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Streszczenie

Obturacyjny bezdech podczas snu (OSA) jest jednym z najczeSciej wystepujacych zaburzen oddychania we Snie. Nowe
badania epidemiologiczne wskazujg na duzo wieksze rozpowszechnienie schorzenia w ogolnej populacji niz wezesniej
sadzono. Szczegblng grupg chorych sg pod tym wzgledem pacjenci obcigzeni choroba uktadu sercowo-naczyniowego,
wsrod ktorych OSa wystepuje zdecydowanie czesciej niz w ogolnej populacji oraz moze stanowic izolowany czynnik
ryzyka rozwoju niektorych schorzen kardiologicznych. W artykule omoéwiono metody diagnostyki OSA, epidemiologie

w poszczegdlnych schorzeniach kardiologicznych oraz perspektywy rozwoju badan przesiewowych.

Stowa kluczowe: OSA, obturacyjny bezdech podczas snu, epidemiologia, diagnostyka, nadcisnienie tetnicze,
niewydolnoS¢ serca, migotanie przedsionkdow, choroba wiencowa

Wstep

Fizjologiczny sen ma fundamentalne znaczenie dla rozwoju,
regeneracji, funkcjonowania uktadu nerwowego i utrwalania
szlakoéw pamieciowych. Pomaga w utrzymaniu prawidtowego
0Czyszczania neurondw, co zapobiega poézZniejszym zwyrod-
nieniom uktfadu nerwowego. Ma takze wptyw na prawidtowe
dziatanie ukfadu krazenia, fizjologiczng gre hormonalna,
wptywa na nastrdj cztowieka, a posrednio oddziatuje na
kazda komorke ciata. Zaburzenia dotyczgce snu sa proble-
mem wielodyscyplinarnym, przykuwajacym coraz wieksza
uwage badaczy. Z jednej strony brak odpowiedniego snu
moze prowadzi¢ do zmniejszenia produktywnosci oraz byé
przyczyng wypadkéw spowodowanych zaburzeniami koncen-
tracji w ciggu dnia. Z drugiej strony zaburzona architektura
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snu oraz niektére jego patologie okazujg sie czynnikiem
rozwoju powaznych chorob, takich jak nadciSnienie tetnicze,
miazdzyca, udar mézgu czy zawat serca ([1]).

Jedna z najpowazniejszych patologii dotyczgcych snu
sg zaburzenia oddychania. Termin ten zawiera w sobie sze-
reg standw, ktérych wspélnym mianownikiem sg réznego
stopnia zaburzenia wentylacji. Wedtug wytycznych Ameri-
can Academy of Sleep Medicine (AASM) uaktualnionych
w 2017 roku mozna wyrdznié takie jednostki chorobowe,
jak: obturacyjny bezdech podczas snu (OSA, obstructive
sleep apnoea), centralny bezdech podczas snu (CSA, cen-
tral sleep apnoea), oddech Cheyne’a-Stokesa oraz zespot
hipowentylacji pecherzykéw ptucnych [2].

Obturacyjny bezdech podczas snu jest jednym z naj-
czesciej wystepujacych zaburzen oddychania we $nie.

Adres do korespondencji: lek. Karol Ostowski, Ill Klinika Chordb Wewnetrznych i Kardiologii, Warszawski Uniwersytet Medyczny, ul. Bursztynowa 2,

04-749 Warszawa, e-mail: k.p.oslowski@gmail.com

www.journals.viamedica.pl/folia_cardiologica 97


https://orcid.org/0000-0002-2982-4412
https://orcid.org/0000-0001-5917-8119

Folia Cardiologica 2021, tom 16, nr 2

Charakteryzuje sie on licznymi epizodami catkowitego za-
padania lub zwezania sie Swiatta goérnych drég oddecho-
wych przy braku upo$ledzenia funkcji miesni oddechowych.
W efekcie dochodzi do znacznego ograniczenia lub catkowi-
tego wstrzymania przeptywu powietrza w drogach oddecho-
wych. Takim epizodom towarzyszy zazwyczaj obnizenie wy-
sycenia tlenem krwi tetniczej proporcjonalnego do dtugosci
bezdechu i stopnia obturacji drég oddechowych. W reakcji
na hipoksje dochodzi do wzmozonej pracy miesni oddecho-
wych w celu ,przetamania” zwiekszonego oporu drég odde-
chowych, co zazwyczaj koriczy sie krotkim, nieSwiadomym,
wybudzeniem ze snu. Niezbedne do rozpoznania OSA jest
wystepowanie bezdechéw lub sptycen oddychania trwaja-
cych co najmniej 10 s w liczbie 5 na godzine snu. Liczbe epi-
zodow (bezdechéw i sptycer oddechu) na godzine okresla
sie jako wskaznik bezdechoéw i sptyconych oddechow (AHI,
apnoea-hypopnoea index). Na podstawie tego wskaznika
mozna wyrdzni¢ fagodny (AHI od 5 do < 15), Sredni (AHI od
15 do < 30) oraz ciezki OSA (AHI > 30). Obecnie sptycenie
oddychania z towarzyszacym wybudzeniem réwniez wlicza
sie do AHI. Do oszacowania stopnia zaawansowania cho-
roby stuzg réwniez skale do oceny sennosci w ciggu dnia,
na przyktad Epworth Sleepiness Scale (ESS), ale z powo-
du niskiej czutosci ich przydatnosé w praktyce klinicznej
jest coraz mniegjsza.

Dane epidemiologiczne sg mato precyzyjne, prawdopo-
dobnie ze wzgledu na stabg dostepnos¢ diagnostyki oraz
niewystarczajgcg Swiadomosé problemu — zaréwno wsrod
pacjentow, jak i lekarzy. Na podstawie przeprowadzonych
badan epidemiologicznych czestos¢ wystepowania umiarko-
wanej i ciezkiej postaci zespotu w populacji ogoinej szacuje
sie na 6-17%, natomiast posta¢ tagodna moze dotyczy¢
nawet do 38% populacji [3]. Problem ten dotyczy Srednio
22% mezczyzn i 17% kobiet we wszystkich grupach wieko-
wych [4]. Natomiast w szwajcarskim badaniu HypnoLaus,
przeprowadzonym w duzej populacji (3043 uczestnikow),
rozpowszechnienie umiarkowanych i ciezkich zaburzen od-
dychania podczas snu (AHI > 15) wynosito 23,4% wSrod
kobiet i 49,7% wsrdd mezczyzn [5]. Mezczyzni w mtodym
wieku chorujg 2-3-krotnie czeSciej niz kobiety, a chorobo-
wosC zwieksza sie z wiekiem. Poza wiekiem i ptcig meskg
do czynnikdw ryzyka rozwoju OSA zalicza sie rowniez oty-
to$¢, obwod szyi 43 cm i wiecej u mezczyzn oraz 40 cm
i wiecej u kobiet, a takze nieprawidtowosci anatomiczne
twarzoczaszki i gornych drég oddechowych. Do czynni-
kéw ryzyka o stabiej udowodnionym zwigzku z OSA nalezg
rowniez palenie papieroséw oraz dodatni wywiad rodzinny
w kierunku zaburzen oddychania we $nie. Alkohol, leki na-
senne i miorelaksacyjne mogg nasila¢ zaburzenia oddy-
chania podczas snu, ale dotychczas nie udowodniono ich
roli w rozwoju OSA.

Wieksze rozpowszechnienie niz w populacji ogolnej
obserwuje sie réwniez w niektorych grupach pacjentow,
zwtaszcza chorujgcych na zastoinowg niewydolnosé serca

[6], nadci$nienie tetnicze [7], migotanie przedsionkow [8],
cukrzyce typu 2 [9] i otytosé, schytkowa niewydolnoS¢ ne-
rek [10] oraz przewlekte choroby ptuc, a takze w takich fi-
zjologicznych stanach, jak cigza [11].

Objawy OSA klasycznie dzieli sie na wystepujace w nocy
oraz w trakcie dnia. Do objawdw nocnych zalicza sie gtos-
ne i nieregularne chrapanie, obecno$é¢ bezdechéw pod-
czas shu (zaobserwowana np. przez partnera/partnerke
chorego), koszmary senne, czeste wybudzenia, trudnosci
w zasypianiu, nadmierng potliwoS¢ i nykturie oraz napady
duszno$ci w trakcie snu. W trakcie dnia chorzy mogg by¢
niewyspani i nadmiernie senni (nawet po pozornie przespa-
nej nocy), moga obserwowaé ostabienie funkcji poznaw-
czych, ostabienie libido i potencji, bdle gardta, wysychanie
Sluzéwek, sktonnosé do depresji. Jak wspomniano wyzej,
OSA czesto towarzyszy niektorym stanom chorobowym, ale
moze byé rowniez odpowiedzialny za ich rozw6j. Obturacyj-
ny bezdech podczas snu jest potwierdzonym czynnikiem ry-
zyka rozwoju chor6b uktadu sercowo-naczyniowego, w tym
udaru mézgu, choroby niedokrwiennej serca oraz nadcis-
nienia tetniczego. Przewlekta, przerywana hipoksja moze
prowadzi¢ do aktywacji uktadéw adrenergicznego i lepty-
nergicznego [12], a w konsekwencji — do zaburzef meta-
bolicznych i takich powiktan, jak cukrzyca, otytoS¢ i dyslipi-
demia, niezaleznie od wyjSciowej otytosci [13]. Mezczyzni
z OSA zdecydowanie czeSciej doswiadczaja rowniez zabu-
rzen erekcji [14]. Pogarszajgc zdolnoSci poznawcze, 0SA
negatywnie wptywa na zdolnoSci psychofizyczne kierow-
cow, dlatego w dyrektywie Unii Europejskiej z 2014 roku
0SA uznano za jeden z najwazniejszych czynnikéw ryzyka
wypadkéw samochodowych [15].

W ocenie pacjenta z podejrzeniem OSA lekarz powinien
uwzglednic¢ doktadny wywiad dotyczacy snu i jego zaburzen
oraz wykonaé petne badanie przedmiotowe uktadéw odde-
chowego, krwionoSnego i nerwowego. Jesli pacjent zgtasza
objawy mogace Swiadczyé o wystepowaniu zaburzef od-
dychania podczas snu i obecne sg czynniki ryzyka, to pa-
cjent powinien zosta¢ skierowany na petng diagnostyke.
W przypadku OSA obejmuje ona kwestionariusze i skale
kliniczne stuzace do subiektywnej oceny nocnych i dzien-
nych objaw6w oraz badanie rejestrujace zaburzenia oddy-
chania podczas snu. Kliniczne skale oceny bez badania
rejestrujgcego zaburzenia oddychania w trakcie snu nie
wystarczaja, by rozpoznaé OSA. Od lat ,ztotym standardem”
w postepowaniu diagnostycznym jest badanie polisomno-
graficzne (PSG), ktére musi byé przeprowadzane w warun-
kach klinicznych, pod nadzorem personelu medycznego.
Wraz z rozwojem technologii na rynku pojawity sie rowniez
przeno$ne urzadzenia do monitorowania zaburzef oddy-
chania podczas snu (PM, portable monitoring; HSAT, home
sleep apnoea testing). Ze wzgledu na prostszg konstrukcje
i znacznie fatwiejsza dostepnos¢ sa wartosciowymi narze-
dziami w diagnostyce OSA i w okreSlonych przypadkach sg
wystarczajgce, by dokonaé rozpoznania. American Academy
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of Sleep Medicine zaleca badanie PSG lub odpowiednim

urzadzeniem przeno$nym u pacjentéw bez ciezkich powi-

ktan, u ktérych na podstawie objawow i wywiadu podejrze-
wa sieumiarkowany lub ciezki OSA [16]. Natomiast badanie

PSG jest preferowane u pacjentow z istotng chorobg serca,

ptuc, chorobami nerwowo-mieSniowymi, bezsennoscig oraz

przewlekle przyjmujacych leki opioidowe. Obecnie urzadze-
nia przenos$ne nie sg rowniez zalecane do badan przesiewo-
wych ani do badan u pacjentéw bez objawdéw Swiadczacych

0 OSA. W niedawno opublikowanej metaanalizie danych

[17] podano w watpliwosé czutosé i przydatnosé kliniczna

wszystkich dostepnych metod przesiewowych dotyczacych

OSA u bezobjawowych pacjentow. Towarzystwa amerykan-

skie na dzien pisania artykutu nie zalecaja przesiewowego

badania u pacjentéw niezgtaszajacych objawow.

Wsrdd badan wykorzystywanych w diagnostyce zabu-
rzef oddychania mozna wyroznic:

— PSG klasyczng nadzorowang podczas catej nocy i wy-
konywanag w pracowni snu;

— PSG niedozorowang ze wszystkimi kanatami potrzeb-
nymi do oceny struktury snu i oddychania;

— badania wykonywane za pomocg aparatow, ktére mo-
nitoruja co najmniej trzy zmienne fizjologiczne, tj. wysi-
tek oddechowy, przeptyw powietrza przez gérne drogi
oddechowe oraz utlenowanie krwi, bez oceny struktury
snu (w tym wspomniane wczesniej HSAT);

— pozostate badania, podczas ktorych rejestruje sie nie
wiecej niz dwie zmienne fizjologiczne.

Z powyzszych badan tylko klasycznej, nadzorowanej
PSG nie mozna wykonaé ambulatoryjnie, pozostate badania
moga by¢ wykonane réwniez w domu pacjenta (PM, HSAT).
Do przeprowadzenia badania PSG stuzy odpowiednia pra-
cownia, w ktérej pacjent pozostaje na noc i jest pod statym
nadzorem personelu medycznego. Badanie polisomnogra-
ficzne polega na ciagtej, jednoczasowej obserwaciji i zapisie
réznych procesoéw fizjologicznych wystepujgcych w trakcie
snu. W jego sktad wchodza: elektroencefalografia (EEG),
elektrookulografia (EOG), elektromiografia (EMG), elektro-
kardiografia (EKG), badanie przeptywu powietrza przez dro-
gi oddechowe, pomiar wysitku oddechowego oraz wysyce-
nia krwi tetniczej tlenem. Badanie to jest obecnie ,ztotym
standardem” w rozpoznawaniu OSA. Moze réwniez stuzyé
do odpowiedniego dobrania parametréw leczenia meto-
da statego dodatniego ciSnienia w drogach oddechowych
(CPAP, continuous positive airway pressure) oraz do kon-
troli po zastosowanym leczeniu.

Przenosne urzgdzenia (PM, HSAT), stuzgce do moni-
torowania od jednego do kilku parametréw, réwniez sie
stosuje w diagnostyce OSA. Urzadzenia te zasadniczo
réznig sie stopniem ztozonoSci i liczby analizowanych
parametrow, ale ich wspdlnymi cechami w poréwnaniu
z klasyczng PSG pozostaja nizsza cena, wieksza dostep-
noS¢ oraz wygoda pacjenta (brak koniecznosci nocowa-
nia w placéwce medycznej). Moga byé alternatywa dla

badania PSG w diagnostyce pacjentow bez ciezkich powi-
kfan, z wywiadem i objawami Swiadczacymi o OSA. Diagno-
styke za pomocg HSAT proponuje sie réwniez pacjentom
wymagajgcym pilnego rozpoznania i rozpoczecia leczenia
przy braku dostepu do badania PSG. Wedtug wytycznych
AASM urzadzenia przeno$ne niewymagajgce nadzoru
personelu medycznego wystarczaja, by dokonaé rozpo-
znania u pacjentdéw z wysokim prawdopodobiefstwem
OSA umiarkowanego i ciezkiego stopnia juz przed bada-
niem. Nie zwalniajg one jednak z wszechstronnej oceny
snu przez lekarza specjaliste. Ponadto z diagnostyki me-
todami HSAT sa wykluczeni pacjenci z ciezkimi chorobami
wspotistniejgcymi [18].

Ze wzgledu na szerokie rozpowszechnienie OSA w po-
pulacji ogblnej oraz domniemane duze niedoszacowanie
problemu w 2020 roku szes¢ najwigkszych amerykan-
skich towarzystw zajmujgcych sie zaburzeniami oddycha-
nia w trakcie snu opracowato wspolny dokument, w ktérym
podjeto prébe ujednolicenia nomenklatury oraz zestawienia
urzadzen HSAT z klasyczng PSG oraz ich miejsca we wspot-
czesnej diagnostyce zaburzen oddychania w trakcie snu
i probach klinicznych [19]. Zdaniem ekspertdéw urzadzenia
HSAT moga by¢ uzyteczne w diagnostyce OSA. W prébach
klinicznych stuzacych ocenie tego typu urzadzenia profil
badanych pacjentéw powinien by¢ jak najbardziej zblizony
do profilu docelowej grupy chorych mogacych skorzystaé
na takiej diagnostyce. Cztonkowie panelu ocenili rowniez,
jakie parametry powinny mierzy¢ urzadzenia HSAT. Sa to
niewatpliwie saturacja oraz dodatkowo przeptyw powietrza
przez nos lub ciSnienie w jamie nosowej, tetno oraz pomiar
wysitku oddechowego. Zauwazono jednak, ze doktadna licz-
ba i jakoS¢ kanatéw pomiaru powinna zaleze¢ od badanego
zagadnienia klinicznego. Kazda technologia badania, je-
§li zostanie odpowiednio zweryfikowana z badaniem PSG,
moze sie okazaé samodzielnie skuteczna w diagnostyce
okreslonych zaburzen oddychania w trakcie snu.

Obturacyjny bezdech podczas snu
a schorzenia kardiologiczne

Dane z duzych badar epidemiologicznych sugeruja, ze 0SA
stanowi samodzielnie istotny czynnik rozwoju i progresji
takich chordb uktadu sercowo-naczyniowego, jak nadcisnie-
nie tetnicze, niewydolno$¢ serca, choroba wieficowa oraz
réznego rodzaju arytmie z migotaniem przedsionkéw na
czele. Szczegblnie wsrdd mezczyzn OSA o ciezkim przebiegu
znacznie zwieksza ryzyko zaréwno $miertelnych, jak i nie-
zakonczonych zgonem incydentdw sercowo-naczyniowych,
a leczenie metodg CPAP istotnie redukuje to ryzyko [20].
Obturacyjny bezdech podczas snu ma szkodliwy wptyw
na uktad krgzenia w kilku mechanizmach jednocze$nie —
mechanicznym, chemicznym, neurohumoralnym oraz w wy-
niku reakcji zapalnej. Bezposrednimi skutkami wzmozo-
nego napedu oddechowego przy zablokowanych drogach
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oddechowych sa spadek ciSnienia wewnatrz klatki pier-
siowej, niedotlenienie oraz wybudzenie ze snu. ,Ujemne”
ciSnienie dziatajgce wewnatrz klatki piersiowej powoduje
zwiekszenie obcigzenia nastepczego lewej komory serca,
rozcigganie Scian przedsionkéw oraz wzrost zapotrzebowa-
nia mieSnia sercowego na tlen, co moze uposledzac frakcje
wyrzutowg. Dziataniem na mechanoreceptory Scian przed-
sionkéw oraz rozciaganiem ich Scian ttumaczy sie czestsze
wystepowanie migotania przedsionkow u chorych z OSA.
Odruchowe wzmozenie napiecia uktadu wspétczulnego
zwieksza zapotrzebowanie miesnia sercowego na tlen
w momencie upos$ledzonej wymiany gazowej i hipoksemii,
co moze wywotywaé objawy niedokrwienia migsnia serco-
wego. Ponadto OSA jest kojarzony ze wzmozonym stresem
oksydacyjnym oraz inicjacja kaskady stanu zapalnego zwia-
zanej ze srodbtonkiem naczyniowym [21].

W badaniach obserwacyjnych z uzyciem zaréwno PSG,
jak i urzadzen przenosnych stwierdzono wieksze rozpo-
wszechnienie OSA wsrdd pacjentdw z niewydolnoscig ser-
ca z upoSledzona frakcjg wyrzutowa niz w populacji ogdlnej
(53% vs. 12%) [6]. Zaburzenia czynno$ci skurczowej serca
korelujg ze stopniem OSA i czeSciej wystepujg w postaciach
umiarkowanej i ciezkiej. Interesujgce jest spostrzezenie, ze
u pacjentéw z OSA i niewydolnoscig serca dzienne objawy
0SA sg mniej nasilone, a ESS jest w ich przypadku mato
praktyczna. Dane dotyczace pacjentow z niewydolnoScia
serca i zachowana frakcjg wyrzutowg sa mniej dostepne.
Natomiast w badaniach obserwacyjnych udowodniono, ze
terapia CPAP obniza aktywno$¢ wspotczulng, ciSnienie tet-
nicze i punktacje w ESS oraz poprawia funkcje skurczowa
lewej komory, co moze posrednio zmnigjszaé ryzyko po-
nownej hospitalizacji i zgonu [6].

Chorych z ciezkim OSA cechuje zwiekszone ryzyko noc-
nego niedokrwienia miesnia sercowego. Obecno$¢ zabu-
rzef oddychania i znacznej desaturacji powoduje prawie
2-krotny wzrost ryzyka nagtej Smierci sercowej, niezalez-
nie od innych czynnikéw ryzyka. Pacjenci z OSA najczes$-
ciej umierajg z powodu nagtej Smierci sercowej miedzy
24:00 a 6:00 rano [21]. Dowody z badan epidemiologicz-
nych wskazuja, ze OSA — poza wptywem na czynniki ryzy-
ka choroby niedokrwiennej serca (nadciSnienie tetnicze,
rozwéj miazdzycy) — moze stanowi¢ niezalezny czynnik ry-
zyka choroby wieAcowej [22]. Doktadny mechanizm tego
Zjawiska nie zostat jeszcze wyjasniony, ale najbardziej
prawdopodobna wydaje sie etiologia zapalna. Szacuje
sie, ze ryzyko tagodnego, umiarkowanego i ciezkiego OSA
wsrod pacjentdéw z ostrym zespotem wieAcowym wynosi
odpowiedni 69%, 43% i 25% [23]. Zasadne wiec wyda-
je sie wdrozenie diagnostyki u pacjentéw z tej grupy ze
wzgledu na gorsze rokowanie w przypadku braku leczenia
0SA [24]. W niedawnym badaniu przeprowadzonym w gru-
pie ponad tysigca pacjentdow z zaawansowang chorobg
wiencowg zakwalifikowanych do pomostowania aortalno-
-wiencowego (CABG, coronary artery bypass grafting) [25]

rowniez wykazano rozpowszechnienie umiarkowanej i ciez-
kiej postaci OSA siegajgce 50,9% w tej grupie chorych.
W badaniu dowiedziono réwniez, ze w grupie pacjentow
z chorobg wiencowg OSA jest samodzielnym czynnikiem
ryzyka wystgpienia duzych incydentéw sercowo-naczynio-
wych, w tym zgonu.

W 2018 roku opublikowano wyniki metaanalizy, w kté-
rej oceniano jako punkt kofncowy gtdwne grozne powikta-
nia kardiologiczne (MACE, major adverse cardiac events),
w tym $mieré z przyczyn sercowo-naczyniowych, zawat
serca, udar moézgu, powtdrna potrzebe rewaskularyzacji
naczyh wiehcowych oraz hospitalizacje z powodu niewy-
dolnosci serca [26]. Przeanalizowano dziewieé¢ badan,
w tym dwa badania z randomizacja. Leczenie CPAP wia-
zato sie ze znaczaco nizszym ryzykiem wystapienia MACE
w badaniach obserwacyjnych, ale dane te nie potwierdzity
sie w badaniach randomizowanych. Leczenie pacjentow
z OSA i towarzyszacg chorobg wiencowg ma potencjat
obnizania ryzyka ponownego incydentu sercowo-naczy-
niowego, ale rola CPAP w prewencji wtérnej zawatu ser-
ca jest obecnie tematem dyskusji ze wzgledu na brak
spodziewanych rezultatéw w badaniach z randomizacja
[27]. Opublikowane w 2016 roku wyniki badania SAVE
[28] wskazuja nawet, ze terapia CPAP redukuje nateze-
nie chrapania, senno$é w ciggu dnia i poprawia jako$é
zycia oraz nastrdj, ale nie ma wigkszego wptywu na ryzy-
ko incydentow sercowo-naczyniowych niz standardowa
opieka medyczna. Watpliwosci te moga zostac rozwia-
zane dopiero po przeprowadzeniu szerokich badan epi-
demiologicznych pod kgtem wystepowania OSA w grupie
pacjentéw z choroba wieAcowa.

W licznych badaniach przeprowadzanych przez lata
w Europie, Stanach Zjednoczonych i Australii udowodnio-
no zwiazek OSA z rozwojem nadci$nienia tetniczego. Bez-
dech i hipoksja przez wspomniane powyzej mechanizmy
powodujg aktywacje uktadu wspétczulnego i skoki ciSnienia
tetniczego, ktdre z czasem przybieraja forme przewlektego
nadcisnienia. W prospektywnym badaniu wsréd uczestni-
kéw Wisconsin Sleep Cohort Study wykazano po 4-letnim
okresie obserwacji, z uwzglednieniem wptywu wieku, ptci,
budowy ciata oraz stosowania uzywek, takich jak alkohol
i papierosy, ze pacjenci z OSA w stopniu umiarkowanym
i ciezkim byli obcigzeni odpowiednio 2- i 3-krotnie wyzszym
ryzykiem rozwoju nadcisnienia tetniczego niz osoby zdrowe
[7]. Obturacyjny bezdech podczas snu jest wiec niezalez-
nym czynnikiem rozwoju nadci$nienia tetniczego, a stopien
zaburzen oddychania koreluje z ryzykiem nadci$nienia.
Szczegblnie duze ryzyko OSA dotyczy pacjentdw z opornym
nadci$nieniem tetniczym, ktorzy stanowig nawet kilkana-
Scie procent pacjentéw z rozpoznanym nadciSnieniem.
Biorac pod uwage liczbe chorych na nadcisnienie tetnicze
w Polsce, chorzy na nadciSnienie oporne mogg stanowié¢
nawet milion 0s6b potencjalne wymagajacych diagnostyki
i leczenia OSA.
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Kolejna patologig zwigzang z OSA s arytmie. Na pod-
stawie badan z uzyciem PSG zauwazono, ze pacjenci z 0SA
czesciej niz chorzy bez tego schorzenia doswiadczajg noc-
nych arytmii. CzestoS¢ migotania przedsionkéw u os6b
z OSA szacuje sie na okoto 4,8% wyzsza niz w populacji
ogoblnej [8]. Diagnostyka zaburzen oddychania wydaje sie
wskazana rowniez w tej grupie pacjentow. Wedtug danych
z randomizowanych badanh u pacjentdéw leczonych CPAP
z powodu OSA Srednie wartoSci rytmu serca (HR, heart
rate) byly nizsze, a liczba przedwczesnych pobudzen ko-
morowych w trakcie snu — mniejsza. Stosowanie CPAP
wiaze sie réwniez ze znaczng redukcjg nawrotéw migo-
tania przedsionkéw nawet po leczeniu ablacyjnym lub
kardiowersji elektrycznej [29]. W metaanalizie danych
z 2015 roku dowiedziono, ze leczenie CPAP u pacjentow
po wczesniejszej interwencji z powodu migotania przed-
sionkéw redukowato ryzyko nawrotu o 44% [30]. Obec-
nie OSA uznaje sie za czynnik ryzyka nawrotu migotania
przedsionkéw i wdrozenie diagnostyki OSA jest zalecane
w prewencji wtornej tej arytmii [31]. W ostatnich latach
spostrzezono réwniez, ze rozne choroby uktadu sercowo-
-naczyniowego prowadzace do koniecznosci implantacji
uktadu stymulujgcego serca wigzg sie ze wspotwystepo-
waniem niezdiagnozowanego 0SA. W wieloosrodkowym
badaniu oceniano pacjentéw z wszczepionym uktadem
stymulujgcym serce z powodu kardiomiopatii, bloku przed-
sionkowo-komorowego lub choroby wezta zatokowego —
wyjsciowo wszyscy pacjenci byli nieSwiadomi swoich za-
burzen oddychania podczas snu. Na podstawie PSG ob-
turacyjny bezdech podczas snu stwierdzono tacznie az
u 59% badanych, z ktérych u ponad 21% AHI wynosit po-
nad 30 [32]. To pokazuje, jak powszechne sa zaburzenia
oddychania podczas snu wsrod pacjentdow kardiologicz-
nych i jak czesto moga byé nierozpoznawane przez leka-
rzy prowadzacych leczenie.

Obecnie w Polsce wskazaniem do skierowania pacjenta
na badanie PSG sg objawy zaburzen oddychania podczas
snu oraz dane z wywiadu lekarskiego. Wykonanie bada-
nia zaleca sie rowniez w szczegobinych jednostkach cho-
robowych, na przyktad w opornym nadcisnieniu tetniczym
oraz w prewencji wtornej migotania przedsionkéw u pa-
cjentdw obcigzonych czynnikami ryzyka. Wykluczenie OSA
u zawodowych kierowcow i 0séb z objawami choroby lub
sugestywnym wywiadem ubiegajgcych sie o prawo jazdy
jest réwniez elementem procesu diagnostyczno-orzecz-
niczego dopuszczajacego do powyzszych czynnosci. Do
badania kwalifikuje lekarz zajmujgcy sie badaniem snu
— najczesciej jest to specjalista chordb ptuc. Badania
zaburzen oddychania podczas snu nie ujeto bezposred-
nio w wytycznych diagnostyki i leczenia opisanych wyzej
schorzen kardiologicznych, poza opornym nadcisnieniem
tetniczym i prewencjg wtérna migotania przedsionkow.
Jednak, biorac pod uwage tylko pacjentéw chorujgcych

na to schorzenie (szacowane na 12-16% wszystkich cho-
rych z nadci$nieniem tetniczym), liczba potencjalnych pa-
cjentéw mogacych odniesé korzys¢ zdrowotng z badania
PSG przekracza milion. Pozostaja jeszcze chorzy z innymi
schorzeniami kardiologicznymi, pacjenci nieobcigzeni kar-
diologicznie oraz badania wykonywane w ramach kontroli
po leczeniu. Taka liczba PSG jest praktycznie niemozliwa
do przeprowadzenia w polskim systemie ochrony zdrowia
ze wzgleddw chociazby ekonomicznych. Z pomoca moga
jednak przyjsé urzadzenia przeno$ne oraz systemy HSAT.
Sa to rozwigzania tansze, tatwiej dostepne oraz wygodniej-
sze dla pacjenta. W badaniach klinicznych potwierdza sie
réwniez, ze przy nieznacznie mniejszej czutosci urzagdzenia
HSAT sa duzo bardziej efektywne kosztowo [33] i mogg by¢
z powodzeniem uzywane do diagnostyki OSA. Przy braku
mozliwosSci szerokiego zlecania badania PSG urzadzenia
przeno$ne wydajg sie przysztoscig diagnostyki zaburzen
oddychania w trakcie snu.

Obturacyjny bezdech podczas snu jest zaréwno przy-
czyna, jak i wspdlnym mianownikiem wielu chorob kardio-
logicznych. Obecny stan wiedzy na temat tego schorzenia
wskazuje na niewystarczajgce rozpoznawanie go w prakty-
ce klinicznej oraz na stabg dostepnos¢ diagnostyki i spe-
cjalistycznego leczenia. W tym momencie wydaje sie, ze
gléwng przyczyng powyzszych probleméw w polskim sy-
stemie ochrony zdrowia jest brak standaryzacji fatwo do-
stepnych i niedrogich urzadzen diagnostycznych, moga-
cych odciazy¢ opieke specjalistyczna. Na rynku dostepne
$3 juz urzadzenia wykorzystujace nowoczesne technologie
do wykrywania zaburzeh oddychania podczas snu. Przy-
ktadem moze byé Clebre — bezprzewodowy czujnik aku-
styczny monitorujacy zaburzenia oddychania podczas snu,
ktory na biezgco analizuje zapis zjawisk ostuchowych przy
uzyciu algorytméw sztucznej inteligencji [34]. Urzadzenie
nadaje sie do uzytku domowego, nie wymaga obecnosci
personelu medycznego do obstugi, a wynik badania moz-
na przesta¢ do lekarza bezposrednio po jego zakoAczeniu.
W celu poprawy rozpoznawalnosci OSA niezbedne sg jed-
nak dalsze badania populacyjne stuzgce ocenie skutecz-
nosci takich narzedzi, jak CLEBRE, w badaniach przesie-
wowych OSA w konkretnych subpopulacjach pacjentow
kardiologicznych i nie tylko.
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