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WPROWADZENIE

Współczesne spojrzenie na zagadnienia związane
z problematyką zaburzeń oddechu podczas snu datuje się
umownie na rok 1973. W opublikowanym wówczas arty-
kule na łamach „Science”, Guilleminault i wsp. [1] wskazy-
wali na kluczową rolę bezdechów sennych w patofizjolo-
gii „nowego zespołu chorobowego”. Ostatnie 35 lat dyna-
micznie prowadzonych badań dostarczyło dowodów
wskazujących nie tylko na zależność między zaburzenia-
mi oddechu w czasie snu i upośledzeniem funkcji kogni-
tywnych, ale także na związek przyczynowo-skutkowy,
jaki występuje między śródsennymi zaburzeniami odde-
chu i chorobami układu krążenia.

W niniejszym artykule krótko opisano istotę zespołu
bezdechu podczas snu oraz omówiono niekorzystny
wpływ bezdechów na regulację układu krążenia.

W dalszej części scharakteryzowano pacjentów, któ-
rych należy podejrzewać o występowanie zespołu bezde-
chu oraz omówiono metody diagnostyczne i terapeutycz-
ne stosowane w rozpoznawaniu i leczeniu tych chorych.
Na końcu przedstawiono dane dotyczące wpływu lecze-
nia bezdechów na regulację układu krążenia.

CHARAKTERYSTYKA ORAZ EPIDEMIOLOGIA OSA

W aspekcie epidemiologicznym najistotniejszym zabu-
rzeniem oddechu podczas snu są bezdechy o typie obtu-
racyjnym (OSA, obstructive sleep apnea). Istotą tego zaburze-
nia są nawracające w czasie snu przerwy w oddychaniu lub
spłycenia oddechu spowodowane zapadaniem się światła
górnych dróg oddechowych. Noc przerywana bezdecha-
mi powoduje występowanie wielu niekorzystnych obja-
wów, zarówno w nocy, jak i w czasie dziennej aktywno-
ści. Nieleczony zespół bezdechu śródsennego może nie
tylko upośledzać funkcjonowanie tych chorych w życiu
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codziennym, ale także powodować liczne schorzenia so-
matyczne.

Najistotniejszym czynnikiem ryzyka rozwoju OSA jest
otyłość. Szacuje się, że u zaledwie 20% osób z tym schorze-
niem wskaźnik masy ciała (BMI, body mass index) jest pra-
widłowy. Bardzo ważne u osób z bezdechem, szczególnie
przy prawidłowym BMI, jest wykluczenie nieprawidłowo-
ści anatomicznych górnych dróg oddechowych (przero-
śnięty języczek, migdałki, krzywa przegroda nosa) oraz
przewlekłego nieżytu błony śluzowej (alergie). Każde
zwężenie światła górnych dróg oddechowych może po-
wodować w czasie wdechu nadmierne obniżenie ciśnie-
nia poniżej przeszkody, skutkując zapadaniem się tkanek
miękkich. W opisanej sytuacji klinicznie obserwuje się
chrapanie, spłycenia oddechu lub bezdechy.

Znane są także inne czynniki ryzyka rozwoju OSA.
Zarówno alkohol spożywany przed snem, jak i przyjmo-
wane środki nasenne mogą nasilać bezdechy.

Występowanie zespołu bezdechu podczas snu w po-
pulacji osób dorosłych jest bardzo rozpowszechnione. Na
podstawie ogólnie uznanych badań populacyjnych prze-
prowadzonych w Stanach Zjednoczonych szacuje się, że
minimalne kryteria rozpoznania bezdechu śródsennego
spełnia 24% dorosłych mężczyzn oraz 9% dorosłych ko-
biet. Klinicznie istotne zaburzenie, w kontekście codzien-
nego funkcjonowania tych chorych, może dotyczyć 4%
mężczyzn i 2% kobiet [2].

OBRAZ KLINICZNY OSA

Na obraz kliniczny choroby składają się charaktery-
styczne objawy występujące w ciągu nocy oraz mniej spe-
cyficzne obecne podczas dnia. Zaobserwowane przez do-
mowników głośne nieregularne chrapanie z okresami
przerw w oddychaniu w bardzo dużej mierze przybliżają
prawdopodobieństwo rozpoznania. Pacjenci z bezdechem
skarżą się na okresowe wybudzenia, nierzadko z uczuciem
braku tchu. Nykturia wynikająca z nadmiernego uwalnia-
nia ANP, po wykluczeniu innych częstych przyczyn, może
świadczyć o dużym nasileniu bezdechów. Sen tych cho-
rych nie przynosi oczekiwanego wypoczynku i regenera-
cji sił. Poranne bóle głowy, suchość w jamie ustnej pośred-
nio wskazują na nieprawidłowy oddech w czasie snu.
Naturalną konsekwencją nieprzespanej nocy jest nad-
mierna senność w ciągu dnia, zasypianie w sytuacjach
monotonnych, a w ciężkiej postaci choroby — również
w sytuacjach wymagających pełnej sprawności psychoru-
chowej. Chorzy z zespołem bezdechu 6-krotnie częściej

powodują wypadki w ruchu komunikacyjnym niż osoby
bez tego zaburzenia.

ZWIĄZEK OSA Z CHOROBAMI UKŁADU KRĄŻENIA

Istnieje coraz więcej danych wskazujących na ścisły
związek między występowaniem bezdechów sennych
a chorobami układu krążenia.

Nadciśnienie tętnicze

W badaniach eksperymentalnych na zwierzętach wy-
kazano związek przyczynowo-skutkowy między imitowa-
nymi bezdechami a indukcją nadciśnienia tętniczego [3].
Innego rodzaju dowodów dostarczają badania epidemio-
logiczne, z których wynika, że u chorych z OSA wartości
ciśnienia tętniczego są wyższe i częściej chorują oni na
nadciśnienie [4–6]. Analizując problem z drugiej strony,
warto przytoczyć wyniki obserwacji chorych z nadciśnie-
niem tętniczym wymagających stosowania wielu leków
przeciwnadciśnieniowych. W grupie tych osób aż u 65%
kobiet i u 97% mężczyzn może być uprzednio nierozpo-
znany bezdech senny [7]. W 4-letniej obserwacji osób z nie-
leczonym bezdechem sennym wykazano, że istnieje zależ-
ność między ciężkością zespołu bezdechu, wyrażoną
liczbą bezdechów w ciągu godziny snu, a ryzykiem rozwo-
ju nadciśnienia tętniczego. Chorych z łagodną postacią
zespołu cechuje 2-krotnie wyższe ryzyko rozwoju nadciś-
nienia tętniczego, natomiast postać umiarkowana wiąże
się z blisko 3-krotnie większym ryzykiem w porównaniu
z osobami prawidłowo oddychającymi w czasie snu [8].
Siła związku nadciśnienia tętniczego słabnie wraz z wie-
kiem pacjentów. Wyniki analizy projektu Sleep Heart
Health Study wykazały, że bezdech jest niezależnie zwią-
zany z nadciśnieniem tętniczym u osób w wieku średnim,
natomiast związku takiego nie udało się wykazać w gru-
pie chorych po 60 roku życia [9].

Niewydolność serca

Badania obserwacyjne u ludzi dostarczyły dowodów,
że u chorych z ciężką postacią bezdechu relaksacja mięśnia
lewej komory może być upośledzona [10]. Także funkcja
skurczowa osób, które dotychczas nie były obciążone nie-
wydolnością serca, może być zaburzona [11, 12]. Ocena
rzutu lewej komory w trakcie epizodów bezdechów u pa-
cjentów z już rozpoznaną niewydolnością serca wykaza-
ła, że redukcja frakcji wyrzutowej zależy od wielkości
spadku ujemnego ciśnienia tętniczego w klatce piersiowej
w trakcie bezdechów [13]. Podobnie jak w przypadku ba-



42

Choroby Serca i Naczyń 2007, tom 4, nr 1

www.chsin.viamedica.pl

dań eksperymentalnych w nadciśnieniu tętniczym, rów-
nież w doświadczeniach na psach, w których oceniano
funkcję lewej komory w trakcie imitacji bezdechów, wy-
kazano spadek frakcji wyrzutowej podczas obturacji [14].

Zaburzenia rytmu serca

W większości opublikowanych dotychczas badań ob-
serwacyjnych wykazano, że bezdech obturacyjny zwięk-
sza ryzyko występowania arytmii [15, 16]. Analiza cytowa-
nej już pracy Sleep Heart Health Study ujawniła, że pacjen-
ci z ciężką postacią bezdechu są obciążeni 4-krotnie więk-
szym ryzykiem rozwoju migotania przedsionków niż oso-
by sypiające prawidłowo [17].

Bardzo ważnych informacji na temat kardiologicznych
przyczyn nagłej śmierci (w tym — letalnych arytmii) do-
starczyli badacze ze Stanów Zjednoczonych. Najwięcej
zgonów sercowych w populacji chorych z bezdechem
występuje w godzinach nocnych, natomiast w populacji
ogólnej zgonów sercowych w tym czasie rejestruje się naj-
mniej [18].

Choroba niedokrwienna serca

Kolejnym groźnym powikłaniem obturacyjnego bezde-
chu sennego jest niekorzystny wpływ tego zaburzenia na
ukrwienie mięśnia sercowego [19–23]. W 5-letniej obserwacji
pacjentów z chorobą wieńcową udokumentowano, że jed-
nym z niezależnych czynników wpływających na śmiertel-
ność tych chorych jest zaawansowanie zespołu bezdechu
[24]. W innym przekrojowym badaniu zespół bezdechu sen-
nego również istotnie pogorszył rokowanie osób z chorobą
wieńcową, niemniej istotniejszy wydaje się fakt, że wdro-
żenie leczenia z użyciem protez powietrznych (CPAP, con-
tinuous positive airway pressure; stałe dodatnie ciśnienie
w drogach oddechowych) skutkuje lepszym długotermino-
wym rokowaniem w tej grupie chorych [25, 26].

Naczyniopochodne choroby ośrodkowego

układu nerwowego

Udary niedokrwienne i krwotoczne mózgu niosą ze
sobą duże ryzyko śmierci lub rozwoju ciężkiego inwalidz-
twa, ograniczają funkcjonowanie w społeczeństwie osób
dotkniętych tym schorzeniem oraz istotnie zwiększają
wydatki związane z leczeniem. Z tego względu bardzo
ważnym jest poszukiwanie wszelkich metod prowadzą-
cych do lepszej prewencji naczyniopochodnych chorób
ośrodkowego układu nerwowego — zarówno pierwotnej,
jak i wtórnej.

Wyniki badań epidemiologicznych wskazują na istot-
ny związek zespołu bezdechu sennego i występowania
udarów mózgu. Wykazano, że ryzyko udaru wzrasta wraz
z pogłębianiem się zespołu bezdechu [22]. Co więcej, ro-
kowanie chorych co do przeżycia lub wystąpienia kolejne-
go udaru po przebytym incydencie neurologicznym rów-
nież, niezależnie, koreluje z ciężkością zaburzeń oddechu
w czasie snu [27].

W związku z częstym występowaniem zespołu bezde-
chu śródsennego w krótkim okresie po przebytym udarze
nasuwa się wątpliwość, czy bezdechy są przyczyną czy
raczej skutkiem ostrej dysfunkcji neurologicznej [28]. Nie-
zależnie od etiologii, skuteczne leczenie OSA po udarze
wiąże się z lepszym rokowaniem tych chorych, co wyka-
zano w 18-miesięcznej obserwacji [29].

DIAGNOSTYKA OSA

Rozpoznanie zaburzeń snu, w tym bezdechów śródsen-
nych, ustala się na podstawie badania polisomnograficzne-
go (PSG, polysomnography) [30]. Istotą badania jest całonoc-
na rejestracja parametrów fizjologicznych, których analiza
pozwala między innymi określić liczbę zaburzonych odde-
chów w przeliczeniu na godzinę snu. W ten sposób wyzna-
cza się jeden z podstawowych parametrów określających
ciężkość zespołu — AHI (apnea–hypopnea index), czyli wskaź-
nik bezdechów i oddechów spłyconych.

Apnea hypopnea index wynoszący poniżej 5 arbitralnie
przyjęto za normę. Wartość tego wskaźnika mieszcząca się
w przedziale od 5 do 15 określa łagodną postać choroby,
natomiast AHI powyżej 30 pozwala rozpoznać ciężką po-
stać OSA. Należy pamiętać, że klasyfikacja ciężkości cho-
roby na podstawie AHI ma liczne ograniczenia, niemniej
w większości przypadków stanowi podstawowe odniesie-
nie w stratyfikacji i kwalifikacji tych chorych do leczenia.

American Academy of Sleep Medicine, definiując zespół
obturacyjnego bezdechu sennego (OSAS, obstructive
sleep apnea syndrome), wskazuje na konieczność współ-
występowania AHI większego lub równego 5, nadmier-
nej senności w ciągu dnia oraz dwóch z wymienionych
objawów:
• nawykowego chrapania;
• uczucia duszenia i dławienia w nocy;
• częstego wybudzania w czasie snu;
• upośledzenia koncentracji i uwagi w ciągu dnia;
• snu nieprzynoszącego odpoczynku [31].

Rejestracja oraz analiza zapisu PSG jest procedurą cza-
sochłonną, wymagającą zaangażowania specjalistycznej
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kadry, przez co, niestety, generuje stosunkowo wysoki
koszt. Zatem kwalifikację pacjentów do tego badania po-
winny poprzedzić tanie przesiewowe testy, które upraw-
dopodabniają obecność OSAS.

W większości przypadków podstawą prawidłowej kwa-
lifikacji jest typowy wywiad, w którym bardzo istotne jest
pozyskanie informacji zarówno od chorego, jak i od jego ro-
dziny (tab. 1). W tym celu w praktyce codziennej wykorzy-
stuje się kwestionariusze ukierunkowane na charaktery-
styczne objawy zespołu (np. kwestionariusz berliński [32]).

Bardzo istotnym elementem wstępnej diagnostyki jest
ocena wpływu bezdechów na funkcjonowanie psychospo-
łeczne osób dotkniętych tym schorzeniem, a jednocześnie
ocena pilności wdrożenia terapii (na dalszym etapie
— również ocena skuteczności zastosowanego leczenia).
W tym celu powszechnie wykorzystuje się prosty test,
opracowany w latach dziewięćdziesiątych w Melbourne
w Australii (Skala Senności Epworth, tab. 2) [33]. Niewąt-

pliwymi zaletami testu jest możliwość przeprowadzenia
go samodzielnie przez pacjenta oraz wysoka czułość
rozpoznania niebezpiecznej dla życia senności — chory
określa prawdopodobieństwo zapadnięcia w drzemkę lub
zaśnięcia w codziennych sytuacjach (oglądanie telewizji,
podróżowanie samochodem). Wynik równy bądź większy
niż 10 wskazuje na konieczność rozszerzenia diagnostyki
senności. Należy jednak pamiętać, że u chorych z ciężką po-
stacią bezdechu (AHI ≥ 30) nie zawsze występuje nadmier-
na senność. Zarówno skala Epworth, ukierunkowane for-
mularze, jak i każde inne narzędzie stosowane we wstępnej
diagnostyce OSAS mają na celu jedynie przybliżenie rozpo-
znania, które ostatecznie określa wynik polisomnografii.

Szczególną grupą pacjentów, których należy podejrze-
wać o śródsenne zaburzenia oddechu, są osoby z nadciś-
nieniem tętniczym niepoddające się konwencjonalnej far-
makoterapii bądź wymagające terapii skojarzonej wielo-
ma lekami przeciwnadciśnieniowymi [7]. Brak fizjologicz-

Tabela 1. Najczęstsze objawy zespołu obturacyjnego bezdechu sennego (OSAS, obstructive sleep apnea syndrome)

Objawy nocne

Chrapanie, zaobserwowane bezdechy

Wybudzenia ze snu, nierzadko z uczuciem braku tchu,
dławieniem

Nykturia

Objawy refluksu żołądkowo-przełykowego

Zwiększona aktywność ruchowa (urazy partnerów w łóżku)

Zwiększona potliwość

Suchość śluzówek jamy ustnej po przebudzeniu Skutki społeczne powyższych

Tabela 2. Skala Senności Epworth (opis w tekście)

Ocena senności według Epworth

Oceń, z jakim prawdopodobieństwem zapadłbyś w drzemkę w przedstawionych poniżej sytuacjach. Zastosuj podaną skalę: 0 — nigdy
nie zasnę; 1 — niewielkie prawdopodobieństwo zaśnięcia; 2 — duże prawdopodobieństwo zaśnięcia; 3 — na pewno zasnę.

Sytuacja Punktacja

Siedząc lub czytając

Oglądając telewizję

Siedząc w miejscu publicznym, np. w kościele, w teatrze, na zebraniu

Podczas godzinnej nieprzerwanej jazdy autobusem, koleją lub samochodem jako pasażer

Po południu, leżąc

Podczas rozmowy, siedząc

Po obiedzie siedząc w spokojnym miejscu

Prowadząc samochód podczas kilkuminutowego oczekiwania w korku

Objawy dzienne

Nadmierna senność, zasypianie wbrew woli

Poranne bóle głowy

Przewlekłe zmęczenie

Zaburzenia funkcji poznawczych, pogorszenie koncentracji

Obniżenie libido, impotencja

Choroby wtórne do OSAS (układ krążenia, zaburzenia metaboliczne,
depresja)

Skutki społeczne powyższych
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nego nocnego spadku ciśnienia tętniczego (24-godzinna
rejestracja RR) lub nasilenie arytmii w nocy (holterowskie
badanie EKG), w wielu wypadkach są uwarunkowane
nawracającymi bezdechami śródsennymi. Niezależnie od
wywiadu w kierunku OSAS chorych takich powinno się
poddać diagnostyce polisomnograficznej.

KWALIFIKACJA PACJENTÓW DO LECZENIA

I METODY TERAPEUTYCZNE OSAS

Terapia OSAS obejmuje postępowanie zachowawcze
oraz zabiegi chirurgiczne (tab. 3). W dotychczasowych
badaniach nie potwierdzono klinicznej skuteczności far-
makoterapii bezdechów o typie obturacyjnym. Próby le-
czenia bezdechów pochodzenia ośrodkowego prepara-
tami modulującymi gospodarkę kwasowo-zasadową czy
pobudzającymi ośrodek oddechowy wymagają dalszych
obserwacji.

Niezależnie od wyboru terapii OSAS wszyscy chorzy
z nadwagą lub otyłością powinni rozpocząć skuteczne
zmniejszanie masy ciała oraz, w przypadku uzależnienia
od tytoniu, podjąć walkę z nałogiem palenia.

Uwzględniając przyczynę obturacji górnych dróg odde-
chowych, zachowawcze postępowanie u chorych z OSAS
obejmuje unikanie spożywania alkoholu przed snem oraz
przyjmowania środków nasennych. Substancje te mogą
zmniejszać napięcie mięśni gardła i tym samym predyspo-
nować do zapadania się jego światła, czego konsekwencją
jest nasilenie chrapania i występowanie bezdechów.

Pacjentom ze zdiagnozowanym OSAS, u których bez-
dechy występują jedynie w pozycji na wznak, zaleca się
różne metody wymuszające pozycję boczną w czasie snu,
na przykład zaszywanie piłeczki na plecach piżamy.

Najskuteczniejszą metodą, a zarazem leczeniem z wy-
boru większości pacjentów z OSAS, jest stosowanie w cza-
sie snu aparatów wytwarzających dodatnie ciśnienie
w drogach oddechowych, czyli CPAP (auto-CPAP, BiPAP).
Ciśnienie generowane przez urządzenie jest przenoszone
przez dopasowaną maskę nosową lub twarzową, co skut-
kuje pneumatycznym usztywnieniem górnych dróg odde-
chowych na poziomie gardła, warunkując w ten sposób
utrzymanie ich drożności. Warto zaznaczyć, że istnieje sto-
sunkowo niewiele przeciwwskazań oraz objawów niepo-
żądanych tego rodzaju terapii (tab. 4, 5).

Niezależnie od stosowania CPAP część chorych z ana-
tomicznym zwężeniem górnych dróg oddechowych
(przerośnięte migdałki, długie podniebienie miękkie i ję-
zyczek, krzywa przegroda nosa) kwalifikuje się do zabie-
gów operacyjnych. Laryngologiczna korekcja drożności
górnych dróg oddechowych jest zabiegiem skutecznym
szczególnie u szczupłych chorych. Przyjmuje się, że skutecz-
ność stosowanych zabiegów laryngologicznych u wszyst-
kich pacjentów z OSAS wynosi około 50%. Wynik opera-
cji korekcji drożności górnych dróg oddechowych zależy nie
tylko od zastosowanej metody, ale także od doświadczenia
personelu ośrodka wykonującego procedurę. U pacjentów
stosujących protezy powietrzne operacje laryngologiczne

Tabela 3. Strategia leczenia obturacyjnego bezdechu
sennego

Rozpoczęcie odchudzania w przypadku nieprawidłowego BMI

Rzucenie nałogu palenia

Unikanie przyjmowania środków nasennych oraz spożywania
alkoholu przed snem

Wymuszanie pozycji bocznej w przypadku bezdechów wystę-
pujących tylko w pozycji na wznak

Leczenie przewlekłego nieżytu błony śluzowej górnych dróg
oddechowych (alergie)

Operacje korygujące drożność górnych dróg oddechowych

Operacje bariatryczne

Stosowanie protez powietrznych (CPAP)

BMI (body mass index) — wskaźnik masy ciała; CPAP (continuous positive air-
way pressure) — stałe dodatnie ciśnienie w drogach oddechowych

Tabela 4. Przeciwwskazania do stosowania stałego
dodatniego ciśnienia w drogach oddechowych
(CPAP, continuous positive airway pressure)

Niedawne urazy podstawy czaszki

Niedawne operacje neurochirurgiczne

Duże ryzyko zachłyśnięcia (ciężki zespół opuszkowy)

Klaustrofobia

Odma opłucnowa

Ostra infekcja górnych dróg oddechowych

Bardzo ostrożnie u chorych z niedawno przebytymi epizoda-
mi kardiologicznymi

Tabela 5. Objawy niepożądane stosowania stałego
dodatniego ciśnienia w drogach oddechowych
(CPAP, continuous positive airway pressure)

Odleżyny spowodowane niedopasowaną maską

Zapalenie spojówek

Wysychanie błon śluzowych (bolesność)

Obrzęk śluzówki nosa (przejściowy)

Poranny katar

Trudności z zasypianiem
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pozwalają zredukować wyjściowe ciśnienia terapeutycz-
ne CPAP, a tym samym zwiększyć komfort stosowania
dotychczasowego leczenia.

Odmiennym rodzajem zabiegów chirurgicznych, stoso-
wanych u chorych z OSAS, są operacje zmniejszające obję-
tość żołądka lub upośledzające wchłanianie (chirurgia ba-
riatryczna). Ta najdroższa metoda leczenia otyłości patolo-
gicznej jest obciążona stosunkowo niedużym ryzykiem zgo-
nu okołooperacyjnego (ok. 0,5%). Biorąc pod uwagę wielo-
letni koszt leczenia powikłań otyłości, w tym bezdechu sen-
nego, oraz stosukowo wysokie bezpieczeństwo operacyjne,
zabiegi te są coraz szerzej stosowane w Polsce [34].

Mniej rozpowszechnioną metodą leczenia OSAS jest
stosowanie aparatów ortodontycznych. Urządzenia te,
wysuwając żuchwę bądź język ku przodowi, pozwalają
utrzymać drożność górnych dróg oddechowych. Metodę
tę wykorzystuje się w łagodnej lub umiarkowanej postaci
choroby, szczególnie u osób starszych.

W większości przypadków, w celu osiągnięcia sukce-
su terapeutycznego, pacjenci z bezdechem wymagają sto-
sowania aparatów CPAP, przeprowadzenia zabiegu ope-
racyjnego lub zastosowania kilku metod jednocześnie.

Bardzo ważna jest gruntowna kwalifikacja chorych
przed rozpoczęciem leczenia. O ile pacjenci z nasiloną sen-
nością zazwyczaj odnoszą szybką subiektywną poprawę
z chwilą rozpoczęcia terapii i, tym samym, są silnie zmo-
tywowani do jej kontynuacji za pomocą CPAP, o tyle cho-
rych bez objawów dziennych schorzenia trudniej przeko-
nać o konieczności rozpoczęcia terapii.

Wszystkim pacjentom z powikłaniami narządowymi
chorób układu krążenia należy zaproponować podjęcie
leczenia OSAS, niezależnie od nasilenia objawów zespo-
łu bezdechu (nadmierna senność). Warto pamiętać, że nie
zawsze oznacza to konieczność stosowania protez po-
wietrznych (w Polsce refundacja aparatów jest limitowa-
na do określonej kwoty).

MONITOROWANIE TERAPII OSAS

Opisana skala senności Epworth umożliwia w sposób
niezwykle prosty i dostępny ocenę skuteczności terapii
CPAP w zakresie wpływu choroby na funkcjonowanie
psychospołeczne pacjenta. Dokładniejsze kwestionariusze
oceny jakości życia chorych z bezdechem (np. FOSQ, Func-
tional Outcomes of Sleep Questionnaire) może stosować prak-
tycznie każdy lekarz opiekujący się chorymi z bezdechem.

Niewątpliwie najbardziej obiektywną metodą, służącą
ocenie jakości terapii bezdechów sennych, jest kontrolna

polisomnografia. Warto pamiętać, że opis badania PSG
zawiera nie tylko najczęściej stosowany wskaźnik nasile-
nia choroby — AHI; badanie to umożliwia też analizę nie-
których parametrów związanych bezpośrednio z funkcją
układu krążenia (średnia częstotliwość rytmu serca wraz
z odchyleniem i rozstępem, jakościowa i ilościowa ocena
arytmii śródsennych czy, w wybranych przypadkach,
wartość ciśnienia tętniczego).

W przypadku leczenia chorych za pomocą aparatów
CPAP niezwykle istotna jest okresowa kontrola w celu
weryfikacji stosowanych ciśnień oraz oceny ewentualnych
przecieków powietrza. Należy także pamiętać, że każda
istotna utrata masy ciała prawie zawsze wiąże się z po-
trzebą obniżenia generowanego przez aparat ciśnienia.
Niektóre aparaty oferowane na rynku pozwalają na spraw-
dzenie pamięci urządzeń i analizę zawartych tam danych
(liczba godzin pracy w ciągu doby, skuteczność eliminacji
bezdechów, przecieki powietrza).

WPŁYW LECZENIA BEZDECHU SENNEGO

NA REGULACJĘ UKŁADU KRĄŻENIA

Leczenie bezdechów za pomocą CPAP przywraca pra-
widłową architektonikę snu oraz eliminuje dynamicznie
nawracające zmiany (niedotlenienie, wahania ujemnego
ciśnienia w klatce piersiowej, zmiany napięcia układu
współczulnego), przez co korzystnie wpływa na regulację
układu krążenia.

Wykazano, że stosowanie protez powietrznych w cza-
sie snu zmniejsza napięcie współczulnego układu nerwo-
wego oraz zapobiega nagłym wzrostom ciśnienia tętnicze-
go związanego z końcem bezdechów [35]. Z kolei długo-
trwałe stosowanie CPAP skutkuje lepszą kontrolą średnich
wartości ciśnienia zarówno w nocy, jak i w dzień, co udo-
kumentowano w rejestracji całodobowej (ABPM, ambula-
tory blood pressure monitoring) [36, 37]. Efekt hipotensyjny
zaznacza się zarówno w odniesieniu do ciśnienia skurczo-
wego, jak i rozkurczowego, jednak poprawa regulacji ciś-
nienia tętniczego możliwa jest tylko w przypadku skutecz-
nej terapii protezą powietrzną. Wykazano, że redukcja
AHI o połowę nie skutkuje obniżeniem ciśnienia tętnicze-
go w czasie snu [38]. Istnieje także zależność między wiel-
kością odpowiedzi hipotensyjnej a ciężkością zespołu bez-
dechu [39]. Spodziewana redukcja wysokości ciśnienia po
wprowadzeniu leczenia CPAP jest większa u chorych
z wyższym AHI.

Odmiennym aspektem jest wpływ leczenia bezde-
chów na rytm serca. Normalizacja oddychania w czasie
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snu zapobiega cyklicznym okołobezdechowym zmianom
częstotliwości rytmu serca (bradykardia na przemian z ta-
chykardią), co może mieć istotne znaczenie dla perfuzji
obwodowej, szczególnie u osób starszych bądź obciążo-
nych powikłaniami narządowymi chorób układu krąże-
nia. Jeszcze więcej korzyści z leczenia OSAS mogą odnieść
osoby z rozpoznanymi zaburzeniami rytmu serca. W rocz-
nej obserwacji chorych z bezdechami i z napadowym mi-
gotaniem przedsionków wykazano, że podjęcie leczenia
CPAP po skutecznej kardiowersji elektrycznej wiąże się
z istotnie rzadszymi nawrotami arytmii [40].

Bardzo istotnym, z punktu widzenia utrwalenia zmian
naczyniowych i powikłań narządowych, jest wpływ tera-
pii OSAS na regulację neurohormonalną i metaboliczną.
Leczenie z użyciem CPAP skutkuje zarówno poprawą in-
sulinowrażliwości [41], obniżeniem stężenia leptyny w su-
rowicy, jak i przywróceniem fizjologicznego dobowego
rytmu wydzielania tego hormonu [42–44]. Redukcja wy-
dzielania hormonów o silnym działaniu orektycznym
może mieć istotne znaczenie w leczeniu niezależnego
czynnika ryzyka chorób układu krążenia — otyłości.

Jednym z bardzo istotnych elementów regulacji ukła-
du krążenia jest prawidłowa funkcja śródbłonka naczyń.
Stosowanie CPAP, poprzez obniżenie stężenia endoteliny
oraz zmniejszenie produkcji ADMA (asymmetric NG, NG-
-dimethylarginine; inhibitor produkcji tlenku azotu), może
istotnie poprawić odpowiedź naczyniową zależną od tlen-
ku azotu [45, 46].

Opublikowane wyniki badań dotyczące zmiany stęże-
nia i wpływu działania hormonów wazoaktywnych (aldo-
steron, angiotensyna) w przebiegu leczenia OSAS nie przy-
niosły dotychczas jednoznacznych odpowiedzi. Związki te
mogą mieć istotne znaczenie w utrwaleniu nadciśnienia
tętniczego i występowaniu powikłań narządowych, dlate-
go problem ten wymaga dalszych obserwacji.

ZAKOŃCZENIE

Badania z ostatnich lat dostarczyły wielu dowodów
potwierdzających związek między bezdechem sennym
a chorobami układu krążenia. Zaburzenia oddechu w cza-
sie snu mogą niekorzystnie wpływać na regulację układu
krążenia poprzez niekorzystny wpływ na architektonikę
snu, generowanie niefizjologicznych bodźców, a także po-
przez wpływ na regulację metabolizmu, stan zapalny czy
funkcję śródbłonka.

Bardzo obiecujące są wyniki badań dotyczące leczenia
bezdechów sennych z zastosowaniem aparatów CPAP.

Terapia ta nie tylko eliminuje wiele objawów nocnych
i dziennych zespołu, ale także może poprawić rokowanie
tych pacjentów w aspekcie schorzeń układu krążenia.
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