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A stroke a masodik leggyakoribb halélok vi-
lagszerte, és az egyik legfontosabb olyan kor-
kép, amely utén a beteg tartds apolasra szo-
rul (1). A kialakult akut stroke kezelésére
eredményes eljarasok nem minden beteg
esetében alkalmazhatok rutinszeriden, haté-
konysaguk kicsi (2, 3), ezért fontos szerep jut
a megelGzésnek. A stroke morbiditasanak
csOkkenése az elsddleges, mortalitasanak
csokkenése az elsddleges és masodlagos pre-
vencid hatékonysdganak novelésétdl varhato.
Az elsédleges prevencio célja a stroke meg-
el6zése a kockézati tényezGk felismerésével
¢és megfelel§ kezelésével (4). A stroke riziko-
allapotok egy része nem befolyasolhatd —
mint az életkor, a nem, a genetikai tényezdk,
mig mas résziik befolyasolhato, vagy kezelhe-
t6 — mint példaul a hipertonia, diabetes
mellitus, hiperlipidémia. Fontos lehet tehat a
befolyasolhato, kezelhetS stroke rizikdalla-
potok felismerése és kezelése. A 2006-0s
amerikai, majd 2008-ban az eurdpai, a stroke
prevencidjara vonatkoz6 ajanlasban is a ko-
rabbiakhoz képest egy 1j, befolyasolhato rizi-
kééllapot jelent meg, az alvasfiiggs 1égzésza-
varok csoportja (1, 4).
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AZ ALVASFUGGO
LEGZESZAVAROK

Az alvasfiiggd légzészavarok a betegségek
széles spektrumat olelik fel a jéindulata hor-
kolastol a valdszintileg legmagasabb kardio-
vaszkularis kockazatot jelentd obezit4s-hipo-
ventilacids (Pickwick-) szindromaig (5). Vi-
szonylag kevés prospektiv tanulmény jelent
meg az alvasfiiggl 1égzészavarok és a stroke
rizik6 vonatkozasaban, és ezek megjelenése
is rovid multra — az elmult néhany évre — te-
kint vissza. Az 1. tabldzatban foglaltam 6ssze
a fontosabb prospektiv vizsgalatok eredmé-
nyeit.

A horkolast vizsgalé felmérések esetében
(6-9) nem volt poliszomnografias vizsgalat,
kérdGivek segitségével vizsgéltak a betegeket,
tehat a horkolast, mint az alvasfiiggs 1égzés-
zavarok egyik legfontosabb tiinetét vizsgal-
tak. Igy a vizsgalt személyek kozott lehettek
habitualis horkolok — akiknek nincs 1égzéski-
maradésa, nincsenek hipoxids periddusaik,
és nincs ébredési reakcidjuk — és lehettek su-
lyos alvasi apnoe-ban szenved$ betegek is.
Hu és munkatdrsai példaul 71.779 horkolas-
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VIzSGALAT

KOVETES

BETEGSZAM RIZIKOFAKTOR

BEFOLYASOLO TENYEZOK

RELATiV RIZIKO
(CEY/Nd))

A FIGYELEMBE VETT

Koskenvuo 1987 3 év 4388 horkolas kor, BMI, hiperténia, dohanyzas, alkohol 2,08 (1,5-3,77)
Jennum 1994 6 év 804 horkolas hipertonia, BMI, diabétesz, 1,8 (1,1-3,6)
dohanyzas, alkohol, hiperlipidémia
Hu 2000 8 év 71779 horkolas dohanyzas, kor, BMI, alkohol, diabétesz, 1,33 (1,06-167)
hiperkoleszterinémia, menopauza,
csaladi anamnézis
Dunai 2008 kereszt-metszeti 12643 horkolas kor, nem, BMI, diabétesz, 1,67 (1,32-2,11)
vizsgalat dohanyzas, alkohol esélyarany (OR!)
Munoz 2006 6 év 394 sulyos kor, nem, dohanyzas, alkohol, BMI, 2,52 (1,04-6,01)
alvési apnoe diabétesz, hiperténia, pitvarfibrillacio
Yaggi 2005 34 év 697 obstruktiv kor, nem, rassz, dohanyzas, alkohol, 1,97 (1,12-348)
alvasi apnoe BMI, diabétesz, hipertonia,
hiperlipidémia, pitvarfibrillacid
Valham 2008 10 év 392 alvasi apnoe és kor, BMI, balkamra-funkcio, 2,89 (1,37-6,09)
koronaria-betegség diabetes mellitus, nem, hiperténia,
pitvarfibrillacio, korabbi TIA vagy
stroke, dohanyzas
1. tablazat: ban szenveds beteg 8 éves kovetése soran azt » Obstruktiv alvasi apnoe-ban az emelke-
Az alvasfliggd taldltak, hogy az egyéb befolydsol6 kockazati dett szimpatikus aktivitds miatt hidnyzik a
/egze;/zfavar okatk ~ tényezSk figyelembevételével a horkolas a normalisan meglévé hajnali vérnyomas-
gﬁ‘;g rf}’/ rg /fp €KV stroke fiiggetlen rizikofaktora (8). csokkenés, ami mind a vérzéses, mind az

Egy magyar keresztmetszeti vizsgdlatban,
tobb mint 12.000 beteg kérddives felmérése
alapjan arra a kovetkeztetésre jutottak, hogy
a hangos, légzéssziinetekkel jaré horkolas
fuggetlen kardiovaszkularis rizikdtényezd, és
a stroke esélyét 1,67-szeresére noveli (esély-

arany: OR:1,67 (1,32-2,11) (9).

ALVASI APNOE

Az alvasi apnoe-t poliszomnografiaval iga-
zoltak Munoz, Yaggi és Valham vizsgalatai-
ban. Alvasi apnoe-ban a stroke relativ rizi-
kéja a fenti vizsgdlatok alapjan 1,97-2,89-
szeres (10-12), és a legmagasabb akkor, ha
koronaria-betegséggel egyidejileg van jelen
(12).

Harmincegy kozlemény, mintegy 11 ezer be-
teg adatainak metaanalizise soran arra a ko-
vetkeztetésre jutottak, hogy a stroke (iszké-
mids, haemorrhagias, TIA) 49%-a reggel 6
Ora és dél kozott kovetkezik be (13). Az isz-
kémias stroke 20-40%-a az éjszakai 6rakban,
alvas kozben jelentkezik (13).

Melyek azok a legfontosabb patofizioldgiai
tényez6k, amelyek eldsegithetik alvasi ap-
noe-ban a stroke kialakuldsat a hajnali 6rak-
ban?
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iszkémias stroke kialakuldsanak rizikgjat
noveli.

» Az obstruktiv alvdsi apnoe-s epizddok
utan a szisztolés vérnyomas hirtelen emel-
kedik, majd csokken, ezzel egyidejtileg az
agyi vérataramlas is valtozhat, kiilondsen
karosodott cerebrovaszkularis rezervka-
pacitas mellett (14).

» Obstruktiv alvasi apnoe-ban gyakori az éj-
szakai szivritmuszavar, bradiaritmia, paro-
xizmalis pitvarfibrillacid, kamrai ritmus-
zavarok, ami az embolias eredetd stroke
kialakulasanak esélyét noveli (15).

» Obstruktiv alvasi apnoe-s epizodokban, a
zart 1égutak melletti er6lkodott belégzés
sordn negativ intrathoracalis nyomas ala-
kul ki, ami nyitott foramen ovale egyideji
jelenlétekor paradox embolizacidt okoz-
hat (16).

» Ismert, hogy a csokkent cerebrovaszkula-
ris rezervkapacitds (metabolikus stimu-
lusokra 1étrejovs agyi vérataramlas valto-
zas, ami az arteriolak rugalmassagat jelzi)
noveli a stroke rizikdjat. A cerebrovasz-
kularis rezervkapacitas diurnalis ingado-
zast mutat, a hajnali 6rakban csokkent az
esti ordkhoz képest, ami az €jszakai CO,
retencidval magyarazhat6 (17).
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Az 1. dbrdn foglaltam 6ssze azokat a fonto-
sabb patofiziologiai tényezdket, amelyek
obstruktiv alvasi apnoe-ban stroke kialakulé-
sahoz vezethetnek.

Kevés kovetéses vizsgalat tortént azzal kap-
csolatban, hogy az obstruktiv alvasi apnoe
megfeleld kezelése mennyire csokkenti a kar-
diovaszkularis, ezen beliil a stroke rizikot. Az
obstruktiv alvasi apnoe kezelése légsintera-
pias eszkozokkel (CPAP) torténik (18). Egy
168 betegen végzett, atlagosan 7,5 éves kove-
téses vizsgalatban a kezelt csoportban 1j kar-
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