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Praca oryginalna
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Summary: Gastroesophageal refl ux disease (GERD) is a common cause of chronic cough, heartburn, epigastric 
or retrosternal discomfort, chest pain and abdominal pain or esophagitis. Our patients with OSAS seldom mani-
fest GERD symptoms. We suspected that obesity and high pressure in abdominal cavity may induce acid gastro-
esophageal refl ux in these patients. The aim of the study was to test the hypothesis that obesity, cigarettes smoking 
or ventilatory and gas exchange abnormalities provoke GERD. 
We studied 21 consecutive patients with severe OSAS (mean AHI 44.9±23.8) before CPAP treatment, all with-
out GERD clinical symptoms. Standard polysomnography, gastroscopy and 24-h oesophageal pH monitoring was 
performed. There were 6 females, 15 males, mean age 57±9 years, mean BMI 38±6 kg/m2. All patients presented 
with normal spirometric and gas exchange values (mean VC 3.64±1.23 l, 90% of normal, mean FEV1 2.61±0.95 l,
83% of normal, mean FEV1%VC 72%, mean PaO2 68.1±7.7 mmHg, mean PaCO2 40.8±5.8 mmHg, mean pH 
7.42±0.02). GERD was diagnosed in 14 patients. Patients with GERD were younger, more often were cigarettes 
smokers (5/14). We did not fi nd statistically signifi cant differences between severity of OSAS, BMI, ventilatory or 
gas exchange parameters and GERD.
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Wstęp

Refl uks żołądkowo-przełykowy (RŻ-P) stano-
wi jedną z częściej spotykanych przyczyn kaszlu, 
dolegliwości bólowych w klatce piersiowej i/lub 
w górnym odcinku przewodu pokarmowego, 
a przede wszystkim objawów dyspeptycznych [1,2]. 
U chorych na obturacyjny bezdech senny (OBS) re-
fl uks stosunkowo rzadko stanowi główny problem 
zdrowotny, chociaż wpływa na pogorszenie jakości 
życia [3–5]. Można przypuszczać, że ze względu 
na otyłość i wzmożone ciśnienie w jamie brzusznej 
u tych chorych może częściej dochodzić do zarzu-
cania kwaśnej treści żołądka do przełyku. Obser-
wacje wielu badaczy potwierdzają, że zarówno oty-
łość, częsta u chorych na OBS, jak i sam OBS mają 
związek z występowaniem RŻ-P [6–9].

Wielokrotnie podkreślano rolę otyłości w upośle-
dzeniu wentylacji i wymiany gazowej u chorych na 
OBS, co pogarsza rokowanie. Jest dyskusyjne, czy 
nocne epizody hipoksemii w OBS lub całodobowe 
upośledzenie wentylacji i wymiany gazowej przy-
czyniają się do pogorszenia funkcji lub wystąpienia 
zmian anatomicznych w przełyku [10,11].

Cel pracy

Poddano ocenie częstość RŻ-P wśród chorych na 
ciężką postać OBS, zakwalifi kowanych do leczenia 
aparatem CPAP. Postanowiono również sprawdzić, 
czy ciężkość choroby podstawowej – OBS, ewen-
tualne współistniejące objawy upośledzenia wenty-
lacji lub wymiany gazowej oraz nasilenie otyłości 
i nałóg palenia tytoniu, wywierają wpływ na częst-
sze występowanie RŻ-P.

Materiał i metody

Zbadano 21 chorych na ciężką postać OBS: 6 kobiet 
i 15 mężczyzn, w wieku średnio 54,6±10 lat. W mo-
mencie przyjęcia chorzy nie zgłaszali dolegliwości 
ze strony przewodu pokarmowego; nie było klinicz-
nych podstaw, aby podejrzewać ich o RŻ-P. Część 
spośród nich leczyła się (lub rozpoczęła leczenie 
w trakcie hospitalizacji) z powodu nadciśnienia tęt-
niczego (18 osób), stabilnej choroby wieńcowej (5), 
cukrzycy (5), chorób układu oddychania (5) i w po-
jedynczych przypadkach innych chorób (przerost 
prostaty, kamica nerkowa, niedoczynność tarczycy). 
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U wszystkich występowała ciężka postać OBS, wy-
rażająca się średnim AHI/RDI 44,9±23,8 i znaczną 
otyłością. Średni wskaźnik masy ciała (BMI) wyno-
sił 38±6 kg/m2; palaczami tytoniu było 5 osób.

U wszystkich chorych ustalono rozpoznanie OBS 
za pomocą pełnej polisomnografi i lub uproszczo-
nej (badanie aparatem PolyMesam), wykonanych 
przed obecną hospitalizacją [12]. Po stwierdzeniu, 
że wymagają leczenia, byli przyjmowani ponow-
nie na krótki pobyt do szpitala (4–5 dni), aby za-
stosować aparat CPAP, dobrać optymalne ciśnienia, 
maskę, nauczyć obsługi aparatu i przyzwyczaić do 
zmienionych warunków spania. Wszystkim chorym 
wykonano podstawowe badania: krwi, moczu, prze-
glądowe zdjęcie klatki piersiowej i EKG, pozwa-
lające na ogólną ocenę stanu zdrowia, oraz bada-
nia czynnościowe układu oddychania: spirometrię 
i gazometrię, które dostarczały informacji o stanie 
czynności układu oddychania. Wyniki tych badań 
przedstawiono w tabeli 1. 

W trakcie pobytu, po uzyskaniu zgody pacjenta, 
wykonywano gastroskopię (gastroskop EG 2940, 
fi rmy Pentax Europe Gmbh) oraz dobowy pomiar 
kwaśności w dolnym odcinku przełyku (pHmetrię) 
za pomocą sondy monokrystalicznej i rejestratora 
Digitrapper pH 400 fi rmy Medtronic Functional 
Diagnostics A/S. Refl uks żołądkowo-przełyko-
wy rozpoznawano według przyjętych standardów, 
to znaczy oceniano obniżenie pH w przełyku < 4 
w ciągu 24 godzin do wartości 10,5% w dzień (po-
zycja pionowa) i 6% w nocy (pozycja pozioma) oraz 
liczbę epizodów refl uksu trwających > 5 min [13]. 
W przypadku stwierdzenia RŻ-P wdrażano standar-
dowe leczenie omeprazolem [1, 14–16]. Różnice 
między ocenianymi parametrami u chorych, u któ-
rych stwierdzono RŻ-P i u których go nie rozpozna-
no, oceniano testem t-Studenta.

Wyniki

Wszyscy nasi chorzy byli bardzo otyli: BMI wyno-
sił średnio 38±6 kg/m2. Wśród 21 zbadanych u 14 
osób stwierdzono RŻ-P, a u 7 osób gastroskopia ani 
pHmetria nie wykazały odchyleń. Ogólną charak-
terystykę chorych, z podziałem na tych, u których 
stwierdzono RŻ-P : R+ oraz tych, u których refl uksu 
nie stwierdzono: R–, przedstawiono w tabeli 2.

Gastroskopia nie wykazała zmian u 5 na 21 
osób.

W ciągu dnia RŻ-P był obserwowany u wszyst-
kich z 14 chorych; u 2 w pozycji leżącej, u pozosta-
łych 12 w pozycji stojącej. U 5 chorych występo-
wał na czczo, u 6 – po posiłkach. Tylko u 3 chorych 
poza RŻ-P nie stwierdzono innych patologii w obrę-
bie przełyku i żołądka. U pozostałych obserwowa-
no też przepuklinę rozworu przełykowego (7), za-
każenie Helicobacter pylori (6), zmiany zapalne (4) 
i u 1 chorego – zmiany o typie przełyku Barreta. 
U wszystkich chorych wdrażano leczenie, a pacjen-
ta z przełykiem Barreta skierowano do gastrologa. 

Spośród osób bez RŻ-P troje miało prawidłowy 
obraz gastroskopowy, 3 osoby miały widoczne zmia-
ny zapalne błony śluzowej przełyku, u 2 stwierdzono 
przepuklinę rozworu przełykowego i u 2 – zakażenie 
Helicobacter pylori (postępowanie jw.)

W wykonanych wstępnie badaniach krwi aż u 12 
osób stwierdzono dotychczas nierozpoznane zabu-

Tabela 1. Wyniki spirometrii i gazometrii 21 chorych na OBS
Table 1.  Lung function tests and ABG in studied patients with 

OSAS

Zmienna

VC (L) 3,64±1,23

VC % N 90±18

FEV1 (L) 2,61±0,95

FEV1%N 83±22

FEV1 %VC 72±10

PaO2 [mmHg] 68,1±7,7

PaCO2 [mmHg] 40,8±5,8

pH 7,42±0,02

Tabela 2. Ogólna charakterystyka chorych oraz wyniki badań 
czynnościowych z uwzględnieniem podziału na cho-
rych z rozpoznanym RŻ-P (R+) i bez refl uksu (R–)

Table 2. Characteristics of patients with (R+) and without 
(R–) GERD

R+
n=14

R-
n=7

Znamienność 
statystyczna

Wiek (lata)
Age (years) 52 ± 7 66 ± 5 ***

p<0,001

BMI [kg/m2] 38 ± 5 36 ± 8 NS

AHI/RDI 45 ± 26 44 ± 20 NS

T 90% 49,7 ± 31 28 ± 23 NS

Palacze
Smokers 5 0

VC (L) 3,91 ± 1,21 3,09 ± 1,17 NS

VC %N 91 ± 19 89 ± 18 NS

FEV1 (L) 2,77 ± 1,0 2,29 ± 0,88 NS

FEV1 %N 81 ± 23 86 ± 22 NS

FEV1%VC 71 ± 12 74 ± 7 NS

PaO2 [mmHg] 66,1 ± 7,7 72 ± 6,7 NS

PaCO2 [mmHg] 41,5 ± 6,7 39,5 ± 3,4 NS
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rzenia metaboliczne: hiperlipidemię i hiperuryke-
mię, stosunkowo często obserwowane u chorych na 
OBS [17]. Poza tym nie znaleziono innych odchy-
leń od stanu zdrowia w badaniach krwi, moczu, jak 
również w elektrokardiogramach czy radiogramach 
klatki piersiowej, o których chorzy wcześniej nie 
wiedzieli. 

Wśród badanych u wszystkich chorych, którzy 
palili tytoń (5 osób), występował RŻ-P; wśród osób 
bez refl uksu nie było palaczy.
Średnio wyniki badań czynnościowych układu 

oddychania były u wszystkich chorych prawidłowe; 
podobnie kształtowały się w obu grupach R+ i R–. 
Wyniki spirometrii i gazometrii z uwzględnieniem 
podziału na 14 chorych z rozpoznanym RŻ-P (R+) 
i 7 bez refl uksu (R–) przedstawiono w tabeli 2.

Omówienie

Wśród 21 zbadanych RŻ-P stwierdzono u 14 osób 
(2/3), u 7 osób gastroskopia ani pHmetria nie wy-
kazały odchyleń. Wprawdzie nie przeprowadzono 
polskich dużych badań epidemiologicznych doty-
czących częstości RŻ-P, wiadomo jednak, że w ca-
łej populacji europejskiej stwierdza się go u 9–38% 
osób [18]. W Chinach choroba występuje wyjątko-
wo rzadko, dotyczy zaledwie 2,4% populacji [19], 
w Malazji – 5,8% w przeciwieństwie do Anglii 
– 26,8% [20]. Autorzy ostatniej pracy przypisują te 
różnice ,,zachodniemu trybowi życia”. W omawianej 
grupie chorych na OBS refl uks stwierdzono częściej 
niż obserwowano w całej populacji europejskiej. 

Autorzy amerykańscy również stwierdzili, że 
RŻ-P występuje u chorych na OBS powszechniej 
niż w całej populacji, a leczenie aparatem CPAP 
skutecznie zmniejsza częstość jego objawów [21].

Morse twierdzi, że u osób z OBS obserwujemy 
częste występowanie RŻ-P, ponieważ obie choro-
by charakteryzują się podobnymi czynnikami ryzy-
ka [10]. Ustalenie, czy chory na OBS cierpi też na 
RŻ-P, może być istotne dla jego dalszych losów. 
Stwierdzono, że nawet tak poważne następstwo 
RŻ-P jak nadżerki w błonie śluzowej przełyku nie 
zawsze przebiega z objawami klinicznymi [22].

Mimo że wszyscy badani byli otyli (BMI średnio 
38 kg/m2), nie stwierdzono zależności między wiel-
kością BMI a RŻ-P, co obserwowało wielu auto-
rów, ale w znacznie liczniejszych grupach chorych 
[6–8].

Chorzy, u których rozpoznano RŻ-P, byli młodsi 
od pozostałych (różnica znamienna statystycznie) 
i nieco więcej czasu snu spędzali w niedotlenieniu, 
mimo że choroba podstawowa – OBS, wyrażona 
ilością epizodów bezdechu na godzinę snu, była 
u nich mniej zaawansowana. 

Wiadomo, że palenie tytoniu jest jednym z czyn-
ników ryzyka wystąpienia RŻ-P [23]. Obecność 
w naszym materiale palaczy (5 osób) wśród chorych 
z RŻ-P, w porównaniu z ich brakiem wśród osób 
bez refl uksu, jest zgodna ze spostrzeżeniami innych 
autorów [10]. Ostatnio japońscy badacze oceniali 
czynność wydzielniczą żołądka i stwierdzili, że pa-
lenie tytoniu, przyspieszając opróżnianie żołądka, 
zwiększa ryzyko wystąpienia RŻ-P [24]. Możliwe, 
że to zjawisko miało miejsce i u naszych chorych. 
Średnio wyniki badań czynnościowych układu 

oddychania, spirometrii i gazometrii były u wszyst-
kich chorych prawidłowe; podobne w obu grupach 
R+ i R–.

Wielu autorów podnosi wyraźny związek po-
między RŻ-P a chorobami układu oddechowego, 
zwłaszcza z zaostrzeniami astmy [25–27]. Opinie 
na temat występowania RŻ-P i związku z zaburze-
niami wentylacji u chorych na przewlekłą obtura-
cyjną chorobę płuc (POChP) są różne. Mokhlesi 
twierdzi, że RŻ-P występuje u tych osób często, ale 
nie wpływa na pogorszenie parametrów wentyla-
cyjnych [28]. Casanova i wsp. badali 42 mężczyzn 
z ciężkim POChP (FEV1 35% N), wśród których 
u 26 (62%) występował też RŻ-P. Porównując wy-
niki parametrów wentylacyjnych między tymi gru-
pami chorych, nie stwierdzili różnic. Natomiast u 6 
chorych zaobserwowano wyraźną zależność między 
epizodami desaturacji a nasileniem epizodów RŻ-P, 
1 spośród nich prawdopodobnie miał OBS [29]. 
W doniesieniach innych autorów znaleziono za-
leżność pomiędzy ciężkością RŻ-P a zaburzeniami 
wymiany gazowej u otyłych chorych [30].

Również laryngolodzy podkreślają, że RŻ-P 
może być przyczyną przewlekłych zapaleń gardła 
[31,32].

Możliwe, że brak odchyleń w wynikach ba-
dań układu oddychania i niestwierdzenie związku 
z obecnością RŻ-P było spowodowane małą liczeb-
nością grup. 

Można jednak sądzić, że u chorych na obturacyj-
ny bezdech senny RŻ-P występuje na tyle często, że 
należy ich pytać o dolegliwości ze strony przewodu 
pokarmowego, a po uzyskaniu pozytywnego wy-
wiadu zastosować leczenie farmakologiczne [1,23]. 
Palaczom należy zalecić rzucenie nałogu. Do sku-
tecznego leczenia RŻ-P chorych na OBS może 
się również przyczynić leczenie aparatem CPAP 
[21,33].

Wnioski

1. Refl uks żołądkowo-przełykowy często wy-
stępuje u chorych na OBS, zwłaszcza u osób 
młodszych i palaczy tytoniu.
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2. Nie stwierdzono statystycznie znamiennej róż-
nicy między ciężkością OBS czy otyłością 
a występowaniem RŻ-P.

3. Nie stwierdzono zależności pomiędzy wystę-
powaniem RŻ-P a wynikami badań spirome-
trycznych i gazometrycznych.
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