
A stroke a második leggyakoribb halálok vi-
lágszerte, és az egyik legfontosabb olyan kór-
kép, amely után a beteg tartós ápolásra szo-
rul (1). A kialakult akut stroke kezelésére
eredményes eljárások nem minden beteg
esetében alkalmazhatók rutinszerûen, haté-
konyságuk kicsi (2, 3), ezért fontos szerep jut
a megelõzésnek. A stroke morbiditásának
csökkenése az elsõdleges, mortalitásának
csökkenése az elsõdleges és másodlagos pre-
venció hatékonyságának növelésétõl várható. 
Az elsõdleges prevenció célja a stroke meg-
elõzése a kockázati tényezõk felismerésével
és megfelelõ kezelésével (4). A stroke rizikó-
állapotok egy része nem befolyásolható –
mint az életkor, a nem, a genetikai tényezõk,
míg más részük befolyásolható, vagy kezelhe-
tõ – mint például a hipertónia, diabetes
mellitus, hiperlipidémia. Fontos lehet tehát a
befolyásolható, kezelhetõ stroke rizikóálla-
potok felismerése és kezelése. A 2006-os
amerikai, majd 2008-ban az európai, a stroke
prevenciójára vonatkozó ajánlásban is a ko-
rábbiakhoz képest egy új, befolyásolható rizi-
kóállapot jelent meg, az alvásfüggõ légzésza-
varok csoportja (1, 4). 

AZ ALVÁSFÜGGÕ 
LÉGZÉSZAVAROK

Az alvásfüggõ légzészavarok a betegségek
széles spektrumát ölelik fel a jóindulatú hor-
kolástól a valószínûleg legmagasabb kardio-
vaszkuláris kockázatot jelentõ obezitás-hipo-
ventilációs (Pickwick-) szindrómáig (5). Vi-
szonylag kevés prospektív tanulmány jelent
meg az alvásfüggõ légzészavarok és a stroke
rizikó vonatkozásában, és ezek megjelenése
is rövid múltra – az elmúlt néhány évre – te-
kint vissza. Az 1. táblázatban foglaltam össze
a fontosabb prospektív vizsgálatok eredmé-
nyeit. 
A horkolást vizsgáló felmérések esetében
(6–9) nem volt poliszomnográfiás vizsgálat,
kérdõívek segítségével vizsgálták a betegeket,
tehát a horkolást, mint az alvásfüggõ légzés-
zavarok egyik legfontosabb tünetét vizsgál-
ták. Így a vizsgált személyek között lehettek
habituális horkolók – akiknek nincs légzéski-
maradása, nincsenek hipoxiás periódusaik,
és nincs ébredési reakciójuk – és lehettek sú-
lyos alvási apnoe-ban szenvedõ betegek is.
Hu és munkatársai például 71.779 horkolás-
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ban szenvedõ beteg 8 éves követése során azt
találták, hogy az egyéb befolyásoló kockázati
tényezõk figyelembevételével a horkolás a
stroke független rizikófaktora (8). 
Egy magyar keresztmetszeti vizsgálatban,
több mint 12.000 beteg kérdõíves felmérése
alapján arra a következtetésre jutottak, hogy
a hangos, légzésszünetekkel járó horkolás
független kardiovaszkuláris rizikótényezõ, és
a stroke esélyét 1,67-szeresére növeli (esély-
arány: OR:1,67 (1,32-2,11) (9).

ALVÁSI APNOE 

Az alvási apnoe-t poliszomnográfiával iga-
zolták Munoz, Yaggi és Valham vizsgálatai-
ban. Alvási apnoe-ban a stroke relatív rizi-
kója a fenti vizsgálatok alapján 1,97-2,89-
szeres (10–12), és a legmagasabb akkor, ha
koronária-betegséggel egyidejûleg van jelen
(12). 
Harmincegy közlemény, mintegy 11 ezer be-
teg adatainak metaanalízise során arra a kö-
vetkeztetésre jutottak, hogy a stroke (iszké-
miás, haemorrhagiás, TIA) 49%-a reggel 6
óra és dél között következik be (13). Az isz-
kémiás stroke 20-40%-a az éjszakai órákban,
alvás közben jelentkezik (13). 
Melyek azok a legfontosabb patofiziológiai
tényezõk, amelyek elõsegíthetik alvási ap-
noe-ban a stroke kialakulását a hajnali órák-
ban? 

Obstruktív alvási apnoe-ban az emelke-
dett szimpatikus aktivitás miatt hiányzik a
normálisan meglévõ hajnali vérnyomás-
csökkenés, ami mind a vérzéses, mind az
iszkémiás stroke kialakulásának rizikóját
növeli.
Az obstruktív alvási apnoe-s epizódok
után a szisztolés vérnyomás hirtelen emel-
kedik, majd csökken, ezzel egyidejûleg az
agyi vérátáramlás is változhat, különösen
károsodott cerebrovaszkuláris rezervka-
pacitás mellett (14).
Obstruktív alvási apnoe-ban gyakori az éj-
szakai szívritmuszavar, bradiaritmia, paro-
xizmális pitvarfibrilláció, kamrai ritmus-
zavarok, ami az embóliás eredetû stroke
kialakulásának esélyét növeli (15).
Obstruktív alvási apnoe-s epizódokban, a
zárt légutak melletti erõlködött belégzés
során negatív intrathoracalis nyomás ala-
kul ki, ami nyitott foramen ovale egyidejû
jelenlétekor paradox embolizációt okoz-
hat (16).
Ismert, hogy a csökkent cerebrovaszkulá-
ris rezervkapacitás (metabolikus stimu-
lusokra létrejövõ agyi vérátáramlás válto-
zás, ami az arteriolák rugalmasságát jelzi)
növeli a stroke rizikóját. A cerebrovasz-
kuláris rezervkapacitás diurnális ingado-
zást mutat, a hajnali órákban csökkent az
esti órákhoz képest, ami az éjszakai CO2

retencióval magyarázható (17). 
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1. táblázat: 
Az alvásfüggõ 
légzészavarokat
vizsgáló prospektív
tanulmányok

Koskenvuo 1987 3 év 4388 horkolás kor, BMI, hipertónia, dohányzás, alkohol 2,08 (1,5-3,77)  

Jennum 1994 6 év 804 horkolás hipertónia, BMI, diabétesz,  1,8 (1,1-3,6)  
dohányzás, alkohol, hiperlipidémia

Hu 2000 8 év 71779 horkolás dohányzás, kor, BMI, alkohol, diabétesz,  1,33 (1,06-1,67)  
hiperkoleszterinémia, menopauza, 

családi anamnézis

Dunai 2008 kereszt-metszeti  12643 horkolás kor, nem, BMI, diabétesz,  1,67 (1,32-2,11)   
vizsgálat dohányzás, alkohol esélyarány (OR!)

Munoz 2006 6 év 394 súlyos  kor, nem, dohányzás, alkohol, BMI,  2,52 (1,04-6,01)
alvási apnoe diabétesz, hipertónia, pitvarfibrilláció

Yaggi 2005 3,4 év 697 obstruktív  kor, nem, rassz, dohányzás, alkohol,   1,97 (1,12-3,48)
alvási apnoe BMI, diabétesz, hipertónia, 

hiperlipidémia, pitvarfibrilláció

Valham 2008 10 év 392 alvási apnoe és  kor, BMI, balkamra-funkció,   2,89 (1,37-6,09)
koronária-betegség diabetes mellitus, nem, hipertónia, 

pitvarfibrilláció, korábbi TIA vagy 
stroke, dohányzás

VI Z S G Á L A T KÖ V E T É S BE T E G S Z Á M RI Z I K Ó F A K TO R A F I G Y E L E M B E V E T T RE L A T Í V R I Z I K Ó

B E F O LY Á S O L Ó T É N Y E Z Õ K (95% CI )   



Az 1. ábrán foglaltam össze azokat a fonto-
sabb patofiziológiai tényezõket, amelyek
obstruktív alvási apnoe-ban stroke kialakulá-
sához vezethetnek. 
Kevés követéses vizsgálat történt azzal kap-
csolatban, hogy az obstruktív alvási apnoe
megfelelõ kezelése mennyire csökkenti a kar-
diovaszkuláris, ezen belül a stroke rizikót. Az
obstruktív alvási apnoe kezelése légsínterá-
piás eszközökkel (CPAP) történik (18). Egy
168 betegen végzett, átlagosan 7,5 éves köve-
téses vizsgálatban a kezelt csoportban új kar-

diovaszkuláris esemény 18%-ban következett
be a nem kezelt csoport 31%-ához képest (19). 

ÖSSZEFOGLALÁS

A stroke megelõzése szempontjából is fontos
lehet az alvásfüggõ légzészavarok felismeré-
se és megfelelõ kezelése. További, prospektív
vizsgálatokra van szükség mind a stroke rizi-
kó, mind a megfelelõ kezelés és a stroke
megelõzés vonatkozásában.  
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