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Powiktania neurologiczne u chorych na 0BPS

Neurological disorders in patients with obstructive sleep apnea (0SA)

W zespole obturacyjnego bezdechu podczas
snu (OBPS) powtarzajaca sie hipoksemia wywiera
niezwykle istotny wplyw na funkcje wielu narzg-
déw i uktadéw. To nawracajgce niedotlenienie pro-
wadzi miedzy innymi do zaburzen metablicznych
mozgu oraz zaburzen przeplywu mézgowego. Hi-
poksja wywoluje takze zaburzenia ze strony ukta-
du autonomicznego, czesto zagrazajgce zyciu.
W badaniach doswiadczalnych wykazano, ze chro-
niczna przerywana hipoksja (chronic intermittent
hypoxia) prowadzi do zaburzen angiogenezy i mie-
linizacji, a takze zmienia funkcje tylnego podwzgé-
rza oraz — poprzez wplyw na uktad adrenergicz-
ny i leptynergiczny — prowadzi do zaburzei me-
tabolicznych [1, 2]. Ttumaczy to fakt wspétwyste-
powania OBPS i zespolu metabolicznego (otylos¢,
cukrzyca, nadciénienie tetnicze). Aterotrombotycz-
ne zmiany w tetnicach, wtérne do hiperlipidemii
i cukrzycy, stanowia jeden z gtéwnych czynnikéw
ryzyka udaru niedokrwiennego. Powiklania neu-
rologiczne w OBPS wynikaja z wielu czynnikéw.
Prowadza do nich miedzy innymi nadaktywno$é
uktadu wspélczulnego, selektywna aktywacja niekt6-
rych molekularnych mechanizméw zapalnych, dys-
funkcja sr6dbtonka, zaburzenia uktadu krzepniecia,
zaburzenia metaboliczne, zwlaszcza oporno$é na in-
suline oraz zaburzenia metabolizmu lipidéw [2].
Zmiany w naczyniach tetniczych u chorych na OBPS
prowadza do zaburzen przeplywu mézgowego w cza-
sie czuwania, ktére nasilajg sie w czasie snu [3].

Powiktania neurologiczne u chorych na 0BPS

Przewlekle niedotlenienie wywoluje u cho-
rych szereg powiktan ze strony uktadu nerwowe-
go. Naleza do nich miedzy innymi przemijajace
niedokrwienie mézgu (TIA, transient ischemic at-

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

Udar niedokrwienny i TIA

Powyzej oméwione patomechanizmy wyja-
$niaja, dlaczego u chorych na OBPS istnieje duze
ryzyko wystapienia przemijajacych epizodéw niedo-
krwienia OUN lub udaru niedokrwiennego. Wielu
autoréw podkresla niezwykle $cisty zwiazek pomie-
dzy wystepowaniem OBPS i udaru niedokrwienne-
go [5-8]. Wedlug cytowanych autoréw zaburzenia
oddychania w czasie snu stwierdza sie u ponad po-
fowy pacjentéw z udarem niedokrwiennym lub TIA.

Podkresla sie takze, ze udar niedokrwienny
moze by¢ zaré6wno konsekwencja, jak i przyczyna
OBPS [9]. Do zaburzen oddychania podczas snu
prowadzi¢ moze bowiem, na przyktad udar niedo-
krwienny w obrebie pnia mézgu [8].

Zaburzenia funkcji afektywnych
i poznawczych w OBPS

Przewlekle niedotlenienie prowadzi do nara-
stajacych zaburzen funkcji afektywnych i poznaw-
czych. Czestym powiklaniem OBPS jest nie tylko
ciagte zmeczenie (sen nocny nie daje wrazenia
wypoczecia), nadmierna senno$é¢ w ciggu dnia, ale
takze pelnoobjawowa depresja [4, 10]. W konse-
kwencji tych zaburzen pacjenci z OBPS powoduja
kilkakrotnie wiecej wypadkéw komunikacyjnych
niz kierowcy bez tego zespotu. Zaburzenia funkcji
poznawczych w OBPS polegajg przede wszystkim
na zaburzeniach koncentracji uwagi. Istnienie za-
burzen funkcji wyzszych potwierdzajg nieprawi-
dtowe wyniki badan neuropsychologicznych oraz
obiektywnych testéw elektrofizjologicznych, ta-
kich jak badanie péZznych potencjaléw poznaw-
czych P300 [11].
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Zaburzenia uktadu autonomicznego w 0BPS

Nie budzi dzi§ watpliwosci fakt, ze w zabu-
rzeniach oddychania w czasie snu istotna role
odgrywa uklad autonomiczny (AUN). Obturacja
oskrzeli wspdlistniejaca w OBPS wynika z zabu-
rzenia wplywu hamujacego uktadu GABA-ergicz-
nego i nieprawidtowej reaktywnosci struktur ja-
dra pasma samotnego w stosunku do bodZcéw
plynacych z chemoreceptoréw [12]. Zaburzenia
ze strony ukladu autonomicznego stwierdza sie
w zespotach bezdechu o réznej etiologii. Czyn-
no$¢ czes$ci wspotczulnej i przywspélczulnej
AUN ma w warunkach fizjologii istotny wptyw
na odruchy homeostatyczne (w tym na aktyw-
nos¢ osrodka oddechowego), generowane miedzy
innymi przez piefi mézgu. Nieprawidlowa czyn-
no$¢ AUN moze sie zatem wigzaé z zaburzenia-
mi ukladu sercowo-naczyniowego i czynnosci
oddechowej. Zajecie czeéci wspolczulnej i przy-
wspoblczulnej AUN manifestuje sie w OBPS za-
burzeniami rytmu serca, wahaniami ciénienia
tetniczego, a takze zaburzeniami oddychania
(bezdechy). Objawy te moga by¢ grozne dla zycia.
Obecno$é¢ dysautonomii w OBPS jest waznym
czynnikiem ryzyka naglego zgonu w czasie snu.
Metody analizy ukladu autonomicznego moga
mieé inwazyjny (mikroneurografia) [13-15] lub
nieinwazyjny charakter (analiza zmiennosci ryt-
mu serca, wspélczulne potencjaly skérne). W ba-
daniach mikroneurograficznych wykazano nie-
prawidtowa funkcje wlékien wspélczulnych, na-
silajaca sie w okresach bezdechu [16]. Czesto opi-
sywane sg takze nieprawidtowe wyniki testéw
nieinwazyjnych: analizy zmienno$ci rytmu zato-
kowego HRV oraz badania wspé6tczulnych poten-
cjatéw skérnych [17-19].
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Bezdech osrodkowy

Bezdech wystepujacy w schorzeniach osrodko-
wego uktadu nerwowego okresla sie mianem bezde-
chu osrodkowego (central apnea). Ma on miejsce mie-
dzy innymi w chorobach ukladu nerwowego zajmu-
jacych struktury pnia mézgu i uszkadzajacych osro-
dek neuroregulacji oddychania. Bezdechy pochodze-
nia centralnego spotyka sie w procesach zwyrodnie-
niowych OUN z dysautonomia, w przebiegu takich
choréb jak: zanik wielouktadowy (MSA), dysautono-
mia rodzinna, choroba Parkinsona, postepujace pora-
zenie nadjadrowe (PSP). Ponadto wystepuje on
w uszkodzeniach pnia mézgu o r6znej etiologii (guzy,
ogniska niedokrwienne badz krwotoczne, procesy
zapalne). W procesie snu uczestnicza wszystkie struk-
tury uktadu nerwowego. Dlatego tez zaburzenia od-
dychania w czasie snu moga wystepowac takze w in-
nych chorobach OUN, takich jak padaczka, choroba
Alzheimera czy choroby nerwowo-miesniowe [20-22].

Podsumowanie

Z ostatnich badan wynika, ze zesp6t OBPS
istotnie zwieksza ryzyko zachorowania na choroby
uktadu sercowo-naczyniowego, w tym udary mézgu.
Ryzyko to zmniejsza sie pod wptywem leczenia me-
toda ciagtego dodatniego ci$nienia w drogach od-
dechowych (CPAP) [23]. Ciezki zespdt OBPS jest
niezaleznym czynnikiem ryzyka dla udaru niedo-
krwiennego u ludzi w wieku powyzej 70 lat [24].
Istnieje niekorzystna interakcja miedzy OBPS i ge-
netycznym czynnikiem ryzyka dla choroby Alzhe-
imera, ktérym jest genotyp APOE ¢4 [25]. Wczesne
wykrycie i leczenie zaburzen oddychania o charak-
terze OBPS pozwalaja unikngé powiktan ze strony
OUN, zwtlaszcza tych groznych dla zycia.
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