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Opstrukcijska apneja u snu - vazan cimbenik

srcanozilnog rizika

Stojan Poli¢
Odjel za bolesti srca i krvnih Zila, Klinika za unutarnje bolesti, KBC Split

sAZETAK Opstrukcijska apneja u snu (OAS) predstavlja razmjerno Cestu bolest koja pogada oko 5%
populacije. Posljedica je kolapsa zdrijelne muskulature tijekom spavanja u osoba koje hrcu. Intrak-
tabilna arterijska hipertenzija, zatajivanje srca, fibrilacija atrija, ventrikulska tahikardija, A-V bloko-
vi, srcani i/ili mozdani udar, iznenadna sr¢ana smrt, Cesti su u bolesnika s OAS-om. Trajna dnevna
pospanost i/ili Ceste prometne nezgode u adipoznih bolesnika, koji u snu hréu, a imaju i simptome
jedne od navedenih bolesti, dovoljan su razlog za sumnju u OAS. Konacna dijagnoza postavlja se
polisomnografijom. Primjenom uredaja s kontinuirano-poveéanim tlakom u diSnim putovima, (tzv.
CPAP) uspjesno se lijeCi ova potencijalno opasna bolest, velikog kardiovaskularnog rizika. Ukoliko se
navedeni simptomi zanemaruju, bolest moze imati vrlo loSu prognozu.

KLJUCNE RIJECI Cimbenici rizika; medicinski uredaji i oprema; opstruktivna apneja u snu; sréanozilne

bolesti

bolestima srca i krvnih Zila. Opstrukcijska apneja

u snu (OAS) najéesca je medu njima: pogada oko
5% pucanstva. U SAD-u od ove bolesti boluje 15 mili-
juna ljudi. U RH se moze ocekivati dvjestotinjak tisuca
oboljelih, od kojih je (vrlo vjerojatno) ogromna vecina
neprepoznata!

S metnje disanja u snu vrlo su ceste u bolesnika s

DEFINICIJA

Rije¢ je o prekidu disanja tijekom sna do kojeg dolazi
zbog kolapsa faringealne muskulature. Opstrukcijska
apneja podrazumijeva prestanak disanja u trajanju od
deset ili vise sekunda, uz istovremene kontrakcije disne
muskulature.! O opstrukcijskoj hipopneji govori se kad
je ventilacija smanjena (odnosno, nepotpuno prekinu-
ta), povezana s padom saturacije kisika ili s budenjem.
Dijagnoza opstrukcijske apneje u snu postavlja se kad
je apneja-hipopneja indeks (AHI) u satu ve¢i od pet, uz
izrazitu pospanost tijekom dana.

Kolaps misica zdrijela u bolesnika s OAS-om za-
hvaca straznji dio jezika, uvulu, meko nepce, odnosno
one organe koji inace nemaju kostanu ili neku ¢vrséu
potporu, te su zbog toga, izrazito ovisni o tonusu u
odrZavanju prohodnosti tog dijela disnog puta.? Dakle,
temeljni, primarni poremecaj u bolesnika s OAS-om
anatomsko je suzenje nastalo kao posljedica uskog fa-
ringealnog dijela di$nog puta, kao posljedica debljine,
kostanih ili mekotkivnih promjena, povec¢anih tonzila
ili adenoidnih vegetacija (npr. u djece) (slika 1). Tijekom
apneje ili hipopneje, hipoksija i hiperkapnija stimuliraju
ventilacijske napore (di$ne muskulaturte) ili pak iza-
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sLIKA 1. Mehanizam nastanka OAS-a: povremeni kolaps
straznjeg dijela jezika, uvule i mekog nepca u snu zatvara
taj dio diSnog puta

zivaju budenje da bi se prekinula hipoksi¢na epizoda.
Apneja i hipopneja mogu biti ne samo opstrukcijske
vel i tzv. centralne, gdje uz prestanak disanja, izostaju
kontrakcije disne muskulature.

UCESTALOST OAS-a

Drzi se da jedna od pet odraslih osoba ima blagi OAS
(AHI pet ili vise), jedan od petnaest umjeren ili teski
(AHI petnaest ili vise). S dobi OAS u veline bolesnika
progredira. Cei¢i je u bolesnika koji hréu u snu (prak-
ticki ne postoji u ,,nehrkaca®), u osoba s indeksom tje-
lesne mase iznad 30 i u osoba iznad 45 godina.’ Ipak,
glavni problem OAS-a je §to je ogromna vecina bole-
snika neprepoznata. Prema nekim izvorima u SAD-u
¢ak viSe od 85% bolesnika boluje od te bolesti a daine
zna za nju.* Moze se, dakle, o¢ekivati da je taj postotak
jo§ ve¢i u Republici Hrvatskoj!? Za pretpostaviti je da je
sadasnji broj bolesnika s ovom boles¢u, naime, tek ,,vrh
sante leda“. Kad je OAS prvi put opisan, bolesnici su
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prikazani kao ,,pikvicari“: ekstremno debeli, ,,pospani,
sredovjec¢ni muskarci! Danas se zna da je OAS ¢es¢i u

muskaraca, povezan s debljinom, a u Zena s dobi. OAS

je dva do tri puta ¢e$¢i u populaciji kardiovaskularnih

bolesnika u odnosu na one koji ne boluju od tih bolesti.®
Ono $to je zanimljivo, a do sada posve neobjasnjivo, jest
da OAS u bolesnika sa zatajivanjem srca nije pracen

dnevnom pospano$¢u! Naime, OAS je ¢e$¢i u bolesnika

s arterijskom hipertenzijom, Secernom bolesti tipa 2 i

brojnim kardiovaskularnim i cerebrovaskularnim bole-
stima. Budu¢i da se radi o kroni¢nim, progrediraju¢im

bolestima, prepoznavanje OAS-a je tesko, osobito tesko

ako se zanemare simptomi ili ako se radi o asimptomat-
skom, pretklinickom stanju bolesti.® Posebno je vazno

naglasiti da je smrtnost od kardiovaskularnih bolesnika

znacajno veca ako ti bolesnici boluju i od OAS-a: ¢ak
za 35% ako je AHI-indeks manji od petnaest, a za 56%

ako je veéi od 15!° Stovise, hrkanje kao simptom OAS-a

moguci je predskazatelj arterijske hipertenzije, Secerne

bolesti tipa 2 i brojnih kardiovaskularnih bolesti.”

KLINICKE PREZENTACIJE OAS-a

OAS je ¢e$¢i u muskaraca nego u Zena, a razlidite je
simptomatologije (tablica 1). Vazno je naglasiti da svi
bolesnici s OAS-om hrc¢u u snu, ali svi ,,hrkaci® u snu
nemaju OAS.*’ Bolest se javlja u $irokom spektru popu-
lacije, u onih s kardiovaskularnim bolestima i bez njih.
Zbog povezanosti s arterijskom hipertenzijom, sumnja
na OAS pada u rezistentnih hipertonicara koji trebaju
vise od tri antihipertenziva, u bolesnika s atrijskom fi-
brilacijom ili anginom u snu. I opstrukcijska i centralna
apneja u snu Cesti su u bolesnika sa zatajivanjem srca.
Naravno, ispitivanju na OAS, medutim, podvrdi e se
samo oni hipertonicari, dijabeticari, bolesnici s anginom
u snu, paroksizmalnom atrijskom fibrilacijom ili zata-
jivanjem srca, s prekomjernom dnevnom pospanoscu,
prestankom hrkanja u snu ili apnejama za koje postoje
dokazi, odnosno svjedoci medu partnerima i sl.° Neke
ranije studije pokazuju ve(i rizik od OAS-a u bolesnika
mladih od pedeset godina, jer bi mladi bolesnici s OAS-
om trebali imati ve(i rizik razvoja arterijske hipertenzije
ili atrijske fibrilacije s ve¢om smrtnos¢u.®

Klini¢cka sumnja na OAS zahtijeva odgovore na pita-
nja upitnika koji uklju¢uje temeljne karakteristike bolesti
(prestanak disanja u snu, ¢esta no¢na budenja, dnevna
pospanost, itd.), potom 24- satno EKG-monitoriranje,
oksimetriju tijekom no¢i i kona¢no kuénu ili bolnicku
polisomnografiju (koja ukljuc¢uje EEG, EKG, elektro-
miografiju, elektrookulografiju, aktivnost respiracijske
muskulature-respiracijsku aktivnost, broj respiracija).*®

MEHANIZAM NASTANKA
KARDIOVASKULARNIH | OSTALIH
BOLESTI POVEZANIH S OAS-om

Povecani simpaticki tonus, najvjerojatnije uzrokovan
hipoksijom, jedan je od temeljnih patofizioloskih ot-
klona u bolesnika s OAS-om. Ponovljeni hipoksijski

TABLICA 1. Najcesci simptomi OAS-a

e isprekidano hrkanje

« osvjedocCena apneja ili dahtanje u snu

« Cesto budenje u trajanju do desetak sekundi

« debljina i/ili povecani opseg vrata

« prekomjerna pospanost (izostaje u djece i
dekompenziranih kardiopata)

« muskarci, hipertonicari; jutarnja glavobolja, seksualne
smetnje

« djeca sa smetnjama ponasanja

« losSe raspolozZenje, do simptoma depresije

TABLICA 2. NajceSce kardiovaskularne bolesti u bolesnika
s OAS-om

« arterijska hipertenzija

e zatajivanje srca

« miokardna ishemija, infarkt

« cerebrovaskularni inzult

« iznenadna srcana smrt

« paroksizmalna atrijska fibrilacija, atrijske i ventrikulske
ekstrasistole

« smetnje A-V provodenja (blok 2. ili 3. stupnja)

« maligne aritmije (ventrikulska tahikardija, fibrilacija
klijetki)

stres oslobada vazokonstrikcijske tvari, u prvom redu
endotelin koji je okidac za oslobadanje medijatora upale
kao $to su interleukin-6, plazmatski citokin ili C-reak-
tivni protein. Okidac je i za oksidacijski stres. Sve ovo
rezultira endotelnom disfunkcijom i ubrzanom apop-
tozom."' Nesto brzi sréani ritam pojavljuje se u ovih
bolesnika i tijekom dana.® Ovi bolesnici imaju smanje-
nu varijabilnost sréanog ritma i pove¢anu varijabilnost
arterijskog tlaka.'® Uslijed nedostaka sna i posljedi¢ne
hiperkatekolaminemije, OAS je pracena inzulinskom
rezistencijom, rezistencijom na leptin, pove¢anom akti-
vacijom trombocita i poveéanim trombotskim rizikom."
Zbog forsirane inspiracije pri zatvorenom dinom putu
u bolesnika s OAS-om, posljedi¢no pada intratorakalni
tlak, ¢ak do - 65 mmHg. Taj se negativni tlak porenosi
na atrije, ventrikule i aortu i remeti normalnu ventri-
kulsku funkciju.*?

OAS je vazan ¢imbenik rizika za brojna kardiova-
skularna stanja i bolesti (tablica 2).°

KARDIOVASKULARNE BOLESTI | OAS

Arterijska hipertenzija. Intermitentna hipoksija, sti-
mulacija kemoreceptora, simpaticka aktivacija i akti-
vacija renin-angiotenzin-aldosteronskog sustava mo-
gudi su mehanizmi nastanka hipertenzije u bolesnika s
OAS-om.° OAS i hipertenzija razmjerno su Cesti, Cesto
se javljaju zajedno. Tako, 50% bolesnika s OAS-om ima
arterijsku hipertenziju, a 30% hipertonicara ima, ¢esto
neprepoznati OAS."* Postoji pravocrtna povezanost iz-
medu vrijednosti 24-satnog arterijskog tlaka i indeksa
apneje i hipopneje (tzv. AHI-a). Nadalje, medu hiper-
tonic¢arima bez no¢nog pada tlaka (tzv. nondiperi) ce-
sto postoji i OAS!'® OAS je neovisni (per se) ¢imbenik
opasnosti za razvoj arterijske hipertenzije!
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Lijecenjem OAS-a, odnosno primjenom tzv. CPAP-a
(engl. Continuous Positive Airway Pressure) postupno
se normalizira arterijski tlak i smpaticki tonus tijekom
sna (slika 2). Pad tlaka u jednom ispitivanju uz CPAP
iznosio je 3,4 mmHg, a uz antihipertenzivno lije¢enje i
CPAP 6,7 mmHg. Sto je OAS bila izraZenija pad tlaka je
bio vedi.'® Ipak, vecina istrazivanja pokazuje varijabilni
uc¢inak CPAP-a na arterijski tlak, izrazeniji s izraZenijom
OAS.*>'>1¢ Postoje, nadalje, dokazi da neki antihiperten-
zivi (klonidin, npr.) mogu smanjiti broj apneja u snu,
dok cilazapril moze smnanjiti arterijski tlak tijekom
nodi, a celiprolol tijekom dana u bolesnika s OAS.®

OAS | ZATAJIVANJE SRCA

U dva velika istrazivanja, OAS se javljao u 11%, odnosno
37% bolesnika sa zatajivanjem srca.'”'® Bio je ¢e$¢i u
muskaraca (38%), nego u Zena (31%). U muskaraca je
bio povezan s debljinom, u Zena s dobi. OAS je u jednom
ispitivanju postojao u vise od 50% bolesnika sa sisto-
lickim zatajivanjem srca.'” Lije¢enje CPAP-uredajem
poboljsalo je dijastoli¢ku funkciju, $to upucuje da OAS
sudjeluje u patogenezi dijastolicke funkcije.
Mehanizam nastanka zatajivanja srca u bolesnika
s OAS-om ide preko porasta arterijskog tlaka, koji ne-
lijecen slabi sistolicku funkciju. Cini se da no¢na hi-
poksija, vise od dnevne, uzrokuje hipertrofiju klijetki.
Sljedec¢i vazan ¢imbenik je no¢na hipoksija koja slabi
ventrikulsku relaksaciju (dijastolicku funkciju). U Fra-
hminghamskom istrazivanju vazan ¢imbenik u nastanku
zatajivanja srca u bolesnika s OAS-om, bila je preko-
mjerna tjelesna masa.® Upravo ta kombinacija hipoksi-
je i hipertenzije u bolesnika s OAS-om (znacajno vise
nego u onih koji nemaju OAS), sinergisticki stimulira
hipertrofiju klijetki pa posredno i nastanak zatajivanja
srca. U bolesnika s OAS-om zatajivanju srca doprinosi i
prekomjerna simpaticka stimulacija, usprkos mogu¢em
adekvatnom antihipertenzivnom lije¢enju, ali i poveca-
na razina plazmatskih citokina, endotelina i ¢imbenika
nekroze. Svi su dokazi da OAS dovodi do stukturnih i
funkcijskih ostecenja srca te da su te promjene rever-
zibilne na primjenu CPAP-uredaja.® Cini se da OAS
dovodi do progresije zatajivanja srca prekomjernom
simpati¢kom stimulacijom krvnih zila koje dovode krv
u srce i bubrege, povecanja tla¢nog opterecenja lijeve kli-
jetke, potom, hipoksijom induciranog povecanja tla¢nog
opterecenja desne klijetke te posredno do veceg rizika
miokardnog infarkta u ovih bolesnika.?** Kona¢no, kraj-
nji ishod ovih dogadanja vodi pogorsanju ventrikulske
funkcije, pojavi razli¢itih aritmija i mogu¢em smrtnom
ishodu. U znacajnoj hemodinamskoj ,,igri“ znacajan je
pad (¢ak do - 65 mmHg) intratorakalnog tlaka, koji se,
uz zatvoreni zdrijelni dio di$nog puta, prenosi na ven-
trikule, uzrokujuci tla¢no opterecenje, ali i pad udarnog
volumena i pove¢anu simpaticku stimulaciju. Imaju¢i na
umu da se pad intratorakalnog tlaka dogada ponekad
i stotinama puta tijekom nodi, jasno je da se postupno
razvija ishemija, ventrikulska dilatacija i naposlijetku
disfunkcija!®*® Dekompenziranim kardiopatima s OAS-
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sLIKA 2. Uredaj koji kontinuirano odasilje zrak pod povecanim
tlakom (engl. Continuous Positive Airway Pressure - CPAP),
otvarajuci time kolabirani diSni put

om svakako mogu biti od koristi opée preventivne mje-
re, kao §to je gubitak tjelesne mase, zabrana uzimanja
alkohola i sedativa koji mogu favorizirati faringealni
kolaps. Do sada nema kontroliranih klinickih ispitivanja
koja bi pokazala povoljan uc¢inak uredaja koji podize
mandibulu u lije¢enju dekompenziranih kardiopata s
OAS-om, dok za primjenu CPAP-uredaja takvi dokazi
postoje!® Kontinuirana primjena pozitivnog tlaka koji
otvara di$ne putove (tzv. CPAP-a) smanjuje hipoksiju,
aretrijski tlak i ucestalost bila! Pace, postoje dokazi da
primjena CPAP-uredaja smanjuje smrtnost u dekom-
penziranih kardiopata.*'

Imajuéi na umu da kongestija u dekompenziranih
kardiopata (posebice ona u velikom krvotoku) nazodi i
u predjelu mekotkivnih struktura vrata, adekvatno lije-
enje zatajivanja srca koje podrazumjeva primjenu diu-
retika, ima suprotan ucinak, i po svemu sudedi, smanjuje
intenzitet OAS-a. Nema, medutim, dokaza da pojedini
lijekovi mogu izravno djelovati na smanjenje intenziteta
OAS-a u ovih bolesnika, premda postoje dokazi da ga
aceinhibitori mogu pogorsati.*?

CEREBROVASKULARNI INZULT I OAS

Povezanost javljanja mozdanog udara u osoba s OAS-
om optereena je pristrano$¢u rezultata ispitivanja
provedena gotovo iskljucivo u osoba koje su prezivjele
mozdani udar. Kako, medutim, ishemijom pogodena
mozdana arterija moze dovesti do ostecenja respiracij-
skog i drugih centara, s posljedi¢cnom opstrukcijskom
(OAS) ili centralnom apnejom u snu (CAS), tesko je
utvrditi jesu li one postojale prije udara? Ipak, mnoge
studije pokazuju razmjerno veliku ucestalost OAS-a u
bolesnika s mozdanim udarom. Tako je jedna studija
pokazala da je ¢ak 62% bolesnika s prolaznim ishemij-
skim napadajem (tek 12% u kontrolnoj skupini!) imalo
blagi ili umjereni oblik OAS-a (AHI iznad 10), a jedna
druga, novija studija pokazala je 40%-tnu ucestalost
OAS-a ili CAS-a u ovih bolesnika.?*** Povecani rizik
mozdanog udara u bolesnika s OAS-om, temelji se na
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oscilacijama arterijskog tlaka, smanjenom mozdanom
protoku, o$tecenoj cerebralnoj autoregulaciji, endo-
telnoj disfunkciji, protrombotskim, upalnim stanjem:
op¢enito na ubrzanoj aterosklerozi mozdanih i drugih
arterija. Postoje podaci da se u 25% bolesnika s umjere-
nim ili teSkim OAS-om javljaju nijemi mozdani udari!*
U bolesnika s preboljelim mozdanim udarom uocena
je povecana smrtnost ako su ti bolesnici bolovali i od
OAS-a, ali nije registrirana ve¢a smrtnost ako su imali
CAS, neovisno o ostalim ¢imbenicima rizika, kao $to su
dob, spol, debljina, arterijska hipertenzija, dijabetes ili
atrijska fibrilacija. Isto tako, uoceno je da su tezi obli-
ci OAS-a bili povezani s povecanim rizikom nastanka
mozdanog udara i ve¢im rizikom smrtnosti, neovisno o
ostalim ¢imbenicima rizika (dob, spol, pusenje, hipelipe-
mija, hipertenzija, dijabetes, atrijska fibrilacija.>** Rizik
smrtnosti bio je visok i uz adekvatno lijecenje OAS-a,
$to upucuje na jo$ gori ishod bez lijecenja.
CPAP-uredaj nudi bolesnicima nakon mozdanog
udara povoljniju rehabilitaciju i bolju prognozu. Na-
zalost, zbog prirode bolesti, u ovih bolesnika, postoji
problem slabog pridrzavanja nacina lije¢enja CPAP-om.
Upravo je njima od neprocjenjive koristi adekvatna ven-
tilacija, bez hipoksi¢nih epizoda koje mogu dodatno
oétetiti mozak.® Neposredno nakon mozdanog udara
¢e$¢éije CAS od OAS-a, a u kroni¢noj fazi ¢esci je OAS.

ARITMIJE | OAS

Srcane su aritmije Ceste u bolesnika s OAS-om. Uce-
stalost im raste s brojem epizoda prestanka disanja i
tezinom hipoksije. Javljaju se gotovo u svakog drugog
bolesnika s OAS-om.**® Najce$¢e poremetnje ritma su
atrijska fibrilacija, nepostojana ventrikulska tahikardija
(VT), sinusni zastoj, AV blok 2. stupnja i ¢este ventrikul-
ske ekstasistole (viSe od 2/minuti). Aritmije se javljaju
dva do Cetiri puta Ce$¢e u bolesnika s OAS-om u odnosu
na one koji ne boluju od ove bolesti, posebice cesto se
javlja paroksizmalna atrijska fibrilacija, nepostojana VT
i ventrikulska ektopija.®

Patofozioloski mehanizam nastanka bradikardnih
formi poremetnji ritma u bolesnika s OAS-om temelji
se na prolongiranoj apneji s hipoksijom koja izaziva re-
fleks ronjenja s vagusnom i simpatickom stimulacijom
krvnih zZila perifernih tkiva, misi¢a, bubrega splanhni-
kusa, ali ne i mozdanih arterija. Vagusna stimulacija
uzrokuje bradikardne poremetnje ritma, a atrioventri-
kulski blokovi mogu se javiti i uz normalni provodni
sustav! Europsko multicentri¢no polisomnografsko
ispitivanje pokazalo je 59%-tnu ucestalost OAS-a u
bolesnika s trajnom elektrostimulacijom srca te OAS u
68% bolesnika s atrioventrikulskim blokom.*” Autori se
zalazu za ispitivanje na OAS u svih bolesnika koji su no-
sitelji pacemakera, zbog njegovog potencijalno stetnog
ucinka na kardiovaskularni sustav! S druge, pak, strane
hipoksija, simpaticka stimulacija te posljedi¢ni porast
tlaka, nerijetko dovode do napadaja atrijske fibrilacije.
I perzistentna atrijska fibrilacija ¢e$¢e pocinje noc¢u. Po-
slijeoperacijska atrijska fibrilacija ¢e$¢a je u bolesnika

s OAS-om. Izgleda da 50% bolesnika koji se podvrga-
vaju elektrokardioverziji boluje od OAS-a za razliku od
30%-tne ucestalosti ove bolesti u ostaloj kardioloskoj
populaciji bolesnika.>®

Mehanizam nastanka ventrikulskih poremecaja
ritma nije posve jasan. Drzi se ipak da je tu najvazni-
ja hipoksija i da ucestalost ventrikulskih ekstrasistola
znacajno raste kad saturacija kisikom padne ispod 60%.
Ventrikulski poremecaji ritma najcesce se javljaju tije-
kom apnejickih epizoda, za razliku od CAS-a gdje se
javljaju za vrijeme hiperpneickih epizoda. Opcenito je
misljenje da su ventrikulski poremecaji ritma znak tezeg
oblika OAS-a i tezeg kardiovaskularnog oboljenja.

Bradikardne i ventrikulske aritmije najbolje se lije-
¢e primjenom CPAP-uredaja. Iznimno u obzir dolazi i
traheotomija s odgovaraju¢om stomom. Uéestalost re-
lapsa atrijske fibrilacije atrija i ventrikulskih ekstrasisto-
la pada upola primjenom uredaja sa stalno pove¢anim
pozitivnim tlakom u di$nim putovima (CPAP-om).*>***’

ISHEMIJA, INFARKT MIOKARDA | OAS

Endotelna disfunkcija i sustavno upalno stanje u bo-
lesnika s OAS-om vode strukturnim arterijskim pro-
mjenama. Hipoksija, acidoza, hipertenzija, simpaticka
stimulacija s posljedicnom vazokonstrikcijom, poten-
cijalni su okida¢i miokardne ishemije. U jednoj studiji
od dvjestotinjak bolesnika s OAS-om, bez anamneze
koronarne bolesti, tijekom trogodi$njeg pracenja ma-
gnetskom rezonancijom, ustanovljeno je znacajno cesc¢e
javljanje intrakoronarnih kalcifikacija u bolesnika bez
OAS-a.”® Pretpostavlja se da je prestanak disanja u snu
Cesto okidac tzv. noéne (,,nokturne®) angine. Postoje
dokazi da primjena uredaja s kontinuirano-pove¢anim
tlakom u di$nim putovima (CPAP) znacajno smanjuje
broj anginoznih napadaja i spustanje ST-spojnice. Po-
stoje nedvojbeni dokazi ¢eséeg javljanja koronarne bo-
lesti u bolesnika s OAS-om nego u ostalih bolesnika sa
¢e$¢im javljanjem rane smrti od koronarne bolesti. Isto
tako, zanimljiv je podatak da za razliku od bolesnika
bez apneje u snu, koji umiru iznenada, najces¢e umiru
u ranim jutarnjim satima, izmedu 6 i 11 sati, bolesnici
s OAS-om, koji umru iznenada, naj¢e$¢e umiru u snu,
nocu, izmedu 22 sata i 6 sati ujutro!®° Ovo nedvojbveno
upucuje na OAS kao akutni okida¢ ishemije miokarda sa
svim njenim posljedicama. Adekvatno lijecenje bolesni-
ka s OAS-om, primjenom tzv. uredaja CPAP, znacajno
smanjuje mogucnost nastanka ishemije ili infarkta mi-
okarda. Nadalje, postoje nesluzbena izvjesca o znacajno
rjedem hrkanju u snu bolesnika nakon aortokoronarnog
premostenja. Za smanjenje OAS-a, ne postoje, medutim,
¢vrsti znanstveni dokazi.

Uslijed hipoksije s hiperkapnijom u snu, u bole-
snika s OAS-om - u ne$to manjem postoku (u svakog
petog ili $estog) — javlja se plu¢na arterijska hipertenzija
(iznad 20 mmHg) i ponekad i kroni¢na opstrukcijska
plu¢na bolest. Gotovo svaki drugi bolesnik u termi-
nalnom stanju zatajivanja bubrega ima apneju u snu!
OAS, mehanizmom povecane simpaticke stimulacije i
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arterijskom hipertenzijom, moze pogorsati zatajivanje
bubrega. Cini se da no¢na peritonejska dijaliza zna-
¢ajnije od kroni¢ne ambulantne peritonejske dijalize
smanjuje intenzitet apneje u snu mehanizmom boljeg
odstranjivanja tekudine.’®

LIJECENJE BOLESNIKA S OAS-om

Bududi da su bolesnici s OAS-om cesto pretile osobe,
smanjenje tjelesne mase moze znacajno smanjiti simp-
tome ove bolesti. Kako se apneja u snu najcesce javlja pri
lezanju na ledima (tad se govori o tzv. polozajnoj apneji),
vjezbanjem lezanja na boku moze se takoder smanyjiti
tezina opstrukcije u snu (manji AHI). Ipak, glavni na-
¢in lije¢enja ovih bolesnika je primjena uredaja s kon-
tinuirano-pozitivnim tlakom u di$nim putovima (tzv.
CPAP-om) koji, u trenucima apneje, otvara kolabirane
digne putove.”®

CPAP bi trebao sprijeciti hrkanje, hipopneje i
apneje u snu, u svim poloZajima tijela. Nazalost, pone-
ki bolesnici se tesko na ovaj uredaj naviknu (spavanje s
maskom, koja ponekad ,,spadne). U ovom slu¢aju moze
se pokusati primjena ,,mandibularnog podizac¢a“ (engl.
mandibular advancement), uredaja koji se modelira
prema zubalu na koje se u¢vrscuje i tako podize donju

Celjust, $iredi faringealni dio di$nog puta.*® Ovaj uredaj u
potpunosti sprjec¢ava hrkanje, ali OAS lijeci tek u svakog
drugog bolesnika (u onih s blazim OAS-om, AHI manji
od 10).*° Kirurski zahvati su obi¢no ,,mutilirajuéi“ (po-
stavljanje traheostome ili uvulopalatofaringoplastika),
izvode se tek u nekim, strogo odredenim indikacijama.

ZAKLJUCAK

Rije¢ je o razmjerno ¢estom, neprepoznatom, potencijal-
no opasnom oboljenju, koje preko hipoksije i endotelne

disfunkcije moze uzrokovati intraktabilnu arterijsku hi-
pertenziju, zatajivanje srca, sr¢ani i mozdani udar, razli-
Cite poremecaje rada srca ukljucivsii A-V blokove viseg

stupnja te iznenadnu sr¢anu smrt. OAS je, dakle, vazan

¢imbenik sréanozilnog rizika! Klinic¢ka ,,senzibilizacija“
na OAS, odnosno njeno rano prepoznavanje, bolesnici-
ma nudi adekvatno lije¢enje (primjenom CPAP-uredaja)

i dobru prognozu.

Skracena verzija ovog rada objavljena je u Kardiolistu
(2009;4(3):14), te Zborniku radova Poslijediplomskog
tecaja stalnog medicinskog usavrsavanja I. kategorije s
medunarodnim sudjelovanjem ,, Poremelaji ventilacije -
sleep apnea’; odrzanog u Komizi 2009. godine.

Obstructive sleep apnea - important cardiovascular risk factor

SUMMARY Obstructive sleep apnea (OSA) is a common disease affecting approximately 5% of the population. The cause of
OSA is pharyngeal airway collapse in the snoring patients. Resistant arterial hypertension, heart failure, atrial fibrillation,
ventricular tachycardia, different types of atrioventricular blocks, myocardial infarction, stroke or sudden cardiac death
are frequent in the OSA patients. Obese snoring patients who complain of day time sleepiness and/or have a history of
frequent car accidents should be suspected of having OSA. Polysomnography is the test of choice and use of continu-
ous positive airway pressure (CPAP) equipment is the treatment of choice in patients with this high-risk disease. If left
unrecognized and untreated, OSA might have poor prognosis.

KEY WORDS cardiovascular diseases; equipment and supplies; respiratory therapy; risk factors; sleep apnea, obstructive
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