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Deskriptori: Sindromi apneje za vrijeme spavanja — dijagnoza, komplikacije, lijecenje

Sazetak. Apneja tijekom spavanja poremecaj je disanja koji karakteriziraju zastoj disanja za vrijeme spavanja, snizenje
saturacije hemoglobina kisikom u krvi te budenje tijekom no¢i. Postoji nekoliko vrsta poremecaja disanja za vrijeme
spavanja. Opstrukcij sku apneju tijekom spavanja (engl. obstructive sleep apnea, OSA) osim zastoja disanja karakterizira i
hrkanje nocu te prekomjerna pospanost tijekom dana. SrediSnja apneja tijekom spavanja (engl. central sleep apnea, CSA)
manje je ucestala, a karakterizira je slabiji respiracijski poticaj iz srediSnjega Zivéanog sustava. Sindrom povecanog otpora
gornjih diSnih putova (engl. upper airway resistance syndrome, UARS) karakterizira prekomjerna dnevna pospanost, ali bez
apneja, hipopneja ili desaturacije kisikom tijekom spavanja. Posljedice poremecaja disanja tijekom spavanja ukljuéuju
prekomjernu dnevnu pospanost, nastanak hipertenzije, ishemijske bolesti srca, neurokognitivne poremecaje, glaukomske
optikoneuropatije, metabolicke poremecaje. Za ranu dijagnostiku i to¢no postavljanje dijagnoze potrebno je uzeti dobru
anamnezu, zamoliti bolesnika da odgovori na pitanja iz standardiziranih upitnika te naciniti cjelonoéno polisomnografsko
snimanje u laboratoriju za spavanje. Opstrukcijska apneja tijekom spavanja moze se lijeciti primjenom kontinuiranoga
pozitivnog tlaka zraka (engl. continuous positive airway pressure, CPAP), zatim s pomoc¢u umetaka koji se stavljaju u usta ili
kirurskim metodama (uvulopalatofaringoplastika, UPPP). Rano dijagnosticiranje bolesnika s OSA omogucuje njihovo brze
lije¢enje, smanjenje tegoba te eventualno sprjecavanje razvoja popratnih bolesti.

Descriptors: Sleep apnea syndromes — diagnosis, complications, therapy

Summary. Sleep apnea is a breathing disorder characterized by cessation of breathing during sleep, oxygen desaturation and
awakenings during night. There are several types of breathing disorders during sleep. Obstructive sleep apnea (OSA) is also
characterized by snoring and excessive daytime sleepiness. Central sleep apnea (CSA) is less common and characterized by
reduced respiratory drive from the central nervous system. Upper airway resistance syndrome (UARS) is characterized by
excessive daytime sleepiness, absence of apneas, hypopneas and lack of significant oxygen desaturation. The consequences
of the abnormal breathing during sleep include excessive daytime sleepiness, development of arterial hypertension,
ischemic cardiac disease, neurocognitive dysfunction, glaucomic optico-neuropathy, metabolic dysfunction. The early
diagnosis requires detailed anamnestic data, standardized questionnaires for detection of sleep disordered breathing and
whole-night polysomnography in the sleep laboratory. Obstructive sleep apnea can be treated with continuous positive
airway pressure (CPAP), oral appliances, and surgery (e.g., uvulopalatopharyngoplasty, UPPP). Early diagnosis of OSA
enables early treatment, improvement of its symptoms and eventually reduces development of co-morbidities.
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U posljednjih 10-20 godina medicina spavanja razvila se
od uskog polja koje se bavilo »rijetkim« slu¢ajevima sve do
velikog znanstvenog podrudja i ravnopravne klini¢ke grane.
Opstrukcijska apneja tijekom spavanja (engl. obstructive
sleep apnea, OSA) pak zaokuplja pozornost znanstvenika
stolje¢ima. U devetnaestom stolje¢u Broadbent! jasno opi-
suje temeljne znacajke tog poremecaja: »Tijekom dva, tri ili
Cetiri respiracijska razdoblja postojat ¢e apsolutna tiina za
vrijeme koje ne dolazi do u¢inkovitih pomaka prsnog kosa;
naposljetku zrak ulazi popracen glasnim hrkanjem, nakon
¢ega uslijedi nekoliko kompenzacijskih dubokih udisaja.«
Opstrukcijska apneja tijekom spavanja definira se kao op-
strukcija gornjih di$nih putova koja dovodi do desaturacije
hemoglobina kisikom i smetnji spavanja te se ponavlja vise
puta tijekom no¢i. Smanjena kvaliteta spavanja tijekom no¢i
dovodi do smanjene radne sposobnosti tijekom dana uz ka-
rakteristi¢nu pojavu prekomjerne pospanosti tijekom dana
(engl. excessive daytime sleepiness, EDS, slika 1). OSA je
dio Sirokog spektra poremecaja disanja tijekom spavanja.

Clanci koji govore o epidemiologiji poremeéaja disanja tije-
kom spavanja govore o opstrukcijskoj apneji za vrijeme spa-
vanja kao o u¢estalom problemu koji pogada oko 2% zenske
populacije i oko 4% muske populacije?. Pokazano je da je
OSA neovisni ¢imbenik rizika za razvoj arterijske hiperten-
zije’> koja postaje reverzibilna lijeGenjem OSA.° Istrazi-
vanja takoder pokazuju da bolesnici s OSA imaju oslabljene
kognitivne funkcije,”® smetnje paméenja,>'® smanjenu po-
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PDP
+ hrkanje + katapleksija ili halucinacije
+ snoring + cataplexy or hallucinations
+ apneja ili napadaj gusenja
tijekom spavanja
apnea or choking
during sleep
Primijeni PSG Primijeni PSG Primijeni PSG i MSLT
Perform PSG Perform PSG Perform PSG and MSLT

Nema hrkanja, katapleksije ni
apneje ili teSkoc¢a disanja u spavanju
No snoring, cataplexy nor apnea or
breathing irregularities during sleep

|

Voditi dnevnik spavanja
Perform sleep diary

PDP
EDS

Dnevnik spavanja uredan
Sleep diary regular

Nedostatno spavanje ili
poremecaj cirkadijanog ritma
Insufficient sleep or
circadian rhythm disorder

Nije potrebna PSG

Smanijiti nedostatak spavanja
i poremecaj ritma

PSG not indicated, provide
treatment for circadian rhythm
disorder or insufficient sleep

Primijeniti PSG
Perform PSG

Nalaz upuc¢uje

na OSA ili UARS
Finding of OSA
or UARS

Nalaz upucuje
na PLM
Findings of PLM

Lijeciti PLMD ili primije-
niti MSLT, misliti na
idiopatsku hipersomniju
Treat PLMD or perform
MSLT, think of idiopathic
hypersomnia

Lijeciti OSA ili UARS
Treat OSA or UARS

OSA — opstrukeijska apneja za vrijeme spavanja/obstructive sleep apnea; UARS
— otpor gornjih disnih puteva/upper-airway resistance syndrome; PLMD —
sindrom nemirnih nogu/periodic limb movement disorder, PSG — polisomno-
grafija/polysomnography; MSLT engl. multiple sleep latency test.

Slika 1. Obrada prekomjerne dnevne pospanosti (PDP). Prema Ameri-
can Sleep Disorders Association Report.

Figure 1. Evaluation of excessive daytime sleepiness (EDS) according to
American Sleep Disorders Association Report.

zornost tijekom voznje i povecan broj prometnih nezgoda'!
te da im je smanjena kvaliteta zivota.'? U ovom preglednom
¢lanku pozornost ¢e biti usmjerena na opstrukcijsku apneju
tijekom spavanja odraslih i bit ¢e opisana klini¢ka prezenta-
cija, dijagnostika i terapija bolesnika s opstrukcijskom apne-
jom tijekom spavanja.

Definicija i klini¢ka prezentacija

Poremecaj disanja za vrijeme spavanja skupni je naziv
koji se upotrebljava za razli¢ite sindrome koji su karakteri-
zirani patoloSkim obrascima disanja za vrijeme spavanja.
Prema klasifikaciji Ameri¢kog drustva za poremecaje di-
sanja tijekom spavanja postoje sljedeci poremecaji: opstruk-
cijska apneja za vrijeme spavanja (OSA), centralna apneja
za vrijeme spavanja (CSAS), sindrom centralne alveolarne
hipoventilacije (engl. central alveolar hypoventilation syn-
drome), sindrom povecanog otpora gornjih disnih putova
(engl. upper airway resistance syndrome, UARS), primarno
hrkanje (engl. primary snoring, PS; slika 2) i druge.'?

Poremecaji disanja tijekom spavanja mogu nastati zbog
opstrukecijskih, centralnih ili mije$anih apneja ili hipopneja.
Centralna je apneja tijekom spavanja (CSAS) rijetka, a ka-
rakterizirana je izostankom protoka zraka i potpunim gubit-
kom respiracijskih napora. Opstrukcijska apneja tijekom
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Hrkanje

Snoring
+ prekomjerna dnevna pospanost + prate¢a bolest vezana uz SA
+ excessive daytime sleepiness | |+ co-morbidity related to SA

Nema pospanosti,

+apneja | apneja ni pratecih

+apnea | polesti
no sleepines, apneas,
Primijeni PSG Primijeni PSG | nor comorbidities
Perform PSG Perform PSG

. Primijeni PSG
Jednostavno hrkanje pgrform PSG
Simple snoring

Planirati CAUP

Consider CAUP

Primijeni PSG

Perform PSG
SA — apneja za vrijeme spavanja/sleep apnea; PSG — polisomnografija/poly-
somnography; CAUP — koblacijska uvulopalatoplastika/coblator-assisted uvu-
lopalatoplasty

Slika 2. Obrada hrkanja. Prema American Sleep Disorders Association
Report.
Figure 2. Evaluation of snoring According to American Sleep Disorders
Association Report.

spavanja mnogo je ¢eSca. Karakterizirana je potpunom ili
djelomi¢nom opstrukcijom gornjih di$nih putova, prekidom
protoka zraka uz prisutne respiracijske napore.'#

Sindromi s opstrukcijskim poremecajima disanja za vri-
jeme spavanja imaju sli¢nu, ako ne i identi¢nu patofiziolo-
giju, s razlikom samo u intenzitetu opstrukcije koja moze
biti djelomic¢na ili potpuna, te se mogu smatrati razli¢itim
stadijima iste bolesti. Na jednom kraju nalazi se primarno
hrkanje, kod kojeg nisu znacajnije izmijenjeni disanje i spa-
vanje. Opstrukcijska apneja tijekom spavanja drugi je kraj
spektra tezine poremecaja. Sindrom povecanog otpora gor-
njih dinih putova nalazi se u sredini spektra.!>1¢

Opstrukcijska apneja tijekom spavanja

Opstrukcijska apneja tijekom spavanja karakterizirana je
ucdestalim kratkotrajnim epizodama opstrukcije gornjih
disnih putova tijekom spavanja. Opstrukcija moze biti pot-
puna ili djelomi¢na i manifestira se kao apneja ili hipopneja
(slika 3). Apneja se definira kao prestanak protoka zraka u
trajanju od minimalno 10 sekundi. Hipopneja se definira kao
redukcija protoka zraka za vise od 50% u trajanju od mini-
malno 10 sekundi. Opstrukcija dovodi do pada saturacije he-
moglobina kisikom minimalno za 4%."7 Do opstrukcije
moze do¢i u bilo kojoj fazi spavanja, ali se ¢eSce javlja u
REM-fazi.'® Opstrukcija moze nastati u bilo kojem dijelu
gornjega disnog puta, a moguce je istodobno postojanje vise
mjesta opstrukcije. Vecina bolesnika s OSA ima opstrukciju
na razini mekog nepca.'? Uzrok opstrukcije je sloZen i nedo-
voljno poznat. FizioloSke promjene regulacije disanja i
promjene tonusa misi¢a gornjega di§nog puta za vrijeme
spavanja kod osjetljivih osoba dovode do nemoguénosti
odrzavanja di$nih putova otvorenim u svim stadijima spa-
vanja, osobito u REM-fazi.'* Tijekom spavanja, osobito u
REM-fazi, aktivnost misi¢a gornjega diSnog puta mnogo je
manja od aktivnosti oSita. Zbog relativnog gubitka tonusa
misiéa gornjega diSnog puta negativni tlak zraka §to ga
stvara o$it dovodi do kolapsa zra¢nog puta za vrijeme udi-
sanja.?’ Negativni tlak koji izaziva kolaps di$nog puta kod
zdravih osoba je —15,4+6,1 cmH,O; kod UARS —4,0+2,1
cmH,0; kod blage do umjerene OSA —1,6+2,6 cmH,O; kod
umjerene do teske OSA 2,4+2,8 cmH,0.?! Anatomske ne-
pravilnosti gornjega diSnog puta takoder imaju vaznu ulogu
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Slika 3. Polisomnografski x|
zapis bolesnika s teskom

R

Hy :
opstrukcijskom apnejom ol AR R b, (TR s, il il bl i Ll bt K

tijekom spavanja. Gore:

= i-nl_-—l-n.ﬂ-__-n--h.l.-uuu-nm_h..t R TR ]

cjelonocni zapis u kojemu je
vidljivo vise od 500 epizoda Hi

apneje ili hipopneje tijekom
spavanja. Dolje: odabrano
10-minutno razdoblje iz

gornjeg zapisa u kojemu se jrpea mi
vide pojedinacne apnejicne S ;
epizode pracene snaznim L _'____ ] H
hrkanjem, periodicnim e i e s B e
disanjem, porastom srcéane tim ] - - ii- i - - i -
frekvencije i znacajnom H Ll e BN H
desaturacijom. Od vrha ey -

prema dnu] u svakom zapisu.: o * hl A i h " i 'ﬂl Fln H .J‘L =

mikrofonski zapis (hrkanje),
protok zraka, aktivnost '

frekvencija, zapis pulsne .
oksimetrije, polozaj tijela

Figure 3. Pulisomerapiic i ) R T e T pUa S r— s |

recordings of the heavy OSA

patient. Upper: whole-night
recordings with more than i

500 episodes of apnea or

hypopnea during sleep. ] e ek 18 e ¥ i 2o e = T e, "LV, U e ' S A e i

Lower: selected 10-minute
period from upper traces with |
several episodes of apnea

LRt - e e i ey "

£ Tomd e ] i [T 11

followed with heavy snoring, periodic breathing, increase of heart rate and significant desaturation. Top to bottom in both traces: microphone
recording (snoring), air flow, thoracic muscles activity, abdominal muscles activity, heart rate, pulse oxymetry recording, body position.

u nastanku opstrukcije jer smanjuju vrijednost negativnog
tlaka koji dovodi do kolapsa disnog puta.?’ Opstrukcija do-
vodi do porasta respiracijskih napora s ciljem svladavanja
opstrukcije. Epizoda opstrukcije zavrSava budenjem tije-
kom kojeg povecani tonus misi¢a gornjega diSnog puta osi-
gurava prohodnost di$nih putova.'* Porast negativnog intra-
torakalnog tlaka kao posljedica povecéanih respiracijskih na-
pora ima vazno mjesto u patofiziologiji OSA. Negativni in-
tratorakalni tlak pospjesuje povrat venske krvi u desnu
klijetku, poveéava naknadno opterecenje lijeve klijetke, uz-
rokuje ventrikularnu hipertrofiju, $to moze dovesti do zata-
jenja srca. Znacajno snizenje tlaka i paradoksalni puls vide
se za vrijeme maksimalno negativnog ezofagealnog tlaka
(Pes), a nakon budenja dolazi do prebacaja vrijednosti. Vari-
ranja arterijskog tlaka smatraju se odgovornima za patoge-
nezu hipertenzije.!”

Kontinuirano mjerenje faringalnog tlaka tijekom spava-
nja omogucuje lokalizaciju mjesta opstrukcije. Tijekom
normalne respiracije promjene intratorakalnog tlaka pre-
nose se na cijeli di$ni put. U slucaju opstrukcije dolazi do
prekida prijenosa. Sonde sa senzorima za mjerenje tlaka na
razli¢itim razinama di§nog puta pronalaze mjesto opstruk-
cije na temelju nestanka signala za vrijeme apneje kod sen-
zora koji se nalaze iznad opstrukcije ili na temelju gradijenta
tlaka izmedu senzora.!’

Sindrom povecanog otpora
gornjih disnih putova (UARS)

UARS je karakteriziran uéestalim epizodama poveéanog
otpora di$nih putova u trajanju od jednog do tri udisaja.
Povecani otpor gornjih di$nih putova (engl. increased upper
airway resistance during sleep, [IURA) definiran je progre-
sivnim rastom negativnog ezofagealnog tlaka (Pes) i para-
lelnim smanjenjem protoka zraka, a da nisu zadovoljeni kri-
teriji za apneju ili za hipopneju, niti dolazi do znacajne desa-

turacije. Progresivni rast Pes traje minimalno 10 sekundi i
zavrSava budenjem. To budenje povezano s poveéanim re-
spiracijskim naporima (RERAs, respiratory effort-related
arousals) dovodi do smanjenja vrijednosti Pes (obrat ezofa-
gealnog tlaka).!> Epizode porasta ezofagealnog tlaka naj-
cesce se javljaju u drugom stadiju NREM-faze spavanja (S2
NREM). Ne zavrSavaju sve epizode povecanog otpora
disnih putova (IUAR) budenjem. U epizodama bez budenja
nakon obrata vrijednost Pes vrati se na razinu na kojoj je bila
iprije porasta otpora. U epizodama s budenjem tlak se nakon
obrata stabilizira na nizim vrijednostima nego prije porasta
otpora. To moze biti uzrokovano mehanizmima budenja
koji dovode do porasta tonusa misica gornjih di$nih putova,
do Sirenja disnog puta i do smanjenja respiracijskih napora.
Epizode IUAR bez budenja opasnije su jer imaju mogucénost
indukcije oscilacijskog fenomena koji se smatra odgovor-
nim za smanjenje promjera diSnog puta i eventualno razvoj
apneje.”? Epizode IUAR prisutne su i kod normalnih asim-
ptomatskih osoba.

Klinic¢ka prezentacija

Klini¢ka slika OSA i UARS je sli¢na, bolesnici hréu i zale
se na prekomjernu dnevnu pospanost. Odredene anatomske
anomalije, kao npr. povecana, edematozna uvula, produ-
zeno meko nepce, retropozicija gornje ¢eljusti i sl. nadene su
u oba sindroma, pa je teSko razlikovati te dvije skupine bole-
snika samo na temelju anamneze i klini¢kog pregleda.’”
Odredene specifi¢nosti ipak su uocene kod oba sindroma.
Tako su bolesnici s OSA vec¢inom pretili s BMI ve¢im od 29
kg/m?,'* dok su bolesnici s UARS primjerene tjelesne mase s
BMI do 25 kg/m?.'> Bolesnici s UARS mladi su nego bole-
snici s OSA, prosje¢na dob je oko 37,5 godina za bolesnike s
UARS.!7 Oba sindroma znatno su ¢e$¢a kod muskaraca, ali
je kod vise zena dijagnosticiran UARS nego OSA."> Tako je
prepoznavanje i stupnjevanje prekomjerne dnevne pospano-
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sti, kao jednog od glavnih simptoma bolesti, znacajno
olaksalo prepoznavanje bolesnika s OSA, velik broj osoba,
do 80% muskaraca i do 90% zena, s tim sindromom ostaje
neprepoznat.”> Moguéi uzrok loSeg prepoznavanja bole-
snika s OSA moze se traziti u ¢injenici da se ne zale svi bole-
snici koji boluju od OSA na prekomjernu dnevnu pospanost,
veé svoje smetnje opisuju drugim izrazima. Tako 22% bole-
snika s OSA kao svoj primarni problem navodi prekomjernu
dnevnu pospanost, dok se 40% zali na manjak energije, 18%
na iscrpljenost i 20% na umor.’ Iako bolesnici s UARS i
OSA vec¢inom hréu, dokazano je da hrkanje nije nuzdan ni
dostatan simptom za dijagnosticiranje OSA i UARS, jer niti
sve osobe koje stalno hréu boluju od OSA ili UARS," a niti
svi bolesnici s OSA ili UARS hréu.!” Prekomjerna dnevna
pospanost u bolesnika s OSA i UARS posljedica je rascjep-
kanog spavanja ucestalim kratkim budenjima kojima zavr-
Savaju epizode patoloskog disanja za vrijeme spavanja.'’
Budenje je definirano izbijanjem alfa ili theta-aktivnosti u
EEG-u iz nize frekvencije u pozadini u trajanju duljem od 3
sekunde. Mikrobudenje je definirano izbijanjem alfa ili
theta-aktivnosti u EEG-u iz nize frekvencije u pozadini u
trajanju od 1 do 3 sekunde.?* Znac¢ajne promjene prisutne su
u EEG-u, a vezane su uz epizode povisenoga negativnog
pleuralnog tlaka kod bolesnika s UARS i prisutne su bez ob-
zira na to ima li ili nema promjena u EEG-u koje zadovolja-
vaju kriterije za budenje. Tako je delta-aktivnost poveéana
prije i za vrijeme obrata ezofagealnog tlaka neovisno o
budenju. Nakon obrata ezofagealnog tlaka alfa i beta-valovi
imaju vecu aktivnost nakon epizoda koje zavrSavaju bude-
njem nego nakon epizoda bez budenja.?? Razina pleuralnog
tlaka primarni je podrazaj za budenje za vrijeme apneja, hi-
popneja ili epizoda povecanog otpora. Drugi ¢imbenici, kao
npr. hiperkapnija, promjena oksigenacije, ukupno vrijeme
spavanja, latencija od prethodnog budenja vjerojatno modi-
ficiraju odgovor budenjem.'> Ponavljana budenja uzroko-
vana respiracijskim epizodama mogu oslabiti prag bude-
nja.?> Za postavljanje to¢ne dijagnoze o kojem se pore-
mecaju radi nuzno je napraviti polisomnografiju u laborato-
riju za spavanje.

Epidemiologija
Prevalencija

OSA je najces¢i poremecaj disanja za vrijeme spavanja.
Zbog razlic¢itih dijagnostickih kriterija i metoda nalaze se
vrlo razli¢iti podatci o prevalenciji OSA. Ako je za dija-
gnosticiranje OSA nuzdan indeks apneja-hipopneja (AHI —
zbroj apneja i hipopneja po jednom satu spavanja) veéi od 5
i prekomjerna dnevna pospanost, tada 2% zena i 4% muska-
raca u dobi od 30 do 60 godina ima OSA. Ako je za dijagno-
sticiranje potreban samo jedan od dva kriterija, udio obolje-
lih znacajno raste: 16% muskaraca i 22% Zena ima preko-
mjernu dnevnu pospanost, dok 24% muskaraca i 9% Zena
ima AHI veci od 5. Prevalencija poremecaja disanja tijekom
spavanja i OSA raste u starijim dobnim skupinama, iako je
OSA ¢estaiu djece gdje je povezana s hipertrofi¢nim tonzi-
lama.'

Prevalencija UARS u asimptomatskoj populaciji je ne-
poznata, ali se procjenjuje da priblizno 10 do 15% svih bole-
snika koji se Zale na hrkanje i prekomjernu dnevnu pospa-
nost ima UARS.!®

Rizi¢ni ¢imbenici
Uobicajeni rizi¢ni ¢imbenici za OSA ukljucuju pretilost,

povecani opseg vrata, povecane tonzile i adenoide te kranio-
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facijalne abnormalnosti kao $to su retrognatija i mikrogna-
tija. U¢inci dobi i spola takoder pokazuju da se OSA javlja
¢eSc¢e u starijih ljudi te da se ¢eSce javlja u muskaraca.

Dijagnostika i metode odabira bolesnika

Metode odabira bolesnika s poremecéajem disanja za vri-
jeme spavanja nisu sasvim precizno utvrdene i velik broj bo-
lesnika ostaje neprepoznat i nelije¢en. Mozda problem leZi u
tome §to medicina spavanja pokuSava definirati poremecaj s
odredenim stupnjem krutosti i preciznosti koja je neprik-
ladna za klini¢ko odluéivanje i ne susrece se u bolesnika koji
boluju od neke druge bolesti. Rijetko ¢e se ¢uti da za hiperti-
reozu postoje problemi s kriterijima za postavljanje dija-
gnoze te da bolesnik mora biti podvrgnut stotinama labora-
torijskih testova ili popuniti velik broj upitnika za donoSenje
odluke o njegovu zdravstvenom stanju. Sli¢no tomu, bole-
snici s hipertenzijom ne moraju napraviti nekoliko desetaka
mjerenja arterijskog tlaka niti se dogada da mu osiguranje
odbija platiti troSkove lijeCenja. Ne ¢uje se niti da se odbija
pruziti terapija bolesnicima koji imaju »blagu« astmu te da
se lijeCe samo oni s »teSkim« oblikom astme.

Poremecaji disanja tijekom spavanja Cesti su i stoga se
javlja potreba za posebnom edukacijom lije¢nika opée me-
dicine o problemima spavanja. Istrazivanja su pokazala da u
ordinacijama opée medicine lije¢nici ne pitaju bolesnike o
problemima spavanja,?® dok ¢ak 82% specijalizanata koji su
prosli edukaciju o poremecéajima spavanja postavlja anam-
nesti¢ka pitanja o kvaliteti spavanja i pospanosti tijekom
dana.?® Bolesnike s poremecajem disanja za vrijeme spa-
vanja potrebno je na vrijeme prepoznati, jo§ u ordinaciji
op¢e medicine, i napraviti odabir kandidata za cjelono¢no
snimanje (polisomnografiju). Cilj prepoznavanja i odabira
bolesnika je dobiti §to vise korisnih podataka na §to jeftiniji,
brzi i jednostavniji nacin.

Sto je sve potrebno znati o bolesniku za dijagnosticiranje
OSA irazlikovanje tog sindroma od drugih poremecaja spa-
vanja od kojih neki takoder mogu biti povezani s pore-
medajima disanja za vrijeme spavanja ili se moze raditi o
drugim poremecajima koji nisu vezani uz disanje?

Anamneza i pregled

Kao iu svakoj bolesti najvaznije je uzeti dobru anamnezu.
Postoje brojni strukturirani upitnici za poremecaje spavanja
koji se, medutim, slabo rabe u svakodnevnoj praksi. Za sada,
njihova je primjena vrlo uspje$na u znanstvenoistraZzi-
vackim djelatnostima. Uz opéa pitanja o zdravstvenom sta-
nju pojedinca anamneza bi trebala sadrzavati pitanja o hrka-
nju (koliko ucestalo, kada, u kojem polozaju), o zastojima
disanja (koliko puta tijekom noéi, koliko dugo zastoj traje,
na koji naéin zastoj disanja prestaje, prisutnost grlobolje ili
glavobolje sljedece jutro), prekomjernoj dnevnoj pospanosti
(kad se javlja, javlja li se umor tijekom dana ¢ak i nakon
dnevnog spavanja, kakav je utjecaj na dru$tveni Zivot, na
voznju, na gubitak pozornosti i sli¢no), drugim poreme-
Cajima spavanja (sindrom nemirnih nogu, mjesecarenje, po-
remecaji ritma spavanja i budnosti) te o nedavnim promje-
nama u tjelesnoj masi i o uporabi lijekova.

Vazni podaci iz fizikalnog pregleda su tjelesna visina,
masa, opseg vrata, pregled nosa, usta i grla, pulmoloski i
kardiovaskularni status. Ipak, nakon dobro uzete anamneze
lije¢nik ¢e pregledom samo potvrditi ono $to je veé poznato
iz anamnestickih podataka. Sli¢no je i s laboratorijskim te-
stovima.
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Upitnici

Lije¢nici op¢e medicine sve su svjesniji poremecaja spa-
vanja, ali ¢esto su suoceni s problemom da velik broj bole-
snika s problemima spavanja ne mogu uputiti u laboratorij
za spavanje. Postoji potreba za postavljanjem tzv. trijaznih
pitanja koja ¢e odvojiti bolesnike s visokim rizikom od OSA
od onih koji imaju neki drugi poremecaj spavanja ili spadaju
u skupinu s malim rizikom. Mnogi upitnici kao $to je St.
Mary’s Sleep Questionnaire ispituju subjektivni dozivljaj
prethodne noc¢i uz pomo¢ termina kao $to su »kvaliteta spa-
vanja« 1 »zadovoljstvo spavanjem«.

Daniel Buysse 1 suradnici kreirali su 1989. upitnik o spa-
vanju pod nazivom Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI).?
To je upitnik koji procjenjuje kvalitetu i smetnje spavanja u
razdoblju od mjesec dana, a uglavnom je namijenjen radu s
bolesnicima i istrazivanju u psihijatriji. Pittsburgh Sleep
Quality Index kreiran je za procjenu kvalitete spavanja koja
bi upozorila lije¢nika na potrebu daljnjeg pracenja bole-
snika. Devetnaest zasebnih podataka ¢ini sedam cjelina koje
govore o kvaliteti spavanja. To su: subjektivna procjena
kvalitete spavanja, vrijeme potrebno da bolesnik zaspi, tra-
janje spavanja, ucinkovitost spavanja, smetnje spavanja,
uporaba tableta za spavanje, dnevna disfunkcija bilo kojeg
oblika. Odgovori se boduju, a zbroj bodova dovodi do kraj-
njeg rezultata koji razdvaja dobre spavace (zdravi) od losih
spavaca (depresija i drugi poremecaji spavanja). Prikladan
je za procjenu promjene kvalitete spavanja u nekom razdob-
lju ili za procjenu razlika u kakvodéi spavanja izmedu raz-
licitih skupina s poremecajem spavanja. Negativna je strana
Sto ne pridonosi dijagnosticiranju pojedinog poremecaja
spavanja.

Sleep Disorders Questionnaire (SDQ) izraden je 1986.
godine.?® Sastoji se od 176 pitanja koja pomazu u postav-
ljanju dijagnoze Cetiriju oblika poremecaja: apneja za vri-
jeme spavanja (engl. sleep apnea, SA), narkolepsija (NAR),
psihijatrijski poremecaji spavanja (PSY) i sindrom nemirnih
nogu (engl. periodic limb movement, PLM). Koja je uloga
SDQ u otkrivanju pojedinaca s eventualnim poremecajima
spavanja? Cijeli SDQ predug je da bi se rabio u opc¢oj popu-
laciji kao epidemioloski odabirni test, ali autori predlazu
odabir malog broja pitanja (5-10) koja bi bila iskoriStena za
testiranje opce populacije. Uloga SDQ mogla bi biti vazna
za potvrdivanje dijagnoze u onih bolesnika u kojih je li-
jeénik opée medicine posumnjao na postojanje apneje tije-
kom spavanja ili narkolepsije. Naime, pokazano je da SDQ-
-ljestvica najbolje »prepoznaje« skupinu bolesnika s OSA ili
narkolepsijom. Taj upitnik preveden je na veéinu europskih
jezika.

Berlinski upitnik nastao je u tijeku Konferencije o spa-
vanju u primarnoj praksi koja je odrzana 1996. godine u Ber-
linu, Njemacka. Pitanja su odabrana tako da opisuju i pre-
poznaju poznate ¢imbenike rizika za opstrukcijsku apneju
tijekom spavanja. Uvodno pitanje te Cetiri sljedeca pitanja
odnose se na hrkanje. Slijede tri pitanja vezana uz preko-
mjernu dnevnu pospanost s potpitanjem o pospanosti za vri-
jeme voznje automobila. Jedno pitanje odnosi se na arterij-
sku hipertenziju. Bolesnici takoder moraju ispuniti podatke
o dobi, tjelesnoj masi, spolu, opsegu vrata i etni¢kom podri-
jetlu. Pretilost je procijenjena na temelju podataka dobive-
nih od bolesnika o tjelesnoj visini i masi. Takoder je pre-
dlozen plan za svrstavanje bolesnika u rizi¢ne skupine kako
bi se pojednostavnilo prepoznavanje apneje za vrijeme spa-
vanja. U tu svrhu simptomi su svrstani u tri skupine. Visoko-
rizi¢nu skupinu ¢ine bolesnici koji imaju barem dvije sku-

pine simptoma. Oni koji nemaju navedene simptome ili
imaju samo simptome jedne skupine svrstani su skupinu ni-
skog rizika od apneje tijekom spavanja. Simptomi su podi-
jeljeni ovako: skupinu I) ¢ine osobe koje imaju stalne pro-
bleme (vise od 3 ili 4 puta na tjedan) u dva ili vise pitanja o
hrkanju; skupinu II) ¢ine osobe koje imaju stalnu pospanost
tijekom dana i/ili za vrijeme voznje (vise od 3 ili 4 puta na
tjedan); skupinu III) ¢ine osobe s arterijskom hipertenzijom
u anamnezi ili BMI>30 kg/m?. Na temelju podataka studije
o uporabi Berlinskog upitnika autori zakljucuju da ce taj
upitnik otkriti distribuciju vaznih simptoma i omoguditi
svrstavanje u rizi¢ne skupine. Osjetljivost od 86% za RDI>5
visa je od osjetljivosti drugih metoda prepoznavanja bole-
snika s OSA koje se trenuta¢no rabe u klini¢koj praksi. U
svakom sluc¢aju, procjena lije¢nika je i dalje potrebna za ot-
krivanje neuobicajenih slu¢ajeva ili prepoznavanje uzroka
prekomjerne dnevne pospanosti koji nisu OSA.

Global Sleep Assessment Questionnaire (GSAQ) kreiran
je 2002. godine. Namijenjen je klini¢arima, to¢nije lije¢ni-
cima u ordinacijama opée medicine kao test odabira za ne-
koliko najéesc¢ih poremecaja spavanja odrasle populacije.?’
Testiran je na 219 dobrovoljaca koji su ispunili GSAQ, a re-
zultati su ukljuc¢ivali razlikovanje nekoliko poremecaja spa-
vanja kao §to su primarna nesanica, nesanica povezana s
mentalnim poremecajem, opstrukcijska apneja za vrijeme
spavanja, sindrom nemirnih nogu, povremeni pokreti nogu,
parasomnija i poremecaji spavanja kod radnika u smjenama.
Upitnik se sastoji od nekoliko odjeljaka. Prvi odjeljak sadr-
zava 11 pitanja na koja se odgovara u 4 stupnja (npr. »ni-
kad«, »ponekad«, »uobicajeno«, »uvijek«). Drugi odjeljak
sastoji se od 19 pitanja na koja su odgovori precizniji (npr.
»0 puta na tjedan« ili »4 puta na tjedan«). Autori pre-
porucuju uporabu 11 pitanja iz GSAQ u ordinacijama opc¢e
medicine za prepoznavanje bolesnika s poremecajima spa-
vanja te pozivaju lije¢nike da daju povratnu informaciju o
upitniku.

Posebnu skupinu ¢ine upitnici koji se bave dnevnim sim-
ptomima kao $to su Stanford Sleepines Scale,’® Leeds Sleep
Evaluation Questionnaire,' upitnici »dan-noc¢«.> Za krono-
bioloske studije posebno korisnim pokazao se Dnevnik spa-
vanja.?®

Polisomnografija

Prema medunarodno prihvacenim vodi¢ima (American
Electroencephalografic Society Guidelines for polygraphic
assessment of sleep-related disorders (polysomnography))
polisomnografija snimljena u laboratoriju za spavanje naj-
bolja je dijagnosticka metoda za poremecaje disanja tijekom
spavanja, posebice za OSA. Polisomnografija u laboratoriju
za spavanje indicirana je u slucajevima kad postoji sumnja
za prateée poremecaje spavanja koji nisu izravno povezani s
disanjem (primjerice sindrom nemirnih nogu), kao i u svim
slu¢ajevima kad se smatra da ¢e biti potrebna terapija s
pomocu CPAP-uredaja ili kirurSka terapija. Tijekom cje-
lonoénog snimanja odreduje se broj apneja, hipopneja, mjeri
se njihovo trajanje i odnos spram poloZzaja tijela i stadija spa-
vanja, nadalje se mjeri razina desaturacije hemoglobina kisi-
kom i postojanje aritmickih epizoda.?® American Sleep Di-
sorders Association Board of Directors odobrio je klinicki
vodi¢ pod naslovom Practice Parameters for the Indica-
tions for Polysomnography and related Procedures (Prac-
tice parameters for the indications for polysomnography and
related procedures. Polysomnography Task Force, Ame-
rican Sleep Disorders Association Standards of Practice
Committee 406-22) koji daje preporuke za rad u medicini
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spavanja vezano uz indikacije za uporabu polisomnografije
u dijagnostici poremecaja spavanja. Predlozeni su algoritmi
koji se odnose na procjenu prekomjerne dnevne pospanosti
odnosno hrkanja.

Naputak za rad u praksi (Prakticne smjernice)

Bolesnike s poremecajima disanja za vrijeme spavanja
potrebno je na vrijeme prepoznati i lijeciti kako bi se po-
boljsala kvaliteta zivota, smanjili rizici od prometnih ne-
sreca, te drugi rizici povezani s opstrukcijskom apnejom za
vrijeme spavanja kao $to je arterijska hipertenzija. Lije¢nici
u ordinacijama op¢e medicine sve su svjesniji velikog broja
bolesnika s poremecajima spavanja i njihova dobra eduka-
cija o prepoznavanju bolesnika s visokim rizikom od na-
stanka OSA nuzna je za probir takvih bolesnika i njihovu
daljnju obradu.

Lije¢nik bi trebao uoditi ili pitati bolesnika o postojanju
ovih podataka:

1. Nalaz o prekomjernoj tjelesnoj masi i prisutnosti arte-

rijske hipertenzije.

2. Postojanje problema sa spavanjem te anamnesticki ili
heteroanamnestic¢ki podatak o hrkanju ili zastoju di-
sanja za vrijeme spavanja.

3. Podatak o prekomjernoj dnevnoj pospanosti.

Ako je prisutan jedan od ta tri parametra, preporucljivo bi
bilo zamoliti bolesnika da ispuni odgovarajuci Upitnik (Ber-
linski ili GSAQ) prema zadanim uputama autora. Uzevsi u
obzir rezultate Upitnika, bolesnike s visokim rizikom od
OSA trebalo bi uputiti na daljnju obradu u laboratorij za spa-
vanje gdje ¢ée se primijeniti cjelonoéno polisomnografsko
snimanje.

OSA i popratne bolesti
OSA i kardiovaskularne bolesti

Bolesnici s OSA imaju povecan rizik od nastanka kardio-
vaskularnih bolesti.>** Nekoliko epidemiolo$kih studija po-
kazalo je da su poremecaji disanja vezani uz spavanje neovi-
sni ¢imbenici rizika od hipertenzije.**>3¢ Neprepoznata i ne-
lijeCena OSA ima negativan utjecaj na prognozu i ishod
lijecenja kardiovaskularnih bolesti.*?

Akutni kardiovaskularni ucinci apneje tijekom spavanja

Kod normalnog spavanja sustavni arterijski tlak spusta se
10-15%, a najveca smanjenja zapazena su za vrijeme non-
-REM-faze spavanja. Sr¢ani MV snizi se za 10% za vrijeme
non-REM-spavanja.

Patofizioloski odgovor na apnejic¢ki podrazaj za vrijeme
spavanja je kompleksan. Akutne hemodinamske posljedice
OSA jesu sustavna i pluéna hipertenzija, poveéani »after-
load« lijeve klijetke i smanjeni sr¢ani MV. Smanjeni sréani
MV i povecani sustavni tlak govore u prilog poveéanju su-
stavnoga vaskularnog otpora za vrijeme apneje, a zbog sim-
paticke stimulacije, promjene intratorakalnog tlaka te hipo-
ksije i hiperkapnije.

Za vrijeme spavanja u bolesnika s OSA cCeste su bradiarit-
mije i tahiaritmije. Medutim, zabiljeZene su i ostale aritmije,
kao sinusne pauze, ventrikularna ektopija i kompletni sréani
blok.37:38

Tijekom epizoda OSA moze do¢i do pada intratorakalnog
tlaka i na —80 cmH,O, $to znakovito utjece na sréanu funk-
ciju. Povecani venski priljev dovodi do pomaka interventri-
kularnog septuma ulijevo te smanjuje popustljivost lijeve
klijetke i povecava volumen lijeve klijetke na kraju dijasto-
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le. Nadalje, snizenje intratorakalnog tlaka usporava krv koja
napusta intratorakalnu aortu, povecavajuci na taj nacin »af-
terload«. Sve to dovodi do smanjenja udarnog i sréanog MV.

Na promjene parcijalnog tlaka kisika u arterijskoj krvi
(p,0,) reagiraju primarno karotidni kemoreceptori, koji kad
se aktiviraju, dovode do bradikardije, arteriolarne konstrik-
cije i povecane sekrecije kateholamina. Plu¢na vazokon-
strikcija potaknuta hipoksijom javlja se za vrijeme apneje,
posebice pri saturaciji oksihemoglobina ispod 65%. Ponav-
ljane epizode hipoksemije u tih bolesnika za vrijeme spa-
vanja dovode do cikli¢kih povisenja pluénog arterijskog
tlaka. Ipak, u manje od 20% tih bolesnika razvije se trajna
pluéna hipertenzija.3”-38

Kronicni kardiovaskularni ucinci apneje tijekom spavanja

Hipertenzija

Vise od 50% bolesnika s OSA ima sustavnu hipertenziju.
S druge strane, 25% hipertoni¢ara ima OSA 3738

Mehanizam nastanka hipertenzije nije sasvim poznat. Mo-
gucénosti uklju¢uju hipoksemiju, ponavljana budenja, trajna
povisenja razine kateholamina i simpatotonusa, povecanu
sekreciju endotelina te promijenjenu aktivnost eikozanoida.
Nadalje, karotidni kemoreceptori mogu odrzavati povecani
periferni simpatotonus i arterijski tlak i nakon prekida asfik-
sije ili izlozenosti hipoksiji. Povecani ventilacijski i tla¢ni
odgovor na izokapnijsku hipoksiju dokazan je u mladih bud-
nih osoba s blagom hipertenzijom.3”*8

Koronarna bolest srca

Nekoliko retrospektivnih studija pokazalo je veéi rizik od
pojave koronarne bolesti srca u bolesnika s poremecajima
disanja vezanim za spavanje. Prevalencija tih poremecaja
(uz RDI>10) bila je 37% za muskarce i 30% za Zene s angio-
grafski verificiranom koronarnom bole§¢u.40

Idiopatska kardiomiopatija
i kongestivno sréano zatajenje

U mnogim radovima idiopatska kardiomiopatija i konge-
stivno sréano zatajenje pokazali su se ¢es¢im u bolesnika s
OSA.#'%2 Nadalje, u mnogih bolesnika sa zatajenjem srca
razvija se Cheyne-Stokesovo disanje, a ti bolesnici imaju
losiju prognozu nego oni bez te vrste disanja, koje je, iz-
gleda, rezultat nestabilnosti sredi$nje kontrole disanja.*

Navodi se moguce dobro djelovanje CPAP-a pri konge-
stivnome sréanom zatajenju, i to vjerojatno putem triju me-
hanizama. Prvo, CPAP povisuje intratorakalni tlak i snizava
transmuralni tlak lijeve klijetke (»afterload«). Tako djeluje
kao pomoéno sredstvo za povecanje sr¢anog MV. Nadalje,
u bolesnika s kongestivnim sréanim zatajenjem koji imaju
sredis$nju ili opstrukcijsku sleep apneju, CPAP uklanja
noc¢ne skokove arterijskog tlaka eliminirajuéi apneju. Trece,
CPAP smanjuje aktivnost simpatikusa smanjujuéi hipoksiju
koja nastaje zbog apneja i sprjeCava noéna (mikro)bude-
nja.*

Cerebrovaskularna bolest

Dvije studije pronasle su da se oko 1/3 svih cerebrovas-
kularnih incidenata (CVI) dogada tijekom spavanja.*>40
Nadalje, postojanje OSA u anamnezi povecava rizik od
nastanka CVI 2 ili 3 puta.*® Za vrijeme apnejickih i hipo-
pnejickih epizoda dolazi do promjena cerebralne hemodi-
namike, najvjerojatnije zbog smanjenja mozdanog protoka
krvi za vrijeme apneji¢kih i hipopneji¢kih epizoda.®’” K
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tome, opisana je veca aktivacija i agregacija trombocita u
sindromu opstrukcijske apneje za vrijeme spavanja.*® Na
zalost, zasad nema sigurnih zakljuc¢aka koji bi doveli do toga
da lije¢enje SA smanjuje incidenciju kardiovaskularnih i ce-
rebrovaskularnih bolesti.’*

FizioloSki mehanizmi povezanosti OSA i hipertenzije

Brojne longitudinalne i popre¢ne studije daju uvid u po-
trebu istrazivanja fizioloskih mehanizama koji povezuju
OSA i povisenje arterijskog tlaka ukljucujuéi i hipertenziju.
Izgledno je da osobe koje imaju simptome OSA imaju i veéi
stupanj simpatic¢ke ziv€ane aktivnosti, koja moze biti razlo-
gom za povecani vaskularni tonus, $to naposljetku dovodi
do hipertenzije.

U zdrave osobe spavanje je povezano sa smanjenjem sim-
patickog tonusa i posljedi¢nim smanjenjem arterijskog tlaka
i sréane frekvencije.’® Poznato je da na kraju faze OSA do-
lazi do stalnog povisenja arterijskog tlaka.’! Uobi¢ajeno
snizenje arterijskog tlaka tijekom spavanja poznato je kao
»dipping« (prema engl.), dok je izostanak tog fenomena u
bolesnika s OSA »nondipping« (prema engl.).>? Za razliku
od studija na ljudima, animalni modeli dokazuju da se po-
visenje arterijskog tlaka no¢u nastavlja i tijekom dana.®

Iako je nepoznat na¢in na koji dolazi do pojacanja sim-
paticke aktivnosti, mogucéa je veza s poveéanom razinom
cirkuliraju¢ih kateholamina ili poja¢anom kemoreceptor-
nom osjetljivosti. Aktivnost plazmatskog renina posredo-
vana je simpati¢kim zivcima te moZe utjecati na renin-an-
giotenzinski sustav, a time i na diurnalne promjene tlaka.*?
Vrlo vaznu ulogu u dugoro¢noj regulaciji arterijskog tlaka
ima i tonus krvnih zila u stanju mirovanja. Brojni endogeni
¢imbenici, kao $to su primjerice simpaticki tonus, endotelni
vazodilatatori i vazokonstriktori, imaju stalan utjecaj na to-
nus glatkih mi§ica u stijenci zila, posebno endotelin, dusikov
monoksid (NO), prostaglandini (PGF,, PGE,), tromboksani
i leukotrieni. Akutna i kroni¢na hipoksija u zivotinja dovode
do stimulacije perifernih kemoreceptora, §to uzrokuje po-
veéanje simpati¢ke aktivnosti i posljedi¢ni u¢inak na srce,
otpor u krvnim Zilama i srz nadbubrezne zlijezde. Danasnje
studije usmjerene su na tri moguéa fizioloska puta istra-
zivanja koji dovode do povecanja tonusa simpatikusa: (1)
hipoksemija izazvana respiracijskim dogadajima, (2) visoki
negativni intratorakalni tlak koji se pojavljuje sa svakim po-
jedina¢nim respiracijskim dogadajem, (3) kortikalno bude-
nje koje nastaje na kraju dogadaja.>* Iako postoje brojni me-
hanizmi kojima se pokuSava objasniti uzro¢no-posljedi¢na
veza izmedu OSA i kardiovaskularnih bolesti, napose hiper-
tenzije, to¢an mehanizam jo$ je predmet brojnih istrazi-
vanja.

OSA i glaukom

Glaukom je multifaktorska sindromna bolest karakterizi-
rana progresivnom glaukomskom optikoneuropatijom, sma-
njenom retinalnom osjetljivoséu, povisenim ili normalnim
intraokularnim tlakom (IOT) i o§te¢enjima u vidnom polju.
U etiopatogenezi glaukoma vaskularna teorija glaukomske
optikoneuropatije ima vaznu ulogu. Glaukomska optikoneu-
ropatija moze nastati pri lokalnoj hipoksiji glave vidnog
zivea, kao i kod sistemskih kardiovaskularnih bolesti. Po-
remecaji disanja tijekom spavanja zbog posljedi¢ne hipok-
sije mogu smanjiti perfuziju glave vidnog Zivca. Ranim ot-
krivanjem poremecaja disanja tijekom spavanja kod glau-
koma mogucée je uspjesnije lijeCenje glaukomske bolesti.

Iako je klini¢ka slika glaukomske bolesti dobro poznata,
patogenetski mehanizam nastanka o$te¢enja vidnog Zivca
nije sasvim jasan. Mehanicka teorija isti¢e kompresivnu
ulogu povisenog IOT-a na aksone ganglijskih stanica retine i
posljedi¢nu degeneraciju odnosno apoptozu ganglijskih sta-
nica.*?

Poznato je da je glaukom progresivna bolest ¢ak i kada je
10T u granici normale, $to nam upucuje na to da mehanicka
kompresija aksona ganglijskih stanica nije jedini razlog
oSteéenja vidnog zivca. Velik broj ¢injenica upucuje na
mogucu ulogu vaskularne insuficijencije glave vidnog Zivca
u patogenezi glaukomske optikoneuropatije.’® Hipoksija
glave n. optikusa moze nastati dvojako: a) zbog povisenja
10T-a iznad perfuzijskog tlaka u arteriolama ili b) snizenjem
perfuzijskog tlaka u kapilarama glave vidnog zivca. Novija
istrazivanja pokazuju da je glaukomska optikoneuropatija
povezana i sa sistemskim kardiovaskularnim bolestima.>’->
U glaukomskih bolesnika s niskim ili normalnim IOT-om
vrlo je Cesta sustavna hipotenzija.®® Kod arterijske hiperten-
zije, osobito kroni¢ne, imamo posljedi¢ne sekundarne pro-
mjene na malim krvnim zilama glave vidnog zivca i u skladu
s time smanjenu perfuziju glave vidnog Zivca.®! U glaukom-
skih bolesnika s hipertenzijom koji u terapiji uzimaju oralne
antihipertenzivne lijekove, snizenje arterijskog tlaka nocu
tijekom spavanja moze biti povezano s progresijom gubitka
vidnog polja.®?

Glaukom i poremecéaji disanja
tijekom spavanja

U studiji Mojona i sur. 114 bolesnika bilo je polisomno-
grafski ispitano zbog sumnje na poremecaje disanja tijekom
spavanja.®> 10T je bio u pozitivnoj korelaciji s poreme-
¢ajima disanja u tijeku spavanja. Nadena je veca ucestalost
poremecaja disanja tijekom spavanja u glaukomskih bole-
snika. Otprilike 4,3% bolesnika s primarnim glaukomom ot-
vorenog kuta i 2,9% bolesnika s glaukomom s normalnim
tlakom imalo je poremecaj disanja tijekom spavanja. Ka-
snije su Mojon i sur. proveli daljnje ispitivanje veze izmedu
primarnoga glaukoma otvorenog kuta i poremecaja disanja
za vrijeme spavanja u 30 glaukomskih bolesnika.’* Meto-
dom transkutane oksimetrije za vrijeme spavanja izratunan
je indeks desaturacije kisika. Nadene su znac¢ajno povisene
vrijednosti desaturacije u glaukomskih bolesnika (20%) u
usporedbi sa zdravim ispitanicima. To upuéuje na vecu
ucestalost poremecaja disanja tijekom spavanja kod primar-
noga glaukoma otvorenog kuta. Moguce je da zbog ponav-
ljanih epizoda apneja tijekom spavanja dolazi do hipoksije
glave vidnog zivca, poremecaja autoregulacije i time do na-
stajanja glaukomske optikoneuropatije.®> Osim toga, mo-
guce je da je vaskularna disregulacija u glavi vidnog zivca
sekundarna zbog nastale hipertenzije i arterioskleroze uzro-
kovane epizodama apneja tijekom spavanja.®¢-67

Visoka ucestalost poremecaja disanja tijekom spavanja
pri primarnom glaukomu otvorenog kuta nadena je i u studiji
Onena i sur.®® Znacajan dio glaukomskih bolesnika u toj stu-
diji imao je visoku ucestalost hrkanja, prekomjerne dnevne
pospanosti i insomnije.

Glaukom s normalnim o¢nim tlakom stanje je s prisutnom
glaukomskom optikoneuropatijom, defektima vidnog polja,
otvorenim komornim kutom i IOT-om obi¢no ispod 22
mmHg (normalne vrijednosti 11-21 mmHg). Iako se tocan
mehanizam glaukomske optikoneuropatije ne zna, ¢ini se da
vrlo vaznu ulogu ima vaskularna etiologija, odnosno pove-
¢ana osjetljivost vidnog Zivca na ishemiju, zatim imunosni
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poremecaji i sl. Kremer i sur. opisuju bolesnika s progresiv-
nim glaukomom s normalnim intraokularnim tlakom ko-
jemu su dijagnosticirani poremecaji disanja tijekom spa-
vanja.® Nakon stavljanja nazalne maske (CPAP) po nodi,
¢ime su sprijeCene epizode apneje, doslo je stabiliziranja
klini¢ke slike, $to upucuje na to da je hipoksija vidnog zivca
nocu vazan etiopatogenetski ¢imbenik. U prilog hipoksiji
kao uzroku govori i ¢injenica da IOT na kraju apneje nije
povisen.”” Mojon i sur. istrazivali su prevalenciju pore-
mecdaja disanja tijekom spavanja u glaukomskih bolesnika s
normalnim intraokularnim tlakom.”" U 16 polisomnografski
ispitanih bolesnika bila je visoka prevalencija poremecaja
disanja tijekom spavanja (44%) $to upucuje na to da bole-
snici s glaukomom s normalnim IOT-om ¢ine visokorizi¢nu
populaciju za nastajanje poremecaja disanja tijekom spa-
vanja. Poznato je da glaukomski bolesnici s normalnim tla-
kom imaju veéi rizik od nastajanja kardijalne i cerebralne
ishemije.”>”3 Rano otkrivanje poremecaja disanja tijekom
spavanja u tih bolesnika i njihova prevencija moze biti od
velike koristi u sprje¢avanju nastajanja kardiovaskularnih i
cerebralnih komplikacija.

Terapija

Postoje dva osnovna nacina lijeenja bolesnika s opstruk-
cijskim poremecajima disanja tijekom spavanja. To je kon-
zervativni nacin lije¢enja koji ukljucuje higijensko-dijetet-
ske mjere, kao npr. redukciju tjelesne mase ako je potrebno,
izbjegavanje pijenja alkohola i puSenja prije spavanja, izbje-
gavanje spavanja na ledima te uporaba pomagala kao §to su
razli¢ite naprave za drzanje jezika koje onemogucavaju za-
padanje jezika unatrag, ortodontski aparat za osobe s retro-
gnatijom i/ili malokluzijom te kao najvazniji nacin lijeCenja
— primjena uredaja za potpomognuto disanje tijekom spa-
vanja CPAP (engl. continuous positive airway pressure).

Kirursko lije¢enje ukljucuje razli¢ite metode redukcije
tkiva gornjih di$nih putova: uvulopalatofaringoplastiku
(UPPP), uvulopalatofaringoplastiku s pomocu lasera (LAUP)
ili s pomocu koblacijske radiofrekvencije (CAUP), lingvo-
plastiku, maksilomandibularnu osteotomiju te traheotomiju
kao krajnju metodu.?

Zakljucak

Poremecaji disanja tijekom spavanja Cesta su bolest. Nji-
hovo prepoznavanje, dijagnosticiranje, a time i lije¢enje, ne-
dostatni su. Osobe koje boluju od opstrukcijske apneje za
vrijeme spavanja imaju povecan rizik od razvoja bolesti dru-
gih organskih sustava, a posebice kardiovaskularnih te me-
tabolickih bolesti.

Pravodobno prepoznavanje bolesti i pravilno dijagnosti-
ciranje putem polisomnografije u laboratoriju za spavanje,
te ispravan probir bolesnika za primjereni pristup u lijecenju
pridonijet ¢e uklanjanju ne samo osnovne bolesti i njezinih
simptoma ve¢ i pratecih bolesti te znacajno pridonijeti po-
boljsanju kvalitete zivota tih bolesnika.
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