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VERTEBROBAZILARNA INSUFICIJENCIJA
I OPSTRUKCIJSKA APNEJA TIJEKOM SPAVANJA

VERTEBROBASILAR INSUFFICIENCY AND OBSTRUCTIVE SLEEP APNEA

VJEKOSLAV GRGI]*

Deskriptori:  Opstrukcijska apneja tijekom spavanja – etiologija; Vertebrobazilarna insuficijencija – komplikacije; Medula 
oblongata – patofiziologija; Anoksija – patofiziologija

Sa`etak. Cilj je ovoga ~lanka upozoriti na me|usobnu povezanost vertebrobazilarne insuficijencije (VBI) i opstrukcijske 
apneje tijekom spavanja (engl. obstructive sleep apnea; OSA) {to do sada nije dovoljno primije}eno. Naime, u opse`noj 
literaturi o poreme}ajima disanja tijekom spavanja VBI se navodi samo kao jedan od mogu}ih uzroka sredi{nje i mije{ane 
apneje tijekom spavanja. Me|utim, prema na{im klini~kim zapa`anjima, VBI bi moglo biti jedan od najva`nijih ~imbenika 
u etiopatogenezi OSE. Rezultati nedavnog istra`ivanja, koji potvr|uju uzro~no-posljedi~nu vezu izme|u VBI i OSE, idu u 
prilog na{oj hipotezi. Visoka prevalencija i patogeneza OSE u bolesnika s VBI-jem mogu se objasniti hipoksijom produ`ene 
mo`dine tijekom spavanja (spavanje+polo`ajni VBI→hipoksija produ`ene mo`dine→hipoksija respiracijskog centra koji 
regulira funkciju disanja+hipoksija motornih jezgara IX, X. i XII. kranijalnog `ivca ~iji neuroni reguliraju tonus mi{i}a 
gornjega di{nog puta (IX, X) i jezika (XII)→OSA). Razvoj OSE u odre|enih bolesnika s VBI-jem vjerojatno je u uskoj 
uzajamnoj vezi sa stupnjem hipoksije produ`ene mo`dine tijekom spavanja (umjereni VBI→OSA; te{ki VBI→sredi{nja ili 
mije{ana apneja tijekom spavanja). S obzirom na ~injenicu da VBI vaskularne i/ili kompresivne etiologije mo`e biti prima-
ran uzrok OSE, doplersonografski pregled VB slijeva (VBS) s polo`ajnim funkcionalnim testovima trebalo bi uklju~iti u 
dijagnosti~ki algoritam za OSU. Budu}i da funkcionalni i organski poreme}aji vratne kralje`nice mogu uzrokovati cirku-
lacijske smetnje u VBS-u ili pogor{avati oslabljenu cirkulaciju, osobito tijekom spavanja u odre|enim polo`ajima glave i 
vrata, detaljan pregled vratne kralje`nice koji uklju~uje fizijatrijski pregled, manualni funkcionalni pregled i radiolo{ki 
pregled, trebao bi postati dio rutinskog pregleda u bolesnika sa suspektnom ili potvr|enom OSOM. Odgovaraju}om terapi-
jom vaskularnih poreme}aja (primjerice, ugradnja stenta u vertebralnu arteriju) mo`e se pobolj{ati ili normalizirati cirku-
lacija u VBS-u, a odgovaraju}om terapijom poreme}aja vratne kralje`nice (primjerice, manualna terapija, fizikalna terapija, 
kineziterapija, operacija i dr.) mo`e se smanjiti ili ukloniti kompresivni u~inak poreme}aja vratne kralje`nice na cirkulaci-
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ju u VBS-u. Simptomi OSE mogu se zna~ajno smanjiti ili potpuno prestati nakon pobolj{anja ili normalizacije cirkulacije 
u VBS-u.

Descriptors:  Sleep apnea, obstructive – etiology; Vertebrobasilar insufficiency – complications; Medulla oblongata – phy-
siopathology; Anoxia – physiopathology

Summary. The aim of this article is to point to correlation between vertebrobasilar insufficiency (VBI) and obstructive 
sleep apnea (OSA) that has not been perceived sufficiently till now. Namely, in the voluminous literature about sleep-disor-
dered breathing, VBI has been cited only as one of the possible causes of central and mixed sleep apnea. However, accord-
ing to our clinical observation, VBI could be one of the most important factors in etiopathogenesis of OSA. Results of re-
cent research, which confirm the correlation between VBI and OSA, contribute to our hypothesis. High prevalence and 
pathogenesis of OSA in patients with VBI can be explained by hypoxia of the medulla oblongata during sleep (sleep+positional 
VBI→hypoxia of the medulla oblongata→hypoxia of the respiratory centre which regulates breathing function+hypoxia of 
the motor nuclei of the IX,X and XII cranial nerves whose neurons regulate the tone in upper airway muscles (IX,X) and 
tongue (XII)→OSA). The development of OSA in certain patients with VBI is probably in close correlation with the degree 
of hypoxia of the medulla oblongata during sleep (moderate VBI→OSA; severe VBI→central or mixed sleep apnea). Con-
sidering the fact that VBI of vascular and/or compressive etiology can be the primary cause of OSA, the Doppler sonogra-
phy examination of VB system (VBS) with the positional functional tests should be included in the diagnostic algorithm for 
OSA. Since the functional and organic disorders of cervical spine can either cause circulation disturbances in VBS or ag-
gravate insufficient circulation, especially during sleep in certain head and neck positions, detailed examination of cervical 
spine including physiatric examination, manual functional examination and radiological examination, should become a part 
of the routine examination in patients with either suspected or confirmed OSA. Circulation in VBS can be improved or 
normalized by an appropriate therapy for vascular disorders (for example, stenting of vertebral artery), and the compressive 
effect of cervical spine disorders on circulation in VBS can be reduced or eliminated by an appropriate therapy of cervical 
spine disorders (for example, manual therapy, physical therapy, kinesitherapy, surgery etc.). OSA symptoms can be sig-
nificantly reduced or completely cease after an improvement or normalization of circulation in VBS.

Lije~ Vjesn 2011;133:50–55

Poreme}aji disanja tijekom spavanja uklju~uju sljede}e 
entitete: hrkanje, sindrom pove}anog otpora gornjeg di{nog 
puta te opstrukcijsku, sredi{nju i mije{anu apneju tijekom 
spavanja.1,2 Sredi{nja apneja tijekom spavanja (engl. central 
sleep apnea=CSA), koja je rijetka, posljedica je poreme}aja 
sredi{nje regulacije funkcije disanja.1 CSA se manifestira 
prestankom protoka zraka i potpunim gubitkom respiracij-
skih napora.1 Razli~iti poreme}aji u podru~ju mo`danog de-
bla mogu rezultirati o{te}enjem respiracijskog centra s po-
sljedi~nim CSA-om: mo`dani udar, vertebrobazilarna insu-
ficijencija (VBI), ozljede, tumori, infekcije, neurodegenera-
tivne bolesti, encefalitis i dr.2,3 Sr~ane bolesti mogu tako|er 
rezultirati CSA-om.3 CSA mo`e biti popra}ena opstruk cij-
skim apnejama (engl. obstructive sleep apnea=OSA; CSA+
OSA=mije{ana apneja; engl. mixed sleep apnea=MSA).1

Opstrukcijska apneja tijekom spavanja

OSA je naj~e{}i poreme}aj disanja tijekom spavanja.1,2 

Oko 2% ̀ enske i oko 4% mu{ke populacije boluje od OSE.1,2 

Rije~ je o poreme}aju koji karakteriziraju zastoji disanja i 
hrkanje tijekom spavanja, jutarnje glavobolje, prekomjerna 
pospanost i umor tijekom dana, slaba koncentracija i pam-
}enje te smanjeno raspolo`enje. Prekomjerna dnevna pos-
panost i abnormalan umor tijekom dana glavni su dnevni 
simptomi OSE. U djece se OSA naj~e{}e manifestira agre-
sivnim i rastresenim pona{anjem. Uzrok gubitka tonusa 
mi{i}a gornjega di{nog puta tijekom spavanja, koji rezultira 
ponavljanim apneji~kim i hipopneji~kim epizodama, u ve-
}ine bolesnika s OSOM je nepoznat.1 Zbog gubitka tonusa 
mi{i}a gornjega di{nog puta tijekom spavanja, negativan 
tlak koji stvara o{it uzrokuje ~este kolapse gornjega di{nog 
puta i zastoje disanja.1,2 Opstrukcija gornjega di{nog puta 
dovodi do porasta respiracijskih napora s ciljem svladava-
nja zapreke (gu{enje i hvatanje zraka tijekom spavanja).1 

Epizode opstrukcije zavr{avaju djelomi~nim ili potpunim 
bu|enjima, kojih se bolesnici naj~e{}e ne sje}aju, tijekom 

kojih dolazi do porasta tonusa mi{i}a gornjega di{nog puta i 
ponovne uspostave protoka zraka.1,2 Poznata stanja i bolesti 
koji mogu rezultirati OSOM jesu: pretilost, neuromuskular-
ne bolesti (slabost i hipotonija di{ne muskulature), bolesti 
di{nog puta (hipertrofi~ne tonzile i adenoidi naj~e{}i su 
uzroci OSE u djece), poreme}aji centralne ventilacijske 
kontrole (mo`dani udar, ozljede glave), endokrini/meta-
boli~ki poreme}aji (akromegalija) te anatomske promjene u 
razli~itim razinama gornjega di{nog puta (edematozno i 
dugo meko nepce i uvula, smanjene dimenzije orofarinksa, 
nosne opstrukcije, maksilarna hipoplazija, retrognatija, mi-
krognatija).1,2,4 Zbog prekomjerne pospanosti i abnormalnog 
umora tijekom dana kvaliteta `ivota i radna sposobnost u 
bolesnika s OSOM zna~ajno su smanjene.1,2 Zbog smanjene 
pozornosti tijekom upravljanja motornim vozilima pove}an 
je broj prometnih nesre}a u bolesnika s OSOM.1,2 Bolesnike 
s OSOM va`no je na vrijeme prepoznati i lije~iti kako bi se 
pobolj{ala kvaliteta `ivota i radna sposobnost u tih bolesni-
ka, smanjio broj nesre}a povezanih s prekomjernom dnev-
nom pospano{}u te sprije~io razvoj drugih bolesti poveza-
nih s OSOM. Naime, OSA je rizi~ni ~imbenik za nastanak 
kardiovaskularnih, cerebrovaskularnih i o~nih bolesti (hi-
pertenzija, koronarna bolest, cor pulmonale, kongestivno 
sr~ano zatajenje, cerebrovaskularni incident=CVI, glau-
komska optikoneuropatija).1,2 Razli~iti upitnici, koji sadr`a-
vaju trija`na pitanja za OSU, uvelike poma`u u prepozna-
vanju visokorizi~nih bolesnika za razvoj OSE.1,2 Na OSU 
svakako treba pomisliti u pretilih osoba s hipertenzijom 
koje hr~u i ̀ ale se na prekomjernu pospanost i umor tijekom 
dana.1,2 Dijagnoza OSE, koja se mo`e postaviti na temelju 
glavnih klini~kih simptoma bolesti i heteroanamnesti~kih 
podataka (hrkanje, prestanci disanja, gu{enje i hvatanje 
zraka tijekom spavanja),1,2 mo`e se potvrditi polisomno-
grafskim snimanjem u laboratoriju za spavanje.1,2 Polisom-
nografija (PSG) kompleksna je i skupa pretraga koja nije 
uvijek {iroko dostupna.1,2 Odre|uje se broj apneja (ap-
neja=prestanak protoka zraka u trajanju od najmanje 10 
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sekundi) i hipopneja (hipopneja=smanjenje protoka zraka 
za vi{e od 50% u trajanju od najmanje 10 sekundi) po satu 
spavanja (apneja-hipopneja indeks; AHI), mjeri se razina 
desaturacije hemoglobina kisikom (hipoksemija), snima se 
mo`dana aktivnost (EEG), sr~ana aktivnost (EKG), aktiv-
nost o~nih jabu~ica (ENG), u~estalost i intenzitet hrkanja i 
dr.1,2 Za dijagnozu OSE dovoljno je pratiti respiraciju na 
vi{e razina (nazalno, torakalno i abdominalno), hrkanje, 
EKG, saturaciju i eventualne padove koncentracije kisika u 
arterijskoj krvi. Do pet opstrukcijskih doga|anja po satu 
spavanja smatra se normalnim nalazom. Pet ili vi{e op-
strukcijskih doga|anja po satu spavanja upu}uje na sindrom 
OSE (blaga OSA: AHI 5–15; umjerena OSA: AHI 15–30; 
te{ka OSA: AHI>30).1,2 Budu}i da je uzrok gubitka tonusa 
mi{i}a gornjega di{nog puta tijekom spavanja, koji rezultira 
ponavljanim apneji~kim i hipopneji~kim epizodama, u ve}i-
ne bolesnika s OSOM nepoznat, terapija OSE naj~e{}e je 
simptomatska (konzervativna i operativna).1,2,4 Konzervativ-
na terapija OSE uklju~uje higijensko-dijetetske mjere (re-
dukcija tjelesne te`ine), izbjegavanje pu{enja, izbjegavanje 
spavanja na le|ima, izbjegavanje pijenja alkohola i uzimanja 
sedativa prije spavanja (depresija respiracijskog centra) te 
uporabu razli~itih pomagala (naprave za sprje~avanje zapa-
danja jezika prema `drijelu, ure|aj CPAP za potpomognuto 
disanje tijekom spavanja i dr.).1,2 Najva`nija je primjena 
ure|aja CPAP (engl. continuous positive airway pressure=
CPAP) koji osigurava prohodnost gornjega di{nog puta 
tijekom spavanja.1,2 Ure|aj CPAP djeluje na principu konti-
nuiranog stvaranja pozitivnog tlaka zraka preko nosne mas-
ke. Primjena ure|aja CPAP smanjuje prekomjernu dnevnu 
pospanost te pobolj{ava raspolo`enje i kvalitetu `ivota.1,2 U 
nekih bolesnika primjena ure|aja CPAP mo`e izazvati spo-
redne u~inke kao {to su kontaktni dermatitis, nazalna kon-
gestija, rinoreja, bol u prsima i dr.5 Kirur{ko lije~enje OSE 
uklju~uje razli~ite metode redukcije tkiva gornjega di{nog 
puta s ciljem pove}anja njegove prohodnosti.4 Izvje{}a o 
uspjesima kirur{kih zahvata u `drijelu na tijek OSE su 
proturje~na.2 Budu}i da nove spoznaje glede etiologije i pa-
togeneze OSE mogu pridonijeti boljem lije~enju tog vrlo 
ra{irenog i opasnog poreme}aja, cilj je ovoga ~lanka upozo-
riti na me|usobnu povezanost VBI i OSE {to do sada nije 
dovoljno primije}eno. Me|usobnu povezanost tih dvaju 
poreme}aja potkrijepit }emo svojim klini~kim zapa`anjima 
i navodima iz literature.

Vertebrobazilarna insuficijencija
i opstrukcijska apneja tijekom spavanja

U opse`noj literaturi o poreme}ajima disanja tijekom spa-
vanja VBI se navodi kao jedan od mogu}ih uzroka CSA i 
MSA, no nema podataka o me|usobnoj povezanosti VBI-ja 
i OSE.1,2 Me|utim, prema na{im klini~kim zapa`anjima, 
VBI bi mogao biti jedan od najva`nijih ~imbenika u etiopa-
togenezi OSE. Na me|usobnu povezanost VBI-ja i OSE 
posumnjali smo nakon {to smo primijetili veliku u~estalost 
simptoma OSE u bolesnika s vertiginoznim sindromom 
uzrokovanim VBI-jem koji su se javljali u na{u ordinaciju 
radi manualne terapije vratne kralje`nice.6,7 Rije~ je prije 
svega o bolesnicima s VBI-jem uzrokovanim degenerativ-
nim promjenama vratne kralje`nice i/ili disfunkcijom faset-
nih zglobova vratne kralje`nice (disfunkcija fasetnog zglo-
ba=reverzibilna/funkcionalna blokada fasetnog zgloba=
segmentna disfunkcija),6,7 u kojih je manualna terapija indi-
cirana i u~inkovita.6–8 U svih bolesnika dijagnoza VBI-ja, 
koji mo`e biti vaskularne i/ili kompresivne etiologije (cer-
vikalni kompresivni ~imbenik),6,7 postavljena je doplersono-

grafskim pregledom VB slijeva (VBS).6 Na{i bolesnici s 
VBI-jem ponajvi{e su se `alili na sljede}e simptome OSE: 
prekomjerna dnevna pospanost, abnormalan umor tijekom 
dana, hrkanje, manjak energije, iscrpljenost, jutarnje glavo-
bolje, smetnje koncentracije i pam}enja te smanjeno ras-
polo`enje. Zna~ajna u~estalost simptoma OSE u bolesnika s 
VBI-jem upu}uje na zaklju~ak da je OSA ~esta, ali nedo-
statno prepoznata u bolesnika s VBI-jem. To i nije veliko 
iznena|enje s obzirom na ~injenicu da velika ve}ina bole-
snika s OSOM ostaje neprepoznata.1 Glavni razlozi za{to 
OSA ostaje neprepoznata u velike ve}ine bolesnika jesu ne-
dovoljna informiranost lije~nika o poreme}ajima disanja 
tijekom spavanja te razli~ita i nespecifi~na klini~ka slika 
kojom se OSA manifestira.1,2 Naime, prema navodima iz 
literature 22% bolesnika `ali se na prekomjernu dnevnu 
 pospanost, 20% `ali se na prekomjeran umor tijekom dana, 
18% `ali se na iscrpljenost i 40% `ali se na manjak ener-
gije.1 Nakon vi{ekratne manualne terapije vratne kralje`nice 
(nespecifi~na i specifi~na mobilizacija, manipulacija),7 broj-
ni bolesnici s VBI-jem i klini~kim simptomima OSE, me|u 
kojima su bila i tri bolesnika s OSOM potvr|enom u labora-
toriju za spavanje, primijetili su ne samo zna~ajno pobolj-
{anje vertiginoznih smetnja, {to je i bio cilj manualne tera-
pije,6,7 nego i zna~ajno pobolj{anje simptoma OSE. Zna~ajno 
pobolj{anje simptoma OSE nakon manualne terapije vratne 
kralje`nice, kojom se mo`e korigirati kompresivni u~inak 
degenerativnih promjena vratne kralje`nice i/ili disfunkcije 
fasetnih zglobova na cirkulaciju u VBS-u (slika 1),6–9 upu-
}uje na postojanje uzro~no-posljedi~ne veze izme|u VBI-ja 
i OSE.

Polaze}i od svojih klini~kih zapa`anja o me|usobnoj po-
vezanosti VBI-ja i OSE, pretra`ili smo medicinske baze po-
dataka na internetu (MEDLINE/PubMed) uz pomo} odred-
nica vertebrobasilar insufficiency i obstructive sleep apnea 
{to je rezultiralo samo jednom referencom (referenca 10). 
Rije~ je o nedavnom istra`ivanju ~iji rezultati potvr|uju 
me|usobnu povezanost VBI-ja i OSE {to ide u prilog na{oj 
hipotezi.10 Prema tom istra`ivanju, u 17 (85%) od 20 bole-
snika s VBI-jem uzrokovanim stenozom vertebralne arterije 
(VA), PSG-om je potvr|ena OSA (blaga u 10, umjerena u 3 
i te{ka u 4 bolesnika).10 Nakon ugradnje stenta u su`enu VA, 
u svih bolesnika do{lo je do zna~ajnog pobolj{anja ili pre-
stanka simptoma OSE {to je potvr|eno i kontrolnim PSG 
snimanjem.10 Zna~ajno pobolj{anje ili prestanak simpto-
ma OSE nakon ugradnje stenta u su`enu VA upu}uje na 
zaklju~ak da je u svih 17 bolesnika OSA bila uzrokovana 
VBI-om. Visoka prevalencija i patogeneza OSE u bolesnika 
s VBI-jem mogu se objasniti hipoksijom produ`ene mo`dine 
tijekom spavanja.10 Poznato je da odre|eni polo`aji glave i 
vrata tijekom spavanja, primjerice spavanje na trbuhu (rota-
cija+reklinacija glave) ili spavanje na le|ima sa zaba~enom 
glavom (reklinacija glave), mogu uzrokovati cirkulacijske 
smetnje u VBS-u (kompresivni ~imbenik) ili pogor{avati 
oslabljenu cirkulaciju (vaskularni i/ili kompresivni ~imbe-
nik; polo`ajni VBI), i na taj na~in uzrokovati hipoperfuziju 
produ`ene mo`dine (ovisnost simptoma OSE o polo`ajima 
spavanja opisana je u literaturi1,2).6,7 Budu}i da su u pro-
du`enoj mo`dini smje{tene motorne jezgre IX, X. i XII. 
kranijalnog `ivca ~iji neuroni reguliraju tonus mi{i}a gor-
njega di{nog puta (IX, X) i jezika (XII),11 kao i respiracijski 
centar koji regulira funkciju disanja,11 hipoperfuzija produ-
`ene mo`dine tijekom spavanja mo`e rezultirati OSOM 
(spavanje+polo`ajni VBI→hipoksija produ`ene mo`dine→
oslabljeno disanje+gubitak tonusa mi{i}a gornjega di{nog 
puta i jezika→kolaps gornjega di{nog puta→OSA; slika 
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2).10 Za vrijeme apneji~kih i hipopneji~kih epizoda zabi-
lje`eno je smanjenje cerebralne cirkulacije.12 Istra`ivanja su 
pokazala da hipoksija produ`ene mo`dine suzbija aktivnost 
neurona respiracijskog centra, smanjuje reakciju respira-
cijskih neurona na elektri~nu stimulaciju te ko~i eferentnu 
aktivnost vagalnog ̀ ivca, {to mo`e rezultirati poreme}ajima 
disanja tijekom spavanja uklju~uju}i i OSU.13–16

Prevalencija OSE raste s dobi bolesnika,1,2 {to je u skladu 
s pove}anom prevalencijom VBI-ja u bolesnika srednje i 
starije `ivotne dobi.6,7 Razvoj OSE u odre|enih bolesnika s 
VBI-jem vjerojatno je u uskoj uzajamnoj vezi sa stup-
njem hipoksije produ`ene mo`dine tijekom spavanja. Nai-
me, VBI mo`e rezultirati blagom, umjerenom ili te{kom 
OSOM.10 Razvoju OSE u bolesnika s VBI-jem mogu prido-
nijeti i drugi predisponiraju}i ~imbenici kao {to su pretilost, 
pu{enje, smanjene dimenzije orofarinksa, bolesti di{nog 
puta i dr. (primjerice, VBI+pretilost+pu{enje+nosna op-
strukcija).1–3 Epizode CSA u bolesnika s OSOM uzroko-
vanom VBI-jem mogu se objasniti te`om hipoksijom pro-
du`ene mo`dine tijekom spavanja (umjereni VBI→OSA; 
te`i VBI→MSA/CSA).10,17,18 Zna~ajno smanjenje protoka 
krvi u VBS-u tijekom spavanja mo`e rezultirati tranzitor-
nom ishemijskom atakom ili infarktom u VB podru~ju.18,19 

VB podru~je obuhva}a vratni dio kralje`ni~ne mo`dine, 
mo`dano deblo, mali mozak i stra`nji dio velikoga mozga 
(slika 2). Infarkt u VB podru~ju mo`e rezultirati o{te}e-
njem respiracijskog centra s posljedi~nim poreme}ajem 
sredi{nje regulacije funkcije disanja.19,20 Poreme}aj sredi{nje 
regulacije funkcije disanja mo`e se manifestirati MSA-om 
ili CSA-om (CSA=Ondine’s curse=Ondinino proklet-
stvo).19–22 Polo`ajni VBI (engl. positional vertebrobasilar 
insufficiency) mogao bi biti jedan od najva`nijih ~imbenika 
u nastanku CVI-a u VB podru~ju tijekom spavanja. Poznato 
je da se oko 1/3 svih CVI-ja doga|a tijekom spavanja, a oko 
1/4 svih CVI-ja doga|a se u VB podru~ju.1,23 Polo`ajni VBI 
tijekom spavanja, s posljedi~nim zastojima disanja i 
smetnjama sr~anog ritma, smatra se najva`nijim uzrokom 
iznenadne dojena~ke smrti.24,25 S obzirom na ~injenicu da 
VBI vaskularne i/ili kompresivne etiolgije mo`e biti prima-
ran uzrok OSE, doplersonografski pregled VBS-a (ekstra-
kranijalni i transkranijalni dopler/TCD) s polo`ajnim funk-

cionalnim testovima, kojim se mogu dijagnosticirati cirku-
lacijske smetnje u neutralnom polo`aju, kao i u razli~itim 
polo`ajima glave i vrata (polo`ajni VBI),6,26–30 trebalo bi 
uklju~iti u dijagnosti~ki algoritam za OSU. U odnosu na 
uvrije`ene klini~ke polo`ajne testove kojima se ispituje 
mogu}i utjecaj vratne kralje`nice na cirkulaciju u VBS-u,6,7 
koji su od osobite va`nosti u manualnoj medicini,6,7 TCD s 
polo`ajnim funkcionalnim testovima daje puno bolje i ob-
jektivnije informacije o utjecaju funkcionalnih i organskih 
poreme}aja vratne kralje`nice na protok krvi kroz VA.6 Iako 
su prema nekim autorima rezultati mjerenja protoka krvi u 
razli~itim polo`ajima glave i vrata proturje~ni,6 prema na{im 
klini~kim zapa`anjima TCD s polo`ajnim funkcionalnim 
testovima uvelike poma`e u probiru visokorizi~nih bole-
snika za razvoj no}nih simptoma VBI-ja uklju~uju}i i OSU. 
Mogu}i no}ni simptomi VBI-ja jesu: OSA, hrkanje, nemir-
no spavanje, ~esta bu|enja, sindrom nemirnih nogu, no}ne i 
jutarnje glavobolje i vrtoglavice te no}ne i jutarnje aritmije 
i oscilacije arterijskog tlaka (neuroni vestibularnih jezgara i 
kardiovaskularnog centra, koji su smje{teni u produ`enoj 
mo`dini, jako su osjetljivi na hipoksiju6,7).10,17 Primijetili 
smo da je sindrom OSE ~e{}i u bolesnika u kojih u odre-
|enom polo`aju glave i vrata dolazi do smanjenja protoka 
krvi kroz obje VA. Primjerice, poreme}aji vratne kralje`nice 
u bolesnika s hipoplazijom ili stenozom VA, kroz koju je 
oslabljena cirkulacija,31 tijekom spavanja na trbuhu s rotira-
nom glavom u smjeru hipoplasti~ne ili stenoti~ne VA mogu 
izazvati zna~ajne cirkulacijske smetnje i u zdravoj VA,7 {to 
povla~i za sobom visok rizik od razvoja ne samo OSE, nego 
i drugih no}nih simptoma VBI-ja.10,17 Bolesnici s VBI-jem 
mogu bolje kontrolirati dnevne simptome VBI-ja negoli 
no}ne simptome. Naime, tijekom dana ti bolesnici svjesno 
izbjegavaju odre|ene pokrete i polo`aje glave i vrata koji 

Slika 2. Odre|eni polo`aji glave i vrata tijekom spavanja mogu uzroko-
vati cirkulacijske smetnje u VB slijevu ili pogor{avati oslabljenu cirkula-
ciju, i na taj na~in uzrokovati hipoperfuziju produ`ene mo`dine. Budu}i 
da su u produ`enoj mo`dini smje{tene motorne jezgre IX, X. i XII. kra-
nijalnog `ivca ~iji neuroni reguliraju tonus mi{i}a gornjeg di{nog puta 
(IX, X) i jezika (XII), kao i respiracijski centar koji regulira funkciju di-
sanja, hipoperfuzija produ`ene mo`dine tijekom spavanja mo`e rezulti-
rati OSOM (spavanje+polo`ajna VBI→hipoksija produ`ene mo`dine→ 
oslabljeno disanje+gubitak tonusa mi{i}a gornjega di{nog puta i je-

zika→ kolaps gornjega di{nog puta→ OSA).
Figure 2. Certain head and neck positions during sleep can either cause 
circulation disturbances in VB system or aggravate insufficient circula-
tion and, that way, cause hypoperfusion of the medulla oblongata. Since 
the motor nuclei of the IX, X and XII cranial nerves whose neurons regu-
late the tone in upper airway muscles (IX, X) and tongue (XII), as well as 
respiratory centre which regulates breathing function are situated in me-
dulla oblongata, hypoperfusion of the medulla oblongata during sleep 
can result in OSA (sleep+positional VBI→hypoxia of the medulla oblon-
gata→decreased breathing+loss of tone in upper airway muscles and 

tongue→upper airway collapse→OSA).

Slika 1. Vertebrobazilarni slijev (vertebralne arterije i bazilarna arte-
rija) opskrbljuje vratni dio kralje`ni~ne mo`dine, mo`dano deblo (pro-
du`ena mo`dina, most i srednji mozak), mali mozak i zatiljni dio velikog 

mozga.
Figure 1. Vertebrobasilar system (vertebral arteries and basilar artery) 
supplies the cervical spinal cord, brainstem (medulla oblongata, pons 

and midbrain), cerebellum and occipital cortex.
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Medulla oblongata



54

V. Grgi}. Vertebrobazilarna insuficijencija i opstrukcijska apneja tijekom spavanja Lije~ Vjesn 2011; godi{te 133

provociraju neugodne simptome VBI-ja (omaglice, nesvje-
stice, tinitus, vrtoglavice, mu~nina, smetnje gutanja, nis-
tagmus, smetnje ravnote`e, nestabilnost),6,7,11,26 dok se tije-
kom spavanja gubi voljna kontrola nad polo`ajima glave i 
vrata te se bolesnici s VBI-jem mogu na}i u nekome od 
polo`aja u kojem dolazi do zna~ajnog smanjenja protoka 
krvi u VBS-u. Brojni poreme}aji vratne kralje`nice, izrav-
nom kompresijom i/ili prekomjernim istezanjem VA,6,7 

mogu uzrokovati cirkulacijske smetnje u VBS-u ili pogor-
{avati oslabljenu cirkulaciju: promjene fiziolo{ke zakrivlje-
nosti vratne kralje`nice (alordoza, kifoti~no dr`anje, skolio-
za), disfunkcija fasetnih zglobova, degenerativne promjene 
(unkartroza, bo~ni osteofiti, osteoartritis malih zglobova, 
osteohondroza, hernija diska), upalne reumatske bolesti, tu-
mori, posttraumatske promjene, priro|ene malformacije 
(Kimerleova anomalija, bazilarna impresija, Klippel-Feilov 
sindrom i dr.).6,7,11,27,32–34 Budu}i da funkcionalni i organski 
poreme}aji vratne kralje`nice mogu uzrokovati cirkula-
cijske smetnje u VBS-u ili pogor{avati oslabljenu cirkula-
ciju, detaljan pregled vratne kralje`nice koji uklju~uje fi-
zijatrijski pregled, manualni funkcionalni pregled i radio-
lo{ki pregled, trebao bi postati dio rutinskog pregleda u bo-
lesnika sa suspektnom ili potvr|enom OSOM.7,35 Manual-
nim funkcionalnim pregledom, kojim se ispituju pokreti 
zglobne igre (engl. joint play movements) u fasetnim zglo-
bovima,7 mo`e se postaviti dijagnoza segmentne dis-
funkcije.7,36 Rije~ je o egzaktnom i standardiziranom pregle-
du koji je, kao i manualna terapija, domena manualne medi-
cine.7 U~estalost kratkog i debelog vrata u bolesnika s 
OSOM1,2 mo`e se objasniti ~estim fuzijskim anomalijama 
vratne kralje`nice u tih bolesnika.37 Prema istra`ivanju u 
koje je bio uklju~en 91 bolesnik s potvr|enom OSOM, u 42 
(46,2%) bolesnika na|ene su fuzijske anomalije vratne kra-
lje`nice, osobito u kraniocervikalnom (KC) podru~ju (asi-
milacija atlasa, asimilacija vi{e kralje`aka, asimilacija at-
lasa+bazilarna impresija).37 Budu}i da bolesnici s priro|enim 
anomalijama u KC podru~ju ~esto imaju oslabljenu cirkula-
ciju u VBS-u,11,33 polo`ajni VBI mogao bi biti najva`niji 
~imbenik u etiopatogenezi OSE u bolesnika s fuzijskim 
anomalijama vratne kralje`nice. OSA u bolesnika s Arnold-
-Chiarijevom malformacijom mo`e biti posljedica oslab-
ljene cirkulacije u VBS-u i/ili posljedica kompresije pro-
du`ene mo`dine (respiracijski centar).11,38 Ograni~ena po-
kretljivost upalno promijenjenih KC zglobova u bolesnika s 
reumatoidnim artritisom, osobito ograni~ena pokretljivost u 
segmentu C1-C2 u kojem se odvija polovica sveukupne rota-
cije vrata,7 mo`e izazvati zna~ajne cirkulacijske smetnje u 
VBS-u tijekom spavanja s posljedi~nim opstrukcijskim i 
sredi{njim apnejama.39 Poreme}aji vratne kralje`nice mogu 
izazvati simptome OSE i izravnom kompresijom stra`njeg 
dijela gornjega di{nog puta (osteohondrom atlasa, ventralni 
osteofiti, posttraumatske promjene, stanje nakon fuzije vrat-
ne kralje`nice i dr.).40–43 Odgovaraju}om terapijom vaskular-
nih poreme}aja mo`e se pobolj{ati ili normalizirati cirkula-
cija u VBS-u.10,26,44,45 Ovisno o vrsti poreme}aja mogu se 
primijeniti razli~ite endovaskularne intervencije (angio-
plastika, ugradnja stenta u VA ili bazilarnu arteriju) i/ili 
 medikamentna terapija (antiagregacijska terapija, antikoa-
gulantna terapija).10,26,45,46 Endovaskularne intervencije u 
VBS-u relativno su novijeg datuma.46,47 Osim femoralnog 
pristupa, kod ugradnje stenta u VBS mogu} je pristup i pre-
ko radijalne arterije.47 Rezultati endovaskularnih interven-
cija u VBS-u vrlo su dobri.10,44,45 CVI u VB podru~ju rijetka 
je komplikacija endovaskularnih intervencija u VBS-u.45 

Odgovaraju}om terapijom funkcionalnih i organskih pore-

me}aja vratne kralje`nice (primjerice, manualna terapija, 
fizikalna terapija, trakcija, kineziterapija, operacija i dr.) 
mo`e se smanjiti ili ukloniti kompresivni u~inak poreme}aja 
vratne kralje`nice na cirkulaciju u VBS-u.6,7,33,48–52 Bole-
snicima s VBI-jem i OSOM va`no je zabraniti spavanje na 
trbuhu, kao i spavanje na le|ima sa zaba~enom glavom 
budu}i da ti polo`aji mogu kompromitirati cirkulaciju u 
VBS-u. Simptomi OSE mogu se zna~ajno smanjiti ili pot-
puno prestati nakon pobolj{anja ili normalizacije cirkulacije 
u VBS-u.10

Zaklju~ci
S obzirom na ~injenicu da VBI vaskularne i/ili kompre-

sivne etiologije mo`e biti primaran uzrok OSE, doplerso-
nografski pregled VBS-a s polo`ajnim funkcionalnim testo-
vima, kojima se mogu dijagnosticirati cirkulacijske smetnje 
u neutralnom polo`aju, kao i u razli~itim polo`ajima glave i 
vrata, trebalo bi uklju~iti u dijagnosti~ki algoritam za OSU. 
Budu}i da funkcionalni i organski poreme}aji vratne kra-
lje`nice mogu uzrokovati cirkulacijske smetnje u VBS-u ili 
pogor{avati oslabljenu cirkulaciju, detaljan pregled vratne 
kralje`nice koji uklju~uje fizijatrijski pregled, manualni 
funkcionalni pregled i radiolo{ki pregled, trebao bi postati 
dio rutinskog pregleda u bolesnika sa suspektnom ili po-
tvr|enom OSOM. Odgovaraju}om terapijom vaskularnih 
poreme}aja mo`e se pobolj{ati ili normalizirati cirkulacija u 
VBS-u, a odgovaraju}om terapijom poreme}aja vratne kra-
lje`nice mo`e se smanjiti ili ukloniti kompresivni u~inak 
poreme}aja vratne kralje`nice na cirkulaciju u VBS-u. Simp-
tomi OSE mogu se zna~ajno smanjiti ili potpuno prestati 
nakon pobolj{anja ili normalizacije cirkulacije u VBS-u.
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