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Summary

The prevalence of obstructive sleep apnoea (OSA) is estimated to be 3—7.5% in men and
2-3% in women. In mentally ill population it is even higher, as these patients are a high risk
OSA group. The aim of the paper was a review of literature about the prevalence of sleep
apnoea in patients with schizophrenia, bipolar disorder and recurrent depressive disorder.

The available data show that OSA is present in 15-48% of patients with schizophrenia,
21-43% of patients with bipolar disorder and 11-18% of patients with recurrent depressive
disorder. The lack of diagnosis of OSA in people with mental illnesses has multiple negative
consequences. The symptoms of sleep apnoea might imitate the symptoms of mental ill-
nesses such as negative symptoms of schizophrenia and symptoms of depression, they might
as well aggravate the cognitive impairment. A number of the drugs used in mental disorders
may aggravate the symptoms of OSA. OSA is as well the risk factor for cardiovascular and
metabolic diseases which are a serious clinical problem in mentally ill people and contribute to
shortening of their expected lifespan. From the point of view of the physicians treating OSA it
is important to pay attention to the fact that co-existing depression is the most common reason
for resistant daytime sleepiness in OSA patients treated effectively with Continuous Positive
Airway Pressure (CPAP). CPAP therapy leads to significant improvement of mood. However,
in schizophrenia and bipolar patients it may rarely lead to acute worsening of mental state,
exacerbation of psychotic symptoms or phase shift from depression to mania.
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Wstep

Obturacyjny bezdech senny (OBS) jest czgsta choroba. Jego wystepowanie ocenia
si¢ na 3-7,5% u mezczyzn i 2-3% u kobiet [1]. Podobnie jak inne zaburzenia snu,
OBS, ze wzgledu na koniecznos¢ interdyscyplinarnego podejécia do jego leczenia,
nadal pozostaje choroba, ktorej rozpoznawanie i leczenie sa czgsto zaniedbywane.
W USA ponad 80% przypadkéw tagodnego i umiarkowanego OBS pozostaje nie-
zdiagnozowanych [2]. Szczegdlnie czg¢sto ma to miejsce w populacji 0sob chorych
psychicznie. Pacjenci ci sq nadal ofiarami stygmatyzacji, ktora pogarsza ich dostgp do
ogolnomedycznej opieki zdrowotnej [3]. Jednoczesnie stanowig oni grupe, w ktorej
OBS pojawia si¢ rownie czgsto lub czgsciej niz w innych schorzeniach medycznych
z wysokim ryzykiem wspotwystgpowania OBS [4]. W grupie 100 kolejnych pacjen-
tow z cigzkimi chorobami psychicznymi wysokie ryzyko wystgpowania OBS stwier-
dzono az u 69%. Porownywalnie wysoki odsetek pacjentéw ze znacznym ryzykiem
wystgpowania OBS obserwowano jedynie u nowo przyjetych pacjentow z zawatem
serca. Dla porownania, wsrod chorych kwalifikowanych do zabiegdw chirurgicznych
pacjenci z wysokim ryzykiem OBS stanowili 23% zbadanej grupy osob [5]. Dostegpne
dane wskazuja, ze takie ryzyko dotyczy szczegdlnie chorych na schizofrenig [5, 6].

Brak rozpoznania OBS u osoby chorujacej psychicznie ma liczne negatywne kon-
sekwencje. Objawy bezdechu sennego moga imitowac objawy zaburzen psychicznych,
np. objawy depresji lub negatywne objawy schizofrenii, a takze przyczyniaé si¢ do
wystapienia i poglebienia zaburzen poznawczych [7, 8]. Czgs¢ z lekow stosowanych
w leczeniu zaburzen psychicznych moze nasila¢ objawy bezdechu sennego [9]. OBS
jest rowniez istotnym czynnikiem ryzyka schorzen sercowo-naczyniowych oraz za-
burzen metabolicznych, ktére sg istotnym problemem u 0s6b chorujacych psychicznie
i przyczyniaja si¢ do skrocenia ich oczekiwanej dtugosci zycia.

Cel

Celem opracowania jest przeglad piSmiennictwa na temat wystgpowania bezdechu
sennego u chorych na schizofrenig, chorobg afektywna dwubiegunowa oraz zaburzenia
depresyjne nawracajace.

Obturacyjny bezdech senny
Patogeneza

Obturacyjny bezdech senny polega na wielokrotnie powtarzajacym si¢ w czasie snu
catkowitym (bezdech) lub czesciowym (sptycenie oddechu) zamknigciu gornych drog
oddechowych (GDO). Drogi oddechowe w obrebie jamy nosowe;j i dolnych drog odde-
chowych posiadaja sztywne podparcie z tkanki chrzgstnej 1 kostnej, co zapobiega utracie
ich droznosci. Natomiast drozno$¢ dolnej czgsci gornych drog oddechowych zalezy
jedynie od stabilizujacego napigcia migsni gardta, podniebienia migkkiego i jezyka. Gdy
ujemne cis$nienie w drogach oddechowych w czasie wdechu przewyzszy stabilizujace
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napigcie migsni, GDO zwezajq si¢ badz catkowicie zamykaja. Moze to nastapic na calej
ich dlugosci, przewaznie jednak odbywa si¢ w obrebie gardta srodkowego, na poziomie
podniebienia migkkiego 1j¢zyka. Wynikajace z tego epizody bezdechu powoduja czeste
wybudzanie sig, co skutkuje zaburzeniem struktury snu. Wraz z narastaniem cigzkosci
choroby pojawiaja si¢ epizody niedotlenienia, zwiazane z bezdechami zmiany rytmu
czynno$ci serca i wahania ci$nienia tetniczego krwi [10, 11].

Czynniki ryzyka

Do najczestszych czynnikow ryzyka OBS naleza otylo$¢, pte¢ meska, starszy wiek
(chociaz najcigzsze postaci bezdechu wystepuja w mtodszych grupach wiekowych)
i zwigkszony obwdd szyi (obwod kotnierzyka > 43 umezczyzn i > 41 u kobiet), a takze
niedoczynno$¢ tarczycy, akromegalia, picie alkoholu i palenie tytoniu [11, 12]. Do
wystapienia zaburzen drozno$ci GDO predysponuje tez sen w pozycji na plecach,
wydtuzone i nisko schodzace podniebienie migkkie i jezyczek, powigkszenie jezyka,
powigkszone migdatki podniebienne, powigkszony migdatek gardtowy (szczegodlnie
u dzieci), zmiany w budowie twarzoczaszki oraz $ciany gardta — nadmiar tkanki
thuszczowej 1 limfatycznej, oraz schorzenia uposledzajace drozno$¢ nosa (np. skrzy-
wienie przegrody, polipy btony $luzowej, przerost matzowin nosowych). OBS czgsto
wspolwystepuje z objawami zespotu metabolicznego [13]. Dla wspotwystepowania
OBS z innymi komponentami zespotu metabolicznego (otytoscia, insulinoopornos$cia,
nadci$nieniem t¢tniczym i dyslipidemia) Nock i wsp. zaproponowali termin ,,zesp6t
7" [14]. Zaburzenia oddychania w czasie snu z obturacja GDO ulegaja nasileniu po
spozyciu alkoholu, a takze podczas terapii licznymi lekami o dzialaniu hamujacym
osrodki oddechowe i relaksujacym migsénie. Zaliczamy tu przede wszystkim leki
nasenne i uspokajajace, anestetyki, narkotyczne leki przeciwbdlowe, neuroleptyki,
beta-adrenolityki.

Skutecznym sposobem zapamig¢tania czynnikow ryzyka bezdechu jest mnemo-
technika STOP-Bang, stworzona przez anestezjologdéw w celu oceny przedoperacyjne;j
pacjentow. Rozwinigcie skrotu STOP to: S —snoring loudly (glosne chrapanie), T —tired
in the daytime (zmgczenie w ciagu dnia), O — observed stop breathing (obserwowa-
ne w czasie snu zatrzymania oddechu), P — blood pressure (nadcisnienie t¢tnicze).
Rozwinigcie skrotu Bang to: B — BMI > 35 kg/m?, A — age (wiek > 50 lat), N — neck
circumference (obwod szyi > 40 cm), G — gender (pte¢ meska). Stwierdzenie trzech
z tych o$miu czynnikdéw wskazuje na wysokie ryzyko bezdechu [15]. Innym sposobem
oceny tego ryzyka jest Kwestionariusz Berlinski mierzacy ryzyko bezdechu sennego
w trzech kategoriach. Jezeli wynik co najmniej dwoch kategorii jest pozytywny, pacjent
ma wysokie ryzyko OBS [16].

Objawy

Objawami OBS sa glos$ne, nieregularne chrapanie z przerwami w oddychaniu
w czasie snu, niespokojny sen z czgstymi wybudzeniami i wzmozona aktywnos$cia
ruchowa w czasie snu, jak réwniez wybudzenia z uczuciem duszenia si¢, zatykania,
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kotatania serca, czgsta potrzeba oddawania moczu w nocy, sennos¢, apatia w ciagu
dnia, ranne zmgczenie i bol glowy oraz poranne uczucie suchosci w ustach [11].

Istotne dla tego opracowania jest szerokie spektrum objawow psychopatologicz-
nych, ktérymi OBS moze si¢ manifestowac, tj. zwigkszona drazliwo$¢ i impulsywnos$¢,
pojawienie si¢ zespotow Iekowych [17] 1 depresyjnych [4, 18]. Kryteria diagnostyczne
zespotu depresyjnego moga by¢ spetnione u nawet 40-45% chorych cierpiacych na
OBS [19]. Nocne niedotlenienie, zaburzenie struktury snu i senno$¢ w ciagu dnia,
powodowane przez OBS, sa zwiazane takze z zaburzeniami proces6w poznawczych,
takich jak ostabienie procesow pamigciowych, funkcji wykonawczych, koordynacji
wzrokowo-ruchowej, procesOw uwagi oraz ogélne obnizenie sprawnosci intelektualnej
[19, 20]. Cigzkie postaci bezdechu sennego moga powodowac istotne zmiany zacho-
wania 1 osobowosci, powodujac zmniejszenie kontroli nad emocjami, zachowaniem
1 zaburzenia motywacji. Pacjenci tacy moga by¢ btednie diagnozowani jako cierpiacy
na organiczne zaburzenia psychiczne. Opisywane sa rowniez przypadki btednego
klasyfikowania apatii i anhedonii powodowanych bezdechem sennym jako objawy
negatywne i rezydualne schizofrenii [8].

Diagnoza

Formalna metoda diagnozowania OBS jest nocne badanie polisomnograficzne. Dla
rozpoznania OBS nalezy stwierdzi¢ podwyZszenie wskaznika bezdechoéw 1 sptyconych
oddechéw (AHI), ktory jest obliczany przez podzielenie sumy wszystkich bezdechow
i sptycen oddechu przez liczbg godzin snu. Wartosci AHI pomigdzy 5 a 15 godz. trak-
towane sa zwykle jako OBS tagodny, AHI pomigdzy 15 a 30 godz. jako umiarkowany,
za$ AHI > 30 godz. jako cigzki bezdech senny. Dla oceny wskazah do leczenia OBS,
poza ocena wskaznika AHI, wazna jest rdwniez ocena objawow psychicznych i so-
matycznych — np. senno$ci w ciagu dnia, wspotistniejacych chordb uktadu krazenia.

Obecnie toczy si¢ dyskusja, czy w przypadku rozpoznania OBS na podstawie
wywiadu od chorego oraz jego partnera/ki ze wspdlnej sypialni, oceng nasilenia OBS
mozna wykona¢ za pomoca badania poligraficznego, zamiast pelnego badania poli-
somnograficznego. Zwolennicy takiego rozwiazania podkreslaja jego praktycznos¢,
biorac pod uwage znaczne rozpowszechnienie zaburzen oddychania w czasie snu
oraz niewystarczajaca dostepnos$¢ i wysokie koszty badan polisomnograficznych.
Przeciwnicy takiego rozwiazania wskazuja, ze OBS to nie tylko wzorzec oddychania,
czynnosci serca, utlenowania krwi i chrapanie, ktdre oceniajq badania poligraficzne,
ale przede wszystkim zaburzenie snu. Bez oceny wptywu OBS na strukture snu nie
mozna zatem mOwi¢ o petnej ocenie nasilenia bezdechu. Warto zwréci¢ uwage na nowe
metody przesiewowej oceny zaburzen oddychania w czasie snu oparte na technologii
pomiaru napigcia obwodowych naczyn tgtniczych, czyli sygnatu PAT (peripheral
arterial tone). Metoda ta zostala zaakceptowana przez FDA do przesiewowej diagno-
styki OBS. W opublikowanej w 2013 r. metaanalizie wykazano, Zze pomiar PAT jest
rozsadna alternatywa dla badania polisomnograficznego [21]. Badanie PAT moze by¢
np. wykonywane w sytuacjach ztej wspotpracy, np. w chorobach psychicznych, oraz
w warunkach domowych. Inne metody do przesiewowej oceny OBS obejmuja apa-
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raty oceniajace: cykliczne zmiany rytmu czynnosci serca (cyclic HRV) w potaczeniu
z oksymetria, koncowo-wydechowe stezenie dwutlenku wegla (EtCO,), zmiennos¢
sygnatoéw akustycznych [22]. Dostgpne obecnie dane nie uzasadniajq jednak w pelni
stosowania tych metod.

Leczenie

Po zdiagnozowaniu bezdechu sennego nalezy wdrozy¢ zalecenia behawioralne
oraz modyfikacji stylu zycia, tj. obnizenie masy ciata, unikanie picia alkoholu przed
snem i przyjmowania lekéw nasennych. W przypadku, gdy bezdech nasila si¢ w po-
zycji snu na plecach, pacjentom zaleca si¢ wszycie watka z gabki w plecy pizamy, tak
aby sen w pozycji na plecach nie byt mozliwy. Pacjenta nalezy rowniez skierowa¢ do
laryngologa w celu oceny anatomii drog oddechowych, szczegdlnie drozno$ci nosa
1 powigkszenia migdatkow. W tych dwoéch przypadkach zabieg operacyjny moze
prowadzi¢ do pelnego wyzdrowienia pacjenta. W przypadku cigzkiego nasilenia
bezdechu, braku skutecznosci leczenia behawioralnego, tagodnego i umiarkowanego
podwyzszenia AHI, ale wyraznych objawow klinicznych, braku wskazan do leczenia
operacyjnego laryngologicznego zalecane jest leczenie dodatnim ci$nieniem oddecho-
wym (Positive Airway Pressure).

Konsekwencje nieleczonego bezdechu

Wielokrotnie powtarzajace sig, kazdej nocy, cykle hipoksji, podci$nienia w klatce
piersiowej, wzbudzen (czg$ciowe zakltocenie ciaglosci snu) i wybudzen (przerwanie
snu 1 przejscie do czuwania) powoduja wzbudzenie aktywnos$ci wspotczulnej przy
spadku aktywnoSci przywspotczulnej, zmniejszenie kurczliwosci 1 wzrost obciazenia
migénia sercowego, podwyzszenie cisnienia krwi, przyspieszenie rytmu serca, stres
oksydacyjny, ogdélnoustrojowy stan zapalny i zwigkszenie produkcji cytokin proza-
palnych, uposledzenie czynnosci srodblonka oraz aktywacj¢ kaskad krzepnigcia. OBS
jest znanym czynnikiem ryzyka zar6wno niedokrwiennego, jak i krwotocznego udaru
moézgu, nadcisnienia tetniczego, zaburzen rytmu serca, choroby niedokrwiennej i nie-
wydolnosci serca, nadci$nienia ptucnego, zaburzen metabolizmu glukozy, zaburzen
poznawczych i zwigkszonego ryzyka wypadkow drogowych i zawodowych z powodu
zmniejszonej uwagi i czujnosei [8, 11].

W konsekwencji OBS istotnie obniza jakos$¢ zycia i skraca jego dlugos¢. Prze-
cigtna dtugos$¢ zycia u osoby chorujacej na OBS to 58 lat w porownaniu ze $rednia
78 lat dla zdrowych me¢zczyzn i 83 dla zdrowych kobiet [23]. Oczekiwana dtugos$c
zycia pacjentow z cigzkimi chorobami psychicznymi jest o 20-25 lat krotsza niz ich
zdrowych réwiesnikow [24]. Jedna z przyczyn tego stanu rzeczy moze by¢ wspotist-
niejacy, ale czgsto traktowany przez lekarzy opiekujacych si¢ chorymi psychicznie
jako mato istotny cel leczenia, bezdech senny.
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Bezdech senny w chorobach psychicznych
Bezdech senny w schizofrenii

To, ze zaburzenia snu towarzysza schizofrenii, jest dobrze znanym i udowod-
nionym faktem. Niewiele natomiast badan dotyczylo oceny czestosci wystepowania
OBS w tej populacji. Pojedyncze badania wykonane w niewielkich grupach pacjen-
tow wskazuja, ze moze ona wynosi¢ od 15 do 48% [8]. Wziawszy pod uwage fakt,
ze otylo$¢ jest gtownym czynnikiem ryzyka bezdechu sennego [1], a schizofrenia
jest zwiazana z jej dwukrotnie czgstszym niz w populacji ogdlnej wystgpowaniem,
czestos¢ OBS u chorych na schizofrenig powinna by¢ wyzsza niz w populacji ogolnej
[6, 7]. Ponadto istnieja dowody, jakkolwiek niespdjne [25], ze palenie i picie alkoholu
zwigkszaja ryzyko OBS. Oba te zachowania sg bardzo czgste u 0séb ze schizofrenia,
co potencjalnie dodatkowo mogtoby zwigkszac to ryzyko. Diagnozowanie i leczenie
OBS u chorych na schizofreni¢ jest wazne, poniewaz nasila on objawy depresyjne,
senno$¢ w ciagu dnia i zaburzenia poznawcze, ktore czgsto utrudniaja zycie tym pa-
cjentom. W nielicznych opublikowanych badaniach opisano przypadek pacjenta ze
schizofrenia i wspolistniejacym bezdechem sennym, u ktérego leczenie CPAP spowo-
dowato zmniejszenie nasilenia objawow depresyjnych i schizofrenii, z umiarkowana
poprawa funkcji poznawczych [11]. Opisywano réwniez negatywny wyplyw atypo-
wych lekow przeciwpsychotycznych na objawy bezdechu sennego. Leki te zwigkszaja
prawdopodobienstwo wystapienia bezdechu zar6wno poprzez powodowanie przyrostu
masy ciata [6, 17], jak i niezaleznie od tego dziatania [25]. Pacjenci przyjmujacy duze
dawki lekow przeciwpsychotycznych i majacy wysoki BMI naleza do grupy ryzyka
OBS, co nie znaczy, ze bezdech nie wystapi u pozostatych pacjentow chorujacych
na schizofreni¢ [25]. Przyczyny, dla ktorych tak si¢ dzieje, nie sa jasne. W badaniu
przesiewowym metoda STOP-Bang, w ktorym wigkszo$¢ populacji badanej stanowili
pacjenci ze schizofrenia lub zaburzeniami schizoafektywnymi, stwierdzono wysokie
ryzyko bezdechu sennego u 69% oso6b. Wsrdd chorych z grupy wysokiego ryzyka
OBS 62% mialo diagnozg¢ schizofrenii. Najwyzsze ryzyko bezdechu towarzyszyto
przyjmowaniu klozapiny i risperidonu [5].

W literaturze odnotowano réwniez przypadki sytuacji, w ktorych u pacjenta z re-
zydualna schizofrenig stosowanie leczenia bezdechu metoda CPAP wywotato objawy
ostrej psychozy z pobudzeniem, agresja i objawami wytworczymi, wymagajacej
odstawienia CPAP i intensyfikacji leczenia przeciwpsychotycznego [26]. Ttuma-
czono to zwigkszeniem aktywno$ci dopaminergicznej lub stymulowaniem szlakow
GABA-ergicznych modulujacych aktywnosc¢ korowa, jako konsekwencji zwigkszenia
ilo$ci snu REM i poprawy jakos$ci snu wolnofalowego po rozpoczeciu leczenia CPAP.

Stosowanie si¢ do ogdlnomedycznych zalecen lekarskich jest w tej grupie pa-
cjentdw gorsze niz w populacji ogdlnej [27]. Powoduje to, Zze cze$¢ lekarzy rezygnuje
z kierowania chorych na schizofreni¢ na badania diagnostyczne wymagajace dobrej
wspoOltpracy pacjenta. Dlatego warto podkreslié¢, ze sposrod pacjentow ze schizofrenia
z wysokim ryzykiem OBS az 71% wyrazito ch¢¢ poddania si¢ badaniu snu w kierunku
OBS [5]. Kwestia stopnia wspotpracy chorych na schizofreni¢ w leczeniu aparatami
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CPAP pozostaje nie do konca jasna i z pewnoscia wymaga dalszych badan. OBS
w schizofrenii jest tematem godnym uwagi, gdyz jego skuteczne leczenie zmniejsza
ryzyko sercowo-naczyniowe, poprawia funkcje poznawcze i — co za tym idzie — jakos¢
zycia tych pacjentow.

Bezdech senny w zaburzeniach nastroju
Bezdech senny w depresji

Wzajemne powiazania pomigdzy bezdechem sennym a depresja byty przedmiotem
licznych badan. Ich wyniki sa jednak niejednoznaczne. Czgsto§¢ OBS u 0sob z depresja
jest wyzsza niz w populacji ogolnej i wynosi okoto 11-18% [18], a czgstos¢ depresji
u os6b z OBS wynosi¢ ma, w zalezno$ci od zrodta, od 7 do az 63% [28]. Qhayon
1 wsp. zbadali telefonicznie 18 980 0sob z pigciu krajow 1 wykazali, ze zaleznos$¢
miedzy duza depresja a OBS pozostaje istotna nawet po wykluczeniu wptywu otytosci
1 nadci$nienia tgtniczego. Osoby z rozpoznana w wywiadzie telefonicznym depresja
mialy pigciokrotnie wyzsze ryzyko bezdechu sennego. Sposrod zbadanych 0sob 0,8%
mialo zaréwno bezdech senny, jak i duza depresjg. 17,6% o0so6b majacych jedno z tych
rozpoznan okazywato si¢ cierpie¢ rowniez na drugie [18]. Czg$¢ badan uwzglednia
roéznice w czgstosci wspotwystepowania depresji u chorych z OBS w zaleznosci od
ptcei, podkreslajac, iz jest ona wyzsza u kobiet [29] .

Duze badanie kohortowe wskazalo, ze OBS jest istotnym czynnikiem zachorowa-
nia na depresje [17], co wykazano w analizie bazy danych przychodni dla weterandw,
obejmujacej cztery miliony pacjentdw, z czego 118 105 z bezdechem sennym. Warto
jednak zwréci¢ uwagg na to, iz dane te moga by¢ znieksztatlcone poprzez nadrepre-
zentacje mezezyzn w badanej populacji.

W populacji pacjentow pediatrycznych, podobnie jak w przypadku populacji osob
dorostych, potwierdzono zwigkszona czgstos¢ objawow depresyjnych u pacjentow
z OBS. Z drugiej strony skuteczna terapia depresji moze poprawia¢ funkcjonowanie
w ciagu dnia dzieci z OBS [30].

Warto podkresli¢, ze w wigkszo$ci przeprowadzonych badan z zakresu oceny
zaleznoéci pomigdzy OBS a zaburzeniami psychicznymi powtarzaja si¢ pewne prob-
lemy metodologiczne. Skale MMPI (Minnesocki Wielowymiarowy Inwentarz Osobo-
wosci), Inwentarz Depresji Becka, skale HAD-D (Szpitalna Skala Depresji) i POMS
(A Profile of Mood States — Profil Nastrojow) uzyte w badaniach pacjentow z OBS,
w ktorych udowodniono czestsze niz w ogdlnej populacji wystgpowanie depresji,
nie zostaty walidowane dla populacji pacjentow z OBS [31]. Ponadto do objawdw,
na podstawie ktorych ocenia si¢ nasilenie depresji w wymienionych wyzej skalach
oceny klinicznej, naleza liczne objawy charakterystyczne dla bezdechu sennego, tj.
znuzenie 1 brak energii, utrata zainteresowan, zaburzenia utrzymania snu, obnizone
libido 1 ostabienie koncentracji uwagi [32]. W literaturze pojawiaja si¢ sugestie, by
dla bardziej skutecznego rozpoznawania depresji w OBS uzywacé raczej kryteriow
poznawczych, takich jak poczucie winy lub bezwarto§ciowosci, ruminacje przykrych
wydarzen, ptaczliwos¢, mysli rezygnacyjne i samobojcze [33].
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Waznym dowodem na to, ze objawy depresyjne u chorych z OBS nie powinny
by¢ traktowane tylko jako nastgpstwo zaburzen oddychania, jest wieloosrodkowe
badanie 300 pacjentéw z depresja i OBS leczonych CPAP. Stwierdzono w nim, Ze
terapia CPAP u wielu pacjentow nie powoduje ustapienia objawdéw depresyjnych. Co
ciekawe, podstawowy objaw bezdechu sennego, czyli nadmierna senno$¢ w ciagu dnia,
wydaje si¢ wedlug niektérych badan sugerowac obecno$¢ wspotistniejacej depres;ji.
W duzym badaniu kohortowym stanem, ktory w najwyzszym stopniu zwigzany byt
znadmierna senno$cia w ciagu dnia, byt nie tylko bezdech senny, ale wtasnie depresja.
Innymi czynnikami zwigzanymi z nadmierng senno$cia byty: wysoki BMI, starszy
wiek, dluzszy czas trwania snu, cukrzyca i palenie tytoniu — czyli czynniki ryzyka
bezdechu. Sama obecno$¢ OBS nie miala istotnego statystycznie wptywu na sennos¢
w ciagu dnia [34]. Stwierdzono ponadto, ze przy wspotistniejacej depresji senno$é
w ciagu dnia w przebiegu OBS nie ustgpuje mimo skutecznego leczenia CPAP [35].

Mylace bytoby jednak twierdzenie, ze tylko w depresji z towarzyszaca nadmierna
senno$cig nalezy zwraca¢ uwagg na objawy bezdechu sennego. Wykazano bowiem,
ze w depresji z towarzyszaca bezsennoscia OBS jest czestszy niz w depresji bez bez-
sennosci [36]. Obserwacja ta zgodna jest z doswiadczeniem klinicznym wskazujacym,
ze OBS nalezy podejrzewac nie tylko u pacjentow z nadmierna sennoscia, ale rowniez
u tych, ktorzy skarza si¢ na bezsennos$é, a obecne sa u nich czynniki ryzyka bezdechu
sennego. O istotno$ci diagnozowania i leczenia depresji w OBS $§wiadczy rowniez fakt,
iz jest ona niezaleznym czynnikiem ryzyka niestosowania si¢ do zalecen lekarskich
dotyczacych leczenia aparatami CPAP [37].

Neurobiologiczne oraz farmakologiczne aspekty bezdechu sennego w depresji

Powiazania depresji z OBS znajduja wytlumaczenie w teorii zaburzen neuropla-
stycznosci. Wedlug niej przewlekly stres, jakim jest np. niedotlenienie mozgu w ciagu
nocy, powoduje zwigkszenie stezenia glikokortykosteroidow, co doprowadza do atrofii
w obrgbie neuronow hipokampa i spadku ekspresji BDNF — neurotrofowego czynnika
pochodzenia mézgowego, odpowiadajacego za neurogeneze i pamig¢ dtugoterminowa.
Prowadzi to do spadku nastroju i zaburzen funkcji poznawczych [38, 39]. Niedotle-
nienie powoduje rowniez powstawanie hiperintensywnych ognisk podkorowych, a ich
rozmiar koreluje z intensywnos$cia objawow depresyjnych [39-41]. Indukuje ono
rowniez procesy zapalne i produkcje cytokin pozapalnych: TNFa, IL-1B, IL-2, IL-6,
IL-12, ktore wskazywane sa jako wazny element patogenezy depresji.

Jesli chodzi o zalezno$¢ odwrotna, czyli sposob, w jaki depresja stanowi czynnik
ryzyka OBS, mozna upatrywac¢ go w przekaznictwie serotoninergicznym. Niski poziom
serotoniny jest zardéwno gtownym powodem zaburzen snu w depresji, jak i obnizenia
napigcia migs$ni gornych droég oddechowych. W wykonanych badaniach klinicznych
nie udowodniono jednak znaczacej skutecznosci lekow przeciwdepresyjnych zwigksza-
jacych stezenie serotoniny w leczeniu OBS. Ttumaczy si¢ to obnizona pobudliwoscia
neuronalng w konsekwencji stresu oksydacyjnego wywotanego hipoksja [42]. Dostepne
sa jednak dane wskazujace na to, ze u pacjentow z bezdechem sennym, ktérzy wy-
magaja podania lekéw promujacych sen, wazng alternatywa dla zastosowania lekow
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nasennych jest podanie sedatywnych lekow przeciwdepresyjnych, np. trazodonu, ktory
istotnie poprawia jako$¢ snu, nie pogarszajac wskaznika AHI [20].

Choroba afektywna dwubiegunowa

Przeprowadzono dotychczas niewiele badan dotyczacych wspotwystegpowania OBS
i choroby afektywnej dwubiegunowej (ChAD). Istnieja badania dowodzace, ze wyste-
powanie bezdechu sennego w grupie chorych na ChAD moze wynosi¢ 21-47,5% [43].

Choroba afektywna dwubiegunowa jest zwiazana z wysokim obciazeniem choro-
bami somatycznymi, np. chorobami uktadu sercowo-naczyniowego, ktorych czynniki
ryzyka pokrywaja si¢ z czynnikami ryzyka OBS. W zwiazku z tym, iz w leczeniu ChAD
uzywa si¢ zardbwno pochodnych benzodiazepiny, jak i atypowych lekow przeciwpsy-
chotycznych, ktére nasilaja zaburzenia oddychania w czasie snu, wykluczenie OBS jest
wazne przed zastosowaniem takiego leczenia. Istotny jest tez wptyw bezdechu sennego
na przebieg ChAD. Obecnos¢ czynnikow ryzyka bezdechu, takich jak np. otytosé, jest
zwiazana z gorszym przebiegiem tej choroby [44]. Od lat wiadomo tez, ze wszystkie
egzogenne przyczyny zmniejszajace liczbe godzin snu, takie jak praca zmianowa czy
»jet lag”, moga przyczyni¢ si¢ do zmiany fazy w chorobie dwubiegunowej [45]. Na
podobnej zasadzie moze ja wywota¢ obecnos¢ OBS [46].

PiSmiennictwo sugeruje konieczno$¢ zachowania znacznej ostrozno$ci podczas
rozpoczynania leczenia CPAP u pacjentdw z ChAD. Opisano kilka przypadkéw ma-
nii indukowanej leczeniem CPAP, i to zarowno u pacjentow dotychczas chorujacych
wylacznie na depresje¢, nieleczonych lekami normotymicznymi, oraz u pacjentow
z rozpoznaniem choroby dwubiegunowej w stabilnym stanie psychicznym, nieprzyj-
mujacych lekéw normotymicznych, jak i leczonych tymi lekami [47]. Ponadto leki
uzywane w stanach maniakalnych, takie jak benzodiazepiny i leki przeciwpsycho-
tyczne, u pacjentow z ChAD 1 OBS moga wywoltywaé niewydolno$¢ oddechowa, co
zmusza do zmiany postgpowania terapeutycznego na terapig elektrowstrzasowa [48].

Podsumowanie

Zaburzenia oddychania w czasie snu u 0so6b z chorobami psychicznymi czgsto
pozostaja nierozpoznane. Zwigksza to ryzyko zachorowania tych pacjentéw na scho-
rzenia sercowo-naczyniowe, pogarsza ich funkcje poznawcze, nasila objawy pierwotnej
choroby psychicznej oraz powoduje, ze czgs$¢ lekow stosowanych w psychiatrii moze
negatywnie wptywac na zdrowie pacjentow, nasilajac cigzkosé OBS.

Waznym miejscem rozpoznawania bezdechu sennego u pacjentéw z cigzkimi
chorobami psychicznymi powinny by¢ szpitale psychiatryczne. Czg$¢ objawow
OBS, np. senno$¢ w ciagu dnia oraz problemy z koncentracja uwagi, to objawy nie-
specyficzne, ktore sg czesto traktowane zardwno przez pacjentow, jak i lekarzy jako
zwiazane z choroba psychiczng lub przyjmowanymi lekami. Inne bardziej typowe
objawy OBS, czyli chrapanie oraz nocne bezdechy, wymagaja obserwacji przez part-
nerow 0sob chorych na OBS. Chorzy psychicznie jednak znacznie czg$ciej niz ma to
miejsce w populacji ogolnej mieszkaja samotnie lub sypiaja samotnie w oddzielne;j
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sypialni. Pobyt na oddziale psychiatrycznym jest zatem okazja do obserwacji pacjen-
ta podczas snu zardwno przez personel pielggniarski, jak i innych pacjentow w sali.
Ocena kazdego pacjenta pod katem kryteriow STOP-Bang, rowniez w poradni zdrowia
psychicznego, pozwolitaby skutecznie identyfikowac pacjentow, ktdérzy wymagaja
dalszej diagnostyki. Biorac pod uwagg, ze dodatni wynik w ocenie STOP-Bang moze
charakteryzowa¢ nawet ponad 50% chorych na cigzkie choroby psychiczne, celowe
wydaje si¢ wykonanie badania poligraficznego snu przed skierowaniem pacjenta na
badanie polisomnograficzne. U pacjentow, ktoérzy niedostatecznie wspolpracuja albo
u ktorych wskazana jest rowniez orientacyjna ocena dtugosci i jakosci snu, mozna
rozwazy¢ rowniez badania aparatami wykorzystujacymi technologi¢ PAT.

Szczegodlna uwage lekarza powinni zwroci¢ pacjenci otyli, gdyz otyto$¢ nalezy
do modyfikowalnych czynnikow ryzyka bezdechu. Zalecenia odnosnie do zmiany
trybu zycia oraz modyfikacja farmakoterapii w kierunku lekow mniej obciazajacych
metabolicznie powinny by¢ kolejnym krokiem postgpowania. Sposoby wdrazania
zalecen odnosnie do obnizenia masy ciata oraz stosowania leczenia CPAP u pacjentow
chorujacych psychicznie wymagaja z pewnos$cia wielu dalszych badan i indywidua-
lizacji podejscia. Z punktu widzenia lekarzy zajmujacych si¢ terapia OBS wazne jest
zwrdcenie uwagi na to, ze objawy depresyjne sa najczestsza przyczyna ttumaczaca
brak ustgpowania nadmiernej sennosci u pacjenta z OBS skutecznie leczonego CPAP.
Wazne jest rowniez, aby pamigtaé, ze u chorych na schizofreni¢ i chorobg afektywna
dwubiegunowa rozpoczgcie leczenia CPAP, cho¢ najczesciej prowadzi do poprawy,
w nielicznych przypadkach moze jednak prowadzi¢ do naglego pogorszenia stanu psy-
chicznego. Moze sig¢ to objawia¢ wystapieniem objawow psychotycznych w przebiegu
schizofrenii lub zmiany fazy z depresyjnej na maniakalng w ChAD.
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