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Ustapienie niewydolnosci oddychania i poliglobulii
po zastosowaniu aparatu CPAP u chorego z cigzka postacia
obturacyjnego hezdechu sennego

Resolvement of respiratory failure and polycythemia after CPAP treatment
in middle-age male with severe obstructive sleep apnoea

Abstract
We present the case of a 52 year-old obese (BMI = 46.2 kg/m*) man with severe obstructive sleep apnea (RDI of 60). Before CPAP
treatment was applied, the patient was diagnosed with complete respiratory failure and polycythemia. During effective autoCPAP
treatment (after 10 days AHI was 5.5 at 10 mbar pressure) we observed normalization of arterial blood gases (PaCO, of borderline
value). After one month's treatment with autoCPAP at home, we found normalization of blood morphology parameters and PaCO, had
returned to normal, and the patient was properly oxygenated. The patient lost 22 kg during therapy (9 kg in hospital, and 13 kg at
home) which resulted in the spirometric measurements returning to their normal value.
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Streszczenie
Przedstawiono przypadek 52-letniego otytego mezczyzny (BMI = 46,2 kg/m?), u ktérego potwierdzono ciezkg postaé obturacyjnego
bezdechu sennego (RDI = 60). Przed zastosowaniem leczenia za pomocg aparatu CPAP u pacjenta stwierdzono catkowitg niewydolno$¢
oddychania i poliglobulie. Po 10 dniach skutecznego leczenia aparatem autoCPAP (AHI 5,5 przy cisnieniu 10 mbar) stwierdzono
normalizacje parametréw gazometrycznych (graniczne PaC0,). Po miesigcu leczenia aparatem autoCPAP w domu parametry morfologii
krwi i PaCO, wrdcity do normy, utlenowanie chorego bylo prawidiowe. W trakcie leczenia pacjent schudt 22 kg (9 kg w trakcie
hospitalizacji oraz 13 kg podczas leczenia w domu), co spowodowato powrét do wartosci prawidfowych parametréw spirometrycznych.

Stowa kluczowe: obturacyjny bezdech senny, niewydolno$¢ oddychania, poliglobulia, CPAP
Pneumonol. Alergol. Pol. 2009; 77: 479-483

Wstep niczenia przeplywu powietrza przez drogi odde-

chowe na poziomie gardia, ktérym najczesciej to-

Obturacyjny bezdech senny (OBS) charakte- warzyszy niedotlenienie krwi. U chorych na OBS
ryzuje sie powtarzajacymi sie wielokrotnie w cza- ze wspblistniejacymi przewleklymi chorobami
sie snu epizodami zatrzymania lub znacznego ogra- pluc, najczesciej przewlekla obturacyjna choroba
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pluc (POChP) (zespét nakladania) lub otyloscia
olbrzymia, dochodzi do bardzo duzych zaburzen
wymiany gazowej w czasie snu. U czesci chorych
z zespotem naktadania lub znacznego stopnia oty-
foscia wymiana gazowa jest r6wniez nieprawidlo-
wa w okresie czuwania, co przejawia sie hipokse-
mia lub hipoksemia i hiperkapnia w ciggu dnia [1, 2].
Verin i wsp. [3] stwierdzili hipoksemie i hiperkap-
nie w ciggu dnia u niewielkiego odsetka chorych
na OBS z prawidlowa czynno$cia pluc.

Opis przypadku zamieszczony ponizej jest
istotny z uwagi na wystgpienie catkowitej niewy-
dolnosci oddychania i poliglobulii u chorego bez
wspolistniejacych choréb uktadu oddechowego.

Opis przypadku

W grudniu 2008 roku przyjeto do II Kliniki
Choro6b Pluc Instytutu Gruzlicy i Choréb Pluc
w Warszawie 52-letniego, otytego mezczyzne (masa
ciata 149,8 kg, wzrost 180 cm, BMI 46,2 kg/m?)
z podejrzeniem OBS. Ciezka posta¢ OBS potwier-
dzono za pomoca badania poligraficznego (Poly-
mesam, MAP, Martinsried, Niemcy). WskazZnik za-
burzen oddychania w czasie snu (RDI) wynosil 60/
/godz., wskaznik desaturacji (ODI) — 66/godz. Sred-
nie wysycenie krwi tetniczej tlenem (SaO, $r.)
wynosito 86%, najnizsze zarejestrowane w czasie
badania wysycenie krwi tlenem — 58% (SaO, min).
Chory 61% czasu snu spedzal w niedotlenieniu,
kiedy SaO,bylo nizsze niz 90% (T90). W gtebokim
niedotlenieniu (SaO, < 80% — T80) chory spedzat
24% snu. Sredni czas trwania bezdechu wynosil
u chorego 32 +13 sekund, splycenia oddychania
— 27 =17 sekund (najdluzsze epizody trwaly od-
powiednio dla bezdechu i splycenia 77 s i 115 s).

Objawy choroby wystepowaly u pacjenta od
okoto 10 lat, a nasilily sie w ostatnich 2-3 latach,

kiedy pacjent przytyl okolo 30 kg. Rodzina obser-
wowala u chorego liczne bezdechy i gltosne chra-
panie w czasie snu, 3—4 razy oddawat mocz w nocy,
okresowo budzit sie z uczuciem zatykania i sucho-
sci w gardle. Rano pacjent budzil sie niewyspany.
W ciagu dnia senno$¢ i zmeczenie nasilaly sie do
tego stopnia, ze pacjent zasypial w pracy. Punkta-
cja w skali sennosci Epworth wyniosta u chorego
18 (norma < 9 pkt.).

Od okoto 30 lat pacjent byl leczony z powodu
nadcis$nienia tetniczego (od ok. roku leczenie hipo-
tensyjne bylo nieskutecznie). W 2006 roku w odste-
pie 6 miesiecy wykonano alloplastyke obydwu sta-
woéw biodrowych. 6 miesiecy przed hospitalizacja
stwierdzano u chorego poliglobulie. Pacjent od po-
nad 20 lat pali papierosy (§rednio 20 sztuk dziennie).

Podczas przyjecia do kliniki stan ogélny cho-
rego byl doé¢ dobry. W badaniu przedmiotowym
stwierdzono otylos¢ centralng (obwdd szyi 52 cm)
i sinice. Ci$nienie krwi bylo wysokie i wynosito
180/110 mm Hg. Poza tym stwierdzono zmiany tro-
ficzne skéry i nieznaczne obrzeki podudzi. Nie
stwierdzono innych nieprawidtowos$ci w badaniu
przedmiotowym.

W badaniu gazometrycznym stwierdzono ce-
chy niewydolnosci oddychania: PaO, 37,5-48,2
mm Hg, PaCO, 51,1-62,7 mm Hg, pH 7,36-7,40.
Od 3. dnia po rozpoczeciu leczenia za pomocg apa-
ratu autoCPAP parametry gazometryczne ulegly
poprawie (PaO,54-66,5 mm Hg, PaCO, 49,1-45,2
mm Hg). Szczegétowo wyniki gazometrii przedsta-
wiono w tabeli 1.

W morfologii krwi stwierdzono poliglobulie —
erytrocyty 5,24 G/1, Hgb 19,41 g/dL, Hct 58,11%.
W trakcie dwutygodniowego pobytu w klinice nie
uzyskano istotnej poprawy parametréw hematolo-
gicznych (erytrocyty 5,16 G/L, Hgb 18,51 g/dL, Hct
55,01%).

Tabela 1. Wyniki badan gazometrycznych w trakcie leczenia aparatem autoCPAP w klinice

Table 1. Results of arterial blood gases during hospitalization

Data/Date pH PaCO, [mm Hg] Pa0, [mm Hg] HCO; [mmol/l]  BE [mmol/l] Sa0,[%] ¢t 0, [Vol%]
(7,35-7,45) (35,0-45,0) (65,0-90,0) (21,0-25,0) (-0,3-0,3) (92,0-98,0) (22,0-26,0)
2008.12.03 7,401 511 48,2 31 6,2 83,4 32,6
2008.12.05 7,358 62,7 37,5 34,4 8,9 67,4 36,4
2008.12.05 7,399 52,9 48,1 32 7,2 83,2 33,6
2008.12.06 7,443 45,6 56,7 30,5 6,4 90,4 31,9
2008.12.07 7,436 44,4 54 29,2 5 88,9 30,6
2008.12.09 1,382 49,1 60,5 28,5 34 90,6 30
2008.12.12 7,385 45,5 61,3 26,6 1,6 91,1 28
2008.12.15 7,386 45,2 66,5 26,5 1,5 92,9 27,9
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W spirometrii stwierdzono proporcjonalne
(prawdopodobnie zwigzane z otytoscig) obnizenie
FVCiFEV, (FVC 3,01 L — 64% naleznej, FEV, 2,42
L — 65% naleznej, FEV/FVC 80,31%) (podejrze-
nie restrykcji).

Wykonane testy chemicznej kontroli oddycha-
nia uwidocznity prawidtowe odpowiedzi oddecho-
we w teScie hiperkapnicznym i praktycznie nie-
oznaczalne odpowiedzi oddechowe w tescie
hipoksemicznym.

Badanie radiologiczne klatki piersiowej ujaw-
nito ptytki niedodmy w dolnym polu ptuca prawe-
go. Zarys wnek byl nieposzerzony, a sylwetka ser-
ca granicznej wielkosci. Poza tym stwierdzono
zmiany zwyrodnieniowe w piersiowym odcinku
kregostupa.

W badaniu EKG rytm serca byl zatokowy, mia-
rowy 77/min. Poza tym stwierdzono ujemne zatam-
ki T w odprowadzeniach V1-V4 (zmiany przecig-
zeniowe). Po 2 tygodniach leczenia w klinice zmia-
ny w odprowadzeniach V1-V4 uleglty normalizacji.

W echokardiografii stwierdzono: powieksze-
nie obydwu komor i przedsionkéw (LV 61 [norma
< 57], RV 38 [norma < 27], La 47 [norma < 40]),
przerost lewej komory (bez zaburzen kurczliwosci)
(IVS-t 13, norma 7-11). Stwierdzono mala fale
zwrotna mitralng (+/+ +). Nie stwierdzono nadcis-
nienia ptucnego (TVPG 26 mm Hg).

W pozostatych badaniach laboratoryjnych
stwierdzono hiperurykemie — stezenie kwasu mo-
czowego 10,3 mg% (norma 3-7 mg%) oraz uposle-
dzenie tolerancji glukozy (glikemia na czczo
89 mg%, po 2 godzinach od obcigzenia glukoza
145 mg%). Po zastosowaniu allopurinolu w dawce
200 mg/dobe stezenie kwasu moczowego zmniej-
szylo sie do 5,8 mg%.

Po zastosowaniu autoCPAP i modyfikacji le-
czenia hipotensyjnego (do g-adrenolityku i inhibi-
tora ACE dolaczono diuretyk petlowy i a¢-adreno-
lityk) uzyskano normalizacje ci$nienia krwi
i zmniejszenie masy ciata o okoto 9 kg (odwodnie-
nie) (BMI 43,4 kg/m?).

W czasie leczenia aparatem autoCPAP wskaz-
nik bezdechéw i splycen oddychania ulegt zmniej-
szeniu do 5,5 na godzine snu przy ci$nieniu apa-
ratu 10 mbar. Objawy OBS znacznie sie zmniejszy-
ty (nykturia 0-1/noc, ustapily poranne zmeczenie
i senno$¢ dzienna).

Po miesigcu stosowania aparatu autoCPAP
w domu (zakres ci$nien 4-12 mbar) pacjent zgtosit
sie na ambulatoryjne badania kontrolne. Stan ogdl-
ny chorego byt dobry. Pacjent dobrze tolerowat
leczenie aparatem autoCPAP. Objawy OBS ustapily
i chory nie zglaszal Zadnych objawéw ubocznych
leczenia. W ciggu miesiaca pacjent schudt jeszcze

13 kg do 127 kg (aktualne BMI 39,2 kg/m?). W bada-
niach czynno$ciowych stwierdzono istotng poprawe
parametréw spirometrycznych (FVC 3,92 L — 84%
naleznej, FEV, 2,96 L — 79% naleznej, FEV,%FVC
75,51%), w gazometrii PaO, nie uleglo istotnej zmia-
nie w poréwnaniu do ostatnich wynikéw szpitalnych
(67 mm Hg), PaCO, obnizylo sie do 44,7 mm Hg.
Parametry hematologiczne ulegly normalizacji (ery-
trocyty 4,55 G/L, Hgb 15,6 g/dL, Hct 45,9%).

Omodwienie

Otylos¢ znacznego stopnia i ciezka postaé OBS
(61% czas snu spedzanego w niedotlenieniu noc-
nym) spowodowaly wystapienie niewydolnosci
oddychania i wtérnej poliglobulii u chorego.
U pacjenta nie stwierdzono cech nadcisnienia
plucnego. Po 10 dniach skutecznego leczenia OBS
za pomoca aparatu autoCPAP i po odwodnieniu pa-
cjenta (spadek masy ciata o 9 kg) uzyskano norma-
lizacje PaO,, a PaCO, byto graniczne. Po miesigcu
skutecznego leczenia aparatem w domu i schud-
nieciu o dalsze 13 kg utlenowanie pacjenta byto
stabilne i nie ulegto dalszej poprawie, ale znorma-
lizowaty sie: PaCO,, parametry hematologiczne
oraz spirometryczne.

Kawata i wsp. [4] w grupie 1227 chorych na
OBS stwierdzili hiperkapnie u 168 badanych
(14%). Pacjenci z hiperkapnig mieli znamiennie
wyzsze BMI i AHI w poréwnaniu z badanymi
z normokapnia. Parametry spirometryczne byty po-
dobne w obydwu grupach chorych. Analiza regre-
sji logistycznej ujawnila, ze jedynie wskaznik AHI
wplywal na wystapienie hiperkapnii (p < 0,0001).
Pod wplywem leczenia aparatem CPAP przez
3 miesigce hiperkapnia ustapila u 51% chorych
(19 badanych sposréd 51 leczonych CPAP).

Banerjee i wsp. [5] poréwnywali wplyw zasto-
sowania aparatu CPAP podczas jednej nocy noc na
strukture snu, AHI, wskaznik przebudzen oraz
utlenowanie w dwéch grupach chorych na OBS
(AHI = 15, BMI = 50 kg/m?). Pierwsza stanowito
23 chorych z czystym OBS, do drugiej zaliczono
23 chorych na OBS z zespolem hipowentylacji oty-
tych (ZHO) (PaO, < 70 mm Hg, PaCO, > 45 mm Hg,
bez wspblistniejacych choréb ptuc). Podczas lecze-
nia aparatem CPAP w obydwu grupach chorych
znamiennej poprawie ulegly: czas trwania fazy
REM, AHI, wskaznik przebudzen oraz czas T90
(Sa0, < 90%). Mimo zastosowania CPAP, T90 > 20%
stwierdzono u 43% badanych z towarzyszacym
ZHO w poréwnaniu do 9% w grupie z czystym OBS.

Resta i wsp. [6] oceniali wystepowanie hiper-
kapnii w grupie 219 chorych na OBS. Hiperkapnie
stwierdzono u 17% badanych (PaCO, > 45 mm Hg).
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W podgrupie z hiperkapnia u 13% badanych
stwierdzono zesp6t hipowentylacji otylych, u 10%
zespol nakladania (POChP i OBS). U pozostalych
(77%) stwierdzono czysty OBS. U chorych z ZHO
hiperkapnia korelowata z FVC (% naleznej), FEV1
(% naleznej) oraz §rednim wysyceniem krwi tet-
niczej tlenem w nocy.

Krieger i wsp. [1] oceniali wystepowanie nad-
ci$nienia ptucnego, hipoksemii i hiperkapni w gru-
pie 114 chorych na OBS. U 13% badanych stwier-
dzono hiperkapnie (PaCO, > 45 mm Hg). Wysta-
pienie hiperkapni bylo zwigzane z nizszymi FEV,
i wentylacjg minutowa przy P;CO, = 60 mm Hg
oraz dtuzszym (calkowitym) okresem bezdechéw
w czasie snu. Hipoksemie stwierdzono u 33% ba-
danych (PaO, < 65 mm Hg). Najsilniej na wartos¢
PaO, wptywaly FEV, i AHI (odpowiednie korela-
cja pozytywna i negatywna dla FEV, i AHI).

Laaban i Chailleux [7] analizowali czestos¢ wy-
stepowania hiperkapni u chorych na OBS zakwali-
fikowanych do leczenia aparatem CPAP (bez wsp6l-
istniejgcych choréb obturacyjnych lub restrykcyj-
nych ptuc). W grupie 1141 chorych hiperkapnie
(PaCO, = 45 mm Hg) stwierdzono u 11% badanych.
Chorzy z hiperkapnia mieli znamiennie wyzszy BMI
(p < 0,001) (odsetek chorych z hiperkapnig wzrastat
od 7,2% u chorych z BMI < 30 kg/m* do 23,6%
u badanych z BMI > 40 kg/m?) oraz nizsze VC
(p < 0,001), FEV, (p < 0,001) oraz PaO, (p < 0,001).

Brzecka [8] badata wplyw leczenia aparatem
CPAP u 37 chorych na OBS z hiperkapnia (§red-
nie PaCO, 52 + 6 mm Hg). U 36 chorych bezdechy
ustapily pod wplywem zastosowania aparatu
CPAP. U 10 chorych ustgpita réwniez hipoksemia
nocna (grupa I), u 26 badanych mimo leczenia me-
toda CPAP utrzymywala sie hipoksemia nocna (gru-
pa II). Badani z grupy drugiej mieli wyzsze: BMI,
PaCO,, stezenie hemoglobiny oraz hematokryt oraz
nizsze: VG, FEV,, PaO, i SaO, w poréwnaniu z ba-
danymi z grupy pierwszej. U 16 badanych (wszy-
scy z grupy II) stwierdzono poliglobulie.

Verin i wsp. [3] analizowali parametry gazo-
metryczne (w okresie czuwania) w dwu grupach
chorych na OBS (AHI > 15). Pierwsza stanowilto
125 chorych z nieprawidlowa czynnoscia pluc
193 chorych z prawidlowa czynnoscia ptuc. Hiper-
kapnie (PaCO, = 6,0 kPa) stwierdzono u 13,6% ba-
danych z grupy pierwszej i 4,3% chorych z grupy
drugiej. Hipoksemie (PaO, < 9,3 kPa) mialo 24,8%
i 6,5% chorych (odpowiednio z grupy pierwszej
i drugiej). Analiza wieloczynnikowa w grupie dru-
giej ujawnila znamienne zwiazki miedzy hiperkap-
nig i Srednim czasem trwania bezdechu oraz FRC.
Na wystapienie hipoksemii wplywaly $redni czas
trwania bezdechu i BMI.

W innej pracy (456 chorych na OBS) stwier-
dzono ujemng korelacje pomiedzy dziennym PaO,
i czasem spedzonym w niedotlenieniu podczas snu
(Sa0, < 90%) [9].

Nawracajace epizody hipoksemii nocnej
w czasie bezdechéw u chorych na OBS (jesli cho-
robie nie towarzysza inne schorzenia uktadu od-
dechowego, np. POChP) rzadko sa przyczyna po-
liglobulii.

Carlson i wsp. [10] z w grupie 9 chorych z nie-
wyjasniona poliglobulia u 7 rozpoznali OBS (licz-
ba erytrocytow korelowata jedynie z minimalnym
Sa0, w czasie snu).

Zgierska i wsp. [11] opisata dwdch chorych
z OBS i poliglobulia. Pierwszy z nich miatl cigezka
posta¢ choroby (AHI 70/godz. snu) i spedzat w nie-
dotlenieniu nocnym (T90) 77% snu, a najdtuzszy
bezdech trwal u niego 146 sekund. U drugiego
z badanych potwierdzono ciezki OBS (AHI 53/godz.
snu) i ciezka postaé POChP (FEV, 39% naleznej).
U pacjenta opisanego w biezacej pracy przyczyna-
mi poliglobulii byly ciezkie niedotlenienie w cza-
sie snu zwigzane z OBS (T90 61%) oraz hipokse-
mia dzienna (wpltyw OBS, otylosci).

Czesciej u chorych na OBS stwierdzano nie-
znaczny wzrost warto$ci hematokrytu, hemoglobi-
ny i liczby erytrocytéw, ktére ulegaty zmniejsze-
niu po zastosowaniu CPAP [12-15].

Whioski

Badania czynnos$ciowe uktadu oddechowego
(spirometria i gazometria) sg niezbednymi elemen-
tami diagnostyki i leczenia OBS. Obturacyjny bez-
dech senny moze by¢ przyczyna catkowitej niewy-
dolnosci oddychania i poliglobulii (szczegblnie
u chorych z ciezkim niedotlenieniem nocnym oraz
otyloscia olbrzymia). Ustgpienie niewydolnosci
oddychania i poliglobulii u chorego byto zwigza-
ne ze skutecznym leczeniem aparatem CPAP,
zmniejszeniem masy ciata oraz poprawa parame-
tréw spirometrycznych.
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