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Zaburzenia oddychania podczas snu a pacjent
leczony psychiatrycznie
Nancy A. Collop, MD, FCCP, David N. Neubauer, MD

Streszczenie
Obturacyjny bezdech podczas snu (obstructive sleep apnea, OSA) jest powszechnie występującym
problemem klinicznym, którego objawy mogą nakładać się na objawy depresji. Głównym
czynnikiem prognostycznym OSA jest otyłość, chociaż inne czynniki wpływające na drożność
górnych dróg oddechowych również mogą predysponować do jego wystąpienia.
Do podstawowych sposobów leczenia obturacyjnego bezdechu sennego należy stosowanie
aparatów donosowych zapewniających ciągłe dodatnie ciśnienie w drogach oddechowych
(continuous positive airway pressure, CPAP) lub dwupoziomowe dodatnie ciśnienie w drogach
oddechowych (bilevel positive airway pressure, BPAP), stosowanie aparatów doustnych oraz
zabiegi chirurgiczne w obrębie górnych dróg oddechowych. Korzystna może być także chirurgia
bariatryczna. Współwystępujące choroby psychiczne mogą stwarzać wyzwania kliniczne
związane z rozpoznaniem, oceną i stosowaniem się do zaleceń terapeutycznych przez pacjenta.
Niektóre leki przeciwpsychotyczne mogą zaostrzać objawy OSA z powodu sedacji i skłonności
do wywołania przyrostu masy ciała. Leki przeciwpsychotyczne i OSA niezależnie od siebie
mogą zwiększać ryzyko zaburzeń metabolicznych, łącznie z nietolerancją glukozy. Pacjenci
z OSA powinni być oceniani pod kątem występowania zaburzeń psychicznych, podobnie jak
osoby leczone psychiatrycznie, u których występują zaburzenia snu i senność w ciągu dnia,
powinny być oceniane pod kątem występowania objawów OSA.

Wprowadzenie
Jest wiele postaci zaburzeń oddychania pod-

czas snu, w tym obturacyjny bezdech podczas
snu (OSA), zaburzenia oddychania pochodze-
nia ośrodkowego i zespoły hipowentylacji.
W tym artykule skoncentrowano się przede
wszystkim na powszechnie występującym pro-
blemie OSA. W pierwszej części artykułu
przedstawiono przegląd zaburzeń oddychania
w czasie snu, a w drugiej skupiono się na oce-
nie typowych zagadnień związanych z bezde-
chem podczas snu i zaburzeniami umysłowymi
u pacjentów leczonych psychiatrycznie.

Zaburzenia oddychania
w czasie snu

Definicja i typy
Zaburzenia oddychania w czasie snu (sle-

ep-disordered breathing, SDB) wywołane ob-

turacją dróg oddechowych występują jako
kontinuum objawów od zwężenia górnych
dróg oddechowych przez chrapanie aż
do całkowitej obturacji. Chrapanie pojawia
się w wyniku wibracji tkanek otaczających
zwężone drogi oddechowe, przez które od-
bywa się wymuszony przepływ powietrza.
Chociaż w badaniach epidemiologicznych
wykazano związek chrapania z chorobami
układu krążenia, to występuje ono po-
wszechnie i niekonieczne musi być patolo-
giczne. Wraz ze zmniejszeniem średnicy
górnych dróg oddechowych towarzyszącym
rozluźnieniu mięśni gładkich dochodzi
do dalszego ograniczenia przepływu powie-
trza i mogą pojawić się zaburzenia oddy-
chania określane jako spłycony oddech (hy-
popnea). Jest on definiowany jako co
najmniej 30% zmniejszenie przepływu po-
wietrza, po którym dochodzi do 3-4% obni-
żenia saturacji oksyhemoglobiny lub przebu-

Dr Collop, associate professor, Division of Pulmonary and Critical Care Medicine, Johns Hopkins University
School of Medicine, Baltimore, Maryland. Dr Neubauer, associate director, Johns Hopkins Sleep Disorders Center,
assistant professor, Department of Psychiatry, Johns Hopkins University School of Medicine, medical director,
Psychiatry Mobile Treatment Program, Johns Hopkins Bayview Medical Center.

Dr Collop nie zgłasza żadnych mogących powodować konflikt interesów zależności finansowych ani innych
powiązań z organizacjami komercyjnymi. Dr Neubauer jest konsultantem i współpracownikiem biura prasowego
firm Sanofi-aventis i Takeda.

Adres do korespondnecji: David N. Neubauer, MD, Johns Hopkins Bayview Medical Center, 4940 Eastern Ave,
Box 151, Baltimore, MD 21224; Stany Zjednoczone; e-mail: neubauer@jhmi.edu.

• Obturacyjny bezdech podczas snu
powoduje przerywanie snu,
występowanie senności w ciągu
dnia, zaburzenia poznawcze
i objawy depresyjne.

• Leki psychotropowe mogą
zaostrzać bezdech podczas snu.

• Depresja, lęk i psychoza mogą
niekorzystnie wpływać na leczenie
bezdechu sennego.
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dzenia. Obturacyjny bezdech stanowi całko-
wite zapadnięcie górnych dróg oddechowych
podczas snu. OSA jest zwykle definiowane
jako liczba bezdechów i płytkich oddechów
wynosząca ponad 5 na godzinę (wskaźnik
AHI, apnea-hypopnea index) oraz występo-
wanie nadmiernej senności w ciągu dnia, snu
nieprzynoszącego odpoczynku lub przewle-
kłego zmęczenia. Co więcej, chociaż OSA
odpowiada za większość przypadków zabu-
rzeń oddychania podczas snu, występują do-
datkowe dwa zaburzenia, które można odno-
tować podczas badania snu – zaburzenia
pochodzenia ośrodkowego i zaburzenia mie-
szane. Zaburzenia pochodzenia ośrodkowe-
go pojawiają się, gdy dochodzi do trwających
co najmniej 10 sekund przerw w oddychaniu
bez wysiłku oddechowego. Zaburzenia
mieszane stanowią połączenie bezdechów ob-
turacyjnych i bezdechów pochodzenia ośrod-
kowego – zwykle zaczynają się one bezde-
chem pochodzenia ośrodkowego i kończą
bezdechem obturacyjnym. Występowanie
tych zaburzeń można ocenić podczas bada-
nia polisomnograficznego, podczas którego
rejestruje się zapis fal mózgowych (elektroen-
cefalografia), napięcie mięśniowe (elektro-
miografia), ruchy gałek ocznych (elektrooku-
lografia) oraz parametry oddechowe.

epidemiologia
Rozpowszechnienie OSA waha się w gra-

nicach od 3 do 7,5% u mężczyzn i od
2 do 3% u kobiet.1 Jest ono około 2-3 razy
częstsze u mężczyzn niż u kobiet do okresu
menopauzy, gdy rozpowszechnienie u kobiet
wzrasta.2 Co ciekawe, konsultacje kliniczne
z powodu OSA wykazują większą różnicę
między płciami, przy czym liczba mężczyzn
kierowanych do oceny klinicznej jest po-
nad 5-krotnie wyższa od liczby kobiet. Bada-
nia wykazują, że OSA może być częstszy
u Afroamerykanów w skrajnych grupach wie-
kowych (<25 lat lub >65 lat) oraz u Azjatów
z mniejszym BMI, co może być związane
z różnicami w budowie twarzoczaszki.3-5 Wy-
daje się również, że rozpowszechnienie rośnie
z wiekiem, choć nasilenie objawów zmniej-
sza się.6,7

Czynniki ryzyka
Jest kilka czynników ryzyka OSA, wśród

których najpoważniejszym jest otyłość.
Wskaźnik BMI powyżej 26 kg/m2 koreluje
z OSA.1 Stwierdzono związek między wskaź-
nikami BMI i AHI oraz między BMI a nad-
mierną sennością w ciągu dnia. Wykazano,
że wzrost masy ciała spójnie koreluje z wy-
stępowaniem obturacyjnych zaburzeń oddy-
chania podczas snu. W jednym ze środowi-
skowych badań obserwacyjnych wykazano,
że w porównaniu do osób, których masa cia-
ła nie zmieniła się, u osób, których masa cia-
ła zwiększyła się o 10%, wskaźnik AHI wzrósł

o 32% a ryzyko rozwoju OSA o nasileniu
od umiarkowanego do średniego zwiększyło
się sześciokrotnie.8

Wykazano także korelację OSA z obwo-
dem szyi9,10 – obwód szyi przekraczają-
cy 43 cm u mężczyzn znacznie korelował
z OSA.11 Obwód szyi może korelować z OSA
lepiej niż BMI, może także występować zwią-
zek między obwodem szyi a ciężkością prze-
biegu OSA.

Wykazano związek pewnych cech budo-
wy twarzoczaszki ze wzrostem ryzyka OSA,
należą do nich m.in. wysokie i wąskie podnie-
bienie twarde, wydłużone podniebienie mięk-
kie, mały podbródek i nieprawidłowa odle-
głość między górnymi a dolnymi siekaczami.
Czynnikiem prognostycznym OSA jest także
powiększenie migdałków i zwężenie dróg od-
dechowych przez boczne ściany nosogardzie-
li.11 Do oceny stopnia zwężenia górnych dróg
oddechowych u pacjentów z OSA używano
również klasyfikacji Mallampati, opracowa-
nej przez anestezjologów do oceny ryzyka in-
tubacji. W jednym z badań13 wykazano, że
jednopunktowemu wzrostowi punktacji
w skali Mallampati towarzyszył 2-krotny
wzrost ryzyka wystąpienia OSA. Struktury
twarzoczaszki różnią się także między grupa-
mi etnicznymi, a różnicom tym towarzyszyć
może zwiększone rozpowszechnienie OSA.
Używanie alkoholu, częściowo z powodu jego
wpływu na obniżenie napięcia mięśniowego,
może wywołać epizody bezdechu u osób,
u których nie występują zaburzenia oddycha-
nia, oraz może pogłębiać objawy bezdechów
i desaturację oksyhemoglobiny u pacjentów
z bezdechem sennym.14 Wykazano związek pa-
lenia i palenia biernego z chrapaniem i OSA.11

Dostępne są liczne narzędzia służące prze-
siewowej ocenie OSA, w tym m.in. kwestio-
nariusz berliński,15 kwestionariusz STOP
(tab. 1) oraz indeks SACS (Sleep Apnea Cli-

nical Score).17 Zwykle obejmują one ocenę
takich atrybutów jak BMI lub obwód szyi
oraz pytania dotyczące chrapania oraz stwier-
dzonych bezdechów lub obecności nadciś-
nienia tętniczego. Stosowanie takich narzę-
dzi może pomóc lekarzom w określeniu
wskazań do badania polisomnograficznego.

Objawy
OSA towarzyszą charakterystyczne obja-

wy. Głównym objawem jest senność w ciągu
dnia. Jest ona rezultatem fragmentacji snu,
wynikającej z powtarzających się epizodów
obturacji górnych dróg oddechowych, któ-
rych kulminacją są przebudzenia. Objaw ten
nie występuje u wszystkich chorych. Część
z nich skarży się na przewlekłe zmęczenie lub
męczliwość. Sugeruje się, że te ostatnie obja-
wy pojawiają się częściej u kobiet.18 Rozróż-
nianie zmęczenia od męczliwości i senności
można zwykle przeprowadzić, zadając pyta-
nie, jak prawdopodobne jest zaśnięcie pacjen-
ta w określonych sytuacjach. W tym celu
opracowano skalę senności Epworth, często
używaną podczas takiej oceny (tab. 2).19

Chrapanie jest objawem powszechnym
w przebiegu OSA. Często zakłóca ono sen
innych osób, które są w stanie zauważyć
przerwy w oddychaniu podczas snu. Troska
o te osoby jest więc częstym powodem zgła-
szania się przez pacjentów z OSA do lekarza.
Do innych często występujących objawów
należą budzenie się z bólem głowy,20 sucho-
ścią w gardle, uczuciem duszności lub dusze-
nia się oraz impotencja.

Skutki i powiązania kliniczne
Obturacyjnemu bezdechowi podczas snu

towarzyszą liczne choroby współwystępujące.
Gruntownie zbadano związek z nadciśnie-
niem tętniczym. Duże badania epidemiolo-
giczne,21,22 kliniczne23,24 i kliniczno-kontrol-

Tabela 1
Model oceny OSa STOP-baNG

STOP-BANG – akronim określeń w języku angielskim: chrapanie (Snoring), zmęczenie (Tired),
obserwacja (Observed), ciśnienie tętnicze (blood Pressure) i wskaźnik BMI (BMI), wiek (Age),
obwód szyi (Neck circumference), płeć (Gender).

Chrapanie: Czy chrapiesz głośno (głośniej niż mowa lub dość głośno, by słychać cię było 
przez zamknięte drzwi)?

Zmęczenie: Czy często odczuwasz zmęczenie, wyczerpanie lub senność podczas dnia?

Obserwacja: Czy ktokolwiek zaobserwował, że przestajesz oddychać podczas snu?

Ciśnienie krwi: Czy masz wysokie ciśnienie lub leczono cię z tego powodu w przeszłości?

BMI: BMI >35 kg/m2?

Wiek: Ponad 50 lat?

Obwód szyi: Ponad 40 cm?

Płeć: Mężczyzna?

Du że ry zy ko OSA: co naj mniej 3 od po wie dzi „tak”.

Ma łe ry zy ko OSA: mniej niż 3 od po wie dzi „tak”.

OSA – ob tu ra cyj ny bez dech sen ny, BMI – wskaź nik BMI.

Col lop NA, Neu bau er DN. Pri�ma�ry�Psy�chia�try. Vol 16, No 2. 2009.

52-59_collop:Layout 1 2009-08-14 14:02 Page 53

podyplomie.pl/psychiatriapodyplomie

http://www.podyplomie.pl/psychiatriapodyplomie


Psychiatria po Dyplomie • Tom 6, Nr 4, 200952

Zaburzenia oddychania podczas snu a pacjent
leczony psychiatrycznie
Nancy A. Collop, MD, FCCP, David N. Neubauer, MD

Streszczenie
Obturacyjny bezdech podczas snu (obstructive sleep apnea, OSA) jest powszechnie występującym
problemem klinicznym, którego objawy mogą nakładać się na objawy depresji. Głównym
czynnikiem prognostycznym OSA jest otyłość, chociaż inne czynniki wpływające na drożność
górnych dróg oddechowych również mogą predysponować do jego wystąpienia.
Do podstawowych sposobów leczenia obturacyjnego bezdechu sennego należy stosowanie
aparatów donosowych zapewniających ciągłe dodatnie ciśnienie w drogach oddechowych
(continuous positive airway pressure, CPAP) lub dwupoziomowe dodatnie ciśnienie w drogach
oddechowych (bilevel positive airway pressure, BPAP), stosowanie aparatów doustnych oraz
zabiegi chirurgiczne w obrębie górnych dróg oddechowych. Korzystna może być także chirurgia
bariatryczna. Współwystępujące choroby psychiczne mogą stwarzać wyzwania kliniczne
związane z rozpoznaniem, oceną i stosowaniem się do zaleceń terapeutycznych przez pacjenta.
Niektóre leki przeciwpsychotyczne mogą zaostrzać objawy OSA z powodu sedacji i skłonności
do wywołania przyrostu masy ciała. Leki przeciwpsychotyczne i OSA niezależnie od siebie
mogą zwiększać ryzyko zaburzeń metabolicznych, łącznie z nietolerancją glukozy. Pacjenci
z OSA powinni być oceniani pod kątem występowania zaburzeń psychicznych, podobnie jak
osoby leczone psychiatrycznie, u których występują zaburzenia snu i senność w ciągu dnia,
powinny być oceniane pod kątem występowania objawów OSA.

Wprowadzenie
Jest wiele postaci zaburzeń oddychania pod-

czas snu, w tym obturacyjny bezdech podczas
snu (OSA), zaburzenia oddychania pochodze-
nia ośrodkowego i zespoły hipowentylacji.
W tym artykule skoncentrowano się przede
wszystkim na powszechnie występującym pro-
blemie OSA. W pierwszej części artykułu
przedstawiono przegląd zaburzeń oddychania
w czasie snu, a w drugiej skupiono się na oce-
nie typowych zagadnień związanych z bezde-
chem podczas snu i zaburzeniami umysłowymi
u pacjentów leczonych psychiatrycznie.

Zaburzenia oddychania
w czasie snu

Definicja i typy
Zaburzenia oddychania w czasie snu (sle-

ep-disordered breathing, SDB) wywołane ob-

turacją dróg oddechowych występują jako
kontinuum objawów od zwężenia górnych
dróg oddechowych przez chrapanie aż
do całkowitej obturacji. Chrapanie pojawia
się w wyniku wibracji tkanek otaczających
zwężone drogi oddechowe, przez które od-
bywa się wymuszony przepływ powietrza.
Chociaż w badaniach epidemiologicznych
wykazano związek chrapania z chorobami
układu krążenia, to występuje ono po-
wszechnie i niekonieczne musi być patolo-
giczne. Wraz ze zmniejszeniem średnicy
górnych dróg oddechowych towarzyszącym
rozluźnieniu mięśni gładkich dochodzi
do dalszego ograniczenia przepływu powie-
trza i mogą pojawić się zaburzenia oddy-
chania określane jako spłycony oddech (hy-
popnea). Jest on definiowany jako co
najmniej 30% zmniejszenie przepływu po-
wietrza, po którym dochodzi do 3-4% obni-
żenia saturacji oksyhemoglobiny lub przebu-
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dnia, zaburzenia poznawcze
i objawy depresyjne.
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dzenia. Obturacyjny bezdech stanowi całko-
wite zapadnięcie górnych dróg oddechowych
podczas snu. OSA jest zwykle definiowane
jako liczba bezdechów i płytkich oddechów
wynosząca ponad 5 na godzinę (wskaźnik
AHI, apnea-hypopnea index) oraz występo-
wanie nadmiernej senności w ciągu dnia, snu
nieprzynoszącego odpoczynku lub przewle-
kłego zmęczenia. Co więcej, chociaż OSA
odpowiada za większość przypadków zabu-
rzeń oddychania podczas snu, występują do-
datkowe dwa zaburzenia, które można odno-
tować podczas badania snu – zaburzenia
pochodzenia ośrodkowego i zaburzenia mie-
szane. Zaburzenia pochodzenia ośrodkowe-
go pojawiają się, gdy dochodzi do trwających
co najmniej 10 sekund przerw w oddychaniu
bez wysiłku oddechowego. Zaburzenia
mieszane stanowią połączenie bezdechów ob-
turacyjnych i bezdechów pochodzenia ośrod-
kowego – zwykle zaczynają się one bezde-
chem pochodzenia ośrodkowego i kończą
bezdechem obturacyjnym. Występowanie
tych zaburzeń można ocenić podczas bada-
nia polisomnograficznego, podczas którego
rejestruje się zapis fal mózgowych (elektroen-
cefalografia), napięcie mięśniowe (elektro-
miografia), ruchy gałek ocznych (elektrooku-
lografia) oraz parametry oddechowe.

epidemiologia
Rozpowszechnienie OSA waha się w gra-

nicach od 3 do 7,5% u mężczyzn i od
2 do 3% u kobiet.1 Jest ono około 2-3 razy
częstsze u mężczyzn niż u kobiet do okresu
menopauzy, gdy rozpowszechnienie u kobiet
wzrasta.2 Co ciekawe, konsultacje kliniczne
z powodu OSA wykazują większą różnicę
między płciami, przy czym liczba mężczyzn
kierowanych do oceny klinicznej jest po-
nad 5-krotnie wyższa od liczby kobiet. Bada-
nia wykazują, że OSA może być częstszy
u Afroamerykanów w skrajnych grupach wie-
kowych (<25 lat lub >65 lat) oraz u Azjatów
z mniejszym BMI, co może być związane
z różnicami w budowie twarzoczaszki.3-5 Wy-
daje się również, że rozpowszechnienie rośnie
z wiekiem, choć nasilenie objawów zmniej-
sza się.6,7

Czynniki ryzyka
Jest kilka czynników ryzyka OSA, wśród

których najpoważniejszym jest otyłość.
Wskaźnik BMI powyżej 26 kg/m2 koreluje
z OSA.1 Stwierdzono związek między wskaź-
nikami BMI i AHI oraz między BMI a nad-
mierną sennością w ciągu dnia. Wykazano,
że wzrost masy ciała spójnie koreluje z wy-
stępowaniem obturacyjnych zaburzeń oddy-
chania podczas snu. W jednym ze środowi-
skowych badań obserwacyjnych wykazano,
że w porównaniu do osób, których masa cia-
ła nie zmieniła się, u osób, których masa cia-
ła zwiększyła się o 10%, wskaźnik AHI wzrósł

o 32% a ryzyko rozwoju OSA o nasileniu
od umiarkowanego do średniego zwiększyło
się sześciokrotnie.8

Wykazano także korelację OSA z obwo-
dem szyi9,10 – obwód szyi przekraczają-
cy 43 cm u mężczyzn znacznie korelował
z OSA.11 Obwód szyi może korelować z OSA
lepiej niż BMI, może także występować zwią-
zek między obwodem szyi a ciężkością prze-
biegu OSA.

Wykazano związek pewnych cech budo-
wy twarzoczaszki ze wzrostem ryzyka OSA,
należą do nich m.in. wysokie i wąskie podnie-
bienie twarde, wydłużone podniebienie mięk-
kie, mały podbródek i nieprawidłowa odle-
głość między górnymi a dolnymi siekaczami.
Czynnikiem prognostycznym OSA jest także
powiększenie migdałków i zwężenie dróg od-
dechowych przez boczne ściany nosogardzie-
li.11 Do oceny stopnia zwężenia górnych dróg
oddechowych u pacjentów z OSA używano
również klasyfikacji Mallampati, opracowa-
nej przez anestezjologów do oceny ryzyka in-
tubacji. W jednym z badań13 wykazano, że
jednopunktowemu wzrostowi punktacji
w skali Mallampati towarzyszył 2-krotny
wzrost ryzyka wystąpienia OSA. Struktury
twarzoczaszki różnią się także między grupa-
mi etnicznymi, a różnicom tym towarzyszyć
może zwiększone rozpowszechnienie OSA.
Używanie alkoholu, częściowo z powodu jego
wpływu na obniżenie napięcia mięśniowego,
może wywołać epizody bezdechu u osób,
u których nie występują zaburzenia oddycha-
nia, oraz może pogłębiać objawy bezdechów
i desaturację oksyhemoglobiny u pacjentów
z bezdechem sennym.14 Wykazano związek pa-
lenia i palenia biernego z chrapaniem i OSA.11

Dostępne są liczne narzędzia służące prze-
siewowej ocenie OSA, w tym m.in. kwestio-
nariusz berliński,15 kwestionariusz STOP
(tab. 1) oraz indeks SACS (Sleep Apnea Cli-

nical Score).17 Zwykle obejmują one ocenę
takich atrybutów jak BMI lub obwód szyi
oraz pytania dotyczące chrapania oraz stwier-
dzonych bezdechów lub obecności nadciś-
nienia tętniczego. Stosowanie takich narzę-
dzi może pomóc lekarzom w określeniu
wskazań do badania polisomnograficznego.

Objawy
OSA towarzyszą charakterystyczne obja-

wy. Głównym objawem jest senność w ciągu
dnia. Jest ona rezultatem fragmentacji snu,
wynikającej z powtarzających się epizodów
obturacji górnych dróg oddechowych, któ-
rych kulminacją są przebudzenia. Objaw ten
nie występuje u wszystkich chorych. Część
z nich skarży się na przewlekłe zmęczenie lub
męczliwość. Sugeruje się, że te ostatnie obja-
wy pojawiają się częściej u kobiet.18 Rozróż-
nianie zmęczenia od męczliwości i senności
można zwykle przeprowadzić, zadając pyta-
nie, jak prawdopodobne jest zaśnięcie pacjen-
ta w określonych sytuacjach. W tym celu
opracowano skalę senności Epworth, często
używaną podczas takiej oceny (tab. 2).19

Chrapanie jest objawem powszechnym
w przebiegu OSA. Często zakłóca ono sen
innych osób, które są w stanie zauważyć
przerwy w oddychaniu podczas snu. Troska
o te osoby jest więc częstym powodem zgła-
szania się przez pacjentów z OSA do lekarza.
Do innych często występujących objawów
należą budzenie się z bólem głowy,20 sucho-
ścią w gardle, uczuciem duszności lub dusze-
nia się oraz impotencja.

Skutki i powiązania kliniczne
Obturacyjnemu bezdechowi podczas snu

towarzyszą liczne choroby współwystępujące.
Gruntownie zbadano związek z nadciśnie-
niem tętniczym. Duże badania epidemiolo-
giczne,21,22 kliniczne23,24 i kliniczno-kontrol-

Tabela 1
Model oceny OSa STOP-baNG

STOP-BANG – akronim określeń w języku angielskim: chrapanie (Snoring), zmęczenie (Tired),
obserwacja (Observed), ciśnienie tętnicze (blood Pressure) i wskaźnik BMI (BMI), wiek (Age),
obwód szyi (Neck circumference), płeć (Gender).

Chrapanie: Czy chrapiesz głośno (głośniej niż mowa lub dość głośno, by słychać cię było 
przez zamknięte drzwi)?

Zmęczenie: Czy często odczuwasz zmęczenie, wyczerpanie lub senność podczas dnia?

Obserwacja: Czy ktokolwiek zaobserwował, że przestajesz oddychać podczas snu?

Ciśnienie krwi: Czy masz wysokie ciśnienie lub leczono cię z tego powodu w przeszłości?

BMI: BMI >35 kg/m2?

Wiek: Ponad 50 lat?

Obwód szyi: Ponad 40 cm?

Płeć: Mężczyzna?

Du że ry zy ko OSA: co naj mniej 3 od po wie dzi „tak”.

Ma łe ry zy ko OSA: mniej niż 3 od po wie dzi „tak”.

OSA – ob tu ra cyj ny bez dech sen ny, BMI – wskaź nik BMI.
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Za bu rze nia od dy cha nia pod czas snu a pa cjent le czo ny psy chia trycz nie

ne25 spój nie wy ka za ły, że ry zy ko nad ci śnie nia
tęt ni cze go ro śnie ze wzro stem wskaź ni ka
AHI na wet po ko rek cie uwzględ nia ją cej wiek
i płeć oraz czę sto współ wy stę pu ją ce sta ny, 
ta kie jak oty łość. W me ta ana li zie obej mu ją -
cej 572 pa cjen tów z 12 ran do mi zo wa nych 
ba dań kon tro lo wa nych wy ka za no, że za sto -
so wa nie CPAP skut ko wa ło ob ni że niem śred -
nie go ci śnie nia tęt ni cze go o 1,69 mm Hg
pod czas 24-go dzin ne go po mia ru, co mo że
su ge ro wać, że le cze nie OSA za po mo cą
CPAP mo że zmniej szać ci śnie nie tęt ni cze.26

U pa cjen tów zgła sza ją cych się do szpi ta la
z po wo du prze mi ja ją cych epi zo dów nie do -
krwie nia lub uda rów roz po wszech nie nie OSA
jest bar dzo wy so kie.27,28 Da ne z ba dań snu
prze pro wa dzo nych w gru pie po nad 1000 pa -
cjen tów w Yale Uni ver si ty 29 wy ka za ły, że ze -
spół OSA zna czą co zwięk sza ry zy ko uda ru
lub zgo nu z przy czyn nie za leż nych od in nych
czyn ni ków, obej mu ją cych nad ci śnie nie tęt ni -
cze. W in nym ba da niu 30 ob ser wo wa no uda ry
w gru pie 132 pa cjen tów. U osób ze stwier dzo -
nym w prze bie gu ob ser wa cji OSA wy ka za no
zna czą co zwięk szo ną śmier tel ność w po rów -
na niu z pa cjen ta mi bez bez de chu lub z za bu -
rze nia mi po cho dze nia ośrod ko we go. W in -
nych ba da nia ch31 rów nież stwier dzo no, że
współ wy stę po wa niu uda ru i OSA to wa rzy szą
gor sze wy ni ki ba dań czyn no ścio wych. 

Wy ka za no tak że zwią zek OSA z cu krzy cą
i nie to le ran cją glu ko zy.32-34 Uwa ża się, że mo -
że on wy ni kać z frag men ta cji i de pry wa cji
snu oraz z po wta rza ją cych się epi zo dów hi -
pok se mii, to wa rzy szą cym epi zo dom ob tu -
ra cji.35 Po dob nie jed nak jak w przy pad ku
nad ci śnie nia tęt ni cze go, da ne do ty czą ce
moż li we go wpły wu le cze nia OSA na zmia ny

nie to le ran cji glu ko zy lub opor no ści na in su -
li nę są sprzecz ne.36-38

Po za nad ci śnie niem tęt ni czym, wy ka za no
ko re la cję OSA z licz ny mi za bu rze nia mi ukła -
du krą że nia obej mu ją cy mi aryt mie, cho ro bę
wień co wą, za sto ino wą nie wy dol ność ser ca
i nad ci śnie nie płuc ne. Stwier dzo no, że po -
wta rza ją ce się w no cy epi zo dy hi pok se mii
i hi per kap nii mo gą pro wa dzić do ukła do -
wych sta nów za pal nych, stre su oksy da cyj ne -
go, po bu dze nia współ czul ne go, za bu rzeń
funk cjo no wa nia śród błon ka i nad krzepli-
wo ści.39 Bar dzo czę sto wy stę pu ją ce aryt -
mie obej mu ją nie na pa do wy czę sto skurcz 
ko mo ro wy, za trzy ma nie za to ko we, blok
przedsionkowo-komorowy II stop nia oraz
przed wcze sne skur cze ko mo ro we.40 Wy ka za -
no, że wśród pa cjen tów z OSA o cięż kim na -
si le niu ry zy ko wy stą pie nia zło żo nych aryt -
mii zwią za nych ze snem jest 2-4-krot nie
wyż sze.41 Wy ka za no rów nież, że w prze bie gu
OSA do cho dzi do po wi kłań nie wy dol -
no ści serca u 11 do 37% cho rych.42,43

Udo wod nio no, że nie za leż ne le cze nie OSA
po pra wia frak cję wy rzu to wą mie rzo ną 
pod czas ba da nia echo kar dio gra ficz ne go,44

a wy ni ki nie daw no prze pro wa dzo ne go 
ba da nia 45 su ge ru ją, że le cze nie OSA mo że
zmniej szać śmier tel ność, choć hi po te za ta ka
nie by ła oce nia na w ba da niu ran do mi zo wa -
nym.

U oko ło 15% cho rych z OSA ob ser wu je
się nad ci śnie nie płuc ne. Zwy kle jest ono ła -
god ne i po ja wia się wy łącz nie pod czas wy sił -
ku.46 W prze bie gu kil ku ma łych ba dań wy ka -
za no pew ną po pra wę w za kre sie ci śnie nia
w tęt ni cach płuc nych po le cze niu z za sto so -
wa niem CPAP.47,48

Opcje�te�ra�peu�tycz�ne
Ce lem le cze nia OSA jest wy eli mi no wa nie

in cy den tów ob tu ra cji dróg od de cho wych
i chra pa nia, utrzy ma nie Sa O2 na po zio mie
>90% oraz po pra wa w za kre sie to wa rzy szą -
cych ob ja wów obej mu ją cych m.in. sen ność
w cią gu dnia. Opcje te ra peu tycz ne obej mu ją
zmniej sze nie ma sy cia ła, sto so wa nie apa ra tów
(CPAP i apa ra ty do ust ne) oraz za bie gi chi -
rur gicz ne.

Do brze udo ku men to wa no, że na wet nie -
wiel ki spa dek ma sy cia ła ob ni ża wskaź nik
AHI u oty łych pa cjen tów z OSA.49 Wszyst -
kich ta kich cho rych po win no się po in for mo -
wać o ko rzy ściach zwią za nych ze zmniej sze -
niem ma sy cia ła. Ope ra cje ba ria trycz ne mo gą
po wo do wać znacz ne zmniej sze nie ma sy cia -
ła, zmniej sze nie wskaź ni ka AHI, po pra wę ga -
zo me trii krwi tęt ni czej oraz funk cjo no wa nia
ukła du od de cho we go i ukła du krą że nia.50,51

Z ope ra cja mi ba ria trycz ny mi zwią za na jest
ni ska cho ro bo wość i umie ral ność, z od set -
kiem zgo nów po za bie gu oko ło 1% i po waż -
niej szy mi po wi kła nia mi na po zio mie 5-8%.52

Te ope ra cje na le ży roz wa żać u pa cjen tów cier -
pią cych na oty łość ol brzy mią i OSA o na si -
le niu stwa rza ją cym za gro że nie dla ży cia.
Z nie daw no opu bli ko wa nych da nych wy ni -
ka, że mi mo znacz ne go zmniej sze nia ma sy
cia ła u więk szo ści pa cjen tów pod da nych ta -
kim za bie gom na dal wy stę pu ją ob ja wy OSA,
choć w mniej szym na si le niu.53

Le cze niem z wy bo ru u pa cjen tów z OSA
o ła god nym lub umiar ko wa nym na si le niu
jest do no so we CPAP. Me to da ta dzia ła przez
wy two rze nie „pneu ma tycz nej szy ny” w ob rę -
bie gór nych dróg od de cho wych oraz po więk -
sze nie czyn no ścio wej po jem no ści re zy du al -
nej, co po pra wia do pa so wa nie wen ty la cji
i per fu zji oraz utle no wa nie krwi.54 Wy ka za -
no, że do no so we CPAP jest bar dzo sku tecz -
ną me to dą le cze nia OSA. Zmniej sza ono lub
eli mi nu je nad mier ną sen ność w cią gu dnia,
po pra wia ja kość ży cia (na wet w przy pad kach
o umiar ko wa nym na si le niu), po pra wia funk -
cje neu ro po znaw cze i zmniej sza licz bę ho spi -
ta li za cji.55-58

Dwu po zio mo we do dat nie ci śnie nie
w dro gach od de cho wych (bi le vel po si ti ve air -
way pres su re, BPAP) zmie nia ci śnie nie w cza -
sie wde chu i wy de chu. Wy ka za no, że sto so -
wa niu mniej szych ci śnień pod czas wy de chu
to wa rzy szy zmniej sze nie wskaź ni ka AHI po -
dob ne, jak przy sto so wa niu CPAP.59 Z dru -
giej stro ny, w jed nym z ba dań wy ka za no, że
sto so wa nie BPAP nie po pra wia prze strze ga -
nia za le ceń te ra peu tycz nych tak, jak CPAP.60

W in nych ba da nia ch61,62 prze pro wa dzo nych
z udzia łem cho rych z OSA i hi per kap nią,
któ rzy nie mo gli być sku tecz nie le cze ni
za po mo cą CPAP wy ka za no zde cy do wa ną
po pra wę w za kre sie ob ja wów OSA i pa ra me -
trów ga zów tęt ni czych po za sto so wa niu
BPAP. Sto so wa nie BPAP na le ży roz wa żyć

Ta�be�la 2
Ska�la�sen�no�ści�epworth

Pro szę okre ślić, jak du że by ło w ostat nim cza sie praw do po do bień stwo za śnię cia w wy mie nio nych ni -
żej sy tu acjach, w od róż nie niu od uczu cia ogól ne go zmę cze nia. Je śli nie wy ko ny wał Pan/Pa ni tych
czyn no ści w ostat nim cza sie, pro szę je so bie wy obra zić i okre ślić, jak wpły nę ły by one na Pa na/Pa nią.
Pro szę po słu żyć się po niż szą ska lą od 0 do 3 i wy brać cy frę naj bar dziej pa su ją cą do każ dej sy tu acji:

0 = ze ro we praw do po do bień stwo za śnię cia
1 = ma łe praw do po do bień stwo za śnię cia
2 = śred nie praw do po do bień stwo za śnię cia
3 = du że praw do po do bień stwo za śnię cia
Sy�tu�acja Prawdopodobieństwo

zaśnięcia
Sie dze nie i czy ta nie 
Oglą da nie te le wi zji 
Bier ne prze by wa nie w miej scu pu blicz nym
Go dzin na po dróż sa mo cho dem ja ko pa sa żer
Po ło że nie się po po łu dniu 
Sie dze nie i roz mo wa z kimś
Spo koj ne sie dze nie w ci szy, po po sił ku bez al ko ho lu
W sa mo cho dzie pod czas kil ku mi nu to we go po sto ju w ru chu ulicz nym 
Cał ko wi ty wy nik: 

Wy nik po wy żej 10 punk tów su ge ru je nad mier ną sen ność 
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u pa cjen tów z to wa rzy szą cy mi ze spo ła mi hi -
po wen ty la cyj ny mi (hi po wen ty la cja to wa rzy -
szą ca oty ło ści lub cho ro bom ner wo wo -mię ś-
nio wym) lub u tych, któ rzy wy ma ga ją
sto so wa nia wy so kich ci śnień pod czas CPAP
(>16 cm słu pa H2O). 

W prze bie gu OSA sto su je się wie le spe -
cjal nych apa ra tów do ust nych. Urzą dze nia te
zmie nia ją wiel kość ja my ust nej, zwięk sza jąc
prze krój dróg od de cho wych i po pra wia jąc
droż ność. Wy ka za no, że ich sto so wa nie
w zna czą cy spo sób ob ni ża wskaź nik AHI
(zwy kle o po nad 50%) i po pra wia utle no wa -
nie, jed nak u czę ści pa cjen tów nie do cho dzi
do po pra wy, a mo że dojść do po gor sze nia.63

W spój ny spo sób wy ka za no tak że po pra wę
w za kre sie su biek tyw ne go od czu wa nia sen no -
ści.64 Przy po rów na niu do no so we go CPAP
z apa ra ta mi do ust ny mi wy ka za no, że apa ra ty
nie zmniej sza ją wskaź ni ka AHI w ta kim stop -
niu, jak CPAP, jed nak u pa cjen tów wy stę po -
wa ła mniej sza licz ba dzia łań nie po żą da nych
i pre fe ro wa li oni sto so wa nie apa ra tów.65,66 Jest
re gu łą, że im wyż sze są osią ga ne war to ści
wskaź ni ka AHI, tym mniej sze są ko rzy ści
zwią za ne ze sto so wa niem apa ra tów.63,67,68 

Dzia ła nia nie po żą da ne zwią za ne ze sto so -
wa niem apa ra tów do ust nych obej mu ją in ten -
syw ny śli no tok, przej ścio we uczu cie dys kom -
for tu po prze bu dze niu, uczu cie dys kom for tu
w sta wie skro nio wo -żu chwo wym oraz zmia ny
w do pa so wa niu zgry zu. Choć dość po -
wszech nie wy stę pu ją po wi kła nia, to nie są
one po waż ne.69,70 Po dłu go trwa łym uży wa niu
apa ra tów za ob ser wo wa no zmia ny pod czas
ba da nia sto ma to lo gicz ne go.71

Roz wa ża jąc pro ce du ry chi rur gicz ne sto so -
wa ne w prze bie gu OSA na le ży stwier dzić, że
je dy nym za bie giem któ re go sku tecz ność jest
spój nie wy ka zy wa na jest tra che oto mia, jed -
nak ze wzglę du na zwią za ną z nią cho ro bo -
wość zwy kle jest wy ko ny wa na tyl ko w sy tu -
acjach za gro że nia ży cia u pa cjen tów z OSA
z ser cem płuc nym, aryt mia mi lub cięż ką hi -
pok se mią, któ rej nie uda je się kon tro lo wać
do no so wym CPAP. 

Chi rur gicz na pla sty ka UPPP (uvu lo pa la -
to pha ryn go pla sty ka) jest za bie giem po sze -
rza ją cym dro gi od de cho we przez usu nię cie
nad mia ru tkan ki, try mo wa nie słu pów mig -
dał ko wych oraz na cię cie ję zycz ka i tyl nej
czę ści pod nie bie nia mięk kie go. Od se tek wy -
le czeń po za bie gu UPPP wy no si zwy kle
<50%,72 a w jed nym ba da niu 73 opi sa no po -
gor sze nie ob ja wów OSA po za bie gu. Wy ka -
za no, że oce na za awan so wa nia cho ro by
z wy ko rzy sta niem skal opar tych na ana to -
mii po pra wia wy ni ki le cze nia.74

Ja ko le cze nie OSA by wa sto so wa na ope ra -
cja prze miesz cze nia szczę ki i żu chwy (ma xil -
lo man di bu lar ad van ce ment, MMA). Pod czas
te go za bie gu wy ko nu je się zmia nę po ło że nia
żu chwy i szczę ki za po mo cą oste oto mii.
Prze su nię cie żu chwy jest więk sze niż szczę ki,

co ma na ce lu po sze rze nie tyl nej czę ści gór -
nych dróg od de cho wych. Od se tek po wo dzeń
te ra peu tycz nych jest zmien ny, w więk szo ści
przy pad ków za bieg MMA sta no wi skła do wą
szer sze go pro gra mu, zwy kle wdra ża ne go
po nie po wo dze niu UPPP.75,76 W le cze niu
OSA sto su je się rów nież in ne za bie gi chi rur -
gicz ne (im plan ty słu po we, la se ro wą pla sty kę
UPP, pod wie sze nie bród ko wo -ję zy ko we), jed -
nak ża den z nich nie da je du że go od set ka wy -
le czeń, nie ma tak że do wo dów na dłu go trwa -
łą po pra wę po ich sto so wa niu.

Zwią�zek�OSa�z objawami
i zaburzeniami�psychicznymi

Zna czą ce na kła da nie się ob ja wów za bu -
rzeń od dy cha nia w cza sie snu oraz za bu rzeń
psy chicz nych stwa rza licz ne pro ble my zwią -
za ne z iden ty fi ka cją, oce ną, roz po zna niem
i le cze niem pa cjen tów do świad cza ją cych
skut ków jed nej lub obu tych grup za bu -
rzeń.77 Za bu rze nia psy chicz ne i za bu rze nia
od dy cha nia w cza sie snu mo gą nie za leż nie
wpły wać na funk cjo no wa nie w cią gu dnia,
na ja kość ży cia, funk cje po znaw cze oraz wie -
le in nych pa ra me trów zdro wia psy chicz ne go.
Ujem ne sy ner gi stycz ne skut ki współ ist nie ją -
cych cho rób mo gą być po gor szo ne nie ade -
kwat nym le cze niem oraz wpły wem dzia łań
nie któ rych le ków psy cho tro po wych. Po gor -
sze nie sta nu psy chicz ne go zwią za ne z za bu -
rze nia mi od dy cha nia w cza sie snu sprzy ja
nie pra wi dło wym roz po zna niom i nie wła ści -
we mu le cze niu współ ist nie ją cych cho rób. 

Pa cjen ci z OSA – bez wzglę du na to, czy
po sta wio ne zo sta ło pra wi dło we roz po zna nie
– mo gą skar żyć się na prze ry wa ny sen, nad -
mier ną sen ność w cią gu dnia, zmę cze nie, sła -
bą kon cen tra cję i pa mięć, draż li wość, po gor -
sze nie funk cjo no wa nia w cią gu dnia, brak
od czu wa nia ra do ści zwią za nej ze zwy kły mi
ak tyw no ścia mi i ogól ne uczu cie znie chę ce -
nia.78 Mo gą wy ra żać uczu cia znie chę ce nia
i de pre sji oraz kwe stio no wać war tość ży cia
ze swo imi ob cią ża ją cy mi i czę sto nie wy ja -
śnio ny mi ob ja wa mi. Czy OSA przy po mi na
ob ja wy epi zo du du żej de pre sji, czy kon ste la -
cja ob ja wów za bu rzeń na stro ju wska zu je
na współ wy stę po wa nie OSA i du żej de pre -
sji? Obie sy tu acje są moż li we. 

Nie zo sta ło w peł ni wy ja śnio ne, w ja ki
do kład nie spo sób bez dech pod czas snu upo -
śle dza funk cjo no wa nie po znaw cze i emo cjo -
nal ne. Jest oczy wi ste, że po wta rza ją ce się
prze ry wa nie snu i spa dek cał ko wi te go cza su
snu mo że spo wo do wać sen ność w cią gu
dnia z ob ni że niem uwa gi i kon cen tra cji oraz
praw do po dob nie pro wa dzić do ob ni że nia
ener gii, draż li wo ści i chwiej no ści na stro ju.
Su ge ru je się, że zmia ny faz snu zwią za ne
z OSA, ta kie jak zmniej sze nie ilo ści snu wol -
no fa lo we go i snu REM, oraz po wta rza ją ce
się de sa tu ra cje oksy he mo glo bi ny za ostrza ją

ob ja wy po gor sze nia sta nu psy chicz ne go
i zwięk sza ją ry zy ko roz wo ju za bu rzeń de pre -
syj nych. Co wię cej, wspól ne pre dys po zy cje
mo gą przy czy niać się do czę ste go współ wy -
stę po wa nia OSA i ob ja wów de pre syj nych.
Schro eder i O’Ha ra 79 za uwa ża ją, że se ro to ni -
na od gry wa klu czo wą ro lę w neu ro bio lo gii
de pre sji i po bu dzeń, jed nak rów nież w kon -
tro li na pię cia mię śni gór nych dróg od de cho -
wych pod czas snu. Ob ni żo na ak tyw ność se -
ro to ni ner gicz na mo że pro wa dzić do wzro stu
ry zy ka roz wo ju ob ja wów de pre syj nych i być
mo że rów nież praw do po do bień stwa za pa da -
nia się krta ni pod czas snu. 

Pro blem po wsta je wte dy, kie dy roz po zna -
wa ne są za bu rze nia na stro ju lub zwią za ne
z ni mi cho ro by psy chicz ne, jed nak nie jest
bra na pod uwa gę moż li wość wy stę po wa nia
za bu rzeń od dy cha nia w cza sie snu ja ko czyn -
ni ka mo gą ce go wpły wać na prze ry wa nie snu
lub zmę cze nie i sen ność w cią gu dnia. Cho -
ciaż pod czas le cze nia prze ciw de pre syj ne go
część ob ja wów mo że ustę po wać, pa cjent mo -
że być uzna ny za opor ne go na le cze nie z po -
wo du ogra ni czo nej po pra wy w za kre sie osio -
wych ob ja wów wy stę pu ją cych pod czas dnia
i no cy. Dla te go za bu rze nia od dy cha nia pod -
czas snu na le ży za wsze brać pod uwa gę w dia -
gno sty ce róż ni co wej pa cjen tów zgła sza ją cych
prze rwy pod czas snu lub nad mier ną sen ność
w cią gu dnia. Jest to szcze gól nie waż ne, po -
nie waż le ki psy cho tro po we mo gą bez po śred -
nio i po śred nio za ostrzać bez dech pod czas
snu.

ba�da�nia�po�pu�la�cji�ogól�nej
Wy stę po wa nie za bu rzeń od dy cha nia

w cza sie snu oraz ob ja wów scho rzeń psy -
chicz nych i so ma tycz nych zo sta ło oce nio ne
w prze bie gu re pre zen ta tyw nych ba dań po -
pu la cyj nych. Ohay on80 prze pro wa dził
ustruk tu ry zo wa ny wy wiad te le fo nicz ny wy -
ko rzy stu ją cy kry te ria dia gno stycz ne DSM -IV
i obej mu ją cy 18 980 lo so wo wy bra nych
osób w 4 państw eu ro pej skich.81 Obec ność
OSA po twier dzi ło 2,1% re spon den tów,
a obec ność ja kich kol wiek za bu rzeń od dy -
cha nia w cza sie snu, jed nak bez obiek tyw -
ne go po twier dze nia ba da niem po li som no -
gra f icz nym, 4,6% ba da nej po pu la cji.
Wy stę po wa nie co naj mniej kil ka ra zy w ty -
go dniu ob ja wów psy cho tycz nych, ta kich
jak do świad cze nia ha lu cy na cji lub uro jeń
zgło si ło 4,8% ba da nych. Roz po wszech nie -
nie za bu rzeń od dy cha nia w cza sie snu by ło
zna czą co wyż sze u osób z epi zo da mi du żej
de pre sji z ce cha mi psy cho tycz ny mi (19,6%)
oraz osób z epi zo da mi du żej de pre sji bez
cech psy cho tycz nych (17,7%). Za bu rze nia
od dy cha nia w cza sie snu by ły obec ne
u 6,2% osób z ob ja wa mi psy cho tycz ny mi
bez roz po zna nia du żej de pre sji. Roz po zna -
nie du żej de pre sji i obec ność ob ja wów psy -
cho tycz nych oka za ły się czyn ni ka mi nie za -
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Za bu rze nia od dy cha nia pod czas snu a pa cjent le czo ny psy chia trycz nie

ne25 spój nie wy ka za ły, że ry zy ko nad ci śnie nia
tęt ni cze go ro śnie ze wzro stem wskaź ni ka
AHI na wet po ko rek cie uwzględ nia ją cej wiek
i płeć oraz czę sto współ wy stę pu ją ce sta ny, 
ta kie jak oty łość. W me ta ana li zie obej mu ją -
cej 572 pa cjen tów z 12 ran do mi zo wa nych 
ba dań kon tro lo wa nych wy ka za no, że za sto -
so wa nie CPAP skut ko wa ło ob ni że niem śred -
nie go ci śnie nia tęt ni cze go o 1,69 mm Hg
pod czas 24-go dzin ne go po mia ru, co mo że
su ge ro wać, że le cze nie OSA za po mo cą
CPAP mo że zmniej szać ci śnie nie tęt ni cze.26

U pa cjen tów zgła sza ją cych się do szpi ta la
z po wo du prze mi ja ją cych epi zo dów nie do -
krwie nia lub uda rów roz po wszech nie nie OSA
jest bar dzo wy so kie.27,28 Da ne z ba dań snu
prze pro wa dzo nych w gru pie po nad 1000 pa -
cjen tów w Yale Uni ver si ty 29 wy ka za ły, że ze -
spół OSA zna czą co zwięk sza ry zy ko uda ru
lub zgo nu z przy czyn nie za leż nych od in nych
czyn ni ków, obej mu ją cych nad ci śnie nie tęt ni -
cze. W in nym ba da niu 30 ob ser wo wa no uda ry
w gru pie 132 pa cjen tów. U osób ze stwier dzo -
nym w prze bie gu ob ser wa cji OSA wy ka za no
zna czą co zwięk szo ną śmier tel ność w po rów -
na niu z pa cjen ta mi bez bez de chu lub z za bu -
rze nia mi po cho dze nia ośrod ko we go. W in -
nych ba da nia ch31 rów nież stwier dzo no, że
współ wy stę po wa niu uda ru i OSA to wa rzy szą
gor sze wy ni ki ba dań czyn no ścio wych. 

Wy ka za no tak że zwią zek OSA z cu krzy cą
i nie to le ran cją glu ko zy.32-34 Uwa ża się, że mo -
że on wy ni kać z frag men ta cji i de pry wa cji
snu oraz z po wta rza ją cych się epi zo dów hi -
pok se mii, to wa rzy szą cym epi zo dom ob tu -
ra cji.35 Po dob nie jed nak jak w przy pad ku
nad ci śnie nia tęt ni cze go, da ne do ty czą ce
moż li we go wpły wu le cze nia OSA na zmia ny

nie to le ran cji glu ko zy lub opor no ści na in su -
li nę są sprzecz ne.36-38

Po za nad ci śnie niem tęt ni czym, wy ka za no
ko re la cję OSA z licz ny mi za bu rze nia mi ukła -
du krą że nia obej mu ją cy mi aryt mie, cho ro bę
wień co wą, za sto ino wą nie wy dol ność ser ca
i nad ci śnie nie płuc ne. Stwier dzo no, że po -
wta rza ją ce się w no cy epi zo dy hi pok se mii
i hi per kap nii mo gą pro wa dzić do ukła do -
wych sta nów za pal nych, stre su oksy da cyj ne -
go, po bu dze nia współ czul ne go, za bu rzeń
funk cjo no wa nia śród błon ka i nad krzepli-
wo ści.39 Bar dzo czę sto wy stę pu ją ce aryt -
mie obej mu ją nie na pa do wy czę sto skurcz 
ko mo ro wy, za trzy ma nie za to ko we, blok
przedsionkowo-komorowy II stop nia oraz
przed wcze sne skur cze ko mo ro we.40 Wy ka za -
no, że wśród pa cjen tów z OSA o cięż kim na -
si le niu ry zy ko wy stą pie nia zło żo nych aryt -
mii zwią za nych ze snem jest 2-4-krot nie
wyż sze.41 Wy ka za no rów nież, że w prze bie gu
OSA do cho dzi do po wi kłań nie wy dol -
no ści serca u 11 do 37% cho rych.42,43

Udo wod nio no, że nie za leż ne le cze nie OSA
po pra wia frak cję wy rzu to wą mie rzo ną 
pod czas ba da nia echo kar dio gra ficz ne go,44

a wy ni ki nie daw no prze pro wa dzo ne go 
ba da nia 45 su ge ru ją, że le cze nie OSA mo że
zmniej szać śmier tel ność, choć hi po te za ta ka
nie by ła oce nia na w ba da niu ran do mi zo wa -
nym.

U oko ło 15% cho rych z OSA ob ser wu je
się nad ci śnie nie płuc ne. Zwy kle jest ono ła -
god ne i po ja wia się wy łącz nie pod czas wy sił -
ku.46 W prze bie gu kil ku ma łych ba dań wy ka -
za no pew ną po pra wę w za kre sie ci śnie nia
w tęt ni cach płuc nych po le cze niu z za sto so -
wa niem CPAP.47,48

Opcje�te�ra�peu�tycz�ne
Ce lem le cze nia OSA jest wy eli mi no wa nie

in cy den tów ob tu ra cji dróg od de cho wych
i chra pa nia, utrzy ma nie Sa O2 na po zio mie
>90% oraz po pra wa w za kre sie to wa rzy szą -
cych ob ja wów obej mu ją cych m.in. sen ność
w cią gu dnia. Opcje te ra peu tycz ne obej mu ją
zmniej sze nie ma sy cia ła, sto so wa nie apa ra tów
(CPAP i apa ra ty do ust ne) oraz za bie gi chi -
rur gicz ne.

Do brze udo ku men to wa no, że na wet nie -
wiel ki spa dek ma sy cia ła ob ni ża wskaź nik
AHI u oty łych pa cjen tów z OSA.49 Wszyst -
kich ta kich cho rych po win no się po in for mo -
wać o ko rzy ściach zwią za nych ze zmniej sze -
niem ma sy cia ła. Ope ra cje ba ria trycz ne mo gą
po wo do wać znacz ne zmniej sze nie ma sy cia -
ła, zmniej sze nie wskaź ni ka AHI, po pra wę ga -
zo me trii krwi tęt ni czej oraz funk cjo no wa nia
ukła du od de cho we go i ukła du krą że nia.50,51

Z ope ra cja mi ba ria trycz ny mi zwią za na jest
ni ska cho ro bo wość i umie ral ność, z od set -
kiem zgo nów po za bie gu oko ło 1% i po waż -
niej szy mi po wi kła nia mi na po zio mie 5-8%.52

Te ope ra cje na le ży roz wa żać u pa cjen tów cier -
pią cych na oty łość ol brzy mią i OSA o na si -
le niu stwa rza ją cym za gro że nie dla ży cia.
Z nie daw no opu bli ko wa nych da nych wy ni -
ka, że mi mo znacz ne go zmniej sze nia ma sy
cia ła u więk szo ści pa cjen tów pod da nych ta -
kim za bie gom na dal wy stę pu ją ob ja wy OSA,
choć w mniej szym na si le niu.53

Le cze niem z wy bo ru u pa cjen tów z OSA
o ła god nym lub umiar ko wa nym na si le niu
jest do no so we CPAP. Me to da ta dzia ła przez
wy two rze nie „pneu ma tycz nej szy ny” w ob rę -
bie gór nych dróg od de cho wych oraz po więk -
sze nie czyn no ścio wej po jem no ści re zy du al -
nej, co po pra wia do pa so wa nie wen ty la cji
i per fu zji oraz utle no wa nie krwi.54 Wy ka za -
no, że do no so we CPAP jest bar dzo sku tecz -
ną me to dą le cze nia OSA. Zmniej sza ono lub
eli mi nu je nad mier ną sen ność w cią gu dnia,
po pra wia ja kość ży cia (na wet w przy pad kach
o umiar ko wa nym na si le niu), po pra wia funk -
cje neu ro po znaw cze i zmniej sza licz bę ho spi -
ta li za cji.55-58

Dwu po zio mo we do dat nie ci śnie nie
w dro gach od de cho wych (bi le vel po si ti ve air -
way pres su re, BPAP) zmie nia ci śnie nie w cza -
sie wde chu i wy de chu. Wy ka za no, że sto so -
wa niu mniej szych ci śnień pod czas wy de chu
to wa rzy szy zmniej sze nie wskaź ni ka AHI po -
dob ne, jak przy sto so wa niu CPAP.59 Z dru -
giej stro ny, w jed nym z ba dań wy ka za no, że
sto so wa nie BPAP nie po pra wia prze strze ga -
nia za le ceń te ra peu tycz nych tak, jak CPAP.60

W in nych ba da nia ch61,62 prze pro wa dzo nych
z udzia łem cho rych z OSA i hi per kap nią,
któ rzy nie mo gli być sku tecz nie le cze ni
za po mo cą CPAP wy ka za no zde cy do wa ną
po pra wę w za kre sie ob ja wów OSA i pa ra me -
trów ga zów tęt ni czych po za sto so wa niu
BPAP. Sto so wa nie BPAP na le ży roz wa żyć

Ta�be�la 2
Ska�la�sen�no�ści�epworth

Pro szę okre ślić, jak du że by ło w ostat nim cza sie praw do po do bień stwo za śnię cia w wy mie nio nych ni -
żej sy tu acjach, w od róż nie niu od uczu cia ogól ne go zmę cze nia. Je śli nie wy ko ny wał Pan/Pa ni tych
czyn no ści w ostat nim cza sie, pro szę je so bie wy obra zić i okre ślić, jak wpły nę ły by one na Pa na/Pa nią.
Pro szę po słu żyć się po niż szą ska lą od 0 do 3 i wy brać cy frę naj bar dziej pa su ją cą do każ dej sy tu acji:

0 = ze ro we praw do po do bień stwo za śnię cia
1 = ma łe praw do po do bień stwo za śnię cia
2 = śred nie praw do po do bień stwo za śnię cia
3 = du że praw do po do bień stwo za śnię cia
Sy�tu�acja Prawdopodobieństwo

zaśnięcia
Sie dze nie i czy ta nie 
Oglą da nie te le wi zji 
Bier ne prze by wa nie w miej scu pu blicz nym
Go dzin na po dróż sa mo cho dem ja ko pa sa żer
Po ło że nie się po po łu dniu 
Sie dze nie i roz mo wa z kimś
Spo koj ne sie dze nie w ci szy, po po sił ku bez al ko ho lu
W sa mo cho dzie pod czas kil ku mi nu to we go po sto ju w ru chu ulicz nym 
Cał ko wi ty wy nik: 

Wy nik po wy żej 10 punk tów su ge ru je nad mier ną sen ność 
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u pa cjen tów z to wa rzy szą cy mi ze spo ła mi hi -
po wen ty la cyj ny mi (hi po wen ty la cja to wa rzy -
szą ca oty ło ści lub cho ro bom ner wo wo -mię ś-
nio wym) lub u tych, któ rzy wy ma ga ją
sto so wa nia wy so kich ci śnień pod czas CPAP
(>16 cm słu pa H2O). 

W prze bie gu OSA sto su je się wie le spe -
cjal nych apa ra tów do ust nych. Urzą dze nia te
zmie nia ją wiel kość ja my ust nej, zwięk sza jąc
prze krój dróg od de cho wych i po pra wia jąc
droż ność. Wy ka za no, że ich sto so wa nie
w zna czą cy spo sób ob ni ża wskaź nik AHI
(zwy kle o po nad 50%) i po pra wia utle no wa -
nie, jed nak u czę ści pa cjen tów nie do cho dzi
do po pra wy, a mo że dojść do po gor sze nia.63

W spój ny spo sób wy ka za no tak że po pra wę
w za kre sie su biek tyw ne go od czu wa nia sen no -
ści.64 Przy po rów na niu do no so we go CPAP
z apa ra ta mi do ust ny mi wy ka za no, że apa ra ty
nie zmniej sza ją wskaź ni ka AHI w ta kim stop -
niu, jak CPAP, jed nak u pa cjen tów wy stę po -
wa ła mniej sza licz ba dzia łań nie po żą da nych
i pre fe ro wa li oni sto so wa nie apa ra tów.65,66 Jest
re gu łą, że im wyż sze są osią ga ne war to ści
wskaź ni ka AHI, tym mniej sze są ko rzy ści
zwią za ne ze sto so wa niem apa ra tów.63,67,68 

Dzia ła nia nie po żą da ne zwią za ne ze sto so -
wa niem apa ra tów do ust nych obej mu ją in ten -
syw ny śli no tok, przej ścio we uczu cie dys kom -
for tu po prze bu dze niu, uczu cie dys kom for tu
w sta wie skro nio wo -żu chwo wym oraz zmia ny
w do pa so wa niu zgry zu. Choć dość po -
wszech nie wy stę pu ją po wi kła nia, to nie są
one po waż ne.69,70 Po dłu go trwa łym uży wa niu
apa ra tów za ob ser wo wa no zmia ny pod czas
ba da nia sto ma to lo gicz ne go.71

Roz wa ża jąc pro ce du ry chi rur gicz ne sto so -
wa ne w prze bie gu OSA na le ży stwier dzić, że
je dy nym za bie giem któ re go sku tecz ność jest
spój nie wy ka zy wa na jest tra che oto mia, jed -
nak ze wzglę du na zwią za ną z nią cho ro bo -
wość zwy kle jest wy ko ny wa na tyl ko w sy tu -
acjach za gro że nia ży cia u pa cjen tów z OSA
z ser cem płuc nym, aryt mia mi lub cięż ką hi -
pok se mią, któ rej nie uda je się kon tro lo wać
do no so wym CPAP. 

Chi rur gicz na pla sty ka UPPP (uvu lo pa la -
to pha ryn go pla sty ka) jest za bie giem po sze -
rza ją cym dro gi od de cho we przez usu nię cie
nad mia ru tkan ki, try mo wa nie słu pów mig -
dał ko wych oraz na cię cie ję zycz ka i tyl nej
czę ści pod nie bie nia mięk kie go. Od se tek wy -
le czeń po za bie gu UPPP wy no si zwy kle
<50%,72 a w jed nym ba da niu 73 opi sa no po -
gor sze nie ob ja wów OSA po za bie gu. Wy ka -
za no, że oce na za awan so wa nia cho ro by
z wy ko rzy sta niem skal opar tych na ana to -
mii po pra wia wy ni ki le cze nia.74

Ja ko le cze nie OSA by wa sto so wa na ope ra -
cja prze miesz cze nia szczę ki i żu chwy (ma xil -
lo man di bu lar ad van ce ment, MMA). Pod czas
te go za bie gu wy ko nu je się zmia nę po ło że nia
żu chwy i szczę ki za po mo cą oste oto mii.
Prze su nię cie żu chwy jest więk sze niż szczę ki,

co ma na ce lu po sze rze nie tyl nej czę ści gór -
nych dróg od de cho wych. Od se tek po wo dzeń
te ra peu tycz nych jest zmien ny, w więk szo ści
przy pad ków za bieg MMA sta no wi skła do wą
szer sze go pro gra mu, zwy kle wdra ża ne go
po nie po wo dze niu UPPP.75,76 W le cze niu
OSA sto su je się rów nież in ne za bie gi chi rur -
gicz ne (im plan ty słu po we, la se ro wą pla sty kę
UPP, pod wie sze nie bród ko wo -ję zy ko we), jed -
nak ża den z nich nie da je du że go od set ka wy -
le czeń, nie ma tak że do wo dów na dłu go trwa -
łą po pra wę po ich sto so wa niu.

Zwią�zek�OSa�z objawami
i zaburzeniami�psychicznymi

Zna czą ce na kła da nie się ob ja wów za bu -
rzeń od dy cha nia w cza sie snu oraz za bu rzeń
psy chicz nych stwa rza licz ne pro ble my zwią -
za ne z iden ty fi ka cją, oce ną, roz po zna niem
i le cze niem pa cjen tów do świad cza ją cych
skut ków jed nej lub obu tych grup za bu -
rzeń.77 Za bu rze nia psy chicz ne i za bu rze nia
od dy cha nia w cza sie snu mo gą nie za leż nie
wpły wać na funk cjo no wa nie w cią gu dnia,
na ja kość ży cia, funk cje po znaw cze oraz wie -
le in nych pa ra me trów zdro wia psy chicz ne go.
Ujem ne sy ner gi stycz ne skut ki współ ist nie ją -
cych cho rób mo gą być po gor szo ne nie ade -
kwat nym le cze niem oraz wpły wem dzia łań
nie któ rych le ków psy cho tro po wych. Po gor -
sze nie sta nu psy chicz ne go zwią za ne z za bu -
rze nia mi od dy cha nia w cza sie snu sprzy ja
nie pra wi dło wym roz po zna niom i nie wła ści -
we mu le cze niu współ ist nie ją cych cho rób. 

Pa cjen ci z OSA – bez wzglę du na to, czy
po sta wio ne zo sta ło pra wi dło we roz po zna nie
– mo gą skar żyć się na prze ry wa ny sen, nad -
mier ną sen ność w cią gu dnia, zmę cze nie, sła -
bą kon cen tra cję i pa mięć, draż li wość, po gor -
sze nie funk cjo no wa nia w cią gu dnia, brak
od czu wa nia ra do ści zwią za nej ze zwy kły mi
ak tyw no ścia mi i ogól ne uczu cie znie chę ce -
nia.78 Mo gą wy ra żać uczu cia znie chę ce nia
i de pre sji oraz kwe stio no wać war tość ży cia
ze swo imi ob cią ża ją cy mi i czę sto nie wy ja -
śnio ny mi ob ja wa mi. Czy OSA przy po mi na
ob ja wy epi zo du du żej de pre sji, czy kon ste la -
cja ob ja wów za bu rzeń na stro ju wska zu je
na współ wy stę po wa nie OSA i du żej de pre -
sji? Obie sy tu acje są moż li we. 

Nie zo sta ło w peł ni wy ja śnio ne, w ja ki
do kład nie spo sób bez dech pod czas snu upo -
śle dza funk cjo no wa nie po znaw cze i emo cjo -
nal ne. Jest oczy wi ste, że po wta rza ją ce się
prze ry wa nie snu i spa dek cał ko wi te go cza su
snu mo że spo wo do wać sen ność w cią gu
dnia z ob ni że niem uwa gi i kon cen tra cji oraz
praw do po dob nie pro wa dzić do ob ni że nia
ener gii, draż li wo ści i chwiej no ści na stro ju.
Su ge ru je się, że zmia ny faz snu zwią za ne
z OSA, ta kie jak zmniej sze nie ilo ści snu wol -
no fa lo we go i snu REM, oraz po wta rza ją ce
się de sa tu ra cje oksy he mo glo bi ny za ostrza ją

ob ja wy po gor sze nia sta nu psy chicz ne go
i zwięk sza ją ry zy ko roz wo ju za bu rzeń de pre -
syj nych. Co wię cej, wspól ne pre dys po zy cje
mo gą przy czy niać się do czę ste go współ wy -
stę po wa nia OSA i ob ja wów de pre syj nych.
Schro eder i O’Ha ra 79 za uwa ża ją, że se ro to ni -
na od gry wa klu czo wą ro lę w neu ro bio lo gii
de pre sji i po bu dzeń, jed nak rów nież w kon -
tro li na pię cia mię śni gór nych dróg od de cho -
wych pod czas snu. Ob ni żo na ak tyw ność se -
ro to ni ner gicz na mo że pro wa dzić do wzro stu
ry zy ka roz wo ju ob ja wów de pre syj nych i być
mo że rów nież praw do po do bień stwa za pa da -
nia się krta ni pod czas snu. 

Pro blem po wsta je wte dy, kie dy roz po zna -
wa ne są za bu rze nia na stro ju lub zwią za ne
z ni mi cho ro by psy chicz ne, jed nak nie jest
bra na pod uwa gę moż li wość wy stę po wa nia
za bu rzeń od dy cha nia w cza sie snu ja ko czyn -
ni ka mo gą ce go wpły wać na prze ry wa nie snu
lub zmę cze nie i sen ność w cią gu dnia. Cho -
ciaż pod czas le cze nia prze ciw de pre syj ne go
część ob ja wów mo że ustę po wać, pa cjent mo -
że być uzna ny za opor ne go na le cze nie z po -
wo du ogra ni czo nej po pra wy w za kre sie osio -
wych ob ja wów wy stę pu ją cych pod czas dnia
i no cy. Dla te go za bu rze nia od dy cha nia pod -
czas snu na le ży za wsze brać pod uwa gę w dia -
gno sty ce róż ni co wej pa cjen tów zgła sza ją cych
prze rwy pod czas snu lub nad mier ną sen ność
w cią gu dnia. Jest to szcze gól nie waż ne, po -
nie waż le ki psy cho tro po we mo gą bez po śred -
nio i po śred nio za ostrzać bez dech pod czas
snu.

ba�da�nia�po�pu�la�cji�ogól�nej
Wy stę po wa nie za bu rzeń od dy cha nia

w cza sie snu oraz ob ja wów scho rzeń psy -
chicz nych i so ma tycz nych zo sta ło oce nio ne
w prze bie gu re pre zen ta tyw nych ba dań po -
pu la cyj nych. Ohay on80 prze pro wa dził
ustruk tu ry zo wa ny wy wiad te le fo nicz ny wy -
ko rzy stu ją cy kry te ria dia gno stycz ne DSM -IV
i obej mu ją cy 18 980 lo so wo wy bra nych
osób w 4 państw eu ro pej skich.81 Obec ność
OSA po twier dzi ło 2,1% re spon den tów,
a obec ność ja kich kol wiek za bu rzeń od dy -
cha nia w cza sie snu, jed nak bez obiek tyw -
ne go po twier dze nia ba da niem po li som no -
gra f icz nym, 4,6% ba da nej po pu la cji.
Wy stę po wa nie co naj mniej kil ka ra zy w ty -
go dniu ob ja wów psy cho tycz nych, ta kich
jak do świad cze nia ha lu cy na cji lub uro jeń
zgło si ło 4,8% ba da nych. Roz po wszech nie -
nie za bu rzeń od dy cha nia w cza sie snu by ło
zna czą co wyż sze u osób z epi zo da mi du żej
de pre sji z ce cha mi psy cho tycz ny mi (19,6%)
oraz osób z epi zo da mi du żej de pre sji bez
cech psy cho tycz nych (17,7%). Za bu rze nia
od dy cha nia w cza sie snu by ły obec ne
u 6,2% osób z ob ja wa mi psy cho tycz ny mi
bez roz po zna nia du żej de pre sji. Roz po zna -
nie du żej de pre sji i obec ność ob ja wów psy -
cho tycz nych oka za ły się czyn ni ka mi nie za -
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Za bu rze nia od dy cha nia pod czas snu a pa cjent le czo ny psy chia trycz nie

leż nie zwią za ny mi z za bu rze nia mi od dy cha -
nia w wie lo czyn ni ko wych ana li zach wy stę -
po wa nia oty ło ści i nad ci śnie nia tęt ni cze -
go.80

Pep pard i wsp.82 prze pro wa dzi li po pu la -
cyj ne ba da nie epi de mio lo gicz ne, w któ rym
wy ka za no zwią zek przy czy no wy za bu rzeń
od dy cha nia w cza sie snu i wzro stu praw do -
po do bień stwa wy stą pie nia ob ja wów de pre syj -
nych. W Wi scon sin Sle ep Co hort Stu dy
wzię ło udział 788 męż czyzn i 620 ko biet,
u któ rych roz po zna nie i na si le nie za bu rzeń
od dy cha nia opar to na ba da niach po li som no -
gra ficz nych, a obec ność de pre sji oce nia no
sto su jąc ska lę de pre sji Zun ga. Mo de le sta ty -
stycz ne uwzględ nia ją ce wie le zmien nych (np.
wiek, wskaź nik BMI, sto so wa nie le ków prze -
ciw nad ci śnie nio wych) wy ka za ły, że wśród pa -
cjen tów z mi ni mal ny mi, ła god ny mi oraz
umiar ko wa ny mi i cięż szy mi po sta cia mi za bu -
rzeń od dy cha nia de pre sja (co naj mniej 50
punk tów w ska li Zun ga) by ła zwią za na z ilo -
ra za mi szans od po wied nio 1,6, 2,0 i 2,6.
W ob ser wa cyj nej ana li zie 82 wy ka za no, że
wzrost cięż ko ści za bu rzeń od dy cha nia o je -
den sto pień wią zał się ze wzro stem czę sto ści
roz wo ju de pre sji o 1,8.

ba�da�nia�po�pu�la�cji�pa�cjen�tów�z OSa�
W wie lu bar dzo róż nych ba da niach oce -

nia no obec ność ob ja wów psy chicz nych
w po pu la cji pa cjen tów z roz po zna niem
OSA.83 Na przy kład Sha raf kha neh i wsp.84

prze pro wa dzi li ana li zę do ku men ta cji me -
dycz nej po nad 4 mi lio nów pa cjen tów le czo -
nych w ame ry kań skich szpi ta lach dla we te -
ra nów wo jen nych (Ve te rans He alth
Ad mi ni stra tion) i zi den ty fi ko wa li roz po zna -
nie bez de chu sen ne go u 118 105 spo śród
nich. Z do ku men ta cji wy ni ka ło nie pro por -
cjo nal nie częst sze roz po wszech nie nie za bu -
rzeń psy chicz nych w tej po pu la cji – obej mo -
wa ły one de pre sję (21,8%), lęk (16,7%),
za bu rze nie stre so we po ura zo we (11,9%), psy -
cho zy (5,1%) oraz za bu rze nie afek tyw ne
dwu bie gu no we (3,3%). 

McCall i wsp.85 ba da li wy stę po wa nie ob -
ja wów de pre sji u 92 męż czyzn i 29 ko biet
z OSA o umiar ko wa nym lub cięż kim na si le -
niu, wy ko rzy stu jąc ska lę de pre sji Bec ka (Beck
De pres sion In ven to ry, BDI). Stwier dzo no wy -
stę po wa nie de pre sji o co naj mniej ła god nym
na si le niu u 44,6% ba da nych, sta no wią -
cych 62% ko biet i 39% męż czyzn z ba da nej
po pu la cji. U 11,6% pa cjen tów, wśród któ -
rych by ło 28% ko biet i 6% męż czyzn z ba -
da nej po pu la cji, stwier dzo no wy stę po wa nie
de pre sji o co naj mniej umiar ko wa nym na si le -
niu. Nie wy ka za no zna czą ce go związ ku mię -
dzy sen no ścią w cią gu dnia a de pre sją. 

Schi�zo�fre�nia�a OSa
Wie le czyn ni ków kom pli ku je zwią zek

schi zo fre nii i za bu rzeń od dy cha nia w cza sie

snu. Przed pod ję ciem le cze nia u cho rych
na schi zo fre nię zwięk szo ne jest ry zy ko roz -
wo ju oty ło ści i za bu rzeń me ta bo licz nych
(np. cu krzy cy ty pu 2 i ze spo łu me ta bo licz -
ne go), któ rych ob ja wy mo gą być za ostrzo ne
w wy ni ku sto so wa ne go le cze nia psy chia trycz -
ne go. Wzrost ma sy cia ła zna czą co zwięk sza
praw do po do bień stwo roz wo ju OSA. Co wię -
cej, za bu rze nia od dy cha nia w cza sie snu sta -
no wią nie za leż ny czyn nik ry zy ka roz wo ju cu -
krzy cy ty pu 2 i nad ci śnie nia tęt ni cze go. Du ży
wzrost cho ro bo wo ści i nad mier na śmier tel -
ność mo gą stwa rzać szcze gól ne pro ble my
w po pu la cji ze schi zo fre nią. 

W po rów na niu z po pu la cją ogól ną u cho -
rych na schi zo fre nię bar dziej praw do po dob -
ne jest wy stę po wa nie ta kich za bu rzeń me ta -
bo licz nych, jak upo śle dzo ny me ta bo lizm
wę glo wo da nów, więk sze jest też ry zy ko roz -
wo ju cu krzy cy ty pu 2. Zwięk szo na oty łość
trzew na i pre dys po zy cja do cu krzy cy zo sta ły
wy ka za ne w ba da nia ch86,87 prze pro wa dzo -
nych przed wpro wa dze niem le ków prze ciw -
p sy cho tycz nych oraz u pa cjen tów ze świe -
żym roz po zna niem schi zo fre nii i cho rych
nie le czo nych. 

Sto so wa nie le ków prze ciw p sy cho tycz -
nych, szcze gól nie klo za pi ny i olan za pi ny,
mo że za ostrzać pro ble my zwią za ne z przy ro -
stem ma sy cia ła u cho rych na schi zo fre nię.88

Pod kre śla no, że wzrost ma sy cia ła zwią za ny
ze sto so wa niem aty po wych le ków prze ciw -
p sy cho tycz nych mo że być zwią za ny z prze -
ciw hi sta mi no wym dzia ła niem wy ni ka ją cym
z po bu dze nia pod wzgó rzo we go ukła du ki na -
zy pro te ino wej ak ty wo wa nej przez AMP.89

Zwią zek oty ło ści i sto so wa nia le ków prze -
ciw p sy cho tycz nych w wa run kach pod sta wo -
wej opie ki zdro wot nej zba da no pod czas re -
tro spek tyw nej ana li zy 42 437 przy pad kó w90,
z któ rych 1,3% przyj mo wa ło lek prze ciw p sy -
cho tycz ny, przy czym sto so wa nie le ków ty -
po wych i aty po wych by ło w przy bli że niu
po dob ne. Sto so wa nie le ków prze ciw p sy cho -
tycz nych by ło zwią za ne ze zna czą cym zwięk -
sze niem oty ło ści, cu krzy cy, nad ci śnie nia tęt -
ni cze go i dys li pi de mii. 

W kil ku ba da niach prze pro wa dzo no oce -
nę wy stę po wa nia OSA u cho rych z roz po -
zna ną schi zo fre nią. Win kel man i La jo s91

prze pro wa dzi li re tro spek tyw ną oce nę 397
we wnątrz sz pi tal nych kon sul ta cji psy chia -
trycz nych zwią za nych z re ali za cją pro gra mu
Sle ep Di sor der Pro gram w McLe an Ho spi -
tal. Wy ka za li, że czę stość roz po znań OSA
by ła nie pro por cjo nal nie więk sza wśród męż -
czyzn i ko biet ze schi zo fre nią, w prze ci wień -
stwie do po pu la cji z roz po zna niem de pre sji,
za bu rze nia afek tyw ne go dwu bie gu no we go,
za bu rze nia stre so we go po ura zo we go i nad -
uży wa nia sub stan cji psy cho ak tyw nych. Rów -
nież na si le nie ob ja wów OSA by ło więk sze
u cho rych na schi zo fre nię. Au to rzy spe ku lu -
ją,91 że do zwięk szo ne go na si le nia ob ja wów

przy czy nia ją się wzrost ma sy cia ła zwią za ny
z le cze niem, złe od ży wia nie i nie ade kwat na
ak tyw ność fi zycz na. An co li -Isra el i wsp.92

prze pro wa dzi li ba da nie pro spek tyw ne 52
star szych cho rych na schi zo fre nię (śred nia
wie ku 59,6 ro ku), w któ rym wy ko rzy stu jąc
do mo wą re je stra cję EEG, czyn no ści od de -
cho wej i ru chów koń czyn wy ka za li więk sze
roz po wszech nie nie bez de chu pod czas snu
u tych cho rych. U sto sun ko wo du że go od -
set ka tej gru py (48%) wy stę po wa ło po -
nad 10 in cy den tów zwią za nych z za bu rze -
nia mi od dy cha nia w cią gu go dzi ny.

leczenie�OSa�u pacjentów
z zaburzeniami�psychicznymi

Stra te gia te ra peu tycz na za le ca na u pa cjen -
tów z OSA za le ży od cha rak te ry sty ki kli nicz -
nej pa cjen ta, obej mu ją cej ce chy fi zy kal ne
(np. ana to mia gór nych dróg od de cho wych,
oty łość), wy ni ków ba dań la bo ra to ryj nych
snu oraz moż li wo ści prze strze ga nia za le ceń
te ra peu tycz nych. Na de cy zje do ty czą ce wy -
bo ru te ra pii mo gą rów nież wpły wać wy stę pu -
ją ce u cho re go ob ja wy po waż nych cho rób
psy chicz nych. U wie lu cho rych ko rzyst ne bę -
dzie zmniej sze nie ma sy cia ła i zwią za ne z nim
stra te gie wy rów nu ją ce za bu rze nia me ta bo licz -
ne. U pa cjen tów przyj mu ją cych le ki prze ciw -
p sy cho tycz ne za le ca się mo ni to ro wa nie wa -
gi, ob wo du w ta lii, ci śnie nia tęt ni cze go,
stę że nia glu ko zy na czczo i pro fi lu li pi do we -
go na czczo. 

Le cze nie OSA mo że być zwią za ne z sze ro -
kim za kre sem ko rzy ści zwią za nych z ob ja wa -
mi psy chicz ny mi i funk cjo no wa niem po -
znaw czym. Naj bar dziej oczy wi stą ko rzy ścią,
ja ka po win na wy ni kać z po pra wy ilo ści i ja -
ko ści snu, jest po pra wa sta nu czu wa nia w cią -
gu dnia i uła twie nie więk szej ak tyw no ści fi -
zycz nej. Pod czas sku tecz ne go le cze nia OSA
po win no tak że dojść do po pra wy pa ra me -
trów psy chicz nych i po znaw czych. 

Po ten cjal ne ko rzy ści w za kre sie ob ja wów
psy chicz nych zwią za ne z le cze niem OSA
zo sta ły oce nio ne w prze bie gu kil ku ba dań
róż nych stra te gii lecz ni czych. Ogól nie wy ni -
ki wspie ra ją po pra wę ob ja wów de pre syj -
nych, jed nak pi śmien nic two do ty czą ce ob -
ja wów psy cho tycz nych jest ogra ni czo ne.
Mil l man i wsp.93 oce nia li 55 pa cjen tów
z OSA, sto su jąc Zung Self -Ra ting De pres -
sion Sca le i wy ka za li, że u 45% ba da nych
punk ta cja wska zy wa ła na obec ność de pre -
sji (co naj mniej 50 punk tów). W gru pie pa -
cjen tów z de pre sją czę ściej wy stę po wał bez -
dech pod czas snu. W gru pie 11 ba da nych
z OSA, po cząt ko wo na le żą cych do gru py
z de pre sją, do szło do znacz ne go spad ku
punk ta cji w ska li oce ny de pre sji po le cze -
niu do no so wym CPAP.

W ba da niu prze pro wa dzo nym w Ja po nii
w po pu la cji 132 pa cjen tów z cięż ką po sta cią
OSA i 38 osób w gru pie kon tro l nej oce nia -
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no nastrój, senność w ciągu dnia i jakość
życia.94 Wyjściowa punktacja w skalach oce-
niających te parametry u osób z OSA była
niższa. Pacjentów poddano leczeniu z zasto-
sowaniem donosowego CPAP i ponownie
oceniono po 8 tygodniach. Zastosowanie
CPAP wiązało się ze znaczącą poprawą na-
stroju, senności i jakości życia.

Schwartz i wsp.95 przeprowadzili badanie
z udziałem chorych z OSA leczonych dono-
sowym CPAP, u których wystąpiła znacząca
odpowiedź na leczenie w zakresie zaburzeń
oddychania. Nastrój badanych oceniano, wy-
korzystując skalę BDI na początku leczenia
oraz po krótkiej (4-6 tygodni) i długiej (oko-
ło roku) obserwacji. W tym badaniu wykaza-
no znaczącą trwałą poprawę nastroju w gru-
pie pacjentów regularnie stosujących CPAP.

Strakowski i wsp.96 stwierdzili poprawę
po zastosowaniu donosowego CPAP w zakre-
sie objawów maniakalnych u czterech pacjen-
tów z manią oporną na leczenie i z OSA.
Na przeciwnym biegunie zakresu zaburzeń
nastroju, Krahn i wsp.97 opisali przypadek
mężczyzny z ciężką depresją i zachowaniami
samobójczymi, u którego objawy szybko
ustąpiły po rozpoczęciu leczenia donosowym
CPAP z powodu rozpoznania ciężkiej posta-
ci OSA.

Chociaż w większości badań wpływu le-
czenia OSA na objawy psychiczne oceniano
wpływ CPAP, w kilku doniesieniach opisano
wpływ leczenia chirurgicznego. W prospek-
tywnym badaniu obserwacyjnym 84 osób
z OSA przeprowadzonym na Tajwanie98 pa-
cjenci wypełniali kwestionariusze oceniające
zdrowie psychiczne przed zabiegiem chirur-
gicznym w obrębie podniebienia miękkiego
i po nim. Wyjściowa punktacja, niższa
od średniej dla populacji Tajwanu, uległa
umiarkowanej poprawie po zabiegu. Li
i wsp.98 opisali przypadek 30-letniego męż-
czyzny z nawracającymi epizodami psycho-
zy i upośledzeniem umysłowym. Objawy
OSA u tego pacjenta całkowicie ustąpiły
po tonsilektomii, a podczas badania 2 lata
po zabiegu stwierdzono pełna remisję obja-
wów psychozy, z utrzymującym się upośle-
dzeniem umysłowym.

Trudności związane z leczeniem OSA
u leczonych psychiatryczne

Pierwszym oczywistym wyzwaniem zwią-
zanym z leczeniem OSA u pacjentów psy-
chiatrycznych jest rozpoznanie. Zaburzenia
snu i związane z OSA objawy występujące
w ciągu dnia są często uważane za skutek
choroby psychicznej zarówno przez pacjen-
tów, jak i ich rodziny i zespół prowadzący le-
czenie. Co więcej, nadmierna senność w cią-
gu dnia może być przypisana sedatywnemu
działaniu leków przeciwpsychotycznych,
przeciwdepresyjnych, przeciwlękowych i nor-
motymicznych. Upośledzeni pacjenci niepo-

stępujący według regularnego schematu nie-
koniecznie musza postrzegać senność i po-
gorszenie funkcjonowania w ciągu dnia jako
praktyczne problemy wymagające leczenia
i stąd mogą nie szukać pomocy. Pacjenci ze
słabym wglądem i motywacją, być może po-
gorszonymi jeszcze w przebiegu ich choro-
by, mogą nie realizować zaleceń lub nawet
opierać się wysiłkom zmierzającym do labo-
ratoryjnej oceny mogących występować
u nich zaburzeń snu i w konsekwencji mogą
nie przestrzegać zaleconego schematu lecze-
nia. Objawy zarówno lęku, jak depresji kore-
lują ze zmniejszonym stosowaniem CPAP.99

Wysiłki zmierzające do edukacji pacjentów
i ich rodzin powinny wspierać optymalizację
postępowania u osób z OSA i współwystępu-
jącymi zaburzeniami psychicznymi. Wells
i wsp.100 zauważyli, że subiektywne korzyści
związane z CPAP mogą być mniejsze u osób
z objawami depresyjnymi i w związku z tym
mogą niekorzystnie wpływać na stosowanie
się do zaleceń związanych z nocnym stosowa-
niem CPAP. W określonych grupach cho-
rych konieczne może być udzielanie szcze-
gólnego wsparcia i zachęta do stosowania się
do takich zaleceń.101

Leczenie osób z ryzykiem rozwoju zabu-
rzeń oddychania podczas snu lekami prze-
ciwpsychotycznymi wymaga uważnej analizy
ryzyka i korzyści. W przypadku zastosowa-
nia leków przeciwpsychotycznych u chorych
z zaburzeniami nastroju lub cierpiących
na schizofrenię i podobne zaburzenia psy-
chotyczne należy oszacować ryzyko wzrostu
wagi i rozwoju zaburzeń metabolicznych
oraz korzyści terapeutyczne związane z ich
stosowaniem. Sedacja związana z leczeniem
i wzrost wagi mogą niezależnie od siebie za-
ostrzać objawy OSA. Wśród osób stosują-
cych leki przeciwpsychotyczne, szczególnie
tych, u których ryzyko wzrostu wagi, rozwo-
ju zaburzeń metabolizmu węglowodanów
i hiperlipidemii jest najwyższe, korzystne mo-
że być stosowanie strategii redukcji masy cia-
ła, wdrożenie odpowiednich zaleceń żywie-
niowych i rutynowe, przesiewowe badania
laboratoryjne.

Podsumowanie
Zaburzenia oddychania podczas snu są

powszechnym problemem w populacji ogól-
nej. Jego objawy w niektórych przypadkach
nakładają się na objawy zaburzeń nastroju,
zaburzeń lękowymi i psychotycznych. Może
to skutkować złożonym obrazem klinicznym
z niepewnością diagnostyczną i znaczącymi
wyzwaniami terapeutycznymi. Psychiatrzy
winni być świadomi możliwości rozpoznania
zaburzeń oddychania podczas snu u pacjen-
tów, u których występuje przerywany sen
i senność w ciągu dnia. U pacjentów psychia-
trycznych należy prowadzić badania przesie-

wowe w kierunku możliwych zaburzeń snu.
Z drugiej strony specjaliści leczący pacjentów
z bezdechem sennym winni oceniać występo-
wanie objawów związanych z zaburzeniami
psychicznymi. Prawdopodobnie w celu mak-
symalizacji szans pacjenta na powrót
do zdrowia potrzebne będzie zoptymalizo-
wane postępowanie terapeutyczne zarówno
w odniesieniu do snu, jak i zaburzeń psy-
chicznych.
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Za bu rze nia od dy cha nia pod czas snu a pa cjent le czo ny psy chia trycz nie

leż nie zwią za ny mi z za bu rze nia mi od dy cha -
nia w wie lo czyn ni ko wych ana li zach wy stę -
po wa nia oty ło ści i nad ci śnie nia tęt ni cze -
go.80

Pep pard i wsp.82 prze pro wa dzi li po pu la -
cyj ne ba da nie epi de mio lo gicz ne, w któ rym
wy ka za no zwią zek przy czy no wy za bu rzeń
od dy cha nia w cza sie snu i wzro stu praw do -
po do bień stwa wy stą pie nia ob ja wów de pre syj -
nych. W Wi scon sin Sle ep Co hort Stu dy
wzię ło udział 788 męż czyzn i 620 ko biet,
u któ rych roz po zna nie i na si le nie za bu rzeń
od dy cha nia opar to na ba da niach po li som no -
gra ficz nych, a obec ność de pre sji oce nia no
sto su jąc ska lę de pre sji Zun ga. Mo de le sta ty -
stycz ne uwzględ nia ją ce wie le zmien nych (np.
wiek, wskaź nik BMI, sto so wa nie le ków prze -
ciw nad ci śnie nio wych) wy ka za ły, że wśród pa -
cjen tów z mi ni mal ny mi, ła god ny mi oraz
umiar ko wa ny mi i cięż szy mi po sta cia mi za bu -
rzeń od dy cha nia de pre sja (co naj mniej 50
punk tów w ska li Zun ga) by ła zwią za na z ilo -
ra za mi szans od po wied nio 1,6, 2,0 i 2,6.
W ob ser wa cyj nej ana li zie 82 wy ka za no, że
wzrost cięż ko ści za bu rzeń od dy cha nia o je -
den sto pień wią zał się ze wzro stem czę sto ści
roz wo ju de pre sji o 1,8.

ba�da�nia�po�pu�la�cji�pa�cjen�tów�z OSa�
W wie lu bar dzo róż nych ba da niach oce -

nia no obec ność ob ja wów psy chicz nych
w po pu la cji pa cjen tów z roz po zna niem
OSA.83 Na przy kład Sha raf kha neh i wsp.84

prze pro wa dzi li ana li zę do ku men ta cji me -
dycz nej po nad 4 mi lio nów pa cjen tów le czo -
nych w ame ry kań skich szpi ta lach dla we te -
ra nów wo jen nych (Ve te rans He alth
Ad mi ni stra tion) i zi den ty fi ko wa li roz po zna -
nie bez de chu sen ne go u 118 105 spo śród
nich. Z do ku men ta cji wy ni ka ło nie pro por -
cjo nal nie częst sze roz po wszech nie nie za bu -
rzeń psy chicz nych w tej po pu la cji – obej mo -
wa ły one de pre sję (21,8%), lęk (16,7%),
za bu rze nie stre so we po ura zo we (11,9%), psy -
cho zy (5,1%) oraz za bu rze nie afek tyw ne
dwu bie gu no we (3,3%). 

McCall i wsp.85 ba da li wy stę po wa nie ob -
ja wów de pre sji u 92 męż czyzn i 29 ko biet
z OSA o umiar ko wa nym lub cięż kim na si le -
niu, wy ko rzy stu jąc ska lę de pre sji Bec ka (Beck
De pres sion In ven to ry, BDI). Stwier dzo no wy -
stę po wa nie de pre sji o co naj mniej ła god nym
na si le niu u 44,6% ba da nych, sta no wią -
cych 62% ko biet i 39% męż czyzn z ba da nej
po pu la cji. U 11,6% pa cjen tów, wśród któ -
rych by ło 28% ko biet i 6% męż czyzn z ba -
da nej po pu la cji, stwier dzo no wy stę po wa nie
de pre sji o co naj mniej umiar ko wa nym na si le -
niu. Nie wy ka za no zna czą ce go związ ku mię -
dzy sen no ścią w cią gu dnia a de pre sją. 

Schi�zo�fre�nia�a OSa
Wie le czyn ni ków kom pli ku je zwią zek

schi zo fre nii i za bu rzeń od dy cha nia w cza sie

snu. Przed pod ję ciem le cze nia u cho rych
na schi zo fre nię zwięk szo ne jest ry zy ko roz -
wo ju oty ło ści i za bu rzeń me ta bo licz nych
(np. cu krzy cy ty pu 2 i ze spo łu me ta bo licz -
ne go), któ rych ob ja wy mo gą być za ostrzo ne
w wy ni ku sto so wa ne go le cze nia psy chia trycz -
ne go. Wzrost ma sy cia ła zna czą co zwięk sza
praw do po do bień stwo roz wo ju OSA. Co wię -
cej, za bu rze nia od dy cha nia w cza sie snu sta -
no wią nie za leż ny czyn nik ry zy ka roz wo ju cu -
krzy cy ty pu 2 i nad ci śnie nia tęt ni cze go. Du ży
wzrost cho ro bo wo ści i nad mier na śmier tel -
ność mo gą stwa rzać szcze gól ne pro ble my
w po pu la cji ze schi zo fre nią. 

W po rów na niu z po pu la cją ogól ną u cho -
rych na schi zo fre nię bar dziej praw do po dob -
ne jest wy stę po wa nie ta kich za bu rzeń me ta -
bo licz nych, jak upo śle dzo ny me ta bo lizm
wę glo wo da nów, więk sze jest też ry zy ko roz -
wo ju cu krzy cy ty pu 2. Zwięk szo na oty łość
trzew na i pre dys po zy cja do cu krzy cy zo sta ły
wy ka za ne w ba da nia ch86,87 prze pro wa dzo -
nych przed wpro wa dze niem le ków prze ciw -
p sy cho tycz nych oraz u pa cjen tów ze świe -
żym roz po zna niem schi zo fre nii i cho rych
nie le czo nych. 

Sto so wa nie le ków prze ciw p sy cho tycz -
nych, szcze gól nie klo za pi ny i olan za pi ny,
mo że za ostrzać pro ble my zwią za ne z przy ro -
stem ma sy cia ła u cho rych na schi zo fre nię.88

Pod kre śla no, że wzrost ma sy cia ła zwią za ny
ze sto so wa niem aty po wych le ków prze ciw -
p sy cho tycz nych mo że być zwią za ny z prze -
ciw hi sta mi no wym dzia ła niem wy ni ka ją cym
z po bu dze nia pod wzgó rzo we go ukła du ki na -
zy pro te ino wej ak ty wo wa nej przez AMP.89

Zwią zek oty ło ści i sto so wa nia le ków prze -
ciw p sy cho tycz nych w wa run kach pod sta wo -
wej opie ki zdro wot nej zba da no pod czas re -
tro spek tyw nej ana li zy 42 437 przy pad kó w90,
z któ rych 1,3% przyj mo wa ło lek prze ciw p sy -
cho tycz ny, przy czym sto so wa nie le ków ty -
po wych i aty po wych by ło w przy bli że niu
po dob ne. Sto so wa nie le ków prze ciw p sy cho -
tycz nych by ło zwią za ne ze zna czą cym zwięk -
sze niem oty ło ści, cu krzy cy, nad ci śnie nia tęt -
ni cze go i dys li pi de mii. 

W kil ku ba da niach prze pro wa dzo no oce -
nę wy stę po wa nia OSA u cho rych z roz po -
zna ną schi zo fre nią. Win kel man i La jo s91

prze pro wa dzi li re tro spek tyw ną oce nę 397
we wnątrz sz pi tal nych kon sul ta cji psy chia -
trycz nych zwią za nych z re ali za cją pro gra mu
Sle ep Di sor der Pro gram w McLe an Ho spi -
tal. Wy ka za li, że czę stość roz po znań OSA
by ła nie pro por cjo nal nie więk sza wśród męż -
czyzn i ko biet ze schi zo fre nią, w prze ci wień -
stwie do po pu la cji z roz po zna niem de pre sji,
za bu rze nia afek tyw ne go dwu bie gu no we go,
za bu rze nia stre so we go po ura zo we go i nad -
uży wa nia sub stan cji psy cho ak tyw nych. Rów -
nież na si le nie ob ja wów OSA by ło więk sze
u cho rych na schi zo fre nię. Au to rzy spe ku lu -
ją,91 że do zwięk szo ne go na si le nia ob ja wów

przy czy nia ją się wzrost ma sy cia ła zwią za ny
z le cze niem, złe od ży wia nie i nie ade kwat na
ak tyw ność fi zycz na. An co li -Isra el i wsp.92

prze pro wa dzi li ba da nie pro spek tyw ne 52
star szych cho rych na schi zo fre nię (śred nia
wie ku 59,6 ro ku), w któ rym wy ko rzy stu jąc
do mo wą re je stra cję EEG, czyn no ści od de -
cho wej i ru chów koń czyn wy ka za li więk sze
roz po wszech nie nie bez de chu pod czas snu
u tych cho rych. U sto sun ko wo du że go od -
set ka tej gru py (48%) wy stę po wa ło po -
nad 10 in cy den tów zwią za nych z za bu rze -
nia mi od dy cha nia w cią gu go dzi ny.

leczenie�OSa�u pacjentów
z zaburzeniami�psychicznymi

Stra te gia te ra peu tycz na za le ca na u pa cjen -
tów z OSA za le ży od cha rak te ry sty ki kli nicz -
nej pa cjen ta, obej mu ją cej ce chy fi zy kal ne
(np. ana to mia gór nych dróg od de cho wych,
oty łość), wy ni ków ba dań la bo ra to ryj nych
snu oraz moż li wo ści prze strze ga nia za le ceń
te ra peu tycz nych. Na de cy zje do ty czą ce wy -
bo ru te ra pii mo gą rów nież wpły wać wy stę pu -
ją ce u cho re go ob ja wy po waż nych cho rób
psy chicz nych. U wie lu cho rych ko rzyst ne bę -
dzie zmniej sze nie ma sy cia ła i zwią za ne z nim
stra te gie wy rów nu ją ce za bu rze nia me ta bo licz -
ne. U pa cjen tów przyj mu ją cych le ki prze ciw -
p sy cho tycz ne za le ca się mo ni to ro wa nie wa -
gi, ob wo du w ta lii, ci śnie nia tęt ni cze go,
stę że nia glu ko zy na czczo i pro fi lu li pi do we -
go na czczo. 

Le cze nie OSA mo że być zwią za ne z sze ro -
kim za kre sem ko rzy ści zwią za nych z ob ja wa -
mi psy chicz ny mi i funk cjo no wa niem po -
znaw czym. Naj bar dziej oczy wi stą ko rzy ścią,
ja ka po win na wy ni kać z po pra wy ilo ści i ja -
ko ści snu, jest po pra wa sta nu czu wa nia w cią -
gu dnia i uła twie nie więk szej ak tyw no ści fi -
zycz nej. Pod czas sku tecz ne go le cze nia OSA
po win no tak że dojść do po pra wy pa ra me -
trów psy chicz nych i po znaw czych. 

Po ten cjal ne ko rzy ści w za kre sie ob ja wów
psy chicz nych zwią za ne z le cze niem OSA
zo sta ły oce nio ne w prze bie gu kil ku ba dań
róż nych stra te gii lecz ni czych. Ogól nie wy ni -
ki wspie ra ją po pra wę ob ja wów de pre syj -
nych, jed nak pi śmien nic two do ty czą ce ob -
ja wów psy cho tycz nych jest ogra ni czo ne.
Mil l man i wsp.93 oce nia li 55 pa cjen tów
z OSA, sto su jąc Zung Self -Ra ting De pres -
sion Sca le i wy ka za li, że u 45% ba da nych
punk ta cja wska zy wa ła na obec ność de pre -
sji (co naj mniej 50 punk tów). W gru pie pa -
cjen tów z de pre sją czę ściej wy stę po wał bez -
dech pod czas snu. W gru pie 11 ba da nych
z OSA, po cząt ko wo na le żą cych do gru py
z de pre sją, do szło do znacz ne go spad ku
punk ta cji w ska li oce ny de pre sji po le cze -
niu do no so wym CPAP.

W ba da niu prze pro wa dzo nym w Ja po nii
w po pu la cji 132 pa cjen tów z cięż ką po sta cią
OSA i 38 osób w gru pie kon tro l nej oce nia -
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no nastrój, senność w ciągu dnia i jakość
życia.94 Wyjściowa punktacja w skalach oce-
niających te parametry u osób z OSA była
niższa. Pacjentów poddano leczeniu z zasto-
sowaniem donosowego CPAP i ponownie
oceniono po 8 tygodniach. Zastosowanie
CPAP wiązało się ze znaczącą poprawą na-
stroju, senności i jakości życia.

Schwartz i wsp.95 przeprowadzili badanie
z udziałem chorych z OSA leczonych dono-
sowym CPAP, u których wystąpiła znacząca
odpowiedź na leczenie w zakresie zaburzeń
oddychania. Nastrój badanych oceniano, wy-
korzystując skalę BDI na początku leczenia
oraz po krótkiej (4-6 tygodni) i długiej (oko-
ło roku) obserwacji. W tym badaniu wykaza-
no znaczącą trwałą poprawę nastroju w gru-
pie pacjentów regularnie stosujących CPAP.

Strakowski i wsp.96 stwierdzili poprawę
po zastosowaniu donosowego CPAP w zakre-
sie objawów maniakalnych u czterech pacjen-
tów z manią oporną na leczenie i z OSA.
Na przeciwnym biegunie zakresu zaburzeń
nastroju, Krahn i wsp.97 opisali przypadek
mężczyzny z ciężką depresją i zachowaniami
samobójczymi, u którego objawy szybko
ustąpiły po rozpoczęciu leczenia donosowym
CPAP z powodu rozpoznania ciężkiej posta-
ci OSA.

Chociaż w większości badań wpływu le-
czenia OSA na objawy psychiczne oceniano
wpływ CPAP, w kilku doniesieniach opisano
wpływ leczenia chirurgicznego. W prospek-
tywnym badaniu obserwacyjnym 84 osób
z OSA przeprowadzonym na Tajwanie98 pa-
cjenci wypełniali kwestionariusze oceniające
zdrowie psychiczne przed zabiegiem chirur-
gicznym w obrębie podniebienia miękkiego
i po nim. Wyjściowa punktacja, niższa
od średniej dla populacji Tajwanu, uległa
umiarkowanej poprawie po zabiegu. Li
i wsp.98 opisali przypadek 30-letniego męż-
czyzny z nawracającymi epizodami psycho-
zy i upośledzeniem umysłowym. Objawy
OSA u tego pacjenta całkowicie ustąpiły
po tonsilektomii, a podczas badania 2 lata
po zabiegu stwierdzono pełna remisję obja-
wów psychozy, z utrzymującym się upośle-
dzeniem umysłowym.

Trudności związane z leczeniem OSA
u leczonych psychiatryczne

Pierwszym oczywistym wyzwaniem zwią-
zanym z leczeniem OSA u pacjentów psy-
chiatrycznych jest rozpoznanie. Zaburzenia
snu i związane z OSA objawy występujące
w ciągu dnia są często uważane za skutek
choroby psychicznej zarówno przez pacjen-
tów, jak i ich rodziny i zespół prowadzący le-
czenie. Co więcej, nadmierna senność w cią-
gu dnia może być przypisana sedatywnemu
działaniu leków przeciwpsychotycznych,
przeciwdepresyjnych, przeciwlękowych i nor-
motymicznych. Upośledzeni pacjenci niepo-

stępujący według regularnego schematu nie-
koniecznie musza postrzegać senność i po-
gorszenie funkcjonowania w ciągu dnia jako
praktyczne problemy wymagające leczenia
i stąd mogą nie szukać pomocy. Pacjenci ze
słabym wglądem i motywacją, być może po-
gorszonymi jeszcze w przebiegu ich choro-
by, mogą nie realizować zaleceń lub nawet
opierać się wysiłkom zmierzającym do labo-
ratoryjnej oceny mogących występować
u nich zaburzeń snu i w konsekwencji mogą
nie przestrzegać zaleconego schematu lecze-
nia. Objawy zarówno lęku, jak depresji kore-
lują ze zmniejszonym stosowaniem CPAP.99

Wysiłki zmierzające do edukacji pacjentów
i ich rodzin powinny wspierać optymalizację
postępowania u osób z OSA i współwystępu-
jącymi zaburzeniami psychicznymi. Wells
i wsp.100 zauważyli, że subiektywne korzyści
związane z CPAP mogą być mniejsze u osób
z objawami depresyjnymi i w związku z tym
mogą niekorzystnie wpływać na stosowanie
się do zaleceń związanych z nocnym stosowa-
niem CPAP. W określonych grupach cho-
rych konieczne może być udzielanie szcze-
gólnego wsparcia i zachęta do stosowania się
do takich zaleceń.101

Leczenie osób z ryzykiem rozwoju zabu-
rzeń oddychania podczas snu lekami prze-
ciwpsychotycznymi wymaga uważnej analizy
ryzyka i korzyści. W przypadku zastosowa-
nia leków przeciwpsychotycznych u chorych
z zaburzeniami nastroju lub cierpiących
na schizofrenię i podobne zaburzenia psy-
chotyczne należy oszacować ryzyko wzrostu
wagi i rozwoju zaburzeń metabolicznych
oraz korzyści terapeutyczne związane z ich
stosowaniem. Sedacja związana z leczeniem
i wzrost wagi mogą niezależnie od siebie za-
ostrzać objawy OSA. Wśród osób stosują-
cych leki przeciwpsychotyczne, szczególnie
tych, u których ryzyko wzrostu wagi, rozwo-
ju zaburzeń metabolizmu węglowodanów
i hiperlipidemii jest najwyższe, korzystne mo-
że być stosowanie strategii redukcji masy cia-
ła, wdrożenie odpowiednich zaleceń żywie-
niowych i rutynowe, przesiewowe badania
laboratoryjne.

Podsumowanie
Zaburzenia oddychania podczas snu są

powszechnym problemem w populacji ogól-
nej. Jego objawy w niektórych przypadkach
nakładają się na objawy zaburzeń nastroju,
zaburzeń lękowymi i psychotycznych. Może
to skutkować złożonym obrazem klinicznym
z niepewnością diagnostyczną i znaczącymi
wyzwaniami terapeutycznymi. Psychiatrzy
winni być świadomi możliwości rozpoznania
zaburzeń oddychania podczas snu u pacjen-
tów, u których występuje przerywany sen
i senność w ciągu dnia. U pacjentów psychia-
trycznych należy prowadzić badania przesie-

wowe w kierunku możliwych zaburzeń snu.
Z drugiej strony specjaliści leczący pacjentów
z bezdechem sennym winni oceniać występo-
wanie objawów związanych z zaburzeniami
psychicznymi. Prawdopodobnie w celu mak-
symalizacji szans pacjenta na powrót
do zdrowia potrzebne będzie zoptymalizo-
wane postępowanie terapeutyczne zarówno
w odniesieniu do snu, jak i zaburzeń psy-
chicznych.
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Artykuł Nancy A. Collop i Davida N.
Neubauera podkreśla związki między zabu-
rzeniami oddychania w czasie snu (SDB)
i problemami psychiatrycznymi. W pierw-
szej części autorzy przedstawiają definicję,
epidemiologię, czynniki ryzyka, objawy, na-
stępstwa i powikłania oraz metody leczenia
obturacyjnego bezdechu sennego (OSA),
który jest najczęstszą postacią SDB. W dru-
giej części przedstawiono związki między
OSA i objawami oraz zaburzeniami psy-
chicznymi.

OSA i depresja
Zaburzenia funkcji poznawczych, sen-

ność i zmęczenie w ciągu dnia, rozwój po-
wikłań metabolicznych oraz sercowo-na-
czyniowych, impotencja, konieczność
stosowania wielu leków, niemożność pracy
na dotychczasowym stanowisku lub ko-
nieczność przejścia na rentę (z uwagi
na występujące powikłania) wpływają na
pogorszenie jakości życia i rozwój zabu-
rzeń psychoemocjonalnych – najczęściej
depresji.

W dużym badaniu populacyjnym
Sleep-EVAL (18 980 dorosłych) objawy de-
presji stwierdzono u 17% chorych z po-
twierdzonym OSA oraz u 4,3% badanych
z wykluczoną chorobą.1 W innym badaniu
(analiza bazy danych Veterans Health Ad-
ministration 118 105 chorych z OSA spo-
śród 4 060 504 osób), depresja występowa-
ła u 21,8% chorych na OSA i 9%
badanych bez potwierdzenia tej choroby
(p <0,0001).2

W mniejszych badaniach populacyjnych
(badanie holenderskie – 167 chorych
na OSA oraz amerykańskie – 406 chorych

na OSA) objawy depresji stwierdzono od-
powiednio u 41 i 30% badanych.3,4

Sunamaki i Jehkonen podsumowali wyni-
ki 24 badań wykonanych w małych grupach
chorych. Częstość występowania depresji
u chorych na OSA wynosiła od 7 do 63%.5

W badaniu Wisconsin Sleep Cohort
Study6 potwierdzono związki między nasile-
niem OSA a ryzykiem wystąpienia depresji
(OR wynosiło odpowiednio 1,6, 2,0 i 2,6
dla badanych z prawidłowym AHI, łagod-
nym OSA oraz umiarkowanym lub ciężkim
OSA). Zwiększenie AHI w ciągu 4 lat obser-
wacji (wyrażone przejściem o jedną klasę
wyżej w klasyfikacji ciężkości choroby) by-
ło związane z prawie dwukrotnym wzro-
stem ryzyka depresji (OR 1,8).

Objawy depresji mogą się utrzymywać
u części chorych na OSA mimo skuteczne-
go leczenia choroby.

Schizofrenia i OSA
Zastosowanie leków przeciwpsychotycz-

nych u chorych na schizofrenię sprzyja
zwiększeniu masy ciała, rozwojowi powi-
kłań metabolicznych (w tym cukrzycy ty-
pu 2) oraz OSA. Mimo takich obserwacji,
badania dotyczące występowania OSA
u chorych na schizofrenię nie są liczne.
Winkleman zbadał 364 chorych leczonych
psychiatrycznie.7 Niezależnymi czynnikami
ryzyka OSA (kryterium rozpoznania – AHI
>20) były wiek, płeć, BMI oraz przewlekłe
stosowanie leków przeciwpsychotycznych.
U chorych na schizofrenię stwierdzono
wyższe BMI oraz cięższe postaci OSA. An-
coli-Israel i wsp.8 w grupie 52 chorych
na schizofrenię potwierdzili współwystępo-
wanie OSA (AHI >10) u 48% badanych.

Leczenie OSA u chorych psychicznie
Skuteczne leczenie OSA za pomocą apa-

ratu CPAP lub metodami operacyjnymi
wpływa na poprawę jakości snu oraz ustą-
pienie senności i zmęczenia w ciągu dnia
oraz zmniejszenie objawów depresji lub

związanych z innymi chorobami psychicz-
nymi. U części chorych leczenie OSA nie
wpływa istotnie na zmniejszenie objawów
i zaburzeń psychicznych, a nawet czasami
może nasilać objawy psychotyczne.9

Podsumowanie
• OSA jest częstym problemem klinicz-

nym, którego jednym z powikłań mo-
gą być objawy i zaburzenia psychicz-
ne (najczęściej depresja).

• Współwystępowanie depresji u cho-
rych na OSA nasila senność w ciągu
dnia i zmęczenie w tej grupie chorych.

• Skuteczne leczenie OSA nie zawsze
powoduje ustąpienie depresji lub in-
nych zaburzeń psychicznych.

• Stosowanie neuroleptyków predyspo-
nuje do wystąpienia otyłości i OSA.
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Artykuł Nancy A. Collop i Davida N.
Neubauera podkreśla związki między zabu-
rzeniami oddychania w czasie snu (SDB)
i problemami psychiatrycznymi. W pierw-
szej części autorzy przedstawiają definicję,
epidemiologię, czynniki ryzyka, objawy, na-
stępstwa i powikłania oraz metody leczenia
obturacyjnego bezdechu sennego (OSA),
który jest najczęstszą postacią SDB. W dru-
giej części przedstawiono związki między
OSA i objawami oraz zaburzeniami psy-
chicznymi.

OSA i depresja
Zaburzenia funkcji poznawczych, sen-

ność i zmęczenie w ciągu dnia, rozwój po-
wikłań metabolicznych oraz sercowo-na-
czyniowych, impotencja, konieczność
stosowania wielu leków, niemożność pracy
na dotychczasowym stanowisku lub ko-
nieczność przejścia na rentę (z uwagi
na występujące powikłania) wpływają na
pogorszenie jakości życia i rozwój zabu-
rzeń psychoemocjonalnych – najczęściej
depresji.

W dużym badaniu populacyjnym
Sleep-EVAL (18 980 dorosłych) objawy de-
presji stwierdzono u 17% chorych z po-
twierdzonym OSA oraz u 4,3% badanych
z wykluczoną chorobą.1 W innym badaniu
(analiza bazy danych Veterans Health Ad-
ministration 118 105 chorych z OSA spo-
śród 4 060 504 osób), depresja występowa-
ła u 21,8% chorych na OSA i 9%
badanych bez potwierdzenia tej choroby
(p <0,0001).2

W mniejszych badaniach populacyjnych
(badanie holenderskie – 167 chorych
na OSA oraz amerykańskie – 406 chorych

na OSA) objawy depresji stwierdzono od-
powiednio u 41 i 30% badanych.3,4

Sunamaki i Jehkonen podsumowali wyni-
ki 24 badań wykonanych w małych grupach
chorych. Częstość występowania depresji
u chorych na OSA wynosiła od 7 do 63%.5

W badaniu Wisconsin Sleep Cohort
Study6 potwierdzono związki między nasile-
niem OSA a ryzykiem wystąpienia depresji
(OR wynosiło odpowiednio 1,6, 2,0 i 2,6
dla badanych z prawidłowym AHI, łagod-
nym OSA oraz umiarkowanym lub ciężkim
OSA). Zwiększenie AHI w ciągu 4 lat obser-
wacji (wyrażone przejściem o jedną klasę
wyżej w klasyfikacji ciężkości choroby) by-
ło związane z prawie dwukrotnym wzro-
stem ryzyka depresji (OR 1,8).

Objawy depresji mogą się utrzymywać
u części chorych na OSA mimo skuteczne-
go leczenia choroby.

Schizofrenia i OSA
Zastosowanie leków przeciwpsychotycz-

nych u chorych na schizofrenię sprzyja
zwiększeniu masy ciała, rozwojowi powi-
kłań metabolicznych (w tym cukrzycy ty-
pu 2) oraz OSA. Mimo takich obserwacji,
badania dotyczące występowania OSA
u chorych na schizofrenię nie są liczne.
Winkleman zbadał 364 chorych leczonych
psychiatrycznie.7 Niezależnymi czynnikami
ryzyka OSA (kryterium rozpoznania – AHI
>20) były wiek, płeć, BMI oraz przewlekłe
stosowanie leków przeciwpsychotycznych.
U chorych na schizofrenię stwierdzono
wyższe BMI oraz cięższe postaci OSA. An-
coli-Israel i wsp.8 w grupie 52 chorych
na schizofrenię potwierdzili współwystępo-
wanie OSA (AHI >10) u 48% badanych.

Leczenie OSA u chorych psychicznie
Skuteczne leczenie OSA za pomocą apa-

ratu CPAP lub metodami operacyjnymi
wpływa na poprawę jakości snu oraz ustą-
pienie senności i zmęczenia w ciągu dnia
oraz zmniejszenie objawów depresji lub

związanych z innymi chorobami psychicz-
nymi. U części chorych leczenie OSA nie
wpływa istotnie na zmniejszenie objawów
i zaburzeń psychicznych, a nawet czasami
może nasilać objawy psychotyczne.9

Podsumowanie
• OSA jest częstym problemem klinicz-

nym, którego jednym z powikłań mo-
gą być objawy i zaburzenia psychicz-
ne (najczęściej depresja).

• Współwystępowanie depresji u cho-
rych na OSA nasila senność w ciągu
dnia i zmęczenie w tej grupie chorych.

• Skuteczne leczenie OSA nie zawsze
powoduje ustąpienie depresji lub in-
nych zaburzeń psychicznych.

• Stosowanie neuroleptyków predyspo-
nuje do wystąpienia otyłości i OSA.
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