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STRESZCZENIE PRACY

Sen mozna zdefiniowa¢ jako odwracalny stan organizmu, polegajacy na
odizolowaniu si¢ od zewngtrznego srodowiska i braku reakcji na zachodzace w
nim zmiany. Towarzyszy temu stabilna postawa ciata, zniesienie reakcji
behawioralnych i zamknigcie oczu. Z fizjologicznego punktu widzenia sen to
szereg skomplikowanych mechanizméw, obejmujacych wszystkie funkcje i
uktady organizmu, sterowany poprzez wspolpracujace ze soba osrodki
osrodkowego uktadu nerwowego. Z tego wzgledu procesy patologiczne toczace
si¢ w poszczegdlnych systemach organizmu cztowieka moga wywiera¢ wptyw
na przebieg snu. Z drugiej strony jako$¢ nocnego wypoczynku moze mie¢

znaczenie dla wystgpowania i przebiegu choréb somatycznych i psychicznych.

Jedna z grup choréb wiazacych sig ze snem sg schorzenia uktadu
naczyniowego. Zaburzenia snu, na przyktad obturacyjny bezdech senny, mozna
traktowac jako czynniki ryzyka udaru mézgu lub zawatu serca. Natomiast
przebyty incydent naczyniowy, mézgowy lub sercowy, moze doprowadzi¢ do
wtérnego wystapienia bezsennos$ci, nadmiernej sennosci dziennej lub

parasomnii.

Celem rozprawy byta ocena czgstosci wystgpowania subiektywnych
zaburzen snu u pacjentow po udarze mézgu i po zawale serca oraz pordwnanie
ich rozpowszechnienia w tych dwéch populacjach. Kolejnym celem byto
sprawdzenie, czy wystgpuje zwiazek migdzy subiektywnymi zaburzeniami snu a
czynnikami ryzyka choréb naczyniowych. Przeprowadzono takze pordwnanie
wptywu subiektywnych zaburzen snu na jako$¢ zycia pacjentéw po zawale serca

1 udarze mozgu.



Grupe badang stanowili mieszkancy Gdyni, ktérzy w latach 1999 —
2005 byli hospitalizowani na oddziale kardiologicznym i neurologicznym w
Gdyni z powodu ostrego zespotu wiencowego lub niedokrwiennego udaru
mozgu. Sposrdd tych pacjentdow wylosowano reprezentatywna probe 90
0s6b po udarze mézgu oraz 298 0séb po ostrym zespole wiencowym. Ostry
zespot wiencowy definiowano jako wystapienie zmian zapisu
elektrokardiograficznego (z uniesieniem odcinka ST lub bez uniesienia) i
stwierdzenie podwyzszonych wartosci troponiny I lub kinazy kreatynowe;j -
MB. Udar mézgu rozpoznawano zgodnie z definicja Swiatowej Organizacji

Zdrowia.

W badaniu wykorzystano autorski kwestionariusz wywiadu, dotyczacy
miedzy innymi przebytych i rozpoznanych choréb, wystgpowania
nadci$nienia t¢tniczego, cukrzycy i zaburzen lipidowych, przyjmowanych
lekéw, stosowanych uzywek i danych demograficznych. Ponadto uzyto
Inwentarza Higieny Snu 1 Wystgpowania Parasomnii, Atenskiej Skali
Bezsennosci, Skali Sennos$ci Dziennej Epworth oraz Kwestionariusza
Nottingham Health Profile. U pacjentéw uczestniczacych w badaniu
przeprowadzono takze badanie cisnienia t¢tniczego, poziomu glikemii na

czczo oraz stgzenia cholesterolu catkowitego w surowicy.

Po analizie zgromadzonych danych stwierdzono, ze bezsennos$¢ i
nadmierna sennos¢ dzienna sg powaznym problemem wsrdd chorych po
udarze mézgu i ostrym zespole wiencowym, czg¢stszym niz w przebadanych
prébach populacji ogélnej. W poréwnaniu z dostgpnymi danymi z populacji
ogolnej w grupie badanej wyzsza byta takze czgsto$¢ objawow
zaburzajacych sen nocny. Osoby po udarze mézgu czg¢sciej zgtaszaty
wystgpowanie mioklonii przysennych, wybudzen ze splataniem oraz

niewystarczajaca ilos¢ snu. Poza tym nie stwierdzono istotnych réznic w



czgstosci wystgpowania zaburzen snu migdzy chorymi po ostrym zespole
wiencowym i po udarze niedokrwiennym mézgu. Zaobserwowano takze
zwiazek miedzy nadmierna senno$cia dzienna a podwyzszonym poziomem
glikemii i cholesterolu w surowicy. Stwierdzono takze, iz bezsennos$¢ i

nadmierna senno$¢ dzienna wplywaja negatywnie na jakos$¢ zycia chorych.

Uzyskane wyniki stanowig kolejny dowdd na ztozonos$¢ relacji migdzy
jakoscia snu a somatycznym i psychicznym stanem pacjenta. Opisane relacje
migdzy chorobami uktadu sercowo-naczyniowego, jakoscia snu i jakoscia
zycia podkreslaja znaczenie ewaluacji jakosci snu w codziennej praktyce

lekarskie;j.
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1.FIZJOLOGIA SNU I JEGO ZABURZENIA.

1.1.DEFINICJA

Sen mozna zdefiniowa¢ jako odwracalny stan organizmu, polegajacy na
odizolowaniu si¢ od zewngtrznego srodowiska i braku reakcji na zachodzace
w nim zmiany. Towarzyszy temu stabilna postawa ciata, zniesienie reakcji
behawioralnych i zamknigcie oczu. Z fizjologicznego punktu widzenia sen to
szereg ztozonych mechanizméw, obejmujacych wszystkie funkcje i uktady
organizmu, sterowany poprzez wspotpracujace ze soba osrodki osrodkowego
uktadu nerwowego. Przebieg ich aktywnosci ujawnia si¢ jako proces
zasypiania, przechodzenia w kolejne stadia snu i wybudzania si¢ (Carskadon,
Dement 2004). Natomiast Waldemar Szelenberg definiuje sen jako stan
fizycznego spoczynku, w czasie ktérego dochodzi do zniesienia interakcji ze
srodowiskiem, r6zniacy si¢ od $piaczki lub hibernacji mozliwoscia szybkiego
powrotu do czuwania po zadziataniu odpowiednio silnych bodzcow.
Charakterystycznymi cechami snu s takze spontaniczne i okresowe
wystgpowanie oraz homeostatyczne wyréwnywanie jego niedoborow

poprzez wydtuzanie i pogtebianie snu (Szelenberger, 2002).

1.2.RYS HISTORYCZNY BADAN NAD FIZJOLOGIA I
PATOFIZJOLOGIA SNU.
Sen i marzenia senne byty w centrum uwagi filozofow, artystow i

naukowcow juz od czaséw antycznych. Poczatkowo przewazatl poglad, iz jest
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to proces bierny, stan braku aktywnosci mézgu, wywotany zmniejszeniem
ilo$ci docierajacych bodzcéw zewnetrznych. Antyczni naukowcy i
filozofowie wysuwali r6zne hipotezy dotyczace natury snu. Hipokrates
twierdzil, Ze sen jest wynikiem zmiany krazenia krwi i skierowania jej do
narzadow potozonych w glebi ciata. Arystoteles gléwne znaczenie
przyznawal roznoszonym po organizmie waporom powstajacym podczas
trawienia, ktore wywotywac¢ miaty sennos¢ (Nowicki, 2002).

Dopiero odkrycia poczynione w XX wieku ukazaty rzeczywista naturg
snu jako ztozonego dynamicznego procesu. Jednym z pierwszych
naukowcow, ktérzy zaczeli dostrzega¢ ztozonos¢ reakcji pomigdzy snem 1
czuwaniem byt Nathaniel Kleitman. Dzigki badaniom nad skutkami
deprywacji snu, prowadzonym w latach dwudziestych ubiegtego stulecia
doszedt do wniosku, Zze sen wcale nie musi by¢ tylko reakcja mézgu na
bodZce hamujace lub pobudzajace, ale takze moze by¢ forma wylaczenia
stanu czuwania. (Dement, 2005).

Przetomowym momentem w badaniach nad snem byto wynalezienie
przez Hansa Bergera w latach dwudziestych zesztego stulecia
elektroencefalografii. Badania poréwnujace zapis EEG w czasie snu i
czuwania, prowadzone przez Harveya, Hobarta, Kleitmana i innych
naukowcow w latach trzydziestych wykazaly r6znice w zapisie
dokonywanym w obu tych stanach. Podczas snu rejestrowano wolne fale o

wysokiej amplitudzie, natomiast w czuwaniu zapisywano rytm alfa i fale o
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niskiej amplitudzie. Doprowadzito to do wniosku, Ze sen nie jest stanem
biernego spoczynku osrodkowego uktadu nerwowego, ale okresem
cechujacym si¢ wolna, zsynchronizowana aktywnos$cia neuronéw. Kilka lat
p6zniej Bremer, rejestrujac zapis elektrycznej aktywnosci mézgéw kotéw, u
ktorych przecinat rdzen przedtuzony lub izolowat przodomézgowie, odkryt,
ze do pojawienia si¢ zapisu charakterystycznego dla snu konieczne jest
odizolowanie kory mézgowej od doptywu wigkszosci informacji
aferentnych, za wyjatkiem bodzcéw wzrokowych i wechowych. Nastgpnym
krokiem byto odkrycie w latach czterdziestych, dzigki metodzie
rejestrowania wptywu stymulacji pnia mézgu na aktywnosc elektryczna kory
moézgowej, roli, jaka odgrywa aktywujaca czg$¢ tworu siatkowatego w
pojawianiu si¢ i utrzymywaniu si¢ stanu czuwania (Dement, 2005).
Kolejnym przetomem w zrozumieniu fizjologii snu byto opisanie w 1953
roku przez Kleitmana i Aserinsky’ego wystgpowania okreséw szybkich
ruchéw gatek ocznych podczas snu. Zjawisko to wigzalo si¢ ze sptyceniem
snu 1 przezywaniem marzen sennych (Aserinsky 1 Kleitman, 1953). Odkrycie
to zachgcito Kleitmana i Dementa do przeprowadzenia calonocnych
rejestracji EEG — dzigki nim udato si¢ zaobserwowac odrgbne stadia snu,
regularnie wystgpujace po sobie. Wykazano, ze organizm ludzki moze
znajdowac si¢ w trzech r6znych stanach: czuwania, snu z szybkimi ruchami
galek ocznych (tak zwany sen REM, ang. rapid eye movements) 1 snu bez

szybkich ruchéw gatek ocznych (sen NREM, ang. non-rapid eye movements)
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(Dement 1 Kleitman, 1957). Analiza wielu kolejnych zapiséw snu pozwolita
na wyodrebnienie 4 stadiéw snu bez szybkich ruchéw gatek ocznych
(stadium I, IT, IIT, TV), czyli tak zwanego snu NREM, oraz fazy snu z
szybkimi ruchami gatek ocznych, czyli fazy REM. W 1968 roku
Rechtschaffen 1 Kales opracowali i opublikowali kryteria pozwalajace w
sposOb wystandaryzowany rozréznia¢ fazy snu (Rechtschaffen i Kales,
1968).

Waznym wydarzeniem w historii badan nad snem byto opisanie w 1965
roku przez badaczy francuskich i niemieckich zjawiska bezdechéw sennych
(Gastaut 1 wsp. 1965; Jung i Kuhlo, 1965). Dalsze badania nad tym
zaburzeniem doprowadzily do znacznego poszerzenia wiedzy na temat snu
oraz zwrdcito uwage na zwiazki snu z chorobami uktadu sercowo —
naczyniowego. Potaczenie badan elektroencefalograficznych i rejestracji
czynnosci uktadu oddechowego i krazenia stato si¢ standardem catonocnych
badan snu, czyli polisomnografii (po raz pierwszy uzyto tej nazwy w 1974
roku).

Dalsze badania nad bezdechem sennym i jego konsekwencjami (migdzy
innymi nadmierng senno$cia dzienna) doprowadzity do opracowana
obiektywnej metody badania sennosci — Wielokrotnego Testu Latencji Snu.
Dzigki niemu wykazano, ze nocny sen i dzienna senno$c¢ sa ze soba Scisle

powiazane. W ten sposéb zainteresowania medycyny snu zaczety obejmowac
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rowniez funkcjonowanie pacjenta w ciagu dnia i wptyw wywierany na nie
przez procesy toczace si¢ podczas nocnego wypoczynku.

W ciagu ostatnich dwéch dekad XX wieku rozwdj badan nad snem byt
coraz szybszy i obejmowal rézne aspekty. Udoskonalono metody rejestracji
polisomnograficznych, opracowano kryteria rozpoznawania poszczeg6olnych
zaburzen snu oraz zwrdcono uwage na oddzialywanie snu na przebiegu

choréb psychicznych i somatycznych.

1.3.NATURALNY PRZEBIEG SNU
W swoich badaniach Kleitman i Dement oraz pozniejsi autorzy, w tym
Rechtschaffen i Kales, dowiedli, Ze sen nie jest biernym stanem organizmu, a
procesy zachodzace w tym czasie sa poddane regularnemu rytmowi. Od
momentu zasnigcia obserwuje si¢ stopniowe pogtebianie si¢ snu,
przechodzenie przez kolejne fazy snu z wolnymi ruchami gatek ocznych (od

fazy I do fazy IV), a nastgpnie wejscie w fazg¢ REM.

1.3.1. Zasypianie

Zasypianie jest roztozonym w czasie procesem a nie krétkotrwatym
zdarzeniem. W czasie przechodzenia ze stanu czuwania w stan snu
obserwuje si¢ wiele zmian fizjologicznych 1 behawioralnych. Stopniowo
obniza si¢ napigcie migsniowe, pojawiaja si¢ powolne ruchy gatek ocznych, a

w badaniu elektroencefalograficznym rytm alfa ust¢puje miejsca
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niskonapigeciowemu zapisowi o réznej czestotliwosci. Tym zmianom
towarzyszy podwyzszanie progu wrazliwosci na bodzce stuchowe i
wzrokowe. Sam moment przej$cia rytmu alfa w zapis charakterystyczny dla
snu jest trudny do uchwycenia, dlatego cz¢sto jako poczatek snu w badaniach
polisomnograficznych uznaje si¢ pojawienie si¢ pierwszego
charakterystycznego dla snu NREM grafoelementu, na przyktad kompleksu

K lub wrzeciona snu ( Carskadon, Dement, 2005).

1.3.2. Sen bez szybkich ruchéw gatek ocznych (sen NREM)

Sen w warunkach prawidtowych zaczyna si¢ od fazy 1. W tej fazie w
obrazie polisomnograficznym widoczny jest charakterystyczny zapis
niskonapig¢ciowy EEG o zmiennej czgstotliwosci. W zapisie
elektrookulograficznym obserwuje si¢ powolne ruchy gatek ocznych. Sen w
fazie I jest bardzo ptytki — $§piacy moze si¢ obudzi¢ pod wptywem bodzcéw o
niewielkim nat¢zeniu.

Po kilku minutach rozpoczyna sig faza II. Charakteryzuje si¢ ona
wystgpowaniem tak zwanych kompleksow K, czyli zespotéw ujemne;j 1
dodatniej ostrej fali, trwajacych powyzej 0,5 sekundy, oraz wrzecion snu,
czyli seryjnych wytadowan fal o czgstotliwosci 12 — 14 Hz, trwajacych od
0,5 do 1,5 sekundy. W czasie fazy II obserwuje si¢ dalsza synchronizacj¢
zapisu EEG z coraz wigkszym udziatem fal wolnych. Po 10 — 25 minutach

Spiacy wchodzi w faze 111, charakteryzujaca si¢ tym, ze od 20 do 50%
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elementéw zapisu EEG stanowig fale wolne, o czg¢stotliwosci okoto 2 Hz. W
miar¢ poglebiania si¢ snu konsekwentnie ro$nie liczba obserwowanych fal
wolnych, a gdy stanowia one ponad 50% zapisu, wowczas uznaje si¢, ze
rozpoczeta sig 4 faza snu. Ze wzgledu na dominacjg fal wolnych w fazach 111
1 IV, ten okres snu czg¢sto okresla si¢ mianem snu wolnofalowego (ang. slow-
wave sleep, SWS) lub snu delta. Faza III trwa kilka minut, natomiast faza [V

od 20 do 40 minut. (Konturek, 1998; Szelenberger 2002).

1.3.3. Sen z szybkimi ruchami gatek ocznych (ang. Rapid eye movements,
REM)

Po fazie IV snu wolnofalowego dochodzi do stopniowej zmiany
zachowania organizmu, widocznej w zapisach polisomnograficznych. Sen
ulega sptyceniu, pacjent przez kilkuminutowe okresy jest w fazach III i 1.
Nastegpnie pojawiaja si¢ gwalttowne ruchy gatek ocznych. Jest to poczatek tak
zwanego snu z szybkimi ruchami galek ocznych ( ang. rapid eye movements,
REM). Ten stan organizmu diametralnie r6zni si¢ od faz snu NREM. W EEG
obserwuje sig zapis zblizony do czuwania, o cechach aktywizacji, o
obnizonej amplitudzie. Charakterystyczne sa rowniez bardzo niska
amplituda w zapisie EMG odpowiadajaca obnizeniu napigcia mig$ni
szkieletowych, tak zwana atonia snu REM. Zahamowaniu ulegaja procesy
termoregulacji organizmu — temperatura ciala obniza si¢ do temperatury

otoczenia. Zrenice sa zwezone. Akcja serca i oddechy staja si¢ bardzo
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nieregularne. Okazuje sig, ze w tej fazie wystepuje 85% marzen sennych.
Pierwsza faza REM trwa od 1 do 5 minut, jednak nastgpne epizody snu

REM staja si¢ coraz dluzsze (Siegel, 2005)

1.3.4 Cykle snu

Sekwencje kolejnych faz snu NREM i REM powtarzaja si¢ w ciaggu nocy.
Okresla si¢ je mianem cykli snu. Pierwszy cykl trwa od 70 do 100 minut,
nastgpne wydtuzaja si¢ do 90 — 120 minut. W kolejnych cyklach zwigksza si¢
udzial snu REM, zmniejsza si¢ natomiast udziat faz III 1 IV — w ostatnich
cyklach sen NREM jest gtéwnie reprezentowany przez fazg II. Sen NREM

obejmuje 75 — 80% snu, a faza REM 20 — 25% ( Carskadon, Dement, 2005).

1.4 NEURONALNE MECHANIZMY KONTROLI SNU.

1.4.1. Przebieg snu NREM

Cecha charakterystyczna snu NREM to narastajaca w czasie jego kolejnych faz
synchronizacja aktywnos$ci mézgu. Jest to konsekwencja wystgpowania podczas
snu NREM regularnych oscylacji aktywnosci neuronéw zlokalizowanych we
wzgorzu i w korze mézgowej. Pojawiaja si¢ rytmiczne wytadowania

hamujacych neuronéw wzgorza, nieobecne podczas czuwania i snu REM.
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Wytadowania te powoduja powstanie hamujacego potencjatu postsynaptycznego
na neuronach wzgérzowo-korowych, ktéry uniemozliwia przeptyw
jakiejkolwiek informacji aferentnej poprzez wzgdrze do kory. W rezultacie w
okresie snu NREM kora jest w znacznym stopniu odcigta od bodZzcéw ze
srodowisk zewngtrznego 1 wewngtrznego, ale jednoczes$nie zachowana jest
aktywnos¢ polaczen wzgdérzowo-korowych i korowo-korowych. Dzigki ich
dziataniu w okresie snu NREM moga zachodzi¢ procesy zwigzane z
konsolidacja §ladéw pamigciowych i tak zwana plastycznoscia synaptyczna,
czyli dostosowywaniem ilo$ci i jako$ci synaps do aktywnos$ci organizmu

podczas dnia. (Steriade, 2005).

1.4.2. Sen REM
Kluczowym zjawiskiem w $nie REM sg iglice mostowo-kolankowo-
mozdzkowe (ang. ponto-geniculo-occipital, PGO ) Te rytmiczne wyladowania,
mogace o kilkadziesiat sekund wyprzedzac rozpoczecie si¢ fazy REM,
generowane sa w moscie, nastgpnie mozna je wykry¢ w jadrze kolankowatym
bocznym oraz w korze potylicznej. Ich obecnos¢ koreluje z szybkimi ruchami
gatek ocznych. Stwierdza si¢ je takze w jadrach wzgérza i w korze. Dzigki temu
PGO moga w istotny sposéb wptywac na zjawiska zachodzace podczas fazy
REM.

Kluczowym obszarem mézgu dla fazy REM jest most i tylna czg$¢

srédmézgowia — to tam sg generowane iglice PGO. Jednak aby zapewni¢
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prawidlowy przebieg tej fazy snu konieczna jest komunikacja mostu z nizszymi
cze$ciami pnia mézgu (dzigki temu pojawia si¢ atonia zwiagzana ze snem REM)
oraz z przodomézgowiem (ktére wplywa na czestotliwos$¢ i amplitudg PGO, a
takze ma istotny udziat w generowaniu marzen sennych). (Siegel, 2005). Jak
wykazaly badania stymulacyjne, z uzyciem agonisty acetylocholiny, karbacholu,
istotne znaczenie dla powstawania snu REM maja neurony cholinergiczne
mostu zwigzane ze snem REM, tak zwane komoérki REM-on. Ta populacja
neuronéw pobudza komorki zlokalizowane ponizej miejsca sinawego, w okolicy
okreslanej jak mostowy obszar hamujacy (ang. ponitine inhibiting area, PIA),
ktore przez wydzielanie GABA 1 glicyny hamuja motoneurony rdzenia
kregowego i jader nerwéw czaszkowych, wywotujac zwiazana z faza REM
atoni¢. Inna populacja neuronéw REM-on poprzez rytmiczne wytadowania
bierze udzial w generowaniu iglic PGO. Aktywno$¢ populacji komérek REM-on
jest hamowana przez monoaminoergiczne neurony pnia mézgu, ktérych
pobudzenie wiaze si¢ ze stanem czuwania. Te neurony z kolei sa kontrolowane 1
hamowane przez zwiazane ze snem REM neurony GABA-ergiczne pnia mézgu.
Dzigki tej sieci powigzanych ze soba sprzgzen zwrotnych dochodzi do

rytmicznego pojawiania kolejnych faz REM podczas snu (Siegel , 2005).

1.4.3. Kontrola cyklu czuwanie — sen
Za utrzymywanie organizmu cztowieka w stanie czuwania odpowiada

twor siatkowaty pnia mézgu, do ktérego docieraja bodZce czuciowe réznych
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modalnosci. Neurony tworu siatkowatego wysytaja wtékna do komoérek jader
wzgorza, ktérych wytadowania powoduja pobudzenie kory mézgowej. Twor
siatkowaty moze takze aktywowac¢ kor¢ mézgowa niezaleznie od drog
wzgorzowo-korowych, pobudzajac jadro niskowzgérzowe, tylna czesé
podwzgorza oraz zwoje podstawy — widkna eferentne wychodzace z tych
struktur aktywizuja kor¢ mézgowa. Neurony odpowiedzialne za utrzymywanie
stanu czuwania rozsiane sg w obrebie catego tworu siatkowatego, ale ich
najwigksze zaggszczenie obserwuje si¢ w brzusznej czgsci mostu i centralne;j
cze$ci srodmoédzgowia. Podstawowym neuroprzekaznikiem neurondéw
tworzacych ten uktad aktywizujacy jest glutaminian. Czg$¢ neuronéw
wchodzacych w sktad tego systemu zachowuje stala, niezalezna od bodzcow
czuciowych, cykliczng aktywnos$¢. Sa to gtéwnie neurony katecholaminergiczne
i cholinergiczne oraz neurony histaminergiczne i hipokretynowe zlokalizowane
w tylnej czesci podwzgorza. Komorki te poprzez swoje regularne wytadowania
wpltywaja na aktywnos¢ neuronéw przodomoézgowia.

Spadek intensywnosci niektorych bodzcoéw czuciowych oraz wptyw
innych (np. swiatla stonecznego lub temperatury) zaczyna pobudzac neurony
wywolujace sen. Sa one zlokalizowane gtéwnie w dolnej czesci tworu
siatkowatego rdzenia, jadrze pasma samotnego, przedniej czgsci podwzgorza,
okolicy skrzyzowania nerwéw wzrokowych i w zwojach podstawy. Neurony te,
wydzielajace serotoning, adenozyng, a przede wszystkim - GABA, hamuja

cykliczng aktywno$¢ neuronéw pobudzajacego uktadu siatkowatego. Komérki
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serotoninergiczne zlokalizowane w jadrach szwu zmniejszaja intensywnos¢
docierajacych do tworu siatkowatego informacji czuciowych. Dzialania te
doprowadzaja do stopniowej synchronizacji aktywnos$ci przodomézgowia i
wystapienia snu.

W naprzemienne generowanie stan0w snu i czuwania zaangazowanych jest
wiele osrodkéw rozmieszczonych w obrgbie calego osrodkowego uktadu
nerwowego. Dlatego ogniskowe uszkodzenia pnia mézgu lub p6tkul

mézgowych moga prowadzi¢ do licznych zaburzen rytméw okotodobowych.

1.5. NAJWAZNIEJSZE ZABURZENIA SNU
1.5.1. Bezsennos¢.
Najczestszym zaburzeniem snu jest bezsenno$¢ (Nowicki, 2002). Choroba ta,
znana ludzkosci od poczatkéw dziejow, doczekata si¢ wielu definicji. Skupiajac
si¢ na samym problemie snu, mozna powiedzie¢, ze bezsenno$¢ moze polegac
na trudnosciach zwiazanych z inicjacja i utrzymaniem snu, przedwczesnym
budzeniu si¢ lub na niskiej jakosci, ,,ptytkosci” snu, ktory nie przynosi
oczekiwanego wypoczynku. Definicj¢ ta warto jednak rozszerzy¢ na dzienne
konsekwencje bezsennosci, takie jak uczucie zme¢czenia i sennosci, zaburzenia
nastroju, zaburzenia poznawcze oraz nieprawidlowe funkcjonowanie spoteczne i
zawodowe (Edinger 1 Means, 2005). Istnienie r6znych definicji bezsennosci
utrudniato prowadzenie badan epidemiologicznych, ktérych wyniki bytyby

poréwnywalne. W opublikowanej w 2002 roku analizie badan
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epidemiologicznych poswigconych bezsennosci Ohayon stwierdzil, ze
rozpowszechnienie tego schorzenia miesci si¢ w granicach od 4,4% do 48%. Za
taka rozpigtos¢ wynikéw w duzej mierze odpowiedzialne byly réznice w
definicji bezsennosci. Jezeli w badaniach uwzgledniano zaréwno same
problemy ze snem jak i ich dzienne konsekwencje, to czgstos¢ wystgpowania
bezsennosci wynosita od 8% do 18% (Ohayon, 2002). Etiologi¢ bezsennosci
mozna ttumaczy¢ za pomoca 4 modeli: fizjologicznego, poznawczego,
behawioralnego i neurokognitywnego (Perlis, Smith i Pigeon, 2005). W modelu
fizjologicznym zaktada sig, ze charakterystyczna cecha pacjenta z bezsenno$cia
jest nadmierne wzbudzenie, ktére uniemozliwia zasni¢cie. Obiektywnymi
wyktadnikami tego nadmiernego wzbudzenia sa podwyzszone st¢zenia
metabolitow hormonéw uktadu podwzgorze-przysadka-nadnercza stwierdzane
w moczu pacjentow z bezsennoscia (Vgontzas i wsp., 1998; Vgontzas, 2001)
oraz podwyzszony poziom metabolizmu glukozy w mdzgu pacjentéw z
chroniczng bezsennoscia, wykryty w badaniu tomografii emisji pozytronowe;j
(PET) ( Nofzinger i wsp., 2004).

Wedtug modelu poznawczego, pobudzenie uniemozliwiajace zasnigcie,
wynika ze sktonnosci pacjenta do zamartwiania si¢. Ta sktonno$¢ stanowi
czynnik predysponujacy (Dorsey i wsp., 1997) poprzedzajacy (Bastien i wsp.,
2004) 1 podtrzymujacy (Harvey 1 wsp., 2000) objawy bezsennosci. Wedtug
modeli behawioralnych bezsenno$¢ jest wywotywana nieprawidtowa higiena

snu, niewlasciwa kontrola bodzcéw ptynacych z otoczenia lub potaczenia tych
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zjawisk z innymi czynnikami predysponujacymi i wywotujacymi bezsennos¢
(Espie, 2002).

Model neurokognitywny stanowi syntez¢ rozwazan behawioralnych oraz
wiedzy na temat warunkowania. Czynniki behawioralne wywotuja
warunkowane wzbudzenie, ktére z kolei zmienia funkcjonowanie poznawcze
pacjenta, prowadzac do blednego postrzegania snu 1 czuwania a przez to do

wystgpowania subiektywnych objawoéw bezsennosci (Perlis 1 wsp.1997).

1.5.2 Zaburzenia oddychania podczas snu
Do zaburzen oddychania podczas snu (ang. sleep-disordered breathing, SDB)
zalicza sig obturacyjny i osrodkowy bezdech senny.

Obturacyjny bezdech senny wynika z zamknigcia gérnych drég
oddechowych podczas snu. Prowadzi to do chrapania, bezdechu, spadku
ci$nienia parcjalnego tlenu, pojawienia si¢ ujemnego cisnienia w klatce
piersiowej, zaburzen pracy uktadu sercowo-naczyniowego i korowego
wzbudzenia obserwowanego w zapisie EEG. Do klinicznych objawow
obturacyjnego bezdechu sennego obserwowanych w nocy zalicza sig: chrapanie,
bezdechy, krztuszenie si¢, kaszel. W ciagu dnia u pacjentéw z tym zespotem
stwierdza si¢ nadmierna senno$¢ dzienna i uczucie zmeczenia, obrzeki
obwodowe, przewlekte bole gtowy a takze zaburzenia neuropsychologiczne i
zaburzenia nastroju. Bezdech senny jest czgstym schorzeniem W badaniu

Younga i wsp. stwierdzono jego objawy u 24% mezczyzn i 9% kobiet (Young i
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wsp., 1993). Czynnikami zwigkszajacymi ryzyko wystapienia tej choroby sa:
otylos¢, pte¢ meska, wiek i1 anatomiczne nieprawidlowosci budowy
twarzoczaszki. Bezdech senny wiaze si¢ ze zwigkszona chorobowoscia i
Smiertelnoscia, zwtaszcza dotyczaca choréb uktadu krazenia. W badaniu Sleep
Heart Health Study wykazano, ze obturacyjny bezdech senny istotnie zwigksza
ryzyko wystapienia niewydolnosci serca, udaru mézgu i rozwoju choroby
wiencowej (Sahar i wsp., 2001). Patofizjologia bezdechu obturacyjnego polega
na zapadaniu si¢ Scian gardta w wyniku nieprawidtowych odruchéw sterujacych
oddychaniem lub ostabienia struktur zapewniajacych droznos¢ drég
oddechowych. Bezdech prowadzi do wzmozenia wzbudzenia uktadu
wspoélczulnego, zaburzen funkcji $srodbtonka, reakcji wazokonstrykcyjnej,
tachykardii, zaburzen krzepnigcia i zaburzen metabolicznych, takich jak
insulinooporno$¢ (DePaso, 2006).

Osrodkowy bezdech senny polega na zaprzestaniu akcji oddechowej przy
droznych drogach oddechowych, co odr6znia go od bezdechu obturacyjnego.
Jest to powodowane nieprawidtowa kontrola odruchéw oddechowych (reakcji
na cisnienie parcjalne dwutlenku wegla) w obrgbie pnia mézgu. Wynika to
miedzy innymi z nadwrazliwos$ci chemoreceptoréw, niskiego wyjsciowego
stgzenia parcjalnego dwutlenku wegla oraz wydtuzonego czasu odpowiedzi na

pobudzenie chemoreceptoréw (DePaso, 2006).
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1.5.3. Narkolepsja/katapleksja i idiopatyczna hipersomnia.

Gtéwnymi objawami narkolepsji z katapleksja sa nadmierna dzienna sennos¢,
niezamierzone incydenty nagtego zasypiania, porazenie senne, halucynacje
hipnagogiczne i, patognomoniczne dla tej choroby, incydenty katapleks;ji, czyli
naglej utraty napigcia migsniowego, ogniskowej lub uogdlnionej, zwykle
towarzyszacej silnym emocjom. W badaniach polisomnograficznych obserwuje
si¢ zaburzong architekturg snu nocnego i obecno$¢ okreséw snu REM o krotkie;j
latencji, pojawiajacych sig tuz po zasnigciu. Wtasnie te nieprawidtowosci
dotyczace fazy REM oraz nadmierna senno$¢ dzienna stanowia
charakterystyczne objawy narkolepsji bez katapleksji. Oba te schorzenia,
narkolepsja z katapleksja i bez niej, wystepuja niezwykle rzadko — ich
rozpowszechnienie ocenia si¢ na okoto 0,02% populacji ogélnej. W
rozwazaniach patofizjologicznych dotyczacych narkolepsji nalezy zwrécic
uwage na 2 fakty. Po pierwsze, u niemal wszystkich pacjentéw z narkolepsja z
katapleksja stwierdza si¢ obecnos¢ antygenu HLA DQB1#0602. Po drugie, u
tych chorych wystepuje niedobdr lub brak, podwzgoérzowych
neuroprzekaznikéw — hipokretyn, nazywanych inaczej oreksynami. Z
powyzszego wynika, ze chorobg wywotuje proces autoimmunologiczny,
prowadzacy do wybidrczego zniszczenia neuronéw hipokretynowych
podwzgorza — jednak nie znaleziono zadnych dowodéw na istnienie takiego

procesu. Nalezy tez pamigtac, ze zwiazek z antygenem HLA i poziomem
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hipokretyn jest znacznie stabszy w przypadku narkoleps;ji bez katapleksji, co
czyni patogenezg tej choroby jeszcze mniej czytelng (Dauvilliers 1 wsp.2007) .
Hipersomnia idiopatyczna jest schorzeniem polegajacym na wyst¢powaniu
nadmiernej sennosci dziennej, bez innych objawéw charakterystycznych dla
narkolepsji (napadéw kataplektycznych, halucynacji hipnagogicznych,
porazenia sennego). Okresy snu sg wydtuzone, lecz niezaleznie od ich dtugosci
uczucie sennosci nie opuszcza pacjentéw. Wystepuja problemy z budzeniem si¢
oraz uczucie ,,niepetnego wybudzenia si¢” z objawami splatania. Choroba ta
prawdopodobnie wywotana jest dysfunkcja uktadu noradrenergicznego
prowadzaca do nasilenia i przedtuzenia blokady bodzcéw ptynacych do kory
mézgowej na poziomie wzgbrza. Architektura snu pacjentéw, poza
przedluzeniem czasu snu i skréceniem jego latencji, jest prawidtowa (Watson,

2006; Young 1 Silber, 2006 ).

1.5.4. Parasomnie.

Parasomniami nazywa si¢ nieprawidtowe doznania czuciowe lub zaburzenia
zachowania wystepujace gtoéwnie lub wylacznie podczas snu. Mozna podzieli¢
je na parasomnie fazy

REM oraz parasomnie fazy NREM. Mozna réwniez wyodrgbni¢ parasomnie
wtdrne, wynikajace z dysfunkcji poszczegdlnych uktadéw organizmu.
Parasomnie wystgpuja najczesciej podczas przechodzenia organizmu z jednej z

3 faz aktywnosci (czuwanie — sen REM — sen NREM) w druga i sa
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konsekwencja niepetnej synchronizacji wszystkich struktur 1 uktadéw
neuroprzekaznikowych zaangazowanych w zmiang fazy (Mahowald, 2005).

Dla parasomnii snu NREM charakterystyczne jest ich czgstsze
wystgpowanie u dzieci i zanikane z biegiem czasu. Do najczg¢stszych parasomnii
snu NREM naleza:

1. Wybudzenie ze splataniem (ang. confusional arousal). Zjawisko to polega
na wystgpowaniu dezorientacji, spowolnienia mowy i myslenia,
probleméw z osiggnig¢ciem prawidtowego poziomu czuwania po
wybudzeniu ze snu REM

2. Sennowltdctwo (somnambulizm). Pacjenci z tym zaburzeniem podczas 3 1
4 fazy snu NREM chodza i wykonuja inne ztozone czynnosci (ubieranie
sig, gotowanie, prowadzenie pojazdéw mechanicznych). Chorzy nie sa w
pelni $wiadomi swojego otoczenia, z reguly nie pamigtaja tych
incydentow.

3. Legki nocne (ang. sleep terrors). W tym zaburzeniu dochodzi do
wybudzenia pacjenta, czemu towarzysza objawy pobudzenia uktadu
wspotczulnego. Incydent zwykle zaczyna si¢ od glosnego krzyku, pacjent
ma otwarte oczy i rozszerzone zrenice, a jego twarz ma przerazony wyraz.
W badaniu przedmiotowym stwierdza si¢ tachykardig, wzrost czgstosci
oddechow, zaczerwienienie powlok. Chorzy zwykle nie pamigtaja tych

incydentéw. (Vaughn, 2006).
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Parasomnie snu REM, ktory jest wynikiem zharmonizowanego
wspotwystgpowania wielu proceséw fizjologicznych, zwykle polegaja na braku
jednego z tych proceséw (np. atonii migsni). Do najwazniejszych parasomnii
snu REM naleza:

1. Zaburzenia zachowania w fazie snu REM (ang. REM Sleep Behaviour
Disorder, RBD). Objawy RBD polegaja na wystgpowaniu niezwykle
barwnych, realistycznych snéw, cz¢sto o nieprzyjemnej, brutalnej tresci
(pacjent $ni, ze jest atakowany przez dzikie zwierze¢ta lub obcych ludzi)
oraz na odgrywaniu tresci snu, co obejmuje zachowania wlasciwe dla
walki lub ucieczki. Z tego powodu RBD moze by¢ grozne dla pacjenta
lub dla osoby dzielacej z nim sypialni¢ (mozliwos¢ urazéw badz pobicia).
W badaniu polisomnograficznym najwazniejsza cecha RBD jest brak
atonii mi¢$ni charakterystycznej dla snu REM. RBD czgsto poprzedza lub
wspotwystepuje z chorobami neurodegeneracyjnymi, takimi jak zanik
wielouktadowy, otgpienie z ciatkami Lewy’ego i1 choroba Parkinsona oraz
z narkolepsja (Gagnon i wsp. 2000).

2. Koszmary senne. Koszmarami sennymi nazywa si¢ przerazajace marzenia
senne charakteryzujace si¢ bogactwem doznan wzrokowych i
stuchowych, a takze mozliwa do odtworzenia fabuta. Pod wptywem tych
snow $piacy budzi si¢ z uczuciem przerazenia i objawami pobudzenia
autonomicznego uktadu nerwowego. Koszmary moga wystepowac

wtérnie do zespotu stresu pourazowego, choréb afektywnych, innych
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choréb psychiatrycznych, a takze pod wptywem lekow
przeciwnadci$nieniowych i przeciwdepresyjnych (Spoormaker i wsp.
2006).

Porazenie senne. Parasomnia ta polega na odczuwaniu ostabienia mig$ni
lub catkowitej niesprawnosci konczyn podczas snu, zasypiania czy
budzenia si¢. Czgsto towarzysza temu zywe halucynacje hipnagogiczne.
Patofizjologia tego zjawiska prawdopodobnie polega na wystgpowaniu
typowej dla fazy REM atonii w innych fazach aktywnos$ci organizmu lub

w okresach przejscia migdzy fazami.

Zespol niespokojnych nég i okresowe ruchy konczyn we $nie.

Zespot niespokojnych nég (ZNN) wystepuje u okoto 7 — 10% populacji

ogolnej w krajach europejskich i w Ameryce Péinocnej. Gtléwnym objawem

tego zespotu jest nieprzyjemne uczucie przymusu poruszania konczyn dolnych,

ktéremu moga towarzyszy¢ inne doznania czuciowe, w tym bol. Symptomy

wystepuja podczas spoczynku i w godzinach wieczornych, natomiast wycofuja

si¢ pod wptywem wykonywania ruchéw. Przyczyna zespotu niespokojnych nég

prawdopodobnie jest nieprawidtowa funkcja transmisji dopaminergicznej w

obregbie zwojow podstawy lub w rdzeniu krggowym, ktéra z kolei moze by¢

wywolana zaburzeniami metabolizmu zelaza. Wt6rne postacie tego zespotu

towarzysza na przyklad niedoborowi zelaza, stwierdza si¢ je takze u pacjentéw
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dializowanych. W leczeniu najczegsciej stosuje si¢ L-Dopg lub agonistow
dopaminy (Gamaldo i Harley, 2006).

U wigkszosci pacjentow z ZNN stwierdza si¢ takze wystgpowanie
okresowych ruchéw konczyn we $nie (ang. periodic limb movements in sleep,
PLMS). Moga one wystgpowac takze jako zjawisko izolowane lub towarzyszy¢
innym zaburzeniom snu, takim jak narkolepsja czy zaburzenia zachowania w
fazie snu REM. Terminem ,,okresowe ruchy konczyn we s$nie” okreslamy
stereotypowe, powtarzajace si¢ ruchy zgigcia grzbietowego palucha i stopy,
ktérym moze towarzyszy¢ zgigcie w stawie kolanowym i biodrowym. Ruch
trwa od 0,5 do 5 sekund. Jako granicg normy uznaje si¢ wystapienie do 5 takich
ruchéw w ciagu godziny snu. Zjawisko to wystgpuje u okoto 4% populacji
ogolnej. Jego znaczenie kliniczne jest wciaz przedmiotem kontrowersji, jednak
przyjmuje si¢, ze moze ono §wiadczy¢ o zaburzeniach transmisji
dopaminergicznej. Leczenie PLMS nalezy rozpocza¢, wéwczas, gdy ruchy
konczyn zaburzaja sen pacjenta lub jego funkcjonowanie podczas dnia.
Dotychczasowe badania wykazaty skutecznos¢ migdzy innymi klonazepamu,

kwasu walproinowego, L-Dopy i ropinirolu (Hornyak i wsp., 2006).

1.5.6. Zaburzenia chronobiologiczne.
W przebiegu ewolucji organizmy wyksztatcity umiejetnos¢ takiego
dostosowania swojej aktywnos$ci do warunkéw srodowiska wewngtrznego i

zewngtrznego, by zapewni¢ poszczeg6lnym procesom biologicznym optymalna
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wydajnos¢. Jednym z wazniejszych elementow regulujacych ten rytm fizjologii
organizmu jest liczba godzin stonecznych. Cykliczno$¢ stanéw snu i czuwania
réwniez jest podporzadkowana temu okotodobowemu rytmowi. ,,Zegar
biologiczny”, ktérego najwazniejszym anatomicznym substratem jest jadro
nadskrzyzowaniowe przedniej czg¢sci podwzgorza, moze ,,si¢ rozregulowac”.
Czesto zaburzenia rytmu okotodobowego, polegajace na problemach z
zasypianiem sa konsekwencja zawodowej lub spolecznej aktywnosci cztowieka.
Najwazniejszymi przykladami sa tu ,jet lag” i konsekwencje pracy zmianowe;.

wJet lag” jest to zjawisko zaburzen rytmu snu wynikajace z szybkiej
zmiany strefy czasowej. Gdy rytm biologiczny pacjenta dostrojony do jego
pierwotnej strefy czasowej, nie zdazy si¢ przestawic, na przyktad podczas
transatlantyckiej podrézy samolotem, organizm w nowych warunkach wciaz
funkcjonuje w ,,starym rytmie”. W wyniku tego wystgpuja nadmierna sennos¢
dzienna i bezsenno$¢, a takze zaburzenia przyjmowania pokarméw, rytmu
defekacji 1 mikcji (Spitzer 1 wsp. 1999).

Podobne konsekwencje niesie za sobg praca zmianowa — pracownicy
wykonujacy swoje zadania poza standardowymi, dziennymi, godzinami pracy sa
narazeni na rozwdj bezsennosci, nadmiernej sennosci dziennej a takze choréb
uktadu sercowo-naczyniowego, nowotworéw czy depresji (Costa, 2003).

Inne zaburzenia chronobiologiczne maja natur¢ endogenna. Wsrdd nich
mozna wymieni¢: zesp6t op6znionej fazy snu (pacjent zasypia i budzi si¢ kilka

godzin pdzniej, niz jest to przyjete w danej kulturze), zespot przyspieszonej fazy
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snu (zasypianie 1 budzenie si¢ ma miejsce kilka godzin szybciej, niz typowo w

danej populacji) oraz zesp6t nie-24-godzinnego rytmu snu i czuwania.

2. ZWIAZEK ZABURZEN SNU Z UDAREM MOZGU I

ZAWALEM SERCA.

2.1. NIEDOKRWIENNY UDAR MOZGU
Wedtug definicji WHO, opublikowanej w 1976 roku, udar jest to ,,zesp6t
kliniczny charakteryzujacy si¢ naglym pojawieniem si¢ ogniskowych lub
globalnych zaburzen czynnosci mézgowia, ktére — jesli nie doprowadza
wczesniej do zgonu — utrzymuja si¢ dtuzej niz 24 godziny i nie maja innej
przyczyny niz naczyniowa” (Hatano, 1976).

Zapadalnos¢ na udar mézgu w Polsce wynosi okoto 177/100 000
me¢zczyzn i 125/100 000 kobiet rocznie, przy czym ponad 30% pacjentéw
umiera w ciagu pierwszych 30 dni od zachorowania (Cztonkowska i wsp., 1994;
Ryglewicz i wsp., 2004). Ryzyko udaru mézgu wzrasta wraz z wiekiem, w
zwiazku z tym mozna spodziewac si¢ coraz wigkszej zapadalnosci na tg
jednostke ze wzgledu na starzenie sig¢ spoleczenstwa. Wsrdd chorych z udarem
moézgu u 15 — 20% wystepuje udar krwotoczny a u 80-85% udar niedokrwienny.

Do czynnikéw ryzyka niedokrwiennego udaru mézgu zalicza si¢ migdzy

innymi: wiek, pte¢ meska, nadcis$nienie tgtnicze, hiperlipidemig, cukrzyce,
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migotanie przedsionkdw, zwegzenie tgtnicy szyjnej wewngtrznej. Coraz wigksza
uwage zwraca si¢ rowniez na rol¢ obturacyjnego bezdechu sennego w
patofizjologii udaru mézgu.

Udar m6zgu, mimo poprawy standardow leczenia poprzez
wprowadzenie tak zwanych oddziatéw udarowych, jest choroba prowadzaca u
wielu pacjentéw do inwalidztwa. Jest on gldéwna przyczyna niesprawnosci
wsrdod osob dorostych, szczegdlnie w wielu podesztym. Chorzy po udarze
moézgu narazeni sa takze na rozwoj szeregu powiktan neuropsychiatrycznych,
takich jak depresja poudarowa, zaburzenia funkcji poznawczych czy zaburzenia

snu.

2.2. ZABURZENIA SNU A UDAR MOZGU.

2.2.1. Zaburzenia oddychania podczas snu a udar.
U 60 — 70% pacjentéw z udarem mézgu stwierdza si¢ obecno$¢ zaburzen
oddychania podczas snu (Bassetti 1 wsp. 1996). Nie stwierdzono zaleznosci
migdzy lokalizacja uszkodzenia mézgu, typem i etiologia udaru, a obecnoscia
zaburzen oddychania we $nie. Zwiazek migdzy bezdechami sennymi a udarem
moézgu jest bardzo ztozony — bezdechy moga by¢ traktowane jako czynnik
ryzyka udaru mézgu lecz takze jako jego konsekwencja.

Kilka przestanek przemawia za tym, ze zaburzenia oddychania w czasie
snu poprzedzaja wystapienie udaru i sa jego czynnikiem ryzyka. Po pierwsze,

stwierdzono poréwnywalna czgsto$¢ wystgpowania zaburzen oddychania we
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Snie u pacjentdw z udarem mézgu jak i1 z przemijajacymi atakami
niedokrwiennymi mézgu (Parra i wsp. 2000). Po drugie, Wessendorf i wsp.
dowiedli, Zze wsrdd pacjentéw po udarze mézgu zdecydowanie przewaza
obturacyjny bezdech senny, a nie, mogacy by¢ konsekwencja uszkodzenia
osrodkowego uktadu nerwowego, bezdech typu centralnego (Wessendorf 1 wsp.
2000). Arzt 1 wsp. udowodnili, w badaniu prospektywnym, trwajacym 4 lata, ze
zaburzenia oddychania podczas snu zwigkszaja, chociaz nieznamiennie, ryzyko
wystapienia udaru mézgu (Arzt i wsp. 2005). Istnieje kilka mechanizmoéw,
poprzez ktére zaburzenia oddychania podczas snu moga zwigkszac ryzyko
udaru. Zaburzenia te czg¢sto wspotwystepuje z nadci$nieniem tgtniczym, jednym
z najwazniejszych czynnikéw ryzyka udaru mézgu. Podczas incydentow
bezdechu dochodzi do zaburzen rytmu serca, ktére takze sprzyjaja
wystgpowaniu udaréw. U pacjentéw z zaburzeniami oddychania podczas snu
stwierdza si¢ obnizong aktywnos$¢ tlenku azotu, podwyzszenie st¢zen niektorych
cytokin prozapalnych i fibrynogenu, a takze wigksza lepkos¢ krwi. Wszystkie te
czynniki sprzyjaja miazdzycowej przebudowie tgtnic 1 wystgpowaniu zatoréw
lub zakrzepéw mogacych wywota¢ udar mézgu (Ferini-Strambi 1 Fantini, 2006).
U pacjentéw z SDB stwierdzono takze pogrubienie §ciany tgtnic szyjnych
(Silvestrini i wsp, 2002).

Z badan polisomnograficznych prowadzonych podczas ostrej fazy udaru
moézgu wynika réwniez, iz zaburzenia oddychania podczas snu moga by¢

konsekwencja naczyniopochodnego uszkodzenia mézgowia. Przemawia¢ moze
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za tym fakt spontanicznego wycofywania si¢ zaburzen oddychania podczas snu
po ostrej fazie udaru mézgu. Zjawisko takie opisali Bassetti i wsp. (Bassetti i
wsp., 2006).

Zaburzenia oddychania podczas snu nie tylko stanowia czynnik
sprzyjajacy wystapieniu niedokrwiennego udaru mozgu lecz takze wptywaja na
jego przebieg. Iranzo 1 wsp. stwierdzili, ze obturacyjny bezdech senny
pojawiajacy si¢ podczas ostrej fazy udaru niedokrwiennego wspotwystgpowat z
wczesnym pogorszeniem stanu pacjenta (Iranzo i wsp., 2002). Udowodniono
takze, ze wystgpowanie 1 przebieg zaburzen oddychania podczas snu moze
wigzac si¢ z wigksza umieralnoscia pacjentéw lub z uzyskaniem u nich gorszego

funkcjonalnego wyniku leczenia (Turkington i wsp., 2004).

2.2.2. Wplyw udaru na wystgpowanie innych zaburzen snu.

W populacji pacjentéw, ktérzy przeszli udar mézgu stwierdza si¢ liczne
zaburzenia snu oraz rytmOow chronobiologicznych.

W badaniu prowadzonym w populacji finskiej, obejmujacym pacjentéw
po udarze mézgu bezsennos¢ rozpoznano u 37,5% chorych, przy czym w 18,1%
przypadkéw rozwingta si¢ ona po udarze. Niezaleznymi zmiennymi wiazacymi
si¢ z rozwojem poudarowej bezsennos$ci w tej grupie chorych byty poziom
niesprawnosci, zaburzenia lgkowe 1 poznawcze oraz stosowanie lekow

psychotropowych (Leppivuori 1 wsp. 2002).
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W innych badaniach zwracano uwagg na rozpowszechnienie hipersomnii,
nadmiernej sennosci dziennej lub zmgczenia wsrdd pacjentéw po udarze mézgu
— mogto ono sigga¢ nawet 72% (Carlsson 1 wsp., 2003).Opisywano takze
pojedyncze przypadki rozwijajacej si¢ po udarze narkolepsji (Scammell i wsp,
2001).

Nie ma danych epidemiologicznych dotyczacych wystgpowania
parasomnii wsrod pacjentow po udarze. Dostepne sa jedynie prace kazuistyczne,
dotyczace na przyklad pojawienia si¢ po udarze zaburzen zachowania w fazie
snu REM (Kimura i wsp., 2000).

Udar mézgu wptywa takze na wystgpowanie 1 treS¢ marzen sennych.
Pacjenci z naczyniopochodnym uszkodzeniem okolic ciemieniowo-
potylicznych, potylicznych lub czotowych moga do§wiadczy¢ zaniknigcia lub
czasowego ograniczenia marzen sennych (Bassetti, 2005).

Dotychczasowe publikacje sugeruja, ze zaburzenia snu sg zjawiskiem
istotnym dla pacjentow. Jednak brakuje badan dotyczacych czg¢stosci
wystgpowania objawdw zaburzen snu wsrdd pacjentow po udarze mézgu oraz
zwiazku tych zaburzen z funkcjonowaniem pacjentow i ryzykiem ponownego

udaru.

2.3. OSTRY ZESPOL. WIENCOWY
Mianem ostrego zespotu wiencowego okresla si¢ niestabilng dlawice piersiowa

oraz ostry zawat serca. Niestabilng dtawica piersiowa charakteryzuje si¢ :
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1. Bolem w klatce piersiowej, przetrwale uniesienie odcinka ST w zapisie
EKG, lub

2. Bolem w klatce piersiowej, bez przetrwaltego uniesienia ST, z
utrzymujacym si¢ lub przejSciowym obnizeniem odcinka ST, ujemnym
lub ptaskim zatamkiem T lub nieswoistymi zmianami w EKG (Cieslinski,
2005).

W badaniach laboratoryjnych stwierdza si¢ podwyzszenie st¢zenia
Troponiny T lub Troponiny I oraz izoenzymu kinazy kreatynowej CK-MB.
(Cieslinski, 2005)

Zawat serca r6zni si¢ od niestabilnej dtawicy piersiowej rozlegltoscia
wystgpujacej martwicy migsnia sercowego, przy podobnym obrazie klinicznym.
Rozpoznanie zawatu stawia si¢ w sytuacji, gdy stwierdza si¢ dwa z trzech
zjawisk: bdl wiencowy, zmiany w zapisie EKG i podwyzszenie aktywnos$ci
specyficznych enzyméw.

Patogeneza ostrych zespotoéw wiencowych wiaze si¢ z wystapieniem
gwaltownego zmniejszenia podazy tlenu wywotanego peknigciem blaszki
miazdzycowej w naczyniu wiencowym, jej powierzchownym uszkodzeniem,
tworzeniem si¢ skrzepliny na jej powierzchni lub skurczem naczynia.
(Cieslinski, 2005). W przypadku niestabilnej dtawicy piersiowej skrzeplina
zamykajaca naczynie jest na og6t nietrwata i doprowadza do krétkotrwatego
zamknigcia §wiatla naczynia. W przebiegu zawatu dochodzi do przedtuzonego

zamknigcia naczynia, na okres ponad 60 minut. (Cieslinski, 2005).
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Zachorowalnos¢ na zawat serca w Polsce wynosi okoto 100 000 przypadkéw
rocznie (Kuch, 2005).

Do gtéwnych czynnikéw ryzyka wystapienia ostrego zespotu wiencowego
naleza: palenie tytoniu, nadci$nienie tgtnicze, hipercholesterolemia, ograniczona
aktywnos¢ fizyczna, otylos¢, cukrzyca (Ganiano, 2005) . Oprécz tego znaczenie
maja: dieta, uwarunkowania spoleczne i psychiczne oraz poziom aktywnosci
hormonalnej (Hu 1 Manson, 2005).

Zawat serca, mimo postepu metod diagnostycznych i leczniczych wcigz
pozostaje gléwna przyczyna zgondéw w krajach rozwinigtych. Pacjenci z
choroba niedokrwienng serca, ktory przezywaja zawal, s zagrozeni rozwojem
niewydolnosci serca, ktéra w znacznym stopniu moze ograniczac ich
funkcjonowanie spoteczne i rodzinne oraz prowadzi¢ do utraty niezalezno$ci

(Curry, 2005).

2.4. ZABURZENIA SNU A CHOROBA WIENCOWA.
Wielu autoréw zauwazyto relacje migdzy zaburzeniami snu, a zwtaszcza
bezsennoscia, a chorobami sercowo-naczyniowymi (Nowicki, 2002). Zwrdcenie
uwagi na zwigzek migdzy bezdechami sennymi a chorobami uktadu krazenia
przyniosto wiele ciekawych odkry¢. W ostatnich dwoch dekadach XX wieku
zwrdcono uwage na czg¢stsze, w poréwnaniu z populacja ogdlna, zaburzenia
oddychania podczas snu u pacjentéw z choroba wiencowa. Mooe i wsp. wykryli

objawy SDB u 37% mezczyzn i 30% kobiet z choroba wiencowa (Mooe 1996a,
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Mooe 1996b) Obturacyjny bezdech senny wiaze si¢ z podwyzszeniem ci$nienia
tetniczego krwi, wywotuje wiele zmian hemodynamicznych, prowadzi do
wzmozonej produkcji cytokin pozapalnych oraz zwigksza lepko$¢ krwi.
Wszystkie te czynniki podwyzszaja ryzyko zachorowania na zawat serca. Z
kolei leczenie bezdechéw sennych prowadzi do obnizenia wartosci cisnienia
tetniczego 1 obnizenia ryzyka choroby wiencowej(Javaheri, 2005). Bezdechy
senne moga by¢ takze bezposrednia przyczyna zawatu serca. Zaburzenia
oddychania wywotuja aktywacj¢ uktadu wspétczulnego - prowadzac do wzrostu
oporu naczyniowego i obciazenia nastgpczego lewej komory serca - tachykardig
oraz zwigkszenie kurczliwosci migsnia serca. Te obcigzenia moga nasila¢
niewydolno$¢ naczyn wiencowych i prowadzi¢ do niedokrwienia komérek
mig$nia serca. (Hedner i wsp. 2005)

Réwniez inne objawy zaburzajace sen moga mie¢ wptyw na
wystgpowanie i przebieg choroby naczyn wiencowych. Mallon i wsp.
stwierdzili, ze mgzczyzni, u ktérych wystgpowaly problemy z inicjacja snu byli
bardziej zagrozeni zgonem z powodu choroby wiencowej (Mallon 1 wsp., 2002).
Leinweber i wsp. zauwazyli, ze u kobiet uskarzajacych si¢ na jakos¢ snu ryzyko
ponownego wystapienia incydentu wienhcowego bylo znaczaco wyzsze w
poréwnaniu do kobiet bez probleméw ze snem (Leinweber i wsp., 2003) .
Zaburzenia snu obserwuje si¢ takze bezposrednio po zawale. Poczatkowo
dochodzi do wystapienia licznych wybudzen, sptycenia snu, zmniejszenia ilo$ci

snu REM oraz do obnizenia wydajnosci snu. W pdzniejszym okresie zaburzenia
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te wyréwnywaty sig, stwierdzano jedynie wigksza ilos¢ snu NREM
(prowadzacego do wystapienia bolu dusznicowego i1 wybudzen) oraz
pojawiajacych sig¢ czgsto koszmaréw sennych (Verrier, 2005). Lukkarinen i
Hentinen, badajac jako$¢ zycia pacjentéw z choroba wiencowa, z uzyciem
kwestionariusza Nottingham Health Profile, stwierdzity, ze pacjenci z choroba
wiencowa mieli gorsze wyniki w podskali snu, w poréwnaniu ze zdrowa
populacja (Lukkarinen i Hentinen, 1997).

W populacji pacjentéw z chorobami sercowo-naczyniowymi, zaréwno tych,
ktorzy przeszli udar mézgu jak i tych, ktérzy przeszli zawat serca, zaburzenia
snu odgrywaja pewna rol¢ jako czynnik wptywajacy na ryzyko zachorowania
oraz na przebieg samej choroby. Z tego wzgledu ocena czgstosci wystgpowania
zaburzen snu w konteks$cie epidemiologicznym moze mie¢ duze znaczenie dla

podejmowania planowanych dziatan profilaktycznych.
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IL.

ZALOZENIA I CELE PRACY.
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Zalozenia pracy :

¢ Istnieje zalezno$¢ migdzy wystgpowaniem choréb sercowo-
naczyniowych, w tym choréb naczyn mézgowych a zaburzeniami snu.

e Zaburzenia snu moga stanowi¢ czynnik ryzyka choréb naczyniowych
a takze by¢ ich konsekwencja.

e Zaburzenia snu moga wpltywac¢ na wystgpowanie innych czynnikow
ryzyka choréb uktadu naczyniowego.

e Zaburzenia snu maja duze znaczenie dla powrotu pacjenta do zdrowia,

wplywajac migdzy innymi na jakos$¢ zycia chorych.

Cele pracy:

1. Ocena czgstosci wystgpowania zaburzen snu u pacjentéw po zawale serca
1 udarze mozgu.

2. Por6éwnanie czgstosci wystgpowania zaburzen snu w populacji pacjentow
po zawale serca 1 udarze mézgu.

3. Ocena zwiazku migdzy wystgpowaniem czynnikéw ryzyka choréb
naczyniowych a subiektywnymi zaburzeniami snu.

4. Poréwnanie wptywu zaburzen snu na jakos¢ zycia pacjentow po zawale

serca 1 udarze mézgu
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III.

MATERIALY I METODY.
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Badanie bylo czg¢scia projektu ,,Ocena jakosci prewencji wtérnej w
reprezentatywnej probie mieszkancéw Gdyni po przebytym ostrym zespole
wiencowym lub udarze niedokrwiennym moézgu, hospitalizowanych w latach
1999-2005.”, realizowanego przez Gdynskie Stowarzyszenie Promocji Zdrowia
,Serca Sercom”, Katedre 1 Klinike Nadcisnienia Tgtniczego 1 Diabetologii
Akademii Medycznej Gdansku 1 Katedrg 1 Klinikg Neurologii Dorostych

Akademii Medycznej w Gdansku.

1. GRUPA BADANA

Grupg badana tworzyli pacjenci oddzialéw kardiologicznego i
neurologicznego w Gdyni, hospitalizowani w latach 1999 — 2005 z powodu
ostrego zespotu wiencowego (OZW) lub udaru niedokrwiennego mézgu
(UNM).

Ostry zesp6t wiencowy definiowano jako wystapienie zmian zapisu
elektrokardiograficznego (z uniesieniem odcinka ST lub bez uniesienia) i
stwierdzenie podwyzszonych wartosci troponiny I lub kinazy kreatynowe;j -
MB.

Udar mézgu rozpoznawano zgodnie z cytowang powyzej definicja
Swiatowej Organizacji Zdrowia. Spoéréd pacjentéw w wieku od 31 do 80 lat,
ktérych dane znajdowaty si¢ w dokumentacji szpitalnej, przeprowadzono
losowanie os6b, ktére miaty wzia¢ udziat w badaniu. Losowanie prowadzono

w sposOb reprezentatywny (kazdy pacjent miat jednakowa szansg trafienia do



48

proby) proporcjonalnie do rodzaju zachorowania (zespot wiencowy lub udar
mobzgu), piei i1 struktury wiekowej (pacjentéw podzielono na nastgpujace
grupy wiekowej: 31 — 50 lat, 51 — 60 lat, 61 — 70 lat, 71 — 80 lat). W
losowaniu uwzgledniono spodziewany odsetek zgonéw w badanej populacji.
Po losowaniu na podstawie informacji z Urzedu Stanu Cywilnego w Gdyni,
wyeliminowano osoby niezyjace i mieszkajace poza Gdynia. Po weryfikacji
tych danych w bazie adresowej znalazto si¢ 346 oséb po udarze
niedokrwiennym mézgu oraz 548 os6b z choroba wiencowa. Ostatecznie do
badania kwestionariuszowego, dotyczacego zaburzen snu zgtosito si¢ 90
pacjentow po udarze niedokrwiennym mézgu i 298 0s6b po ostrym zespole

wiencowym.

2. NARZEDZIA KWESTIONARIUSZOWE.

2.1.AUTORSKI KWESTIONARIUSZ WYWIADU.
Autorski kwestionariusz wywiadu sktadat si¢ z 63 pytan otwartych 1
zamknigtych. Pytania dotyczyty nastgpujacych kwestii:
¢ wiedzy na temat czynnikéw ryzyka choréb uktadu krazenia;
e przebytych i rozpoznanych choréb;
® wystepowania i leczenia u uczestnikéw badania nadcisnienia

tetniczego, cukrzycy i zaburzen lipidowych;
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e przyjmowanych lekow;

e stosowania srodkéw hormonalnych (w przypadku kobiet);

¢ rodzinnego obcigzenia chorobami uktadu krazenia

e stosowanych uzywek (nikotyna, alkohol)

® rodzaju i czgstosci podejmowania aktywnosci fizycznej

e poziomu wyksztatcenia, zatrudnienia, wysokosci dochodéw

¢ relacji z rodzing i otoczeniem, poziomu wsparcia spotecznego, wieku,

plci.

2.2 INWENTARZ HIGIENY SNU I WYSTEPOWANIA
PARASOMNIL

Inwentarz Higieny Snu 1 Wystgpowania Parasomnii (IHSP), sktadajacy
si¢ z 35 pytan, jest ustrukturalizowanym formularzem wywiadu, stuzacym do
systematycznego zebrania informacji na temat objawéw mogacych zaburzaé
sen pacjenta. Inwentarz stanowi jeden z elementéw Wielowymiarowego
Systemu Oceny Zaburzen Snu, opracowanego i zweryfikowanego w
Katedrze Choréb Psychicznych Akademii Medycznej w Gdansku (Badzio-
Jagietto 1 wsp., 1999). Obejmuje on nastepujace sfery:

® higieng snu

® przebieg zasypiania

® objawy wystepujace podczas snu nocnego
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® przebieg budzenia si¢ i poziom czuwania dziennego.
Uktad Inwentarza umozliwia osobie wypetniajacej go na zaznaczenie, czy
dane zaburzenie snu wystapito (ulegto zmianie) po zachorowaniu — dzigki
temu mozliwa jest ocena wptywu udaru mézgu lub zespolu wiencowego na

pojawienie si¢ poszczegdlnych zaburzen snu.

2.3.ATENSKA SKALA BEZSENNOSCI
Atenska Skala Bezsennosci (ASB) wg Soldatosa (Soldatos, 2000) jest
narz¢dziem umozliwiajacym klinimetryczna oceng zaburzen snu, pod katem
bezsennosci. Kwestionariusz Skali, wypelniany przez pacjenta, sktada si¢ z 8
pytan. Przy kazdym pytaniu pacjent moze wybra¢ jedna z 4 odpowiedzi.
Kazdej z tych odpowiedzi jest przypisywana warto$¢ od 1 do 4 punktéw.
Wynik skali oblicza si¢ sumujac punkty wynikajace z odpowiedzi na
poszczegblne pytania. Maksymalna liczba punktéw wynosi 32, a wyzszy
wynik uzyskany w tej skali sugeruje bardziej nasilone problemy ze snem.
Jako warto$¢ graniczna, ktérej przekroczenie oznacza wystgpowanie

istotnych zaburzen snu (bezsennosci), uznaje si¢ 10 punktéw.

2.4 SKALA SENNOSCI DZIENNEJ EPWORTH
Skala Sennos$ci Dziennej Epworth (SSE) stuzy do oceny
prawdopodobienstwa zapadnigcia przez pacjenta w sen podczas dziennych

aktywnosci, takich jak ogladanie telewizji, spozywanie positkéw czy
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prowadzenie samochodu. Wynik uzyskany w tej skali dobrze koreluje z
subiektywnym poczuciem sennosci pacjenta, nieco gorzej natomiast z
obiektywnymi metodami pomiaru sennosci, takimi jak Wielokrotny Test
Latencji Snu (Johns, 1991; Chervin, 1997) . Czgsto stosuje si¢ ja migdzy
innymi w ocenie narkolepsji czy tez dziennych konsekwencji zespotu
obturacyjnego bezdechu sennego. Skala sktada si¢ z 8 pytan — opisow
codziennych sytuacji. Pacjent okresla prawdopodobienstwo zasnigcia w
kazdej z sytuacji za pomocg skali punktowej : od 0 — bardzo mate
prawdopodobienstwo zasnigcia do 3 — bardzo duze prawdopodobienstwo
zasnigcia. Maksymalnie w skali mozna uzyskac¢ 24 punkty. Za warto$¢
graniczna, ktérej przekroczenie sugeruje nadmierna senno$¢ dzienng uznaje

si¢ 10 punktow.

2.5. KWESTIONARIUSZ NOTTINGHAM HEALTH PROFILE.
Kwestionariusz oceny jakosci zycia Nottingham Health Profile (NHP) jest
narz¢dziem umozliwiajacym wielowymiarowa oceng funkcjonowania
pacjenta (Hunt, 1981). Polskiej adaptacji kwestionariusza dokonat
Wrzesniewski (Wrzesniewski , 1997). Ocenie podlega 6 domen zycia
pacjenta, zatytulowanych: B6l, Poziom Energii, [zolacja Spoteczna, Reakcja
Emocjonalna, Aktywnos¢ Fizyczna oraz Sen. Aby umozliwi¢ oceng w kazde;j
z tych domen pacjent odpowiada facznie na 38 pytan zamknigtych (mozliwe

odpowiedzi to TAK lub NIE). Poszczegdlne pytania sg przypisane
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poszczegdlnym domenom. Kazdej odpowiedzi twierdzace;j
przyporzadkowana jest wartos¢ liczbowa. Wynik dla kazdej z 6 domen
(podskal) oblicza si¢ sumujac liczby odpowiadajace odpowiedziom
twierdzacym na pytania z danej domeny. Wynik tej sumy odejmuje si¢ od
100 a rezultat tego dziatania dzieli si¢ przez 100, otrzymujac liczbg z zakresu
od 0 do 1, gdzie 0 oznacza najgorsza mozliwa sytuacjg, a 1 oznacza stan
petnego zdrowia lub satysfakcji.

Ponadto osoba wypetniajaca kwestionariusz NHP udziela odpowiedzi na
6 dodatkowych pytan — nalezy w nich wskaza¢, ktére z wymienionych
domen zycia sa aktualnie najbardziej problematyczne, ze wzgledu na stan
zdrowia. Do domen tych naleza: praca zarobkowa, zajmowanie si¢ domem,
zycie towarzyskie, zycie rodzinne, zycie seksualne, zainteresowania i hobby,
wyjazdy urlopowe.

Kwestionariusz NHP byt wielokrotnie stosowany w badaniach
populacyjnych pacjentéw z chorobami naczyniowymi (np. Ones, 2005;

Lukkarinen, 1998)

3. BADANIA DODATKOWE

Pacjentom uczestniczacym w badaniu zaproponowano wykonanie badan

dodatkowych.
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3.1.POMIAR CISNIENIA TETNICZEGO.

U kazdego z pacjentéw uczestniczacych w badaniu 4-krotnie dokonywano
pomiaru cis$nienia t¢tniczego. Jezeli stwierdzono podwyzszong warto$¢ ci$nienia
skurczowego (>140 mmHg) lub rozkurczowego (>90 mmHg), pomiar
powtarzano podczas kolejnej wizyty. Pomiaréw dokonywano automatycznymi,

posiadajacymi certyfikat AAMJ aparatami Omron MS5I.

3.2.BADANIA LABORATORYJNE
Pacjentom uczestniczacym w badaniu zaproponowano wykonanie badan

laboratoryjnych. Badania byly wykonywane w laboratorium Szpitala Morskiego
im. PCK w Gdyni. Oznaczono nastgpujace wartosci:

e Stezenie glukozy w osoczu krwi

® Poziom cholesterolu catkowitego
U o0s6b, z nierozpoznang dotychczas cukrzyca, u ktérych stwierdzono warto$¢
stezenia glukozy na czczo mieszczaca si¢ w zakresie 100 — 125 mg/dl
wykonywano doustny test obcigzenia 75 mg glukozy. W przypadku
stwierdzenia poziomu glukozy powyzej 125 mg/dl ponownie wykonywano

badanie stg¢zenia glukozy w osoczu na czczo.



54

4. METODA ZBIERANIA DANYCH.

Pacjentéw, ktérych po procedurze losowania zakwalifikowano do wzigcia
udzialu w badaniu, po uprzednim wyrazeniu przez nich zgody, odwiedzita
pielegniarka — ankieterka. W czasie wizyty zbierano wywiad od pacjenta,
dokonywano oceny w poszczeg6lnych skalach i wypetniano kwestionariusze.
Pielggniarka mierzyta takze ci$nienie t¢tnicze, mierzyla i wazyla pacjenta. Dane
dotyczace wzrostu i masy ciata pacjenta postuzyty do wyliczenia wskaznika
masy ciala (ang. body mass index, BMI). W czasie tej wizyty pacjent
otrzymywat skierowanie na badania laboratoryjne. Pacjenci, po wizycie
pielegniarki, mieli takze mozliwo$¢ spotkania si¢ z kardiologiem badz

neurologiem.

S. ANALIZA STATYSTYCZNA

Istotnym z punktu widzenia reprezentatywnosci uzyskanych wynikéw dla
gdynskiej populacji pacjentéw po ostrych zachorowaniach sercowo-
naczyniowych byl odsetek pacjentow, ktérzy wzigli udzial w czgsci
kwestionariuszowej dotyczacej zaburzen snu. Najwigksza zgtaszalnos¢ do
badania zanotowano wsrdd kobiet 51-70 letnich, najnizsza w grupie mgzczyzn
31-50 letnich. W zalezno$ci od odsetka bioracych udziat w badaniu,
reprezentujacych poszczegdlne grupy tj. pacjenci po OZW lub chorzy po UNM,

pte¢ oraz grupg wiekowa, na zbidér koncowy zatozono wagi (mnozniki) tak, aby
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zachowac strukturg wyjsciowa wylosowanej pierwotnie do badania bazy
danych. Wartos$ci wag znajdowaty si¢ w przedziale 0,69 (dla kobiet 51-70
letnich) do 2,6 (mgzczyzni w wieku 31-50 lat). Tak uzyskany zbiér zachowat
reprezentatywno$¢ pomimo niejednakowej zgtaszalnosci do badania.
Utworzonych wag uzywano we wszystkich obliczeniach, zaréwno dotyczacych

analizy zmiennych ciagtych jak i dyskretnych.

Z uwagi na do$¢ duza liczebno$¢ badanej proby analizy wykonano przy uzyciu

testOw parametrycznych.

L. Przy pomocy testu chi2 Pearsona dokonano analizy r6znicy czgsto$ci
wystgpowania w grupach po OZW i UNM nastgpujacych cech:
a) struktury spotecznej, demograficznej i ekonomicznej (za wyjatkiem
wieku)
b) rozpowszechnienia czynnikdéw ryzyka sercowo-naczyniowego
(nadcisnienie tgtnicze, cukrzyca, palenie tytoniu, dyslipidemia
¢) kwestionariusza zaburzen snu.

Jako istotne traktowano réznice na poziomie istotnosci p<0.05

II. Analiz¢ zmiennych ciaglych takich jak wiek, stezenie cholesterolu, glukozy
w surowicy, warto$¢ skurczowego i rozkurczowego cis$nienia tgtniczego,

wartos$ci skal sennos$ci, bezsennosci, Notthingam Health Profile w grupach po
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OZW 1 UNM przeprowadzono przy uzyciu testu t-Studenta z podaniem wartosci
srednich oraz odchylen standardowych. Jako istotne statystycznie przyjgto

réznice pomig¢dzy $rednimi warto$ciami dla poziomu istotnosci p<0.05.

III. Celem oceny asocjacji migdzy zmiennymi ciagtymi (wartosci cisnienia
tetniczego oraz wyniki badan biochemicznych a sumy skal zaburzen snu w obu
grupach) stosowano wspotczynniki korelacji Pearsona. Jako istotne

przyjmowano wspoétczynniki na poziomie istotnosci p<0.05

Wszystkie obliczenia zostalty wykonane przy uzyciu pakietu statystycznego SAS

System 9.1.
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IV.

WYNIKI
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1. CHARAKTERYSTYKA DEMOGRAFICZNA BADANE]

POPULACJI

W badaniu udziat wzigto 388 mieszkancéw Gdyni, z ktérych 90 przebyto

niedokrwienny udar mézgu, a 298 przebyto ostry zespot wiencowy. Doktadna

charakterystyka tej grupy przedstawiona jest w Tabeli 1.

Tabela 1. Dane demograficzne badanej grupy; UNM - udar

niedokrwienny mézgu; OZW - ostry zespol wiencowy

Chorzy po UNM Chorzy po OZW
Mezczyzni | Kobiety Mezczyzni | Kobiety
(/%) (/%) (/%) (n/%)
Rozklad plci 42/ 48/53,33% | 196/65,77% | 102/34,23%
46,67%
Sredni wiek (+ 66,56 + 12,86 65,60 + 8,48

odchylenie

standardowe)
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W badanej prébie znalezli si¢ przedstawiciele wszystkich grup spotecznych w
zakresie wyksztatcenia i aktywnosci zawodowej. Dokladne dane dotyczace
poziomu wyksztalcenia i pracy zawodowej uczestnikow badania przedstawiono

w Tabelach 213 .

Tabela 2. Poziom wyksztalcenia w badanej grupie; UNM - udar

niedokrwienny mézgu; OZW - ostry zespoél wiencowy.

Grupa Podstawowe lub | Srednie lub Wyzsze (niepelne
zawodowe policealne i pelne)

Pacjenci po 37,4% 47,3% 15,3%

UNM

Pacjenci po 46,89% 41,44% 11,66%

OZW
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Tabela 3. Struktura zatrudnienia w badanej grupie; UNM - udar

niedokrwienny mézgu; OZW - ostry zespol wiencowy

Grupa Aktywni Rolnicy | Emeryci | RenciSci | Bezrobotni Niepracujacy
zawodowo

Pacjenci | 4.6 2,1 63,1 26,3 1,0 2,9

po UNM

(%)

Pacjenci | 12,1 3,6 60,5 20,7 1,4 2,1

po OZW

(%)

Wigkszo$¢ uczestnikéw badania miata rodziny i mieszkata z nimi. Dane

dotyczace stanu cywilnego badanych oséb i warunkéw mieszkania

przedstawiono w Tabelach 415 .
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Tabela 4. Stan cywilny uczestnikow badania; UNM — udar niedokrwienny

mozgu; OZW - ostry zespol wiencowy

Grupa kawaler/ | Zonaty Wdowiec/wdowa | Rozwiedzieni | Inne
panna /mezatka
Pacjenci | 1,54% 69,16% 21,41% 7,89% 0,0%
po UNM
Pacjenci | 3,59% 73,48% 17,0% 4,87% 1,06%
po OZW
Tabela 5. Warunki mieszkania uczestnikow badania ; UNM — udar
niedokrwienny mézgu; OZW - ostry zespél wiencowy
Grupa Mieszkajacy Mieszkajacy ze Mieszkajacy z
samotnie wspoélmalzonkiem | kims$ z rodziny
wymagajacym
opieki
Pacjenci po 19,73% 36,01% 44,26%
UNM
Pacjenci po 16,01% 46,08% 37,91%
OZW
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2. STAN ZDROWIA BADANE]J POPULACJI.

Nie stwierdzono wielu réznic miedzy pacjentami po udarze mézgu i po
ostrym zespole wiencowym, w odniesieniu do wystgpowania schorzen bedacych
czynnikiem ryzyka sercowo-naczyniowego, szkodliwych dla zdrowia nawykow
1 nalogéw (palenie papierosow, spozywanie alkoholu), podejmowania
aktywnosci fizycznej 1 stosowania terapii hormonalnej (w przypadku kobiet).

Dane dotyczace tych czynnikéw przedstawiono na rycinach 1 - 3.

Rycina 1. Rozpowszechnienie rozpoznanych czynnikéw ryzyka: nadcis$nienia
tetniczego, cukrzycy i zaburzen lipidowych w badanej populacji; UNM — udar

niedokrwienny mézgu; OZW — ostry zesp6t wiencowy.

N0%

80,71%

80% -

70%

60% -

50% -

* P <0,05
28,78%

40% ~

30%

20%

10% ~

0% -

Nadcisnienie tetnicze Cukrzyca Zaburzenia lipidowe

m Pacjenci po UNM m Pacjenci po O2AW
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Rycina 2. Rozpowszechnienie palenia papieroséw w badanej populacji; UNM —

udar niedokrwienny mézgu; OZW — ostry zesp6t wiencowy.

80% 7

60% 7

40%

20%

0%~

*P<0,05

*P<0,05

28,71%

18,93%

Palacy

49,07%

Palacy w przeszosci

71,79%

*P<0,05

Nigdy nie palacy

B Pacienci po UNM B Pacjenci po G2W

Rycina. 3. Czg¢sto$¢ r6znych modeli spozywania alkoholu w badanej populacji;

UNM - udar niedokrwienny mézgu; OZW — ostry zespot wiencowy
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64

Populacje pacjentéw po udarze mézgu i po ostrym zespole wiehcowym
nie r6znity si¢ istotnie pod wzgledem wspotczynnika BMI. W grupie pacjentéw
po udarze mézgu jego Srednia warto$¢ wynosita 28,0 (£ 5,1), natomiast wsréd
pacjentéw po ostrym zespole wiencowym 29,1 (£ 4,8) (p < 0,05). W badane;j
grupie, wsrdd pacjentow po udarze niedokrwiennym moézgu 29,12% os6b
regularnie wykonywato ¢wiczenia fizyczne przez 30minut. W grupie pacjentow
po ostrym zespole wienhcowym odsetek ten wynosit 27,39% - zaobserwowana
r6znica migdzy tymi grupami nie byla istotna statystycznie.

Wsréd kobiet z badanej grupy, w populacji po udarze mézgu 18,79%
przyjmowato hormonalng terapig zastgpcza (HTZ), natomiast w populacji z
choroba wiencowa HTZ przyjmowato 11,56% pacjentek (r6znica migdzy

grupami nieistotna statystycznie).

3. WYNIKI UZYSKANE W SKALACH
KLINIMETRYCZNYCH.
3.1ATENSKA SKALA BEZSENNOSCI
Nie stwierdzono statystycznie istotnej roznicy migdzy Srednimi wynikami
skali Soldatosa w populacji pacjentéw po udarze mézgu (13,6 punktéw) i po
ostrym zespole wiencowym. (13,8 punktow) (Ryc. 4). Bardzo cz¢sto w

Atenskiej Skali Bezsennosci wyniki przekraczaty 10 punktéw (Ryc. 5).
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Rozpowszechnienie bezsennosci wynosito 72,7% wsréd chorych po udarze
moézgu 1 80,9% wsrdéd chorych po ostrym zespole wiencowym. Nie
stwierdzono statystycznie istotnych réznic migdzy grupa pacjentéw po
udarze mézgu i ostrym zespole wiencowym. Rozktad wynikéw Atenskiej

Skali Bezsennosci przedstawiono na Rycinie 5.

Rycina. 4. Sredni wynik w Atenskiej Skali Bezsennosci; UNM — udar

niedokrwienny mézgu; OZW — ostry zesp6t wiencowy.

18 1

16

13.6 13.8
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10 -
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Rycina 5. Rozktad wynikéw Atenskiej Skali Bezsenno$ci; UNM — udar

niedokrwienny mézgu, OZW — ostry zespot wiencowy.

100% -
80% -
60% - 54.5% seiie W <=10 pkt
m 11-16 pkt
0 17-24 pkt
40% - Pk
m 25-32 pkt
20% -
0% -

Pacjenci po UNM Pacjenci po O2W

Analiza odpowiedzi na pierwsze trzy pytania Atenskiej Skali Bezsennosci
uwidocznita rozktad zaburzen zasypiania i utrzymywania snu nocnego przez
pacjentow. Objawy te (opdznione zasypianie, wybudzenia nocne, przedwczesne
budzenie si¢) czgsciej pojawiaty si¢ u kobiet. Nie stwierdzono istotnych réznic
miedzy pacjentami po ostrym zespole wiencowym i po udarze niedokrwiennym
moézgu. Najrzadziej zaburzenia te przybieraly posta¢ przedwczesnego budzenia

si¢ (Ryc. 6-8)
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Rycina 6. Odsetek pacjentéw zgtaszajacych czgste i bardzo czgste problemy z

zasnigciem; OZW — ostry zespot wiencowy; UNM — udar niedokrwienny mézgu

100% ~

80% A

60% -

46,1%

40%

20% A

0%

Kobiety NMezczyzni

‘-Facjernipou\l\/l -icjencipoOZW‘

Rycina. 7. Odsetek pacjentéw zgtaszajacych czgste i bardzo czgste wybudzenia
w ciagu nocy; OZW — ostry zespot wiencowy; UNM — udar niedokrwienny

mézgu.
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Rycina. 8. Odsetek pacjentow skarzacych si¢ na czgste lub bardzo czgste
przedwczesne wybudzenia; OZW — ostry zespot wiencowy; UNM — udar

niedokrwienny mézgu
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3.2. WYNIKI W SKALI SENNOSCI EPWORTH
Sredni wynik Skali Sennoéci Epworth w obu populacjach byt zblizony
(Ryc. 5). Wynik ten nie przekroczyt wartosci 10 punktéw, z czego wynika,
ze senno$¢ dzienna nie jest problemem w badanej populacji. Wynik powyzej
10 punktéw wystgpowal nieznamiennie czesciej wsrdd pacjentéw po udarze
moézgu (8,5% w poréwnaniu do 2,1% w przypadku kobiet i 7,3% w

poréwnaniu do 4,4% w przypadku me¢zczyzn; ryc. 10).
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Rycina 9. Srednie wyniki Skali Sennosci Epworth w badanej populacji; UNM —

udar niedokrwienny mézgu; OZW — ostry zesp6t wiencowy.

10 4

Pacjenci po UNM Pacjenci po 02N

Rycina 10. Czgstos¢ wystgpowania wyniku w Skali Sennosci Epworth > 10
punktow w badanej populacji; OZW — ostry zesp6t wiencowy; UNM — udar

niedokrwienny mézgu.
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4. CZESTOSC WYSTEPOWANIA ZABURZEN SNU WG
INWENTARZA HIGIENY SNU I WYSTEPOWANIA

PARASOMNII (IHSP).

4.1 CZESTOSC ZACHOWAN ZWIAZANYCH Z HIGIENA SNU.

W badanej populacji stwierdzono szereg statystycznie istotnych réznic

dotyczacych stosowania zasad higieny snu (tab. 6).



Tabela 6. Stosowanie zasad higieny snu w grupie badanej; UNM — udar

niedokrwienny mézgu; OZW - ostry zespét wiencowy; NS — réznica

nieistotna statystycznie.

Pacjenci po |Pacjencipo |[p
UNM (%) OZW (%)
1.Staram si¢ klas¢ spac i wstawaé 37,2 514 <0,05
codziennie o tej samej porze
2. Staram sie¢ klas¢ spa¢ wtedy gdy 30,7 42,9 <0,05
czuje sennos¢
3. W domu sypiam w odpowiednich 26,0 49,8 <0,05
warunkach (np. cicho, ciemno,
chlodno)
4. W domu sypiam na wygodnym 26,5 50,7 <0,05
postaniu
5. Przed snem unikam nadmiernych 29,9 44,7 <0,05
wysitkow fizycznych i psychicznych
6. Pijam kawe lub mocng herbate 9,0 2,8 <0,05
przed snem
7. Palg przed snem papierosy 5,3 7,5 NS
8. Pijam przed snem alkohol 2,7 1,8 NS
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4.2.ZACHOWANIA I OBJAWY TOWARZYSZACE ZASYPIANIU.

W badanej grupie zaobserwowano wigksza czgsto$¢ wystgpowania ruchéw
mimowolnych ciala towarzyszacych zasypianiu. Nie stwierdzono réznicy co do
czgstosci wystgpowania zespotu niespokojnych nog i1 stosowania prawidtowych

zachowan utatwiajacych zasypianie.

Tabela 7. Objawy i zachowania towarzyszace zasypianiu; UNM - udar
niedokrwienny mézgu; OZW - ostry zespol wiencowy; NS — réznica

nieistotna statystycznie.

Pacjenci po |Pacjenci po |P

UNM (%) |OZW (%)

9. Jezeli nie mogg zasnac, wstaje, zajmuje | 11,2 18,8 NS
si¢ czyms i ktade sie dopiero, gdy poczuj¢

zmeczenie

10. Mam przykre odczucia w nogach, 38,1 27,5 NS
ciagle muszg¢ porusza¢ nogami, co utrudnia

mi zasypianie

11. Miewam niekontrolowane ruchy glowy | 17,2 7,8 <0,05

lub konczyn podczas snu lub zasypiania
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4.3. OBJAWY ZABURZAJACE SEN NOCNY.

Nie stwierdzono zadnych réznic statystycznie istotnych co do czgstosci
wystgpowania objawdw zaburzajacych sen nocny (w tym objawdéw parasomni)
migdzy pacjentami po udarze niedokrwiennym mdzgu a pacjentami po ostrym
zespole wiencowym. Niemniej, rozpowszechnienie poszczegdlnych zaburzen

bylo w badanej populacji grupie wysokie (Tabela 8).

4.4. OBJAWY WYSTEPUJACE W FAZIE BUDZENIA I W STANIE

CZUWANIA.

Pacjenci po udarze mézgu, w poréwnaniu z pacjentami po ostrym zespole
wiencowym czgsciej zgtaszali objawy wybudzenia ze splataniem, rzadzie;j
natomiast budzili si¢ wypoczgci. Poza tym nie stwierdzono r6znicy migdzy obu
grupami pod wzgledem czgstosci wystgpowania objawOw towarzyszacych

budzeniu si¢ 1 pojawiajacych si¢ podczas czuwania (Tabela 9) .



74
Tabela 8. Rozpowszechnienie objawow zaburzajacych sen w badanej
populacji; UNM — udar niedokrwienny mézgu; OZW - ostry zespot

wiencowy; NS — réznica nieistotna statystycznie.

Pacjenci po Pacjenci po P
UNM (%) OZW (%)
12. Staram si¢ sypia¢ dostatecznie 30,5 447 <0,05
dtugo by rano by¢ wypoczgtym
13. Czgsto budzg si¢ w nocy 33,5 42,4 NS
14. Mam w czasie snu uczucie, ze nie | 13,5 12,2 NS
moge porusza¢ konczynami
15. Budzg si¢ w nocy gdyz musze cos$ | 8,2 7,8 NS
zjesc¢ by dalej zasnac
16. Czasami budzg si¢ w nocy nagle z | 7,0 5,8 NS
krzykiem
17. Mam w czasie snu uczucie braku | 15,7 19,3 NS
oddechu, duszenia si¢
18. Mam bdle glowy zwiazane ze 15,0 11,4 NS
snem
19. Okresowo podczas snu zgrzytam | 6,8 5,6 NS
zgbami lub silnie je zaciskam
20. Zachowuje si¢ gwattownie lub 5,9 2,3 NS
agresywnie podczas snu
21. Méwiono mi, ze wstaje w czasie | 0,0 1,8 NS
snu, czZego potem nie pamigtam
22. Zdarza si¢, ze we $nie obficie si¢ | 26,8 24,5 NS
poce
23. zdarza mi si¢ w czasie snu 12,8 10,1 NS
nadmierne $linienie
24. Czgsto miewam koszmarne sny 10,0 12,9 NS
25. Czgsto mOwig przez sen 4,3 9,5 NS
26. Sen zaburzaja mi dolegliwos$ci 15.5 20,5 NS
fizyczne (bole)
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Tabela 9. Objawy zwigzane z budzeniem si¢ i czuwaniem; UNM - udar

niedokrwienny mézgu; OZW - ostry zespét wiencowy; NS — réznica

nieistotna statystycznie.

Pacjenci |Pacjenci |P

po UNM |po OZW

(%) (%)
27. Po nagtym przebudzeniu bywam 16,9 6,6 <0,05
zdezorientowany, zamroczony, agresywny
28. Po rannym wstaniu z 16zka pierwsze p6t | 11,6 20,4 <0,05
godziny czuj¢ si¢ wypoczety
29. Po rannym przebudzeniu mam ch¢¢ na 9,9 13,2 NS
jedzenie
30. Mam silne uczucie zmegczenia w ciagu 23,6 21,6 NS
dnia
31. Jezeli Zle sypiam w nocy to odsypiam to w [27,8 314 NS
ciagu dnia
32. Zdarza mi si¢ nagte, niezalezne od woli, 8,9 8,9 NS
niekontrolowane zasypianie w ciagu dnia
33. Zdarzaja mi si¢ w ciagu dnia nagte utraty | 12,9 7,4 NS

napigcia migsniowego przy wzruszeniach
(powodujace na przyktad wypadnigcie
szklanki z dtoni, upadek)
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5. ZWIAZKI POMIEDZY WYNIKAMI ATENSKIEJ SKALI
BEZSENNOSCI I SKALA SENNOSCI EPWORTH A
OCENIANYMI CZYNNIKAMI RYZYKA SERCOWO-

NACZYNIOWEGO.

5.1. ZABURZENIA SNU A ROZPOWSZECHNIENIE
NADCISNIENIA TETNICZEGO, ZABURZEN LIPIDOWYCH I

CUKRZYCY.

Oceniono rozpowszechnienie rozpoznanych czynnikéw ryzyka
naczyniowego: nadcis$nienia tgtniczego, zaburzen lipidowych i cukrzycy u
pacjentéw z wynikiem w Atenskiej Skali Bezsennos$ci mniejszym lub
rownym 10 punktéw oraz wigkszym niz 10 punktéw. Réznice w zakresie
czgstosci poszczegdlnych chordb nie byly istotne statystycznie. Dane
dotyczace czg¢stosci nadcisSnienia tgtniczego, zaburzen lipidowych i cukrzycy

w poszczegblnych podgrupach pacjentéw przedstawiono na rycinach 11 -13.
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Rycina 11. Rozpowszechnienie rozpoznanego nadcis$nienia t¢tniczego w
zaleznosci od wyniku w Atenskiej Skali Bezsennosci; UNM — udar
niedokrwienny mézgu; OZW — ostry zespot wiencowy; ASB — wynik w

Atenskiej Skali Bezsennosci.

100% -
81,2%

] 72,5%
80% 69,6% 64.3% ©

60% + B ASB<=10
40% + 0 ASB>10

20% +

0% -

Pacjenci po UNM Pacjenci po QGZW

Rycina 12. Rozpowszechnienie rozpoznanych zaburzen lipidowych w
zaleznosci od wyniku w Atenskiej Skali Bezsennosci; UNM — udar
niedokrwienny mézgu; OZW — ostry zespot wiencowy; ASB — wynik w

Atenskiej Skali Bezsennosci.

100% ~

8(?/0 7 66,70/0 %,10/0 6250/0
60% - 47,8% B ASB<=10

40% o ASB>10

20%

0% -
Pacjenci po UNM Pacjenci po QZW
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Rycina 13. Rozpowszechnienie rozpoznanej cukrzycy w zaleznosci od wyniku

w Atenskiej Skali Bezsenno$ci; UNM — udar niedokrwienny mézgu; OZW —

ostry zespot wiencowy; ASB — wynik w Atenskiej Skali Bezsennosci.

100% -
80% -
60% -
40% -

20% -

0% -

21,%
i 15,6%

32,1%

Pacjenci po UNM

Pacjenci po OZW

28,0%

B ASB<=10
0ASB>10

Ocenie poddano takze rozpowszechnienie nadcisnienia tgtniczego,

cukrzycy 1 zaburzen lipidowych w odniesieniu do nasilenia nadmiernej sennosci,

mierzonej w Skali Sennosci Epworth (SSE). Por6wnano rozpowszechnienie

tych choréb u pacjentdw z wynikiem w SSE mniejszym lub rownym 10

punktéw oraz wynikiem wigkszym niz 10 punktéw. Nie stwierdzono istotnych

statystycznie réznic pomi¢dzy poréwnywanymi podgrupami pacjentéw. Wyniki

tej analizy przedstawiono na Ryc. 14, 15, 16.
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Rycina. 14. Rozpowszechnienie rozpoznanego nadcisnienia t¢tniczego w

zaleznosci od wyniku w Skali Sennos$ci Epworth; UNM — udar niedokrwienny

moézgu; OZW — ostry zespot wiencowy; SSE — wynik w Skali Sennosci

Epworth.

100%

80% -

60% -

40%

20% -

0% -

81,3%

70,0%

70,9%

Pacjenci po UNM

76,5%

m SSE <=10
0O SSE=10

Pacjenci po O2wW

Rycina. 15. Rozpowszechnienie rozpoznanych zaburzen lipidowych w

zaleznosci od wyniku w Skali Sennos$ci Epworth; UNM — udar niedokrwienny

moézgu; OZW — ostry zespot wiencowy; SSE — wynik w Skali Sennosci

Epworth.

100,0% ~

80,0% -

60,0% -

40,0% -

20,0% -

0,0% -

65,8%

40,0%

Pacjenci po UNM

64,5%

56,2%

m SSE <=10
0O SSE>10

Pacjenci po O2wW
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Rycina 16. Rozpowszechnienie rozpoznanej cukrzycy w zaleznosci od wyniku

w Skali Sennosci Epworth; UNM - udar niedokrwienny mézgu; OZW — ostry

zespot wiencowy; SSE — wynik w Skali Sennosci Epworth.

0%

100% +
80%
60% -
40%

20%

10,0%

16,9%

m SSE <=10
O SSE>10

33,3%
27,6%

Pacjenci po UNM

Pacjenci po O2W

5.2 ZWIAZEK POMIEDZY WYNIKAMI W ATENSKIEJ SKALI

BEZSENNOSCI I SKALI SENNOSCI DZIENNEJ EPWORTH A

WYNIKAMI BADAN DODATKOWYCH.

W czasie prowadzenia badania u pacjentow mierzono wartos¢ cisnienia

tetniczego oraz stezen cholesterolu i glukozy w surowicy. Wyznaczano tez

warto$¢ wskaznika masy ciata (ang. body mass index, BMI). Wyniki te, w

zaleznosci od wyniku w Atenskiej Skali Bezsennosci przedstawiono w Tabeli

10. Nie stwierdzono statystycznie istotnej réznicy pomigdzy podgrupami
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grupami pacjentéw z wynikiem w Atenskiej Skali Bezsennosci rownym lub

mniejszym niz 10 1 wigkszym niz 10, za wyjatkiem wyzszego Sredniego stgzenia

cholesterolu catkowitego u pacjentéw po ostrym zespole wiencowym z

wynikiem w Atenskiej Skali Bezsennosci ponizej 10 punktéw.

Tabela 10. Srednie wyniki pomiaru ci$nienia tetniczego krwi (skurczowego i

rozkurczowego), poziomu cholesterolu caltkowitego w surowicy, poziomu

glukozy w surowicy na czczo oraz wyliczen indeksu masy ciata (ang. body

mass index, BMI) w zaleznosci od wyniku w Atenskiej Skali Bezsennosci;

UNM - udar niedokrwienny mézgu; OZW - ostry zespol wiencowy; ASB —

wynik w Atenskiej Skali Bezsennosci; BMI - wskaznik masy ciata; NS -

roznica nie istotna statystycznie.

Pacjenci po UNM

Pacjenci po OZW

ASB<= 10

ASB>10

ASB<=10

ASB>10

Skurczowe
cisnienie
tetnicze
(mmHg)

143,5+22,2

145,0+26,1

148,3+18,9

147,0+21,3

Rozkurczowe
cisnienie
tetnicze
(mmHg)

85,1%16,7

86,2+15,6

NS

88,9+12,6

85,9410,5

NS

Poziom
cholesterolu
catkowitego
W surowicy
(mg/dl)

206,4+65,2

224,4+69,0

NS

204,1+44,3

187,7+40,7

<0,05

Poziom
glukozy w
surowicy
(mg/dl)

117,0+47,6

107,1+£36,6

NS

129,4+32,5

118.4+35,8

NS

BMI (kg/m®)

29,2434

27,7+£5,6

NS

29,7442

29,04+4,8

NS
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Wyniki pomiar6w cis$nienia tg¢tniczego, BMI 1 badan laboratoryjnych
poréwnano takze z wynikami w Skali Senno$ci Epworth (tab. 11). W grupie
chorych po udarze mézgu pacjenctéw z wynikiem w Skali Sennosci Epworth
mniejszym lub réwnym 10 punktéw cechowalo statystycznie istotnie nizsze
stezenie cholesterolu w surowicy, natomiast w grupie chorych po ostrym
zespole wiencowym u 0s6b z wynikiem w Skali Sennosci Epworth mniejszym
lub réwnym 10 stwierdzono statystycznie istotnie nizsze st¢zenie glukozy w

SllI'OWiCy na CzCzo.
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Tabela 11. Srednie wyniki pomiaru ci$nienia tetniczego krwi (skurczowego

i rozkurczowego), poziomu cholesterolu catkowitego w surowicy, poziomu

glukozy w surowicy na czczo i indeksu masy ciata, w zaleznosci od wyniku

w Skali Sennosci Epworth; UNM - udar niedokrwienny mézgu; OZW -

ostry zespo6t wiencowy; SSE — wynik w Skali Sennosci Epworth; BMI —

wskaznik masy ciata; NS — réznica nie istotna statystycznie.

Pacjenci po UNM

Pacjenci po OZW

SSE<=10 | SSE>10 p

SSE<=10 | SSE>10 p

Skurczowe
cisnienie
tetnicze

(mmHg)

143,4+18,9 | 150,6+22,8 NS

146,7+£23,4 | 144,6£22.4 NS

Rozkurczowe
cisnienie
tetnicze

(mmHg)

85,1£11,9 | 86,3+13,8 NS

85,7£12,1 | 88,8+11,9 NS

Poziom

cholesterolu
catkowitego
W surowicy

(mg/dl)

214,3+53,0 | 257,3246,8 | <0,05

191,3+47,3 | 192,3+£53,7 NS

Poziom
glukozy w
surowicy

(mg/dl)

108,6+25,8 | 114,7£53,6 NS

118,8+38,8 | 142,3+66,8 <0,05

BMI (kg/m”)

27,8+4,2 | 31,3+11.8 NS

29,147 28,9455 NS
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Aby doktadniej oceni¢ zwiazki pomiedzy wynikami skal oceniajacych sen
oraz sennos$¢ i badanymi czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego wyliczono
wspotczynniki korelacji Pearsona pomi¢dzy wynikami Atenskiej Skali
Bezsennosci 1 Skali Sennosci Epworth a warto$ciami ci$nienia tgtniczego
(skurczowego 1 rozkurczowego), poziomem cholesterolu catkowitego w
surowicy, poziomem glukozy w surowicy na czczo oraz BMI. W przypadku
pacjentéw po udarze niedokrwiennym nie stwierdzono Zadnej istotnej
statystycznie korelacji miedzy wynikami skal oceniajacych bezsennosc¢ i
senno$¢ a badanymi wartosciami. W grupie pacjentéw po ostrym zespole
wiencowym stwierdzono stabg istotng statystycznie ujemna korelacj¢ migdzy
poziomem glukozy w surowicy krwi na czczo a wynikiem w Atenskiej Skali
Bezsennosci a takze dodatnig korelacje miedzy wartoscia BMI a wynikiem w

ASB. Wszystkie wspotczynniki korelacji przedstawiono w Tabelach 121 13.
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Tabela 12. Wspélczynniki korelacji Pearsona pomi¢dzy wynikami Atenskiej

Skali Bezsennosci i Skali Senno$ci Epworth a wynikami pomiaréw cisnienia

tetniczego, poziomu cholesterolu catkowitego w surowicy, poziomu glukozy

w surowicy na czczo i wskaznika masy ciala u pacjentéw po udarze

niedokrwiennym moézgu; BMI — wskaznik masy ciala.

Pacjenci po udarze mézgu

Wynik w Atenskiej Skali Wynik w Skali Sennosci
Bezsennosci Epworth
Wspétczynnik | p Wspélczynnik | p
korelacji korelacji
Pearsona Pearsona
Cisnienie 0,06 NS 0,13 NS
rozkurczowe
krwi
Cisnienie -0,04 NS 0,16 NS
skurczowe
krwi
Poziom 0,02 NS 0,05 NS
cholesterolu
catkowitego
W surowicy
Poziom -0,11 NS 0,06 NS
glukozy w
surowicy na
CZCZO
BMI -0,11 NS 0,03 NS
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Tabela 13. Wspélczynniki korelacji Pearsona pomi¢dzy wynikami Atenskiej

Skali Bezsennosci i Skali Senno$ci Epworth a wynikami pomiaréw cisnienia

tetniczego, poziomu cholesterolu catkowitego w surowicy, poziomu glukozy

w surowicy na czczo i wskaznika masy ciala u pacjentéw po ostrym zespole

wiencowym. BMI — wskaznik masy ciala.

Pacjenci po ostrym zespole wiencowym

Wynik w Atenskiej Skali Wynik w Skali SennoSci
Bezsennosci Epworth
Wspétczynnik | p Wspélczynnik | p
korelacji korelacji
Pearsona Pearsona
Cis$nienie -0,05 NS 0,004 NS
rozkurczowe
krwi
Cis$nienie -0,01 NS -0,09 NS
skurczowe
krwi
Poziom -0,09 NS -0,04 NS
cholesterolu
catkowitego
W SUrowicy
Poziom -0,13 <0,05 0,10 NS
glukozy w
surowicy na
CZCZO
BMI 0,14 <0,05 -0,05 NS
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6. POZIOM JAKOSCI ZYCIA PACJENTOW PO UDARZE
MOZGU I ZAWALE SERCA MIERZONY
KWESTIONARIUSZEM NOTTINGHAM HEALTH

PROFILE

6.1. WYNIKI W POSZCZEGOLNYCH PODSKALACH
NOTTINGHAM HEALTH PROFILE
W wynikach Nottingham Health Profil (NHP) — kwestionariusza

oceniajacego jako$¢ zycia pacjentéw w szesciu domenach: B6l, Poziom Energii,
Izolacja Spoteczna, Reakcja Emocjonalna, Aktywno$¢ Fizyczna i Sen —
zaobserwowano kilka istotnych statystycznie r6znic mi¢dzy pacjentami po
udarze niedokrwiennym mézgu i po ostrym zespole wiencowym. Osoby po
ostrym zespole wiencowym cechowata statystycznie istotnie nizsza jakos$¢ zycia
w domenie Sen, natomiast pacjentéw po udarze niedokrwiennym — w domenach
Izolacja Spoteczna i Aktywno$¢ Fizyczna. W Tabeli 14 przedstawiono $rednie
wyniki w kazdej z podskal NHP dla populacji po udarze niedokrwiennym
mdzgu oraz po ostrym zespole wienhcowym, natomiast na rycinie 17
zaprezentowano Srednie wyniki we wszystkich domenach, uwidaczniajac

réznice migdzy obiema populacjami.



Tabela 14. Wyniki w grupie badanej w poszczegolnych podskalach
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kwestionariusza Nottingham Health Profil;, UNM - udar niedokrwienny

mozgu; OZW - ostry zespo6l wiencowy; NS — réznica nieistotna

statystycznie.
Podskala Pacjenci po UNM Pacjenci po OZW P
(Sredni wynik + (Sredni wynik +
odchylenie odchylenie
standardowe) standardowe)
Poziom 0,63 £ 0,45 0,66 0,32 NS
Energii
Bol 0,76 + 0,42 0,79 £ 0,25 NS
Sen 0,80 + 0,35 0,68 + 0,34 P<
0,05
Reakcja 0,78 £ 0,32 0,81 £0,19 NS
Emocjonalna
Izolacja 0,84 +£0,28 0,90 + 0,17 P<
Spoteczna 0,05
Aktywnosé 0,64 £ 0,35 0,77 £ 0,20 P<0,05

Fizyczna
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Rycina 17. Graficzne przedstawienie wynikoéw NHP u pacjentéw po udarze
niedokrwiennym mézgu i po ostrym zespole wiencowym; UNM — udar

niedokrwienny mézgu; OZW — ostry zesp6t wiencowy.

Poziom Energii
1
Aktywnos¢ Fizyczna Bal
Izolacja Spoteczna Sen
Reakcje Emocjonalne
= Pacjenci po UNM == Pacjenci po O2AW

6.2. DOMENY ZYCIA CODZIENNEGO, NA KTORE CHOROBA

WYWARLA NEGATYWNY WPLYW.

W ostatnich szeSciu pytaniach kwestionariusza Nottingham Health Profile
pacjenci mieli zaznaczy¢, ktére z domen zycia codziennego zmienity si¢ w
wyniku choroby i czy ich obecny stan zdrowia powoduje problemy w ktérejs

z nastepujacych domen: Praca Zarobkowa, Zajmowanie si¢ Domem, Zycie
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Towarzyskie, Zycie rodzinne, Zycie Seksualne, Zainteresowania, Spedzanie
Urlopéw. Odsetek pacjentéw, ktérzy uwazaja, ze dana domena ulegta

negatywnej zmianie po zachorowaniu przedstawiony jest w Tabeli 15.

Tabela 15. Odsetek pacjentow uwazajacych, ze ich obecny stan zdrowia
powoduje problemy w poszczegélnych domenach zycia; UNM — udar
niedokrwienny mézgu; OZW - ostry zespol wiencowy; NS — réznica

nieistotna statystycznie.

Domena Mezczyzni Kobiety
Po Po p Po Po p
UNM OZW UNM OZW
Praca 57,5 35,7 <0,05 57,5 48,9 NS
zarobkowa
Zajmowanie si¢ | 50,0 41,3 NS 45,0 21,1 <0,05
domem
Zycie 32,6 25,3 NS 27,5 14,5 <0,05
towarzyskie
Zycie rodzinne | 20,0 9,3 <0,05 19,6 15,2 NS
Zycie seksualne | 27,5 25,3 NS 38,6 25,9 <0,05
Zainteresowania | 27,5 11,4 <0,05 34,8 20,9 <0,05
Spedzanie 25,0 11,5 <0,05 32,6 24,2 NS
urlopéw
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6.3. ZWIAZEK POMIEDZY WYNIKAMI W PODSKALACH
NOTTINGHAM HEALTH PROFILE A WYNIKAMI ATENSKIE]J SKALI

BEZSENNOSCI I SKALI SENNOSCI EPWORTH.

Poréwnano wyniki w poszczegdlnych domenach kwestionariusza
Nottingham Health Profile u pacjentow z wynikiem w Atenskiej Skali
Bezsennosci mniejszym lub réwnym 10 punktéw 1 z wynikiem wigkszym niz 10
punktéw. Nie stwierdzono statystycznie istotnych réznic mi¢dzy podgrupami
pacjentéw po udarze niedokrwiennym moézgu. W grupie pacjentéw po ostrym
zespole wiencowym chorzy z wynikiem w Atenskiej Skali Bezsenno$ci powyzej
10 punktéw mieli statystycznie istotnie nizsze wyniki w podskalach Poziomu
Energii, B6lu, Aktywnosci Fizycznej, Reakcji Emocjonalnej, Snu. Wyniki
poréwnan przedstawiono w tabeli 16 i na rycinach 18 i 19. Na rycinach, by

zachowac czytelno$¢ wykresow, pomini¢to odchylenia standardowe.
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Tabela 16. Wyniki srednie (+ odchylenie standardowe) podskal

kwestionariusza Nottingham Health Profile u pacjentéw z wynikiem w

Atenskiej Skali Bezsennosci mniejszym lub réwnym 10 punktéw i z

wynikiem wigkszym niz 10 punktéw. UNM - udar niedokrwienny moézgu;

OZW - ostry zespot wiencowy; ASB — wynik w Atenskiej Skali

Bezsennosci; NS — réznica nie istotna statystycznie.

Podskala Pacjenci po UNM Pacjenci po OZW

ASB<=10 | ASB>10 |p ASB<=10 | ASB>10 |p
Poziom 0,76+0,25 | 0,57+0,37 | <0,05 | 0,83+0,26 | 0,62+0,36 | <0,05
Energii
Bdl 0,85+0,23 | 0,71+0,36 | <0,05 | 0,93+0,20 | 0,77+0,28 | <0,05
Sen 0,91+0,13 | 0,75+0,29 | <0,05 | 0,87+0,17 | 0,57+0,35 | <0,05
Reakcja 0,87+0,19 | 0,74+0,26 | <0,05 | 0,94+0,10 | 0,78+0,22 | <0,05
Emocjonalna
Izolacja 0,86+0,18 | 0,84+0,23 | NS 0,98+0,21 | 0,89+0,19 | <0,05
Spoteczna
Aktywnos¢ | 0,64+0,22 | 0,69+0,28 | NS 0,93+0,15 | 0,79+0,22 | <0,05
Fizyczna




93

Rycina 18. Wyniki w domenach kwestionariusza Nottingham Health Profile u
pacjentéw po udarze niedokrwiennym moézgu, w zaleznosci od wyniku w

Atenskiej Skali Bezsennosci; ASB — wynik w Atenskiej Skali Bezsennosci.

Poziom Energii

Aktywnos¢ Fizyczna Bdl

= ASB<=10
= ASB>10

Izolacja Spoteczna Sen

Reakcja Emocjonalna
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Rycina 19. Wyniki w domenach kwestionariusza Nottingham Health Profile u

pacjentéw po ostrym zespole wiencowym, w zalezno$ci od wyniku w Atenskie;j

Skali Bezsennosci; ASB — wynik w Atenskiej Skali Bezsennosci.

Poziom Energii
1

Aktywnos¢ Fizyczna Bd

Izolacja Spoteczna Sen

Reakcja Emocjonalna

— ASB<=10
— ASB>10

Analogiczne pordwnanie wynikéw w domenach kwestionariusza

Nottingham Health Profile przeprowadzono w odniesieniu do wynikéw w Skali

Sennosci Epworth. Grupy pacjentéw po udarze niedokrwiennym mézgu i po

ostrym zespole wiencowym podzielono na podgrupy z wynikiem w Skali

Sennosci Epworth mniejszym lub rownym 10 punktéw i1 wigkszym niz 10

punktéw. Ani w populacji pacjentéw po udarze niedokrwiennym mézgu ani w
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populacji pacjentdw po ostrym zespole wiencowym nie stwierdzono istotnych
statystycznie réznic pomi¢dzy grupami pacjentéw z wynikiem w Skali Sennosci
Epworth mniejszym lub réwnym 10 punktéw i z wynikiem powyzej 10
punktéw. Wyniki przedstawiono w tabeli 17 oraz na rycinach 201 21. Na
rycinach, w celu zachowania czytelnosci wykreséw pominigto odchylenia

standardowe.

Tabela 17. Wyniki srednie (+ odchylenie standardowe) w podskalach
kwestionariusza Nottingham Health Profile u pacjentéw z wynikiem w Skali
Sennos$ci Epworth mniejszym lub réwnym 10 punktéw i z wynikiem

wiekszym niz 10 punktéw; UNM - udar niedokrwienny mézgu; OZW -

ostry zespot wiencowy; SSE — wynik w Skali Sennosci Epworth; NS —

roznica nieistotna statystycznie.

Podskala Pacjenci po UNM Pacjenci po OZW
SSE<=10 | SSE>10 |p SSE<=10 | SSE>10 |p

Poziom 0,64+0,35 | 0,48+0,37 | NS 0,67+0,35 | 0,60+0,40 | NS

Energii

Bol 0,75+0,33 | 0,78+0,36 | NS 0,79+0,27 | 0,86+0,19 | NS

Sen 0,81+0,26 | 0,73+0,33 | NS 0,68+0,34 | 0,59+0,35 | NS

Reakcja 0,78+0,25 | 0,72+0,26 | NS 0,82+0,21 | 0,72+0,22 | NS

Emocjonalna

Izolacja 0,85+0,22 | 0,82+0,19 | NS 0,91+0,19 | 0,85+0,18 | NS

Spoteczna

Aktywnos¢ | 0,71+0,26 | 0,54+0,35 | NS 0,81+0,22 | 0,69+0,27 | NS

Fizyczna
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Rycina 20. Wyniki w podskalach kwestionariusza Nottingham Health Profile u
pacjentéw po udarze niedokrwiennym moézgu, w zaleznos$ci od wyniku w Skali

Sennosci Epworth; SSE — wynik w Skali Sennosci Ewporth.

Poziom Energii
1
Aktywnos¢ Fizyczna 5 Bal
= SSE<=10
= SSE>10
Izolacja Spoteczna Sen
Reakcja Emocjonalna
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Rycina 21. Wyniki podskal kwestionariusza Nottingham Health Profile u

pacjentéw po ostrym zespole wiencowym, w zalezno$ci od wyniku w Skali

Sennosci Epworth; SSE — wynik w Skali Sennosci Ewporth.

Poziom Energii
1

Aktywnos¢ Fiarezna ‘ Bal

Izolacja Spoteczna \ Sen

Reakcja Emogcjonalna

— SSE<=10
— SSE>10

W celu petniejszej analizy zwiazkéw pomigdzy subiektywna ocena

zaburzen snu a jako$cia zycia przeprowadzono obliczenia wspétczynnika

korelacji Pearsona migdzy wynikami Atenskiej Skali Bezsennosci 1 Skali

Sennosci Epworth a wynikami w domenach kwestionariusza Nottingham Health

Profile. W populacji pacjentéw po udarze niedokrwiennym mézgu stwierdzono

statystycznie istotna, negatywna korelacj¢ pomiedzy wynikiem w Atenskiej

Skali Bezsennosci a wynikami w podskalach Poziom Energii, B6l, Reakcja
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Emocjonalna i Sen oraz statystycznie istotng korelacj¢ negatywna pomigdzy
wynikiem w Skali Sennos$ci Epworth a wynikiem w podskalach Sen i
Aktywno$¢ Fizyczna. Wéréd pacjentéw po ostrym zespole wiencowym
stwierdzono wystgpowanie statystycznie istotnej negatywnej korelacji miedzy
wynikiem w Atenskiej Skali Bezsennos$ci a wynikami we wszystkich
podskalach kwestionariusza Nottingham Health Profile oraz statystycznie
istotng negatywna korelacj¢ mi¢gdzy wynikiem w Skali Sennosci Epworth a
wynikiem w podskali Aktywnos$¢ Fizyczna. Rezultaty tych kalkulacji
zaprezentowano w Tabeli 18 (pacjenci po udarze mézgu) i 19 (pacjenci po

ostrym zespole wiencowym).
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Tabela 18. Wspoélczynnik korelacji Pearsona pomig¢dzy wynikami Atenskiej

Skali Bezsennosci a wynikami podskal kwestionariusza Nottingham Health

Profile wsrod pacjentéw po udarze niedokrwiennym mézgu; NS — korelacja

nieistotna statystycznie.

Podskala Pacjenci po udarze niedokrwiennym mézgu
Wynik w Atenskiej Skali Wynik w Skali Senno$ci
Bezsennosci Epworth
Wspélczynnik p Wspélczynnik p
korelacji Pearsona korelacji Pearsona
Poziom Energii -0,31 <0,05 -0,16 NS
Bdl -0,41 <0,05 -0,03 NS
Sen -0,64 <0,05 -0,21 <0,05
Reakcja -0,37 <0,05 -0,20 NS
Emocjonalna
Izolacja -0,10 NS -0,06 NS
Spoteczna
Aktywnos$é -0,16 NS -0,28 <0,05
Fizyczna
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Tabela 19. Wspoélczynnik korelacji Pearsona pomig¢dzy wynikami Skali

Sennos$ci Epworth a wynikami podskal kwestionariusza Nottingham Health

Profile wsrod pacjentow po ostrym zespole wiencowym; NS — korelacja

nieistotna statystycznie.

Podskala Pacjenci po ostrym zespole wiencowym
Wynik w Atenskiej Skali Wynik w Skali Senno$ci
Bezsennosci Epworth
Wspélczynnik p Wspélczynnik p
korelacji Pearsona korelacji Pearsona
Poziom Energii -0,47 <0,05 -0,05 NS
Bdl -0,40 <0,05 0,03 NS
Sen -0,64 <0,05 -0,06 NS
Reakcja -0.52 <0,05 -0,09 NS
Emocjonalna
Izolacja -0,37 <0,05 -0,02 NS
Spoteczna
Aktywnos$é -0,37 <0,05 -0,13 <0,05
Fizyczna
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V.

OMOWIENIE WYNIKOW I DYSKUSJA.
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1. GRUPA BADANA.

Procedura randomizacyjna, przeprowadzona w$réd mieszkancéw Gdyni
hospitalizowanych z powodu udaru niedokrwiennego mézgu lub ostrego zespotu
wiencowego, zagwarantowala reprezentatywnos¢ grupy badanej. Mniejsza
liczebno$¢ grupy pacjentéw po udarze niedokrwiennym mézgu odpowiada
danym epidemiologicznym z populacji ogélnej w Polsce (Cztonkowska, 1994,

Kuch, 2005).

Obie grupy — chorzy po udarze niedokrwiennym mézgu i pacjenci po
ostrym zespole wiencowym — byty bardzo zblizone pod wzgledem cech
demograficznych, obciazenia chorobami wspétistniejacymi oraz wystgpowania
czynnikéw ryzyka. Nie stwierdzono istotnie statystycznych r6znic mi¢dzy tymi
grupami pod wzgledem wieku, plci, miejsca zamieszkania, wyksztatcenia,
aktywnosci zawodowej czy relacji rodzinnych. Tak samo czgsto wystgpowaty w
obu grupach nadcisnienie tetnicze 1 zaburzenia lipidowe. Jedynie cukrzyca byta

czgstsza wsréd chorych po ostrym zespole wiencowym.

Wsréd pacjentéw po udarze mézgu wigeej bylo palaczy (ale i osob nigdy
nie palacych), natomiast wigcej badanych po ostrym zespole wienhcowym palito
w przesztosci. Model spozywania alkoholu byl podobny w obu analizowanych

grupach. Nie r6znity si¢ one takze pod wzgledem czgstosci 1 intensywnosci
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wykonywania wysitku fizycznego. Kobiety z obu grup tak samo czgsto
stosowaty terapi¢ hormonalna.

Te podobienstwa obu grup umozliwity interpretacj¢ kolejnych poréwnan
miedzy nimi. Dzigki reprezentatywnos$ci badanych préb uzyskane wyniki mozna
ekstrapolowac na populacje pacjentéw po udarze mézgu i po ostrym zespole

wiencowym.

2. ANALIZA WYNIKOW ATENSKIE]J SKALI

BEZSENNOSCI I SKALI SENNOSCI EPWORTH.

Przy stosowaniu Atenskiej Skali Bezsennosci jako rezultaty nieprawidtowe
(tj. sugerujace wystgpowanie bezsennosci) przyjgto wartosci powyzej 10
punktéw. Nie stwierdzono r6znicy w czgstosci wystgpowania nieprawidtowych
rezultatow w ASB mig¢dzy chorymi po udarze niedokrwiennym mézgu i po ostry
zespole wiencowym. Jednak zwraca uwage bardzo duzy w obu grupach odsetek
0s0b, ktére w ASB uzyskaty wynik powyzej 10 punktéw. Wynosit on 72,7% w
populacji chorych po udarze mézgu i 80,9% wsréd oséb po ostrym zespole
wiencowym. Rozpowszechnienie bezsennosci w populacji ogdlnej jest nizsze,
aczkolwiek widoczna jest duza rozbiezno$¢ wynikéw migdzy publikowanymi
badaniami. W badaniu z zastosowaniem kryteriéw Diagnostic and Statistical

Manual of Mental Disorders, Fourth Edition (DSM-1V), przeprowadzonym w
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populacji norweskiej, stwierdzono bezsennos¢ u 11,7% badanych (Pallesen i
wsp., 2001). W populacji finskiej, w ktérej analizowano rozpowszechnienie
bezsennosci 1 niesatysfakcjonujacego snu, stwierdzono, ze objawy bezsennos$ci
(wystepujace przynajmniej przez 3 noce w tygodniu) stwierdzono u 37,6%
badanych, a 11,9% zgtaszato ogdlne niezadowolenie ze snu (Ohayon 1 Partinen,
2002). W podobnym badaniu w Portugalii rozpowszechnienie objawow
bezsennosci wynosito 28,1% a ogdlnego niezadowolenia ze snu 10,1% (Ohayon

1 Paiva, 2005).

W poréwnaniu z tymi danymi nalezy zauwazyc¢, ze wsrdd pacjentéw po
udarze mézgu skargi na bezsenno$¢ byty bardziej rozpowszechnione. Palomiki i
wsp. stwierdzili, ze dolegliwosci takie wystepuja u 67,7% pacjentéw. W innym
badaniu, w ktérym oceniano pacjentéw rok po wystapieniu udaru mézgu, skargi
na bezsennos$¢ zgtaszato 74% chorych (Andersen, 1994). W finskim badaniu
rozpowszechnienia bezsennosci wsrdd pacjentéw po udarze mézgu objawy
bezsennosci zgtaszato 56,7% pacjentéw, a u 37,5% rozpoznano bezsennos¢
zgodnie z kryteriami DSM — IV. W tej populacji u 18,1% chorych bezsennos¢
pojawita si¢ po udarze mézgu (Leppidvuori i wsp. 2002). Fakt, ze ponad 70%
pacjentéw po udarze mézgu w moim badaniu zgtaszato objawy bezsennosci, jest

zgodny z obserwacjami cytowanych autorow.
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W odniesieniu do bezsennosci wsrdd chorych po ostrych zespotach
wiencowych dane literaturowe sa bardzo ograniczone. W badaniu pacjentéw z
choroba wiencowa Edéll-Gustaffson ustalita, ze sposrdd 44 badanych m¢zczyzn
38,6% skarzylo sig¢ na niewystarczajaca ilo$¢ snu w ciagu doby, 40,9%
wybudzato si¢ w nocy a 27,7% miato problemy z zainicjowaniem snu (Edéll-
Gustaffson, 2002). W badaniu 92 pacjentéw ze stabilng choroba wiencowa
Edéll-Gustaffson 1 Hetta stwierdzili, ze problemy z zasypianiem wystgpowaty u
28,3% badanych, trudnosci z utrzymaniem snu — u 42,4%, przedwczesne
wybudzenia —u 35,9% a 27,2% pacjentéw skarzylo si¢ na niewystarczajaca

1los¢ snu (Edéll-Gustaffson 1 Hetta, 2001).

W poréwnaniu z cytowanym wyzej wynikami, fakt uzyskania przez tak
wielu uczestnikéw mojego badania wyniku w Atenskiej Skali Bezsennos$ci
powyzej 10 punktéw moze by¢ zaskakujacy. Jednak Atenska Skala Bezsenno$ci
jest narzedziem przesiewowym. SposOb przyznawania punktéw za odpowiedzi
na poszczeg6lne pytania powoduje, ze tylko osoby, ktore nigdy nie
doswiadczaja problemdéw ze snem lub zdarza si¢ im to sporadycznie, osiagaja w
niej prawidlowy wynik. Natomiast, jesli przeanalizuje si¢ odsetek pacjentéw
zglaszajacych czgsto lub bardzo czgsto problemy z zasypianiem, wybudzenia w
ciagu nocy lub przedwczesne budzenie sig, to okazuje si¢, ze wyniki sa
poréwnywalne do cytowanych powyzej. Sredni wynik w Atenskiej Skali

Bezsenno$ci w moim badaniu nieznacznie przekraczat 13 punktéw (na 32
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mozliwe). Wynika z tego, ze nasilenie probleméw ze snem w badanych

populacjach jest umiarkowane.

Sennos¢ jest rzadziej analizowana w badaniach epidemiologicznych. W
badaniu norweskiej populacji ogélnej stwierdzono, ze sredni wynik w Skali
Sennosci Epworth wynosit 6,95, a odsetek pacjentow z wynikiem powyzej 10
punktow wynosit 17,7% (Pallesen 1 wsp., 2007). W amerykanskim badaniu os6b
w wieku 65 lat i starszych (Srednia wieku badanej populacji — 76 lat) 13%
mezczyzn i 8% kobiet uzyskato wynik w Skali Sennosci Epworth powyzej 11
punktow, natomiast sredni wynik w tej skali wynosit 3,59 dla kobiet 1 6,59 dla
me¢zczyzn (rasy kaukaskiej) (Whitney i wsp., 1998). W badaniu polskiej
populacji 0s6b dorostych ($rednia wieku 49 lat) senno$¢ dzienna wystgpujaca w
sytuacjach bierno$ci zgtaszato 22,3% badanych, a sennos$¢ zaktécajaca prace
zawodowa 2,5% badanych. W tym badaniu $redni wynik w Skali Sennosci

Epworth wynosit 8,5 punkta (Zielinski 1 wsp., 1999).

Brakuje badan skupiajacych si¢ na sennosci u pacjentow po udarze mézgu
i po ostrym zespole wiencowym. Leppédvuori i wsp. (2002) u 1,4% pacjentéw po
udarze rozpoznali hipersomnig, natomiast 21,9% badanych zgtaszato uczucie
zmeczenia w ciagu dnia (warto$¢ ta do pewnego stopnia moze odzwierciedla¢
uczucie sennos$ci dziennej). W badaniu Kocha i wsp. (2007) 12% pacjentéw po

udarze mézgu zgtaszalo zasypianie podczas prowadzenia samochodu. Vock i
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wsp. (2002) w badaniu 23 pacjentéw po udarze mézgu stwierdzili, ze Sredni
wynik w Skali Sennos$ci Epworth wynosit 4, natomiast tylko u 1 pacjenta

przekroczyt on 10 punktow.

Informacje o sennosci dziennej u pacjentow z choroba wiencowa
pochodza z badan Edéll-Gustaffson. W jednym z jej badan sennos$¢ dzienng
zgtaszato 37,2% mezczyzn z choroba wiencowa (Edéll-Gustaffson, 2002). W
drugim badaniu, obejmujacym me¢zczyzn i kobiety, sennos$¢ dzienna

stwierdzono u 37% pacjentéw (Edéll-Gustaffson i Hetta, 2001).

Poréwnanie uzyskanych w tym badaniu wynikéw dotyczacych sennosci
dziennej z innymi pracami jest trudne — autorzy cytowanych publikacji uzywali
czesto innych metod niz Skala Senno$ci Epworth. Niemniej, w poréwnaniu do
amerykanskiej populacji os6b w wieku podesztym, senno$¢ dzienna wsréd oséb
po udarze mézgu i1 po ostrym zespole wiehcowym wystepowata poroOwnywalnie
czgsto 1 z podobnym nasileniem. W polskiej populacji oséb dorostych sredni
wynik w Skali Sennosci Epworth byt wyzszy — jednak grupa badana przez
Zielinskiego i wsp. byta mtodsza i prawdopodobnie bardziej aktywna
zawodowo, co moze wptywac na nasilenie sennosci dziennej. Wyniki
prezentowane w niniejszej pracy sa podobne do tych opisywanych przez Vocka
1 wsp., lecz ze wzgledu na duza réznicg liczebnos$ci badanych grup trudno z

takiego poréwnania wyciagna¢ ostateczne wnioski. Sennos$¢ dzienna wsréd
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pacjentéw z choroba wiencowa wystgpowata w cytowanych badaniach czg¢sciej
niz w grupie badanej — lecz Edéll-Gustaffson nie stosowata Skali Sennosci
Epworth, co uniemozliwia petne poréwnywanie tych grup.

W prezentowanym w tej pracy badaniu nie stwierdzono réznicy co do
wystgpowania i nasilenia sennosci dziennej pomigdzy pacjentami po udarze
mdzgu oraz po ostrym zespole wiehcowym. Mozna na podstawie tej obserwacji
wyciagna¢ wniosek (biorac pod uwage duze podobienstwo obu badanych tu
grup), iz przebyty udar niedokrwienny nie wptywa istotnie na wystgpowanie

sennos$ci dzienne;j.

3. ANALIZA ROZPOWSZECHNIENIA OBJAWOW
ZABURZAJACYCH SEN - WYNIKI INWENTARZA HIGIENY

SNU I WYSTEPOWANIA PARASOMNII (IHSP).

Poréwnujac wyniki Inwentarza Higieny Snu 1 Wystgpowania Parasomnii (IHSP)
zauwaza si¢ kilka istotnych statystycznie réznic pomig¢dzy pacjentami po udarze
niedokrwiennym moézgu i po ostrym zespole wiencowym.

Po pierwsze, pacjenci po udarze niedokrwiennym statystycznie istotnie
rzadziej stosuja si¢ do zasad higieny snu (punkty od 1 do 8 IHSP). Istotnosci
statystycznej nie stwierdzono jedynie w odniesieniu do réznic czgstosci picia

alkoholu i palenia papieroséw przed snem. Réznice dotyczace znajomosci i
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stosowania zasad higieny snu mogtyby wynika¢ z réznic w poziomie edukacji,
aktywnos$ci zawodowej lub co do warunkéw mieszkaniowych. Jednak, jak
podkreslono wczesniej, nie stwierdzono mi¢dzy obiema grupami réznic w
odniesieniu do statusu socjoekonomicznego. Mozna zatem przypuszczac, ze to
fakt przebycia choroby osrodkowego uktadu nerwowego, na przyktad poprzez
organiczne zmiany behawioralno-poznawcze prowadzi do wystgpowania takich

roznic.

Stwierdzone réznice co do stosowania zasad higieny snu wsréd
pacjentow po udarze mdzgu i po ostrym zespole wiencowym wiaza si¢ z kolejna
obserwacja. Pacjenci po udarze znaczaco cz¢sciej zgtaszali, ze nie $pia
dostatecznie dlugo oraz ze po przebudzeniu nie czuja si¢ wypoczeci. Nie wydaje
sig, by za t¢ r6znic¢ odpowiadaly objawy zaktdcajace sen nocny — pacjenci po
udarze mézgu jak i po ostrym zespole wiencowym tak samo czgsto skarzyli si¢
na symptomy pojawiajace si¢ podczas nocy. Przyczyna niewystarczajacego
czasu snu oraz wystgpowania snu nie przynoszacego wypoczynku w populacji
chorych po udarze mézgu moze by¢ niestosowanie zasad higieny snu. Rolg
stosowania zasad higieny snu podkreslano w wielu publikacjach. Griffiths i
Peerson zwrdcity uwage na fakt, ze niestosowanie zasad higieny snu moze by¢
czynnikiem ryzyka rozwoju bezsennosci u osob, ktore przebyly zabieg
operacyjny (Griffiths, Peerson, 2005). Morin i wsp. postugujac si¢ zestawem

broszur edukacyjnych, skupiajacych si¢ na zagadnieniach higieny snu,
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doprowadzili do istotnej poprawy jakosci snu u pacjentéw z bezsennoscia
(Morin i wsp., 2005). Edinger i Sampson, prowadzac poznawczo - behawioralna
terapi¢ bezsennosci, podczas ktérej zwracali uwage pacjentéw na prawidlowe
zachowania zwigzane z zasypianiem, osiagngli istotne ustapienie objawow
bezsennosci, w porownaniu z grupa pacjentow nie leczonych w ten sposéb
(Edinger 1 Sampson, 2003). Stepansky i Wyatt w obszernym oméwieniu
znaczenia higieny sny w leczeniu bezsennosci twierdza, ze stosowane zasad
higieny snu jest koniecznym, lecz niewystarczajacym, elementem terapii
bezsennosci (Stepansky i Wyatt, 2003). Te dane z piSmiennictwa,
przemawiajace za znaczeniem zasad higieny snu w etiologii zaburzen snu,
uzasadniaja postawiona powyzej hipotezg, ze wyzsza czgsto$¢ wystgpowania
snu nie przynoszacego wypoczynku oraz zbyt krétkiego okresu snu, stwierdzona
w populacji chorych po udarze mézgu, moze wynikaé z czgstszego

nieprzestrzegania zasad higieny snu przez tych pacjentéw.

Sposrod szeregu objawdOw parasomnii, o jakie pacjenci wypelniajacy
kwestionariusz IHSP byli pytani, jedynie dwa wystgpowaty istotnie czgsciej
wsréd pacjentéw po udarze mézgu. Byly to niekontrolowane ruchy konczyn i
glowy podczas zasypiania oraz trudnosci z ,,dochodzeniem do siebie” po
przebudzeniu. Oba te zjawiska, czyli mioklonie przysenne (ang. ,,hypnic
myoclonus” lub ,.sleep starts”) i wybudzenie ze splataniem (ang. ,,sleep

drunkness”) sa do$¢ czeste w populacji ogdlnej i sa traktowane niemal jako



111

element fizjologii — ich wystgpowanie nie wigze si¢ z powaznymi zaburzeniami
snu czy tez funkcjonowania dziennego. Z tego wzgledu zjawiska te nigdy nie
byly celem szerokich badan epidemiologicznych. Ocena rozpowszechnienia
tych zjawisk w populacji ogdlnej jest jednoczesnie trudna — pacjenci czgsto sa
nieswiadomi pojawiajacych si¢ mioklonii przysennych. Niemniej, Walters
podaje, ze mioklonie (zaburzajace zasypianie, a przez to odnotowywane przez
pacjentow) wystepuja u okoto 5 — 10% 0s6b z nadmierng sennoscia dzienng. Sa
one czgstsze u osoéb starszych, zwlaszcza u megzczyzn (Walters, 2007). Wyniki
uzyskane w moim badaniu nie odbiegaja znacznie od tych danych. Nalezy
zwroci¢ uwagg, ze te dwa objawy wiaza si¢ z przechodzeniem organizmu z
czuwania w sen lub ze snu w czuwanie. Ptynne przestawienie si¢ na nowy tryb
funkcjonowania organizmu wymaga odpowiedniej sprawnosci i integralnosci
osrodkowego uktadu nerwowego sterujacego tym procesem. Dlatego fakt, ze
objawy zaburzajace zasypianie lub wybudzanie si¢ pojawiaja si¢ czgsciej wsréd
pacjentow z organicznym uszkodzeniem mézgu (w tym przypadku: z ogniskiem

zawalu mézgu), jest zgodny z intuicyjnymi przewidywaniami.

Co do pozostatych objawéw parasomnii, to zwraca uwage fakt wigksze;j
czestosci ich wystgpowania, niz w opisana w przeprowadzonych dotychczas
badaniach nad populacja ogélng. Objawy zespotu niespokojnych nég zglosito
38,1% pacjentéw po udarze mézgu i 27,5% pacjentéw po ostrym zespole

wiencowym. Natomiast w wieloosrodkowych badaniach populacyjnych czgstos¢
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zespotu niespokojnych nég oscyluje wokot 10% (Hening 1 wsp., 2004). Objawy
paralizu sennego, czyli uczucia braku kontroli nad motoryka ciata, bedacego
wynikiem pojawienia si¢ cech snu REM w okresie zasypiania badz budzenia sig,
zgtaszalo 13,5% pacjentéw po udarze mézgu i 12,2% chorych po ostrym
zespole wiencowym. W grupie oséb zdrowych zjawisko takie opisano u 5%
ankietowanych (Sturzenegger i1 Bassetti, 2004). W innym, wielonarodowym
badaniu populacji ogélnej, w ktérym udziat brato ponad 8000 os6b, paraliz
senny wystgpowat u 6,2% badanych (Ohayon i wsp., 1999). Jednak paraliz
senny jest trudny do zdefiniowania przez badajacych jak i przez pacjentow —
stad bardzo rozbiezne wyniki innych badan epidemiologicznych podajacych

czesto$¢ wystgpowania tego objawu od 2,3% do 40% (Cheyne, 2005).

Konieczno$¢ spozywania positkéw w ciagu nocy, odpowiadajaca
objawom zaburzen jedzenia podczas nocy (ang. nocturnal eating syndrome)
zglaszalo 8,2% pacjentéw po udarze 1 7,8% chorych po ostrym zespole
wiencowym. Natomiast w populacji ogélnej zaburzenie to wystepuje u okoto
1,5% o0s6b(O’Reardon 1 wsp., 2005). Nagle przebudzenia z krzykiem,
stanowiace element obrazu klinicznego atakoéw leku nocnego (ang. night
terrors), wystgpowaty u 7% pacjentéw po udarze i u 5,8% pacjentéw po ostrym
zespole wiencowym. Szacuje sig, ze w populacji ludzi dorostych zaburzenie to
wystepuje u 4 do 5% oséb (Mahowald i Cramer-Bornemann, 2005). Bruksizm,

zgltaszany przez 6,8% pacjentdéw po udarze mézgu i 5,6% pacjentdéw po ostrym
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zespole wiencowym, w populacji ogdlnej wystepuje u 8% oséb (Lavigne,
Montplaisir, 1994). Agresywne zachowania podczas snu, odpowiadajace
obrazowi klinicznemu zaburzeniom zachowania fazy REM (ang. REM behavior
disorder) zgtaszato 5,9% pacjentéw po udarze mézgu i 2,3% pacjentéw po
ostrym zespole wiencowym. Uwaza si¢, ze w populacji ogdlnej brutalne
zachowania podczas snu wystepuja u ok. 2% oséb, a zaburzenie zachowania
zwiazane z faza REM wystgpuje u okoto 0,5% oséb (Ohayon 1 wsp. 1997). W
epidemiologicznym badaniu populacji oséb w podeszitym wieku,
przeprowadzonym w Hong Kongu, w przebiegu ktérego podejrzenie zaburzen
zachowania podczas fazy REM weryfikowano poprzez polisomnografig,
rozpowszechnienie tego zaburzenia wynosito 0,38% (Chiu i wsp., 2000). Nalezy
zwrdci¢ uwagg, ze opisywane sa przypadki rozwinigcia si¢ zaburzen zachowania
w fazie snu REM po niedokrwiennym udarze mézgu — doniesien takich

praktycznie nie ma w odniesieniu do innych parasomnii (Kimura i wsp., 2000).

Somnambulizm w grupie opisanej w moim badaniu nie wystgpowat u
pacjentow po udarze mdzgu, natomiast incydenty takie zglosito 1,8% chorych
po ostrym zespole wiencowym. W populacji ogélnej stwierdzono, ze
somnambulizm wystepuje u 3,9% mezczyzn i 3,1% kobiet (Hublin i wsp.,
1997). Co dziesiaty pacjent po udarze mézgu i 12,9% chorych po ostrym
zespole wiencowym zgtaszato wystgpowanie koszmarnych snéw. W populacji

ogolnej czgstos¢ wystgpowania koszmarnych marzen sennych jest znacznie
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nizsza — stwierdza si¢ je u 2 — 6 % badanych (Nielsen i Levin, 2007). W badaniu
nad szwedzka populacja 0séb w wieku podesztym czgsto$¢ wystgpowania
koszmaréw byta poréwnywalna do tej, opisywanej w moim badaniu: wynosita
ona 9% wsrdéd mezezyzn i 11,9% wsrdd kobiet. Autorzy tej pracy zwracaja
uwagge na istotny, w odniesieniu do mojej pracy, fakt — wsréd oséb sniacych
koszmary zaburzenia rytmu serca i ataki bolu w klatce piersiowej wystgpowaty
czesciej niz wsrod osob nie doswiadczajacych przykrych marzen sennych
(Asplund, 2003). Opisywana tu duza czgsto$¢ koszmaréw wsrdd pacjentéw po
udarze mézgu powinna zwrdci¢ uwage klinicystow. Nawracajace koszmary
senne moga stanowi¢ obraz napadéw padaczki poudarowej, przy ognisku
malacji zlokalizowanym w ptacie skroniowym, zwtaszcza w lewej pétkuli
moézgu (Bassetti, 2005). Odpowiada to obrazowi padaczki przysrodkowej czesci
ptata skroniowego, w przebiegu ktérej moga migdzy innymi wystgpowac stany

marzeniowe (Jedrzejczak, 2006).

Mowienie przez sen — zjawisko o nieustalonym znaczeniu klinicznym —
wystgpowato u 4,3 % pacjentéw po udarze mozgu i u 9,5% pacjentéw po ostrym
zespole wiencowym. W populacji ogélnej (Finlandia) incydenty méwienia przez
sen (raz w miesigcu lub czgstsze) wystgpowaly u 7,9% mezczyzn i 5,4% kobiet
(Hublin 1 wsp., 1998). Zaskakujaco czgsto wystgpowaly w populacji badane;j
objawy zwiazane z narkolepsja — katapleksja: niekontrolowane zasypianie w

ciagu dnia zglaszato 8,9% chorych po udarze mézgu i po ostrym zespole
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wiencowym, a napadowe utraty napig¢cia migsniowego u 12,9% chorych po
udarze i u 7,4 chorych po ostrym zespole wiencowym. Dane te sa wielokrotnie
wyzsze od opisywanej czestosci narkolepsji z katapleksja w populacji ogdlne;.
W badaniach epidemiologicznych rozpowszechnienie tej choroby wahalo si¢ od
0,02% do 0,18% (Mignot, 2005). Nalezy zwrdci¢ uwagg, ze objawy zglaszane
przez pacjentéw, zwlaszcza napadowe obnizenie napigcia migSniowego, moga
stanowi¢ symptomy innych schorzen, na przykiad padaczki z napadami
astatycznymi — jednak tutaj czynnikiem réznicujacym jest brak zaburzen

swiadomosci w przebiegu katapleksji (Jedrzejczak, 2006).

Podsumowujac powyzsze zestawienie nalezy zauwazyc¢, iz generalnie
objawy parasomnii wystgpowaly w badanej grupie czg¢sciej niz w dostgpnych
badaniach nad populacja ogélna. Badanie powyzsze bylo prowadzone metoda
kwestionariuszowa, co stwarza mozliwo$ci nadinterpretacji odczuwanych przez
pacjentow objawow. Nie ma jednoznacznego przetozenia migdzy
odpowiedziami zawartymi w kwestionariuszu a ostatecznym rozpoznaniem
parasomnii, opartym na wywiadzie i badaniu lekarskim oraz badaniach
dodatkowych, ze szczegdlnym uwzglednieniem polisomnografii. Niemniej, tak
duze rozpowszechnienie poszczegdlnych objawéw moze przemawiac za faktem,
1z w badanej grupie poszczegdlne parasomnie wystgpuja czgsciej niz w
populacji ogélnej. Biorac pod uwagg fakt, ze uczestnicy badania zostali

poproszeni o wskazanie tych objawéw, ktére pojawity si¢ po zachorowaniu,
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mozna wnioskowac, ze udar niedokrwienny mézgu lub zaostrzenie choroby
wiencowej prowadza do pojawienia si¢ nowych objawéw zaburzajacych sen

pacjentow.

4 ZWIAZEK MIEDZY SUBIEKTYWNA JAKOSCIA SNU A

CZYNNIKAMI RYZYKA NACZYNIOWEGO.

Analiza zwiazk6éw migdzy subiektywna jakoscia snu a czynnikami ryzyka
sercowo-naczyniowego przyniosta rozbiezne rezultaty. Nie stwierdzono réznic
w wystgpowaniu poszczegdlnych schorzen (nadcis$nienie tgtnicze, zaburzenia
lipidowe, cukrzyca) zwigkszajacych ryzyko naczyniowe migdzy populacjami
chorych z prawidtowymi i nieprawidlowymi wynikami w Atenskiej Skali
Bezsennosci i w Skali Sennosci Epworth. Po analizie wynikéw laboratoryjnych
zauwazono nieliczne istotne statystycznie réznice: wyzszy poziom st¢zenia
cholesterolu catkowitego wsrdd pacjentoéw po ostrym zespole wiencowym z
prawidlowym wynikiem w Atenskiej Skali Bezsennosci, wyzszy poziom
cholesterolu catkowitego i st¢zenia glukozy u os6b po ostrym zespole
wiencowym z nieprawidlowym wynikiem w Skali Sennosci Epworth oraz staba,
lecz istotng, korelacj¢ ujemna mi¢dzy poziomem glikemii a wynikiem w
Atenskiej Skali Bezsennosci u pacjentéw po udarze niedokrwiennym mézgu.

Poza tym zaobserwowano stabg korelacj¢ dodatniag migdzy wspétczynnikiem
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BMI a wynikiem w Atenskiej Skali Bezsennosci u pacjentow po ostrym zespole

WIiencowym.

Wyniki te nie uktadaja si¢ w sp6jny model mogacy obrazowac zaleznos$ci
pomigdzy subiektywnymi zaburzeniami snu a czynnikami ryzyka
naczyniowego. Jednoczesnie wskazuja one na wigksza rol¢ nadmiernej sennosci
dziennej niz bezsennos$ci — oznacza to, ze skargi pacjenta na nadmierna sennos¢

moga sygnalizowac¢ nieprawidtowa kontrol¢ poziomu lipidéw oraz glikemii.

Ryzyko choréb uktadu naczyniowego, w tym zawalu serca i udaru mézgu,
jest zjawiskiem niezwykle ztozonym i zaleznym od wielu czynnikéw
genetycznych, biologicznych, srodowiskowych i ekonomicznych. Czynniki te
oddziatywaja migdzy soba, wptywaja réwniez na sen, same pozostajac w
zaleznosci od jakosci nocnego wypoczynku. W ten sposéb powstaje
skomplikowana sie¢ interakcji migdzy czynnikami wptywajacymi na ryzyko
naczyniowe, snem oraz wystgpowaniem poszczegolnych choréb. Z tego
wzgledu wybidrcza analiza pojedynczych zjawisk, takich jak bezsennos¢ czy

nadmierna senno$¢, moze prowadzi¢ do rozbieznych wynikéw.

Dostepne w pismiennictwie Swiatowym dane dotyczace wptywu jakosci
snu na zdrowie somatyczne sa takze rozbiezne. Phillips i Mannino w badaniu

prowadzonym na grupie ponad 13 000 oséb stwierdzili, ze bezsennos¢ nie jest
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czynnikiem zwigkszajacym ryzyko zgonu ( w perspektywie 6 lat) (Phillips i
Mannino, 2005). Jednocze$nie w wielu publikacjach zwraca si¢ uwage na
wysoka wspoétchorobowos¢ bezsennosci. Novak i wsp. stwierdzili, Ze osoby z
bezsennoscia czesciej korzystaja z pomocy systemu ochrony zdrowia (Novak i
wsp., 2004). Foley 1 wsp. badajac populacje¢ os6b w wieku 55 — 84 lata,
wykazali, ze bezsenno$¢, nadmierna sennos¢, niewystarczajaca ilos¢ snu i inne
zaburzenia snu istotnie czgsto wspotwystepuja z takimi problemami
zdrowotnymi jak choroba serca, otylos¢, cukrzyca i udar mézgu (Foley i wsp.,
2004). W badaniu szkockiej populacji 0s6b w wieku powyzej 16 lat Stewart i
wsp. stwierdzili, ze bezsennos$¢ wiaze si¢ z gorszym stanem zdrowia
somatycznego (Stewart i wsp. 2006). Taylor i wsp. przedstawili dane, wedtug
ktérych wsérdd chorych z bezsennoscia czgsciej stwierdzano mi¢dzy innymi
choroby serca, nadci$nienie t¢tnicze czy choroby neurologiczne, a z kolei
bezsenno$¢ byla czgstsza migdzy innymi wsrdd chorych na choroby serca,
nadcisnienie t¢tnicze, choroby nowotworowe 1 neurologiczne (Taylor 1 wsp.,

2007).

We wszystkich tych badaniach wykazano wspétwystepowanie
bezsennosci i innych zaburzen snu z chorobami somatycznymi, w tym z
jednostkami nozologicznymi istotnymi w kontekscie mojego badania, takimi jak
nadci$nienie tetnicze. Jednak w zadnym z tych badan nie udato si¢ uzyskac

danych epidemiologicznych, ktére pozwalalby uzna¢, Zze zaburzenia snu
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wplywaja w niezalezny sposéb na ryzyko zachorowania na ktérakolwiek z
wymienianych choréb. Niejednoznaczno$¢ wynikéw powyzszych badan, a takze
mojego, jest wyrazniejsza w zestawieniu z cytowana powyzej praca Phillips i

Mannino, w ktérej nie stwierdzono wptywu bezsennosci na $miertelnos¢.

W kilku badaniach analizowano zwiazek migedzy snem a chorobami
uktadu naczyniowego, ze szczegélnym uwzglednieniem choroby tetnic
wiencowych. Nie ma dostgpnych analiz danych dotyczacych wplywu zaburzen
snu na ryzyko udaru mézgu. Badania skupiajace si¢ na subiektywnych
zaburzeniach snu dowiodty jednak istnienia zwiazku migdzy objawami
zaburzajacymi sen, zwlaszcza trudnos$ciami z zasnigciem, a choroba wiencowa.
Na przyktad, Schwartz i wsp. w prospektywnym badaniu zdrowych oséb
dorostych (liczebno$¢ proby 2960 o0s6b) stwierdzit, ze niespokojny sen oraz
problemy z za$nig¢ciem stanowily czynnik predykcyjny zwigkszajacy ryzyko
wystapienia pierwszego zawatu serca u 0s6b bez rozpoznanej choroby
wiencowej. Wpltyw subiektywnych zaburzef snu na ryzyko zawatu byt
niezalezny od innych, klasycznych czynnikéw ryzyka, takich jak nadcisnienie
tetnicze, palenie papierosow czy cukrzyca (Schwartz i wsp., 1998) . Do
podobnych wnioskéw doszli Mallon i wsp. w 2002 roku. W ich badaniu,
polegajacym na 12-letniej obserwacji kohorty wybranych losowo 1879 oséb w
wieku od 45 do 65 lat oceniano ryzyko zgonu z powodu choroby wiefcowe;.

Autorzy ustalili, ze trudnos$ci z zasypianiem byly czynnikiem zwigkszajacym
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ryzyko zgonu sercowego u m¢zczyzn (Mallon 1 wsp., 2002). Wynik ten
pozostaje w pewnej sprzecznosci z cytowanym powyzej badaniem Phillips i
Manino. Leinweber i wsp. badali grupg pacjentek z rozpoznana choroba
wiencowa, oceniajac ryzyko wystapienia ponownego zespolu wiencowego.
Autorzy doszli do wniosku, ze w perspektywie 5-letniej, po uwzglednieniu w
analizie wieku i klasycznych czynnik6w ryzyka naczyniowego, obnizona jakos¢
snu zwigksza ryzyko nawracajacych zespotéw wiencowych (Leinweber 1 wsp.,

2003).

W cytowanych powyzej badaniach czynnikami wigzacymi si¢ z
podwyzszeniem ryzyka naczyniowego najczgsciej byly trudno$ci z zasypianiem
i obnizona jako$¢ snu — zjawiska prowadzace do zmniejszenia liczby godzin snu
podczas doby. Mozna wyprowadzi¢ wigc intuicyjnie wniosek, iz wigksza ilo§¢
snu moze wptywac pozytywnie na poziom ryzyka naczyniowego. Jednak Santos
1 wsp., w badaniu obejmujacym ponad 2000 uczestnikéw, stwierdzili, ze
wigksza 1lo$¢ godzin snu wiaze sig z czg¢stszym wystgpowaniem zespotu
metabolicznego (zaburzenia gospodarki lipidowej 1 metabolizmu glukozy,
otyto$¢, nadcisnienie tgtnicze), bedacego silnym czynnikiem ryzyka
wystgpowania choréb serca i naczyn (Santos i wsp., 2007). Gottlieb i wsp.
stwierdzili, ze istnieje zwiazek pomigdzy czasem trwania snu nocnego a
nadci$nieniem te¢tniczym — nadcis$nienie czg$ciej wystgpowato u oséb $piacych

dtuzej lub krécej niz 7-8 godzin w ciagu doby. Zwiazek ten byt szczegdlnie
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silny w odniesieniu do 0s6b sypiajacych krdcej niz 6 godzin dziennie (Gottlieb 1

wsp., 2006).

Williams i wsp przeanalizowali zwigzki migdzy czasem trwania snu a
czynnikami ryzyka naczyniowego wsrdd kobiet chorujacych na cukrzyce.
Autorzy zauwazyli, ze sypianie ponad 9 godzin dziennie zwigksza stgzenie
biatka reaktywnego C w osoczu (ktore jest markerem stanu zapalnego,
sprzyjajacego wystgpowaniu incydentéw naczyniowych), natomiast zbyt krétki
lub zbyt dlugi okres snu obnizat st¢zenie cholesterolu HDL, zwigkszajac w ten
sposOb ryzyko rozwoju choréb uktadu naczyniowego (Williams 1 wsp., 2007).
Zwiazek pomigdzy cukrzyca a zaburzeniami snu potwierdzaja takze badania
Jakitowicza i wsp. W grupie przebadanej przez tych autoréw réznego rodzaju
zaburzenia snu wystgpowaly u ponad 75% pacjentéw z cukrzyca (Jakitowicz i

wsp., 2002).

Rontoyanni 1 wsp, stwierdzila natomiast, ze skrécenie czasu snu nocnego
kobiet wiaze si¢ z podwyzszeniem zawartosci tkanki tluszczowej w organizmie
(Rontoyanni i wsp., 2007). Ten wynik znalazt potwierdzenie w mojej pracy —
wskaznik BMI wiazacy si¢, miedzy innymi, z ilo$cig tkanki thuszczowej w
organizmie, byl dodatnio skorelowany z wynikiem w Atenskiej Skali

Bezsennosci ( w populacji po ostrym zespole wiencowym).
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Z cytowanych powyzej badan wynika, ze istnieje zwiazek migdzy snem,
jego zaburzeniami a czynnikami ryzyka naczyniowego. Lecz nie jest to zwiazek
jednoznaczny i wciaz nie pojawit si¢ jego peten opis. Podobny jest wniosek z
mojego badania — zwiazek miedzy snem a czynnikami ryzyka istnieje (na
przyktad uwidoczniony w moim badaniu zwiazek migedzy sennoscia dzienna a
poziomem cholesterolu u pacjentéw po ostrym zespole wiencowym) lecz ta
relacja jest jedna z wielu interakcji wptywajacych na poziom ryzyka
naczyniowego. Wciaz nie ma wystarczajacej ilosci danych, by zbudowac peten

model ryzyka naczyniowego, uwzgledniajacy zaburzenia snu.

5. WPLYW SUBIEKTYWNYCH ZABURZEN SNU NA
JAKOSC ZYCIA PACJENTOW PO UDARZE
NIEDOKRWIENNYM MOZGU I OSTRYM ZESPOLE

WIENCOWYM.

Analiza uzyskanych w moim badaniu wynikéw kwestionariusza
Nottingham Health Profile, oceniajacego jakos$¢ zycia, prowadzi do wniosku, ze
udar mézgu w wigkszym stopniu obniza jakos¢ zycia pacjentow. Chorzy po
udarze mieli statystycznie istotnie gorsze wyniki w podskalach Izolacja
Spoteczna i Aktywnos¢ Fizyczna, aczkolwiek uzyskali lepszy $redni wynik w

podskali Sen. Pacjenci po udarze mézgu czgsciej wskazywali poszczegdlne
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domeny zycia codziennego, ktore ulegty pogorszeniu po zachorowaniu. W
przypadku mezczyzn byly to Praca Zawodowa, Zycie Rodzinne,
Zainteresowania, Spedzanie Urlopéw, a w przypadku kobiet Zajmowanie si¢
domem, Zycie towarzyskie, Zycie seksualne oraz Zainteresowania. Biorac pod
uwagg fakt, ze pacjenci po udarze i po ostrym zespole wiencowym nie r6znili
si¢ istotnie pod wzgledem wieku, pici, czynnikéw spotecznych (aktywnos¢
zawodowa 1 zycie rodzinne) 1 zdrowotnych ( za wyjatkiem réznicy w
wystgpowaniu cukrzycy), nalezy przyjac, ze zauwazone réznice byly
konsekwencja samego naczyniowego uszkodzenia osrodkowego uktadu

nerwowego.

Po zestawieniu wynikéw Atenskiej Skali Bezsennosci i Skali Sennosci
Epworth z wynikami kwestionariusza NHP uwidocznit si¢ wplyw jaki jakos$¢
snu wywiera na jako$¢ zycia. Pacjenci po udarze niedokrwiennym mézgu z
wynikiem w Atenskiej Skali Bezsennosci przekraczajacym 10 punktéw uzyskali
gorszy wynik w nastgpujacych podskalach NHP: Poziom Energii, B6l, Sen 1
Reakcja Emocjonalna. Natomiast pacjenci po ostrym zespole wiehcowym, z
wynikiem w Atenskiej Skali Bezsennosci powyzej 10 punktéw uzyskali gorszy
wynik we wszystkich podskalach kwestionariusza NHP. Co wigcej, zauwazono
istotng ujemna korelacj¢ miedzy wynikiem w Atenskiej Skali Bezsennosci a
domenami Poziom Energii, BSl, Sen i Reakcja Emocjonalna w przypadku

pacjentéw po udarze oraz wszystkimi domenami NHP w przypadku pacjentéw



124

po zespole wiencowym. Przemawia to za bezposrednim wplywem jakosci snu (i
objawéw bezsennosci) na szereg obszaréw jakos$ci zycia pacjentow. W
przypadku Skali Sennosci Epworth nie zauwazono réznic w $rednim wyniku
podskal Kwestionariusza NHP, zaleznych od wyniku tej skali, natomiast
stwierdzono istotng korelacj¢ ujemna mi¢dzy wynikiem tej skali a rezultatem w
domenie Aktywnos¢ Fizyczna (oraz Sen — w populacji chorych po udarze).
Wynik ten moze miec istotne znaczenie kliniczne — obnizenie zdolnosci do
prowadzenia aktywnosci fizycznej, bgdace konsekwencja nadmiernej senno$ci
w ciagu dnia moze wptywac na przebieg koniecznej w obu populacjach

pacjentow rehabilitacji ruchowe;.

Badacze zajmujacy si¢ jakoscia zycia chorych po udarze nie podaja
danych dotyczacych snu. O ile pytania dotyczace snu wystepuja w
kwestionariuszach oceny jakos$ci zycia lub depresji, to w publikacjach mozna
odnalez¢ jedynie zbiorcze wyniki skal (np. SF-36) bez opisu danych zwigzanych
ze snem. Niemniej, wyniki uzyskane w moim badaniu sg zgodne z danymi z
literatury — udar mézgu istotnie obniza jakos¢ zycia pacjentéw (np. Carod-Artal
i wsp., 2000; Naess i wsp., 2006; Xie i wsp., 2006). W pracy Ones i wsp., w
ktérej zastosowano to samo narzgdzie oceny jakosci zycia — Nottingham Health
Profile - pacjenci po udarze mozgu uzyskali jednak duzo gorszy wynik w
podskali Sen, w poréwnaniu z moim badaniem. Wynik ten byt istotnie gorszy w

poréwnaniu z grupa kontrolna — pacjentéw bez zmian ogniskowych w obrebie
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osrodkowego uktadu nerwowego (Ones i wsp., 2005). Tymczasem w moim
badaniu, w domenie Sen kwestionariusza NHP pacjenci po udarze mézgu mieli
wynik lepszy niz pacjenci po ostrym zespole wiencowym. W badaniu Naessa i
wsp., gdzie rowniez postugiwano si¢ tym narzedziem, wynik w podskali Sen,
wsrdd pacjentéw po udarze mézgu byt zblizony do uzyskanego w moim badaniu
— wynosit 0,706 ( po przyjeciu metody przeliczania punktéw stosowanej w
mojej pracy) (Naess, 2007). Teasdale i Engberg wykazali, ze wynik w podskali
Sen kwestionariusza NHP nie zalezy od czasu, jaki uptynat od zachorowania na
udar mézgu. Ich wynik réwniez byt poréwnywalny z moim — stosujac
zastosowany w mojej pracy sposob przeliczania punktéw NHP wynik pacjentéw
oscylowat wokét 0,85 (Teasdale i Engberg, 2005). Z cytowanych powyzej
publikacji oraz z moich danych wynika, Ze sen nie jest ta domena zycia
codziennego, ktéra w istotny spos6b ulega pogorszeniu po zachorowaniu na
udar mézgu. Niemniej, widoczne, w poréwnaniu z grupami kontrolnymi,
obnizenie wyniku uzyskiwanego przez pacjentdow w podskali Sen wskazuje na
to, ze pogorszenie jakosci snu jest jednym z czynnikéw prowadzacych do

obnizenia jakosci zycia w tej populacji chorych.

Kwestionariusz Nottingham Health Profile stosowano takze w badaniach
0s6b z choroba wiencowa. W odniesieniu do domeny Sen wyniki innych
autorow byty zblizone do moich. W badaniu Lukkarinen i Hentinen $redni

wynik w skali snu wéréd oséb z choroba wiencowa wynosit od 0,749 do 0,653,
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w zaleznosci od grupy wiekowej (Lukkarinen 1 Hentinen, 1997). Byl to wynik
znaczaco gorszy w poréwnaniu z grupa kontrolna. W kolejnym badaniu tych
autoréw, obejmujacym kobiety z choroba wiencowa, uzyskane wyniki byty
podobne — $redni wynik w podskali Sen wahat si¢ od 0,685 do 0,62, przy
statystycznie istotnej r6znicy w poréwnaniu do grupy kontrolnej wsrod
miodszych grup wiekowych (Lukkarinen 1 Hentinen, 1998). Edéll-Gustaffson w
swojej pracy stwierdzita, ze 36,4% me¢zczyzn choroba wiencowa ma gorszy
wynik w podskali Sen kwestionariusza NHP w poréwnaniu z m¢zczyznami
zdrowymi. Jednocze$nie w pracy tej wykazano, ze nieprawidtowy wynik w skali
NHP wiaze si¢ ze zmianami w zapisie polisomnograficznym — pacjenci z
gorszym wynikiem w podskali Sen kwestionariusza NHP mieli obnizong ilo$¢
snu wolnofalowego w nocy (Edéll-Gustaffson,2002). Autorka udowodnita takze,
ze istnieje zwiazek migdzy jakoscia snu (a zwtaszcza ilosci snu wolnofalowego)
a jakoS$cig zycia i wynikiem w podskali Sen kwestionariusza NHP. Wniosek ten

pozostaje zgodny z moimi obserwacjami.

Wptyw bezsennosci 1 nadmiernej sennosci dziennej na wyniki
kwestionariusza NHP pacjentéw, stwierdzony w moim badaniu, staje si¢
zrozumiaty przy analizie publikacji dotyczacych jako$ci zycia 0séb z
bezsennoscia lub z nadmierna sennoscia dzienng. LeBlanc 1 wsp., w
populacyjnym badaniu obejmujacym 953 0s6b stwierdzili, ze pacjenci z

rozpoznang bezsennoscia, a takze ci z izolowanymi objawami bezsennos$ci
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uzyskali gorsze wyniki w skalach oceniajacych jakos¢ zycia, w pordwnaniu do
0s6b bez zaburzen snu (LeBlanc i wsp., 2007). Léger i wsp. doszli do
podobnych wnioskéw. W ich badaniu pacjenci z nasilona bezsenno$cia mieli
gorszy wynik w skali oceniajacej jakos¢ zycia (SF-36) w poréwnaniu do 0séb z
fagodna bezsennoscia. Pacjenci z nasilong jak i1 tagodna bezsennoscia uzyskali
gorszy wynik w poréwnaniu z osobami nie zgtaszajacymi zaburzen snu. Z tego
badania wynika, ze nasilenie bezsennosci koreluje ujemnie z jakoscia zycia —
taki sam wniosek ptynie z mojego badania (Léger i wsp., 2001). Katz i
McHorney w badaniu obejmujacym ponad 3400 pacjentéw z rozpoznana
przewlekta choroba somatyczna lub psychiczng stwierdzit, ze bezsennos¢
znaczaco obniza jako$¢ zycia chorych. Ten zwiazek utrzymywat istotnos¢ takze
po uwzglednieniu w analizie ewentualnego wptywu wspdtwystepujacych choréb
(Katz i McHorney, 2002). Yokoyama i wsp. wykazali, Ze niewystarczajaca ilo$¢
snu wplywa negatywnie na ogélne samopoczucie pacjentéw w wieku
podesztym. Co ciekawe autorzy zauwazyli takze, iz nadmierna ilo$¢ snu w ciagu
doby (mogaca stanowi¢ ekwiwalent nadmiernej sennosci) rowniez negatywnie

wplywa na samopoczucie badanych (Yokoyama i wsp., 2007).

Obnizenie jakos$ci zycia obserwowano takze u pacjentéw z nadmierna
sennoscig dzienna. W badaniu Udaki i wsp. nadmierna senno$¢ dzienna (u
pacjentéw z niedrozo$cia przewodéw nosowych) prowadzita do istotnego

pogorszenia wynikéw w analizowanych domenach jakosci zycia (Udaka i wsp.,
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2006). W badaniu Dodela, dotyczacym jakosci zycia pacjentow z narkolepsja
(gdzie jednym z wiodacych objawéw jest uczucie nadmiernej sennosci i epizody
zasypiania w ciagu dnia), stwierdzono ogdlne obnizenie jakos$ci zycia w
poréwnaniu do populacji ogélnej. Co ciekawe, to wtasnie epizody zasypiania w
ciagu dnia (wiazace si¢ z nadmierng sennoscig dzienng) byty ty zaburzeniem
snu, ktore istotnie wptywalo na jakos¢ zycia (Dodel 1 wsp., 2007). Stwierdzona
w moim badaniu tendencja do obnizonej jakosci zycia wsréd pacjentow z
nadmierng sennos$cia dzienng (istotna korelacja ujemna z domena Aktywno$¢

Fizyczna w NHP) pozostaje zgodna z tymi obserwacjami.
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Na podstawie przeprowadzonego badania mozna postawi¢ nastgpujace wnioski:

1. Bezsennos¢ oraz nadmierna senno$¢ dzienna sg powaznym problemem w
populacji pacjentéw po ostrym zespole wiencowym i po udarze
niedokrwiennym moézgu. Rozpowszechnienie tych zaburzen wsrdd tych
pacjentow jest duzo wigksze niz w przebadanych prébach populacji
ogOlne;j.

2. Po zachorowaniu na udar mézgu lub po przebyciu ostrego zespotu
wiencowego pojawiaja si¢ liczne objawy zakldcajace sen nocny. Ich
czestos¢ przewyzsza dostgpne dane dotyczace populacji ogdlne;.

3. Poza czgstszym wystgpowaniem mioklonii przysennych,
niewystarczajacej ilosci snu oraz wybudzen ze splataniem wsréd
pacjentéw po udarze mdzgu, nie stwierdzono statystycznie istotnych
réznic co do czgsto$ci wystgpowania zaburzen snu migdzy pacjentami po
udarze mézgu 1 po ostrym zespole wiencowym.

4. Nadmierna sennos$¢ dzienna wigze si¢ z podwyzszonym poziomem
cholesterolu catkowitego i glikemii u pacjentéw po ostrym zespole
wiencowym. Nie stwierdzono bezposrednich zwiazkéw pomigdzy
jakoscia snu a czynnikami ryzyka naczyniowego.

5. Bezsennos¢, a w mniejszym wymiarze takze nadmierna sennos¢ dzienna
w istotny sposéb wptywaja negatywnie na jako$¢ zycia pacjentéw po

udarze mézgu i ostrym zespole wiehcowym.
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