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Kivonat

A Cheyne-Stokes-1égzés (CS) a centralis alvasi apnoe (CA) egy saja-
tos formdja, amely a szivelégtelenség (SzE) egyik gyakori kisérdje.
A jelenség lényege, hogy apnoék és crescendo-descrescendo min-
tazatu légzési periddusok valtjak egymast. Ezért elsésorban a 1égzo-
kozpontot ért ingerek faziskésése, illetve a vérgazok szintjének kife-
jezett kilengései a felel6sek. Szisztolés SzE-ben a betegek 20-40%-at
érinti, mig megtartott ejekcids frakcidju SzE-ben kb. 20%-os az el6-
forduldsa. A CS Osszefiiggést mutat az SzE stlyossdgaval, illetve a
rossz prognozis egyik fontos jelzéje. Bar korrekcidja SzE esetén logi-
kusnak tlinik, az adaptiv szervoventilacié értékét vizsgalo SERVE-
HF-tanulmany negativ eredményei ideiglenesen visszavetették az
ezirdnyu prébalkozasokat.

Kulcsszavak: alvdsi apnoe, Cheyne-Stokes-légzés, szivelégtelenség

Bevezetés

A szivelégtelenség (SzE) folyamatos kihivast jelent a gya-
korlé orvos szamara egyre novekvé eléfordulasa, valamint
magas mortalitasa miatt. Az SzE-hez tarsulé kérallapo-
tok, komorbiditasok jelentésége abban 4ll, hogy jelentd-
sen befolyasolhatjak a prognozist, valamint a terapiat. Az
alvasi apnoe (AA) egy gyakori tarsjelensége az SzE-nek,
és két formajat kiillonboztetjik meg, az obstruktiv (OA),
valamint a centrdlis (CA) tipusut. E16bbi esetben a garat-
fal kollapszusa miatt kovetkezik be az apnoe (>10 s-os
légzésmegallas), megtartott 1égzémozgasok mellett, mig
a masodik esetben hidnyoznak a légzékoézpont efferens
ingerei a 1égz6izmok felé (1. abra) [1].
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Cheyne Stokes respiration in heart failure-
patomechanism and clinical significance

Cheyne-Stokes (CS) respiration is a particular form of central sleep
apnea, being frequently associated with heart failure (HF). CS is
characterized by alternation of apnea and crescendo-decrescendo
type respiratory events. The main explanation of the phenomenon
is the phase delay of respiratory centre stimuli and the marked
oscillations of the blood gas levels. The prevalence of CS in systolic
HF is 20-40%, being about 20% in HF with preserved ejection
fraction. CS is related to the severity of HF and is an important mar-
ker of worse prognosis. The correction of CS in the setting of HF
seems logical, but the negative findings of SERVE-HF trial, testing
the value of adaptive servoventilation, set back for the moment the
attempts in this direction.
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Cheyne-Stokes-légzés (CS) a CA egy sajatos, kiilonleges
formaja, melyet a 19. szazadban John Cheyne és William
Stokes irtak le el6szor. A jelenség lényege, hogy apnoés
és crescendo-descrescendo mintazatua légzési periddusok
(»1égzési orsok”) kovetik egymast. Az irodalomban elfo-
gadott aktudlis definici6 szerint CS alatt legalabb harom
egymast kovetd apnoe-crescendo-descrescendo 1égzési
ciklus megjelenését értjiik (egy ciklus hossza legalabb 40
s kell legyen), legaldbb 5 apnoe/dra el6forduldsi rataval
egy minimum kétords megfigyelési id6szak alatt (2. abra)
[1, 2, 3]. Megjegyzendd, hogy CS megjelenhet éber alla-
potban is.

Prevalencia
Az AA el6fordulasa SzE-ben kb. 50-70%. Az éjszakai
apnoés periodusok gyakorisagat az Gn. AHI (apnoe-

hypopnoe index) alapjan hatarozzuk meg, kozepes
stulyossag esetén ez 15-30, mig sulyos AA esetén az
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1. abra. Centrdlis alvasi apnoe szivelégtelen beteg esetén

AHI>30/6ra. Az OA prevalencidja SzE-ben joval maga-
sabb, mint az dtlagpopuldcidban, és a betegek kozel 50%-
at érinti. A CS a csokkent szisztolés funkcioval rendel-
kezé betegek kb. 20-40%-at érinti. Megtartott bal kamrai
ejekcids frakcidju SzE-ben a CS (AHI>15/6ra) a betegek
kozel 20%-aban fordul elé. A férfi nem (40% vs. 18% ndok-
ben, szisztolés SzE-ben), a pitvarfibrillicio, valamint a
miokardialis iszkémia a CS el6forduldsanak legfontosabb
rizikofaktorai kronikus SzE-ben [2, 3]. Egy altalunk vég-
zett felmérés soran a hemodinamikailag mar stabil, akut
SzE miatt beutalt betegek tobb mint felében volt jelen a
kozepes vagy sulyos alvasi apnoe, és ezek mintegy 1/3-a
volt centrdlis tipusu [4].

Patomechanizmus

A CS megjelenése szivelégtelenségben valdszintileg
adaptativ jellegli. A jelenség lényege a légz6kozpont
afferens, illetve efferens pélyainak koordinacids hibdja,
a kemoreceptorok altal medialt szabalyozasi zavar. A CS
hiperventildciéval és az O, és CO, szintjének kifejezett,
ciklusos valtozasaval jar egyiitt, melyeknek magyarazata
a centralis kemoreceptorok szenzitivitdsanak fokozdodasa,
illetve a lelassult keringés miatti ventilacids faziskésés.
Apnoe alatt az O, csokkent és a CO, megemelkedett par-
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cialis nyomasa fokozza a ventilaciot a kemoreceptorokon
keresztiil. Ezen felil, szivelégtelenségben a congestio a
tiid6 vagalis receptorait ingerelve fokozza a légzést a tiid6
és a légutak afferens palyain keresztill, ezaltal a 1égzési
drive, a hiperventilacié tovabb fokozddik. Hiperventildcié
alatt csokken a szimpatikus aktivitds, és novekedik a
vagustonus, ami a jelenség ,jo” oldalanak tekinthetd.
A CO, szintjének tulzott csokkenése a hiperventildci6
kovetkeztében egy adott ponton a légzékozpont gatlasat
vonja maga utan, ami végil is centralis tipusu apnoéhoz
vezet, annak minden karos kovetkezményével [1, 2, 3].

Klinikai jelentdség

Altaldnosan elmondhaté, hogy az AA negativan befolya-
solja a nappali tevékenységet és az életmindséget, illetve
komplex mechanizmusok utjan szamos éjszakai klinikai
eseményért felelds: miokardidlis iszkémia, vérnyomads-
kiugrasok, stroke, aritmiak, szivelégtelenség fokozddasa
stb. A legfontosabb patogenetikai tényezék a renin-
angiotenzin-aldoszteron rendszer aktivitdsanak fokozo-
désa, a hiperszimpatikotonia, az oxidativ stressz, vala-
mint az endotheldiszfunkcié. CS soran a hiperventilacio
hipokapnidt és respiratérikus alkalozist okoz, novelve
ezaltal a hemoglobin oxigénaffinitasat, ami el6nyds lehet
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2. abra.Cheyne-Stokes-1égzés szivelégtelen beteg esetén. Jellegzetes a |égzési orsdk és az apnoék valtakozasa

tiid66déma esetén és/vagy aciddzis soran SzE-ben [1, 3,
5, 6].

A CS az SzE sulyossaganak, illetve a rossz prognodzis
jelz6je: a mortalitas novekszik a CS stlyosbodasaval, és
az efficiens alvas hidnya prediktiv faktor a mortalitasra
nézve, fiiggetlentil mas rizikéfaktoroktol [1, 2, 3].

A CS tiinetei megegyeznek az OA-ban tapasztaltakkal:
nappali aluszékonysag, éjszakai ébredések fulladasérzés-
sel, reggeli faradtsag, aszténia, fejfajas. Ezek a tiinetek
ugyanakkor atfedést mutatnak az SzE klinikumaval is [1].

Kimutattak, hogy stlyos CS esetén gyakoribb az ala-
csony vérnyomas (f6leg a szisztolés értékek), rosszabb a
bal kamra szisztolés funkcidja, csdkkent a 6 perces séta-
teszt alatt megtett tavolsag, magasabb a NYHA-osztaly,
gyakoribb a pitvarfibrillacid, és nagyobb a rizikéja a kam-
rai ritmuszavarok kialakuldsanak. [6]

Diagnozis

Az AA, illetve a CS diagndzisa a tiinetek felmérésébdl,
illetve eszkozos vizsgalatokbol all. A gold standard a
poliszomnografia, melynek segitségével megallapitjuk
az apnoe tipusat, sulyossagat, a hipoxémia mértékét, az
alvas fazisaival Osszefiiggésben. Mindemellett megha-
tarozzuk az apnoe-hipopnoe indexet is. A mindennapi
gyakorlatban elterjedt az éjszakai poligrafias vizsgalat (6

paraméter kovetése — nazalis légaramlas, 1égz6mozgasok,
oxigénszaturacio, szivfrekvencia, alvasi testhelyzet, hor-
kolas), melynek segitségével viszonylag egyszertien meg-
allapithato6 az alvasi apnoe tipusa, illetve sulyossagi foka.

Terapia

Standard kezelése a CS-nek jelenleg nincs. Legfontosabb
az SzE gyogyszeres és eszkozos kezelésének optimizalasa
(béta-blokkold, diuretikum, ACE-gatlo, spironolacton,
reszinkronizacios terapia stb.) [4]. Szdmos tanulmany
elemezte a CS specifikus, eszkoz0s kezelését. Ide sorol-
juk a kovetkez6 modszereket: O2-terdpia, CO2-terapia,
CPAP (continuous positive airway pressure), BiPAP (bilevel
positive airway pressure), ASV (adaptative servoventilation),
diafragmastimulécio.

Az alvas alatti O2-hasznalat kozel 50%-kal csokkenti
a CS epizddusainak szamat, javitja az életmindséget, az
efforttolerancidt, azonban nem befolyasolja a bal kamrai
ejekeios frakeiot [3]. Egyes tanulmanyok szerint a CPAP javitja
SzE-ben a CS-t, val6szintileg azaltal, hogy noveli a funkciona-
lis rezidualis kapacitast, csokkenti a hiperventilaciot, valamint
a bal kamrai pre- és afterloadot [3].

Az ASV hasznalata eredményes terapianak igérkezett
kronikus SzE és CS esetén, mivel szdmos tanulmany
kimutatta, hogy csokkenti az apnoe-hipopnoe indexet, az
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NT-proBNP-szintet, javitja a bal kamra szisztolés funkci-
ojat, a hatperces sétateszt eredményét, a NYHA-osztalyt,
valamint az alvas strukturajat és mindségét [3].

A SERVE-HF-tanulmany soran azonban szisztolés
SzE-vel diagnosztizalt betegeket (ejekcios frakcid <45%,
AHI>15/6ra) ASV-vel kezelve magasabb altaldnos és kar-
diovaszkuldris mortalitast mutattak ki, ami felveti az ASV
hasznossaganak kérdését CS esetén. 7]

Osszefoglalas

A CS az SzE-ben viszonylag gyakran eléfordulo légzési
mintazat, mely egyrészt fontos faktora ezen betegek csok-
kent életmindségének, masfeldl pedig Osszefiiggést mutat
a rosszabb prognozissal. Specifikus kezelése egyelére
nem teljesen tisztazott, ugyanakkor az SzE kezelésének
optimizalasaval, a kardialis status javulasaval a CS el6for-
dulésa és sulyossaga is jelent6sen csokken.
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