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Summary: Obstructive sleep apnea can be associated with daytime chronic hypercapnia in some patients, but the
prevalence of the phenomenon is highly variable in the published literature. The most often it is found in patients
with coexisting COPD. There is also an evidence of persisting hypercapnia in OSA patients without other respira-
tory disease. In previous studies lung function impairment, obesity, gender, severity of OSAS have been considered
to contribute to daytime hypercapnia. Several studies demonstrated that the defect in control of breathing can play
arole in the development of chronic hypercapnia in patients with OSAS.

The aim of the study was to estimate respiratory responses to hypercapnic stimulation in patients with OSAS and
chronic daytime hypercapnia. Material consisted of 38 patients with OSAS and chronic hypercapnia (COPD was
present in 24 — group B, “pure” OSA in 14 — group A) and 40 normocapnic OSA patients (group C). Lung function
testing, blood gases and chemical control of breathing tests were performed in all of them before initiating therapy
with nCPAP. Diagnosis of OSAS was stated with standard polisomnography and AHI was similar in mentioned
groups. Results: Respiratory responses to hypercapnic stimulation were significantly lower in hypercapnic patients
(A'10.6 +4.6; B 9.5+ 5.6) in opposition to normocapnics (C 23.3 £ 14.0 I/min/kPa). In all studied patients PaCO,
level significantly correlated with respiratory responses to hypercapnic stimulation (r=—.61), lung function indices
(VCr=-.69 and FEV, r=—.71), mean Sa0, during sleep (r = —.68), and BMI (r = .49), but not with the factors like
age, AHI or minimal Sa0O, during sleep. Analysis with multiple regression revealed that hypercapnic drive, mean
Sa0, during sleep, FEV and BMI were the best predictors of hypercapnia in studied group, being responsible for
72% of the total variance in PaCO, in our OSA patients (R*=0.72; p < 0.0001).

Conclusion: predisposition to daytime hypercapnia in our OSA patients was related to dimished chemosensiti-
vity to CO,, mean desaturation during sleep, the severity of obesity and impairment of lung function mainly due to
coexisting COPD.
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Wstep

U czgsci chorych na obturacyjny bezdech senny
(OBS) obserwuje si¢ cechy hipowentylacji pgche-
rzykowej z przewlekla hiperkapnig. Dane dotycza-
ce czgstosci tego zjawiska sa rozbiezne 1 wahaja si¢
w pismiennictwie od 11% do 43% [1-5]. Zdecydo-
wanie czgsciej hiperkapnia pojawia sig, gdy obtura-
cyjny bezdech senny jest skojarzony z przewlekta
obturacyjna choroba ptuc [3,5-7].

Wsrod wielu mechanizmoéw patogenetycznych
przewlektej hiperkapni w przebiegu obturacyjne-
go bezdechu sennego dyskutuje si¢ migdzy innymi
wplyw zmienionej kontroli oddychania. Uposle-
dzona reakcja na bodzce chemiczne moze predys-
ponowac chorych na OBS do rozwoju hiperkapni.
Rozwazano takze udzial innych czynnikow pre-
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dysponujacych chorych na OBS do przewlekle;j hi-
perkapni, takich jak ciezko$¢ zaburzen oddychania
w czasie snu, otytos¢, pte¢ meska i spozywanie al-
koholu [2,5,7-9].

Celem pracy byla ocena odpowiedzi oddecho-
wych na stymulacje hiperkapniczng u chorych na
OBS z przewlekta hiperkapnia w poréwnaniu ze
wskaznikami kontroli oddychania u chorych z pra-
widlowymi wynikami gazéw we krwi. Przedmio-
tem analizy byty takze czynniki usposabiajace do
rozwoju przewlektej hiperkapni u chorych na OBS.

Material i metody
Materiat badawczy stanowito 78 chorych na OBS,

diagnozowanych w Pracowni Snu Instytutu Gruzli-
cy 1 Chorob Pluc w Warszawie, w tym 38 pacjentow
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z przewlekla hiperkapnia. Pacjentow wtaczonych do
badania podzielono na trzy grupy: OBS z przewle-
kta hiperkapnia i prawidlowa czynnos$cia ptuc (A),
OBS ze wspdtistniejacym POChHP i hiperkapnia (B)
oraz OBS z normokapnia i prawidtowa czynnos-
ciag ptuc (C). Wszyscy chorzy wilaczeni do analizy
byli badani przed zastosowaniem leczenia CPAP
i/lub tlenem. Dane antropometryczne chorych na
OBS oraz wyniki badania polisomnograficznego
z uwzglednieniem zastosowanego podziatu na gru-
py przedstawiono w tabeli 1.

Obturacyjny bezdech senny rozpoznawano na
podstawie wywiadu i badania polisomnograficzne-
go. Fazy snu analizowano zgodnie z powszechnie
stosowana klasyfikacja [10].

U wszystkich chorych wykonano badanie spi-
rometryczne z wykorzystaniem aparatury Master-
Screen firmy Jaeger. Oznaczenie gazow oddecho-
wych przeprowadzano za pomoca badania arteriali-
zowanej krwi kapilarnej ptatka ucha.

Testy kontroli oddychania przeprowadzono za
pomoca skomputeryzowanego zestawu firmy MES
do badan chemicznej kontroli oddychania oraz kap-

Tabela 1. Dane antropometryczne i polisomnografia w grupach
chorych na OBS z hiperkapnia (A i B)
i z normokapnia (C)

Table 1. Anthropometric characteristics and polisomnography
data in hypercapnic (A and B) and normocapnic OSA
patients (C)
A (n=14) B (n=24) C (n=40)
Wiek (lata)
Age (vrs) 50,6+6,8 52,8+12,3*% | 46,2+8,3
Ple¢ K/M
Sex F/M 4/10 2/22 1/39
BMI (kg/m?) 41,546,9%* | 43,0+£7,6%** | 36,845,6
AHI (1/h) 44,8425.9 5394254 | 54,0£23,2
T 90 (%) 88,6+23,1%* | 86,1+£24,1*%* | 57,8+30,4
Sa0, $r. (mean) | 80,2+8,2%** | 79,1+7,7*** | 89,0+4,1
Sa0O, min (min) | 59,6+11,5 59,4+11,4 | 64,5+13,7

BMI — wskaznik masy ciata / BMI — body mass index

AHI — wskaznik bezdechu / AHI — apnea-hypopnea index

T90 % — czasu snu z Sa0,<90% / T90 — sleep time

with Sa0, <90%

Sa0, ér — Srednia saturacja w czasie snu / SaO,mean — mean
oxygen saturation during sleep

SaO, min — najnizsza saturacja w czasie snu / SaO, min — mini-
mal oxygen saturation during sleep

Grupy A i B byly poréwnane z grupa C / Groups A and B were
compared with group C

*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
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nografu i pulsoksymetru [11]. Odpowiedzi odde-
chowe na stymulacje¢ hiperkapniczna oceniano w te-
scie oddychania zwrotnego zmodyfikowana metoda
Reada [12,13]. Oddychanie zwrotne (rebreathing)
odbywato si¢ do worka plastikowego o pojemnosci
okoto 6 1, wypelnionego mieszaning gazowa (7%
CO, w tlenie), zapewniajaca warunki hiperoksji.
Zastosowany program komputerowy umozliwiat
wyliczanie z kazdego oddechu zalezno$ci pomigdzy
wentylacja minutowa i ci$nieniem okluzji (P0.1)
a PEtCO, w trzech postaciach:

1. nachylenie linii odpowiedzi (slope) — AV/
/APEtCO’ I/min/kPa i APO.1/APEt., ¢cmH, 0O/
/kPa, wyrazajace czuto$¢ uktadu regulacji od-
dychania,

2. intercept — punkt przeci¢cia linii z osia PE‘[COZ
(kPa), ktéry wyraza prog pobudliwosci uktadu
regulacyjnego, oraz

3. bezwzgledna warto$§¢ wentylacji minutowej
(I/min) i cisnienia okluzji (cmH,0) w stalym
punkcie 8 kPa PEtcoz'

Wyniki

Badania czynnosciowe ukladu oddechowego,
gazy krwi i BMI

Analiza wynikéw badan czynno$ciowych w po-
szczegolnych grupach chorych na OBS wykazata,
ze $rednie wartosci wskaznika Tiffenau, pojemnosci
zyciowej i FEV, byly najnizsze w grupie B — cho-
rych z hiperkapnia i wspotistniejaca przewlekta ob-
turacyjna choroba ptuc (tab. 2).

Cechy obturacji tagodnego stopnia stwierdzono
u 4 chorych z tej grupy, obturacj¢ umiarkowana —
—u 15, i ciezka — u 5 chorych. Srednie warto$ci
wskaznikéw czynnosci ptuc chorych w grupie A
(chorzy z OBS 1 hiperkapnia) i w grupie C (OBS
z normokapnia) byty prawidtowe. W catej badanej
grupie wykazano istnienie znamiennych korelacji
migdzy PaCO, a spirometrycznymi wskaznikami
czynnosci ptuc (VC% w. nal. r = —0,75; FEV %
w. nal. r =-0,76) (ryc. 1).

W obydwu hiperkapnicznych grupach stwier-
dzano podobne obnizenie ci$nienia parcjalnego tle-
nu, réznigce si¢ znamiennie od wynikéw chorych
z normokapnia. U chorych z hiperkapnia obu grup
stwierdzono takze zwigkszone stezenie dwuwegla-
néw ($rednie wartosci wynosity odpowiednio 30,6 +
+1,6130,8 + 1,6 mEqg/l) (ryc. 1).

U wszystkich badanych chorych stwierdzo-
no znaczne podwyzszenie masy ciata w stosunku
do wartosci naleznej. W grupie C $rednia wartosc¢
wskaznika masy ciala wynosita 36,8 + 5,6 kg/m?,
w grupach A i B odpowiednio: 41,5 £ 6,91 43,0 £
+ 7,6 kg/m?.
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Tabela 2. Wskazniki czynnos$ci ptuc i gazy krwi w grupach
chorych na OBS z hiperkapnia (A i B)
i z normokapnia (C)

Table 2. Lung function and blood gases in hypercapnic
(A and B) and normocapnic OSA patients (C)

(é/};fla?f}éd) A E €

Ve 87.0410,8 |72,0412,7%%%| 104,1+14,1
FEV,%VC. | 79,5438 |64.6+12,64% 794460
FEV, 85,5511,2 [59,0414,6%%%| 102,9+14,7
FEF 50 84.3124,5 |40,7420,3%%| 94.2126,0
PaCO, (mmHg) | 51,543,2%%* | 532+4.4%%% | 38,9430
PaO, (mmHg) | 57.046,8%%* | 54,96, 1%%* | 78,8481
pH 7,395£0,033 | 7,384£0,033 | 7,400£0,028
HCO, 30,651,6%%% | 30,.851.6%%% | 239226

VC - pojemno$¢ zyciowa / VC — vital capacity

FEV %VC, - wskaznik Tiffenau/ FEV,%VC  — Tiffenau
index

FEV, — natezona objgto$¢ wydechowa pierwszosekundowa /
FEV, — forced expiratory volume in Is

FEF50 — natgzony przeptyw wydechowy dla VC 50% /
FEF50 — forced expiratory flow for VC 50% expired
Wskazniki czynnosci ptuc poréwnano migdzy grupami B i C.
Dodatkowo wartosci gazow krwi w grupach A i B poréwnano
z grupa C / Lung function indices were compared between
group B and C. Additionally blood gases in groups A and B
were compared with group C

*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001

Polisomnografia

Przeprowadzone u wszystkich chorych bada-
nie polisomnograficzne potwierdzito rozpoznanie
choroby. Wskaznik AHI we wszystkich grupach
byt podwyzszony i wynosit §rednio 52,5 £+ 24,2 na
godzing snu. W obydwu grupach chorych z hiper-
kapnia stwierdzano w czasie snu znamiennie nizsze
warto$ci $redniej saturacji oraz dhuzszy czas snu
w okresie niedotlenienia (SaO, < 90%) niz u cho-
rych z normokapnia (tab. 1). W uzyskanych wyni-
kach zwraca uwagg, ze w obu grupach chorych na
OBS z hiperkapnia stopien zaburzen utlenowania
w trakcie snu byt podobny i jednocze$nie znacza-
co rozniacy sie od chorych z normokapnia. W calej
analizowanej grupie chorych wykazano znamienna
korelacje pomigdzy $rednim utlenowaniem krwi
w czasie snu a spoczynkowym ci$nieniem parcjal-
nym CO, we krwi (r = -0,66). Analogiczna korela-
cja z T90 byta nieco stabsza (r =—0,57).

Odpowiedzi oddechowe na stymulacje hiper-
kapniczng

Ocena odpowiedzi oddechowych na CO,
w trakcie testu oddychania zwrotnego i poréwnanie
otrzymanych wynikow potwierdzily wystepowanie
zdecydowanych roznic miedzy chorymi na OBS
z przewlekla hiperkapnia a chorymi z normokapnia.
Chorych w grupach A i B, mimo istotnej rdznicy
w zakresie rezerw wentylacyjnych, wynikajacych
ze wspotistnienia POChP w grupie B, cechowaty
poréwnywalne odpowiedzi wentylacyjne i cisnie-
nia okluzji. Byty one jednak znamiennie nizsze od
wartosci uzyskanych w grupie chorych na OBS
z normokapnia (ryc. 2).

Wielkos¢ odpowiedzi wentylacyjnej u chorych
hiperkapnicznych korelowata z masg ciata (r = 0,44;

r=-0,76

140

FEV, % nal

20

Rycina 1. Zalezno$¢ migdzy
wskaznikiem FEV | % wartosci
naleznej a ci$nieniem parcjalnym
dwutlenku wegla w arterializowa-
nej krwi kapilarnej u chorych na
obturacyjny bezdech senny
(r=-0,75; p<0,05)

Figure 1. Relation between FEV|
% of predicted value and partial
pressure of CO, in arterialized

32 34 36 38 40

PaCO, [mmHg]

42 44 46 48 50 52 54 56 58 60 62

capillary blood in patients with

| Se_95% p.ufnosci;

obstructive sleep apnea (r=—0.76,

p<0.05)
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Rycina 2. Odpowiedzi wentylacyj-
ne i cisnienia okluzji na narastajaca
hiperkapnig u hiperkapnicznych
chorych na OBS (grupy A i B)

i u chorych z OBS i normokapnia
(grupa C)

Figure 2. Respiratory responses
(ventilatory and mouth occlussion
pressure P0.1) during hypercapnic

PaCO, [kPa] 2

stimulation in hypercapnic OSA
patients (groups A and B) and in
normocapnic OSA patients

r=-0,62
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Rycina 3. Zalezno$¢ migdzy wiel-
koscia odpowiedzi wentylacyjnej
na CO, (sHCVR) a ci$nieniem
parcjalnym dwutlenku wegla

w arterializowanej krwi kapilarnej
u chorych na obturacyjny bezdech
senny (r=—0,62; p<0,05)

Figure 3. Relation between slope
of ventilatory response during
hypercapnic stimulation (sHCVR)
and partial pressure of CO, in arte-

PaCO, [mmHg]

rialized capillary blood in patients
with obstructive sleep apnea
(r=-0,62, p<0.05)

“e_95% p. ufnosci

p < 0,05), wskaznikami czynnosci pluc (FEV, w %
warto$ci naleznej; r = 0,43) i nieco stabiej z wartos-
cig cisnienia parcjalnego CO,.

W catej grupie chorych na OBS wielkos¢ od-
powiedzi wentylacyjnej korelowata ze wskaznika-
mi czynnos$ci pluc: pojemnoscia zyciowa r = 0,54;
p <0,05) i FEV % w. nal. (r = 0,50; p < 0,05) oraz
ze wskaznikami utlenowania krwi w czasie snu
i w czasie czuwania (T90, SaO, $rednie i minimal-
ne, Pa0,). Wykazano takze znamienng ujemna ko-
relacje migdzy wielko$cia odpowiedzi wentylacyj-
nej na CO, (sHCVR) a wartoscig PaCO, (r = -0,62;
p <0,01) (ryc. 3).

Nieco stabsza, ale znamienna korelacje wykaza-
no dla wentylacji minutowej w punkcie 8 kPa PEt.,
(r = —0,53) i odpowiedzi ci$nienia okluzyjnego
(r = —0,41). Szczegotowe dane odpowiedzi odde-
chowych na CO, w tescie oddychania zwrotnego
przedstawiono w tabeli 3.
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Dyskusja

Problem niewydolnosci oddychania u chorych na
OBS jest ciagle kwestia otwarta, a dyskusje nad
przyczynami retencji dwutlenku wegla u tych osob
nie przynosza jednoznacznego rozwiazania proble-
mu. Z danych pi$miennictwa wynika, ze czgstos¢
samoistnej hiperkapni u chorych na OBS jest roz-
na i wynosi od 11% [4] do 36-38% [5,14], a nawet
42% [1]. W populacji chorych na OBS badanych
w Instytucie Gruzlicy czgsto$¢ hiperkapnii nie zo-
stata dotychczas oceniona. Wsérdd przyczyn prze-
wlektej hiperkapnii rozwaza si¢ migdzy innymi za-
burzenia kontroli oddychania i wptyw uposledzonej
czynnosci phuc.

Chorzy na obturacyjny bezdech senny bez to-
warzyszacych innych choréb uktadu oddechowego
maja najcz¢sciej prawidlowa czynnos¢ ptuc. Pa-
cjenci, u ktorych z OBS wspotistnieje POChP, maja

Pneumonologia i Alergologia
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Tabela 3. Odpowiedzi oddechowe (wentylacji i PO.1) na sty-
mulacj¢ hiperkapniczna w grupach chorych na OBS
z hiperkapnia (A i B) i z normokapnia (C)

Table 3. Respiratory responses (ventilatory and mouth occlu-
sion pressure P0.1) during hypercapnic stimulation
in hypercapnic OSA patients (A and B) and normo-
capnic OSA (C)

A B C

AV/APCO " *

(l/min/kPaz) 10,6+4,6 9,5+5,6 23,3+14,0
Intercept (kPa) 4,3+1,1* 4,3+1,3* 5,3+0,7
V 8kPa (I/min) 37,5£15,9*% | 32,6+£17,6*% | 65,1443,1
AP0.1/APCO, " "

(cm H,0/kPa) 1,8+0,9 2,1£1,2 4,7£3,4
Intercept (kPa) 5,3+£3,6 4,7+1,9 5,5+1,0
P0.1 8 kPa(cm H,0) | 5,7+1,7 6,4+4,0* 11,449,7

AV/APCO, — slope odpowiedzi wentylacyjnej na CO, /
AV/APCO,~ slope of ventilatory response to CO,

V 8kPa — wentylacja w punkcie 8 kPa PEtCO, /

V 8kPa — ventilation at 8 kPa of end-tidal CO, tension
AP0.1/APCO, — slope odpowiedzi ci$nienia okluzji na CO, /
APO.1/APCO, - slope of mouth occlusion pressure response to CO,
P0.1 8kPa — cisnienie okluzji w punkcie 8 kPa PEtCO, /
P0.1 8kPa — mouth occlusion pressure response at 8 kPa of
end-tidal CO, tension

Intercept — punkt przeciecia linii odpowiedzi z osia PEtCO, /
Intercept — point of crossing slope lines with PEtCO, axis
Grupy A i B byty poréwnane z grupa C /

Groups A and B were compared with group C

*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001

uposledzone rezerwy wentylacyjne. To skojarze-
nie dwoch chordb, szacowane przez badaczy fran-
cuskich na 11% [15], okazuje si¢ by¢ najczegstsza
przyczyna hiperkapni u chorych na OBS i jednym
z istotnych czynnikow predysponujacych do roz-
woju niewydolnosci oddychania [2,6]. Wigkszos¢
z tych pacjentow wykazuje obnizona odpowiedz
na bodziec hiperkapniczny. Wydaje sig, ze glowna
przyczyna tego zjawiska jest ograniczona mozli-
wos¢ zwigkszenia wentylacji w czasie testu che-
micznej stymulacji oddychania przy istnieniu ob-
turacji oskrzeli. Oceng chemicznej kontroli oddy-
chania u chorych z tym zespotem przedstawiono
uprzednio w badaniach wtasnych [16].

O wiele trudniej jest wyjasni¢ przyczyny wystg-
powania hiperkapni u chorych z tak zwanym czy-
stym OBS, bez cech obturacji w drogach oddecho-
wych. W odniesieniu do tej grupy chorych rozwaza
si¢ role uposledzonej kontroli oddychania i otytosci.
Z danych piSmiennictwa i badan wiasnych wia-
domo, ze u normokapnicznych chorych na OBS
odpowiedzi oddechowe w czasie stymulacji hiper-
kapnicznej sa prawidtowe, podobne do uzyskanych
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u 0s6b zdrowych z nadwaga [17-20]. U chorych na
OBS z przewlekla hiperkapnia stwierdzano nato-
miast obnizone odpowiedzi na stymulacje dwutlen-
kiem wegla [17,19,21]. Podobne wyniki otrzymano
w niniejszej pracy. Obnizone odpowiedzi na CO,
wystepowaty zarowno u chorych na OBS z zespotem
naktadania, jak i z tak zwana samoistna hiperkapnia.

U chorychna OBS z samoistna hiperkapnia szcze-
g0lng rolg moze odgrywac obnizony naped nerwo-
wo-migs$niowy [22-25]. Nie jest do konca wyjasnio-
ne, czy wspomniane obnizenie napgdu chemiczne-
go jest pierwotne czy tez wtdrne w nastepstwie bez-
dechow sennych [26]. Za pierwotnym obnizeniem
napedu przemawiaja badania El Bayadi i wsp. [25],
oceniajace rodzinne wystepowanie OBS. Autorzy
ci stwierdzili, ze zar6wno zaburzenia chemicznej
kontroli oddychania, jak i nieprawidtowe wymiary
struktur anatomicznych nosogardzieli u osobnikow
z prawidtowa lub nieco zwigkszona masa ciata
moga by¢ przyczyna rodzinnego wystgpowania tej
choroby. Sadza takze, ze nieprawidtowa kontrola
oddychania w zakresie odpowiedzi oddechowych
na hipoksje jest jedna z pierwotnych, genetycz-
nie uwarunkowanych przyczyn tej choroby. Takze
wedlug badaczy japonskich obnizone odpowiedzi
wentylacyjne na hiperkapnig i hipoksj¢ moga przy-
czynia¢ sig do retencji CO, [14].

Wedlug innych autorow zaburzenia kontroli
oddychania w przebiegu OBS sa nastgpstwem tej
choroby [17,19,21,24]. Przemawia za tym poprawa
odpowiedzi wentylacyjnej na CO, po stosowaniu
leczenia CPAP, wystepujaca zwlaszcza u chorych
z hiperkapnia. Wyraza si¢ to zwigkszeniem wiel-
kosci odpowiedzi wentylacyjnej i ci$nienia okluzji
[19,24,27,28] lub znacznym przesuni¢ciem w lewo
krzywej odpowiedzi na CO,, co oznacza poprawg
progu pobudliwosci uktadu kontroli oddychania
[21]. Wykazano roéwniez, ze zabieg tracheotomii
wykonywany leczniczo u chorych na OBS z hi-
perkapnia wplywal na poprawe uposledzonych
uprzednio odpowiedzi na stymulacjg CO, [29]. Fakt
ten przemawia takze za tym, ze w przebiegu OBS
zaburzenia kontroli oddychania sa nast¢pstwem tej
choroby.

Przyczynami uposledzenia odpowiedzi na CO,
u chorych na OBS moze by¢ przestawienie sig
i adaptacja centralnych chemoreceptoréw w nastep-
stwie powtarzajacych si¢ bezdechow sennych oraz
rozwijajaca si¢ hipoksemia i hiperkapnia [5,24].
Przewlekta hiperkapnia zmienia wrazliwosc¢ i aktyw-
no$¢ centralnych i obwodowych chemoreceptoréw
uktadu kontroli oddychania, a tym samym wplywa
na charakter odpowiedzi oddechowych na stymula-
cje dwutlenkiem wegla. Uwaza si¢ takze, ze podwyz-
szone stezenie dwuweglanow we krwi i plynie moz-
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gowo-rdzeniowym obniza czuto$¢ osrodkow odde-
chowych na CO, i w ten sposob zmniejsza wielko$¢
odpowiedzi oddechowej na CO, u 0s6b z hiperkap-
nia [30]. W prezentowanej pracy stwierdzono zna-
mienng negatywna korelacje migdzy wielkoscia od-
powiedzi wentylacyjnej na CO, a poziomem dwu-
weglanow w surowicy krwi (r = —0,56; p < 0,05).
Bierze sig¢ takze pod uwagg wptyw hipoksji na syn-
tezg 1 przemiang neurotransmiterow, co moze wpty-
wac¢ na reaktywnos$¢ chemoreceptoréw. Z badan
Sullivana i wsp. wynika, ze istotnym czynnikiem
wplywajacym na powstawanie dziennej hiperkapnii
chorych na OBS moze by¢ takze uposledzenie od-
ruchéw z kiebka szyjnego [31].

Ostatnio opublikowane badania donosza, ze
czestos¢ hiperkapni u chorych na OBS wzrasta
proporcjonalnie do zwigkszajacej si¢ masy ciata
i jest najwigksza (ok. 25%) w grupie chorych z oty-
loscia olbrzymia, gdzie wskaznik masy ciata BMI
jest wyzszy od 40 kg/m? [4,7]. Na istotna role oty-
losci zwracali uwage juz Bradley, Leech i Lopata
[2,5,32]. Otytos¢, ktora jest charakterystyczna ce-
cha tego zespotu, moze powodowac pewne ograni-
czenia sprawno$ci wentylacyjnej ptuc, najczgsciej
wyrazone obnizeniem wskaznikoéw objgtosciowych
[33,34]. W skrajnych przypadkach moze to prowa-
dzi¢ do niewydolnos$ci oddychania w przebiegu ze-
spotu hipowentylacji otytych [7,14,35,36]. Ostatnio
autorzy francuscy, na podstawie oceny duzej grupy
chorych, wnioskuja, ze wystgpowanie hiperkapni
koreluje ze stopniem otytosci (BMI), obnizona war-
toscia wskaznikow pojemnosciowych i cisnienia
parcjalnego PaO, w czasie czuwania [7]. Podobne
wyniki stwierdzono w obecnej pracy, gdzie wykaza-
no znamienng korelacj¢ hiperkapni ze wskaznikiem
masy ciata (BMI r = 0,48). Resta i wsp. wykazali,
ze chorzy na OBS z otyloscia olbrzymia i przewle-
kta hiperkapnia charakteryzowali si¢ obnizonymi
wskaznikami pojemno$ciowymi, znaczaco wyz-
szym wskaznikiem zaburzen oddychania w czasie
snu i1 bardziej nasilonymi cechami niedotlenienia
nocnego niz chorzy na OBS z normokapnia [4].
W badaniach Akashiby nie stwierdzono bezpo-
$redniej korelacji migdzy wskaznikiem masy ciata
a PaCO,, chociaz z drugiej strony chorzy z hiper-
kapnia byli zdecydowanie bardziej otyli [14].

Warto podkresli¢, ze Laaban i wsp. mieli jed-
nak kilku chorych z hiperkapnia bez otylosci, co
nakazuje szukanie innych, dodatkowych przyczyn
retencji CO,. Bierze sig¢ tu pod uwagg zmeczenie
przepony, wtorne do powtarzajacych si¢ wysitkow
wdechowych w czasie obturacyjnych bezdechow
sennych, brak wyrdwnawczej hiperwentylacji po
okresie bezdechu (uposledzenie big breath pheno-
menon) [17,37] oraz znaczne zmniejszenie Swiatta
gornych drog oddechowych.
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Czy jest mozliwe zatem jednoznaczne okreslenie
czynnika predysponujacego chorych na obturacyj-
ny bezdech senny do rozwoju hiperkapni?

Z dotychczasowych badan i doniesien literatury
wynika, ze jest to mechanizm wieloczynnikowy.
Bez watpienia wydaje si¢, ze wspotistnienie prze-
wlektej obturacyjnej choroby ptuc i OBS jest jed-
nym z gtownych czynnikow ryzyka niewydolnosci
oddychania u tych chorych. We wspomnianej pracy
japonskiej [14] oceniono wystgpowanie hiperkap-
ni u 55 chorych na OBS, bez cech wspoétistniejacej
obturacji. Dzigki zastosowaniu analizy wieloczyn-
nikowej regresji wykazano, ze nocna desaturacja
1 stopienl obnizenia pojemnosci zyciowej (VC%)
wywieraja znaczny wplyw na powstawanie hiper-
kapni u otytych chorych na OBS.

Predyspozycja do rozwoju przewlektej hiper-
kapni moze by¢ zwiazana z cigzko$cia niedotle-
nienia w czasie snu. Takze obnizenie wrazliwosci
chemoreceptoréw i zmniejszenie odpowiedzi od-
dechowych na dwutlenck wegla odgrywa istotna
rolg sprzyjajaca retencji CO,. Kolejnym waznym
czynnikiem ryzyka jest otylos¢ i wtorne do niej za-
burzenia czynnosci ptuc, dotyczace glownie ogra-
niczenia wskaznikow pojemnosciowych, a takze
upo$ledzenie rezerw wentylacyjnych, zwiazane
ze wspotistnieniem przewlektej obturacyjnej choro-
by phuc. Analiza wieloczynnikowa, przeprowadzona
w calej zbadanej przez nas grupie chorych na OBS,
wykazata, ze wielkos¢ napedu hiperkapnicznego,
wskaznik masy ciata (BMI), stopien niedotlenienia
w czasie snu i wskazniki czynnos$ci ptuc najlepiej
opisuja predyspozycje do hiperkapnicznej niewy-
dolnosci oddychania. Wykazano, ze wspomniane
czynniki sg odpowiedzialne za 72% zmiennosci cis-
nienia parcjalnego CO, .Wedtug Hana i Akashiby
zmniejszona chemowrazliwos¢, niezaleznie od oty-
tosci i wskaznika AHI, przyczynia si¢ do retencji
dwutlenku wegla u czgsci chorych na OBS [14,24].
Wyniki uzyskane w przedstawianej pracy potwier-
dzaja te hipoteze.

Whioski

1. Chorzy na przewlekly obturacyjny bezdech
senny ze wspolistniejaca hiperkapnia charak-
teryzuja si¢ obnizonymi odpowiedziami odde-
chowymi na stymulacj¢ hiperkapniczna w po-
rownaniu z chorymi z normokapnia. Wydaje
si¢, ze u chorych z samoistng hiperkapnia byto
to nastgpstwem zmniejszonej chemowrazliwo-
sci osrodkéw oddechowych na stymulacjg CO,
1 wspotistniejacej otytosci olbrzymie;j.

2. W grupie chorych z tak zwanym zespotem
naktadania (OBS i POChP) gtowna przyczy-
ng obnizonych odpowiedzi byto ograniczenie
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przeplywu powietrza w drogach oddecho-
wych.

3. W calej badanej grupie chorych na OBS (z nor-
mo- i hiperkapnia) ci$nienie parcjalne CO, we
krwi zalezato od stopnia zaburzen wskazni-
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