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Choroby serca — powikiania u chorych na 0BPS

Cardiac diseases — complications in patients with 0SA

Obturacyjny bezdech podczas snu (OBPS) jest
skutkiem krétkotrwatego, ale powtarzajacego sie za-
padania écian drég oddechowych. Chwilowy i uste-
pujacy brak droznosci w gérnym odcinku drég odde-
chowych prowadzi do okresowo wystepujacych bez-
dechéw (apnea) lub splycenia oddechu (hypopnea),
oddzialujac niekorzystnie na uktad sercowo-naczy-
niowy. Wplyw ten jest wieloczynnikowy i obejmuje
zar6wno ostre, jak i przewlekle zmiany (tab. 1) [1].

Rosnace od kilku lat zainteresowanie OBPS
jest najprawdopodobniej spowodowane coraz licz-
niejszymi dowodami istotnego wptywu choroby na
wystepowanie nadci$nienia tetniczego, choroby
wieficowej, niewydolnosci serca, zaburzen rytmu
serca, udaréw moézgu, zaburzen metabolicznych
oraz zdolnoéci poznawczych.

Przewlekle niedotlenienie w przebiegu obturacyj-
nych bezdechéw podczas snu moze manifestowac sie
wystapieniem choréb uktadu sercowo-naczyniowego.
W duzym prospektywnym badaniu The Sleep Heart
Health Study, opartym na grupie 6424 oséb z objawa-
mi chor6b sercowo-naczyniowych, ktérym wykona-
no badanie polisomnograficzne w warunkach domo-
wych, zarejestrowano zdarzenia sercowo-naczynio-
we u 1023 (16%) pacjentéw, w tym 838 przypadkéw
choroby wienicowej (451 zawatéw), 232 udary i 123
przypadki niewydolnosci serca. Czesto$é wystepowa-
nia zdarzen sercowo-naczyniowych wzrastata w ko-
lejnych kwartylach wskaznika bezdechéw i sptyco-
nych oddechéw (AHI, apnea hypopnea index) [2].

Choroba wiencowa

Wykazano, ze OBPS jest niezaleznym czynni-
kiem ryzyka choroby wienicowej. Jednak zwigzek
ten ma umiarkowana site; iloraz szans dla choro-

Tabela 1. Ostre i przewlekte zmiany w sercu w wyniku
0BPS [1]

Ostre * Zmniejszenie podazy tlenu do migsnia sercowego
— przej$ciowa hipoksja
— zmniejszenie objetosci wyrzutowej serca
* Wozrost zuzycia tlenu przez migsien sercowy
— aktywacja ukt. wspétczulnego
— zwigkszenie obcigzenia nastepczego poprzez
zwigkszenie ujemnego cisnienia w klatce
piersiowej i wzrost ci$nienia tetniczego
— wazrost czesto$ci pracy serca
* Nocne niedokrwienie
* Nocny obrzek ptuc
* Zaburzenia rytmu
Przewlekte ~ « Zaburzenia ukiadu autonomicznego

— aktywacja uktadu wspétczulnego

— zaburzenia kontroli odruchu z baroreceptoréw
— obnizenie zmienno$ci rytmu zatokowego serca
— wazrost ci$nienia tetniczego

* Wplyw na migsien sercowy
— przerost mig$nia lewej komory
— dysfunkcja lewej komory

» Zwigkszenie agregacii i dziatania prokoagulacyjnego
— wazrost ryzyka prozakrzepowego, prozatorowego
— wazrost ryzyka zdarzen sercowo-naczyniowych

by wiencowej dla najwiekszego kwartyla AHI
(> 11) wynosit 1,23 w stosunku do najnizszego
kwartyla bezdechéw i sptyconych wdechéw AHI
(< 1,4). Poniewaz ustalono, ze OBPS podnosi ry-
zyko nadci$nienia tetniczego, wydaje sie, ze przy-
czynia sie tez do wzrostu ryzyka choréb zwiaza-
nych z nadci$nieniem, tj. choroba wieficowa. Dane
epidemiologiczne potwierdzaja teze, ze OBPS jest
etiologicznie zwigzany z rozwojem miazdzycy.
Wysoka czestotliwo$sé OBPS wsér6d pacjentow
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z choroba wieficowa, potwierdzona w kilku pro-
spektywnych badaniach, sugeruje, ze OBPS jest
niezaleznym predyktorem choroby wieficowej [3].

Istnieja dane wskazujace, ze niezaleznie od
obecnosci wywiadu choroby wienicowej, OBPS
moze przyczyniaé sie do nocnego niedokrwienia
z elektrokardiograficznym obnizeniem odcinka ST,
opornego na standardowe leczenie. Kilka mechani-
zméw zwigzanych z OBPS, jak desaturacja, aktywa-
cja uktadu wspotczulnego, zwiekszone zapotrzebo-
wanie mieénia sercowego na tlen i stan wzmozone-
go krzepniecia, moga bra¢ udziat w patogenezie tych
epizodéw niedokrwienia. Ten sam mechanizm pro-
wadzi do pekniecia blaszki miazdzycowej [3].

Istotne wydaje sie to, ze maksymalny skurcz
naczyniowy i efekt chronotropowy wystepuje w fa-
zie pobezdechowej. Towarzyszy temu wzrost cis-
nienia tetniczego i tetna. Efekty te powodujg wzrost
zapotrzebowania mie$nia sercowego na tlen
w momencie, gdy jest go najmniej w krazacej krwi.
Te obserwacje sugeruja, ze gtéwng przyczyna nie-
dokrwienia byto zwiekszone zapotrzebowanie na
tlen, a nie mniejsza jego podaz [1].

Obturacyjny bezdech podczas snu moze wywie-
ra¢ aterogenny wplyw poprzez nawracajaca ekspozy-
cje na hipoksemie, ktéra jest potencjalnym czynnikiem
aterogennym, powodujacym dysfunkcje srédblonka, lub
moze zwiekszaé ranliwosé blaszki miazdzycowej [3, 4].

Krétko po przebudzeniu rano, wystepuje istot-
ny wzrost stezenia krazacych katecholamin, czemu
towarzyszy wzrost zdolnoSci agregacyjnych ptytek
krwi do wartosci maksymalnych w ciggu doby, co
CcZasowo wigze si¢ z czgstoSciag wystepowania epi-
zod6éw kardiologicznych lub neurologicznych [3, 5].

Dodatkowo, w przeciwienistwie do os6b zdro-
wych, u pacjentéw z OBPS, zdolnosci agregacyjne
plytek krwi wzrastaja istotnie w okresie snu, w pota-
czeniu z podwyzszonym stezeniem katecholamin [5].
Dodatkowym czynnikiem powodujacym zwiekszo-
ne krzepniecie jest poliglobulia. Jest ona prawdopo-
dobnie wynikiem powtarzajgcych sie w czasie nocy
bezdechéw powodujacych hipoksje [6]. Badane
w nocy, jak i w dzien stezenia fibrynogenu, a takze
lepkos¢ krwi sa podwyzszone u pacjentéw z OBPS [7].

Potencjalnie mozliwe jest, ze OBPS bierze
udzial w procesie zapalnym. Podwyzszone steze-
nia biatka C-reaktywnego, bedacego biomarkerem,
zwigzanym ze zwiekszonym ryzykiem choroby
wienicowej i bezposrednio bioracym udziat w ate-
rogenezie, stwierdzano u chorych na OBPS [8], co
sugeruje role zapalenia jako mechanizmu rozwoju
miazdzycy w tej chorobie. Zgodnie z tg hipoteza,
podwyzszone stezenia w surowicy i zwiekszona
komérkowa ekspresja czgstek adhezyjnych, beda-
ce wynikiem zwiekszonego stresu oksydacyjnego,
sg obserwowane w OBPS [3]. Wspomiane powyzej
mechanizmy przedstawiono na rycinie 1.

Poniewaz OBPS wiaze sie z wystepowaniem
nocnej dtawicy piersiowej oraz obnizeniem odcin-
ka ST w zapisach EKG podczas snu, wiodaca
w zakresie OBPS grupa badawcza z Mayo Clinic po-
stanowila oceni¢ stezenia sercowej troponiny T
(cTnT) jako markera martwicy mieénia sercowego.
U zadnej z grupy 15 os6b z OBPS i wspéttowarzy-
szaca choroba wieicowa nie stwierdzono wzrostu
c¢TnT powyzej wartosci referencyjnej > 0,01 ng/ml,
niezaleznie od stopnia ciezkosci OBPS (wg wskaz-
nika AHI) i gleboko$ci spadku saturacji [9].
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Rycina 1. Patomechanizm wptywu OBPS na rozwdj i przebieg choréb serca [27]
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W tym roku ukazata sie praca japonskich ba-
daczy, w ktérej u kolejnych 89 pacjentéw z ostrym
zespolem wienicowym (OZW) leczonych pierwotna
angioplastyka wiencowa wykonano badanie poli-
somnograficzne. Za kryterium rozpoznania OBPS
uznano stezenie AHI = 10/godzine i rozpoznano
OBPS u 51 pacjentéw (57%). Nie wykazano istot-
nych réznic w charakterystyce pacjentéw z OBPS
w poréwnaniu z osobami bez OBPS, z wyjatkiem
wyzszych stezen ultraczulego biatka C-reaktywne-
go (0,59 * 0,75 vs. 0,29 * 0,20 mg/dl, p = 0,019)
u pacjentéw z OBPS. W dalszej obserwacji (§rednia
dtugoséé 227 dni) stwierdzono wyzsza czesto$é
wystepowania gléwnych niepozadanych zdarzen
sercowo-naczyniowych (zgon, ponowny zawat ser-
ca, konieczno$¢ ponownej rewaskularyzacji) u oséb
z OBPS (23,5% vs. 5,3%, p = 0,022). W analizie
wieloczynnikowej OBPS bylo niezaleznym predyk-
torem niekorzystnych zdarzen sercowo-naczynio-
wych (hazard ratio 11,61, 95% [CI]: 2,17-62,24,
p = 0,004). Ponadto koronarografia wykonana
w okresie 6 miesiecy wykazala bardziej znaczace
zmniejszenie §rednicy §wiatla naczynia wiencowe-
go (1,28 = 0,84 vs. 0,69 * 0,81 mm, p = 0,003)
i wyzszy wskaznik restenozy (36,5% vs. 15,4%,
p = 0,026) u pacjentéw z OBPS. Podsumowujac,
w badaniu wykazano wyzsza czesto$¢ wystepowania
OBPS u 0séb z OZW. Ponadto, obecno$é OBPS jest
niezaleznym predyktorem niekorzystnych proceséw
i zdarzen klinicznych i angiograficznych [10].

Ciekawe wydaje sie réwniez badanie, ktérym
objeto 588 0s6b, u ktérych przeprowadzono bada-
nie polisomnograficzne i nastepnie oceniano zwig-
zek pomiedzy rodzinnym wywiadem przedwcze-
snych zgonéw sercowo-naczyniowych a wystepo-
waniem OBPS. Przedwczesna $miertelno$é z po-
wodu choroby niedokrwiennej serca byta definio-
wana jako nagly zgon sercowy w wieku < 55 lat
(mezczyzni) i < 65 lat (kobiety), u ktérych wyklu-
czono takie przyczyny zgonu, jak kardiomiopatia
przerostowa i zesp6t wydluzonego QT. Na podsta-
wie AHI = 5 OBPS rozpoznano u 316 oséb. Zaob-
serwowano zalezno$¢ miedzy wystepowaniem
OBPS i rodzinnym wywiadem przedwczesnych
zgonéw sercowych (iloraz szans 2,11, 95% CI:
1,10-4,31; p = 0,031) [11].

Wykazano wplyw OBPS na przebieg okotoope-
racyjny i powiklania ptucne po zabiegach pomo-
stowania aortalno-wienicowego. Grupe badana sta-
nowito 20 pacjentéw z OBPS a grupa kontrolna
sktadata sie z 65 pacjentéw, w podobnym wieku,
z poréwnywalng frakcja wyrzutowsq i warto$ciami
skurczowego cisnienia tetniczego. Jednakze u pa-
cjentéow z OBPS stwierdzono wieksza mase ciala,
wyzsze ci$nienie w tetnicy plucnej (42 mm Hg vs.

34 mm Hg, p < 0,001), wyzsze wartoSci ci$nienia
zaklinowania w kapilarach ptucnych (17 mm Hg
vs. 14 mm Hg, p < 0,01), wyzsze ci§nienie konico-
wo-rozkurczowe w lewej komorze (20 mm Hg vs.
18 mm Hg, p < 0,04) oraz wiekszg czestosé wyste-
powania cukrzycy (55% vs. 30%, p = 0,049). Pa-
cjenci z OBPS wymagali przedluzonego wspoma-
gania wentylacji (40% vs. 0%, p < 0,001) i czesciej
wymagali wykonania tracheotomii (10% vs. 0%,
p = 0,01). Ponadto dtuzej przebywali na oddziale
intensywnej terapii (9 dni vs. 3 dni, p = 0,002)
i wymagali dtuzszego okresu hospitalizacji (24 dni
vs. 13 dni, p = 0,003). W zadnej grupie pacjentéw
nie wystapit zgon okolooperacyjny, w obu grupach
uzyskano znaczaca poprawe kliniczna i istotne
zmniejszenie dolegliwosci dtawicowych. W obser-
wacji 59-miesiecznej nie odnotowano istotnych
réznic w przezywalnosci [12].

Nocne zmiany odcinka ST charakterystyczne
dla choroby wiencowej sa stosunkowo czeste
u pacjentéw z OBPS i towarzyszacg choroba wien-
cowa. W nocnych zapisach EKG pacjentéw z OBPS
czesto mozna stwierdzi¢ cechy §wiezego niedo-
krwienia wtérne do epizodéw zaburzen oddechu.
Ré6zne badania wskazujg na wystepowanie takich
zmian u 20-100% pacjentéw. Obnizenie odcinka
ST sa czestsze u pacjentéw z bardziej zaawanso-
wanym OBPS lub wczeéniejszymi skargami na
nocng dusznice. Epizody niedokrwienne byty sko-
relowane zaréwno z desaturacja, jak i wzrostami
ci$nienia tetniczego i tetna wtérnymi do bezde-
chéw i moga czesto prowadzi¢ do obudzenia z to-
warzyszgcymi objawami dusznicy [13, 14]. Zawal
serca podczas snu u pacjentéw z OBPS moze by¢
bezobjawowy. Jednak obecnie nie ma danych do-
tyczacych OBPS u pacjentéw z chorobg wienficowa
z nocnymi cichymi epizodami niedokrwienia mies-
nia sercowego [15].

Jednakze wyniki prac dotyczace zmian odcin-
ka ST u pacjentéw z OBPS bez towarzyszacej cho-
roby niedokrwiennej serca nie sg zgodne. W nie-
ktérych z nich nie wykazano nocnych epizodéw
niedokrwienia, a w niektérych badaniach obserwo-
wano obnizenie odcinka ST u 30% pacjentéw.
U tych wlasnie pacjentéw zastosowanie leczenia za
pomoca wytworzenia stalego dodatniego ci$nienia
w drogach oddechowych (CPAP, continuous posi-
tive airway pressure) przyniosto korzysci w posta-
ci skrécenia czasu trwania obnizenia odcinka ST
[16, 17]. U pacjentéw z chorobg wieicowa OBPS
jest negatywnym czynnikiem prognostycznym. Za-
obserwowano, ze pacjenci z choroba niedo-
krwienng i OBPS maja wyzszy wspdlczynnik
$miertelnosci (38%) niz pacjenci z choroba niedo-
krwiennag serca bez OBPS (9%, p = 0,018) [18].
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Liczne doniesienia wskazuja jednocze$nie, ze
leczenie OBPS przy uzyciu CPAP wiaze sie z redukcja
czestosci obnizenia ST i ustgpieniem nocnej dtawi-
cy. Zgon sercowo-naczyniowy wystepowal rzadziej
w grupie poddanej leczeniu (1,9% vs. 14,8%,
p = 0,0009). Catkowita liczba zdarzen sercowo-naczy-
niowych byla istotnie mniejsza w grupie pacjentéw
z OBPS leczonych z uzyciem CPAP-u (18% vs. 31%,
p < 0,05). Nie zaobserwowano istotnego statystycz-
nie zmniejszenia czesto$ci wystepowania nowych
rozpoznan nadcis$nienia tetniczego, udaréw oraz
innych choréb sercowo-naczyniowych [19].

Natomiast w innym prospektywnym badaniu
oceniono efekty leczenia OBPS w kontekscie wy-
stepowania zdarzen sercowo-naczyniowych u pa-
cjentéw z rozpoznang chorobg wienicowa. Sposréd
54 pacjentéw z chorobg wieficowa (zdefiniowana
jako ponad 70-procentowe zwezenie tetnicy wien-
cowej) i wspoéttowarzyszacym OBPS (wskaznik
AHI = 15) 25 pacjentéw zgodzito sie na leczenie
OBPS, w tym u 21 pacjentéw zastosowano tleno-
terapie z uzyciem CPAP, a u 4 pacjentéw wykona-
no operacje laryngologiczna. Ztozony punkt kon-
cowy (zgon z przyczyn sercowo-naczyniowych,
ostry zespol wieficowy, hospitalizacja z powodu
niewydolnosci serca, potrzeba rewaskularyzacji
wienicowej) byt istotnie statystycznie nizszy (24%
vs. 58%, p < 0,01) w grupie pacjentéw, u ktérych
wprowadzono leczenie OBPS [20]. Leczenie OBPS
powodowalto wydluzenie czasu do wystapienia
nowych zdarzen sercowo-naczyniowych [20, 21].

Niewydolnos¢ serca

Dane z badan epidemiologicznych wskazujg
na zwiazek pomiedzy OBPS a niewydolnoscia ser-
ca. W The Sleep Heart Health Study OBPS wigzat
sie z niewydolnos$cig serca ze wzglednym ilorazem
szans rownym 2,38, niezaleznie od innych znanych
czynnikéw ryzyka [2]. W grupach pacjentéw ze
skurczowa niewydolnoscia serca, diagnozowanych
w kierunku OBPS, bezdech ten rozpoznano u 11%
z 81 pacjentéw [22] i u 37% z 450 pacjentéw [23].
Jedna trzecia pacjentéw z objawami niewydolno-
$ci serca ma normalna funkcje skurczowsq przy
obecnoéci dysfunkcji rozkurczowej, ktéra wynika
z nieadekwatnego rozkurczowego napelniania na
skutek zmniejszenia podatnosci lewej komory. Tyl-
ko w jednym badaniu oceniano zalezno$¢ OBPS i nie-
wydolnosci rozkurczowej, w ktérym odnotowano, ze
55% z 20 pacjentéw z dysfunkcja rozkurczowsg ma
AHI > 10, co mogloby sugerowaé wptyw OBPS na
rozw6j dysfunkcji rozkurczowej. Podsumowujac,
OBPS moze prowadzi¢ do rozwoju zar6wno skurczo-
wej, jak i rozkurczowej dysfunkcji lewej komory.

Z drugiej strony sg doniesienia sugerujace, ze to
niewydolno$é krazenia moze przyczyniaé sie do
ujawnienia obturacyjnych bezdechéw podczas snu.
Po pierwsze, niewydolnoé¢ serca predysponuje do
oddychania okresowego ze wzgledu na podwyzszona
wrazliwo$é chemoreceptoréw, hiperwentylacje
i prawdopodobnie wydluzony czas krazenia krwi.
Jednoczesnie oddychanie okresowe moze destabili-
zowacé gorne drogi oddechowe i powodowa¢ ich za-
padanie sie. Po drugie, gromadzenie wody w tkance
podskérnej charakterystyczne dla przewleklej zasto-
inowej niewydolnosci serca moze powodowaé obrze-
ki gérnej czesci ciata, zwezajac, w pozycji lezacej,
gorne drogi oddechowe. Obrzek tkanek miekkich
i nastepczy wzrost oporu w drogach oddechowych
moga prowadzi¢ do wzmozonego wysitku oddecho-
wego i zapadania sie gérnych drég oddechowych,
co z kolei podnosi ryzyko rozwoju OBPS [24].

Wystepowanie bezdechéw obturacyjnych na-
raza lewa komore na kilka czynnikéw, mogacych
uposledzac jej funkcje. Najbardziej oczywistym me-
chanizmem, przez ktéry OBPS prowadzi do przero-
stu lewej komory oraz do rozwoju lub progresji skur-
czowej i rozkurczowej niewydolnoéci serca, jest
nadciénienie tetnicze. Dysfunkcja lewej komory
moze by¢ réwniez skutkiem niedokrwienia i zmniej-
szonej kurczliwos$ci, wywotanych hipoksja i uszko-
dzeniem kardiomiocytéw przez zwiekszona stymu-
lacje katecholaminami. Wykazano tez, ze przerost
scian lewej komory (istotny predyktor zdarzen ser-
cowo-naczyniowych) wystepuje czesciej i z wiek-
szym nasileniem u pacjentéw z OBPS, nawet bez
wspolistniejacego nadcisnienia tetniczego [25].

Ponadto, nadmierne ujemne ci$nienie w klat-
ce piersiowej powoduje istotny wzrost ci$nienia
przezsciennego $ciany lewej komory poprzez
wzrost réznicy ci$nienia zewnatrz- i wewnatrzser-
cowego. To powoduje wzrost obcigzenia nastepcze-
go, ale bez wzrostu ci$nienia krwi. Dodatkowo
powoduje to wzrost powrotu zylnego do prawej
komory, powodujac jej rozciagniecie. Spowodowa-
ne tym przesuniecie przegrody miedzykomorowej
w lewo moze uposledzi¢ rozkurczowe wypelnia-
nie lewej komory. Sa tez dowody, ze nadmierne
ujemne ci$nienie w klatce piersiowej podczas bez-
dechu moze spowodowa¢ zaburzenia w rozkurczu
lewej komory, co dodatkowo uposledza jej wypet-
nianie. Polgczenie zwiekszonego obcigzenia na-
stepczego i obnizonego obcigzenia wstepnego
lewej komory prowadzi do zmniejszenia objetosci
wyrzutowej w czasie bezdechéw obturacyjnych [1].
Poniewaz uszkodzona lewa komora jest bardziej
podatna na negatywne efekty hemodynamiczne
wzrostu obcigzenia nastepczego, OBPS moze pogte-
bia¢ ten efekt u pacjentéw z towarzyszacq choroba
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organiczna serca. Ponadto zaobserwowano, ze prze-
zycie w niewydolnosci serca jest odwrotnie propor-
cjonalne do pobudzenia uktadu noradrenergiczne-
go [26]. Warto doda¢, ze OBPS moze prowadzi¢ do
ostrej niewydolnoSci serca przez wzrost ci$nienia
Srédsciennego i napiecia §ciany komér. Wspélistnie-
nie OBPS i niewydolno$ci serca moze tworzy¢ bted-
ne kolo progresji tej drugiej, przez stopniowe i sys-
tematyczne pogorszenie funkcji lewej komory.

W najwiekszych grupach pacjentéw ze skur-
czowg niewydolnoscia serca, diagnozowanych
w kierunku OBPS, zaburzenia oddychania podczas
snu stwierdzono u 11-37% [23, 24]. Wspélwyste-
powanie OBPS i niewydolnosci serca prowadzi do
zwiekszenia przerostu mieénia lewej komory, ob-
nizenia frakcji wyrzutowej i poglebienia dysfunk-
cji lewej komory [27]. Stezenie mézgowego czyn-
nika natriuretycznego (BNP, brain natriuretic pep-
tid) jest markerem zaawansowania niewydolnosci
serca. Wsr6d 623 chorych wlaczonych do dwéch
badan kohortowych (Framingham Heart Study
Offspring Cohort i Sleep Heart Health Study) oce-
niano zalezno$¢ porannego stezenia BNP i NT-kon-
cowego przedsionkowego peptydu natriuretyczne-
go (NT-pro-ANP) od wskaznika AHI. W odniesie-
niu do AHI < 5, wzgledne stezenia BNP wynosily
dla przedzialéw AHI: 5-15, 15-30 i > 30/godzine
odpowiednio: 1,20, 0,88 i 0,91. Analogicznie, nie
obserwowano istotnie statystycznych réznic
w przypadku NT-pro-ANP (wzgledne stezenia odpo-
wiednio: 0,98, 0,911 0,90). Nie wykazano zwiazku
miedzy nierozpoznanym OBPS a istotnymi zmia-
nami funkcji lewej komory, ocenianymi na podsta-
wie porannych stezen peptydéw natriuretycznych
[28]. W innym badaniu stezenie BNP bylo ozna-
czane przed snem, po 5 godzinach snu, bezposred-
nio po zastosowaniu CPAP i po 4 godzinach stoso-
wania CPAP. Najwyzsze jego stezenia obserwowano
w grupie pacjentéw z niewydolno$cia serca i zdiagno-
zowanym OBPS. Jednakze nie odnotowano zmian
w stezeniach BNP w poszczegdlnych oznaczeniach
przed, w trakcie i po zastosowaniu leczenia CPAP [29].

Natomiast inne doniesienie wskazuje na ko-
rzystny wplyw terapii, w trwajacej okolo 7,5 roku
obserwacji u 107 pacjentéw z OBPS leczonych
z uzyciem CPAP i 61 pacjentéw z OBPS, nietoleru-
jacych tej formy terapii. Zgon z przyczyn sercowo-
naczyniowych byl rzadszy w grupie stosujacej
CPAP (1,9% vs. 14,8%, p = 0,0009). Nie odnoto-
wano istotnej statystycznie redukcji czesto$ci wy-
stepowania nowych rozpoznan choréb uktadu ser-
cowo-naczyniowego [19]. Ponadto niektére prace
wskazuja, ze 3-miesieczne leczenie CPAP ma ko-
rzystny wplyw na wzrost frakcji wyrzutowej
7 38 + 3 do 43 + 0% [30].

Zaburzenia rytmu serca

Najczestszymi zaburzeniami rytmu serca
u pacjentéw z OBPS sg zahamowanie zatokowe
i bloki przesionkowo-komorowe, ktére moga pro-
wadzi¢ do asystolii. Mechanizm tych bradyaryt-
mii opiera sie zazwyczaj na odruchu, wynikajg-
cym z nadmiernego napiecia nerwu blednego
przez bezdech i hipoksemie (tzw. odruch nurko-
wania). Poniewaz stata stymulacja endokawitar-
na jest rekomendowang terapig dla pacjentéw
z nocng bradyarytmia, OBPS powinien by¢ rozpo-
znany wczesniej, a terapia CPAP rozpoczeta. Ze
wzgledu na charakterystyczng dzienna senno$é
pacjentow z OBPS, warto zwréci¢ uwage na dzien-
ne bradyarytmie u pacjentéw z tym objawem [3].

Coraz zywsze zainteresowanie badaczy skupia
sie wokol zagadnienia zaleznoéci wspdtwystepo-
wania OBPS i migotania przedsionkéw, ktére do-
tychczas bylo przedmiotem kontrowersji. W ostat-
nich latach wzrosta liczba prac dotyczacych wza-
jemnych relacji tych dwéch choréb. Odnotowano
czestsze wystepowanie OBPS u pacjentéw podda-
nych kardiowersji z powodu migotania przedsion-
kéw niz u pacjentéw z innymi chorobami serco-
wo-naczyniowymi (49% vs. 32%, p = 0,0004). Ilo-
raz szans (OR, odds ratio) dla zaleznosci miedzy
OBPS a migotaniem przedsionkéw wyniést 2,19
(95% CI: 1,40-3,42, p = 0,0006) [31].

W innym badaniu, ktérego celem byta ocena cze-
stodci rozpoznania OBPS u 59 pacjentéw z migota-
niem przedsionké6w w poréwnaniu z grupa kontrolna
56 zdrowych ochotnikéw, nie wykazano, aby OBPS
wystepowatl czeéciej w przypadku wspélistnienia
migotania przedsionkéw. Z drugiej strony zwraca
uwage fakt, ze migotanie przedsionkéw byto skoja-
rzone z nasileniem objawéw dziennych OBPS oraz
ze wzrostem liczby bezdech6w podczas snu [32].

Natomiast badacze z Mayo Clinic postanowili
ustali¢ zwigzek miedzy OBPS a nowymi rozpozna-
niami migotania przedsionkéw niezaleznie od oty-
tosci. Wiadomo bowiem, Ze otylosé jest czynnikiem
ryzyka zaréwno migotania przedsionkéw, jak
i OBPS. Dokonali oni retrospektywnej analizy badan
polisomnograficznych przeprowadzonych w ra-
mach badania populacyjnego w hrabstwie Olmsted,
do ktérego w latach 1987-2003 wilaczono 3542 pa-
cjentéw bez wywiadu migotania przedsionkéw.
Nowe przypadki migotania przedsionkéw obserwo-
wano w okresie 4,7 roku u 133 oséb (tgczne praw-
dopodobienstwo wynosito 14%, 95% CI: 9-19%).
Predyktorami migotania przedsionkéw byly wiek,
ple¢ meska, nadcisnienie tetnicze, choroba wienico-
wa, niewydolno$¢ serca, palenie papieroséw, wskaz-
nik masy ciata i OBPS (hazard ratio 2,18, 95% CI:
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1,34-3,54). U 0s6b ponizej 65. roku zycia niezalez-
nymi predyktorami byly wiek, pte¢ meska, choroba
wiencowa, wskaznik masy ciata i OBPS (hazard ra-
tio 1,07, 95% CI: 1,05-1,10) oraz spadek nocnej satu-
racji krwi (hazard ratio 3,29, 95% CI: 1,35-8,04) [33].

W innej pracy analizowano czesto$é wystepo-
wania zaburzen rytmu przy uzyciu implantowa-
nych podskérnie rejestratoréw arytmii (insertable
loop recorder) w ciagu kolejnych 16 miesiecy,
w tym przez okres 2 miesiecy przed leczeniem i 14
miesiecy leczenia przy uzyciu CPAP. Badana gru-
pe stanowity 23 osoby ze §rednia lub ciezka posta-
cig OBPS. Istotne klinicznie zaburzenia rytmu, wy-
stepujace gtéwnie w godzinach nocnych, zareje-
strowano u 11 chorych (47%) w okresie pierwszych
2 miesiecy. W trakcie 14-miesiecznego okresu le-

czenia z uzyciem CPAP, obserwowano stopniowe
zmniejszanie sie ilosci rejestrowanych epizodéw
zaburzen rytmu serca. Podczas ostatnich 6 miesie-
cy rejestracji nie zaobserwowano arytmii u zadne-
go z badanych pacjentéw [34].

Podsumowanie

Negatywny wplyw OBPS na wystepowanie
i przebieg choréb uktadu sercowo-naczyniowego jest
niezaprzeczalny. OBPS oddzialywuje zar6wno bez-
posrednio jako czynnik nasilajacy lub wywolujacy
choroby serca, jak i posrednio poprzez zwiekszanie
czesto$ci wystepowania czynnikéw ryzyka. Powsta-
je spirala niekorzystnych proceséw, ktérych zalez-
nosci prezentuje i podsumowuje rycina 2.

| Serce ptucne

A

| Nadcisnienie ptucne |

4
Otylos¢ Nadcisnienie || OBPS | Insulinoopornos¢ | | Dyslipidemie
brzuszna tetnicze
A — ' 4 r— v

Przewlekte choroby sercowo-
-naczyniowe

Rycina 2. OBPS a czynniki ryzyka i choroby sercowo-naczyniowe [27]
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