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Резюме 
Дихателните нарушения по време на сън представляват сериозен медико-социален проблем, 

тъй като се характеризират с висока степен на болестност, разнообразен коморбидитет и пре-
дизвикват сериозни социални и здравни проблеми, изискващи огромни финансови ресурси. 
Синдромът на обструктивна сънна апнея е най-често срещаното дихателно нарушение по вре-
ме на сън и представлява хронично състояние, което нарушава архитектониката на съня и е 
сред водещите причини за ексцесивна дневна сънливост и повишен сърдечно-съдов риск, ме-
таболитни нарушения, когнитивни и афективни промени. В етиопатогенезата на синдрома на 
обструктивна сънната апнея се предполага участие на механизми от централната нервна сис-
тема свързани с регулацията на мускулния тонус по време на сън. Въвлечени са серотонино-
вата и норадреналиновата трансмитерни системи, които имат и основна роля в регулирането 
на афекта и когнитивните функции. Коморбидитетът на дихателни нарушения по време на сън 
и афективни, и когнитивни промени, има сериозни последствия върху социалната адаптация 
и ежедневното функциониране на пациентите, и в значителна степен влошава прогнозата на 
заболяването. Лечението с неинвазивна вентилация намалява симптомите на сънливост, подо-
брява някои когнитивни функции и коригира емоционалните и афективни изменения у паци-
ентите. Единственият начин да се гарантира възстановяването е прецизната екипна работа и 
интердисциплинарен подход за постигането на добър терапевтичен ефект. Ранното диагности-
циране и терапия на дихателните нарушения по време на сън са предпоставка за добро психич-
но състояние и социална адаптация. 
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мени, неинвазивна вентилация

Р. Билюков1, М. Николов2, Р. Чернева1, Д. Петрова1, О. Георгиев1,  
Ц. Мондешки1, В. Пенчева1

Катедра по пропедевтика на вътрешните болести, Медицински университет - София1

Клиничен психолог2

KОГНИТИВНИ НАРУШЕНИЯ И 
АФЕКТИВНИ ПРОМЕНИ ПРИ 
ПАЦИЕНТИ С ДИХАТЕЛНИ 
НАРУШЕНИЯ ПО ВРЕМЕ НА СЪН

Торакална Медицина
Том VI, септември 2014, бр.3тема на броя



9

Abstract
Sleep-disordered breathing is a serious medical and social problem, as it is characterized by a high 

degree of morbidity, various comorbidities and causes serious social and health problems that require 
huge financial resources. The obstructive sleep apnea syndrome is the most common breathing 
disorder during sleep. It is a chronic condition that disturbs the architecture of sleep and is a leading 
cause of excessive daytime sleepiness and increased cardiovascular risk, metabolic disorders, cognitive 
and affective changes. Participation of mechanisms of the central nervous system associated with 
the regulation of muscle tone during sleep is presumed in the etiopathogenesis of the obstructive 
sleep apnea syndrome.  The serotonin and norepinephrine transmitter systems, which have a major 
role in the regulation of affect and cognition are also involved. The comorbidity of sleep-disordered 
breathing with affective and cognitive changes has a serious impact on social adaptation, and on 
the everyday functioning of patients and significantly worsens the prognosis of the disease. The 
treatment with non-invasive ventilation reduces symptoms of sleepiness, improves some cognitive 
functions and emotional and affective changes. The only way to ensure the recovery of the patients is 
precise teamwork and interdisciplinary approach to achieve better therapeutic effect. Early diagnosis 
and therapy of obstructive sleep apnea is a prerequisite for good mental state and social adaptation.

Key words: obstructive sleep apnea syndrome, cognitive functions, affective changes, noninvasive 
ventilation
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Дихателните нарушения по време на сън се 
придружават или са в причинно следствена 
връзка с редица заболявания. Те представляват 
сериозен медико-социален проблем. Синдро-
мът на обструктивна сънна апнея (СОСА) е най-
често срещаното дихателно нарушение по вре-
ме на сън и представлява хронично състояние, 
което нарушава архитектониката на съня, и е 
сред водещите причини за ексцесивна дневна 
сънливост, и повишен сърдечно-съдов риск, 
метаболитни нарушения, когнитивни и афек-
тивни промени. Синдромът се характеризира 
с високо ниво на болестност, което обхваща 
около 2% от жените и 4% от мъжете на средна 
възраст сред общата популация (2, 3). 

СОСА се дефинира като съвкупност от симп-
томи следствие на интермитентно, повтарящо 
се ограничение и/или пълно прекъсване на 
въздушния поток през горните дихателни пъ-
тища (ГДП) по време на сън. При пълна непро-
ходимост на ГДП и липса на въздушен поток се 
говори за апнея, а при частична обструкция с 
намаляване на напречното сечение на лумена 
на ГДП, съпроводено с хиповентилация, се ка-
сае за хипопнея. Обструктивната апнея се оп-
ределя като липса на оро-назален въздушен 
поток за повече от 10 секунди и десатурация 
поне 4% при продължаващи дихателни усилия 
на гръдния кош и корема. По време на тези 
нарушения са възможни микро събуждания 
(arousal), които нарушават архитектониката 
на съня. За разлика от обструктивната апнея, 
обструктивната хипопнея представлява на-
маляване на оро-назалния въздушен поток с 
50% от нормалния при същите изисквания за 
продължителност, десатурация и фрагменти-
ране на съня (16). Тези повтарящи се събития 
по време на сън водят до рекурентни епизоди 
на хипоксемия и последваща органна хипоксия 
на най-важните таргетни органи, сред които са 
сърцето и мозъкът. Нарушена е архитектоника-
та на съня и неговото качество. Заболяването е 
трудно за диагностициране, като болният ряд-
ко има представа за съществуването му или не 
оценява в достатъчна степен неговата тежест 
и последствия (48). Сънната апнея е интердис-
циплинарен проблем с актуалност в световен 
мащаб (2). 

Клинично СОСА може да се подозира при 
пациенти с хъркане и ексцесивна дневна сън-
ливост (ЕДС) (28, 30, 31, 47). По време на сън 
повечето пациенти имат силно и накъсано хър-
кане. Близките на болните описват хъркането, 
като съдържащо апноични епизоди с периоди 
на тишина, продължаващи 10-30 секунди или 
повече, завършващи с изхъркване или силен 
звук. Болните обичайно се оплакват от съхне-
не на устната кухина, често уриниране нощем, 
имат резистентна на лечение артериална хи-
пертония, захарен диабет, в много случаи с не-
задоволителен гликемичен контрол, други ме-
таболитни нарушения, намалено либидо (2, 35). 
Пациентът може да се представи с нарушения 

Sleep-disordered breathing is usually accompa-
nied or in causal connection with a number of dis-
eases. It is a serious medical and social problem. 
The obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) 
is the most common breathing disorder during 
sleep. It is a chronic condition that disturbs the 
architecture of sleep and is a leading cause of ex-
cessive daytime sleepiness and increased cardio-
vascular risk, metabolic disorders, cognitive and 
affective changes. The syndrome is characterized 
by a high level of morbidity, which covers about 
2% of women and 4% of men in middle age in the 
general population (2, 3).

OSAS is defined as a set of symptoms caused 
by intermittent, repetitive limitation and/or 
complete stop of the airflow through the upper 
respiratory tract during sleep. When a complete 
blockage of the upper airways with lack of airflow 
occurs, the term is apnea, and in cases of partial 
obstruction with reduction of the cross section of 
the lumen of the upper airways, accompanied by 
hypoventilation, it is hypopnea. Obstructive ap-
nea is defined as an absence of oro-nasal airflow 
for more than 10 seconds, and desaturation of at 
least 4% with continuing respiratory effort of the 
chest and abdomen. Micro awakening arousals 
are possible during these disturbances, that dis-
turb the architecture of sleep. Unlike obstructive 
apnea, obstructive hypopnea is a reduction in the 
oro-nasal airflow by 50% and the same require-
ments for duration, desaturation and sleep frag-
mentation (16). These recurring events during 
sleep cause repetitive episodes of hypoxemia and 
subsequent organ hypoxia, among the most im-
portant target organs of which are the heart and 
the brain. Sleep architecture and quality are im-
paired. The disease is difficult to diagnose, as the 
patients rarely have an idea about its existence or 
do not sufficiently evaluate the seriousness and 
consequences of the disease (48). Sleep apnea is 
an interdisciplinary problem with worldwide re
levance (2).

Clinically OSAS may be suspected in patients 
with snoring and excessive daytime sleepiness 
(EDS) (28, 30, 31, 47). During sleep most patients 
have a strong and irregular snoring. The relatives 
of the patients describe this snoring as contain-
ing apneic episodes with periods of silence last-
ing 10-30 seconds or more, ending with snore 
out or loud sound. Patients usually complain of 
dry mouth, frequent urination at night, they have 
treatment-resistant hypertension, diabetes mel-
litus, often with inadequate glycemic control, 
other metabolic disorders, decreased libido (2, 
35). An OSAS patient may present with memory 
impairment, disorientation, especially early in 
the morning, difficulty in making decision, auto-
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на паметта, дезориентация, която е най-силно 
изразена рано сутрин, трудности при взема-
не на решение, автоматизирано поведение. В 
напредналите стадии на болестта може да се 
наблюдават и личностни промени, като нео-
босновано поведение, изблици на гняв, тре-
вожност и депресия. Сутрешно главоболие и 
гадене допълват списъка от оплаквания (3). 

Нощната полисомнография (ПСГ) е един-
ственият обективен метод и златен стандарт в 
диагностиката на ОСА (16). Стандартната ПСГ 
включва електроенцефалография (ЕЕГ), елек-
троокулография (ЕОГ), електромиография 
(ЕМГ), електрокардиограма (ЕКГ), дихателни 
движения и поток на въздуха през носа и уста-
та, оксиметрия, движения на краката и позиция 
на тялото, регистриране на хъркането. ПСГ поз-
волява регистриране и отдиференциране на 
различните дихателни нарушения, както и съ-
поставянето им с фазите на съня и събуждания-
та на пациента. Предоставя богата информация 
относно основните жизнени показатели и сте-
пента на нарушенията им. Освен за поставяне 
на точна диагноза ПСГ се използва и за монито-
риране резултатите и определяне оптималните 
параметри на провежданата терапия. 

Важен показател при изследването на ОСА е 
апнея/хипопнея индексът (AHI), който отразява 
броя на дихателните нарушения за един час. 
Въз основа на стойностите изчислени за AHI 
синдромът на ОСА се разделя на три степени:

- лека AHI=5-15/час;
- умерена AHI=15-30/час;
- тежка AHI>30/час.
AHI се използва и като индикатор за просле-

дяване резултатите от лечението и еволюцията 
на заболяването. AHI може да се повиши с въз-
растта, което кореспондира с по-голяма тежест 
на нарушенията. При адекватно лечение AHI 
намалява и достига нормални стойности (под 
5) (13, 16, 47).

Апноично-хипопноичните периоди са спе-
цифични за сънната апнея. Те отделят забо-
ляването от други дихателни нарушения като 
синдрома на алвеоларна хиповентилация. Той 
представлява екстремен обезитет с алвеоларна 
хиповентилация и комбинира в себе си преко-
мерно затлъстяване, сомнолентност, хиперкап-
ния. При синдрома на Pickwick се наблюдава 
друг тип дихателно нарушение по време на сън 
- хиповентилация от централен тип (2).

Точната честота на болните от СОСА е неиз-
вестна. Изследвания предполагат, че заболя-
ването обхваща от 1% до 10% от възрастното 
население (2). В САЩ има мащабни проучвания 
за честотата на СОСА, където усложненията от 
съпътстващите заболявания, пряко предизви-
кани от СОСА, представляват един от основ-
ните социални и здравни проблеми свързани 
с разходи за над 20 милиарда долара. Според 
тези изследвания при хора на възраст 30-60 
год. СОСА се среща между 2% и 4% за мъже и 
жени. Подобни проучвания са направени в Ав-

mated behavior. Changes in personality as un-
reasonable behavior, outbursts of anger, anxiety 
and depression may occur in the advanced stages 
of the disease. Morning headaches and nausea 
complete the list of complaints (3).

Overnight polysomnography (PSG) is the only 
reliable method and gold standard in the diagno-
sis of OSAS (16). The Standard PSG includes elec-
troencephalography (EEG), electrooculography 
(EOG), electromyography (EMG), electrocardio-
gram (ECG), respiratory movement and air flow 
through the nose and the mouth, oximetry, legs 
movement and body position, snoring. PSG al-
lows registration and differentiation of various re-
spiratory disorders, as well as a comparison with 
the phases of sleep and arousals of the patient. It 
provides detailed information on basic vital signs 
and the degree of their disturbance. In addition 
to accurate diagnosis PSG is used to monitor the 
results and determine the optimal parameters of 
the therapy.

An important indicator in OSAS is the apnea/
hypopnea index (AHI), which represents the num-
ber of respiratory disturbances per hour. Based on 
the calculated values for AHI, OSAS is divided into 
three grades:

- mild AHI=5-15/hour;
- moderate AHI=15-30/hour;
- severe AHI>30/hour.
AHI is used as a marker for monitoring of the 

treatment outcome and the evolution of the 
disease. AHI may increase with age, which cor-
responds to greater severity of the disturbances. 
When adequate treatment is applied, AHI de-
creased to reach normal values (below 5) (13, 16, 
47).

The periods of apnea and hypopnea are a char-
acteristic feature of OSAS. They differentiate the 
disease from other respiratory disorders such as 
the syndrome of alveolar hypoventilation. It rep-
resents extreme obesity with alveolar hypoven-
tilation and includes excessive obesity, somno-
lence, hypercapnia. Another type of breathing 
disorder during sleep is observed in the Pickwick 
syndrome - hypoventilation of central type (2).

The exact frequency of OSAS is unknown. Stud-
ies suggest that the disease comprises from 1% 
to 10% of the adult population (2). In the USA 
there are large studies on the frequency of OSAS, 
where the complications from concomitant dis-
eases directly caused by OSAS, represent one of 
the major social and health problems related to 
cost over  20 billion dollars. According to these 
studies in people aged 30-60 years OSAS occurs 
between 2% and 4% for men and women. Similar 
studies have been performed in Australia, Italy, 
Sweden, Japan, China, India, South Korea, Spain. 
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стралия, Италия, Швеция, Япония, Китай, Индия, 
Южна Корея, Испания. Според тях честотата ва-
рира между 3% и 8% при мъжете и 1-5 % при 
жените. Точната честота остава относителна 
поради наличието на различни модифициращи 
фактори: етнически произход; необходимост от 
по-насочено изследване на хора с наднормено 
тегло и др. По тази причина някои изследва-
ния като Wisconsin Sleep Cohort Study намират 
честота от 9% при жените и 24% при мъжете, 
а в Испания със СОСА са 28% от изследваните 
жени и 26% от мъжете (2, 3, 55).

Честотата на СОСА нараства с възрастта и ос-
тава константна между 60 и 65 години. В проуч-
ване на 385 възрастни над 65 години (мъже и 
жени) се установяват различни по степен нару-
шения в контрола на дишането по време на сън 
- до 81% от изследваните. Честотата на СОСА е 
постоянна около 60 годишна възраст съгласно 
The Sleep Heart Health Study, но висока честота 
след 65 годишна възраст установяват над поло-
вината от всички проучвания. При възрастни 
над 65 години се установява, че 62% процента 
от тях имат хипопноични епизоди, а 24% имат 
апноични епизоди над нормативния индекс (2, 
41, 42, 53).

Характерно за СОСА е смущение в тонуса на 
фарингеалните мускули, което е съпроводено 
с падане на корена на езика и мекото небце с 
последващо стеснение или пълно запушва-
не на лумена на ГДП. Това смущение може да 
е съпътствано с променена анатомия на ГДП 
– макроглосия, хипертрофия на тонзилите, из-
дължена увула. Мястото на обструкцията е в 
задната част на устната кухина (27).

Други фактори, които засилват тежестта на 
СОСА са обезитет, увеличена обиколка на вра-
та, фамилна обремененост, синдром на Даун, 
синдром на Пиер Робен, консумация на алко-
хол преди заспиване, употреба на цигари и съ-
нотворни, заспиване по гръб (2, 3).

В етиопатогенезата на СОСА се предполага 
участие на механизми от централната нервна 
система свързани с регулацията на мускулния 
тонус по време на сън (9, 10, 37). На невротран-
смитерно ниво серотонинивата система играе 
основна роля в регулацията на афекта, циркад-
ните ритми, структурата на съня, както и тонуса 
на мускулатурата на ГДП. Нарушената серото-
нинова медиация при депресия е и основния 
фактор за промени в архитектониката на съня 
при тези пациенти (9). Патофизиологията на 
ОСА включва множество механизми, сред които 
основен е повишената склонност на мускулите 
на ГДП към колапс по време на сън. Доказано 
е, че активността на серотониновите мотоне-
врони на мускулите дилататори на ГДП нама-
лява в зависимост от степента на бодрост (51). 
Това води до понижен тонус на дилататорите по 
време на сън и допринася за възникването на 
апнея. Въпреки всичко, докато ролята на серо-
тонина при афективните разстройства е добре 
проучена, отношението му при СОСА остава не-

According to them, the frequency varies between 
3% and 8% of men and 1-5 % in women. The ex-
act morbidity remained relative because of vari-
ous modifying factors: the ethnic background; 
the need for more focused studies on overweight 
people and others. For this reason, some studies 
as Wisconsin Sleep Cohort Study found a frequen-
cy of 9% in women and 24% men, and in Spain  
28% of surveyed women and 26% of men have 
OSAS (2, 3, 55).

The frequency of OSAS increases with age and 
remain constant between 60 and 65 years. In a 
study with 385 adults over 65 years of age (men 
and women) included, different degrees of im-
pairment in the control of breathing during sleep 
were found in up to 81% of the participants. The 
frequency of OSAS is constant around 60 years of 
age according to The Sleep Heart Health Study, 
but a high frequency after the age of 65 was es-
tablished in more than half of all studies. In adults 
over 65 years of age hypopneic episodes were 
found in 62%, and 24% of them had apneic epi-
sodes over the normative index (2, 41, 42, 53).

A disturbance in the tone of the pharyngeal 
muscles is typical for OSAS. It is accompanied by a 
fall of the root of the tongue and soft palate with 
subsequent narrowing or complete blockage of 
the lumen of the airways. This disturbance may 
be connected to altered anatomy of the upper 
airways - macroglossia, hypertrophy of the ton-
sils, elongated uvula. The location of the obstruc-
tion is in the back part of the oral cavity (27).

Other factors that increase the severity of OSAS 
are obesity, increased neck circumference, family 
history, Down syndrome, Pierre Robin syndrome, 
alcohol consumption before going to bed, tobac-
co smoking and sedatives, sleeping on back (2, 3).

Participation of mechanisms of the central 
nervous system associated with the regulation 
of muscle tone during sleep is presumed in the 
etiopathogenesis of OSAS (9, 10, 37). On neuro-
transmission level serotonin system plays a ma-
jor role in the regulation of the affect, circadian 
rhythms, sleep architecture, as well as the tone of 
the muscles of the upper airways. Altered sero-
tonin mediation in depression is the main factor 
that causes change in the architecture of sleep in 
these patients (9). The pathophysiology of OSAS 
includes a variety of mechanisms, among which 
the increased likelihood of the muscles of the up-
per airways to collapse during sleep plays basic 
role. It has been shown that the activity of sero-
tonin motoneurons of the dilator muscles of the 
upper airways is reduced depending on the de-
gree of alertness (51). This leads to reduced dila-
tor muscle tone during sleep and contributes to 
the occurrence of apnea. However, while the role 
of serotonin in mood disorders is well studied, 
its relation with OSAS remains unclear. Interest-
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изяснена. Интересно е, че молекули, които по-
вишават нивото на серотониновата трансмисия 
като групата SSRI (селективни инхибитори на 
обратния захват на серотонина) имат изразен 
антидепресивен ефект, но подобряват незна-
чително апнея/хипопнея индекса (9). Sigrid C. 
Veasey предлага обяснение на последния фено-
мен. Тежестта и продължителността на интер-
митентната хипоксия при пациенти със СОСА 
има голямо влияние върху чувствителността и 
отговора на невроните дилататори на ГДП към 
серотонинергични медикаменти и вътрешни 
неврохимични стимули. Нарушена е възбуди-
мостта на n. hypoglossus. Оксидативният стрес и 
индивидуалната чувствителност към него стоят 
в основата на различния отговор при пациенти-
те със СОСА към фармакотерапия (39, 49).

Пациентите със СОСА са подложени на хро-
ничен стрес вследствие интермитентната нощ-
на хипоксия. Активирана е оста хипоталамус-
хипофиза-надбъбрек. Повишен е серумният 
кортизол, особено през нощта (8). В контекста 
на новите теории за патогенезата на депресия-
та, тези две звена са ключови за възникване на 
каскада от процеси в мозъка, водещи до депре-
сия и когнитивни нарушения. Според Теорията 
за невроналната пластичност ремоделирането 
на синапсите в ЦНС е непрекъснат процес (на-
пример – хипокампалната формация и про-
цесите на запаметяване). Хроничният стрес 
(хипоксия) и хиперкортизолемията водят до ат-
рофия на хипокампалните неврони. Последна-
та се дължи на повишени нива на глюкокорти-
коиди (8, 14). Стресът оказва сериозни ефекти 
върху хипокампа, отчасти дължащи се на екс-
пресираните в този регион глюкокортикоидни 
рецептори. Хроничният стрес предизвиква ат-
рофия или ремоделиране на СА3 пирамидните 
неврони, намаление на броя и дължината на 
апикалните дендрити. Намалява се експреси-
ята на BDNF (brain-derived neurotrophic factor), 
което допринася за атрофията на пирамидните 
клетки. Стресът понижава и пролиферацията 
на нови клетки в gyrus dentatus, а лечението с 
кортикостероиди наподобява този ефект (44, 
52, 54). 

Лечението с антидепресанти води до обратно 
развитие на посочените патологични процеси 
посредством регулация на серотонинивата и 
норадреналиновата системи, вътреклетъчна-
та сигнализация и генна експресия. Антиде-
пресивната терапия повишава активността на 
вътреклетъчната каскада цАМФ – CREB лим-
бичната система, включително хипокампа и мо-
зъчната кора. Процесът се осъществява чрез G 
протеин и активиране на аденилатциклазата и 
повишаване нивата на цАМФ-зависимата про-
теин киназа и експресия на CREB. CREB може да 
бъде фосфорилиран и активиран от различни 
кинази, включително калций/калмодулин за-
висима киназа и МАР киназа (mitogen-activated 
protein kinase). По този начин CREB е таргетна 
молекула за действието на различни типове 

ingly, molecules which increase the level of sero-
tonin transmission as SSRI (selective inhibitors of 
serotonin reuptake) have antidepressive effect, 
but improve slightly apnea/hypopnea index (9). 
Sigrid C. Veasey offers an explanation of this phe-
nomenon. The severity and duration of intermit-
tent hypoxia in patients with OSAS have a great 
influence on the sensitivity and response of dila-
tor neurons of the upper airways to serotoniner-
gic neurochemical medications and internal stim-
uli. The excitability of n. hypoglossus is impaired. 
Oxidative stress and individual sensitivity to it are 
basic factors for the differences of response to 
pharmacotherapy in patients with OSAS (39, 49).

Patients with OSAS are exposed to chronic 
stress due to intermittent nocturnal hypoxia. The 
hypothalamic-pituitary-adrenal axis is activated. 
Serum cortisol is increased, especially at night (8). 
In the context of the newer theories of pathogen-
esis of depression, these two units are key to the 
emergence of a cascade of processes in the brain, 
leading to depression and cognitive impairment. 
According to the theory of neural plasticity, re-
modeling of synapses in the central nervous sys-
tem is a continuous process (for example - the 
hippocampal formation and memory processes). 
Chronic stress (hypoxia) and hypercortisolaemia 
lead to atrophy of hippocampal neurons. The lat-
ter is due to elevated levels of glucocorticoids (8, 
14). Stress has significant effects on the hippo-
campus, in part due to the expressed glucocorti-
coid receptors in this region. Chronic stress induc-
es atrophy or remodeling CA3 pyramidal neurons, 
reduction in the number and length of the apical 
dendrites. The expression of BDNF (brain-derived 
neurotrophic factor) is reduced, which contrib-
utes to the atrophy of pyramidal cells. Stress re-
duces the proliferation of new cells in the gyrus 
dentatus, and corticosteroid treatment produces 
similar effects (44, 52, 54).

Treatment with antidepressants leads to re-
gression of these pathological processes through 
regulation of serotonergic and noradrenaline sys-
tems, intracellular signaling and gene expression. 
The antidepressant therapy increases the activity 
of the intracellular cascade cAMP - CREB in the lim-
bic system, including the hippocampus and cere-
bral cortex. The process is carried out by G protein 
and activation of adenylate cyclase and increase 
the levels of cAMP-dependent protein kinase and 
expression of CREB. CREB may be phosphory-
lated and activated by various kinases, including 
calcium/calmodulin dependent kinase and MAP 
kinase (mitogen-activated protein kinase). Thus 
CREB is a target molecule for the effect of differ-
ent types of serotonin and norepinephrine recep-
tors. Through the cascade of CREB, gene expres-
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серотонинови и норадреналинови рецептори. 
Чрез каскадата на CREB се повишава генната 
експресия на BDNF, молекула с доказан антиде-
пресивен ефект (20, 21 ,44).

Недобре изяснена остава ролята на не-
вропластичността при контрола на дишане-
то. Пластичността е универсално качество на 
нервната система и е доказана, и при системата 
за контрол на дишането, традиционно считана 
за фиксирана и статична. Изучаването на тези 
феномени би дало обяснение на патогенезата 
на различни хронични белодробни заболява-
ния, включително дихателните нарушения по 
време на сън (14, 19). 

На практика, с намаляване или спиране на 
въздушния поток и алвеоларната вентилация 
настъпва преходна десатурация. В опит да се 
преодолее обструкцията се повишава инспи-
раторното усилие, което води до събуждане 
или преминаване в предходни фази на съня 
(повърхностен сън). Това позволява повиша-
ване на мускулния тонус и премахване на об-
струкцията, често манифестирано със силно 
изхъркване. При задълбочаване на съня същи-
ят цикъл се повтаря, като това може да се слу-
чи стотици пъти на нощ. Така се нарушава нор-
малната архитектоника на съня. Нормалният 
цикъл на съня се състои от редуващ се не-REM 
(липса на бързо движение на очите, Non-rapid 
eye movement) сън, състоящ се от 4 части (фаза 
1, фаза 2, фаза 3, фаза 4), преминаваща в REM 
(наличие на бързо движение на очите, Rapid 
eye movement) сън, в период продължаващ 90 
минути. С течение на нощта фази 3 и 4 стават по 
кратки, а REM фазата се удължава. При СОСА, от 
друга страна, преобладават 1 и 2 фаза не-REM 
сън. Редуцирана е продължителността на REM 
фазата, както и на фази 3 и 4 на не-REM. Някои 
автори споменават и скъсяване на фаза 1, като 
само фаза 2 се удължава. Тотално променена-
та структура на съня води до невъзможност за 
пълноценна почивка, хронична умора, дневна 
сънливост, симптоми на тревожност и депре-
сия. Персистиращата нощна десатурация при 
СОСА е свързана с развитие на интермитентна 
или постоянна хипоксемия и хипоксия. Това е 
основният отключващ механизъм за развитие 
на различни патологични процеси, сред които 
най-голямо значение има повишения оксида-
тивен стрес. Намалява се секрецията на азотен 
оксид, повишава се отделянето на медиатори 
на възпалението: интерлевкин-6, тумор-некро-
тизиращ фактор-алфа и други провъзпалител-
ни цитокини. Тези патологични каскади участ-
ват в развитието на инсулинова резистентност, 
артериална хипертония, метаболитен синдром, 
системна атеросклероза, повишен кардиовас-
куларен риск (2, 12, 18).

Тези патологични каскади създават предпос-
тавка за развитието на различни съпътстващи 
заболявания, които затрудняват диагнозата и 
влошават качеството на живот на болните. Съ-
щевременно се отнема и вниманието от някои 

sion of BDNF increases. BDNF is a molecule with 
proven antidepressant effect (20, 21, 44).

The role of neuroplasticity in the control of 
breathing remains poorly understood. Plasticity 
is an universal quality of the nervous system and 
is proven to exist in the control system of breath-
ing, traditionally considered fixed and static. The 
study of these phenomena would give an expla-
nation of the pathogenesis of various chronic 
lung diseases including respiratory disorders dur-
ing sleep (14, 19).

In practice - transient desaturation occurs with 
the reducuction or stop of the air and alveolar 
ventilation. In an attempt to overcome the ob-
struction, the inspiratory effort is increased, lead-
ing to arousal or move to previous phases of sleep 
(shallow sleep). This allows the brain to increase 
the muscle tone and eliminate the obstruction, 
often manifested with loud snore. While the sleep 
deepens, the same cycle repeates, and this can 
happen hundreds of times a night, thus disrupt-
ing the normal architecture of sleep. The normal 
sleep cycle consists of alternating of non-REM 
(Non-rapid eye movement) sleep, consisting of 4 
phases (phase 1, phase 2, phase 3, phase 4), pass-
ing into the REM (Rapid eye movement) sleep, a 
period lasting 90 minutes. Over the night phases 
3 and 4 become shorter, and REM phase is ex-
tended. In OSAS, on the other hand, phase 1 and 
2 non-REM sleep dominate.  The duration of REM 
sleep and stages 3 and 4 non-REM are reduced. 
Some authors mention shortening of phase 1; 
only phase 2 is extended. The total change of 
the structure of sleep and impossible rest lead to 
chronic fatigue, daytime sleepiness, symptoms of 
anxiety and depression. Persistent nocturnal de-
saturation in OSAS is associated with the devel-
opment of intermittent or persistent hypoxemia 
and hypoxia. This is the main triggering mecha-
nism for the development of various pathological 
processes, among which the most important is 
the increased oxidative stress. The secretion of ni-
tric oxide is reduced, the release of inflammatory 
mediators like interleukin-6, tumor necrosis fac-
tor-alpha and other proinflammatory cytokines 
increases. These pathological cascades take part 
in the development of insulin resistance, hyper-
tension, metabolic syndrome, systemic athero-
sclerosis, increased cardiovascular risk (2, 12,18).

Those pathological cascades lead to the devel-
opment of various comorbidities, which hinder 
the diagnosis and worsen the quality of life of the 
patients. In the same time insufficient attention 
is paid to some of OSAS's direct consequences, 
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директни последици от СОСА, които могат да 
бъдат открити само при задълбочен контакт 
между лекуващия лекар и болния. Такива по-
следици са когнитивните увреждания и афек-
тивни изменения в следствие на СОСА (2, 22, 24, 
25, 26).
Когнитивни нарушения при СОСА

Пациентите със СОСА показват понижение на 
своите когнитивни възможности в широк спек-
тър включващ: памет, внимание, психомоторна 
скорост, изпълнителни, езикови, зрително-
пространствени способности, и др. (4, 12).
Внимание

Изследвания сред пациенти със СОСА показ-
ват отслабени активно и пасивно внимание. 
При СОСА се засягат определени свойства на 
вниманието като устойчивост, разпределя-
емост и превключваемост. По-конкретно, из-
следвания показват, че за болни от тежка форма 
на СОСА е характерно наличието на различни 
увреди на вниманието. Доказано е, че група 
пациенти болни от СОСА с еднакво по тежест 
заболяване се представят слабо при задачи из-
искващи превключваемост и разпределяемост 
на вниманието, и неговата устойчивост, както 
и задачи за активно внимание. Това се отнася 
до голяма част от пациентите с умерена и теж-
ка СОСА (12). От друга страна има изследвания 
с болни със същата степен на СОСА, които не 
успяват да докажат дефицит във вниманието. В 
заключение изследванията представят липсата 
на увреда във вниманието на пациенти с по-ле-
ка степен на СОСА. Само болни с тежка форма 
на болестта се представят слабо в задачи свър-
зани с внимание (12).
Памет

Съществува голям брой изследвания, кои-
то показват сериозен спад в способността за 
помнене и заучаване при пациенти болни от 
СОСА (6). Този спад засяга кратковременна-
та памет, а също така и паметта за епизоди, 
езиковата памет (като част от дълговремен-
ната памет) и способността за заучаване през 
език и зрение. Някои изследвания твърдят, че 
СОСА засяга всички аспекти на дългосрочната 
памет. Големият брой проучвания и разноо-
бразният подход дават различна информация 
по отношение на степента, в която при СОСА 
се засягат паметовите функции. Някои изслед-
вания не показват непосредствен спад в па-
метовите възможности дори при пациенти с 
тежка СОСА (12, 50).

Що се отнася до комбинацията от внимание 
(по-конкретно неговото свойство концентра-
ция) и краткосрочна памет, обобщена в науч-
ната литература като работна памет, отново се 
откриват противоречия в получените резулта-
ти (12). Работната памет се отнася към способ
ността за временно поддържане на инфор-
мация, която има нужда да бъде запомнена. 
Поради участието на много мозъчни структури 
в работната памет, тя може да се засегне при 
редица заболявания. Някои изследвания по-

which can only be found in direct and detailed 
contact between the physician and the patient. 
Such consequences might be cognitive impair-
ment and affective changes due to OSAS (2, 22, 
24, 25, 26).

Cognitive impairment in OSAS
Patients with OSAS show a decrease in their 

cognitive abilities in a wide range including: 
memory, attention, psychomotor speed, execu-
tive, language, visual-spatial abilities, etc. (4, 12).

Attention
Studies in patients with OSAS show weakened 

active and passive attention. In OSAS certain 
properties of attention as sustainability, spread-
ability and alternation are affected. In particular, 
studies have shown that in patients suffering 
from severe OSAS a combination of various dis-
turbances of attention is presented. It has been 
shown that a group of patients suffering from 
OSAS with the same severity perform poorly in 
tasks requiring alternating and spreadability of 
attention and its sustainability, as well as tasks for 
active attention. This can be applied to the ma-
jority of patients with moderate and severe OSAS 
(12). On the other hand there are studies with pa-
tients with the same degree of OSAS, which fail to 
show a deficit in attention. In conclusion,  studies 
presents lack of damage of the attention of pa-
tients with mild degree of OSAS. Only patients 
with severe disease perform poorly in tasks con-
nected with attention (12).

Memory
A large body of research exists that shows a se-

rious decline in the ability to remember and learn 
in patients suffering from OSAS (6). This decrease 
affects short-term memory, as well as episodic 
memory, semantic memory (as part of a long-
term memory) and the ability to learn through 
language and vision. Some studies claim that 
OSAS affects all aspects of long-term memory. 
The large number of studies and diverse ap-
proach provide different information regarding 
the extent to which OSAS affect memory func-
tions. Some studies fail to show an immediate 
decrease in the memory capacity even in patients 
with severe OSAS (12, 50).

As to the combination of attention (namely 
its ability for concentration) and the short term 
memory, summarized in the literature as working 
memory, again controversial results have been 
found (12). Working memory refers to the ability 
to temporarily maintain information that needs 
to be remembered. Due to the involvement of 
many brain structures in working memory, it can 
be affected in a large number of diseases. Some 
studies have shown a decrease in the ability of 
patients with severe OSAS, while others fail to de-
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казват понижение във възможностите на паци-
енти с тежка СОСА, докато други не успяват да 
открият значими промени (12).

Изследванията на паметовите функции при 
пациенти със СОСА показват несигурни резул-
тати, особено при пациенти с по-леки форми 
на синдрома или страдащи от СОСА без друго 
придружаващо заболяване.
Психомоторна скорост

Психомоторната скорост, която се приема 
за отделна способност в много когнитивни 
изследвания, е комбинацията от мислене и 
действие при изпълнение на определена за-
дача. Някои изследвания отчитат понижение в 
психомоторната скорост при пациенти с тежка 
СОСА. Някои изследователи отчитат понижена-
та психомоторна скорост като най-характерна 
когнитивна увреда при СОСА. Научните тру-
дове залючават, че болни от тежък по степен 
СОСА страдат много по-често от понижение 
в психомоторните функции от тези с лека или 
умерена форма на СОСА. Основен компонент 
на психомоторната скорост е вниманието (12).
Екзекутивни функции

Екзекутивните функции (способността да се 
мисли за разрешаването на проблем, изготвя-
нето на идеи и стратегии за решаването му), 
също се влияят от степента на СОСА. Повечето 
литературни източници съобщават за нару-
шения в мисловната гъвкавост, планирането, 
анализа, организационните умения и др. Нару-
шения в екзекутивните функции най-често се 
срещат при пациенти с тежка форма на СОСА. 
Що се отнася до умерените и леки форми на за-
боляването резултатите от различни проучва-
ния си противоречат. В заключение може да се 
говори за нарушения в екзекутивните способ-
ности на пациентите страдащи от умерена към 
тежка форма на СОСА, докато за лека и умерена 
форма може да се наблюдава слаб спад или ни-
каква промяна от нормата (12).
Езикови функции

Повечето изследвания на болни от СОСА се 
фокусират на когнитивни способности като 
внимание, памет и екзекутивно функционира-
не и обръщат по-малко внимание на езиковите 
функции. Това, може би е следствие от факта, 
че езиковият дефицит се забелязва по-трудно 
от пациентите, близките им и лекарите. Счита 
се, че 62% от болните със СОСА имат значима 
форма на спад в езиковите способности. Най-
често става дума за проблеми в семантичните 
и фонетични аспекти на езика. Резултатите от 
различни изследвания не могат да дефинират 
определена форма на СОСА, в която проблемът 
се появява, поради многото различни подходи 
на изследване на проблема и противоречащи-
те си резултати. Интересен факт е, че СОСА при 
юноши и деца води до задръжки в езиковото 
развитие на болните (12, 33).
Афективни промени при СОСА

Хроничните заболявания често водят до раз-
лични афективни изменения у болните. Връз-

tect significant changes (12).

Studies of memory function in patients with 
OSAS show equivocal results, especially in pa-
tients with milder forms of the syndrome or suf-
fering from OSAS without another concomitant 
disease.
Psychomotor speed

Psychomotor speed, which is considered a 
separate cognitive ability in many studies, is a 
combination of thinking and action to perform 
a certain task. Some studies have reported a de-
crease in psychomotor speed in patients with se-
vere OSAS. Some researchers reported decreased 
psychomotor speed as a characteristic cognitive 
damage in OSAS. Scientific literature concludes 
that patients with severe degree of SOSA suffer 
more often from a decrease in psychomotor func-
tions compared to those with mild or moderate 
OSAS. A major component of psychomotor speed 
is attention (12).

Executive functions
Executive function (the ability to think about 

solving the problem, the development of ideas 
and strategies to solve it), also depends on the 
degree of OSAS. Most studies report disturbances 
in mental flexibility, planning, analysis, organiza-
tional skills, etc. Disturbances in executive func-
tions are most often found in patients with severe 
OSAS. As to the moderate and mild forms of the 
disease results from different studies are contra-
dictory. In conclusion, we can talk about distur-
bances in executive abilities of patients suffer-
ing from moderate to severe OSAS, while in the 
mild and moderate form a slight decrease or no 
change from the norm might be present (12).

Language functions
Most studies of patients with OSAS focus on 

cognitive abilities such as attention, memory and 
executive functioning and pay less attention to 
the language functions. This may be a result of the 
fact that the language deficiency cannot be eas-
ily noticed by, their relatives and the physicians. It 
is believed that 62% of patients with OSAS have 
significant decline in language skills. Most often 
it comes to problems in phonetic and semantic 
aspects of language. The results of different stud-
ies cannot define a specific form of OSAS in which 
the problem occurs because of the many differ-
ent approaches to the problem and conflicting 
results. An interesting fact is that OSAS in adoles-
cents and children leads to retention in language 
development of the patients (12, 33).

Affective changes in OSAS
Chronic diseases often cause various affective 

changes in the patients. The relationship between 
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ката между хроничните заболявания и изме-
ненията на преживяване в настроение, емоция 
и афект е обект на множество проучвания. За 
СОСА характерни са чести прояви на депресия 
и тревожност.
Депресия

Връзката между СОСА и депресивната сим-
птоматика е обект на множество изследвания. 
Доказана е двупосочна връзка между тези раз-
стройства. В различни проучвания резултатите 
показват, че между 20% и 40% от изследваните 
лица със СОСА отговарят на диагностичните 
критерии за депресивно афективно разстрой-
ство. С по-висок риск за развитие на депресия 
са болните с тежка форма на СОСА. От друга 
страна някои проучвания не успяват да дока-
жат значима връзка между СОСА и депресив-
на симптоматика при лица с лека форма на 
болестта (1, 5, 38, 43).

В своето изследване Bardwell и съавт. пра-
вят заключение, че фактори като възраст, пол, 
дневна сънливост, индекс на телесна маса са в 
корелация с дихателните нарушения по време 
на сън и афективните разстройства. Данните 
от това проучване подчертават наличието на 
връзка между възрастовата характеристика 
и развитието на депресия при пациенти със 
СОСА. Съществува тенденция за по-голяма чес-
тота на депресивните епизоди при лица спа-
дащи към по-млада възрастова група - 20-40 
години. Индексът за телесна маса също е опре-
делящ за връзката между депресия и СОСА. Ви-
соките резултати в тестове за оценка на депре-
сивна симпоматика често са обвързани с тежък 
обезитет (BMI>35) (1, 7, 15, 40, 46).

Както депресията, така и СОСА се характери-
зират с определени промени в архитектониката 
на съня. По принцип хипнограмата при голям де-
пресивен епизод потвърждава оплакванията на 
болните от инсомния. Те имат особени труднос-
ти при заспиването (удължено време от лягане-
то до заспиването – sleep latency), чести събуж-
дания през нощта, ранни сутрешни събуждания 
(съвпадащи с настъпването на РЕМ фазата), на-
мален относителен дял на бавновълновия сън. 
Ускорено е началото на РЕМ фазата и е увеличен 
относителния дял на РЕМ. От друга страна при 
пациенти с ОСА се наблюдава фрагментация 
на съня, преобладаване на повърхностните 
фази (фаза 2) и намален РЕМ и бавновълнов сън 
(фази 3 и 4). Reynolds и сътрудници твърдят, че 
за разлика от депресивните пациенти, при кои-
то се наблюдава ускорено настъпване на РЕМ, 
при коморбидност е характерно отложено във 
времето начало на РЕМ. Bardwell и сътрудници 
сравняват група от 106 пациенти с и без ОСА по 
архитектониката на съня. Депресивните болни 
със съпътстваща ОСА показват ускорено заспи-
ване (намаление на sleep latency) в сравнение с 
депресивните без ОСА, а също така пациенти с 
ОСА и депресивни симптоми имат по-голям от-
носителен дял на РЕМ в сравнение с пациенти с 
ОСА без депресивни симптоми (14, 48). 

chronic diseases and changes in mood, emotion 
and affect is a subject of many studies. For OSAS 
depression and anxiety are characteristic.

Depression
The relationship between OSAS and depres-

sive symptoms is an object of numerous studies. 
Two-way connection between these disorders 
has been proven. In different studies, the results 
show that between 20% and 40% of the patients 
with OSAS fulfill the diagnostic criteria for major 
depressive affective disorder. Patients with severe 
OSAS are at higher risk of depression On the other 
hand, some studies have failed to demonstrate a 
significant association between OSAS and de-
pressive symptoms in individuals with mild dis-
ease (1, 5, 38, 43).

In their study Bardwell et al. concluded that 
factors such as age, gender, daytime sleepiness, 
body mass index correlated with respiratory dis-
orders during sleep and mood disorders. Data 
from this study highlight the existence of a rela-
tion between the age characteristics and the de-
velopment of depression in patients with OSAS. 
There is a tendency for a greater frequency of 
depressive episodes in individuals belonging to 
the younger age group - 20-40 years. Body mass 
index also determines the relationship between 
depression and OSAS. High results in tests for as-
sessing depressive simpoms often correspond 
with severe obesity (BMI>35) (1, 7, 15, 40, 46).

Both depression and OSAS are characterized 
by certain changes in the architecture of sleep. 
Basically the hypnogram in major depressive epi-
sode confirms the complaints of the patients of 
insomnia. They have particular difficulties in fall-
ing asleep (prolonged time from going to bed to 
falling asleep - sleep latency), frequent awaken-
ings during the night, early morning awakenings 
(coinciding with the onset of REM phase), low 
percentage of slow wave sleep. The beginning 
of the REM phase is earlier and REM sleep is rela-
tively increased. On the other hand, in patients 
with OSAS fragmentation of sleep is observed, 
predominance of the shallow sleep (phase 2), and 
decreased REM sleep and slow wave (phases 3 
and 4). Reynolds et al. claim that unlike depressive 
patients who experience an accelerated  REM on-
set, in comorbidity delayed  REM onset is typical. 
Bardwell et al. compared a group of 106 patients 
with and without OSAS in architecture of sleep. 
Depressed patients with concomitant OSAS show 
reduction of sleep latency compared with de-
pressive patients without the OSAS. Patients with 
OSAS and depressive symptoms have a higher 
proportion of REM compared with patients with 
OSAS and lack of depressive symptoms (14, 48).

COGNITIVE IMPAIRMENT AND 
AFFECTIVE CHANGES IN PATIENTS 
WITH SLEEP-DISORDERED BREATHING
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Основната връзка между сънната апнея и 
депресията е така нареченото витално изтоще-
ние. Това е състояние на изявени соматични и 
когнитивни депресивни симптоми, без изява 
на афективна симптоматика. Това обвързва де-
пресивният синдром като феномен при паци-
енти със СОСА, като директно последствие от 
основното соматично заболяване (1, 17, 45).
Тревожност

Връзката между СОСА и състояние на тревож-
ност е обект на множество изследвания. Счита 
се, че съществува силна взаимовръзка между 
заболяването и симптоматиката на тревожност. 
Съобщава се за корелация между резултатите 
от различни тестове измерващи тревожност и 
АХИ при болни от СОСА. Има връзка и между 
епизодите на паник атака през нощта и СОСА, 
обвързани често с лошото качество на съня на 
болния, и характерните усещания за задух и 
"буца в гърлото" при тревожните разстройства. 
Различни проучвания показват, че болните от 
СОСА имат по-високи резултати за тревожност 
спрямо контролни групи. Счита се, че за хората 
страдащи от тревожни разстройства има по-го-
ляма вероятност да развият СОСА (11, 45).
Лечение на СОСА

Лечението на сънната апнея след нейното 
безспорно диагностициране е комплексно и 
с множество подходи. Лечение се налага при 
пациенти с полисомнографски доказан СОСА с 
АХИ>5 или повече от 10 десатурационни епи-
зода на час, с понижение на сатурацията пове-
че от 4% (2). Най-ефективно лечението се про-
вежда с неинвазивна вентилация (НИВ). Като 
съпътсваща помощ на основното лечение се 
използва модификация на поведението на па-
циента с цел намаляване на теглото, възвръща-
не на мускулен тонус, дихателни упражнения, 
ограничаване на консумацията на алкохол, 
особено преди лягане. Съществуват и други 
подходи като използването на медикаментозна 
терапия, орални протези, неврогенна стиму-
лация и хирургична интервенция, но те имат 
ограничен ефект и могат да доведат до услож-
нения в състоянието на болния (2, 3,15).

В нови проучвания на СОСА като помощно 
средство в диагностицирането и проследяване 
на лечението на заболяването заема магнитно-
резонансната томография (МРТ). Силно конт-
растните изображения на МРТ помагат при на-
блюдаването на характерния за СОСА колапс на 
фарингеалните мускули. Това дава възможност 
за прецизно планиране на бъдеща хирургична 
интервенция или проследяване на действието 
на НИВ по време на лечение. Комбинацията 
от МРТ и ЕЕГ се използва в диагностициране 
и проследяване на действието на СОСА върху 
централната нервна система. Томографските 
изображения показват последствията от хи-
поксията на мозъка, която е пряко следствие 
от сънната апнея. В комбинация с различни 
психологични тестове, проследяването с МРТ 
и ЕЕГ позволява преценка на когнитивните спо-

The main link between sleep apnea and de-
pression is the so called vital exhaustion. It is a 
condition of prominent somatic and cognitive 
depressive symptoms, without manifestation of 
affective symptoms. This binds depressive syn-
drome as a phenomenon in patients with OSAS, a 
direct consequence of the main physical disorder 
(1, 17, 45).
Anxiety

The relationship between OSAS and the state 
of anxiety is an aim of numerous studies. It is be-
lieved that there is a strong correlation between 
the disease and the symptoms of anxiety. It has 
been reported that a correlation between the re-
sults of different tests measuring anxiety and AHI 
in patients with OSAS exist. There is a link between 
episodes of panic attacks at night and OSAS, of-
ten corresponding to poor quality of sleep of the 
patient, and the sensation of breathlessness and 
"lump in the throat" in anxiety disorders. Various 
studies have shown that patients with OSAS have 
higher scores for anxiety compared to control 
groups. It is believed that people suffering from 
anxiety disorders are more likely to develop OSAS 
(11, 45).
OSAS treatment

The treatment of sleep apnea after its  un-
doubted diagnosis is complex and with multiple 
approaches. Treatment is necessary in patients 
with polysomnography proven OSAS with AHI> 5 
or more than 10 desaturation episodes per hour, 
with a decrease of oxygen saturation more than 
4% (2). Treatment with non-invasive ventilation 
(NIV) is most effective. As a concomitant aid of 
the main treatment a modification of the behav-
ior of the patient in order to reduce weight, regain 
muscle tone, breathing exercises, limiting the 
consumption of alcohol, especially before going 
to bed, may be used. There are other approaches 
such as the use of medication, oral prostheses, 
neurogenic stimulation and surgery, but they 
have a limited effect and can lead to complica-
tions (2, 3, 15).

In recent studies of OSAS as an aid in the di-
agnosis and monitoring of treatment of the dis-
ease magnetic resonance imaging (MRI) appears. 
Highly contrasting images of MRI help in the 
monitoring of the typical for OSAS collapse of the 
pharyngeal muscles. This allows a precise plan for 
future surgery or control of the NIV treatment. 
The combination of MRI and EEG is used in the di-
agnosis and monitoring of the effects of OSAS on 
the central nervous system. MR images show the 
changes in the brain caused by hypoxia, which is 
a direct consequence of sleep apnea. In combi-
nation with various psychological tests, MRI and 
EEG  allow assessment of cognitive functions and 
search for organic origin of impairment. In the 
context of the treatment this could give physi-
cians a clear picture on the effects of NIV and 
provide an opportunity for a detailed view of the 
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собности и търсене на органичния произход на 
увредите в тях. В контекста на лечението това 
би могло да даде ясна картина на лекарите за 
въздействието на НИВ върху състоянието на 
пациента и да предостави възможност за изгот-
вянето на подробна картина на възстановява-
нето от болестта (36).

НИВ представлява механична вентилация 
без използване на ендотрахеална интубация, 
при която се подава апаратно (чрез маска) 
положително налягане в дихателните пътища. 
Неинвазивната вентилаторна терапия с поло-
жително налягане разполага с широк набор от 
режими, най-често използваните от които са 
CPAP (Continuous positive airway pressure), BiPAP 
(Bilevel positive airway pressure) в модификации 
S, T S/T BiPAP и сервовентилация. 

При лечение със CPAP се осигурява посто-
янно положително налягане в маската. То е 
стандарт за лечение на СОСА без съпътстващи 
белодробни и сърдечно-съдови усложнения. 
Лечението е строго индивидуално за всеки 
пациент. Стойността на подаваното налягане 
се определя за всеки конкретен случай чрез 
титриране по време на полисомнографски за-
пис. Продължителното позитивно налягане не 
позволява колабирането на ГДП, като осигуря-
ва проходимост през цялата нощ. Като след-
ствие от лечението изчезват десатурационните 
епизоди, хъркането и честото събуждане. Въз-
становяват се архитектониката и качеството 
на съня, понижава се артериалното налягане, 
изчезват дневните симптоми като сънливост и 
намалена концентрация. В много от случаите 
терапията води до редукция на теглото (2).

Различна модификация на НИВ с две нива на 
налягане (BiPAP) се използва при пациенти със 
СОСА и съпътстващи заболявания. Лечението 
с BiPAP е показано при състояние свързано с 
хипоксемия и хиперкапния (премахва диха-
телните нарушения апнея и хипопнея). НИВ 
при дихателни нарушения по време на сън и 
коморбидност е показано при съчетание с ви-
сокостепенен обезитет, метаболитен синдром, 
захарен диабет, ендокринни нарушения като 
хипокортицизъм, хиперкортизолемия и др., 
ХОББ, хронична дихателна недостатъчност, ре-
цидивиращи тромбоемболични усложнения, 
вторична пулмонална хипертония, резистентна 
на лечение артериална хипертония, исхемична 
болест на сърцето, хронична застойна сърдеч-
на недостатъчност и др. Лечението с BiPAP се 
отразява на пациентите по подобен начин на 
лечението със CPAP, като коригира симптома-
тиката на СОСА (2).

Лечението с НИВ намалява и симптомите на 
сънливост, подобрява някои когнитивни функ-
ции, и коригира емоционалните и афективни 
изменения у пациентите. Вниманието е най-
силно повлияната когнитивна функция от ле-
чението. Източници показват подобряването 
на различни аспекти на внимание у болните 
от СОСА още от първата и втората седмица на 

recovery from the disease (36).

NIV is a mechanical ventilation without the 
use of endotracheal intubation in which posi-
tive pressure in the airways is provided through a 
mask. Noninvasive ventilatory therapy with posi-
tive pressure has a wide range of modes, the most 
common of which are CPAP (Continuous positive 
airway pressure), BiPAP (Bilevel positive airway 
pressure) in modifications S, T, S/T BiPAP and ser-
voventilation.

In the course of treatment with CPAP continu-
ous positive pressure is provided in the mask. It 
is the standard for therapy of OSAS without con-
comitant pulmonary and cardiovascular compli-
cations. The treatment is individualized for each 
patient. The value of the pressure is determined in 
each case by titration during polysomnography 
record. Continuous positive pressure prevents 
the collapse of the upper airways and provides 
airflow during the night. As a consequence of 
the treatment desaturation episodes disappear 
as well as snoring and frequent awakening. The 
architecture and quality of sleep are recovered. It 
leads to reduction of the blood pressure, daytime 
symptoms such as drowsiness and reduced con-
centration disappear. In many cases, the therapy 
results in a reduction of weight (2).

A different version of NIV with two pressure 
levels (BiPAP) is used in patients with OSAS and 
comorbidities. Treatment with BiPAP is suitable 
in conditions associated with hypoxemia and hy-
percapnia (removes respiratory disorders apnea 
and hypopnea). NIV in respiratory disorders dur-
ing sleep and comorbidity is also used in patients 
with high-grade obesity, metabolic syndrome, 
diabetes, endocrine disorders such as hypocorti-
cism, hypercortisolemia and others, COPD, chron-
ic respiratory failure, recurrent thromboembolic 
complications, secondary pulmonary hyperten-
sion, resistant arterial hypertension, ischemic 
heart disease, chronic congestive heart failure, 
and others. Treatment with BiPAP affects the pa-
tient in a manner similar to the treatment with 
CPAP and reduces the symptomatology (2).

The treatment with NIV reduces symptoms of 
drowsiness, improves some cognitive functions 
and emotional and affective changes. Atten-
tion is the cognitive function best improved by 
the treatment. Various studies indicate improve-
ment of various aspects of attention in patients 
with OSAS even from the first and second week 
of treatment with NIV. Psychomotor speed in pa-

COGNITIVE IMPAIRMENT AND 
AFFECTIVE CHANGES IN PATIENTS 
WITH SLEEP-DISORDERED BREATHING

Thoracic Medicine
Volume VI, September 2014, Issue 3

editorials



20

лечение с НИВ. Психомоторната скорост при 
болни от СОСА също се подобрява на втората 
седмица от лечението, но този ефект се счита за 
нетраен. Необходимо е поне едногодишно ле-
чение с НИВ за трайна промяна и подобрение. 
Паметта и способността за заучаване се повли-
яват значимо от лечението с НИВ на четвъртия 
месец. При болни с тежка форма на СОСА по-
добрение в паметовите функции се наблюдава 
едва след петия месец. Екзекутивните способ-
ности при пациенти със СОСА се подобряват 
значимо на третия до шестия месец. Въпреки 
лечението с НИВ обаче, някои литературни 
източници отчитат, че определени висши ек-
зекутивни способности не се възставоняват. 
В литературата няма данни за подобрение на 
езиковите функции при болни от СОСА, но това 
може и да се дължи на липсата на проучване в 
тази област, което да обхваща по-продължите-
лен период от два месеца (12, 29, 32, 34).

Влиянието на НИВ върху ограничаването на 
депресивни и тревожни симптоматики е проти-
воречиво. Счита се, че подобрение при пациен-
ти със СОСА страдащи от афективни изменения 
може да се наблюдава след по-продължителен 
курс на терапия. Срещат се и източници, които 
показват, че след втория месец на терапия с 
НИВ може да се наблюдава значително намаля-
ване на симптомите на депресия и тревожност. 
Както и при когнитивните функции се счита, че 
това подобрение се дължи на удължения отно-
сителен дял на бавновълновия сън, както и ця-
лостната корекция на архитектониката на съня, 
и общия циркаден ритъм на организма (1).

Нарушенията на дишането по време на сън 
представляват спектър от патологични състо-
яния. Необходима е прецизна екипна работа, 
интердисциплинарен подход за постигането 
на добър терапевтичен ефект. Той е възможен 
единствено чрез поставяне на прецизна диа-
гноза и подробно проследяване на ефекта от 
лечението. По този начин може да се гарантира 
по-пълно възстановяване на загубеното от за-
боляването.

Поради многото различни и противоречиви 
данни в литературните източници по темата е 
важно изграждането на база данни, която да 
подпомогне бъдещи проспективни, срезови и 
лонгитудинални изследвания на когнитивни-
те способности и афекта у болните със сънна 
апнея. Наред с изграждането на база данни, 
унифицирането на тестова батерия, която да се 
използва при диагностициране или лечение, 
би подпомогнала допълнително възстановя-
ването на болните. Ранното диагностициране 
и терапия на СОСА са предпоставка за добро 
психично състояние и социална адаптация. 

Статията е във връзка с научен проект от 
конкурса "ГРАНТ" - 2013г, МУ - София, по договор 
7/проект 57/2013г.

tients with OSAS also improves up to the second 
week of treatment, but this effect is not consid-
ered to be permanent. At least one year of treat-
ment with NIV is needed for long lasting change 
and improvement. Memory and learning ability 
are significantly altered by the treatment with 
NIV on the fourth month. In patients with severe 
OSAS improvement in memory functions is ob-
served after the fifth month. Executive functions 
in patients with OSAS are significantly improved 
on the third to the sixth month. Despite the treat-
ment with NIV, however, some studies report that 
certain senior executive functions do not recover. 
In the literature there are no data for improve-
ment of language functions, but this may be due 
to the lack of research in this area, which covers 
a period longer than two months (12, 29, 32, 34).

The effect of NIV on reducing depressive and 
anxiety symptoms is controversial. It is believed 
that the improvement in patients with OSAS suf-
fering from affective changes may be observed 
after a longer course of therapy. There are also 
sources, which indicate that after the second 
month of treatment with NIV the symptoms of 
depression and anxiety can significantly reduce. 
As with cognitive functions it is considered that 
this improvement is due to the extended propor-
tion of slow wave sleep and overall adjustment of 
the architecture of sleep and circadian rhythm of 
the organism (1).

Sleep-disordered breathing represent a wide 
range of pathological conditions. Precise team-
work and interdisciplinary approach are needed 
to achieve better therapeutic effect. This is only 
possible when a correct diagnosis and close mon-
itoring of the effects of treatment are performed. 
Thus  a full recovery of losses from the disease can 
be ensured.

Because of the many different and conflicting 
data in the literature on the topic creating of a da-
tabase that will support future prospective, sec-
tional and longitudinal studies of cognitive abili-
ties and the affect in patients with sleep apnea is 
crucial. Along with this a standardization of the 
test battery used in the diagnosis or treatment, 
would assist the further recovery of the patients. 
Early diagnosis and therapy of OSAS is a prerequi-
site for good mental state and social adaptation.

The article is part from research project of  "GRANT" 
- 2013, Medical university - Sofia, contract 7 / project 
57/2013.
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