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Effects of obstructive sleep apnea treat-
ment on the cardiovascular system

Summary
The negative influence of obstructive sleep apnea on the car-

diovascular system is well documented. Each year sees a grow-

ing body of evidence that occurrence of apneas and hypopneas

is an independent risk factor of coronary artery disease, as well

as arterial and pulmonary hypertension. The prevalence of car-

diac arrhythmias, myocardial infarction and stroke is much high-

er in patients with obstructive sleep apnea.

The aim of this paper was to evaluate the positive effects of

obstructive sleep apnea treatment on the cardiovascular system.

The influence of CPAP treatment on arterial and pulmonary

hypertension, cardiac arrhythmias, heart failure and patients fol-

lowing myocardial infarction and stroke was reviewed.

S∏owa kluczowe: zespó∏ snu  z bezdechami, uk∏ad sercowo-

naczyniowy.
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Z wiàzek pomi´dzy zaburzeniami oddychania podczas

snu, a zw∏aszcza zespo∏em snu z bezdechami (OSA

- ang. obstructive sleep apnea) a licznymi chorobami

uk∏adu sercowo-naczyniowego wydaje si´ byç coraz lepiej

poznany i udokumentowany. Ka˝dego roku przybywa prac

potwierdzajàcych, ˝e wyst´powanie bezdechów obturacyj-

nych jest niezale˝nym czynnikiem ryzyka dla wystàpienia

nadciÊnienia p∏ucnego, choroby niedokrwiennej serca,

ostrych zespo∏ów wieƒcowych, udarów, zaburzeƒ rytmu

serca, a przede wszystkim nadciÊnienia t´tniczego.

Bezdech obturacyjny jest zaburzeniem spowodowanym

krótkotrwa∏ym, powtarzajàcym si´, pe∏nym bàdê cz´Êcio-

wym zapadaniem si´ Êcian drogi oddechowej. W 2001 ro-

ku wykonano badania, w których za pomocà rezonansu

magnetycznego okreÊlono zmiany w wymiarach cz´Êci

ustnej gard∏a podczas snu i czuwania u osób zdrowych

i osób z OSA. Wyniki pracy wskazujà, ˝e to g∏ównie w tym

odcinku górnych dróg oddechowych dochodzi do upoÊle-

dzenia dro˝noÊci i ograniczenia przep∏ywu powietrza w fa-

zie wdechu (1). Dane wskazujàce, ˝e miejsce obturacji

znajduje si´ na poziomie gard∏a Êrodkowego znane sà od

wielu lat. PrzejÊciowy brak dro˝noÊci drogi oddechowej

w jej górnym odcinku powoduje okresowo wyst´pujàce

bezdechy (apnea) lub sp∏ycenia oddechu (hypopnea). Za-

burzenia te, powtarzajàce si´ wielokrotnie w ciàgu nocy,

ka˝dorazowo prowadzà do licznych niepo˝àdanych skut-

ków. Poza sp∏yceniem i rozfragmentowaniem snu, docho-

dzi do spadków saturacji, którym towarzyszy przejÊciowy

wzrost aktywnoÊci uk∏adu wspó∏czulnego, wahania t´tna

i ciÊnienia.

Mo˝liwoÊci terapeutyczne w OSA
Opisano liczne sposoby leczenia zaburzeƒ oddychania

podczas snu. WÊród nich wyró˝nia si´ metody nieopera-

cyjne i operacyjne.

Metody nieoperacyjne:

• dieta

• odstawienie leków nasennych, miorelaksacyjnych, an-

tyhistaminików

• unikanie spo˝ywania alkoholu, zw∏aszcza na krótko

przed snem

• stosowanie aparatu CPAP (continuous positive airway

pressure)

• stosowanie aparatów ortodontycznych (dental applian-

ces) poprawiajàcych dro˝noÊç górnych dróg oddecho-

wych

Metody operacyjne:

• chirurgiczne

• laryngologiczne

Aparaty generujàce dodatnie ciÊnienie CPAP 
(continuous positive airway pressure)

Aparaty CPAP zosta∏y wprowadzone w 1981 roku

przez zespó∏ pod kierownictwem Sullivana (2). Od tego

czasu sà najcz´Êciej stosowanym sposobem leczenia

bezdechów obturacyjnych. Leczenie polega na wykorzy-

staniu w nocy, podczas snu, aparatu generujàcego do-

datnie ciÊnienie w masce, przez którà oddycha chory.

Dzi´ki stale utrzymywanemu dodatniemu ciÊnieniu, w fa-

zie wdechu radykalnie ograniczone jest ryzyko zapadania

si´ Êcian górnych dróg oddechowych i wyst´powania

bezdechu. 

Niestety wielu chorych nie jest w stanie odpowiednio

cz´sto korzystaç z aparatu. Podstawowym problemem

jest ha∏as generowany przez aparat, a tak˝e nieprzyjemne

uczucie zwiàzane ze stale przep∏ywajàcym przez mask´

powietrzem. Nie wi´cej ni˝ 50-60% chorych, u których

rozpocz´to leczenie, kontynuuje terapi´. 

Leczenie chirurgiczne OSA
Post´powanie chirurgiczne pozwala na istotnà redukcj´

masy cia∏a w krótkim czasie. Najcz´Êciej stosowanymi

metodami sà ograniczenie obj´toÊci ˝o∏àdka (zwykle przy

Wp∏yw terapii zespo∏u snu 
z bezdechami na uk∏ad sercowo-
naczyniowy



u˝yciu zewn´trznej opaski, ang. gastric banding) lub cz´-

Êciowe „omijanie” ˝o∏àdka (ang. gastric bypass). U cho-

rych z wysokimi wartoÊciami wskaênika BMI post´powa-

nie takie przynosi bardzo dobre efekty (3). Wi´kszoÊç

oÊrodków kwalifikuje do operacji chorych z BMI powy˝ej

35. Po leczeniu, wraz ze zmniejszaniem si´ wskaênika

BMI, ograniczeniu ulega tak˝e wskaênik AHI (AHI - Apnea-

Hypopnea Index - wskaênik Êredniej liczby bezdechów

i sp∏yceƒ oddechów na godzin´ snu).

Leczenie laryngologiczne
Post´powanie laryngologiczne jest najbardziej z∏o˝one

i powinno byç w ka˝dym przypadku ustalane na podsta-

wie pe∏nego badania laryngologicznego i badaƒ dodatko-

wych. Istotnym faktem jest problem bezdechów obtura-

cyjnych u dzieci i m∏odzie˝y. Ocenia si´, ˝e w grupie dzie-

ci do 6. roku ˝ycia oko∏o 5% cierpi na OSA. W ogromnej

wi´kszoÊci przypadków przyczynà choroby jest przero-

Êni´ta tkanka adenoidalna, przede wszystkim migda∏ek

gard∏owy (tzw. trzeci migda∏) i migda∏ki podniebienne.

W przewa˝ajàcej wi´kszoÊci przypadków post´powaniem

z wyboru jest adenotomia (usuni´cie migda∏ka gard∏owe-

go), po∏àczona ewentualnie z redukcjà obj´toÊci migda∏-

ków podniebiennych (tonsillotomia), czasem tak˝e z kon-

choplastykà. SkutecznoÊç leczenia zosta∏a przedstawiona

w licznych pracach (4). 

U doros∏ych, w zale˝noÊci od stopnia nasilenia choroby

i lokalizacji miejsc obturacji, leczenie operacyjne odbywa

si´ jedno- lub kilkuetapowo. Wa˝ne jest, aby w ka˝dym

przypadku pierwszym etapem by∏o prawid∏owe udro˝nie-

nie nosa i nosogard∏a.

Wp∏yw leczenia OSA na uk∏ad sercowo-naczyniowy
Dotychczasowe publikacje pozwalajà oceniç jedynie

wp∏yw leczenia CPAP na parametry uk∏adu sercowo-naczy-

niowego u chorych z zespo∏em snu z bezdechami. OkreÊlo-

no wp∏yw leczenia na wartoÊci ciÊnienia p∏ucnego i obwo-

dowego, aktywnoÊç uk∏adu wspó∏czulnego, wyst´powanie

zaburzeƒ rytmu serca i inne. Wp∏yw leczenia chirurgicznego

czy laryngologicznego na parametry uk∏adu sercowo-na-

czyniowego nie zosta∏ dotychczas wystarczajàco zbadany.

NadciÊnienie p∏ucne
Uwa˝a si´, ˝e wzrost oporów w ∏o˝ysku p∏ucnym jest

przede wszystkim wynikiem powtarzajàcych si´ w fazie

bezdechu epizodów hipoksji z towarzyszàcà hiperkapnià.

Wzrost poziomu CO2 w naczyniach p∏ucnych powoduje

ich skurcz i zwi´kszenie oporu naczyniowego. Trwajàca

wiele lat choroba powoduje stopniowe utrwalanie si´

zmian w krà˝eniu p∏ucnym, a te stopniowo mogà wp∏ywaç

na przebudow´ prawej po∏owy serca.

Nieliczne prace, badajàce wp∏yw leczenia OSA na krà-

˝enie p∏ucne, wskazujà na pozytywny jego wp∏yw. Sajkov

i wsp. podajà Êredni spadek ciÊnienia w t´tnicy p∏ucnej

z 16,8±1,2 mmHg do 13,9±0,6 mmHg po 4 miesiàcach

leczenia CPAP u 20 pacjentów (5).

Arias i wsp. badali 23 chorych z OSA, z których 10 mia-

∏o nadciÊnienie p∏ucne (6). Trzymiesi´czne leczenie CPAP

spowodowa∏o Êredni spadek wartoÊci ciÊnienia w t´tnicy

p∏ucnej z 28,9±8,6 mmHg do 24,0±5,8 mmHg. Dodat-

kowo, Êrednia redukcja ciÊnienia by∏a wy˝sza u chorych

z nadciÊnieniem p∏ucnym. 

Z 43 pacjentów badanych przez Shivalkara i wsp. 25

zosta∏o ocenionych ponownie po szeÊciu miesiàcach sto-

sowania CPAP. Ârednie wartoÊci ciÊnienia p∏ucnego obni-

˝y∏y si´ z 32±11mmHg do 27±9 mmHg (7) (tabela 1).

Zmiany naczyniowe
Choç uwa˝a si´, ˝e podstawowym mechanizmem od-

dzia∏ywania OSA na uk∏ad sercowo-naczyniowy jest akty-

wacja uk∏adu wspó∏czulnego i powtarzajàce si´ zmiany ci-

Ênienia w obr´bie klatki piersiowej, wyst´pujàce w trakcie

ka˝dego bezdechu obturacyjnego, niewàtpliwy jest te˝

patologiczny wp∏yw wywo∏any rozwojem zmian mia˝d˝y-

cowych. Liczne badania potwierdzajà bardziej nasilone

zmiany mia˝d˝ycowe w naczyniach chorych z wysokim

wskaênikiem AHI. 

Ocenia si´, ˝e leczenie OSA poprawia czynnoÊç Êród-

b∏onka naczyƒ, a tak˝e wp∏ywa pozytywnie na parametry

biochemiczne majàce zwiàzek z powstawaniem zmian

mia˝d˝ycowych. 

W ocenie zale˝nej od funkcji Êródb∏onka wazodylatacji

indukowanej przep∏ywem (FMD, flow mediated dilation),

potwierdzono ni˝sze wartoÊci u chorych z OSA ni˝ u osób

zdrowych (5,3±1,7% vs 8,3±1,0%). Dodatkowo, u pa-

cjentów u których w∏àczono terapi´ CPAP, ju˝ po 4 tygo-

dniach uzyskano istotny statystycznie wzrost wartoÊci

FMD (Êrednio o 4,4%) (8)

Badanie dotyczàce wp∏ywu dot´tniczego podania ace-

tylocholiny wykaza∏o, ˝e u chorych z OSA, jej podanie po-

woduje zwi´kszenie przep∏ywu w t´tnicy ramiennej w linio-

wej zale˝noÊci do dawki leku (9). Wiadome jest, ˝e acety-

locholina rozszerza naczynia zale˝nie od tlenku azotu,

a wi´c zale˝nie od funkcji Êródb∏onka. Po 3 miesiàcach le-

czenia CPAP podanie acetylocholiny powodowa∏o znacz-

nie wi´ksze ró˝nice w przep∏ywie naczyniowym, ni˝ przed

leczeniem. Sugeruje to popraw´ stanu Êródb∏onka naczyƒ

i zwi´kszenie zdolnoÊci uwalniania tlenku azotu.

94

KARDIOLARYNGOLOGIA

4, z.2/2007

Tabela 1. Zmiany w wartoÊciach ciÊnienia p∏ucnego przed i w trakcie leczenia przy u˝yciu aparatu CPAP

Autor (rok) n AHI czas leczenia wartoÊç wyjÊciowa wartoÊç koƒcowa
(mmHg) (mmHg)

Sajkov (2002) 20 48,6±5,2 4 miesiàce 16,8±1,2 13,9±0,6

Arias (2006) 23 44,1±29,3 3 miesiàce 28,9±8,6 24,0±5,8

Shivalkar (2006) 25 42±24 6 miesi´cy 32±11 27±9
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Leczenie OSA powoduje te˝ popraw´ pewnych para-

metrów biochemicznych majàcych wp∏yw na powstanie

blaszek mia˝d˝ycowych. Borgel i wsp. potwierdzili, ˝e 6-

miesi´czne stosowanie CPAP powoduje Êredni wzrost

poziomu HDL-cholesterolu o 5,8% (10).

NadciÊnienie t´tnicze
Najwi´cej doniesieƒ, dotyczàcych wp∏ywu OSA na

uk∏ad sercowo-naczyniowy, poÊwi´conych jest nadciÊnie-

niu t´tniczemu. Wydaje si´, ˝e ponad wszelkà wàtpliwoÊç

udowodniony zosta∏ wp∏yw OSA na dobowy (a nie tylko

nocny) wzrost wartoÊci ciÊnienia t´tniczego.

W grupie chorych z nadciÊnieniem niewra˝liwym na

maksymalne leczenie hipotensyjne (pacjenci z ciÊnieniem

wy˝szym bàdê równym 140/90 mmHg, w trakcie leczenia

trzema lekami hipotensyjnymi z ró˝nych grup, w maksy-

malnych rekomendowanych dawkach), a˝ u 83% pacjen-

tów potwierdzono AHI nie mniejsze ni˝ 10. PoÊród tych

pacjentów w grupie m´˝czyzn cz´stoÊç OSA wynosi∏a

96%, a wÊród kobiet 65% (11).

Wprowadzenie leczenia CPAP u chorych z wspó∏istnie-

jàcym OSA i nadciÊnieniem t´tniczym powoduje normali-

zacj´ wartoÊci ciÊnienia.

Niemal wszystkie opublikowane dotychczas prace ba-

dajàce efekt leczenie OSA, podkreÊlajà pozytywny wp∏yw

terapii na wartoÊci ciÊnienia t´tniczego. Wp∏ywu takiego

nie obserwowali Robinson i wsp. (12). Autorzy okreÊli-

li wp∏yw stosowania CPAP na wartoÊci ciÊnienia t´tnicze-

go u chorych z nadciÊnieniem i OSA, ale bez cech nad-

miernej sennoÊci w ciàgu dnia (n=35). W wyniku leczenia

nie uzyskano statystycznie znamiennej poprawy wartoÊci

ciÊnienia t´tniczego. Nale˝y jednak podkreÊliç, ˝e stoso-

wanie CPAP trwa∏o jedynie 4 tygodnie.

Campos-Rodriguez i wsp. okreÊlili wp∏yw CPAP na 34

pacjentów z OSA, leczonych farmakologicznie z powodu

nadciÊnienia t´tniczego (13). Równie˝ w tym przypadku

Êredni czas leczenia trwa∏ zaledwie 4 tygodnie. Po tym

czasie nie stwierdzono istotnych ró˝nic w wartoÊciach ci-

Ênienia t´tniczego. Wydaje si´ jednak istotne, ˝e Êrednie

wartoÊci ciÊnienia skurczowego i rozkurczowego przed

w∏àczeniem leczenia wynosi∏y odpowiednio 131,9 ±13,5

i 78,4±10,3. Mo˝na wi´c przypuszczaç, ˝e brak zna-

miennej poprawy parametrów by∏ spowodowany wcze-

Êniejszà normalizacjà wartoÊci ciÊnienia dzi´ki leczeniu

farmakologicznemu. Co istotne, tak˝e u chorych z OSA

z prawid∏owymi wartoÊciami ciÊnienia t´tniczego, wpro-

wadzenie CPAP nie skutkuje obni˝aniem si´ wartoÊci ci-

Ênienia.

Wydaje si´ zasadne przeprowadzenie dalszych badaƒ

na tej samej grupie chorych, po odstawieniu leków hipo-

tensyjnych.

Wprowadzenie CPAP w tej grupie chorych nie pozosta-

∏o jednak ca∏kowicie bez wp∏ywu na parametry ciÊnienia

t´tniczego. Chorzy leczeni aparatami CPAP zyskali prawi-

d∏owy rytm dobowy ciÊnienia, z ewidentnym spadkiem

Êrednich wartoÊci ciÊnienia w godzinach nocnych. Przed

leczeniem 32 spoÊród 34 chorych nie wykazywa∏a takie-

go rytmu (ang. nondippers).

Liczne prace wskazujà na pozytywny efekt leczenia

CPAP chorych z nadciÊnieniem t´tniczym. Badania

trwajàce od 6 tygodni do 6 miesi´cy potwierdzajà, ˝e

stosowanie CPAP skutkuje obni˝eniem ciÊnienia za-

równo w nocy, jak i w ciàgu dnia (tabela 2). Wi´kszoÊç

prac podaje, ˝e stosowanie aparatu obni˝a ciÊnienie

zarówno skurczowe, jak i rozkurczowe o oko∏o

10 mmHg (14,15). Jedynie w pracy Hui i wsp. reduk-

cja ciÊnienia wynosi∏a Êrednio oko∏o 3,5 mmHg (16).

Najd∏u˝ej dotychczas prowadzone badanie, u chorych

stosujàcych CPAP, trwa∏o 6 miesi´cy i wykaza∏o reduk-

cj´ ciÊnienia skurczowego z wartoÊci Êredniej 159±27

mmHg do 138±28 a rozkurczowego z 92±18 mmHg

do 80±20 mmHg (7). 

Tabela 2. Zmiany w wartoÊciach ciÊnienia t´tniczego przed i w trakcie leczenia przy u˝yciu aparatu CPAP. Podane sà ró˝nice
w wartoÊciach ciÊnienia skurczowego, rozkurczowego i ciÊnienia Êredniego 

Autor n AHI czas leczenia RR Êrednie RR skurczowe RR rozkurczowe
(rok) ró˝nica w mmHg ró˝nica w mmHg ró˝nica w mmHg

Hui (2006) 23 31,2±2,2 12 tygodni 3,8 b.d. 3,5
24h pomiar

Robinson (2006) 35 ? 4 tygodnie brak zmian brak zmian brak zmian

Becker (2003) 16 62,5±17,8 9 tygodni 9,9±11,4 9,5±15,0 10,3±11,4

Shivalkar (2006) 25 42±24 6 miesi´cy b.d. z 159±27 z 92±18
na 138±28 na 80±20

Heitman (2004) 10 70,3±28,9 6 tygodni 8,9±14,1 noc b.d. b.d.
7,9±10,5 dzieƒ

Campos (2006) 34 58,3±24,6 4 tygodnie 1,1±7,9 UWAGA: praca
nieistotne statystycznie na lekach hipotensyjnych

(b.d. - brak danych)
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Choroba niedokrwienna serca
Jedynà, jak si´ wydaje, pracà okreÊlajàcà wp∏yw stosowa-

nia CPAP u osób z chorobà wieƒcowà i OSA, jest publikacja

Millerona i wsp. (17). Praca zosta∏a przeprowadzona na 54

pacjentach z chorobà wieƒcowà (ze stwierdzonym angiogra-

ficznie zw´˝eniem o ponad 70% co najmniej jednego naczy-

nia wieƒcowego) i bezdechami obturacyjnymi (wskaênik AHI

nie mniejszy ni˝ 15). Grup´ 25 pacjentów leczonych stanowi-

∏o 21 chorych stosujàcych CPAP i 4 osoby, u których zasto-

sowano leczenie operacyjne. Pozosta∏e 29 osób odrzuci∏o

proponowane metody leczenia zaburzeƒ oddychania pod-

czas snu. Âredni czas obserwacji wynosi∏ 86,5±39 miesi´cy.

W grupie pacjentów leczonych CPAP lub operacyjnie,

w okresie prowadzonych obserwacji, incydent sercowo-

naczyniowy wystàpi∏ zaledwie u 6 chorych, co stanowi∏o

24% grupy. W 5 przypadkach by∏ to ostry zespó∏ wieƒco-

wy, a w 1 przypadku wykonanie PTCA z powodu dodat-

niego testu wysi∏kowego, bez innych objawów.

PoÊród chorych, którzy nie poddali si´ ˝adnemu lecze-

niu, OSA incydent sercowo-naczyniowy zanotowano u 17

pacjentów. Stanowi∏o to 58% wszystkich nieleczonych.

PoÊród nich wystàpi∏ 1 zgon z powodu zaburzeƒ serco-

wo-naczyniowych, hospitalizacja z powodu niewydolnoÊci

krà˝enia w 1 przypadku, PTCA u 2 chorych i ostry zespó∏

wieƒcowy u pozosta∏ych 13 chorych.

Podczas okresu obserwacji zanotowano 3 zgony z po-

wodu chorób uk∏adu sercowo-naczyniowego. Wszystkie

te osoby nale˝a∏y do grupy nieleczonej z powodu OSA. 

Zaburzenia rytmu
Cz´sto wyst´pujàcà nieprawid∏owoÊcià u chorych

z bezdechami obturacyjnymi sà zaburzenia rytmu serca.

Potwierdzono dotychczas, ˝e u takich pacjentów przede

wszystkim wyst´pujà bradyarytmie i komorowe zaburze-

nia rytmu. Dwa du˝e badania, wykonane ∏àcznie na ponad

600 pacjentach, okreÊli∏y cz´stoÊç wyst´powania  zabu-

rzeƒ rytmu u chorych z OSA na oko∏o 20% (18,19). Oce-

na epizodów arytmii by∏a dokonywana na podstawie reje-

stracji w 24-godznnym badaniu holterowskim. 

Praca Simantirakis i wsp. zosta∏a przeprowadzona przy

u˝yciu implantowanego rejestratora arytmii (ang. insertable

loop recorder), mogàcego rejestrowaç zaburzenia rytmu

przez kolejne 16 miesi´cy (20). Urzàdzenie mniejsze od

standardowego stymulatora, by∏o wszczepiane podskór-

nie w lewà okolic´ podobojczykowà w znieczuleniu miej-

scowym. Rejestrowano zaburzenia rytmu przez okres 2

miesi´cy przed leczeniem i przez 14 kolejnych miesi´cy le-

czenia przy u˝yciu CPAP u 23 osób ze Êrednià lub ci´˝kà

postacià OSA. W okresie pierwszych 2 miesi´cy zareje-

strowano istotne klinicznie zaburzenia rytmu, wyst´pujàce

g∏ównie w nocy u 11 chorych (47%). W przypadku wyko-

nanych u tych samych pacjentów 24-godzinnych badaƒ

holterowskich uda∏o si´ zarejestrowaç zaburzenia rytmu

jedynie u 3 chorych. W trakcie rejestracji przez kolejnych

14 miesi´cy, podczas leczenia aparatami CPAP, obserwo-

wano stopniowe zmniejszanie si´ liczby epizodów arytmii.

W czasie ostatnich 6 miesi´cy rejestracji nie obserwowano

zaburzeƒ rytmu u ˝adnego z badanych 23 pacjentów.

NiewydolnoÊç serca
Wi´kszoÊç autorów jest zgodna, ˝e cz´stoÊç wyst´po-

wania OSA u chorych z niewydolnoÊcià serca jest wy˝sza

ni˝ w populacji osób zdrowych. Potencjalny patologiczny

wp∏yw na dalsze upoÊledzenie funkcji serca mo˝e mieç

kilka czynników towarzyszàcych bezdechom obturacyj-

nym. Sà to przede wszystkim: generowane ujemne ciÊnie-

nie w klatce piersiowej podczas nieefektywnego wdechu,

powodujàce redukcj´ frakcji wyrzutowej lewej komory,

nadaktywnoÊç uk∏adu wspó∏czulnego i wy˝sze Êrednie ci-

Ênienie t´tnicze.

Nie przeprowadzono dotychczas pracy Êwiadczàcej

o pozytywnym wp∏ywie leczenia OSA u pacjentów z nie-

wydolnoÊcià serca w perspektywie kilku lat. Opublikowa-

ne dane wskazujà jednak na potencjalnie pozytywny

wp∏yw na parametry uk∏adu sercowo-naczyniowego.

Najwi´ksza dotychczas zrandomizowana praca wyko-

nana przez Mansfielda i wsp. (n=40) wskazuje, ˝e frakcja

wyrzutowa po trzech miesiàcach leczenia CPAP poprawia

si´ z 38±3 do 43±0% (21).

Jeszcze lepsze wyniki LVEF otrzyma∏ Malone i wsp., któ-

rych pacjenci ju˝ po 1 miesiàcu stosowania CPAP uzyskali

Êrednià popraw´ frakcji wyrzutowej z 37 do 49% (22).

Ârednio o 9% poprawi∏a si´ LVEF, czemu towarzyszy∏a re-

dukcja ciÊnienia skurczowego Êrednio o 10 mmHg u pacjen-

tów poddanych leczeniu CPAP przez Kaneko i wsp. (23).

Z kolei Ryan i wsp. stwierdzili, ˝e leczenie CPAP cho-

rych z niewydolnoÊcià serca i OSA istotnie obni˝a cz´-

stoÊç wyst´pujàcych w nocy przedwczesnych pobudzeƒ

komorowych (24).

Udary
Cz´stoÊç wyst´powania zaburzeƒ oddychania podczas

snu u chorych po udarze (zarówno krwotocznym, jak i nie-

dokrwiennym) jest wysoka. WÊród pacjentów, u których

wystàpi∏ udar, OSA by∏o opisywane u 43-91% (25).  Ta

cz´stotliwoÊç wyst´powania zespo∏u snu z bezdechami

by∏a zdecydowanie wy˝sza ni˝ w grupie kontrolnej bez

udaru. We wszystkich badaniach bezdechy obturacyjne

wyst´powa∏y zdecydowanie cz´Êciej ni˝ centralne. Te

ostatnie stanowi∏y nie wi´cej ni˝ 10% bezdechów.

Dost´pna literatura, dotyczàca wp∏ywu leczenia OSA na

jakoÊç i d∏ugoÊç ˝ycia pacjenta po przebyciu udaru, jest

ograniczona. Wiele grup badawczych, które podj´∏y ten

problem, podkreÊla s∏abà tolerancj´ aparatu CPAP wÊród

chorych z deficytami neurologicznymi po udarze

(26,27,28). Równie˝ te prace potwierdzajà du˝à cz´stoÊç

wyst´powania OSA u chorych po udarze. Choç cz´Êç au-

torów przyjmowa∏a granic´ AHI=20, a inni AHI=30, w ka˝-

dym przypadku nie mniej ni˝ 50% chorych po przebyciu

udaru przekracza∏o wyznaczone wartoÊci AHI (Êrednia lub

ci´˝ka postaç OSA).

Autorzy badaƒ, w których nie powiod∏o si´ d∏ugotrwa∏e

leczenie CPAP podajà, ˝e niewàtpliwie rokowanie jest

uzale˝nione od wskaênika AHI i pogarsza si´ wraz z jego

wzrostem (28).

Wessendorf i wsp. okreÊlili wp∏yw krótkoterminowego

leczenia CPAP na chorych po udarze. Na grupie 16 pa-

cjentów okreÊlili, ˝e ju˝ 10-dniowe stosowanie CPAP po-

woduje istotny spadek ciÊnienia t´tniczego. Ârednie noc-

ne ciÊnienie u chorych leczonych CPAP uleg∏o obni˝eniu

o prawie 9 mmHg (29). Tak˝e ogólne samopoczucie pa-

cjentów okreÊlane na podstawie skali punktowej uleg∏o

poprawie w porównaniu z grupà pacjentów, którzy nie byli

poddani leczeniu CPAP.
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Wydaje si´, ˝e najd∏u˝ej trwajàce badanie wp∏ywu le-

czenia CPAP na chorych po udarze to badanie wykonane

przez Martinez-Garcia i wsp. (30). Badanie przeprowa-

dzono na 51 chorych, u których wskaênik AHI by∏ wy˝szy

ni˝ 20 (chorzy z grupy 95 osób po przebytym udarze nie-

dokrwiennym - stanowili 53,7% grupy). Zaledwie 15 cho-

rych tolerowa∏o leczenie CPAP. Drugà grup´ stanowi∏y

osoby, które nie tolerowa∏y leczenia (pozosta∏e 36 osób).

W czasie obserwacji zanotowano 14 epizodów naczynio-

wych, w tym 11 udarów niedokrwiennych, 1 Êwie˝à, ob-

jawowà chorob´ niedokrwiennà serca i 2 zawa∏y. Cz´-

stoÊç incydentów naczyniowych w grupie leczonej wyno-

si∏ 6,7%, a w nieleczonej 36%. Potwierdzono, ˝e nietole-

rancja CPAP skutkowa∏a w okresie 18-miesi´cznej obser-

wacji ponad 5-krotnym wzrostem ryzyka wystàpienia no-

wego incydentu naczyniowego. 

Podsumowanie
Leczenie zespo∏u snu z bezdechami jest zalecane

u wszystkich chorych ze zdiagnozowanà chorobà. Wyda-

je si´, ˝e równie˝ osoby z rozpoznanym OSA, bez scho-

rzeƒ internistycznych powinny byç leczone, poniewa˝ ze-

spó∏ snu z bezdechami jest procesem przewlek∏ym, roz-

wijajàcym si´ stopniowo i dopiero po latach wywo∏ujàcym

negatywne skutki w obr´bie uk∏adu sercowo-naczyniowe-

go. Dzi´ki wczesnemu w∏àczeniu leczenia mo˝liwe jest

ograniczenie negatywnych skutków choroby, mogàcych

ujawniç si´ w obr´bie licznych narzàdów wewn´trznych.

Chory ze wskazaniami do leczenia OSA powinien byç

poinformowany o wszystkich mo˝liwoÊciach leczenia jego

choroby. Niewàtpliwie cz´Êç chorych wybierze leczenie za

pomocà aparatu CPAP, a cz´Êç skorzysta z leczenia ope-

racyjnego. W ci´˝kich przypadkach wskazane jest stoso-

wanie CPAP w trakcie oczekiwania na zabieg. Chorzy

z istotnà nadwagà (BMI powy˝ej 35) powinni byç dodat-

kowo konsultowani chirurgicznie, w celu oceny mo˝liwo-

Êci wykorzystania leczenia chirurgicznego.
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