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Powikłania neurologiczne u chorych na OBPS
Neurological disorders in patients with obstructive sleep apnea (OSA)

W zespole obturacyjnego bezdechu podczas
snu (OBPS) powtarzająca się hipoksemia wywiera
niezwykle istotny wpływ na funkcje wielu narzą-
dów i układów. To nawracające niedotlenienie pro-
wadzi między innymi do zaburzeń metablicznych
mózgu oraz zaburzeń przepływu mózgowego. Hi-
poksja wywołuje także zaburzenia ze strony ukła-
du autonomicznego, często zagrażające życiu.
W badaniach doświadczalnych wykazano, że chro-
niczna przerywana hipoksja (chronic intermittent
hypoxia) prowadzi do zaburzeń angiogenezy i mie-
linizacji, a także zmienia funkcję tylnego podwzgó-
rza oraz — poprzez wpływ na układ adrenergicz-
ny i leptynergiczny — prowadzi do zaburzeń me-
tabolicznych [1, 2]. Tłumaczy to fakt współwystę-
powania OBPS i zespołu metabolicznego (otyłość,
cukrzyca, nadciśnienie tętnicze). Aterotrombotycz-
ne zmiany w tętnicach, wtórne do hiperlipidemii
i cukrzycy, stanowią jeden z głównych czynników
ryzyka udaru niedokrwiennego. Powikłania neu-
rologiczne w OBPS wynikają z wielu czynników.
Prowadzą do nich między innymi nadaktywność
układu współczulnego, selektywna aktywacja niektó-
rych molekularnych mechanizmów zapalnych, dys-
funkcja śródbłonka, zaburzenia układu krzepnięcia,
zaburzenia metaboliczne, zwłaszcza oporność na in-
sulinę oraz zaburzenia metabolizmu lipidów [2].
Zmiany w naczyniach tętniczych u chorych na OBPS
prowadzą do zaburzeń przepływu mózgowego w cza-
sie czuwania, które nasilają się w czasie snu [3].

Powikłania neurologiczne u chorych na OBPS

Przewlekłe niedotlenienie wywołuje u cho-
rych szereg powikłań ze strony układu nerwowe-
go. Należą do nich między innymi przemijające
niedokrwienie mózgu (TIA, transient ischemic at-

tack), udar niedokrwienny, depresja, zaburzenia
funkcji poznawczych, padaczka i inne [4].

Udar niedokrwienny i TIA
Powyżej omówione patomechanizmy wyja-

śniają, dlaczego u chorych na OBPS istnieje duże
ryzyko wystąpienia przemijających epizodów niedo-
krwienia OUN lub udaru niedokrwiennego. Wielu
autorów podkreśla niezwykle ścisły związek pomię-
dzy występowaniem OBPS i udaru niedokrwienne-
go [5–8]. Według cytowanych autorów zaburzenia
oddychania w czasie snu stwierdza się u ponad po-
łowy pacjentów z udarem niedokrwiennym lub TIA.

Podkreśla się także, że udar niedokrwienny
może być zarówno konsekwencją, jak i przyczyną
OBPS [9]. Do zaburzeń oddychania podczas snu
prowadzić może bowiem, na przykład udar niedo-
krwienny w obrębie pnia mózgu [8].

Zaburzenia funkcji afektywnych
i poznawczych w OBPS

Przewlekłe niedotlenienie prowadzi do nara-
stających zaburzeń funkcji afektywnych i poznaw-
czych. Częstym powikłaniem OBPS jest nie tylko
ciągłe zmęczenie (sen nocny nie daje wrażenia
wypoczęcia), nadmierna senność w ciągu dnia, ale
także pełnoobjawowa depresja [4, 10]. W konse-
kwencji tych zaburzeń pacjenci z OBPS powodują
kilkakrotnie więcej wypadków komunikacyjnych
niż kierowcy bez tego zespołu. Zaburzenia funkcji
poznawczych w OBPS polegają przede wszystkim
na zaburzeniach koncentracji uwagi. Istnienie za-
burzeń funkcji wyższych potwierdzają nieprawi-
dłowe wyniki badań neuropsychologicznych oraz
obiektywnych testów elektrofizjologicznych, ta-
kich jak badanie późnych potencjałów poznaw-
czych P300 [11].
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Zaburzenia układu autonomicznego w OBPS

Nie budzi dziś wątpliwości fakt, że w zabu-
rzeniach oddychania w czasie snu istotną rolę
odgrywa układ autonomiczny (AUN). Obturacja
oskrzeli współistniejąca w OBPS wynika z zabu-
rzenia wpływu hamującego układu GABA-ergicz-
nego i nieprawidłowej reaktywności struktur ją-
dra pasma samotnego w stosunku do bodźców
płynących z chemoreceptorów [12]. Zaburzenia
ze strony układu autonomicznego stwierdza się
w zespołach bezdechu o różnej etiologii. Czyn-
ność części współczulnej i przywspółczulnej
AUN ma w warunkach fizjologii istotny wpływ
na odruchy homeostatyczne (w tym na aktyw-
ność ośrodka oddechowego), generowane między
innymi przez pień mózgu. Nieprawidłowa czyn-
ność AUN może się zatem wiązać z zaburzenia-
mi układu sercowo-naczyniowego i czynności
oddechowej. Zajęcie części współczulnej i przy-
współczulnej AUN manifestuje się w OBPS za-
burzeniami rytmu serca, wahaniami ciśnienia
tętniczego, a także zaburzeniami oddychania
(bezdechy). Objawy te mogą być groźne dla życia.
Obecność dysautonomii w OBPS jest ważnym
czynnikiem ryzyka nagłego zgonu w czasie snu.
Metody analizy układu autonomicznego mogą
mieć inwazyjny (mikroneurografia) [13–15] lub
nieinwazyjny charakter (analiza zmienności ryt-
mu serca, współczulne potencjały skórne). W ba-
daniach mikroneurograficznych wykazano nie-
prawidłową funkcję włókien współczulnych, na-
silającą się w okresach bezdechu [16]. Często opi-
sywane są także nieprawidłowe wyniki testów
nieinwazyjnych: analizy zmienności rytmu zato-
kowego HRV oraz badania współczulnych poten-
cjałów skórnych [17–19].

Bezdech ośrodkowy

Bezdech występujący w schorzeniach ośrodko-
wego układu nerwowego określa się mianem bezde-
chu ośrodkowego (central apnea). Ma on miejsce mię-
dzy innymi w chorobach układu nerwowego zajmu-
jących struktury pnia mózgu i uszkadzających ośro-
dek neuroregulacji oddychania. Bezdechy pochodze-
nia centralnego spotyka się w procesach zwyrodnie-
niowych OUN z dysautonomią, w przebiegu takich
chorób jak: zanik wieloukładowy (MSA), dysautono-
mia rodzinna, choroba Parkinsona, postępujące pora-
żenie nadjądrowe (PSP). Ponadto występuje on
w uszkodzeniach pnia mózgu o różnej etiologii (guzy,
ogniska niedokrwienne bądź krwotoczne, procesy
zapalne). W procesie snu uczestniczą wszystkie struk-
tury układu nerwowego. Dlatego też zaburzenia od-
dychania w czasie snu mogą występować także w in-
nych chorobach OUN, takich jak padaczka, choroba
Alzheimera czy choroby nerwowo-mięśniowe [20–22].

Podsumowanie

Z ostatnich badań wynika, że zespół OBPS
istotnie zwiększa ryzyko zachorowania na choroby
układu sercowo-naczyniowego, w tym udary mózgu.
Ryzyko to zmniejsza się pod wpływem leczenia me-
todą ciągłego dodatniego ciśnienia w drogach od-
dechowych (CPAP) [23]. Ciężki zespół OBPS jest
niezależnym czynnikiem ryzyka dla udaru niedo-
krwiennego u ludzi w wieku powyżej 70 lat [24].
Istnieje niekorzystna interakcja między OBPS i ge-
netycznym czynnikiem ryzyka dla choroby Alzhe-
imera, którym jest genotyp APOE e4 [25]. Wczesne
wykrycie i leczenie zaburzeń oddychania o charak-
terze OBPS pozwalają uniknąć powikłań ze strony
OUN, zwłaszcza tych groźnych dla życia.
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