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Związek zespołu bezdechu sennego z udarem mózgu 

Relationship between the sleep apnoea syndrome and stroke 
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STRESZCZENIE. W ostatnich latach pojawiły się 
liczne doniesienia dotyczące związku zespołu bezde
chu sennego (ZBS) z chorobami naczyniowymi mó
zgu. Zauważono, iż częstość występowania ZBS u 
chorych z przebytym udarem mózgu jest większa niż 
w populacji ogólnej. Oceniano wpływ różnych czyn
ników na występowanie, rodzaj i stopień nasilenia 
ZBS, m.in. BM/, wiek, płeć, choroby towarzyszące, 
lokalizacja ogniska udarowego, typ udaru, stopień 

niesprawności ruchowej. Rola ZBS w patogenezie 
chorób naczyniowych mózgu nie została, jak do tej 
pory, dokładnie poznana. W dostępnej literaturze 
wymienia się liczne czynniki mogące pośrednio lub 
bezpośrednio wpływać na zwiększone ryzyko wystą
pienia udaru mózgu u osób z ZBS, a mianowicie: 
wzrost ciśnienia śródczaszkowego, spadek przepły
wu mózgowego, wahania ciśnienia tętniczego towa
rzyszące bezdechom, utrwalone nadciśnienie tętni
cze, zaburzenia rytmu serca, wzmożona agregacja 
płytek krwi, spadek aktywności fibrynolitycznej, 
przyspieszona miażdżyca naczyń krwionośnych, 

podwyższenie hematokrytu, wzmożona aktywność 

układu wegetatywnego. ZBS może być nie tylko 
czynnikiem ryzyka udaru mózgu, ale również jego 
następstwem. Po udarze mogą bowiem pojawiać się 
zarówno bezdechy o charakterze obturacyjnym jak i 
centralnym. ZBS niekorzystnie wpływa na rehabili
tację oraz pogarsza rokowanie. W związku z tym, 
szybkie rozpoznanie ZBS u chorych po udarze mó
zgu oraz wdrożenie odpowiedniego leczenia i postę
powania zapobiegawczego może pomóc w obniżeniu 
śmiertelności i lepszej rehabilitacji. 

SUMMARY. The relationship between the sleep 
apnoea syndrome (SAS) and cerebrovascular dis
eases has been widety investigated in recent years. 
The incidence of SAS was found to be higher in 
stroke patients than in the general population. The 
effect o f various factors on t he prevalence, type and 
severity of SAS was assessed in stroke patients (in
cluding their BMI, age, sex, concomitant diseases, 
localization of stroke focus, type of stroke, severity 
of neurological motor deficit, etc.). The role of SAS 
in the pathogenesis of cerebrovascular diseases 
remains still unclear. In the literature a number of 
factors are reported that may directly or indirectly 
increase the risk of stroke in SAS patients, such as 
e.g. elevated intracranial pressure, decreased cere
brat blood flow, alterations of blood pressure asso
ciated with sleep apnoea, sustained hypertension, 
cardiac arrhythmias, increased piate/et aggrega
tion, decreased fibrynolytic activity, accelerated 
atherosclerosis, raised haematocrit levels, excessive 
sympathetic activity. SAS is considered to be not 
only a riskfactor for cerebral infarction, but also, in 
some cases, a consequence oJ stroke. Either central 
or obstructive apneas may appear afler stroke. 
Since SAS adversely affects rehabilitation and re
covery of stroke patients, screening for SAS should 
be a routine praclice in every stroke unit. Moreover, 
appropriate treatment and preventive measures may 
also contribute to a decrease in these patients' mor
tality rates and their more effective rehabilitation. 
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ZESPÓL BEZDECHU SENNEGO 

W ostatnich latach wzrasta zainteresowa
nie zaburzeniami oddychania w czasie snu, 
a zwłaszcza najczęściej występującym (ZBS). 
Jak wynika z amerykańskich badań epide
miologicznych, schorzenie to dotyczy ok. 
2% kobiet i 4% mężczyzn w wieku 30-60 lat 
[27]. Częstość ZBS wzrasta wraz z wiekiem. 
ZBS rozpoznaje się, gdy w czasie snu wy
stępują zatrzymania lub spłycenia oddycha
nia, trwające przynajmniej l O s. Najczęściej 
używany wskaźnik zaburzeń oddychania w 
czasie snu AHI (apnoea + hypopnoea index) 
wyraża ilość bezdechów i spłyceń oddycha
nia występujących w czasie l h snu. ZBS 
jest z reguły rozpoznawany, gdy AHI :?: 15/h. 
Wyróżniamy bezdechy obturacyjne i cen
tralne. 

Istotą obturacyjnego bezdechu sennego 
(OBS) jest zamknięcie dostępu powietrza do 
płuc na skutek zapadania się ścian gardła, co 
wynika z anatomicznego zmniejszenia prze
kroju gardła i/lub zmniejszenia napięcia 
mięśni rozszerzających gardło. Mechanizmy 
odpowiedzialne za OBS nie zostały do koń
ca poznane. Główne czynniki ryzyka OBS 
to: anomalie budowy twarzoczaszki i gór
nych dróg oddechowych, starszy wiek, płeć 
męska, otyłość oraz palenie papierosów [28]. 
Przyczyną centralnego bezdechu sennego 
(CBS) jest brak impulsów z ośrodkowego 
układu nerwowego do mięśni oddechowych, 
w rezultacie czego brak ruchów oddecho
wych klatki piersiowej i brzucha i tym sa
mym brak przepływu powietrza (tzw. prze
kleństwo Ondyny). CBS występuje głównie 
w chorobach neurologicznych, w których 
dochodzi do uszkodzenia pnia mózgu oraz 
w chorobach nerwowo-mięśniowych [28]. 
Niekiedy obie przyczyny bezdechu współ
istnieją u jednego pacjenta- mówimy wów
czas o mieszanym bezdechu sennym (MBS). 

ZBS jest ciągle zbyt rzadko rozpoznawa
nym schorzeniem w Polsce. Objawy, które 
mogą wskazywać na prawdopodobieństwo 
występowania u danego pacjenta ZBS, dzie-

lą się na objawy występujące w ciągu nocy 
oraz w dzień. Najczęstsze objawy w nocy to: 
chrapanie, bezdechy, wzmożona aktywność 
ruchowa, nadmierna potliwość, częste od
dawanie moczu, duszność, kołatanie serca. 
Najważniejsze objawy w ciągu dnia to: sen
ność, zasypianie wbrew własnej woli, po
ranne zmęczenie, zaburzenia sprawności 

funkcji poznawczych (upośledzenie pamięci, 
koncentracji, uczenia się, tempa pracy itp.), 
poranne bóle głowy, impotencja [28]. 

Metodą pozwalającą na rozpoznanie ZBS 
jest badanie polisorunograficzne (PSG), na 
które składa się ciągła, całonocna lub przy
najmniej 6-godzinna rejestracja czynności 

bioelektrycznej mózgu (EEG), ruchów gałek 
ocznych (EOG), czynności bioelektrycznej 
mięśni (EMG), czynności bioelektrycznej 
serca (EKG), przepływu powietrza przez nos 
i usta, wysycenia krwi tętniczej tlenem me
todą przezskórnej pulsoksymetrii oraz ru
chów oddechowych klatki piersiowej i brzu
cha. Przy braku możliwości wykonania ba
dania polisomnograficznego, ZBS rozpozna
je się najczęściej na podstawie objawów kli
nicznych, zebranego wywiadu i ankiet (np. 
skala senności Epworth) oraz za pomocą 
przenośnych aparatów rejestrujących wybra
ne parametry. 

ZBS jest schorzeniem poważnym, choć 
często niedocenianym zarówno przez pa
cjentów, jak i lekarzy. Wśród następstw ZBS 
wymienia się: nadciśnienie płucne, nadci
śnienie tętnicze, chorobę niedokrwienną ser
ca, zaburzenia rytmu serca, udary mózgu, 
nadmierną senność prowadzącą do wypad
ków, zaburzenia hormonalne, nagłe zgony 
[28]. 

Związek ZBS z chorobami naczyniowy
mi, w tym chorobami naczyniowymi mózgu, 
został potwierdzony przez wielu badaczy [5, 
6, 7, 8, 12, 14, 17, 22, 25], aczkolwiek są 
również wątpliwości [26]. Jest wiele wspól
nych czynników usposabiających do udaru 
mózgu i ZBS (m.in. wiek, otyłość, palenie 
papierosów, nadciśnienie tętnicze, choroby 
serca, zaburzenia rytmu serca), stąd badanie 
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oceniające związek ZBS z występowaniem 
udarów mózgu nie jest proste, czego dowio
dła metaanaliza Wrighta [26]. 

ZESPÓŁ BEZDECHU SENNEGO JAKO 
CZYNNIK RYZYKA UDARU MÓZGU 

Trudno jednoznacznie ocenić, czy ZBS 
jest czynnikiem ryzyka udaru mózgu, czy też 
jego następstwem, pogarszającym rokowa
nie. 

Jednym z objawów ZBS jest chrapanie. 
Istnieją badania, których autorzy wykazują, 
iż u osób stale chrapiących ryzyko wystą
pienia udaru mózgu jest większe [2, 24]. 
Ponadto obecność chrapania pogarsza roko
wanie w udarze [24]. 

Pierwszym badaczem, który do oceny 
częstości występowania ZBS u osób z uda
rem mózgu wykorzystał badanie polisomno
graficzne, był Kapen i wsp. [14]. Zbadali oni 
47 pacjentów z niedokrwiennym udarem 
półkulowym. OBS występował u 72% bada
nych (AHI ~ 10/h), w tym 53% miało AHI ~ 
20 i 30% - AHI ~ 30. Osoby z OBS były 
starsze i miały wyższy wskaźnik BMI. 
W badaniu nie było grupy kontrolnej. 

Mohsenin i Valor [ 17] badając l O cho
rych z udarem półkulowym w okresie 0,3-12 
miesięcy po udarze stwierdzili u 8 z nich 
ZBS (średni AHI - 52 ± l 0/h). U 7 osób 
rozpoznano OBS, u l osoby- CBS. W grupie 
kontrolnej dobranej stosownie do wieku, 
płci, BMI, występowania nadciśnienia i pa
lenia papierosów śr. AHI wynosił 3 ± 1/h. 
Z badania wykluczono pacjentów z objawa
mi ZBS przed zachorowaniem, otyłych, z 
udarem pnia mózgu. 

Good i wsp. [12] ocenili wysycenie krwi 
tętniczej tlenem w czasie snu nocnego u 47 
chorych ze świeżym udarem niedokrwien
nym o różnej lokalizacji metodą ciągłej 
oksymetrii komputerowej. Badanie prze
prowadzili w czasie 1-1 O tyg. od wystąpienia 
udaru (średnio 13 dni). Wprowadzili pojęcie 
wskaźnika desaturacji (Dl - desaturalian 
index), czyli liczby spadków wysycenia krwi 

tętniczej tlenem o co najmniej 4% w stosun
ku do poziomu wyjściowego przypadających 
na l h pomiaru. 15 osób (32%) miało Dl> 10; 
6 osób (13%) - Dl > 20. Uwzględniając Dl, 
u 19 osób, z największym prawdopodobień
stwem występowania ZBS, przeprowadzili 
pełne badanie polisomnograficzne. ZBS 
(AHI ~ l O) stwierdzili u 18 osób (95%), 
w tym 10 osób (53%)- AHI ~ 30. Przeważa
ły bezdechy o charakterze obturacyjnym 
(93,3% wśród badanych z udarem półkulo
wym, 58,3% - u osób z udarem zlokalizo
wanym w pniu mózgu). Autorzy stwierdzili 
związek między wartością Dl a stopniem 
sprawności chorych po udarze, ocenianym 
na podstawie skali BartheL 

Dyken i wsp. [8] przeprowadzili badanie 
polisomnograficzne w grupie 24 chorych 
(13 mężczyzn i II kobiet) z udarem mózgu 
(niedokrwiennym lub krwotocznym) o róż
nej lokalizacji w czasie 2-5 tyg. od zachoro
wania. OBS stwierdzono u l O mężczyzn 
(77%) i 7 kobiet (64%) w porównaniu do 
23% mężczyzn i 14% kobiet w grupie kon
trolnej. Ponadto nie wykazano u tych osób 
różnicy w BMI między grupą badaną a kon
trolną. Śmiertelność, oceniana po 4 latach, 
była wyższa w grupie chorych z udarem 
(20,8%; wszyscy z OBS) niż w grupie kon
trolnej (4,2%). 

Bassetti i wsp. [5] ocenili częstość wy
stępowania ZBS u 13 chorych z TIA i 23 
chorych z udarem niedokrwiennym z zakre
su unaczynienia przedniego lub tylnego krę
gu w czasie 1-71 dni od zachorowania (śred
nio 12 dni). Częstość ZBS (AHI ~ l O) wy
nosiła 69% w grupie z TIA, 70% w grupie 
z udarem oraz 15% w grupie kontrolnej. 
U 20 osób (55%) grupy badanej AHI było 
większe od 20. Przeważały bezdechy obtu
racyjne lub mieszane. Wyższe wartości AHI 
stwierdzono u osób z cięższym udarem, oce
nianym na podstawie Scandinavian Stroke 
Scale (SSS). 

W kolejnym badaniu chorych z udarem 
mózgu, Bassetti i wsp. [6] nie stwierdzili 
zależności między występowaniem ZBS 



142 Krystyna Pierzchała, Beata Łabuz-Roszak 

a wiekiem, BMI, obecnością chrapania 
i senności dziennej, lokalizacją ogniska uda
rowego i stopniem ciężkości udaru. 

W opublikowanym w 1999 r. prospek
tywnym badaniu, Bassetti i wsp. [7] ocenili 
częstość występowania ZBS w dużej grupie 
128 pacjentów z TIA lub udarem niedo
krwiennym. PSG wykonano u 80 osób śred
nio 9 dni od zachorowania. AHI > l O 
stwierdzono u 62,5% badanych. Przeważały 
bezdechy o typie obturacyjnym lub miesza
nym. Częstość występowania OSA była po
dobna u osób z udarem i TIA. Na stopień 
ciężkości ZBS wpływały: wiek, BMI, cu
krzyca, wartość SSS. 

Wessendorf i wsp. [25] wykonali PSG 
u 147 pacjentów w okresie do 3 miesięcy po 
przebytym pierwszym w życiu udarze mó
zgu o różnej lokalizacji ogniska niedo
krwieonego lub krwotocznego. AHI > l O 
stwierdzono u 43,5%, AHI > 20 - 21,8%. 
U większości pacjentów bezdechy miały 

charakter obturacyjny lub mieszany. Bezde
chy centralne przeważały jedynie u 6, l% 
pacjentów. Stopień ciężkości ZBS zależał od 
pozycji przyjmowanej przez chorego w cza
sie snu (wyższe wartości AHI, gdy pacjenci 
spali na plecach). Ponadto wartość wskaźni
ka AHI korelowała z BMI oraz centralnym 
typem otyłości. 

Parra i wsp. [22] ocenili polisomnogra
ficznie największą- jak do tej pory - grupę 

badanych (161 pacjentów) z TIA, udarem 
niedokrwiennym lub krwotocznym. Badanie 
przeprowadzili w fazie ostrej udaru ( 48-72 
h) oraz kontrolne po 3 miesiącach u 86 cho
rych. ZBS (AHI > l O) stwierdzili u 116 pa
cjentów (71,4%), z tego 47,2% miało AHI > 
20, a 28% - AHI > 30. Przewagę OBS 
stwierdzono w 52,2%, zaś CBS - w 38,5%. 
Lokalizacja ogniska nie miała wpływu na 
częstość występowania ani stopień ciężkości 
ZBS. W badaniu kontrolnym po 3 miesią
cach odsetek pacjentów z ZBS obniżył się 
(61,6%), podobnie jak średnia wartości 

wskaźnika AHI oraz CAl (wskaźnik ilości 
bezdechów centralnych). OAI (wskaźnik 

ilości bezdechów obturacyjnych) nie uległ 

zmianie. Nie stwierdzono korelacji między 
AHI a BI (Barthel Index) określającym sto
pień niesprawności ruchowej. 

ZESPÓL BEZDECHU SENNEGO 
W PATOGENEZIE CHORÓB 
NACZYNIOWYCH MÓZGU 

Rola zespołu bezdechu sennego w pato
genezie chorób naczyniowych mózgu wciąż 
pozostaje niewyjaśniona. 

Bezdech prowadzi do spadku wysycenia 
krwi tętniczej tlenem (hipoksemii) oraz do 
wzrostu prężności dwutlenku węgla (hiper
kapnii). Na skutek miejscowej hiperkapnii 
i hipoksji w tkance mózgowej dochodzi do 
rozszerzenia naczyń mózgowych (prężności 
co2 i 02 odgrywają podstawową rolę w au
toregulacji przepływu mózgowego). W efek
cie ciśnienie śródczaszkowe (ICP - intracra
nial pressure) podwyższa się; początkowo 

wolno, najszybciej pod koniec bezdechu. 
Najprawdopodobniej gwałtowny wzrost ICP 
pod koniec bezdechu wynika ze wzrostu 
ciśnienia tętniczego i centralnego ciśnienia 
żylnego (warunkowanego zmianami ciśnie

nia w klatce piersiowej). Wzrost ICP jest 
więc wynikiem: hipoksemii, hiperkapnii, 
zmian ciśnienia tętniczego i centralnego ci
śnienia żylnego [l O, 13]. Przypuszcza się, że 
cykliczne zmiany ICP w czasie snu utrwala
ją się. U osób z ZBS obserwowano podwyż
szone wartości ICP nie tylko w czasie bez
dechów, lecz również w ciągu dnia, zwłasz
cza rano [l 0]. Wysunięto hipotezę, iż wzrost 
ICP może być przyczyną porannych bólów 
głowy, jak również upośledzenia sprawności 
intelektualnej u osób z ZBS [10, 13]. 

Wzrost ciśnienia śródczaszkowego jest 
wiązany ze spadkiem przepływu mózgowe
go (CBF) [10, 11, 13]. 

Na spadek przepływu mózgowego może 
mieć też wpływ zmniejszenie pojemności 
minutowej serca (na skutek okresowej bra
dykardii i obniżonej objętości wyrzutowej 
serca) oraz zmiany ciśnienia tętniczego. 
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Netzer i wsp. [19] przeprowadzili u 12 
osób całonocny pomiar przepływu krwi 
w tętnicy środkowej mózgu (MCA) metodą 
ultrasonografii dopplerowskiej w połączeniu 
z badaniem polisomnograficznym. Stwier
dzili znaczący (>50%) spadek przepływu 

krwi w MCA w 80% bezdechów obturacyj
nych, 76% spłyceń oddychania (przejawiają
cych się jako chrapanie) i tylko 14% bezde
chów centralnych. Zmniejszenie przepływu 
krwi miało miejsce zwykle jedynie w czasie 
bezdechu lub spłyconego oddechu. VVobec 
częstszego występowania spadku przepływu 
krwi w zaburzeniach oddychania o typie 
obturacyjnym, autorzy wysunęli hipotezę, 

iż na zmiany CBF ma wpływ ciśnienie w 
klatce piersiowej (ujemne w czasie bezefek
tywnego wdechu). Potwierdzeniem tej hipo
tezy może być doniesienie Andreasa i wsp. 
[2]. Zaobserwowali oni zmniejszenie prze
pływu krwi w tętnicy środkowej mózgu 
w czasie próby Muliera (forsowny wdech 
przy zamkniętej głośni), w czasie której 
ujemne ciśnienie w klatce piersiowej powo
duje zmniejszenie powrotu żylnego. 

Redukcję przepływu krwi w tętnicy 

środkowej mózgu u osób z ZBS w obu fa
zach snu i po wybudzeniu obserwował rów
nież Fischer i wsp. [11]. 

VVyniki badań SPECT przeprowadzo
nych w ciągu dnia u osób z OBS wskazują 
na zaburzenia w przepływie krwi w obrębie 
płatów czołowych i skroniowych. Przepływ 
krwi ulegał pogorszeniu wraz z zaawanso
waniem choroby [3]. 

Autorzy podkreślają, że spadek przepły
wu mózgowego u osób predysponowanych 
zwiększa ryzyko niedokrwienia mózgu. 

Kolejnym czynnikiem podwyższającym 
ryzyko udaru mózgu u osób z OBS, są od
mienne niż u zdrowych wahania ciśnienia 
tętniczego w czasie snu. 

U osób zdrowych w czasie snu nocnego 
stwierdzano fizjologiczny spadek ciśnienia 
tętniczego o ok. 5-14% w fazie NREM. 
VV fazie REM ciśnienie tętnicze podlega 

większym wahaniom - obserwowano za
równo wzrosty, jak i spadki ciśnienia [l 0]. 

U osób z OBS zmiany ciśnienia tętnicze
go zależne od fazy snu są odmienne (istnieje 
wyraźny związek wahań ciśnienia tętniczego 

z obecnością bezdechów). Na początku ty
powego bezdechu ciśnienie obniża się Gako 
skutek ujemnego ciśnienia w klatce piersio
wej podczas "daremnych" wdechów), a na
stępnie gwałtownie wzrasta, aby powrócić 
do poziomu wyjściowego około 30-45 s po 
przebudzeniu. Kiedy bezdechy powtarzają 

się w krótkich odstępach czasu, może dojść 
do utrwalania się nadciśnienia tętniczego 
[16]. 

Przyczyny wzrostu ciśnienia tętniczego 

towarzyszące bezdechom są złożone. Levin
son [16] uważa, że pojawiające się u osób 
z OBS epizody hipoksji są odpowiedzialne 
za wzrost ciśnienia tętniczego. Przemawia za 
tym terapia OBS za pomocą metody stałych 
dodatnich ciśnień w drogach oddechowych 
(CPAP), która znosi nocne zwyżki ciśnienia 
tętniczego [l O, 16]. Hipoksja najprawdopo
dobniej powoduje nadciśnienie tętnicze po
średnio. Na skutek odruchu z chemorecepto
rów, wrażliwych na zmiany prężności 0 2 

i co2 we krwi, dochodzi do aktywacji ukła
du współczulnego, następnie skurczu naczyń 
oporowych i wzrostu całkowitego oporu na
czyniowego (TPR), w efekcie czego wzrasta 
ciśnienie tętnicze. 

Ponadto na zmiany ciśnienia tętniczego 
podczas bezdechów wpływają zmiany ci
śnienia w klatce piersiowej. 

U osób z OBS zarówno zwyżki jak 
i spadki ciśnienia tętniczego doprowadzają 
do zaburzeń perfuzji tkanki mózgowej, co 
stanowi potencjalny czynnik ryzyka udaru. 

Nadciśnienie tętnicze, ważny czynnik ry
zyka udaru mózgu, częściej niż w populacji 
ogólnej obserwuje się u osób z OBS (40-
60%). Nadciśnienie tętnicze może wynikać 
ze wzmożonej aktywności układu współ
czulnego, jaka jest opisywana u osób z OBS 
[29], jak również z nocnych zwyżek ciśnie
nia tętniczego, co prowadzi do zmian w na-
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czyniach oraz przestrojenia neurohormon~l
nego [28]. Wykazano, iż długotrwała ~erap1_a 
OBS za pomocą aparatu CPAP obmża CI

śnienie tętnicze [l 0], co dowodzi związku 
OBS z nadciśnieniem tętniczym. 

Podczas bezdechu na skutek odruchu 
z chemoreceptorów dochodzi do wzrostu 
aktywności przywspółczulnego układu n~r

wowego, czego wynikiem jest bradykard1~, 
po której, pod koniec bezdechu, następuje 
odruchowa tachykardia, jako wynik aktywa
cji współczulnego układu nerwowego. Róż
nice między najszybszą a najwolniejszą ak
cją serca u osób z ZBS często przekraczają 
30 uderzeń na minutę. Zjawisko to nosi na
zwę cyklicznej niemiarowości zatokowej 
(CVHR - cyc lica! varialian oj heart. r~te ). 
W czasie bezdechów odnotowano tez mne 
zaburzenia rytmu i przewodzenia (pobudzenia 
przedwczesne komorowe i nadkomorowe, 
bloki przedsionkowo-komorowe, zahamowa
nie zatokowe itp.) [28]. 

Wśród czynników ryzyka udaru mózgu 
znajduje się również miażdżyca naczyń ze
wnątrz- i wewnątrzczaszkowych. Zauważ~
no, iż u osób z OBS miażdżyca występuje 
częściej niż w populacji generalnej [1]. Mo
że mieć to związek z występującymi okre
sami hipoksji, która wpływa na czynność 
receptorów lipoprotein, prowadząc do wzr~
stu frakcji LDL-cholesterolu [15]. Zgodme 
z tym OBS sprzyja rozwojowi miażd~yc~, 
tym samym zwiększa ryzyko wyst~1em~ 
udaru mózgu niedokrwiennego o etiologn 
miażdżycowo-zakrzepowej. 

Ponadto u osób z OBS opisywano 
podwyższenie hematokr~u [20], wz~ożon~ 
agregację płytek [9], w1ększą lepko~c krw~ 
[20], spadek aktywności fibrynohtycznej 
krwi [23], wzmożoną aktywność układu we
getatywnego [29]. 

Wszystkie wyżej omówione czynniki 
mogą bezpośrednio lub pośrednio wpływać 
na zwiększone ryzyko wystąpienia udaru 
mózgu u osób z ZBS. 

ZESPÓŁ BEZDECHU SENNEGO JAKO 
NASTĘPSTWO UDARU MÓZGU 

ZBS może być nie tylko czynnikiem ry
zyka udaru, ale także jego następstwem, po
garszającym rokowanie, jak uważają niektó
rzy badacze [4, 7, 22]. 

Po udarze mózgu mogą pojawić się za
równo bezdechy o charakterze obturacyjnym 
jak i centralnym. Mohsenin w swej pracy 
[17] wysunął interesującą hipotezę ?otyczą
cą patogenezy pojawienia się OBS ja~o n~
stępstwa udaru. U osób z udarem pma mo
zgu oraz u osób z udarem. pół~ulow~m, 
w zależności od rozmiaru ogmska 1 lokahza
cji, występuje dysfagia i dysartria j~k~ w"!
nik niedowładu mięśni języka, podmebrema, 
gardła i krtani. Osoby te są szczególnie na
rażone na występowanie bezdechów o cha
rakterze obturacyjnym w czasie snu, kiedy 
pojawia się fizjologiczny spadek napięcia 

mięśni. Niedowład mięśni górnych dr~g o~
dechowych sprzyja bowiem zapadamu srę 

ścian gardła, tym samym zwiększając ryzy
ko bezdechu obturacyjnego [7]. Zjawisku 
temu sprzyja pozycja leżąca na plecach [25]. 
Askenasy i Gołdharomer [ 4] tłumaczą wy
stępowanie bezdechów obturacyjnych u cho
rych, którzy przebyli udar p~ia ~ózgu, 
uszkodzeniem ośrodków odpowredzralnych 
za regulację napięcia mięśni górnych dróg 
oddechowych. 

Bezdechy centralne występujące po uda
rze pnia mózgu są wynikiem uszko~zenia 
struktur odpowiedzialnych za regulację od
dychania. 

W czasie snu nie działa regulacja beha
wioralna oraz napęd oddechowy czuwania 
pochodzący najprawdopodobniej z tworu 
siatkowatego. Oddychanie zależy tylko od 
regulacji metabolicznej (odruchy z chemore~ 
ceptorów wrażliwych na zmiany prężnoś~I 
C02, 0 2 i pH). Jeśli automatyzm oddyc_h~ma 
ulegnie zaburzeniu, jak to ma m!ejsce 
w udarze pnia mózgu, wówczas w czasre snu 
będą się pojawiać bezdechy. Zespół ten nosi 
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nazwę: centralny pęcherzykowy zespół hi
powentylacyjny. 

Bezdechy centralne mogą też być zwią
zane z zaburzeniem oddychania typu Chey
ne'a-Stokesa (OCS), jakie możemy spotkać 
w udarach półkul mózgowych, międzymó
zgowia i udarach podnamiotowych [6, 18]. 
W regulacji oddychania uczestniczą bowiem 
różne struktury ośrodkowego układu ner
wowego Uądra w obrębie śródmózgowia i 
międzymózgowia, niektóre obszary kory 
mózgu, zwłaszcza zakręt obręczy, skronio
wy przedni, czołowo-oczodołowy, wyspa, 
kora czuciowo-ruchowa) [18]. 

W wielu przypadkach nie można jedno
znacznie stwierdzić, czy ZBS jest następ
stwem udaru mózgu, czy też istniał już 

wcześniej. Wiadomo jednakże, iż w następ
stwie udaru bezdechy często się nasilają, 

czyli udar mózgu pogarsza przebieg ZBS 
[7]. 

Inne badania wskazują na zależność mię
dzy stopniem zaawansowania ZBS (wartość 
AHI) a stopniem sprawności po udarze mó
zgu, ocenianym na podstawie skal sprawno
ści ruchowej [5, 7, 12]. Związek ten nie zo
stał jednakże potwierdzony przez wszystkich 
autorów [22]. 

Zespół bezdechu sennego u osób z uda
rem mózgu niekorzystnie wpływa na rehabi
litację oraz pogarsza rokowanie [7, 8, 12]. 
Do następstw ZBS należy bowiem: wzmo
żona senność w ciągu dnia, upośledzenie 

sprawności funkcji poznawczych - upośle

dzenie pamięci, brak zdolności koncentracji, 
obniżona sprawność intelektualna, brak ini
cjatywy własnej, depresja, sŻybkie męczenie 
się. Wszystkie te objawy zaburzają funkcjo
nowanie w codziennym życiu, a osobom po 
udarze mózgu utrudniają rehabilitację i po
wrót do zdrowia poprzez wpływ na zdolność 
do wykonywania codziennych czynności 

i naukę nowych umiejętności, a także zaan
gażowanie w wykonywaniu ćwiczeń. 

Gorsze rokowanie u osób po udarze mó
zgu z ZBS, może wynikać również z bezpo
średniego wpływu zaburzeń towarzyszących 

bezdechom. Występujące w czasie bezdechu 
i powtarzające się kilkadziesiąt, a nawet kil
kaset razy w ciągu nocy okresy hipoksemii 
i hiperkapnii powodują lokalne zmiany 
przepływu mózgowego, co wpływa nega
tywnie na proces reorganizacji neuronów 
strefy penumbry. 

PODSUMOWANIE 

Związek zespołu bezdechu sennego 
z chorobami naczyniowymi mózgu nie jest 
w pełni wyjaśniony, lecz jest to problem 
ważny, choć ciągle niedoceniany. Rozpo
znanie ZBS u chorych po udarze mózgu 
i wdrożenie odpowiedniego leczenia oraz 
postępowania zapobiegawczego (np. częste 

układanie pacjentów na boku) może pomóc 
w obniżeniu śmiertelności i lepszej rehabili
tacji. Trudności sprawia postępowanie dia
gnostyczne, ponieważ badanie polisomno
graficzne jest trudno dostępne, a metody 
ankietowe u chorych po udarze mózgu są 
mnteJ przydatne (na skutek obniżenia 
sprawności funkcji poznawczych). Koniecz
nym wydaje się opracowanie prostych i po
wszechnie dostępnych metod ułatwiających 
rozpoznanie ZBS. Póki co, pozostaje dobrze 
zebrany wywiad i ścisła obserwacja chorych 
przez personel medyczny. 
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