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POPIS OZNAKA I KRATICA

EEG - elektroencefalografija
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SSRI — selektivni inhibitor ponovne pohrane serotonina (engl. Selective Serotonin Reuptake

Inhibitors)

AASM - Americka akademija za medicinu spavanja (engl. American Academy of Sleep
Medicine)

ESRS - Europsko drustvo za istrazivanje spavanja (engl. European Sleep Research Society)
WHO — Svjetska zdravstvena organizacija (engl. World Health Organization)

CT - kompjuterizirana tomografija (engl. Computerized Tomography)

MR — magnetna rezonanca

KBC — klini¢ki bolni¢ki centar



1. UVOD



1.1. Fiziologija spavanja

Poznato je kako su i budnost i spavanje aktivni procesi uzrokovani toni¢kom i
izmjeni¢nom aktivnoscu razli¢itih skupina neurona (1). Spavanje se definira kao reverzibilno
fiziolosko stanje smanjene svijesti, smanjenog odgovora na vanjske podrazaje te relativne
neaktivnosti (2). Rostralna retikularna formacija sadrzi populacije neurona koje su bitne za

odrZavanje budnosti, a kaudalna sadrZi neurone ¢ija je aktivnost bitna za spavanje (1).

Spavanje ima svoje stadije, a svaki stadij odgovara jednom stanju svijesti (1). Promjene
stanja svijesti se o¢ituju kao promjene elektri¢ne aktivnosti mozdane kore, $to se moze vidjeti
1 zabiljeziti na EEG-u.

Dvije osnovne faze spavanja su non-REM i REM (engl. Rapid eye movement, REM)
faza (3). Non-REM faza se dijeli na N1, N2 1 N3 stadij (4). Polisomnografijom se lako utvrduju
razlike medu njima (Slika 1). Spavanje napreduje od N1 do N3 stadija, nakon ¢ega slijedi REM
faza. Nakon njenog zavrSetka, zapoc€inje novi ciklus spavanja istim slijedom (od N1 do REM
faze). Kompletan ciklus prosjecno traje oko 90-110 minuta i, ovisno o trajanju spavanja, se

ponavlja 4-6 puta tijekom no¢i (3,4).
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Slika 1. EEG karakteristike budnosti i pojedinih stadija spavanja (lijevo) te normalni

hipnogram odraslog ¢ovjeka (desno). Preuzeto iz (5).



N1 stadij je razdoblje plitkog spavanija iz kojeg se lako budi i ponovno usniva. Cini 2-
5% jednog ciklusa (6). Karakteriziran je polaganim pokretima o¢nih jabucica te smanjenjem
tonusa misica. Karakteristi¢no je da se u ovoj fazi pojavljuje hipnicki mioklonus, tj. trzanje
udova ili tijela pri usnivanju (3).

N2 stadij karakterizira prestanak kretnji o¢nih jabucica te usporenje aktivnosti na EEG-
U, uz povremena izbijanja vretena spavanja (3). Ovaj stadij zauzima najveci dio spavanja, 45-
55% jednog ciklusa (6).

N3 je stadij dubokog spavanja karakteriziran sporim delta valovima te interponiranim
brzim beta valovima (3). Cini 15-25% jednog ciklusa (6). Za ovaj stadij je karakteristi¢no
mjesecarenje, noéne more i noéna enureza. Covjeka se tesko moze probuditi te pri budenju bude
smusen 1 dezorijentiran.

REM faza ¢ini 20-25% jednog ciklusa spavanja (6). Ocituje se brzim kretanjem o¢nih
jabucica u razli¢itim smjerovima, povecanjem tlaka, ubrzanjem 1 nepravilnoS¢u disanja,
smanjenjem tonusa skeletnih miSica, arefleksijom te, gotovo uvijek, erekcijom u muskaraca (3).
EEG pokazuje veliku aktivnost mozga koja, paradoksalno, odgovara budnom stanju (7). Ipak,
od budnog stanja se razlikuje po prisutnosti hipotonije skeletne muskulature, arefleksiji te
promijenjenoj mentalnoj aktivnosti (1). Za tu fazu je karakteristi¢no sanjanje bizarnijih, duljih
1 vizualnijih snova nego u N3 stadiju.

S napredovanjem spavanja, REM faza se produljuje, a periodi dubokog spavanja se
skrac¢uju (3). Takoder, ne moraju u svakom ciklusu spavanja biti prisutni svi stadiji. Ako je
covjek vrlo pospan, REM spavanje je vrlo kratko, a moze i izostati (8). Nasuprot tome, kako
covjek tijekom noci postaje odmoreniji, trajanje REM faze se produljuje (8).

Vecina ljudi u prosjeku spava 6-9 sati pa se zbog toga Cesto navodi da ¢ovjek jednu
tre¢inu zivota provede spavajuci (9). Uloga spavanja, do danas, nije u potpunosti otkrivena, ali
se zna da ima svrhu obnove i o€uvanja energije, termoregulacije, regulacije hormona,

metabolizma 1 tjelesnog rasta, sazrijevanja ziv€anog sustava i o€uvanja memorije (10).

Funkcioniranje organizma tijekom spavanja se ponesto razlikuje od budnosti, ve¢inom
zbog jaCeg utjecaja parasimpatikusa nocu. Kako prevladava tonus parasimpatikusa
kontraktilnost, sréana frekvencija 1 sistolicki tlak se smanjuju (10). Zbog relaksacije gornjih
diSnih miSi¢a i smanjene osjetljivosti inspiracijskih neurona dolazi do blage hipoventilacije.
Bubrezi proizvode manje koliine i koncentracije urina, a bazalni metabolizam 1 motilitet

probavnog sustava se usporavaju (10). Zjenice se suzavaju, a skeletni misi¢i postaju atonicni.



Spavanje je regulirano homeostatskim i cirkadijanim mehanizmima, ali na njega utjece
1 ponasanje Covjeka te autonomni ziv€ani sustav (10). Homeostaza ¢ini da se s poveéanjem
vremena koje provedemo u budnom stanju, povecava i Zelja za spavanjem (10). To podrucje
nije do kraja istrazeno, ali se zna da ima veze s nakupljanjem adenozina u bazalnim dijelovima
prednjeg mozga (11). Glavnu ulogu u cirkadijanoj regulaciji ima suprahijazmatska jezgra
hipotalamusa (engl. Suprachiasmatic nucleus, SCN), tzv. pacemaker cirkadijanog ritma. Nalazi
se u malom podruc¢ju mozga koje se sastoji od otprilike 25 000 neurona (11). Primajuci
svjetlosne podrazaje iz mreznice, SCN regulira otpustanje melatonina iz epifize te nastup i

zavrsetak spavanja (Slika 2).
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Slika 2. Prikaz suprahijazmatske jezgre hipotalamusa i njene uloge u regulaciji spavanja.

Preuzeto s https://www.lullysleep.com/suprachiasmatic-nucleus-scn/.




1.1.1. Spavanje i starenje

Starenje je prirodan i ireverzibilan fizioloSki proces fizickih, psihic¢kih i socijalnih
promjena (12). Kako ¢ovjek stari, mijenja se arhitektura spavanja.

Starenjem se smanjuju i kvaliteta i1 kvantiteta spavanja, a ¢ak 50% starijih ljudi navodi
da ima problema sa spavanjem (10,12). S povecanjem dobi, ljudi sve ranije lijezu i ranije ustaju
te im je potrebno vise vremena dok zaspu (12). Spavanje je krace i isprekidanije uz povremena

kratka budenja (12). Jedan od uzroka tome je smanjenje volumena 1 broja neurona u SCN (13).

S povecanjem dobi, stadiji N1 1 N2 su sve dulji pa stariji ljudi viSe vremena provedu u
plitkim fazama spavanja, Sto doprinosi osje¢aju neodmorenosti i nenaspavanosti ujutro (14).
Vidljiva je 1 manja pojavnost K-kompleksa 1 vretena spavanja te se smatra kako je ona odraz
smanjenja aktivnosti talamokortikalnih neurona u starenju (12). Takoder, N3 stadij i REM faza
traju krace (14). Usporedba MRI snimki s EEG zapisima starijih ljudi tijekom spavanja su
pokazala korelaciju opsega atrofije sive tvari prefrontalnog korteksa sa smanjenom
sporovalnom aktivnoS¢u koja je karakteristi¢na za N3 stadij (15).

U starijih ljudi slabi i1 cirkadijana regulacija, moguée zbog smanjenog lucenja
melatonina 1 degeneracije SCN koja se primjecuje prilikom obdukcije starijih ljudi (13).
Cirkadijana regulacija bi mogla slabjeti u starijih ljudi 1 zbog manje aktivnog stila Zivota, koji
ih ne prisiljava da imaju striktnu dnevnu rutinu ustajanja i1 odlaska na pocinak, te zbog
ucestalijih drijemanja tijekom dana (12). S godinama dolazi do zamucenja oc¢ne lece te
smanjenja kvalitete vida te, iz tog razloga, vanjski davatelji vremena (germ. zeitgeberi) u
starosti manje utjecu na cirkadijani ritam nego Sto su utjecali u mladosti. Tome u prilog govori
¢injenica da se vecini ljudi nakon operacije katarakte, osim vida, poboljsa i spavanje (16).

Gore navedene promjene arhitekture spavanja su vidljive u oba spola, medutim u Zena

je dulji TST, latencija spavanja te razdoblja dubokog spavanja, a N2 stadij je kraci (14).



1.2. Poremecaji spavanja povezani s dobi

Velik broj ljudi pati od kroni¢nih poremecaja spavanja, a jednako tako i veliki broj osoba
ima povremene tegobe (3). Pojedini izvori navode da 10% populacije ima barem jedan
poremecaj spavanja (17). Takve deprivacije spavanja ometaju radnu aktivnost, upravljanje
automobilom i socijalne aktivnosti (3). Najucestaliji su poremecaji disanja tijekom spavanja,

sindrom nemirnih nogu 1 nesanica (17).

AmeriCka akademija medicine spavanja (engl. American Academy of Sleep Medicine,
AASM) je 2014. godine objavila 3. izdanje Medunarodne klasifikacije poremecaja spavanja
(engl. International classification od sleep disorders, ICSD), po kojem se poremecaji spavanja

dijele u sedam kategorija:
1. insomnije;
2. poremecaji disanja tijekom spavanja;
3. centralni poremecaji hipersomnolencije;
4. poremecaji cirkadijanog ritma ciklusa budnost/spavanje;
5. poremecaji kretanja u spavanju;
6. parasomnije;

7. ostali poremecaji spavanja (18).

Poremecaji disanja tijekom spavanja su skupni naziv za razli¢ite sindrome s patoloskim
obrascima disanja tijekom spavanja (19). Podijeljeni su u Cetiri kategorije, a nerijetko se u istog

pacijenta nade i viSe od jednog poremecaja. Te Cetiri kategorije su:
1. opstrukcijska apneja tijekom spavanja (engl. Obstructive Sleep Apnea, OSA);
2. centralna apneja tijekom spavanja (engl. Central Sleep Apnea, CSA);
3. hipoventilacijski poremecaji tijekom spavanja;

4. hipoksemijski poremecaji tijekom spavanja (18).



1.2.1. Opstrukcijska apneja tijekom spavanja

1.2.1.1. Definicija

Opstrukcijska apneja tijekom spavanja (OSA) je poremecaj spavanja koji
karakteriziraju ponavljajuée epizode potpunog zastoja disanja (apneje) u trajanju od 10 sekundi
i duze te djelomicne smetnje disanja (hipopneje) koje karakterizira smanjenje protoka zraka od

minimalno 30% 1 desaturacija od barem 3% ili budenje (20).

Zastoj disanja u prosjeku traje 10 do 30 sekundi, a ponekad i1 duZe (21). Navedene
smetnje su najizrazenije u REM fazi pa N2 te N1 stadiju (tim redom) te najmanje izrazene u N3
stadiju spavanja (22).

Tijekom spavanja dolazi do prekomjerne relaksacije miSi¢a koji inace aktivno sudjeluju
u odrzavanju prohodnosti tih puteva, ¢emu doprinosi i postojanje moguce mehanicke
opstrukcije. Do kolapsa disnih puteva najces¢e dolazi na razini mekog nepca te na bazi jezika,
lateralnim stranama zdrijela 1 epiglotisu. U fazi apneje se razvija hipoksemija i hiperkapnija
koje preko perifernih 1 srediSnjih kemoreceptora podrazuju srediSte za disanje u produljenoj
mozdini te Salju miSi¢ima disnih puteva signal da se otvore. Rezultat toga je hrkanje, snazni

udah te budenje koje normalizira saturaciju (24).

S povecanjem dobi, raste i prevalencija OSA-e sve do 70-tih godina Zivota kada doseze
plato (17). Senaratna et al. su utvrdili da je globalna prevalencija OSA-e izmedu 9% 1 38%
(23). U populaciji pacijenata koji imaju OSA-u omjer muskaraca naspram Zena je 8:1, $to govori
da su zene izrazito poddijagnosticirane (24). Je li tome uzrok nenavodenje simptoma hrkanja
zbog srama, lije¢nici obiteljske medicine koji smatraju OSA-u isklju¢ivo muskom bolescu ili
jednostavno oskudnija simptomatologija u Zena, ostaje za vidjeti.

Pronadena je povezanost OSA-e i pretilosti, pogotovo one centralnog tipa, te gubitka
misi¢nog tonusa tijekom starenja (3). NajvaZzniji rizicni faktori su muski spol, dob >50 godina,
ITM >35, hipertenzija i opseg vrata >40 cm za muskarce te >38 cm za Zene. Hipotireoza,
pusenje, spavanje na ledima, povecane tonzile i adenoidi, devijacija nosnog septuma, nosni
polipi, makroglosija, retrognatija i druge malformacije lica su takoder rizi¢ni faktori. U Zena sa
sindromom policisti¢nih jajnika i onih u menopauzi je primije¢ena veca prevalencija OSA-e,
vjerojatno zbog pretilosti i veéeg utjecaja androgena u tim stanjima (25). Unato¢ tome S§to je
medicina spavanja poprili¢no napredovala u zadnjih 20 godina, ta povezanost jos$ nije u cijelosti

objasnjena.



1.2.1.2. Klini¢ka slika

Klinicka slika opstrukcijske apneje tijekom spavanja se moze podijeliti u dnevne i no¢ne
simptome. Tijekom dana se ocituje umorom, pospanos$¢u, jutarnjom tupom frontalnom
glavoboljom, smanjenom koncentracijom, promjenama osobnosti, erektilnom disfunkcijom te
spavanje, znojenje, nikturija, suha usta i zgaravica. Najmanje jedna tre¢ina srednjovjec¢nih
muskaraca hrce tijekom spavanja, ali samo hrkanje ne znaci da netko ima OSA-u (11).

Danas se zna da je OSA bolest koja zahvaca 1 muskarce i1 Zene, ali do 90-tih godina
proslog stoljeéa je smatrana isklju¢ivo muskom bole$éu. Zenama se simptomi javljaju ve¢ pri
blazoj bolesti te generalno imaju loSiju prognozu (11,27). U njih dominiraju simptomi depresije,
anksioznosti 1 jutarnje glavobolje. Muskarci pak imaju teze stupnjeve OSA-e koji se najcesce

manifestiraju hrkanjem i hvatanjem zraka (11).

1.2.1.3. Dijagnostika

U vecini slucajeva na opstrukcijsku apneju tijekom spavanja posumnja LOM. On bi
trebao uzeti detaljnu anamnezu i/ili heteroanamnezu spavanja, napraviti detaljan fizikalni
pregled te, ako nakon provedenih postupaka i dalje sumnja na dijagnozu OSA-e, trebao bi
pacijenta uputiti u Centar za medicinu spavanja uz mogucu dodatnu otorinolaringolosku,

pulmolosku, neurolosku, kardiolosku ili endokrinolosku obradu.

Lijecnik bi trebao pitati pacijenta kada lijeze na pocinak, kada se budi te koliko vremena
mu treba dok zaspe, kao 1 koliko se puta budi tijekom no¢i 1 je li odmoran po budenju. Vazni
su podatci o uzimanju lijekova i stimulansa poput kofeina, nikotina, alkohola i droga. Preporuka
je ispitati i povijest bolesti jer se neka stanja poput hipertenzije, Se¢erne bolesti tipa 2, depresije,
astme 1 gastroezofagealne refluksne bolesti ¢esto javljaju s OSA-om.

Fizikalni pregled obuhvaca ispitivanje prohodnosti nosa i gornjih disnih puteva, pregled
nosnog septuma, veli¢ine jezika i tonzila, odredivanje Friedman i Mallampati klasifikacije,

opsega vrata 1 ITM-a. Preporuca se palpirati i Stitnjacu poSto 1 ona moZe biti uzrok opstrukcije.



Dodatan alat i LOM-u i somnologu mogu biti neki od probirnih testova za odredivanje
rizika obolijevanja od OSA-e. Najcesce se koriste Berlinski upitnik, Epworthova ljestvica
pospanosti i STOP-BANG upitnik (28). Chiu et al. u svojoj metaanalizi preporucuju da se u
klini¢koj praksi koristi STOP-BANG upitnik (28).

Diferencijalno-dijagnosticki treba iskljuciti astmu, napadaje panike, paroksizimalne
no¢ne dispneje, GERB i ostale poremecaje spavanja.

"Zlatni standard" u dijagnostici OSA-e je cjelonoéna polisomnografija u
specijaliziranim centrima za poremecaje spavanja ili cjelonoéna poligrafija koja se moze
provesti i kod kuc¢e. Cjelono¢na polisomnografija obuhvaca elektrookulogram oba oka (EOQG),
elektroencefalografiju (EEG), elektromiografiju (EMGQG), elektrokardiografiju (EKG), snimke
zvukova iz dusnika, protoka zraka kroz nos i usta, napora prsnih i trbusnih misica pri disanju te
pulsnu oksimetriju (Slika 3). Nakon zavrSetka snimanja, zapis se digitalno obraduje u

raCunalnom sustavu 1 kvantificira od strane akreditiranih stru¢njaka za medicinu spavanja (29).

respiration effort Sp0, sensor
sensor

EOG sensors

electrode
system (2, 4 or
6 EEG derivations) /

A

_EM_G sensors /

/ autonomous patient /
/' transceiver-recorder

module A_BP-?_O —

wireless pulseoximeter /

Slika 3. Prikaz polisomnografskog testiranja na pacijentu s pripadaju¢om dijagnostickom

opremom. Preuzeto s https://www.medicalexpo.com/prod/medicom-mtd/product-69285-

770720.html.
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Apneja se detektira ukoliko postoji >90%-tno smanjenje protoka zraka u trajanju >10
sekundi uz desaturaciju od >3% (20). Hipopneja, s druge pak strane, se detektira ukoliko je
protok zraka smanjen za >30% u trajanju >10 sekundi i pracena je ili desaturacijom od >3% ili
budenjem (20). Navedeni dogadaji sluze u odredivanju apneja-hipopneja indeksa (AHI) koji je
kljucan za dijagnostiku OSA-e. AHI predstavlja prosje¢an broj svih vrsta apneja i hipopneja u
jednom satu spavanja (20). U simptomatskih bolesnika na postojanje OSA-e ukazuje AHI >5
uz prisutne subjektivne simptome ili komorbiditete koje vezemo uz OSA-u. U asimptomatskih
bolesnika AHI >15 je klju€an za dijagnozu (30). Prema AHI-ju, OSA-u dijelimo na blagu (AHI
5-14,9), umjerenu (15-29,9) i teSku (AHI iznad 30). VaZno je naglasiti da negativan nalaz
polisomnografije u pacijenata s visokom klinickom sumnjom na OSA-u ne iskljucuje bolest
vec je potrebno ponoviti testiranje (31). Nedostatci polisomnografije su visoka cijena, zahtjevan
rad te mogucnost odstupanja u kvaliteti spavanja zbog spavanja izvan kuce, u bolni¢kim
uvjetima (32). [zuzetno je bitno iskljuciti moguénost centralne apneje tijekom spavanja (CSA),
rijetkog stanja koje prepoznajemo po tome Sto u epizodama apneje 1/ili hipopneje nema pomaka

respiratorne muskulature, dok u OSA-i aparat biljezi pomake (Slika 4).

Obstructive Sleep Apnea

EEG S A et A e SO A b S e it SO Ay,

ECG HPRHAHHHHHH AT

BP

1 o VA SN

Vit (air ﬂ%\ﬂ/\/\;\,\_,\__\/\/\

10‘:]\/\/
75 Pulse Oxygen Saturation

20sec  Time (minutes)
Slika 4. Polisomnografski prikaz opstrukcijske apneje tijekom spavanja.

Preuzeto s https://www.researchgate.net/figure/Representation-of-a-polysomnogram-

from-a-person-with-OSA-Shown-are-two-sleep-apnea fig2 23258077.
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Ako je iz nekog razloga polisomnografsko snimanje nemoguce, poligrafija je
alternativna zamjena za pacijenate bez znacajnih komorbiditeta, a s visokom vjerojatnoscu
OSA-e. Poligrafija promatra manje parametara, a oprema koju pacijent mora nositi na spavanju
se sastoji od aparata i pojasa postavljenog na prsni kos, pulsnog oksimetra te nosnog mjeraca

protoka zraka.

1.2.1.4. Lijecenje

LijeCenje je uglavnom dugotrajno i multidisciplinarno. Cilj lije¢enja je smanjenje AHI-
ja, ublazavanje simptoma, poboljSanje saturacije te kvalitete zivota i spavanja. Postoje Cetiri
pristupa lije€enju: konzervativni, mehanicki, farmakoloski 1 operacijski.

Blage apneje se Cesto lijee smanjenjem prekomjerne tjelesne teZine 1 izbjegavanjem
spavanja na ledima (3). O znacaju smanjenja tjelesne teZine pretilih OSA pacijenata dovoljno
govori Cinjenica da gubitak tjelesne tezine od 10% smanjuje AHI za 25% (11). Spavanje na
poviSenom uzglavlju ili spavanje na boku su optimalne alternative spavanju na ledima.
Preporuca se prekid konzumacije alkohola i duhana, izbjegavanje deprivacije spavanja te
velikih obroka prije spavanja. U osoba s OSA-om lijekovi za spavanje su kontraindicirani jer
oni onemogucuju budenje u epizodama apneje (3).

Ukoliko konzervativne mjere nisu dovele do poboljsanja ili je rije¢ o tezem stupnju
OSA-e, zapocCinje se s koristenjem uredaja za kontinuirano pozitivan tlak u diSnim putovima
(engl. Continuous Positive Airway Pressure- CPAP). Preporucen je kao prva linija lijeCenja u
pacijenata s umjerenom i teSkom OSA-om (35,36). CPAP djeluje poput pneumatske udlage,
sprjecava kolaps diSnih putova odrzavajuci ih otvorenim tijekom udaha i izdaha. Za svakog
pacijenta pojedinacno se titrira tlak koji je dovoljno visok kako bi odrzavao diSne puteve
otvorenima, a dovoljno nizak kako ne bi iritirao diSne puteve. CPAP smanjuje broj epizoda
apneje/hipopneje, budenja tijekom no¢i i hrkanja, postize normoksiju te normalizira arhitekturu
spavanja 1 sr¢anu frekvenciju (33). U Hrvatskoj je indiciran u svih pacijenata kojima je AHI
>30, bez obzira na prisutnost komorbiditeta i/ili simptoma (34). Ukoliko je AHI vrijednost
izmedu 15130, CPAP je indiciran uz prisutnost simptoma ili komorbiditeta ili pozitivne osobne
anamneze na CVI ili KVI (34). Optimalno vrijeme koriStenja je barem 6 sati svake no¢i, a

minimalno 4 sata kako bi se vidjele pozitivne posljedice te vrste lijecenja (34).
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Sastoji se od aparata koji proizvodi pozitivan tlak, cijevi koja povezuje aparat s maskom
te od silikonske maske koja moze prekrivati cijelo lice, samo nos i usta ili samo nos (Slika 5).
U praksi se naj¢esce koristi maska koja prekriva samo nos jer je ugodnija za upotrebu. Nazalost,
suradljivost koristenja CPAP-a uglavnom nije veéa od 50%, a razlozi rijetke upotrebe su pojava
koznih ulceracija, aerofagija i buka (11). Bolja edukacija pacijenata o prednostima koristenja
maske i znacaju za njihovo zdravlje pridnosi boljoj suradljivosti (11). Pokazalo se da pacijenti

s tezim stupnjem OSA-e imaju bolju suradljivost (11).
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Nasal Pillow Mask Nasal Mask Oral Mask Full Face Mask Total Face Mask

Slika 5. Razlic¢iti oblici CPAP maski. Preuzeto s https://www.cpap.com/blog/different-types-

cpap-masks/.

LijeCenje blage do umjerene OSA-e se moze provoditi 1 s posebnim oralnim udlagama
koje izraduju stomatolozi (Slika 6). Udlage drze donju Celjust u protruziji, sprjeavaju kolaps

mekih struktura zdrijela te povecavaju poprjecni presjek zdrijela.

Slika 6. Primjer intraoralne udlage.

Preuzeto s https://www.uniontech.it/en/somnodent-coat/.
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Tricikli¢ni antidepresivi, teofilin i acetazolamid sluze kao stimulatori centra za disanje,
ali se ne preporucuju za stalnu upotrebu zbog ograni¢ene djelotvornosti i niskog terapijskog
indeksa (35). Lije¢enje kisikom moze izazvati respiratornu acidozu i jutarnju glavobolju u
pojedinaca, a nemoguce je predvidjeti tko ¢e povoljno reagirati (35).

Iako na prvi pogled operacija izgleda kao najucinkovitija terapijska opcija, u stvarnosti
je to rijetko koriStena metoda, osim ako pacijent nema vidljive anatomske abnormalnosti diSnog
puta. Operacijski pristup je individualiziran ovisno o uzroku OSA-e. Najces¢e se izvodi
uvulopalatofaringoplastika (UPPP) (36). Uspjeh takvih operacija varira, a istraZivanja su
pokazala vecu terapijsku uspjeSnost rekonstrukcijskog zahvata maksile 1 mandibule od mekog

tkiva Zdrijela (37).

1.2.1.5. Komorbiditeti

Odredeni komorbiditeti se vezu uz OSA-u 1 OSA uz njih. Postoje zajednicki ¢imbenici
rizika zbog Cega je teSko pronaci primarni uzrok poremecaja ve¢ se sve doima kao circulus
vitiosus u organizmu. Pinto et al. su pokazali da je 56,2% pacijenata s blagom, 67,6% s
umjerenom 1 70% pacijenata s teSkom OSA-om imalo znacajne i klini¢ki verificirane
komorbiditete (38). Najces¢i su kardiovaskularni, metabolicki i respiratorni komorbiditeti. Dok
su ishemijska bolest srca 1 SeCerna bolest tipa 2 ¢eS¢i u muskaraca, u Zena su zastupljeniji

hipertenzija i depresija (39).
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1.2.1.5.1. Arterijska hipertenzija

Arterijskom hipertenzijom nazivamo tlak ve¢i ili jednak 140/90 mmHg (40). Cetiri od
deset odraslih osoba iznad 25 godina u svijetu ima poviseni krvni tlak (41). Primarna ili
esencijalna hipertenzija obuhvaca vise od 90% sludajeva povisenog arterijskog tlaka (40). Cesto
se naziva nijemim stanjem zbog oskudne simptomatologije koja je prati, rijetko se javljaju
glavobolja, vrtoglavica, palpitacije, zaduha 1 pritisak u prsima (40). Dijagnoza se postavlja ako
se u 3 mjerenja unutar dva tjedna, mjereci tlak po 3 puta, dobiju povisene vrijednosti (42). Cilj
lijecenja je posti¢i normalne vrijednosti arterijskog tlaka u mladih, srednjovjec¢nih i dijabeti¢ara
te barem vrijednosti visokonormalnog tlaka u starijih (42). Nefarmakolosko lije¢enje obuhvaca
smanjenje tjelesne tezine, povecanje tjelesne aktivnosti 1 smanjenje unosa masti, alkohola i
duhana. Ako navedenim mjerama nije postignuta normotenzija, uvodi se farmakoterapija ACE-
inhibitorima, beta blokatorima, kalcijskim blokatorima ili diureticima. Praksa pokazuje da se
monoterapijom uspjesno lije¢i samo jedna tre¢ina hipertonicara (42).

OSA 1 hipertenzija se obi¢no zajedno pojavljuju u pacijenta. Polovica bolesnika s OSA-
om ima arterijsku hipertenziju, a 30% hipertonic¢ara ima uglavnom neprepoznatu OSA-u (43).
farmakolosku terapiju (44). Mehanizam te povezanosti je viSestruk 1 nedovoljno dobro
razjasnjen. Hipoksemija podrazujuci sredisnje i1 periferne kemoreceptore dovodi do porasta
simpaticke aktivnosti. Rezultat toga je povecanje udarnog volumena, ubrzanje srane
frekvencije, povecanje Zzilnog otpora i arterijskog tlaka. Simpatikus dalje aktivira renin-
angiotenzin Il-aldosteron osovinu te se zadrzava sol i voda. Nedavna klinicka studija je
dokazala da koncentracije aldosterona u plazmi i 24-satnom urinu znacajno koreliraju s AHI
vrijednostima (45). Jedan od moguc¢ih mehanizama koji dovode do hipertenzije je i ponavljana
hipoksija koja uzrokuje endotelnu disfunkciju, ranu aterosklerozu i zadebljanje slojeva intime
1 medije te rigidnost arterijske stijenke. Prvotno samo no¢u bude povecan krvni tlak, i to
dijastolicki. Napredovanjem bolesti tonus simpatikusa se povecava i tijekom dana te se o€ituje
povecanjem sistoliCkog tlaka. Arterijska hipertenzija je ucestalija u muSkaraca s OSA-om,
vjerojatno zbog toga Sto je u njih ucestalija pretilost (46). Metaanaliza randomiziranih
kontroliranih klini¢kih pokusa je pokazala da CPAP terapija smanjuje arterijski tlak za

prosjecno 2 mmHg $to bi moglo smanjiti rizik za buduce kardiovaskularne dogadaje (47).
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1.2.1.5.2. Seéerna bolest tipa 2

Seéerna bolest je stanje kroniéne hiperglikemije obiljezeno poremeéenim
metabolizmom ugljikohidrata, proteina i masti (48). Prema podatcima CroDiab Registra osoba
sa Se¢ernom boles¢u, u Hrvatskoj je u 2019. bilo 315 298 osoba sa Se¢ernom bolesti (49). Oko
90% bolesnika ima tip 2 (48). Inzulinska rezistencija je osnovni patofizioloski mehanizam ove
bolesti. U veéini slu¢ajeva se dijagnosticira slucajno nalazom povisenog GUK-a.
Karakteristi¢an trijas simptoma ¢ine poliurija, polidipsija 1 polifagija uz slabost, umor i gubitak
tjelesne tezine (40). Prema ADA smjernicama za 2020. godinu, dijagnoza Secerne bolesti se
postavlja ako je ispunjen bar jedan od cetiri kriterija:

1. GUK nataste >7,0 mmol/L;

2. GUK u 120. minuti OGTT testa >11,1 mmol/L;

3. HbAlc >6,5%;

4. simptomi hiperglikemije ili hiperglikemijske krize praceni s GUK nasumic¢no uzetim >11,1
mmol/L (50).

Ako je pacijent bez simptoma, ali GUK prelazi gore spomenute vrijednosti, potrebno je
dodatno mjerenje kako bismo potvrdili dijagnozu (50). Polovica oboljelih se uspjesno lijeci
samo regulacijom prehrane, smanjenjem tjelesne tezine 1 svakodnevnom tjelovjezbom (48).
Peroralni hipoglikemici se uvode ako nefarmakoloSke mjere nisu dovele do kontrole glikemije.

Ako ni hipoglikemici ne dovedu do poboljSanja, uvodi se inzulin.

OSA uzrokuje metabolicku disfunkciju, pogotovo poremecaj metabolizma glukoze.
Patogeneza navedenog poremecaja je kompleksna, a jedan od mogucéih mehanizama je
hipoksijom inducirana aktivacija simpatikusa (51). To rezultira povecavanjem lucenja
kortizola, adrenalina i noradrenalina koji potiCu jetru na glukoneogenezu, a misi¢e na smanjenu
utilizaciju glukoze. Prevalencija u OSA pacijenata iznosi 15-30% te raste sa stupnjem bolesti
(52). Jo§ znacajniji je podatak o tome da 54,50% dijabeti¢ara ima OSA-u (53). Kako progredira
tezina apneje, tako raste i inzulinska rezistencija i pogorsava se kontrola glikemije (54). [z svega
iznesenog, vidljivo je da izmedu disfunkcije metabolizma glukoze 1 OSA-e postoji Cvrsta

patofizioloSka veza pa bi se pri obradi dijabeticara uvijek trebalo iskljuciti OSA-u i obrnuto.
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1.2.1.5.3. Depresija

Depresija je jedan od najcées¢ih psihickih poremecéaja. Ubrajamo je u skupinu
poremecaja raspolozenja. Depresivni se poremecaji pojavljuju u bilo kojoj Zivotnoj dobi, ali
tipicno tijekom srednje tinejdzerske dobi, u 20-tim i 30-tim godinama (55). Depresija je
ucestalija u zena, a jedan od razloga je izlozenost fluktuiraju¢im hormonalnim promjenama
uzrok nije poznat (55). Zajednicko svim bolesnicima je opc¢e sniZeno raspoloZenje. Prevladava
osjeCaj beznada, anksioznosti, patnje, krivice, osjeaj manje vrijednosti te misli o
samoozljedivanju. Nerijetko ih prati nesanica, opstipacija, usporenost, gubitak libida,
mrSavljenje te umor za koji je karakteristi¢no da je jednakog intenziteta prije 1 poslije spavanja
(42). Procjenjuje se da oko 10% ljudi koji dolaze svojim lijecnicima zbog neCega Sto oni
smatraju fizickim problemom, zapravo ima depresiju (56). Za postavljanje dijagnoze depresije
je klju¢na anamneza te je potrebno da simptomi traju najmanje dva tjedna, s najmanje dva
tipi¢na 1 dva druga simptoma (42). LijeCenje se temelji na farmakoterapiji, psihoterapiji 1
psihosocijalnim metodama (42). Raspolozivo je nekoliko vrsta lijekova—SSRI, triciklicki
antidepresivi, selektivni inhibitori ponovne pohrane serotonina, inhibitori monoamino oksidaze
1 psihostimulansi.

Depresija moze biti posljedica apneje u spavanju. S druge strane, psihijatrijski
poremecaji mogu doprinijeti i potencirati poremeéaje spavanja. Cinjenica da i depresija i OSA
imaju sli¢ne, ako ne i1 poneke iste simptome, nimalo ne olaksava dijagnozu. Lijecnici koji prate
OSA pacijente bi trebali preko probirnih upitnika provjeriti pate li njihovi pacijenti i od
depresije. Polisomnografija moze pomoc¢i u dijagnozi depresije, iako se to rijetko kad
primjenjuje. Skraceno vrijeme od pocetka sna do REM faze moze posluziti kao odli¢an bioloski
marker depresije, i to samo ako se, u meduvremenu, nije zapocelo s farmakoloSkom terapijom
(57). Pregledom literature vidljivo je da incidencija depresije u OSA pacijenata iznosi 5-63%,
ovisno o vrsti stupnjevanja simptoma depresije i dijagnostickim kriterijima (58). Rezultati
korelacije tezine apneje s klinickom slikom depresije se razlikuju od studije do studije te su
potrebne dodatne studije na veéem uzorku ispitanika i s to€no odredenim dijagnostickim

kriterijima za depresiju.
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1.2.1.5.4. Astma

Astma je kroni¢na upalna bolest diSnih putova obiljezena ekspiracijskom dispnejom i
ponavljaju¢im bronhoopstruktivnim napadima (42). Otprilike 5% populacije ima astmu (59).
Temeljni poremecaj u vecine bolesnika je imunosna preosjetljivost tipa 1 (60). Karakteristi¢an
patofizioloski trijas su hiperreaktivnost bronha, reverzibilnost procesa te prisutnost pretezito
eozinofilne upale (42). Simptomi astme su vrlo promjenjivi i ovise o stupnju bronhalne
opstrukcije (59). Klini¢ka slika obuhvaca tahipneju, napetost u prsnom kozu, zaduhu pracenu
suhim kaSljem te piskanje u prsima, pogotovo nocu ili u ranojutarnjim satima (42). Napadaj
traje nekoliko sati 1 obi¢no zavrSava obilnim iskaSljavanjem Zilava sekreta (59). "Zlatni
standard" za dijagnozu je spirometrija, pretraga kojom procjenjujemo plué¢nu funkciju. Znakovi
opstrukcije diSnih putova prije inhalacije su: smanjen forsirani ekspiratorni volumen u prvoj
sekundi (FEV1) ispod 80% od oc¢ekivane vrijednosti i smanjen omjer FEV1 prema forsiranom
vitalnom kapacitetu (FEV1/FVC) (61). PoboljSanje FEV1 >12% ili >0,2 L nakon primjene
bronhodilatatora, potvrduje reverzibilnu bronhoopstrukciju (61). Osnova lijeCenja su
inhalacijski kortikosteroidi uz koje se po potrebi primjenjuju bronhodilatatori iz skupine
agonista beta-2 receptora (42). Osim njih, u upotrebi su i antikolinergici, kromoni, teofilin i

aminofilin.

Astmaticari su pod povecanim rizikom od obolijevanja od OSA-e, a ako pacijent boluje
od obje bolesti, kontrola bolesti je kompliciranija. Stoga, ako lijeCenje astme ne dovodi do
olaksanja simptoma, treba se razmotriti moguénost da pacijent boluje od OSA-e. Prevalencija
OSA-e u astmaticara je vrlo visokih 50%, a prevalencija astme u OSA pacijenata 35,1% (67,68).
OSA 1 astma imaju mnogo dodirnih tocaka, primjerice sli¢na klinicka slika koja se ocituje
uglavnom u no¢nim satima, isti rizi¢ni faktori te ista patogeneza sistemne upalne reakcije i
opstrukcija disanja. Rizi¢ni faktori za obje bolesti su pretilost, GERB 1 rinitis (63). Dugotrajna
terapija CPAP-om znacajno smanjuje pojavu 1 ozbiljnost astmatskih napadaja (64). Ipak, neka
istrazivanja su pokazala da terapija CPAP-om dovodi i do bronhalne hiperreaktivnosti, ali su

potrebna dodatna istrazivanja na tom podrucju (65).
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1.2.1.5.5. Gastroezofagealna refluksna bolest

Gastroezofagealna refluksna bolest (GERB) se definira kao patolosko stanje
uzrokovano povratom gastrointestinalnog sadrzaja u jednjak i digne puteve (66). Cak 20-40%
svjetske populacije ima GERB (67). Poremecaj u jednom od sljedecih fizioloskih procesa
dovodi do GERB-a: motilitet jednjaka, funkcija donjeg ezofagealnog sfinktera te motilitet i
praznjenje Zeluca (68). Zgaravica i regurgitacija su specifi¢ni simptomi koji se javljaju osobito
nakon obilnog masnog obroka. Manje specifi¢ni su hipersalivacija, kaSalj, promuklost 1
dispneja (74,75). NajceS¢e komplikacije bolesti su krvarenja, ulceracije, nastanak striktura,
Barettov jednjak i1 adenokarcinom jednjaka (59). Uobicajeni dijagnosticki testovi kao §to su
ezofagogastroskopija 1 24-satni pH monitoring imaju manju osjetljivost 1 specifi¢nost za
dokazivanje GERB-a, dok se pouzdanijom pokazala empirijska primjena inhibitora protonske
pumpe (68). Lijecenje GERB-a zapocinje nefarmakoloskim mjerama koje ukljucuju smanjenje
tjelesne tezine, uzimanje manjih obroka s manje masti, spavanje na povisenom uzglavlju,
izbjegavanje obroka 2-3 sata prije spavanja te prestanak konzumacije alkohola, kofeina,
gaziranih pica i cigareta (68). Farmakolosko lijeCenje se temelji na suzbijanju lu€enja zeluane
kiseline inhibitorima protonske pumpe i antagonistima H2-receptora. Prokinetici i antirefluksni

kirurski zahvat se rjede koriste.

U pacijenata s GERB-om je povecan broj budenja tijekom no¢i te se manje vremena
provede u dubokim stadijima spavanja (10). Mnoga istrazivanja govore kako GERB 1 OSA
dijele zajednicke rizicne ¢imbenike, ali kako nisu povezani uzro¢no-posljedicno (69). Navode
stariju zivotnu dob, zenski spol, debljinu i konzumaciju alkohola kao rizicne ¢imbenike za oba
stanja (70). Magliulo et al. u svojoj metaanalizi navode da GERB zbilja jest ucestaliji u OSA
pacijenata, ali uCestalost ne raste s porastom AHI-ja (71). Zanimljivo je da CPAP smanjuje
ucestalost simptoma GERB-a 1 u pacijenata s OSA-om, ali i u pacijenata bez OSA-e, Sto nam
sugerira da uzrocno-posljedicna veza, ako 1 postoji, nije snazna (10). Moguée da je uzrok
olakSanja simptoma GERB-a povecanje intraezofagealnog tlaka 1 kontrakcija donjeg
ezofagealnog sfinktera do kojih dolazi za vrijeme noSenja CPAP maske (10). Gislason et al. su
usporedili mlade ispitanike s GERB-om s mladim ispitanicima bez GERB-a te su pokazali da
je apneja ucestalija u onih s GERB-om (72). Vjerojatno su zajednicki rizi¢ni faktori, a ne snazna

uzro¢no-posljedicna veza, uzrok tome.
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2. CILJ ISTRAZIVANJA
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Cilj ovog istrazivanja je utvrditi ucestalost komorbiditeta koje povezujemo s OSA-om
po dobi, spolu i AHI vrijednosti te uCestalost kardiovaskularnih i metaboli¢kih komorbiditeta

po indeksu tjelesne mase.

HIPOTEZE

1. S porastom dobi ¢e do¢i do porasta AHI-ja u OSA pacijenata.

2. Ucestalost arterijske hipertenzije, Se¢erne bolesti tipa 2, depresije, astme 1 GERB-a bit

¢e veca u OSA pacijenata starije Zivotne dobi.

3. Ucestalost komorbiditeta povezanih s OSA-om ¢e se povecavati sukladno povecanju
stupnja OSA-e mjerenog pomoc¢u AHI vrijednosti nakon cjelonoéne polisomnografije

1/ili poligrafije.

4. U osoba s ve¢im indeksom tjelesne mase ¢e biti veca prevalencija arterijske hipertenzije

1 Se¢erne bolesti tipa 2.
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3. ISPITANICI I METODE
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3.1. Ustroj i protokol istraZivanja

Provedeno istrazivanje je, po svom ustroju, klinicko presjecno istrazivanje u koje su
ukljuceni pacijenti obradeni u Centru za medicinu spavanja KBC-a Split i Medicinskog
fakulteta u Splitu od listopada 2009. godine do srpnja 2018. godine. Od 2997 pacijenata ¢iji su
podatci evidentirani, nakon isklju¢ivanja pacijenata s nedostatnim podatcima, mladih od 18

godina te onih s AHI-jem <5, u istrazivanje je uklju¢eno 2506 pacijenata.

Svim pacijentima je u skladu s dijagnostickim protokolom izvrS§ena kontinuirana
cjelono¢na laboratorijska polisomnografija (Alice SLE, Philips Respironics, Eindhoven,
Nizozemska) ili cjelonoéna poligrafija (PolyMesam, MAP, Martinsried, Njemacka;
SOMNOcheck2, Weinmann, Njemacka; EmbletaGOLD, ON, Kanada; PDx, Philips
Respironics, Eindhoven, Nizozemska ili Alice ONE, Philips Respironics, Eindhoven,
Nizozemska). Cjelono¢na polisomnografija je ukljucivala EKG, EOG, EEG, mjerenje jacine
hrkanja, EMG m. mentalis 1 m. tibialis anterior, mjerenje nosnog protoka, pulsnu oksimetriju
te pracenje pokreta prsiSta 1 abdomena. Sve podatke, prikupljene racunalno, obradio je

licencirani somnolog u skladu s AASM 1 ESRS smjernicama za dijagnozu OSA-e (29,73).

3.2. Subjekti istrazivanja

Od ukljucenih 2506 ispitanika, 1841 su muskarci, a 665 Zene. Ispitanici su u dobi od 18
do 98 godina.

3.3. Intervencije, mjerenja i druga opaZanja

Svi pacijenti Centra za medicinu spavanja Medicinskog fakulteta u Sveucilista u Splitu
1 Klinickog bolnickog centra Split u sklopu dijagnosticke obrade ispunjavali su nekoliko
validiranih probirnih upitnika. Za procjenu rizika za OSA-u koristen je STOP upitnik, koji ima
visoku osjetljivost i specifi¢nost u prepoznavanju visokorizi¢nih pacijenata (74). Takoder, za
analizu postojanja komorbiditeta koriStena su pitanja iz posljednjeg dijela STOP upitnika.

U op¢em dijelu STOP-upitnika ispitanici su odgovarali na pitanja o dobi, spolu, tjelesnoj
tezini, visini te opsegu vrata. Specificni dio STOP upitnika sluzi za procjenu rizika od OSA-e
te se sastoji od pitanja: S1- Hrcete li glasno?, S2- Jeste li umorni i pospani tijekom dana?, S3-
Je li netko primijetio da prestajete disati tijekom spavanja?, S4- Imate li hipertenziju? Odgovara
se s DA ili NE, a svaki DA nosi po jedan bod. Ako je ukupni rezultat tog dijela STOP upitnika

2 ili vedi, pacijent je visokorizi¢an za OSA-u (74).
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Posljednji dio STOP upitnika se odnosio na postojanje komorbiditeta koje povezujemo

s OSA-om: astme, GERB-a, depresije 1 Secerne bolesti tipa 2.

Tjelesna masa i visina su mjerene na kalibriranoj vagi s ugradenim visinomjerom (Seca,
Birmingham, UK). ITM se izra¢unao po formuli m (kg)/visina® (m).

Opseg vrata ispitanika se mjerio u stoje¢em stavu ispitanika, na ogoljenom vratu
savitljivom neeelasticnom mjernom trakom s podjelom na milimetre, u liniji koja spaja sredinu
vratne kraljeznice i sredinu prednje strane vrata, tik ispod laringealne prominencije Stitne

hrskavice.

Apneju smo definirali potpunim prestankom disanja u trajanju od najmanje 10 sekundi,
dok je hipopneja definirana padom saturacije od 3% 1 viSe, padom protoka zraka od 30% 1 vise
ili budenjem (20). AHI (apneja-hipopneja indeks) je prosjean broj apneja i hipopneja po satu
spavanja (20).

3.4. Statisticka analiza

Za statisticku analizu koriSten je statisticki program SigmaPlot 12.5 software (Systat
Software, San Jose, CA, USA). Kvantitativne varijable prikazane su kao srednje vrijednosti i
standardne devijacije te kao medijani 1 pripadajuci rasponi. Kvalitativne varijable prikazane su
kao cijeli brojevi i postotak. Za usporedbu 1 procjenu znacajnosti kvantitativnih varijabli
koristen je t-test za nezavisne uzorke ili One Way Analysis of Variance (ANOVA). Hi-kvadrat
test koriSten je za usporedbu kategorijskih varijabli. Za analizu distribucije koristen je Shapiro-

Wilk Normality Test. Razina statisticke znacajnosti postavljena je na P<0,05.
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4. REZULTATI
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U istrazivanje je ukljuceno ukupno 2506 ispitanika, od ¢ega 1841 (73,46%) muskarac i
665 (26,54%) zena. Njihove antropometrijske znacajke, koje ukljucuju dob, tjelesnu visinu,
tjelesnu masu, ITM te opseg vrata, su prikazane u Tablici 1. Medijan dobi Zena je iznosio 59
godina (20-85), a muskaraca 56 godina (18-98). Muskarci su, naspram Zena, imali znacajno

vecu tjelesnu masu i opseg vrata.

Tablica 1. Prikaz antropometrijskih znacajki ispitanika s obzirom na spol

Antropometrijska Ukupno Muskarci Zene P*
znacajka ispitanika (N=2506) (N=1841) (N=665)
Dob (godina) 57 (18-98) 56 (18-98) 59 (20-85) <0,001
Visina (m) 1,78+0,10 1,82+0,07 1,67+0,06 <0,001
Masa (kg) 96,85+20,58 101,13+£19,15 84,99+19,74 <0,001
ITM? (kg/m?) 30,6+5,80 30,60+5,39 30,5+6,81 0,091
Opseg vrata (cm) 42,30+4,99 43,82+4,37 38,13+4,14 <0,001

Dob je prikazana kao medijan (najmanja-najveca vrijednost), a ostale varijable kao srednja
vrijednost+standardna devijacija

* t-test za nezavisne uzorke (Mann-Whitney Rank Sum test)

Za 33 ispitanika nisu bili dostupni podatci o tjelesnoj visini, za 40 ispitanika o tjelesnoj masi,
za 44 ispitanika o ITM-u, za 179 ispitanika o opsegu vrata

#Indeks tjelesne mase

Najveci broj pacijenata je imao teski stupanj OSA-e, to¢nije njih 44,33% (N=1111).
Umjereni stupanj opstrukcije je imalo 22,07% ispitanika (N=553), a blagi stupanj 33,60%
(N=842) ispitanika. Dok je ve¢ini muskaraca (50,30%; N=926) dijagnosticiran teski stupanj
OSA-e, ve€ina zena je imala blagi stupanj opstrukcije (48,87%; N=325).

Rezultati ovog istrazivanja su pokazali da se stupanj OSA-e, mjeren pomocu AHI
vrijednosti, znacajno povecava s porastom dobi (Tablica 2). Prosjecan AHI je iznosio
29,79+22,07, a najveci je zabiljeZen u dobnoj skupini 51-60 godina. ITM i opseg vrata takoder
znacajno rastu s porastom dobi, s najve¢im ITM-om u dobi 51-60 godina te najve¢im opsegom
vrata u dobnoj skupini 41-50 godina. Srednja vrijednost ITM-e je iznosila 29,3+4,6, a opseg
vrata je bio 42,304+4,99.
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Tablica 2. Prikaz vrijednosti AHI-ja, ITM-a i opsega vrata u ispitanika po dobnim skupinama

Dobna skupina Ukupno AHI** ITM"* Opseg vratat

(godina) N (%) (cm)
<21 7 11,81 25,8 37,5
(0,28) +12,93 +2.9 +5,09

21-30 78 24,36 27,7 40,6
(3,11) +26,57 +7,56 +4,61
31-40 241 27,87 30,3 42,46
(9,62) +26,14 +6,8 +4,42

41-50 462 29,35 30,9 42,65
(18,44) +23,07 +5,84 +4,48

51-60 749 31,15 31,3 42,43
(29,89) +21,94 +6,1 +4,99

61-70 698 30,48 30,5 42,15
(27,85) +20,72 +5,1 +5,17

>70 271 28,72 29,3 42,09
(10,81) +18,09 +4.,6 +5,74

Ukupno 2506 29,79 29,3 42,30
(100) +22,07 +4.,6 +4,99

AHI, ITM i opseg vrata prikazani su kao srednja vrijednost+standardna devijacija

* ANOVA (Kruskal-Wallis One Way Analysis of Variance on Ranks) P<0,001

T ANOVA (Kruskal-Wallis One Way Analysis of Variance on Ranks) P=0,008

Za 44 ispitanika nisu bili dostupni podatci o ITM-u, za 179 ispitanika o opsegu vrata
? Apneja-hipopneja indeks

®Indeks tjelesne mase
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Ucestalost arterijske hipertenzije ukupno i po dobnim skupinama prikazana je u Tablici
3. Arterijsku hipertenziju ima 48,2% (N=1208) ispitanika. Udio pacijenata s hipertenzijom
znacajno raste s povecanjem dobi, s najve¢om prevalencijom u dobnoj skupini 61-70 godina
(Slika 7). Zene su imale znadajno veéu prevalenciju arterijske hipertenzije od muskaraca

(55,34% (N=368) vs. 45,63% (N=840), P<0,001).

Tablica 3. Prevalencija arterijske hipertenzije u ispitanika po dobnim skupinama

Dobna Ispitanici s Ispitanici bez
skupina Ukupno arterijskom arterijske v P*
(godina) N (%) hipertenzijom  hipertenzije
N (%) N (%)
<21 7 1 6
(0,28) (14,29) (85,71)
21-30 78 2 76
(3,11) (2,56) (97,44)
31-40 241 36 205
(9,62) (14,94) (85,06)
41-50 462 156 306
(18,44) (33,77) (66,23) 31,952 <0,001
51-60 749 396 353
(29,89) (52,87) (47,13)
61-70 698 438 260
(27.,85) (62,75) (37,25)
>70 271 179 92
(10,81) (66,05) (33,95)
Ukupno 2506 1208 1298
(100) (48,2) (51,80)

Prikazan je broj (N) 1 udio (%) ispitanika s 1 bez arterijske hipertenzije u pojedinoj dobnoj
skupini

* ¥ test

Za 117 ispitanika nisu bili dostupni podatci o tome boluju li ili ne od arterijske hipertenzije
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Slika 7. Udio ispitanika (%) s arterijskom hipertenzijom po dobnim skupinama
* 42 test, P<0,001
Za 117 ispitanika nisu bili dostupni podatci o tome boluju li ili ne arterijske hipertenzije

S povecanjem stupnja OSA-e, mjerenog pomocu AHI vrijednosti, znacajno raste udio
pacijenata s arterijskom hipertenzijom, o ¢emu nam govori podatak da je u blagom stupnju
OSA-e prevalencija hipertenzije 38,60% (N=325), u umjerenom 46,47% (N=257), a u teSkom
stupnju opstrukcije 51,82% (N=626); (3 test, P<0,001).
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Ucestalost Secerne bolesti tipa 2 ukupno i po dobnim skupinama je prikazana u Tablici
4. Seéernu bolest ima 15,64% (N=392) ispitanika. Udio pacijenata zna¢ajno raste s povecanjem
dobi, s najve¢om prevalencijom u dobnoj skupini 61-70 godina (Slika 8). Seéernu bolest tipa 2
ima 15,54% (N=286) muskaraca te 15,94% (N=106) Zena te nije pronadena statisticki znacajna
razlika medu spolovima (P=0,805), osim u dobnoj skupini 41-50 godina gdje je znacajno vise
oboljelih Zzena (P=0,011) te u dobnoj skupini 61-70 godina gdje je znacajno vise oboljelih
muskaraca (P<0,001).

Tablica 4. Prevalencija SeCerne bolesti tipa 2 u ispitanika po dobnim skupinama

Dobna Ispitanici sa Ispitanici bez
skupina Ukupno SeCernom Secerne bolesti e P*
(godina) N (%) bolesti tipa 2 tipa 2
N (%) N (%)
<21 7 0 7
(0,28) (0) (100)
21-30 78 3 75
(3,11) (3,85) (96,15)
31-40 241 15 226
(9,62) (6,22) (93,78)
41-50 462 39 423
(18,44) (8,44) (91,56) 74,434 <0,001
51-60 749 122 627
(29,89) (16,29) (83,71)
61-70 698 158 540
(27,85) (22,64) (77,36)
>70 271 55 216
(10,81) (20,30) (79,7)
Ukupno 2506 392 2114
(100) (15,64) (84,36)

Prikazan je broj (N) i udio (%) ispitanika s i bez Se¢erne bolesti tipa 2 u pojedinoj dobnoj skupini
* ¥ test
Za 111 ispitanika nisu bili dostupni podatci o tome boluju li ili ne od Secerne bolesti tipa 2
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Slika 8. Udio ispitanika (%) sa Secernom bolesti tipa 2 po dobnim skupinama
*x2 test, P<0,001
Za 111 ispitanika nisu bili dostupni podatci o tome boluju li ili ne od Se¢erne bolesti tipa 2

S povecanjem stupnja OSA-e, mjerenog pomocu AHI vrijednosti, znacajno raste i udio
pacijenata oboljelih od Se¢erne bolesti tipa 2, Sto nam dokazuje 1 podatak da u blagoj OSA-i
10,57% (N=89) ispitanika ima Secernu bolest, u umjerenoj 13,74% (N=76), a u teskoj 20,43%
(N=227) ispitanika (y* test, P<0,001).
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Ucestalost depresije ukupno i po dobnim skupinama je prikazana u Tablici 5. Od svih

ispitanika, 11,21% (N=281) ima depresiju. S povecanjem dobi se vidi znacajno povecanje

prevalencije depresije (Slika 9). Najveéa je u dobnoj skupini 51-60 godina, u oba spola.

Depresiju ima 9,94% muskaraca s OSA-om te 14,74% zena te je ta razlika statisticki znacajna

(P<0,001).

Tablica 5. Prevalencija depresije u ispitanika po dobnim skupinama

Dobna Ukupno Ispitanici s Ispitanici bez
skupina N (%) depresijom depresije 1 P*
(godina) N (%) N (%)
<21 7 0 7
(0,28) (0) (100)
21-30 78 4 74
(3,11) (5,13) (94,87)
31-40 241 15 226
(9,62) (6,22) (93,78)
41-50 462 56 406
(18,44) (12,12) (87,88) 16,135 0,013
51-60 749 104 645
(29,89) (13,89) (86,11)
61-70 698 72 626
(27,85) (10,32) (89,68)
>70 271 30 241
(10,81) (11,07) (88,93)
Ukupno 2506 281 2225
(100) (11,21) (88,79)

Prikazan je broj (N) i udio (%) ispitanika s i bez depresije u pojedinoj dobnoj skupini

* 22 test

Za 124 ispitanika nisu bili dostupni podatci o tome boluju li ili ne od depresije
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Slika 9. Udio ispitanika (%) s depresijom po dobnim skupinama
* 42 test, P=0,013
Za 124 ispitanika nisu bili dostupni podatci o tome boluju i ili ne od depresije

Prevalencija depresije ne raste znaCajno s povecanjem stupnja OSA-e, mjerenog
pomocu AHI-ja. U blagom stupnju OSA-e prevalencija iznosi 12,59% (N=106), u umjerenom
11,39% (N=63), a u teskom stupnju 10,08% (N=112); (3 test, P=0,218).
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Ucestalost astme ukupno i po dobnim skupinama je prikazana u Tablici 6. Od ukupnog
broja ispitanika, astmu ima 6,26% (N=157). S pove¢anjem dobi se ne vidi znacajno povecanje
prevalencije astme (Slika 10). Astmu ima 5,76% (N=106) muskaraca i 7,67% (N=51) zena te

nema statisticki znacajne razlike u prevalenciji astme medu spolovima (P=0,081).

Tablica 6. Prevalencija astme u ispitanika po dobnim skupinama

Dobna Ispitanici s Ispitanici bez
skupina Ukupno astmom astme i P*
(godina) N (%) N (%) N (%)
<21 7 0 7
(0,28) (0) (100)
21-30 78 4 74
(3,11) (5,13) (94,87)
31-40 241 13 228
(9,62) (5,39) (94,61)
41-50 462 20 442
(18,44) (4,33) (95,67) 8,998 0.17
51-60 749 56 693
(29,89) (7,48) (92,52)
61-70 698 52 646
(27,85) (7,45) (92,55)
>70 271 12 259
(10,81) (4,43) (95,57)
Ukupno 2506 157 2349
(100) (6,26) (93,74)
Prikazan je broj (N) i udio (%) ispitanika s i bez depresije u pojedinoj dobnoj skupini
* a2
¥~ test

Za 126 ispitanika nisu bili dostupni podatci o tome boluju li ili ne od astme

33



w
o O

o

Udio ispitanika s

astmom (%)
= =2 NN W
o O (@)]

(&)}

<21 21-30 31-40 41-50 51-60 61-70 >7
Dobna skupina

o

m Muskarci mZene

Slika 10. Udio ispitanika (%) s astmom po dobnim skupinama
* 42 test, P=0,17
Za 126 ispitanika nisu bili dostupni podatci o tome boluju li ili ne od astme

S povecanjem stupnja OSA-e, mjerenog pomocu AHI vrijednosti, znacajno se ne
povecava ucestalost astme. U blagoj OSA-i je prevalencija astme 5,82% (N=49), u umjerenoj
7,23% (N=40), a u teskoj OSA-i 6,12% (N=68); (5 test, P=0,547).
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Ucestalost GERB-a ukupno i po dobnim skupinama je prikazana u Tablici 7. Od svih
ispitanika, 28,01% (N=702) ima GERB. Udio pacijenata s GERB-om ne raste znacajno s
povecanjem dobi (Slika 11). Od svih muskaraca, GERB ima 25,58% (N=471), a zena 34,74%
(N=231); (P<0,001).

Tablica 7. Prevalencija GERB-a u ispitanika po dobnim skupinama

Dobna Ispitanici s Ispitanici bez
skupina Ukupno GERB -om " GERB-a“’ 1 Pt
(godina) N (%) N (%) N (%)
<21 7 1 6
(0,28) (14,29) (85,71)
21-30 78 16 62
(3,11) (20,5) (79,49)
31-40 241 55 186
(9,62) (22,82) (77,18)
41-50 462 139 323
(18,44) (30,09) (69,91) 7,472 0,279
51-60 749 214 535
(29,89) (28,57) (71,43)
61-70 698 197 501
(27,85) (28,22) (71,78)
>70 271 80 191
(10,81) (29,52) (70,48)
Ukupno 2506 702 1804
(100) (28,01) (71,99)

Prikazan je broj (N) i udio (%) ispitanika s i bez GERB-a u pojedinoj dobnoj skupini
" Gastroezofagealna refluksna bolest

2 test

Za 128 ispitanika nisu bili dostupni podatci o tome boluju li ili ne od GERB-a
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Slika 11. Udio ispitanika (%) s GERB-om po dobnim skupinama

* Gastroezofagealna refluksna bolest

v? test, P=0,279

Za 128 ispitanika nisu bili dostupni podatci o tome boluju li ili ne od GERB-a

S povecanjem stupnja OSA-e, mjerenog pomoc¢u AHI vrijednosti, znacajno ne raste udio
pacijenata s GERB-om, $to nam potvrduje ¢injenica da je u blagom stupnju OSA-e prevalencija
GERB-a 29,45% (N=248), a u umjerenom 27,67% (N=153) te u teSkom stupnju OSA-e 27,09%
(N=301); (o test, P=0,505).
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Primijeceno je da s porastom indeksa tjelesne mase znacajno raste ucestalost arterijske

hipertenzije (y*=151,264; P<0,001) i $ecerne bolesti tipa 2 (x*=164,14; P<0,001) (Slike 12 i

13).
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Slika 12. Udio ispitanika (%) s arterijskom hipertenzijom po indeksu tjelesne mase
*Indeks tjelesne mase

2 test, P<0,001

Za 117 ispitanika nisu bili dostupni podatci o tome boluju li ili ne od arterijske
hipertenzije te za 44 ispitanika nisu bili dostupni podatci o ITM-u

W A OO O
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bolesti tipa 2 (%)

N
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Udio ispitanika sa
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Slika 13. Udio ispitanika (%) sa Se¢ernom bolesti tipa 2 po indeksu tjelesne mase

" Indeks tjelesne mase

2 test, P<0,001

Za 111 ispitanika nisu bili dostupni podatci o tome boluju li ili ne od arterijske hipertenzije te
za 44 ispitanika nisu bili dostupni podatci o [ITM-u
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5. RASPRAVA
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Rezultati ovog klinickog presjecnog istrazivanja provedenog u Centru za medicinu
spavanja u Splitu pokazuju kako se s poveéanjem dobi povecava AHI te se povecava
prevalencija arterijske hipertenzije, SeCerne bolesti tipa 2 i depresije u OSA pacijenata.
Ucestalosti astme i GERB-a ne poveéavaju se znacajno s porastom dobi. Nadalje, rezultati ovog

istrazivanja pokazuju kako vecina, ¢ak 44,33% OSA pacijenata ima teski stupanj bolesti.

U velikom kohortnom istrazivanju provedenom na preko tri milijuna pacijenata s OSA-
om i njihovim kontrolama, pokazano je kako su gore navedeni komorbiditeti znac¢ajno ucestaliji
u populaciji OSA pacijenata u odnosu na op¢u populaciju te da se starenjem ucestalost jos vise
povecava (39).

U ovom istrazivanju je pokazano kako se ucestalost arterijske hipertenzije i Se€erne
bolesti tipa 2 u OSA pacijenata znacajno povecava s povecanjem stupnja OSA-e, mjereno AHI
vrijedno$¢u, $to je u skladu s metaanalizom Xia et al (75). S druge pak strane, prevalencije
depresije, astme 1 GERB-a, u naSem istrazivanju, ne povecavaju se znacajno s povecanjem
stupnja OSA-e.

Istrazivanja pokazuju da viSe od polovice osoba koje imaju esencijalnu arterijsku
hipertenziju ima 1 smetnje disanja tijekom spavanja pa ipak OSA Cesto ostaje neprepoznata i
nedijagnosticirana (43). I obrnuto, pacijenti koji imaju dijagnosticiranu OSA-u vrlo ¢esto imaju
1 arterijsku hipertenziju $to je pokazano 1 u nasem istrazivanju u kojem je prevalencija arterijske
hipertenzije u OSA pacijenata iznosila 48,2% (46). Nadalje, prevalencija arterijske hipertenzije
raste s dobi u opcoj populaciji, a posebice je izrazen zdruzeni u¢inak dobi i OSA-e koji se
manifestira u znacajnom porastu prevalencije hipertenzije nakon 50. godine Zivota (43).
Takoder, zamijecen je 1 utjecaj spola na prevalenciju hipertenzije koja je u naSem istrazivanju
ucestalija u zena s OSA-om, $to je u skladu s rezultatima Mokhlesi et al. (43).

Prevalencija Secerne bolesti tipa 2 u OSA pacijenata iznosi 15-30%, a u nasem
istrazivanju 15,64% (52). Prevalencija takoder raste s dobi te nakon 50. godine zivota udio OSA
pacijenata sa Se¢ernom bolesti znacajno raste. lako se ukupan udio oboljelih medu Zenama 1
muskarcima ne razlikuje u naSem istraZivanju, ipak se biljezi viSe oboljelih Zena u dobnoj
skupini 41-50 godina, te viSe oboljelih muskaraca u dobnoj skupini 61-70 godina. Mokhlesi et
al. u svom istraZivanju navode vecu prevalenciju Secerne bolesti, ali 1 ishemijske bolesti srca,

u muskaraca (39).
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U literaturi je navedeno kako prevalencija depresije u OSA pacijenata varira od 5 do
63% (58). U ovom istrazivanju depresiju je imalo 11,21% ispitanika. Utjecaj dobi i spola na
ucestalost depresije znacajno je izrazena te se manifestira znac¢ajnim porastom prevalencije s
dobi, najvise u dobnoj skupini 51-60, te veCom prevalencijom u Zena, $to je u skladu s

istrazivanjem Mokhlesi et al. (39).

Astmu ima 6,26% ispitanika ovog istrazivanja, dok druga istrazivanja navode kako je
prevalencija astme u OSA pacijenata veca te da iznosi 35,1% (62). Sa starenjem nismo
primijetili vidljivo povecanje prevalencije astme u OSA pacijenata, niti razliku u
prevalencijama izmedu muskaraca 1 Zena. Dok naSe istrazivanje nije pokazalo povecanje
prevalencije astme s povecanjem AHI vrijednosti, Davies et al. su pokazali kako do toga ipak

dolazi (76).

U pacijenata ovog istrazivanja prevalencija GERB-a iznosi 28,01% te je uoceno da se
sa starenjem ne povecava. Ipak, uocene su razlike medu spolovima te je GERB znacajno
ucestaliji u Zena. Ni ovo istrazivanje, a ni Magliulo et al. nisu pokazali povecanje prevalencije
GERB-a sa stupnjem OSA-e (71).

Ovo istrazivanje je pokazalo i da se s povecanjem [TM-a povecava ucestalost arterijske
hipertenzije 1 Secerne bolesti tipa 2 u OSA pacijenata. Nazalost, pretilost je u svijetu vec
poprimila pandemijske razmjere o cemu govori podatak WHO-a da 39% svjetske populacije
ima prekomjernu tjelesnu tezinu, a 13% je pretilo (77). Suprotno Siroko prihva¢enom misljenju,
pretilost nije samo prate¢i znak starenja, ve¢ bolest. Smanjenjem tjelesne tezine se smanjuje
AHI, a vrlo vjerojatno 1 rizici obolijevanja od hipertenzije 1 Se¢erne bolesti tipa 2 te iz tog
razloga smatramo da bi se pretilost trebala ozbiljnije shvatiti i lijeciti (78). Kako je pretilost
rizi¢ni C¢imbenik 1 za OSA-u, arterijsku hipertenziju te Se¢ernu bolest, smanjenjem tjelesne
tezine ¢inimo mnogo vise od pukog simptomatskog lije¢enja navedenih bolesti. Zanimljivo je
spomenuti da sama tjelovjezba, neovisno o tome vodi li k smanjenju tjelesne tezine snizava
AHI, tako da 1 sami aktivni stil Zivota pozitivno utje¢e na OSA-u te ga treba globalno jos 1 vise
poticati (79).

S obzirom da je ovo klini€¢ko presjecno istraZivanje, ne moZe pokazati uzro¢no-
posljedicne veze OSA-e 1 popratnih komorbiditeta pa ostavlja otvorenim pitanje bi li ranija
dijagnoza OSA-e utjecala na pojavu komorbiditeta (39). U ovom istrazivanju nije radena
analiza vrsta i doza lijekova te stimulansa koje pacijenti uzimaju, a to potencijalno moze utjecati
na rezultate polisomnografije. Takoder, pacijenti su se sami izjasnjavali s DA/NE odgovorima

boluju li od navedenih komorbiditeta, a njihovi odgovori ne moraju odgovarati stvarnoj
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dijagnozi, pogotovo za depresiju i GERB, dva Cesto neprepoznata stanja. Takoder, dio
ispitanika se nije izjasnio za odgovor. Ogranicavajuci ¢cimbenik bi moglo biti i koristenje [ITM-
a za odredivanje pretilosti. Naime, visok ITM nije jednoznacno mjerilo pretilosti jer su njegova
osjetljivost i specifi¢nost vrlo niske (80). Primjerice, u misi¢avijih osoba ITM je visok, iako
nisu pretili. Puno bolja za odredivanje pretilosti bi bila dvoenergijska denzitometrija X-
zrakama, CT, MR ili mjerenje elektricne impedancije, ali te se metode ne rabe u klinickoj
praksi, za razliku od ITM-a (81). U ovom istrazivanju nije radena analiza o istodobnom
postojanju dvaju ili viSe popratnih komorbiditeta, $to bi takoder mogao biti ograni¢avajuci
¢imbenik. I naposljetku, ukupan broj musSkaraca i Zena u naSem istrazivanju nije bio isti, jer je
primarni cilj ovog istrazivanja bio dokazati povecanje ucestalosti komorbiditeta s pove¢anjem

dobi .

Cimbenici rizika za nastanak OSA-e su muski spol, srednja i starija Zivotna dob,
pretilost te povecan opseg vrata. Sukladno tome, tipi¢ni ispitanik u ovom istrazivanju je bio
pretili muskarac, u dobi od 57 godina, opsega vrata >40 cm. Treba naglasiti kako OSA nije
isklju¢ivo "muska dijagnoza" nego se pojavljuje 1 u Zena, ali je u Zena ¢eS¢e neprepoznata,
dijelom i zbog manje jasnih simptoma koji se manifestiraju kao nesanica ili depresija (82). lako
je naj€esca u starijih pretilih osoba, ne treba je olako iskljucivati u onih koji ne pripadaju toj
skupini.

Temeljem rezultata nasSeg istrazivanja, mozemo preporuciti aktivni probir OSA
pacijenata u populacijama oboljelih od arterijske hipertenzije, Se¢erne bolesti tipa 2 ili depresije,
najbolje preko specijaliziranih probirnih upitnika kako bi se na vrijeme lijecili te kako bi se
sprijecCile iznenadne smrti. To vrijedi 1 vice versa, LOM-ovi bi uvijek trebali imati na umu da
se OSA cesce javlja s odredenim komorbiditetima i da se ta ucestalost mnogostruko povecava
sa starenjem pa u starijih osoba ne zaboravljati na jednostavne postupke mjerenja tlaka, GUK-
a te razgovora s pacijentom. Takoder, s obzirom da AHI raste s dobi, izuzetno je vazno pratiti
mlade pacijente s ve¢ postavljenom dijagnozom OSA-e kako bi se pravovremeno prilagodila
terapija stupnju OSA-e, odnosno AHI-ju.

Opstrukcijska apneja tijekom spavanja je ozbiljna bolest koju karakteriziraju brojni
komorbiditeti, medu kojima arterijska hipertenzija, Se€erna bolest tipa 2 1 depresija imaju
najveci znacaj. Nadalje, ucestalost tih komorbiditeta raste s dobi i stupnjem OSA-e. Takoder,
povecani ITM predstavlja dodatni rizik za nastanak hipertenzije 1 Sec¢erne bolesti u OSA
pacijenata. Stoga je pravovremena dijagnostika i lije¢enje od neprocjenjive vaznosti kako bi se

izbjegli nepozeljni ishodi kao Sto su infarkt miokarda, moZzdani udar ili iznenadna smrt.
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6. ZAKLJUCCI
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S povecanjem dobi znacajno se povecava AHI u OSA pacijenata.

Ucestalost arterijske hipertenzije, Secerne bolesti tipa 2 1 depresije se znacajno povecava

sa starenjem, dok se prevalencija astme i GERB-a ne povecava znacajno.

S poveéanjem stupnja OSA-e, mjerenog pomoéu AHI-ja, znacajno raste ucestalost

arterijske hipertenzije i Secerne bolesti tipa 2, ali ne i depresije, astme i GERB-a.

Prevalencije arterijske hipertenzije i Se€erne bolesti tipa 2 rastu s povecanjem [TM-a.

Arterijska hipertenzija, depresija 1 GERB su ucestaliji u Zena s OSA-om, dok se razlike

po spolu ne vide u Se¢ernoj bolesti tipa 2 1 astmi.
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Cilj: Utvrditi raste li sa starenjem prevalencija komorbiditeta koji se povezuju s opstrukcijskom
apnejom tijekom spavanja (OSA), konkretno arterijske hipertenzije, Secerne bolesti tipa 2,

depresije, astme i gastroezofagealne refluksne bolesti.

Ispitanici i metode: Provedeno je presje¢no klinicko istrazivanje koje je ukljucivalo 2506
ispitanika (1841 muskarca i 665 Zena) €iji je medijan dobi bio 57 godina (18-98). Ispitanici su
obradivani u Centru za medicinu spavanja KBC-a Split i Medicinskog fakulteta u Splitu od
listopada 2009. do srpnja 2018. godine. Svi pacijenti su podvrgnuti cjelonoénoj
polisomnografiji ili poligrafiji nakon kojih je pomo¢u AHI-ja procijenjena tezina OSA-e u
skladu sa smjernicama koje su propisane od strane Americke akademije za medicinu spavanja
(engl. American Academy of Sleep Medicine, AASM) 1 Europskog drustva za istraZivanje

spavanja (engl. European Sleep Research Society, ESRS). U istrazivanje su ukljuceni samo

pacijenti s AHI >5. STOP upitnik se koristio u svrhu prikupljanja podataka o komorbiditetima.

Rezultati: Ucestalost arterijske hipertenzije, SeCerne bolesti tipa 2 1 depresije u OSA pacijenata
se povecava sa starenjem (P<0,001), dok se prevalencije astme i GERB-a znacajno ne
mijenjaju. Starenjem se uocava i1 znaCajan porast AHI-ja, a proporcionalno AHI-ju rastu i
ucestalosti arterijske hipertenzije 1 SeCerne bolesti tipa 2. Udio OSA pacijenata oboljelih od
depresije, astme 1 GERB-a se znacajno ne mijenja s porastom AHI-ja. U Zena su znatno
ucestaliji arterijska hipertenzija, depresija i GERB (P<0,001). Udio bolesnika s arterijskom

hipertenzijom 1 Se¢ernom bolesti tipa 2 se znacajno povecavao s porastom [TM-a (P<0,001).

Zakljuéak: Ovo istrazivanje je pokazalo kako se sa starenjem povecava prevalencija arterijske
hipertenzije, Secerne bolesti tipa 2 1 depresije u OSA pacijenata. AHI takoder raste s
povecanjem dobi. Arterijska hipertenzija, depresija i GERB su ucestaliji u Zena. Pretilost,
odnosno povecanje ITM-a, sa sobom nosi vecu ucestalost arterijske hipertenzije i Secerne

bolesti tipa 2 u OSA pacijenata.
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Aim: To determine does the prevalence of comorbidities related to obstructive sleep apnea
(OSA), specifically arterial hypertension, type 2 diabetes, depression, asthma and

gastroesophageal reflux disease, increase with ageing.

Subjects and methods: Clinical cross-sectional population study was conducted involving
overall 2506 subjects (1841 men and 665 women), with median age of 57 (18-98) years.
Patients were processed at the Sleep medicine centre of KBC Split and Medical faculty in Split
from October 2009. to July 2018. All patients were subjected to a full-night polysomnography
or polygraphy after which, with the help of AHI, the severity of OSA was estimated in
accordance with the OSA diagnosis guidelines prescribed by the American Academy of Sleep
Medicine (AASM) and European Sleep Research Society (ESRS). Only patients with AHI >5

were included in the study. STOP questionnaire was used for collecting comorbidity data.

Results: Frequency of arterial hypertension, type 2 diabetes and depression increases with
ageing in OSA patients (P<0.001), while prevalences of asthma and GERD don't change
significantly. With increasing age a significant rise of AHI was observed and also, proportional
to the rise of AHI- prevalences of arterial hypertension and type 2 diabetes increase. Proportion
of OSA patients with depression, asthma and GERD doesn't change significantly with
increasing AHI. In female patients, arterial hypertension, depression and GERD are
significantly more common (P<0.001). Proportion of patients with arterial hypertension and

type 2 diabetes significantly increased with BMI rise (P<0.001).

Conclusion: This study showed that prevalence of arterial hypertension, type 2 diabetes and
depression grows with ageing in OSA patients. AHI also grows with increasing age. Arterial
hypertension, depression and GERD are more common in women. Obesity, or to be more

precise increased BMI, carries higher frequency of arterial hypertension and type 2 diabetes.
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