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Pacjent z OSA — o czym warto pamiętać?
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Czy stosowanie melatoniny w gru-
pie pacjentów z chorobą wieńcową
i współtowarzyszącym obturacyjnym
bezdechem sennym (OSA), który jest naj-
istotniejszym zaburzeniem oddychania
w czasie snu, jest bezpieczne? Istotą OSA
są nawracające w czasie snu przerwy
w oddychaniu [apnea — zanik przepły-
wu powietrza w drogach oddechowych
dłuższy niż 10 s (spadek wartości prze-

pływu do co najwyżej 10% przepływu prawidłowego)] i/lub
spłycenia oddechu [hypopnea — spadki amplitudy przepły-
wu powietrza w drogach oddechowych o co najmniej 50%
z następowym wybudzeniem lub desaturacją krwi tętniczej
(zmniejszenie amplitudy/częstości oddechowej, z co najmniej
3–4-procentowym spadkiem saturacji)] spowodowane zapa-
daniem się światła górnych dróg oddechowych w związku
z uogólnionym zmniejszeniem napięcia mięśni. Sen pacjenta
z OSA nie przynosi oczekiwanego odpoczynku i regeneracji
sił. Noc przerywana bezdechami powoduje wiele niekorzyst-
nych objawów zarówno w nocy (m.in. problemy z ponow-
nym zaśnięciem, niespokojny przerywany sen), jak i podczas
dziennej aktywności. Podczas bezdechów dochodzi do spad-
ku wartości saturacji oraz zmiany częstotliwości rytmu serca
polegającej na jej stopniowym zwalnianiu w czasie trwania bez-
dechu, z gwałtownym przyspieszeniem podczas pierwszych
skutecznych oddechów. W czasie bezdechu ciśnienie we-
wnątrznaczyniowe stopniowo się obniża, aby gwałtownie wzro-
snąć w momencie przywrócenia normalnego oddychania.

Obecnie istnieją liczne dowody świadczące o tym, że OSA
wiąże się ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia wielu niekorzyst-
nych powikłań ze strony układu sercowo-naczyniowego [1–4].

Pacjentom z OSA, oprócz unikania spania w pozycji na
wznak czy redukcji masy ciała, zaleca się unikanie spoży-
wania alkoholu i/lub leków nasenno-uspokajających, które
mogą nasilać bezdechy. Wyniki dotychczasowych badań po-
kazały, że pacjenci z OSA charakteryzują się zaburzonym
wydzielaniem melatoniny, co jest konsekwencją zaburzeń
oddychania podczas snu.

W grupie pacjentów z OSA nie obserwuje się nocnego
wzrostu stężenia melatoniny z następowym spadkiem, co
stwierdza się w podgrupie pacjentów bez OSA (tab. 1) [5].

Do komentowanego badania [6] włączono pacjentów
z chorobą wieńcową i niedostatecznym spadkiem wartości ciś-
nienia tętniczego w godzinach nocnych udokumentowanym
w całodobowym pomiarze wartości ciśnienia tętniczego, któ-
rzy nie stosowali leków nasennych co najmniej miesiąc przed
włączeniem do badania. W tym miejscu należy wspomnieć,
że to właśnie nieleczony OSA może być przyczyną zarówno
choroby wieńcowej, jak i niedostatecznego spadku wartości
ciśnienia tętniczego w grupie włączonych do badania pacjen-
tów. Autorzy, opierając się na danych uzyskanych z 24-godzin-
nej rejestracji EKG metodą Holtera, wykazali, że stosowanie me-
latoniny w dawce 5 mg/d. przed snem nie nasila epizodów bez-
dechu sennego [5]. W tym miejscu należy zaznaczyć, że istot-
nym ograniczeniem komentowanej pracy jest brak wykonania
pełnego badania polisomnograficznego w celu potwierdzenia/
/monitorowania zaburzeń oddychania, do czego gorąco za-
chęcam Autorów komentowanego artykułu przy projektowa-
niu kolejnych badań z tym bardzo istotnym czynnikiem ryzy-
ka chorób układu sercowo-naczyniowego, jakim jest OSA.

W codziennej praktyce często mamy do czynienia z istot-
nym problemem: jaki lek nasenny zastosować u chorych
z OSA? Na podstawie dotychczasowych prac oraz komento-
wanego artykułu można wnioskować, że melatonina jest bez-
pieczną, dobrze tolerowaną opcją terapeutyczną w tej grupie
pacjentów. W celu potwierdzenia otrzymanych wyników nie-
zbędne jest jednak przeprowadzenie dalszych badań.

Na koniec należy także podkreślić, że część osób z cho-
robą wieńcową i OSA będzie wymagała dodatkowego lecze-
nia za pomocą aparatu CPAP (continuous positive airway pres-
sure), który nie tylko bardzo skutecznie eliminuje bezdechy,
poprawiając jakość snu, ale także może prowadzić do obniże-
nia wartości ciśnienia tętniczego czy redukcji ryzyka wystąpie-
nia incydentu sercowo-naczyniowego.
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Tabela 1.Tabela 1.Tabela 1.Tabela 1.Tabela 1. Średnie stężenia melatoniny wśród pacjentów z i bez OSA

Godzina Średnie stężenie melatoniny

Pacjenci z OSA Pacjenci bez OSA

23:00 31,6 ± 29,9 pg/ml–1 40,8 ± 6,6 pg/ml–1

02:00 47,4 ± 33,8 pg/ml–1 70,6 ± 14,1 pg/ml–1

06:00 49,3 ± 36,6 pg/ml–1 44,7 ± 9,9 pg/ml–1


