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WYKAZ SKRÓTÓW 

 

OBS – obturacyjny bezdech senny 

RERA – respiratory effort related arousal – wybudzenia związane z nasilonym wysiłkiem 

oddechowym 

AASM– American Academy of Sleep Medicine – Amerykańska Akademii Medycyny Snu 

RDI – respiratory distress index – wskaźnik bezdechów, spłyceń oddychania i RERA 

AHI – apnea-hypopnea index – wskaźnik bezdechów i spłyceń oddychania 

EVA – early vascular aging – przedwczesne starzenie się naczyń 

PWV – pulse wave velocity – prędkość fali tętna 

CACS – coronary artery calcium score – wskaźnik uwapnienia tętnic wieńcowych  
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WPROWADZENIE 

 

Obturacyjny bezdech senny (obstructive sleep apnea, OBS) jest jednym z najczęstszych 

zaburzeń układu oddechowego. Częstość jego występowania jest wciąż rosnąca. Dotyczy 

prawie miliarda osób dorosłych w wieku 30–36 lat na całym świecie [1].  Obturacyjny bezdech 

senny należy do chorób, które są bardzo słabo rozpoznawane. Szacuje się, iż 82 % mężczyzn  

i 93 % kobiet w Stanach Zjednoczonych jest niezdiagnozowanych [2]. OBS jest definiowany 

jako występowanie nawracających epizodów zapadnia się górnych dróg oddechowych w czasie 

snu, które prowadzą do ograniczenia lub całkowitego zablokowania przepływu powietrza, 

odpowiednio spłycenia oddechu i bezdechu. Do zdarzeń oddechowych zaliczane się również 

epizody wybudzeń związanych z nasilonym wysiłkiem oddechowym (respiratory effort related 

arousal, RERA) [3]. 

 

Do czynników niemodyfikowalnych zwiększających prawdopodobieństwo wystąpienia 

obturacyjnego bezdechu sennego zalicza się m.in. płeć męską, wiek, zaburzenia 

laryngologicznie, takie jak wiotkość podniebienia miękkiego, wady twarzoczaszki, w tym 

retrognacja i mikrognacja. Z kolei do modyfikowalnych czynników ryzyka obturacyjnego 

bezdechu sennego zaliczamy: otyłość, powiększenie obwodu szyi, stosowanie leków 

zwiotczających mięśnie, palenie papierosów, zaburzenia drożności nosa oraz zaburzenia 

endokrynologicznie, takie jak: niedoczynność tarczycy i zespół policystycznych jajników [4].   

 

 Prawidłowy przebieg snu jest niezbędny do prawidłowego funkcjonowania organizmu 

człowieka. W trakcie bezdechu lub spłycenia oddechu dochodzi do okresowej desaturacji 

hemoglobiny, która powoduje z kolei hipoksemię. Poza tym w trakcie zdarzeń oddechowych 

obserwuje się hiperkapnię, zwiększoną aktywność układu współczulnego oraz fragmentację 

snu. Chorzy z obturacyjnym bezdechem sennym w ciągu dnia zgłaszają nadmierną senność, 

bóle głowy, zaburzenia pamięci czy suchość w jamie ustnej. W godzinach nocnych dominuje 

chrapanie, kołatanie serca, nykturia oraz gwałtowne, zauważane najczęściej przez partnerów, 

występowanie epizodów bezdechu. Obturacyjny bezdech senny jest także niebezpiecznym 

zaburzeniem, które zwiększa prawdopodobieństwo wystąpienia wypadków w ruchu lądowym 

[5].  

 

 Diagnostyka obturacyjnego bezdechu sennego wykonywana jest w oparciu o wytyczne 

Amerykańskiej Akademii Medycyny Snu (American Academy of Sleep Medicine, AASM). 
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Polisomnografia jest standardowym badaniem diagnostycznym u dorosłych chorych, u których 

istnieje podejrzenie obturacyjnego bezdechu sennego na podstawie kompleksowej oceny snu  

i występowania objawów w ciągu dnia. W oparciu o powyższe kryteria obturacyjny bezdech 

senny jest definiowany na podstawie wskaźnika zaburzeń oddechowych (respiratory 

disturbance index, RDI), obejmującego liczbę bezdechów, spłyceń oddechów oraz incydentów 

wybudzeń związanych z wysiłkiem oddechowym w następujący sposób:  

RDI ≥ 5 zdarzeń/godzinę w połączeniu z objawami charakterystycznymi dla OBS lub  

RDI ≥ 15 przy braku objawów. Obturacyjny bezdech senny można klasyfikować jako łagodny 

(RDI ≥ 5 i < 15), umiarkowany (RDI ≥ 15 i < 30) i ciężki (RDI ≥ 30) [6]. W codziennej praktyce 

klinicznej dopuszcza się wykorzystywanie wskaźnika bezdechów i spłyceń oddechów (apnea-

hypopnea index, AHI), w którym nie są uwzględnione epizody RERA do diagnostyki OBS [7].  

  

 Obturacyjny bezdech senny jest uznanym czynnikiem ryzyka chorób układu krążenia, 

takich jak: nadciśnienie tętnicze, choroba niedokrwienna serca, zaburzenia rytmu serca, udar 

mózgu czy cukrzyca typu 2 [8]. Przyjmuje się również, iż OBS znamiennie zwiększa ryzyko 

rozwoju niewydolności serca [9]. Za główny patomechanizm wpływu obturacyjnego bezdechu 

sennego na występowanie chorób sercowo-naczyniowych przyjmuje się występowanie 

hipoksemii, hiperkapnii, zwiększonej aktywność układu współczulnego oraz fragmentację snu 

[10], [11]. U chorych z obturacyjnym bezdechem sennym wykazywano poza tym zwiększone 

nasilenie procesu zapalnego, stresu oksydacyjnego, dysfunkcję śródbłonka, zaburzenia 

procesów hemostazy i aktywacji płytek krwi. Uwzględniając wymienione powyżej 

mechanizmy wykazano także, iż OBS sprzyja rozwojowi miażdżycy naczyń krwionośnych 

[12]. Obturacyjny bezdech senny, szczególnie nierozpoznany i nieleczony, jest również  

czynnikiem wpływającym na wzrost ogólnej śmiertelności [13].  

 

 Wraz z wiekiem dochodzi do zmian w ścianie naczyń krwionośnych. Znamienne 

nasilenie stresu oksydacyjnego oraz procesu zapalnego może prowadzić do wczesnego 

starzenia się naczyń krwionośnych (early vascular aging, EVA). W konsekwencji zwiększona 

sztywność naczyń krwionośnych, pogrubienie warstwy środkowej tętnic, dysfunkcja 

śródbłonka naczyniowego i zwiększone centralne ciśnienie tętnicze mogą przyczyniać się do 

wczesnego powstawania zmian miażdżycowych w naczyniach krwionośnych. W ostatnich 

latach, oprócz klasycznych czynników ryzyka chorób układu krążenia, negatywnie 

wpływających na naczynia krwionośne, wskazuje się również na znaczenie długości telomerów 

w procesie wczesnego starzenia się naczyń krwionośnych [14], [15]. Ocena prędkości fali tętna 
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(pulse wave velocity, PWV) w odniesieniu do wieku i płci jest uznaną metodą wykorzystywaną 

do oceny sztywności naczyń krwionośnych oraz stwarza możliwość określenia potencjalnego 

ryzyka wystąpienia chorób układu krążenia oraz ryzyka zgonu z ich powodu [16]. Wskaźnik 

uwapnienia tętnic wieńcowych (coronary artery calcium score, CACS), zgodnie  

z obowiązującymi zaleceniami towarzystw naukowych, pozwala z dużym 

prawdopodobieństwem określić ryzyko choroby niedokrwiennej serca [17].  
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ZAŁOŻENIA I CEL PRACY 

 

 Obturacyjny bezdech senny jest niezależnym czynnikiem ryzyka chorób układu 

krążenia. Dokładna patogeneza oraz wpływ obturacyjnego bezdechu sennego na występowanie 

chorób sercowo-naczyniowych nie są jednak w pełni poznane. Prawdopodobnie jest to proces 

złożony i ma charakter wielokierunkowy. W trakcie powtarzających się epizodów bezdechów 

i/lub spłyceń oddechu dochodzi do zmian ciśnienia w klatce piersiowej, fragmentacji snu, 

hipoksemii, hiperkapnii oraz nadmiernej aktywności układu współczulnego. W dostępnym 

piśmiennictwie wykazywano wpływ obturacyjnego bezdechu sennego na zwiększenie procesu 

zapalnego, nasilenie stresu oksydacyjnego, dysfunkcję śródbłonka naczyniowego oraz 

powstawanie zmian miażdżycowych w naczyniach krwionośnych. Uwzględniając 

wieloczynnikowy wpływ obturacyjnego bezdechu sennego na układ krążenia istotną wydaje 

się być próba poszukiwania w dalszym ciągu nowych mechanizmów oddziaływania 

obturacyjnego bezdechu sennego na układ sercowo-naczyniowy, a zwłaszcza na naczynia 

krwionośne w kontekście ich wczesnego starzenia się. Poznanie tych mechanizmów mogłoby 

bowiem pozwolić na wcześniejszą diagnostykę i leczenie chorób układu krążenia w grupie 

chorych z zaburzeniami snu.  

 

 W ramach rozprawy doktorskiej przeprowadzono badania mające określić zmiany 

czynnościowe i strukturalne naczyń krwionośnych u chorych z obturacyjnym bezdechem 

sennym. Z uwagi na częste współistnienie obturacyjnego bezdechu sennego i bruksizmu 

sennego oceniano zależności pomiędzy wybranymi polimorfizmami genu telomerazy zarówno 

w grupach chorych z obturacyjnym bezdechem sennym, jak i bruksizmem sennym. Wydaje się 

to być istotne z tego powodu, iż bruksizm senny jest jednym z najczęściej występujących 

zaburzeń snu, a jego znaczenie w kontekście patogenezy chorób układu krążenia nie jest 

dostatecznie poznane i wymaga dalszych badań.  

 

Szczegółowe cele przeprowadzonych badań były następujące: 

 

1. Ocena wpływu obturacyjnego bezdechu sennego na długość telomerów jako 

potencjalnego wskaźnika wczesnego starzenia się naczyń krwionośnych. 

2. Ocena wpływu wybranych polimorfizmów genu telomerazy na ciężkość obturacyjnego 

bezdechu sennego w kontekście wczesnego starzenia się naczyń krwionośnych. 
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3. Ocena wpływu wybranych polimorfizmów genu telomerazy na ciężkość bruksizmu 

sennego jako zaburzenia snu często współwystępującego z obturacyjnym bezdechem 

sennym oraz określenie jego potencjalnego wpływu na układ krążenia.  

4. Ocena wpływu obturacyjnego bezdechu sennego na ryzyko wystąpienia choroby 

niedokrwiennej serca poprzez określenie wskaźnika uwapnienia tętnic wieńcowych  

i sztywności naczyń krwionośnych. 

5. Ocena wpływu obturacyjnego bezdechu sennego na funkcję prawej komory serca, 

ocenianej metodą odkształcania podłużnego, która w sposób pośredni może określać 

zmiany zachodzące w naczyniach krwionośnych krążenia płucnego. 
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METODYKA 

 

Grupa badana 

 

 Do badania zakwalifikowano 366 chorych, średnia wieku 52,69 ± 13,60 lat,  

z rozpoznanym obturacyjnym bezdechem sennym, hospitalizowanych w Klinice Chorób 

Wewnętrznych, Zawodowych, Nadciśnienia Tętniczego i Onkologii Klinicznej Uniwersytetu 

Medycznego we Wrocławiu. Dokładne kryteria włączenia i wyłączenia oraz charakterystyka 

badanych grup znajdują się w poszczególnych publikacjach, stanowiących cykl rozprawy 

doktorskiej.  

 

Metodyka badania 

 

 Badane osoby z wysokim ryzykiem obturacyjnego bezdechu sennego zostały 

zakwalifikowane do wykonania pełnego badania polisomnograficznego, nienadzorowanego, 

typu II, aparatem Nox-A1. Badanie zostało wykonane zgodnie z wytycznymi Amerykańskiej 

Akademii Medycyny Snu.  

 

 Osobom zakwalifikowanym do badania pobrano krew pełną w celu określenia długości 

telomerów oraz zbadania wybranych polimorfizmów pojedynczego nukleotydu genu 

telomerazy w kontekście oceny potencjalnego wpływu obturacyjnego bezdechu sennego  

i bruksizmu sennego na przedwczesne starzenie się naczyń krwionośnych.  

 

Chorzy z niespecyficznymi/nietypowymi bólami w klatce piersiowej,  

z niskim/umiarkowanym ryzykiem choroby niedokrwiennej serca, zostali zakwalifikowani 

zgodnie z wytycznymi Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego do wykonania 

tomografii komputerowej serca, celem oceny prawdopodobieństwa występowania znamiennej 

choroby niedokrwiennej serca w oparciu o wskaźnik uwapnienia tętnic wieńcowych. Określana 

także była sztywność naczyń krwionośnych w oparciu o ocenę propagacji fali tętna. 

 

W trakcie hospitalizacji chorzy mieli wykonane również  badanie echokardiograficzne 

wraz z oceną odkształcania podłużnego prawej komory serca, w celu określenia zależności 

pomiędzy zmianami zachodzącymi w płucnych naczyniach krwionośnych a funkcją prawej 

komory serca.  
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Wszystkie osoby zakwalifikowane do badania wyraziły świadomą zgodę na udział  

w nim. Projekt badawczy był zatwierdzony przez Komisję Bioetyczną Uniwersytetu 

Medycznego we Wrocławiu (nr KB 525/2020) i został przeprowadzony zgodnie z Deklaracją 

Helsińską. 

 

Otrzymane wyniki badań poddane były analizie statystycznej, która została 

szczegółowo opisana w metodyce poszczególnych publikacji włączonych do rozprawy 

doktorskiej. 
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WYNIKI 

  

 W przeprowadzonych badaniach nie wykazano znamiennej zależności pomiędzy 

polimorfizmami rs2853669 i rs2736100 genu telomerazy a ciężkością obturacyjnego bezdechu 

sennego. Nie zaobserwowano także istotnej zależności pomiędzy długością telomerów  

i ciężkością obturacyjnego bezdechu sennego. Obecność allelu G w locus rs2736100 genu 

telomerazy w badanej grupie chorych była związana z występowaniem nadciśnienia tętniczego 

i obserwowana była znamiennie częściej u chorych z nadciśnieniem tętniczym w porównaniu 

do chorych bez nadciśnienia tętniczego (46,00% vs. 24,49%; p < 0,05). Częstość występowania 

nadciśnienia tętniczego była istotnie większa u chorych z allelem C w locus rs2853669 genu 

telomerazy w porównaniu do chorych bez tego allelu (50,79% vs. 30,23%; p < 0,05). Ponadto 

zaobserwowano w badanej grupie chorych znamiennie mniejszą częstość występowania 

cukrzycy typu 2 u homozygot rs2736100 genu telomerazy niż u heterozygot rs2736100 genu 

telomerazy (5,63% vs. 15,38%; p < 0,05). 

 

 W przeprowadzonych badaniach nie stwierdzono znamiennego związku pomiędzy 

polimorfizmem rs2853669 genu telomerazy a nasileniem bruksizmu sennego. Wykazano 

natomiast, iż w badanej grupie chorzy z allelem T w locus rs2736100 genu telomerazy 

charakteryzowali się niższą wartością wskaźnika epizodów fazowych bruksizmu (2,06 vs. 3,97; 

p < 0,05). W oparciu o analizę krzywej ROC stwierdzono, iż wartość wynosząca 0,8 wskaźnika 

epizodów fazowych bruksizmu może być wykorzystana do różnicowania obecności allelu T  

w locus. Czułość i swoistość wynosiły odpowiednio 0,328 i 0,893. Analiza regresji wykazała, 

iż brak allelu T genu telomerazy rs2736100, płeć męska i nadciśnienie tętnicze są czynnikami 

ryzyka dla wyższej wartości wskaźnika epizodów fazowych bruksizmu. 

 

Chorzy z rozpoznanym OBS charakteryzowali się istotnie wyższym CACS niż grupa 

bez OBS (550,25 ± 817,76 vs. 92,59 ± 164,56; p < 0,05). Wysokie ryzyko istotnej choroby 

niedokrwiennej serca występowało znamiennie częściej w grupie z rozpoznanym OBS niż  

w grupie bez OBS (40,3% vs. 4,8%; p < 0,05). Chorzy z ciężkim i umiarkowanym OBS mieli 

istotnie wyższy CACS niż chorzy z łagodnym OBS (910,04 ± 746,31 vs. 833,35 ± 1129,87 vs.  

201,66 ± 192,04; p < 0,05). Stwierdzono znamienną dodatnią zależność pomiędzy AHI i CACS 

(r = 0,34; p < 0,05). Analiza regresji pozwoliła stwierdzić, iż choroba tętnic obwodowych 

definiowana zwiększoną sztywnością naczyń krwionośnych, była niezależnym czynnikiem 

ryzyka wyższych wartości AHI. Poza tym analiza regresji wykazała, iż obturacyjny bezdech 
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senny, płeć męska, starszy wiek, cukrzyca typu 2, choroba tętnic obwodowych i palenie 

papierosów były niezależnymi czynnikami ryzyka dla wyższych wartości CACS. Wykazano, 

iż AHI ≥ 14,9 jest wskaźnikiem wysokiego ryzyka istotnej choroby niedokrwiennej serca  

z czułością i swoistością odpowiednio 62,2% i 80,0%.  

 

 W przeprowadzonych badaniach dotyczących związku obturacyjnego bezdechu 

sennego i funkcji prawej komory serca wykazano znamienne różnice pomiędzy grupami 

chorych z OBS i bez OBS, biorąc pod uwagę średnie odkształcanie wolnej ściany prawej 

komory (−32,64 vs. −27,17; p < 0,05), odkształcanie wolnej ściany prawej komory w segmencie 

środkowym (−33,71 vs. −28,30; p < 0,05), średnie odkształcanie przegrody międzykomorowej 

(−20,24 vs. −15,93; p <0,05), średnie odkształcania segmentu podstawnego przegrody 

międzykomorowej (−20,14 vs. −16,06; p < 0,05), średnie odkształcanie segmentu środkowego 

przegrody międzykomorowej (−20,57 vs. −16,48; p < 0,05), a także segmentu koniuszkowego 

przegrody międzykomorowej (−20,00 vs. −15,24; p < 0,05). Nie stwierdzono znamiennej 

zależności pomiędzy AHI a badanymi parametrami odkształcenia prawej komory. 

Zaobserwowano istotną dodatnią zależność pomiędzy epizodami bezdechu sennego i średnim 

odkształceniem wolnej ściany prawej komory (r = 0,37; p < 0,05), chrapaniem i średnim 

odkształceniem wolnej ściany w segmencie środkowym (r = 0,34; p < 0,05), średnim tętnem  

i odkształceniem wolnej ściany prawej komory w segmencie podstawnym (r = 0,34; p < 0,05). 

Poza tym występowała znamienna dodatnia zależność pomiędzy oddechami Cheyne'a-Stokesa 

i odkształceniem przegrody międzykomorowej w segmencie podstawnym i środkowym 

(odpowiednio r = 0,36;  p< 0,05 i r = 0,42; p < 0,05). 
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OMÓWIENIE 

 

W badaniach dotyczących oceny związku pomiędzy wybranymi polimorfizmami 

pojedynczego nukleotydu genu telomerazy i obturacyjnym bezdechem sennym nie wykazano 

znamiennych różnic. Nie wykazano również znamiennej zależności pomiędzy obturacyjnym 

bezdechem sennym i długością telomerów. W badanej grupie chorych stwierdzono 

występowanie znamiennej ujemnej zależności pomiędzy długością telomerów i wiekiem 

badanych chorych. Obecność allelu G w locus rs2736100 genu telomerazy była związana  

z częstszym występowaniem nadciśnienia tętniczego. Częstość występowania nadciśnienia 

tętniczego była większa wśród chorych posiadających allel C w locus rs2853669 w porównaniu 

do chorych bez tego allelu. Poza tym obserwowano niższą częstość występowania cukrzycy 

typu 2 u chorych z homozygotycznym układem nukleotydów rs2736100 genu telomerazy niż 

u chorych z heteorozygotycznym układem. Pomimo braku występowania znamiennej 

zależności pomiędzy obturacyjnym bezdechem sennym i wybranymi polimorfizmami genu 

telomerazy oraz obturacyjnym bezdechem sennym i długością telomerów, stwierdzono z kolei 

występowanie zależności pomiędzy wybranymi polimorfizmami genu telomerazy  

i występowaniem nadciśnienia tętniczego oraz cukrzycy typu 2, czyli chorób często 

współistniejących z zaburzeniami snu. Może to wskazywać, iż szczególny układ nukleotydów 

genu telomerazy w badanej grupie chorych z nadciśnieniem tętniczym i cukrzycą typu 2 może 

predysponować do niekorzystnej przebudowy i wczesnego starzenia się naczyń krwionośnych.  

 

W przeprowadzonych badaniach dotyczących związku pomiędzy wybranymi 

polimorfizmami pojedynczego nukleotydu genu telomerazy i bruksizmem sennym nie 

wykazano związku między polimorfizmem rs2853669 genu telomerazy i nasileniem bruksizmu 

sennego. Stwierdzono jednak, iż chorzy posiadający allel T w locus rs2736100 genu telomerazy 

prezentowali niższy wskaźnik epizodów fazowych bruksizmu. Analiza regresji wykazała, iż 

brak allelu T w locus rs2736100 genu telomerazy, płeć męska i nadciśnienie tętnicze są 

czynnikami ryzyka zwiększenia wartości wskaźnika epizodów fazowych bruksizmu. Uzyskane 

wyniki badań mogą być podstawą do prowadzenia dalszych badań dotyczących oceny związku 

pomiędzy bruksizmem sennym, jednym z najczęstszych zaburzeń snu, często 

współwystępującym z obturacyjnym bezdechem sennym, a chorobami układu krążenia i próby 

określenia jego potencjalnego wpływu na naczynia krwionośne.  
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W przeprowadzonych badaniach oceniano występowanie zależności pomiędzy 

obturacyjnym bezdechem sennym a ryzykiem znamiennej choroby niedokrwiennej serca, 

określanym w oparciu o wskaźnik uwapnienia tętnic wieńcowych i sztywność naczyń 

krwionośnych. Wykazano, iż chorzy z obturacyjnym bezdechem sennym mieli znacząco 

wyższe CACS w porównaniu z chorymi bez OBS, zarówno pod względem całkowitej wartości 

wskaźnika, jak i wskaźnika dla poszczególnych tętnic wieńcowych. Chorzy z ciężkim OBS  

i umiarkowanym OBS prezentowali znamiennie wyższe wartości CACS w porównaniu do 

chorych z łagodnym OBS. Poza tym stwierdzono występowanie znamiennej dodatniej 

zależności pomiędzy wskaźnikiem bezdechów oraz spłyceń oddechów i wskaźnikiem 

uwapnienia tętnic wieńcowych. Na podstawie przeprowadzonej analizy regresji wykazano, iż 

obturacyjny bezdech senny, płeć męska, starszy wiek, cukrzyca typu 2, choroba tętnic 

obwodowych i palenie papierosów były niezależnymi czynnikami ryzyka wyższych wartości 

wskaźnika uwapnienia tętnic wieńcowych. AHI ≥ 14,9 przewidywał wysokie ryzyko istotnej 

choroby niedokrwiennej serca. Przeprowadzone badania pozostają w zgodzie z innymi 

badaniami wskazującymi, iż obturacyjny bezdech senny może znamienne wpływać na 

przyspieszenie procesu miażdżycowego tętnic wieńcowych i tym samym zwiększać ryzyko 

wystąpienia istotnej choroby niedokrwiennej serca [17]. W związku z tym chorzy  

z rozpoznanym obturacyjnym bezdechem sennym powinni być poddawani rutynowej ocenie w 

kierunku choroby niedokrwiennej serca.  

 

Na podstawie przeprowadzonych badań dotyczących zależności pomiędzy 

obturacyjnym bezdechem sennym a funkcją prawej komory serca ocenianą w oparciu  

o określenie odkształcania podłużnego w badaniu echokardiograficznym wykazano znamienne 

różnice. Zmiany zachodzące podczas bezdechów i spłyceń oddechu mogą negatywnie wpływać 

na naczynia krwionośne. Epizody hipoksemii i hiperkapnii mogą być potencjalną przyczyną 

wzrostu ciśnienia w krążeniu płucnym w mechanizmie skurczu tętnic płucnych. Mechanizm 

ten zapobiega mieszaniu się krwi z gorzej utlenowanych części płuc [18]. Ponadto 

obserwowane u chorych z obturacyjnym bezdechem sennym nasilenie procesu zapalnego, 

stresu oksydacyjnego i dysfunkcja śródbłonka mogą negatywnie wpływać na naczynia 

krwionośne [19]. Na podstawie przeprowadzonych badań stwierdzono, iż chorzy  

z obturacyjnym bezdechem sennym mają gorszą funkcję skurczową prawej komory serca, co 

może pośrednio świadczyć o negatywnym wpływie obturacyjnego bezdechu sennego na 

naczynia krwionośne krążenia płucnego. 
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WNIOSKI 

 

1. Nie występują zależności pomiędzy wybranymi polimorfizmami genu telomerazy, 

długością telomerów i stopniem nasilenia obturacyjnego bezdechu sennego. 

2. Występują zależności pomiędzy wybranymi polimorfizmami genu telomerazy  

a cukrzycą typu 2 i nadciśnieniem tętniczym. 

3. Istnieje powiązanie pomiędzy wybranymi polimorfizmami genu telomerazy i stopniem 

nasilenia bruksizmu sennego.  

4. Chorzy z obturacyjnym bezdechem sennym mają zwiększone ryzyko istotnej choroby 

niedokrwiennej serca i charakteryzują się zwiększoną sztywnością naczyń 

krwionośnych. 

5. Chorzy z obturacyjnym bezdechem sennym charakteryzują się gorszą funkcją prawej 

komory serca, co może przemawiać za niekorzystnym wpływem zaburzeń oddychania 

na płucne naczynia krwionośne. 
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STRESZCZENIE 

 

 Obturacyjny bezdech senny jest rosnącym problemem społecznym bieżących lat. Ponad 

miliard osób na świecie jest dotkniętych tą chorobą. Dla obturacyjnego bezdechu sennego 

charakterystyczne jest występowanie w trakcie nocy powtarzających się epizodów zapadania 

górnych dróg oddechowych, prowadzących do bezdechów i/lub spłyceń oddechu. Podstawowe 

objawy obturacyjnego bezdechu sennego w nocy to chrapanie, epizody bezdechów, 

wybudzenia, fragmentacja snu czy nykturia. Natomiast w ciągu dnia dominują bóle głowy, 

senność oraz zmęczenie. Nieleczona choroba wpływa na zwiększenie ryzyka wypadków w 

ruchu lądowym. Głównymi czynnikami ryzyka obturacyjnego bezdechu sennego są: otyłość, 

krótka szyja, płeć męska, starszy wiek, palenie papierosów, nadciśnienie tętnicze, 

nieprawidłowości w budowie twarzoczaszki.  

 

 Obturacyjny bezdech senny jest istotnym czynnikiem ryzyka chorób układu krążenia. 

W przebiegu obturacyjnego bezdechu sennego obserwuje się epizody hipoksemii, hiperkapnii, 

fragmentację snu, nadmierną aktywność układu współczulnego, nasilenie procesu zapalnego, 

stresu oksydacyjnego oraz dysfunkcję śródbłonka. Wymienione procesy negatywnie wpływają 

na układ krążenia, w tym na naczynia krwionośne. U chorych z obturacyjnym bezdechem 

sennym obserwuje się częstsze występowanie nadciśnienia tętniczego, choroby niedokrwiennej 

serca, zaburzeń rytmu serca, niewydolności serca czy udarów mózgu. Obturacyjny bezdech 

senny jest także przyczyną zwiększonej śmiertelności z powodu chorób układu krążenia.  

W związku z tym poszukiwanie nowych, potencjalnych mechanizmów niekorzystnego wpływu  

obturacyjnego bezdechu sennego na układ krążenia, a zwłaszcza na naczynia krwionośne jest 

jak najbardziej uzasadnione.  

 

 Celem niniejszej rozprawy doktorskiej była ocena zmian czynnościowych  

i strukturalnych naczyń krwionośnych u chorych z rozpoznanym obturacyjnym bezdechem 

sennym.  

 

W przeprowadzonych badaniach wykazano, iż obturacyjny bezdech senny może 

zwiększać ryzyko wystąpienia istotnej choroby niedokrwiennej serca, wpływać negatywnie na 

wskaźniki określające sztywność naczyń krwionośnych oraz wywierać niekorzystny wpływ na 

naczynia krążenia płucnego. Stwierdzono, iż chorzy cierpiący na obturacyjny bezdech senny 

charakteryzowali się znamiennie mniejszym odkształceniem podłużnym prawej komory serca 
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niż osoby bez obturacyjnego bezdechu sennego. Nie wykazano istotnej zależności pomiędzy 

polimorfizmami pojedynczego nukleotydu genu telomerazy, długością telomerów i stopniem 

nasilenia obturacyjnego bezdechu sennego. Udowodniono jednak, iż obecność poszczególnych 

nukleotydów w badanych locus genu telomerazy może wpływać na częstość występowania 

cukrzycy typu 2 i nadciśnienia tętniczego. Stwierdzono, iż brak allelu T w locus rs2736100 

genu telomerazy, płeć męska i nadciśnienie tętnicze są czynnikami ryzyka większego nasilenia 

bruksizmu sennego.  

 

Uzyskane wyniki badań poszerzają wiedzę na temat niekorzystnego wpływu 

obturacyjnego bezdechu sennego na układ krążenia, zwłaszcza w kontekście zmian 

czynnościowych i strukturalnych naczyń krwionośnych. Poczynione obserwacje mogą 

przekładać się w sposób bezpośredni na codzienną praktykę kliniczną. Adekwatna ocena 

ryzyka sercowo-naczyniowego wśród chorych z obturacyjnym bezdechem sennym, może mieć 

wpływ na intensywność leczenia oraz wczesne wdrożenie odpowiedniej profilaktyki chorób 

układu krążenia. 
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SUMMARY 

 

Obstructive sleep apnoea has been a growing social problem in recent years. More than one 

billion people worldwide are affected by the disease. A characteristic feature of obstructive 

sleep apnoea is the occurrence of repeated episodes of upper airway collapse during the night, 

leading to apnoea and/or shortness of breath. The primary symptoms of obstructive sleep 

apnoea at night are snoring, apnoeic episodes, awakenings, sleep fragmentation and nycturia. 

Whereas the main symptoms during the day are headaches, drowsiness and fatigue. If left 

untreated, the disease increases the risk of traffic accidents. The main risk factors for obstructive 

sleep apnoea are obesity, short neck, male gender, older age, smoking, hypertension, 

abnormalities in the craniofacial structure.  

 

 Obstructive sleep apnoea is a significant risk factor for cardiovascular disease. In the 

course of obstructive sleep apnoea, episodes of hypoxaemia, hypercapnia, sleep fragmentation, 

excessive sympathetic nervous system activity, increased inflammation, oxidative stress and 

endothelial dysfunction are observed. These processes negatively affect the cardiovascular 

system, including the blood vessels. Patients with obstructive sleep apnoea have a higher 

incidence of hypertension, ischaemic heart disease, cardiac arrhythmias, heart failure and 

strokes. Obstructive sleep apnoea is also a cause of increased mortality from cardiovascular 

disease. Therefore, the search for new potential mechanisms for the harmful effects of 

obstructive sleep apnoea on the cardiovascular system and especially on the blood vessels is 

highly justified.  

 

 The aim of the brief doctoral dissertation was to evaluate functional and structural 

changes in blood vessels in patients diagnosed with obstructive sleep apnoea.  

 

The research has shown that obstructive sleep apnoea can increase the risk of significant 

ischaemic heart disease, adversely affect vascular stiffness indices and have adverse effects on 

the pulmonary circulation vessels. It was found that patients with obstructive sleep apnoea had 

significantly less right ventricular longitudinal strain than those without obstructive sleep 

apnoea. No significant relationship was found between single nucleotide polymorphisms of the 

telomerase gene, telomere length and severity of obstructive sleep apnoea. However, it has been 

shown that the presence of particular nucleotides at the telomerase gene locus studied can 

influence the incidence of type 2 diabetes and hypertension. The absence of the T allele at the 
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rs2736100 locus of the telomerase gene, male gender and hypertension were found to be risk 

factors for greater severity of sleep bruxism.  

 

The results of the study supplement the knowledge of the harmful effects of obstructive 

sleep apnoea on the cardiovascular system, especially in the context of functional and structural 

changes in blood vessels. The observations can translate directly into everyday clinical practice. 

Adequate cardiovascular risk assessment among patients with obstructive sleep apnoea can 

influence treatment intensity and early implementation of appropriate cardiovascular disease 

prevention. 
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