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WSTEP
Okres ostatnich dwoch dekad w znaczacym stopniu zmienit
podejscie do zagadnienia obturacyjnego bezdechu sennego
(OSA). Wczesne lata 90. XX wieku stanowity gtéwnie okres
ustalenia bogatej symptomatologii klinicznej i mechanizméw
patofizjologicznych lezacych u podtoza OSA.

Prowadzone w tym czasie badania eksperymentalne i kli-
niczne wykazaty, ze wystepujace podczas snu zaburzenia od-
dychania sg zwiazane z nieprawidfowosciami anatomiczny-
mi w obrebie gérnych drég oddechowych oraz obnizeniem
tonicznej aktywnosci miesni odpowiadajacych za zachowa-
nie droznosci drég oddechowych. Jednoczesnie, zwtaszcza
dzieki wprowadzeniu mikroneurografii i innych czutych me-
tod oceny uktadu wspétczulnego, udokumentowano udziat
ukfadu nerwowego oraz wielu innych czynnikéw hormonal-
nych i humoralnych.

Omawiajac zagadnienie OSA w 2012 r., z perspektywy
ostatnich 20 lat, nalezy odnotowac, ze temat ten daleko dzi-
siaj wykracza poza dziedzine pulmonologii i w ciagu ostat-
nich kilku lat jego znaczenie jest podkreslane w wielu doku-
mentach dotyczacych innych dziedzin medycyny, w tym wy-
tycznych z dziedziny kardiologii i hipertensjologii.

Przykfad stanowi klasyczne, opublikowane w 2008 r. na
tamach czasopisma ,Circulation”, opracowanie grupy eksper-
tow m.in. American Heart Association dotyczace zwiazku mie-
dzy OSA a chorobami ukfadu sercowo-naczyniowego [1]. Naj-
nowsze badania dostarczaja dowodéw wskazujacych na zwia-
zek miedzy OSA a rozwojem subklinicznych powikfar na-
rzadowych.

Wykazano, ze u chorych z nieleczonym OSA dochodzi
m.in. do rozwoju dysfunkgji Srédbtonka, zwiekszonej aktyw-
nosci czynnikéw prozapalnych i nasilenia zjawiska stresu oksy-

dacyjnego [1], zatem zagadnienie zaburzer oddychania pod-
czas snu przenosi sie do badan klinicznych nad wczesnymi
powiktaniami w uktadzie sercowo-naczyniowym, ktére wyprze-
dzajg powikfania klinicznie jawne, takie jak udar mozgu czy
zawat serca. Jednoczesnie zwrécono uwage, ze OSA jest nie-
zaleznie zwigzany ze zwiekszong ogdlna Smiertelnoscia pacjen-
tow, w tym ze zwiekszonym ryzykiem zgonu z przyczyn ser-
cowo-naczyniowych zwfaszcza w godzinach nocnych [2-6].
Interesujacym spostrzezeniem wykazanym w badaniach
klinicznych jest zmniejszenie ryzyka zgonu z przyczyn serco-
wo-naczyniowych, niekiedy do poziomu obserwowanego
w populacji bez OSA, u pacjentéw z OSA leczonych za po-
mocg metody ciagtego dodatniego cisnienia w drogach od-
dechowych (CPAP) [5, 6]. Nalezy podkresli¢, ze wspotczesne
wytyczne naktadaja na lekarzy wielu specjalnosci, m.in. kar-
diologéw, pulmonologéw, hipertensjologéw, internistow czy
lekarzy rodzinnych, konieczno$¢ uznania OSA za czynnik
ryzyka rozwoju powikfar sercowo-naczyniowych [1].

SUBKLINICZNE USZKODZENIA NARZADOWE
JAKO WYKEADNIK DUZEGO RYZYKA
SERCOWO-NACZYNIOWEGO

Stanowisko Europejskiego Towarzystwa Nadci$nienia
Tetniczego (ESH) z 2009 r. doktadnie omawia zagadnienie
subklinicznych powikfain narzadowych jako wyktadnika du-
zego ryzyka sercowo-naczyniowego [7]. Zaliczono do nich
m.in. cechy przerostu miesnia lewej komory serca (LV), po-
grubienie kompleksu btony srodkowej i wewnetrznej tetnicy
szyjnej lub obecnos¢ blaszki/blaszek miazdzycowych stwier-
dzanych w badaniu ultrasonograficznym oraz nawet niewiel-
kiego stopnia uposledzenie funkcji nerek oceniane za pomoca
stezenia kreatyniny i/lub klirensu kreatyniny. Wykfadnikiem
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wczesnego uszkodzenia nerek w przebiegu nadcisnienia tet-
niczego (HT) jest réwniez obecnos¢ mikroalbuminurii.

W Swietle obowiazujacych zalecen ESH i Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego (ESC) z 2007 r. [8] oraz wy-
tycznych Polskiego Towarzystwa Nadci$nienia Tetniczego
z 2011 r. [9] chorych na HT z obecnymi subklinicznymi po-
wikfaniami narzadowymi zalicza sie do grupy duzego i bar-
dzo duzego ryzyka sercowo-naczyniowego. Nalezy podkre-
8li¢, ze réwniez nowe, opublikowane zwtaszcza w ciagu ostat-
nich kilku lat, badania kliniczne dostarczaja waznych dowo-
déw wskazujacych na zwigzek miedzy OSA a rozwojem
subklinicznych powikfar narzadowych [10-14]. Ich wczesna
ocena i wykrycie u pacjentéw z OSA moga by¢ zatem po-
mocne w wyodrebnieniu chorych najbardziej zagrozonych
rozwojem jawnych klinicznie powikfan w uktadzie sercowo-
-naczyniowym w po6zniejszym okresie zycia.

Celem niniejszego opracowania jest przedstawienie ba-
dan klinicznych, w ktérych oceniano zwiazek OSA z rozwo-
jem subklinicznych uszkodzen narzadowych w obrebie ser-
ca, naczyn i nerek.

OSA A CZYNNOSC SRODBLONKA

Do czynnikdw, ktérym u chorych z OSA przypisuje sie role
w rozwoju dysfunkgji srédbtonka, naleza powtarzajace sie
epizody hipoksemii prowadzace do nasilenia stresu oksyda-
cyjnego, zwiekszonego uwalniania substancji o wiasnosciach
presyjnych, czynnikéw wzrostu, cytokin prozapalnych i cza-
steczek adhezyjnych [10]. Nalezy jednak podkresli¢ stosun-
kowo niewielka liczbe badan dotyczacych zwigzku miedzy
OSA a rozwojem dysfunkcji srédbfonka [10, 11, 15, 16].

W badaniu Tanriverdi i wsp. [15] obejmujacym 40 pa-
cjentéw z OSA bez innych wspdfistniejacych choréb zaob-
serwowano uposledzenie czynnosci rozkurczowej tetnicy ra-
miennej, zaleznej od tlenku azotu, w poréwnaniu z grupa
kontrolna. W innym badaniu [10] stwierdzono, ze chorzy
z OSA charakteryzowali sie uposledzong funkcja srédbtonka
(oceniang na podstawie FMD), ktéra ulegta poprawie po
12 tygodniach leczenia metodg CPAP. Réwniez wyniki opu-
blikowanego w 2010 r. badania Jelic i wsp. [11] wykazaly, ze
rozw6j dysfunkgji srodbfonka wiaze sie przede wszystkim
z OSA, nie stwierdzono natomiast wptywu wspdtistniejacej
otytosci. Autorzy wykazali réwniez, ze trwajace 4 tygodnie
skuteczne leczenie metodg CPAP prowadzi do poprawy funk-
cji $rodbtonka i hamuje aktywnos¢ wielu czynnikéw proza-
palnych.

Woplyw leczenia CPAP na poprawe funkcji srodbfonka
w omawianej grupie chorych stanowi zatem wazny argument
przemawiajacy za tym, ze u podtoza rozwoju dysfunkcji $réd-
btonka moze odgrywac niezalezng role OSA.

OSA A IMT TETNICY SZYJNE]
Wartos¢ rokownicza oceny grubosci kompleksu btony we-
whetrznej-srodkowej (IMT) tetnicy szyjnej w odniesieniu do
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ryzyka zdarzen naczyniowo-sercowych podkreslono w wie-
lu duzych prospektywnych badaniach i metanalizach [17, 18].
W klasycznym ROTTERDAM Study w grupie 7983 mieszkani-
cow dzielnicy Ommoord Rotterdamu w wieku powyzej 55 lat
stwierdzono dodatnia zaleznos¢ miedzy IMT a wiekiem, ptcig
meska, wskaznikiem masy ciafa, wartoscia ci$nienia skurczo-
wego, wspdfistnieniem HT, cukrzycy i wywiadem w kierun-
ku zawatu serca czy udaru moézgu. Ryzyko zawatu mézgu
zwiekszato sie 0 43% na kazdy wzrost IMT tetnicy szyjnej
wspdlnej o jedno odchylenie standardowe [18].

Nalezy odnotowa¢, ze w wiekszosci badan wykazano
zwiazek miedzy OSA a IMT tetnicy szyjnej — wystepowat on
zaréwno u chorych bez, jak i ze wspdfistniejgcymi innymi
czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego oraz z rozpozna-
nymi chorobami ukfadu sercowo-naczyniowego [12, 13, 19—
—25]. Stwierdzono ponadto, ze stopien ciezkosci OSA kore-
lowat ze stopniem pogrubienia tetnicy szyjnej (IMT), a gtow-
nym parametrem o wykazanej relacji do stopnia pogrubienia
tetnicy szyjnej pozostaje stopien nasilenia niedotlenienia
w czasie snu [19, 20, 23, 25, 26].

U chorych bez czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego
i ze Swiezo wykrytym OSA wykazano istnienie zwigzku miedzy
IMT a podwyzszonym stezeniem w surowicy czynnikéw pro-
zapalnych — biatka C-reaktywnego, interleukiny 6 i interleu-
kiny 18 [23]. W innym badaniu obejmujacym 83 chorych ze
$wiezo wykrytym OSA wykazano, ze czynnikiem o najwiekszym
znaczeniu prognostycznym rozwoju zmian IMT byt stopieri na-
silenia hipoksji [19]. Nalezy zaznaczy¢, ze do badanej grupy wia-
czano osoby bez choréb ukfadu sercowo-naczyniowego. Inte-
resujacy jest fakt, ze na podstawie cafodobowej rejestracji ci-
$nienia tetniczego u 65% badanych wykryto HT.

Roéwniez wyniki badan przeprowadzonych w Klinice
Nadcisnienia Tetniczego Instytutu Kardiologii w Warszawie
u 121 chorych z dotychczas nieleczonym HT wskazuja na
czeste wystepowanie OSA — tagodny, umiarkowany i ciezki
stwierdzono odpowiednio u ok. 30%, 13% i 7% badanych
[27]. Wykazano, ze warto$¢ IMT byta znamiennie wyzsza
u chorych z ciezkim OSA w poréwnaniu z pacjentami z umiar-
kowanym i tagodnym OSA. Ponadto stwierdzono istnienie do-
datniej korelacji miedzy IMT a stopniem ciezkosci OSA wy-
razanym wskaznikiem liczby bezdechéw i oddechow spty-
conych (AHI). Takze w badaniu Tanriverdi i wsp. [16] wyko-
nanym u pacjentow bez innych poza OSA czynnikéw ryzyka
sercowo-naczyniowego zaobserwowano, ze obecnos¢ OSA
wiaze sie ze wzrostem grubosci tetnicy szyjnej o 35% w sto-
sunku do oséb bez OSA, a stopieri nasilenia OSA korelowat
z nasileniem zmian w tetnicach szyjnych.

Na odnotowanie zastuguja badania oceniajace zwiazek
miedzy zmianami w tetnicach szyjnych a obecnoscig OSA
u pacjentéw z chorobami wspétistniejagcymi i wysokim ry-
zykiem rozwoju powikfar sercowo-naczyniowych, a wiec
odzwierciedlajacych profil chorych spotykanych w codzien-
nej praktyce lekarskiej. Protogerou i wsp. [25] u 0s6b z licz-
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nymi czynnikami ryzyka i wspotistniejagcymi chorobami ukta-
du sercowo-naczyniowego wykazali obecnos¢ zwiazku IMT
ze stopniem nasilenia OSA. Z kolei Suzuki i wsp. [26] stwier-
dzili istnienie korelacji miedzy gruboscia Sciany tetnicy szyj-
nej a obecnoscia i stopniem nasilenia OSA ocenianym na-
sileniem hipoksji w nocy. U wysokiego odsetka chorych
wspdtistnialy leczone HT, cukrzyca i inne czynniki ryzyka
sercowo-naczyniowego.

Nalezy jednak zaznaczy¢, ze nie we wszystkich obserwa-
cjach klinicznych udato sie stwierdzi¢ istnienie zwiazku miedzy
IMT a OSA. I tak, np. w badaniu Wattanakit i wsp. [28] przepro-
wadzonym w ramach programu Sleep Heart Health Study, obej-
mujacym 985 pacjentéw z réznym stopniem nasilenia bezde-
chu sennego, po uwzglednieniu w analizie innych czynnikéw
ryzyka sercowo-naczyniowego, nie wykazano zwiazku miedzy
stopniem nasilenia bezdechu sennego a IMT.

Omawiajac rozwdj subklinicznych powikfar narzado-
wych u pacjentéw z OSA, w tym wpltyw na pogrubienie IMT,
nadal otwarte pozostaje zagadnienie zwiazku przyczynowo-
skutkowego miedzy wystepowaniem OSA a HT. Dlatego tez
duze zainteresowanie wzbudzita praca Dragera i wsp. [29],
kt6ra miata na celu ocene wptywu OSA i HT na rozwéj zmian
miazdzycowych. Autorzy zamierzali zweryfikowac hipoteze
postulujaca, ze OSA i HT wywieraja niezalezne od siebie dzia-
tanie promiazdzycowe i ze efekt jest nasilony w warunkach
jednoczesnego oddziatywania tych dwdch czynnikéw na Scia-
ne naczynia. Badania przeprowadzono u 94 pacjentéw kie-
rowanych na badanie polisomnograficzne. Wyodrebniono
pacjentéw z HT i osoby zdrowe. Pacjenci zostali podzieleni
na osoby bez OSA (AHI < 5 h) i osoby z umiarkowanym
i ciezkim bezdechem sennym (AHI > 15 h). Wyodrebniono
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 poréwnaniu
z grupa kontrolng IMT byta 0 19% wieksza w obu grupach
z OSA lub HT, a u chorych z OSA wspdtistniejacym z HT byta
wieksza o 40%. Autorzy podsumowuija, ze OSA i HT wywie-
rajg niezalezny wptyw na zmiany miazdzycowe w tetnicach
szyjnych, ktéry nasila sie w warunkach wspdfistnienia OSA i HT.
Zdaniem autoréw uzyskane wyniki moga ttumaczy¢ zwiekszo-
ne ryzyko sercowo-naczyniowe u chorych z OSA.

OSA A SZTYWNOSC NACZYN
Zalecenia ESH/ESC z 2007 r. po raz pierwszy zaliczaja sztyw-
nos¢ tetnic (oceniang jako szyjno-udowa predkos¢ fali tetna)
do uszkodzen narzadowych HT, obok przerostu miesnia LV,
pogrubienia IMT, podwyzszonego wskaznika kostka—ramie,
wzrostu stezenia kreatyniny, obnizenia przesaczania kfebusz-
kowego i mikroalbuminurii. Wzrost sztywnosci tetnic obser-
wowany w naturalnym rozwoju HT jest warunkowany przez
wiele czynnikéw (m.in. proces starzenia sie) i prowadzi do
zwiekszenia wartosci ci$nienia skurczowego w wyniku wzro-
stu amplitudy fali postepowej zwigzanej z utratg zdolnosci bu-
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forujacej aorty i szybszym powrotem fali odbitej wskutek wzro-
stu predkosci fali tetna, co prowadzi do obnizania sie ciSnienia
rozkurczowego.

Wzrost sztywnosci tetnic, uwazany za wazny element pa-
tofizjologii HT i rozwoju powikfain w uktadzie sercowo-naczy-
niowym, jest réwniez przedmiotem analiz u pacjentéw z OSA.
W jednym z badar zaobserwowano, ze chorzy z umiarkowa-
nym i ciezkim OSA charakteryzowali sie wieksza sztywnoscia
tetnic oceniang za pomoca predkosci fali tetna. Ponadto, jedy-
nym oprécz wartosci skurczowego cisnienia tetniczego, nieza-
leznym czynnikiem wptywajacym na predkos¢ fali tetna byt
stopien nasilenia niedotlenienia w czasie snu, oceniany za po-
moca minimalnej saturacji obserwowanej w czasie snu [30].

Wykazano réwniez niezalezny wptyw OSA na sztywnos¢
tetnic u chorych z OSA i wspdtistniejacym HT oraz z zespo-
tem metabolicznym [12, 14]. We wspomnianym juz badaniu
przeprowadzonym u chorych z r6znym stopniem nasilenia
OSA i obarczonych licznymi dodatkowymi chorobami i czyn-
nikami ryzyka sercowo-naczyniowego wykazano, ze nieza-
leznym czynnikiem predykcyjnym sztywnosci naczyn jest sto-
pien ciezkosci OSA [12].

OSA A WCZESNE ZMIANY W OBREBIE SERCA
W przeprowadzonych dotychczas badaniach wykazano zwia-
zek miedzy OSA a skurczows i rozkurczowa niewydolnoscia
serca, natomiast u pacjentéw z niewydolnoscia serca czesciej
wystepuje OSA. Jak juz wspomniano, OSA Scisle wiaze sie ze
wspotistnieniem HT. Utrudnia to bezposrednia analize zwiaz-
ku miedzy OSA a dysfunkcja LV. Wydaje sie jednak, ze OSA
moze wpltywac na czynno$¢ LV nie tylko w mechanizmie
posrednim, poprzez wptyw na podwyzszenie cisnienia tetni-
czego, ale rowniez w sposob bezposredni. Czysto mechanicz-
ne aspekty obecnosci OSA obejmujg obserwowane w trak-
cie epizodéw bezdechu obnizenie obcigzenia wstepnego LV
i wzrost obciazenia nastepczego LV (wskutek wzrostu cisnie-
nia tetniczego), co z kolei moze powodowac¢ spadek objeto-
Sci wyrzutowej LV, a takze przerost miesnia LV. Dodatkowo
zwiekszona aktywnos¢ uktadu wspotczulnego moze induko-
wac przerost i apoptoze miocytow.

Stwierdzono, ze obecno$¢ OSA wiaze sie z pogrubieniem
miesnia LV, najczesciej w obrebie przegrody miedzykomo-
rowej i Sciany tylnej [14, 31, 32]. Shivalkar i wsp. [32] wyka-
zali bezposredni zwigzek miedzy nasileniem OSA a parame-
trami morfologicznymi i czynnosciowymi zaréwno lewej, jak
i prawej komory. Zaobserwowano, ze u 0s6b z OSA czesciej
wystepowat przerost migsnia LV i chorzy ci charakteryzowali
sie nizsza frakcja wyrzutowa LV niz osoby bez OSA. U pa-
cjentoéw z OSA stwierdzono jednak istotnie wyZzsze wartosci
ci$nienia tetniczego. W innym badaniu potwierdzono obser-
wacje, ze OSA wiaze sie ze zmianami w strukturze serca —
zwiekszong gruboscia przegrody miedzykomorowej, Sciany
tylnej LV, stwierdzono réwnoczesnie zwiazek miedzy OSA
a wskaznikiem masy LV [14]. Podobne zmiany zanotowano
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w grupach pacjentéw z OSA lub HT, a ulegaja one nasileniu
przy wspdfistnieniu obu tych stanéw. Przerost migsnia LV moze
prowadzi¢ do niekorzystnej zmiany geometrii LV — jej koncen-
trycznej przebudowy [33]. Niezbedne sa jednak dalsze badania,
ktore potwierdza ten wplyw.

Zwiazek miedzy obecnosciag dysfunkgji skurczowej LV
a obecnoscia OSA sugerowano juz od lat 90. XX wieku. Nie
udato sie jednak jednoznacznie potwierdzi¢ bezposredniego
zwiazku miedzy OSA a dysfunkcja skurczowa LV [32, 34-36].
Analize tego zwiazku utrudnia czestsze wspotistnienie OSA
z otyloscia, z HT i choroba wiericowa.

O wcezesnym wptywie OSA na funkcje miednia sercowe-
go $wiadczy najnowsze badanie Cioffi i wsp. [37]. Autorzy ci,
analizujac grupe 350 0s6b bez rozpoznanych choréb uktadu
sercowo-naczyniowego (z wyjatkiem HT), wykazali u ponad
potowy pacjentéw z OSA wczesne zaburzenia funkcji skur-
czowej LV (oceniane na podstawie midwall stress-shortening)
przy zachowanej jednoczes$nie frakcji wyrzutowej.

W badaniu Tavil i wsp. [34] u chorych z OSA i z prawi-
dtowa frakcja wyrzutowa LV stwierdzono bardziej wyrazone
zaburzenia funkcji skurczowej i rozkurczowej u pacjentéw
z OSA bez wspétistniejacego HT, u pacjentéw z HT bez OSA,
u chorych z wspétistniejgcymi HT i OSA w poréwnaniu z oso-
bami bez HT i OSA. Interesujacy jest fakt, ze nieprawidtowo-
Sci w skurczowej i rozkurczowej funkgcji LV byly skorelowa-
ne ze wzrostem sztywnosci aorty.

Najwiekszym badaniem, w ktérym oceniano wptyw OSA
na strukture i funkcje LV, byto opublikowane w 2008 r. The
Sleep Heart Heath Study, obejmujace ponad 2000 pacjen-
tow [35]. Wykazano zwigzek miedzy gruboscia Sciany i wskaz-
nikiem masy LV a AHI. Ponadto pacjenci z wyzszym AHI
charakteryzowali sie nizsza frakcje wyrzutowa i wiekszym
wymiarem rozkurczowym LV. Nalezy zaznaczy¢, ze z anali-
zy nie wykluczono chorych z centralnym OSA i nie uwzgled-
niono zwiazku obserwowanych zmian z HT.

Wyniki wptywu leczenia za pomoca CPAP na budowe
i funkcje miesnia LV nie sa jednoznaczne [31, 32, 38]. Wy-
kazano, ze chorzy z OSA moga sie charakteryzowac stosun-
kowo czestym wystepowaniem zaburzer funkcji rozkurczo-
wej LV. Fungi wsp. [39] w grupie 68 pacjentéw z OSA wyka-
zali zwolniona relaksacje LV u 37% badanych. Dysfunkcja roz-
kurczowa wystepowata czesciej u osoéb starszych i z HT, ale
wykazano réwniez zwiazek zaburzei relaksacji z nasileniem
OSA ocenianego za pomoca AHI. Dodatkowym argumen-
tem przemawiajacym za niezaleznym wptywem OSA na za-
burzenia funkgji rozkurczowej LV sg wyniki badania Ariasa
i wsp. [40], ktore wskazaty na poprawe parametréw funkcji
rozkurczowej pod wptywem leczenia CPAP.

Obecnoé¢ OSA wiaze sie z 2-3-krotnym zwiekszeniem
czestoSci wystapienia pierwszego napadu migotania przed-
sionkéw (AF) [41]. Ponadto ryzyko kolejnych napadow tej
arytmii u pacjentéw z nieleczonym OSA jest wieksze niz u pa-
cjentéw bez OSA [42]. Mechanizm, w jakim OSA wptywa na
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predyspozycje do rozwoju tej arytmii, nie jest doktadnie zna-
ny. W populacji ogélnej gtéwnym czynnikiem, ktéry sprzyja
wystepowaniu AF, jest zwiekszenie wymiaréw przedsionkéw,
najczesciej wtorne do HT czy wad zastawkowych. W poje-
dynczych pracach oceniano powiekszenie przedsionkow
w przebiegu OSA. W 2007 r. Drager i wsp. [14] stwierdzili,
ze obecno$¢ OSA moze byc¢ niezaleznym czynnikiem zwig-
zanym z remodelingiem i powiekszeniem lewego przedsion-
ka, a wplyw ten jest wiekszy, jezeli dodatkowo wspétistnieje
HT. W innej pracy [43] wykazano zwiekszenie wymiaréw le-
wego przedsionka u pacjentéw z OSA w poréwnaniu z od-
powiednio dobrang grupa kontrolng oséb bez OSA. Stwier-
dzono réwniez zwiazek miedzy wielkoscia lewego przedsion-
ka a zwiekszeniem sztywnosci tetnic (ocenianym za pomoca
predkosci fali tetna). Mechanizm, w jakim OSA wptywa na
zaburzenia strukturalne lewego przedsionka, nie jest do kon-
caznany. Jedna z hipotez zaktada, ze przebudowa ta jest wtor-
na do zmiennych obcigzen, jakim jest poddawane serce
w czasie epizodéw bezdechéw.

OSA A WCZESNE POWIKEANIA
W OBREBIE NEREK
W zaleceniach ESH/ESC z 2007 r. zmodyfikowano liste po-
wikfan narzadowych HT. Uwzgledniono m.in. wyktadniki
uszkodzenia nerek poprzez HT oceniane na podstawie umiar-
kowanie podwyzszone stezenie kreatyniny i zmniejszony kli-
rens kreatyniny lub przesaczanie ktebuszkowe [8].

Réwniez przeglad dotychczasowych badan klinicznych
pozwala przyja¢, ze pojawienie sie mikroalbuminurii u cho-
rych na pierwotne HT moze by¢ wczesnym wyktadnikiem
zaburzonej funkgji nerek i moze zapowiada¢ rozwdj zmian
strukturalnych w ukfadzie sercowo-naczyniowym — przero-
stu LV, retinopatii i pogrubienia kompleksu btony srodkowe;
i wewnetrznej w obrebie tetnicy szyjnej. Nalezy odnotowac
stosunkowo niewielka liczbe badan oceniajacych subklinicz-
ne uszkodzenia w obrebie nerek u pacjentéw z OSA.

W badaniu Tsioufis i wsp. [44], do ktérego wiaczono 132 cho-
rych na HT oraz bez OSA, wykazano zwiekszone wydalanie al-
buminy z moczem w grupie pacjentéw z OSA w poréwnaniu
z osobami bez OSA. Natomiast w badaniu przeprowadzonym
przez Casserly i wsp. [45] nie wykazano, aby obecnos¢ OSA
wigzata sie ze zwiekszeniem wydalania albuminy z moczem.
Wplyw OSA na funkcje nerek oceniano tez w innym badaniu,
w ktérym wykazano, ze pacjenci z OSA charakteryzuijg sie istot-
nie wyzszym stezeniem kreatyniny w surowicy w poréwnaniu
z odpowiednio dobrang grupa os6b bez OSA [46)].

OSA — WSPOLISTNIENIE Z ZESPOLEM
METABOLICZNYM I WPLYW
NA SUBKLINICZNE POWIKLANIA
W UKEADZIE SERCOWO-NACZYNIOWYM
W ciagu ostatnich lat podkresla sie mocny zwiazek miedzy
OSA a zespotem metabolicznym. WyraZany jest poglad, ze
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obydwa stany chorobowe taczy nie tylko ich czeste wspotist-
nienie, ale rowniez wspdlne ogniwa patogenezy HT i zabu-
rzefi metabolicznych.

Dotychczasowe obserwacje potwierdzaja czeste wspot-
istnienie obydwu stanéw chorobowych. Warto wspomnie¢,
ze powszechnie cytowanemu w pi$miennictwie opracowa-
niu dotyczacemu tego zagadnienia — opublikowanemu
w 2008 r. na tamach czasopisma ,Journal of Human Hyper-
tension” Dwivedi, Khair i Lip nadali tytut ,Obstructive sleep
apnoea and metabolic syndrome: two sides of the same coin”
[47]. Rowniez wyniki wiasne wskazuja na czeste wspdfistnie-
nie zespotu metabolicznego i OSA. W grupie 151 pacjentéw
z potwierdzonym w cafodobowej rejestracji cisnienia tetni-
czego nadci$nieniem tetniczym opornym wykazano, ze
u chorych, u ktérych wspdtistnieje zespot metaboliczny, cze-
sto$¢ wystepowania OSA wynosi 79,8%. W ocenionej grupie
wykazano istotny zwiazek miedzy nasileniem OSA a stop-
niem nasilenia otytosci (zwlaszcza ilosci tluszczu trzewnego)
i zaburzen metabolizmu glukozy [48].

Wiele badan wykazato czeste wystepowanie u chorych
z zespotem metabolicznym subklinicznych powiktai narza-
dowych, zwtaszcza przerostu LV i dysfunkgji LV, pogrubienia
btony wewnetrznej i Srodkowej (IMT) tetnic szyjnych, wzro-
stu sztywnosci tetnic, wystepowania mikroalbuminurii oraz
zaburzenia funkgcji nerek. Nalezy przypuszczac, ze wspdtist-
nienie OSA i zespotu metabolicznego moze z jednej strony
przesung¢ chorego do grupy wyzszego ryzyka sercowo-na-
czyniowego, jak i w znaczacym stopniu nasili¢ rozwdj sub-
klinicznych powiktan narzadowych oraz przyspieszy¢ wysta-
pienie powiktan jawnych klinicznie.

PODSUMOWANIE

Dotychczasowe obserwacje kliniczne dostarczaja mocnych
dowodéw wskazujacych na zwiazek miedzy OSA a choro-
bami ukfadu sercowo-naczyniowego, zwtaszcza z choroba
wieficowa, zaburzeniami rytmu serca, niewydolnoscia ser-
ca, HT i udarem mézgu. Zwraca sie réwniez uwage na fakt,
ze OSA niezaleznie wigze sie ze zwiekszonym ryzykiem zgo-
nu z przyczyn sercowo-naczyniowych, bardziej wyrazonym
w godzinach nocnych. Opublikowane w ciagu lat badania
kliniczne dostarczaja waznych dowodéw wskazujacych na
zwiazek miedzy OSA a rozwojem subklinicznych powikfan
narzadowych, ktérych obecnos¢ w obrebie serca, naczyn i ne-
rek dodatkowo zwigeksza taczne ryzyko sercowo-naczynio-
we. Wczesna ocena i wykrycie wczesnych powikfar narza-
dowych u 0s6b z OSA mogg by¢ zatem pomocne w wyod-
rebnieniu chorych najbardziej zagrozonych rozwojem jaw-
nych klinicznie powiktari w uktadzie sercowo-naczyniowym
w pozniejszym okresie zycia.
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