukowanym gka, 77% pacjentek ze stanem
przedrzucawkowym oraz 60% w podgrupie z nadeniem ttniczym przewleklym podczas

gdy w grupie kontrolnej tylko 30 %.

Tabela 17.Subiektywna ocena wygtowania chrapania oraz bezdechow

64



Badany Grupa NIC PE p NT
parametr kontrolna
n=15 n=13 n=5
n=23
Chrapanie 1 2 2 3 NS 3
(0-4) (0-4) (0-4) (1-3)
Chrapanie 2 1 2 1 NS 1
(0-4) (0-4) (0-4) (1-2)
Bezdechy 0 0 0 NS 0
(0-3) (0-1) (0-4) (0)

Chrapanie 1o ocena wy spowania epizoddéw chrapania podczas snu nocnegagy ci

ostatnich 4 tygodni gky .

Chrapanie 20 ocena wy spowania epizodow chrapania w okresie przeéician w cize.

Ocena nasilenia chrapania z okresu przeghalo okresu azy nie wykazata rénic

istotnych statystycznie w grupie kontrolnej orazgmipie NIC. Istotna staty styczniezmdica

byta w przypadku ez powiktanych stanem przedrzucawkowym, co oznaczdaeme tego

zaburzenia oddychania w okresiazgi w porownaniu do okresu przedkoncepcyjnego. Do

analizy statystycznej tego parametéy o testu znakéw. Wy niki przedstawiono w Tabeli 18.

Tabela 18.0cena nasilenia chrapania za p oaporownania chrapania w okresie przed

koncepcyjnym do okresuagly .

Grupa kontrolna NIC PE
n=23 n=15 n=13

Chrapanie 2 1 2 1
(0-4) (0-4) (0-4)

Chrapanie 1 2 2 3
(0-4) (0-4) (0-4)
p NS NS p<0,01
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Chrapanie 10 ocena wy spowania epizodow chrapania podczas snu hocnegagy Ci
ostatnich 4 tygodni gy .

Chrapanie 20 ocena wy g owania epizoddw chrapania w okresie przedcEan w cize.

5.2.2 Ocena architektury snu oraz zaburzen oddychania podczas snu na
podstawie badania polisomnograficznego

W drugim etapie, podobnie jak w grupie pierwszeggprowadzono nocne badanie
polisomnograficzne. Analizowano nggtiace parametry: TBT, TST, wydajfosnu, WASO,
latencg snu, latengjfazy REM oraz liczbwybudzé co zaprezentowano w Tabeli 19.

Calkowity czas spdzony w t&ku (TBT) byt najdhiszy w NIC, a najkrétszy w stanie
przedrzucawkowym. Raice te byly na granicy istotba statystycznej. Catkowity czas snu
byt diuzszy w grupie NIC i PE w porownaniu do grupy kome) ale bez istotrigi
statystycznej. Wydajrsé snu byta obriiona we wszystkich grupach w stosunku do normy
(norma 90%) i najiisza w grupie NIC, a najwasza w grupie PE, bez istotup staty stycznej.
Czas czuwania po gmicciu (WASO) we wszystkich grupach byt wydhny w stosunku do
normy (norma do 30min) i aggat najdiiszy czas w nadanieniu indukowanym eia, bez
istotndci statystycznej. Latencja snu byfa najdima w grupie NIC a wyniki te bylty na
granicy istotnéci statystycznej. Latencja fazy REM byta najdiaa w grupie kontrolnej, bez
istotnej staty stycznie #icy migdzy badanymi grupami. Liczba wybudzbyta wiksza w
ciagzach powiklanych nadanieniem ttniczym w poréwnaniu do grupy kontrolnej, ale bez

istotn@ci statystyczne;.

Tabela 19.Wybrane parametry badania polisomnograficznego

Badany Grupa NIC PE p NT
parametr kontrolna
n=15 n=13 n=5
n=23
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TBT (min) 459,4+57,6 | 49544521 443,5+66)8 p=0,08 402
(318-490)
TST (min) NS 319
299,9+108,8| 317+103,2 302,8+7( (183-359)
Wydajnos¢ snu NS 65
(%) 65,8+20 64,2+18,3 68,8+13,6 (47-90)
WASO (min) NS 53
133,3+82 146,8+93,2  133,8+70,f (2-235)
Latencja snu 5 18 0 p=0,058 32
(min) (0-124) (0-125,5) (0-26,5) (2-81)
Latencja REM NS 65
(min) 152,4+120,3| 110,9+1158 112,5+109,3 (0-127)
Liczba 34 48 50 NS 44
wybu dzen (14-140) (10-84) (18-93) (18-77)

TBT - catkowity czas sgdzony w t@ku od zgaszenigwiatta i whczeniaswiatta

TST -catkowity czas snu, norma to minimum 6,5 godziny

Wydajnai¢ snu- stosunek catkowitego czasu snu do czagdzapnego w faku, norma-

powyzej 90%

WASO - czuwanie po Zanieciu lub czuwanie wtcone przed ostatecznym obudzeniegn si

rano, norma do 30 min.

Latencja snu ilos¢ czasu ktory uplywa od momentu zgaszémiatta do z&niecia, norma do

30 min

Latencja REM 4{los¢ czasu od Zaigcia do pierwszego wysgiienia snu REM, norma

powyzej 65min

Analiza czasu trwania poszczegolnych faz i stadghw zostata przedstawiona w
Tabeli 20. Czas czuwania byt najghzy w stanie przedrzucawkowym. Czas trwania snu
REM we wszystkich grupach byt paej normy (norma 20-25%) ale diszy w grupie
kontrolnej w porownaniu do g powiklanych nadénieniem ttniczym. Faza 1 snu NREM
byta prawidlowej i jednakowej diugoi we wszystkich grupach. Czas trwania fazy N2 byt

ponizej normy we wszystkich grupach (norma 45-55%) kmfdszy w grupie NIC. Czas
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trwania snu gbokiego (N3) byt najkrétszy w stanie przedrzucawkow R&nice w

opisywanych parametrach nie byly istotne staty styecz

Tabela 20.Czas trwania poszczegolnych faz i stadiow snu

Badany Grupa NIC PE p NT
parametr kontrolna
n=15 n=13 n=5
n=23

Czas czuwania 120 106 133 NS 53
(min) (22-372) (14-291) (47-288) (2-235)
REM 4 3 3 NS 6
(%) (0-21) (0-12) (0-80) (0-9)
N1 4 4 4 NS 3
(%) (0-10) (1-25) (1-18) (0-5)
N 2 32 25 31 NS 40
(%) (13-62) (17-50) (0-70) (31-51)
N 3 58 58 54 NS a7
(%) (31-79) (32-78) (2-80) (42-64)

Czas czuwaniawyrazony w minutach czas czuwania

REM -procentowa ilé¢ snu REM w odniesieniu do catkowitego czasu snunad0-25%

N 1 -procentowa il&¢ snu w 1 stadium NREM w odniesieniu do catkowitegasu snu,

norma 2-5%

N 2 - procentowa ilé¢ snu w 2 stadium NREM w odniesieniu do catkowitegasu snu,

norma 45-55%

N 3 - procentowa il&¢ snu w 3 stadium NREM w odniesieniu do catkowitegasu snu,

norma 10-15%
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W analizie parametrow oddechowych badania polisarai@znego, tak jak w grupie
pierwszej, ocenianérednh saturagj, najnizsza saturagj liczbe epizodow desaturaci4%
oraz czas snu ggzony w niedotlenieniu przy wadm saturacji (Sag) <90%. Opisane

parametry przedstawiono w Tabeli 21.

Tabela 21.0cena wybranych parametréw oddechowy ch badaniaguotiograficznego

Badany parametr Grupa NIC PE p NT
kontrolna
n=15 n=13 n=5
n=23
§r Sao, 97 97 96 NS 96
(94-98) (93-98) (83-98) (95-97)
nSao, 91 93 93 NS 92
(83-96) (31-96) (30-96) (89-93)
Desaturacja=4% 6 1 4 NS 4
(0-133) (0-206) (0-3015) (0-14)
T 90 0 0 0 NS 0
(sekundy) (0-7) (0-150) (0-540) (0)

Sr SaQ -srednia saturacja krwegtniczej tlenem w eigu nocy

nSaQ - najnizsza saturacja krwetniczej tlenem w aigu nocy

Desaturacjg4% - liczba epizodow desaturacjb@l%

Tgo- wyrazony w sekundach czas snu w niedotlenieniu S80%

Srednia saturacja byla najisiza w stanie przedrzucawkowym. Mediana napej
saturacji w cizach powiklanych nadanieniem ttniczym byta wysza nk w grupie

kontrolnej. Liczba epizodéw desaturacji bytaszia w NIC i PE i w grupie kontrolnej.
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Mediana czasu snu gtzonego w niedotlenieniu byta taka sama we wszgtstgiodgrupach.

Analiza staty sty czna przedstawiony ch wynikéw nigskata istotnéci staty stycznej.

Zaburzenia oddychania podczas snu pod pastaEzdechow, splyéeoddychania

oraz warté¢ wskanika AHI w poszczegolnych podgrupach przedstawiselaa2?2.

Tabela 22.0cena zaburzeoddy chania podczas snu

Badany Grupa NIC PE p NT
parametr kontrolna
n=15 n=13 n=5
n=23
AHI 0 0 0 NS 0
(0-7) (0-4) (0-82) (0-1)
Bezdech 0 0 0 NS 0
(0-2) (0-4) (0-194) (0-2)
Sptycone 0 0 0 NS 0
oddychanie
(0-22) (0-20) (0-304) (0-2)

AHI - wskanik bezdechow i sply éeoddy chania przypadgy na godzia snu

Bezdech zablokowanie przeplywu powietrzaprzez drogi aihdeve trwajce co najmniej

10s z towarzysxcy mi spadkami wysy cenia krwgtiniczej tlenem o co najmniej 4%

Sply cenie oddychaniazmniejszenia amplitudy przeplywu o przynamni@yg trwaace

powyzej 10s
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Wartasci wskanika AHI, liczby bezdechow i sptyconego oddychamii@ r@nity sie
istotnie statystycznie rdzy podgrupami mimae liczba epizodéw bezdechu, splyconego
oddychania jak rowniewskanik AHI osiagaly wyzsze wartéci w grupie kobiet ze stanem

przedrzucawkowym.

5.2.3 Ocena zaleznos$ci pomiedzy wybranymi parametrami badania
przedmiotowego, ankietowego i polisomnograficznego

Ocena zalenosci pomkdzy wybranymi parametrami badania przedmiotowego,
badania ankietowego i polisomnograficznego w nadeniu ktniczym cazowym
przedstawiono w Tabeli 2Zaobserwowana;e wraz ze wzrostem wskaika AHI wzrastato
skurczowe @inienie ttnicze oraz parametr BMI. Wad® AHI byta wyzsza przy wgkszym
nasileniu chrapania. Zaleosci te byly istotne statystycznie. Na granicy istsii
statystycznej (p=0,057) znalaztag storelacja midzy AHI a rozkurczowym éhieniem

tetniczym. Pozostale zalaosci nie byly istotne staty stycznie.

Tabela 23.0cena zalenosci pomkdzy wybranymi parametrami badania przedmiotowego,

badania ankietowego i polisomnograficznego w réamemiu ktniczym cazowym.

Badane zaléndsci Wspotczynnik korelacji Istotnosé statystyczna
AHI a RR skurczowe R=+0,646 p<0,05

AHI a RR rozkurczowe R=+0,496 p=0,057

AHI a BMI w dniu badania | R=+0,682 p<0,05

AHI a obwod szyi R=+0,162 NS

AHI a skala Mallampatiego| R=+0,333 NS

AHI a skala ESS R=-0,159 NS
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AHI a chrapanie w okresie| R=+0,624 p<0,05
ciazy

Chrapanie w okresie azy| R=+0,309 NS
a RR skurczowe

Chrapanie w okresie cyzy| R=+0,360 NS
a RR rozkurczowe

Ocena zalenosci pomkdzy wybranymi parametrami badania przedmiotowego,
badania ankietowego i polisomnograficznego w stameedrzucawkowym zaprezentowano
w Tabeli 24. Zauwzono ze w tej podgrupie ¢rarnych wraz ze wzrostem wshaka AHI
wzrastato rozkurczowe &iienie ktnicze oraz nasilalo sichrapanie. Rénice te byly istotne

statystycznie.

Tabela 24.0cena zalenosci pomkdzy wybranymi parametrami badania przedmiotowego,

badania ankietowego i polisomnograficznego w stareedrzucawkowy m.

Badane zaleéndsci Wspotczynnik korelacji Istotnosé statystyczna
AHI a RR skurczowe R=+0,358 NS

AHI a RR rozkurczowe R=+0,653 p<0,05

AHl a BMI w dniu badania | R=+0,216 NS

AHI a obwod szyi R=+0,144 NS

AHI a skala Mallampatiego| R=+0,473 NS

AHIl a skala ESS R=+0,220 NS
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AHI a chrapanie w okresie| R=+0,580 p<0,05
ciazy

Chrapanie w okresie gzy| R=+0,443 NS
a RR skurczowe

Chrapanie w okresie cyzy| R=+0,310 NS
a RR rozkurczowe

5.2.4 Ocena zaleznos$ci miedzy zaburzeniami oddychania podczas snu a
wybranymi parametramiperinatologicznymi

Przedstawione w Tabeli 25. zafsci miedzy wynikami perinatologicznymi a
chrapaniem i wskanikiem AHI w ciazy powiktanej nadénieniem ttniczym chzowym nie
byl istotne statystycznie. Na granicy istotaicstatystycznej (p=0,06) byta zates¢ miedzy

chrapaniem w okresieagly a sposobem rozwdania cizy pod postaaicigcia cesarskiego.

Tabela 25. Ocena zalenosci migdzy wskanikiem AHI i chrapaniem a wybranymi

parametrami perinatologiczny mi wazy powiktanej nadénieniem ttniczym cazowym.

Badane zaléndsci Wspotczynnik korelacji Istotnos¢ statystyczna

AHl a IUGR R=0,000 NS
AHIl a tydzien zakonczenia R=-0,280 NS
ciazy

AHIl a cigcie cesarskie R=+0,473 NS
AHI a masa noworodka R=+0,046 NS
AHl a Ap w1 minucie R=+0,108 NS
AHl a Ap w 5 minucie R=+0,307 NS
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Chrapanie w ciazy a IUGR R=+0,212 NS
Chrapanie w cigzy a R=-0,237 NS
tydzien zakonczenia chzy
Chrapanie w ciazy a cigcie R=+0,490 p=0,06
cesarskie
Chrapanie w ciazy a masa R=-0,119 NS
noworodka
Chrapanie w ciazy a Ap w R=+0,228 NS
1 minude
Chrapanie w okresie ciazy R=+0,031 NS
a Ap w5 minucie

W grupie caz powiklanych stanem przedrzucawkowym istotna stabzsie

zaleznos¢ byta medzy wartdcia wskanika AHI a ocen stanu noworodka w pierwszej

minucie zycia za pomaog skali Apgar. Zaobserwowanage w tej grupie pacjentek wraz ze

wzrostem wskanika AHI obnizata s¢ punktacja w skali Apgar. Zaleos¢ miedzy

wskanikiem AHI a ocea w skali Apgar wykonana w 5 minucie znalazta sa granicy

istotnaci statystycznej (p=0,06). Z analizy tej wgzono jeda pacjentle bedaca w cazy

wieloptodowej blzniacze;.

Tabela 26.0cena korelacji ktdzy wskanikiem AHI i chrapaniem a wybranymi

parametrami perinatologiczny mi wazy powiktanej stanem przedrzucawkowy m.

Badane zalgénaosci

Wspotczynnik korelacji

Istotnos¢ statystyczna

AHl a IUGR

R=+0,325

NS

AHI a tydzien zakonczenia

ciazy

R=-0,166

NS

74



AHI a cigcie cesarskie R=-0,455 NS

AHI a masa noworodka R=-0,458 NS
AHl a Ap w 1 minucie R=-0,628 p<0,05
AHl a Ap w5 minucie R=-0,537 p=0,06

Chrapanie w ciazy a IUGR R=+0,121 NS
Chrapanie w ciazy a R=-0,354 NS

tydzien zakonczenia cazy

Chrapanie w ciazy a ciecie R=+0,090 NS
cesarskie

Chrapanie w cigzy a masa R=-0,422 NS
noworodka

Chrapanie w ciazy a Ap w R=-0,295 NS
1 minude

Chrapanie w okresie cazy R=-0,006 NS

a Ap w5 minucie

5.3 Opis sytuadcji klinicznych pacjentek, u ktorych rozpoznano
obturacyjny bezdech senny

Obturacyjny bezdech senny (AHI>5) zostat rozpoznamytrzech pacjentek, co
stanowito 3% wszystkich przebadanych pacjentek. p®pnanie to zostalo postawione u
pacjentek w Il trymestrze giy. U pierwszej pacjentki przebiegagzy byt niepowikfany.
Pozostale dwie pacjentkiegiarne zakwalifikowano do grupy agi powiklanych stanem
przedrzucawkowym. Pacjentka nr 2 byta wzgi wieloptodowej bliniaczej. Kliniczna
charakterystyka pacjentek z polisomnograficznymirapetrami oddechowymi zostala

przedstawiona w Tabeli 27.
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Tabela 27.Charakterystyka pacjentelezarnych z obturacyjnym bezdechem sennym

Pacjentka nr 1 Pacjentka nr 2 Pacjentka nr 3
Przebieg cazy Stan Stan
prawidtowy przedrzucawkowy | przedrzucawkowy
Wiek 37 39 33
Ciazowe-BMI (kg/m?) 28,4 27,5 64,1
Obwdd szyi (cm) 39 43 44
Skala Mallampatiego 3 4 4
Srednie skurczowe 120 145 164
cisnienie gtnicze
(mmHg)
Srednie rozkurczowe 80 102 105
cisnienie gtnicze
(mmHg)
AHI 7,1 82,1 77,5
Srednia saturacja (%) 97 93 83
Najnizsza saturacja 83 82 30
(%)

U dwodch pacjentek z uwagi nacika post& obturacyjnego bezdechu sennego
(AHI>30) wiaczono leczenie za pompeparatu wytwarzagego state dodatniescienie w
obrebie drég oddechowych (CPAP). Pacjentka z waaitowskanika AHI=7,1 z uwagi na
brak innych dodatkowych dolegliwa nie wymagata wiczenia leczenia za pompCPAP.
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Wyptyw zastosowania CPAP na wattocisnienia ttniczego i wybrane polisomnograficzne

wskaniki oddechowe zaprezentowano w Tabeli 2.

Tabela 28.Efekt leczenia obturacyjnego bezdech sennego ptwz@vaniu CPAP

Pacjentka nr2 Pacjentka nr3
Przed CPAP Przed CPAP
leczeniem leczeniem
CPAP CPAP
33 tydzien 7 doba leczenia| 35 tydzien 11 doba
cigzy CPAP ciazy leczenia CPAP
34 tydzien 37 tydzien
ciazy ciazy
AHI 82,1 1,2 77,5 3,6
srednia Sa0; (%) 93 97 83 94
najnizsza SaQ 82 94 30 83
(%)
srednie RR 145 134 164 151
skurczowe
(mmHg)
srednie RR 102 86 105 76
rozkurczowe
(mmHQ)

Pacjentka nr 1 urodzita w 40 tygodniaay na drodze ecia cesarskiego (wskazania:
objawy zagraeniazycia ptodu, kolizja gpowinowa) zdrowego noworodka picicakiej o
masie 3360g.

Pacjentka nr 2 urodzita w 35 tygodniaii na drodze eicia cesarskiego (wskazania: objawy

zagrazeniazycia ptodu I) dwa zdrowe noworodki o masach 202010g.

W obu powyszych przypadkach dzieci otrzymaty 10 punktéw 1miBuciezycia w ocenie

w skali Apgar.

Pacjentka nr 3 w 40 tygodniuagy urodzita samoistnie noworodka o masie 1790, ktor
zostat oceniony w skali Apgar na 6 i 9 punktow ogainio w 1 i 5 minuciey cia.
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We wszystkich przypadkach ocena parametréw rownokagsowo-zasadowej z naary

pepowinowy ch byta prawidiowa.

5.4 Przyktady fragmentow badan polisomnograficznych stanowigcych
podstawe do przeprowadzonych badan ilosciowych
Zdjecia 3,4,5,6 przedstawigfragmenty badania polisomnograficznego pacjentek w
ciazach powiktanych nadanieniem ttniczym. Na wybranych fragmentach baddecne s
zaburzenia oddychania podczas snu pod pesthcapania, spty éeoddychania oraz

obturacyjnych bezdechéw sennych.

Zdjecie 3. Fragment badania pacjentki wazy | tygodniu 35 powikfanej stanem
przedrzucawkowym przedstawsey graficzny zapis ziekdw chrapania (niebieska

strzatka).
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na kaicu bezdechu
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Zdjecie 5.Fragment badania pacjentki wazy | tygodniu 31 powikfanej nadgsiieniem
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Na wykresie airflow obserwujemy zmniejszenie prgept powietrza przez gorne drogi
oddechowe ze wzmonym wysitkiem i ruchami oddechowymi klatki pieraigj i brzucha
(wykres thorax i abdomen) Na ko epizodu splconego oddychania pojawig si

wybudzenie (EEG) z chrapgeiem (snore) i nagpowa desaturagj
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Zdjecie 6.Fragment badania pacjentki wazy | tygodniu 31 powikianej nadgsiieniem
indukowanym ciza przedstawiary liczne obturacyjne bezdechy senne gasjice jeden po
drugim.

Na wykresie airflow obserwujemy brak przeplywu peuda przez gérne drogi oddechowe ze
wzmazony m wysitkiem i ruchami oddechowymi klatki piergiej i brzucha (wykres thorax i
abdomen) Na kicu kadego bezdechu pojawiagsivybudzenie (EEG) z chrapgiem

(snore) i nasipowa desaturagj
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6. Dyskusja

Sen ma restytucyjnfunkci, ktéra jest czymwiecej niz tylko samym odpoczynkiem. Jest
to aktywny proces przebiegay zgodnie z wiasnym programem. Program ten jesitpma
schemacie powtarzgyych s¢ sekwencji ranych stadiéw, kiore pozosigpod kontrad i we
wspOtpracy z autonomicznym ukltadem nerwowym. Sewrohcziowieka przed wkszccia
bodzcow zewnrtrznych, na ktére organizm reaguje \wagri dnia. Zaburzenia snu wyBuja
czesto w calym spoteczstwie, jednak niektore grupy osébrsa nie szczegdlnie na@ne.

Zaburzenia oddychania w czasie saueginym z najczstszych zaburzge a obturacyjny
bezdech senny jest jelm czsciej wyskpujacych, ch@ réwnie czsto niezdiagnozowanych,

choréb przewleklych w populacji ogélnej. Z uwag naiele zalenosci migdzy
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wystepowaniem zaburze oddychania podczas snu (SDB) a ofglg nadcinieniem,
cukrzy@, zespotem metabolicznym czy =zaburzeniami rytmycaeristnieje potrzeba
rozpowszechnienia wiedzy dotygej tych zaburzewsréd lekarzy rénych specjalnci.

Kobiety znacznie cgciej nz mezczyzni skata Sk na zaburzenia snu wagu calego
zycia. Do zaburze tych przyczyniaj sic zmiany hormonalne w #édych fazachzycia,
poczynaic od cyklu miesiczkowego przez okresagy do menopauzy. Kobiety mggniec
op&niony pocatek choroby. Spektrum objawow jestznie w stosunku do ¢akiej pop ulacii.
Zaburzenia oddychania podczas snuazame § gldwnie z czsciowa niedraznoscia gérnych
drég oddechowych (zesp 6t wzammej opornéci gornych drog oddechowych). Z uwagi na
fakt, ze zaburzenia te dotygzograniczenia przeptywu powietrza przez goérne drogi
oddechowe, przy braku klastycznych epizodéw beadeamog one nie zostawykryte
podczas rutynowych baflgolisomnograficznych. Co wae, istniey dowody,ze kobiety z
SDB nalea do grupy wysokiego ryzyka rozwoju p owiktaercowo-naczyniowych (70; 71).

Zaburzenia snuasczestymi problemami zgtaszanymi przezzarne (32; 67; 72). 8one
zazwy czaj klasyfikowane jako: zaburzenia faiicsnu, krotki / diugi czas trwania snu, zesp 6t
niespokojnych nég oraz zaburzenia oddychania pedsra. Fizjologiczne i hormonalne
zmiany zachodzxe w czasie gy, w tym stopniowy przyrost masy ciala, awany z ciza
obrzk jamy nosowo-gardiowej czy Aeefekt uciskowy wywierany przez powszajca Sic
macie na sisiednie narzdy, powodu zmniejszenie funkcjonalnej afipsci zapasowej ptuc
oraz wzrost liczby wybudze podczas snu, co me zwkkszy¢ prawdopodobigstwo
wystapienia SDB (56; 73). A 75% kobiet cizarnych déwiadcza przynajmniej jednego z
rodzajow zaburze snu. Liczba kobiet, ktére zglaszastotne zaburzenia snu w pierwszym
trymestrze wynosi okoto 25% (73). W trzecim trynmmest chzy, wystgpowanie SDB jest
najbardziej prawdopodobne. A chrapanie, jako jedmpodstawowych zaburzeoddy chania
podczas snu, stwierdza sid 10 do 27% kobiet w giy (41). Ponadto, wiele badaugeruje,
ze wysepowanie nawykowego chrapania u kobietzarnych byito silnie uzafnione od

wielkosci wskanika masy ciata (BMI) i obwodu szyi (74).

Otytos¢ jest najwaniejszym i najtatwiejszym do zidentyfikowania czykiem ryzyka
rozwoju SDB. Zwazek ten potwierdzajliczne badania (75; 76; 77). Unaask, ze wzrost
masy ciata 0 10% 6-krotnie zgkisza ryzyko obturacyjnego bezdechu sennego (OB3) (¥
badaniu Wisconsin Sleep Cohort Study stwierdzaeozwikszenie wskanika masy ciata
(BM1) o jedno odchylenie standardowe zisza 4-krotnie ryzyko wyspienia OBS (79).
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Nadmierne s{zenie leptyny u ludzi otytych wplywa na napie miesni gardta oraz chemican
regulacg oddychania. Z drugiej strony ,opornid na dziatanie leptyny w tej grupie
pacjentéw, powoduje brak hamowaniéramlka taknienia, co przyczyniagsdo dalszego
wzrostu masy ciata (80). Otydé powoduje rownig zmniejszenie czynrciowej pojemnéci
zalegajcej ptuc czego efektem jestlgbka hipoksemia podczas epizodéw bezdechu (74; 81).
Niestety staje si ona coraz bardziej powszechnasréd miodych ludzi, dlatego e
prawdopodobigstwo znacznej liczby kobietegiarny ch rozwijagcy ch klinicznie istotne SDB
wzrasta. O W badaniu przeprowadzonymprzez Piaispi zauwaono,ze wraz ze wzrostem
BMI oraz obwodu szyi zwkszala sj liczba zaburze oddy chania podczas snu (82). Podobne
wyniki uzyskat Maasilta i wsp. przy porownaniu paeiréow oddechowych badania
polisomnograficznego u 11 otylych kobietexarnych do 11 kobiet etarnych z
prawidiowym wskanikiem BMI (83). Zauwaono wyzszy wskanik zaburzé oddychania
(AHI- apnea—hypopnea index), gisza liczbe epizodow desaturacjp4% oraz weksze
nasilenie chrapania w grupie otylyclyzarnych.

W przeprowadzonym przez nas badaniu w grupde¢ oi przebiegu prawidiowym
nadwag rozpoznalimy u 30,9%, badanych, a otgéou 20,64%. Stwierdzdmy istotry
statystycznie ronice miedzy wartéciami wskanika BMI ciazowego w poszczegoblnych
trymerach cizy. Najwigkszy przyrost masy ciatla obserwowano w Il try mestiWartdci
skrajne wskanika BMI ciazowego dla catej grupy wynosiy 16,2 kgﬁ/rminimalna i 48,3
kg/mf maksymalna.

Z drugiej strony oty#¢ jest rownie czynnikiem ryzyka rozwoju stanu
przedrzucawkowego. Wykazana,e otytg¢ 3-krotnie zwgkszala ryzyko wyspienia
nadcénienia indukowanego gia w grupie kobiet z wartaia wskanika BM I>30kg/n? (84;
85). W naszym badaniu w grupiezipowikianych nadénieniem ttniczy m skrajne warti
wskanika BMI ciazowego wynosity 24,2kg/fn minimalna i 64,1 kg/fh maksymalna.
Nadwag rozpoznakmy u 33,3% badanych, a otgéou & 60,6% pacjentek.

Problemem dla pacjentéw z zaburzeniami oddychamidcpas shu jest nie tyle
zwiekszenie masy ciala, ile dystrybucja tkanki tluszeep Nadmiar tkanki tluszczowej w
obrgbie szyi powoduje zmiany anatomiczne - ¢zenie gardla i czynrigiowe -
predyspozycja do zapadanig $cian gardia (74). Zwkszony obwdd szyi u kobiet >41cm
jest czynnikiem ryzyka rozwoju OBS (86). Mimo zW$zonego obwodu szygwiatto
gornych drog oddechowych (GDO) zmniejsza. Dprocz nieprawidtowej redystrybucii
tkanki tluszczowej, odpowiedzialnym za to zedoy¢ zalezny od hormondw obkk w obrbie

GDO. Estrogeny, ktérych stenia wzrastajw okresie calej ary, powoduj rozszerzenie
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naczyn, przekrwienie i obrgk w obrbie btonysluzowej gérnych drog oddechowych (87; 37).
Niedraznos¢ nosa oraz obkk w obrbie GDO stanowi niezaleéne czynniki ryzyka rozwoju
SDB. Przyczyniaj sk one take zmniejszenia szeroka gardfa u kobiet ezarnych. Ocena
szerokdci gardia przeprowadzona przy pomocy skali M allatigga wskazuje na zgiajaca
Sie ciesn gardta wraz z czasem zaawansowaniayc(88). Obserwacje te potwierdza réwnie
badanie przeprowadzone przez Izci i wsp. u 100etotitzarnych w poréwnaniu do 100
kobiet niecgzarnych (36). Szeroké gornych drog oddechowych u kobietz@rnych byta
istotnie statystycznie gzsza w poréwnaniu do kobiet niezarnych. Ponadto wykazanpe
szerokd¢ swiatta GDO w Il trymestrze giy byla mniejsza i w okresie potogu, za co
mogty odpowiadazmiany hormonalne. W prospektywnym badaniu praspdzonym przez
Piena i wsp. zauwano, ze kobiety cgzarne z wyszym wskanikiem BMI oraz wgkszym
obwodem szyi zgtaszaly wdej epizodéw zaburdeoddychania podczas snu (82).

W badaniu przeprowadzonym u 37 kobiet ze stanemedszzicawkowym, 50
zdrowych cgzarnych oraz 50 niegiarnych kobiet wykazano eiszeswiatto gérnych drog
oddechowych w grupie pierwszej (p<0,006 i p<0,@torzy tlumaczyli,ze maze to by
zwigzane z wgkszym obwodem szyi na skutek gkgzych obrzkdéw jakie obserwuje siu
kobiet ze stanem przedrzucawkowym. Inny mechanizaiemby¢ zwigzany z grubsz
warstwa tkanki podskoérnej u tych pacjentek, co rownjgotwierdza pozytyw#s zaleznosé
migdzy otylgicia a wystpowaniem nadénienia indukowanego #ta. Wezsze drogi
oddechowe u kobiet ze stanem przedrzucawkowym pyryap sk do zmniejszenia
przepywu powietrza w GDO podczas snu (89; 90). afwite z kolei przyczyniajsi
wystgpowania zaburze oddychania podczas snu, przebudzefragmentacji snu oraz
zwiazanych z tymi zaburzeniami wahanianginiénia ttniczego (57; 89).

Na podstawie uzyskanych przez nas wynikéw stwiéktay, ze zaréwno obwadd szyi
jak i ocena szerokai gardia przy pomacskali Mallampatiego wzrastaty wraz z czasem
zaawansowania giy. R&nice medzy poszczegllnymi trymestrami wazy o przebiegu
prawidiowym byly istotne statystycznie. Obwaod sbyt najwickszy w ciazach powiktanych
stanem przedrzucawkowym i byfa to istotna statgstiecr&nica w stosunku do grupy
kontrolnej i do grupy e powiktanych nadénieniem ttniczym cazowym (p<0,003). Ocena
szerokaci gardta przy pomocy skali Mallampatiego wykazigotrg staty stycznie rinice
migdzy stanem przedrzucawkowym a gguiontrolm (p<0,001). Wzrastaga punktacja w
skali Mallampatiegoswiadczy o zwezajacym sk $wietle gérnych drég oddechowych.
Uzyskane wyniki potwierdza] powyzej przedstawione fakty dotyaze zwekszonego

prawdopodobigstwa rozwoju zaburzeoddychania podczas snu u kobietzernych. A
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najbardziej narsone na rozwdéj SDBaspacjentki w Il trymestrze gky oraz pacjentki w
ciazach powiklanych nadanieniem ttniczy m.

Dlatego te wielu naukowcow sugerujege chza jest niezatenym czynnikiem ryzyka
rozwoju zaburze oddychania w czasie snu (72; 56; 23; 18). A dovma tych zaburzig
poza wspomnianymi powg] zmianami fizjologicznymi w okresie 2y, maze
predysponowa zmieniona architektura snu. Na podstawie bhadakietowych i bada
polisomnograficznych, naukowcy stwierdzilie & 66-94% kobiet w azy ma zmienioa
architektue oraz jakd¢ snu (23; 29; 32; 30; 33).

W badaniu ankietowym przeprowadzonym przez Schweeigey 1972 roku
zaobserwowana,e w | trymestrze gy nastpowato wydhizenie catkowitego czasu trwania
snu co zwgzane byto gléwnie z licznymi drzemkami wagu dnia (91). Przyczyniatagsdo
tego zwekszona senrig dzienna, natomiast nasilaly¢sproblemy z zgnigciem w cagu
nocy. U kobiet w Il trymestrze @iy zaobserwowano normalizacgzasu trwania snu do
dlugcsci podobnej jak w okresie przedkoncepcyjnym. Nabgshiw Il trymestrze zwrdocito
uwag skrocenie czasu snu, nasilenie bezs&rinmcnej ze zwkszeniem senrsai dziennej.
Podobne wyniki uzyskali w swoim badaniu ankietowymmzeprowadzonym u 192 kobiet
cigzarnych, Suzuki i wsp. (92). Dodatkowo u kobiet wtlymestrze ey badacze ci
zaobserwowali zwkszon liczbe nocnych wybudzie W przeciwiéstwie do nich Karacan i

wsp. obserwowali zwkszory liczbe nocnych wybudzew Il trymestrze cizy (93).

W przeprowadzonym przez nas badaniu ankietowym wupigr ckiz o0 przebiegu
prawidlowym stwierdziimy, ze czas trwania snu oraz potrzeba snu niaity si¢ istotnie
statystycznie w poszczegblnych trymestrachzyci Liczba wybudzé byta istotnie
statystycznie wksza w pierwszym i trzecim trymestrzexayi, co jest czsciowo zgodne z
wynikami uzyskanymi przez zesp6t Karacana. Subiekiy odczucie wysypiania¢sinie
réznito sk istotnie statystycznie w badanych podgrupach. Bike grupie ciz powiktanych
nadcénieniem ttniczym zaobserwowanoze czas snu byt najkrotszy w nadgeniu
tetniczym cazowym mimo,ze potrzeba snu byta nagkisza. Natomiast ik wybudze& oraz

subiektywne odczucie wysypianig siie r&znity si¢ miedzy badanymi podgrupami.

Whnioski z bada polisomnograficznych przeprowadzonych u kobietainych okazaty
sig stosunkowo podobne i zgadzahe @ subiektywnymi odczuciami pacjentek. Jedno z
ciekawszych badezostato przeprowadzone przez Lee i wp.(29). Badaalisomnograficzne
przeprowadzano w domach kobiet przez 2 kolejne @aiterdziéci pie¢ kobiet badano
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podczas faz folikularnej i lutealnej cyklu migsztkowego. 33 kobiet z tej grupy w kolejnych
cyklach zaszto w ake. W kadym trymestrze @iy przeprowadzano badanie
polisomnograficzne. Naginie u 29 z nich wykonano badanie polisomnogragcanl i 3
mieshcu po porodzieW pierwszym trymestrze gy badacze zaobserwowali wydenie
catkowitego czasu trwania snu oraz skrocenie s¢hokiego (N3 NREM). W Il trymestrze
ciazy obserwowali normalizagjczasu trwania snu z dalszym skracaniem czas tansami
gtebokiego oraz snu REM. Natomiast w Il trymestragistdzili najkrétszy czas trwania snu
gtebokiego i snu REM. Najwksze zmiany snu byl widoczne w | trymestrzezgi w
poréwnaniu do okresu przed koncepcyjnego. Natomiast3 miesicu po porodzie
obserwowano poprawmakasci snu, jednake wydajnd¢ snu nadal pozostawatazera nk w
okresie przed gzowym. Oprocz powyej opisanych zmian w architekturze i jakb snu
Hertz i wsp. zwrdcili w swoim badaniu uwaga dua liczbe nocnych wybudze oraz na
wydtuzenie czasu trwania snu plytkiego (N1 NREM) u kolwelll trymestrze cizy (31). Z
kolei Hedman i wsp zwrocit uwagna wzrastaga liczbe nocnych wybudze rowniez w |
trymestrze eizy co mae by¢ zwigzane z cegsty mi nocny mi mikcjami w tym okresie (94). Do
innych wnioskéw doszli Driver i wsp. uwajac ze calkowity czas trwania snu NREM

wydiwza sk wraz z czasem zaawansowaniggi(30).

A zatem podsumowsag wyniki réznych bada ankietowych i polisomnograficznych
mozna powiedzié ze w pierwszym trymestrzeagy dochodzi do wydhzenia catkowitego
czasu trwania snu. Zykszona jest send6é dzienna. Natomiast w okresie nocy nasikig
problemy zwizane z bezsendda. W badaniu polisomnograficzcnym obserwujemy
wydhuwzenie catkowitego czasu snu (TST- ang. total slemg)toraz skrécenie czas trwania
snu gtbokiego, czyli 3 stadium snu NREM (23; 29; 32). \kugim trymestrze aiy
nastpuje normalizacja catkowitego czasu trwania snustddaje skracanie siczasu trwania
snu REM oraz snugdokiego. Subiektywnym odczuciem jest natomiast pearjakéci snu
(23; 30; 33). U gjizarnych kobiet w Il trymestrze obserwujemy skréeermtkowitego czasu
trwania snu wraz z nasileniem bezsefun@raz zwgkszeniem liczby nocnych wybudze
(95). Nastpuje dalsze skracanie snwelgbkiego oraz snu REM. Wydta st natomiast stan
czuwania po Zanieciu oraz stadium 1 snu NREM (31). Wydajasnu jest najiisza w tym
okresie cizy (30; 31; 32). Wrdd przyczyn zaburzenia snu w Il trymestrzggi najczscie;
wymienia s¢ zwiekszenie czstasci oddawania moczu, bole plecéw, ruchy ptodu, skerrc
macicy, zgagczy kurcze kaczyn dolnych(23).
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Kolejnym bardzo wanym parametrem dobrej jak@ snu jest @glos¢ snu nocnego.
Na chgtos¢ snu nocnego majwplyw czas trwania latencji snu, czas czuwania diezba
wybudzé. Ciaza charaktery zuje sstaly ciagtoscia snu nocnego (61; 31; 29; 30; 96).Wediug
bada przeprowadzonych przez Brunnera wraz z czasemaewania azy wzrastat czas
czuwania (od 32,5 do 58,3 min) oraz dlaka s¢ jakos¢ snu (z 86,5% do 79,9%) (96).
Podobne wnioski wyegnieto z wczéniej przeprowadzonych batigrzez Driver'a i Hertz’a
(30; 31). Dodatkowo badacze ci zaobserwowali nagity czas czuwania po geeciu
(WASO) u kobiet w Il trymestrze gty. Obnkajaca s¢ jakas¢ snu w czasie gty zwiazana
jest ze specyficznymi dla tego okresy czynnikartiyré& mimo nasilonej senéc utrudniah
zahigcie oraz powoddjfragmentacgj snu na skutek licznych nocnych wybulz®/ badaniu
przeprowadzonym przez Hedmana i wsp. zaobserwow@pa ebudzeniaadardzo liczne w
okresie cizy oraz ze ich liczba wzrasta wraz z zaawansowaniegnyc(82% przed aia;
92,2% w | trymestrze; 94,5% w Il trymestrze; 88,9941l trymestrze oraz 95,3% w okresie
potogu) (94).

W przeprowadzonym przeze mnie badaniu w grupig oiprzebiegu prawidiowym
obserwowatam skraegly Sk, wraz z zaawansowaniemaxy, catkowity czas snu (TST),
mimo ze czas sgdzany w taku (TBT) byt najdiiszy w trzecim trymestrze. Czas trwania snu
REM oraz wydajné& snu zmniejszaly siwraz z zaawansowaniemazy, co obserwowali
rowniez Lee i Hertz. Czasy trwania fazy N1 i N2 snu NREMliybprawidlowe. Z kolei
wydtuzajacy sk w przebiegu arzy czas trwania snugdokiego zblia nasze wyniki do tych
ktére uzyskat Driver. Czas czuwania parreciu byt wydtuzony w stosunku do normy we
wszystkich trymestrach giy z najdhizszym jego trwaniem w drugim trymestrze. Latencja
snu byta najdiasza w | trymestrze, co me by¢ zwiazane z bezsenfcia nocry w tym
okresie pojawiajca s¢ na skutek drzemek dziennych. Latencja REM bytdtoasza w I
trymestrze. Liczba wybudaenajwicksza byta w Il trymestrze giy, co jest zgodne z
wy nikami uzy skanymi przez Hedmana i Hertza.

W ciazy powiktanej nadginieniem ttniczym obserwujemy tade zmieniol architektug
i jakos¢ snu. Wykorzystuc ankiety oraz ko z czujnikiem statycznych tadunkoéw
elektrycznych, badano sen u 9 kobiet ze stanemdmueawkowym i 8 kobiet w gty o
przebiegu prawidtowym (97). U kobiet z preeklampsijvierdzono gorszjakos¢ snu i jego
zwickszory fragmentagi ze zwekszeniem catkowitej iléci ruchéw nocnych i czasu
spedzonego poza ikiem. Edwards i wsp. przeprowadzili nocne badamiispmnograficzne

u 25 kobiet @zarnych ze stanem przedrzucawkowym i 17 zdrowychwpastek w
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podobnym wieku azowym (98). Zauwaono, ze pacjentki z preeklampsimialy znacace
zmiany w architekturze snu w szczegdlriodotyczce czasu trwania snu wolnofalowego
(NREM) (21+£2% vs 43+3%, p<0,001). Ponadto zaobseram wydhiony latencg snu
REM (92+11min vs 205+23min w gr kontr. i w gr. pkkep<0,001) oraz skrocony czas
trwania snu REM (18+1% i 10£2% w gr. kontr. i grepkl., p<0,001). Wydkenie czasu
trwania NREM w tej grupie pacjentek o® by¢ zwiagzane ze wzrast@ym w stanie
przedrzucawkowym gteniem cytokin zapalnych giéwnie TNF alfa, interlewyk 1 oraz
prostoglandyn, ktore promugen wolnofalowy (99; 98). Innym postulowany m metchaem
jest obrzk komérek moézgu, réwnie e€gto obserwowany u garnych ze stanem
przedrzucawkowym (98). Zupetnie przeciwne wynikyskat ten sam badacz w rokjndej.

W badaniu z zastosowaniem nocnej polisomnografii 10 kobiet ze stanem
przedrzucawkowym i 10 zdrowychegarnych zaobserwowat krotszy czas trwania snu
NREM w grupie kobiet z preeklampsiv poréwnaniu do grupy kontrolnej (238+22 vs
252+14), ale rénice te byly na granicy istotla staty stycznej (p=0,60) (57).

Na podstawie badania polisomnograficznego przepdaaego w grupie pacjentek z
nadcgénieniem ttniczym zaobserwowatante catkowity czas sglizony w t&ku (TBT) byt
najdiuzszy w naddnieniu ktniczym cazowym (NIC), a najkrotszy w stanie
przedrzucawkowym (PE). Raice te byly na granicy istotéa statystycznej. Catkowity czas
snu byt diaszy w grupie NIC i PE w poréwnaniu do grupy kornej] ale bez istotriai
statystycznej. Wydajrié snu byta obriona we wszystkich grupach w stosunku do normy
(norma 90%) i najiisza w grupie NIC natomiast najsza w grupie PE. Czas czuwania po
zashieciu (WASO) we wszystkich grupach byt wydany w stosunku do normy (norma do
30min) i byt najdiiszy w naddinieniu indukowanym @iza. Latencja snu byta najdisza w
grupie NIC, a wyniki te byly na granicy istot§u statystycznej. Liczba wybudiebyta
wicksza w cizach powiktanych nadémieniem ttniczym w poréwnaniu do grupy kontrolne;.
Podobne wyniki do badaEdwardsa uzyskatam w odniesieniu do skréconegsuctavania
snu REM w cizy powiktanej stanem przedrzucawkowym. W nadieniu ftniczym
Ciazowym czas trwania snu REM tak byt krétszy w poréwnaniu do grupy kontrolnej. €za
trwania snu gbokiego (N3) byt najkrotszy w stanie przedrzucawkow a wynik ten jest
podobny do uzyskanego przez Edwardsa w 2001 ro&abgerwowatam réwnie ze czas
czuwania wydhaat sk w stanie przedrzucawkowym w stosunku do nriguilenia ttniczego
ciazowego, oraz w stosunku do grupy kontrolnej co r@wmrzyczyniatlo si do utraty

ciagtosci snu nocnego.
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Warto take zwrdce uwag na wplyw jaki mog miet leki stosowane w terapii
nadcénienia ttniczego na sen. Klonidynadaca agonist receptorow alfa2-adrenergicznych
skraca czas trwania snu REM Natomiast nie ma dowaddadczcych o wydhianiu sé
pod jej wplywem czas trwania snu wolnofalowego. kFatakzyna majca wptyw bezpérednio
na naczy nia krwiorime, powodujc ich rozszerzenie nie ma wplywy na sen. Zaane jest to
z faktem,ze lek ten nie przechodzi przez bagidtrew-médzg. Beta blokery maegby¢
odpowiedzialne za skrécenie czasu trwania snu REM @aobserwowanag,e mog one
zwieksz& liczbe nocnych wybudze Z kolei siarczan magnezu e mi€ wplyw na sam
zapis EEG, ale bez wplywu na architektanu (100; 98). Nie znalaztam informacji na temat
wplywy metyldopy na sen. Wiedza ta byfaby istotna oalniesieniu do interpretacii
uzyskanych wynikéw badaw grupie pacjentek z nadoieniem. U wszystkich pacjentek w
terapii przeciw nadénieniowej stosowano metyldepa r&nica dotyczyta tylko sposobu jej
dawkowania. Okresowo, co zyziane byte ze zwkami cknienia ttniczego, stosowano u

pacjentek siarczan magnezu.

Na szczscie natura wyposgta kobiety cgzarne w pewne mechanizmy chrgog je
przed rozwojem zaburze oddychania podczas snu. Do mechanizméw tych zaale
stymulowana przez progesteron hiperwentylacja, gtéoczna pozycja ciata podczas snu a
takze niektore zmiany w architekturze snu wzarnych. Wzrost minutowej wentylacji
przyczynia si do skrocenia czasu trwania bezdechu oraz do zsz@eip dcnienia
parcjalnego dwutlenku ggla (101). Bezdechy najefciej pojawiap Sk podczas keenia w
pozycji na wznak, co jest zaZiane z dziataniem sity grawitacji na struktury gdsh drég
oddechowych powodsg zapadanie sijezyka w kierunku gardia. Ponadto zkszona
objetos¢ jamy brzusznej u kobiet garnych przy spaniu w pozycji na wznak wywiera dglsz
niekorzystny wplyw na oddychanie przez ucisk nacajpodwyszenie dnienia wewntrz
klatki piersiowej i pogorszenie pracy przepony. &uaym czynnikiem usposabiaym do
wystapienia SDB w pozycji na wznak jest pogorszeniezdodci nosa. Zmiaa architektury
snu stanowica mechanizm ochronny przed SDB jest skrocenie czagania shu REM. W
tej fazie snu na skutek spadku Wr&osci na bodce chemiczne, obserwujemy gdéze
trwanie bezdechdw orazegsza hipoksemt (102). Ponadto aktywacja uktadu wspéiczulnego
w tej fazie snu jest wyfaie nasilona w poréwnaniu do pozostalych faz. Riater sercowo-
naczyniowe konsekwencje obturacyjnych zabfuroeldychania oraz epizody desaturacii
podczas snu REM mady¢ szczegolnie nasilone (103). Innym mechanizm oahyoorzed
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SDB maze by¢ zwiazany z przesuntiem krzywej dysocjacji oksyhemoglobiny w prawo, co

zwicksza dostawtlenu do tayska i kompensuje niskie matczyne zapasy tlenu)(104

Czestym, ale subiektywnym objawem obturacyjnych zaburaddychania podczas
snu jest nadmierna serfidalzienna. Na skutek fragmentacji snu oraz skrédebidraku snu
gtebokiego i snu REM, sen nie przynosi wypoczynku zmpowodowa nadmieria senndéé
dzienny.. Senné¢ dzienna jest najezciej okre&lana w sposéb subiektywny, agwimaze by¢
niewtasciwie oceniona przez pacjenta. W codziennej praktilinicznej do oceny senfa
dziennej stosuje si Skak Sennéci Epworth (ESS) (105). Jest ona specjalistycznym
kwestionariuszem oceniym senné¢ dzienrm w oSmiu zdefiniowanych sytuacjach,
czterech biernych i czterech aktywnych. Za npuznaje sie wartxi od 0 do 9-ciu.

W badaniu ankietowym przeprowadzonym przez lzciBp. u 167 kobiet w gty o
przebiegu prawidlowym, u 82 kobiet ze stanem pmethwkowym i 160 pacjentek
niecigzarny ch zaobserwowano zekszenie nasilenia chrapania i nasilenia séondeiennej u
cigzarnych w Il trymestrze gy oraz w cizy powiktanej stanem przedrzucawkowym (106).
Podobne wyniki uzyskano w badaniu Piena i wsp. @62fbku, w kiorym przebadano 155
kobiet cezarnych. Zauwaono, ze objawy SDB oraz senfo dzienna istotnie statystycznie
nasilaly s¢ wraz z czasem zaawansowaniazgi (82). Przeciwne wyniki uzyskat Neau
wskazujc, ze najwgksze nasilenie senf@ wystgpowato w | trymestize gky (33).

W badaniach wiasnych umiarkowsaisenneé¢ dzienm, (ESS 10-14) rozpoznatam u
18% kobiet w | trymestrze, 35% w Il trymestrze i%22v Il trymestrze ceizy. Ciezkiego
stopnia senni@ dzienm (wartasci powyzej 14 punktow) stwierdzono u 9%ezarnych w |
trymestrze, 4% w Il trymestrze oraz 22% w Il trgstrze. Natomiast analiza statystyczna
wykazala nasilenie senfm dziennej w | i Il trymestrze iy, ale nie byl to rénice istotne
statystycznie. W odniesieniu do pacjentek grupyciyli ciaz powiktanych nadénieniem
tetniczy m umiarkowam senné¢ dzienry (10-14 punktow) stwierdzitam u 33 % z grupy NIC,
15% z grupy PE, 40% z grupy NT. Natomiastzelnasilenie sendoi dziennej (wartéci
powyzej 14 punktow) wystpowato u 13% w grupie z NIC, 23% w PE oraz 20% wpg@e
NT. Analiza staty styczna wykazata naghsze nasilenie senfo dziennej w grupie pacjentek
z naddnieniem ttniczym cazowym, ale nie byly to tnice istotne statystycznie.

Liczne prace wskazupa fakt,ze chrapanie jest bardzogsty m zaburzeniem oddychania
podczas snu u kobietegarnych i nasila giwraz z czasem zaawansowaniggi(41; 74; 33;
94; 107). Prawdopodobne mechanizmy prowgmzdo zw¢kszenia oporu w obbie gérnych

drég oddechowych zwzane g z ich obrzkiem oraz stopniowym wzrostem masy ciala.
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Czynniki te odpowiedzialneasza zwzenie goérnych drog oddechowych, w wyniku czego
pacjentki cgzarne chrapi Odnotowano,ze jedynie 4% kobiet w wieku reprodukcyjnych
chrapie, natomiast w okresie zaawansowangyahrapie co 4 kobietagiarna (82; 108). W
badaniu przeprowadzonym przez Guilleminault i wghrapanie stwierdzono u 37%
pacjentek w 6 tygodniu gy i u & 52% pacjentek w 6 miegiu (48). Srednie wartéci
wskanika AHI oraz dinienia ttniczego u pacjentek w 6 miesu chzy byl wyzsze w
podgrupie chrapcych kobiet. Rownie istotny byt brak fizjologiczregpadku warti
cisnienia ttniczego w grupie chragdych cezarnych.Z kolei w badaniu przeprowadzonym
przez lzci i wsp. wykazanae chrapanie jest bardziej nasilone w przypadku ustan
przedrzucawkowego (109). Chrapanie rozpoznano u Hdbiet niecgzarnych, 28% kobiet
W ciazy 0 przebiegu prawidlowym oraz @ &5% w przypadku gy powiktanej stanem

przedrzucawkowym (p<0,001).

Z kolei w moim badaniu stwierdzitanie w okresie azy nawykowo chrapato 9%
pacjentek w pierwszym trymestrze, 6% w drugim trgiree oraz 30% w trzecim trymestrze
ciazy. Nasilenie chrapania najgksze byto u kobiet w Il trymestrzeagly. Natomiast w
ciazach powiktanych nadanieniem ttniczym nawykowo chrapato 40% pacjentek z
nadcénieniem indukowanym gka, 77% pacjentek ze stanem przedrzucawkowym oraz 60%
w podgrupie z nadanieniem ttniczym przewleklym. Nasilenie chrapania byto baegz
wyrane w grupie ¢z powiklanych nadénieniem w poréwnaniu do grupy kontrolnej.
Istotne statystycznie zaostrzenie tego zaburzeddeahowego podczas snu obserwowano w
przypadkach @ powiklanych stanem przedrzucawkowym co potwieydzitakze

wspomniane powyej badania lzci i wps.

Chrapanie jest najegtszym objawem obturacyjnego bezdechu sennego (GBSYia
najistotniejszym s przerwy w oddychaniu podczas snu. W czasie chrapaastpuje
obnizenie cénienia w drogach oddechowych podczas wdechu, wyedie czasu wdechu,
wzrost catkowitego oporu pitucnego oraz afemie przeplywu wdechowego. Uwna st
rowniez, ze chrapanie jest czynnikiem ryzyka rozwoju n&wgienia ttniczego (11; 36). W
przeprowadzonymprzez Franklina i wsp. badaniuestizionoze czstas¢ chrapania gga do
23% w Il trymestrze aiy oraz ze u chrapcych cezarnych 2-krotnie oZciej
rozpoznawano nadgiienie ttnicze (14% vs 6% p<0,01), stan przedrzucawkowyd &
4%; p<0,01) oraz wewatrzmaciczne ograniczenie wzrostu ptodu (IUGR) (7,%802,6%;
p<0,05) (41). W przeciwiesstwie do niego Loube i wsp. w swoim prospektywnym,

nierandomizowanym badaniu ankietowym przeprowadaoay350 kobiet ezarnych i 110
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kobiet niec¢zarnych, nie wykazali zal@osci migdzy chrapaniem a niekorzystnymi
wynikami perinatologicznymi (107). Stwierdzili jedie ze chrapanie bylo &stszym
zaburzeniem oddychania podczas snu u kobgetaiych w poréwnaniu z populadkobiet
niecigzarny ch (14% vs 4%; p<0,05).

W wykonanej przeze mnie ocenie korelacjieday chrapaniem a wardaami cénienia
tetniczego zaobserwowatam istatataty stycznie pozytywinzaleznos¢ miedzy chrapaniem a
rozkurczowym dinieniem ttniczym u kobiet w Ill trymestrze giy. Istnienia podobnej
zaleznosci nie obserwowatam ani w pozostalych trymestraefiycani w odniesieniu do
skurczowego énienia ttniczego.

W przypadku ciz powiklanych nadénieniem ttniczym zaréwno w podgrupie
nadcénienia etniczego cizowedo jak i w stanie przedrzucawkowym wykazatamwraz z

nasileniem chrapania wzrastat wgkik zaburzé oddychania podczas snu (AHI).

Nawykowe chrapanie (przez ¢ksza¢ dni tygodnia) i bezdechy podczas snu jak rownie
nadmierna senn6 dzienna s gtbwnymi objawami OBS. W definicji obturacyjnegezdechu
sennego wyrania st dwa elementy sto zaburzenia oddychania podczas snu oraz nadmiern
sennd¢ dzienna. Nadmierna seri¢alzienna w OBS jest spowodowana przez SDRsG&E
wystepowania obturacyjnego bezdechu sennego w okresigy aiie zostala jak dad
dokiadnie zdefiniowana. Bezdech senny ¢taninej jako pierwszy opisali Joel-Cohen i wsp.
w 1978 roku (110). Wksza¢ doniesia@ literaturowych dotyczy opisow pojedynczych
przypadkéw (111; 112; 113). Ograniczenia wyrikaj z prac badawczych dotycmale]
liczebnagci grup badanych pacjentek. Ponadto wiele bhadapiera s tylko na
kwestionariuszu ankietowym, a uzyskane wyniki nig gotwierdzane badaniem
polisomnograficznym (41; 74; 33; 94; 107).

Bezdechy prowadz do wzmaonego napicia ukiadu wspoiczulnego, olienia
odpowiedzi baroreceptoréw na bodziec presyjny dmmszkodzenia i dysfunkgiddbtonka
naczyniowego. Zarowno bezdechy, jak i splyceniagyatidnia, powodudjprzefciowe zwyKi
cisnienia ttniczego o 30 lub wtej mmHg. Powtarzaga s¢ hipoksemia, przebudzenia na
zakaczenie bezdechu i powr6t wentylacji powaduwjtrwalenie podwyszonych wartéci
cisnienia ttniczego, co prowadzi do hipoksji oraz przebudowgrstivy mesniowej sciany
naczyh (114).
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W moim badaniu zaobserwowalam wzragi@j wraz z czasem zaawansowanig\Gi
wartasci wskanika AHI. Istotne statysty cznie xdice dotycace tego wskanika byty medzy
I alll oraz Ililll trymestrem eizy Wyzsza liczba epizodéw bezdechow byta obserwowana w
drugiej potowie cizy. Liczba epizoddéw splyconego oddychania wzrastalaz z czasem
zaawansowania iy, a uzyskane wyniki znalazty esha granicy istotr&i statystycznej
(p=0,057).

Fizjologiczne zmiany w okresie agly dotycz takze zmian w zakresie parametrow
czynndciowych pluc. Szczegoblnie istotne jest zmniejszeaiynnagciowej pojemnéci
zalegajcej i wydechowej okjosci zapasowej, ktoére magwiaza sk z wicksza liczba i
gtebszymi epizodami desaturacji, w trakcie nawet radkich zaburze oddychania podczas
snu. Dlatego te istotnym etapem naszego badania byla ocena wybhapyrametréow
oddechowych analizowanych podczas badania polisgraficcnego. Na podstawie
uzyskanych wynikow stwierdziimy ze srednia saturacja byta istotnie staty styczniesoa w
II'i Il trymestrze. Zarbwno najuasze wartéci saturacji jak i najwksza liczbe epizodow
desaturacji>4% obserwowalmy w Il trymestrze cezy a r&nice te byly istotne
statystycznie. Czas snu @zony w niedotlenieniu z wardoa SaQ <90% nie ranit si¢

istotnie staty sty cznie rzy poszczegbiny mi podgrupami.

Badanie przeprowadzone przez Yinon i wsp. wy kanstdsza wartas¢ wskanika AHI u
kobiet ze stanem przedrzucawkowym w poréwnaniu depyg kontrolnej (18,4 vs 8,3;
p<0,05) (115). Natomiast Skilton i wsp. udowodnie w stanie przedrzucawkowym
dochodzi do zmniejszenia przeptywu powietrza prgé&ne drogi oddechowe. Dodatkowo
obserwowali oni zwikszenie liczby epizodow desaturacji, ktére gtowmig stepowaly
podczas snu REM (p<0,01).

W przeprowadzonej przeze mnie analizie parametrégdechowych badania
polisomnograficznego w grupie agzi powiklanych nadénieniem ttniczym warndci
wskanika AHI, liczba bezdechéw i splyconego oddychamie r&nity sie istotnie
statystycznie medzy podgrupami. Jedna& stwierdzitam,ze liczba epizodéw bezdechu,
splyconego oddychania jak rownieskanik AHI osiagaly wyzsze wartéci w grupie kobiet
ze stanem przedrzucawkowyntrednia saturacja rownie byla najnisza w stanie
przedrzucawkowym. Liczba epizodow desaturacji yitsza w NIC i PE w porownaniu do

grupy kontrolnej. Mediana czasu snuggponego w niedotlenieniu byta taka sama we
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wszystkich podgrupach. Analiza statystyczna prasdsinych wynikdw nie uzyskala

istotn@ci statystycznej.

Zaburzenia oddychania podczas sqarsan przyczym rozwoju naddénienia gtniczego
w populacji ogblnej. A leczenie tych zabuiz@rzy pomocy aparatu CPAP skutkuje
obnizeniem wartéci cisnienia ttniczego w tej grupie pacjentéw. Najpewniejsze whkico
zaleznosci migdzy obturacyjnym bezdechem sennym i nswieniem ttniczym pochodz z
duzego prospektywnego badania przeprowadzonego preegaed i wsp. (44). Udowodnili
oni, ze nawet niska wartd wskanika AHI (<5/godz), stwierdzona w wigiowym badaniu
polisomnograficznym, po 4 latach obserwacjhzata s¢ ze zwekszeniem ryzyka rozwoju
nadcénienia ttniczego o 42%. Stwierdzono takdodatny zaleznos¢ migdzy ckzkoscia OBS
a wartgciami cinienia ttniczego. Obturacyjny bezdech senny wydajéogt takze istotnym
czynnikiem wplwajcym na rozwd¢j nadgénienia ttniczego opornego na leczenie. OBS
wystepuje u & 83% pacjentdw z tzw. opornym na leczenie ngmeniem ttniczym (116).

Czy zatem zaburzenia oddy chania podczas snu utkadgarnych mog mie¢ wplyw na
rozw0j naddinienia indukowanego #ia lub czy mog je nasil&? W ciagu ostatnich 10 lat
zgromadzono wiele dowodow sugeamych, ze u ckzarny z naddginieniem indukowanym
Claza czesciej wyskpuje chrapanie i obturacyjne zaburzenia oddychpmdczas snu (41;
117; 115; 74). Istotny jest fakie rozpoznawane zaburzenia oddechowe u kobiet nemta
przedrzucawkowy m gsniewielkiego stopnia i w populacji ogdlnej mma by je uwaat za
nieistotne. Rzadko obserwujemy w tej grupiezainych epizody bezdechdéw, splyconego
oddychania czy desaturacji, ktére mogly by spéhkieyteria rozpoznania obturacyjnego
bezdechu sennego. Jediakie pozornie malo istotne zaburzenia przeptywu ipmra w
GDO znaczaco przyczyniaj sk do wzrostu wartgci cisnienia ttniczego podczas snu co ma
szczegblne znaczenie w przypadku stanu przedrzusaedo (18; 57; 58). Oznacza t®
wzrost cénienia etniczego w tych przypadkach nie jest konsekweepjizodéw desaturacii i
nastpowej hipoksji lecz jest on zeaaany z naczyniowymi powiklaniami SDB. Fakt ten
wymaga podkrdenia i stanowi wana informacg dla zrozumienia patofizjologii stanu
przedrzucawkowego w paaizeniu z SDB. Nie tyle wane jest wysipowanie bezdechéw, czas
ich trwania czy nawet warfé saturacji, co spos6b w jakie organizm kobietyzainej
odpowiada na te wyzwania. Ponadto podczas prawaiowmebiegaycej ciazy obserwujemy
przesurgcie krzywej desaturacji oksyhemoglobiny w prawo,tongast w stanie
przedrzucawkowym krzywa ta jest przest@iw lewo. Oznacza tage odhczanie czsteczki

tlenu od hemoglobiny w tkance docelowej jest utiode, co sprawiae ptdd jest szczegoinie
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nar&zony na hipoksj nawet podczas wydawatobyesi subtelnych zaburae oddychania

podczas snu (56).

W ciazach powiklanych stanem przedrzucawkowym, w przeastivie do cizy o
przebiegu prawidtowym, obserwujemy zmniejszeniegtadci wewratrznaczy niowej, ktéra
jest szczegblnie nasilona w okresie snu. Prowaddotograniczenia powrotylnego, a dalej
do zmniejszenia ohbfosci wyrzutowej, ktore jest obserwowane w okresie snokresie
czuwania. Uszkodzenie funkgdédbionka, zwikszenie jego przepuszczaedz nastpowa
ucieczk ptynu z przestrzeni wewtrz do zewsgtrznaczyniowej mge leze¢ u podstaw tego
zaburzenia. Inny mechanizm  odpowiedzialny za zrep@jia  obgtosci
wewnmntrznaczy niowej mpe by¢ zwigzany ze wzrastagym oporem w olabie gérnych drég
oddechowych. Badania przeprowadzonegiaxyzn wykazaly ze zwikszony opor w GDO
generuje powstawanie bardziej uiemnegnieinia w klatce piersiowej, a to jest zwane ze
wzrostem uwalniania przedsionkowego peptydu natyuznego (ANP). ANP posiada
wiasciwosci diuretyczne i w ten sposdb s przyczynt sie on do istotnego zmniejszenia
objetosci wewratrznaczyniowej (118). W kobiet ze stanem przedratcavym rownie
zaobserwowano podvgzone sfzenia ANP (119). | mee to by kolejne wspdélne ogniwo
szlakéw patofizjologicznych naddienia indukowanego gta i zaburzé oddychania

podczas snu.

Obecnie najbardziej popularna hipotezgzica naddinienie indukowane gia z
zaburzeniami snu dotyczy gxiowej obstrukcji w olgbie GDO podczas snu. To z kolei
wiaze sk z relatywnym wzrostem gtenia pCQ, ktéry stymuluje rdzé przedhiony do
wzrostu napicia uktadu wspoiczulnego. W prawidiowo przebiegaj ciazy organizm dziki
réznym mechanizmom potrafi poradzisobie z aktywacja ukladu wspéiczulnego nie
dopuszczar do zwyek cinienia ttniczego. W przypadku stanu przedrzucawkowego
uszkodzonyrédbtonek jest ,nadwediwy” na ta stymulact a jego odpowietljest dodatkowo
nasilona prowadg do uogolnionego skurczu nacz{l18; 56; 57). Zatem bezp@dni wplyw
zmian CQ i pH nasrodblonek mae by¢, indukowanym zaburzeniami snu, czynnikiem

presyjnym odpowiedzialnym za rozwdj stanu p rzedaakowego.

Skuteczné¢ zastosowania metody CPAP u pacjentek ze staneedigzacawkowym
potwierdza istnienie wyej opisanych zafnosci. Dodatkowo mee ona wynika z prewencji
wzrostu dnienia parcjainego pCQ ktory jest jednym z najlepiej znanych czynnikéw
wazokonstrykcyjnych (58).
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Guilleminault i wsp. w swoim badaniu wykazali istnie zalenosci miedzy
nieprawidiowym oddychaniem podczas snu a tendedg wzrostu wart€ci cisnienia
tetniczego (jednake nadal pozostg w granicach normy) (48). Jedne z nowszych bada
Champagne i wsp. z 2009 roku oraz Reid’a i wsp z12fbku wykazaly istnienie silnej

korelacji mgdzy SDB a nadénieniem indukowanym gka (120; 103)

Powyzsze doniesienia literaturowe skionity mnie do zlmalazaleénosci migdzy
wybranymi  parametrami  badania  przedmiotowego, biadanankietowego i
polisomnograficznego. Zauwgtam istotry statystycznie zamos¢ miedzy wielkascia
wskanika AHI a skurczowa i rozkurczawwartcscia cisnienia etniczego we wszystkich
trymestrach azy o przebiegu prawidiowym. Ponadto w Il trymestagy obserwowatam
pozytywr istotrg statystycznie zamos¢ miedzy wskanikiem AHI a BMI, obwodem szyi
oraz ocen szerokdci gardta za pomacskali Mallampatiego. Z kolei w grupie kobiet z
nadcénieniem ttniczym chzowym stwierdzitam dodatai istotra statystycznie zakmosé
migdzy wskanikiem AHI a skurczowym éhieniem ttniczym, wskanikiem BMI oraz
chrapaniem. Na granicy istotsw statystycznej (p=0,057) znalazta &orelacja midzy AHI
a rozkurczowy mi wart@iami cinienia ttniczego. Natomiast w grupieggarnych ze stanem
przedrzucawkowym wykazatam istnienie dodatniej tisép statystycznie zat@os¢ migdzy
wskanikiem AHI a rozkurczowym €nieniem ttniczym i chrapaniem. Powigze wyniki g
podobne do tych jakie uzyskali Champagne i Guiltenit, ktére powyej przytoczytam.

Mozna by twierdzi, ze wysoka cgsta¢ SDB jest markerem nadaienia indukowanego
Ciaza, a nie czynnikiem ryzyka. Stan przedrzucawkowy jgzonym zaburzeniem, ktorego
mechanizm nie jest do koa poznany. Aktualna hipoteza dotyczy zmniejszemzeplywu
lozyskowego i uszkodzeniddbtonka nacziy z nastpowa jego dysfunke. W pracy tej nie
staram si udowodnt, ze zaburzenia oddychania podczas saueslym przyczyr stanu
przedrzucawkowego, jak rowridgegoze SDB zawsze prowadzlo rozwoju nadénienia w
okresie cizy. Zaleznos¢ ta jest prawdziwa tylko w odniesieniu do ogolneppilacji oséb nie
bedacych w cizy. Podkrélenia wy maga faktze zaburzenia oddy chania podczas snu u kobiet
cigzarnych mogrozwim¢ sk niezalenie od rozwoju nadénienia ttniczego (57; 120; 103).
Potwierdzaj to rOwnie przeprowadzone przez nas badania. Stwiefdnjlize czstos¢
wystgpowania obturacyjnego bezdechu sennego w grupie @iprzebiegu prawidiowym
wynosita 1,5% i byfa to umiarkowana post@BS (AHI<30) Podczas gdy w grupieaxi
powiktanych nadénieniem ttniczym czstad¢ OBS wynosita 6% i byly to przypadki
cigzkich postaci obturacyjnego bezdechu sennego z $eamtoi wskanika AHI>70.
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Zaburzenia te dodatkowo przyczyniatye slo wzrostu wart€ci cisnienia etniczego w

przebiegu stanu przedrzucawkowego.

Sdze, ze interakcja midzy naddinieniem indukowanym gra a SDB mae by¢
dwukierunkowa. Wraz ze wzrostem masy ciata, ¢kami w obebie gornych drég
oddechowych, ktére as charakterystyczne rowrie dla naddnienia, zwiksza si
prawdopodobigstwo wystpienia zaburze oddychania podczas snu. Z drugiej strony
indukowany przez nadmienie obrzk jamy nosowo-gardiowe] mne@ zaostrzy
predyspozycje do wyspienia SDB, ktére dodatkowo nasilajeakcg zapalm i stres
oksydacyjny w olgbie koméreksrodbtonka. Celem mojego badania byto dkeaie czstosci
wystgpowania zaburze oddychania podczas snu i ich wplywu na waitccisnienia
tetniczego, a nie wyjaienie dokfadnego zwiku przyczynowo- skutkowego eaizy tymi

zaburzeniami.

Prawidlowy matczyny sen jest way rownie dla zdrowia plodu. Maciczno-
lozyskowy przeptyw krwi oraz wydzielanie niektorychunehormonow, zwilaszcza hormonu
wzrostu, zwgkszaj sk w godzinach nocnych (121; 122). Zaobserwowai®,kobiety
cigzarne, ktére krocej spaty exiej rodzity przedwczanie (11% vs 6%) i egciej rozwijaly
stan przedrzucawkowy (8,8% vs 3,5%) w poréwnartigzarny mispiacy mi diuzej (123). Na
podstawie donieste literaturowych mana wnioskowd ze SDB jest zwizane ze
zwigkszonym ryzykiem przedwczesnego porodu, wevzmacicznego zahamowania wzrostu
ptodu, z nisza punktacy uzyskarn w skali Apgar, a take z wyzszym odsetkiem umieraldoi
noworodkéw (124; 41; 125; 121; 64).

Faktem jestze matczyna hipoksemia m® mie negatywny wplyw na rozwijagy Sk
ptéd bez wzgdu na to czy stanowi ona powiklanie policze czy te jest nasgpstwem
zaburzé oddechowych takich jak bezdech podczas snulkileczona astma. Uwa st ze
zaburzenia oddychania podczas snu u kobigtagiych maj negatywny wplyw na rozwdj
ptodu. Wplyw ten jest szczegblnie wyryy w czasie fazy REM ptodowego snu. Istpigface
opisupce wystpowanie kwasicy i zmiany €staici rytmu serca ptodu podczas matczynych
bezdechow (18; 23; 110). W badaniu przeprowadzopynez Sahin i wsp. u 35 kobiet
ciegzarnych z objawami nawykowego chrapania oraz bezdeckennych, stwierdzono
zaburzenia czynsoi serca ptodu pod postacdeceleracji nagpujacych po matczynych
epizodach bezdechu u 11,4% pacjentek. Noworodkilzamoe przez matki z OBS mialy
nizsza punktacje w skali Apgar oraz asiza urodzeniowa masciata. Ponadto 3 z nich
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wymagato nieinwazyjnego wsparcia oddechowego podgrie (126). U naszych pacjentek ze
zdiagnozowanym obturacyjnym bezdechem sennym, keOrevagi na nasilan senngc¢
dzienry, czesto zasypialy podczas wykonywania badania kardmgokficznego, nie

obserwowalimy zaburzé w czynndci serca ptodu po matczynych epizodach bezdechu.

Pierwotnie badania przeprowadzone na zwiach wskazaly wyspowanie
wewmtrzmacicznego ograniczenia wzrastania ptodu w wynatczynej hipoksji (127;
128). Obecnie wiemy,ze zaburzenia oddychania podczas snu u kobigtartiych z
towarzysaca hipoksemia i nadgiieniem ttniczym mog réwniez powodowé
wewntrzmaciczne zahamowanie wzrostu ptodu (111; 120).1\¥ okresie przedporodowym
zmniejsza & 0 okoto 25% p¢znosc tlenu u cgzarnej leacej na plecach. PaOmaze
oshgna¢ poziomy nawet pomej 90mmHg. W zwizku z tym, niewielka niemiarovwo
oddechowa w czasie snu peomi€ istotne nasfpstwa dla utlenowania krwi ptodu (131).
Obecnie uwaa sk, ze wszystkie przedstawione pavej mechanizmy magby¢ rowniez
odpowiedzialne za niewyjaione do tej pory przypadki wewtnzmacicznego z gonu ptodu w

Il trymestrze cizy (132).

Uznajc, ze obturacyjny bezdech senny wzernych oraz matczyne zaburzenia
oddychania podczas snu w przebiegu stanu przedvkovego § przyczyra IUGR
nasuwaj sk inne interesujce zalenosci opisane przez Barkera (133). Uwaaon, ze wiele
chorob pojawiajcych s¢ w dorosty mzy ciu ma swoj pocgtek w okresiery cia ptodowego. W
szczegOlnéci wskazuje on na wewtrzmaciczne zahamowanie wzrostu ptodu, ktéreeno
by¢ przyczym rozwoju otylgcei i choréb naczyniowych w pgaiejszych latachzycia.
Udowodniono, ze IUGR jest rzeczywcie czynnikiem ryzyka rozwoju
zespolu metabolicznego (134). Bjor pod uwag obecnie ustalony zawzek medzy
bezdechem sennym a zespotem metaboliczny nznanavysuaé wniosek, ze chrapanie i
bezdech senny u kobietezarnych mog odgrywa role w rozwoju zaburzimetabolicznych

u swoich dzieci.

Krotszy czas trwania snu, co szczegOlnie wpre bylto w Il trymestize giy,
zwigzany byt dhiészym i bardziej bolesnym porodem (63). Co istotmegyrupie cgzarnych z
SDB, obserwowano wxszy procent porodéw przedwczesnych za pansecia cesarskiego.
Giowne wskazania do qgia cesarskiego dotyczyly powikiastanu przedrzucawkowego i
IUGR (60; 61; 64; 63). Z innych wskazanalezy wymieni: brak pos¢pu porodu,
nieprawidtowe potgenie ptodu oraz zaburzenia rytmu serca ptodu. Vési&rpotogu cxciej
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spotykano i z objawami ¢kowymi czy objawami depresji poporodowej, z zakizgp

zakaeniami ran poporodowych oraz z epizodamageki bez uchwytnejprzyczyny (64; 65).

W przeprowadzonej przeze mnie ocenie zadéci miedzy SDB a wybranymi
wynikami perinatologicznymi zaobserwowatam dodatistotra statystycznie zahnosé
migdzy wielkascia wska&nika AHI i chrapaniem a wzrasiay m odsetkiem gt cesarskich,
co réwnie potwierdza przytoczone powgj dane z doniesiditeraturowych.

Zaleznosci migdzy wybranymi wynikami perinatologicznymi a chrapan i
wskanikiem AHI w ciazy powiklanej nadainieniem ttniczym chzowym nie byly istotne
statystycznie. Na granicy istotmnstaty stycznej (p=0,06) byta zates¢ miegdzy chrapaniem

w okresie Gizy a sposobem rozwzaania cazy pod postaaicigcia cesarskiego.

W grupie ciz powiktanych stanem przedrzucawkowym stwiergaily istotra
statysty cznie ujenminzaleznos¢ miedzy wartécia wskanika AHI a ocen stanu noworodka w
pierwszej minucieycia za pomagskali Apgar. Zalenos¢ migdzy wskanikiem AHI a ocen
w skali Apgar wykonanej] w 5 minucie znalazta sia granicy istotri@i statystycznej

(p=0,06). Uzyskane wynikiagpodobne z zaprezentowany mi p aeywy nikami Shahina.

Zaburzenia oddychania podczas snu wywier@yvniez niekorzystny wplyw na stan
zdrowia cgzarnej, a ich skutki magby¢ odlegte. 8 one przyczya nie tylko pogorszenia
jakaoséci zycia, ale przede wszystkim diugo zycia. Umieralné¢ w przebiegu obturacyjnego
bezdechy sennego dotyczy nagtych zgonéwsmie, rozwoju choréb przewlektych, gldwnie
sercowo-naczyniowych oraz wypadkow komunikacyjnypmzy pracy, ktore spowodowane
sa nadmierm senndcia dzienn. W pimiennictwie maemy znaleé¢ kilka opiséw
przypadkéw zgondéw wesnie, ktore wysipity podczas badania polisomnograficznego.
Pierwszy przypadek dotyczyt 52-letniej otytej kapi€BM | 67,3kg/nf), u ktorej po kolejnym
obturacyjnym bezdechu sennym nie doszio powrotu nigpa@znej wentylacji, co
spowodowato zatrzy maniedéenia. Sekcja zwiok nie wykazata innej przy czy nyraggl35).
Drugi przypadek réwnie dotyczyt otytej (BMI 60,2kg/r?') kobiety w wieku 60 lat z
niewydolnacia krazenia, oddychania i ¢tkim OBS. Po zatrzymaniu oddychania doszto do
zatrzymania kgzenia (136). Zatrzymanie oddychania jest jednym zhaeizmow nagtych
zgonow wesnie. Inne dotycz ostrych epizoddw sercowo-naczyniowy ch oraz zaliurygnu
serca. Szczegblnie gme s zaburzenia rytmu pochodzenia komorowego, do ktoryc
predysponuje dia zmienné¢ rytmu serca na skutek pobudzenia najpierw nervgdnieigo
(bezdech- bradykardia), a ngshie ukladu przywspoéiczulnego (powrdt wentylacji-
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tachykardia). Natgenie ostrych zjawisk hemodynamicznych na przewlektecne w OBS,
czynniki ryzyka mae by¢ innym mechanizmem nagtego zatrzymanigz&nia w tej grupie

pacjentéw. Gizka bradykardia lub tachykardia mpgmniejszé pojemnd¢ minutowa serca |
ograniczé perfuzg osrodkowego uktadu nerwowego. Naukowcy stwierdzig, w trakcie

obturacyjnych bezdechéw sennych dochodzi do zngoznemniejszenia przeplywu
mbzgowego krwi. Ponadto wykazano zmniejsgomrazliwosé naczyh mézgowych na
hiperkapn¢ w tej grupie pacjentow (137; 138). Pozwala to pugzczé, ze zaburzenia
oddychania podczas snu molgy¢ istotnym czynnikiem ryzyka wysgtienia incydentow

mozgowy ch.

Obturacyjny bezdech senny powoduje liczne konsekyeenaréwno metaboliczne jak
i endokrynologiczne. Badania naukowe jednoznacavekazuj, ze OBS jest integraln
skiadowy zespotu metabolicznego, podobnie jak ofytrzewna, nadénienie ttnicze czy
zaburzenia gospodarkieglowodanowej i lipidowej (139; 140). Ponadto udowimaho, ze
wystepowanie chrapania i bezdechéw sennych przyczynia dei rozwoju cukrzycy,
zwigkszenia agregacji ptytek krwi i zmniejszenia aktydai fibrynolitycznej osocza (141;
142).

Retrospektywne badanie przeprowadzone przez He pi. wibtyczyto 5-letnigj
obserwacji zgonow wod chorych na OBS (143). W badaniu tym wykazamowskanik
AHI miat wysoka wartas¢ prognostycza w ocenie umieralrii u pacjentow z nieleczonym
obturacyjnym bezdechem sennym. Przy waitavskanika AHI>20, umieralné wynosita

37% w cagu 8 lat.

Wszystkie przedstawione powgj informacje s bardzo istotne, szczegGlnie w
odniesieniu do dwodch opisanych pacjentek zzkei postaci obturacyjnego bezdechu
sennego. Mimo miodego wieku obie pacjentki znajdsig w grupie wysokiego ryzyka
rozwoju powikia sercowo-naczyniowych. W drugim przypadku z uwagskrajm otytos¢ z
chorobami towarzysgcymi (naddnienie indukowane gra, cukrzyca cizowa) mana
mowi¢ juz o zespole metabolicznym. U obu pacjentek z uwagivep 6fistniejce ze stanem
przedrzucawkowym zaburzenia oddychania podczasnsone dochodzi do nadmiernego
uwalniania endoteliny, katecholamin jakrédblonkowego czynnika wzrostu - VEGF, ktore
przez dziatanie mitogenne mpgrowadzé do utrwalenia nadanienia ttniczego (144).

Dlatego te bardzo wana jest dalsza diagnostyka i leczenie tych padiemeelu prewencji
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wystapienia powikia sercowo-naczyniowych wraz z naglym zatrzy maniemeéaia podczas

snu, na ktére w bardzo dum stopniu g naraone.

Zastosowanie CPAP (ang. continuous positive airwegssure) wytwarzgego state
dodatnie ginienia w obgbie drog oddechowych jest rekomendowanym sposobkeremhia
pacjentoéw z obturacyjnym bezdechem sennym (145%)w@¢ znaczenie w dziataniu metody
CPAP ma pneumatyczne usztywnienie gornych drogduunvych powietrzem tltoczonym
pod dodatnim énieniem. Dochodzi wowczas do zmiany ujemnegmienia w przestrzeni
nosowo-gardtowej na @ienie dodatnie wytwarzane przez aparat CPAP. Rsduddy chania
pod dodatnim énieniem zwgksza s¢ czynnaciowa pojemnéé zalegajca ptuc (FRC) co
prowadzi do zwikszenia pola przekroju gardta (146; 147). Diugotenlaczenie 4 metod,
zmniejsza obrgk gornych drog oddechowych i usprawnia wentglad)/ czasie leczenia
CPAP dochodzi do normalizacjiegenia dwutlenku wgla i pH krwi. Architektura snu ulega
poprawie, a zatem zmniejszeniu ulega sédmzienna. Znacznemu polepszeniu ulega jako
zycia. Ryzyko rozwoju choréb sercowo-naczyniowychnijsza si. Wartgci cisnienia
tetniczego krwi u chorych na OBS oraz na nadenie ttnicze zmniejszyly si po
zastosowaniu leczenia aparatem CPAP, jak réwmeozliwa byfa monoterapia bez
konieczndci zwigkszania dawki leku. Poprawa wato cisnienia ttniczego krwi, zaréwno
skurczowego jak i rozkurczowego, po zastosowaniutesiznego leczenia CPAP (redukcja
AHI o 95%) wynosisrednio 10 mmHg, jednakowo w daig w nocy (89; 121; 148).
Normalizacja wartéci cisnienia ttniczego najprawdopodobniej wynika ze zk@zenia
wrazliwosci baroreceptorow, ktéra me wynost nawet do 70%. Skutkiem zgkiszonej
wrazliwosci baroreceptorow jest zmniejszenie ¢stmsci tetna, cénienia etniczego z
jednoczesapoprawg utlenowania krwi. W badaniu przeprowadzonym u abiét cezarnych
Z ckzka postaci stanu przedrzucawkowego, u ktorychyeriono leczenie za pompEPAP,
zaobserwowano ohienie wartéci cisnienia &tniczego bez modyfikacji leczenia
farmakologicznego (89).

Opierajc sk na wytycznych leczenia obturacyjnego bezdechu egmmila populacii
ogoinej Pien i Schwab stworzyli rekomendacje dotgezkobiet cgzarnych (67). Metog z
wyboru leczenia objawowych kobiet ezarnych z rozpoznan umiarkowar postaci
bezdechu sennego (AHI 5-30 epizodow/godrinb z epizodami desaturacji paaj 90%
oraz u cizarnych z aizka postaci OBS (AHI > 30 epizodéw/godzéh jest oddychanie pod
stalym dodatnim énieniem powietrza w drogach oddechowych — CPAP wWis badaniu

Blyton i wspodipracownicy wykazalize zastosowanie CPAP wazy powiklanej stanem
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przedrzucawkowym powodowalo zakszenie rzutu serca na skutek dfemia oporu
obwodowego (121). Badanie przeprowadzone przedle@inaulta i wsp. w 2004 roku
obejmupce 12 kobiet, u ktérych wtzono leczenie za pompEPAP, réwnie potwierdzito
powyzsze obserwacje oraz wskazato na faktmetoda ta jest bezpieczna i dobrze tolerowana
przez pacjentki (149). Doniesienia zwéne z zastosowaniem CPAP w okresigycinie s
liczne, alezadna z prac nie wykazata jego szkodliwego wptywptdd (111; 113; 129; 132).

Guilleminault i wsp w 2007 roku przeprowadzili ppektywne badanie dotygze
wplywu wczesnego zastosowania CPAP na wyniki psslogiczne. Leczenie przy pomocy
CPAP zastosowano u 12 kobietezgirnych w | trymestrze gty z czynnikami ryzyka
rozwinigcia stanu przedrzucwakowego. Pozwolito to na ztagoe& zaburze oddychania
podczas snu, ale nie byto wystarazgjm leczeniem do unikecia niekorzystny ch powiktau
matki i ptodu (125). Natomiast w randomizowanym dad przeprowadzonym przez
Poyares’a i wsp. porownywano leczenie przy pomodARE do standardowego leczenia
farmakologicznego (148). Zauwano ze pohkczenie tych dwéch form terapii w okresie
wczesnej czy poprawiato kontral cisnienia ttniczego, bez konieczha zwickszenia
dawek lekéw przeciwnadgiieniowych. Jednale wyniki odnoszce s¢ do stanu noworodka
byl podobne w obu badanych grupach. Z kolei w bad&kiltona i wsp. zaobserwowano
zmniejszenie liczby ruchow ptodu u kobiet ze stamamedrzucawkowym w poréwnaniu do
grupy kontrolnej (319 vs 689, p<0,0001) otaz liczba ta istotnie wzrastata poaazeniu
leczenia za pomadCPAP (p<0,0001) (150).

W badaniach wilasnych po rozpoznaniezkiego obturacyjnego bezdechu sennego u
dwéch pacjentek wezone zostalo leczenie za pomoprotezy powietrznej CPAP.
Zastosowanie tego typu leczenia pozwolito, pozamatizach parametrow oddechowych
badanych polisomnograficznie, na obgnie wartdci cisnienia etniczego bez zmian w
dotychczasowym leczeniu farmakologicznym. Uwama, ze w celu potwierdzenia
skutecznéci i bezpieczéstwa tego typy leczenia w okresieami powinny zosté&

przeprowadzone randomizowane badania u odp owietiaig liczby pacjentek.

Nasilenie zaburze oddychania podczas snu zazwyczaj zmniejszawsiokresie
potogu. Zwazane jest to z spadkiem masy ciata oraz zmniejsgenbrzkdw i nadmiernego
hormonalno- zalenego wydzielania w okbie gérnych drég oddechowych. Edwards i wsp.
zaobserwowali znagza popraw w odniesieniu do pozioméredniej i najniszej saturacji,
wskanika AHI oraz ilgci wybudzé u 10 kobiet z obturacyjnym bezdechem sennym
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przebadanych ponownie w okresie 3 i 6 mi@sipo porodzie (151). Rekomendacje dotyoez
postpowania w okresie poporodowym opiarage nha kontynuacji leczenia CPAP w
przypadku nasilenia objawow Klinicznych lub w pragixu braku spadku masy ciata o 10-
15%. W tych sytuacjach konieczne jest przeprowadzbadania polisomnograficznego i
dostosowanie parametrow CPAP do uzyskanych wynikédszy stkie pacjentki u ktorych
wystapity zaburzenia oddychania podczas snu w poprzkdeigach powinny by $cisle

monitorowane w kierunku ich wystienia w kolejnych eizach (67).

Czy zatem u wszystkich kobietezarnych naley wykona przesiewowe badanie
polisomnograficzne w poszukiwaniu SDB? Pien i Sdhwaaaja, ze badaniu temu powinny
zost@ poddane kobiety z nasilona sebcig dzienn, glosSno chrapdce oraz u ktorych osoby z
najblizszego otoczenia obserwuprzerwy w oddychaniu podczas snu (67). Rozwe
bytoby réwnie uzysk& szczegblowe informacje na temat wypsiwania ewentualnych
zaburzé snu od otytych ezarnych, od gzarnych z diym obwodem szyi oraz od pacjentek
u ktérych rozwigto sk nadcinienie indukowane gta. Potwierdzaj to rownie
przeprowadzone przeze nas badania. Pien i Schwaliajaw ze chrapanie (niefmace
chrapaniem nawykowym), gZia powiktana nadénieniem ttniczym czy wewatrzmaciczne
zahamowanie wzrostu ptodu przy braku objawéw olaijrey ch zaburze oddy chania, nieas
wystarczajcy mi wskazaniami do rutynowego wykonywania badgmdisomnograficznego
(67). Innego zdania jest Santiago i wspotpracowiis). Uwaaja oni, ze dopoki nie bdzie
znana cegstos¢ wystepowania SDB w arzach o przebiegu prawidlowym i w agiach
powikianych, wskazania do wykonania badania polisognaficznego powinny doty cZyciaz
powiktanych nadénieniem, IUGR oraz erarnych z objawami nadmiernej sefaoiolub
bezsennéci w pohkczeniu z chrapaniem lub otyoa. Warunki do przeprowadzenia badania
snu nie rania sic od tych jakie $ wymagane dla populacji ogdlnej. Nie ma dowodowima
ze przeprowadzenie nocnego badania polisomnogradgerz jest techniczne utrudnione ze
wzgledu na caze. Przy rekrutacji pacjentek do naszego badaniadouzy skaniem zgody,
waznym dla cgzarnej, byto zapewnienie ze badanie to nie jest ditke ani dla niej ani dla

ptodu.

Zaburzenia snu wywiergnhiekorzystny wplyw na zdrowie matki i ptodu, nastraj i
jakos¢ zycia ckzarnej. Udowodnionae istnieje wiele zafnosci migdzy snem a zdrowiem.
Zaburzenia snu wraz z zaburzeniami oddychania p@dsnu przyczynigjsic do rozwoju
wielu raznych choréb ogoinychaddz tez pogarszajich przebieg. A choroby te z drugiej
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strony negatywnie wptywajna jaké¢ snu. Podstawowe znaczenie ma leczenie schorzenia

podstawowego, lecz towarzysge mu zaburzenia snu takwy maga terapii.

Wobec caglego braku skutecznych metod leczenia stanu pzmedwkowego,
zwlaszcza jego etkich postaci, wydaje silogicznym, aby gtéwny nacisk patg¢ na jego
wczesne wykrycie oraz wczesne zapobieganie jegovaommvi. Pozwolito by to na
identyfikacg oraz obgcie odpowiedni opieky kobiet szczegdlnie naranych na wyspienie
stanu przedrzucawkowego jak rowni@a ograniczenie €stasci wystgpowania cizkiej
postaci choroby, ktora wie st z duwzym ryzykiem wys#pienia powanych powikia dla
matki i ptodu.
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WhioskKi

. U kobiet cezarnych spotykamy ei ze wszystkimi rodzajami zaburzesnu
prowadzacymi od nasilonej sendoi w | trymestrze do trudsoi w zasypianiu i
fragmentacji snu szczegblnie nasilonych w Il trginee. Cizowe zmiany
fizjologiczne i hormonalne magby¢ przyczyra zaburzé oddychania podczas snu
pod postaai chrapania, sptyconego oddychania czy bezdechomyshna zaburzenia

te nasilaj si¢ wraz z czasem zaawansowaniggi

. Zaburzenia oddychania podczas snu u kobiezaonych mog rozwinaé sig
niezalegnie od rozwoju nadénienia ttniczego. Wraz ze wzrostem wsgkaka

bezdechow i splyconego oddychania wzrastajrtasci cisnienia ktniczego.

. W stanie przedrzucawkowym obserwujemy gszony fragmentag snu, skrécenie
snu gebokiego i snu REM oraz nasilenie zaburoeldy chania podczas snu.

. Zaburzenia oddychania podczas snu gzanej mog mie¢ wplyw na sposob

zakaiczenia cizy oraz na stan noworodka.

. Zastosowanie CPAP poprawia wyniki zaburzeldychania podczas snu oraz glani

wartasci cisnienia ttniczego.
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8. Streszczenie

Zaburzenia snuasczestymi problemami zglaszanymi przez kobietgzarne. § one
zazwy czaj klasyfikowane jako: zaburzenia jicsnu, krotki / diugi czas trwania snu, zesp 6t
niespokojnych nég oraz zaburzenia oddychania pedsra. Fizjologiczne i hormonalne
zmiany zachodgxe w czasie gy, w tym stopniowy przyrost masy ciata, zea@ny z ciza
obrzk jamy nosowo-gardiowej czy Aeefekt uciskowy wywierany przez posszajca Sie
macie na sisiednie narzdy, powodu zmniejszenie funkcjonalnej aipsci zapasowej piuc
oraz wzrost liczby wybudze podczas snu, co me zwkkszy¢ prawdopodobigstwo
wystapienia SDB. A 75% kobiet cizarnych déwiadcza przynajmniej jednego z rodzajéw
zaburzé snu. Liczba kobiet, ktore zglaszagtotne zaburzenia snu w pierwszym trymestrze
wynosi okoto 25%. W trzecim trymestrzeasi, wystpowanie SDB jest najbardziej
prawdopodobne. A chrapanie, jako jedno z podstawbvyaburzé oddy chania podczas snu,
stwierdza si od 10 do 27% kobiet waiy. Ponadto, wiele badasugerujeze wystpowanie
nawykowego chrapania u kobietiarnych byto silnie uzamione od wielkéci wskanika

masy ciata (BMI) i obwodu szyi.

Chrapanie jest najeztszym objawem obturacyjnego bezdechu sennego (GBSyia
najistotniejszym & przerwy w oddychaniu podczas snu. ¢§¢ wystgpowania
obturacyjnego bezdechu sennego w okresigycnie zostata ostatecznie oklana. Wzrasta
liczba doniesi® naukowych sugeraggych ze matczyne zaburzenia oddychania podczas snu
maja niekorzystny wplyw na wyniki perinatologiczri@becné¢ SDB u cezarnej zwizana
jest z czstszym wysfpowaniem nadénienia indukowanego #ia, cukrzycy cizowe,
wewmnatrzmacicznego zahamowana wzrostu ptodu a nawet zZwvngtezmacicznym

obumarciem ptodu.
Celem pracy jest:

» okreslenie architektury snu w poszczegélnych trymestragly o przebiegu

prawidiowym oraz w azy powiktanej nadgnieniem ttniczym;

* ocena cgstasci wy stepowania zaburzeoddy chania podczas snu w poszczegolny ch
trymestrach azy o przebiegu prawidiowym i w giy powiklanej nadginieniem

tetniczym;
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e ocena zalenosci miedzy wybranymi parametrami badania przedmiotowego a
uzy skany mi wynikami badania ankietowego i polisogmadicznego;

* ocena zalenosci miedzy wysgpowaniem zaburze oddychania podczas snu a

wy brany mi parametrami p erinatologiczny mi.

Materiat:

Badaniami objto 101 kobiet gzarnych.

Pierwsz grupe stanowito 68 pacjentek w agiach o przebiegu prawidlowym, ktére
przydzielono do trzech podgrup w zailesci od trymestru aizy .

Druags grupe stanowity 33 pacjentki w gtach powiklanych nadanieniem ttniczym, ktore
zakwalifikowano do podgrup w zaleosci klasyfikacji nadcinienia gtniczego w cizy.

Metoda:
e wywiad

» badanie fizykalne i badania dodatkowe z uwdmieniem obwodu szyi oraz oceny
szerokaci gardta przy pomocy Skali Mallampatiego

» badanie ankietowe ze Skabenndci Epworth
* badanie polisomnograficzne — polisomnograf Sie6ta 8
Wyniki:

Ciaza 0 przebiegu prawidiowym

Wraz z czasem zaawansowaniggiwzrastaly wskanik BM I, obwod szyi oraz ocena
w skali Mallampatiego co oznaczalo @vanie s¢ $swiatta gornych drég oddechowych.
Réznice midzy poszczegblnymi trymestrami w odniesieniu do weszch wymienionych

parametrow byly istotne staty sty cznie.

Badanie ankietowe: w okresieaszy nawykowo chrapato (9% pacjentek w pierwszym
trymestrze, 6% w drugim trymestrze oraz 30% w fimetrymestrze eizy. Epizody
bezdechow wysgpowaly u pacjentek w Il trymestrze agy. Liczba wybudze byita
najwicksza w pierwszym i trzecim trymestrzezgi, co byto istotne statystycznie. Ocena w

skali Epworth nie wykazata #dic istotnych statystycznie.
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Badanie polisomnograficzne: wraz z czasem zaawamsi@cyzy zaobserwowano
skracanie calkowitego czasu snu oraz wydanenu. Czas czuwania po so&ciu byt
wydtwzony w stosunku do normy we wszystkich trymestraigiiyc z najdiiszym jego
trwaniem w drugim trymestrze. Latencja snu byladlmasza w | trymestrze. Liczba
wybudzé najwkksza byta w Il trymestrze giy. Analiza wszystkich powyszych
parametrow nie uzyskata istotu statystycznej. Czas trwania snu REM skracaisaz z
zaawansowaniem giy. Wraz z zaawansowaniemazy wydiuzat sk czas trwania snu

gtebokiego. Ranice nie byly istotne staty sty cznie.

Srednia saturacja byfa istotnie statystyczniesna w 1l i lll trymestrze. Zar6wno najrsize
wartasci saturacji jak i najweksza liczle epizodow desaturaci4% obserwowano w |l
trymestrze aizy a wart@ci te byly istotne statystycznie. Obserwowano wrapce wartgci
wskanika AHI wraz z czasem zaawansowani@ygi Wyzsza liczba epzodéw bezdechow
byta obserwowana w drugiej potowieazy. Uzyskane wyniki nie byly istotne statystycznie.
Liczba epizodow sptyconego oddychania wzrastatez vera&zasem zaawansowaniazygi, a

uzyskane wyniki znalazty ¢ha granicy istotnai staty stycznej.

Ocena zalenosci miedzy wybranymi parametrami badania przedmiagoy badania
ankietowego i polisomnograficznego ujawnita istptstatystycznie zamos¢ miedzy
wielkoscia wska&nika AHI a skurczowa i rozkurczaywvartascia cisnienia ttniczego we
wszystkich trymestrachazy. Ponadto w Il trymestrzeagly obserwowano pozytywaristotna
statystycznie zalnos¢ miedzy wskanikiem AHI a BMI, obwodem szyi oraz ocena
szerokdci gardta za pomac skali Mallampatiego. Natomiast w Il trymestrzeazgi
dodatkowo pozytywna istotnie statystyczna zadé¢ dotyczyta chrapania i rozkurczowego
cisnienia etniczego.

W ocenie zalenosci migdzy SDB a wynikami perinatologicznymi zaobserwowano
dodatna istotrs statystycznie zakmos¢ migdzy wskanikiem AHI i chrapaniem a

wzrastagcy m odsetkiem ek cesarskich.

Ciaza powikiana nadénieniem ttniczym

Wartasci wska&nika BM I, obwodu szyi oraz ocena przy pomocy skkdillampatiego
byly wyzsze w cizach powiklanych nadanieniem ttniczym. Rdénice byl istotne

statystycznie.
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Badanie ankietowe: czas trwania snu byt krotszy mupig chz powiklanych
nadcsnieniem ttniczym. Istotne staty sty cznie nasilenie chrapabserwowano w przypadku
ciaz powiklanych stanem przedrzucawkowym. Ocena w dkplivorth nie wykazata edic

istotnych statystycznie.

Badanie polisomnograficzne: catkowity czagdgony w tGku (TBT) byt najdiiszy
w NIC, a najkrétszy w stanie przedrzucawkowym.z®ioe te byly na granicy istotdc
statystycznej. Calkowity czas snu byt zBay w grupie NIC i PE w poréwnaniu do grupy
kontrolnej, ale bez istotdoi statystycznej. Wydajrsé snu nie ranita sk istotnie
statystycznie mgdzy podgrupami. Czas czuwania posreciu (WASO) we wszystkich
grupach byt wydhiony w stosunku do normy (norma do 30min) iagat najdhiszy czas w
nadcénieniu indukowanym aiza, bez istotnéci statystycznej. Latencja snu byta najdina w
grupie NIC, a wyniki te byly na granicy istogw statystycznej. Liczba wybudzebyta
wigksza w cizach powiktanych nadémieniem ttniczym w poréwnaniu do grupy kontrolnej,
ale bez istotngri statystycznej. Czas czuwania byt najdimy w stanie przedrzucawkowym.
Czas trwania snu gpokiego (N3) byt najkrotszy w stanie przedrzucawkow R&nice w
opisywanych parametrach nie byl istotne statystyeczAnaliza parametréw oddechowych

badania polisomnograficznego nie wykazafa istétnstaty stycznej.

W grupie kobiet z nadanieniem ttniczym chzowym zaobserwowano dodaini
istotm  statystycznie zalmos¢ migdzy wskanikiem AHI a skurczowym €nieniem
tetniczy m, wskanikiem BM| oraz chrapaniem. Na granicy istafniostaty stycznej (p=0,057)

znalazfa si korelacja mgdzy AHI a rozkurczowym énieniem ttniczym.

W grupie cg¢zarnych ze stanem przedrzucawkowym zaobserwowang@tywveza
istotna statystycznie zaleos¢ miedzy wskanikiem AHI a rozkurczowym €nieniem

tetniczym i chrapaniem.

W grupie caz powikfanych stanem przedrzucawkowym istotna stgbzsie ujemna
zaleznos¢ byta medzy wartdcia wskanika AHI a ocen stanu noworodka w pierwszej
minuciezycia za pomog skali Apgar. Zalenos¢ migdzy wskanikiem AHI a ocen w skali

Apgar wykonana w 5 minucie znalazta sia granicy istotnii staty stycznej (p=0,06).

Obturacyjny bezdech senngAHI>5) zostat rozpoznany u trzech pacjentek, co

stanowito 3% wszystkich przebadanych pacjentek. pepranie to zostalo postawione u
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pacjentek w IIl trymestrze giy. U pierwszej pacjentki przebiegazy byt niepowikiany.
Pozostate dwie pacjentki¢garne zakwalifikowano do grupy agi powikfanych stanem
przedrzucawkowy m.

U dwoch pacjentek z uwagi nacidka post& obturacyjnego bezdechu sennego (AHI>30)
wiaczono leczenie za pompaparatu wytwarzagego state dodatniestiienie w obebie drég
oddechowych (CPAP). Zastosowanie CPAP pozwolito m@amalizacje parametrow

oddechowych jak réwnieobnizenie wart@ci cisnienia ttniczego

Whioski:

1. U Kkobiet cezarnych spotykamy i ze wszystkimi rodzajami zaburzesnu
prowadacymi od nasilonej sendoi w | trymestrze do trudgoi w zasypianiu i
fragmentacji snu szczegolnie nasilonych w 1l trgtnee. Cizowe zmiany
fizjologiczne i hormonalne magby¢ przyczyra zaburzé oddychania podczas snu
pod postaai chrapania, splyconego oddychania czy bezdechomyshna zaburzenia

te nasilaj si¢ wraz z czasem zaawansowanig gi

2. Zaburzenia oddychania podczas snu u kobiezaomnych mog rozwina¢ Sig
niezalgnie od rozwoju nadénienia ttniczego. Wraz ze wzrostem wsgkaka

bezdechow i splyconego oddy chania wzrastegrtasci cisnienia etniczego.

3. W stanie przedrzucawkowym obserwujemy @wsizory fragmentag snu, skrocenie

snu gebokiego i snu REM oraz nasilenie zaburoeldy chania podczas snu.

4. Zaburzenia oddychania podczas snu ezathej mog mie¢ wplyw na sposob

zakaczenia cizy oraz na stan noworodka.

5. Zastosowanie CPAP poprawia wyniki zaburzeldy chania podczas snu oraz dlani

wartaci cisnienia gtniczedo.
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9. Abstract

Sleep disturbances are common complaints duringnarey. They are typically
classified as: disturbed sleep quality, short/lsfegp duration, restless leg syndrome and
sleep disordered breathing (SDB). Physiologic amdmional changes occurring during
pregnancy particularly concerrprogressive weight gain and pregnancy associated
nasopharyngeal edema. These factors as wehaphysical effect othe enlarging uterus
decrease the functional resergapacity and they increase the number of incidefts
arousals from sleep. All of these factors mayeaase the likelihood of developing symptoms
of SDB or may magnify its effects. As many as 76&fpregnant women experience some
form of sleep disruption during pregnancy. The nambf women who report significant
sleep complaints in the first trimester is only ab@5%. During the third trimester, when
gestational SDB is more likely to occur, the premak of habitual snoring has been estimated

to affect 10-27% of pregnant women. Furthermorejersd studies suggested that the
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prevalence of habitual snoring in women was styoigipendent on body mass index (BM1I)

and neck circumference.

Although snoring, the most common symptom of oluttve sleep apnea (OSA), is
common among pregnant women, the symptom is lesafgpgfor OSA than are symptoms of
gasping and choking or witnessed apneas. The preaeabf OSA in pregnancy has not been
systematically evaluated. There is growing evidetlit SDB is associated with adverse
pregnancy outcomes, especially pregnancy-inducegeibgnsion, gestational diabetes,

intrauterine fetal retardation or even intrautef&tal death.
Study aims:

» to determine sleep architecture in different tritees of physiological pregnancy and

in pregnancy complicated by hypertension;

* to assessthe prevalence of sleep disordered lirganidifferent trimesters of

physiological pregnancy and in pregnancy comp litétye hypertension;

» to assess the relationship between selected paanwdtthe physical examination, the
survey results, and polysomnography results;

* to assess the relationship between the sleepdéisat breathing in the mother and the

perinatological outcomes.
Material:

The study involved 101 pregnant women.

The first group consisted of 68 patients in the course of normagmpancies that were
assigned to three subgroups depending on the t@mesof pregnancy.

The second grouponsisted of 33 patients in pregnancies complitaie hypertension, who

were classified into subgroups according to thesd@&ation of hypertension in pregnancy.

Method:
* medical history,
» physical examination including neck circumferenicd assessment of throat size by

means of Mallampati score,
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* questionaire with Epworth Sleepiness Scale
* nocturnal polysomnography (Siesta 802 equipment).
Results:

Physiological pregnancy

The parameters of BMI, neck circumference and NMgilati score increased with the
advancement of the pregnancy. The differences legt\ad the parameters were statistically

significant.

Questionaire: pregnant women snored habituallyofaacgly 9% of patients in the
first trimester, 6% in the second trimester and 30%e third trimester of pregnancy). Apnea
episodes occurred in patients in the third trimestiepregnancy. The largest number of
awakenings were observed in the first and thirdnesters of pregnancy, which was
statistically significant. The assessment of EpWwaleepiness scale showed no statistically

significant differences.

Polysomnography: shortening of total sleep time sle@p efficiency were observed
with the advancement of pregnancy. Wake time afksgp onset was prolonged compared to
normal in all trimesters of pregnancy, the longdstation being obserwed in the second
trimester. Sleep latency was the longest in thet fimester. During the third trimester of
pregnancy the largest number of awakenings wereereéd. The analysis of all these
parameters did not obtain statistical significaniREM sleep duration become shorten over
the course of pregnancy. Prolonged duration of ddegp was found in the llird trimester.

However, the differences were not statisticallynsigant.

Average blood saturation was significantly lowertire second and third trimester.
Both the lowest oxygen saturation value and thgelstr number of episodes of desaturation
4% were observed in the third trimester of pregpaand all of the values being statistically
significant.
Value of AHI were increasing with the time of pregrcy. A higher number of episodes of
apnea was observed in the second half of pregnahlg. results were not statistically
significant. The number of hypopnea increased & tburse of pregnancy, however the

results were on the borderline of statistical $igance.
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Statistically significant positive relationship Wweien the value of AHI and systolic
and diastolic blood pressure values in all trimest& pregnancy were found. Moreover,
statistically significant postive relationship baten the value of AHI and BMI, neck
circumference and Mallampati score were observethénsecond trimester of pregnancy.
However, in the third trimester of pregnancy siigaihtly positive statistical correlation
between snoring and diastolic blood pressure wigert: | observed a statistically significant

positive relationship between the AHI, snoring, &émel rising rate of cesarean section.

Pregnancy complicated by hypertension

The parameters of BMI, neck circumference, Mallathgaeore were higher in pregnancies

complicated by hypertension. The differences waaistically significant.

Questionaire: sleep duration was shorter in themrof pregnancies complicated by
hypertension. Significant snoring was observedriegpancies complicated by preeclampsia.
Epworth sleepiness scale assessment did not shatitically significant differences.

Polysomnography: total bed time was the longesh@NIC, and the shortest in pre-
eclampsia. These differences were on the bordeolingtatistical significance. Total sleep
time was longer in the group of NIC and PE as camgbavith the control group, yet it was
statistically insignificant. Sleep efficiency didbtndiffer significantly between subgroups.
Wake time after sleep onset in all groups was pigedd compared to normal (not exceeding
30 min) and was the longest in NIC, yet with ndist&al significance. Sleep latency was the
longest in the group of NIC, and the results warehe borderline of statistical significance.
The number of awakenings was higher in pregnanobesplicated by hypertension, which
however had no statistical significance. Wake twaes the longest in pre-eclampsia. The
duration of deep sleep (N3) was the shortest iegiampsia. The differences in the reported

parameters were not statistically significant.

A statistically significant positive relationshigetveen the value of AHI and systolic
blood pressure, BMI and snoring was observed in gomith gestational hypertension. On
the border of statistical significance (p = 0,05vas the correlation between AHI and

diastolic blood pressure.

In the group of pregnant women with preeclampsi thobserved a statistically
significant positive relationship between the vahieAHI and diastolic blood pressure and

snoring.
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In the group of pregnancies complicated by prequiaa) a statistically significant negative
correlation was found between the value of AHI #énel assessment of the newborn in the
first minute of life with Apgar score. The relatgimip between the value of AHI and the
Apgar score at the 5th minute of the newborn’s Wifas on the borderline of statistical

significance (p = 0,06).

Obstructive sleep apn€AHI> 5) was diagnosed in three patients whicloaated for 3% of

all studied women. All of them were in the thirdhtester of pregnancy. The first patient’s
course of pregnancy was uneventful. The other tateepts were enrolled in the group of
pregnancies complicated by preeclampsia. Due tereabstructive sleep apnea (AHI> 30)
two patients were treated by means of continuos#ip® airway pressure (CPAP). The use
of CPAP led to normalization of respiratory paraengetas well as to the lowering of blood

pressure.

Conclusions:

1. Pregnant women complain of all types of sleep die ranging from severe
sleepiness in first trimester to difficulty in faly asleep and to sleep fragmentation in
third trimester. Physiological and hormonal chaniggsregnancy can cause breathing
problems during sleep in the form of snoring, hypep or sleep apnea. SDB becomes

more severe in the third trimester.

2. Disordered breathing during sleep in pregnant womay arise independently of the
development of hypertension. An increase in aphgabpnea index is concomitant

with the increase of blood pressure.
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3. In pre-eclampsia increased fragmentation of sleegyction of deep sleep, reduction

of REM sleep and exacerbation of sleep disorderedthing were observed.

4. Disordered breathing during sleep in pregnancy tmaye an impact on the way of

delivery and the newborn well-being.

5. The use of CPAP reduces sleep disordered breatmdgdiminishes the value of
blood pressure.
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