KARDIOLARYNGOLOGIA

Wplyw terapii zespolu snu
z bezdechami na ukifad sercowo-

naczyniowy

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.

Stowa kluczowe: zespdt snu z bezdechami, uktad sercowo-
naczyniowy.
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snu, a zwtaszcza zespotem snu z bezdechami (OSA
- ang. obstructive sleep apnea) a licznymi chorobami
uktadu sercowo-naczyniowego wydaje sie byC coraz lepiej
poznany i udokumentowany. Kazdego roku przybywa prac
potwierdzajgcych, ze wystepowanie bezdechdw obturacyj-
nych jest niezaleznym czynnikiem ryzyka dla wystgpienia
nadcisnienia ptucnego, choroby niedokrwiennej serca,
ostrych zespotéw wiehcowych, udaréw, zaburzen rytmu
serca, a przede wszystkim nadcisnienia tetniczego.
Bezdech obturacyjny jest zaburzeniem spowodowanym
krétkotrwalym, powtarzajgcym sie, pefnym bgdz czescio-
wym zapadaniem sig Scian drogi oddechowej. W 2001 ro-
ku wykonano badania, w ktérych za pomocg rezonansu
magnetycznego okre$lono zmiany w wymiarach czeSci
ustnej gardta podczas snu i czuwania u oséb zdrowych
i 0sob z OSA. Wyniki pracy wskazujg, ze to gifownie w tym
odcinku gérnych drég oddechowych dochodzi do uposle-
dzenia droznosci i ograniczenia przeptywu powietrza w fa-
zie wdechu (1). Dane wskazujgce, ze miejsce obturacji
znajduje sie na poziomie gardia sSrodkowego znane sg od
wielu lat. Przejsciowy brak droznosci drogi oddechowej

Z wigzek pomiedzy zaburzeniami oddychania podczas

w jej gérnym odcinku powoduje okresowo wystepujgce
bezdechy (apnea) lub splycenia oddechu (hypopnea). Za-
burzenia te, powtarzajgce sie wielokrotnie w ciggu nocy,
kazdorazowo prowadzg do licznych niepozgdanych skut-
kéw. Poza sptyceniem i rozfragmentowaniem snu, docho-
dzi do spadkow saturacji, ktérym towarzyszy przejsciowy
wzrost aktywnosci uktadu wspéiczulnego, wahania tetna
i ciSnienia.

Mozliwosci terapeutyczne w OSA
Opisano liczne sposoby leczenia zaburzen oddychania

podczas snu. Wérdd nich wyrdznia sie metody nieopera-

cyjne i operacyjne.

Metody nieoperacyjne:

e dieta

e odstawienie lekdw nasennych, miorelaksacyjnych, an-
tyhistaminikéw

¢ unikanie spozywania alkoholu, zwtaszcza na krétko
przed snem

e stosowanie aparatu CPAP (continuous positive airway
pressure)

e stosowanie aparatow ortodontycznych (dental applian-
ces) poprawiajgcych drozno$¢ goérnych drég oddecho-
wych

Metody operacyjne:

e chirurgiczne

e laryngologiczne

Aparaty generujace dodatnie cisSnienie CPAP
(continuous positive airway pressure)

Aparaty CPAP zostaly wprowadzone w 1981 roku
przez zespdt pod kierownictwem Sullivana (2). Od tego
Cczasu sg najczesciej stosowanym sposobem leczenia
bezdechow obturacyjnych. Leczenie polega na wykorzy-
staniu w nocy, podczas snu, aparatu generujgcego do-
datnie cisnienie w masce, przez ktérg oddycha chory.
Dzieki stale utrzymywanemu dodatniemu cisnieniu, w fa-
zie wdechu radykalnie ograniczone jest ryzyko zapadania
sie Scian gornych drég oddechowych i wystepowania
bezdechu.

Niestety wielu chorych nie jest w stanie odpowiednio
czesto korzysta¢ z aparatu. Podstawowym problemem
jest hatas generowany przez aparat, a takze nieprzyjemne
uczucie zwigzane ze stale przeplywajacym przez maske
powietrzem. Nie wiecej niz 50-60% chorych, u ktérych
rozpoczeto leczenie, kontynuuje terapie.

Leczenie chirurgiczne OSA

Postepowanie chirurgiczne pozwala na istotng redukcje
masy ciala w krotkim czasie. Najczesciej stosowanymi
metodami sg ograniczenie objetosci zotadka (zwykle przy
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uzyciu zewnetrznej opaski, ang. gastric banding) lub cze-
Sciowe ,omijanie” zotgdka (ang. gastric bypass). U cho-
rych z wysokimi warto$ciami wskaznika BMI postepowa-
nie takie przynosi bardzo dobre efekty (3). Wiekszos¢
osrodkéw kwalifikuje do operaciji chorych z BMI powyzej
35. Po leczeniu, wraz ze zmniejszaniem si¢ wskaznika
BMI, ograniczeniu ulega takze wskaznik AHI (AHI - Apnea-
Hypopnea Index - wskaznik $redniej liczby bezdechow
i sptycen oddechdéw na godzine snu).

Leczenie laryngologiczne

Postepowanie laryngologiczne jest najbardziej ztozone
i powinno by¢ w kazdym przypadku ustalane na podsta-
wie pethego badania laryngologicznego i badan dodatko-
wych. Istotnym faktem jest problem bezdechéw obtura-
cyjnych u dzieci i mtodziezy. Ocenia sig, ze w grupie dzie-
ci do 6. roku zycia okoto 5% cierpi na OSA. W ogromne;j
wiekszosci przypadkéw przyczyng choroby jest przero-
Snigta tkanka adenoidalna, przede wszystkim migdatek
gardfowy (tzw. trzeci migdaf) i migdatki podniebienne.
W przewazajgcej wiekszosci przypadkow postepowaniem
z wyboru jest adenotomia (usuniecie migdatka gardfowe-
go), potgczona ewentualnie z redukcjg objetosci migdat-
kéw podniebiennych (tonsillotomia), czasem takze z kon-
choplastyka. Skutecznos¢ leczenia zostata przedstawiona
w licznych pracach (4).

U dorostych, w zaleznosci od stopnia nasilenia choroby
i lokalizacji miejsc obturaciji, leczenie operacyjne odbywa
sie jedno- lub kilkuetapowo. Wazne jest, aby w kazdym
przypadku pierwszym etapem byfo prawidiowe udroznie-
nie nosa i nosogardta.

Wptyw leczenia OSA na ukfad sercowo-naczyniowy
Dotychczasowe publikacje pozwalajg oceni¢ jedynie
wplyw leczenia CPAP na parametry uktadu sercowo-naczy-
niowego u chorych z zespotem snu z bezdechami. Okreslo-
no wplyw leczenia na wartoSci cisnienia ptucnego i obwo-
dowego, aktywnos$¢ ukiadu wspdtczulnego, wystepowanie
zaburzen rytmu serca i inne. Wplyw leczenia chirurgicznego
czy laryngologicznego na parametry ukiadu sercowo-na-
czyniowego nie zostat dotychczas wystarczajgco zbadany.

Nadcisnienie ptucne

Uwaza sie, ze wzrost oporéw w tozysku ptucnym jest
przede wszystkim wynikiem powtarzajgcych sie w fazie
bezdechu epizoddw hipoksji z towarzyszaca hiperkapnia.
Wzrost poziomu CO, w naczyniach ptucnych powoduje
ich skurcz i zwigkszenie oporu naczyniowego. Trwajgca
wiele lat choroba powoduje stopniowe utrwalanie sie
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zmian w krgzeniu ptucnym, a te stopniowo mogag wptywac
na przebudowe prawej potowy serca.

Nieliczne prace, badajgce wplyw leczenia OSA na krg-
zenie ptucne, wskazujg na pozytywny jego wplyw. Sajkov
i wsp. podajg $redni spadek cisnienia w tetnicy ptucne;
z 16,8+1,2 mmHg do 13,9+0,6 mmHg po 4 miesigcach
leczenia CPAP u 20 pacjentow (5).

Arias i wsp. badali 23 chorych z OSA, z ktérych 10 mia-
o nadcisnienie ptucne (6). Trzymiesieczne leczenie CPAP
spowodowato Sredni spadek wartosci cisnienia w tetnicy
ptucnej z 28,9+8,6 mmHg do 24,0+5,8 mmHg. Dodat-
kowo, $rednia redukcja cisnienia byta wyzsza u chorych
Z nadcisnieniem ptucnym.

Z 43 pacjentow badanych przez Shivalkara i wsp. 25
zostato ocenionych ponownie po szesciu miesigcach sto-
sowania CPAP. Srednie wartosci ci$nienia ptucnego obni-
zyly sie z 32+11mmHg do 27+9 mmHg (7) (tabela 1).

Zmiany naczyniowe

Cho¢ uwaza sie, ze podstawowym mechanizmem od-
dziatywania OSA na ukfad sercowo-naczyniowy jest akty-
wacja ukladu wspdiczulnego i powtarzajgce sig zmiany ci-
$nienia w obrebie klatki piersiowej, wystepujace w trakcie
kazdego bezdechu obturacyjnego, niewatpliwy jest tez
patologiczny wptyw wywotany rozwojem zmian miazdzy-
cowych. Liczne badania potwierdzajg bardziej nasilone
zmiany miazdzycowe w naczyniach chorych z wysokim
wskaznikiem AHI.

Ocenia sig, ze leczenie OSA poprawia czynnos¢ $réd-
bfonka naczyn, a takze wptywa pozytywnie na parametry
biochemiczne majgce zwigzek z powstawaniem zmian
miazdzycowych.

W ocenie zaleznej od funkgji srodbtonka wazodylatadii
indukowanej przeptywem (FMD, flow mediated dilation),
potwierdzono nizsze wartosci u chorych z OSA niz u oséb
zdrowych (5,3+1,7% vs 8,3+1,0%). Dodatkowo, u pa-
cjentow u ktorych wigczono terapie CPAP, juz po 4 tygo-
dniach uzyskano istotny statystycznie wzrost wartosci
FMD ($rednio 0 4,4%) (8)

Badanie dotyczace wplywu dotetniczego podania ace-
tylocholiny wykazato, ze u chorych z OSA, jej podanie po-
woduje zwigkszenie przeptywu w tetnicy ramiennej w linio-
wej zaleznosci do dawki leku (9). Wiadome jest, ze acety-
locholina rozszerza naczynia zaleznie od tlenku azotu,
a wiec zaleznie od funkcji srodbtonka. Po 3 miesigcach le-
czenia CPAP podanie acetylocholiny powodowalo znacz-
nie wieksze réznice w przeptywie naczyniowym, niz przed
leczeniem. Sugeruije to poprawe stanu $rodbtonka naczyn
i zwiekszenie zdolnosci uwalniania tlenku azotu.

Tabela 1. Zmiany w wartosciach cisnienia ptucnego przed i w trakcie leczenia przy uzyciu aparatu CPAP

Autor (rok) n AHI czas leczenia wartos¢ wyjsciowa wartos¢ koncowa
(mmHg) (mmHg)

Sajkov (2002) 20 48,645, 4 miesigce 16,841,2 13,940,6

Arias (2006) 23 44,1£29,3 3 miesigce 28,918,6 24,015,8

Shivalkar (2006) 25 42424 6 miesiecy 32411 2749
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Tabela 2. Zmiany w wartosciach cisnienia tetniczego przed i w trakcie leczenia przy uzyciu aparatu CPAP. Podane s3 réznice
w wartosciach ci$nienia skurczowego, rozkurczowego i ci$nienia Sredniego
Autor n AHI czas leczenia RR $rednie RR skurczowe RR rozkurczowe
(rok) réznica w mmHg réznica w mmHg réznica w mmHg
Hui (2006) 23 31,2422 12 tygodni 38 b.d. 35
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 42124 6 miesiecy b.d. z 15927 z92£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 dzien
Campos (2006) | 34 58,3+24,6 4 tygodnie 1,1£7,9 UWAGA: praca
nieistotne statystycznie na lekach hipotensyjnych
(b.d. - brak danych)

Leczenie OSA powoduje tez poprawe pewnych para-
metréw biochemicznych majgcych wplyw na powstanie
blaszek miazdzycowych. Borgel i wsp. potwierdzili, ze 6-
miesieczne stosowanie CPAP powoduje $redni wzrost
poziomu HDL-cholesterolu 0 5,8% (10).

Nadcisnienie tetnicze

Najwiecej doniesien, dotyczacych wptywu OSA na
ukiad sercowo-naczyniowy, poswieconych jest nadcisnie-
niu tetniczemu. Wydaje sie, ze ponad wszelkg watpliwose
udowodniony zostat wptyw OSA na dobowy (a nie tylko
nocny) wzrost wartosci cisnienia tetniczego.

W grupie chorych z nadcisnieniem niewrazliwym na
maksymalne leczenie hipotensyjne (pacjenci z cisnieniem
wyzszym bgdz réwnym 140/90 mmHg, w trakcie leczenia
trzema lekami hipotensyjnymi z réznych grup, w maksy-
malnych rekomendowanych dawkach), az u 83% pacjen-
téw potwierdzono AHI nie mnigjsze niz 10. Posrdd tych
pacjentdw w grupie mezczyzn czestos¢ OSA wynosifa
96%, a wsrdd kobiet 65% (11).

Wprowadzenie leczenia CPAP u chorych z wspdfistnie-
jacym OSA i nadcisnieniem tetniczym powoduje normali-
zacje wartosci cisnienia.

Niemal wszystkie opublikowane dotychczas prace ba-
dajgce efekt leczenie OSA, podkreslajg pozytywny wplyw
terapii na wartosci cisnienia tetniczego. Wptywu takiego
nie obserwowali Robinson i wsp. (12). Autorzy okresli-
i wptyw stosowania CPAP na warto$ci cisnienia tetnicze-
go u chorych z nadcisnieniem i OSA, ale bez cech nad-
miernej sennosci w ciggu dnia (n=35). W wyniku leczenia
nie uzyskano statystycznie znamiennej poprawy wartosci
cisnienia tetniczego. Nalezy jednak podkresli¢, ze stoso-
wanie CPAP trwato jedynie 4 tygodnie.

Campos-Rodriguez i wsp. okreslili wptyw CPAP na 34
pacjentéw z OSA, leczonych farmakologicznie z powodu
nadcisnienia tetniczego (13). Réwniez w tym przypadku

Sredni czas leczenia trwat zaledwie 4 tygodnie. Po tym
czasie nie stwierdzono istotnych réznic w wartosciach ci-
$nienia tetniczego. Wydaje sie jednak istotne, ze $rednie
wartosci cidnienia skurczowego i rozkurczowego przed
wigczeniem leczenia wynosity odpowiednio 131,9 +13,5
i 78,4+10,3. Mozna wiec przypuszcza¢, ze brak zna-
miennej poprawy parametréw byt spowodowany wcze-
$niejsza normalizacjg warto$ci cidnienia dzieki leczeniu
farmakologicznemu. Co istotne, takze u chorych z OSA
z prawidtowymi warto$ciami cisnienia tetniczego, wpro-
wadzenie CPAP nie skutkuje obnizaniem sie wartosci ci-
Snienia.

Wydaje sie zasadne przeprowadzenie dalszych badan
na tej samej grupie chorych, po odstawieniu lekéw hipo-
tensyjnych.

Wprowadzenie CPAP w tej grupie chorych nie pozosta-
to jednak catkowicie bez wplywu na parametry cisnienia
tetniczego. Chorzy leczeni aparatami CPAP zyskali prawi-
dfowy rytm dobowy ciénienia, z ewidentnym spadkiem
Srednich wartoéci cisnienia w godzinach nocnych. Przed
leczeniem 32 sposréd 34 chorych nie wykazywata takie-
go rytmu (ang. nondippers).

Liczne prace wskazujg na pozytywny efekt leczenia
CPAP chorych z nadcisnieniem tetniczym. Badania
trwajgce od 6 tygodni do 6 miesiecy potwierdzaja, ze
stosowanie CPAP skutkuje obnizeniem cisnienia za-
rébwno w nocy, jak i w ciggu dnia (tabela 2). Wigkszos¢
prac podaje, ze stosowanie aparatu obniza cisnienie
zardbwno skurczowe, jak i rozkurczowe o okofo
10 mmHg (14,15). Jedynie w pracy Hui i wsp. reduk-
cja cisnienia wynosita Srednio okoto 3,5 mmHg (16).
Najdtuzej dotychczas prowadzone badanie, u chorych
stosujgcych CPAP, trwato 6 miesiecy i wykazafo reduk-
Cje cisnienia skurczowego z wartosci sredniej 159+27
mmHg do 138+28 a rozkurczowego z 92+18 mmHg
do 80+20 mmHg (7).
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Choroba niedokrwienna serca

Jedynag, jak sie wydaje, pracg okreslajgcg wptyw stosowa-
nia CPAP u o0séb z chorobg wiehcowag i OSA, jest publikacja
Millerona i wsp. (17). Praca zostata przeprowadzona na 54
pacjentach z chorobg wiencowg (ze stwierdzonym angiogra-
ficznie zwezeniem o ponad 70% co najmniej jednego naczy-
nia wiencowego) i bezdechami obturacyjnymi (wskaznik AHI
nie mniejszy niz 15). Grupe 25 pacjentéw leczonych stanowi-
fo 21 chorych stosujgcych CPAP i 4 osoby, u ktérych zasto-
sowano leczenie operacyjne. Pozostale 29 oséb odrzucito
proponowane metody leczenia zaburzen oddychania pod-
czas snu. Sredni czas obserwacji wynosit 86,5+39 miesiecy.

W grupie pacjentéw leczonych CPAP lub operacyjnie,
w okresie prowadzonych obserwagji, incydent sercowo-
naczyniowy wystapit zaledwie u 6 chorych, co stanowito
24% grupy. W 5 przypadkach byt to ostry zespdt wienco-
wy, a w 1 przypadku wykonanie PTCA z powodu dodat-
niego testu wysitkowego, bez innych objawodw.

Posréd chorych, ktérzy nie poddali sie zadnemu lecze-
niu, OSA incydent sercowo-naczyniowy zanotowano u 17
pacjentow. Stanowito to 58% wszystkich nieleczonych.
Posréd nich wystgpit 1 zgon z powodu zaburzen serco-
wo-naczyniowych, hospitalizacja z powodu niewydolnosci
krazenia w 1 przypadku, PTCA u 2 chorych i ostry zespot
wiencowy u pozostatych 13 chorych.

Podczas okresu obserwacji zanotowano 3 zgony z po-
wodu choréb ukfadu sercowo-naczyniowego. Wszystkie
te osoby nalezaty do grupy nieleczonej z powodu OSA.

Zaburzenia rytmu

Czesto wystepujgca nieprawidtowoscia u chorych
Z bezdechami obturacyjnymi sg zaburzenia rytmu serca.
Potwierdzono dotychczas, ze u takich pacjentéw przede
wszystkim wystepujg bradyarytmie i komorowe zaburze-
nia rytmu. Dwa duze badania, wykonane fgcznie na ponad
600 pacjentach, okreslity czestos¢ wystepowania zabu-
rzen rytmu u chorych z OSA na okoto 20% (18,19). Oce-
na epizoddéw arytmii byta dokonywana na podstawie reje-
stracji w 24-godznnym badaniu holterowskim.

Praca Simantirakis i wsp. zostata przeprowadzona przy
uzyciu implantowanego rejestratora arytmii (ang. insertable
loop recorder), mogacego rejestrowaé zaburzenia rytmu
przez kolejne 16 miesiecy (20). Urzadzenie mniejsze od
standardowego stymulatora, byto wszczepiane podskor-
nie w lewa okolice podobojczykowg w znieczuleniu miej-
scowym. Rejestrowano zaburzenia rytmu przez okres 2
miesiecy przed leczeniem i przez 14 kolejnych miesiecy le-
czenia przy uzyciu CPAP u 23 oséb ze $rednig lub ciezka
postacig OSA. W okresie pierwszych 2 miesiecy zareje-
strowano istotne klinicznie zaburzenia rytmu, wystepujace
gtéwnie w nocy u 11 chorych (47%). W przypadku wyko-
nanych u tych samych pacjentéw 24-godzinnych badan
holterowskich udato sie zarejestrowac zaburzenia rytmu
jedynie u 3 chorych. W trakcie rejestracji przez kolejnych
14 miesiecy, podczas leczenia aparatami CPAP, obserwo-
wano stopniowe zmniejszanie sie liczby epizodéw arytmii.
W czasie ostatnich 6 miesiecy rejestracji nie obserwowano
zaburzen rytmu u zadnego z badanych 23 pacjentéw.

Niewydolno$¢ serca
Wiekszos¢ autoréw jest zgodna, ze czestos¢ wystepo-
wania OSA u chorych z niewydolnosciag serca jest wyzsza
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niz w populacji oséb zdrowych. Potencjalny patologiczny
wptyw na dalsze upos$ledzenie funkcji serca moze mieC
kilka czynnikow towarzyszgcych bezdechom obturacyj-
nym. Sg to przede wszystkim: generowane ujemne cisnie-
nie w klatce piersiowej podczas nieefektywnego wdechu,
powodujgce redukcje frakcji wyrzutowej lewej komory,
nadaktywnos¢ uktadu wspdfczulnego i wyzsze Srednie ci-
Snienie tetnicze.

Nie przeprowadzono dotychczas pracy $wiadczgce;
o pozytywnym wplywie leczenia OSA u pacjentow z nie-
wydolnoécig serca w perspektywie kilku lat. Opublikowa-
ne dane wskazujg jednak na potencjalnie pozytywny
wplyw na parametry uktadu sercowo-naczyniowego.

Najwieksza dotychczas zrandomizowana praca wyko-
nana przez Mansfielda i wsp. (n=40) wskazuje, ze frakcja
wyrzutowa po trzech miesigcach leczenia CPAP poprawia
sie z 38+3 do 43+0% (21).

Jeszcze lepsze wyniki LVEF otrzymat Malone i wsp., kto-
rych pacjenci juz po 1 miesigcu stosowania CPAP uzyskali
$rednig poprawe frakcji wyrzutowej z 37 do 49% (22).

Srednio 0 9% poprawita sie LVEF, czemu towarzyszyta re-
dukcja cisnienia skurczowego Srednio 0 10 mmHg u pacjen-
téw poddanych leczeniu CPAP przez Kaneko i wsp. (23).

Z kolei Ryan i wsp. stwierdzili, ze leczenie CPAP cho-
rych z niewydolnoscig serca i OSA istotnie obniza cze-
stos¢ wystepujgcych w nocy przedwczesnych pobudzen
komorowych (24).

Udary

Czestos¢ wystepowania zaburzen oddychania podczas
snu u chorych po udarze (zaréwno krwotocznym, jak i nie-
dokrwiennym) jest wysoka. Wsrdod pacjentdw, u ktdrych
wystgpit udar, OSA bylo opisywane u 43-91% (25). Ta
czestotliwos¢ wystepowania zespotu snu z bezdechami
byla zdecydowanie wyzsza niz w grupie kontrolnej bez
udaru. We wszystkich badaniach bezdechy obturacyjne
wystepowaly zdecydowanie czesSciej niz centralne. Te
ostatnie stanowity nie wiecej niz 10% bezdechdw.

Dostepna literatura, dotyczaca wptywu leczenia OSA na
jakos¢ i diugos¢ zycia pacjenta po przebyciu udaru, jest
ograniczona. Wiele grup badawczych, ktére podiely ten
problem, podkresla sfabg tolerancje aparatu CPAP wsréd
chorych z deficytami neurologicznymi po udarze
(26,27,28). Rowniez te prace potwierdzajg duzg czestos¢
wystepowania OSA u chorych po udarze. Cho¢ cze$¢ au-
toréw przyjmowata granice AHI=20, a inni AHI=30, w kaz-
dym przypadku nie mniej niz 50% chorych po przebyciu
udaru przekraczato wyznaczone wartosci AHI (Srednia lub
ciezka posta¢ OSA).

Autorzy badan, w ktérych nie powiodto sie diugotrwate
leczenie CPAP podajg, ze niewatpliwie rokowanie jest
uzaleznione od wskaznika AHI i pogarsza sie wraz z jego
wzrostem (28).

Wessendorf i wsp. okreslili wptyw krétkoterminowego
leczenia CPAP na chorych po udarze. Na grupie 16 pa-
cjentow okreslili, ze juz 10-dniowe stosowanie CPAP po-
woduje istotny spadek ciénienia tetniczego. Srednie noc-
ne cisnienie u chorych leczonych CPAP ulegio obnizeniu
o prawie 9 mmHg (29). Takze ogdlne samopoczucie pa-
cjentow okreslane na podstawie skali punktowej ulegto
poprawie w poréwnaniu z grupg pacjentéw, ktérzy nie byli
poddani leczeniu CPAP.
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Wydaje sie, ze najdtuzej trwajgce badanie wptywu le-
czenia CPAP na chorych po udarze to badanie wykonane
przez Martinez-Garcia i wsp. (80). Badanie przeprowa-
dzono na 51 chorych, u ktérych wskaznik AHI byt wyzszy
niz 20 (chorzy z grupy 95 0s6b po przebytym udarze nie-
dokrwiennym - stanowili 53,7% grupy). Zaledwie 15 cho-
rych tolerowato leczenie CPAP. Druga grupe stanowity
osoby, ktére nie tolerowaly leczenia (pozostate 36 osdb).
W czasie obserwaciji zanotowano 14 epizoddw naczynio-
wych, w tym 11 udaréw niedokrwiennych, 1 $wiezg, ob-
jawowg chorobe niedokrwienng serca i 2 zawaly. Cze-
stos¢ incydentéw naczyniowych w grupie leczonej wyno-
sit 6,7%, a w nieleczonej 36%. Potwierdzono, ze nietole-
rancja CPAP skutkowafa w okresie 18-miesiecznej obser-
wacji ponad 5-krotnym wzrostem ryzyka wystgpienia no-
wego incydentu naczyniowego.

Podsumowanie

Leczenie zespotu snu z bezdechami jest zalecane
u wszystkich chorych ze zdiagnozowang chorobg. Wyda-
je sie, ze rowniez osoby z rozpoznanym OSA, bez scho-
rzen internistycznych powinny by¢ leczone, poniewaz ze-
spot snu z bezdechami jest procesem przewleklym, roz-
wijajgcym sie stopniowo i dopiero po latach wywotujgcym
negatywne skutki w obrebie uktadu sercowo-naczyniowe-
go. Dzieki wczesnemu wigczeniu leczenia mozliwe jest
ograniczenie negatywnych skutkéw choroby, mogacych
ujawnic¢ sie w obrebie licznych narzgdoéw wewnetrznych.

Chory ze wskazaniami do leczenia OSA powinien by¢
poinformowany o wszystkich mozliwosciach leczenia jego
choroby. Niewatpliwie czes¢ chorych wybierze leczenie za
pomocy aparatu CPAP, a cze$¢ skorzysta z leczenia ope-
racyjnego. W ciezkich przypadkach wskazane jest stoso-
wanie CPAP w trakcie oczekiwania na zabieg. Chorzy
z istotng nadwagg (BMI powyzej 35) powinni by¢ dodat-
kowo konsultowani chirurgicznie, w celu oceny mozliwo-
Sci wykorzystania leczenia chirurgicznego.
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