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Zaburzenia snu a udar moézgu
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Celem niniejszego przegladu jest przedstawienie dostepnego pismiennictwa na temat
epidemiologii, patofizjologii i leczenia zaburzen snu u pacjentéw z udarem mozgu.
Zaburzenia snu w przebiegu udaru zwigzane sg z wieloma naczyniowymi czynnikami ryzyka
jego wystapienia, ale moga réwniez, bezposrednio lub posrednio, na te czynniki wptywac.
Ponadto zaburzenia snu moga sie nasila¢ po udarze lub tez by¢ jego skutkiem. Nierozpoznane
i nieleczone zaburzenia snu moga wptywac¢ na przebieg rehabilitacji i pogarsza¢ wyniki
funkcjonalne pacjentéw po przebytym udarze, a takze zwiekszac ryzyko jego nawrotu.
Wzrost $wiadomosci i doskonalenie metod rozpoznawania zaburzen snu sg istotnym
elementem pierwotnej i wtérnej profilaktyki udaru i poprawy wynikow jego leczenia.

Wiele zasadniczych pytan dotyczacych zwigzku miedzy zaburzeniami snu a udarem wcigz
pozostaje bez odpowiedzi i oczekuje na przeprowadzenie dobrze zaprojektowanych badan.

SLOWA KLUCZOWE: bezsenno$¢, bezdech podczas snu, zaburzenia snu, udar mézgu

Wprowadzenie

Zaburzenia snu wcigz sg najrzadziej rozpoznawanym modyfikowalnym czynnikiem ryzyka wysta-
pienia udaru mézgu.! W Stanach Zjednoczonych 1/3 doroslych sypia mniej niz 7 godzin w ciggu
nocy, a 50-70 000 oséb cierpi na zaburzenia snu.! Zaleznoé¢ miedzy tymi zaburzeniami a czyn-
nikami ryzyka choréb naczyniowych i udaru mézgu zostata dobrze udokumentowana, ale nie jest
w pelni wyjasniona. Zaburzenia snu moga bezposrednio lub posrednio wptywad na wystapienie
patologii naczyniowej bedacej podtozem udaru. Ponadto mogg one by¢ skutkiem udaru lub ulegaé
zaostrzeniu w jego przebiegu. Co wiecej, konsekwencje nieleczonych zaburzeii snu (zaburzenia
funkcji poznawczych, nastroju, senno$¢ i zmeczenie) mogg utrudniaé proces rehabilitacji pouda-
rowej, wydtuzaé czas hospitalizacji i wplywac na wyniki leczenia udaru i ryzyko jego nawrotu, 13
Niniejszy artykut przegladowy przedstawia aktualny stan epidemiologiczny i wiedze na temat
patofizjologii i metod leczenia zaburzefi oddychania podczas snu (sleep-disordered breathing,
SDB), bezsennosci, zaburzefi rytmu okotodobowego i zaburzen pozapiramidowych zwigzanych
ze snem w odniesieniu do chorych z udarem mézgu oraz metod zapobiegania tym zaburzeniom.

Zaburzenia oddychania podczas snu

Terminem SDB opisuje sie trudnosci z oddychaniem i zaburzenia wentylacji w czasie snu.* Obej-
muje on nawykowe chrapanie, obturacyjny bezdech podczas snu (obstructive sleep apnea, OSA)
i osrodkowy bezdech podczas snu (central sleep apnea, CSA) (tab. 1).

Nawykowe chrapanie dotyczy do 40% dorostych i razem z przerwami w oddychaniu podczas
snu i sennoscig w ciggu dnia stanowi gléwny objaw zespotu OSA.3 Do cech charakterystycznych
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TABELA 1. TERMINY | DEFINICJE DOTYCZACE SNU

Termin

Definicja

Bezdech (apnea)

Sptycenie oddechu (hypopnea)

Wskaznik apnea/hypopnea

Obturacyjny bezdech podczas snu
i sptycenie oddechu

Osrodkowy bezdech podczas snu
i sptycenie oddechu

Zespot bezdechu podczas snu

Przerwa w przeptywie powietrza, trwajaca co najmniej 10 s, zwykle z towarzyszacym spadkiem saturacji krwi

Spadek przeptywu powietrza o co najmniej 30-560% wartosci podstawowej, zwykle z towarzyszacym
spadkiem saturacji krwi i wybudzeniem ze snu

Liczba bezdechoéw i epizodoéw sptycenia oddechu w ciggu godziny snu, marker nasilenia bezdechu podczas
snu

Epizody bezdechu i sptycenia oddechu wynikajace z catkowitego lub cze$ciowego zapadnigcia sie gornych
drég oddechowych podczas snu

Epizody bezdechu wynikajace z braku badz ostabienia napedu oddechowego, pobudzajacego miesénie
oddechowe

Co najmniej pie¢ epizodéw bezdechu i sptycenia oddechu w ciagu godziny snu, z towarzyszacymi skargami
na chrapanie, przerwy w oddychaniu, bezsennos$¢, nieregenerujacy sen, nadmierng senno$¢ w ciagu dnia

|lub zmeczenie

Skala sennosci Epworth

Kwestionariusz oceniajacy stopien sennosci (0-3) w dziewieciu sytuacjach zwiazanych z dziennag

aktywnoscia. Liczba punktéw >10 oznacza nasilong sennos$¢

Polisomnografia

Wielokanatowy zapis fizjologicznej aktywnosci elektroencefalograficznej, elektrookulograficznej,

elektromiograficznej i elektrokardiograficznej oraz czynnoéci oddechowej pod kontrolg audiowizualna,
stosowany w celu wykrycia zaburzen snu

Bezsennos¢
Rytm okofodobowy
Aktygrafia

Trudno$ci w zasypianiu lub podtrzymaniu snu badz niezamierzone wczesne budzenie sie
Proces biologiczny, charakteryzujacy sie okresowoscia trwajaca okoto 24 godzin

24-godzinne monitorowanie aktywnog$ci ruchowej przy uzyciu przeno$nego aparatu, akcelerometru,

stosowanego do oceny wzorca sen-czuwanie w dfugich okresach czasu

Zespot niespokojnych nég

Zaburzenie sensomotoryczne przejawiajace sie nieprzyjemnym uczuciem zmuszajacym do poruszania

nogami, nasilajacym sie podczas bezczynno$ci oraz wieczorem, zmniejszajgcym sie podczas poruszania
konczynami, czesto powodujgcym bezsennose

Okresowe ruchy konczyn

Rytmiczne ruchy konczyn (najczesciej nég) wystepujace podczas snu lub czuwania, niekiedy zaburzajace

faze zasypiania lub kontynuowanie snu

tego zespotu nalezy czeSciowe lub catkowite zamkniecie gor-
nych drég oddechowych, prowadzace do spadku saturagji
krwi i przerwania snu.’ Wyniki badan epidemiologicznych
wskazujga, ze obturacyjny bezdech podczas snu dotyczy do
17% dorostych, a czesto$é jego wystepowania i nasilenie
objawow wzrasta z wiekiem.®® Zaburzenie to stwierdza sie
u blisko 25% pacjentéw powyzej 65 roku zycia.®8 Rozpo-
wszechnienie zaburzen snu i zespotu OSA wykazuje réznice
rasowe i etniczne. W badaniu populacyjnym Sleep Heart
Health Study (SHHS) wykazano wieksze rozpowszechnienie
chrapania wéréd Latynoséw i Afroamerykandw niz wérdd
o0s6b rasy bialej.? Kliniczne czynniki ryzyka wystapienia ze-
spotu obturacyjnego bezdechu podczas snu obejmujg otylto$é,
ple¢ meska, zwiekszony obwdd szyi (>43 cm u mezczyzn,
>40 cm u kobiet) i charakterystyczne cechy budowy twarzo-
czaszki (np. cofniecie zuchwy), ktére zwezajg Srednice gornych
drég oddechowych.” Do wystapienia bezdechu srodsennego
pochodzenia o§rodkowego (CSA) bardziej predysponowani sg
mezczyzni (ok. 8%) niz kobiety (<1%).1* Na czestos¢ jego
wystepowania wplywa kilka czynnikdw, takich jak: wiek, pled,
niewydolnos¢ serca i niektdre zaburzenia metaboliczne.

20

OBJAWY ZESPOLU OSA | PRZESIEWOWE METODY
DIAGNOSTYCZNE
Sennos$¢ w ciggu dnia jest jednym z gtéwnych objawdw
zespolu OSA. Jedng z najczedciej stosowanych metod jej
oceny jest skala sennosci Epworth (Epworth Sleepiness Scale,
ESS).10 Skala ta, oparta na subiektywnej samoocenie, ocenia
wystepowanie mimowolnych drzemek w ciggu dnia w o§miu
sytuacjach:
* siedzenie i czytanie,
* ogladanie telewizji,
* bezczynne siedzenie w miejscu publicznym,
* jako pasazer samochodu, pociggu lub autobusu,
* odpoczywanie w pozydji lezacej w godzinach popotu-
dniowych, jesli pozwalajg na to okolicznosci,
* siedzenie i rozmawianie z inng osoba,
* siedzenie w ciszy po zjedzeniu obiadu, ale nie po spozy-
ciu alkoholu,
* siedzenie w samochodzie podczas kilkuminutowego
postoju w korku.
Odpowiedzi punktowane sg od 0 (rzadkie drzemki lub
ich brak) do 3 (zasypianie w wigkszosci tych sytuacji lub we
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TABELA 2. POPULACJA OBCIAZONA DUZYM RYZYKIEM WYSTAPIENIA ZABURZEN ODDYCHANIA PODCZAS SNU

Populacja obcigzona duzym ryzykiem wystapienia zaburzen oddychania
podczas snu i bezdechu obturacyjnego

Wywiad i objawy sugerujace konieczno$¢ wykonania badania
polisomnograficznego

Udar mézgu w wywiadzie

Otytos¢ (BMI >30 kg/m?)*
Zastoinowa niewydolno$c¢ serca
Migotanie przedsionkow
Nadcisnienie lekooporne

Cukrzyca typu 2

Nocne zaburzenia rytmu

Cisnienie krwi o profilu nondipping
Nadcisnienie pfucne

Praca zmianowa

* Pozycje kwestionariusza berlinskiego

wszystkich), przy maksymalnej liczbie 24 punktéw. Senno$é
w ciggu dnia uwazana jest za patologiczna w przypadku uzy-
skania >10 punktow.

W celu zidentyfikowania os6b obcigzonych duzym ryzy-
kiem wystapienia zespotu OSA zaproponowano modele pre-
dykcyjne ryzyka. Powszechnie stosowany jest kwestionariusz
berlinski, uwzglqdma]z;cy takie czynniki ryzyka jak chrapame
senno$¢ w ciggu dnia, otytos¢ i nadciénienie tetnicze i majacy
na celu przewidywanie wystgpienia zespotu OSA na pod-
stawie badania polisomnograficznego (polysomnography,
PSG).!! Odpowiedzi uzyskane na podstawie kwestionariu-
sza wykorzystywane sg do identyfikacji pacjentéw z grupy
malego i duzego ryzyka wystapienia bezdechu podczas snu.
Pacjent jest obcigzony duzym ryzykiem, jesli spetnia 2 z 3 po-
nizszych warunkéw:

¢ chrapanie (glo$no$¢é i czestotliwo$é) co najmniej 3 razy
w tygodniu,

* epizody sennosci w ciggu dnia zdarzajace sie czesciej
niz trzy razy w tygodniu lub incydent za$niecia podczas
prowadzenia samochodu w wywiadzie,

* obecno$¢ nadcisnienia tetniczego lub wskaznik masy
ciata >30 kg/m?2.

Obecno$¢ 2 z 4 czynnikéw uwzglednionych w kwestiona-
riuszu berlifiskim pozwala przewidzie¢ wystapienie zespotu
OSA z 86% czutoscig i 77% swoistoscig, a dodatnia warto$é
predykcyjna wynosi 89%. Dostepne silne dowody potwier-
dzaja konieczno$¢ potwierdzenia rozpoznania u pacjentéw
duzego ryzyka w PSG wykonanej w trybie przyspieszonym
w celu wdrozenia leczenia (tab. 2, 4).

ZESPOL OBTURACYJNEGO BEZDECHU PODCZAS SNU
I NACZYNIOWE CZYNNIKI RYZYKA

Zalezno$¢ miedzy obturacyjnym bezdechem podczas snu
a chorobg naczyniows jest po czeSci zwigzana z obecnoscia
duzych naczyniowych czynnikéw ryzyka. Wystepowanie
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Sennos¢ w ciagu dnia (210 w skali ESS)*
Gto$ne nawykowe chrapanie*
Nadcis$nienie tetnicze w wywiadzie*
Sapanie/duszenie sie w nocy

Bezdechy obserwowane przez $wiadkow
Krotkotrwate poranne béle gtowy

Czeste budzenie sie

Zaburzenia pamieci

Spadek koncentracji

Czeste oddawanie moczu w nocy

zespotu OSA jest Scisle zwigzane z obecnoscig nadci$nienia tet-
niczego, cukrzycy i otytosci. Jednoczesnie zesp6t ten w sposdb
zalezny od nasilenia objaw6w zwigksza ryzyko rozwoju nad-
ci$nienia, bedacego gtéwnym niezaleznym czynnikiem ryzyka
wystapienia udaru niedokrwiennego mézgu. Na podstawie
skali SHHS ryzyko rozwoju nadciénienia (>140/90 mm Hg)
ro$nie réwnomiernie wraz ze wskaznikiem AHI (apnea-hy-
popnea index — wskaznik bezdechéw i sptycen oddechu)
>15/h w czasie snu.'? Czeste rozpowszechnienie zespotu
OSA opisywane jest réwniez u chorych z nadci$nieniem tet-
niczym opornym na leczenie.!3 Jego wystepowanie wigze
sie z obecnodcig cukrzycy typu 2, poniewaz OSA zwieksza
oporno$¢ na insuling i przyczynia si¢ do wzrostu stezenia
kortyzolu we krwi.!# Istnieje rowniez zwigzek miedzy OSA
a zaburzeniami stezenia leptyny we krwi, hormonu wydzie-
lanego przez komérki ttuszczowe, powodujacego uczucie
sytoci i przyspieszajacego metabolizm.!® Nieleczony zesp6t
obturacyjnego bezdechu podczas snu prowadzi do rozwoju
opornoéci na metaboliczne dziatanie leptyny, sprzyjajac wzro-
stowi masy ciata i otylosci w tej populacji pacjentow.

Z zespolem obturacyjnego bezdechu podczas snu powig-
zano ponadto dwa czynniki ryzyka wystapienia powiktain
sercowo-zatorowych — przetrwaly otwér owalny (patent
foramen ovale, PFO) i zaburzenia rytmu serca. Sugeruje
sie, ze u 0sob z zespotem OSA zwiekszone jest ryzyko za-
torowosci sercopochodnej w mechanizmie zatoru para-
doksalnego.'® Moze do niego dojs¢ na skutek zwiekszenia
ci$nienia wewnatrz klatki piersiowej podczas bezdechdw, ale
w celu wyja$nienia tej zaleznosci konieczne s3 dalsze bada-
nia.!” Zesp6t OSA moze powodowaé lub nasilaé zaburzenia
rytmu serca podczas snu i potencjalnie prowadzié¢ do $mier-
telnych tachyarytmii. Do najczestszych zaburzen rytmu serca
zwigzanych z OSA nalezy zahamowanie zatokowe, blok
serca i przedwczesne skurcze komorowe.? Istotnie czeiciej
zespot OSA o umiarkowanym lub cigzkim nasileniu (AHI

21
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TABELA 3. ZALECENIA DOTYCZACE DIAGNOSTYKI | LECZENIA ZABURZEN SNU | UDARU MOZGU

Zalecenie Poziom
dowodu
OSA
Rozwazy¢ leczenie zespotu OSA u mezczyzn z kazdym stopniem nasilenia objawow lub u kobiet ze wskaznikiem AHI >25/h, jako B
potencjalng strategie pierwotnej profilaktyki udaru mézgu
Kazdy pacjent z udarem mdézgu powinien by¢ oceniony pod katem ryzyka wystapienia zespotu OSA A
Pacjenci z ostrym udarem mozgu, obciazeni duzym ryzykiem wystapienia zespotu OSA powinni by¢ poddani cafonocnemu badaniu B
polisomnograficznemu >dwa tygodnie po wystapieniu udaru
U pacjentow z ostrym udarem moézgu i podejrzewanym lub potwierdzonym zespotem OSA, jako metode alternatywng mozna B
stosowac leczenie utozeniowe
Pacjenci z udarem mézgu i zespotem OSA o umiarkowanym lub duzym nasileniu objawoéw powinni by¢ zachecani do stosowania B
metody CPAP kazdego dnia, jako potencjalnej strategii profilaktyki wtérnej udaru
Bezsennos¢
Metodami pierwszego wyboru u pacjentéw skarzacych sie na przewlekta bezsennoé¢ (chociaz brakuje badan dotyczacych populaciji C
pacjentéw z udarem mozgu) jest krétkotrwate stosowanie lekéw nasennych i poznawcza terapia behawioralna
Zaburzenia rytmu okotodobowego
W celu zmniejszenia ryzyka rozwoju choroby uktadu krazenia i udaru mézgu u pacjentéw z nieprawidtowym profilem spadku B
cisnienia krwi, nalezy rozwazy¢ chronoterapie nadcisnienia
RLS/PLM
Pacjenci z udarem mdézgu, obejmujacym zwoje podstawy, promienisto$¢ wzrokowa lub droge piramidowa powinni by¢ poddani B
przesiewowe] ocenie klinicznej pod katem wystepowania zespotu RLS
U pacjentow po przebytym udarze nalezy leczy¢ objawy zespotu RLS (>dwa razy w tygodniu) z okresowymi ruchami konczyn lub bez @

nich, powodujacymi bezsenno$¢, przerywanie snu i z konsekwencjami widocznymi w ciggu dnia, poniewaz leczenie przyspiesza to

proces zdrowienia w okresie poudarowym

AHI —wskaznik apnea/hypopnea, A — obecny i silny, B — obecny, ale nierozstrzygniety lub niespojny, C — brak dowodow, CPAP —
ciggte dodatnie cisnienie wdechowe, OSA - zespot obturacyjnego bezdechu podczas snu, PLM — okresowe ruchy konczyn, PSG —

polisomnografia, RLS — zespdt niespokojnych nog.

>15/h) zaobserwowano u mlodych pacjentéw (Sredni wiek
50=+12 lat) z napadowym migotaniem przedsionkéw (atrial
fibrillation, AF) lub przetrwalym migotaniem przedsionkéw
z prawidlowa funkcja lewej komory, w poréwnaniu z osobami
w tym samym wieku i tej samej plci (62 vs 38% o0sdb z grupy
kontrolnej, p=0,01).!® Czestsze napady AF odnotowywano
u 0s6b z zespolem OSA o ciezszym przebiegu.!8 U starszych
pacjentéw (Sredni wiek 61+10 lat) z utrwalonym migota-
niem przedsionkéw rowniez czeSciej wystepuje obturacyjny
bezdech podczas snu (AHI >10) w poréwnaniu z grupg kon-
trolng (82 vs 60% os6b z grupy kontrolnej, p=0,03).1? Opi-
sane zaburzenia rytmu serca nasilaja sie¢ w czasie snu REM,
podczas ktdrego dochodzi do deregulacji uktadu autonomicz-
nego. Zespot OSA czesciej dotyczy tez pacjentéw z AF niz
0s0b z ustalonymi czynnikami ryzyka chor6b ukladu krazenia
(49 vs 32%, p=0,0004).2° W blisko 40% przypadkéw do
wystapienia objawowego napadu migotania przedsionkéw
dochodzi miedzy péinoca a godzing 6smg rano.?! Wyniki
badan obserwacyjnych wykazaly poprawe lub ustgpienie za-
burzefi rytmu serca i migotania przedsionkéw po leczeniu
zespotu OSA.22

OBJAWY OBTURACYINEGO BEZDECHU PODCZAS SNU
A UDAR MOZGU

Nawykowe chrapanie i obturacyjny bezdech podczas snu
s3 niezaleznymi czynnikami ryzyka wystgpienia udaru mézgu
u 0s6b w érednim i starszym wieku.23-%4 Silna zaleznos¢
miedzy chrapaniem a wystepowaniem udaru jest podobna
do tej obserwowanej w odniesieniu do tradycyjnych czynni-
kow ryzyka.25:26 Jeszcze silniejsza zalezno$¢ zaobserwowano
w przypadku udaru mézgu, do ktérego dochodzito w nocy.%
Z kolei w badaniu Northern Manhattan Study stwierdzono
zwigzek miedzy nadmierng sennoscig w ciggu dnia a wyste-
powaniem udaru.2® Nadmierna sennoé¢ w ciagu dnia zo-
stala réwniez opisana jako powiklanie ostrego udaru mézgu,
zwlaszcza w przypadku zajecia struktur wzgdrzowo-§rédmoz-
gowiowych.!

BADANIA POPULACYINE DOTYCZACE ZESPOLU OSA | UDARU
MOZGU

Na podstawie licznych kohortowych badaf obserwacyj-
nych przeprowadzonych z uzyciem polisomnografii ustalono
zalezno$¢ miedzy zespotem obturacyjnego bezdechu podczas
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Zespot obturacyjnego bezdechu podczas snu
Bezsennos¢
Zespot RLS/PLM

l

Y

Mechanizmy zwigzane ze snem

Niedotlenienie
Pobudzenie uktadu wspdétczulnego
Nadci$nienie w godzinach nocnych

A

!

Mechanizmy naczyniowe

Zaburzenie wrazliwosci na insuline
Nadcisnienie tetnicze
Stan zapalny

\ 4

Nocne zaburzenia rytmu serca
Dysfunkcja osi podwzgérze-przysadka
Leptyna
Zaburzenia reaktywnosci naczynioruchowej mézgu

A

Agregacja ptytek krwi
Miazdzyca tetnic
Migotanie przedsionkow
Dysfunkcja $rodbtfonka naczyn

!

Choroba naczyniowa
Subkliniczne ogniska hiperintensywne w istocie biatej
mdzgu, miazdzyca tetnic szyjnych, cukrzyca, zastoinowa
niewydolnos$¢ serca, otyfos¢

y

A4

UDAR MOZGU

RYCINA 1. Zalezno$¢ miedzy zaburzeniami snu, chorobami naczyniowymi i udarem moézgu. Mechanizmy swoiste dla zaburzen snu sa przedstawione
w lewej kolumnie, a mechanizmy zwigzane z chorobg naczyniowa w kolumnie prawej. Zaburzenia snu aktywuja mechanizmy naczyniowe, zas$ obecnos¢
choroby naczyniowej wptywa na wystepowanie (lub nasila juz istniejace) zaburzenia snu. Mechanizmy zwigzane ze snem moga prowadzi¢ do rozwoju
czynnikow ryzyka (tj. nadcisnienie tetnicze), subklinicznej choroby naczyniowej (hiperintensyjne ogniska w istocie biatej mézgu, miazdzyca tetnic
szyjnych) i udaru moézgu lub tez mechanizmy zwiazane ze snem sg bezposrednio zwiazane z udarem.

snu a udarem mézgu (tab. 4).23-2427-2% Wyniki analizy prze-
krojowej obejmujacej dane 6000 uczestnikdéw badania SHHS
wykazaty wieksze rozpowszechnienie udaru (iloraz szans
[OR] 1,6, 95% przedziat ufnosci [PU] 1,02-2,5) wsrdd cho-
rych z zespotem OSA.?” Na podstawie analizy przekrojowej
badania Wisconsin Sleep Cohort z udzialem 1475 badanych
po uwzglednieniu wspétzmiennych stwierdzono, ze u pacjen-
tow ze wskaznikiem AHI >20 (OR 3,8, 95% PU 1,2-12,6)
ryzyko udaru mézgu byto zwigkszone.?8 W innym kohorto-
wym badaniu obserwacyjnym z udziatlem pacjentéw kierowa-
nych do akademickiego osrodka leczenia zaburzef snu w celu
oceny pod katem zaburzefi oddychania podczas snu (SBD)
rozpoznanie zespotu OSA w1qzalo si¢ ze zwigkszonym ryzy-
kiem wystapienia udaru mézgu lub zgonu (iloraz zagrozefi
[HR] 3,3, 95% PU 1,7-6,3), niezaleznie od czynnikéw de-
mograficznych i czynnikéw ryzyka choréb naczyniowych.3
Wyniki najnowszych analiz prospektywnych badania SHHS,
w ktérym mediana obserwacji wynosita 8,7 roku,?? wykazaly,
ze zespol obturacyjnego bezdechu podczas snu, niezaleznie
od nasilenia jego objawow, byl zwigzany ze wzrostem ry-
zyka wystapienia udaru mézgu u mezczyzn (ze wskaznikiem
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AHI w gérnym przedziale éwiartkowym >19, HR 2,9, 95%
PU 1,1-7,4), ale nie u kobiet. Zwiekszone ryzyko udaru
moézgu obserwowano jedynie u tych kobiet, u ktérych AHI
wynosil >25.29 Z kolei wyniki przeprowadzonej ostatnio
metaanalizy 29 badafi wykazaly, ze blisko 72% pacjentéw
z udarem mozgu cierpi na zespdt obturacyjnego bezdechu
podczas snu, definiowanego jako AHI >5.39 U pacjentéw
z udarem kryptogennym zapadalno$¢ na zespdt OSA byta
najwieksza, co zwiecksza prawdopodobiefistwo, ze zespdt ten
moze by¢ istotnym czynnikiem przyczynowym udaru niedo-
krwiennego o nieznanej etiologii.’? Sugerowano kilka me-
chanizméw wyjasniajacych te zalezno$é, w tym zatorowosé
paradoksalng w przebiegu PFO, zwiekszong aktywaq(; ply-
tek krwi oraz spowodowane bezdechem spadki mozgowego
przeptywu krwi (cerebral blood flow, CBF) i saturacji krwi.3°

ZESPOL OSA | SUBKLINICZNA CHOROBA NACZYNIOWA
Wedlug doniesiefi zespét obturacyjnego bezdechu pod-
czas snu wplywa na wystepowanie choréb naczyniowych.
W przekrojowym badaniu z udzialem Japoficzykéw plei me-
skiej badania obrazowe mézgu wykonane technika rezonansu
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TABELA 4. ZABURZENIA SNU, CHOROBA UKLADU KRAZENIA | UDAR MOZGU W BADANIACH EPIDEMIOLOGICZNYCH

Badanie Projekt n Wyniki OR/HR (95% CI)

OSA

SHHS, Shahar i wsp. 2001 Przekrojowe 6424 Niewydolnos$¢ serca 2,4 (1,2-4,6)
ChNS 1,3 (1,0-1,6)
Udar mozgu 1,6 (1,0-2,5)

WSC, Arzt i wsp. 2005 Przekrojowe 1475 Udar mozgu 3,8 (1,2-12,5)

Yaggi i wsp. 2005 Prospektywne kohortowe 1022 Udar mozgu lub zgon 2,0(1,1-3,5)

Munoz i wsp. 2006 Prospektywne kohortowe 394 Udar mozgu 2,5 (1,0-6,0)

SHHS Prospektywne kohortowe 5422 Udar mozgu Mezczyzni 2,9 (1,1-7,4)

Kobiety 1,2 (0,7-2,2)

Redline i wsp. 2010

Bezsennos¢

ARIC Prospektywne kohortowe 11 863 NT 1,2 (1,0-1,3)

Phillips i Mannino, 2007 Choroba uktadu krazenia 1,5 (1,1-2,0)

Vgontzas i wsp. 2009 Przekrojowe 1741 NT <5 vs >6 godzin snu 51(2,2-11,8)

Chien i wsp. 2010 Prospektywne kohortowe 3430 ChNS/udar 1,8 (1,0-3,1)
Zgon 1,7 (1,2-2,5)

RLS

SHHS, Winkelman i wsp. 2008 Przekrojowe 3433 NT 1,3(0,9-1,8)
ChNS 2,2 (1,4-3,5)
ChNS/udar 2.4 (1,6-3,7)

WSC, Winkelman i wsp. 2006 Przekrojowe 2821 NT 1,3(0,9-1,9)
ChNS/udar 2.6 (1,4-4,8)

Ulfberg i wsp. 2001 Przekrojowe 2608 Choroba uktadu krazenia 2,5 (1,4-4,3)
NT 1,5 (0,9-2,4)

ARIC - badanie Atherosclerosis Risk In Communities, ChNS — choroba niedokrwienna serca, PU — przedziat ufnosci, HR — iloraz zagrozen, NT —
nadcisnienie tetnicze, OR — iloraz szans, OSA - zespot obturacyjnego bezdechu podczas snu, PSG — polisomnografia, RLS — zespot niespokojnych
nog, SHHS — badanie Sleep Heart Health Study, WSC — grupa Wisconsin Sleep Cohort

magnetycznego wykazaly obecno§¢ niemych ognisk niedo-
krwiennych u 25% pacjentéw z umiarkowanym i ciezkim ze-
spofem obturacyjnego bezdechu podczas snu, ale tylko u 8%
chorych z zespolem OSA o niewielkim nasileniu i 6% z grupy
kontrolnej, co sugeruje, ze zesp6l ten moze przyczyniac sie
do rozwoju wczesnej i bezobjawowej choroby naczyniowej
mézgu.3! Zasugerowano, ze bezobjawowa miazdzyca tetnic
szyjnych (pogrubienie kompleksu intima-media [IMT]) moze
stanowi¢ swoisty tacznik miedzy zespotem OSA a udarem
mozgu, ale zaleznos¢ ta nadal pozostaje dyskusyjna. Wyniki
dwdch duzych badan populacyjnych Northern Mahnattan
Study i SHHS nie wykazaly zwigzku miedzy chrapaniem
i bezsennoscig a gruboscig IMT.32:33 Jednak w innym badaniu
doniesiono o istotnej zaleznoéci miedzy nasilonym zespotem
OSA a miazdzyca tetnic szyjnych.34 Badanie to objefo jednak
wzglednie malg liczbe pacjentéw kierowanych do o$rodka
wysokospecjalistycznego.

MECHANIZMY tACZACE ZESPOL OSA | UDAR MOZGU

Istnieje kilka mechanizméw, przez ktére zesp6t obtura-
cyjnego bezdechu podczas snu moze zwiekszaé ryzyko wy-
stapienia udaru modzgu (ryc. 1). Niedotlenienie, aktywacja
uktadu wspdlczulnego i wzrost ci$nienia krwi w nocy to
sugerowane czynniki odgrywajace role w rozwoju choroby
naczyniowej u oséb z zespotem OSA. Do uszkodzenia ko-
morek §rodbtonka naczyfi moze dochodzi¢ w wyniku stresu
oksydacyjnego rozwijajacego sie na skutek niedotlenienia
zwigzanego z wystepowaniem bezdechéw.>S Ponadto, duze
wahania ci$nienia tetniczego w czasie obturacji drég odde-
chowych i utrzymujace sie podczas snu nadciénienie tetnicze
mogg zaburzaé przeplyw krwi i zwickszaé nacisk na Sciany
naczyf krwionoénych.3® Wybudzenia ze snu wigza si¢ ze
wzrostem aktywnoSci uktadu wspétczulnego, co moze mied
istotny wplyw na liczbe spadkéw cidnienia krwi w czasie snu,
prowadzac do rozwoju nadci$nienia tetniczego w godzinach
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nocnych.>” Mozliwym czynnikiem posredniczacym miedzy
zespolem obturacyjnego bezdechu podczas snu a udarem
mézgu s3 zmiany hemodynamiki mézgowego przeplywu
krwi. Obturacja drég oddechowych moze prowadzi¢ do
zmniejszenia mézgowego przeptywu krwi (CBF) i zaburzef
autoregulacji mézgowe;j.>® Na podstawie badan z uzyciem
przezczaszkowej ultrasonografii dopplerowskiej w trakcie
bezdechéw wykazano spadek predkosci przeptywu krwi
w obszarze unaczynienia tetnicy srodkowej mézgu.38 Waha-
nia ci$nienia wewnatrz klatki piersiowej podczas incydentéw
obturacji drég oddechowych mogg prowadzié¢ do spadku
CBE, zwigkszajac u podatnych pacjentdéw ryzyko wystapienia
udaru mézgu.’® Spadek CBF i zaburzenia naczynioruchowe
obserwowano réwniez u 0s6b z zespotem OSA w czasie czu-
wania.3¥ Mechanizmy te mogg powodowaé chorobe matych
naczyn mézgowych, jak réwniez leukoencefalopatie i prowa-
dzi¢ do rozwoju subklinicznej choroby naczyniowej mdzgu
i trwalych uszkodzen strukturalnych.

Innym waznym mechanizmem, ktéry moze pogarszaé
stan kliniczny chorego w przebiegu ostrego udaru niedo-
krwiennego mozgu, jest tzw. odwracalny zesp6t Robin
Hooda. Jest to zjawisko podkradania wewnatrzczaszko-
wego, ktore wigze si¢ z pogorszeniem stanu neurologicz-
nego u blisko 7% pacjentéw z ostrym udarem moézgu.3?
U 0s6b z zespotem OSA zjawisko to moze by¢ prowokowane
przez spadki saturacji krwi z towarzyszacg hiperkapnia, do
ktérych dochodzi w trakcie obturacji drég oddechowych.
Klinicy$ci powinni by¢ §wiadomi znaczenia zespotu obtura-
cyjnego bezdechu podczas snu jako potencjalnej przyczyny
pogorszenia stanu neurologicznego u chorych z ostrym uda-
rem mozgu.

LECZENIE ZESPOLU OSA

U o0s6b z zespolem obturacyjnego bezdechu podczas snu
0 duzym lub umiarkowanym nasileniu leczeniem pierwszego
rzutu jest stosowanie stalego dodatniego ci$nienia w drogach
oddechowych (continuous positive airway pressure, CPAP).
CPAP to mate, automatyczne urzadzenie wtlaczajace do drog
oddechowych powietrze pod ci$nieniem przez przewdd pod-
taczony do maski nakladanej na twarz pacjenta. CPAP pracuje
jako szyna pneumatyczna, kt6ra utrzymuje dodatnie ci$nienie
w drogach oddechowych i zapobiega w ten sposdb nawraca-
jacym, charakterystycznym dla bezdechu podczas snu epizo-
dom zapadanla sie gornych drog oddechowych i catkowicie
lub cze$ciowo niweluje ich skutki w ciggu dnia. Oprocz po-
prawiania jakoSci snu i zmniejszenia objawéw zespotu OSA
w ciagu dnia metoda CPAP okazata sie skuteczna w zmniejsza-
niu ryzyka wystgpienia incydentow sercowo-naczyniowych,
ma réwniez niewielki wplyw na cisnienie krwi*%*! (tab. 3).
Korzysci wymka]a,ce Z jej stosowania zalezg bezposrednio od
sposobu jej stosowania, przy czym poprawa w subiektywnym
odczuciu sennosci wystepuje przy stosowaniu jej przez wie-
cej niz 4 godzmy w ciggu nocy. Aby uzyskac niewielki spa-
dek cis$nienia krwi (o 1,89 mm Hg ciénienia skurczowego
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i 2,19 mm Hg ciénienia rozkurczowego), konieczne jest sto-
sowanie metody CPAP przez co najmniej 5,6 godziny w ciggu
nocy.!

Korzysci wynikajace z leczenia z uzyciem metody CPAP
oraz czas jej stosowania w ostrym okresie udaru mézgu nie
zostaly jednak ustalone. Wplyw terapii na ci$nienie krwi u pa-
¢jentdéw z ostrym udarem mézgu nie zostal dobrze poznany.
Dlatego jej stosowanie u pacjentéw z ostrym udarem mozgu,
kt6rzy sa podatni na zmiany mézgowego przeptywu krwi,
moze by¢ trudne. Ponadto, nasilenie i rodzaj bezdechu $rod-
sennego moga zmieniac si¢ w czasie przechodzenia fazy ostrej
udaru w przewlekta.! Z uwagi na zaburzenia funkcji poznaw-
czych i deficyty ruchowe utrudniajgce whasciwe dopasowywa-
nie i umieszczanie maski twarzowej pacjenci z ostrym udarem
mozgu mogg niewlasciwie stosowaé metode CPAP. Alterna-
tywng opcjg terapeutyczng u pacjentéw hospitalizowanych
moze by¢ leczenie ulozeniowe (unikanie pozycji na wznak),
ktére pozwala na zmniejszenie wskaznika AHI o okoto 20%
w poréwnaniu z pacjentami $pigcymi w pozycji dowolnej.*?
Wyniki piecioletniego prospektywnego badania obserwacy]-
nego z udziatem pacjentéw z zespolem OSA, ktorzy w ciagu
ostatnich 2 miesiecy przebyli udar mézgu, wykazaly, ze $mier-
telno$¢ z powodu choroby uktadu krazenia lub udaru mézgu
u chorych z bezdechem obturacyjnym o umiarkowanym lub
duzym nasileniu niestosujacych CPAP byla wigksza (HR 1,6,
95% PU 1,0-2,5) niz u oséb leczonych.*3 Aktualnie prowa-
dzone s randomizowane badania kliniczne oceniajace wplyw
terapii metodg CPAP na wyniki leczenia i czesto$¢é nawrotow
udaru mézgu. Jednak biorac pod uwage wysoki wskaznik ko-
rzysci do ryzyka tej metody leczenia, chorzy z udarem mézgu
i zespotem OSA powinni by¢ zachecani do jej regularnego
stosowania w ramach rutynowej opieki poudarowej (tab. 4).
W celu okreSlenia optymalnego czasu leczenia metoda
CPAP u pagjentéw po udarze oraz czynnikéw determinujg-
cych wiasciwe stosowanie si¢ chorych do zalecefi zwigzanych
z terapia i wplywu leczenia na zmniejszenie ryzyka udaru
i $miertelno$ci konieczne jest przeprowadzenie wigkszych

badan.

ZESPOL BEZDECHU OSRODKOWEGO PODCZAS SNU
A UDAR MOZGU

Zesp6t bezdechu osrodkowego podczas snu (CSA) cha-
rakteryzuje si¢ nawracajacymi epizodami zatrzymania odde-
chu podczas snu wynikajacymi z utraty mézgowego napedu
oddechowego. Zgodnie z definicja bezdech pochodzenia
oSrodkowego oznacza wystapienie 10-sekundowej przerwy
w oddychaniu bez towarzyszacego wysitku miesni odde-
chowych. Zaburzenia oddychania typu Cheyne’a-Stokesa
(Cheyne-Stokes respiration, CSR) polegaja na wystepowaniu
cyklicznych epizodéw bezdechu i hiperwentylacji pocho-
dzenia osrodkowego, podczas ktdrych objetosé oddechowa
zwicksza si¢ 1 zmniejsza wedlug wzorca crescendo-decre-
scendo. Zespot CSR czesto obserwuje sie u pacjentdw z za-
stoinow3 niewydolnoscig serca.?
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Zesp6t osrodkowego bezdechu podczas snu jest raczej
konsekwencjg niz przyczyna udaru mézgu, moze réwniez
stanowi¢ objaw zwiastujacy chorobe naczyniows. W ostrym
okresie udaru mézgu czestos¢ wystepowania bezdechéw po-
chodzenia o$rodkowego jest wicksza, ale zmniejsza si¢ ona
w fazie podostrej choroby i zwykle obserwuje sie ich ustg-
pienie w ciggu miesiecy od udaru.! Ponadto zespot CSA,
podobnie jak CSR, wigze si¢ z wystepowaniem zastoinowej
niewydolnosci serca, ktéra stanowi czynnik ryzyka udaru
w mechanizmie sercowo-zatorowym.? Stwierdzona na pod-
stawie analizy przekrojowej przeprowadzonej w badaniu
SHHS zalezno$¢ miedzy parametrami mierzonymi podczas
snu (np. wskaznik AHI, wybudzenia, spadek saturacji krwi)
a obecnodcig subklinicznej leukoencefalopatii w badaniu re-
zonansu magnetycznego, wykazala, ze wystepowanie bezde-
chéw pochodzenia centralnego byto jedynym czynnikiem
zwigzanym ze snem wplywajacym na zwiekszenie liczby
subklinicznych zmian hiperintensywnych w istotnie bialej
mézgu.** Wyniki obserwacji wskazujg réwniez na istnienie
zalezno$ci miedzy wystepowaniem zespotu CSA a bezobjawo-
wym zwezeniem tetnicy szyjnej.*> Zwiekszona odpowiedz na
hiperkapnie z nastepowymi zaburzeniami oddychania moze
réwniez stanowi¢ konsekwengje subklinicznego uszkodzenia
mozgu zajmujgcego osrodki oddechowe i (lub) uszkodzenia
baroreceptoréw w obrebie opuszki tetnicy szyjnej w prze-
biegu zwezenia tetnicy.

LECZENIE ZESPOLU CSA

Leczenie zespotu osrodkowego bezdechu podczas snu i za-
burzei oddychania typu Cheyne’a-Stokesa obejmuje stosowa-
nie wentylacji metodg CPAP i (lub) tlenoterapii, co wymaga
cigglej obserwacji pacjentéw w celu monitorowania skutecz-
nosci terapii. Nowsze urzadzenie, jakim jest aparat do wen-
tylacji adaptywnej z systemem serwo, wspomaga wentylacje,
przystosowujac sie do fazy cyklu oddychania chorych z ze-
spolem Cheyne-Stokesa i zapewniajac maksymalne wspoma-
ganie w fazie bezdechu i minimalne w fazie hiperwentylacji,
normalizujagc w ten sposdb wzorzec oddychania juz podczas
pierwszej nocy jego stosowania.

BEZSENNOSC, CZAS TRWANIA SNU | UDAR MOZGU
Bezsenno$¢ jest najczestszym zaburzeniem snu, a jej po-
staé przewlekta dotyczy blisko 22% Amerykanéw w $rednim
i starszym wieku.*® Do objawow tego zaburzenia nalezg trud-
noSci w zasypianiu, podtrzymaniu snu, wczesne budzenie sie
i (lub) sen nieregenerujacy mimo okolicznosci sprzyjajacych
spaniu.* Do rozpoznania bezsennoéci konieczne jest stwier-
dzenie co najmniej jednego zaburzenia funkcjonalnego zwigza-
nego z aktywnoscig w ciggu dnia (zmeczenie, senno$¢ w ciggu
dnia, drazliwo$é, zaburzenia pamieci lub koncentracji).*
Wyniki wielu badaf, w tym duzego badania kohortowego
Atherosclerosis Risk in Communities Study, wykazaly zwig-
zek miedzy subiektywnymi skargami na bezsennos¢ a zwick-
szonym ryzykiem wystapienia choroby niedokrwiennej serca,

zawalu mieénia sercowego lub zgonu.*” Skargi na bezsen-
nos¢ polaczong z krétkim czasem trwania snu (<5 godzin)
zwigzane sa réwniez z rozwojem nadci$nienia tetniczego
(OR 5,1, 95% PU 2,2-11,8) i cukrzycy typu 2 (OR 2,95, 95%
PU 1,2-7,0).48:49 Bezsenno$¢ zwigzana byla réwniez z wiekszg
og6lng $miertelnodcig (OR 1,7, 95% PU 1,2-2,5) i czestszymi
zgonami z powodu choréb uktadu krazenia (OR 1,8, 95%
PU 1,0-3,1).>% Sugerowanym mechanizmem wplywu bezsen-
nosci na rozwoj choroby naczyniowej jest wzrost aktywnosci
uktadu wspdtczulnego i osi podwzgdrze-przysadka-nadnercza,
prowadzacy do zwickszenia stezenia kortyzolu we krwi.*8

Bezsenno§¢ z krétkim czasem trwania snu ma nieko-
rzystny wplyw na stan zdrowia pacjentéw. Wyniki badan
epidemiologicznych wskazuja, ze wsrdd osob, ktore sypiaja
siedem godzin na dobe, $miertelno$¢ jest najmniejsza, wyz-
sza dotyczy natomiast 0séb, sypiajacych >9 lub <6 godzin,
niezaleznie od obecnosci innych zaburzen snu.’1-92 Krzywa
przedstawiajaca zalezno$¢ miedzy czasem trwania snu a roz-
wojem choréb naczyniowych przybiera ksztalt litery U, przy
czym zbyt krétki czas trwania snu (mniej niz 6 godzin) wigze
sie z wystepowaniem cukrzycy, otytoéci, nadci$nienia tetni-
czego i choroby wieficowej, zbyt dtugi (>9 godzin) natomiast
z wystepowaniem udaru moézgu i choroby wieficowej.>1-6
Wyniki przeprowadzonej ostatnio metaanalizy obejmujacej
12 prospektywnych badafi populacyjnych wykazaly, ze za-
réwno zbyt krétki sen (HR 1,2, 95% PU 1,0-1,3), jak i zbyt
dtugi (HR 1,7, 95% PU 1,5-1,9) stanowia czynniki predyk-
cyjne udaru niedokrwiennego mézgu.>? Krétki sen zmienia
wrazliwo$¢ na insuling, aktywuje uktad wspotczulny, zwicksza
stezenie kortyzolu i markeréw stanu zapalnego we krwi.> -6
Jednak mechanizmy zalezno$ci miedzy zbyt diugim czasem
trwania snu a wspdlistniejagcymi chorobami ukiadu krazenia
nie s3 dobrze poznane. Nadal kontrowersyjne pozostaje py-
tanie, czy dlugi sen jest czynnikiem ryzyka rozwoju choroby
ukfadu krazenia, czy tez markerem ztego stanu zdrowia. Wy-
daje sie, ze moze on by¢ raczej konsekwencja niz przyczyna
nierozpoznanych choréb wspotistniejacych prowadzacych do
zwiekszenia $miertelnoéci.’ 1254

LECZENIE BEZSENNOSCI

Leczenie bezsennosci obejmuje stosowanie §rodkéw far-
makologicznych i metod niefarmakologicznych/behawio-
ralnych. Sposréd dostepnych $rodkéw farmakologicznych,
lekami pierwszego rzutu s3 agoniSci receptora benzodiazepi-
nowego (tj. zolpidem). Do nowszych lekéw zaaprobowanych
przez FDA do leczenia pierwotnej bezsennosci nalezy ramel-
teon, dziatajacy na receptor dla melatoniny, a takze doksepina
stosowana w malych dawkach. Inne $rodki farmakologiczne
obejmuja leki przeciwdepresyjne o dziataniu sedatywnym
(mirtazapina, trazodon), przeciwhistaminowe i benzodiaze-
piny. Podstawg leczenia niefarmakologicznego jest terapia
poznawczo-behawioralna. Terapia ta opiera sie na ocenie
nawykéw pacjenta zwigzanych ze snem i jego pogladéw na
ten temat. Nastepnie opracowuje sie zalecenia dostosowane
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do danego pacjenta, obejmujace utrzymanie regularnosci cy-
kléw sen-czuwanie, terapi¢ kontroli bodZcéw i ograniczenia
dotyczace czasu spedzanego w 16zku, przeznaczonego na
sen. Jak wykazano, terapia poznawczo-behawioralna jest tak
samo skuteczna w leczeniu bezsennosci jak leczenie farma-
kologiczne, chociaz nie ma na to przekonujacych dowodéw
u pacjentéw z udarem mozgu (tab. 4).

RYTMY OKOLODOBOWE

Rytmy okotodobowe stanowia zesp6t proceséw biolo-
gicznych i fizjologicznych charakteryzujacych sie okresowym
wystepowaniem w 24-godzinnych cyklach. Podlegaja one
gléwnie kontroli wewnetrznego zegara biologicznego (jadro
nadskrzyzowania w podwzgdrzu) i sg aktywowane przez
bodzce zewnetrzne (ekspozyqa na sw1at10, pora positkow).
Najlepiej zbadanymi procesami zwigzanymi z rytmem okoto-
dobowym s3 cykl sen-czuwanie, temperatura cala, ci$nienie
krwi i uwalnianie hormon6éw neuroendokrynnych. Z zabu-
rzeniami rytmu okotodobowego mamy do czynienia w przy-
padku przemijajacych lub przewlektych niezgodno$ci miedzy
wzorcem snu pacjenta a wzorcem pozadanym lub uznanym
za norme spoteczna.’” NajczeSciej zglaszanym przez pacjen-
tow problemem jest niemozno$¢ zasniecia w pozadanym lub
oczekiwanym momencie, jednak bezsenno$¢ moze wystapié
réwniez jako skutek sypiania o niewtasciwych porach dnia
(j. w czasie pracy, podczas prowadzenia samochodu).’” Dla-
tego pacjenci mogg uskarzaé si¢ na nadmierng senno$¢ lub
bezsennoéé. Rozpoznanie zaburzen rytmu okotodobowego
wymaga potwierdzenia zwigzku miedzy skargami na trudnos-
ci ze snem (bezsenno$é, nadmierna senno$¢) i zaburzeniami
rytmu okotodobowego (brak synchronizacji endogennego
rytmu z czynn1kam1 egzogennymi wplywa]qcynn na czas
rozpoczecia i zakoficzenia snu oraz czas jego trwania) udo-
kumentowanego za pomoca dzienniczka snu lub nadgarstko-
wego monitora aktywnosci ruchowej.*

ZABURZENIA RYTMU OKOLODOBOWEGO A UDAR MOZGU

Do zaburzefi rytmu okolodobowego najczesciej zwigza-
nych z chorobowoscig u dorostych nalezg zaburzenia snu
zwigzane z pracg zmianowg. Wedtug danych statystycznych,
uzyskanych przez US Bureau of Labor, pochodzqcych 22004,
15 milionéw Amerykanéw pracuje na wieczorne i nocne
zmiany, w systemie rotacyjnym lub innym nieregularnym sys-
temie pracy.’® Pracownicy zmianowi usilujacy spa¢ w ciggu
dnia czesto majg skrdcony czas snu ze wzgledu na obecnosé
czynnikéw zaktdcajacych (tj. hatas, $wiatto stoneczne), roz-
regulowanie rytmu okofodobowego i wspolistnienie nieroz-
poznanych zaburzen snu.>® Praca na nocng zmiane zwigzana
jest z narazeniem na istotny stres i wplywa niekorzystnie na
fizjologiczne nocne spadki ci$nienia krwi. Powoduje to wzrost
ciSnienia w czasie zmiany roboczej, kt(’)ry utrzymuje si¢
w ciggu nastepnego dnia.® Dlatego uwaza sie, ze zbyt diuga
praca w systemie zmianowym ma liczne szkodliwe kon-
sekwencje zdrowotne, w tym zwigkszenie ryzyka rozwoju
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otylosci, nadcisnienia tetniczego, cukrzycy, choroby ukladu
krazenia, a takze wzrost ryzyka ogblnej Smiertelnosci, przy
czym kwestig spornq pozostaje czy zwigksza ona rowniez ry-
zyko udaru mézgu.®1-63 Chociaz wymkl niektérych matych
badan poréwnawczych przypadkéw nie wykazaty zalezno-
$ci miedzy praca w systemie zmianowym a wystepowaniem
udaru mézgu,®® wyniki aktualnie prowadzonego kohorto-
wego badania Nurses” Health Study obejmujacego 80 000 za-
rejestrowanych pielegniarek wykazaly, ze przy uwzglednieniu
czynnikéw ryzyka choréb naczyniowych praca w systemie
zmian nocnych wigzala sie z 4% wzrostem ryzyka wystgpie-
nia udaru niedokrwiennego mézgu w ciggu kazdego pigcio-
letniego okresu pracy.®”

SEN, CISNIENIE TETNICZE KRWI | UDAR MOZGU

Wartosci ci$nienia krwi wykazuja zmienno$¢ w cyklu
24-godzinnym, z dwoma pikami w ciggu dnia, pierwszym
okoto godziny 9.00 i drugim okoto godziny 17.00 i najniz-
sza wartoscig w czasie snu.®® W warunkach prawidtowych
ci$nienie krwi spada w czasie snu NREM o 10-20% w po-
réwnaniu z wartoéciami w ciggu dnia.®8 Opisano rézne nie-
prawidlowosci zwigzane z wahaniem ci$nienia krwi w ciagu
doby, w przebiegu ktorych nocny spadek jego wartoéci moze
przekraczaé 20% wartosci dziennej (tzw. profil extreme dip-
pers), moze by¢ mniejszy niz 10% (pacjenci typu nondippers)
lub wynosi¢ <0% (pacjenci typu reversed dippers, u ktérych
ci$nienie krwi w nocy przekracza wartoSci stwierdzane
w ciggu dnia).®? Wyniki badaf prospektywnych wykazaly,
ze pacjenci, u ktérych nie dochodzi do typowych spadkéw
ci$nienia krwi w czasie snu, obcigzeni sg zwigkszonym ry-
zykiem wystgpienia narzadowych powiklai nadci$nienia
obejmujagcych przerost lewej komory serca, zawal migsnia
sercowego, zastoinowg niewydolno$¢ serca, otepienie naczy-
niopochodne i udar mézgu.®®-72 Jak wykazano, profil rytmu
dobowego typu extreme dipper, nondipper lub reversed dip-
per jest zwigzany z wystepowaniem krwotokdw §rddczaszko-
wych, udar6w niedokrwiennych mézgu, niemych klinicznie
zawaloéw moézgu i zgonéw z powodu udaru.%7173:74 U os6b
w starszym wieku nadmierny wzrost ci$nienia krwi w godzi-
nach porannych byl zwigzany ze wzrostem o 2,7 razy ryzyka
wystapienia udaru mézgu.”> Wyniki badania populacyjnego
Ohsama z udzialem ponad 1500 Japoficzykéw poddanych
trwajacej Srednio 9,2 roku obserwadji, oceniajacego wartosé
prognostyczng porannych pomiaréw ci$nienia krwi wykazaty,
ze u 0s6b z nadci$nieniem tetniczym spadek skurczowego
ci$nienia w godzinach nocnych o 5% zwigzany byt z blisko
20% wzrostem $miertelno$ci z powodu powiktan sercowo-
-naczyniowych.”? Ponadto ryzyko zgonu z powodu choroby
uktadu krazenia u 0s6b z nadcisnieniem, u ktérych docho-
dzi do spadku ci$nienia w nocy (HR 2,4, 95% PU 1,5-3,8)
jest podobne do tego, stwierdzanego u oséb z nadci$nie-
niem, u ktérych do tego spadku nie dochodzi (HR 2,2, 95%
PU 1,3-3,6). Wyniki te sugeruja, ze brak nocnego spadku cis-
nienia krwi jest istotnym czynnikiem ryzyka zgonu z powodu
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choroby ukfadu krazenia, niezaleznie od $redniej wartosci
ci$nienia krwi w ciggu doby. Dlatego zaburzenie wzorca do-
bowych wahai ci$nienia krwi z brakiem nocnych spadkéw
jego warto$ci stanowi istotny czynnik ryzyka wystgpienia
udaru mézgu i incydentdéw sercowo-naczyniowych.

ZABURZENIA RYTMU OKOLODOBOWEGO U PACJENTOW
PO UDARZE MOZGU

Wyniki kilku badaf, w ktérych monitorowano ci$nienia
krwi, wykazaly zmniejszenie lub brak spadkéw cisnienia
krwi i innych zaburzen rytmu okolodobowego u chorych po
przebytym ostrym udarze mézgu o rbznej et1010g11 7679 Na
podstawie wynikéw c1qgieg0 monitorowania ci$nienia krwi
u 0s6b z ostrym udarem moézgu stwierdzono wystepowanie
wzorca typu nondipping i reverse dipping u odpowiednio
301 58% chorych.”” Przyczyn braku nocnego spadku ci$nie-
nia krwi u 0séb z ostrym udarem moze by¢ kilka. Obejmuja
one stres zwigzany z pobytem w szpitalu, aktywacje uktadow
neuroendokrynnych (kortykotropowego, wspdtczulnego,
uktadu renina-angiotensyna-aldosteron), uszkodzenie osrod-
kéw odpowiedzialnych za autonomiczng modulacje cisnie-
nia krwi (4. kora wyspy), wahania rzutu serca i fizjologiczna
odpowiedz na spadek perfuzji w obszarze penumbry niedo-
krwienne;.08:76/ Paqena z ostrym udarem i zachowanym
nocnym spadkiem ci$nienia krwi w pierwszych 24 godzinach
od zachorowania charakteryzuja si¢ lepszymi wynikami le-
czenia pod wzgledem stanu neurologicznego po tygodniu od
wystapienia objawéw w poréwnaniu z chorymi, u kt(’)rych
stwierdza sie wzorzec wahania ci$nienia typu nondlppmg
Przy zastosowaniu metody 24-godzinnej re]estraql ci$nienia
wykazano, ze kazda rdznica wartosci ciSnienia rozkurczo-
wego miedzy dniem a nocg wynoszaca 10 mm Hg, stwier-
dzana w ciggu 24 godzin od wystapienia udaru moézgu, byta
zwigzana z czterokrotnie wigksza szansa na pelna poprawe
funkcjonalng pacjenta, podczas gdy kazda taka réznica cis-
nienia skurczowego wigzala sie z dwukrotnie wieksza szansg
poprawy stanu neurologicznego.”® Obecno$¢ zaburzen rytmu
okotodobowego w ostrej fazie udaru mézgu moze stanowié
wskaznik prognostyczny niepomy$lnego dlugoterminowego
wyniku leczenia pod wzgledem stanu funkcjonalnego pa-
genta.

LECZENIE ZABURZEN RYTMU OKOLODOBOWEGO
U PACJENTOW Z UDAREM MOZGU

Swiadomo$¢ znaczenia wzorca rytmu okotodobowego
i jego zaburzen jako czynnika ryzyka wystgpienia udaru
mozgu i czynnlka wplywajacego na przebieg ostrej fazy cho-
roby moze mie¢ wplyw na proces leczenia pacjentéw i zapo-
biegania udarom. Wiedza na temat nieprawidlowosci wzorca
okotodobowych wahan ci$nienia krwi u pacjentéw z ostrym
udarem niedokrwiennym mézgu moze zapobiec przedwcze-
snemu wigczeniu leczenia hipotensyjnego i niekorzystnym
konsekwencjom wzglednej hipotonii. U pacjentéw ambula-
toryjnych, zaburzenia okotodobowych wahaf ci$nienia krwi

s3 uznanym czynnikiem ryzyka wystgpienia udaru mézgu
i choroby ukfadu krazenia. Dlatego optymalizacja leczenia
hipotensyjnego wymaga okreslenia indywidualnego wzoru
wahai ci$nienia zwigzanych z rytmem okotodobowym za
pomocg monitorowania ci$nienia i opracowania sposobu
leczenia zgodnie z jego zaburzeniem. Zgodnie z pewnymi
danymi prospektywnymi taka chronoterapia nadci$nienia tet-
niczego (obejmujgca przyjmowanie konwencjonalnych lekow
h1potensy]nych przed snem) wplywa na poprawg kontroli cis-
nienia krwi u paqentow (réwniez w nocy) i normahzaqu
wzorca spadkéw ci$nienia, a takze istotnie zmniejsza Smier-
telno$¢ pacjentéw z powodu choroby naczyniowej, czestosé
wystepowania u nich incydentéw sercowo-naczyniowych
i udaréw w poréwnaniu z osobami leczonymi konwencjo-
nalnie (przyjmujacych leki hipotensyjne rano raz na dobe).”?
Dlatego u pacjentéw o profilu wahan ci$nienia typu nondip-
ping lub reverse-dipping, zamiast zalecania przyjmowania
wszystkich lekéw po obudzeniu sie nalezy rozwazy¢ poda-
wanie lekéw hipotensyjnych przed snem. Inna opcja tera-
peutyczng uwzgledniajacg rytm okotodobowy pacjenta jest
chronoterapia lekami hipotensyjnymi, ktérych wahania ste-
zenia we krwi sa zsynchronizowane z dobowymi wahaniami
ciSnienia krwi i osiggaja warto$¢ szczytowa w godzinach
porannych (tab. 4). Wreszcie, w zmniejszaniu ryzyka powi-
ktan naczyniowych moze byé pomocne zebranie wywiadu na
temat pracy pacjenta, wykonanie badafn w kierunku wspot-
istniejacych zaburzen snu i ich leczenie, a takze edukacja na
temat niewtasciwych nawykow zwigzanych ze snem.

ZABURZENIA RUCHOWE ZWIAZANE ZE SNEM
Zaburzenia ruchowe zwigzane ze snem i ich wplyw na
zapadalno$¢ na udar mézgu budzg znacznie mniej zaintereso-
wania niz dtugos¢ snu i zesp6t zaburzefi oddychania podczas
snu. Coraz wiecej danych wskazuje jednak na to, ze zabu-
rzenia te réwniez mogg wplywaé na wzrost ryzyka udaru.
Zespot niespokojnych ndg (restless legs syndrome, RLS) jest
zaburzeniem sensomotorycznym, kliniczne rozpoznawanym
na podstawie czterech kryteriéw:
* nieprzyjemne uczucie lub dyskomfort z przymusem po-
ruszania nogami,
* nasilenie objawdw w czasie spoczynku lub bezczynnosci,
* catkowite ustgpienie lub czgSciowe zmniejszenie sig do-
legliwosci podczas poruszania nogami (chodzenie lub
rozcigganie), 1
* dzienne fluktuacje objawdw, z pogorszeniem w nocy
lub wieczorem.80
Zespdl niespokojnych ndg jest najczestszym zaburzeniem
snu i jak wskazujg wyniki przegladu badan populacyjnych
dotyczy 5 10% ogodlnej populacji Ameryki Polnocne] i Eu-
ropy.31-85 Czestoéc wystgpowania tego zespohu rosnie z wie-
kiem az do 60-70 roku zycia, po ktérym maleje. Zespot
ten wystepuje okolo dwa razy czeSciej u kobiet niz u mez-
czyzn.8283 Patofizjologia zespotu RLS wskazuje na niedo-
bory transmisji dopaminergicznej w oSrodkowym ukladzie
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RYCINA 2. Okresowe ruchy konczyn w czasie snu. Dwuminutowy zapis stadium 2 snu NREM, rejestrujacy okresowe ruchy konczyn (PLM) w obu
miesniach piszczelowych przednich (TA). Okresowe ruchy konczyn zwigzane z pobudzeniem kory mézgu (okreslonym na podstawie EEG) (prostokatne
ramki) wiaza sie z wiekszg aktywacjg uktadu autonomicznego (przyspieszenie akcji serca) niz te same ruchy bez towarzyszacego pobudzenia kory.
Pionowe linie wyznaczajg 3-sekundowe okresy snu. Na goérze ryciny: prawostronne odprowadzenia centralnych i potylicznych elektrod EEG, zapis
elektromiograficzny rejestrujacy czynnos¢ lewego (L) i prawego (R) miesnia piszczelowego przedniego (TA EMG), zapis czynnosci serca (HR) i krzywa

elektrokardiogramu (EKG).

nerwowym odgrywajacej kluczowg role w modulowaniu po-
budliwosci rdzenia kregowego.

Okresowe ruchy koficzyn (periodic limb movements,
PLM) wystepuja u blisko 80% pacjentow z zespotem RLS i s3
przyczyng fragmentacji snu. 80 Te powtarzalne, stereotypowe
ruchy sg czgsto opisywane przez partneréw pacjentéw jako
szarpniecia i mogg by¢ przyczyna krétkich przebudzen lub
catkowitych wybudzen ze snu. Ruchy te najczesciej polegaja
na okresowym zgieciu i prostowaniu paluchdw stop i takich
samych ruchéw w stawach skokowych i niekiedy, kolano-
wych oraz biodrowych. Rozpoznanie zespotu PLM wymaga
wykonania polisomnografii potwierdzajacej wystepowanie
serii co najmniej czterech ruchéw koficzyn trwajacych od
0,5 do 10 sekund z przerwami od 4 do 90 sekund (ryc. 2).80
Wyniki jedynego badania populacyjnego dotyczacego pa-
cjentéw z zespotem PLM, u ktérych wykonano badanie
pohsomnograﬁczne, Wykazaly, ze CzgStosC jego wystgpowa-
nia w badanych trzech oqugach miasta Detroit wynosi bli-
sko 890, z zauwazalnymi réznicami rasowymi.8¢ Zesp6t ten
czesciej dotyczy osob starszych, obejmujac blisko 45% oséb
w wieku powyzej 65 lat.3” U pacjentéw z tym zaburzeniem,
po kazdym ruchu koficzyn obserwuje si¢, potwierdzone za-
pisem elektroencefalograficznym, wybudzenie ze snu i po-
budzenie uktadu autonomicznego ze wzrostem aktywnosci
ukladu wspdtczulnego, powodujacym wzrost ciénienia krwi

Tom 7 Nr5 2012 « Neurologia po Dyplomie

i tetna, trwajacy 5-10 sekund.8% Obserwowane wahania cié-
nienia krwi i tetna s podobne do tych stwierdzanych po epi-
zodach bezdechu u pacjentéw z zespotem OSA. Przyktady
wahaf czynnosci serca zwigzanych z okresowymi ruchami
koficzyn zostaly przedstawione na rycinie 2.

ZABURZENIA RUCHOWE ZWIAZANE ZE SNEM A UDAR MOZGU
Brakuje dowodéw, ze zespdt niespokojnych ndg i okre-
sowe ruchy konczyn wplywaja na wystgpowanie udaru nie-
dokrwiennego mézgu. Niemniej wyniki niektérych badan
epidemiologicznych, prowadzone z uwzglednieniem uzna-
nych czynnikéw ryzyka powikian naczyniowych, wykazaly
zwigzek miedzy wystepowaniem tych zespoléw a wzrostem
ryzyka rozwoju nadci$nienia tetniczego i choroby uktadu kra-
zenia.3183 Jednak wyniki kilku innych badah wykazaly jedy-
nie zwigzek zespolu niespokojnych nég o duzym nasileniu
a chorobg ukfadu krazenia i udarem, ale nie z nadci$nieniem
tetniczym (tab. 3).828489 Jak wykazano, czestoé¢ wystepo-
wania i nasilenie objawéw zespolu uwydatniajg zaleznos§¢
miedzy jego wystepowaniem a choroba ukfadu krazenia.84:8%
W badaniu SHHS zwiazek miedzy zespolem RLS a choroba
wieficowg byl widoczny gléwnie u pacjentéw, u ktérych ob-
jawy zespotu wystepowaly przez wiekszo$é dni w miesigcu.?
Gléwnym postulowanym mechanizmem tej zaleznosci jest
zwigzana z okresowymi ruchami koficzyn, powtarzajaca sie
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aktywacja uktadu wspolczulnego i zwigzany z tym wzrost
ci$nienia krwi i czestoSci pracy serca. Stwierdzono zwigzek
miedzy zespolem PLM a ciezkoscig nadciénienia tetniczego.””
W grupie 861 pacjentéw z zespotem RLS osoby z okreso-
wymi ruchami koficzyn w liczbie >30/h, charakteryzowato
dwukrotnie wigksze ryzyko rozwoju nadci$nienia tetniczego
(OR 2,3, 95%% PU 1,3-4,0).° Dlatego zesp6t RLS i zwia-
zane z nim okresowe ruchy koficzyn moga wplywaé na ry-
zyko wystapienia choroby uktadu krazenia, nadci$nienia
i udaru moézgu przez powtarzajace si¢ incydenty aktywacji
uklady wspélczulnego w nocy, podobne do tych obserwowa-
nych w zespole obturacyjnego bezdechu podczas snu.”?

ZABURZENIA RUCHOWE ZWIAZANE ZE SNEM U PACJENTOW
PO UDARZE MOZGU

Opublikowano kilka opiséw przypadkéw wystapienia
zespotu niespokojnych nég i okresowych ruchéw koficzyn
lub nasilenia objawdw tych zespoléw u pacjentéw po udarze
niedokrwiennym mézgu.”3 Wyniki jednego matego badania
retrospektywnego wykazaty, ze okresowe ruchy koficzyn wy-
stepowaly czeSciej u pacjentéw z udarem mdzgu w wywiadzie
(48%) niz u 0s6b bez udaru (13%), choé nie byto jasne, czy
zespOt PLM poprzedzal wystapienie udaru, czy tez byl jego
konsekwencja. 94 W jednym badaniu prospektywnym ob-
jawy poudarowego zespotu RLS stwierdzono u 12% chorych
w ciggu miesigca od wystgpienia incydentu niedokrwienia.”
Najczestsza lokalizacja udaru mézg zwigzang z wystgpieniem
zespotu niespokojnych nég byly obszary podkorowe (zwoje
podstawy lub wieniec promienisty) i piefi (droga piramidowa
lub most) petnigce istotng role w koordynacji ruchowej i pro-
cesie przejscia ze snu w stan czuwania.

LECZENIE ZABURZEN RUCHOWYCH ZWIAZANYCH ZE SNEM
Zlotym standardem w leczeniu objawdw zespotu niespo-
kojnych nég i okresowych ruchéw koficzyn jest stosowanie
agonistow receptora dopaminowego.?? Aktualnie dostepne
s trzy zaaprobowane przez FDA leki przeznaczone do terapii
zespotu RLS o $rednim lub duzym nasileniu objawéw. Dwa
z nich to nieergotaminowi agoniéci receptora dopamino-
wego — ropinyrol (0,25-2,0 mg) i pramipeksol (0,25-1 mg),
ktére nalezy przyjmowaé okoto godzine przed snem,! a takze
ostatnio zaakceptowany enakarbil gabapentyny, stanowiacy
prekursor gabapentyny (600-1200 mg) i wykazujacy aktyw-
nos$¢ w stosunku do podjednostki alfa-2 delta kanaléw wap-
niowych. W Europie zaaprobowany do leczenia jest réwniez
inny agonista receptora dopaminowego, rotygotyna — stoso-
wana w postaci plastréw przeskornych Do innych lekow,
stosowanych w leczeniu zespotu RLS i PLM nalezy gabapen-
tyna (300-1200 mg), pregabalina (100-500 mg), klonazepam
(0,25-1 mg) i lewodopa/karbidopa (125-250 mg), przyj-
mowane przed snem.! Nalezy unikaé¢ spozywania kofeiny,
alkoholu i niektérych lekéw (antagonistéw receptora dopa-
minowego, selektywnych inhibitoréw zwrotnego wychwytu
serotoniny, inhibitoréw zwrotnego wychwytu noradrenaliny

i serotoniny oraz trojpierScieniowych lekdéw przeciwdepre-
syjnych), ktére nasilajg objawy zespotu RLS i PLM.3? Nie ma
dowoddéw na to, ze leczenie tych zespoléw zapobiega wyste-
powaniu nadciénienia tetniczego, incydentéw sercowo-naczy-
niowych lub udaru mézgu (tab. 4).

WPLYW ZABURZEN SNU NA PRZEBIEG REHABILITACII
POUDAROWE)J

Chociaz niewiele jest danych wskazujacych na bezpo-
$redni zwigzek miedzy zaburzeniami wzorca snu wystepu-
jacymi u pacjentéw hospitalizowanych a ich zwiekszong
chorobowoscig i $miertelno$cig, konsekwencje tych zaburzef
moga wplywaé na przebieg rehabilitacji poudarowej. Jakosé
i czas trwania zaburzefi snu, niezaleznie od ich etiologii,
majg istotne znaczenie w rehabilitacji z réznych powoddéw.
Op67niaja one proces zdrowienia zachodzacy podczas nie-
zakléconego snu.”® Zespét obturacyjnego bezdechu podczas
snu, bezsenno§¢ i zesp6t niespokojnych ndg zwigzane s3
z wystepowaniem zaburzen depresyjnych, sennosci w ciagu
dnia, zmeczenia i zaburzen funkcji wykonawczych, przy czym
kazde z tych zaburzefi ogranicza mozliwosci rehabilitacji pa-
cjenta, 13314685 Pacjenci z udarem mézgu i nieleczonymi
zaburzeniami snu moga nie mie¢ motywacji i energii oraz
moga wystepowac u nich zaburzenia koncentragji, ktora jest
konieczna do wspdlpracy w procesie intensywnej rehabilita-
gji. Jak wykazaly obserwacje, chorzy po udarze, u ktérych
weczesniej stwierdzano zesp6t obturacyjnego bezdechu pod-
czas snu i zesp6t niespokojnych nog, osiagaja gorsze wyniki
funkcjonalne leczenia niz pacjenci bez zaburzef snu.”?7 Wy-
niki przeprowadzonego ostatnio malego badania randomizo-
wanego z udzialem 22 pacjentéw z zespotem OSA wykazaly,
ze stosowanie metody CPAP w okresie poudarowym przy-
czyniato sie do poprawy ich funkgji ruchowych i zmniejszenia
objawow depresji, ale nie miato wplywu na zaburzenia funk-
cji poznawczych.”® Aktualne nierozstrzygajace lub niespjne
dane sugeruja (tab. 4), ze leczenie zaburzeii snu u pacjentéw
po udarze mdzgu moze pomdc zmaksymalizowaé proces
zdrowienia, ale w celu ich potwierdzenia konieczne jest prze-
prowadzenie dokladniejszych badaf.

PRZYSZLE KIERUNKI ROZWOJU

Wiele pytant dotyczacych wplywu zaburzeii snu na wy-
stepowanie i czesto$§¢ nawrotéw udaru mézgu pozostaje
bez odpowiedzi. Dane na temat rasowo-etnicznych uwa-
runkowari chorobowosci zwigzanej z tymi zaburzeniami sg
ograniczone, a moga mieé istotne znaczenie w proﬁlaktyce
udaru, biorgc po uwage fakt, ze Latynosi charakteryzu]q sie
dwukrotnle wiekszym ryzklem wystapienia udaru niz osoby
rasy biatej.?? W duzym wieloosrodkowym badaniu epide-
miologicznym Hispanics Commumty Health Study z udzia-
tem 16 000 oséb zostanie oceniony wplyw zaburzefi snu
na wystepowanie niekorzystnych wynikéw leczenia choréb
ukladu krazenia, jednocze$nie badanie to pomoze wyjasnic
role tych zaburzeih w wystepowaniu chor6éb naczyniowych
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w latynoskiej populacji Stanéw Zjednoczonych.190 W celu
okreslenia skutecznosci terapii zaburzei snu w pierwotnej
profilaktyce udaru w populacji ogblnej konieczne jest prze-
prowadzenie diugotrwalych badaf klinicznych. Aktualnie
prowadzonych jest 13 badan (clinicaltrials.gov) oceniaja-
cych wplyw zespotu obturacyjnego bezdechu podczas snu
na wystepowanie choréb naczyniowych, a takze wplyw le-
czenia metodg CPAP na wystepowanie w przysztosci incy-
dentéw sercowo-naczyniowych. W jednym duzym badaniu
(Sleep Apnea Cardiovascular Endpoints Study) z udzialem
5000 oséb ocenia sie, czy leczenie metodg CPAP pacjentéw
z zespotem OSA o umiarkowanym lub duzym nasileniu ob-
jawow jest skuteczne w profilaktyce chordb uktadu krazenia
i udaru mézgu u pacjentdéw z rozpoznang chorobg wieficowg
lub chorobg naczyniowa mézgu. Wyniki tego badania beda
dostf;pne w 2015 roku. Obecnie nie s3 prowadzone badania
oceniajgce wplyw leczenia zaburzen snu innych niz zesp6l
OSA na zmniejszenie ryzyka wystapienia udaru. Co wiecej,
zdefiniowanie mechanizméw patofizjologicznych, przez ktére
inne zaburzenia snu wplywajg na wzrost ryzyka wystgpienia
udaru médzgu, uzasadnia konieczno$¢ przeprowadzenia dal-
szych badan. Ponadto zesp6t OSA i inne zespoly zaburzen
oddychania podczas snu mogg odgrywac role w wystepowa-
niu zaburzen funkgji poznawczych i otepienia w obserwacji
dtugoterminowej, a ocena tych zaleznoéci wymaga przepro-
wadzenia wigkszej liczby badaf. Badania te sg roéwniez ko-
nieczne do okreslenia, czy leczenie zaburzen snu u pacjentéw
po udarze ma korzystny wplyw na proces rehabilitacji po-
udarowej i wyniki leczenia, w tym leczenia zaburzefi nastroju
i funkgji poznawczych. Biorac pod uwage pojawiajace si¢ do-
wody na to, ze zaburzenia snu moga stanowi¢ modyfikowalny
czynnik ryzyka wystapienia udaru mézgu, zwigkszenie $wia-
domosci na temat wptywu zaburzef snu, sposob6w ich lecze-
nia i zapobiegania ma nadrzedne znaczenie dla specjalistow
opieki zdrowotnej i calego spoleczefistwa. Wazny pierwszy
krok stanowi wlaczenie skutecznych badafi przesiewowych
majacych na celu wykrycie zaburzen snu jako elementu ru-
tynowej opieki nad pacjentami z udarem mézgu. Szkolenie
neurologéw w zakresie tych nowych celéw terapeutycznych
powmno by¢ pomocne w modyfikowaniu ryzyka wystgpienia
udaru mézgu i poprawie wynikdw leczenia oraz jakosci z zycia
pacjentéw po udarze. W koficu, wlasciwa edukacja pacjen-
tow i czfonkdw ich rodzin na temat znaczenia snu w procesie
zdrowienia po udarze oraz jego wplywu na ryzyko nawrotu
choroby, moze pomdc poprawié¢ wskazniki stosowania sie
chorych do zalecen terapeutycznych.

Podsumowanie

Zaburzenia snu s3 czestym zjawiskiem u pacjentéw
z udarem mézgu i u 0séb obcigzonych duzym ryzykiem jego
wystgpienia. Dlatego stosowanie metod przesiewowych ma-
jacych na celu ich wykrycie, takich jak kwestionariusz ESS

Tom 7 Nr5 2012 « Neurologia po Dyplomie

i kwestionariusz berlifiski, powinno staé si¢ standardowym
elementem opieki w oddziatach udarowych. W celu udosko-
nalenia wiedzy, strategii profilaktyki i w konsekwencji wy-
niké6w leczenia pacjentéw z udarem modzgu nalezy zachecad
specjalistéw w leczeniu udaru i specjalistdw leczenia zaburzef
snu do dalszej wspdtpracy klinicznej i badawczej. W koficu
zasadniczg role ma wdrozenie nowszych strategii edukacji
przyszlych specjalistow opieki zdrowotnej i spoteczefistwa na
temat znaczenia snu i jego wplywu na wystepowanie udaru
moézgu i choroby sercowo-naczyniowej.
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