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Az obstruktív alvási apnoe szindróma evidenciákon alapuló kezelése a légsínterápia. A hatékony kezelés során csök-
kenhet a sympathicotonia, ezáltal csökkenhet a vérnyomás, javulhatnak a gyulladásos vagy metabolikus paraméterek, 
csökkenhet a cardiovascularis kockázat. A szerző obstruktív alvási apnoéban a légsínterápia egyes cardiovascularis 
kockázati tényezőkre gyakorolt jótékony hatásait foglalja össze Orv. Hetil., 2014, 155(47), 1855–1859.
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Beneficial effect of continuous positive airway pressure therapy in obstructive 
sleep apnea syndrome
Continuous positive airway pressure therapy is an evidence based therapy of obstructive sleep apnea syndrome. The 
effective treatment of obstructive sleep apnea can decrease sympaticotonia and, consequently, blood pressure. 
Furhtermore, it can improve inflammatory and metabolic parameters resulting in a decreased cardiovascular risk. This 
article summarizes the positive effects of continuous positive airway pressure therapy on cardiovascular risk factors in 
obstructive sleep apnea syndrome. 
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Rövidítések 
ACC = arteria carotis communis; AHI = apnoe-hypopnoe in-
dex; BIPAP = bilevel positive airway pressure; BMI = (body 
mass index) testtömegindex; CI = konfidenciaintervallum, 
megbízhatósági tartomány; CPAP = continuous positive air-
way pressure; CRP= C-reaktív protein; HDL-C = high density 
lipoprotein; HR = (hazard ratio) kockázati arány; IL-6 = inter-
leukin-6; IL-8 = interleukin-8; IMT= intima-media vastagság; 
OSAS = obstruktív alvási apnoe szindróma; PSG = poliszom-
nográfia; TNF-α = tumornekrózis-faktor-alfa

Korábbi vizsgálatok szerint az obstruktív alvási apnoe 
szindróma (OSAS) prevalenciája 2–4% a középkorú fel-
nőtt lakosság körében [1]. Újabb vizsgálatok szerint a 
férfiak 13%-át, a nők 6%-át érinti [2]. Obstruktív alvási 
apnoe esetében az alvás közben kialakuló izomrelaxáció 
a felső légutak összeesését, elzáródását okozza. Az obst-
rukció légzésszünetet, apnoét okoz, következményes 

hypoxiával és hypercapniával. A hypoxia és hypercapnia 
reflexes folyamatokat indít el a szervezetben, amelyek 
végső következménye az ébredési reakció: a beteg kap-
kodva vesz levegőt, felhorkant alvás közben és javul vagy 
helyreáll a vér oxigéntelítettsége. Ezek a periódusok sú-
lyos esetben több százszor is ismétlődhetnek egy éjszaka 
folyamán. A repetitív hypoxia és hypercapnia sympatico-
toniát okoz, szabad gyököket szabadít fel, gyulladásos, 
metabolikus és thromboticus folyamatokat indít el a 
szervezetben, amelynek végső következménye lehet a 
cardiovascularis betegségek rizikójának fokozódása [3]. 

A beteg vagy a hálótársa horkolásról, kapkodó légzés-
ről, többszöri megébredésről, nycturiáról, éjszakai izza-
dásról panaszkodik, ugyanakkor a nem pihentető alvás 
miatt nappal fáradt, aluszékony, hangulatzavara van, 
gyomorsavassággal vagy reggeli fejfájással ébred [4]. 

Az OSAS diagnózisa alváslaboratóriumokban, poli-
szomnográfiával (PSG) történik [5], súlyosságát az ap-
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noe-hypopnoe indexszel (AHI) jellemezzük, ami az al-
vásóránként bekövetkező apnoék, hypopnoék számát 
jelenti [6]. Normális esetben az AHI alvásóránként 5 
alatt van, míg súlyos esetben 30 fölött. Ez azt jelenti, 
hogy súlyos esetben 6 óra alvásidő alatt több mint 180 
légzéskimaradása, hypoxiás periódusa van a betegnek. 

Az OSAS evidenciákon alapuló kezelése a légsínterápia 
[7]. Az alváslaboratóriumokban a diagnózis felállítása 
után, egy második éjszaka a légsínterápia (CPAP/BIPAP 
készülékek) nyomásbeállítása történik. A pozitív nyo-
mást biztosító CPAP/BIPAP készülékek feladata az 
egyébként alvás közben repetitív módon kollabáló felső 
légutak széttartása. Ilyen módon a CPAP/BIPAP készü-
lékek szabad utat biztosítanak a beteg saját, normális lég-
zésének, megelőzve a légzéskimaradások, a hypoxiás pe-
riódusok és az alvásfragmentáció kialakulását [8]. A jól 
beállított CPAP/BIPAP kezelés obstruktív alvási apnoé-
ban csökkenti az AHI-t, csökkenti a nappali aluszékony-
ságot és javítja a betegek életminőségét [7]. A sympati-
cotonia megszűnése megelőzi a szabad gyökök 
felszabadulását, a gyulladásos, metabolikus és thrombo-
ticus folyamatok elindulását, ilyen módon hozzájárulhat 
a cardiovascularis betegségek rizikójának csökkenéséhez. 
A közelmúltban több összefoglaló közlemény jelent meg 
az OSAS és társbetegségeivel, elsősorban a cardiovascu-
laris betegségekkel és azok rizikófaktoraival kapcsolatban 
[9, 10, 11]. 

Jelen munkámban elsősorban metaanalízisek eredmé-
nyeit felhasználva összefoglalom a légsínterápiás kezelés 
jótékony hatásait néhány, a patofiziológia szempontjából 
fontosnak vélt cardiovascularis rizikófaktor vonatkozásá-
ban obstruktív alvási apnoés betegeken. A jelenleg ismert 
irodalmi adatok alapján összefoglalom a CPAP-kezelés 
hatását is a cardiovascularis betegségek rizikójának csök-
kentésére.

Légsínterápia és hypertonia

Az OSAS-betegek 30–70%-a hypertoniás és a hypertoni-
ás betegek 30%-ának van OSAS-a [12, 13]. Az apnoék, 
hypoxiás periódusok következtében kialakuló szimpati-
kus aktiváció magasabb éjszakai vérnyomásértékeket 
eredményez [14]. Így logikusnak tűnik, hogy azokban a 
hypertoniásokban, akiknél hiányzik az éjszaka normáli-
san meglévő vérnyomáscsökkenés – úgynevezett nondip-
per hypertoniások –, gyakori az OSAS [9, 15]. OSAS-
ban az emelkedett vérnyomáshoz a szimpatikus 
aktiváción kívül az oxidatív stressz, az endotheldiszfunk-
ció és a szisztémás gyulladás is hozzájárul [16]. Young és 
munkatársai lineáris kapcsolatot találtak az AHI és a 24 
órás vérnyomás között, függetlenül az egyéb befolyásoló 
faktoroktól [17]. 

Az effektív légsínterápiás kezelés csökkenti vagy meg-
szünteti az éjszakai szimpatikus aktivációt, így csökken-
het a vérnyomás [9]. Hat követéses vizsgálat metaanalí-
zise szerint súlyos OSAS-ban megfelelő CPAP-kezelés a 
szisztolés vérnyomást 3 Hgmm-rel, a diasztolés vérnyo-

mást 2 Hgmm-rel csökkentette [18]. Tizenhat vizsgálat, 
1166 beteg adatainak metaanalízise során CPAP-kezelés 
mellett a nappali szisztolés vérnyomás 3,2 Hgmm-rel, a 
nappali diasztolés vérnyomás 2,8 Hgmm-rel, az éjszakai 
szisztolés vérnyomás 4,9 Hgmm-rel, az éjszakai diasztol-
és érték pedig 2,8 Hgmm-rel csökkent [19]. Két pros-
pektív vizsgálat szerint is terápiarezisztens hypertonia és 
OSAS komorbiditása esetén a hatékony légsínterápiás 
kezelés szignifikánsan csökkentette a vérnyomást [20, 
21]. 

A jelenleg rendelkezésre álló vizsgálatok alapján el-
mondhatjuk, hogy a légsínterápiás kezelés jótékony ha-
tással van elsősorban az éjszakai vérnyomáscsökkentésre. 
Nondipper hypertoniások vagy terápiarezisztens hyper-
toniások esetében gondoljunk esetleges OSAS komorbi-
ditás lehetőségére! 

Metabolikus faktorok

Az OSAS egyik legfontosabb rizikófaktora az obesitas 
[22]. A nyakon a kötőszövetek arányának növekedésével 
a felső légutak szűkülnek, könnyebben kialakul alvás 
közben a felső légúti obstrukció. A has térfogatának nö-
vekedésével a mellkasi térfogat csökken, ami hozzájárul 
az éjszakai hypoxiás periódusok kialakulásához [16]. Az 
obes és a metabolikus szindrómában szenvedő lakosság 
50-60%-ának van OSAS-a [23, 24]. Ugyanakkor 
 OSAS-ban a hypoxiás periódusok emelkedett katechola-
minszinthez, metabolikus diszregulációhoz, a pancreas 
béta-sejtjeinek diszfunkciójához és csökkent inzulin-
rezisztenciához vezetnek. A jelenségre már 1998-ban 
Wilcox és munkatársai is felhívták a figyelmet, amikor a 
metabolikus „X”-szindróma és az OSAS együttesét me-
tabolikus „Z”-szindrómának nevezték [25]. 

Kevés randomizált vizsgálat volt a metabolikus para-
méterek légsínterápiás kezelés vonatkozásában [26]. Egy 
nem randomizált vizsgálatban nyolc héten át tartó, éj-
szakánként legalább 4 órás CPAP-használat után javultak 
a metabolikus paraméterek, mint a vérnyomás-, vércu-
kor- és trigliceridszint [27]. Egy másik, önkontrollos 
vizsgálatban 3 hónapos CPAP-kezelés után csökkent a 
szisztolés, a diasztolés vérnyomásérték, az összkoleszte-
rinszint, az LDL-koleszterin-szint, a trigliceridszint és a 
glikált hemoglobinérték. A metabolikus szindróma pre-
valenciája 13%-ról 1%-ra csökkent a vizsgált betegcso-
portban. A BMI is csökkent a légsínterápiás kezelés so-
rán [28]. A BMI és légsínterápiás kezelés vonatkozásában 
azonban vannak ellentmondó eredmények is [16, 29]. 
Egy 2013-ban megjelent metaanalízis alapján a légsínte-
rápiás kezelés javította az inzulinrezisztenciát [29], míg a 
testtömegindex (BMI) nem változott. 

Viszonylag kevés a metaanalízisre alkalmas randomi-
zált vizsgálat a metabolikus paraméterek és a CPAP-ke-
zelés vonatkozásában, további vizsgálatokra van szükség. 
Az önkontrollos vizsgálatok általában kedvező hatást 
mutattak a metabolikus paraméterekre.
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Gyulladásos paraméterek

A szisztémás gyulladást számos inflammatorikus marker 
emelkedése jelzi a vérplazmában (CPR, IL-6, IL-8, 
TNF-α). Ismert, hogy OSAS-ban emelkedett a fenti 
szisztémás gyulladásos faktorok szintje, ami elsősorban a 
repetitív hypoxia, illetve a töredezett alvás következmé-
nye [30, 31]. Ugyanakkor a szisztémás gyulladás korai 
atherosclerosishoz vezet, a CRP, IL-6, IL-8 és a TNF-α 
emelkedése fokozza a cardiovascularis betegségek rizikó-
ját [32, 33]. 

Tíz vizsgálat metaanalízise alapján a CPAP-kezelés 
17,8%-kal csökkentette a CRP-szintet [34]. Egy másik 
vizsgálatban, ahol 14 study eredményeit dolgozták fel, a 
3 hónapnál rövidebb ideig tartó légsínterápiás kezelés 
nem csökkentette szignifikánsan a CRP-szintet, de a 3 
hónapnál hosszabb ideig tartó CPAP-kezelés szignifi-
káns javulást hozott. Tovább csökkent a CRP 6 hónapnál 
hosszabb légsínterápiás kezelés után [35]. Másik két ösz-
szefoglaló közlemény alapján a légsínterápiás kezelés 
nemcsak a CRP, hanem az IL-6-, IL-8- és a TNF-α-
szintet is csökkentette [36, 37].

A gyulladásos paraméterek szempontjából elsősorban 
a hosszú távú légsínterápiás kezelésnek van jelentősége. 
A tartós légsínterápiás kezelés a gyulladásos paraméterek 
csökkentésével a korai atherosclerosis kialakulását/prog-
resszióját csökkentheti. 

Korai atherosclerosis

A nagyerek szintjén az arteria carotis communis (ACC) 
intima-media vastagságának (IMT) növekedése az athe-
rosclerosis elindulását jelenti. Irodalmi adatok alapján 
ismert, hogy az ACC-IMT növekedése független cardio-
vascularis rizikófaktor, az egész érrendszer állapotát jelzi, 
és a rizikóállapot kezelésével az IMT növekedésének 
progressziója csökkenthető. B-módú ultrahanggal, az 
ACC-IMT mérésével, az atherogenesis elindulása, az in-
tima-media hyperplasia könnyen mérhető [38]. Korábbi 
vizsgálatunkban az ACC-IMT emelkedése összefüggést 
mutatott a gyulladásos paraméterek szintjével [39]. 
Obstruktív alvási apnoéban emelkedett IMT-t és gyulla-
dásos paramétereket találtak [40]. Tizenhat vizsgálat, 
1415 beteg adatainak szintézise során az ACC-IMT-t 
emelkedettnek találták OSAS-ban [41]. Az IMT-t befo-
lyásoló faktorok voltak a kor, a férfi nem, az AHI és a 
HDL-C. 

Legalább négy, illetve hat hónapos effektív CPAP-ke-
zelés az IMT-t csökkentette [42, 43], tehát jó hatással 
lehet a korai atherosclerosisra.

A légsínterápia és a cardiovascularis rizikó

Szisztémás összefoglalók szerint az OSAS jelenléte a car-
diovascularis betegségek relatív rizikóját 2,48-szorosára, 
a cardiovascularis halálozás esélyének arányát 2,09-szo-
rosára, a stroke relatív rizikóját 2,24-szorosára, esélyét 

2,02-szorosára emeli [44, 45]. A stroke elsődleges pre-
venciójára vonatkozó amerikai ajánlás szerint az OSAS a 
stroke kevésbé jól dokumentált, potenciálisan befolyásol-
ható rizikófaktora [33]. Kevésbé jól dokumentált, mert 
csak néhány szisztémás összefoglaló született a témában, 
és potenciálisan befolyásolható, mert létezik az OSAS bi-
zonyítékokon alapuló kezelése, a légsínterápia [7]. 

Kevés vizsgálat volt a CPAP-kezelés és cardiovascularis 
betegségek rizikójának vonatkozásában. Egy 10 éves kö-
vetéses vizsgálat szerint, CPAP-val kezelt súlyos obstruk-
tív alvási apnoés betegek esetében a cardiovascularis be-
tegségek incidenciája hasonló volt az egészséges 
személyekéhez [46]. Egy másik, hét és fél éves követéses 
vizsgálat alapján az összes cardiovascularis esemény gya-
koribb volt a kezeletlen, közepesen súlyos-súlyos obst-
ruktív alvási apnoés csoportban, mint a CPAP-val kezelt 
csoportban (31% versus 18%, p<0,05) [47]. Hat pros-
pektív vizsgálat, összesen 5228 beteg adatainak meta-
analízise alapján, közepesen súlyos-súlyos OSAS eseté-
ben a cardiovascularis mortalitás kockázata 2,21-szoros 
volt. A hat vizsgálatból három volt alkalmas a CPAP-ke-
zelés hatásosságának vizsgálatára. Ez alapján obstruktív 
alvási apnoés betegek esetében CPAP-kezelés mellett a 
cardiovascularis mortalitás ugyanolyan volt, mint az 
egészséges személyek esetében (HR: 0,82, CI: 0,5–1,33, 
p=414) [48]. 

A kevés, metaanalízisre alkalmas követéses vizsgálat 
alapján elmondhatjuk, hogy a megfelelő légsínterápiás 
kezelés csökkenti a cardiovascularis mortalitást. További, 
prospektív vizsgálatokra van szükség a légsínterápia és a 
cardiovascularis rizikó vonatkozásában.

Anyagi támogatás: A kutatás a TÁMOP-4.2.4.A/ 
2-11/1-2012-0001 azonosítószámú Nemzeti Kiválóság 
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mogatást biztosító rendszer kidolgozása és működtetése 
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