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Celem niniejszego przeglądu jest przedstawienie dostępnego piśmiennictwa na temat 
epidemiologii, patofizjologii i leczenia zaburzeń snu u pacjentów z udarem mózgu. 
Zaburzenia snu w przebiegu udaru związane są z wieloma naczyniowymi czynnikami ryzyka 
jego wystąpienia, ale mogą również, bezpośrednio lub pośrednio, na te czynniki wpływać. 
Ponadto zaburzenia snu mogą się nasilać po udarze lub też być jego skutkiem. Nierozpoznane 
i nieleczone zaburzenia snu mogą wpływać na przebieg rehabilitacji i pogarszać wyniki 
funkcjonalne pacjentów po przebytym udarze, a także zwiększać ryzyko jego nawrotu.  
Wzrost świadomości i doskonalenie metod rozpoznawania zaburzeń snu są istotnym 
elementem pierwotnej i wtórnej profilaktyki udaru i poprawy wyników jego leczenia.  
Wiele zasadniczych pytań dotyczących związku między zaburzeniami snu a udarem wciąż 
pozostaje bez odpowiedzi i oczekuje na przeprowadzenie dobrze zaprojektowanych badań. 

Słowa kluczowe: bezsenność, bezdech podczas snu, zaburzenia snu, udar mózgu

Wprowadzenie
Zaburzenia snu wciąż są najrzadziej rozpoznawanym modyfikowalnym czynnikiem ryzyka wystą-
pienia udaru mózgu.1 W Stanach Zjednoczonych 1/3 dorosłych sypia mniej niż 7 godzin w ciągu 
nocy, a 50-70 000 osób cierpi na zaburzenia snu.1,2 Zależność między tymi zaburzeniami a czyn-
nikami ryzyka chorób naczyniowych i udaru mózgu została dobrze udokumentowana, ale nie jest 
w pełni wyjaśniona. Zaburzenia snu mogą bezpośrednio lub pośrednio wpływać na wystąpienie 
patologii naczyniowej będącej podłożem udaru. Ponadto mogą one być skutkiem udaru lub ulegać 
zaostrzeniu w jego przebiegu. Co więcej, konsekwencje nieleczonych zaburzeń snu (zaburzenia 
funkcji poznawczych, nastroju, senność i zmęczenie) mogą utrudniać proces rehabilitacji pouda-
rowej, wydłużać czas hospitalizacji i wpływać na wyniki leczenia udaru i ryzyko jego nawrotu.1,3 
Niniejszy artykuł przeglądowy przedstawia aktualny stan epidemiologiczny i wiedzę na temat 
patofizjologii i metod leczenia zaburzeń oddychania podczas snu (sleep-disordered breathing, 
SDB), bezsenności, zaburzeń rytmu okołodobowego i zaburzeń pozapiramidowych związanych 
ze snem w odniesieniu do chorych z udarem mózgu oraz metod zapobiegania tym zaburzeniom.

Zaburzenia oddychania podczas snu 
Terminem SDB opisuje się trudności z oddychaniem i zaburzenia wentylacji w czasie snu.4 Obej-
muje on nawykowe chrapanie, obturacyjny bezdech podczas snu (obstructive sleep apnea, OSA) 
i ośrodkowy bezdech podczas snu (central sleep apnea, CSA) (tab. 1).

Nawykowe chrapanie dotyczy do 40% dorosłych i razem z przerwami w oddychaniu podczas 
snu i sennością w ciągu dnia stanowi główny objaw zespołu OSA.5 Do cech charakterystycznych 
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tego zespołu należy częściowe lub całkowite zamknięcie gór-
nych dróg oddechowych, prowadzące do spadku saturacji 
krwi i przerwania snu.5 Wyniki badań epidemiologicznych 
wskazują, że obturacyjny bezdech podczas snu dotyczy do 
17% dorosłych, a częstość jego występowania i nasilenie 
objawów wzrasta z wiekiem.6-8 Zaburzenie to stwierdza się 
u blisko 25% pacjentów powyżej 65 roku życia.6-8 Rozpo-
wszechnienie zaburzeń snu i zespołu OSA wykazuje różnice 
rasowe i etniczne. W badaniu populacyjnym Sleep Heart 
Health Study (SHHS) wykazano większe rozpowszechnienie 
chrapania wśród Latynosów i Afroamerykanów niż wśród 
osób rasy białej.9 Kliniczne czynniki ryzyka wystąpienia ze-
społu obturacyjnego bezdechu podczas snu obejmują otyłość, 
płeć męską, zwiększony obwód szyi (≥43 cm u mężczyzn, 
≥40 cm u kobiet) i charakterystyczne cechy budowy twarzo-
czaszki (np. cofnięcie żuchwy), które zwężają średnicę górnych 
dróg oddechowych.5,7 Do wystąpienia bezdechu śródsennego 
pochodzenia ośrodkowego (CSA) bardziej predysponowani są 
mężczyźni (ok. 8%) niż kobiety (<1%).1,4 Na częstość jego 
występowania wpływa kilka czynników, takich jak: wiek, płeć, 
niewydolność serca i niektóre zaburzenia metaboliczne.

objawy zeSpołu oSa i pRzeSiewowe MeToDy 
DiagnoSTyczne

Senność w ciągu dnia jest jednym z głównych objawów 
zespołu OSA. Jedną z najczęściej stosowanych metod jej 
oceny jest skala senności Epworth (Epworth Sleepiness Scale, 
ESS).10 Skala ta, oparta na subiektywnej samoocenie, ocenia 
występowanie mimowolnych drzemek w ciągu dnia w ośmiu 
sytuacjach: 

• siedzenie i czytanie,
• oglądanie telewizji,
• bezczynne siedzenie w miejscu publicznym,
• jako pasażer samochodu, pociągu lub autobusu, 
• odpoczywanie w pozycji leżącej w godzinach popołu-

dniowych, jeśli pozwalają na to okoliczności,
• siedzenie i rozmawianie z inną osobą,
• siedzenie w ciszy po zjedzeniu obiadu, ale nie po spoży-

ciu alkoholu,
• siedzenie w samochodzie podczas kilkuminutowego 

postoju w korku.
Odpowiedzi punktowane są od 0 (rzadkie drzemki lub 

ich brak) do 3 (zasypianie w większości tych sytuacji lub we 

TABELA 1. TeRMiny i Definicje DoTyczące Snu 
Termin Definicja

Bezdech (apnea) Przerwa w przepływie powietrza, trwająca co najmniej 10 s, zwykle z towarzyszącym spadkiem saturacji krwi

Spłycenie oddechu (hypopnea) Spadek przepływu powietrza o co najmniej 30-50% wartości podstawowej, zwykle z towarzyszącym 
spadkiem saturacji krwi i wybudzeniem ze snu

Wskaźnik apnea/hypopnea Liczba bezdechów i epizodów spłycenia oddechu w ciągu godziny snu, marker nasilenia bezdechu podczas 
snu

Obturacyjny bezdech podczas snu 
i spłycenie oddechu

Epizody bezdechu i spłycenia oddechu wynikające z całkowitego lub częściowego zapadnięcia się górnych 
dróg oddechowych podczas snu

Ośrodkowy bezdech podczas snu 
i spłycenie oddechu

Epizody bezdechu wynikające z braku bądź osłabienia napędu oddechowego, pobudzającego mięśnie 
oddechowe

Zespół bezdechu podczas snu Co najmniej pięć epizodów bezdechu i spłycenia oddechu w ciągu godziny snu, z towarzyszącymi skargami 
na chrapanie, przerwy w oddychaniu, bezsenność, nieregenerujący sen, nadmierną senność w ciągu dnia 
lub zmęczenie

Skala senności Epworth Kwestionariusz oceniający stopień senności (0-3) w dziewięciu sytuacjach związanych z dzienną 
aktywnością. Liczba punktów ≥10 oznacza nasiloną senność

Polisomnografia Wielokanałowy zapis fizjologicznej aktywności elektroencefalograficznej, elektrookulograficznej, 
elektromiograficznej i elektrokardiograficznej oraz czynności oddechowej pod kontrolą audiowizualną, 
stosowany w celu wykrycia zaburzeń snu

Bezsenność Trudności w zasypianiu lub podtrzymaniu snu bądź niezamierzone wczesne budzenie się

Rytm okołodobowy Proces biologiczny, charakteryzujący się okresowością trwającą około 24 godzin

Aktygrafia 24-godzinne monitorowanie aktywności ruchowej przy użyciu przenośnego aparatu, akcelerometru, 
stosowanego do oceny wzorca sen-czuwanie w długich okresach czasu 

Zespół niespokojnych nóg Zaburzenie sensomotoryczne przejawiające się nieprzyjemnym uczuciem zmuszającym do poruszania 
nogami, nasilającym się podczas bezczynności oraz wieczorem, zmniejszającym się podczas poruszania 
kończynami, często powodującym bezsenność

Okresowe ruchy kończyn Rytmiczne ruchy kończyn (najczęściej nóg) występujące podczas snu lub czuwania, niekiedy zaburzające 
fazę zasypiania lub kontynuowanie snu
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wszystkich), przy maksymalnej liczbie 24 punktów. Senność 
w ciągu dnia uważana jest za patologiczną w przypadku uzy-
skania ≥10 punktów. 

W celu zidentyfikowania osób obciążonych dużym ryzy-
kiem wystąpienia zespołu OSA zaproponowano modele pre-
dykcyjne ryzyka. Powszechnie stosowany jest kwestionariusz 
berliński, uwzględniający takie czynniki ryzyka jak chrapanie, 
senność w ciągu dnia, otyłość i nadciśnienie tętnicze i mający 
na celu przewidywanie wystąpienia zespołu OSA na pod-
stawie badania polisomnograficznego (polysomnography, 
PSG).11 Odpowiedzi uzyskane na podstawie kwestionariu-
sza wykorzystywane są do identyfikacji pacjentów z grupy 
małego i dużego ryzyka wystąpienia bezdechu podczas snu. 
Pacjent jest obciążony dużym ryzykiem, jeśli spełnia 2 z 3 po-
niższych warunków:

• chrapanie (głośność i częstotliwość) co najmniej 3 razy 
w tygodniu,

• epizody senności w ciągu dnia zdarzające się częściej 
niż trzy razy w tygodniu lub incydent zaśnięcia podczas 
prowadzenia samochodu w wywiadzie, 

• obecność nadciśnienia tętniczego lub wskaźnik masy 
ciała >30 kg/m2.

Obecność 2 z 4 czynników uwzględnionych w kwestiona-
riuszu berlińskim pozwala przewidzieć wystąpienie zespołu 
OSA z 86% czułością i 77% swoistością, a dodatnia wartość 
predykcyjna wynosi 89%. Dostępne silne dowody potwier-
dzają konieczność potwierdzenia rozpoznania u pacjentów 
dużego ryzyka w PSG wykonanej w trybie przyspieszonym 
w celu wdrożenia leczenia (tab. 2, 4).

zeSpół obTuRacyjnego bezDechu poDczaS Snu 
i naczyniowe czynniki Ryzyka 

Zależność między obturacyjnym bezdechem podczas snu 
a chorobą naczyniową jest po części związana z obecnością 
dużych naczyniowych czynników ryzyka. Występowanie 

zespołu OSA jest ściśle związane z obecnością nadciśnienia tęt-
niczego, cukrzycy i otyłości. Jednocześnie zespół ten w sposób 
zależny od nasilenia objawów zwiększa ryzyko rozwoju nad-
ciśnienia, będącego głównym niezależnym czynnikiem ryzyka 
wystąpienia udaru niedokrwiennego mózgu. Na podstawie 
skali SHHS ryzyko rozwoju nadciśnienia (>140/90 mm Hg) 
rośnie równomiernie wraz ze wskaźnikiem AHI (apnea-hy-
popnea index – wskaźnik bezdechów i spłyceń oddechu) 
>15/h w czasie snu.12 Częste rozpowszechnienie zespołu 
OSA opisywane jest również u chorych z nadciśnieniem tęt-
niczym opornym na leczenie.13 Jego występowanie wiąże 
się z obecnością cukrzycy typu 2, ponieważ OSA zwiększa 
oporność na insulinę i przyczynia się do wzrostu stężenia 
kortyzolu we krwi.14 Istnieje również związek między OSA 
a zaburzeniami stężenia leptyny we krwi, hormonu wydzie-
lanego przez komórki tłuszczowe, powodującego uczucie 
sytości i przyspieszającego metabolizm.15 Nieleczony zespół 
obturacyjnego bezdechu podczas snu prowadzi do rozwoju 
oporności na metaboliczne działanie leptyny, sprzyjając wzro-
stowi masy ciała i otyłości w tej populacji pacjentów.

Z zespołem obturacyjnego bezdechu podczas snu powią-
zano ponadto dwa czynniki ryzyka wystąpienia powikłań 
sercowo-zatorowych – przetrwały otwór owalny (patent 
foramen ovale, PFO) i zaburzenia rytmu serca. Sugeruje 
się, że u osób z zespołem OSA zwiększone jest ryzyko za-
torowości sercopochodnej w mechanizmie zatoru para-
doksalnego.16 Może do niego dojść na skutek zwiększenia 
ciśnienia wewnątrz klatki piersiowej podczas bezdechów, ale 
w celu wyjaśnienia tej zależności konieczne są dalsze bada-
nia.17 Zespół OSA może powodować lub nasilać zaburzenia 
rytmu serca podczas snu i potencjalnie prowadzić do śmier-
telnych tachyarytmii. Do najczęstszych zaburzeń rytmu serca 
związanych z OSA należy zahamowanie zatokowe, blok 
serca i przedwczesne skurcze komorowe.2 Istotnie częściej 
zespół OSA o umiarkowanym lub ciężkim nasileniu (AHI 

TABELA 2. populacja obciążona DużyM RyzykieM wySTąpienia zabuRzeń oDDychania poDczaS Snu
Populacja obciążona dużym ryzykiem wystąpienia zaburzeń oddychania 
podczas snu i bezdechu obturacyjnego

Wywiad i objawy sugerujące konieczność wykonania badania 
polisomnograficznego

Udar mózgu w wywiadzie Senność w ciągu dnia (≥10 w skali ESS)*

Otyłość (BMI >30 kg/m2)* Głośne nawykowe chrapanie*

Zastoinowa niewydolność serca Nadciśnienie tętnicze w wywiadzie*

Migotanie przedsionków Sapanie/duszenie się w nocy

Nadciśnienie lekooporne Bezdechy obserwowane przez świadków

Cukrzyca typu 2 Krótkotrwałe poranne bóle głowy

Nocne zaburzenia rytmu Częste budzenie się

Ciśnienie krwi o profilu nondipping Zaburzenia pamięci

Nadciśnienie płucne Spadek koncentracji

Praca zmianowa Częste oddawanie moczu w nocy

* Pozycje kwestionariusza berlińskiego
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>15/h) zaobserwowano u młodych pacjentów (średni wiek 
50±12 lat) z napadowym migotaniem przedsionków (atrial 
fibrillation, AF) lub przetrwałym migotaniem przedsionków 
z prawidłową funkcją lewej komory, w porównaniu z osobami 
w tym samym wieku i tej samej płci (62 vs 38% osób z grupy 
kontrolnej, p=0,01).18 Częstsze napady AF odnotowywano 
u osób z zespołem OSA o cięższym przebiegu.18 U starszych 
pacjentów (średni wiek 61±10 lat) z utrwalonym migota-
niem przedsionków również częściej występuje obturacyjny 
bezdech podczas snu (AHI >10) w porównaniu z grupą kon-
trolną (82 vs 60% osób z grupy kontrolnej, p=0,03).19 Opi-
sane zaburzenia rytmu serca nasilają się w czasie snu REM, 
podczas którego dochodzi do deregulacji układu autonomicz-
nego. Zespół OSA częściej dotyczy też pacjentów z AF niż 
osób z ustalonymi czynnikami ryzyka chorób układu krążenia 
(49 vs 32%, p=0,0004).20 W blisko 40% przypadków do 
wystąpienia objawowego napadu migotania przedsionków 
dochodzi między północą a godziną ósmą rano.21 Wyniki 
badań obserwacyjnych wykazały poprawę lub ustąpienie za-
burzeń rytmu serca i migotania przedsionków po leczeniu 
zespołu OSA.22 

objawy obTuRacyjnego bezDechu poDczaS Snu  
a uDaR Mózgu

Nawykowe chrapanie i obturacyjny bezdech podczas snu 
są niezależnymi czynnikami ryzyka wystąpienia udaru mózgu 
u osób w średnim i starszym wieku.23,24 Silna zależność 
między chrapaniem a występowaniem udaru jest podobna 
do tej obserwowanej w odniesieniu do tradycyjnych czynni-
ków ryzyka.25,26 Jeszcze silniejszą zależność zaobserwowano 
w przypadku udaru mózgu, do którego dochodziło w nocy.25 
Z kolei w badaniu Northern Manhattan Study stwierdzono 
związek między nadmierną sennością w ciągu dnia a wystę-
powaniem udaru.26 Nadmierna senność w ciągu dnia zo-
stała również opisana jako powikłanie ostrego udaru mózgu, 
zwłaszcza w przypadku zajęcia struktur wzgórzowo-śródmóz- 
gowiowych.1

baDania populacyjne DoTyczące zeSpołu oSa i uDaRu 
Mózgu 

Na podstawie licznych kohortowych badań obserwacyj-
nych przeprowadzonych z użyciem polisomnografii ustalono 
zależność między zespołem obturacyjnego bezdechu podczas 

TABELA 3. zalecenia DoTyczące DiagnoSTyki i leczenia zabuRzeń Snu i uDaRu Mózgu 
Zalecenie Poziom 

dowodu

OSA

  Rozważyć leczenie zespołu OSA u mężczyzn z każdym stopniem nasilenia objawów lub u kobiet ze wskaźnikiem AHI >25/h, jako 
potencjalną strategię pierwotnej profilaktyki udaru mózgu

B

  Każdy pacjent z udarem mózgu powinien być oceniony pod kątem ryzyka wystąpienia zespołu OSA A

  Pacjenci z ostrym udarem mózgu, obciążeni dużym ryzykiem wystąpienia zespołu OSA powinni być poddani całonocnemu badaniu 
polisomnograficznemu >dwa tygodnie po wystąpieniu udaru 

B

  U pacjentów z ostrym udarem mózgu i podejrzewanym lub potwierdzonym zespołem OSA, jako metodę alternatywną można 
stosować leczenie ułożeniowe 

B

  Pacjenci z udarem mózgu i zespołem OSA o umiarkowanym lub dużym nasileniu objawów powinni być zachęcani do stosowania 
metody CPAP każdego dnia, jako potencjalnej strategii profilaktyki wtórnej udaru

B

Bezsenność

  Metodami pierwszego wyboru u pacjentów skarżących się na przewlekłą bezsenność (chociaż brakuje badań dotyczących populacji 
pacjentów z udarem mózgu) jest krótkotrwałe stosowanie leków nasennych i poznawcza terapia behawioralna

C

Zaburzenia rytmu okołodobowego

  W celu zmniejszenia ryzyka rozwoju choroby układu krążenia i udaru mózgu u pacjentów z nieprawidłowym profilem spadku 
ciśnienia krwi, należy rozważyć chronoterapię nadciśnienia

B

RLS/PLM

  Pacjenci z udarem mózgu, obejmującym zwoje podstawy, promienistość wzrokową lub drogę piramidową powinni być poddani 
przesiewowej ocenie klinicznej pod kątem występowania zespołu RLS

B

  U pacjentów po przebytym udarze należy leczyć objawy zespołu RLS (>dwa razy w tygodniu) z okresowymi ruchami kończyn lub bez 
nich, powodującymi bezsenność, przerywanie snu i z konsekwencjami widocznymi w ciągu dnia, ponieważ leczenie przyspiesza to 
proces zdrowienia w okresie poudarowym

C

AHI – wskaźnik apnea/hypopnea, A – obecny i silny, B – obecny, ale nierozstrzygnięty lub niespójny, C – brak dowodów, CPAP – 
ciągłe dodatnie ciśnienie wdechowe, OSA – zespół obturacyjnego bezdechu podczas snu, PLM – okresowe ruchy kończyn, PSG – 
polisomnografia, RLS – zespół niespokojnych nóg.
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snu a udarem mózgu (tab. 4).23,24,27-29 Wyniki analizy prze-
krojowej obejmującej dane 6000 uczestników badania SHHS 
wykazały większe rozpowszechnienie udaru (iloraz szans 
[OR] 1,6, 95% przedział ufności [PU] 1,02-2,5) wśród cho-
rych z zespołem OSA.27 Na podstawie analizy przekrojowej 
badania Wisconsin Sleep Cohort z udziałem 1475 badanych 
po uwzględnieniu współzmiennych stwierdzono, że u pacjen-
tów ze wskaźnikiem AHI ≥20 (OR 3,8, 95% PU 1,2-12,6) 
ryzyko udaru mózgu było zwiększone.28 W innym kohorto-
wym badaniu obserwacyjnym z udziałem pacjentów kierowa-
nych do akademickiego ośrodka leczenia zaburzeń snu w celu 
oceny pod kątem zaburzeń oddychania podczas snu (SBD) 
rozpoznanie zespołu OSA wiązało się ze zwiększonym ryzy-
kiem wystąpienia udaru mózgu lub zgonu (iloraz zagrożeń 
[HR] 3,3, 95% PU 1,7-6,3), niezależnie od czynników de-
mograficznych i czynników ryzyka chorób naczyniowych.23 
Wyniki najnowszych analiz prospektywnych badania SHHS, 
w którym mediana obserwacji wynosiła 8,7 roku,29 wykazały, 
że zespół obturacyjnego bezdechu podczas snu, niezależnie 
od nasilenia jego objawów, był związany ze wzrostem ry-
zyka wystąpienia udaru mózgu u mężczyzn (ze wskaźnikiem 

AHI w górnym przedziale ćwiartkowym >19, HR 2,9, 95% 
PU 1,1-7,4), ale nie u kobiet. Zwiększone ryzyko udaru 
mózgu obserwowano jedynie u tych kobiet, u których AHI 
wynosił >25.29 Z kolei wyniki przeprowadzonej ostatnio 
metaanalizy 29 badań wykazały, że blisko 72% pacjentów 
z udarem mózgu cierpi na zespół obturacyjnego bezdechu 
podczas snu, definiowanego jako AHI >5.30 U pacjentów 
z udarem kryptogennym zapadalność na zespół OSA była 
największa, co zwiększa prawdopodobieństwo, że zespół ten 
może być istotnym czynnikiem przyczynowym udaru niedo-
krwiennego o nieznanej etiologii.30 Sugerowano kilka me-
chanizmów wyjaśniających tę zależność, w tym zatorowość 
paradoksalną w przebiegu PFO, zwiększoną aktywację pły-
tek krwi oraz spowodowane bezdechem spadki mózgowego 
przepływu krwi (cerebral blood flow, CBF) i saturacji krwi.30 

zeSpół oSa i Subkliniczna choRoba naczyniowa
Według doniesień zespół obturacyjnego bezdechu pod-

czas snu wpływa na występowanie chorób naczyniowych. 
W przekrojowym badaniu z udziałem Japończyków płci mę-
skiej badania obrazowe mózgu wykonane techniką rezonansu 

Rycina 1. Zależność między zaburzeniami snu, chorobami naczyniowymi i udarem mózgu. Mechanizmy swoiste dla zaburzeń snu są przedstawione 
w lewej kolumnie, a mechanizmy związane z chorobą naczyniową w kolumnie prawej. Zaburzenia snu aktywują mechanizmy naczyniowe, zaś obecność 
choroby naczyniowej wpływa na występowanie (lub nasila już istniejące) zaburzenia snu. Mechanizmy związane ze snem mogą prowadzić do rozwoju 
czynników ryzyka (tj. nadciśnienie tętnicze), subklinicznej choroby naczyniowej (hiperintensyjne ogniska w istocie białej mózgu, miażdżyca tętnic 
szyjnych) i udaru mózgu lub też mechanizmy związane ze snem są bezpośrednio związane z udarem.

Zespół obturacyjnego bezdechu podczas snu
Bezsenność

Zespół RLS/PLM

Choroba naczyniowa

Subkliniczne ogniska hiperintensywne w istocie białej 
mózgu, miażdżyca tętnic szyjnych, cukrzyca, zastoinowa 

niewydolność serca, otyłość

UDAR MÓZGU

Mechanizmy związane ze snem

Niedotlenienie
Pobudzenie układu współczulnego
Nadciśnienie w godzinach nocnych

Nocne zaburzenia rytmu serca
Dysfunkcja osi podwzgórze-przysadka

Leptyna
Zaburzenia reaktywności naczynioruchowej mózgu

Mechanizmy naczyniowe

Zaburzenie wrażliwości na insulinę
Nadciśnienie tętnicze

Stan zapalny
Agregacja płytek krwi

Miażdżyca tętnic
Migotanie przedsionków

Dysfunkcja śródbłonka naczyń
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magnetycznego wykazały obecność niemych ognisk niedo-
krwiennych u 25% pacjentów z umiarkowanym i ciężkim ze-
społem obturacyjnego bezdechu podczas snu, ale tylko u 8% 
chorych z zespołem OSA o niewielkim nasileniu i 6% z grupy 
kontrolnej, co sugeruje, że zespół ten może przyczyniać się 
do rozwoju wczesnej i bezobjawowej choroby naczyniowej 
mózgu.31 Zasugerowano, że bezobjawowa miażdżyca tętnic 
szyjnych (pogrubienie kompleksu intima-media [IMT]) może 
stanowić swoisty łącznik między zespołem OSA a udarem 
mózgu, ale zależność ta nadal pozostaje dyskusyjna. Wyniki 
dwóch dużych badań populacyjnych Northern Mahnattan 
Study i SHHS nie wykazały związku między chrapaniem 
i bezsennością a grubością IMT.32,33 Jednak w innym badaniu 
doniesiono o istotnej zależności między nasilonym zespołem 
OSA a miażdżycą tętnic szyjnych.34 Badanie to objęło jednak 
względnie małą liczbę pacjentów kierowanych do ośrodka 
wysokospecjalistycznego.

MechanizMy łączące zeSpół oSa i uDaR Mózgu
Istnieje kilka mechanizmów, przez które zespół obtura-

cyjnego bezdechu podczas snu może zwiększać ryzyko wy-
stąpienia udaru mózgu (ryc. 1). Niedotlenienie, aktywacja 
układu współczulnego i wzrost ciśnienia krwi w nocy to 
sugerowane czynniki odgrywające rolę w rozwoju choroby 
naczyniowej u osób z zespołem OSA. Do uszkodzenia ko-
mórek śródbłonka naczyń może dochodzić w wyniku stresu 
oksydacyjnego rozwijającego się na skutek niedotlenienia 
związanego z występowaniem bezdechów.35 Ponadto, duże 
wahania ciśnienia tętniczego w czasie obturacji dróg odde-
chowych i utrzymujące się podczas snu nadciśnienie tętnicze 
mogą zaburzać przepływ krwi i zwiększać nacisk na ściany 
naczyń krwionośnych.36 Wybudzenia ze snu wiążą się ze 
wzrostem aktywności układu współczulnego, co może mieć 
istotny wpływ na liczbę spadków ciśnienia krwi w czasie snu, 
prowadząc do rozwoju nadciśnienia tętniczego w godzinach 

TABELA 4. zabuRzenia Snu, choRoba ukłaDu kRążenia i uDaR Mózgu w baDaniach epiDeMiologicznych
Badanie Projekt n Wyniki OR/HR (95% CI)

OSA

SHHS, Shahar i wsp. 2001 Przekrojowe 6424 Niewydolność serca 2,4 (1,2-4,6)

ChNS 1,3 (1,0-1,6)

Udar mózgu 1,6 (1,0-2,5)

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

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

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

SHHS Prospektywne kohortowe 5422 Udar mózgu Mężczyźni 2,9 (1,1-7,4) 
Kobiety 1,2 (0,7-2,2)

Redline i wsp. 2010

Bezsenność

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

Phillips i Mannino, 2007 Choroba układu krążenia 1,5 (1,1-2,0)

Vgontzas i wsp. 2009 Przekrojowe 1741 NT <5 vs >6 godzin snu 5,1 (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 układu krążenia 2,5 (1,4-4,3)

NT 1,5 (0,9-2,4)

ARIC – badanie Atherosclerosis Risk In Communities, ChNS – choroba niedokrwienna serca, PU – przedział ufności, HR – iloraz zagrożeń, NT – 
nadciśnienie tętnicze, OR – iloraz szans, OSA – zespół obturacyjnego bezdechu podczas snu, PSG – polisomnografia, RLS – zespół niespokojnych 
nóg, SHHS – badanie Sleep Heart Health Study, WSC – grupa Wisconsin Sleep Cohort
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nocnych.37 Możliwym czynnikiem pośredniczącym między 
zespołem obturacyjnego bezdechu podczas snu a udarem 
mózgu są zmiany hemodynamiki mózgowego przepływu 
krwi. Obturacja dróg oddechowych może prowadzić do 
zmniejszenia mózgowego przepływu krwi (CBF) i zaburzeń 
autoregulacji mózgowej.38 Na podstawie badań z użyciem 
przezczaszkowej ultrasonografii dopplerowskiej w trakcie 
bezdechów wykazano spadek prędkości przepływu krwi 
w obszarze unaczynienia tętnicy środkowej mózgu.38 Waha-
nia ciśnienia wewnątrz klatki piersiowej podczas incydentów 
obturacji dróg oddechowych mogą prowadzić do spadku 
CBF, zwiększając u podatnych pacjentów ryzyko wystąpienia 
udaru mózgu.38 Spadek CBF i zaburzenia naczynioruchowe 
obserwowano również u osób z zespołem OSA w czasie czu-
wania.38 Mechanizmy te mogą powodować chorobę małych 
naczyń mózgowych, jak również leukoencefalopatię i prowa-
dzić do rozwoju subklinicznej choroby naczyniowej mózgu 
i trwałych uszkodzeń strukturalnych. 

Innym ważnym mechanizmem, który może pogarszać 
stan kliniczny chorego w przebiegu ostrego udaru niedo-
krwiennego mózgu, jest tzw. odwracalny zespół Robin 
Hooda. Jest to zjawisko podkradania wewnątrzczaszko-
wego, które wiąże się z pogorszeniem stanu neurologicz-
nego u blisko 7% pacjentów z ostrym udarem mózgu.39 
U osób z zespołem OSA zjawisko to może być prowokowane 
przez spadki saturacji krwi z towarzyszącą hiperkapnią, do 
których dochodzi w trakcie obturacji dróg oddechowych. 
Klinicyści powinni być świadomi znaczenia zespołu obtura-
cyjnego bezdechu podczas snu jako potencjalnej przyczyny 
pogorszenia stanu neurologicznego u chorych z ostrym uda-
rem mózgu. 

leczenie zeSpołu oSa
U osób z zespołem obturacyjnego bezdechu podczas snu 

o dużym lub umiarkowanym nasileniu leczeniem pierwszego 
rzutu jest stosowanie stałego dodatniego ciśnienia w drogach 
oddechowych (continuous positive airway pressure, CPAP). 
CPAP to małe, automatyczne urządzenie wtłaczające do dróg 
oddechowych powietrze pod ciśnieniem przez przewód pod-
łączony do maski nakładanej na twarz pacjenta. CPAP pracuje 
jako szyna pneumatyczna, która utrzymuje dodatnie ciśnienie 
w drogach oddechowych i zapobiega w ten sposób nawraca-
jącym, charakterystycznym dla bezdechu podczas snu epizo-
dom zapadania się górnych dróg oddechowych i całkowicie 
lub częściowo niweluje ich skutki w ciągu dnia. Oprócz po-
prawiania jakości snu i zmniejszenia objawów zespołu OSA 
w ciągu dnia metoda CPAP okazała się skuteczna w zmniejsza-
niu ryzyka wystąpienia incydentów sercowo-naczyniowych, 
ma również niewielki wpływ na ciśnienie krwi40,41 (tab. 3). 
Korzyści wynikające z jej stosowania zależą bezpośrednio od 
sposobu jej stosowania, przy czym poprawa w subiektywnym 
odczuciu senności występuje przy stosowaniu jej przez wię-
cej niż 4 godziny w ciągu nocy. Aby uzyskać niewielki spa-
dek ciśnienia krwi (o 1,89 mm Hg ciśnienia skurczowego 

i 2,19 mm Hg ciśnienia rozkurczowego), konieczne jest sto-
sowanie metody CPAP przez co najmniej 5,6 godziny w ciągu 
nocy.41 

Korzyści wynikające z leczenia z użyciem metody CPAP 
oraz czas jej stosowania w ostrym okresie udaru mózgu nie 
zostały jednak ustalone. Wpływ terapii na ciśnienie krwi u pa-
cjentów z ostrym udarem mózgu nie został dobrze poznany. 
Dlatego jej stosowanie u pacjentów z ostrym udarem mózgu, 
którzy są podatni na zmiany mózgowego przepływu krwi, 
może być trudne. Ponadto, nasilenie i rodzaj bezdechu śród-
sennego mogą zmieniać się w czasie przechodzenia fazy ostrej 
udaru w przewlekłą.1 Z uwagi na zaburzenia funkcji poznaw-
czych i deficyty ruchowe utrudniające właściwe dopasowywa-
nie i umieszczanie maski twarzowej pacjenci z ostrym udarem 
mózgu mogą niewłaściwie stosować metodę CPAP. Alterna-
tywną opcją terapeutyczną u pacjentów hospitalizowanych 
może być leczenie ułożeniowe (unikanie pozycji na wznak), 
które pozwala na zmniejszenie wskaźnika AHI o około 20% 
w porównaniu z pacjentami śpiącymi w pozycji dowolnej.42 
Wyniki pięcioletniego prospektywnego badania obserwacyj-
nego z udziałem pacjentów z zespołem OSA, którzy w ciągu 
ostatnich 2 miesięcy przebyli udar mózgu, wykazały, że śmier-
telność z powodu choroby układu krążenia lub udaru mózgu 
u chorych z bezdechem obturacyjnym o umiarkowanym lub 
dużym nasileniu niestosujących CPAP była większa (HR 1,6, 
95% PU 1,0-2,5) niż u osób leczonych.43 Aktualnie prowa-
dzone są randomizowane badania kliniczne oceniające wpływ 
terapii metodą CPAP na wyniki leczenia i częstość nawrotów 
udaru mózgu. Jednak biorąc pod uwagę wysoki wskaźnik ko-
rzyści do ryzyka tej metody leczenia, chorzy z udarem mózgu 
i zespołem OSA powinni być zachęcani do jej regularnego 
stosowania w ramach rutynowej opieki poudarowej (tab. 4). 
W celu określenia optymalnego czasu leczenia metodą  
CPAP u pacjentów po udarze oraz czynników determinują-
cych właściwe stosowanie się chorych do zaleceń związanych 
z terapią i wpływu leczenia na zmniejszenie ryzyka udaru 
i śmiertelności konieczne jest przeprowadzenie większych 
badań.

zeSpół bezDechu ośRoDkowego poDczaS Snu  
a uDaR Mózgu 

Zespół bezdechu ośrodkowego podczas snu (CSA) cha-
rakteryzuje się nawracającymi epizodami zatrzymania odde-
chu podczas snu wynikającymi z utraty mózgowego napędu 
oddechowego. Zgodnie z definicją bezdech pochodzenia 
ośrodkowego oznacza wystąpienie 10-sekundowej przerwy 
w oddychaniu bez towarzyszącego wysiłku mięśni odde-
chowych. Zaburzenia oddychania typu Cheyne’a-Stokesa 
(Cheyne-Stokes respiration, CSR) polegają na występowaniu 
cyklicznych epizodów bezdechu i hiperwentylacji pocho-
dzenia ośrodkowego, podczas których objętość oddechowa 
zwiększa się i zmniejsza według wzorca crescendo-decre-
scendo. Zespół CSR często obserwuje się u pacjentów z za-
stoinową niewydolnością serca.2 
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Zespół ośrodkowego bezdechu podczas snu jest raczej 
konsekwencją niż przyczyną udaru mózgu, może również 
stanowić objaw zwiastujący chorobę naczyniową. W ostrym 
okresie udaru mózgu częstość występowania bezdechów po-
chodzenia ośrodkowego jest większa, ale zmniejsza się ona 
w fazie podostrej choroby i zwykle obserwuje się ich ustą-
pienie w ciągu miesięcy od udaru.1 Ponadto zespół CSA, 
podobnie jak CSR, wiąże się z występowaniem zastoinowej 
niewydolności serca, która stanowi czynnik ryzyka udaru 
w mechanizmie sercowo-zatorowym.2 Stwierdzona na pod-
stawie analizy przekrojowej przeprowadzonej w badaniu 
SHHS zależność między parametrami mierzonymi podczas 
snu (np. wskaźnik AHI, wybudzenia, spadek saturacji krwi) 
a obecnością subklinicznej leukoencefalopatii w badaniu re-
zonansu magnetycznego, wykazała, że występowanie bezde-
chów pochodzenia centralnego było jedynym czynnikiem 
związanym ze snem wpływającym na zwiększenie liczby 
subklinicznych zmian hiperintensywnych w istotnie białej 
mózgu.44 Wyniki obserwacji wskazują również na istnienie 
zależności między występowaniem zespołu CSA a bezobjawo-
wym zwężeniem tętnicy szyjnej.45 Zwiększona odpowiedź na 
hiperkapnię z następowymi zaburzeniami oddychania może 
również stanowić konsekwencję subklinicznego uszkodzenia 
mózgu zajmującego ośrodki oddechowe i (lub) uszkodzenia 
baroreceptorów w obrębie opuszki tętnicy szyjnej w prze-
biegu zwężenia tętnicy.

leczenie zeSpołu cSa
Leczenie zespołu ośrodkowego bezdechu podczas snu i za-

burzeń oddychania typu Cheyne’a-Stokesa obejmuje stosowa-
nie wentylacji metodą CPAP i (lub) tlenoterapii, co wymaga 
ciągłej obserwacji pacjentów w celu monitorowania skutecz-
ności terapii. Nowsze urządzenie, jakim jest aparat do wen-
tylacji adaptywnej z systemem serwo, wspomaga wentylację, 
przystosowując się do fazy cyklu oddychania chorych z ze-
społem Cheyne-Stokesa i zapewniając maksymalne wspoma-
ganie w fazie bezdechu i minimalne w fazie hiperwentylacji, 
normalizując w ten sposób wzorzec oddychania już podczas 
pierwszej nocy jego stosowania. 

bezSenność, czaS TRwania Snu i uDaR Mózgu
Bezsenność jest najczęstszym zaburzeniem snu, a jej po-

stać przewlekła dotyczy blisko 22% Amerykanów w średnim 
i starszym wieku.46 Do objawów tego zaburzenia należą trud-
ności w zasypianiu, podtrzymaniu snu, wczesne budzenie się 
i (lub) sen nieregenerujący mimo okoliczności sprzyjających 
spaniu.4 Do rozpoznania bezsenności konieczne jest stwier-
dzenie co najmniej jednego zaburzenia funkcjonalnego związa-
nego z aktywnością w ciągu dnia (zmęczenie, senność w ciągu 
dnia, drażliwość, zaburzenia pamięci lub koncentracji).4 
Wyniki wielu badań, w tym dużego badania kohortowego 
Atherosclerosis Risk in Communities Study, wykazały zwią-
zek między subiektywnymi skargami na bezsenność a zwięk-
szonym ryzykiem wystąpienia choroby niedokrwiennej serca, 

zawału mięśnia sercowego lub zgonu.47 Skargi na bezsen-
ność połączoną z krótkim czasem trwania snu (≤5 godzin) 
związane są również z rozwojem nadciśnienia tętniczego 
(OR 5,1, 95% PU 2,2-11,8) i cukrzycy typu 2 (OR 2,95, 95% 
PU 1,2-7,0).48,49 Bezsenność związana była również z większą 
ogólną śmiertelnością (OR 1,7, 95% PU 1,2-2,5) i częstszymi 
zgonami z powodu chorób układu krążenia (OR 1,8, 95% 
PU 1,0-3,1).50 Sugerowanym mechanizmem wpływu bezsen-
ności na rozwój choroby naczyniowej jest wzrost aktywności 
układu współczulnego i osi podwzgórze-przysadka-nadnercza, 
prowadzący do zwiększenia stężenia kortyzolu we krwi.48 

Bezsenność z krótkim czasem trwania snu ma nieko-
rzystny wpływ na stan zdrowia pacjentów. Wyniki badań 
epidemiologicznych wskazują, że wśród osób, które sypiają 
siedem godzin na dobę, śmiertelność jest najmniejsza, wyż-
sza dotyczy natomiast osób, sypiających ≥9 lub ≤6 godzin, 
niezależnie od obecności innych zaburzeń snu.51,52 Krzywa 
przedstawiająca zależność między czasem trwania snu a roz-
wojem chorób naczyniowych przybiera kształt litery U, przy 
czym zbyt krótki czas trwania snu (mniej niż 6 godzin) wiąże 
się z występowaniem cukrzycy, otyłości, nadciśnienia tętni-
czego i choroby wieńcowej, zbyt długi (≥9 godzin) natomiast 
z występowaniem udaru mózgu i choroby wieńcowej.51-56 
Wyniki przeprowadzonej ostatnio metaanalizy obejmującej 
12 prospektywnych badań populacyjnych wykazały, że za-
równo zbyt krótki sen (HR 1,2, 95% PU 1,0-1,3), jak i zbyt 
długi (HR 1,7, 95% PU 1,5-1,9) stanowią czynniki predyk-
cyjne udaru niedokrwiennego mózgu.52 Krótki sen zmienia 
wrażliwość na insulinę, aktywuje układ współczulny, zwiększa 
stężenie kortyzolu i markerów stanu zapalnego we krwi.55,56 
Jednak mechanizmy zależności między zbyt długim czasem 
trwania snu a współistniejącymi chorobami układu krążenia 
nie są dobrze poznane. Nadal kontrowersyjne pozostaje py-
tanie, czy długi sen jest czynnikiem ryzyka rozwoju choroby 
układu krążenia, czy też markerem złego stanu zdrowia. Wy-
daje się, że może on być raczej konsekwencją niż przyczyną 
nierozpoznanych chorób współistniejących prowadzących do 
zwiększenia śmiertelności.51,52,54

leczenie bezSenności
Leczenie bezsenności obejmuje stosowanie środków far-

makologicznych i metod niefarmakologicznych/behawio-
ralnych. Spośród dostępnych środków farmakologicznych, 
lekami pierwszego rzutu są agoniści receptora benzodiazepi-
nowego (tj. zolpidem). Do nowszych leków zaaprobowanych 
przez FDA do leczenia pierwotnej bezsenności należy ramel-
teon, działający na receptor dla melatoniny, a także doksepina 
stosowana w małych dawkach. Inne środki farmakologiczne 
obejmują leki przeciwdepresyjne o działaniu sedatywnym 
(mirtazapina, trazodon), przeciwhistaminowe i benzodiaze-
piny. Podstawą leczenia niefarmakologicznego jest terapia 
poznawczo-behawioralna. Terapia ta opiera się na ocenie 
nawyków pacjenta związanych ze snem i jego poglądów na 
ten temat. Następnie opracowuje się zalecenia dostosowane 
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do danego pacjenta, obejmujące utrzymanie regularności cy-
klów sen-czuwanie, terapię kontroli bodźców i ograniczenia 
dotyczące czasu spędzanego w łóżku, przeznaczonego na 
sen. Jak wykazano, terapia poznawczo-behawioralna jest tak 
samo skuteczna w leczeniu bezsenności jak leczenie farma-
kologiczne, chociaż nie ma na to przekonujących dowodów 
u pacjentów z udarem mózgu (tab. 4).

RyTMy okołoDobowe
Rytmy okołodobowe stanowią zespół procesów biolo-

gicznych i fizjologicznych charakteryzujących się okresowym 
występowaniem w 24-godzinnych cyklach. Podlegają one 
głównie kontroli wewnętrznego zegara biologicznego (jądro 
nadskrzyżowania w podwzgórzu) i są aktywowane przez 
bodźce zewnętrzne (ekspozycja na światło, pora posiłków). 
Najlepiej zbadanymi procesami związanymi z rytmem około-
dobowym są cykl sen-czuwanie, temperatura cała, ciśnienie 
krwi i uwalnianie hormonów neuroendokrynnych. Z zabu-
rzeniami rytmu okołodobowego mamy do czynienia w przy-
padku przemijających lub przewlekłych niezgodności między 
wzorcem snu pacjenta a wzorcem pożądanym lub uznanym 
za normę społeczną.57 Najczęściej zgłaszanym przez pacjen-
tów problemem jest niemożność zaśnięcia w pożądanym lub 
oczekiwanym momencie, jednak bezsenność może wystąpić 
również jako skutek sypiania o niewłaściwych porach dnia 
(tj. w czasie pracy, podczas prowadzenia samochodu).57 Dla-
tego pacjenci mogą uskarżać się na nadmierną senność lub 
bezsenność. Rozpoznanie zaburzeń rytmu okołodobowego 
wymaga potwierdzenia związku między skargami na trudnoś- 
ci ze snem (bezsenność, nadmierna senność) i zaburzeniami 
rytmu okołodobowego (brak synchronizacji endogennego 
rytmu z czynnikami egzogennymi wpływającymi na czas 
rozpoczęcia i zakończenia snu oraz czas jego trwania) udo-
kumentowanego za pomocą dzienniczka snu lub nadgarstko-
wego monitora aktywności ruchowej.4

zabuRzenia RyTMu okołoDobowego a uDaR Mózgu
Do zaburzeń rytmu okołodobowego najczęściej związa-

nych z chorobowością u dorosłych należą zaburzenia snu 
związane z pracą zmianową. Według danych statystycznych, 
uzyskanych przez US Bureau of Labor, pochodzących z 2004, 
15 milionów Amerykanów pracuje na wieczorne i nocne 
zmiany, w systemie rotacyjnym lub innym nieregularnym sys-
temie pracy.58 Pracownicy zmianowi usiłujący spać w ciągu 
dnia często mają skrócony czas snu ze względu na obecność 
czynników zakłócających (tj. hałas, światło słoneczne), roz-
regulowanie rytmu okołodobowego i współistnienie nieroz-
poznanych zaburzeń snu.59 Praca na nocną zmianę związana 
jest z narażeniem na istotny stres i wpływa niekorzystnie na 
fizjologiczne nocne spadki ciśnienia krwi. Powoduje to wzrost  
ciśnienia w czasie zmiany roboczej, który utrzymuje się 
w ciągu następnego dnia.60 Dlatego uważa się, że zbyt długa 
praca w systemie zmianowym ma liczne szkodliwe kon-
sekwencje zdrowotne, w tym zwiększenie ryzyka rozwoju 

otyłości, nadciśnienia tętniczego, cukrzycy, choroby układu 
krążenia, a także wzrost ryzyka ogólnej śmiertelności, przy 
czym kwestią sporną pozostaje, czy zwiększa ona również ry-
zyko udaru mózgu.61-65 Chociaż wyniki niektórych małych 
badań porównawczych przypadków nie wykazały zależno-
ści między pracą w systemie zmianowym a występowaniem 
udaru mózgu,66 wyniki aktualnie prowadzonego kohorto-
wego badania Nurses’ Health Study obejmującego 80 000 za-
rejestrowanych pielęgniarek wykazały, że przy uwzględnieniu 
czynników ryzyka chorób naczyniowych praca w systemie 
zmian nocnych wiązała się z 4% wzrostem ryzyka wystąpie-
nia udaru niedokrwiennego mózgu w ciągu każdego pięcio-
letniego okresu pracy.67

Sen, ciśnienie TęTnicze kRwi i uDaR Mózgu
Wartości ciśnienia krwi wykazują zmienność w cyklu 

24-godzinnym, z dwoma pikami w ciągu dnia, pierwszym 
około godziny 9.00 i drugim około godziny 17.00 i najniż-
szą wartością w czasie snu.68 W warunkach prawidłowych 
ciśnienie krwi spada w czasie snu NREM o 10-20% w po-
równaniu z wartościami w ciągu dnia.68 Opisano różne nie-
prawidłowości związane z wahaniem ciśnienia krwi w ciągu 
doby, w przebiegu których nocny spadek jego wartości może 
przekraczać 20% wartości dziennej (tzw. profil extreme dip-
pers), może być mniejszy niż 10% (pacjenci typu nondippers) 
lub wynosić <0% (pacjenci typu reversed dippers, u których  
ciśnienie krwi w nocy przekracza wartości stwierdzane 
w ciągu dnia).69 Wyniki badań prospektywnych wykazały, 
że pacjenci, u których nie dochodzi do typowych spadków 
ciśnienia krwi w czasie snu, obciążeni są zwiększonym ry-
zykiem wystąpienia narządowych powikłań nadciśnienia 
obejmujących przerost lewej komory serca, zawał mięśnia 
sercowego, zastoinową niewydolność serca, otępienie naczy-
niopochodne i udar mózgu.68-72 Jak wykazano, profil rytmu 
dobowego typu extreme dipper, nondipper lub reversed dip-
per jest związany z występowaniem krwotoków śródczaszko-
wych, udarów niedokrwiennych mózgu, niemych klinicznie 
zawałów mózgu i zgonów z powodu udaru.69-71,73,74 U osób 
w starszym wieku nadmierny wzrost ciśnienia krwi w godzi-
nach porannych był związany ze wzrostem o 2,7 razy ryzyka 
wystąpienia udaru mózgu.75 Wyniki badania populacyjnego 
Ohsama z udziałem ponad 1500 Japończyków poddanych 
trwającej średnio 9,2 roku obserwacji, oceniającego wartość 
prognostyczną porannych pomiarów ciśnienia krwi wykazały, 
że u osób z nadciśnieniem tętniczym spadek skurczowego 
ciśnienia w godzinach nocnych o 5% związany był z blisko 
20% wzrostem śmiertelności z powodu powikłań sercowo-
-naczyniowych.72 Ponadto ryzyko zgonu z powodu choroby 
układu krążenia u osób z nadciśnieniem, u których docho-
dzi do spadku ciśnienia w nocy (HR 2,4, 95% PU 1,5-3,8) 
jest podobne do tego, stwierdzanego u osób z nadciśnie-
niem, u których do tego spadku nie dochodzi (HR 2,2, 95% 
PU 1,3-3,6). Wyniki te sugerują, że brak nocnego spadku ciś- 
nienia krwi jest istotnym czynnikiem ryzyka zgonu z powodu 
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choroby układu krążenia, niezależnie od średniej wartości  
ciśnienia krwi w ciągu doby. Dlatego zaburzenie wzorca do-
bowych wahań ciśnienia krwi z brakiem nocnych spadków 
jego wartości stanowi istotny czynnik ryzyka wystąpienia 
udaru mózgu i incydentów sercowo-naczyniowych. 

zabuRzenia RyTMu okołoDobowego u pacjenTów  
po uDaRze Mózgu

Wyniki kilku badań, w których monitorowano ciśnienia 
krwi, wykazały zmniejszenie lub brak spadków ciśnienia 
krwi i innych zaburzeń rytmu okołodobowego u chorych po 
przebytym ostrym udarze mózgu o różnej etiologii.76-79 Na 
podstawie wyników ciągłego monitorowania ciśnienia krwi 
u osób z ostrym udarem mózgu stwierdzono występowanie 
wzorca typu nondipping i reverse dipping u odpowiednio 
30 i 58% chorych.77 Przyczyn braku nocnego spadku ciśnie-
nia krwi u osób z ostrym udarem może być kilka. Obejmują 
one stres związany z pobytem w szpitalu, aktywację układów 
neuroendokrynnych (kortykotropowego, współczulnego, 
układu renina-angiotensyna-aldosteron), uszkodzenie ośrod-
ków odpowiedzialnych za autonomiczną modulację ciśnie-
nia krwi (tj. kora wyspy), wahania rzutu serca i fizjologiczną 
odpowiedź na spadek perfuzji w obszarze penumbry niedo-
krwiennej.68,76-79 Pacjenci z ostrym udarem i zachowanym 
nocnym spadkiem ciśnienia krwi w pierwszych 24 godzinach 
od zachorowania charakteryzują się lepszymi wynikami le-
czenia pod względem stanu neurologicznego po tygodniu od 
wystąpienia objawów w porównaniu z chorymi, u których 
stwierdza się wzorzec wahania ciśnienia typu nondipping.76 
Przy zastosowaniu metody 24-godzinnej rejestracji ciśnienia 
wykazano, że każda różnica wartości ciśnienia rozkurczo-
wego między dniem a nocą wynosząca 10 mm Hg, stwier-
dzana w ciągu 24 godzin od wystąpienia udaru mózgu, była 
związana z czterokrotnie większą szansą na pełną poprawę 
funkcjonalną pacjenta, podczas gdy każda taka różnica ciś- 
nienia skurczowego wiązała się z dwukrotnie większą szansą 
poprawy stanu neurologicznego.76 Obecność zaburzeń rytmu 
okołodobowego w ostrej fazie udaru mózgu może stanowić 
wskaźnik prognostyczny niepomyślnego długoterminowego 
wyniku leczenia pod względem stanu funkcjonalnego pa-
cjenta.

leczenie zabuRzeń RyTMu okołoDobowego 
u pacjenTów z uDaReM Mózgu

Świadomość znaczenia wzorca rytmu okołodobowego 
i jego zaburzeń jako czynnika ryzyka wystąpienia udaru 
mózgu i czynnika wpływającego na przebieg ostrej fazy cho-
roby może mieć wpływ na proces leczenia pacjentów i zapo-
biegania udarom. Wiedza na temat nieprawidłowości wzorca 
okołodobowych wahań ciśnienia krwi u pacjentów z ostrym 
udarem niedokrwiennym mózgu może zapobiec przedwcze-
snemu włączeniu leczenia hipotensyjnego i niekorzystnym 
konsekwencjom względnej hipotonii. U pacjentów ambula-
toryjnych, zaburzenia okołodobowych wahań ciśnienia krwi 

są uznanym czynnikiem ryzyka wystąpienia udaru mózgu 
i choroby układu krążenia. Dlatego optymalizacja leczenia 
hipotensyjnego wymaga określenia indywidualnego wzoru 
wahań ciśnienia związanych z rytmem okołodobowym za 
pomocą monitorowania ciśnienia i opracowania sposobu 
leczenia zgodnie z jego zaburzeniem. Zgodnie z pewnymi 
danymi prospektywnymi taka chronoterapia nadciśnienia tęt-
niczego (obejmująca przyjmowanie konwencjonalnych leków 
hipotensyjnych przed snem) wpływa na poprawę kontroli ciś- 
nienia krwi u pacjentów (również w nocy) i normalizację 
wzorca spadków ciśnienia, a także istotnie zmniejsza śmier-
telność pacjentów z powodu choroby naczyniowej, częstość 
występowania u nich incydentów sercowo-naczyniowych 
i udarów w porównaniu z osobami leczonymi konwencjo-
nalnie (przyjmujących leki hipotensyjne rano raz na dobę).70 
Dlatego u pacjentów o profilu wahań ciśnienia typu nondip-
ping lub reverse-dipping, zamiast zalecania przyjmowania 
wszystkich leków po obudzeniu się należy rozważyć poda-
wanie leków hipotensyjnych przed snem. Inną opcją tera-
peutyczną uwzględniającą rytm okołodobowy pacjenta jest 
chronoterapia lekami hipotensyjnymi, których wahania stę-
żenia we krwi są zsynchronizowane z dobowymi wahaniami 
ciśnienia krwi i osiągają wartość szczytową w godzinach 
porannych (tab. 4). Wreszcie, w zmniejszaniu ryzyka powi-
kłań naczyniowych może być pomocne zebranie wywiadu na 
temat pracy pacjenta, wykonanie badań w kierunku współ-
istniejących zaburzeń snu i ich leczenie, a także edukacja na 
temat niewłaściwych nawyków związanych ze snem. 

zabuRzenia Ruchowe związane ze SneM
Zaburzenia ruchowe związane ze snem i ich wpływ na 

zapadalność na udar mózgu budzą znacznie mniej zaintereso-
wania niż długość snu i zespół zaburzeń oddychania podczas 
snu. Coraz więcej danych wskazuje jednak na to, że zabu-
rzenia te również mogą wpływać na wzrost ryzyka udaru. 
Zespół niespokojnych nóg (restless legs syndrome, RLS) jest 
zaburzeniem sensomotorycznym, kliniczne rozpoznawanym 
na podstawie czterech kryteriów:

• nieprzyjemne uczucie lub dyskomfort z przymusem po-
ruszania nogami,

• nasilenie objawów w czasie spoczynku lub bezczynności, 
• całkowite ustąpienie lub częściowe zmniejszenie się do-

legliwości podczas poruszania nogami (chodzenie lub 
rozciąganie), i

• dzienne fluktuacje objawów, z pogorszeniem w nocy 
lub wieczorem.80

Zespół niespokojnych nóg jest najczęstszym zaburzeniem 
snu i jak wskazują wyniki przeglądu badań populacyjnych, 
dotyczy 5-10% ogólnej populacji Ameryki Północnej i Eu-
ropy.81-85 Częstość występowania tego zespołu rośnie z wie-
kiem aż do 60-70 roku życia, po którym maleje. Zespół 
ten występuje około dwa razy częściej u kobiet niż u męż-
czyzn.82,83 Patofizjologia zespołu RLS wskazuje na niedo-
bory transmisji dopaminergicznej w ośrodkowym układzie 
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nerwowym odgrywającej kluczową rolę w modulowaniu po-
budliwości rdzenia kręgowego.80

Okresowe ruchy kończyn (periodic limb movements, 
PLM) występują u blisko 80% pacjentów z zespołem RLS i są 
przyczyną fragmentacji snu.80 Te powtarzalne, stereotypowe 
ruchy są często opisywane przez partnerów pacjentów jako 
szarpnięcia i mogą być przyczyną krótkich przebudzeń lub 
całkowitych wybudzeń ze snu. Ruchy te najczęściej polegają 
na okresowym zgięciu i prostowaniu paluchów stóp i takich 
samych ruchów w stawach skokowych i niekiedy, kolano-
wych oraz biodrowych. Rozpoznanie zespołu PLM wymaga 
wykonania polisomnografii potwierdzającej występowanie 
serii co najmniej czterech ruchów kończyn trwających od 
0,5 do 10 sekund z przerwami od 4 do 90 sekund (ryc. 2).80 
Wyniki jedynego badania populacyjnego dotyczącego pa-
cjentów z zespołem PLM, u których wykonano badanie 
polisomnograficzne, wykazały, że częstość jego występowa-
nia w badanych trzech okręgach miasta Detroit wynosi bli-
sko 8%, z zauważalnymi różnicami rasowymi.86 Zespół ten 
częściej dotyczy osób starszych, obejmując blisko 45% osób 
w wieku powyżej 65 lat.87 U pacjentów z tym zaburzeniem, 
po każdym ruchu kończyn obserwuje się, potwierdzone za-
pisem elektroencefalograficznym, wybudzenie ze snu i po-
budzenie układu autonomicznego ze wzrostem aktywności 
układu współczulnego, powodującym wzrost ciśnienia krwi 

i tętna, trwający 5-10 sekund.88 Obserwowane wahania ciś- 
nienia krwi i tętna są podobne do tych stwierdzanych po epi-
zodach bezdechu u pacjentów z zespołem OSA. Przykłady 
wahań czynności serca związanych z okresowymi ruchami 
kończyn zostały przedstawione na rycinie 2.

zabuRzenia Ruchowe związane ze SneM a uDaR Mózgu 
Brakuje dowodów, że zespół niespokojnych nóg i okre-

sowe ruchy kończyn wpływają na występowanie udaru nie-
dokrwiennego mózgu. Niemniej wyniki niektórych badań 
epidemiologicznych, prowadzone z uwzględnieniem uzna-
nych czynników ryzyka powikłań naczyniowych, wykazały 
związek między występowaniem tych zespołów a wzrostem 
ryzyka rozwoju nadciśnienia tętniczego i choroby układu krą-
żenia.81,85 Jednak wyniki kilku innych badań wykazały jedy-
nie związek zespołu niespokojnych nóg o dużym nasileniu 
a chorobą układu krążenia i udarem, ale nie z nadciśnieniem 
tętniczym (tab. 3).82,84,89 Jak wykazano, częstość występo-
wania i nasilenie objawów zespołu uwydatniają zależność 
między jego występowaniem a chorobą układu krążenia.84,89 
W badaniu SHHS związek między zespołem RLS a chorobą 
wieńcową był widoczny głównie u pacjentów, u których ob-
jawy zespołu występowały przez większość dni w miesiącu.89 
Głównym postulowanym mechanizmem tej zależności jest 
związana z okresowymi ruchami kończyn, powtarzająca się 

Rycina 2. Okresowe ruchy kończyn w czasie snu. Dwuminutowy zapis stadium 2 snu NREM, rejestrujący okresowe ruchy kończyn (PLM) w obu 
mięśniach piszczelowych przednich (TA). Okresowe ruchy kończyn związane z pobudzeniem kory mózgu (określonym na podstawie EEG) (prostokątne 
ramki) wiążą się z większą aktywacją układu autonomicznego (przyspieszenie akcji serca) niż te same ruchy bez towarzyszącego pobudzenia kory. 
Pionowe linie wyznaczają 3-sekundowe okresy snu. Na górze ryciny: prawostronne odprowadzenia centralnych i potylicznych elektrod EEG, zapis 
elektromiograficzny rejestrujący czynność lewego (L) i prawego (R) mięśnia piszczelowego przedniego (TA EMG), zapis czynności serca (HR) i krzywa 
elektrokardiogramu (EKG).
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aktywacja układu współczulnego i związany z tym wzrost 
ciśnienia krwi i częstości pracy serca. Stwierdzono związek 
między zespołem PLM a ciężkością nadciśnienia tętniczego.90 
W grupie 861 pacjentów z zespołem RLS osoby z okreso-
wymi ruchami kończyn w liczbie >30/h, charakteryzowało 
dwukrotnie większe ryzyko rozwoju nadciśnienia tętniczego 
(OR 2,3, 95%% PU 1,3-4,0).91 Dlatego zespół RLS i zwią-
zane z nim okresowe ruchy kończyn mogą wpływać na ry-
zyko wystąpienia choroby układu krążenia, nadciśnienia 
i udaru mózgu przez powtarzające się incydenty aktywacji 
układy współczulnego w nocy, podobne do tych obserwowa-
nych w zespole obturacyjnego bezdechu podczas snu.92

zabuRzenia Ruchowe związane ze SneM u pacjenTów 
po uDaRze Mózgu

Opublikowano kilka opisów przypadków wystąpienia 
zespołu niespokojnych nóg i okresowych ruchów kończyn 
lub nasilenia objawów tych zespołów u pacjentów po udarze 
niedokrwiennym mózgu.93 Wyniki jednego małego badania 
retrospektywnego wykazały, że okresowe ruchy kończyn wy-
stępowały częściej u pacjentów z udarem mózgu w wywiadzie 
(48%) niż u osób bez udaru (13%), choć nie było jasne, czy 
zespół PLM poprzedzał wystąpienie udaru, czy też był jego 
konsekwencją.94 W jednym badaniu prospektywnym, ob-
jawy poudarowego zespołu RLS stwierdzono u 12% chorych 
w ciągu miesiąca od wystąpienia incydentu niedokrwienia.95 
Najczęstszą lokalizacją udaru mózg związaną z wystąpieniem 
zespołu niespokojnych nóg były obszary podkorowe (zwoje 
podstawy lub wieniec promienisty) i pień (droga piramidowa 
lub most) pełniące istotną rolę w koordynacji ruchowej i pro-
cesie przejścia ze snu w stan czuwania.

leczenie zabuRzeń Ruchowych związanych ze SneM
Złotym standardem w leczeniu objawów zespołu niespo-

kojnych nóg i okresowych ruchów kończyn jest stosowanie 
agonistów receptora dopaminowego.80 Aktualnie dostępne 
są trzy zaaprobowane przez FDA leki przeznaczone do terapii 
zespołu RLS o średnim lub dużym nasileniu objawów. Dwa 
z nich to nieergotaminowi agoniści receptora dopamino-
wego – ropinyrol (0,25-2,0 mg) i pramipeksol (0,25-1 mg), 
które należy przyjmować około godzinę przed snem,1 a także 
ostatnio zaakceptowany enakarbil gabapentyny, stanowiący 
prekursor gabapentyny (600-1200 mg) i wykazujący aktyw-
ność w stosunku do podjednostki alfa-2 delta kanałów wap-
niowych. W Europie zaaprobowany do leczenia jest również 
inny agonista receptora dopaminowego, rotygotyna – stoso-
wana w postaci plastrów przeskórnych.1 Do innych leków, 
stosowanych w leczeniu zespołu RLS i PLM należy gabapen-
tyna (300-1200 mg), pregabalina (100-500 mg), klonazepam 
(0,25-1 mg) i lewodopa/karbidopa (125-250 mg), przyj-
mowane przed snem.1 Należy unikać spożywania kofeiny, 
alkoholu i niektórych leków (antagonistów receptora dopa-
minowego, selektywnych inhibitorów zwrotnego wychwytu 
serotoniny, inhibitorów zwrotnego wychwytu noradrenaliny 

i serotoniny oraz trójpierścieniowych leków przeciwdepre-
syjnych), które nasilają objawy zespołu RLS i PLM.80 Nie ma 
dowodów na to, że leczenie tych zespołów zapobiega wystę-
powaniu nadciśnienia tętniczego, incydentów sercowo-naczy-
niowych lub udaru mózgu (tab. 4).

wpływ zabuRzeń Snu na pRzebieg RehabiliTacji 
pouDaRowej

Chociaż niewiele jest danych wskazujących na bezpo-
średni związek między zaburzeniami wzorca snu występu-
jącymi u pacjentów hospitalizowanych a ich zwiększoną 
chorobowością i śmiertelnością, konsekwencje tych zaburzeń 
mogą wpływać na przebieg rehabilitacji poudarowej. Jakość 
i czas trwania zaburzeń snu, niezależnie od ich etiologii, 
mają istotne znaczenie w rehabilitacji z różnych powodów. 
Opóźniają one proces zdrowienia zachodzący podczas nie-
zakłóconego snu.96 Zespół obturacyjnego bezdechu podczas 
snu, bezsenność i zespół niespokojnych nóg związane są 
z występowaniem zaburzeń depresyjnych, senności w ciągu 
dnia, zmęczenia i zaburzeń funkcji wykonawczych, przy czym 
każde z tych zaburzeń ogranicza możliwości rehabilitacji pa-
cjenta.1,5,31,46,85 Pacjenci z udarem mózgu i nieleczonymi 
zaburzeniami snu mogą nie mieć motywacji i energii oraz 
mogą występować u nich zaburzenia koncentracji, która jest 
konieczna do współpracy w procesie intensywnej rehabilita-
cji. Jak wykazały obserwacje, chorzy po udarze, u których 
wcześniej stwierdzano zespół obturacyjnego bezdechu pod-
czas snu i zespół niespokojnych nóg, osiągają gorsze wyniki 
funkcjonalne leczenia niż pacjenci bez zaburzeń snu.96,97 Wy-
niki przeprowadzonego ostatnio małego badania randomizo-
wanego z udziałem 22 pacjentów z zespołem OSA wykazały, 
że stosowanie metody CPAP w okresie poudarowym przy-
czyniało się do poprawy ich funkcji ruchowych i zmniejszenia 
objawów depresji, ale nie miało wpływu na zaburzenia funk-
cji poznawczych.98 Aktualne nierozstrzygające lub niespójne 
dane sugerują (tab. 4), że leczenie zaburzeń snu u pacjentów 
po udarze mózgu może pomóc zmaksymalizować proces 
zdrowienia, ale w celu ich potwierdzenia konieczne jest prze-
prowadzenie dokładniejszych badań.

pRzySzłe kieRunki Rozwoju
Wiele pytań dotyczących wpływu zaburzeń snu na wy-

stępowanie i częstość nawrotów udaru mózgu pozostaje 
bez odpowiedzi. Dane na temat rasowo-etnicznych uwa-
runkowań chorobowości związanej z tymi zaburzeniami są 
ograniczone, a mogą mieć istotne znaczenie w profilaktyce 
udaru, biorąc po uwagę fakt, że Latynosi charakteryzują się 
dwukrotnie większym ryzkiem wystąpienia udaru niż osoby 
rasy białej.99 W dużym wieloośrodkowym badaniu epide-
miologicznym Hispanics Community Health Study z udzia-
łem 16 000 osób zostanie oceniony wpływ zaburzeń snu 
na występowanie niekorzystnych wyników leczenia chorób 
układu krążenia, jednocześnie badanie to pomoże wyjaśnić 
rolę tych zaburzeń w występowaniu chorób naczyniowych 
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w latynoskiej populacji Stanów Zjednoczonych.100 W celu 
określenia skuteczności terapii zaburzeń snu w pierwotnej 
profilaktyce udaru w populacji ogólnej konieczne jest prze-
prowadzenie długotrwałych badań klinicznych. Aktualnie 
prowadzonych jest 13 badań (clinicaltrials.gov) oceniają-
cych wpływ zespołu obturacyjnego bezdechu podczas snu 
na występowanie chorób naczyniowych, a także wpływ le-
czenia metodą CPAP na występowanie w przyszłości incy-
dentów sercowo-naczyniowych. W jednym dużym badaniu 
(Sleep Apnea Cardiovascular Endpoints Study) z udziałem 
5000 osób ocenia się, czy leczenie metodą CPAP pacjentów 
z zespołem OSA o umiarkowanym lub dużym nasileniu ob-
jawów jest skuteczne w profilaktyce chorób układu krążenia 
i udaru mózgu u pacjentów z rozpoznaną chorobą wieńcową 
lub chorobą naczyniową mózgu. Wyniki tego badania będą 
dostępne w 2015 roku. Obecnie nie są prowadzone badania 
oceniające wpływ leczenia zaburzeń snu innych niż zespół 
OSA na zmniejszenie ryzyka wystąpienia udaru. Co więcej, 
zdefiniowanie mechanizmów patofizjologicznych, przez które 
inne zaburzenia snu wpływają na wzrost ryzyka wystąpienia 
udaru mózgu, uzasadnia konieczność przeprowadzenia dal-
szych badań. Ponadto zespół OSA i inne zespoły zaburzeń 
oddychania podczas snu mogą odgrywać rolę w występowa-
niu zaburzeń funkcji poznawczych i otępienia w obserwacji 
długoterminowej, a ocena tych zależności wymaga przepro-
wadzenia większej liczby badań. Badania te są również ko-
nieczne do określenia, czy leczenie zaburzeń snu u pacjentów 
po udarze ma korzystny wpływ na proces rehabilitacji po-
udarowej i wyniki leczenia, w tym leczenia zaburzeń nastroju 
i funkcji poznawczych. Biorąc pod uwagę pojawiające się do-
wody na to, że zaburzenia snu mogą stanowić modyfikowalny 
czynnik ryzyka wystąpienia udaru mózgu, zwiększenie świa-
domości na temat wpływu zaburzeń snu, sposobów ich lecze-
nia i zapobiegania ma nadrzędne znaczenie dla specjalistów 
opieki zdrowotnej i całego społeczeństwa. Ważny pierwszy 
krok stanowi włączenie skutecznych badań przesiewowych 
mających na celu wykrycie zaburzeń snu jako elementu ru-
tynowej opieki nad pacjentami z udarem mózgu. Szkolenie 
neurologów w zakresie tych nowych celów terapeutycznych 
powinno być pomocne w modyfikowaniu ryzyka wystąpienia 
udaru mózgu i poprawie wyników leczenia oraz jakości życia 
pacjentów po udarze. W końcu, właściwa edukacja pacjen-
tów i członków ich rodzin na temat znaczenia snu w procesie 
zdrowienia po udarze oraz jego wpływu na ryzyko nawrotu 
choroby, może pomóc poprawić wskaźniki stosowania się 
chorych do zaleceń terapeutycznych. 

Podsumowanie
Zaburzenia snu są częstym zjawiskiem u pacjentów 
z udarem mózgu i u osób obciążonych dużym ryzykiem jego 
wystąpienia. Dlatego stosowanie metod przesiewowych ma-
jących na celu ich wykrycie, takich jak kwestionariusz ESS 

i kwestionariusz berliński, powinno stać się standardowym 
elementem opieki w oddziałach udarowych. W celu udosko-
nalenia wiedzy, strategii profilaktyki i w konsekwencji wy-
ników leczenia pacjentów z udarem mózgu należy zachęcać 
specjalistów w leczeniu udaru i specjalistów leczenia zaburzeń 
snu do dalszej współpracy klinicznej i badawczej. W końcu 
zasadniczą rolę ma wdrożenie nowszych strategii edukacji 
przyszłych specjalistów opieki zdrowotnej i społeczeństwa na 
temat znaczenia snu i jego wpływu na występowanie udaru 
mózgu i choroby sercowo-naczyniowej.
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