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Streszczenie

Obturacyjny bezdech senny (OBS) jest powszechnie opisywany w pi$miennictwie jako problem dotyczacy mezczyzn w
wieku $rednim. Oprocz ptci meskiej za czynniki ryzyka OBS uznawane sa: otyto$c¢, alkohol, palenie papierosow, nieprawidto-
wosci anatomiczne np. uposledzenie droznosci nosa, zaburzenia hormonalne.

Wiadomo réwnoczesnie, ze wystepowanie OBS w populacji osdb w podesztym wieku jest bardzo czeste od 25 do ponad
70% tej grupy pacjentow. Mniejsza jest réwniez w tej grupie korelacja choroby z picia. W ponizszej publikacji przedstawiamy
dane dotyczace epidemiologii, patofizjologii, zapadalnosci, $miertelnosci, manifestaciji i istoty klinicznej oraz leczenia obtura-
cyjnego bezdechu sennego. Definicja i rozpoznawanie choroby niezaleznie od populacji jest podobne w kazdej grupie wie-
kowej, réznice dotyczg przebiegu, objawow klinicznych i leczenia choroby u pacjentéw w wieku podesztym. Wsrod starszych
pacjentow nalezy zwroci¢ uwage na nieco inng manifestacje kliniczng niektérych objawdw choroby jak senno$¢ dzienna czy
bezsenno$¢ w nocy, co moze mie¢ zwigzek z wieloma innymi przyczynami jak i zmieniajgca sie z wiekiem strukturg snu.
Skupilismy sie réwniez na czestych problemach klinicznych zwigzanych z OBS, takich jak nadci$nienie, choroba wiencowa,
niewydolno$¢ serca, arytmie, cukrzyca z potozeniem nacisku na istotne rdznice wystepujace w wieku Srednim i podesztym.
Obturacyjny bezdech senny to tylko jeden z problemow zwigzanych z zaburzeniami oddychania w czasie snu wystepujacych
w populacji osoéb starszych.

Stowa kluczowe: obturacyjny bezdech senny, OBS, podeszlty wiek, otyto$¢, objawy kliniczne

Summary

Obstructive sleep apnea (OSA) is commonly described in the literature as a problem for middle-aged men. In addition
to the male sex as risk factors for OSA are considered: obesity, alcohol, smoking, anatomical abnormalities such as nasal
obstruction, hormonal disorders. Also known that the presence of OSA in the population of the elderly is very common from
25 to over 70% of this group of patients. Less is also in this group of patients correlation with gender. In this publication we
present data on the epidemiology, pathophysiology, morbidity, mortality, and the essence of clinical manifestations and
treatment of obstructive sleep apnea. The definition and diagnose of the disease regardless of the population is similar in
each age group, with differences in course, symptoms and treatment of disease in the elderly. Among the elderly should pay
attention to a slightly different clinical manifestations of some symptoms such as daily drowsiness or sleeplessness at night
which may be related to many other causes, for example different structure of sleep at an older age. We focused also on the
common clinical problems associated with OSA such as hypertension, coronary artery disease, heart failure, arrhythmias,
diabetes with an emphasis on significant differences in middle-aged and elderly. Obstructive sleep apnea is just one of the
problems associated with impaired breathing during sleep that occur in the elderly population.

Key words: obstructive sleep apnea, OSA, elderly, obesity, clinical symptoms

WPROWADZENIE

W wieku podesziym zmienia sie struktura i ilos¢
snu. Zaburzenia snu wystepujg u potowy oséb po-
wyzej 65. r.z. (1). U osob starszych zmniejsza sie
zdecydowanie ilos¢ snu catkowitego, sen jest mato
efektywny gdyz wydtuza sie czas zasypiania, czesciej
réwniez wystepuja przebudzenia, wieksze sg trudno-
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$ci z ponownym zasypianiem oraz osoby te wczesniej
wstaja.

Hipnogram oséb starszych cechuje zwykle zmniej-
szenie ilosci snu gtebokiego. Czas trwania REM nie ule-
ga zmianie, ale jego pierwszy okres pojawia sie szybciej
niz u os6b miodszych. Zaburzenia struktury snu moga
by¢ przyczyna sennosci i zasypiania w ciaggu dnia.
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Powszechnie uwaza sie, ze obturacyjny bezdech
senny (OBS) to choroba dotyczaca gtéwnie oséb w
$rednim wieku (przede wszystkim mezczyzn), z wielu
badan wynika jednak, ze schorzenie to nasila sie z wie-
kiem nawet przy braku wspofistniejgcych czynnikow
ryzyka (2). Za czynniki ryzyka OBS uwazane sa: pte¢
meska, otytosé, spozywanie alkoholu, palenie papiero-
sow, nieprawidtowosci anatomiczne np. uposledzenie
droznosci nosa, zaburzenia hormonalne.

Na podstawie obserwacji wlasnych, jak réwniez
informacji w ukazujacych sie publikacjach mozna
zauwazyé, ze zaburzenia oddychania w czasie snu
o charakterze bezdechu obturacyjnego wystepuja w
populacji oséb powyzej 60. r.z. czesto, bo od 24 (3)
do 73% (4).

Korelacja choroby z picig wyglada réwniez inaczej
niz u oséb miodszych. W populacji oséb starszych
kobiety moga stanowi¢ ponad 25%, wsrod mtodszej
zaledwie niecate 6% (5). Powszechnie uznaje sie, ze
kobiety chorujg rzadziej (inny rozktad tkanki ttusz-
czowej, wieksze napiecie miesni utrzymujacych droz-
nos$¢ gardta (6), ochronna rola hormonéw ptciowych).
O ochronnym dziataniu hormonéw ptciowych $wiadczy
fakt, ze choroba wystepuje u kobiet gtéwnie w okresie
pomenopauzalnym. Sag badania $wiadczace o tym,
Zze menopauza moze by¢ traktowana jako niezalezny
czynnik ryzyka wystgpienia choroby (7).

Zdania badaczy na temat odmiennych mechanizméw
anatomicznych i patofizjologicznych OBS u os6b star-
szych w poréwnaniu z populacjg mtodszg sa podzielone.

Cze$¢ doniesien podkresla znaczenie zmian anato-
micznych, takich jak zwezenie przestrzeni gardtowe;j,
Cco zaobserwowano u mezczyzn w podesztym wieku
(8), wydtuzenie odlegtosci pomiedzy koscig gnykowa
a ptaszczyzng zuchwy (MP-H) widoczne w populacii
starszej, czy tez zmniejszenie objetosci ptuc i prze-
mieszczenie ttuszczu w okolice goérnych drég odde-
chowych, ktére nasila sie z wiekiem (9).

Obserwaciji tych nie potwierdzajg jednak nowsze
badania z zastosowaniem tomografii komputerowej
(10). Spodziewano sie w nich zwezenia gérnych drog
oddechowych, wiekszej tendencji do zapadania sie
gornych drég oddechowych, zmniejszenia napiecia
mies$ni rozszerzajacych gardto, okazato sie jednak, ze
u czesci mezczyzn w podesztym wieku zjawiska te nie
wystepuja.

Opdr écian gardia zwieksza sie z wiekiem przede
wszystkim u mezczyzn. Wiekszy opér obserwuije sie u
pacjentéw z bezdechem obturacyjnym (11).

Zaobserwowano tez, ze wentylacja u osoéb star-
szych we $nie ma charakter zmienny, co zwigzane jest
ze zmiennym oporem drég oddechowych, do ktérego
jest odwrotnie proporcjonalna, zjawiska te maja miej-
sce w pozycji lezacej i powoduja wystgpienie bezde-
chéw i sptycen oddychania.

Wiadomo, ze osoby starsze w trakcie czuwania majg
zmniejszong odpowiedz wentylacyjng na CO,, sg jed-
nakze badania, ktére pokazujg, ze odpowiedz ta moze
nie réznié sie u osoéb starszych i mtodszych (12).

Podsumowujac: jest wiele czynnikow,
ktédre moga wyjasnia¢ wystepowanie
OBS w podesztym wieku. Z czynnikow
anatomiczno-patofizjologicznych sa
to miedzy innymi zmiany w budowie,
zwiekszenie oporu $cian gardta i waha-
nia oporu gérnych drég oddechowych.

DEFINICJA

Obturacyjny bezdech senny to choroba, ktéra ce-
chujg wielokrotnie powtarzajgce sie epizody zatrzy-
mania (apnoe) lub ograniczenia przeptywu (hypop-
noe) przez drogi oddechowe na poziomie gardta przy
wzmozonej pracy miesni oddechowych.

Epizody bezdechu lub sptycenia oddychania (zmniej-
szenie amplitudy oddechéw o co najmniej 50%) musitrwac
ponad 10 sek. Zaburzeniom towarzyszg spadki saturaciji
0 2-4% w pordéwnaniu do saturacji wyjsciowej w czasie
czuwania. Wyktadnikiem nasilenia zaburzen jest wskaznik
bezdechéw i sptycen oddychania wydarzajacych sie w
ciagu godziny snu (apnea/hyponea index — AHI). Za zna-
mienny dla choroby uznaje sie AHI > =5 (13).

O zaawansowaniu choroby $wiadczg dwa rodzaje
kryteriow: kliniczne — zwigzane z jej objawami i labora-
toryjne — wielko$¢ wskaznika AHI. Podziat zaawanso-
wania OBS przedstawia tabela 1 (14).

Tabela 1. Podziat zaawansowania OBS.

tagodny OBS AHI 5-15: senno$¢ dzienna i zasypianie wbrew
wiasnej woli w sytuacjach nie wymagajacych duzego skupienia tj.
ogladanie TV, czytanie

Umiarkowany OBS AHI 15-30: senno$¢ dzienna i zasypianie
wbrew wiasnej woli w sytuacjach wymagajacych wiekszej kon-
centracji tj zebranie, koncert

Ciezki OBS AHI > 30: sennos¢ dzienna i zasypianie wbrew
wiasnej woli w sytuacjach wymagajacych duzego skupienia jak
rozmowa, prowadzenie pojazdu, positek.

Uwaza sie, ze u starszych oséb wskaznik AHI < 15
bez istotnych objawdw klinicznych nie jest wskazaniem
do leczenia. Jezeli natomiast wystepujg rowniez prze-
stanki kliniczne postepowanie terapeutyczne jest takie
samo jak u ludzi mfodszych.

OBJAWY KLINICZNE

Objawy kliniczne OBS stanowigce o rozpoznaniu
dzielimy na objawy nocne i dzienne.

Objawy nocne: chrapanie, obserwowanie bezde-
chéw w czasie snu, zwiekszona aktywno$¢ ruchowa
i potliwosé w nocy, uczucie dusznosci i dtawienia w
nocy, nykturia, przebudzenia po bezdechach wywotu-
jace problemy z ponownym zasénieciem, a w nastep-
stwie bezsenno$¢, a takze przyspieszenie czynnosci
serca odczuwane jako jego kotfatanie.

Objawy dzienne: nadmierna sennos$¢ dzienna, po-
ranne zmeczenie, béle gtowy, zaburzenia funkcji po-
znawczych i zmiany osobowo$ci, uposledzenie libido
i impotencja.

Przy ocenie klinicznej pacjentéw w wieku podesziym
nalezy zwréci¢ uwage na to, ze cze$¢ objawdw, kto-
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rg obserwujemy u tych oséb jak na przyktad sennos¢
dzienna moze mie¢ inne podtoze niz zaburzenia od-
dychania w czasie snu. Sg nimi miedzy innymi: wptyw
przyjmowanych lekéw, zmniejszona aktywno$¢ rucho-
wa, zespot niespokojnych nég (15).

Wykazano, ze 12-25% osbb powyzej 65. r.z. cierpi z
powodu przewlektej bezsennosci (16, 17). Przyczyna-
mi wywotujgcymi u nich ten objaw moga by¢ choroby
stawow, stany chorobowe wywotujace objawy bélowe,
choroby wywotujgce duszno$é tj. jak POCHP, czy cho-
roby serca, choroby naczyn mézgowych i schorzenia
o podtozu neurologicznym, czy przyjmowanie lekéw
(betablokery, agonisci receptoréw B, kortykosteroidy,
neuroleptyki). Nalezy pamieta¢ takze, ze bezsennos¢
moze tez by¢ jednym z objawéw depresji wystepujace;j
u oséb starszych (18).

Nykturia réwniez moze mie¢ zupetnie inne podtoze
chorobowe, tj. przerost prostaty, niewydolno$¢ serca.

Do obiektywnej oceny sennos$ci dziennej stuzy wie-
le testow, najpopularniejszym, stosowanym w ankie-
tach w wiekszosci pracowni snu jest Skala Sennoéci
Epworth (tab. 2).

Tabela 2. Skala Sennosci Epworth.

Przypisywana ilo$¢ punktéw za poszczegoine odpowiedzi:
0=nigdy nie zasne
1=mata mozliwo$¢ drzemki
2=3$rednia mozliwo$¢ drzemki
3=duza mozliwo$¢ drzemki
Sytuacje:
1. siedzac lub czytajac
2. ogladajac telewizje
3. siedzac w miejscu publicznym, np. w teatrze, na zebraniu
czy w kosciele
4. podczas godzinnej, nieprzerwanej jazdy autobusem, koleja
lub samochodem jako pasazer
. po potudniu lezac
. podczas rozmowy, siedzac
. po obiedzie, siedzgc w spokojnym miejscu
. prowadzac samochdd podczas kilkuminutowego oczekiwa-
nia w korku

o ~N OO

Interpretacja wynikow:

0-9 punktéw: nadmierna senno$¢ dzienna nie wy-
stepuje

10-15 punktéw: wynik wskazuje na nadmierng sen-
no$¢ dzienng

16-24 punktéw: sennoé¢ chorobliwie podwyzszona

OTYLOSC

Otytos¢ jest jednym z najwazniejszych czynni-
kow ryzyka wystepowania bezdechu obturacyjnego.
Nadmiar tkanki ttuszczowej w obrebie szyi powoduje
anatomicznie zwezenie gardta i czynnos$ciowo jego
zapadanie sie. Uwaza sie, ze obwdd szyi u mezczyzn
powyzej 43 cm, a u kobiet 41 cm stanowi czynnik ryzy-
ka wystgpienia OBS (19).

Do oceny ryzyka wystgpienia OBS stuzg réwniez
wskazniki tgczace w sobie parametry z badania przed-
miotowego i objawy kliniczne do takich nalezy tzw.
skorygowany obwdd szyi, czyli obwod szyi wraz z ob-
jawami klinicznymi, dodawanymi w cm do zmierzone-
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go obwodu szyi. | tak za wspotistniejgce nadcisnienie
tetnicze dodaje sie 4 cm, kolejne 3 cm za chrapanie,
i nastepne 3 cm, jezeli pacjent zgtasza nocne dusze-
nie czy dtawienie. Ryzyko wystgpienia OBS oceniane
za pomocg skorygowanego obwodu szyi przedstawia
tabela 3.

Wykazano, ze w grupie oséb starszych istnieje réw-
niez zalezno$¢ pomiedzy wystepowaniem OBS a oty-
toscig (20).

Tabela 3. Ryzyko wystgpienia OBS oceniane za pomocg sko-
rygowanego obwodu szyi.

Skorygowany obwod szyi Ryzyko kliniczne

<43 cm Mate
43-48 cm Umiarkowane
>48 cm Duze

ROZPOZNANIE

American Sleep Disorders Association ustalito,
ze zlotym standardem diagnostycznym zaburzen
oddychania w czasie snu jest polisomnografia sta-
cjonarna (minimum 7 parametréw: EEG, EOG, bréd-
kowe EMG, EKG, przeptyw powietrza, wysitek odde-
chowy, pulsoksymetria) (21). Ze wzgledu na trudng
dostepnos¢ oraz koszty tego badania mozliwe jest tez
wykorzystanie polisomnografii przenosnej wykonywa-
nej w domu pacjenta, czyli zmodyfikowanych urzadzen
przenosnych monitorujgcych minimum 4 parametry
(ruchy oddechowe, przeptyw powietrza, rytm serca lub
ekg, pulsoksymetria) oraz rejestratoréw jednego para-
metru np. tylko pulsoksymetrii.

Uwaza sie jednak, ze wynik ujemny na aparatach
z dwoch ostatnich grup nie wyklucza choroby i moze
by¢ ona wykluczona jedynie w polisomnografii.

Stosowanie prostszych metod diagnostycznych moze
utatwi¢ postawienie rozpoznania u osob starszych ze
wzgledu na to, ze badania te moga by¢ wykonywane w
domu pacjenta, co w zwigzku z potencjalnym ogranicze-
niem mobilnosci osdb starszych moze umozliwi¢ przynaj-
mniej wstepne rozpoznanie choroby.

LECZENIE

Leczenie OBS, niezaleznie od grupy wiekowej, w
ktorej choroba wystepuje, dzielimy na zachowawcze i
operacyjne. W ciezkich zespotach czesto taczy sie oba
sposoby leczenia.

Metody zachowawcze

Metoda z wyboru leczenia OBS jest leczenie za po-
mocg dodatniego cisnienia w drogach oddechowych,
czyli aparatem CPAP (Continuous Positive Airway Pres-
sure). Odmianami tej metody jest stosowanie AUTOCPAP
(cisnienie w aparacie dobierane jest automatycznie co
noc) lub BiPAP.

Do innych metod zachowawczych nalezg aparaty
utrzymujace droznos¢ drog oddechowych jak apara-
ty przesuwajgce do przodu zuchwe, czy podciggajace

jezyk.
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Metody operacyjne

Metody operacyjne to: operacje nosa, uwulopala-
tofaryngoplastyka (UPPP), wytworzenie ptata jezycz-
kowo-podniebiennego (UPF), uwulopalatoplastyka
laserowa (LAUP), przemieszczenie przyczepu migsnia
brodkowo-jezykowego (GA), przemieszczenie kosci
gnykowej, przemieszczenie szczeki i zuchwy, posze-
rzenie szczeki i zuchwy, termiczna ablacja podstawy
jezyka za pomocg fal radiowych. Coraz wieksze zna-
czenie majg rowniez zabiegi bariatryczne ze wzgle-
du na wspdtistnienie otytosci olbrzymiej u chorych z
OBS.

Metody leczenia u ludzi starszych nie réznig sie od
tych stosowanych u mtodszych, jedynym ogranicze-
niem moze by¢ niemoznos¢ zakwalifikowania pacjen-
ta w podesztym wieku do zabiegu, stad u 0sob w tej
grupie wiekowej gtdwnie stosowane sg metody zacho-
wawcze (CPAP) i ewentualnie drobne zabiegi chirur-
giczne.

NASTEPSTWA | POWIKLANIA

Nadcisnienie tetnicze

Zwiekszona czestos¢ wystepowania
nadci$énienia tetniczego u oséb z OBS
jest juz od lat udowodniona. Wiadomo,
ze $rednio 60% chorych na OBS ma wspodtistniejace
nadcisnienie tetnicze (22), a u 30-35% o0so6b z nadci-
$nieniem wykrywa sie OBS (23-25). Brak rozpoznania
OBS, a tym samym brak leczenia tej choroby moze
prowadzi¢ do powstania wtdrnego nadcisnienia tetni-
czego, nie bez powodu wiec OBS zostat uznany przez
Joint National Committee on Prevention, Detection,
Evaluation and Treatment of High Blood Pressure za
jedna z pierwszych identyfikowalnych przyczyn nadci-
$nienia tetniczego (26). Ogromne badanie dotyczace
bezdechu i wspdtistniejagcych choréb sercowo-naczy-
niowych — Sleep Heart Health Study wykazato rowniez
zwigzek OBS z nadcis$nieniem tetniczym, niezaleznie
od czynnikow ryzyka, takich jak wiek czy otytos¢ (27).
Potwierdzona zostata proporcjonalna zaleznos$¢ po-
miedzy AHI a wystepowaniem nadci$nienia tetniczego,
stwierdzono, ze ponad 80% pacjentéw z opornym nad-
ci$nieniem ma tez niezdiagnozowany OBS (28). W tym
samym badaniu pokazano, ze leczenie OBS za pomo-
cg CPAP powoduje obnizenie ci$nienia. Wyniki bada-
nia Sleep Heart Health Study wykazujace niezalezny
zwigzek OBS z wystepowaniem nadci$nienia tetnicze-
go dotyczyly populacji w wieku $rednim, nie wykazano
jednak w tym badaniu takiego zwigzku dla ludzi w wie-
ku podeszlym, Uznano wiec, ze zwigzek nadcisnienia
tetniczego z OBS maleje z wiekiem (27, 29).

Choroba wiencowa

Skoro nadcisnienie tetnicze jest jednym z podsta-
wowych czynnikbw rozwoju choroby wiehcowej ist-
nieje réwniez zwigzek pomiedzy tg chorobg a OBS.
W badaniu Sleep Heart Health Study potwierdzono,
ze OBS jest niezaleznym czynnikiem rozwoju choro-

by wiencowej i epizodéw niedokrwienia (27). Zaob-
serwowano réwniez, ze w grupie pacjentéw z chorobag
wiencowg zaawansowany OBS jest niezaleznym czyn-
nikiem wptywajacym na $miertelnos¢ (30). Czynniki
takie jak: hipoksemia, zwiekszenie zapotrzebowania
na tlen, aktywacja uktadu sympatycznego, zwiekszo-
na krzepliwo$¢ krwi, zmiany ci$nienia tetniczego moga
wywotywacé epizody niedokrwienia miesnia sercowego
poprzez wptyw na blaszke miazdzycowa (30). W ostat-
nich latach ukazuje sie tez coraz wiecej prac pokazuja-
cych korelacje pomiedzy OBS a markerami zapalnymi,
takimi jak biatko c-reaktywne, ICAM-1, MCP-1, IL- 8i
IL-9, TNF-alfa, stwierdzono, ze OBS moze przyczynia¢
sie do ich wzrostu, co wptywa na rozwdj miazdzycy,
badania te pokazujg réwniez, ze leczenie OBS wptywa
na zmniejszenie produkcji markeréw zapalnych (31,
32). W Sleep Heart Health Study wykazano, ze mimo
iz nie ma istotnego zwigzku pomiedzy wiekiem a ryzy-
kiem wystapienia incydentu wiencowego (za incydent
wiencowy uznawano zawat m. sercowego, rewaskula-
ryzacje naczyn wiencowych oraz $mieré w przebiegu
choroby wiencowej), to w populacji mezczyzn w wieku
<=70. r.z. ryzyko incydentu wiencowego rosto wraz ze
wzrostem AHI i tak przy AHI > 30 wzrastato o 68% w
stosunku do grupy z AHI <=5 (33).

Niewydolnos$¢ serca

Niewydolno$¢ serca to prawie epidemia naszych
czaséw, a poniewaz przyczyny patofizjologiczne OBS
i niewydolnosci serca sg ze sobg powigzane zabu-
rzenia oddychania czesto wystepuja w
niewydolnos$ci serca. Coraz wiecej jest dowo-
déw na to, ze mechanicznie, hemodynamicznie i na
drodze autonomicznej zaburzenia oddychania oddzia-
tywaja na ryzyko powiktan i progresje niewydolnosci
serca. OBS wptywa zaréwno na czynnos$¢ skurczowa,
jak rozkurczowg lewej komory, prowadzgc do rozwo-
ju choroby i pogorszenia funkcji lewej komory. OBS
jest rozpoznawany u 11-37% pacjentéw ze skurczowg
dysfunkcja lewej komory (34-36). Wystepowanie OBS
u pacjentéw z niewydolno$cig serca jest czestsze u
mezczyzn, u ktdérych czynnikiem ryzyka jest otyto$c.
U kobiet natomiast istotnym czynnikiem jest wiek (35).

Aktualne badania pokazujg réwniez, ze nieleczony
OBS zwigksza ryzyko zgonu w przebiegu niewydolno-
éci serca, niezaleznie od wielkosci AHI (37).

Udar mézgu

Od lat wiadomo, ze chrapanie, ktére jest jednym z
najczestszych objawdéw OBS stanowi niezalezny czyn-
nik ryzyka udaru mézgu (38). Badania epidemiolo-
giczne pokazuja istotny zwiazek pomiedzy OBS a
wystepowaniem udaréw (27).

Do rozwoju choréb moézgowo-naczyniowych do-
chodzi u chorych z OBS na drodze zmian hemody-
namicznych, naczyniowych, czynnikéw zapalnych,
zwiekszonej agregaciji ptytek i krzepliwosci oraz wzro-
stu ci$nienia $rédczaszkowego w trakcie bezdechu.
W badaniu cytowanym wielokrotnie Sleep Heart Health
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Study potwierdzono réwniez zalezno$¢ pomiedzy OBS
a czestoscig wystepowania udaréw (27, 29). Zalezno$¢
ta nasila sie szczegdlnie u os6b starszych z wysokim
BMI i cukrzyca (39). W innych badaniach dotyczacych
gtébwnie osdb starszych, potwierdzono zalezno$¢ po-
miedzy OBS a umieralnos$cig z powodu udaru mézgu.
W tym samym badaniu wykazano réwniez wptyw AHI
na umieralno$¢ w przebiegu incydentu mdzgowego,
zwiekszenie AHI o 1 wigze sie z 5% wzrostem umieral-
nosci. Wiek uznany zostat, za najistotniejszy czynnik
ryzyka zgonu, zwiekszat umieralno$¢ o 14% na kazdy
rok zycia (40).

Zaburzenia rytmu serca

Nocne zaburzenia rytmu wystepuja u okoto poto-
wy pacjentow z OBS. Majg one charakter tachykardii
komorowej, bradykardii zatokowej, pobudzen przed-
wczesnych komorowych, blokéw przedsionkowo-ko-
morowych (41), migotania przedsionkéw (42).

Udowodniono réwniez w badaniach, ze najczest-
szymi zaburzeniami rytmu u pacjentéw z OBS sg
bradykardie zatokowe i bloki przedsionkowo-komo-
rowe, ktére sg odpowiedzig na bezdechy i okresy
hipoksemii (43). Hipoksemia wraz z aktywacjg uktfa-
du adrenergicznego w OBS moga zwiekszaé¢ ryzyko
wystgpienia migotania przedsionkéw, w przypadku
ciezkiego OBS ryzyko rozwoju migotania przedsion-
kéw moze by¢ 4-krotnie wyzsze niz u osob bez za-
burzen oddychania we $nie (44). Stwierdzono réw-
niez, ze leczenie CPAP zmniejsza dwukrotnie ryzyko
nawrotu migotania przedsionkéw po wykonaniu
kardiowersji elektrycznej w stosunku do pacjentéw
z OBS nieleczonym (45).

Z pismiennictwa wynika, ze wystepowanie zaburzen
rytmu u pacjentéw z OBS nie ma istotnego zwigzku z
wiekiem pacjentéw, ale z ciezkos$cig OBS.

Cukrzyca

Wystepowanie OBS ws$rdéd otytych
mezczyzn chorych na cukrzyce siega
50-70%. Choroby te majg wspdlne czynniki ryzyka ta-
kie jak otyto$¢ centralna (46). U starszych mezczyzn
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otytos¢ jest potwierdzonym czynnikiem ryzyka wysta-
pienia OBS (20).

Istotny udziat w patogenezie cukrzycy mogag mieé
tez czynniki neuroendokrynne, takie jak: zmniejszone w
OBS wydzielanie insulinopodobnego czynnika wzrostu,
zwiekszona w OBS aktywno$¢ serotoninergiczna w pod-
wzgorzu, zwiekszona produkcja kortyzolu po stymulacii
L-5-hydroksytryptofanem u chorych z OBS, zwigkszony
obrét serotoniny przez deprywacije snu (13).

Co do opornosci na insuline w OBS opinie nie sg
jednoznaczne; czes$¢ badan wykazuje brak wystepo-
wania zwiekszonej opornosci na insuline w OBS (47).
W nowszych badaniach wykazano, ze OBS jest zwig-
zany z wystgpieniem opornosci na insuline (48, 49).

Zgony

Bardzo trudno ustali¢ bezposrednig przyczyne zgo-
nu we $nie. Zatrzymanie oddychania to jedna z przy-
czyn nagltych zgonéw w zaburzeniach oddychania w
czasie snu, inne to szczegdlnie nad ranem ostre epi-
zody sercowo-naczyniowe oraz zaburzenia rytmu ser-

a (13). Uwaza sie, ze ryzyko zgonu wzrasta wraz ze
zrostem ciezkosci bezdechu. Najwieksze ryzyko zgo-
nu majg najmtodsi pacjenci, a nastepnie ci >= 80. r.z.
(50).
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