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Psychiatryczne i psychologiczne powiktania
zespotu obturacyjnego hezdechu sennego

Psychiatric and psychological complications
in obstructive sleep apnea syndrome

Abstract

It is estimated, that symptoms of obstructive sleep apnea syndrome (0SAS) affect 2 to 4% of the middle-aged population
and their prevalence increases with age (over 50% people aged 65 and older suffer from OSAS). Among risk factors of 0SAS
we can distinguish: the male sex, race, overweight and obesity, thyroid hypofunction, age and alcohol abuse.

Obstructive sleep apnea results in the absence (apnea) or reduction (hypopnea) of airflow lasting at least 10 s despite normal
respiratory exertion. The apnea and hypopnea result in decreased oxygen saturation levels in the blood (hypoxemia).
A number of consequences of OSAS can appear including: disruption of the sleep cycle, fragmentation of the sleep cycle,
sleepiness, fatigue, headaches, cognitive impairments, irritability and mood disturbance, the higher risk of accidents at work
and car accidents, the decrease of the quality of life and the higher risk of cardiovascular diseases. Besides various
psychiatric and psychological complications presented in this review can occur in obstructive sleep apnea syndrome.
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Streszczenie

Objawy obturacyjnego bezdechu sennego (OSAS) dotycza 2-24% populacji w $rednim wieku, a czesto$¢ ich wystepowania
wzrasta wraz z wiekiem (ponad 50% os6b po 65. rz. wykazuje symptomy OBS). Do czynnikéw ryzyka obturacyjnego bezdechu
sennego naleza: pte¢ meska, rasa, nadwaga i otyto$¢, niedoczynno$¢ tarczycy, wiek, naduzywanie alkoholu. U chorych z 0BS
mamy do czynienia z fragmentacjg snu spowodowang przez liczne, powtarzajace si¢ epizody catkowitej lub czgsciowej obturacii
drég oddechowych, trwajace przynajmniej 10 sekund. Dochodzi wéwczas do niewystarczajgcego lub zupetnego braku przeptywu
powietrza przez drogi oddechowe. W konsekwenciji pojawiajg sig: zaburzenia rytmu snu i zaburzen architektury snu, nadmierna
senno$¢ w ciggu dnia i uczucie zmeczenia, béle glowy, ostabienie proceséw poznawczych, drazliwo$¢ i wahania nastroju,
zwigkszone ryzyko wypadkdw przy pracy, wypadkéw komunikacyjnych, obnizenie jako$ci zycia oraz ryzyko chordb uktadu serco-
wo-naczyniowego. Ponadto, w przebiegu zespotu OBS mogg sie pojawi¢ réznorodne psychiatryczne i psychologiczne zaburzenia,
ktdre przedstawiono w niniejszej pracy.
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Wstep

Szacuje sie, ze objawy obturacyjnego bezde-
chu sennego [(OBS) (OSAS, obstructive sleep ap-
nea syndrome)] dotyczg 2-24% populacji w $red-
nim wieku (24% mezczyzn i 9% kobiet w wieku
30-65 lat cierpi na OBS [1, 2]), a czesto$¢ ich wy-
stepowania wzrasta wraz z wiekiem (ponad 50%
0s6b po 65. rz. wykazuje symptomy OBS). Okoto
12 mln obywateli Stanéw Zjednoczonych miedzy
30. a 60. rokiem zycia cierpi na OBS, sposréd ktoé-
rych u 3 mln choroba ta ma ciezki przebieg [3]. Ob-
turacyjny bezdech senny czesciej diagnozuje sie
wéréd mezczyzn, jednak wskaznik zachorowalno-
$ci wyréwnuje sie dla obu plci, wéwczas gdy jest
on szacowany dla grupy kobiet znajdujacych sie
w okresie pomenopauzalnym [4]. Do czynnikéw
ryzyka OBS naleza: pte¢ meska, rasa (OBS ma ciez-
szy przebieg wéréd Afroamerykan6w w poréwna-
niu z przedstawicielami rasy kaukaskiej), nadwa-
ga i otylos¢, niedoczynno$¢ tarczycy, wiek, nad-
uzywanie alkoholu [5].

U chorych z OBS mamy do czynienia z frag-
mentacjg snu spowodowana przez liczne, powta-
rzajace sie epizody calkowitej lub czesciowej ob-
turacji dr6g oddechowych, trwajace przynaj-
mniej 10 sekund. Dochodzi wéwczas do niewy-
starczajacego lub zupelnego braku przeplywu
powietrza przez drogi oddechowe i znacznego
obnizenia preznosci tlenu we krwi tetniczej [5].
W konsekwencji pojawiajg sie zaburzenia rytmu
i architektury snu (nadmierne wydluzenia pierw-
szej fazy snu, przy znacznym ograniczeniu snu
gtebokiego), nadmierna senno$¢ w ciggu dnia
iuczucie zmeczenia, béle glowy, ostabienie pro-
ces6w poznawczych oraz drazliwosé¢ i wahania
nastroju. W ocenie nasilenia OBS wykorzystuje
sie tak zwany wskaznik bezdechéw i hypopnoe
(AHI, apnea hypopnea index), obrazujacy liczbe
bezdechéw przypadajacych na godzine snu (pra-
widlowa wartoé¢: AHI < 5 na godzineg). Na jego
podstawie mozna wyréznié OBS o fagodnym (AHI =
= 5-15 na godzine), §rednim (AHI = 15-30 na
godzine) oraz ciezkim przebiegu (AHI > 30 na go-
dzine) [4].

Mimo ze w wiekszosci przypadkéw chorzy nie
sa §wiadomi obecnosci tego zaburzenia, OBS ma
wplyw na ich codzienne funkcjonowanie spotecz-
ne przez zwiekszone ryzyko wypadkéw przy pra-
cy oraz kolizji komunikacyjnych. Spada réwniez
subiektywnie odczuwana przez pacjentéw jakosé
zycia [6]. Zespolowi bezdechu sennego towarzy-
szy réwniez wzrost liczby powiktan i ryzyka zgo-
nu zwigzanego z chorobami uktadu sercowo-na-
czyniowego [7].

W OBS obserwuje sie r6wniez wiele psychia-
trycznych i psychologicznych zaburzen, takich jak:
zaburzenia depresyjne, lekowe, dysfunkcje seksu-
alne oraz ostabienie funkcji poznawczych.

Depresja

W ciagu ostatnich lat wzrosta liczba badan nad
wzajemnymi powigzaniami OBS oraz zaburzen
depresyjnych (ZD). Wedlug Bilyukov i wsp. [4],
u 800 os6b na 100 tys. wspétwystepuja ze soba oby-
dwie wymienione choroby (w przypadku 20% pa-
cjentéw cierpigcych na jedno z wymienionych za-
burzen obecne jest réwniez drugie). Kryteria dia-
gnostyczne zespolu depresyjnego spelnia 40-45%
chorych cierpiacych na obturacyjny bezdech sen-
ny [8]. Ohayon [9] przebadat blisko 20 tys. miesz-
kancow Wielkiej Brytanii, Niemiec, Wloch, Portu-
galii i Hiszpanii. U 856 spoéréd nich na podstawie
kryteriow Diagnostycznego i Statystycznego Pod-
recznika Zaburzen Psychicznych (DSM-1V, Dia-
gnostic and Statistical Manual of Mental Disorders)
postawiono rozpoznanie jednego z zaburzen snu
wywolanych zaburzeniami oddychania (SRBDs,
breathing-related sleep disorders). U 148 chorych
(17,3%) stwierdzono wspoltowarzyszgce zaburze-
nia depresyjne.

Z drugiej strony jednym z kryteriéw diagno-
stycznych depresji sa zaburzenia snu [10]. Ty-
powe dla tej grupy pacjentéw sa problemy z za-
$nieciem, wielokrotne wybudzanie sie w ciagu
nocy i we wczesnych godzinach porannych bez
mozliwo$ci ponownego zasniecia, uczucie zme-
czenia w ciggu dnia. Charakterystyczne jest row-
niez skrécenie fazy snu wolnofalowego oraz
przedziatu czasu od zasniecia do pojawienia sie
stadium REM (tzw. faza REML, rapid eve move-
ment latency), przy jednoczesnym wydluzeniu
fazy snu REM (rapid eye movement). Natomiast
u chorych z OBS wydtuza sie pierwsze stadium
snu (S1), a skraca faza REM oraz 3. i 4. stadium
snu wolnofalowego (S3 i S4) [4]. Nikolaou i wsp.
[11] zaobserwowali czestsze wystepowanie OBS
wéréd badanych z cechami typowymi dla oséb
cierpiacych na aleksytymie.

Podstawowy mechanizm patogenetyczny
wspolchorobowosci OBS i zaburzen depresyjnych
obejmuje: przerwanie neurotransmisji, zmiany
w budowie synaps oraz zjawisko obumierania neu-
ronow [4]. Ryzyko wystapienia ZD wzrasta wraz
z nasileniem fragmentacji snu i sennosci w ciggu
dnia [12] oraz wraz ze zwiekszonymi warto$ciami
wskaznika AHI. Podobnie jak wéréd pacjentéow
z zaburzeniami depresyjnymi, w grupie chorych
z OBS zaobserwowano zmiany hiperintensywne
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w istocie bialej kory mézgowej [13]. Wykazano zwig-
zek miedzy nasileniem objawéw bezdechu senne-
go a obecno$cia korowych i podkorowych obsza-
row hiperintensywnych oraz nasileniem objawéw
depresyjnych mierzonych Skalg Depresji Hamilto-
na [14]. Veasey [15] podkre$la natomiast znaczaca
role systemu serotonergicznego w rozwoju obja-
wéw zespolu bezdechu sennego. Ponadto wéréd
pacjentow z OBS (podobnie jak w grupie pacjen-
tow cierpiacych na depresje) obserwuje sie pod-
wyzszone stezenie kortyzolu, szczegélnie w godzi-
nach nocnych (jest to wynikiem licznych epizodéw
hipoksji podczas snu i zwiazanej z nimi aktywacji
osi podwzgoérze—przysadka—nadnercza) [16]. Zgod-
nie z hipoteza zaburzen neuroplastycznosci w de-
presji (gtéwnie w obszarze hipokampu) przewle-
kty stres (do ktérego mozna zaliczy¢ niedotlenie-
nie), zwigzany z podwyzszeniem stezenia glikokor-
tykosteroidéw, doprowadza do atrofii neuronéw
hipokampu (gléwnie w polu C3 oraz zakrecie ze-
batym) i w konsekwencji do spadku ekspresji czyn-
nika neurotroficznego pochodzenia mézgowego
(BDNF, brain-derived neurothropic factor) [17].

Ryzyko samobhéjstwa zwigzane
z zaburzeniami snu

Brakuje badan nad wzajemnymi powigzania-
mi zaburzen snu i ryzyka préb samobdjczych
wérdd chorych z OBS. Nalezy jednak pamietac, ze
zaburzenia snu, w tym bezsennosé, sa traktowane
jako jeden z kluczowych czynnikéw ryzyka samo-
béjstwa w grupie pacjentéw z depresja (wystapie-
nie bezsennosci zwieksza ryzyko podjecia préby
samobbjczej o 34%, zwlaszcza w pierwszym roku
trwania choroby) [18]. Zdaniem Chellappa i Arau-
jo [19] mysli i tendencje samobdjcze sa czestsze
wéréd pacjentéw z depresja cierpigcych na bezsen-
no$¢ w poréwnaniu z chorymi, u ktérych rozpo-
znano depresje bez nasilonych zaburzen snu. Oko-
o 20% o0s6b cierpigcych na bezsennos¢ przejawia
rownoczesénie objawy depresji [20]. Obecno$¢ za-
burzen snu wptywa réwniez negatywnie na sku-
teczno$é podejmowanych oddziatywan psychote-
rapeutycznych w tej grupie chorych oraz zwieksza
ryzyko nawrotu choroby [21]. U podtoza prezen-
towanej zaleznosci lezy prawdopodobnie funkcjo-
nowanie ukladu serotonergicznego. Badania Liu
i Buysse [22] ujawnily niskie stezenie serotoniny
zaréwno w mozgach pacjentéw z ZD, jak i w pniu
mozgu (badania po§miertne) oséb, ktére dokonaty
udanej préby samobdjczej. Ponadto wiadomo, ze
uktad serotonergiczny odgrywa istotna role w re-
gulacji stanu snu i czuwania (zwlaszcza w 1. fazie
snu oraz w prawidtowym przebiegu snu wolnofa-

lowego) [23]. Zaburzenia snu moga prowadzi¢ réw-
niez do zaburzen zachowania, wypadkéw komu-
nikacyjnych, naduzywania alkoholu oraz tytoniu
[24, 25].

Zaburzenia lekowe

W badaniach Ye i wsp. [26] (108 zbadanych
pacjentéw z OBS) wykazano, ze odczuwany po-
ziom leku jest silnie powigzany z obnizeniem ja-
kosci zycia chorych. Edlund i wsp. [27] taczyli
wystepowanie OBS z nocnymi atakami paniki. Pil-
lar i Lavie [28] w przeprowadzonych przez siebie
badaniach (n = 227) zaobserwowali wiekszy po-
ziom leku wéréd kobiet z OBS w poréwnaniu
z mezczyznami. Chorzy z zespolem bezdechu sen-
nego obawiaja sie gtéwnie naglej $§mierci w trak-
cie snu [29]. Lek o zycie najblizszych i obawa przed
niespodziewana §miercig towarzysza réwniez part-
nerom pacjentéw [30]. Zwigzki miedzy bezdechem
sennym a poziomem odczuwanego leku potwier-
dzili r6wniez Macey i wsp. [31].

Zaburzenia seksualne

U pacjentéw z OBS obserwuje sie réwniez
czestsze wystepowanie zaburzen seksualnych
w poréwnaniu z populacja ogélna, w tym gléwnie
spadku libido i zaburzen erekcji (ZE) [32, 33].
W badaniach Fanfulla i wsp. [34] stwierdzono 40-pro-
centowa poprawe w zakresie zaburzen erekcji
u pacjentéw poddanych terapii ciagtego dodatnie-
go ci$nienia w drogach oddechowych (CPAP, con-
tinuous positive airway pressure). Przyczyn ZE po-
szukuje sie w powtarzajacych sie w ciagu nocy
niedotlenieniach i stalej aktywacji wspotczulnego
ukladu nerwowego (podczas wybudzenia przewa-
ge zyskuje uktad wspélczulny i dochodzi do przy-
spieszenia akcji serca oraz wzrostu ci$nienia tet-
niczego krwi) [33, 35]. Zdaniem Koéhler i wsp. [36]
gléwna przyczyna jest natomiast niedobdr testoste-
ronu w grupie mezczyzn z OBS.

Zaburzenia funkcji poznawczych

Zaburzenie struktury snu oraz nocne niedo-
tlenienie typowe dla OBS sa zwigzane z nadmierna
senno$cia pacjentéw w ciggu dnia, co w konse-
kwencji doprowadza do obnizenia efektywnosci
proceséw poznawczych [37]. Do zaburzen funkcji
poznawczych w OBS zalicza sie: ostabienie pro-
ces6w pamieciowych, funkcji wykonawczych, ko-
ordynacji wzrokowo-ruchowej, proces6w uwagi
oraz ogbélne obnizenie sprawnoéci intelektualne;j
[38, 39]. Podobne zalezno$ci wéréd dzieci cierpia-

28 www.pneumonologia.viamedica.pl



Piotr Gatecki i wsp., Psychiatryczno-psychologiczne powiktania 0BS

cych na OBS zaobserwowali Gozal i wsp. [40],
Crabtree i wsp. [41] oraz Capdevila i wsp. [42].

W polskich badaniach Farnik i Pierzchaly [43]
wystapily istotne statystycznie korelacje miedzy
wskaznikiem bezdechéw i sptycenia oddychania
a liczba bledéw popelnianych w testach neurop-
sychologicznych (w grupie 22 pacjentéw z obtu-
racyjnym bezdechem sennym). W przedstawianym
badaniu wykorzystano Test Pamieci Figur Geome-
trycznych A. Bentona, w ktérym oceniano pamieé
wzrokowa odroczona oraz Test Powtarzania Cyfr,
oparty na teécie inteligencji D. Wechslera [WAIS-
R (PL), Wechsler Adult Intelligence Scale-Revised],
podczas ktérego badano krétkotrwala pamieé stu-
chowg. W analizie jakociowej wspomnianych te-
stéw nie zaobserwowano jednak bledé6w wskazu-
jacych na organiczne uszkodzenie osrodkowego
uktadu nerwowego.

Skuteczna terapia OBS (przedstawiona poni-
zej) moze odwrdcic opisane zmiany [44]. Obserwo-
wana w takich przypadkach poprawa funkcjono-
wania poznawczego dotyczy przede wszystkim
proces6w uwagi oraz koordynacji wzrokowo-
-ruchowej. Zdaniem Bedard i wsp. [45] nie ulegaja
jednak polepszeniu ptynnosé stowna, zdolnosé pla-
nowania oraz efektywnosé¢ pamieci operacyjnej
i funkcji wykonawczych. W badaniach Giordani
iwsp. [46] zaobserwowano poprawe funkcjonowa-
nia poznawczego po operacji usuniecia migdatkow
w grupie dzieci cierpiacych na OBS.

Wymienione deficyty funkcji poznawczych sg
prawdopodobnie powiazane z intensywno$cia noc-
nego niedotlenienia (zaleznos¢ te szczegétowo ba-
dali Abou Khadra i wsp. [47] — w$rdd dzieci oraz
Bedard [45]). — w populacji oséb dorostych. Zda-
niem Gale i wsp. [48] jedna z przyczyn oslabienia
funkcji poznawczych wsrdd pacjentéw z OBS moze
by¢ wymieniana juz wczesniej atrofia hipokampu,
ktory jest szczegélnie wrazliwy na niedotlenienie
[49]. Z kolei Beebe i Gozal [50] podkreslaja obec-
no$¢ zmian zanikowych w obszarze ptatéw czoto-
wych (przede wszystkim w okolicy przedczotowej)
wystepujacych u chorych z zespotem obturacyjne-
go bezdechu sennego. U dzieci w wieku szkolnym
stwierdzono natomiast powigzania ostabienia
funkcji poznawczych z podwyzszonym stezeniem
biatka C-reaktywnego (CRP, C-reactive protein).

Otepienie naczyniowe

Jednym z mozliwych powiktan choréb naczy-
niowych, istotnym z punktu widzenia praktyki
psychologicznej i psychiatrycznej, jest otepienie
naczyniowe (VaD, vascular dementia). Jest ono
drugim, po chorobie Alzheimera, najczesciej wy-

stepujacym w populacji ogélnej rodzajem otepie-
nia (stanowi 15-20% wszystkich otepieni) [51]. Do
czynnikéw ryzyka wystgpienia VaD zalicza sie
OBS [52] (szczegotowa charakterystyka przebiegu
VaD wykracza poza ramy prezentowanego opraco-
wania). Jak wspomniano wczeéniej, OBS zwieksza
ryzyko choréb uktadu sercowo-naczyniowego
(gtéwnie nadci$nienia tetniczego) oraz ryzyko zgo-
nu w ich przebiegu [53, 54]. Pacjenci z lagodna
postacia OBS maja 2-krotnie wyzsze ryzyko roz-
woju nadci$nienia tetniczego w poréwnaniu z 0so-
bami, u ktérych nie wystepuja zaburzenia oddy-
chania w czasie snu. Posta¢ umiarkowana zwiek-
sza to ryzyko 3-krotnie [55]. U pacjentéw z OBS
obserwuje sie rowniez podwyzszenie wskaznikéw
zapalenia (podobnie jak w licznych chorobach
uktadu krazenia): CRP, interleukiny-6 (IL-6), czyn-
nika martwicy nowotworéw « (TNF-«, tumor ne-
crosis factor-@), metaloproteinazy macierzy
9 (MMP-9, matrix metalloproteinase-9), lektyny oraz
zwiekszong grubos¢ warstwy wewnetrznej tetnic
szyjnych (CIMT, carotid intima-media thickness)
[56, 57]. Ponadto w tej grupie chorych jest wyraz-
ny wzrost rozpuszczalnych czgsteczek adhezyj-
nych (soluble adhesion molecules, sSICAM-1,
sVCAM-1, sE-selektyna), naczyniowej proteiny
adhezyjnej, hemokiny, naczyniowego czynnika
wzrostu §rédblonka (VEGF, vascular endothelial
growth factor), rozpuszczalnego ligandu CD40
(sCD40L) oraz selektyny-P (sP-selectin) — czynni-
kéw odgrywajacych role w rozwoju miazdzycy
[58]. Dwa ostatnie wymienione czynniki znacza-
co podnosza réwniez ryzyko wystapienia klinicz-
nie bezobjawowych (niemych) udar6w mézgu (SBI,
silient brain infarction), ktére czesto poprzedzaja
wystgpienie pelnoobjawowego udaru mézgu [58,
59]. Zdaniem Davies i wsp. [59] oraz Minoguchi
i wsp. [57], SBI dotyczy 25-33% pacjentéw z OBS
o $rednim i ciezkim przebiegu choroby.

Terapia

Wprowadzona przez Sullivana i wsp. [60]
w 1981 roku terapia cigglego dodatniego ci$nienia
w drogach oddechowych (CPAP, continuous posi-
tive airway pressure) jest traktowana jako standard
w leczeniu OBS. Przeprowadzone badania wyka-
zuja poprawe w zakresie nasilenia symptomow,
sprawno$ci proces6w poznawczych, subiektywnie
odczuwanej jakos$ci snu, jakosci zycia oraz znaczna
poprawe poziomu codziennego funkcjonowania
pacjentéw w wyniku zastosowania tej metody le-
czenia [61]. Opisywane zaleznoéci wystapily za-
réwno w przypadku OBS o $rednim, jak i ciezkim
przebiegu. Zdaniem Minoguchi i wsp. [57] trwaja-
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ca 3 miesigce terapia CPAP zmniejsza komérkowe
stezenie rozpuszczalnego ligandu CD40 (sCD40L)
oraz selektyny-P (sP-selectin) w obydwu wymienio-
nych grupach chorych. Zaobserwowano réwniez
zmniejszenie symptomow zaburzen depresyjnych
i odczuwanego leku po zastosowaniu CPAP [62,
63]. Dostepnymi, wspomagajacymi metodami le-
czenia sg r6wniez terapia inhalacyjna (w postaci
inhalatoréw ci$nieniowych, proszkowych czy ne-
bulizacji), redukcja masy ciala, aparat nazebny czy
laryngologiczne leczenie operacyjne w przypadku
anatomicznych nieprawidlowosci [64, 65].

Podsumowanie

W nowoczesnym leczeniu chorych na OBS ko-
nieczne jest podejscie holistyczne, obejmujace
miedzy innymi szczeg6towq diagnoze i pomoc psy-
chiatryczna oraz psychologiczna (w tym neuropsy-
chologiczna). Postulat ten wydaje sie niezalezny od
wieku chorych, czasu trwania choroby czy stanu
somatycznego pacjentow.
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