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Zwigzek zespolu bezdechu sennego z udarem mozgu

Relationship between the sleep apnoea syndrome and stroke
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STRESZCZENIE. W ostatnich latach pojawily sie
liczne doniesienia dotyczqce zwiqzku zespolu bezde-
chu sennego (ZBS) z chorobami naczyniowymi mo-
zgu. Zauwazono, iz czesto$é wystepowania ZBS u
chorych z przebytym udarem mdozgu jest wigksza niz
w populacji ogdlnej. Oceniano wptyw réznych czyn-
nikéw na wystepowanie, rodzaj i stopien nasilenia
ZBS, m.in. BMI, wiek, pleé, choroby towarzyszqce,
lokalizacja ogniska udarowego, typ udaru, stopien
niesprawnosci ruchowej. Rola ZBS w patogenezie
choréb naczyniowych mozgu nie zostala, jak do tej
pory, dokladnie poznana. W dostepnej literaturze
wymienia sig liczne czynniki mogace posrednio lub
bezposrednio wplywaé na zwigkszone ryzyko wystq-
pienia udaru mozgu u oséb z ZBS, a mianowicie:
wzrost cisnienia Srédczaszkowego, spadek przeply-
wu mozgowego, wahania cisnienia tetniczego towa-
rzyszqce bezdechom, utrwalone nadcisnienie tetni-
cze, zaburzenia rytmu serca, wzmozona agregacja
phytek  krwi, spadek aktywnosci fibrynolitycznej,
przyspieszona miazdzyca naczyfi krwionosnych,
podwyzszenie hematokrytu, wzmozona aktywnos$é
ukladu wegetatywnego. ZBS moze byé nie tylko
czynnikiem ryzyka udaru mozgu, ale réwniez jego
nastepstwem. Po udarze mogq bowiem pojawia¢ sie
zaréwno bezdechy o charakterze obturacyjnym jak i
centralnym. ZBS niekorzystnie wplywa na rehabili-
tacje oraz pogarsza rokowanie. W zwiqzku z tym,
szybkie rozpoznanie ZBS u chorych po udarze mé-
zgu oraz wdrozenie odpowiedniego leczenia i postg-
powania zapobiegawczego moze pomdc w obnizeniu
Smiertelnosci i lepszej rehabilitacji.

SUMMARY. The relationship between the sleep
apnoea syndrome (SAS) and cerebrovascular dis-
eases has been widely investigated in recent years.
The incidence of SAS was found to be higher in
stroke patients than in the general population. The
effect of various factors on the 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
Sactors are reported that may directly or indirectly
increase the risk of stroke in SAS patients, such as
e.g. elevated intracranial pressure, decreased cere-
bral blood flow, alterations of blood pressure asso-
ciated with sleep apnoea, sustained hypertension,
cardiac arrhythmias, increased platelet aggrega-
tion, decreased fibrynolytic activity, accelerated
atherosclerosis, raised haematocrit levels, excessive
sympathetic activity. SAS is considered to be not
only a risk factor for cerebral infarction, but also, in
some cases, a consequence of stroke. Either central
or obstructive apneas may appear after stroke.
Since SAS adversely affects rehabilitation and re-
covery of stroke patients, screening for SAS should
be a routine practice 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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W ostatnich latach wzrasta zainteresowa-
nie zaburzeniami oddychania w czasie snu,
a zwlaszcza najczesciej wystepujacym (ZBS).
Jak wynika z amerykanskich badani epide-
miologicznych, schorzenie to dotyczy ok.
2% kobiet i 4% mezczyzn w wieku 30-60 lat
[27]. Czgstos¢é ZBS wzrasta wraz z wiekiem.
ZBS rozpoznaje si¢, gdy w czasie snu wy-
stepuja zatrzymania lub splycenia oddycha-
nia, trwajace przynajmniej 10 s. Najczgsciej
uzywany wskaznik zaburzen oddychania w
czasie snu AHI (apnoea + hypopnoea index)
wyraza ilo$¢ bezdechdw i splycen oddycha-
nia wystepujacych w czasie 1 h snu. ZBS
jest z reguly rozpoznawany, gdy AHI > 15/h.
Wyrézniamy bezdechy obturacyjne i cen-
tralne.

Istota obturacyjnego bezdechu sennego
(OBS) jest zamknigcie dostepu powietrza do
pluc na skutek zapadania si¢ $cian gardla, co
wynika z anatomicznego zmniejszenia prze-
kroju gardla i/lub zmniejszenia napiecia
migsni rozszerzajacych gardto. Mechanizmy
odpowiedzialne za OBS nie zostaty do kon-
ca poznane. Gléwne czynniki ryzyka OBS
to: anomalie budowy twarzoczaszki i gor-
nych drég oddechowych, starszy wiek, pleé
meska, otylos¢ oraz palenie papierosow [28].
Przyczyna centralnego bezdechu sennego
(CBS) jest brak impulséw z osrodkowego
ukladu nerwowego do mieéni oddechowych,
w rezultacie czego brak ruchéw oddecho-
wych klatki piersiowej i brzucha i tym sa-
mym brak przeptywu powietrza (tzw. prze-
klefistwo Ondyny). CBS wystepuje glownie
w chorobach neurologicznych, w ktérych
dochodzi do uszkodzenia pnia moézgu oraz
w chorobach nerwowo-migéniowych [28].
Niekiedy obie przyczyny bezdechu wspol-
istnieja u jednego pacjenta — mowimy wow-
czas 0 mieszanym bezdechu sennym (MBS).

ZBS jest ciagle zbyt rzadko rozpoznawa-
nym schorzeniem w Polsce. Objawy, ktére
moga wskazywaé na prawdopodobienstwo
wystepowania u danego pacjenta ZBS, dzie-
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la si¢ na objawy wystepujace w ciagu nocy
oraz w dzien. Najczestsze objawy w nocy to:
chrapanie, bezdechy, wzmozona aktywnosé
ruchowa, nadmierna potliwos¢, czeste od-
dawanie moczu, dusznosé, kolatanie serca.
Najwazniejsze objawy w ciqgu dnia to: sen-
nos¢, zasypianie wbrew wilasnej woli, po-
ranne zmegczenie, zaburzenia sprawnosci
funkcji poznawezych (uposledzenie pamieci,
koncentracji, uczenia si¢, tempa pracy itp.),
poranne bdle gltowy, impotencja [28].

Metoda pozwalajaca na rozpoznanie ZBS
jest badanie polisomnograficzne (PSG), na
ktore sklada sie ciagla, catonocna lub przy-
najmniej 6-godzinna rejestracja czynnosci
bioelektrycznej mézgu (EEG), ruchéw galek
ocznych (EOG), czynnosci bioelektrycznej
mieéni (EMG), czynnosci bioelektrycznej
serca (EKG), przeptywu powietrza przez nos
i usta, wysycenia krwi tetniczej tlenem me-
toda przezskoérnej pulsoksymetrii oraz ru-
chow oddechowych klatki piersiowej i brzu-
cha, Przy braku mozliwosci wykonania ba-
dania polisomnograficznego, ZBS rozpozna-
je si¢ najczesciej na podstawie objawow kli-
nicznych, zebranego wywiadu i ankiet (np.
skala sennosci Epworth) oraz za pomoca
przenos$nych aparatow rejestrujacych wybra-
ne parametry.

ZBS jest schorzeniem powaznym, cho¢
czesto niedocenianym zaréwno przez pa-
cjentoéw, jak i lekarzy. Wsrod nastepstw ZBS
wymienia sig¢: nadci$nienie plucne, nadci-
$nienie tetnicze, chorobe niedokrwienna ser-
ca, zaburzenia rytmu serca, udary mozgu,
nadmierng senno$¢ prowadzaca do wypad-
kow, zaburzenia hormonalne, nagle zgony
[28].

Zwiazek ZBS z chorobami naczyniowy-
mi, w tym chorobami naczyniowymi mézgu,
zostat potwierdzony przez wielu badaczy [5,
6, 7, 8, 12, 14, 17, 22, 25], aczkolwiek sa
réwniez watpliwosci [26]. Jest wiele wspol-
nych czynnikéw usposabiajacych do udaru
moézgu i ZBS (m.in. wiek, otylos¢, palenie
papieroséw, nadcisnienie tetnicze, choroby
serca, zaburzenia rytmu serca), stad badanie
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oceniajace zwigzek ZBS z wystgpowaniem
udaréw moézgu nie jest proste, czego dowio-
dta metaanaliza Wrighta [26].

ZESPOL BEZDECHU SENNEGO JAKO
CZYNNIK RYZYKA UDARU MOZGU

Trudno jednoznacznie ocenié, czy ZBS
jest czynnikiem ryzyka udaru mézgu, czy tez
jego nastgpstwem, pogarszajacym rokowa-
nie.

Jednym z objawow ZBS jest chrapanie.
Istniejg badania, ktérych autorzy wykazuja,
iz u osob stale chrapiacych ryzyko wysta-
pienia udaru moézgu jest wigksze [2, 24].
Ponadto obecnos¢ chrapania pogarsza roko-
wanie w udarze [24].

Pierwszym badaczem, ktéry do oceny
czesto$ci wystgpowania ZBS u oséb z uda-
rem mozgu wykorzystat badanie polisomno-
graficzne, byt Kapen i wsp. [14]. Zbadali oni
47 pacjentéw z niedokrwiennym udarem
potkulowym. OBS wystepowat u 72% bada-
nych (AHI = 10/h), w tym 53% miato AHI >
20 i 30% — AHI = 30. Osoby z OBS byly
starsze i mialy wyzszy wskaznik BML
W badaniu nie bylo grupy kontrolnej.

Mohsenin i Valor [17] badajac 10 cho-
rych z udarem pétkulowym w okresie 0,3-12
miesigcy po udarze stwierdzili u 8 z nich
ZBS ($redni AHI — 52 + 10/h). U 7 oséb
rozpoznano OBS, u 1 osoby — CBS. W grupie
kontrolnej dobranej stosownie do wieku,
pici, BMI, wystepowania nadci$nienia i pa-
lenia papierosow $§r. AHI wynosit 3 + 1/h.
Z badania wykluczono pacjentéw z objawa-
mi ZBS przed zachorowaniem, otylych, z
udarem pnia mézgu.

Good i wsp. [12] ocenili wysycenie krwi
tetniczej tlenem w czasie snu nocnego u 47
chorych ze $wiezym udarem niedokrwien-
nym o roznej lokalizacji metods ciaglej
oksymetrii komputerowej. Badanie prze-
prowadzili w czasie 1-10 tyg. od wystapienia
udaru (Srednio 13 dni). Wprowadzili pojecie
wskaznika desaturacji (DI — desaturation
index), czyli liczby spadkéw wysycenia krwi

tetniczej tlenem o co najmniej 4% w stosun-
ku do poziomu wyjsciowego przypadajacych
na 1 h pomiaru. 15 0séb (32%) miato DI > 10;
6 0s0b (13%) - DI > 20. Uwzgledniajac DI,
u 19 o0séb, z najwigkszym prawdopodobien-
stwem wystepowania ZBS, przeprowadzili
petne badanie polisomnograficzne. ZBS
(AHI = 10) stwierdzili u 18 o0sdb (95%),
w tym 10 os6b (53%) - AHI > 30. Przewaza-
ly bezdechy o charakterze obturacyjnym
(93,3% wsrdd badanych z udarem péikulo-
wym, 58,3% — u o0séb z udarem zlokalizo-
wanym w pniu moézgu). Autorzy stwierdzili
zwiazek miedzy wartoscia DI a stopniem
sprawnosci chorych po udarze, ocenianym
na podstawie skali Barthel.

Dyken i wsp. [8] przeprowadzili badanie
polisomnograficzne w grupie 24 chorych
(13 mezczyzn i 11 kobiet) z udarem mdzgu
(niedokrwiennym lub krwotocznym) o réz-
nej lokalizacji w czasie 2-5 tyg. od zachoro-
wania. OBS stwierdzono u 10 megzczyzn
(77%) i 7 kobiet (64%) w poréwnaniu do
23% mezczyzn i 14% kobiet w grupie kon-
trolnej. Ponadto nie wykazano u tych osob
roznicy w BMI miedzy grupa badana a kon-
trolna. Smiertelno$é, oceniana po 4 latach,
byta wyzsza w grupie chorych z udarem
(20,8%; wszyscy z OBS) niz w grupie kon-
trolnej (4,2%).

Bassetti i wsp. [5] ocenili czesto$é wy-
stepowania ZBS u 13 chorych z TIA i 23
chorych z udarem niedokrwiennym z zakre-
su unaczynienia przedniego lub tylnego kre-
gu w czasie 1-71 dni od zachorowania ($red-
nio 12 dni). Czesto$¢ ZBS (AHI > 10) wy-
nosita 69% w grupie z TIA, 70% w grupie
z udarem oraz 15% w grupie kontrolnej.
U 20 o0sdb (55%) grupy badanej AHI bylo
wigksze od 20. Przewazaly bezdechy obtu-
racyjne lub mieszane. Wyzsze wartosci AHI
stwierdzono u 0s6b z ciezszym udarem, oce-
nianym na podstawie Scandinavian Stroke
Scale (SSS).

W kolejnym badaniu chorych z udarem
mézgu, Bassetti i wsp. [6] nie stwierdzili
zaleznosci miedzy wystepowaniem ZBS
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a wiekiem, BMI, obecnoscia chrapania
i senno$ci dziennej, lokalizacja ogniska uda-
rowego i stopniem cigzkosci udaru.

W opublikowanym w 1999 r. prospek-
tywnym badaniu, Bassetti i wsp. [7] ocenili
czestos¢ wystepowania ZBS w duzej grupie
128 pacjentéw z TIA lub udarem niedo-
krwiennym. PSG wykonano u 80 0s6b sred-
nio 9 dni od zachorowania. AHI > 10
stwierdzono u 62,5% badanych. Przewazaly
bezdechy o typie obturacyjnym lub miesza-
nym. Czestos¢ wystgpowania OSA byta po-
dobna u oséb z udarem i TIA. Na stopien
ciezkosci ZBS wplywaly: wiek, BMI, cu-
krzyca, warto$¢ SSS.

Wessendorf i wsp. [25] wykonali PSG
u 147 pacjentéw w okresie do 3 miesiecy po
przebytym pierwszym w zyciu udarze mo-
zgu o roznej lokalizacji ogniska niedo-
krwiennego lub krwotocznego. AHI > 10
stwierdzono u 43,5%, AHI > 20 — 21,8%.
U wiekszosci pacjentow bezdechy miaty
charakter obturacyjny lub mieszany. Bezde-
chy centralne przewazaly jedynie u 6,1%
pacjentow. Stopien cigzkosci ZBS zalezat od
pozycji przyjmowanej przez chorego w cza-
sie snu (wyzsze wartosci AHI, gdy pacjenci
spali na plecach). Ponadto warto$¢ wskazni-
ka AHI korelowala z BMI oraz centralnym
typem otylosci.

- Parra i wsp. [22] ocenili polisomnogra-
ficznie najwigksza — jak do tej pory — grupe
badanych (161 pacjentéw) z TIA, udarem
niedokrwiennym lub krwotocznym. Badanie
przeprowadzili w fazie ostrej udaru (48-72
h) oraz kontrolne po 3 miesigcach u 86 cho-
rych. ZBS (AHI > 10) stwierdzili u 116 pa-
cientow (71,4%), z tego 47,2% miato AHI >
20, a 28% — AHI > 30. Przewagg OBS
stwierdzono w 52,2%, za$ CBS — w 38,5%.
Lokalizacja ogniska nie miata wplywu na
czgstosé wystgpowania ani stopien cigzkosci
ZBS. W badaniu kontrolnym po 3 miesia-
cach odsetek pacjentéw z ZBS obnizyt si¢
(61,6%), podobnie jak Srednia wartosci
wskaznika AHI oraz CAI (wskaznik ilosci
bezdechow centralnych). OAIl (wskaZnik

ilosci bezdechéw obturacyjnych) nie ulegt
zmianie. Nie stwierdzono korelacji miedzy
AHI a Bl (Barthel Index) okreslajacym sto-
pien niesprawnosci ruchowe;j.

ZESPOL BEZDECHU SENNEGO
W PATOGENEZIE CHOROB
NACZYNIOWYCH MOZGU

Rola zespolu bezdechu sennego w pato-
genezie choréb naczyniowych mézgu wciaz
pozostaje niewyjasniona.

Bezdech prowadzi do spadku wysycenia
krwi tetniczej tlenem (hipoksemii) oraz do
wzrostu preznosci dwutlenku wegla (hiper-
kapnii). Na skutek miejscowej hiperkapnii
i hipoksji w tkance moézgowej dochodzi do
rozszerzenia naczyn moézgowych (preznosci
CO;, i O, odgrywaja podstawowa role w au-
toregulacji przeplywu mézgowego). W efek-
cie ci$nienie $rédczaszkowe (ICP - intracra-
nial pressure) podwyzsza sie; poczatkowo
wolno, najszybciej pod koniec bezdechu.
Najprawdopodobniej gwattowny wzrost ICP
pod koniec bezdechu wynika ze wzrostu
cisnienia tetniczego i centralnego cisnienia
zylnego (warunkowanego zmianami ci$nie-
nia w klatce piersiowej). Wzrost ICP jest
wiec wynikiem: hipoksemii, hiperkapnii,
zmian ci$nienia tetniczego i centralnego ci-
$nienia zylnego [10, 13]. Przypuszcza sig, ze
cykliczne zmiany ICP w czasie snu utrwala-
ja sie. U osdéb z ZBS obserwowano podwyz-
szone wartosci ICP nie tylko w czasie bez-
dechéw, lecz rowniez w ciagu dnia, zwlasz-
cza rano [10]. Wysunieto hipoteze, iz wzrost
ICP moze by¢ przyczyna porannych bolow
glowy, jak réwniez upo$ledzenia sprawnosci
intelektualnej u oséb z ZBS [10, 13].

Wzrost ci$nienia srddczaszkowego jest
wigzany ze spadkiem przeplywu mozgowe-
go (CBF) [10, 11, 13].

Na spadek przeptywu mézgowego moze
mie¢ tez wplyw zmniejszenie pojemnosci
minutowej serca (na skutek okresowej bra-
dykardii i obnizonej objetosci wyrzutowej
serca) oraz zmiany ci$nienia tetniczego.
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Netzer i wsp. [19] przeprowadzili u 12
0s6b calonocny pomiar przeptywu krwi
w tetnicy $rodkowej mézgu (MCA) metoda
ultrasonografii dopplerowskiej w potaczeniu
z badaniem polisomnograficznym. Stwier-
dzili znaczacy (>50%) spadek przeptywu
krwi w MCA w 80% bezdechéw obturacyj-
nych, 76% sptycen oddychania (przejawiaja-
cych si¢ jako chrapanie) i tylko 14% bezde-
chéw centralnych. Zmniejszenie przeptywu
krwi miato miejsce zwykle jedynie w czasie
bezdechu lub splyconego oddechu. Wobec
czestszego wystepowania spadku przeptywu
krwi w zaburzeniach oddychania o typie
obturacyjnym, autorzy wysuneli hipoteze,
iz na zmiany CBF ma wplyw ci$nienie w
klatce piersiowej (ujemne w czasie bezefek-
tywnego wdechu). Potwierdzeniem tej hipo-
tezy moze by¢ doniesienie Andreasa i wsp.
[2]. Zaobserwowali oni zmniejszenie prze-
ptywu krwi w tetnicy srodkowej moézgu
w czasie proby Mullera (forsowny wdech
przy zamknigtej giosni), w czasie ktorej
yjemne ci$nienie w klatce piersiowej powo-
duje zmniejszenie powrotu zylnego.

Redukcje przeptywu krwi w tetnicy
Srodkowej moézgu u 0sdb z ZBS w obu fa-
zach snu i po wybudzeniu obserwowal réw-
niez Fischer i wsp. [11].

Wyniki badan SPECT przeprowadzo-
nych w ciagu dnia u 0séb z OBS wskazuja
na zaburzenia w przeptywie krwi w obrebie
platéw czolowych i skroniowych. Przeplyw
krwi ulegal pogorszeniu wraz z zaawanso-
waniem choroby [3].

Autorzy podkreslaja, ze spadek przepty-
wu moézgowego u oséb predysponowanych
zwigksza ryzyko niedokrwienia mézgu.

Kolejnym czynnikiem podwyzszajacym
ryzyko udaru mézgu u oséb z OBS, sa od-
mienne niz u zdrowych wahania cisnienia
tgtniczego w czasie snu.

U o0s6b zdrowych w czasie snu nocnego
stwierdzano fizjologiczny spadek ci$nienia
tetniczego o ok. 5-14% w fazie NREM,
W fazie REM cisnienie tetnicze podlega

wigkszym wahaniom — obserwowano za-
réwno wzrosty, jak i spadki cisnienia [10].

U o0s6b z OBS zmiany ci$nienia tetnicze-
go zalezne od fazy snu sa odmienne (istnieje
wyrazny zwigzek wahan ciénienia tetniczego
z obecnoscia bezdechdéw). Na poczatku ty-
powego bezdechu ci$nienie obniza si¢ (jako
skutek ujemnego cis$nienia w klatce piersio-
wej podczas ,,daremnych” wdechéw), a na-
stepnie gwaltownie wzrasta, aby powrocié
do poziomu wyjsciowego okoto 30-45 s po
przebudzeniu. Kiedy bezdechy powtarzaja
sie w krotkich odstgpach czasu, moze dojsé
do utrwalania sie nadci$nienia tetniczego
[16].

Przyczyny wzrostu cisnienia tetniczego
towarzyszace bezdechom sg zlozone. Levin-
son [16] uwaza, ze pojawiajace si¢ u osob
z OBS epizody hipoksji sa odpowiedzialne
za wzrost ci$nienia tgtniczego. Przemawia za
tym terapia OBS za pomoca metody statych
dodatnich ci$nien w drogach oddechowych
(CPAP), ktéra znosi nocne zwyzki cisnienia
tetniczego [10, 16]. Hipoksja najprawdopo-
dobniej powoduje nadci$nienie tetnicze po-
$rednio. Na skutek odruchu z chemorecepto-
réw, wrazliwych na zmiany prgznosci O,
i CO, we krwi, dochodzi do aktywacji ukla-
du wspotczulnego, nastepnie skurczu naczyn
oporowych i wzrostu catkowitego oporu na-
czyniowego (TPR), w efekcie czego wzrasta
ci$nienie tetnicze.

Ponadto na zmiany ciénienia tetniczego
podczas bezdechéw wplywaja zmiany ci-
$nienia w klatce piersiowe;.

U os6b z OBS zaréwno zwyzki jak
i spadki ci$nienia tgtniczego doprowadzaja
do zaburzen perfuzji tkanki mézgowej, co
stanowi potencjalny czynnik ryzyka udaru.

Nadciénienie tetnicze, wazny czynnik ry-
zyka udaru mézgu, czesciej niz w populacji
ogoblnej obserwuje sie u oséb z OBS (40-
60%). NadciSnienie t¢tnicze moze wynikac
ze wzmozonej aktywnosci ukiadu wspdl-
czulnego, jaka jest opisywana u oséb z OBS
[29], jak réwniez z nocnych zwyzek cisnie-
nia t¢tniczego, co prowadzi do zmian w na-
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czyniach oraz przestrojenia neurohormonal-
nego [28]. Wykazano, iz dlugotrwala terapia
OBS za pomoca aparatu CPAP obniza ci-
$nienie tetnicze [10], co dowodzi zwiazku
OBS z nadci$nieniem tgtniczym.

Podczas bezdechu na skutek odruchu
z chemoreceptoréw dochodzi do wzrostu
aktywnosci przywspoiczulnego uktadu ner-
wowego, czego wynikiem jest bradykardia,
po ktorej, pod koniec bezdechu, nastepuje
odruchowa tachykardia, jako wynik aktywa-
cji wspotczulnego uktadu nerwowego. Roz-
nice migdzy najszybsza a najwolniejszg ak-
cja serca u 0s6b z ZBS czesto przekraczaja
30 uderzen na minute. Zjawisko to nosi na-
zwe cyklicznej niemiarowosci zatokowej
(CVHR - cyclical variation of heart rate).
W czasie bezdechow odnotowano tez inne
zaburzenia rytmu i przewodzenia (pobudzenia
przedwczesne komorowe i nadkomorowe,
bloki przedsionkowo-komorowe, zahamowa-
nie zatokowe itp.) [28].

Wéréd czynnikéw ryzyka udaru mozgu
znajduje sie réwniez miazdzyca naczyn ze-
wnatrz- i wewnatrzczaszkowych. Zauwazo-
no, iz u os6b z OBS miazdzyca wystepuje
czeSciej niz w populacji generalnej [1]. Mo-
ze mie¢ to zwigzek z wystepujacymi okre-
sami hipoksji, ktéra wplywa na czynno$é
receptorow lipoprotein, prowadzac do wzro-
stu frakcji LDL-cholesterolu [15]. Zgodnie
z tym OBS sprzyja rozwojowi miazdzycy,
tym samym zwigksza ryzyko wystapienia
udaru moézgu niedokrwiennego o etiologii
miazdzycowo-zakrzepowe;j.

Ponadto u os6b z OBS opisywano
podwyzszenie hematokrytu [20], wzmozona
agregacje plytek [9], wigcksza lepkos$é krwi
[20], spadek aktywnosci fibrynolitycznej
krwi [23], wzmozong aktywnos¢ uktadu we-
getatywnego [29].

Wszystkie wyzej omowione czynniki
moga bezposrednio lub posrednio wplywaé
na zwiekszone ryzyko wystapienia udaru
modzgu u 0séb z ZBS.

Krystyna Pierzchala, Beata Labuz-Roszak

ZESPOL BEZDECHU SENNEGO JAKO
NASTEPSTWO UDARU MOZGU

ZBS moze by¢ nie tylko czynnikiem ry-
zyka udaru, ale takze jego nastepstwem, po-
garszajacym rokowanie, jak uwazaja niekto-
rzy badacze [4, 7, 22].

Po udarze moézgu moga pojawié si¢ za-
réwno bezdechy o charakterze obturacyjnym
jak i centralnym. Mohsenin w swej pracy
[17] wysunat interesujaca hipoteze dotycza-
ca patogenezy pojawienia si¢ OBS jako na-
stepstwa udaru. U oséb z udarem pnia mo-
zgu oraz u os6b z udarem potkulowym,
w zaleznosci od rozmiaru ogniska i lokaliza-
cji, wystepuje dysfagia i dysartria jako wy-
nik niedowtadu mieéni jezyka, podniebienia,
gardta i krtani. Osoby te sa szczegdlnie na-
razone na wystepowanie bezdechéw o cha-
rakterze obturacyjnym w czasie snu, kiedy
pojawia si¢ fizjologiczny spadek napiecia
migsni. Niedowlad migsni gérnych drég od-
dechowych sprzyja bowiem zapadaniu sig
Scian gardla, tym samym zwigkszajac ryzy-
ko bezdechu obturacyjnego [7]. Zjawisku
temu sprzyja pozycja lezaca na plecach [25].
Askenasy i Goldhammer [4] ttumacza wy-
stepowanie bezdechéw obturacyjnych u cho-
rych, ktorzy przebyli udar pnia mozgu,
uszkodzeniem o$rodkéw odpowiedzialnych
za regulacje napigcia mie$ni gérnych drég
oddechowych.

Bezdechy centralne wystgpujace po uda-
rze pnia mozgu sa wynikiem uszkodzenia
struktur odpowiedzialnych za regulacje od-
dychania.

W czasie snu nie dziala regulacja beha-
wioralna oraz naped oddechowy czuwania
pochodzacy najprawdopodobniej- z tworu
siatkowatego. Oddychanie zalezy tylko od
regulacji metabolicznej (odruchy z chemore-
ceptoréw wrazliwych na zmiany preznosei
CO,, O, i pH). Jesli automatyzm oddychania
ulegnie zaburzeniu, jak to ma miejsce
w udarze pnia mézgu, woéwczas w czasie snu
beda si¢ pojawiaé¢ bezdechy. Zespot ten nosi
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nazwe: centralny pecherzykowy zesp6t hi-
powentylacyjny.

Bezdechy centralne moga tez byé zwig-
zane z zaburzeniem oddychania typu Chey-
ne’a-Stokesa (OCS), jakie mozemy spotkaé
w udarach potkul moézgowych, migdzymo-
zgowia i udarach podnamiotowych [6, 18].
W regulacji oddychania uczestnicza bowiem
rézne struktury osrodkowego uktadu ner-
wowego (jadra w obrebie Srédmoézgowia i
miedzymdzgowia, niektére obszary kory
moézgu, zwlaszcza zakret obreczy, skronio-
wy przedni, czolowo-oczodotowy, wyspa,
kora czuciowo-ruchowa) [18].

W wielu przypadkach nie mozna jedno-
znacznie stwierdzié, czy ZBS jest nastep-
stwem udaru moézgu, czy tez istnial juz
wczesniej. Wiadomo jednakze, iz w nastgp-
stwie udaru bezdechy czesto sie nasilaja,
czyli udar mézgu pogarsza przebieg ZBS
[71.

Inne badania wskazuja na zaleznos¢ mie-
dzy stopniem zaawansowania ZBS (wartos¢
AH]I) a stopniem sprawnosci po udarze mo-
Zgu, ocenianym na podstawie skal sprawno-
$ci ruchowej [5, 7, 12]. Zwiazek ten nie zo-
stat jednakze potwierdzony przez wszystkich
autoréow [22].

Zespot bezdechu sennego u 0sob z uda-
rem mézgu niekorzystnie wplywa na rehabi-
litacje oraz pogarsza rokowanie [7, 8, 12].
Do nastepstw ZBS nalezy bowiem: wzmo-
7zona senno$¢ w ciagu dnia, uposledzenie
sprawnosci funkcji poznawczych — uposle-
dzenie pamieci, brak zdolnosci koncentracji,
obnizona sprawnos¢ intelektualna, brak ini-
cjatywy wlasnej, depresja, szybkie meczenie
si¢. Wszystkie te objawy zaburzaja funkcjo-
nowanie w codziennym zyciu, a osobom po
udarze mozgu utrudniajg rehabilitacje i po-
wrét do zdrowia poprzez wplyw na zdolnosé
do wykonywania codziennych czynno$ci
i nauke nowych umiejetnosci, a takze zaan-
gazowanie w wykonywaniu ¢wiczen.

Gorsze rokowanie u 0s6b po udarze mo-
zgu z ZBS, moze wynikaé réwniez z bezpo-
sredniego wplywu zaburzen towarzyszacych

bezdechom. Wystepujace w czasie bezdechu
i powtarzajace si¢ kilkadziesiat, a nawet kil-
kaset razy w ciagu nocy okresy hipoksemii
i hiperkapnii powoduja lokalne zmiany
przeptywu mozgowego, co wplywa nega-
tywnie na proces reorganizacji neurondéw
strefy penumbry.

PODSUMOWANIE

Zwiazek zespolu bezdechu sennego
z chorobami naczyniowymi mézgu nie jest
w pelni wyjasniony, lecz jest to problem
wazny, cho¢ ciagle niedoceniany. Rozpo-
znanie ZBS u chorych po udarze modzgu
i wdrozenie odpowiedniego leczenia oraz
postepowania zapobiegawczego (np. czgste
ukladanie pacjentéw na boku) moze pomdc
w obnizeniu $miertelnosci i lepszej rehabili-
tacji. Trudnosci sprawia postgpowanie dia-
gnostyczne, poniewaz badanie polisomno-
graficzne jest trudno dostgpne, a metody
ankietowe u chorych po udarze moézgu sa
mniej przydatne (na skutek obnizenia
sprawnosei funkcji poznawczych). Koniecz-
nym wydaje si¢ opracowanie prostych i po-
wszechnie dostgpnych metod ulatwiajacych
rozpoznanie ZBS. Péki co, pozostaje dobrze
zebrany wywiad i $cisla obserwacja chorych
przez personel medyczny.
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