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Zespol bezdechu sennego
a choroby ukladu krazenia
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Ostatnie 3 dekady intensywnie prowadzonych badan
nad bezdechem sennym wskazujg na silny zwigzek tego
schorzenia z chorobami ukiadu krgzenia. Nawracajgce
w czasie snu bezdechy zaburzajg prawidtowg architek-
tonike snu, generujg dynamicznie nawracajgce niefizjo-
logiczne bodzce oraz niekorzystnie wptywajg na regu-
lacje metaboliczng i neurohormonalng.

W badaniach eksperymentalnych, obserwacyjnych oraz
epidemiologicznych wykazano zwigzek przyczynowo-
-skutkowy miedzy wystepowaniem bezdechéw a rozwo-
jem nadcisnienia tetniczego. Bezdech senny moze byé
réowniez przyczyng zaburzen rytmu serca, udarow moéz-
gu, uposledzac¢ funkcje lewej komory serca, istotnie
pogarszaé rokowanie pacjentéw z chorobg wiencowa,
atakze powodowaé wzrost ryzyka nagtej $mierci serco-
wej w czasie snu.

Najskuteczniejszg metodg terapii, a zarazem leczeniem
zwyboru bezdechéw, jest stosowanie w czasie snu pro-
tez powietrznych (CPAP, continuous positive airway
pressure; state dodatnie cisnienie w drogach odde-
chowych).

Ostatnio opublikowane prace wskazujg na dodatko-
we korzysci pfyngce ze stosowania CPAP w zakresie
rokowania u pacjentéw ze schorzeniami uktadu

krazenia.
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WPROWADZENIE

Wspdlczesne spojrzenie na zagadnienia zwigzane
zproblematyka zaburzen oddechu podczas snu datuje sie
umownie na rok 1973. W opublikowanym woweczas arty-
kule natamach , Science”, Guilleminaultiwsp. [1] wskazy-
wali na kluczowgq role bezdechéw sennych w patofizjolo-
gii ,nowego zespoltu chorobowego”. Ostatnie 35 lat dyna-
micznie prowadzonych badan dostarczylo dowodow
wskazujacych nie tylko na zalezno$¢ miedzy zaburzenia-
mi oddechu w czasie snu i uposledzeniem funkcji kogni-
tywnych, ale takze na zwigzek przyczynowo-skutkowy,
jaki wystepuje miedzy srédsennymi zaburzeniami odde-
chu i chorobami ukiadu krazenia.

W niniejszym artykule krétko opisano istote zespotu
bezdechu podczas snu oraz oméwiono niekorzystny
wplyw bezdechéw na regulacje ukladu krazenia.

W dalszej czesci scharakteryzowano pacjentéw, kto-
rychnalezy podejrzewac o wystepowanie zespolu bezde-
chu oraz oméwiono metody diagnostycznei terapeutycz-
ne stosowane w rozpoznawaniu i leczeniu tych chorych.
Na koncu przedstawiono dane dotyczace wptywu lecze-
nia bezdechéw na regulacje ukladu krazenia.

CHARAKTERYSTYKA ORAZ EPIDEMIOLOGIA 0SA

W aspekcie epidemiologicznym najistotniejszym zabu-
rzeniem oddechu podczas snu sa bezdechy o typie obtu-
racyjnym (OSA, obstructive sleep apnen). Istota tego zaburze-
nia s3 nawracajace w czasie snu przerwy w oddychaniu lub
sptycenia oddechu spowodowane zapadaniem sie $wiatla
gornych drég oddechowych. Noc przerywana bezdecha-
mi powoduje wystepowanie wielu niekorzystnych obja-
wow, zaréwno w nocy, jak i w czasie dziennej aktywno-
$ci. Nieleczony zespol bezdechu srédsennego moze nie
tylko uposledza¢ funkcjonowanie tych chorych w zyciu
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codziennym, ale takze powodowac liczne schorzenia so-
matyczne.

Najistotniejszym czynnikiem ryzyka rozwoju OSA jest
otylo$¢. Szacuje sie, ze u zaledwie 20% 0s6b z tym schorze-
niem wskaznik masy ciata (BMI, body mass index) jest pra-
widlowy. Bardzo wazne u 0s6b z bezdechem, szczegélnie
przy prawidlowym BMI, jest wykluczenie nieprawidtowo-
$ci anatomicznych gérnych drég oddechowych (przero-
$niety jezyczek, migdatki, krzywa przegroda nosa) oraz
przewleklego niezytu blony $luzowej (alergie). Kazde
zwezenie $wiatla gérnych drég oddechowych moze po-
wodowac w czasie wdechu nadmierne obniZenie ci$nie-
nia ponizej przeszkody, skutkujac zapadaniem sie tkanek
miekkich. W opisanej sytuacji klinicznie obserwuje sie
chrapanie, splycenia oddechu lub bezdechy.

Znane s takze inne czynniki ryzyka rozwoju OSA.
Zaréwno alkohol spozywany przed snem, jak i przyjmo-
wane Srodki nasenne moga nasila¢ bezdechy.

Wystepowanie zespolu bezdechu podczas snu w po-
pulacji oséb doroslych jest bardzo rozpowszechnione. Na
podstawie ogdlnie uznanych badan populacyjnych prze-
prowadzonych w Stanach Zjednoczonych szacuje sie, ze
minimalne kryteria rozpoznania bezdechu $§rédsennego
spelnia 24% dorostych mezczyzn oraz 9% dorostych ko-
biet. Klinicznie istotne zaburzenie, w kontekscie codzien-
nego funkcjonowania tych chorych, moze dotyczy¢ 4%
mezczyzn i 2% kobiet [2].

OBRAZ KLINICZNY 0SA

Na obraz kliniczny choroby skladaja si¢ charaktery-
styczne objawy wystepujace w ciggu nocy oraz mniej spe-
cyficzne obecne podczas dnia. Zaobserwowane przez do-
mownikéw glo$ne nieregularne chrapanie z okresami
przerw w oddychaniu w bardzo duzej mierze przyblizaja
prawdopodobienistwo rozpoznania. Pacjenci zbezdechem
skarza sie na okresowe wybudzenia, nierzadko z uczuciem
braku tchu. Nykturia wynikajaca z nadmiernego uwalnia-
nia ANP, po wykluczeniu innych czestych przyczyn, moze
$wiadczy¢ o duzym nasileniu bezdechéw. Sen tych cho-
rych nie przynosi oczekiwanego wypoczynku i regenera-
cjisil. Poranne béle glowy, sucho$¢ w jamie ustnej posred-
nio wskazujg na nieprawidlowy oddech w czasie snu.
Naturalng konsekwencja nieprzespanej nocy jest nad-
mierna sennoé¢ w ciggu dnia, zasypianie w sytuacjach
monotonnych, a w ciezkiej postaci choroby — réwniez
w sytuacjach wymagajacych pelnej sprawnoéci psychoru-
chowej. Chorzy z zespotem bezdechu 6-krotnie czesciej

powoduja wypadki w ruchu komunikacyjnym niz osoby
bez tego zaburzenia.

ZWIAZEK OSA Z CHOROBAMI UKLADU KRAZENIA

Istnieje coraz wiecej danych wskazujacych na Scisty
zwiazek miedzy wystepowaniem bezdechéw sennych
a chorobami uktadu krazenia.

Nadcisnienie tetnicze

W badaniach eksperymentalnych na zwierzetach wy-
kazano zwiazek przyczynowo-skutkowy miedzy imitowa-
nymi bezdechami a indukcja nadci$nienia tetniczego [3].
Innego rodzaju dowodéw dostarczaja badania epidemio-
logiczne, z ktérych wynika, ze u chorych z OSA wartosci
ci$nienia tetniczego sa wyzsze i czesciej choruja oni na
nadciénienie [4-6]. Analizujac problem z drugiej strony,
warto przytoczy¢ wyniki obserwacji chorych z nadci$nie-
niem tetniczym wymagajacych stosowania wielu lekow
przeciwnadcisnieniowych. W grupie tych osob az u 65%
kobiet i u 97% mezczyzn moze by¢ uprzednio nierozpo-
znany bezdech senny [7]. W 4-letniej obserwacji 0séb z nie-
leczonym bezdechem sennym wykazano, ze istnieje zalez-
noé¢ miedzy ciezkoscig zespotu bezdechu, wyrazona
liczba bezdechéw w ciagu godziny snu, a ryzykiem rozwo-
ju nadci$nienia tetniczego. Chorych z fagodna postacia
zespotu cechuje 2-krotnie wyzsze ryzyko rozwoju nadcis-
nienia tetniczego, natomiast posta¢ umiarkowana wiaze
sie z blisko 3-krotnie wigkszym ryzykiem w poréwnaniu
z osobami prawidiowo oddychajacymi w czasie snu [8].
Sifa zwiagzku nadci$nienia tetniczego slabnie wraz z wie-
kiem pacjentéw. Wyniki analizy projektu Sleep Heart
Health Study wykazaly, ze bezdech jest niezaleznie zwia-
zany z nadci$nieniem tetniczym u oséb w wieku srednim,
natomiast zwigzku takiego nie udalo sie wykaza¢ w gru-
pie chorych po 60 roku zycia [9].

Niewydolnos$é serca

Badania obserwacyjne u ludzi dostarczyty dowodéw,
ze uchorych z ciezka postacig bezdechu relaksacja mie$nia
lewej komory moze by¢ uposledzona [10]. Takze funkcja
skurczowa 0s6b, ktére dotychczas nie byly obcigzone nie-
wydolnoscia serca, moze by¢ zaburzona [11, 12]. Ocena
rzutu lewej komory w trakcie epizodéw bezdechow u pa-
¢jentéw z juz rozpoznang niewydolnoscig serca wykaza-
fa, ze redukcja frakcji wyrzutowej zalezy od wielkosci
spadku ujemnego ci$nienia tetniczego w klatce piersiowej
w trakcie bezdechéw [13]. Podobnie jak w przypadku ba-
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dan eksperymentalnych w nadci$nieniu tetniczym, réw-
niez w do$wiadczeniach na psach, w ktérych oceniano
funkcje lewej komory w trakcie imitacji bezdechéw, wy-
kazano spadek frakcji wyrzutowej podczas obturacji [14].

Zahurzenia rytmu serca

W wigkszosci opublikowanych dotychczas badan ob-
serwacyjnych wykazano, ze bezdech obturacyjny zwiek-
szaryzyko wystepowania arytmii [15, 16]. Analiza cytowa-
nej juz pracy Sleep Heart Health Study ujawnita, Ze pacjen-
ci z ciezkg postacig bezdechu sa obcigzeni 4-krotnie wiek-
szym ryzykiem rozwoju migotania przedsionkéw niz oso-
by sypiajace prawidtowo [17].

Bardzo waznych informacji na temat kardiologicznych
przyczyn naglej $mierci (w tym — letalnych arytmii) do-
starczyli badacze ze Stanéw Zjednoczonych. Najwiecej
zgondéw sercowych w populacji chorych z bezdechem
wystepuje w godzinach nocnych, natomiast w populacji
ogolnej zgonéw sercowych w tym czasie rejestruje sie naj-
mniej [18].

Choroba niedokrwienna serca

Kolejnym groznym powiklaniem obturacyjnego bezde-
chu sennego jest niekorzystny wplyw tego zaburzenia na
ukrwienie mieénia sercowego [19-23]. W 5-letniej obserwacji
pacjentéw z choroba wieficowa udokumentowano, ze jed-
nym z niezaleznych czynnikéw wplywajacych na $miertel-
nos¢ tych chorych jest zaawansowanie zespotu bezdechu
[24]. W innym przekrojowym badaniu zespétbezdechu sen-
nego réwniez istotnie pogorszyl rokowanie osob z choroba
wieficowa, niemniej istotniejszy wydaje sie fakt, ze wdro-
zenie leczenia z uzyciem protez powietrznych (CPAP, con-
tinuous positive airway pressure; stale dodatnie ci$nienie
w drogach oddechowych) skutkuje lepszym dtugotermino-
wym rokowaniem w tej grupie chorych [25, 26].

Naczyniopochodne choroby osrodkowego
uktfadu nerwowego

Udary niedokrwienne i krwotoczne mézgu niosg ze
soba duze ryzyko $mierci lub rozwoju ciezkiego inwalidz-
twa, ograniczaja funkcjonowanie w spoleczenstwie osob
dotknietych tym schorzeniem oraz istotnie zwiekszaja
wydatki zwigzane z leczeniem. Z tego wzgledu bardzo
waznym jest poszukiwanie wszelkich metod prowadza-
cych do lepszej prewencji naczyniopochodnych choréb
oérodkowego ukladu nerwowego— zaréwno pierwotnej,
jakiwtorne;j.

Wyniki badan epidemiologicznych wskazuja na istot-
ny zwiazek zespolu bezdechu sennego i wystepowania
udaréw moézgu. Wykazano, ze ryzyko udaru wzrasta wraz
z pogtebianiem sie zespolu bezdechu [22]. Co wiecej, ro-
kowanie chorych co do przezycia lub wystapienia kolejne-
go udaru po przebytym incydencie neurologicznym réw-
niez, niezaleznie, koreluje z ciezko$cig zaburzen oddechu
w czasie snu [27].

W zwigzku z czestym wystepowaniem zespotu bezde-
chu srédsennego w krotkim okresie po przebytym udarze
nasuwa sie watpliwos¢, czy bezdechy sg przyczyna czy
raczej skutkiem ostrej dysfunkcji neurologicznej [28]. Nie-
zaleznie od etiologii, skuteczne leczenie OSA po udarze
wigze sie z lepszym rokowaniem tych chorych, co wyka-
zano w 18-miesiecznej obserwacji [29].

DIAGNOSTYKA 0SA

Rozpoznanie zaburzen snu, w tym bezdechéw $rédsen-
nych, ustala si¢ na podstawie badania polisomnograficzne-
go (PSG, polysomnography) [30]. Istota badania jest calonoc-
na rejestracja parametréw fizjologicznych, ktérych analiza
pozwala miedzy innymi okresli¢ liczbe zaburzonych odde-
chow w przeliczeniu na godzine snu. W ten sposéb wyzna-
cza sie jeden z podstawowych parametréw okreslajacych
ciezkos¢ zespotu— AHI (apnea-hypopnea index), czyli wskaz-
nik bezdechéw i oddechéw splyconych.

Apnea hypopnea index wynoszacy ponizej 5 arbitralnie
przyjeto za norme. Wartos¢ tego wskaznika mieszczaca sie
w przedziale od 5 do 15 okreéla tagodna posta¢ choroby,
natomiast AHI powyzej 30 pozwala rozpoznac ciezka po-
sta¢ OSA. Nalezy pamieta¢, ze klasyfikacja ciezkosci cho-
roby na podstawie AHI ma liczne ograniczenia, niemniej
w wiekszosci przypadkéw stanowi podstawowe odniesie-
nie w stratyfikacji i kwalifikacji tych chorych do leczenia.

American Academy of Sleep Medicine, definiujac zesp6t
obturacyjnego bezdechu sennego (OSAS, obstructive
sleep apnea syndrome), wskazuje na koniecznos¢ wspoét-
wystepowania AHI wiekszego lub réwnego 5, nadmier-
nej sennosci w ciggu dnia oraz dwéch z wymienionych
objawéw:

* nawykowego chrapania;

* uczucia duszenia i dlawienia w nocy;

* czestego wybudzania w czasie snu;

* uposledzenia koncentracji i uwagi w ciagu dnia;
* snu nieprzynoszacego odpoczynku [31].

Rejestracja oraz analiza zapisu PSG jest procedura cza-
sochlonng, wymagajaca zaangazowania specjalistycznej
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Tabela 1. Najczestsze objawy zespotu obturacyjnego bezdechu sennego (OSAS, obstructive sleep apnea syndrome)

Objawy nocne

Chrapanie, zaobserwowane bezdechy

Wybudzenia ze snu, nierzadko z uczuciem braku tchu,
dfawieniem

Nykturia

Objawy refluksu zotgdkowo-przetykowego

Zwigkszona aktywnos¢ ruchowa (urazy partneréw w f6zku)
Zwigkszona potliwos¢

Suchos¢ $luzéwek jamy ustnej po przebudzeniu

kadry, przez co, niestety, generuje stosunkowo wysoki
koszt. Zatem kwalifikacje pacjentéw do tego badania po-
winny poprzedzié tanie przesiewowe testy, ktére upraw-
dopodabniaja obecnos¢ OSAS.

W wiekszosci przypadkéw podstawa prawidlowej kwa-
lifikacji jest typowy wywiad, w ktérym bardzo istotne jest
pozyskanie informacji zaréwno od chorego, jaki od jego ro-
dziny (tab. 1). W tym celu w praktyce codziennej wykorzy-
stuje sie kwestionariusze ukierunkowane na charaktery-
styczne objawy zespotu (np. kwestionariusz berlifiski [32]).

Bardzoistotnym elementem wstepnej diagnostyki jest
ocena wplywu bezdechéw na funkcjonowanie psychospo-
teczne os6b dotknietych tym schorzeniem, a jednocze$nie
ocena pilnoéci wdrozenia terapii (na dalszym etapie
— réwniez ocena skutecznosci zastosowanego leczenia).
W tym celu powszechnie wykorzystuje sie prosty test,
opracowany w latach dziewie¢dziesiatych w Melbourne
w Australii (Skala Sennosci Epworth, tab. 2) [33]. Niewat-

Objawy dzienne

Nadmierna senno$¢, zasypianie wbrew woli

Poranne boéle gtowy

Przewlekte zmeczenie

Zaburzenia funkcji poznawczych, pogorszenie koncentraciji
Obnizenie libido, impotencja

Choroby wtérne do OSAS (uktad krazenia, zaburzenia metaboliczne,
depresja)

Skutki spofeczne powyzszych

pliwymi zaletami testu jest mozliwos¢ przeprowadzenia
go samodzielnie przez pacjenta oraz wysoka czuloé¢
rozpoznania niebezpiecznej dla zycia sennoéci — chory
okresla prawdopodobienstwo zapadniecia w drzemke lub
za$niecia w codziennych sytuacjach (ogladanie telewizji,
podrézowanie samochodem). Wynik rowny badz wiekszy
niz 10 wskazuje na koniecznosc rozszerzenia diagnostyki
sennodci. Nalezy jednak pamietac, ze u chorych z ciezka po-
stacig bezdechu (AHI = 30) nie zawsze wystepuje nadmier-
na sennos¢. Zaréwno skala Epworth, ukierunkowane for-
mularze, jakikazde inne narzedzie stosowane we wstepnej
diagnostyce OSAS maja na celu jedynie przyblizenie rozpo-
znania, ktére ostatecznie okresla wynik polisomnografii.
Szczegdlng grupa pacjentéw, ktérych nalezy podejrze-
wac o §rédsenne zaburzenia oddechu, sa osoby z nadcis-
nieniem tetniczym niepoddajace sie konwencjonalnej far-
makoterapii badZz wymagajace terapii skojarzonej wielo-
malekami przeciwnadci$nieniowymi [7]. Brak fizjologicz-

Tabela 2. Skala Sennosci Epworth (opis w tekscie)

Ocena sennosci wedtug Epworth

Ocen, z jakim prawdopodobienstwem zapadtbys w drzemke w przedstawionych ponizej sytuacjach. Zastosuj podana skalg: 0 — nigdy
nie zasng; 1 — niewielkie prawdopodobienstwo zasniecia; 2 — duze prawdopodobienstwo zasnigcia; 3 — na pewno zasne.

Sytuacja

Punktacja

Siedzac lub czytajac

Ogladajac telewizje

Siedzac w miejscu publicznym, np. w kosciele, w teatrze, na zebraniu

Podczas godzinnej nieprzerwanej jazdy autobusem, kolejg lub samochodem jako pasazer

Po potudniu, lezac

Podczas rozmowy, siedzac

Po obiedzie siedzgc w spokojnym miejscu

Prowadzgc samochdd podczas kilkuminutowego oczekiwania w korku
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nego nocnego spadku ci$nienia tetniczego (24-godzinna
rejestracja RR) lub nasilenie arytmii w nocy (holterowskie
badanie EKG), w wielu wypadkach sa uwarunkowane
nawracajacymibezdechami$rédsennymi. Niezaleznie od
wywiadu w kierunku OSAS chorych takich powinno sie
podda¢ diagnostyce polisomnograficznej.

KWALIFIKACJA PACJENTOW DO LECZENIA
| METODY TERAPEUTYCZNE OSAS

Terapia OSAS obejmuje postepowanie zachowawcze
oraz zabiegi chirurgiczne (tab. 3). W dotychczasowych
badaniach nie potwierdzono klinicznej skutecznosci far-
makoterapii bezdechow o typie obturacyjnym. Proby le-
czenia bezdechéw pochodzenia osrodkowego prepara-
tami modulujacymi gospodarke kwasowo-zasadowa czy
pobudzajacymi osrodek oddechowy wymagaja dalszych
obserwacji.

Niezaleznie od wyboru terapii OSAS wszyscy chorzy
z nadwagg lub otyloscia powinni rozpoczaé skuteczne
zmniejszanie masy ciala oraz, w przypadku uzaleznienia
od tytoniu, podja¢ walke z nalogiem palenia.

Uwzgledniajac przyczyne obturacji gérnych drég odde-
chowych, zachowawcze postepowanie u chorych z OSAS
obejmuje unikanie spozywania alkoholu przed snem oraz
przyjmowania $rodkéw nasennych. Substancje te moga
zmniejsza¢ napiecie miesni gardla i tym samym predyspo-
nowac do zapadania sie jego $wiatla, czego konsekwencja
jest nasilenie chrapania i wystepowanie bezdechéw.

Pacjentom ze zdiagnozowanym OSAS, u ktérych bez-
dechy wystepujg jedynie w pozycji na wznak, zaleca sie
rézne metody wymuszajace pozycje boczng w czasie snu,
na przyklad zaszywanie piteczki na plecach pizamy.

Tabela 3. Strategia leczenia obturacyjnego bezdechu

sennego

Rozpoczecie odchudzania w przypadku nieprawidiowego BMI
Rzucenie nafogu palenia

Unikanie przyjmowania srodkéw nasennych oraz spozywania
alkoholu przed snem

Wymuszanie pozycji bocznej w przypadku bezdechow wyste-
pujacych tylko w pozycji na wznak

Leczenie przewlektego niezytu bfony sluzowej gérnych drog
oddechowych (alergie)

Operacje korygujace drozno$¢ gérnych dréog oddechowych
Operacije bariatryczne
Stosowanie protez powietrznych (CPAP)

BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata; CPAP (continuous positive air-
way pressure) — state dodatnie cisnienie w drogach oddechowych

Najskuteczniejsza metoda, a zarazem leczeniem z wy-
boru wiekszosci pacjentéw z OSAS, jest stosowanie w cza-
sie snu aparatow wytwarzajacych dodatnie ci$nienie
w drogach oddechowych, czyli CPAP (auto-CPAP, BiPAP).
Cisnienie generowane przez urzadzenie jest przenoszone
przez dopasowana maske nosowa lub twarzowg, co skut-
kuje pneumatycznym usztywnieniem gérnych drég odde-
chowych na poziomie gardla, warunkujac w ten sposéb
utrzymanie ich droznoéci. Warto zaznaczy¢, ze istnieje sto-
sunkowo niewiele przeciwwskazan oraz objawdéw niepo-
zadanych tego rodzaju terapii (tab. 4, 5).

Niezaleznie od stosowania CPAP cze$¢ chorych z ana-
tomicznym zwezeniem goérnych drég oddechowych
(przerosniete migdalki, dlugie podniebienie miekkie i je-
zyczek, krzywa przegroda nosa) kwalifikuje sie do zabie-
goéw operacyjnych. Laryngologiczna korekcja droznoéci
gornych drég oddechowych jest zabiegiem skutecznym
szczegblnie uszczuplych chorych. Przyjmuje sie, ze skutecz-
nos¢ stosowanych zabiegéw laryngologicznych u wszyst-
kich pacjentéw z OSAS wynosi okolo 50%. Wynik opera-
cjikorekeji droznoéci gérnych drég oddechowych zalezy nie
tylko od zastosowanej metody, ale takze od doswiadczenia
personelu osrodka wykonujacego procedure. U pacjentéw
stosujacych protezy powietrzne operacje laryngologiczne

Tabela 4. Przeciwwskazania do stosowania statego
dodatniego cisnienia w drogach oddechowych

(CPAP, continuous positive airway pressure)

Niedawne urazy podstawy czaszki

Niedawne operacje neurochirurgiczne

Duze ryzyko zachtysnigcia (cigzki zespét opuszkowy)
Klaustrofobia

Odma optucnowa

Ostra infekcja gornych drég oddechowych

Bardzo ostroznie u chorych z niedawno przebytymi epizoda-
mi kardiologicznymi

Tabela 5. Objawy niepozgdane stosowania statego
dodatniego cisnienia w drogach oddechowych

(CPAP, continuous positive airway pressure)

Odlezyny spowodowane niedopasowang maska
Zapalenie spojowek

Wysychanie bton sluzowych (bolesnosc)

Obrzek sluzéwki nosa (przejsciowy)

Poranny katar

Trudnosci z zasypianiem
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pozwalaja zredukowac wyjéciowe ci$nienia terapeutycz-
ne CPAP, a tym samym zwiekszy¢ komfort stosowania
dotychczasowego leczenia.

Odmiennym rodzajem zabiegéw chirurgicznych, stoso-
wanych u chorych z OSAS, sa operacje zmniejszajace obje-
tos¢ zoladka lub uposledzajace wchlanianie (chirurgia ba-
riatryczna). Ta najdrozsza metoda leczenia otylosci patolo-
gicznejjest obcigzona stosunkowo nieduzym ryzykiem zgo-
nu okolooperacyjnego (ok. 0,5%). Biorac pod uwage wielo-
letni kosztleczenia powiklan otylosci, w tym bezdechu sen-
nego, oraz stosukowo wysokie bezpieczefistwo operacyjne,
zabiegi te sa coraz szerzej stosowane w Polsce [34].

Mniej rozpowszechniong metoda leczenia OSAS jest
stosowanie aparatéw ortodontycznych. Urzadzenia te,
wysuwajac zuchwe badz jezyk ku przodowi, pozwalaja
utrzymac droznos¢ gérnych drég oddechowych. Metode
te wykorzystuje sie w tagodnej lub umiarkowanej postaci
choroby, szczegdlnie u 0sob starszych.

W wiekszoéci przypadkéw, w celu osiggniecia sukce-
su terapeutycznego, pacjenci zbezdechem wymagaja sto-
sowania aparatow CPAP, przeprowadzenia zabiegu ope-
racyjnego lub zastosowania kilku metod jednoczesnie.

Bardzo wazna jest gruntowna kwalifikacja chorych
przed rozpoczeciem leczenia. O ile pacjenciz nasilong sen-
noscia zazwyczaj odnoszg szybka subiektywna poprawe
z chwilg rozpoczecia terapii i, tym samym, s silnie zmo-
tywowani do jej kontynuacji za pomoca CPAP, o tyle cho-
rych bez objawéw dziennych schorzenia trudniej przeko-
nac o koniecznosci rozpoczecia terapii.

Wszystkim pacjentom z powiklaniami narzadowymi
choréb ukiadu krazenia nalezy zaproponowac podjecie
leczenia OSAS, niezaleznie od nasilenia objawéw zespo-
tubezdechu (nadmierna sennosc). Warto pamietaé, ze nie
zawsze oznacza to konieczno$¢ stosowania protez po-
wietrznych (w Polsce refundacja aparatéw jest limitowa-
na do okreslonej kwoty).

MONITOROWANIE TERAPII 0SAS

Opisana skala sennoéci Epworth umozliwia w sposob
niezwykle prosty i dostepny ocene skutecznosci terapii
CPAP w zakresie wplywu choroby na funkcjonowanie
psychospoteczne pacjenta. Doktadniejsze kwestionariusze
oceny jakosci zycia chorych zbezdechem (np. FOSQ, Func-
tional Outcomes of Sleep Questionnaire) moze stosowac prak-
tycznie kazdy lekarz opiekujacy sie chorymiz bezdechem.

Niewatpliwie najbardziej obiektywna metoda, stuzaca
ocenie jakosci terapii bezdechoéw sennych, jest kontrolna

polisomnografia. Warto pamieta¢, ze opis badania PSG
zawiera nie tylko najczesciej stosowany wskaznik nasile-
nia choroby — AHI; badanie to umozliwia tez analize nie-
ktérych parametréw zwigzanych bezposrednio z funkcja
ukladu krazenia (Srednia czestotliwos¢ rytmu serca wraz
z odchyleniem i rozstepem, jako$ciowa i ilosciowa ocena
arytmii $rédsennych czy, w wybranych przypadkach,
warto$¢ ci$nienia tetniczego).

W przypadku leczenia chorych za pomoca aparatéw
CPAP niezwykle istotna jest okresowa kontrola w celu
weryfikacji stosowanych ci$nief oraz oceny ewentualnych
przeciekéw powietrza. Nalezy takze pamieta¢, ze kazda
istotna utrata masy ciala prawie zawsze wiaze sie z po-
trzeba obnizenia generowanego przez aparat ci$nienia.
Niektére aparaty oferowane na rynku pozwalaja na spraw-
dzenie pamieci urzadzen i analize zawartych tam danych
(liczba godzin pracy w ciggu doby, skuteczno$¢ eliminacji
bezdechéw, przecieki powietrza).

WPLYW LECZENIA BEZDECHU SENNEGO
NA REGULACJE UKEADU KRAZENIA

Leczenie bezdechéw za pomoca CPAP przywraca pra-
widlowa architektonike snu oraz eliminuje dynamicznie
nawracajace zmiany (niedotlenienie, wahania ujemnego
ci$nienia w klatce piersiowej, zmiany napiecia ukladu
wspoélczulnego), przez co korzystnie wplywa naregulacje
ukladu krazenia.

Wykazano, ze stosowanie protez powietrznych w cza-
sie snu zmniejsza napiecie wspétczulnego uktadu nerwo-
wego oraz zapobiega naglym wzrostom ci$nienia tetnicze-
go zwiazanego z konicem bezdechdéw [35]. Z kolei dlugo-
trwate stosowanie CPAP skutkuje lepsza kontrolg srednich
wartosci ci$nienia zaréwno w nocy, jak i w dzieni, co udo-
kumentowano w rejestracji calodobowej (ABPM, ambula-
tory blood pressure monitoring) [36, 37]. Efekt hipotensyjny
zaznacza sie zarowno w odniesieniu do ci$nienia skurczo-
wego, jakirozkurczowego, jednak poprawa regulacji cis-
nienia tetniczego mozliwa jest tylko w przypadku skutecz-
nej terapii proteza powietrzna. Wykazano, ze redukcja
AHI o polowe nie skutkuje obnizeniem ci$nienia tetnicze-
go w czasie snu [38]. Istnieje takze zalezno$¢ miedzy wiel-
kosciag odpowiedzi hipotensyjnej a ciezkoécia zespotu bez-
dechu [39]. Spodziewana redukcja wysokoSci ci$nienia po
wprowadzeniu leczenia CPAP jest wieksza u chorych
z wyzszym AHL

Odmiennym aspektem jest wplyw leczenia bezde-
chéw na rytm serca. Normalizacja oddychania w czasie
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snu zapobiega cyklicznym okolobezdechowym zmianom
czestotliwosci rytmu serca (bradykardia na przemian z ta-
chykardig), co moze mie¢ istotne znaczenie dla perfuzji
obwodowej, szczegdlnie u 0séb starszych badz obcigzo-
nych powiklaniami narzagdowymi choréb uktadu kraze-
nia. Jeszcze wiecej korzysci z leczenia OSAS moga odnies¢
osoby z rozpoznanymi zaburzeniami rytmu serca. W rocz-
nej obserwagji chorych z bezdechami i z napadowym mi-
gotaniem przedsionkéw wykazano, ze podjecie leczenia
CPAP po skutecznej kardiowersji elektrycznej wigze sie
z istotnie rzadszymi nawrotami arytmii [40].

Bardzoistotnym, z punktu widzenia utrwalenia zmian
naczyniowych i powiklan narzadowych, jest wplyw tera-
pii OSAS na regulacje neurohormonalng i metaboliczna.
Leczenie z uzyciem CPAP skutkuje zaréwno poprawg in-
sulinowrazliwosci [41], obnizeniem stezenia leptyny w su-
rowicy, jak i przywroceniem fizjologicznego dobowego
rytmu wydzielania tego hormonu [42-44]. Redukcja wy-
dzielania hormonéw o silnym dzialaniu orektycznym
moze mie¢ istotne znaczenie w leczeniu niezaleznego
czynnika ryzyka choréb ukladu krazenia — otylosci.

Jednym z bardzo istotnych elementéw regulacji ukfa-
du krazenia jest prawidtowa funkcja §rédbtonka naczyn.
Stosowanie CPAP, poprzez obnizenie stezenia endoteliny
oraz zmniejszenie produkcji ADMA (asymmetric NG, NG-
-dimethylarginine; inhibitor produkcji tlenku azotu), moze
istotnie poprawi¢ odpowiedZ naczyniowa zalezng od tlen-
ku azotu [45, 46].

Opublikowane wyniki badan dotyczace zmiany steze-
nia i wplywu dzialania hormonéw wazoaktywnych (aldo-
steron, angiotensyna) w przebiegu leczenia OSAS nie przy-
niosty dotychczas jednoznacznych odpowiedzi. Zwiazki te
moga miec istotne znaczenie w utrwaleniu nadci$nienia
tetniczego i wystepowaniu powiktan narzadowych, dlate-
go problem ten wymaga dalszych obserwacji.

ZAKONCZENIE

Badania z ostatnich lat dostarczyly wielu dowodéw
potwierdzajacych zwiazek miedzy bezdechem sennym
a chorobami ukfadu krazenia. Zaburzenia oddechu w cza-
sie snu moga niekorzystnie wplywac na regulacje ukladu
krazenia poprzez niekorzystny wplyw na architektonike
snu, generowanie niefizjologicznych bodzcéw, a takze po-
przez wplyw na regulacje metabolizmu, stan zapalny czy
funkcje $rédblonka.

Bardzo obiecujace s wyniki badan dotyczace leczenia
bezdechéw sennych z zastosowaniem aparatéw CPAP.

Terapia ta nie tylko eliminuje wiele objaw6éw nocnych
i dziennych zespotu, ale takze moze poprawi¢ rokowanie
tych pacjentéw w aspekcie schorzen ukladu krazenia.
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