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Obstructive sleep apnea — dangerous but still unknown

Streszczenie. Obturacyjny bezdech senny jest chorobg mato znang wsrod farmaceutéw
i innych pracownikéw ochrony zdrowia. Gtéwnymi objawami OBS jest chrapanie, zaburze-
nia oddychania podczas snu (bezdechy i sptycenia oddychania) i nadmierna sennos¢ dzien-
na. OBS wspdtistnieje z otytoscia, zaburzeniami budowy gardta, np. skrzywieniem przegro-
dy nosa. Deprywacja snu poprzez bezdechy i przerywana hipoksemia s3 powodem wielu
powiktan i choréb wspdtistniejgcych. Gtdwne powiktania OBS to nadcisnienie, arytmie,
napadowe migotanie przedsionkéw, brady i tachyarytmie, choroba niedokrwienna serca,
zawat serca, niewydolnos¢ serca, nadcisnienie ptucne i udary. Opublikowano wiele badan
i artykutow, dzieki ktorym znamy obecnie patomechanizm powikfarn OBS. Powtarzajaca sie
hipoksemia jest powodem aktywacji uktadu sympatycznego, zaburzen sercowo-naczynio-
wych, zapalenia i stresu oksydacyjnego, uwalniania substancji wazoaktywnych, zaburzen
funkgji srodbtonka, zaburzern metabolicznych — insulinoopornosci, nadkrzepliwosci i zmia-
ny cisnienia w klatce piersiowej. Kazdy pacjent z w/w objawami powinien mie¢ wykonang
polisomnografie. ktéra jest podstawag rozpoznania OBS. Jedng z metod leczenia OBS jest
stosowanie CPAP — ciggtego dodatniego cisnienia powietrza.

Stowa kluczowe: bezdech senny, chrapanie, hipoksja, hipoksemia, nadcisnienie, otyfosc,
sennos¢ w czasie dnia, polisomnografia, wskaznik bezdechu.

Summary. Obstructive sleep apnea (OSA) is a disease not well-known by pharmacists and
other healthcare professionals. Snoring, sleep breathing disturbance (apnoea and hypopno-
ea) and day-sleeping are basic symptoms of OSA. OSA co-exists with obesity, and rhino-pha-
ryngeal abnormalities (e.g., nasal septum curvature) Sleep deprivation — as a result of apnea
— and recurring hypoxemia are the cause of many complications and comorbilites. Hyperto-
nia, arrhythmias — atrial fibrillation, bradyarrhythmias and tachyarrhythmias, coronary dise-
ase, cardiac infarction, heart failure, pulmonary hypertension, and strokes are complications
of OSA. Cardiac arrest has also been noted in OSA patients. Many trials and items about OSA
have been released, and we are aware of pathomechanism of OSA complications. Recurring
hypoxemia is a cause of sympathetic activation, cardiovascular disturbances, inflammatory
and oxidative stress, the release of vasoactive substances, endothelial dysfunction, metabolic
disturbances-insulin resistance, hypercoagulability and an intrathoracic change of pressure.
Every patient with such symptoms should have polysomnography performed, obtaining an
OSA diagnosis. One method of OSA treatment is CPAP-Continous Positive Airway Pressure.

Keywords: sleep apnea, snoring, hipoxia, hipoxemia, hypertension, obesity, daytime
somnolence, polisomnography, hypopnea index.

Podstawowa wiedza o charakterystycz- ~ w systemie ochrony zdrowia. Zarys wiedzy
nych objawach chorobowych, ktére moga  klinicznej w polaczeniu z posiadang wiedza
by¢ zagrozeniem dla zdrowia i Zycia czlo-  farmaceutyczna umozliwia mu nawiazanie
wieka, daje wykonujagcemu zawdd farma-  dialogu nie tylko z pacjentem apteki, ale
ceucie mozliwos¢ pelniejszego uczestnictwa  rowniez z lekarzem kazdej specjalnosci. >
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na OBS.

Choroba wcigz mato znana, takze wsrod
pracownikéw ochrony zdrowia, jest obtura-
cyjny bezdech senny (OBS). Schorzenie to
charakteryzuje si¢ wielokrotnie powtarza-
jacymi si¢ epizodami zatrzymania (apnea)
lub znacznego ograniczenia (hypopnea)
przeplywu powietrza przez drogi oddecho-
we na poziomie gardta przy wzmozonej
pracy migs$ni oddechowych.

Wyktadnikiem nasilenia epizodéw odde-
chowych jest wskaznik bezdechdw i sptycen
oddychania — AHI (apnea-hypopnea index).
W zaleznosci od ilosci stwierdzanych bez-
dechow i splycefi na godzing snu wyrdznia
sic OBS stopnia tagodnego (AHI-5-15),
umiarkowanego (AHI-15-30) i cigzkiego
(AHI powyzej 30).

PATOFIZJOLOGIA

Gardlo jest jedyna czeScig drog odde-
chowych, ktéra nie posiada chrzestnego
lub kostnego rusztowania i w sprzyjaja-
cych warunkach (nadmiar tkanki ttuszczo-
wej na szyi u oséb otylych, zwickszenie
masy jezyka, przerost migdatkdéw podnie-
biennych, dtugi jezyczek i podniebienie
migkkie) moze ulega¢ zapadnieciu, ktore-
go objawem sa bezdechy (epizody zatrzy-
mania oddechu).

Zahamowanie przeplywu powietrza
do/i z ptuc prowadzi do niedotlenienia

krwi (hipoksemii), nadmiaru dwutlenku
wegla w organizmie oraz narastajacej
pracy miesni klatki piersiowej i brzucha.
Praca tych miedni powoduje przebudze-
nie w czasie snu (najczesciej nieuswiado-
mione przez chorego) — wzrasta napiecie
mig$ni, gardlo gwaltownie si¢ otwiera,
czemu towarzyszy gloSne chrapnigcie.
Wyréwnawcza hiperwentylacja po bezde-
chu powoduje niedobor dwutlenku wegla
we krwi, zwolnienie oddychania — chory
ponownie zasypia, gardio ponownie si¢
zapada 1 wystepuje kolejny bezdech.
U o0s6b z ciezka postacia choroby bezde-
chy moga wystepowac czesciej niz raz na
minute snu.

CZYNNIKI RYZYKA

Obturacyjny bezdech senny wystepuje
3-krotnie czeSciej u mezczyzn niz u kobiet.
Choruja gldéwnie mezczyzni po 40. r.z.,
a kobiety po 50. r.z. [1]. Czesto$¢ wystepo-
wania choroby wzrasta z wiekiem. Nieza-
leznym czynnikiem ryzyka wystapienia
choroby jest otylos¢ [2]. Wigksza masa cia-
ta, wyrazona przez wskaznik BMI, jest
zwiazana z wystepowaniem cigzszych po-
staci choroby [3]. Natomiast palenie tyto-
niu sprzyja wystgpowaniu chrapania [3]
oraz zwigksza 2-7-krotnie ryzyko zachoro-
wania na OBS [4]. Innym czynnikiem ryzy-
ka jest spozywanie alkoholu [5], ktore po-
woduje takze wystepowanie chrapania
i bezdechéw w nocy nawet u oséb zdro-
wych [6]. Anomalie budowy twarzoczaszki
w zakresie tkanek migkkich i koSci, np. mi-
kro- i retrognacja (krotka, cofnigta zu-
chwa), przerost tkanki adenoidalnej gardia
w przebiegu czestych infekcji gérnych drog
oddechowych w dziecinstwie, znaczna ilo§¢
tkanki ttuszczowej w obrebie szyi, sa czyn-
nikami predysponujacymi do zmniejszenia
Swiatta gérnych drog oddechowych i zapa-
dania si¢ Scian gardla podczas snu. Istnieja
dowody, ze niektore elementy budowy twa-
rzoczaszki moga by¢ dziedziczone [7]. Za-
burzenia oddychania moga takze wystepo-
wac u chorych na akromegali¢ [8] i niedo-
czynno$¢ tarczycy [9].
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OBJAWY CHOROBY

OBS cechujg charakterystyczne objawy
dzienne i nocne. Sg one wynikiem m.in. de-
prywacji (fragmentacji) snu, powtarzaja-
cych sie hipoksemii oraz ich konsekwencji
sercowo-naczyniowych.

Gloéwne objawy choroby wystepujace
w nocy to wieloletnie chrapanie, czasami
bardzo glosne, przerywane bezdechami, na-
silajace si¢ podczas spania na wznak i po
spozyciu alkoholu. Chrapanie narasta wraz
ze wzrostem masy ciala. Czasami dzwieki
moga osiggac glosnos¢ do 65 decybeli. Z te-
go powodu matzonkowie najczesciej Spia
w oddzielnych pomieszczeniach. Bezdechy,
czyli przerwy w oddychaniu, bardziej niepo-
koja partneréw niz samych chorych. W ta-
kich sytuacjach partner czuwa nad chorym
i budzi go zaniepokojony, ze ten si¢ moze
udusi¢. Bezdechom towarzyszy wzmozona
aktywno$¢ ruchowa z nadmierna potliwo-
Scig. Sen jest niespokojny, chorzy rzucaja
si¢ w 1tozku, machaja rekami, zrzucaja
przedmioty ze stolikobw nocnych, rano ich
posciel jest w nietadzie. U okoto 60% cho-
rych wystepuja $wiadome wybudzenia
z uczuciem lgku, dusznos$ci lub diawienia.
Nocne oddawanie moczu — nykturia, czyli
konieczno$¢ oddawania moczu w nocy na-
wet kilka razy — wystepuje u okolo 70%
chorych. Inne dolegliwosci to kotatanie ser-
ca jako wyraz tachykardii towarzyszacej wy-
budzeniom, bole w klatce piersiowej, ktore
moga mie¢ charakter bolu wieficowego.
Okoto 20% pacjentdw cierpi na bezsennos¢
lub trudnosci z za$nigciem [10].

W ciggu dnia chorzy odczuwaja nadmier-
na sennos¢. Pacjenci z zaburzeniami umiar-
kowanymi i ciezkimi zasypiajag wbrew wta-
snej woli, zwlaszcza podczas monotonnych,
nuzacych czynnosci (ogladanie telewizji, czy-
tanie, stuchanie prelekcji, wykladow, pod-
czas narad), czesto zasypiaja w czasie podro-
zy. Zdarza si¢, ze chorzy zasypiaja podczas
spotkan towarzyskich. W skrajnych przypad-
kach zasypiaja w czasie rozmowy lub posit-
ku, w trakcie pracy czy prowadzenia samo-
chodu. Wykazano, ze chorzy na OBS cze-
Sciej powoduja bledy na symulatorze jazdy
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samochodem [11] i wypadki samochodowe
niz osoby zdrowe [12]. Osoby z postacia ta-
godna choroby panuja nad sennoscia, czesto
ziewaja, maja problemy z koncentracja
i utrzymaniem uwagi. Brak nocnego wypo-
czynku moze by¢ powodem rozdraznienia,
co z kolei bywa przyczyna konfliktow w ro-
dzinie oraz w pracy. Czesto wystepuje u nich
upoSledzenie pamieci §wiezej, zdolnoSci do
planowania i przewidywania zdarzen oraz
koordynacji wzrokowo-ruchowej. Wystepuja
takze cechy wzmozonego napiecia, depresja
i podwyzszony poziom Igku [13]. Sen nie
przynosi nalezytego wypoczynku i dlatego
chorzy rano budza si¢ zmegczeni, niewyspani,
czesto z bolami glowy, maja problemy z po-
rannym ,,;rozruchem”. Okolo 40% chorych
ma obnizone libido, niektdrzy cierpia na im-
potencje [10], a okoto 75% mezczyzn z OBS
ma zaburzenia erekcji [14].

Na ogot chory zgtasza si¢ do lekarza po
dtugich namowach rodziny — zony/me¢za
lub osoby $pigcej w tym samym pomiesz-
czeniu, ktorej przeszkadza gtoSne, nieregu-
larne chrapanie oraz niepokoja dlugie
przerwy w oddychaniu. Wywiad zebrany od
rodziny jest podstawa ustalenia rozpozna-
nia. Czesto jednak dopiero wystapienie po-
wiktan lub nastgpstw OBS sktania lekarza
do poszukiwania ich przyczyny.

MECHANIZMY ZABURZEN SERCOWO-
-NACZYNIOWYCH W OBS

Aktywacja uktadu sympatycznego

Pacjenci z OBS maja podwyzszong ak-
tywno$¢ uktadu sympatycznego podczas
czuwania z nastepowym wzrostem ciSnie-
nia krwi i aktywno$¢ uktadu sympatyczne-
go podczas snu. Zmiany te ulegaja zmniej-
szeniu w trakcie leczenia CPAP (continu-
ous positive air pressure) [15].

Zmiany w uktadzie
sercowo-naczyniowym

Narkiewicz i wsp. badali ciSnienie krwi,
czynno§¢ serca u chorych z tagodnym,
umiarkowanym i ciezkim OBS i poréwny-
wali z grupa kontrolna. Stwierdzili, ze niele-
czeni chorzy z OBS maja przyspieszong
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czynno$C serca i1 wyzsze ciSnienie krwi
podczas czuwania w poréwnaniu z podob-
nie otytymi bez OBS, nawet w przypadku
braku nadci$nienia, niewydolnosci serca
i innych stanow chorobowych. Sugeruja,
ze moze to by¢ powigzane z cigzkoScia tej
choroby [16]. Pepard i Young wykonali
prospektywne badanie 709 pacjentow
[17]. Wykonano im polisomnografi¢ i po-
miary ciSnienia krwi na poczatku i po 4 la-
tach obserwacji. Pacjentow podzielono na
4 grupy w zaleznoSci od wielkosci AHI.
W ciagu 4 lat obserwacji ocenili ryzyko wy-
stapienia nadci$nienia. Prawdopodobien-
stwo wystapienia nadci$nienia byto zalez-
ne od wskaznika AHI i wynosito dla pa-
cjentow z AHI-0/godz. OR=1,0; AHI-0,1-
4,9/godz. OR=1,42; AHI-5,0-14,9/godz.
OR- 2,03, a w przypadku AHI > 15,0/godz.
OR=2,89. Stwierdzili, ze zaburzenia oddy-
chania w czasie snu sa niezaleznym czynni-
kiem ryzyka rozwoju nadciSnienia tetni-
czego i nastepowej SmiertelnoSci w prze-
biegu chorob sercowo-naczyniowych w po-
pulacji ogdlne;j.

Substancje wazoaktywne
Nawracajaca hipoksemia (niedobdr tlenu
we krwi, pO, ponizej normy), co ma miejsce
w OBS, indukuje wzrost wydzielania sub-
stancji wazoaktywnych i troficznych, powo-
dujac skurcz naczyn krwiono$nych trwajacy
wiele godzin. Jedna z nich jest endotelina
uwalniana z komorek poddanych hipoksji
(niedobor tlenu w tkankach) [18]. U pa-
cjentéw z OBS cigzkiego stopnia nieleczo-
nych CPAP dochodzi do wzrostu poziomu
endoteliny, ktory obniza si¢ po 4 godzinach
stosowania CPAP [19]. Wcze$niejsze bada-
nia wykazaly role endoteliny we wzroscie
ci$nienia krwi u pacjentéw z OBS [20].
Hiperaldosteronizm pierwotny wystepu-
je u okolo 20% pacjentdéw z opornym na le-
czenie nadciSnieniem tetniczym [21].
Pratt-Ubanuma i wsp. zbadali poziom al-
dosteronu i reniny w surowicy oraz wykona-
li polisomnografie u 61 pacjentow z opor-
nym na leczenie nadci$nieniem te¢tniczym
(brak kontroli ciSnienia na trzech lekach)
i 29 pacjentéw grupy kontrolnej z podejrze-
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niem OBS. U 85% z opornym nadci$nie-
niem stwierdzono w polisomnografii wskaz-
nik AHI powyzej 5/godz. U tych pacjentow
poziom aldosteronu korelowat z AHI
(p=0,44; p=0,0002), lecz nie z poziomem
reniny. Sredni poziom aldosteronu byt zna-
czaco nizszy w grupie kontrolnej w porow-
naniu do pacjentdw z opornym nadci$nie-
niem (5,5ng/dL vs 11,0ng/dL, p<0,05) i nie-
zalezny od AHI.

OBS stwierdzono u 90% mezczyzn i 77%
kobiet z opornym na leczenie nadciSnie-
niem; mezezyzni mieli ciezszy stopien OBS
niz kobiety (Srednie AHI-20,8/godz vs
10,8/godz., p=0,01) oraz znaczaco wyzszy
poziom aldosteronu (12,0ng/dL vs 8,8ng/dL,
p=0,006). Autorzy wysuneli wnioski, ze
OBS jest niezwykle czesty u pacjentow
z opornym nadci$nieniem. Znaczaca korela-
cje pomiedzy poziomem aldosteronu i cigz-
koscia OBS obserwowali w grupie z opor-
nym nadci$nieniem, lecz nie w grupie kon-
trolnej. Chociaz nie mozna wywnioskowac,
co jest przyczyna, a co skutkiem, powyzsze
dane sugeruja, ze nadmiar aldosteronu mo-
ze nasilac ciezkos¢ OBS [22].

Zapalenie i stres oksydacyjny

Charakterystyczne dla OBS zaburzenia
struktury snu i czeste epizody przerywane-
go niedotlenienia (przerywana hipoksja)
z szybka reoksygenacja (resaturacja) sa
gléwna przyczyng rozwoju przewlektego
stanu zapalnego, zardwno systemowego
jak i miejscowego (drogi oddechowe). Co-
raz wiecej doniesien wskazuje na istnienie
bezposredniego wplywu tych objawoéw na
aktywnos$¢ ukfadu immunologicznego, ma-
nifestujaca si¢ zmianami w dobowym ryt-
mie wydzielania cytokin, doprowadzajacy-
mi do wzrostu ich stezenia [23, 24]. Wzrost
poziomu cytokin prozapalnych (IL-1,
TNF-0) stymuluje ekspresje jednego
z gléwnych wewnatrzkomorkowych media-
torow odpowiedzi prozapalnej czynnika
NF-xB, ktory na zasadzie dodatniego
sprzezenia zwrotnego aktywuje dalej pro-
dukcje obu cytokin [25].

Istnieje rowniez istotny zwigzek pomie-
dzy aktywnoScia poszczegdlnych cytokin
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a regulacja snu. Przyktadem moze by¢
wzmozona senno$¢ podczas ostrych stanow
infekcyjnych, jak rowniez objawy charakte-
ryzujace OBS. Uwaza sie, ze kluczowa role
w tych procesach odgrywaja rowniez cyto-
kiny IL-1B, TNF-q, jak i IL-2. Powtarzaja-
ce si¢ epizody przerywanego niedotlenie-
nia z nastepcza reoksygenacja sa charakte-
rystyczna cecha OBS.

Skutki przewlektej hipoksji komorek, np.
w warunkach wysokich gor, zostaty dobrze
poznane. Podstawowym mediatorem adap-
tujacym do warunkow przewlektego niedo-
tlenienia jest tzw. czynnik indukowany
hipoksja-1 (HIF-1). Silnie stymuluje on
transkrypcje genéw dla czynnika wzrostu
$rodbtonka naczyniowego (VEGEF) i ery-
tropoetyny (EPO), nasilajac procesy angio-
genezy, czyli tworzenia nowych naczyn
krwiono$nych w niedokrwionych tkankach.
W warunkach przewlekiego niedotlenienia
wzmaga si¢ rOwniez erytropoeza, dzieki cze-
mu zwicksza si¢ efektywnos¢ wymiany gazo-
wej i transportu tlenu do tkanek. W ten spo-
sob uruchomiane sg procesy ufatwiajace
przywrocenie skutecznej dystrybucji utleno-
wanej krwi do niedotlenionych narzadow.

Natomiast powtarzajace si¢ zmiany wysy-
cenia tlenem (saturacji) krwi obwodowe;j,
charakterystyczne dla przewlektego prze-
rywanego niedotlenienia, powoduja u cho-
rych na OBS powstawanie calkowicie od-
miennych mechanizméw. Naprzemienne
okresy niedotlenienia i szybkiej reoksyge-
nacji krwi doprowadzaja do zaburzenia
réwnowagi komorkowej, w tym gidéwnie do
dysfunkcji metabolicznej mitochondriow,
wzmozonego uwalniania wolnych rodni-
koéw tlenowych i wybiorezej aktywacji czyn-
nika transkrypcji jadrowej (NF-kB).

Czynnik NF-kB jest najwazniejszym we-
wnatrzkomorkowym  czynnikiem  silnie
wzbudzajacym ekspresje genow cytokin pro-
zapalnych, przede wszystkim IL-6 i TNF-a,
ktore z kolei stymuluja ekspresje i produk-
cje wielu innych mediatordw prozapalnych:
IL-8, IL-18, czynnikow wzrostu (VEGF),
czasteczek adhezyjnych, enzymow z grupy
metaloproteinaz, biatka C-reaktywnego
(CRP). Przerywana hipoksja w OBS do-
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prowadza do degradacji czynnika induko-
wanego hipoksjg-1 (HIF-1) i tym samym
nie dopuszcza do powstawania mechani-
zmdw adaptacyjnych opisanych w przypad-
ku przewlektej hipoksji (warunki wysokich
gor) [24, 20].

Przewlekly stan zapalny u chorych na
OBS jest procesem wspoluczestniczacym
w rozwoju tego zespotu, pogtebianiu dole-
gliwosci klinicznych i rozwoju licznych po-
wiklan o charakterze ogdlnoustrojowym.
Najczestszym nastepstwem OBS jest miaz-
dzyca naczyn i wtérnie szeroko rozumiane
choroby ukfadu krazenia.

Przerywana hipoksja i szybka resaturacja
krwi u chorych na OBS s3 bezposrednia
przyczyna narastania stresu tlenowego
w komorkach i zwigkszonego uwalniania
wolnych rodnikéw tlenowych (ROS). Hi-
poksja doprowadza do spadku tlenowej
produkcji adenozyno-trdjfosforanu (ATP)
i gromadzenia produktoéw rozpadu puryny,
tj. adenozynomonofosforanu (AMP), ade-
nozyny, hipoksantyny i kwasu moczowego.
Niedobor tlenu aktywuje oksydaze ksanty-
nowa, ktéra wchodzi w reakcje z hipoksan-
tyna, co w momencie dostepu tlenu podczas
szybkiej reoksygenacji (normalizacja prze-
plywu powietrza i saturacji po bezdechu)
skutkuje powstaniem kwasu moczowego
oraz uwolnieniem ROS (O,, H,0,). Wolne
rodniki tlenowe sa zwigzkami cytotoksycz-
nymi. Dokonuja oksydacji lipidéw, kwasdw
nukleinowych, bialek, uszkadzaja btony ko-
morkowe, powoduja gwaltowny wzrost ze-
wnatrzkomorkowego stezenia jonow Fe?*
i Cu?*, katalizatorow reakgji syntezy kolej-
nego rodnika OH" [27]. Surowicze st¢zenie
adenozyny i kwasu moczowego jest znacza-
co podwyzszone i koreluje z nasileniem cho-
roby wyrazanym przez indeks AHI, co moze
potwierdza¢ zwigzek pomiedzy przerywana
hipoksja i podwyzszona produkcjg ROS ob-
serwowang w zespole OBS [28, 29].

Dysfunkcja srédbtonka

Zapalenie systemowe, aktywacja uktadu
sympatycznego, czynniki presyjne i stres
oksydacyjny u chorych na OBS moga wpty-
wac¢ na pogarszanie funkcji Sroddblonka.
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Z opornosciq
na insuline.

Jakkolwiek dowody na dysfunkcje Srod-
btonka u pacjentéw z OBS nie s3 jedno-
znaczne, a badania ograniczaja si¢ do nie-
wielkiej liczby pacjentéw, to sa doniesie-
nia o selektywnym uszkodzeniu funkcji
Srddbfonka malych naczyn, bez zmian
w naczyniach duzych, np. w tetnicy ra-
miennej [19]. Inne badania pacjentdw
z podobnymi chorobami wspotistniejacy-
mi wykazaly, ze ciezka hipoksemia wyste-
pujaca w OBS wiaze si¢ ze stopniowym
pogarszaniem funkcji rozkurczowej lewej
komory i pogorszeniem funkcji Srédbion-
ka duzych naczyn [30]. Carlson i wsp. wy-
kazali, ze u chorych na OBS dochodzi do
uposledzenia rozkurczu naczyn niezalez-
nie od obecno$ci nadci$nienia [31]. Z ko-
lei Kraiczi i wsp. podawali wlew z angio-
tensyny II i acetylocholiny pacjentom
z OBS 1 grupie kontrolnej, obserwujac
r0znice w reakcji Srodbtonka naczyh tych
ochotnikow. Wyniki sugeruja, ze w OBS
wystepuje wieksza gotowoS¢ naczyn do
skurczu. Wysuneli hipoteze, ze u chorych
na OBS funkcja Srodbtonka jest ostabio-
na niezaleznie od innych czynnikoéw ryzy-
ka chordb naczyn [32]. Wczes$niejsze ba-
dania sugeruja, ze moze nie tylko docho-
dzi¢ do wuszkodzenia duzych naczyn
w OBS, lecz takze do apoptozy komorek
Srddbtonka [33], a leczenie CPAP popra-
wia jego funkcje [34].

Zaburzenia metaboliczne

U chorych na OBS wzrost poziomu kate-
cholamin, deprywacja snu i inne cechy pa-
tofizjologiczne moga by¢ powiazane
z opornoscia na insuling. Dane z wielu ba-
dan sugeruja zwiazek migdzy OBS i nieto-
lerancja glukozy niezaleznie od BMI [35,
36, 37]. Skutki naczyniowe i inne insulino-
oporno$ci moga by¢ przyczyna chorob
uktadu sercowo-naczyniowego. Jakkolwiek
wiele badan sugeruje, ze pod wptywem le-
czenia CPAP dochodzi do redukowania in-
sulinoopornosci [38], to przeglad 24 wcze-
Sniejszych raportdéw, mimo ze potwierdzifo
niezalezny zwiazek zaburzen oddychania
z nietolerancja glukozy i insulinooporno-
Scig, wykazato, ze leczenie CPAP przynosi

stabe korzySci i nie poprawia zaburzen me-
tabolicznych [39]. Jednakze zaburzenia
metaboliczne, takie jak oporno$¢ na lepty-
ne i zespOt metaboliczny, takze sa powiaza-
ne z OBS [40, 41].

Zakrzepica

Roland von Kinel i Joel E. Dimsdale
przeanalizowali 10 badan dotyczacych za-
burzen w ukladzie krzepnigcia chorych na
OBS. Wyniki sugeruja, ze pacjenci z OBS
w porOwnaniu z grupa kontrolg non-OBS
maja podwyzszony poziom fibrynogenu,
podwyzszona aktywnoS$¢ plytek i obnizona
aktywnos¢ fibrynolityczng. Jakkolwiek nie-
jednoznacznie wykazano, ze cigzko$¢ OBS
i epinefryna surowicy byly niezaleznymi
przyczynami aktywacji plytek, ze niskie
SaO, byto niezalezng przyczyna wzrostu fi-
brynogenu. W kilku badaniach wykazano,
ze leczenie CPAP obniza aktywnoS¢ plytek,
poziom fibrynogenu i aktywnoS$¢ czynnika
VII. Wyniki te $wiadcza o stanie nadkrze-
pliwosci w OBS, co ttumaczy wzrost ryzyka
chor6b naczyn [42].

Zmiany cisnienia w klatce piersiowej

Podczas bezdechoéw wytwarza sie bardzo
niskie, nawet do 65 mmHg, ciSnienie w klat-
ce piersiowej (maksymalny wdech przy
zamknietej glo$ni — manewr Muellera), co
powoduje wzrost przezSciennych ciSnien
w przedsionku, komorach serca i aorcie, za-
burzajac funkcje serca. Dochodzi do wzro-
stu ciSnienia nastepczego, powickszenia
przedsionkow, pogorszenia funkcji rozkur-
czowej, poszerzenia aorty i wzrostu praw-
dopodobienstwa zgonu [43, 44].

Mechanizmy te sa przyczyna wystepowa-
nia u chorych na OBS wielu zaburzen i po-
wiktan. U chorych na OBS moze docho-
dzi¢ do:

— nadci$nienia tetniczego,

— zaburzen rytmu serca,

— choroby niedokrwiennej serca,

— zawalu serca,

— udaru moézgu,

— nadciS$nienia ptucnego,

— niewydolnoSci serca,

— niewydolnosci nerek.
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Fragment zapisu polisomnografii

DIAGNOSTYKA OBS

W rozpoznaniu OBS podstawowe zna-
czenie ma dokladnie zebrany wywiad,
zwlaszcza od rodziny i partnera pacjenta.
Zlotym standardem w rozpoznaniu tej
groznej choroby jest polisomnografia. Ba-
danie polega na monitorowaniu snu i nie-
ktorych czynnosci zyciowych za pomoca od-
powiednich czujnikéw, ktore rejestrujg za-
pis elektroencefalogramu (EEG), elektro-
okulorgamu (EOG), napigcia mig$nia pod-
brodkowego — w celu oceny struktury snu
i mikrowybudzen, zapis dZzwigku chrapania,
EKG, przeptyw powietrza przez nos — oce-
na bezdechow i splycenh oddychania, zapis
ruchow oddechowych klatki piersiowej
i brzucha, SaO, — wysycenie krwi tlenem,
pozycje ciata. Badanie trwa jedna noc i mu-
si zawiera¢ zapis co najmniej 6 godzin snu.

Badanie polisomnograficzne wykonuje
si¢ w pracowniach snu. Aktualnie w Polsce
dziala kilkanaScie tego typu pracowni. Wy-
nik badania interpretuje si¢ jako wskaznik
bezdechow i sptycen oddychania w ciggu
godziny snu (wskaznik AHI). AHI-0 do 5
uwaza si¢ za norme, 5-15 oznacza OBS
stopnia tagodnego, 15-30 stopnia umiar-
kownego i powyzej 30 cigzkie.

CZASOPISMO APTEKARSKIE Nr 10 (190) 2009
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LECZENIE OBS

Leczenie ma na celu zapewnienie droz-
nosci gornych drog oddechowych podczas
snu. W sytuacji wystepowania patologii
gardfa powodujacej zwezenie drogi prze-
plywu powietrza (np. przerost migdatkdw,
polipy nosa, skrzywienie przegrody noso-
wej) konieczne jest leczenie operacyjne.
Inng metoda, np. u chorych otytych, jest
stosowanie do snu tzw. protezy powietrza —
aparatu CPAP (continuous positive air pres-
sure). Wytwarza on state dodatnie ci$nienie
w drogach oddechowych, zapobiegajac
bezdechom. Kazdemu pacjentowi ustala
sie indywidualnie warto$¢ ciSnienia genero-
wanego przez aparat. Dostepne sg takze
aparaty automatycznie dostosowujace si¢
do potrzeb pacjenta, tzw. autoCPAP, nie-
ktore posiadaja funkcje obnizania ci$nienia
podczas wydechu.

Niezwykle waznym elementem leczenia
jest redukcja masy ciata oraz zmiana stylu
zycia. Przeciwwskazane jest palenie tytoniu,
spozywanie alkoholu, stosowanie lekow se-
datywnych, miorelaksujacych i nasennych.

Powyzsze leczenie powoduje szybka po-
prawe¢ samopoczucia, likwiduje senno$¢
dzienna, poprawia jako$¢ zycia. Wiele badan

© Ze zbioréw wtasnych Autora
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udowodnifo poprawe funkcjonowania ukta-
du sercowo-naczyniowego i metabolizmu.

Obturacyjny bezdech senny nieleczony
doprowadza czesto do zgonu, dlatego far-
maceuto, jezeli masz pacjenta, cztonka ro-
dziny, znajomego, ktory:

— chrapie gtosno kazdej nocy,

— jest zmeczony, senny w ciggu dnia,

— rodzina obserwuje przerwy w jego od-

dychaniu podczas snu,

— choruje na nadciS$nienie tetnicze,

— ma nadwagg lub otytosc.
poradZ mu, aby zglosit si¢ do lekarza ro-
dzinnego po skierowanie do poradni, ktéra
zajmuje si¢ diagnostyka i leczeniem OBS
lub sam zadzwon do tego lekarza w sprawie
swojego pacjenta.
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