L

P
brought to you by .{ CORE

View metadata, citation and similar papers at core.ac.uk

provided by Via Medica Journals

VLY

VIA MEDICA

PRACA POGLADOWA — PRZEDRUK

olia Cardiologica Excerpta

2008, tom 3, nr 2, 74-78
Copyright © 2008 Via Medica
ISSN 18962475

Obturacyjny bezdech senny jako czynnik ryzyka
rozwoju chorob ukladu sercowo-naczyniowego

Fahrettin Yilmaz', Serhan Ozyildirim?® Fahrettin Talay®,
Kazim Karaaslan® i Huseyin Gunduz®

'Department of Otorhinolaryngology, Abant Izzet Baysal University,

Izzet Baysal Faculty of Medicine, Bolu, Turcja

*Department of Cardiology, Abant Izzet Baysal University,

Izzet Baysal Faculty of Medicine, Bolu, Turcja

*Department of Pneumonology, Abant Izzet Baysal University,

Izzet Baysal Faculty of Medicine, Bolu, Turcja

‘Department of Anesthesiology, Abant Izzet Baysal University,

Izzet Baysal Faculty of Medicine, Bolu, Turcja

Przedrukowano za zgoda z: Cardiology Journal 2007; 14: 534-537

Streszczenie

Obturacyjny bezdech senny jest stosunkowo czesto wystepujgcym schorzeniem, ktove dotyka
okolo 5-15% populacji. Zaburzenie to zazwyczaj scisle wigze sie ze zwiekszonym ryzykiem
rozwoju chorob ukladu sercowo-naczyniowego. Diagnostyka obturacyjnego bezdechu sennego
opiera sie na badaniu polisomnograficznym, a jego nasilenie mierzy sig za pomocq wskaznika
bezdechow 1 splycen oddychania. Wigkszosc dzialan niepozgdanych wywolywanych przez obtu-
racyjny bezdech senny w odniesieniu do ukladu sercowo-naczyniowego ma, w toku wigczonego
leczenia, charakter odwracalny. Oprocz terapii za pomocq wentylacji w trybie ciggle dodatnie-
go cisnienia w drogach oddechowych w celu kompleksowego leczenia obturacyjnego bezdechu
sennego zaleca sig rowniez zmniejszenie masy ciala, unikanie lekow o depresyimym wplywie
na centralny uklad nerwowy, leczenie niedroznosci jamy nosowej, a takze spanie w pozycji
bocznej. (Folia Cardiologica Excerpta 2008; 3: 74-78)

Stowa kluczowe: obturacyjny bezdech senny, uklad sercowo-naczyniowy

Wstep

Obturacyjny bezdech senny jest schorzeniem
charakteryzujacym sie powtarzajacymi sie epizoda-
mi zatrzymania oddechu podczas snu, co zwykle
faczy sie z objawami senno$ci dziennej i/lub upo-
Sledzenia funkcji ukladu sercowo-naczyniowego.
Choroba ta zwykle wigze sie ze zwiekszong zapa-

dalno$cia 1 $miertelno$cia z powodu schorzen ukladu
sercowo-naczyniowego [1].

Glownym celem niniejszej pracy jest podsu-
mowanie patofizjologicznych i klinicznych aspek-
tow obturacyjnego bezdechu sennego, omowienie
jego wplywu na funkcje ukladu sercowo-naczynio-
wego oraz podsumowanie metod leczenia tego
stanu.
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Definicja i czestoS¢ wystepowania

Bezdech senny definiuje sie jako zatrzymanie
oddychania podczas snu spowodowane albo dys-
funkcja centralnych mechanizméw kontrolujacych
proces oddychania, albo mechanicznym zapadnie-
ciem sie 1 nastepcza obturacja géornych drog odde-
chowych. Ten pierwszy mechanizm znany jest pod
nazwa bezdechu sennego centralnego, drugi za$
okres§la sie jako obturacyjny bezdech senny [2].

Obturacyjny bezdech senny jest czeSciej wy-
stepujaca forma bezdechu sennego 1 dotyczy okoto
5-15% populacji [2, 3]. Dla tego zespolu charakte-
rystyczne jest wystepowanie okresow bezdechu
1 splyconego oddychania, ktore prowadza do przy-
najmniej 4-procentowego spadku wartos§ci satura-
¢ji, zazwyczaj u pacjentow z nadwaga uskarzajacych
sie na dzienng sennos$¢ [2]. Podczas okresu zatrzy-
mania oddechu gardlo jest czeSciowo lub catkowi-
cie zamkniete, a sen ma charakter przerywany (bu-
dzenie sie 1 nastepcze zasypianie). Z tego powodu
pacjenci z tym schorzeniem uskarzajg sie na sen-
no$¢ dzienng [4]. Wskaznik bezdechow i splycen
oddychania (AHI, apnea-hypopnea index), ktory
wskazuje na liczbe epizodéw bezdechu 1 splycenia
oddychania w ciggu 1 godziny, stuzy okresleniu ciez-
ko$ci i nasilenia zjawiska bezdechu sennego.
W przypadku warto$ci AHI wynoszacych 5-15 bez-
dech senny definiuje sie jako tagodny, 15-30 — jako
umiarkowany, a powyzej 30 — jako ciezki. Zwiek-
szone ryzyko sercowo-naczyniowe obserwuje sie
u pacjentow, u ktorych AHI wynosi powyzej 30 na
godzine [5].

Wplyw obturacyjnego bezdechu sennego
na uklad sercowo-naczyniowy

Mimo ze obturacyjny bezdech senny uwaza sie
za chorobe tagodna, badania retrospektywne udo-
wodnily, ze zwykle wigze sie on ze zwiekszong za-
padalno$cig oraz Smiertelnoscia z powodu systemo-
wego 1/lub plucnego nadci$nienia, niewydolnoSci
serca, zawalu serca oraz udaru mozgu [1]. Jednak
nalezy pamietaé, ze wiekszo§¢ z powikian obturacyj-
nego bezdechu sennego z zakresu uktadu sercowo-
-naczyniowego jest odwracalnych dzieki wlaczeniu
odpowiedniej terapii. Ponadto, udowodniono, ze za-
stosowanie w ramach terapii wentylacji w trybie cig-
gle dodatniego ci$nienia w drogach oddechowych
(CPAP, continous positive airway pressure) ma zna-
mienny efekt kardioprotekcyjny i wplywa na
zmniejszenie wskaznikow zapadalnoSci 1 Smiertel-
no$ci w tej grupie chorych. Zwiekszone ryzyko ser-
cowo-naczyniowe w przebiegu obturacyjnego bez-

dechu sennego nie zalezy od dodatkowych czynni-
kow, takich jak otyloS¢, hiperlipidemia czy choroby
metaboliczne [6].

Efekty wplywu obturacyjnego bezdechu sen-
nego na uklad sercowo-naczyniowy mozna zaliczy¢
do skutkow krotko- lub diugoterminowych. Udo-
wodniono, ze efekty krotkotrwale wiagzg sie ze zja-
wiskami natury mechanicznej, takimi jak nagte
zmiany ci$nienia wewnatrz tchawicy, hipoksja, hi-
perkapnia indukowana uwolnieniem substancji che-
micznych, skurcz naczyn wywolany przez aktywa-
cje uktadu wspoltczulnego, zwiekszone wartoSci
obcigzenia nastepczego (after load), zwiekszone ci$-
nienie transmuralne w obrebie lewe] komory oraz
nastepcze wybudzenie sie ze snu. Efekty diugoter-
minowe s3 wynikiem bardziej zlozonej dysfunkcji,
ktorej jeszcze do kofica nie poznano i nie zbadano.
Potencjalnymi mechanizmami odpowiedzialnymi za
efekty dlugoterminowe moga by¢: dysfunkcja ukladu
autonomicznego (polegajaca glownie na powtarza-
jacym sie zwiekszeniu modulacji z zakresu uktadu
wspolczulnego), dysfunkcja ktebkow szyjnych,
zwiekszona produkcja wolnych rodnikow tleno-
wych, zmniejszenie stezenia tlenku azotu oraz dys-
funkcja Srédbionka, zmiany prozapalne (zwiekszo-
ne stezenie molekul adhezyjnych, interleukiny 6,
czynnika martwicy nowotworow alfa oraz biatka
C-reaktywnego), tendencja do zwiekszonej krzepli-
wosci krwi wynikajgca ze zwiekszonej agregacji
trombocytow, zwiekszone stezenie leptyny oraz na-
silona miazdzyca [4, 6, 7].

W badaniach eksperymentalnych udowodnio-
no, ze czynniki, ktére moge powodowac hipoksje,
moga rowniez wywolywac zmiany ci$nienia tetni-
czego podczas snu [8]. Systemowe nadci$nienie
tetnicze (ktorego czesto$¢ wystepowania ocenia sie
nawet na ok. 50% populacji) jest gléwnym schorze-
niem ukladu sercowo-naczyniowego zwigzanym
z obturacyjnym bezdechem sennym [9]. Zwigzek
miedzy faktem wystepowania obturacyjnego bezde-
chu sennego a nadci$nieniem tetniczym nie zalezy
od wieku, plci, wczeSniej obserwowanych wartoSci
ci$nienia, wskaznika masy ciala oraz palenia tyto-
niu przez chorego [10, 11]. Hipoksja oraz hiperkap-
nia zwiekszaja aktywacje uktadu wspoéiczulnego
oraz stezenia endoteliny, a zmniejszaja stezenie
tlenku azotu, tym samym wywolujac dysfunkcje
Srodbtonka. Do prawdopodobnych mechanizmow
lezacych u podstawy opisanych powyzej predyspo-
zycji chorego naleza zwiekszona sztywno$¢ naczyn
tetniczych oraz zwiekszony opor naczyniowy [12].
Peppard 1 wsp. [10] obserwacja prospektywna ob-
jeli 709 pacjentow z obturacyjnym bezdechem sen-
nym 1 udowodnili, ze po 4 latach od jego wykrycia

www.fce.viamedica.pl 75



Folia Cardiologica Excerpta 2008, tom 3, nr 2

staje sie on czynnikiem predykcyjnym wystapienia
nadci$nienia tetniczego.

Wsrod innych chordb zwigzanych z obturacyj-
nym bezdechem sennym nadci$nienie plucne obser-
wuje sie u okoto 30% osob, chorobe wiencowa
u okolo 20-30%, zastoinowa niewydolnoS¢ serca
u okoto 10%, za$ udar mozgu u okolto 10% pacjen-
tow. Kolejnym zaburzeniem zwigzanym z obtura-
cyjnym bezdechem sennym sg arytmie serca, kto-
re mogg by¢é wywolywane podczas snu [13].

Obturacyjny bezdech senny stanowi niezalez-
ny czynnik ryzyka dla rozwoju choroby wieficowe;].
Zwiekszone stezenie biatka C-reaktywnego, hipok-
sja sama w sobie, zwiekszona aktywnos$¢ ukladu
wspolczulnego, tachykardia, zwiekszone zapotrze-
bowanie mie$nia sercowego na tlen, zwiekszony
opor naczyniowy, zwiekszona sktonno$¢ do proce-
sow zakrzepowych oraz wiele innych czynnikow
odpowiada za zwiekszone ryzyko wystgpienia ostre-
go incydentu sercowo-naczyniowego u pacjentow
z obturacyjnym bezdechem sennym. Ponadto, Tan
1 wsp. [14] udowodnili ciekawy fakt, polegajacy na
negatywnym wplywie obturacyjnego bezdechu sen-
nego na prewencyjng funkcje lipoprotein o duzej
gestoSci, co dodatkowo zwieksza ryzyko wystapie-
nia choroby wieficowej u pacjentoéw z tego typu bez-
dechem.

CzestoS¢ wystepowania obturacyjnego bezde-
chu sennego w powiazaniu z niewydolnoS$cig serca
ocenia sie na okolo 10% [11, 15]. Poza spowodowa-
niem dysfunkcji skurczowej lewej komory na dro-
dze dobrze znanych przyczyn jej powstawania, ta-
kich jak nadci$nienie tetnicze oraz choroba wien-
cowa, obturacyjny bezdech senny moze takze
w bezposéredni sposob uposledzaé funkcje komor
[11, 16, 17]. Do dobrze znanych czynnikéw wply-
wajacych na pogorszenie skurczowej 1 rozkurczo-
wej funkcji mie$nia sercowego nalezy takze nasilo-
na stymulacja z zakresu ukiadu wspolczulnego,
zwiekszone stezenie endoteliny oraz dysfunkcja
Srodbionka, zwiekszony opor w krazeniu systemo-
wym, wyrzut cytokin prozapalnych, a takze zwiek-
szone wartoSci ciSnienia przez§ciennego w obrebie
miesnia sercowego [4]. Tanriverdi i wsp. [16] opi-
sali w swojej pracy pacjentdw z obturacyjnym bez-
dechem sennym z cechami tagodnego upo$ledzenia
funkcji skurczowej lewej komory, ktéra nie wigza-
ta sie z wystepowaniem dobrze znanych czynnikoéw
sprawczych dla skurczowej dysfunkcji lewej komo-
ry. Wspomniani wyzej autorzy stwierdzili takze, ze
zjawisko pogorszenia parametrow elastycznosci
aorty oraz zwiekszenia sztywnoS$ci aorty moze od-
powiadac za wiele zmian w obrebie ukladu serco-
Wo-naczyniowym u pacjentow z obturacyjnym bez-

dechem sennym. Podobnie Phillips 1 wsp. [18]
w przekrojowym badaniu populacyjnym udowodnili,
ze parametry sztywnos$ci ukladu tetniczego kore-
luja w dodatni sposo6b z nasileniem obturacyjnego
bezdechu sennego.

Obturacyjny bezdech senny wiaze sie rowniez
ze zwiekszonym ryzykiem wystgpienia udaru mo-
zgu, niezaleznie od innych sercowo-naczyniowych
czynnikow ryzyka [19]. Do czynnikéw zwiekszaja-
cych ryzyko wystgpienia udaru mozgu w przebiegu
obturacyjnego bezdechu sennego naleza ostra reduk-
cja przeplywu krwi przez mozg w zwiazku z bezde-
chem, hipoksemia, zwiekszona sktonno§¢ do proce-
sow zakrzepowych i rozwoju miazdzycy, a takze nad-
ci$nienie tetnicze. Udar mozgu stanowi istotng
przyczyne Smiertelno§ci i zachorowalnos$ci pacjentow
z obturacyjnym bezdechem sennym [4, 11, 19, 20].

Obturacyjny bezdech senny wigze sie takze
z wystepowaniem wielu arytmii, takich jak migota-
nie przedsionkow (AF, atrial fibrillation), bloki za-
tokowo-przedsionkowe oraz przedsionkowo-komo-
rowe, dysfunkcja wezla zatokowego, bradyarytmie
oraz asystolia. Zaburzenia rytmu pracy serca, takie
jak bradykardia, naleza do typowych cech obtura-
cyjnego bezdechu sennego [21]. Dodatkowo Har-
bison 1 wsp. [22] udowodnili zwigzek miedzy wy-
stepowaniem zaburzen rytmu serca a nasileniem
omawianego typu bezdechu.

Hipoksemia oraz bezdech wywolujg rowniez
zwiekszong stymulacje z zakresu nerwu blednego,
co skutkuje wystepowaniem zwlaszcza bradyaryt-
mii w okresie nocnym. Dlatego tez lekarze musza
szczegoblnie ostroznie oceniac jakiekolwiek arytmie
serca podczas okresu nocnego w warunkach wspot-
istniejacego obturacyjnego bezdechu sennego, aby
nie podjac niepotrzebnej decyzji o wszczepieniu sty-
mulatora serca [4, 11]. Konsekwentnie w takich
przypadkach jedynie terapia przy zastosowaniu
CPAP moze skutecznie przeciwdziata¢ napadom
arytmii [19]. Hipoksemia, nadaktywno$¢ uktadu
wspoliczulnego, gwaltowne skoki ciSnienia, zwiek-
szone napiecie Scian mie$nia serowego oraz zwiek-
szona wartoS¢ ciSnienia przezs$ciennego (transmu-
ralnego) moga zwiekszyé prawdopodobienstwo
wystapienia napadu AF u pacjentoéw z obturacyjnym
bezdechem sennym. Ponadto, u chorych z tego typu
bezdechem, ktorzy przeszli zabieg elektrokardio-
wersji z powodu napadu AF, ryzyko nawrotu migo-
tania przedsionkow w ciggu 12 miesiecy jest 2-krot-
nie wieksze niz u 0soéb z obturacyjnym bezdechem
sennym leczonych za pomocg CPAP. Zgodnie z po-
wyzszym udowodniono, ze terapia CPAP u pacjen-
tow z obturacyjnym bezdechem sennym zmniejsza
nawrotowos$¢ AF [4, 23].
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Reynolds 1 wsp. [24] udowodnili, Zze u os6b
z obturacyjnym bezdechem sennym wraz z jego na-
sileniem zwieksza sie zmienno$¢ rytmu serca. Jed-
nak podczas fazy snu REM zaobserwowano obnize-
nie wartoSci parametrow zmiennoS§ci rytmu serca,
co moze takze sugerowac dysfunkcje czynnosSci
ukfadu autonomicznego u takich pacjentow. Yang
1 wsp. [25] u 0s6b z obturacyjnym bezdechem sen-
nym bez innych chorob uktadu sercowo-naczynio-
wego zaobserwowalil charakterystyczne zmiany
w zakresie turbulencji rytmu serca, ktore korelujg
ze stopniem nasilenia obturacyjnego bezdechu sen-
nego i ponownie, jak poprzednio, sa odzwierciedle-
niem nieprawidiowosci w zakresie aktywnosci ukla-
du autonomicznego zawiadujacego praca miesnia
Sercowego.

Oprocz nadci$nienia systemowego diugotrwa-
ty obturacyjny bezdech senny moze spowodowac
wystapienie nadci$nienia plucnego oraz niewydol-
nosci prawej komory bez lezacych u jej podstaw
jakichkolwiek chorob uktadu ptucnego lub sercowo-
-naczyniowego [11].

Diagnostyka 1 terapia

Pacjentéw prawdopodobnie cierpigcych na ob-
turacyjny bezdech senny mozna zidentyfikowac za
pomoca Skali Sennos$ci Epworth (ESS, Epworth
Sleepiness Scale) — 8-pytaniowego kwestionariusza
oceniajacego jako$¢ snu oraz wystepowanie innych
objawow zwiazanych z obturacyjnym bezdechem
sennym. Standardowym badaniem w ramach dia-
gnostyki tego schorzenia jest polisomnografia, na
ktora skiadaja sie zapis elektrokardiograficzny, po-
miar saturacji tlenem krwi, badanie elektroencefa-
lograficzne, elektrookulografia, zapis chrapania za
pomoca mikrofonu oraz ocena polozenia ciala przez
calg noc na podstawie nagrania wideo z uzyciem
kamery podczerwieni pozwalajacej na ocene cale-
go czasu trwania snu pacjenta. Polisomnografia
ukazuje u chorego z obturacyjnym bezdechem sen-
nym oczywisty spadek objeto$ci oddechowe;j pluc,
co skutkuje zmniejszeniem saturacji tlenem krwi
podczas epizoddow bezdechu i splycenia oddychania,
ktore konczg sie wraz z przebudzeniem sie pacjen-
ta, co mozna zaobserwowac 1 wykry¢ za pomoca
badania elektroencefalograficznego [26].

Dodatkowe dzialania, takie jak utrata masy cia-
fa, unikanie leko6w o depresyjnym wplywie na cen-
tralny ukiad nerwowy, leczenie niedrozno$ci jamy
nosowej, a takze spanie w pozycji bocznej moze
pomoc w procesie leczenia obturacyjnego bezdechu
sennego. Glo6wna metoda terapii tego schorzenia
jest zastosowanie wentylacji w trybie CPAP, nie-

inwazyjnego sposobu leczenia o udowodnionej na-
ukowo skuteczno$ci. Zastosowanie u chorego CPAP
powoduje normalizacje warto$ci saturacji krwi tle-
nem, poprawia regulacje mechanizméw odpowie-
dzialnych za powstanie systemowego 1 plucnego
nadci$nienia, zwieksza zdolnoSci poznawcze i1 ko-
rzystnie wplywa na nastroj chorego podczas aktyw-
noSci dziennej, zmniejsza stopien nasilenia objawow
senno$ci dziennej, pozwala na zwiekszenie pozio-
mu czujnoSci 1 koncentracji uwagi podczas dnia,
poprawia jako$¢ zycia chorego, a takze redukuje
wskazniki $§miertelnoSci [27-30]. Leczenie za po-
mocg CPAP zapobiega takze nocnym obnizeniom
odcinka ST, poprawia funkcje skurczowa i rozkur-
czowa lewej komory, zmniejsza stopien niewydol-
no$ci serca oceniany wedtug klasyfikacji Nowojor-
skiego Towarzystwa Kardiologicznego (NYHA, New
York Heart Association) oraz zmniejsza ryzyko wy-
stapienia arytmii serca u pacjentow z jego niewy-
dolnoS$ciag [31]. W ostatnich latach korzysta sie
z coraz wiekszej liczby automatycznych urzadzen
do CPAP zapewniajacych prace w trybie zmienne-
go ci$nienia, co powoduje obnizenie w ciggu trwa-
nia calej nocy catkowitego poziomu CPAP, a co sie
z tym wiagze poprawe skutecznosci i tolerancji przez
chorych procesu leczenia zespolu obturacyjnego
bezdechu sennego [32]. Inne niz nieinwazyjne me-
tody terapii obturacyjnego bezdechu sennego, do
ktorych naleza: zabiegi chirurgiczne pozwalajace za-
pobiegac zwezeniu drog oddechowych, takie jak
uwulopalatofaryngoplastyka, laserowa uwuloplasty-
ka, tonsillektomia, czeSciowa resekcja lub ablacja
jezyka, rekonstrukcje zuchwy badz szczeki, a tak-
ze tracheostomia, s zarezerwowane dla wybranych
przypadkoéw klinicznych [24, 32].

Whioski

Obturacyjny bezdech senny jest czestym, ule-
czalnym, ale rzadko rozpoznawanym stanem cho-
robowym, o ktérym powinni zawsze pamietac leka-
rze zajmujacy sie pacjentami ze schorzeniami ukia-
du sercowo-naczyniowego. Wywiad dotyczacy
jakoSci snu powinien stanowié rutynowa cze$¢ ba-
dania lekarskiego w przypadku osob ze schorzenia-
mi ukladu sercowo-naczyniowego, poniewaz wielu
chorobom tego uktadu mozna skutecznie zapobiegac,
jedynie leczac obturacyjny bezdech senny. Z powo-
du systemowych efektéow tego schorzenia takze
wiele innych stanéw chorobowych, takich jak zato-
rowoS$¢ plucna czy nawet tetniak aorty i jego roz-
warstwienie, stanowig obszary, ktorych posrednie
zwiazki z wystepowaniem obturacyjnego bezdechu
sennego powinno sie uwzglednié 1 zbadac [26, 33].
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