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Abstract

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) affects almost 10% of the adult population of our country; obstructive sleep
apnoea is increasingly being recognized and concerns, according to accepted criteria, 2-9% of females and 4-24% of men. The
greatest mortality in chronic obstructive pulmonary disease is not caused by respiratory failure, but cardiovascular complications,
including ischaemic heart disease. Obstructive sleep apnoea in half the cases is complicated by hypertension, often refractory to
antihypertensive therapy. The paper discusses the pathogenesis of ischaemic heart disease in patients with COPD with particular
attention to the inflammation that occurs in these two diseases. The pathogenesis of hypertension in the course of obstructive
sleep apnoea is also presented with particular emphasis on hypoxia and sympathetic stimulation. Prevention of coronary heart
disease should be a priority of the procedure in chronic obstructive pulmonary disease. The paper also discusses the treatment of
ischaemic heart disease, paying attention to the modification of treatment in patients with chronic obstructive pulmonary disease,
and discussing the influence of drugs used in COPD on the progression of ischaemic heart disease. Hypertension in the course of
obstructive sleep apnoea is often resistant to therapy despite the use of continuous positive airway pressure devices, and often
decrease after the use of aldosterone antagonists. Attention is drawn to the anti-inflammatory action of statins and trials of their
use in the prevention of exacerbations of chronic obstructive pulmonary disease.

Key words: chronic obstructive pulmonary disease, obstructive sleep apnoea, cardiac ischaemia, hypertension, statins
Pneumonol. Alergol. Pol. 2013; 81: 567-574

Streszczenie

Przewlekta obturacyjna choroba ptuc (POChP) dotyka prawie 10% dorostej populacji w Polsce, obturacyjny bezdech senny jest tak-
ze coraz cze$ciej rozpoznawany i dotyczy w zalezno$ci od przyjetych kryteriéw od 2 do 9% kobiet i od 4 do 24% mezczyzn. Najwiek-
sza $miertelno$é w POChP nie jest spowodowana niewydolnoscig oddechowa, lecz powiktaniami sercowo-naczyniowymi, w tym
niedokrwieniem serca. Obturacyjny bezdech senny w pofowie przypadkéw powikiany jest nadci$nieniem tetniczym, bardzo czesto
opornym na terapie hipotensyjna. W pracy omdwiono patogeneze choroby niedokrwiennej serca u chorych na POChP zwracajac
szczeg6Ing uwage na stan zapalny wystepujacy w obu tych jednostkach chorobowych. Przedstawiono takze patogeneze nadci-
$nienia tetniczego w przebiegu obturacyjnego bezdechu sennego ze szczegéinym uwzglednieniem hipoksji i pobudzenia uktadu
sympatycznego. Zapobieganie chorobie niedokrwiennej serca powinno stanowi¢ jeden z priorytetéw postgpowania w POChP.
W pracy oméwiono takze terapig choroby niedokrwiennej serca, zwracajac uwage na modyfikacje tego leczenia u chorych
na POChP oraz przedyskutowano wptyw lekéw stosowanych w POChP na progresje niedokrwienia serca. Nadcisnienie tetnicze

Adres do korespondencii: prof. dr hab. n. med. Jerzy Gluszek, Katedra i Klinika Hipertensjologii, Angiologii i Choréb Wewnetrznych Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu,
ul. Dluga 1/2, tel.: 618 549 090, e-mail: jerzygluszek@o2.pl

Praca wptynefa do Redakcji: 21.08.2012 r.
Copyright © 2013 PTChP
ISSN 0867-7077

www. pneumonologia.viamedica.pl 567


https://core.ac.uk/display/268459357?utm_source=pdf&utm_medium=banner&utm_campaign=pdf-decoration-v1

Pneumonologia i Alergologia Polska 2013, tom 81, nr 6, strony 567-574

w przebiegu obturacyjnego bezdechu sennego jest bardzo czesto oporne na terapie pomimo zastosowania w godzinach nocnych
ciggtego dodatniego cisnienia powietrza w drogach oddechowych, natomiast czgsto zmniejsza sig po zastosowaniu antagonistow
aldosteronu. Zwrdcono takze uwage na przeciwzapalne dziatanie statyn i préby ich stosowania w zapobieganiu zaostrzen POChP.

Stowa kluczowe: przewlekia obturacyjna choroba ptuc, obturacyjny bezdech senny, niedokrwienie serca, nadcisnienie tetnicze,

statyny

Wstep

Przewlekla obturacyjna choroba ptuc (POChP)
wedlug ostatnich badan epidemiologicznych do-
tyczy prawie 10% doroslej populacji powyzej 45.
roku zycia [1]. Wystepowanie oburacyjnego bez-
dechu sennego jest nieco mniej powszechne, jed-
nak choruje na niego w zalezno$ci od przyjetych
kryteriow od 2 do 9% kobiet i od 4 do 24% mez-
czyzn [2]. Ponadto u 10-20% chorych na POChP
mozna stwierdzi¢ zesp6t naktadania, to jest
jednoczesnego wystegpowania objawéw POChP
i obturacyjnego bezdechu sennego [3]. Prze-
wleklta obturacyjna choroba ptuc jest chorobg
postepujaca, trudno poddajacy sie terapii i dosé
czesto konczaca sie zgonem w wyniku glebokiej
niewydolnosci oddechowej. Obserwacje kliniczne
dowodzg jednak, Ze najczestsza przyczyna zgo-
néw chorych na POChP sg schorzenia sercowo-
-naczyniowe, natomiast u 50% chorych na bezdech
senny wystepuje nadci$nienie tetnicze, ktére
wtérnie réwniez zwigksza ryzyko pojawienia sie
niedokrwienia serca [4]. Wysoka jest rowniez
czegsto$¢ wystepowania obturacyjnego bezdechu
sennego wéréd chorych z ostrym zespolem wien-
cowym. Wedlug Konecny i wsp. zesp6t ten wyste-
puje u 30-60% chorych z ostrym niedokrwieniem
serca [5]. Jeszcze wieksza bo 70-procentowsq cze-
sto§¢ wystepowania tego zespotu wsréd chorych
z zawalem serca notowali Al-Mabeireek i wsp.
w szpitalach Arabii Saudyjskiej [6]. Czeste wy-
stepowanie choroby niedokrwiennej serca wsréd
chorych na POChP jest spowodowane wsp6lnymi
czynnikami etiologicznymi i patofizjologiczny-
mi, ktére sprzyjaja powstaniu obu tych choréb.
Na pierwszym miejscu trzeba wymieni¢ palenie
papieroséw. Jest ono najwazniejszym czynnikiem
ryzyka POChP, w 90% odpowiedzialnym za roz-
wo6j tego schorzenia, a jednoczes$nie w istotny
sposo6b sprzyja wystapieniu niedokrwienia serca.
Zmniejszona aktywno$¢ fizyczna spowodowana
przewleklym niedotlenieniem chorych z zaawan-
sowang POChP takze jest waznym elementem
ryzyka choroby niedokrwiennej serca. Kolejnym
czynnikiem patogenetycznym jest zwiekszona
insulinoopornosé, ktérg stwierdza sie u chorych
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na POChP. Insulinooporno$¢ wystepuje rowniez
w nadcis$nieniu tetniczym i moze przyspieszy¢
wystapienie schorzen serca. Zaostrzenia POChP
wywolane zakazeniami bakteryjnymi i wiruso-
wymi moga réwniez przyczyni¢ sie do rozwoju
choroby niedokrwiennej serca. W blaszkach
miazdzycowych tetnic wieicowych niejedno-
krotnie wykazywano fragmenty wirusowego lub
bakteryjnego DNA [7]. We wspélnej patogenezie
POCHhP i niedokrwiennej choroby serca istotng
role odgrywa takze przewlekle niedotlenienie
ustroju, hiperlipidemia towarzyszgca obu tym
stanom chorobowym oraz stan prozakrzepowy.
Bardzo waznym czynnikiem prowadzgcym do
przyspieszonej choroby niedokrwiennej serca,
na ktéry dopiero stosunkowo niedawno zwréco-
no wieksza uwage jest przewlekly stan zapalny
wywolany POChP. W przewleklej obturacyjnej
chorobie ptuc wykazano stan zapalny w tkan-
ce gruczolowej, przydance dr6g oddechowych
i §cianie naczyn krwiono$nych. Komérki zapalne
stwierdza sie w plwocinie chorych z zaostrzeniem
POChP. W surowicy krwi chorych na POChP
stezenie marker6w zapalnych jak biatka ostrej
fazy (CRP, C-reactive protein) i czynnika martwi-
cy nowotworéw (TNF-a, tumor necrosis factor
alfa) jest znacznie zwiekszone [8]. Stan zapalny
z kolei inicjuje proces miazdzycowy w naczy-
niach krwionoénych, a takze bierze udziat we
wszystkich dalszych etapach rozwoju procesu
miazdzycowego lacznie z koficowym jego etapem
jakim jest pekanie blaszki miazdzycowe;j [9, 10].
Wykazano miedzy innymi, ze zwigkszone stezenie
CRP aktywuje komplement, czynnik aktywuja-
cy plytki i cytokininy, stymuluje leukocyty do
uwalniania wolnych rodnikéw oraz zwieksza
ekspresje molekut adhezyjnych. Obecno$¢ CRP
jest mediatorem zwiekszonego wychwytu LDL
do komérek piankowych obecnych w blaszkach
miazdzycowych. Zaobserwowano takze, ze CRP
sprzyja destabilizacji tych blaszek i zapoczatko-
waniu w tym miejscu agregacji ptytek prowadzac
bezposrednio do zawatu serca [11]. Ostatnie
metaanalizy wskazuja, ze zwiekszone stezenie
CRP w surowicy krwi jest niezaleznym istotnym
czynnikiem ryzyka choroby niedokrwiennej serca
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[12]. Ryzyko zawalu serca wsréd oséb z niezbyt
nasilonym natezeniem tradycyjnych czynnikéw
ryzyka wiencowego jest szczegdlnie duze jesli
stezenie biatka ostrej fazy jest wysokie. Dyspo-
nujemy obecnie licznymi dowodami klinicznymi
wskazujacymi na istotng role procesu zapalnego
w rozwoju zmian miazdzycowych naczyn wien-
cowych. I tak, wykazano dwukrotnie czegstsze
wystepowanie zawaléw serca u chorych z reu-
matoidalnym zapaleniem staw6w [13]. Ryzyko
zawaléw serca jest jeszcze znacznie wieksze
u chorych z toczniem rozsianym [14]. Obserwo-
wano 8-9-krotnie czestsze wystepowanie ostrego
zespolu sercowego u mlodych kobiet w stosun-
ku do réwieéniczek bez tego schorzenia [15].
Ryzyko ostrej niewydolnosci wieficowej jest nie
tylko zwiekszone w POChP, lecz istotnie koreluje
z warto$cig natezonej jednosekundowej objetosci
wydechowej (FEV,, forced expiratory volume in
one second) [16].

Liczne czynniki ryzyka choroby niedokrwien-
nej serca wykazano takze u chorych na obtura-
cyjny bezdech senny. Poza przewleklym stanem
zapalnym, stresem oksydacyjnym i dysfunkcja
srédbtonka bardzo czesto u chorych na obtura-
cyjny bezdech senny stwierdza sie nadwage lub
otylo$¢, a wiec stany prowadzace do insulino-
oporno$ci i rozwoju procesu miazdzycowego.
Bardzo waznymi czynnikami patogenetycznymi
obturacyjnego bezdechu sennego sa pobudzenie
uktadu sympatycznego i hipoksemia. W przebie-
gu hipoksji zwieksza sie stezenie czynnika HIF-1
(hipoxia-inducible factor-1), ktéry nasila stan
zapalny ustroju, zwieksza stezenie CRP, TNF-aq,
interleukiny-6 [17]. Dysponujemy obecnie wie-
loma dowodami laboratoryjnymi i klinicznymi,
ktore wskazuja, ze przewlekly stan zapalny moze
prowadzi¢ do nadci$nienia tetniczego. Bialko
CRP obniza ekspresje eNOS, co prowadzi do
zmniejszonego uwalniania tlenku azotu i uposle-
dzenia funkcji §r6dbtonka [18]. To przeklada sie
na zwiekszone napiecie miesni gtadkich naczyn
krwionos$nych i wzrost wartosci ci§nienia tetni-
czego. Zwiekszone stezenie bialka CRP poteguje
takze dzialanie receptora AT1 w $cianie naczyn
krwionosnych, a to prowadzi do wzrostu ci$nienia
tetniczego [19]. Obserwowano takze, ze dodanie
rekombinowanego CRP do komérek srédblonka
czlowieka zwieksza aktywno$é endoteliny pierw-
szej (ET,), bardzo silnego zwiagzku zwezajacego
naczynia krwionoéne [20]. Stan zapalny zwieksza
takze sztywno$¢ naczyn krwionoénych, uwazang
za wczesny marker zmian miazdzycowych [21].
Réwniez prospektywne badania kliniczne wska-
zuja na istotng patogenetyczna role przewleklego

zapalenia w rozwoju pierwotnego nadciénienia
tetniczego. W jednym z tych badan obserwowano
przez 7,8 roku duza, bo liczaca 20 525, popu-
lacje kobiet, u ktérych wyjsciowo oznaczono
stezenie CRP w surowicy krwi [22]. W ciaggu tego
czasu u 5365 kobiet rozwinelo sie nadciénienie
tetnicze. Pomimo uwzglednienia czynnikéw
zaklécajacych jak: wiek, wskaznik masy ciata
(BMI, body mass index), stosowanie hormonalnej
terapii zastepczej, wspdélistniejacych schorzen
wywiadu rodzinnego, natogu palenia, utrzymy-
wala sig istotna zalezno$¢ pomiedzy wyjSciowym
stezeniem CRP w surowicy krwi a pézniejszym
rozwojem nadci$nienia tetniczego. U kobiet
z grupy podwyzszonego stezenia CRP ryzyko
wystgpienia nadci$nienia tetniczego byto 0 52%
wyzsze niz u kobiet z niskim stezeniem tego
biatka. W kolejnym prospektywnym badaniu
dotyczacym mezczyzn w §rednim wieku po 11
latach obserwacji réwniez notowano 2,8 raza
czestszy rozwoj nadcidnienia tetniczego u os6b
z wyjéciowo wysokim stgzeniem CRP w sto-
sunku do mezczyzn z najnizszym poziomem
CRP w surowicy krwi [23]. Podobne obserwacje
poczynili Matace-Raso i wsp., ktérzy w 2010
roku oglosili wyniki prospektywnego badania
Rotterdam Study, a ktére objeto 1637 zdrowych
0s6b w wieku 64 = 6,4 roku [24]. Po okresie
siedmioletniej obserwacji u 252 oséb rozwineto
sie nadci$nienie tetnicze. Po uwzglednieniu
wieku, ptci, BMI, stezenia cholesterolu w suro-
wicy krwi, palenia papieroséw i wyjSciowych
warto$ci ci$nienia u os6b z wyjSciowym wyz-
szym stezeniem CRP w surowicy krwi istotnie
czedciej rozwijalo sie skurczowe nadci$nienie
tetnicze [24]. Nie tylko przewlekly stan zapalny,
lecz takze pobudzenie ukladu sympatyczne-
go sprzyja rozwojowi nadciS$nienia tetniczego.
Aktywacja uktadu sympatycznego wywolana
jest bezposrednim dziataniem czynnika HIF-1,
a takze powtarzajacymi sie okresami bezdechu.
U chorych na obturacyjny bezdech senny stwier-
dzono podwyzszone stezenie katecholamin w su-
rowicy krwi i znaczny wzrost napiecia uktadu
sympatycznego w badaniu mikroangiograficznym
[25, 26]. Ostatnio zwr6cono uwage na czestsze
wystepowanie hiperaldosteronizmu u chorych
na obturacyjny bezdech senny. Calhoun i wsp.
obserwowali zwiekszone stezenie aldosteronu
w surowicy krwi u prawie co czwartego cho-
rego na obturacyjny bezdech senny, natomiast
zwiekszone stezenie aldosteronu w surowicy
krwi u chorych z pierwotnym nadci$nieniem
tetniczym cytowani autorzy wykazali u nieca-
tych 10% chorych [27]. Hiperaldosteronizm jest
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wiec kolejna przyczyna nadcisnienia tetniczego
u chorych na obturacyjny bezdech senny.

Niedokrwienie serca u chorych na POChP
mozne stwarzaé¢ trudno$ci diagnostyczne. Nie
zawsze bowiem wystepuje u tych chorych cha-
rakterystyczny bol za mostkiem. Czesto chorzy
skarza sie na dusznosci w czasie wysitku fizycz-
nego, a te objawy sa przed wszystkim typowe
dla POChP. Czesto réwniez nie mozna wykonaé
wysitkowej préby elektrokardiograficznej z uwagi
na zmniejszong tolerancje wysitku u chorych
na POChP. Wielu autoréw radzi wykona¢ to-
mograficzne badanie tetnic wieicowych, gdyz
jest ono nieinwazyjne i dobrze koreluje z bada-
niem koronarograficznym zwtaszcza u chorych,
u ktérych nie wykonywano jeszcze poszerzania
naczynh wiencowych z zakladaniem stentéw.
Smiertelnoéé roczna po zawale serca pomimo
wykonania angioplastyki i leczenia beta-adreno-
litykami i inhibitorami konwertazy angiotensyny
u chorych na POChP jest dwukrotnie wigksza
niz u os6b bez tego schorzenia [28]. Czesciej
réwniez po zawale wystepuje niewydolnosé
serca i koniecznos$¢ rehospitalizacji. U chorych
na POChP istotnie czeSciej wystepuje angina
Printzmetala [29]. Podkresla sie, ze powiklania
sercowo-naczyniowe u chorych na POChP sg
czestsze u kobiet i os6b przed 58. rokiem zycia
niz w ogélnej populacji [30].

Réwniez w obturacyjnym bezdechu sennym
ryzyko wystapienia choréb serca jest znacznie
zwiekszone. Obserwujac przez 7 lat chorych
na obturacyjny bezdech senny, Peker i wsp.
zauwazyli zwiekszong $miertelno$é spowodo-
wang niedokrwieniem serca [31]. Z kolei Ste-
iner i wsp. wykazali czestszg restenoze naczyn
wiencowych u chorych na obturacyjny bezdech
senny [32]. U chorych na obturacyjny bezdech
senny zwiekszona czesto$é zawaléw serca po-
jawia sig w godzinach nocnych [33]. Mozna
przypuszczaé, ze jest to wywolane okresami
bezdech6w powtarzajacych sie w ciagu nocy.
Natomiast u oséb bez tego schorzenia zawatly
sa najczestsze w godzinach rannych [33]. Jest
to prawdopodobnie zwiazane z faktem, Zze w tej
porze dnia obserwuje sie najwyzsze ciSnienie
tetnicze (morning surge). Rozbiezne sg natomiast
opinie, czy czgstos¢ wystepowania bezdechéw
koreluje z incydentami sercowo-naczyniowy-
mi. Podczas gdy Pack i wsp. [34] zauwazyli, ze
w ciezkim przebiegu obturacyjnego bezdechu
sennego ryzyko powiklan sercowo naczynio-
wych jest wieksze, to Sahar i wsp. twierdzg,
ze czesto$é epizodéw choroby niedokrwiennej
wzrasta juz w okresie niewielkiego natezenia

obturacyjnego bezdechu sennego i nie zwigksza
sig juz w miare bardziej zaawansowanego stop-
nia tego schorzenia [35].

Zapobieganie chorobie niedokrwiennej serca
u chorych na POChP zasadniczo nie odbiega od
profilaktyki choréb serca u chorych bez POChP.
Zaprzestanie palenia papieroséw jest niezwykle
wazne zaré6wno ze wzgledu na zmiany plucne,
jak i sercowo-naczyniowe. Otylo$é lub nadwa-
ga sprzyjajaca rozwojowi cukrzycy i wtérnie
chorobom serca jest bardzo czesta u chorych na
obturacyjny bezdech senny, natomiast znacznie
rzadziej wystepuje u chorych na POChP. U tych
ostatnich nie rzadko stwierdza sig obnizony
wskaznik BMI, a nawet objawy niedozywienia.
Otyloé¢ patologiczna u chorych na obturacyjny
bezdech senny jest ostatnio coraz czeSciej le-
czona przy pomocy zabiegéw bariatrycznych.
Zaréwno w prewencji pierwotnej, jak i wtérnej
choroby niedokrwiennej serca bardzo wazne
jest leczenie hiperlipidemii. Stosowanie statyn
istotnie zmniejsza ryzyko wystgpienia zawalu
serca nie tylko poprzez obnizenie stezenia cho-
lesterolu w surowicy krwi, lecz takze poprzez
zmniejszenie stanu zapalnego. Dowodem na
korzystny wplyw statyn na stan zapalny jest
miedzy innymi spadek stezenia biatka ostrej fazy,
jaki obserwuje sig juz po krétkotrwatej terapii
tymi lekami. W badaniu Justification for the Use
of statins in Primary prevention: an Interven-
tion Trial Evaluating Rosuvastatin (JUPITER)
wykazano, ze podawanie rosuwastatyny osobom
z prawidlowym stezeniem cholesterolu lecz
podwyzszonym stezeniem CRP istotnie zmniej-
sza ryzyko wystapienia zawaltu serca [36]. Nie-
oczekiwanie okazalo sig réwniez, ze stosowanie
statyn u chorych na POChP i niedokrwienie serca
nie tylko zmniejsza ryzyko wystapienia zawalu
serca, lecz takze redukuje czesto$é zaostrzen
POChHP. Blamoun i wsp. zaobserwowali, ze sto-
sowanie statyn az o 80% zmniejszylo czestosé
zaostrzen przewleklej obturacyjnej choroby
pluc wymagajacych natychmiastowej intubacji
[37]. W kolejnej pracy obejmujgcej ponad 6000
chorych na POChP Huang i wsp. wykazali, ze
stosowanie statyn takze istotnie zmniejszyto
odsetek chorych hospitalizowanych z powodu
zaostrzen tej choroby w poréwnaniu z 12 000
chorych na POChP nieleczonych statynami
[38]. Podobne wyniki otrzymali takze Bartziakas
i wsp., obserwujac zmniejszenie zaostrzen za-
rowno w przebiegu tagodnej oraz cigzkiej POChP
[39]. Stosowanie badanego leku jest najbardziej
uzasadnione woéwczas, kiedy zmniejsza ono
$miertelno$¢ leczonych chorych. W biezacym
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roku ukazaly sie dwie prace, jedna z Wielkiej
Brytanii, druga z Nowej Zelandii, w ktérych
obserwowano odpowiednio 40% i 31% spadek
$miertelnosci chorych na POChP w wyniku poda-
wania statyn [40, 41]. Zdaniem autoréw tych prac
zmniejszenie $§miertelnosci nastgpito wskutek nie
tylko bardziej skutecznej profilaktyki choroby
niedokrwiennej serca, lecz takze zmniejszenia
natezenia objawéw POChP. Konieczne sg jednak
dalsze badania, ktére zweryfikuja te inspirujace
lecz wstepne doniesienia.

W zapobieganiu chorobie niedokrwiennej
serca konieczna jest skuteczna kontrola cisnie-
nia tetniczego. Wiekszos¢ beta-adrenolitykow
podanych jako leki hipotensyjne u chorych na
obturacyjny bezdech senny lub w celu prewenc;ji
niedokrwienia serca u chorych na POChP mogg
zaostrzy¢ obturacje oskrzeli i zacznie pogorszy¢
stan chorego [42]. Lekami z wyboru sg w tej sy-
tuacji te beta-adrenolityki, ktére majg najwyzsze
wlasnosci kardioselektywne. Bezpiecznym pre-
paratem jest nebiwolol, gdyz charakteryzuje sie
bardzo wysoka kardioselektywnoscia i nie upo-
Sledza droznosci oskrzeli. W ocenie Shorta i wsp.
stosowanie kardioselektywnych beta-adrenolity-
kéw moze nawet poprawi¢ rokowanie chorych
na POChP [43]. Alternatywnym postepowaniem
moze by¢ podanie preparatéw iwabradyny, ktére
podobnie jak beta-adrenolityki zwalniajg czyn-
no$¢ serca i poprawiajg rokowanie chorych z nie-
dokrwieniem serca. Dysponujemy juz wiekszymi
badaniami klinicznymi iwabradyny w terapii
niedokrwienia serca u chorych na POChP ktére
dowodza, ze iwabradyna nie wplywa na wyniki
badania spirometrycznego i zmniejsza natezenie
stanu zapalnego [44, 45]. Inhibitory konwertazy
angiotensyny stosunkowo czesto wywotuja suchy,
uporczywy kaszel. Napady takiego kaszlu mozna
pomyli¢ z zaostrzeniem POChP. Z tego powodu
chetniej stosuje sie zar6wno w leczeniu nadci-
$nienia, jak w terapii choroby niedokrwiennej
serca sartany, gdyz charakteryzuja sie takimi
samymi wlasnosciami leczniczymi jak inhibitory
konwertazy angiotensyny i jednoczeénie pozba-
wione sg dzialan niepozgdanych (m.in. kaszlu).
Diuretyki stosowane z powodu nadci$nienia tet-
niczego moga spowodowac zaggszczenie wydzie-
liny w drogach oddechowych i utrudni¢ pasaz
drég oddechowych. Wyjatkiem sg antagonisci
aldosteronu, jak juz wczesniej wspomniano ob-
nizajg one oporne nadci$nienie tetnicze i popra-
wiaja stan chorych na obturacyjny bezdech senny
[46]. Leki z grupy antagonistéw wapnia moga
by¢ bezpiecznie stosowane u chorych na nadci-
$nienie i przewleklg obturacyjng chorobe ptuc.

Nie poprawiajg one jednak rokowania u chorych
z niedokrwieniem serca. U chorych z nadwaga lub
otytych unika sie réwniez jednoczesnego podawa-
nia diuretykéw i beta-adrenolitykéw, gdyz takie
potaczenie lekowe sprzyja rozwojowi cukrzycy.
W okresie rozwinietego juz niedokrwienia
serca podstawowym objawem jest bl wieficowy
pojawiajacy sie w czasie wysitku fizycznego.
Najczesciej stosowanym lekami objawowymi sg
nitraty stosowane wziewnie lub doustnie oraz
beta-adrenolityki. Wéréd tych ostatnich, jak
wspomniano poprzednio, lekiem bezpiecznym
u chorych na POChP jest nebiwolol. U niektérych
chorych korzystne jest dodanie lekéw z grupy
antagonistéw wapnia. W tym miejscu nalezy
przypomnie¢, Ze nitraty tagodzg lub znosza béle
wiencowe, natomiast dotychczas nie udowodnio-
no, aby poprawialy one rokowanie w chorobie
niedokrwiennej serca. Natomiast stosowanie
kwasu acetylosalicylowego w matych dawkach
oraz niektérych inhibitoré6w konwertazy nie
zmniejsza dolegliwoéci bélowych chorego lecz
w dalszej perspektywie poprawia rokowanie.
Beta-adrenolityki tagodza zaré6wno dolegliwosci
wiencowe, jak i zmniejszajg ryzyko niedokrwienia
serca. Bezpieczne u chorych na przewleklg obtu-
racyjng chorobe ptuc i obturacyjny bezdech senny
sg réwniez preparaty trimetazydyny, ktére mogg
poprawi¢ metabolizm niedokrwionego mie$nia
sercowego i zmniejszy¢ dolegliwosci chorego.
Nawracajace béle wiencowe, nieustgpujace po
wyzej wymienionych lekach sg wskazaniem do
wykonania angioplastyki wieficowej, wzglednie
przy zajeciu pnia lewej tetnicy wieficowej lub
trzech naczyn wieicowych do wykonania zabiegu
CABG. Rokowanie zabiegu CABG w przebiegu
POCHhP jest obarczone wiekszym ryzykiem, a za-
awansowana POChP moze by¢ przeciwwskaza-
niem dla wykonania operacji CABG (przestowania
naczyn wienicowych). Prébuje sie wéwczas wyko-
nywac pojedyncze angioplastyki, kolejno rozsze-
rzajac w ciagu kilku miesiecy zwezone naczynia.
Zastosowanie w godzinach nocnych cig-
gtego dodatniego ci$nienia w drogach oddecho-
wych (CPAP, continuous positive airway pressure)
znacznie poprawia komfort zycia chorych na ob-
turacyjny bezdech senny, a takze obniza stezenie
cholesterolu w surowicy krwi [47]. Natomiast opi-
nie w piSmiennictwie sa podzielone, czy terapia
taka zmniejsza ryzyko wystapienia niedokrwienia
serca. Colish i wsp. obserwowali poprawe kilku
parametréw w rezonansie magnetycznym i bada-
niu echokardiograficznym po 6 miesigcach terapii
za pomocg CPAP [48]. Ten sposéb postgpowania
u chorych na obturacyjny bezdech senny jednak

www. pneumonologia.viamedica.pl LYA|



Pneumonologia i Alergologia Polska 2013, tom 81, nr 6, strony 567-574

bez sennosci w ciggu dnia nie zmniejszy! istotnie
ryzyko wystapienia choroby niedokrwiennej ser-
ca [49]. W celu ostatecznego ustalenia korzysci
z zastosowania CPAP w zapobieganiu schorzen
sercowo-naczyniowych tocza sie obecnie trzy
duze randomizowane badania kliniczne. W Eu-
ropie zrekrutowano 400 chorych z niedokrwie-
niem serca i obturacyjnym bezdechem sennym,
a punktami koficowymi sg rewaskularyzacja na-
czynh wiencowych, zawal serca, udar i $miertelnosé
wywolana przyczynami sercowo-naczyniowymi
[50]. W Stanach Zjednoczonych do podobnego
badania HeartBEAT zrandomizowano 352 osoby.
Wreszcie do trzeciego wieloosrodkowego badania
Continuous Positive Airway Pressure Treatment of
Obstructive Sleep Apnea to Prevent Cardiovascular
Disease planuje sie zrekrutowanie 5000 chorych
w Australii, Chinach, Indiach i Nowej Zelandii [51].

Nalezy zastanowié sie réwniez, czy leki
stosowane w POChP moga by¢ szkodliwe dla
niedokrwiennej choroby serca. Najwiecej zastrze-
zen budzi podawanie rozszerzajacych oskrzela
beta-2-mimetykéw. Moga one wywolywaé zmiany
w EKG i sprzyja¢ wystapieniu migotania przed-
sionkéw. Mimo ze leki te podawane sg droga
wziewna, to jak wykazal DeVries F. i wsp., moga
zwieksza¢ ryzyko wystgpienia zawatu serca
w prewencji wtérnej [52]. Nie obserwowano ta-
kiego szkodliwego dziatania u chorych na POChP,
ktérzy nie przezyli jeszcze zawatu serca. Wziewne
steroidy ttumia nie tylko miejscowy stan zapalny
w drogach oddechowych, lecz takze zmniejszajg
ryzyko wystgpienia choroby niedokrwiennej ser-
ca. W wykonanej przez Lofdahla i wsp. post hoc
analizie badania European Respiratory Society
Study on Chronic Obstructive Pulmonary Disease
(EUROSCOP) zanotowano, ze wsréd leczonych
budesonidem w dawce dobowej 800 ug wystagpilo
18 zawaléw serca, w grupie placebo 31 zawatow
serca (p < 0,01) [53]. Sprzeczne opinie pojawiaty
sie w pi$émiennictwie odnosnie do lekéw antycho-
linergicznych, ktére obwiniano o powodowanie
wzrostu liczby chorych z niedokrwieniem serca.
Metaanalizy oparte na badaniach obserwacyjnych
przemawiajg za zwiekszong $miertelnosécia ser-
cowa u chorych leczonych lekami antycholiner-
gicznymi, zwlaszcza krétko dziatajacym ipratro-
pium, natomiast duze badanie randomizowane ze
stosowaniem tiotropium (badanie Understanding
the Potential Long-term Impacts on Function with
Tiotropium [UPLIFT]) wykazuja zmniejszong
$miertelno$¢ sercowo-naczyniowaq [54].

Terapia nadci$nienia tetniczego w przebie-
gu obturacyjnego bezdechu sennego jest trud-
na. Wiekszo$¢ tych chorych z nadci$nieniem

tetniczym jest oporna na terapie hipotensyjna.
Poczatkowo wielkie nadzieje budzilo zastoso-
wanie statlego dodatniego ci$nienia powietrza
w drogach oddechowych w godzinach nocnych.
Mimo ze terapia taka znacznie poprawia czynnos$é
srédbtonka i jako$¢ zycia chorych (zmniejszenie
sennos$ci w ciagga dnia), to jednak spadek ci$nie-
nia tetniczego na skutek tej terapii jest stosun-
kowo niewielki. W kilku badaniach wykazano,
ze ci$nienie skurczowe obniza sie tylko od 1,67
mm Hg do 3,9/1,4 mm Hg [55, 56]. Hipotensyjna
terapia farmakologiczna musi obejmowaé réw-
noczesne stosowanie kilku lekéw hipotensyj-
nych o zr6znicowanym mechanizmie dziatania,
w tym leku moczopednego. Ostatnio poleca sig
podawanie antagonistéw aldosteronu. Leki te
nie tylko skutecznie obnizajg ci$nienie tetnicze,
lecz takze istotnie zmniejszaja ilos¢ bezdechoéw
w ciggu nocy [46]. Zdaniem Gaddama spirono-
lakton zmniejsza obrzek tylnej Sciany gardta
ijezyczkaitg droga zmniejsza czesto$¢ zapadania
sig gérnych drég oddechowych [46]. W bardzo
uporczywych przypadkach opornego nadcisnie-
nia tetniczego prébuje sie ostatnio wykonywacé
denerwacje tetnic nerkowych. Wstepne wyniki
takiego postepowania sg bardzo zachecajace [57].
Zar6wno w POChP, jak i obturacyjnym bez-
dechu sennym $miertelno$¢ z powodu schorzen
sercowo-naczyniowych jest bardzo wysoka. Od-
powiednie zapobieganie i terapia niedokrwiennej
choroby serca u os6b na POChP mogg istotnie
przedluzy¢ zycie tych chorych. U pacjentéw na
obturacyjny bezdech senny nadciénienie tetnicze
oporne na leczenie jest przyczyna nastepowej nie-
wydolno$ci serca i udar6w mézgu. Z tego powodu
terapia obu schorzen, to jest POChP i obturacyj-
nego bezdechu sennego, wymaga wspoéldziatania
pulmonologa, kardiologa i hipertensjologa.
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