KARDIOLARYNGOLOGIA

Obturacyjny bezdech podczas snu
a ryzyko sercowo-naczyniowe

Obstructive sleep apnea and cardiova-
scular risk

Summary

Over the last years there is an increased interest in the influ-
ence of obstructive sleep apnea in development of cardiovascu-
lar diseases, such as coronary artery disease, congestive heart
failure and arrhythmias. There are some interesting observations
relevant to the association between obstructive sleep apnea and
alternation of course of those diseases and the importance of the
treatment. Obstructive sleep apnea reminds to be an indepen-
dent risk factor for negative cardiovascular outcome. There is
higher prevalence of obstructive sleep apnea in patients with
diagnosed coronary artery disease or acute coronary syndrome.
It was proven that patients with obstructive sleep apnea has
worse prognosis after revascularization procedures. On the other
hand, therapy with continuous positive airway pressure has con-
firmed positive effects on cardiovascular system. Contemporarily,
it is underlined that positive effects from treatment of obstructive
sleep apnea on course of cardiovascular diseases and the length
and quality of patient life. Nowadays, there is no doubt that
obstructive sleep apnea might run to a lot of unfavorable effects
on cardiovascular system.
Stowa kluczowe: zespdt obturacyjnych bezdechéw podczas
snu, choroby sercowo-naczyniowe, tlenoterapia CPAP.
Keywords: obstructive sleep apnea, cardiovascular disease,
CPAP.
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ep apnea, OSA) jest jednostkg chorobowg, w kto-
rej istotnym elementem patofizjologicznym jest
krotkotrwate, ale powtarzajgce sie zjawisko zapadania
Scian drég oddechowych. Chwilowe, ale ustepujace za-
burzenia droznosci w gérnym odcinku drég oddecho-
wych prowadzg do okresowo wystepujgcych bezdechow
(@pnea) lub okresdw splycenia oddechu (hypopnea). Zja-
wiska te majg swoje negatywne implikacje, oddziatujgc
niekorzystnie na ukiad sercowo-naczyniowy. OSA wywie-
ra wplyw wieloczynnikowy, a oddziatywanie bezdechu ma
zarbwno ostry, jak i przewlekly charakter (tabela 1) (1,2).
W literaturze pojawiajg sie liczne dowody znaczgcego
wplywu OSA na rozwdj, wystepowanie i przebieg nadcis-
nienia tetniczego, choroby wiehcowej, niewydolnosci ser-
ca, zaburzen rytmu serca, udaréw mdzgu czy zaburzenh
metabolicznych.
Przewlekte niedotlenienie w przebiegu obturacyjnych

O bturacyjny bezdech podczas snu (obstructive sle-

Tabela 1. Ostre i przewlekte zmiany w sercu w wyniku OSA (1)

e Spadek podazy tlenu do mig$nia sercowego
- przejsciowa hipoksja
- zmniejszenie objetosci wyrzutowej serca
o Zwigkszenie zuzycia tienu przez migsien sercowy
- aktywacja uktadu wspétczulnego
- wzrost obcigzenia nastepczego w wyniku
pogtebienia ujemnego ci$nienia w klatce pier-
siowej i wzrost ci$nienia tetniczego
- przyspieszenie czesto$ci pracy serca
* Nocne epizody niedokrwienia
© Nocny zast6j w krazeniu ptucnym
e Zaburzenia rytmu serca

Ostre

Przewlekte ® Zaburzenia uktadu autonomicznego
- nadmierna aktywacja uktadu wspétczulnego
- zaburzenia kontroli odruchéw z baroreceptoréw
- zmniejszenie zmienno$ci rytmu zatokowego
- wzrost ci$nienia tetniczego krwi
o Wptyw na migsien sercowy
- przerost migénia lewej komory (gtéwnie prze-
grody miedzykomorowe;)
- dysfunkcja skurczowa i rozkurczowa lewej komory
e Nasilenie agregaciji i dziatania prokoagulacyjnego
- zwigkszenie ryzyka prozakrzepowego i prozato-
rowego
- zwigkszenie ryzyka zdarzen sercowo-naczyniowych

bezdechéw podczas snu moze prowadzi¢ do rozwoju
choréb uktadu sercowo-naczyniowego. W duzym pro-
spektywnym badaniu The Sleep Health Heart Study (2,3),
przeprowadzonym w grupie 6424 osoéb z objawami cho-
rob sercowo-naczyniowych wykonywano badanie poli-
somnograficzne w warunkach domowych. U 1023 (16%)
pacjentdw odnotowano zdarzenia sercowo-naczyniowe,
w tym 838 nowych przypadkéw choroby wienhcowej (wig-

50%
nadci$nienie
tetnicze
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niewydolno$é
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30%
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Rycina 1. Epidemiologia OSA u pacjentow z chorobami
uktadu sercowo-naczyniowego (4)
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czajac 451 osdb z zawalem serca), 232 udaréw mdzgu
i 123 rozpoznanh niewydolnoéci serca. Czestos¢ wystepo-
wania zdarzeh sercowo-naczyniowych byta proporcjonal-
na do wskaznika AHI (apnea hypopnea index) i wzrastafta
w kolejnych jego kwartylach (23).

Z dotychczas opublikowanych badan klinicznych wyni-
ka, ze u co trzeciego pacjenta hospitalizowanego z powo-
du ostrego zespotu wiehcowego wystepuje OSA, a jedna
czwarta pacjentoéw z niewydolnoscig serca spetnia kryte-
ria rozpoznania tego zespotu (4) (rycina 1).

Nadcisnienie tetnicze

Nadcisnienie tetnicze stanowi problem okofo 20% do-
rostej populacji wysoko rozwinietych spoteczenstw. Co
istotne, jest ono jednym z najwazniejszych czynnikow ry-
zyka dla rozwoju choroby niedokrwiennej serca, niewydol-
nosci serca, udaréw.

Wspomniane juz badanie The Sleep Health Heart Study
(2,3) potwierdzito zwigzek pomiedzy wystepowaniem bez-
dechoéw a nadcisnieniem tetniczym, niezaleznie od wieku,
otytosci i innych czynnikdw wplywajgcych na btad bada-
nia. Dodatkowo stwierdzono, ze ryzyko wystgpienia nad-
ciSnienia roénie wraz ze wzrostem AHI.

Podobne badanie (Wisconsin Sleep Study Cohort),
przeprowadzono na grupie 1069 osdb, ktére byly podda-
wane polisomnografi w warunkach pozadomowych.
Rowniez tu potwierdzono, ze u 0séb u ktérych wystepujg
bezdechy, czesciej dochodzi do wystgpienia nadcisnienia
(5). Dodatkowo stwierdzono, ze wzrost czestosci wyste-
powania jest jeszcze wigkszy, jesli zespdt obturacyjnych
bezdechéw podczas snu trwa diugo.

Wystepowanie bezdechdw obturacyjnych podczas snu
ma istotny wplyw na powstanie przewleklych zaburzen
w kontroli ukladu sercowo-naczyniowego ze strony ukia-
du autonomicznego, przejawiajgce sie wzrostem aktyw-
nosci w nerwach wspdtczulnych, obnizong czutoscig na
bodzce z baroreceptordw, zaburzenie oscylacji cisnienia
i tetna. To istotne zwigkszenie aktywnosci uktadu wspot-
czulnego ma migjsce zardbwno w nocy, jak i w dzien (6).

Mechanizm, jaki prowadzi do przetrwatych zmian w ak-
tywnosci ukfadu wspétczulnego, jest nie w petni zrozumia-
ty. Liczne prace wskazujg, ze podstawowym czynnikiem
sprawczym jest hipoksja. Poziom noradrenaliny w moczu
u pacjentéw z OSA jest proporcjonalny do wartosci spad-
kow saturacji krwi tetniczej tlenem w czasie snu. Dodat-
kowo oceniono, ze wystgpienie hipoksji wraz z hiperkap-
nig powoduje wzrost aktywnosci uktadu wspdtczulnego,
ktéry utrzymuije sie co najmniej 20 minut po powrocie pa-
rametrow gazometrycznych do normy. Jest on raczej wy-
wotany hipoksjg niz hiperkapnig (7).

Podwyzszona aktywno$¢ uktadu wspdétczulnego u cho-
rych z OSA wydaje sie by¢ podtrzymana roéwniez na czas
czuwania (dzien), przez utrwalone przestawienie czutosci
chemoreceptoréw i baroreceptoréw. Wspdlnie mogg one
powodowac¢ wzrost tonicznej aktywnosci we widknach
wspotczulnych naczynioskurczowych.

Ponadto wydaje sig, ze zaburzenia podatnosci $cian na-
czyn mogg dodatkowo wptywacé na wzrost cisnienia tetni-
czego. Badania nad rolg endogennego czynnika odpowie-
dzialnego za wazokonstrykcje endoteliny-1, nie wyjasnity
jego roli w patogenezie nadcisnienia u pacjentéw z OSA (8).
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Tak czy inaczej pozbawione wszelkich watpliwosci jest
stwierdzenie, ze OSA powoduje wzrost cisnienia w nocy.
Zwazywszy na dlugos¢ snu, wydaje sie, ze ten czas pod-
czas ktérego wystepuje zwigkszone cisnienie, moze by¢
wystarczajgcy, aby wywota¢ dalsze zaburzenia ze strony
uktadu sercowo-naczyniowego.

Warto zauwazy¢, ze OSA jest bardzo czesty u chorych
z trudnym do kontroli lekami hipotensyjnymi nadcisnie-
niem tetniczym. Istniejg doniesienia, ze u 87% chorych
z opornym nadcisnieniem tetniczym wystepujg bezdechy
podczas snu (9).

Choroba wiencowa

Z uwagi na dowody, ze OSA podnosi ryzyko nadci-
$nienia tetniczego, sugeruje sig, ze przyczynia sig row-
niez do zwigkszenia ryzyka chordb zwigzanych z nadci-
Snieniem, np. choroby wiehcowej. Udowodniono, ze
OSA jest zarébwno niezaleznym czynnikiem ryzyka, jak
i predyktorem choroby wiehcowej. Jednakze zwigzek
przyczynowo-skutkowy nie jest silny, gdyz w najwiek-
szym jak dotychczas badaniu populacyjnym iloraz szans
dla choroby wiencowej dla najwiekszego kwartyla AHI
(>11) wynosit 1,23 w stosunku do najnizszego kwartyla
AHI (<1,4) (2). Z danych epidemiologicznych, wskazujag-
cych na wysokg czestos¢ wystepowania OSA wsrdd pa-
cientéw z chorobg wiencowsg, wynika ze OSA jest etiolo-
gicznie zwigzany z procesem miazdzycy (2,10). Mecha-
nizmy aterotrombozy nasilane przez OSA przedstawia
tabela 2.

W patogenezie epizodéw niedokrwienia miesnia serco-
wego, wywotanych bezdechami podczas snu, bierze
udziat kilkka mechanizmoéw, np. obnizenie saturacji krwi,
nadmierna aktywacja uktadu wspdétczulnego, zwiekszenie
zapotrzebowania miesnia sercowego na tlen i stan wzmo-
zonego krzepnigcia. Podobne mechanizmy prowadzi¢
moga do zwigkszenia ranliwosci blaszki miazdzycowej i jej
pekniecia (10). Najbardziej wyrazony skurcz naczyniowy
i efekt chronotropowy majg miejsce w okresie nastepuja-
cym po bezdechu. Towarzyszy temu wzrost cisnienia tet-
niczego i przyspieszenie czestosci pracy serca. Prowadzi
to do wzrostu zapotrzebowania migénia sercowego na
tlen w momencie, gdy jest go wiasnie najmniej we krwi (1).
OSA wywiera ponadto aterogenny wplyw poprzez nawra-
cajgca hipoksemie, ktoéra jest potencjalnym czynnikiem
promiazdzycowym, powodujgcym posrednio dysfunkcje
Srodbtonka i zwigkszajgcym ranliwo$¢ blaszki miazdzyco-
wej (10,11).

Tabela 2. Proces aterotrombozy (10)

Prawdopodobne przyczyny proceséw aterotrombozy i
ranliwosci blaszki miazdzycowej w OSA i chorobie wiencowej:

e Aktywacja monocytéw i makrofagdw w blaszce miazdzycowej
e Czynniki zapalne (CRP, fibrynogen, IL-6)

e Ekspresja czynnikdw adhezyjnych

e Stres oksydacyjny

e Dysfunkcja $rédbtonka (w wyniku dziatania ET-1)

* Bezposrednie uszkodzenie $rédbtonka

TERAPIA 4, z2/2007

89



Nie mozna zapomnie¢ o cyklu dobowym hormondéw
kory nadnerczy. W godzinach porannych wystepuije istot-
ny wzrost stezenia krgzgcych katecholamin. Towarzyszy
temu zwigkszenie zdolnosci agregacyjnych ptytek krwi.
Cyklicznosc¢ ta wigze sie ze zwigkszong czestoscig wyste-
powania epizodéw kardiologicznych lub neurologicznych
tuz po przebudzeniu (12).

Natomiast u osdb z OSA, zdolnosci agregacyjne plytek
krwi wzrastajg znacznie podczas snu, podobnie jak pod-
wyzszone poziomy katecholamin (13). Prawdopodobnie
wtérmnie do powtarzajgcych sie bezdechdéw podczas snu,
powodujgcych hipoksje, dodatkowym czynnikiem powo-
dujgcym zwiekszone krzepniecie u pacjentéw z OSA jest
poliglobulia (14). Zaréwno stezenia fibrynogenu, jak i lep-
kos¢ krwi sg podwyzszone u osobnikow z OSA (15). Nie-
ktére badania eksperymentalne sugerujga potencjalny
wplyw prozapalny OSA. U pacjentow z OSA zaobserwo-
wano podwyzszone stezenia biatka C-reaktywnego, bio-
markera zwiekszonego ryzyka choroby wiehcowej i bez-
posrednio biorgcego udziat w aterotrombozie (16), co su-
gerowa¢ moze role zapalenia jako mechanizmu rozwoju
miazdzycy w OSA. Inne badania wskazujg na nasilenie
stresu oksydacyjnego w przebiegu OSA (10).

Dynamika zmian odcinka ST w godzinach nocnych jest
charakterystyczna u pacjentéw z OSA i towarzyszaca
choroba wiencowa. U pacjentéw z OSA mozna czesto
stwierdzi¢ elektrokardiograficzne cechy $wiezego niedo-
krwienia wtérne do epizodéw zaburzen oddychania. R6z-
ne doniesienia wskazujg na wystepowanie takich niepra-
widtowosci u 20-100% pacjentéw. Bardziej nasilone
i czestsze obnizenia odcinka ST wystepujg szczegodlnie
u pacjentéw z bardziej zaawansowanym OSA lub wcze-
Sniejszymi objawami nocnej dtawicy (17,18). Obecnie nie
ma przekonujgcych jednoznacznych informacji na temat
OSA u pacjentéw z chorobg wiencowg z nocnymi cichy-
mi epizodami niedokrwienia migénia sercowego (19). Po-
mimo licznych doniesien na temat nocnych epizodéw nie-
dokrwiennych u pacjentéw z OSA, nie stwierdzono u nich
wzrostu stezenia troponiny, markera martwicy migsnia
sercowegdo, niezaleznie od stopnia zaawansowania OSA
(ocenianego w oparciu 0 wskaznik AHI i gtebokos¢ spad-
ku saturagiji) (20).

Co ciekawe, rokowanie pacjentéw z chorobg wiencowag
i wspottowarzyszgcym OSA jest gorsze. W okotoroczne;
obserwacji pacjentéw, u ktérych wykonano planowy za-
bieg angioplastyki wiehcowej, zaobserwowano wyzszg
czestos¢ wystepowania gtéwnych niepozadanych zda-
rzeh sercowo-naczyniowych (zgon, ponowny zawat ser-
ca, koniecznos¢ ponownej rewaskularyzacji) wsréd oséb
z OSA (23,5% vs 5,3%, p = 0,022). A w kontrolnym ba-
daniu koronarograficznym wykonanym w okresie 6-mie-
siecy wykazano bardziej znaczace zmniejszenie Srednicy
Swiatta naczynia wiehcowego i wyzszy odsetek restenozy
u pacjentow z OSA. Obecnos¢ OSA wydaje sie by¢ pre-
dyktorem niekorzystnych proceséw, zaréwno zdarzen kli-
nicznych, jak i zmian angiograficznych (21).

Niewydolnos$¢ serca

Dane epidemiologiczne wskazujg na zwigzek miedzy
wystepowaniem OSA a niewydolnoscig serca. We wspo-
minanym juz badaniu The Sleep Health Heart Study OSA
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wigzato sie z niewydolnoscig serca (wzgledny iloraz szans
2,38) niezaleznie od innych znanych czynnikéw ryzyka
(2,3). Wsrdd pacjentéw ze skurczowg niewydolnosciag ser-
ca OSA rozpoznano u 11-37% pacjentéw (22,23). U oko-
to jednej trzeciej pacjentdw z objawami niewydolnosci ser-
ca z zachowang prawidfowg funkcjg skurczowg stwierdzo-
no dysfunkcje rozkurczows, wynikajg z nieadekwatnego
rozkurczowego napetniania i zmniejszenia podatnosci le-
wej komory. Dlatego uwaza sig, ze OSA moze prowadzi¢
do rozwoju skurczowej i rozkurczowej dysfunkcji lewej ko-
mory. Z drugiej strony, rowniez niewydolno$¢ serca moze
przyczyni¢ sie do pojawienia sie objawdw OSA, gdyz nie-
wydolno$¢ serca predysponuje do oddychania periodycz-
nego ze wzgledu na podwyzszong wrazliwo$¢ chemore-
ceptorow, hiperwentylacje i prawdopodobnie wydtuzony
czas krgzenia krwi. Ponadto gromadzenie sie wody
w tkance podskdrnej w przebiegu niewydolnosci serca
moze powodowac obrzeki goérnej czesci ciata, zwezajgc
w pozycji lezgcej gorne drogi oddechowe (24).

Najistotniejszym mechanizmem, przez ktéry OSA pro-
wadzi do rozwoju niewydolnosci serca, jest przerost mie-
Snia lewej komory, ktéry na ogdt jest konsekwencijg nad-
cisnienia tetniczego. Ale u pacjentow z OSA przerost le-
wej komory wystepuje czesciej i ma wieksze nasilenie na-
wet bez wspdtistnienia nadcisnienia tetniczego. Progresja
niewydolnosci serca moze réwniez zachodzi¢ na skutek
niedokrwienia i zmniejszonej kurczliwosci, wywotanych hi-
poksjg i uszkodzeniem kardiomiocytow w wyniku zwiek-
szonej stymulacji adrenergicznej (25).

U pacjentéow z OSA dochodzi do wzrostu obcigzenia
nastepczego i obnizenia obcigzenia wstepnego lewej ko-
mory, co prowadzi do zmniejszenia objetosci wyrzutowej
w czasie bezdechdw obturacyjnych (1). Z uwagi na zwiek-
szong podatnos$¢ uszkodzonej lewej komory na negatyw-
ne efekty hemodynamiczne wzrostu obcigzenia nastep-
czego, OSA moze pogtebia¢ ten efekt u pacjentéw z to-
warzyszaca chorobg organiczng serca (26). Wspdtistnie-
nie OSA u osdb z niewydolnoscia serca moze prowadzi¢
do dalszej progresji choroby serca przez stopniowe i sys-
tematyczne pogorszenie funkcji lewej komory.

Zaburzenia rytmu

Zaburzenia rytmu u pacjentow z OSA stanowig kontro-
wersyjny temat z uwagi na podzielone zdania co do cze-
stosci ich wystepowania i patomechanizmow ich powsta-
wania w przebiegu OSA. Wydaje sie jednak, ze najczesciej
wystepujgcymi zaburzeniami rytmu serca sg zaburzenia
przewodnictwa przesionkowo-komorowego. Mechanizm
tych zaburzen i bradyarytmii polega na tzw. odruchu nur-
kowania, czyli nadmiernym napieciu nerwu blednego
w skutek bezdechu i hipoksemii.

Coraz wigkszym zainteresowaniem cieszy si¢ zaleznos¢
wspotwystepowania OSA i migotania przedsionkow.
W ostatnich latach opublikowano wiele prac, ktérych wy-
niki nie sa jednoznaczne. Z jednej strony zaobserwowano
czestsze wystepowanie OSA u pacjentow poddanych
kardiowersji z powodu migotania przedsionkéw niz u pa-
cjentéw z innymi chorobami sercowo-naczyniowymi (27).
Ale z drugiej strony, w innym badaniu nie wykazano, aby
OSA wystepowalo czesciej w przypadku wspdtistnienia
migotania przedsionkéw. Jednakze zwraca uwage fakt,
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ze migotanie przedsionkéw bylo skojarzone z nasileniem
objawéw dziennych OSA oraz ze wzrostem liczby bezde-
chéw podczas snu (28).

Udar mézgu

Udar jest trzecig przyczyng prowadzacg do zgonu lub
uposledzenia dalszego funkcjonowania. Czestos¢ wyste-
powania OSA jest wieksza u pacjentdw z udarem, ale jest
dyskusyjne czy zaburzenia oddechowe wywotane udarem
wplywajg na te zaleznos¢ (29).

W badaniu The Sleep Heart Health Study wykazano, ze
OSA byt zwigzany z czestszym wystepowaniem udaru
mozgu (2,3).

Wsrdd pacjentow, u ktérych wystgpit udar, OSA byto
zdecydowanie czestsze i opisywane u 43-91%. Ta cze-
stotliwos¢ wystepowania OSA byta zdecydowanie wyzsza
niz w grupie kontrolnej bez udaru. We wszystkich tych ba-
daniach OSA bylo zdecydowanie czestsze niz centralne
bezdechy (tylko mniej niz 10%). Opierajac sie na spostrze-
zeniach, ze czestos¢ i ciezkos¢ bezdechdw podczas snu
nie réznicuje pacjentdw na tych z udarem czy z TIA wysu-
nieto hipoteze, ze OSA najprawdopodobniej moze po-
przedzac wystgpienie udaru (30,31). Ponadto zaobserwo-
wano, ze czestotliwo$¢ bezdechdw podczas snu nie
zmniejsza sie po trzech miesigcach od udaru, w stosunku
do liczby bezdechdw bezposrednio po udarze. Jednakze
spada czestos¢ centralnych bezdechdw. Te dane sugeru-
ja, ze udar mézgu predysponuje do rozwoju centralnych
bezdechéw podczas snu, ale OSA jest obecne juz
w okresie dokonywania sie udaru (32).

Mechanizmy, dzigki ktorym OSA moze przyczynia¢ sie
do zdarzen sercowo-naczyniowych, obejmujg podwyz-
szone cidnienie tetnicze, zwigkszong agregacje plytek
i krzepliwos¢ krwi (33). Zwiekszone ryzyko udaréw moze
wynika¢ nie tylko z nadci$nienia tetniczego, ale takze ze
zmian przeptywu krwi w osrodkowym ukfadzie nerwo-
wym, z epizodycznym bezdechem (wywotanych ujemnym
cisnieniem w klatce piersiowej i zwigkszonym cignieniem
wewnatrzczaszkowym) (34).

Spadek perfuzji mézgowej jest powigzany z redukcjg cis-
nienia tetniczego, ktéra moze prowadzi¢ do zaburzen krag-
zenia mdzgowego, szczegdlnie u pacjentdw ze zwezony-
mi tetnicami szyjnymi lub kregowymi. Ma to zasadnicze
znaczenie podczas fazy REM snu, kiedy przeptyw moézgo-
wy krwi i zapotrzebowanie na tlen sg najwyzsze, jednocze-
$nie podczas gdy bezdechom towarzyszy znacznego
stopnia hipoksja. To zaburzenie rownowagi tlenowej moze
nies¢ ryzyko dla krgzenia mdzgowego, szczegdlnie pod-
czas wczesnych godzin porannych lub bezposrednio po
diugo trwajgcej fazie REM. Jednocze$nie nagte i znaczne
zmiany predko$ci przeptywu krwi zwigzane z nastepujacy-
mi po sobie obturacyjnymi bezdechami i wzmozonymi od-
dechami mogg prowadzi¢ do gwattownej zmiany sit Scina-
jacych w naczyniu i przyspieszenia procesu miazdzycowe-
go. Centralne bezdechy sa, jak przedstawia wiele star-
szych prac, zwigzane z zawatami obu pétkul lub zawatami
pnia. Jednak ostatnie badania nie wskazujg na jedno-
znaczny zwigzek miedzy lokalizacjg ogniska udaru a ro-
dzajem bezdechu. Obserwacje, ze centralne bezdechy
stajg sie rzadsze lub znikajg w czasie diuzszej obserwaciji
poudarowej, sugerujg ze udary moga przyczyniaC sie do
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centralnych bezdechéw podczas snu bezposrednio
w okresie nastepujgcym po udarze, az do czasu ustgpie-
nia zapalenia mézgu lub obrzeku mozgu (34).

Bezdechy podczas snu wystepujgce po udarze dodat-
kowo pogarszajg funkcje kognitywne, a wynika to z obra-
zu Klinicznego OSA, ktére jest zwigzane z sennoscig
w ciggu dnia, ostabieniem koncentracji i wydtuzeniem cza-
su reakgji. Z klinicznego punktu widzenia wazna jest ob-
serwacja, ze OSA u pacjentéw po udarze wigze sie ze
zwigkszong $miertelnoscig (35).

Podsumowanie

Nie ma watpliwosci, ze OSA oddzialuje negatywnie na
rozwdj i przebieg chordb ukfadu sercowo-naczyniowego.
Wplyw OSA jest wielokierunkowy i obejmuje posrednie
i bezposrednie, ostre i przewlekle dziatajgce czynniki przy-
spieszajgce wystgpienie negatywnych zdarzen sercowo-
naczyniowych. Wydaje sig, ze OSA stanowi nowy czynnik
ryzyka i jednoczesnie predyktor niekorzystnego rokowania.
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