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Obturacyjny bezdech senny jako czynnik ryzyka
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Obstructive sleep apnea as a risk factor for cardiovascular disease
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STRESZCZENIE

Obturacyjny bezdech senny (OBS) jest szeroko roz-
powszechnionym schorzeniem. Jego zwigzek z cho-
robami uktadu krgzenia, a w szczegoélnosci jego wptyw
na zwigkszong czestos¢ wystepowania nadcisnienia
tetniczego, zostat dobrze udokumentowany. Wyniki
badan z ostatnich lat w grupie chorych z bezdechem
sennym jednoznacznie sugerujg, ze pierwotnie przy-
pisywany wptywowi nadcisnienia tetniczego rozwaj
powaznych powiktan narzgdowych, tj. zawatu serca,
zaburzen rytmu serca, a przede wszystkim udaru moz-
gu, moze w duzym stopniu wynikaé ze wspofwystepu-
jacego, nieleczonego bezdechu. Jednoczesnie istniejg
liczne doniesienia wskazujgce, ze skuteczna terapia
OBS obniza ryzyko wystapienia wymienionych wyzej
powiktan.
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ABSTRACT

Obstructive sleep apnea (OSA) is a widely prevalent
disorder. The relationship between cardiovascular
disease and OSA has been well established. There is
increasing evidence suggesting that common comor-
bidities such as myocardial infarction, cardiac arrhy-
thmias or stroke primarily ascribed to hypertension
only, may be in fact caused by concomitant OSA. While
OSA is implicated in higher cardiovascular morbidity,
its treatment appears to lower this risk.
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WPROWADZENIE

W spoleczenstwach pafistw uprze-
mystowionych choroby ukladu kra-
zenia stanowig gtéwng przyczyne
zgonéw mezczyzn i kobiet. Jedno-
cze$nie dane epidemiologiczne wska-
zuja na szerokie rozpowszechnienie
w tej populagji obturacyjnego bezde-
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chu sennego (OBS). Zwigzek wyste-
powania OBSichoréb ukladu kraze-
nia, a w szczegélnosci jego wplyw na
zwiekszong czesto$¢ wystepowania
nadciénienia tetniczego, zostal do-
brze udokumentowany [1-3]. Obtu-
racyjny bezdech senny jest najpow-
szechniejszg przyczyng wtérnego
nadci$nienia tetniczego, jak réwniez
gldownym sprawca nieskutecznosci
terapii hipotensyjnej. Wyniki ba-
dan z ostatnich lat w grupie chorych
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zbezdechem sennym silnie sugeruja,
ze pierwotnie przypisywany wply-
wowi nadci$nienia tetniczego rozwoj
powaznych powiklan narzadowych,
tj. zawalu serca, zaburzef rytmu ser-
ca, a przede wszystkim udaru mézgu,
moze w duzym stopniu wynikac ze
wspolwystepujacego, nieleczonego
bezdechu. Istnieja liczne doniesie-
nia wskazujace, ze skuteczna terapia
OBS obniza ryzyko wystapienia wy-
mienionych wyzej powiklan.
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CHARAKTERYSTYKA 0BS

Obturacyjny bezdech senny wy-
stepuje w wyniku zaburzeh prze-
plywu powietrza przez gérne drogi
oddechowe, najczesciej na poziomie
gardla, spowodowanym zapadaniem
sieich $wiatla przy zachowanej pracy
mies$ni oddechowych. Nieprawidlo-
wosci oddechu obserwuja bliscy cho-
rych obcigzonych OBS jako chrapa-
nie oraz przerwy w oddechu. Zgta-
szanymi przez pacjentdw objawami
sa wybudzenia z uczuciem braku
tchu, nykturia, poranne béle glowy,
suchos¢ §luzowek, nieregenerujacy
sen oraz, w konsekwencji, wzmozo-
na senno$¢ w godzinach czuwania
wspolwystepujaca z zaburzeniami
koncentracji. Istnieja dane §wiad-
czace o wysokim odsetku wypadkéw
komunikacyjnych spowodowanych
przez niestosujacych skutecznej tera-
pii chorych obcigzonych OBS. Roz-
powszechnienie bezdechu sennego
w populacji oséb dorostych ocenia
sie na 24% mezczyzn i 9% kobiet,
jednak klinicznie istotnym zespolem
OBSjest obcigzonych, odpowiednio,
4% 12% dorostych [4].

FENOTYP PACJENTA CIERPIACEGO
NA BEZDECH SENNY

Czynnikami predysponujacymi
do wystgpienia OBS sa miedzy inny-
mi cechy kostnych struktur twarzo-
czaszki, takie jak: retrognatia, retropo-
zycja szczeki, nieprawidlowy nagryz
pionowy, skrécona wysoko$¢ twarzy
oraz zwiekszona odleglo$¢ miedzy
koscig gnykowa a plaszczyzng zu-
chwowa. Wazna role w patogenezie
schorzenia pelni zwiekszona obje-
tos¢ tkanek miekkich glowy i szyi,
wystepujaca pod postacia depozy-
tow tkanki tluszczowej, przerostu
tkanki adenoidalnej oraz obrzeku
w przebiegu stanu zapalnego. Ob-
nizone napiecie mies$ni gardla spo-

wodowane spozyciem alkoholu lub
przyjmowaniem lekéw nasennych
nasila dolegliwosci. Ogromne zna-
czenie w patofizjologii zaburzen
oddechu w czasie snu ma otyloéc.
W aspekcie epidemiologicznym po-
zostaje ona najwazniejszym czynni-
kiem ryzyka OBS. Zwigkszenie masy
ciala 0 10% w ciagu 4 lat powoduje
6-krotny wzrost ryzyka wystapienia
OBS [5]. Negatywny wplyw nad-
miernej iloéci tkanki tluszczowej
wynika nie tylko z jej dystrybucji,
ale réwniez z wywieranego przez
nig efektu hormonalnego, gléwnie
pod postacia zwiekszonego stezenia
leptyny oraz wspétwystepujacejlep-
tynoopornodci i insulinoopornosci.
Zwiekszona czestos¢ OBS zaobser-
wowano réwniez w populacji cho-
rych na cukrzyce [6]. Zwigzek ten
pozostaje istotny po uwzglednieniu
wspélnych czynnikéw ryzyka obu
choréb. Istnieja rowniez doniesienia
o zwiekszonej czestosci wystepowa-
nia OBS wéréd krewnych pierwsze-
go stopnia pacjentéw obcigzonych
tym schorzeniem [7, 8].

NADCISNIENIE TETNICZE

Regulacja ukladu krazenia w ok-
resie doby Scisle zalezy od rytmicz-
nie nastepujacych po sobie okreséw
czuwania i prawidlowego snu. Nie-
prawidlowe oddychanie w trakcie
snu zaburza jego architektonike,
powodujac skrécenie czasu trwania
snu wolnofalowego (10n-REM3) oraz
snu paradoksalnego (REM, rapid eye
movement). Desaturacja krwi tlenem
oraz retencja dwutlenku wegla pod-
czas epizodéw bezdechu powodu-
ja pobudzenie chemoreceptoréw
i, w konsekwencji, wzrost aktywno-
$ci wspoélczulnej oraz uogélnione
wzbudzenie kory mézgu. Skutkuje to
zaburzeniem struktury snu, zwiek-
szeniem wentylacji minutowej, cze-

stoéci akgji sercaisredniego ci$nienia
tetniczego. U pacjentéw cierpiacych
na OBS takze w trakcie czuwania
utrzymuja sie podwyzszone warto-
$ci ci$nienia tetniczego i zwiekszona
aktywno$¢ ukladu wspétczulnego.
Patomechanizm nadci$nienia tetni-
czego w przebiegu bezdechu sen-
nego nie zostal wprawdzie doklad-
nie poznany, jednak wydaje sie, ze
kluczowa role w jego powstawaniu
moga odgrywac¢ uposledzona funk-
cja baroreceptoréw i chemorecepto-
réw tetniczych, dysfunkcja rédbton-
ka, zwiekszone stezenia endoteliny
powodujacej skurcz naczyn oraz za-
burzenia metaboliczne promujace
otylos¢ [9]. W badaniach epidemio-
logicznych znajduje potwierdzenie
fakt, ze pacjenci obcigzeni OBS cze-
$ciej choruja na nadci$nienie tetnicze
[1-3]. Jednoczesnie w populacji 0séb
znieprawidlowymi warto$ciami cis-
nienia tetniczego czesciej rozpozna-
je sie bezdech senny [10]. Waznych
informacji na temat zwigzku nad-
ci$nienia tetniczego i nieleczonego
bezdechu sennego dostarczyly takze
wyniki dwéch z trzech dostepnych
badan prospektywnych. W badaniu
populacji z Wisconsin (Stany Zjed-
noczone) u nieleczonych pacjentéw
obcigzonych OBS wykazano zwiek-
szone ryzyko rozwoju nadci$nienia
tetniczego de novo w okresie 4-letniej
obserwacji. Zaleznie od ciezkosci
schorzenia (posta¢ lagodna i umiar-
kowana v. postaé ciezka) ryzyko
wzrastalo odpowiednio 2- i 3-krot-
nie. W badanej populacji nawet poje-
dyncze zaburzenia oddechu w okre-
sie snu, ktdre nie spelnialy arbitralne-
go kryterium rozpoznania OBS, byly
skojarzone ze zwiekszonym o 42%
prawdopodobienstwem rozwoju
nadci$nienia tetniczego [6]. W bada-
niach interwencyjnych z zastosowa-
niem leczenia bezdechu za pomoca
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protez powietrznych potwierdza sie
powyzsze obserwacje, a szacunkowe
obnizenie ci$nienia w trakcie lecze-
nia stalym dodatnim ci$nienie w dro-
gach oddechowych (CPAL, continuous
positive airway pressure) wynosi 2—
-4 mm Hg. Nalezy jednak pamigtac,
ze efekt hipotensyjny zwiazany z le-
czeniem bezdechu nie jest jedynym
celem tego rodzaju terapii.

ZABURZENIA RYTMU SERCA

Epizody bezdechu, powodu-
jac zwiekszenie aktywnosci nerwu
blednego, wywoluja bradykardie.
Powr6t aktywnosci oddechowej
przywraca wplyw ukladu wspétczul-
nego, rejestrowany jako wystepujace
tuz po bezdechach przyspieszenie
akcji serca (réwniez tachykardia),
oraz gwaltowne wzrosty wartosci
ci$nienia tetniczego. U pacjentow
obcigzonych OBS obserwuje sie
zatem okolobezedechowa zmien-
noé¢ akeji serca. Istniejg doniesienia
o zwiekszonej czestosci wystepowa-
nia w grupie chorych cierpigcych
na OBS zaburzen rytmu serca pod
postacig migotania przedsionkéw,
przedwczesnych pobudzen komoro-
wych, blokéw przewodzenia przed-
sionkowo-komorowego czy nieutr-
walonych czestoskurczéw komoro-
wych [6, 11]. Czestos¢ wystepowania
hemodynamicznie istotnych blokéw
przewodzenia przedsionkowo-ko-
morowego, w grupie pacjentéw ob-
cigzonych ciezka postacia choroby,
oceniano na 20% [11]. W populacji
chorych cierpiacych na OBS wy-
stepowanie w trakcie snu letalnych
arytmii wiaze sie z obserwowanym
zwiekszonym w tej grupie ryzykiem
nagtych zgonéw sercowych w godzi-
nach nocnych [12].

Wyniki badan wskazuja na duza
czesto$¢ wspolwystepowania migo-
tania przedsionkéw oraz zaburzen

oddechu w czasie snu [13, 14]. Ana-
liza danych uzyskanych w cytowa-
nym wyzej badaniu Sleep Heart Health
Study wykazala, ze pacjentéw obcia-
zonych ciezka postacig OBS cechuje
4-krotnie zwiekszone prawdopo-
dobiefistwo wystgpienia migotania
przedsionkéw w poréwnaniu z gru-
pa kontrolna dobrang pod wzgledem
wieku, plci, wskaznika masy ciata
(BML, body mass index) i obecnosci
choroby niedokrwiennej serca [6].
Szacuje sie, ze w grupie chorych
z migotaniem przedsionkéw nawet
30% badanych spelnia kryteria roz-
poznania OBS [14]. Zaobserwowano
réwniez $cisly zwigzek miedzy stop-
niem ciezkosci OBS a prawdopodo-
biefistwem wystapienia arytmii [6].
W populacji chorych z napadowym
migotaniem przedsionkéw oraz
prawidlowa funkcja skurczowa
lewej komory serca stwierdzano,
ze zwiekszona czesto$¢ nawrotow
wspolistnieje ze zwiekszona cze-
stoscig wystepowania OBS oraz ze
stopniem jego ciezkosci [15]. Zabu-
rzania oddechu wplywaja réwniez
na cze¢sto$¢ nawrotow arytmii u pa-
cjentéw poddanych kardiowersji
elektrycznej (ECV, electrical cardio-
version) z powodu migotania lub
trzepotania przedsionkéw. Odsetek
nawrotow arytmii w okresie po ECV
jest wiekszy w grupie pacjentéw ob-
cigzonych OBS, ajego prawdopodo-
biefstwo wzrasta wraz ze stopniem
nasilenia zaburzen oddechu [16].

CHOROBA NIEDOKRWIENNA SERCA
Obturacyjny bezdech senny
wplywa niekorzystnie na perfuzje
miesnia sercowego. W trakcie bez-
dechéw zmianom ulegajg ci$nienie
wewnatrz klatki piersiowej, ci$nie-
nie plucne oraz ci$nienie systemowe,
co — w polaczeniu z okresowo wy-
stepujacymi spadkami utlenowania

krwi tetniczej, a takze zwiekszona
aktywnoscig ukladu adrenergiczne-
go powodujaca tachykardie i, w kon-
sekwengji, skrdceniem czasu rozkur-
czu migénia sercowego — wspdlnie
przyczynia sie do zmniejszenia do-
stepnoéci tlenu dla kadriomiocytéw.
W trwajacej 5 lat obserwacji pacjen-
téw obciazonych choroba wieficowa
OBS stanowil niezalezny czynnik
ryzyka wplywajacy na zwiekszona
$miertelno$¢ w tej grupie, przy czym
ryzyko wzrastato wraz ze stopniem
nasilenia OBS [17]. Obserwacje w po-
pulacji starszych pacjentéw nie po-
twierdzaja jednak opisywanych za-
leznoéci, dlatego decyzje dotyczaca
leczenia bezdechu nalezy podejmo-
wac raczej na podstawie objawéw
klinicznych zespotu OBS.

NIEWYDOLNOSC SERCA

Podczas badan echokardiogra-
ficznych u pacjentéw obcigzonych
OBS obserwuje sie uposledzona
relaksacje oraz zmniejszenie frak-
cji wyrzutowej lewej komory ser-
ca. Zaburzenia te wystepuja takze
u pacjentéw bez niewydolnosci ser-
ca w wywiadzie [18-22]. Rowniez
w grupie chorych z wcze$niej rozpo-
znang niewydolnoscia serca wykaza-
no, ze objetos¢ wyrzutowa w trakcie
epizodéw bezdechu sennego ulega
dalszemu obnizeniu wraz ze spad-
kiem ujemnego ci$nienia w klatce
piersiowej w trakcie bezdechu [23].

Ponadto w grupie chorych z roz-
poznang skurczowa niewydolnos-
cig serca dowiedziono zwiekszonej
czestosci wystepowania bezdechéw
o charakterze centralnym. Ocenia
sie, ze powyzsze zaburzenia wy-
stepuja u okoto 40% pacjentow,
u ktérych w badaniu echokardio-
graficznym frakcje skurczowg lewej
komory szacowano na mniej niz45%.
Dotychczas nie poznano dokladnie
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znaczenia bezdechu centralnego
w niewydolnosci serca; rowniez
zwiazek przyczynowo-skutkowy
wymaga dalszego wyjasnienia. Wy-
daje sie jednak, ze wspoétwystepo-
wanie obu tych schorzeh powoduje
pogorszenie rokowania odleglego
w tej grupie pacjentéw [24, 25].

NACZYNIOPOCHODNE CHOROBY
0SRODKOWEGO
UKtADU NERWOWEGO

Obcigzenie OBS zwieksza ry-
zyko wystapienia incydentéw na-
czyniowych osrodkowego ukladu
nerwowego (OUN). Zwiazek ten
wystepuje niezaleznie od innych
wspdlnych czynnikéw ryzyka, takich
jak nadci$nienie tetnicze czy otytos¢,
a prawdopodobiefistwo wzrasta
wraz ze stopniem nasilenia zabu-
rzef oddechu. Wykazano réwniez,
ze zaawansowanie bezdechu dodat-
nio koreluje z ryzykiem wystapienia
kolejnego incydentu i rokowaniem
dotyczacym przezycia [26, 27].

DIAGNOSTYKA 0BS

Podstawe diagnostyki zaburzen
snu stanowi szczegétowy wywiad
lekarski. W ocenie nasilenia senno-
$ci w okresie czuwania pomocna
jest powszechnie stosowana Skala
Sennoéci Epworth (ESS, Epworth Sle-
epiness Scale; tab. 1 [28]). Uzyskanie
10 lub wigcej punktéw oznacza ko-
nieczno$¢ szczegbélowej diagnosty-
ki zaburzen snu. Innym, réwnie
przydatnym w codziennej praktyce
lekarskiej narzedziem, jest Kwestio-
nariusz Berlinski, ktéry w populacji
pacjentéw lekarzy rodzinnych wyka-
zuje wysoka czulos¢ i specyficznosé
w wykrywaniu objaw6éw bezdechu
sennego. Niestety, jego przydatnosé
u chorych znadci$nieniem opornym
lub cukrzycg jest istotnie ograniczo-
na.Nalezy réwniez pamietac, ze cho-

rzy z OBS nawet o wysokim stopniu
nasilenia nie zawsze skarza sie na
nadmierng senno$¢. Kwalifikacje
do szczegolowej diagnostyki zabu-
rzef snu nalezy réwniez rozwazy¢
u pacjentéw z arytmiami ulegajacy-
mi nasileniu w godzinach nocnych
oraz u oséb, u ktérych nie wyste-
puje spadek wartosci skurczowego
ci$nienia tetniczego w godzinach
nocnych w stosunku do godzin czu-
wania 0 10% (non-dippers) w calodo-
bowym pomiarze ci$nienia tetnicze-
go (ABPM, ambulatory blood pressure
monitoring). ,Ztotym standardem”
w diagnostyce zaburzen snu od lat
niezmiennie pozostaje badanie po-
lisomnograficzne (PSG). Polega ono
na cigglym, jednoczasowym zapisie
w czasie snu elektroencefalogramu
(EEG), saturacji krwi tetniczej, elek-
trookulogramu (EOG), elektromio-
gramu (EMG), elektrokardiogramu
(EKG), ruchéw oddechowych klatki
piersiowejibrzucha oraz przeplywu
powietrza przez gorne drogi odde-
chowe. Zabezdech arbitralnie uzna-
no przerwe w przeplywie powietrza

trwajaca co najmniej 10 s. Rejestracja
PSG pozwala okresli¢ liczbg epizo-
doéw bezdechu i oddechéw splyco-
nych przypadajacych na kazda go-
dzine snu, wyznaczajac w ten sposob
podstawowy wskaznik wykorzysty-
wany w diagnostyce OBS — wskaz-
nik bezdech-splycenie oddechu
(AHI, apnea-hypopnea index). Jego
warto$¢ stanowi nie tylko kryterium
rozpoznania schorzenia, ale réwniez
klasyfikuje stopien cigzkosci obtu-
racyjnego bezdechu sennego, przy
czym postac tagodna stwierdza sie,
gdy wartos¢ AHI jest zawarta w prze-
dziale od co najmniej 5 do mniej niz
15, posta¢ umiarkowang — przy AHI
od conajmniej 15 do mniej niz 30 oraz
postaé cigzka choroby — przy AHI
301lub wiecej. W przypadku wspolist-
nienia polisomnograficznych kryte-
riéw rozpoznania OBS i nadmiernej
sennoéci w ciggu dnia oraz dwéch
z nastepujacych objawéw: 1) nawy-
kowe chrapanie, 2) uczucie duszenia
i dlawienia w nocy, 3) czeste wybu-
dzenia w czasie snu, 4) uposledzenie
koncentracji i uwagi w ciagu dnia,

Tabela 1. Skala Sennosci Epworth (zrédto [28])

Ocena sennosci Epworth

Liczba punktow*

Ocen, z jakim prawdopodobienstwem zapadtbys$ w drzemke
w przedstawionych ponizej sytuacjach. Zastosuj podang skale:

0 — nigdy nie zasng

1 — niewielkie prawdopodobienstwo zasnigcia

2 — duze prawdopodobienstwo zasnigcia
3 — na pewno zasne

Siedzac lub czytajgc

Ogladajgc telewizje

Siedzgc w miejscu publicznym, np. w kosciele, w teatrze,

na zebraniu

Podczas godzinnej nieprzerwanej jazdy autobusem,

kolejg lub samochodem jako pasazer
Po potudniu, lezgc
Podczas rozmowy, siedzac

Po obiedzie, siedzgc w spokojnym miejscu

Prowadzac samochod podczas kilkuminutowego

oczekiwania w korku

*Liczba punktow = 10 swiadczy o nadmiernej sennosci wymagajgcej dalszej diagnostyki
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5) sen, ktory nie przynosi odpoczyn-
ku, rozpoznaje si¢ zesp6t OBS.

POSTEPOWANIE TERAPEUTYCZNE

W terapii OBS stosuje sie zaréw-
no metody inwazyjne, jak i leczenie
zachowawcze. U chorych z nadwa-
ga oraz otyloscig zaleca sie zmniej-
szenie masy ciala za pomoca diety
i wysitku fizycznego. W przypadku
nieskutecznosci powyzszej terapii
w zmniejszaniu masy ciala czesto za-
stosowanie znajduje chirurgia baria-
tryczna. Niezaleznie zaleca sie unika-
nie alkoholu oraz nieprzyjmowanie
§rodkéw nasennych powodujacych
obnizenie napigcia migéni gardla
i, w konsekwencji, nasilajacych ob-
turacje gérnych drég oddechowych
W czasie snu.

Najskuteczniejsza terapia oraz
jednoczesnie postepowaniem z wy-
boru u wielu pacjentéw cierpiacych
na OBSjest stosowanie w okresie snu
aparatow CPAP. Generowane przez
aparat ci$nienie jest przenoszone za
pomocg maski twarzowej lub noso-
wej na gorne drogi oddechowe, za-
bezpieczajac je w ten sposéb przed
zapadaniem. Istnieje relatywnie
malo przeciwwskazan do terapii
z uzyciem CPAF, co umozliwia jej
szerokie zastosowanie u chorych
obciazonych OBS (tab. 2). Obecnie

Tabela 2. Przeciwwskazania do

stosowania statego dodatniego
cisnienia w drogach oddechowych

Niedawne urazy podstawy czaszki
Niedawne operacje neurochirurgiczne

Duze ryzyko zachty$niecia
(ciezki zesp6t opuszkowy)

Klaustrofobia
Odma optucnowa

Bardzo ostroznie u chorych
z niedawnymi epizodami
kardiologicznymi

Ostra infekcja gérnych drég
oddechowych

w Polsce zakup protezy powietrznej
jest objety w wiekszosci refundacja
Narodowego Funduszu Zdrowia
(NFZ), co dodatkowo utatwia wdro-
zenie stalej terapii w warunkach do-
mowych. Kontrole tej terapii umoz-
liwia pamie¢ aparatu, dzieki ktorej
mozna dokonac analizy takich para-
metréw, jak czas pracy urzadzenia,
skuteczno$¢ w eliminacjibezdechéw
oraz obecno$¢ przeciekow powie-
trza. Niezaleznie od stosowania te-
rapii CPAP chorzy z anatomicznym
zwezeniem gérnych drég oddecho-
wych, wynikajacym miedzy innymi
ze zwiekszonej objetosci jezyczka
badz tkanki adenoidalnej, moga od-
nie$¢ korzys¢ z zabiegéw laryngo-
logicznych. Polepszaja one komfort
stosowania protezy powietrznej.
Korzystne efekty stosowania te-
rapii CPAP potwierdzono w wielu
badaniach. Stosowanie protezy po-
wietrznej u pacjentéw poddanych
ECV, z powodu migotania lub trzepo-
tania przedsionkéw, istotnie zmniej-
sza prawdopodobienstwo nawrotu
arytmii [16]. Ponadto nalezy pamie-
ta¢, ze obnizenie wartosci ci$nienia
tetniczego w trakcie terapii réwniez
przyczynia si¢ do lepszej kontroli
rytmu serca. W grupie pacjentow
cierpiacych na zaburzenia oddechu
w czasie snu, u ktérych frakcje wy-
rzutowa lewej komory w badaniu
echokardiograficznym szacowano
na mniej niz 45%, wykazano istotne
obnizenie czesto$ci wystepowania
komorowych zaburzeh rytmu serca
po zastosowaniu terapii CPAP [29].
Z kolei u pacjentéw z dysfunkcja
skurczowa lewej komory, u ktérych
potwierdzono wspélistnienie bezde-
chu centralnego, a nastepnie zasto-
sowano skuteczng terapie CPAP ob-
serwowano zwiekszenie frakcji wy-
rzutowej oraz dluzszy czas przezycia
po transplantacji serca [30]. Takze

w grupie pacjentéw po udarze, nie-
zaleznie od jego etiologii, skuteczne
leczenie zaburzehn oddechu w czasie
snu wiaze sie z poprawa rokowania
[31, 32]. Odpowiednia terapia OBS
powoduje obnizenie stezenia lep-
tyny we krwi, a takze zmniejszenie
iloSci trzewnej tkanki tluszczowej,
ktéra w poréwnaniu z depozytami
w innej lokalizacji ma zdecydowa-
nie wiecej powiazan z zaburzeniami
metabolicznymi, takimi jak insulino-
opornosc.

PODSUMOWANIE

Ze wzgledu na szerokie rozpo-
wszechnienie OBS oraz liczne dowo-
dy najego zwiazek ze zwiekszonym
prawdopodobienstwem rozwoju
choréb ukladu krazenia konieczne
wydaje sie zintensyfikowanie dia-
gnostyki w kierunku OBS. W celu
obnizenia ryzyka sercowo-naczy-
niowego nalezy dazy¢ do identyfi-
kacjiiobjecia skutecznym leczeniem
calej populacji chorych cierpigcych
na OBS.
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