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WSTĘP
Okres ostatnich dwóch dekad w znaczącym stopniu zmienił
podejście do zagadnienia obturacyjnego bezdechu sennego
(OSA). Wczesne lata 90. XX wieku stanowiły głównie okres
ustalenia bogatej symptomatologii klinicznej i mechanizmów
patofizjologicznych leżących u podłoża OSA.

Prowadzone w tym czasie badania eksperymentalne i kli-
niczne wykazały, że występujące podczas snu zaburzenia od-
dychania są związane z nieprawidłowościami anatomiczny-
mi w obrębie górnych dróg oddechowych oraz obniżeniem
tonicznej aktywności mięśni odpowiadających za zachowa-
nie drożności dróg oddechowych. Jednocześnie, zwłaszcza
dzięki wprowadzeniu mikroneurografii i innych czułych me-
tod oceny układu współczulnego, udokumentowano udział
układu nerwowego oraz wielu innych czynników hormonal-
nych i humoralnych.

Omawiając zagadnienie OSA w 2012 r., z perspektywy
ostatnich 20 lat, należy odnotować, że temat ten daleko dzi-
siaj wykracza poza dziedzinę pulmonologii i w ciągu ostat-
nich kilku lat jego znaczenie jest podkreślane w wielu doku-
mentach dotyczących innych dziedzin medycyny, w tym wy-
tycznych z dziedziny kardiologii i hipertensjologii.

Przykład stanowi klasyczne, opublikowane w 2008 r. na
łamach czasopisma „Circulation”, opracowanie grupy eksper-
tów m.in. American Heart Association dotyczące związku mię-
dzy OSA a chorobami układu sercowo-naczyniowego [1]. Naj-
nowsze badania dostarczają dowodów wskazujących na zwią-
zek między OSA a rozwojem subklinicznych powikłań na-
rządowych.

Wykazano, że u chorych z nieleczonym OSA dochodzi
m.in. do rozwoju dysfunkcji śródbłonka, zwiększonej aktyw-
ności czynników prozapalnych i nasilenia zjawiska stresu oksy-

dacyjnego [1], zatem zagadnienie zaburzeń oddychania pod-
czas snu przenosi się do badań klinicznych nad wczesnymi
powikłaniami w układzie sercowo-naczyniowym, które wyprze-
dzają powikłania klinicznie jawne, takie jak udar mózgu czy
zawał serca. Jednocześnie zwrócono uwagę, że OSA jest nie-
zależnie związany ze zwiększoną ogólną śmiertelnością pacjen-
tów, w tym ze zwiększonym ryzykiem zgonu z przyczyn ser-
cowo-naczyniowych zwłaszcza w godzinach nocnych [2–6].

Interesującym spostrzeżeniem wykazanym w badaniach
klinicznych jest zmniejszenie ryzyka zgonu z przyczyn serco-
wo-naczyniowych, niekiedy do poziomu obserwowanego
w populacji bez OSA, u pacjentów z OSA leczonych za po-
mocą metody ciągłego dodatniego ciśnienia w drogach od-
dechowych (CPAP) [5, 6]. Należy podkreślić, że współczesne
wytyczne nakładają na lekarzy wielu specjalności, m.in. kar-
diologów, pulmonologów, hipertensjologów, internistów czy
lekarzy rodzinnych, konieczność uznania OSA za czynnik
ryzyka rozwoju powikłań sercowo-naczyniowych [1].

SUBKLINICZNE USZKODZENIA NARZĄDOWE
JAKO WYKŁADNIK DUŻEGO RYZYKA

SERCOWO-NACZYNIOWEGO
Stanowisko Europejskiego Towarzystwa Nadciśnienia

Tętniczego (ESH) z 2009 r. dokładnie omawia zagadnienie
subklinicznych powikłań narządowych jako wykładnika du-
żego ryzyka sercowo-naczyniowego [7]. Zaliczono do nich
m.in. cechy przerostu mięśnia lewej komory serca (LV), po-
grubienie kompleksu błony środkowej i wewnętrznej tętnicy
szyjnej lub obecność blaszki/blaszek miażdżycowych stwier-
dzanych w badaniu ultrasonograficznym oraz nawet niewiel-
kiego stopnia upośledzenie funkcji nerek oceniane za pomocą
stężenia kreatyniny i/lub klirensu kreatyniny. Wykładnikiem
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wczesnego uszkodzenia nerek w przebiegu nadciśnienia tęt-
niczego (HT) jest również obecność mikroalbuminurii.

W świetle obowiązujących zaleceń ESH i Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego (ESC) z 2007 r. [8] oraz wy-
tycznych Polskiego Towarzystwa Nadciśnienia Tętniczego
z 2011 r. [9] chorych na HT z obecnymi subklinicznymi po-
wikłaniami narządowymi zalicza się do grupy dużego i bar-
dzo dużego ryzyka sercowo-naczyniowego. Należy podkre-
ślić, że również nowe, opublikowane zwłaszcza w ciągu ostat-
nich kilku lat, badania kliniczne dostarczają ważnych dowo-
dów wskazujących na związek między OSA a rozwojem
subklinicznych powikłań narządowych [10–14]. Ich wczesna
ocena i wykrycie u pacjentów z OSA mogą być zatem po-
mocne w wyodrębnieniu chorych najbardziej zagrożonych
rozwojem jawnych klinicznie powikłań w układzie sercowo-
-naczyniowym w późniejszym okresie życia.

Celem niniejszego opracowania jest przedstawienie ba-
dań klinicznych, w których oceniano związek OSA z rozwo-
jem subklinicznych uszkodzeń narządowych w obrębie ser-
ca, naczyń i nerek.

OSA A CZYNNOŚĆ ŚRÓDBŁONKA
Do czynników, którym u chorych z OSA przypisuje się rolę
w rozwoju dysfunkcji śródbłonka, należą powtarzające się
epizody hipoksemii prowadzące do nasilenia stresu oksyda-
cyjnego, zwiększonego uwalniania substancji o własnościach
presyjnych, czynników wzrostu, cytokin prozapalnych i czą-
steczek adhezyjnych [10]. Należy jednak podkreślić stosun-
kowo niewielką liczbę badań dotyczących związku między
OSA a rozwojem dysfunkcji śródbłonka [10, 11, 15, 16].

W badaniu Tanriverdi i wsp. [15] obejmującym 40 pa-
cjentów z OSA bez innych współistniejących chorób zaob-
serwowano upośledzenie czynności rozkurczowej tętnicy ra-
miennej, zależnej od tlenku azotu, w porównaniu z grupą
kontrolną. W innym badaniu [10] stwierdzono, że chorzy
z OSA charakteryzowali się upośledzoną funkcją śródbłonka
(ocenianą na podstawie FMD), która uległa poprawie po
12 tygodniach leczenia metodą CPAP. Również wyniki opu-
blikowanego w 2010 r. badania Jelic i wsp. [11] wykazały, że
rozwój dysfunkcji śródbłonka wiąże się przede wszystkim
z OSA, nie stwierdzono natomiast wpływu współistniejącej
otyłości. Autorzy wykazali również, że trwające 4 tygodnie
skuteczne leczenie metodą CPAP prowadzi do poprawy funk-
cji śródbłonka i hamuje aktywność wielu czynników proza-
palnych.

Wpływ leczenia CPAP na poprawę funkcji śródbłonka
w omawianej grupie chorych stanowi zatem ważny argument
przemawiający za tym, że u podłoża rozwoju dysfunkcji śród-
błonka może odgrywać niezależną rolę OSA.

OSA A IMT TĘTNICY SZYJNEJ
Wartość rokowniczą oceny grubości kompleksu błony we-
wnętrznej-środkowej (IMT) tętnicy szyjnej w odniesieniu do

ryzyka zdarzeń naczyniowo-sercowych podkreślono w wie-
lu dużych prospektywnych badaniach i metanalizach [17, 18].
W klasycznym ROTTERDAM Study w grupie 7983 mieszkań-
ców dzielnicy Ommoord Rotterdamu w wieku powyżej 55 lat
stwierdzono dodatnią zależność między IMT a wiekiem, płcią
męską, wskaźnikiem masy ciała, wartością ciśnienia skurczo-
wego, współistnieniem HT, cukrzycy i wywiadem w kierun-
ku zawału serca czy udaru mózgu. Ryzyko zawału mózgu
zwiększało się o 43% na każdy wzrost IMT tętnicy szyjnej
wspólnej o jedno odchylenie standardowe [18].

Należy odnotować, że w większości badań wykazano
związek między OSA a IMT tętnicy szyjnej — występował on
zarówno u chorych bez, jak i ze współistniejącymi innymi
czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego oraz z rozpozna-
nymi chorobami układu sercowo-naczyniowego [12, 13, 19–
–25]. Stwierdzono ponadto, że stopień ciężkości OSA kore-
lował ze stopniem pogrubienia tętnicy szyjnej (IMT), a głów-
nym parametrem o wykazanej relacji do stopnia pogrubienia
tętnicy szyjnej pozostaje stopień nasilenia niedotlenienia
w czasie snu [19, 20, 23, 25, 26].

U chorych bez czynników ryzyka sercowo-naczyniowego
i ze świeżo wykrytym OSA wykazano istnienie związku między
IMT a podwyższonym stężeniem w surowicy czynników pro-
zapalnych — białka C-reaktywnego, interleukiny 6 i interleu-
kiny 18 [23]. W innym badaniu obejmującym 83 chorych ze
świeżo wykrytym OSA wykazano, że czynnikiem o największym
znaczeniu prognostycznym rozwoju zmian IMT był stopień na-
silenia hipoksji [19]. Należy zaznaczyć, że do badanej grupy włą-
czano osoby bez chorób układu sercowo-naczyniowego. Inte-
resujący jest fakt, że na podstawie całodobowej rejestracji ci-
śnienia tętniczego u 65% badanych wykryto HT.

Również wyniki badań przeprowadzonych w Klinice
Nadciśnienia Tętniczego Instytutu Kardiologii w Warszawie
u 121 chorych z dotychczas nieleczonym HT wskazują na
częste występowanie OSA — łagodny, umiarkowany i ciężki
stwierdzono odpowiednio u ok. 30%, 13% i 7% badanych
[27]. Wykazano, że wartość IMT była znamiennie wyższa
u chorych z ciężkim OSA w porównaniu z pacjentami z umiar-
kowanym i łagodnym OSA. Ponadto stwierdzono istnienie do-
datniej korelacji między IMT a stopniem ciężkości OSA wy-
rażanym wskaźnikiem liczby bezdechów i oddechów spły-
conych (AHI). Także w badaniu Tanriverdi i wsp. [16] wyko-
nanym u pacjentów bez innych poza OSA czynników ryzyka
sercowo-naczyniowego zaobserwowano, że obecność OSA
wiąże się ze wzrostem grubości tętnicy szyjnej o 35% w sto-
sunku do osób bez OSA, a stopień nasilenia OSA korelował
z nasileniem zmian w tętnicach szyjnych.

Na odnotowanie zasługują badania oceniające związek
między zmianami w tętnicach szyjnych a obecnością OSA
u pacjentów z chorobami współistniejącymi i wysokim ry-
zykiem rozwoju powikłań sercowo-naczyniowych, a więc
odzwierciedlających profil chorych spotykanych w codzien-
nej praktyce lekarskiej. Protogerou i wsp. [25] u osób z licz-



www.kardiologiapolska.pl

Obturacyjny bezdech senny a powikłania w układzie sercowo-naczyniowym

737

nymi czynnikami ryzyka i współistniejącymi chorobami ukła-
du sercowo-naczyniowego wykazali obecność związku IMT
ze stopniem nasilenia OSA. Z kolei Suzuki i wsp. [26] stwier-
dzili istnienie korelacji między grubością ściany tętnicy szyj-
nej a obecnością i stopniem nasilenia OSA ocenianym na-
sileniem hipoksji w nocy. U wysokiego odsetka chorych
współistniały leczone HT, cukrzyca i inne czynniki ryzyka
sercowo-naczyniowego.

Należy jednak zaznaczyć, że nie we wszystkich obserwa-
cjach klinicznych udało się stwierdzić istnienie związku między
IMT a OSA. I tak, np. w badaniu Wattanakit i wsp. [28] przepro-
wadzonym w ramach programu Sleep Heart Health Study, obej-
mującym 985 pacjentów z różnym stopniem nasilenia bezde-
chu sennego, po uwzględnieniu w analizie innych czynników
ryzyka sercowo-naczyniowego, nie wykazano związku między
stopniem nasilenia bezdechu sennego a IMT.

Omawiając rozwój subklinicznych powikłań narządo-
wych u pacjentów z OSA, w tym wpływ na pogrubienie IMT,
nadal otwarte pozostaje zagadnienie związku przyczynowo-
skutkowego między występowaniem OSA a HT. Dlatego też
duże zainteresowanie wzbudziła praca Dragera i wsp. [29],
która miała na celu ocenę wpływu OSA i HT na rozwój zmian
miażdżycowych. Autorzy zamierzali zweryfikować hipotezę
postulującą, że OSA i HT wywierają niezależne od siebie dzia-
łanie promiażdżycowe i że efekt jest nasilony w warunkach
jednoczesnego oddziaływania tych dwóch czynników na ścia-
nę naczynia. Badania przeprowadzono u 94 pacjentów kie-
rowanych na badanie polisomnograficzne. Wyodrębniono
pacjentów z HT i osoby zdrowe. Pacjenci zostali podzieleni
na osoby bez OSA (AHI < 5 h) i osoby z umiarkowanym
i ciężkim bezdechem sennym (AHI > 15 h). Wyodrębniono
4 podgrupy: osoby zdrowe (n = 22), osoby z nieleczonym OSA
(n = 25), chorzy z samym HT nieleczonym (n = 20), chorzy
z nieleczonym OSA i leczonym HT (n = 27). W porównaniu
z grupą kontrolną IMT była o 19% większa w obu grupach
z OSA lub HT, a u chorych z OSA współistniejącym z HT była
większa o 40%. Autorzy podsumowują, że OSA i HT wywie-
rają niezależny wpływ na zmiany miażdżycowe w tętnicach
szyjnych, który nasila się w warunkach współistnienia OSA i HT.
Zdaniem autorów uzyskane wyniki mogą tłumaczyć zwiększo-
ne ryzyko sercowo-naczyniowe u chorych z OSA.

OSA A SZTYWNOŚĆ NACZYŃ
Zalecenia ESH/ESC z 2007 r. po raz pierwszy zaliczają sztyw-
ność tętnic (ocenianą jako szyjno-udową prędkość fali tętna)
do uszkodzeń narządowych HT, obok przerostu mięśnia LV,
pogrubienia IMT, podwyższonego wskaźnika kostka–ramię,
wzrostu stężenia kreatyniny, obniżenia przesączania kłębusz-
kowego i mikroalbuminurii. Wzrost sztywności tętnic obser-
wowany w naturalnym rozwoju HT jest warunkowany przez
wiele czynników (m.in. proces starzenia się) i prowadzi do
zwiększenia wartości ciśnienia skurczowego w wyniku wzro-
stu amplitudy fali postępowej związanej z utratą zdolności bu-

forującej aorty i szybszym powrotem fali odbitej wskutek wzro-
stu prędkości fali tętna, co prowadzi do obniżania się ciśnienia
rozkurczowego.

Wzrost sztywności tętnic, uważany za ważny element pa-
tofizjologii HT i rozwoju powikłań w układzie sercowo-naczy-
niowym, jest również przedmiotem analiz u pacjentów z OSA.
W jednym z badań zaobserwowano, że chorzy z umiarkowa-
nym i ciężkim OSA charakteryzowali się większą sztywnością
tętnic ocenianą za pomocą prędkości fali tętna. Ponadto, jedy-
nym oprócz wartości skurczowego ciśnienia tętniczego, nieza-
leżnym czynnikiem wpływającym na prędkość fali tętna był
stopień nasilenia niedotlenienia w czasie snu, oceniany za po-
mocą minimalnej saturacji obserwowanej w czasie snu [30].

Wykazano również niezależny wpływ OSA na sztywność
tętnic u chorych z OSA i współistniejącym HT oraz z zespo-
łem metabolicznym [12, 14]. We wspomnianym już badaniu
przeprowadzonym u chorych z różnym stopniem nasilenia
OSA i obarczonych licznymi dodatkowymi chorobami i czyn-
nikami ryzyka sercowo-naczyniowego wykazano, że nieza-
leżnym czynnikiem predykcyjnym sztywności naczyń jest sto-
pień ciężkości OSA [12].

OSA A WCZESNE ZMIANY W OBRĘBIE SERCA
W przeprowadzonych dotychczas badaniach wykazano zwią-
zek między OSA a skurczową i rozkurczową niewydolnością
serca, natomiast u pacjentów z niewydolnością serca częściej
występuje OSA. Jak już wspomniano, OSA ściśle wiąże się ze
współistnieniem HT. Utrudnia to bezpośrednią analizę związ-
ku między OSA a dysfunkcją LV. Wydaje się jednak, że OSA
może wpływać na czynność LV nie tylko w mechanizmie
pośrednim, poprzez wpływ na podwyższenie ciśnienia tętni-
czego, ale również w sposób bezpośredni. Czysto mechanicz-
ne aspekty obecności OSA obejmują obserwowane w trak-
cie epizodów bezdechu obniżenie obciążenia wstępnego LV
i wzrost obciążenia następczego LV (wskutek wzrostu ciśnie-
nia tętniczego), co z kolei może powodować spadek objęto-
ści wyrzutowej LV, a także przerost mięśnia LV. Dodatkowo
zwiększona aktywność układu współczulnego może induko-
wać przerost i apoptozę miocytów.

Stwierdzono, że obecność OSA wiąże się z pogrubieniem
mięśnia LV, najczęściej w obrębie przegrody międzykomo-
rowej i ściany tylnej [14, 31, 32]. Shivalkar i wsp. [32] wyka-
zali bezpośredni związek między nasileniem OSA a parame-
trami morfologicznymi i czynnościowymi zarówno lewej, jak
i prawej komory. Zaobserwowano, że u osób z OSA częściej
występował przerost mięśnia LV i chorzy ci charakteryzowali
się niższą frakcją wyrzutową LV niż osoby bez OSA. U pa-
cjentów z OSA stwierdzono jednak istotnie wyższe wartości
ciśnienia tętniczego. W innym badaniu potwierdzono obser-
wacje, że OSA wiąże się ze zmianami w strukturze serca —
zwiększoną grubością przegrody międzykomorowej, ściany
tylnej LV, stwierdzono równocześnie związek między OSA
a wskaźnikiem masy LV [14]. Podobne zmiany zanotowano
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w grupach pacjentów z OSA lub HT, a ulegają one nasileniu
przy współistnieniu obu tych stanów. Przerost mięśnia LV może
prowadzić do niekorzystnej zmiany geometrii LV — jej koncen-
trycznej przebudowy [33]. Niezbędne są jednak dalsze badania,
które potwierdzą ten wpływ.

Związek między obecnością dysfunkcji skurczowej LV
a obecnością OSA sugerowano już od lat 90. XX wieku. Nie
udało się jednak jednoznacznie potwierdzić bezpośredniego
związku między OSA a dysfunkcją skurczową LV [32, 34–36].
Analizę tego związku utrudnia częstsze współistnienie OSA
z otyłością, z HT i chorobą wieńcową.

O wczesnym wpływie OSA na funkcję mięśnia sercowe-
go świadczy najnowsze badanie Cioffi i wsp. [37]. Autorzy ci,
analizując grupę 350 osób bez rozpoznanych chorób układu
sercowo-naczyniowego (z wyjątkiem HT), wykazali u ponad
połowy pacjentów z OSA wczesne zaburzenia funkcji skur-
czowej LV (oceniane na podstawie midwall stress-shortening)
przy zachowanej jednocześnie frakcji wyrzutowej.

W badaniu Tavil i wsp. [34] u chorych z OSA i z prawi-
dłową frakcją wyrzutową LV stwierdzono bardziej wyrażone
zaburzenia funkcji skurczowej i rozkurczowej u pacjentów
z OSA bez współistniejącego HT, u pacjentów z HT bez OSA,
u chorych z współistniejącymi HT i OSA w porównaniu z oso-
bami bez HT i OSA. Interesujący jest fakt, że nieprawidłowo-
ści w skurczowej i rozkurczowej funkcji LV były skorelowa-
ne ze wzrostem sztywności aorty.

Największym badaniem, w którym oceniano wpływ OSA
na strukturę i funkcję LV, było opublikowane w 2008 r. The
Sleep Heart Heath Study, obejmujące ponad 2000 pacjen-
tów [35]. Wykazano związek między grubością ściany i wskaź-
nikiem masy LV a AHI. Ponadto pacjenci z wyższym AHI
charakteryzowali się niższą frakcję wyrzutową i większym
wymiarem rozkurczowym LV. Należy zaznaczyć, że z anali-
zy nie wykluczono chorych z centralnym OSA i nie uwzględ-
niono związku obserwowanych zmian z HT.

Wyniki wpływu leczenia za pomocą CPAP na budowę
i funkcję mięśnia LV nie są jednoznaczne [31, 32, 38]. Wy-
kazano, że chorzy z OSA mogą się charakteryzować stosun-
kowo częstym występowaniem zaburzeń funkcji rozkurczo-
wej LV. Fung i wsp. [39] w grupie 68 pacjentów z OSA wyka-
zali zwolnioną relaksację LV u 37% badanych. Dysfunkcja roz-
kurczowa występowała częściej u osób starszych i z HT, ale
wykazano również związek zaburzeń relaksacji z nasileniem
OSA ocenianego za pomocą AHI. Dodatkowym argumen-
tem przemawiającym za niezależnym wpływem OSA na za-
burzenia funkcji rozkurczowej LV są wyniki badania Ariasa
i wsp. [40], które wskazały na poprawę parametrów funkcji
rozkurczowej pod wpływem leczenia CPAP.

Obecność OSA wiąże się z 2–3-krotnym zwiększeniem
częstości wystąpienia pierwszego napadu migotania przed-
sionków (AF) [41]. Ponadto ryzyko kolejnych napadów tej
arytmii u pacjentów z nieleczonym OSA jest większe niż u pa-
cjentów bez OSA [42]. Mechanizm, w jakim OSA wpływa na

predyspozycje do rozwoju tej arytmii, nie jest dokładnie zna-
ny. W populacji ogólnej głównym czynnikiem, który sprzyja
występowaniu AF, jest zwiększenie wymiarów przedsionków,
najczęściej wtórne do HT czy wad zastawkowych. W poje-
dynczych pracach oceniano powiększenie przedsionków
w przebiegu OSA. W 2007 r. Drager i wsp. [14] stwierdzili,
że obecność OSA może być niezależnym czynnikiem zwią-
zanym z remodelingiem i powiększeniem lewego przedsion-
ka, a wpływ ten jest większy, jeżeli dodatkowo współistnieje
HT. W innej pracy [43] wykazano zwiększenie wymiarów le-
wego przedsionka u pacjentów z OSA w porównaniu z od-
powiednio dobraną grupą kontrolną osób bez OSA. Stwier-
dzono również związek między wielkością lewego przedsion-
ka a zwiększeniem sztywności tętnic (ocenianym za pomocą
prędkości fali tętna). Mechanizm, w jakim OSA wpływa na
zaburzenia strukturalne lewego przedsionka, nie jest do koń-
ca znany. Jedna z hipotez zakłada, że przebudowa ta jest wtór-
na do zmiennych obciążeń, jakim jest poddawane serce
w czasie epizodów bezdechów.

OSA A WCZESNE POWIKŁANIA
W OBRĘBIE NEREK

W zaleceniach ESH/ESC z 2007 r. zmodyfikowano listę po-
wikłań narządowych HT. Uwzględniono m.in. wykładniki
uszkodzenia nerek poprzez HT oceniane na podstawie umiar-
kowanie podwyższone stężenie kreatyniny i zmniejszony kli-
rens kreatyniny lub przesączanie kłębuszkowe [8].

Również przegląd dotychczasowych badań klinicznych
pozwala przyjąć, że pojawienie się mikroalbuminurii u cho-
rych na pierwotne HT może być wczesnym wykładnikiem
zaburzonej funkcji nerek i może zapowiadać rozwój zmian
strukturalnych w układzie sercowo-naczyniowym — przero-
stu LV, retinopatii i pogrubienia kompleksu błony środkowej
i wewnętrznej w obrębie tętnicy szyjnej. Należy odnotować
stosunkowo niewielką liczbę badań oceniających subklinicz-
ne uszkodzenia w obrębie nerek u pacjentów z OSA.

W badaniu Tsioufis i wsp. [44], do którego włączono 132 cho-
rych na HT oraz bez OSA, wykazano zwiększone wydalanie al-
buminy z moczem w grupie pacjentów z OSA w porównaniu
z osobami bez OSA. Natomiast w badaniu przeprowadzonym
przez Casserly i wsp. [45] nie wykazano, aby obecność OSA
wiązała się ze zwiększeniem wydalania albuminy z moczem.
Wpływ OSA na funkcję nerek oceniano też w innym badaniu,
w którym wykazano, że pacjenci z OSA charakteryzują się istot-
nie wyższym stężeniem kreatyniny w surowicy w porównaniu
z odpowiednio dobraną grupą osób bez OSA [46].

OSA — WSPÓŁISTNIENIE Z ZESPOŁEM
METABOLICZNYM I WPŁYW

NA SUBKLINICZNE POWIKŁANIA
W UKŁADZIE SERCOWO-NACZYNIOWYM

W ciągu ostatnich lat podkreśla się mocny związek między
OSA a zespołem metabolicznym. Wyrażany jest pogląd, że
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obydwa stany chorobowe łączy nie tylko ich częste współist-
nienie, ale również wspólne ogniwa patogenezy HT i zabu-
rzeń metabolicznych.

Dotychczasowe obserwacje potwierdzają częste współ-
istnienie obydwu stanów chorobowych. Warto wspomnieć,
że powszechnie cytowanemu w piśmiennictwie opracowa-
niu dotyczącemu tego zagadnienia — opublikowanemu
w 2008 r. na łamach czasopisma „Journal of Human Hyper-
tension” Dwivedi, Khair i Lip nadali tytuł „Obstructive sleep
apnoea and metabolic syndrome: two sides of the same coin”
[47]. Również wyniki własne wskazują na częste współistnie-
nie zespołu metabolicznego i OSA. W grupie 151 pacjentów
z potwierdzonym w całodobowej rejestracji ciśnienia tętni-
czego nadciśnieniem tętniczym opornym wykazano, że
u chorych, u których współistnieje zespół metaboliczny, czę-
stość występowania OSA wynosi 79,8%. W ocenionej grupie
wykazano istotny związek między nasileniem OSA a stop-
niem nasilenia otyłości (zwłaszcza ilości tłuszczu trzewnego)
i zaburzeń metabolizmu glukozy [48].

Wiele badań wykazało częste występowanie u chorych
z zespołem metabolicznym subklinicznych powikłań narzą-
dowych, zwłaszcza przerostu LV i dysfunkcji LV, pogrubienia
błony wewnętrznej i środkowej (IMT) tętnic szyjnych, wzro-
stu sztywności tętnic, występowania mikroalbuminurii oraz
zaburzenia funkcji nerek. Należy przypuszczać, że współist-
nienie OSA i zespołu metabolicznego może z jednej strony
przesunąć chorego do grupy wyższego ryzyka sercowo-na-
czyniowego, jak i w znaczącym stopniu nasilić rozwój sub-
klinicznych powikłań narządowych oraz przyspieszyć wystą-
pienie powikłań jawnych klinicznie.

PODSUMOWANIE
Dotychczasowe obserwacje kliniczne dostarczają mocnych
dowodów wskazujących na związek między OSA a choro-
bami układu sercowo-naczyniowego, zwłaszcza z chorobą
wieńcową, zaburzeniami rytmu serca, niewydolnością ser-
ca, HT i udarem mózgu. Zwraca się również uwagę na fakt,
że OSA niezależnie wiąże się ze zwiększonym ryzykiem zgo-
nu z przyczyn sercowo-naczyniowych, bardziej wyrażonym
w godzinach nocnych. Opublikowane w ciągu lat badania
kliniczne dostarczają ważnych dowodów wskazujących na
związek między OSA a rozwojem subklinicznych powikłań
narządowych, których obecność w obrębie serca, naczyń i ne-
rek dodatkowo zwiększa łączne ryzyko sercowo-naczynio-
we. Wczesna ocena i wykrycie wczesnych powikłań narzą-
dowych u osób z OSA mogą być zatem pomocne w wyod-
rębnieniu chorych najbardziej zagrożonych rozwojem jaw-
nych klinicznie powikłań w układzie sercowo-naczyniowym
w późniejszym okresie życia.
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