Prace kazuistyczne

Centralny bezdech senny (CBS) u chorego
z niewydolnoscig serca

Central sleep apnoea (CSA) in male
with heart failure

Robert Ptywaczewski', Justyna Czerniawska?, Przemystaw Bielen',
Michat Bednarek?, Dorota Gorecka?, Pawet Sliwinski!

'Zaktad Diagnostyki i Leczenia Niewydolnosci Oddychania
Kierownik: prof. dr hab. med. Pawet Sliwinski
I Klinika Chor6b Phuc
Kierownik Kliniki: prof. dr hab. med. Dorota Gérecka
Instytut Gruzlicy i Chordb Pluc w Warszawie

Summary: We studied 44-year old man with heart failure (ejection fraction —25%). Obesity, arterial hypertension,
snoring and excessive daytime sleepiness suggested concomitant obstructive sleep apnoea. Limited polysomno-
graphy with Polymesam revealed typical Cheyne-Stokes respiration with mainly central apnoeas (RDI = 48/hour).
We did not find any obstructive episodes during sleep study. Patient responded to CPAP therapy and apnoea hypo-

pnoe index decreased to 12/hour on 8 mbar pressure.
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Najczgstszg przyczyna centralnego bezdechu sen-
nego jest niewydolnos¢ serca [15]. Juz w pierw-
szej potowie XIX wieku dwoch irlandzkich lekarzy
Cheyne [7] i Stokes [22] opisato charakterystyczny
sposob oddychania u chorych z cigzka niewydol-
no$cig serca. Polega on na naprzemiennych okre-
sach bezdechoéw i zanikania oddychania. Od na-
zwisk odkrywcoéw objaw ten nazywa si¢ oddechem
Cheyne’a-Stokesa.

Przekrwienie pluc u chorego z niewydolnos-
cia serca ulega nasileniu w pozycji lezacej (m.in.
w czasie snu) oraz powoduje zwigkszenie wenty-
lacji i obnizenie PaCO, ponizej progu wrazliwosci
osrodka oddechowego. Zanikaja sygnaly do migéni
oddechowych i dochodzi do bezdechu centralnego.
Zahamowanie wentylacji powoduje wzrost ci$nie-
nia parcjalnego dwutlenku wegla we krwi tetniczej
(PaCO,) i obnizenie ciSnienia parcjalnego tlenu
we krwi tetniczej (Pa0,), ktére pobudzaja chemo-
receptory 1 przywracaja oddychanie, zwigkszajace
si¢ z oddechu na oddech. Po osiagnigciu maksimum
wentylacji dochodzi do jej stopniowego zmniejsze-
nia i kolejnego zaniku oddychania (hiperwentylacja
powoduje wzrost PaO, i obnizenie PaCO,, ktore sa
przyczyna kolejnego bezdechu) [24].

Opis przypadku

W pazdzierniku 2005 roku do jednego ze szpitali
powiatowych w wojewddztwie mazowieckim przy-
jeto 44-letniego mezczyzng z powodu dusznosci
spoczynkowej, ktorej towarzyszyly goraczka do
38 stopni oraz znacznego stopnia obrzeki konczyn
dolnych. Choroba rozpoczeta si¢ okoto 10 dni
wczesniej 1 objawiata si¢ bolem gardla, goraczka,
utrata taknienia. Nastgpnie pojawita si¢ dusznosé,
ktora nasilata si¢ w trakcie choroby do takiego stop-
nia, ze w ciagu ostatnich 2 dni przed przyjeciem do
szpitala pacjent nie mogt potozy¢ si¢ w t6zku.

Pacjent od kilku lat byt otyly (wazyt ok. 92 kg,
przy wzro$cie —175 cm, BMI —30 kg/m?) oraz miat
rozpoznane nadci$nienie t¢tnicze (w ostatnich mie-
sigcach byl leczony amlodypina i diuretykiem). Od
25 lat palit papierosy (Srednio 15/dzien).

Przy przyjeciu stan ogélny pacjenta byt cigzki
(tachykardia, orfopnoe, masa ciata pacjenta zwigk-
szyta si¢ w ciagu 10 dni choroby o 5 kg, do 97 kg).
Rozpoznano cechy obukomorowej niewydolnosci
serca. W badaniu ECHO serca stwierdzono posze-
rzenie jamy lewej komory do 68—70 mm, poszerze-
nie jamy lewego przedsionka do 46 mm, uogolnione
uposledzenie kurczliwosci lewej komory z frakcja
wyrzutowa okoto 15-20% oraz mala falg zwrotna
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mitralng. Wielko$¢ jamy prawej komory byla na
gornej granicy normy, jama prawego przedsionka
byta nieznacznie poszerzona. W EKG nie stwier-
dzono cech niedokrwienia serca (CPK i troponina
byly ujemne). W badaniu EKG metoda Holtera
stwierdzono pojedyncze pobudzenia dodatkowe ko-
morowe oraz 1 epizod czgstoskurczu komorowego
(zastosowano Carvedilol).

W RTG Kklatki piersiowej stwierdzono powigk-
szenie sylwetki serca, zmiany zastoinowe, na ktore
prawdopodobnie nakladaty si¢ zmiany zapalne po
stronie lewej. Badania laboratoryjne potwierdzily
obecnos¢ stanu zapalnego (leukocytoza — 11,9 g/l,
OB — 66/h, CRP — 266 mg/l). W posiewie plwoci-
ny wyhodowano Streptococcus viridans i zlecono
zgodnie z antybiogramem Klacid 1 Augmentin.

W trakcie pobytu w szpitalu wykonano réwniez
badanie angioCT klatki piersiowej, ktore nie uwi-
docznito zmian zatorowych w obrebie tetnic ptuc-
nych. W miazszu plucnym stwierdzono obustronnie
zageszczenia srodmigzszowe, obszary matowej szy-
by, niewielka ilo$¢ ptynu w jamach optucnowych
oraz powigkszenie weztéw chtonnych wszystkich
grup $rodpiersia i wnek. Powyzsze zmiany interpre-
towano jako wyniki przewlekajacej si¢ niewydolno-
$ci serca, na ktora naktadaly si¢ zmiany zapalne.

Po zastosowaniu leczenia antybiotykami, diu-
retykami 1 modyfikacji leczenia hipotensyjnego
uzyskano poprawg stanu ogodlnego chorego. Usta-
pita dusznos$¢ spoczynkowa i obrzgki, masa ciata
zmniejszyta si¢ do 92 kg. Po 3 tygodniach chorego
z rozpoznaniem kardiomiopatii rozstrzeniowej
przeniesiono do Instytutu Gruzlicy i Choréb Phuc
w celu dalszej diagnostyki zmian w ptucach.

W momencie przyjecia do Instytutu stan pacjenta
byl stabilny, nie stwierdzono obrzekow ani zmian
ostuchowych nad ptucami. W kontrolnym badaniu
radiologicznym klatki piersiowej regresji ulegly
zmiany w plucach i zmniejszyta si¢ sylwetka ser-
ca. Charakter i dynamika zmian w ptucach, opisy-
wanych w badaniach radiologicznych i tomografii
komputerowej, §wiadczyly o przebytym przez pa-
cjenta obrzeku ptuc.

Kontrolne badanie ECHO serca potwierdzito ce-
chy kardiomiopatii rozstrzeniowej. Powigkszone
byly wymiary obydwu komér (lewa — 64 mm, pra-
wa — 29 mm). Stwierdzono rozlegte zaburzenia kur-
czliwosci $cian lewej komory, nieznaczny przerost
przegrody migdzykomorowej (IVS-t— 12 mm, nor-
ma 7-11), akinezg $ciany przedniej i przegrody mig-
dzykomorowej oraz hipokinezg $ciany tylnej i dol-
nej. Stwierdzono mala falg zwrotna mitralng (1/4)
do powigkszonego lewego przedsionka (49 mm).
Nie odnotowano nadci$nienia plucnego. Frakcja
wyrzutowa wynosita 25%.
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W badaniu EKG metoda Holtera stwierdzono
2 epizody nieutrwalonego czgstoskurczu komo-
rowego. Z uwagi na objawy niewydolnosci serca,
otylos¢, wystepujace od wielu lat chrapanie, zme-
czenie i1 senno$¢ w ciagu dnia oraz obserwowane
przez zong chorego bezdechy w czasie snu wysu-
nigto podejrzenie obturacyjnego bezdechu sennego
i wykonano ograniczona polisomnografi¢ za pomo-
ca aparatu Polymesam. Podczas badania ocenia-
no: przeplyw powietrza przez drogi oddechowe,
chrapanie, czynno$¢ serca, ruchy oddechowe klatki
piersiowej i brzucha, pozycjg ciata i wysycenie krwi
tetniczej tlenem.

W ciagu 8 godzin rejestracji (22.00—6.00) stwier-
dzono tacznie 384 epizody bezdechow i sptycen od-
dychania — wskaznik RDI wynosit 48/godzing snu.
Stwierdzono oddychanie Cheyne’a-Stokesa — na-
przemienne sptycanie i poglgbianie si¢ oddychania
z okresami bezdechow centralnych, ktére domi-
nowaly (223 epizody) (ryc. 1) i sptycen oddycha-
nia (ryc. 2). Poza tym stwierdzono 46 bezdechow
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Rycina 1. Oddychanie Cheyne’a-Stokesa z epizodami bezde-
chow centralnych
Figure 1. Cheyne-Stokes respiration with central apnoeas
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Rycina 2. Oddychanie Cheyne’a-Stokesa z epizodami sptycen
oddychania
Figure 2. Cheyne-Stokes respiration with central hypopnoeas
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mieszanych. Srednie i najnizsze wysycenie krwi
tetniczej tlenem wynosily odpowiednio 94% 1 79%.
Okres niedotlenienia nocnego (T90) wynosit 12%.

Zastosowano leczenie aparatem autoCPAP, ktore
pacjent dobrze tolerowal. Wskaznik AHI w trakcie
leczenia obnizyt si¢ do 12,2/godzing snu, przy cis-
nieniu 8 cm H,O (przez 90% czasu rejestracji cis-
nienie nie przekraczato 8 cm H,0).

Badania laboratoryjne (morfologia, biochemia
krwi, hormony tarczycy) oraz spirometria i gazome-
tria byty prawidtowe. Pacjenta wypisano do domu
w stanie ogdlnym dobrym, z zaleceniem kontynu-
acji leczenia farmakologicznego (carvedilol, spiro-
nolakton, hydrochlorotiazyd, kwas acetylosalicylo-
wy, atorwastatyna, bloker konwertazy, antagonista
wapnia, potas), statej opieki kardiologicznej i stoso-
wania aparatu CPAP.

Odlegle efekty leczenia aparatem CPAP na czyn-
no$¢ serca i centralny bezdech senny u chorego sa
nieznane. Przez 9 miesigcy pacjent nie zgtosit si¢ na
zadna wizyte kontrolna.

Omowienie

Niewydolnos¢ serca jest bardzo czgsta choroba.
Wedtug danych amerykanskich [1] choroba ta do-
tyczy okoto 2% populacji (ok. 5 milionéw 0sob),
przy czym kazdego roku rozpoznaje si¢ w Stanach
Zjednoczonych 500 tysigecy nowych przypadkow
niewydolnosci serca. W badaniach europejskich,
wykonanych u os6b > 45. roku zycia, niewydol-
no$¢ serca rozpoznawano u od 0,5% w najmtod-
szych grupach wiekowych do 16,1% u badanych
> 75. roku zycia [6,9].

U pacjentow z niewydolno$cia serca moze
wystgpowac zarowno centralny bezdech senny
(30-60% przypadkow), jak i obturacyjny bezdech
senny (OBS) (5—40% chorych) [15].

Czynnikiem, ktory wplywa na istnienie §cistych
zwiazkéw pomigdzy niewydolno$cia serca i OBS
jest nadcisnienie tgtnicze. Diugotrwaly przebieg
nieleczonego OBS powoduje rozwdj nadcisnienia
tetniczego, ktérego nastgpstwem jest uposledzenie
budowy oraz funkcji lewej komory i niewydolnos¢
serca. W badaniu Sleep Heart Health Study [20]
stwierdzono, ze OBS jest niezaleznym czynnikiem
ryzyka niewydolnosci serca. Ryzyko niewydolnosci
serca u badanych z AHI > 11 bylo 2,4 wigksze niz
u 0sob bez zaburzen oddychania w czasie snu.

U pacjenta mimo objawow, ktore mogly sugero-
wac obecno$¢ OBS (nasilone chrapanie obserwo-
wane przez zon¢ chorego, senno$¢ dzienna, oty-
tos¢, kilkuletni wywiad w kierunku nadci$nienia
tetniczego), badanie za pomoca aparatu Polymesam
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nie ujawnilo epizodow obturacyjnych, natomiast
stwierdzono typowe dla niewydolnosci serca oddy-
chanie Cheyne’a-Stokesa, z okresami centralnych
bezdechow i sptycen oddychania.

Rozpoznanie centralnego bezdechu sennego
u chorego z niewydolnos$cia serca niekorzystnie
wplywa na rokowanie. Powtarzajace si¢ okresy nie-
dotlenienia serca i wzrost obciazenia nastepczego
w czasie bezdechow oraz nadmierna aktywnos$¢
wspolczulna, ktorej wynikiem jest wzrost ci$nienia
krwi i przyspieszenie rytmu serca (nadmierny wysi-
tek oddechowy, hipoksja i przebudzenia po zakon-
czonym bezdechu aktywuja uktad wspotczulny), po-
woduja progresj¢ niewydolnosci serca. Wystapienie
CBS u chorych z niewydolnoscia serca zwigksza
2-3-krotnie ryzyko zgonu u tych oséb [17].

Rozpoznanie CBS u chorego z niewydolnoscia
serca wymaga modyfikacji dotychczasowego lecze-
nia. Pierwszym elementem terapii jest optymaliza-
cja leczenia niewydolnosci serca — bezposredniej
przyczyny CBS. Leczenie diuretykami, blokerami
receptorow [B-adrenergicznych i inhibitorami kon-
wertazy angiotensyny moze zmniejszy¢ jego nasi-
lenie [2].

W przypadkach skrajnej niewydolnosci serca
przeszczep serca powoduje znaczna poprawe warun-
kow hemodynamicznych i ustapienie CBS [5,19].

Zastosowanie tlenoterapii nocnej powoduje
nieznaczny wzrost PaCO,, ktérego stgzenie nie
zmniejsza si¢ ponizej progu wrazliwosci osrodka
oddechowego i nie dochodzi do bezdechow central-
nych [10,13]. Podczas tlenoterapii nocnej zwigksza
si¢ wysycenie krwi tgtniczej tlenem i zmniejsza sig¢
aktywnos$¢ uktadu wspotczulnego [3].

Teofilina jest stymulatorem oddychania (kompe-
tycyjnie wypiera z receptorow osrodkowych adeno-
zyng, ktora ma dziatanie odwrotne) i w dotychcza-
sowych badaniach wykazano korzystne efekty tego
leku w leczeniu CBS [12]. Potencjalne dzialanie
proarytmogenne teofiliny czgsto uniemozliwia jej
zastosowanie w leczeniu CBS.

W terapii CBS zastosowanie pomocnicze moze
mie¢ acetazolamid. Jako bloker anhydrazy we-
glanowej jest przyczyna kwasicy metaboliczne;.
Zmniejszenie pH krwi powoduje podwyzszenie
progu wrazliwosci osrodkéw oddechowych dla
PaCO, [8].

W leczeniu CBS jest rowniez zalecane state do-
datnie ci$nienie w drogach oddechowych (CPAP).
W jednej z prac stwierdzono korzystne efekty ta-
kiego leczenia u 43% chorych z CBS [14]. Wzrost
cisnienia w klatce piersiowej podczas stosowania
CPAP zmniejsza obciazenie nastgpcze lewej ko-
mory i zwigksza objetos¢ wyrzutowa serca. Pod-
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czas tego leczenia zmniejsza si¢ aktywnos¢ wspot-
czulna, obniza si¢ AHI i poprawia si¢ utlenowanie
w czasie snu [18,21].

Pozytywne efekty leczenia CPAP u chorych
z niewydolnos$cia serca i CBS niestety nie wply-
waja na przedtuzenie zycia. W duzym, niedawno
ukonczonym prospektywnym badaniu kanadyjskim
(258 chorych obserwowanych przez 2 lata: 130 za-
kwalifikowanych do CPAP, 128 bez CPAP) odsetek
chorych, ktorzy zmarli lub wymagali przeszczepu
serca, byt podobny w obydwu grupach [4].

Poza tym u cze$ci chorych z niewydolnoscia ser-
ca (szczegolnie z migotaniem przedsionkow) CPAP
moze wywiera¢ dziatanie niekorzystne. Wzrost cis-
nienia w klatce piersiowej powoduje u tych osob
obnizenie ci$nienia systemowego (zmniejszenie
powrotu zylnego do serca jest przyczyna obnizenia
objetosci koncoworozkurczowej komor i obnizenia
cisnienia krwi) [16].

Pewna modyfikacja CPAP, tzw. APSSV (adapti-
ve pressure support servoventilation), moze okazac
si¢ u tych chorych skuteczniejsza. Istota leczenia
jest dostosowanie cisnienia do fazy oddechowej
(podczas hiperwentylacji jest ono minimalne, a naj-
wigksze podczas hipowentylacji i bezdechu central-
nego). Wstepne wyniki w grupie 14 pacjentow byty
lepsze niz podczas stosowania CPAP [23].
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