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Sleep apnea as a cardiovascular risk factor

Maria Tiinde Magyar

Abstract - One of the more frequent, potentially modifiable stroke risk factor is the obstructive sleep apnea.
Obstructive sleep apnea increases cardivascular mobidity and mortality, including stroke risk. The article sum-
marizes the pathophysiology, symptoms and treatment of the sleep apnea syndrome. Continuous positive
airway pressure (CPAP) therapy is the evidence based therapy of obstructive sleep apnea syndrome. The
effective treatment of obstructive sleep apnea can decrease sympaticotony, consequently blood pressure,
inflamnmatory and metabolic parameters can improve, leading to decreased cardiovascular risk. This article also
summarizes the positive effects of continuous positive airway pressure therapy on cardiovascular risk factors

in obstructive sleep apnea syndrome.
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Obstructive Sleep Apnea

Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is one of the
most prevalent sleep-related breathing disorders, affect-
ing 2-4% of middle-aged adults, though other studies
suggest it affects up to 14% of men and 5% of women [1,
2]. Its true prevalence is likely underestimated due to lim-
ited access to sleep laboratories, the high prevalence of
obesity—particularly in affluent societies, where it is the
most significant risk factor—and a typically prolonged
asymptomatic period.

During normal sleep, increasing sleep depth leads to
hypotonia or atonia of skeletal muscles, including those
in the upper airway. In healthy individuals, the airway
remains open, allowing normal breathing. However,
anatomical abnormalities (e.g., a narrowed pharynx or
enlarged uvula), central obesity (i.e., an increased fat-to-
muscle ratio in the neck), or inherently hypotonic mus-
culature can cause upper airway collapse and obstruc-
tion. This leads to breathing pauses (apnea), resulting in
hypoxia and hypercapnia. These changes trigger reflex
responses that lead to arousal: the patient gasps for air,

Corresponding author

Maria Tiinde Magyar
Kossuth street 24.

H-2049 Diésd, Hungary
magyarmtunde@gmail.com

14

Bulletin of Medical Sciences 2024, 97(1): 14-21

snores loudly, briefly awakens, and experiences frag-
mented, non-restorative sleep. This results in daytime
fatigue and excessive sleepiness. As oxygen saturation
improves with arousal, the patient returns to deeper
sleep, muscle tone decreases again, and airway obstruc-
tion recurs. In severe cases, this cycle may repeat hun-
dreds of times per night. Repetitive episodes of hypoxia
and hypercapnia lead to sympathetic overactivation, oxi-
dative stress, and systemic inflammatory, metabolic, and
thrombotic processes, all of which contribute to increased
cardiovascular risk.

High-risk individuals should be screened for OSAS.
This includes individuals with a body mass index (BMI)
over 35 kg/m?, those with congestive heart failure, atrial
fibrillation, resistant hypertension, type 2 diabetes, and
professional drivers, particularly in public transport.
Predisposing factors include central obesity, older age,
male sex, comorbid conditions such as hypertension, dia-
betes mellitus, arrhythmias, and stroke, as well as cranio-
facial anomalies, tonsillar hypertrophy, nasal obstruction,
and hypothyroidism. General practitioners play a key
role in identifying and referring high-risk individuals to
sleep centres.

Symptoms of sleep-related breathing disorders are
categorized into nocturnal and daytime manifestations.
Nocturnal symptoms are often more prominent and
include loud and irregular snoring, witnessed apneas,
frequent awakenings, sleep fragmentation, night sweats,
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palpitations, and nocturia. Upon waking, patients may
feel disoriented and report headaches or heartburn. Due
to unrefreshing sleep, patients often experience day-
time sleepiness, difficulty concentrating, irritability, and
morning headaches [3].

OSAS is diagnosed using polysomnography (PSG) in
sleep laboratories [2]. PSG involves multiparametric mon-
itoring over a full night of sleep. Electroencephalographic
(EEG), electromyographic (EMG), and electrooculo-
graphic (EOG) recordings are used to monitor sleep
stages. ECG, oxygen saturation, nasal airflow, and tho-
racoabdominal movements help identify apneic events.
PSG also measures snoring, body position, and periodic
limb movements.

The severity of OSAS is assessed using the apnea—
hypopnea index (AHI), which quantifies the number
of apneas and hypopneas per hour of sleep (Table 1). In
severe cases, a patient may experience over 180 episodes
of apnea or hypoxia within six hours of sleep. Hypoxia
particularly affects organs with high oxygen demand—
the brain and the heart.

The management of OSAS is multidisciplinary.
Primary therapies are complemented by adjunctive
approaches tailored to individual needs and comorbid-
ities.

There is limited evidence supporting the efficacy of
non-specific interventions. These include lifestyle mod-
ifications, weight loss (with a target BMI <25 kg/m?), and
positional therapy to avoid sleeping supine—particularly
relevant when apneas occur predominantly in that posi-
tion. Avoiding alcohol and sedatives in the evening is also
recommended [4].

Oral appliances can improve upper airway patency.
These are indicated in cases of primary snoring or
mild-to-moderate OSAS when patients cannot tolerate
or not prefer to use CPAP therapy. Appliances should be
custom-made by dentists experienced in their applica-
tion. CPAP remains more effective than oral appliances
in alleviating OSAS symptoms [5].

A variety of ENT surgical procedures aim to address
anatomical obstructions of the upper airway, but data
from clinical trials are insufficient to draw strong con-
clusions about their effectiveness. Surgical interventions
may benefit patients with anatomical causes of obstruc-
tion such as a deviated nasal septum or enlarged uvula or
soft palate [6].

In moderate to severe OSAS, the gold-standard treat-
ment is positive airway pressure therapy—either CPAP

(continuous positive airway pressure) or BiPAP (bilevel
positive airway pressure). These devices maintain airway
patency by delivering continuous or variable positive
pressure, preventing collapse during sleep. As a result,
breathing pauses, hypoxia, and sleep fragmentation are
reduced or eliminated [7]. Pressure settings are detailed
in clinical guidelines. With good adherence, patients typ-
ically show reduced AHI, improved oxygen saturation,
decreased daytime sleepiness, and enhanced quality of

life [8].

OSAS and Cardiovascular Risk

Recent reviews have emphasized the relationship between
OSAS and its comorbidities, particularly cardiovascular
diseases and their associated risk factors [9, 10, 11].

Meta-analyses show that OSAS increases the relative
risk of cardiovascular disease by 2.48, the odds ratio for
cardiovascular mortality by 2.09, and the relative risk of
stroke by 2.24 (odds ratio: 2.02) [12, 13]. Notably, the
association between OSAS and stroke is more robust
than that with ischemic heart disease.

Morning Stroke

A significant proportion of ischemic strokes occur during
sleep, upon awakening, or in the early morning hours.
This is clinically relevant because the time of symptom
onset is unknown in wake-up strokes, and thrombolytic
treatment is often limited by the 3-4.5-hour therapeutic
window [14].

Mackey et al. reported that 14% of ischemic strokes
are wake-up strokes [15]. A meta-analysis of 31 studies
involving approximately 11,000 patients found that nearly
40% of strokes (ischemic, haemorrhagic, and transient
ischemic attacks) occur between 6 AM and noon, with
almost 20% occurring during sleep [16]. A 2012 study of
71 patients found that severe sleep-disordered breathing
increased the odds of wake-up stroke by sixfold [17].

Mechanisms Contributing to Stroke in
Sleep Apnea

Approximately 50% of OSAS patients have hyperten-
sion, and 30% of hypertensive individuals have OSAS.
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Intermittent hypoxia and hypercapnia in OSAS stimu-
late chemoreceptors, increasing sympathetic tone and
peripheral vasoconstriction [18]. Systolic blood pressure
can surge to 200 mmHg during apnoeic episodes. This
sympathetic hyperactivity, combined with the absence
of the normal nocturnal dip in blood pressure (so-called
“non-dipper” hypertension) [19], elevates the risk of both
haemorrhagic and ischemic stroke.

Nocturnal arrhythmias are common in OSAS, affect-
ing up to 50% of patients. These include bradyarrhyth-
mias, paroxysmal atrial fibrillation, tachyarrhythmias,
and ventricular arrhythmias, all of which elevate the risk
of embolic stroke [20].

Forceful inspiratory efforts against a closed airway
during apneas generate negative intrathoracic pressure.
If a patent foramen ovale is present, this may result in
paradoxical embolism via a right-to-left shunt [21].

OSAS is associated with platelet activation and ele-
vated fibrinogen levels, increasing thrombotic stroke risk
[22, 23].

Intermittent hypoxia impairs endothelial function:
oxidative stress reduces nitric oxide (a vasodilator) and
increases endothelin (a vasoconstrictor) level, leading to
vasoconstriction. Endothelial dysfunction also contrib-
utes to therapy-resistant hypertension [24] and promotes
atherosclerosis through lipid peroxidation [25].

Hypoxia also induces systemic inflammation. Elevated
leukocyte counts, C-reactive protein levels, and pro-in-
flammatory cytokines (e.g., IL-6, IL-8, TNF-q, selectins)
are observed in OSAS, promoting early atherosclerosis
[26]. Elevated CRP is a known marker of cardiovascular
risk [27].

OSAS is linked to elevated catecholamine levels and
insulin resistance [28]. Glucose intolerance can occur
independently of BMI. These metabolic disturbances are
associated with the development of metabolic syndrome
and increased atherosclerosis risk.

Effect of Positive Airway Pressure
Therapy

Properly adjusted CPAP/BiPAP therapy reduces AHI,
alleviates daytime sleepiness, and improves quality of
life [8]. A meta-analysis by Alami et al. showed that both
systolic and diastolic blood pressure decrease by approxi-
mately 1.5 mmHg with effective PAP therapy [29]. CPAP
also improves inflammatory markers [30]. A 10-year lon-
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gitudinal study found that cardiovascular event rates in
patients with severe OSAS treated with CPAP were com-
parable to those in healthy individuals [31]. Another 7.5-
year study reported a significantly higher rate of cardio-
vascular events in untreated moderate-to-severe OSAS
patients compared to those receiving CPAP therapy (31%
vs. 18%, p<0.05) [32].

A meta-analysis of six prospective studies involving
5,228 patients showed that moderate-to-severe OSAS is
associated with a 2.21-fold increased risk of cardiovas-
cular mortality. Three of the six studies analysed CPAP
treatment outcomes, finding that cardiovascular mortal-
ity among treated patients was similar to that in healthy
controls (HR: 0.82, CI: 0.5-1.33, p = 0.414) [33].

While data remain limited, available evidence supports
the conclusion that appropriate PAP therapy reduces car-
diovascular mortality. Further large-scale, prospective
studies are needed to better assess its long-term impact
on cardiovascular risk.

General practitioners should remain vigilant in
screening individuals at high risk for sleep apnea—par-
ticularly obese men, postmenopausal women, and those
with congestive heart failure, atrial fibrillation, resistant
hypertension, or type 2 diabetes [34, 35]. Drivers, espe-
cially in public transport, warrant special attention due
to the danger posed by excessive daytime sleepiness [36].
Sleep diagnostics remain costly and limited to specialized
centres, meaning only a small subset of patients currently
receive comprehensive evaluation. Improved screening
and targeted referral can enhance care and outcomes for
patients with sleep apnea.
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Az alvasi apnoe, mint kardiovaszkularis rizikofaktor

Magyar Maria Tiinde dr. PhD

Haziorvos, Didsd

Osszefoglalé - Az egyik leggyakoribb alvaszavar, potenciélisan modosithaté stroke rizikéfaktor az obstruk-
tiv alvasi apnoe szindréma. A betegség patofizioldgidjat, tlineteit és kezelését foglalja 6ssze a kozlemény.
Obstruktiv alvasi apnoe jelenléte esetén né a cardiovascularis morbiditds és mortalités, ezen belll a stroke
rizikd is. Az obstruktiv alvasi apnoe szindromaevidencidkon alapuld kezelése a légsinterapia. A hatékony keze-
lés sordn csokkenhet a sympaticotonia, ezaltal csokkenhet a vérnyomas, javulhatnak a gyulladasos vagy meta-
bolikus paraméterek, csokkenhet a cardiovascularis rizikd. A légsinterdpia egyes cardiovascularis rizikofakto-
rokra ismert jotékony hatésait is 6sszefoglalom obstruktiv alvasi apnoéban.

Kulcsszavak - alvési apnoe, stroke riziké, légsinterdpia
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Az obstruktiv alvasi apnoe

Az egyik leggyakoribb alvéstiiggs 1égzészavar, az obstruk-
tiv alvasi apnoe szindréoma (OSAS-obstructive sleep
apnea syndrome) a kozépkoru felnéttek 2-4%-at érinti,
mas adatok szerint a férfiak 14, a nék 5%-at. [1,2]. Az
alvaslaborok sztik kapacitasa, a joléti tarsadalmakban az
obesitas elterjedése — ami az OSAS legfontosabb riziko-
faktora -, és a viszonylag hosszd panaszmentes periodus
miatt a prevalencia valoszintileg alulbecsiilt.

Normalis alvas esetén is, az alvas mélytilésével, a vaziz-
mok, igy a fels6 légutak izmai is hypotonidssd, atonidssa
valnak. Egészséges személyek esetén a fels6 légutak nyitva
maradnak, szabad utat biztositva a légzésnek. Tobbek
kozott anatémiai eltérések (sziikebb garat, vagy megna-
gyobbodott uvula), centralis obesitas (a nyakon né a zsir-
szOvet-izomszovet arany), vagy példaul eleve hypotonia-
sabb izomzat esetén a fels6 légutak elzarddnak, fels6 léguti
obstrukci6 alakul ki. Az elzarodas 1égzéssziinetet, apnoet
okoz, kovetkezményes hypoxidval és hypercapniaval. A
hypoxia és hypercapnia egy sor reflexes folyamatot indit
el a szervezetben, melyek végs6 kovetkezménye az ébre-
dési reakcio: a beteg kapkodva vesz levegét, felhorkant
alvas kozben, megébred, felszinessé, feliiletessé valik az
alvasa. A nem pihentetd alvas miatt a beteg nappal faradt
és aluszékony lesz. A felhorkantaskor, leveg6kapkodaskor
javul, vagy helyreall a vér oxigéntelitettsége, a beteg ismét
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mélyebb alvasstadiumba keriil, az izmai tjra hypotoni-
asabbak lesznek, elzarédnak a felsé légutak, hypoxia és
hypercapnia alakul ki. Ezek a periédusok sulyos esetben
tobb szazszor is ismétlédhetnek egy éjszaka folyaman. A
repetitiv hypoxia és hypercapnia sympaticotoniat okoz,
szabadgyokoket szabadit fel, gyulladasos, metabolikus és
thrombotikus folyamatokat indit el a szervezetben, mely-
nek kovetkezménye lehet a cardiovascularis betegségek
rizikojanak fokozodasa.

Azon betegeket, akiknek magas a rizikdja OSAS-ra,
eziranyban vizsgalni kell: ide tartoznak azon személyek,
akinek a testtomeg indexe 35 kg/m’ feletti, a pangdsos szi-
velégtelenségben szenveddk, a pitvarfibrillalok, a refrak-
ter hypertonidsok, a 2-es tipust diabetesesek, a sof6rok,
kiilonos tekintettel a tomegkozlekedésben dolgozokra.
Az alvasfiiggé légzészavarokra prediszponald tényezo az
obesitas — killondsen a centralis obesitas -, az életkor, a
férfi nem, a tarsbetegségek koziil a hypertonia, diabetes
mellitus, szivritmuszavarok, stroke, valamint a cranio-fa-
cialis anomalidk, a tonsillaris hypertrophia, a nasalis
obstrukcid és a hypothyreosis. A haziorvos feladata a
rizikds egyének felismerése, kiszlirése, alvascentrumba
irdnyitasa.

A tiineteket és panaszokat, amelyek felhivhatjik a
figyelmet alvasfiiggd légzészavar jelenlétére, éjszakaikra
és nappaliakra osztjuk. Az éjszakaiak a szembettindbbek:
a horkolas - kiilonosen a hangos, egyenetlen horkolds -, a
felismert légzéskimaradads, a gyakori éjszakai megébredés,
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az alvasfragmentacio, az éjszakai izzadas, palpitacioérzés
és a gyakori nycturia. A beteg alomittasan, gyakran fejfa-
jassal, gyomorégéssel ébred. A nappali koncentracio-ké-
pesség a nem pihenteté alvas miatt csokken, a beteg
nappali aluszékonysagrol, irritabilitasrol, gyomorégésrol,
reggeli fejfajasrol panaszkodik [3].

Az OSAS diagnozisa alvaslaboratériumokban, poly-
somnographiaval (PSG) torténik [2]. A PSG egy alvasi
periddus (egy éjszaka) alatti multiparametrids moni-
torozast jelent, ahol az electroencephalografidas (EEG),
elektromyographias (EMG) és a szemmozgasokat mérd
electrooculographias (EOG) elekrodok segitségével az
alvasstadiumokat lehet regisztralni. Az EKG (electrocar-
diogram), az O, saturatio, az orr el6tti levegéaramlas, a
hasi és a mellkasi pant mozgasanak mérésével a kiilon-
boz6 tipust légzéskimaradasokat tudjuk diagnosztizalni.
A PSG ezeken kivill horkolast, testpoziciot és akaratlan
labmozgasokat is tud mérni.

Az OSAS sulyossagat az apnoe-hypopnoe index-szel
(AHI) jellemezziik, ami az alvasoranként bekovetkezd
apnoe-k, hypopnoek szamat jelenti (1. tablazat). A tabla-
zatbol latszik, hogy sulyos esetben, 6 6ra alvasidé alatt,
tobb mint 180 légzéskimaradasa, hypoxids periodusa
lehet a betegnek! A hypoxia a két legnagyobb oxigénfel-
hasznal¢ szervet érinti a legjobban, az agyat és a szivet.

Az OSAS Kkezelése multidiszciplindris. Az els6dleges
kezelési médok mellé kiegészité modszereket alkalma-
zunk. A terdpia kivélasztasaban a beteg igényeit, tarsbe-
tegségeit is figyelembe kell venni.

Nincs elegendé vizsgalat a nem specifikus kezelési
modok hasznossagardl. Ezek kozé tartozik az életmodbéli
tandcsadds, a fogyds, (az idedlis testtomeg index 25 kg/
m’, vagy az alatti), a pozici6tréning, azaz alvas kozben a
hanyatt fekvé pozicié elkeriilése, ami kiilonosen akkor
lehet hasznos, ha a légzéskimaradas hanyatt fekv hely-
zetben jelentkezik. Az esti alkoholfogyasztas és szedati-
vumok elkeriilése szintén hasznos lehet [4].

A fels6 légutak tdgassagat szajba helyezhetd szdjproté-
zisekkel is novelhetjiik. A szdjprotézisek hasznalata indo-
kolt lehet elsédleges horkolasban, ha a fogyas és pozici-
otréning nem segitenek, illetve enyhe és kozepesen sulyos
OSAS-ban, ahol a beteg nem toleralja, vagy nem szeretné
a CPAP-ot. A szajprotéziseket abban jaratos fogasznak
kell elkészitenie. A CPAP effektivebben javitja az OSAS
tiineteit, mint a szajprotézisek [5].

Sokféle fiil-orr gégészeti miitét 1étezik a felsé légutak
anatomiai obstrukcidjanak megsziintetésére, és kevés
az azonos jellegli vizsgalatok szama, hogy ezek eredmé-

nyei szisztematikusan attekintheték legyenek. A fiil-orr
gégészeti miitétek hasznosak lehetnek, ha a beteg tiine-
teit fels6 léguti anatomiai obstrukcié (orrsévényferdiilés,
megnagyobbodott uvula vagy lagyszdjpad) okozza [6].

Kozepesen stlyos és stlyos obstruktiv alvasi apnoe-
ban az evidencidkon alapulé kezelés a pozitiv nyomdsti
légsinterdpids eszkozok (CPAP - continuous positive air-
way pressure, BIPAP -bilevel positive airway pressure)
haszndlata. A pozitiv nyomasu levegé széttartja az egyéb-
ként alvas kozben collabalo fels6 légutakat, ilyen médon
a légzéskimaradasok megszlinnek, a fels6 légutak szét-
tartdsa szabad utat enged a beteg sajat 1égzésének, meg-
el6zve a légzéskimaradasok, a hypoxias periodusok és
az alvasfragmentacio kialakulasat [7]. A CPAP/BIPAP
késziilék nyomasanak beallitasait a megfelel$ szakiroda-
lom tartalmazza. J6 compliance mellett javul az AHI, az
O, szaturdcio, és csokken a nappali aluszékonysag, javul
az életmindség [8].

OSAS és a cardiovascularis riziko

Az elmult id6szakban tobb 6sszefoglald kozlemény jelent
meg az OSAS és tarsbetegségeivel, elsdsorban a cardio-
vascularis betegségekkel és annak rizikofaktoraival kap-
csolatban [9,10,11].

A kozelmultban megjelent szisztémas Osszefoglalok
szerint az OSAS jelenléte a cardiovascularis betegségek
relativ rizikdjat 2,48 a cardiovascularis haldlozas esély
aranyat 2,09, a stroke relativ rizikojat 2,24, esélyét 2,02
- szorosara emeli [12,13]. Mindkét metaanalizis kiemeli,
hogy a cardiovascularis betegségeken beliil a stroke rela-
tiv rizikdja és esélyaranya szignifikansan magasabb volt
OSAS-ban, mig az ischaemids szivbetegség és OSAS
Osszefliggése nem volt szignifikans.

Hajnali stroke

Az ischaemias stroke jelentds része az éjszakai orakban,
alvas kozben, vagy kozvetleniil a felébredést kovetden,
vagy a délel6tti drakban alakul ki. Az alvas kozben kiala-
kult ischaemias stroke-nak azért van jelentdsége, mert a
tiinetek kialakuldsanak pontos ideje nem ismert, és a bete-
gen a 3 vagy 4,5 6ras thrombolysis idéablak miatt a haté-
kony kezelés csak valogatott esetekben végezhetd [14].
Mackey és munkatarsai szerint az ischaemidas stro-
ke-ok 14%-a ébredéskor észlelt stroke [15]. Harmincegy
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kozlemény, mintegy 11 ezer beteg adatainak metaanali-
zise soran arra a kovetkeztetésre jutottak, hogy a stroke
(ischaemias, haemorrhagias, atmeneti agyi keringésza-
var) koézel 40%-a reggel 6 ora és dél kozott kovetkezik be.
Az ischaemias stroke kozel 20%-a az éjszakai orakban,
alvas kozben jelentkezik [16]. Egy 2012-es, 71 betegen
végzett vizsgalat szerint, stlyos alvasfliigg6 légzészavar
jelenléte 6-szorosara emeli az ébredéskor észlelt stroke
esélyét [17].

Tényezok, amelyek elosegithetik
alvasi apnoe-ban a stroke
kialakulasat

Az obstruktiv alvasi apnoe-s betegek 50%-a hypertonias,
és a hypertonids betegek 30%-dnak van OSAS-a. OSAS-
ban az intermittalé hypoxia és hypercapnia a chemore-
ceptorok altal indukalt sympaticotoniat okoz, kovetkez-
ményes periférias vasoconstrictioval [18]. Az obstructiv
apnoés periédusok végén a szisztolés vérnyomas akar 200
Hgmm-ig is emelkedhet. Ez a tény, valamint az, hogy az
emelkedett szimpatikus aktivitds miatt hidnyzik a nor-
malisan meglévé hajnali vérnyomascsokkenés is — ezek a
non-dipper hypertoniasok! - [19], mind a vérzéses, mind
az ischaemids stroke kialakuldsanak rizikéjat noveli.

OSAS-ban gyakori az éjszakai szivritmuszavar, az
OSAS-os betegek akar 50%-anal is lehetséges nocturnalis
arrhythmia. Gyakori a bradyarrhythmia, paroxysmalis
pitvarfibrillatio, tachyarrhythmia, kamrai ritmuszavarok,
ami az embolids eredetd stroke kialakuldsanak esélyét
noveli [20].

Obstruktiv alvasi apnoe-s epizodokban, a zart légutak
melletti er6lkddd belégzés soran negativ intrathoracalis
nyomas alakul ki, ami nyitott foramen ovale egyidejii
jelenlétekor jobb-bal shunton 4t paradox embolizaciot
okozhat [21].

OSAS-ban thrombocytaaktivaciot, emelkedett fib-
rinogénszintet taldltak, ami a thrombotikus stroke kiala-
kulasanak esélyét noveli [22,23].

Az intermittdl6 hypoxia endothel-diszfunkcidval jar:
hypoxia hatasara szabadgyokok szabadulnak fel, melyek
egyrészt csokkentik a vasodilatator NO (nitrogén-oxid)
szintet és novelik a vasoconstrictor endothelin szintet,
kovetkezményes vasoconstrictiot okozva. OSAS-ban a
therapiarezisztens hyperténia kialakuldsaban szerepe
lehet az endothel-diszfunkcionak is [24]. A szabadgyo-
kok masrészrél novelik a lipidperoxidaciot, atherosclero-
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sist indithatnak el [25].

A hypoxia szisztémas gyulladassal jar. OSAS-ban leu-
kocyta-aktivaciot, emelkedett C-reaktiv protein szintet
talaltak. Ugyancsak emelkedett egyes cytokinek és adhé-
zi6s molekuldk szintje is (interleukin 6, interleukin 8,
TNF alfa - tumor necrosis factor-alfa, selectin). A sziszté-
mas gyulladas korai atherosclerosissal jar [26]. Az emel-
kedett C reaktiv protein szint fokozza a cardiovascularis
rizikét [27].

OSAS-ban emelkedik a katekolaminszint, és ezzel
egyiitt az inzulinrezisztencia [28]. A glikéz intoleran-
cia fuiggetlen lehet a testtomeg-indext6l. A metabolikus
szindréma kialakulasa fokozott atherosclerosissal jar.

A légsinterapia hatasa

A jol beallitott CPAP/BIPAP kezelés obstruktiv alvasi
apnoe-ban csokkenti az AHI-t, csokkenti a nappali alu-
székonysagot és javitja a betegek életmindségét [8]. Alami
és munkatarsai metaanalizise szerint mind a szisztolés,
mind a diasztolés vérnyomas 1,5 Hgmm-rel csokken
jol beallitott légsinterapias kezelés mellett [29]. CPAP
kezelés mellett javul a gyulladasos markerek szintje [30].
Egy 10 éves kovetéses vizsgalat szerint, CPAP-al kezelt
sulyos obstruktiv alvasi apnoe-s betegek esetében a car-
diovascularis betegségek incidencidja hasonld volt az
egészséges személyekéhez képest [31]. Egy masik, hét és
fél éves kovetéses vizsgalat alapjan az Osszes cardiovas-
cularis esemény gyakoribb volt a kezeletlen, kozepesen
sulyos-sulyos obstruktiv alvasi apnoe-s csoportban, mint
a CPAP-al kezelt csoportban (31% versus 18%, p<0,05)
[32]. Hat prospektiv vizsgalat, sszesen 5228 beteg ada-
tainak metaanalizise alapjan, kozepesen sulyos-silyos
OSAS esetében a cardivascularis mortalitdas kockazata
2,21-szeres volt. A hat vizsgalatbol harom volt alkalmas
a CPAP kezelés hatdsossaganak vizsgdlatara. Ez alapjan
obstruktiv alvasi apnoe-s betegek esetében CPAP keze-
lés mellett a cardiovascularis mortalitas ugyanolyan volt,
mint az egészséges személyek esetében (HR: 0,82, CI:0,5-
1,33, p=0.414) [33].

A kevés, metaanalizisre alkalmas kovetéses vizsgalat
alapjan elmondhatjuk, hogy a megfelel6 légsinterapias
kezelés csokkenti a cardiovascularis mortalitast. Tovabbi,
prospektiv vizsgalatokra van sziikség a légsinterdpia és a
cardiovascularis riziké vonatkozasaban.

A haziorvos feladata azon személyek kisztlirése, akik
hajlamosak lehetnek alvési apnoéra: a kovér férfiak, vagy



Az alvasi apnoe, mint kardiovaszkularis rizik6faktor

menopausaban 1évé nok, a pangasos szivelégtelenségben
szenveddk, a pitvarfibrillalok, a refrakter hypertoniasok,
a 2-es tipust diabetesesek kiilonosen veszélyeztettetek
[34,35]. A sof6rok, kiilonos tekintettel a tomegkozleke-
désben dolgozok a kdros nappali aluszékonysag és az elal-
vasos baleseti rizikd miatt kiilonos figyelmet igényelnek
[36]. Az alvasdiagnosztikai vizsgéalat koltséges, az alvas-
laborok specidlis felszereltséget igényelnek, az alvasdi-
agnosztika a jéghegy csucsat képezik, csak kevés helyen

hozzaférhetbek, igy csak kevés beteg ellatasara képesek.
Megfelel6 sztiréssel, a betegek megfelelé kivalasztasaval
javithatunk az alvasi apnoés betegek ellatasan.

Irodalom

(ldsd az angol nyelvii cikk végén)
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