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3. Parasomnie, czyli zaburzenia przysenne, polegajace na pojawieniu si¢ we
$nie szczegoblnych objawow
4. Zaburzenia rytmu snu i czuwania
5. Niedob6ér snu (hiposomnia).
Wydzielenie tej ostatniej kategorii nie jest uznawane przez wszystkich, ale
bedq si¢ staral uzasadni¢ celowosc¢ takiego ujecia, przynajmniej w charakterze
przedmiotu dyskusji.

Bezsennosé

Bezsennos¢ (insomnia, agrypnia) jest pojeciem wieloznacznym i obejmuje
co najmniej 4 zjawiska:

(1) utrudnienie zasypiania (wydluzenie latencji snu ponad 30 min.)

uposledzenie utrzymania snu, a wigc:

(2) czgste budzenie (powyzej 3 razy)

(3) wczesne budzenie, z niemozno$cia ponownego zasnigcia

(4) brak uczucia pokrzepienia po $nic, tj. sen nie dajacy wypoczynku (niere-

generujacy).

Niektorzy autorzy podkreslaja, ze wlasciwym warunkiem rozpoznania bez-
sennosci jest obecno$¢ jej nastgpstw, tzn. sennosci, zmgczenia, obnizenia na-
stroju (zob. m.in. 46).

Prawidlowy sen charakteryzuje si¢ latwym zasypianiecm, utrzymaniem przez
odpowiednig liczb¢ godzin (u 80% doroslych ludzi ok. 7-8 godz.) i powinien da-
wa¢ uczucie wypoczynku. Pod wzgledem dynamiki dzieli si¢ bezsenno$¢ na przy-
godng (najwyzej kilka dni), krétkotrwala (do 3 tygodni) i przewlekla. Ta ostatnia
stanowi powazny problem, zaréwno dla dotknigtych nig pacjentow, jak tezlekarzy.

Bezsenno$¢ jest najczestsza forma zaburzen snu w calej populacji (abstrahu-
jac od faktu, Zze niektdre parasomnie (zob. nizej) sa cz¢stsze u dzieci), przewaza
u kobiet, nasila si¢ z wieckiem. Ocenia si¢, ze¢ w Polsce cierpi na nig ok. 29%
generalnej populacji (zob. 41, 48), a 15% ma z tego powodu powazne proble-
my zdrowotne. Rowniez dane dotyczace innych krajow europejskich, a takze
USA (m.in. 24, 25), wskazuja na znaczne rozpowszechnienie bezsennosci.

Przyczyny bezsennosci

Zaleznie od dzialajacych tu przyczyn, wyodrebnia si¢ kilkanascie klinicz-
nych form bezsennosci, ale dla celéw praktycznych mozna rozwazy¢ szes$é na-
stepujacych czynnikdéw patogenectycznych bezsennosci:

1. fizjologiczne

psychologiczne
czynniki toksyczne
choroby i dolegliwosci somatyczne
zaburzenia psychiczne
tzw. bezsenno$¢ pierwotna lub idiopatyczna.

halll
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Bezsenno$é — u poza tym zdrowej osoby — moze by¢ spowodowana nicwla-
$ciwg higieng snu (zob. tab. 1), dzialaniem ,.konkurujacych™ z zasypianiem czyn-
nikéw zewnetrznych, jak halas, $wiatlo, przegrzanie pomieszczenia, zbyt obfity
posilek przed snem, spozywanie uzywek. Niekorzystnie wplywa na sen nicwla-
$ciwy tryb zycia (m.in. praca zmianowa), przekroczenie stref czasowych, zmia-
na stylu zycia. Takze zmiany pogody mogq wywolaé bezsennosc Wicle oséb
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Opisane powyzej dwa rodzaje bezsennosci ujmuje si¢ nickiedy wspdlnym
mianem bezsennosci sytuacyjnej (zob. 11). W tabeli 2 wyszczego6lniono najcze-
stsze czynniki sytuacyjne, ktére moga prowadzi¢ do bezsennosci. Zwykle cho-
dzi o bezsennos¢ przygodna lub krétkotrwala. Szczegdlne czynniki psychiczne
zaburzajace sen wystepuja w wieku starszym. Jak stuszniec zauwaza jeden z au-
torow (40) ludzie, ktorzy ,,przestaja pracowac, przechodza na emeryture, staja
si¢ coraz bardziej osamotnieni. Brak perspektyw zyciowych, uczucie, Ze jest si¢
niepotrzebnym, w koncu nuda powoduje wylegiwanie si¢ w 16zku, czgste drzemki,
a w efekcie ludzie tacy sq ciagle senni i jednoczes$nie ciagle niewyspani [...] co
prowadzi do zupelnej dezorganizacji cyklu snu i czuwania”.

Tabela 2. Czgiciej wystgpujace czynniki sytuacyjne, ktore moga powodowaé bezsennosé (cze-
$ciowo zmienione wg. J.Ch. Gillina, 1992)

— Smier¢ bliskiej osoby

— Zawarcie zwigzku malzenskiego

Duze zmiany zyciowe —Rozwod

— Narodziny dziecka

— Utrata miejsca pracy

— Halas

- Swiatlo

Czynniki otoczenia
— Duze wahania klimatyczne

— Przyjecie do szpitala

— Egzamin

— Choroba somatyczna (ogélnie biorac, nie za$

Zaklécenie normalnego trybu zycia szezeglne dolegliwosci)

— Wypadek

— Operacja

— Szybka zmiana stref czasowych

Desynchronizacja rytméw dobowych -
— Zmiana godzin pracy

Bezsenno$¢ moze by¢ spowodowana przez niektore leki. Naleza tu $rodki
blokujace beta-receptory, metyldopa, niektore preparaty rozszerzajace oskrze-
la, leki psychostymulujace oraz hamujace apetyt (uzywane w leczeniu otylo-
$ci), diuretyki, steroidy, preparaty tarczycy. Szczegélne zaburzenia snu wigza
si¢ — paradoksalnie — z przyjmowaniem lekoéw nasennych i uspokajajacych. Po-
czatkowo zazywanie lekow nasennych jest dobrze tolerowane i przynosi widoczng
korzys¢, jednak przy przewleklym stosowaniu (powyzej 30 dni) dolaczaja si¢
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zaburzenia snu, czesto w postaci wielokrotnych krétkich obudzen, do tego dota-
cza si¢ apatia, drazliwos¢, obnizenie nastroju, co sklania do zwigkszenia dawki
i wlacza mechanizm blednego kota. Odstawienie dlugo stosowanych lekéw na-
sennych prowadzi do ujawnienia zespolu abstynencji, w ktérym wazny element
— obok niepokoju, napigcia wewngtrznego, przygngbienia, drazliwosci, bolow
migéniowych — stanowi uposledzenie snu. Starajac si¢ pomoéc chorym
z bezsennoscia, zwlaszcza dlugotrwala, nie mozna w zadnym przypadku dopu-
$ci¢ do uzaleznienia od lekéw, gdyz spowoduje to wigksze problemy zdrowotne
niz sama poczatkowa bezsennos¢. Jest to regula zasadnicza, rzadko niestety
przestrzegana.

Jednorazowe spozycie malej lub $redniej ilosci alkoholu ulatwia zasypianie,
ale jednoczesnie powoduje fragmentacjg snu i jego skrocenie. W zaleznosci al-
koholowej sen jest znacznie zaburzony, a po zaprzestaniu uzywania alkoholu
zaburzenia snu mogg utrzymywac si¢ w ciagu 1-2 lat, m.in. jako trudnosci
w zasypianiu, czgste budzenie.

Rozmaite dolegliwoéci, towarzyszace chorobom somatycznym moga zaklocaé
sen. Naleza tu m.in. rézne bole, $swiad skory, parcie na mocz (m.in. przerost
gruczolu krokowego), dusznos¢ (np. napady astmatyczne). Szczegdlng sprawa
chorobowa, ktora zakltoca sen jest zespdt cie$ni nadgarstka, w ktérym przykre
parestezje 1 bole reki budza chorego wielokrotnie w ciagu nocy. Rowniez nie-
ktore parasomnie (zob. dalej) moga by¢ powodem bezsennosci (zespdt niespo-
kojnych nég, mioklonie nocne). To samo dotyczy bezdechu sennego (zob. nizej).

W tej grupie mieszcza si¢ rowniez przypadki bezsennosci towarzyszace nie-
ktérym chorobom organicznym mozgu, a wi¢e chorobie Parkinsona, zespolom
otgpiennym oraz miazdzycy naczyn mézgowych. Ta ostatnia przyczyna budzi
wcigz kontrowersje, nie jest bowiem jasne, czy sama miazdzyca naczyn mozgo-
wych moze by¢ przyczyng bezsennosci (naczyniowe uszkodzenie struktur hip-
nogennych?) czy tez chodzi tu o wspolistnienie depresji.

Bezsenno$¢ nalezy do obrazu klinicznego nerwic, zwlaszcza nerwicy leko-
wej oraz wystepuje w depresji. Sadzi si¢, ze ok. 30% przypadkow bezsennosci
odnosi si¢ do tej grupy (46). Fakt, iz depresja (takze tzw. depresja maskowana)
stanowi przyczyng¢ bezsennosci jest oczywiscie dobrze znany. Ostatnio zwraca
si¢ natomiast uwagg, iz zachodza rowniez zwiazki odwrotne: bezsenno$¢ (cho-
dzi tu m.in. o bezsennos¢ pierwotng — zob. nizej) moze by¢  przyczyng reakcji
depresyjnej (zob. 42).

Bezsennos$¢ samoistna czyli pierwotna stanowi kilka procent populacji cier-
piacych na bezsennos$¢ (zob.43, 46). Rozpoczyna si¢ juz w dziecinstwie, choé
moze ujawnic si¢ pézniej pod wplywem niekorzystnych czynnikow. Mozna ja
rozpoznawa¢ po wykluczeniu wszystkich innych wymienionych wyzej form bez-
senno$ci objawowej. W kazdym przypadku nalezy rozpatrzyé czy nie chodzi
0 osobg nalezaca do grupy krétko $piacych (short sleepers). Te ostatnie osoby
sypiaja krotko, ale nie maja trudnosci z zasypianiem i czuja si¢ wypoczgte — nie
ma podstaw, aby rozpoznawa¢ (i leczy¢) u nich bezsennosé.
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Nastepstwa bezsennosci

Podobnie jak nie mozna obejs$¢ si¢ bez pokarmu nie mozna zy¢ bez snu.
Dawniejsze opisy 0s6b, ktore jakoby nie sypialy zupelnie wiele tygodni lub miesigcy
budza obecnie watpliwos¢. Badania polisomnograficzne wykazuja, ze osoby twier-
dzace, iz w ogole nie $pia, faktycznie zapadaja w sen, cho¢ mogg nie zdawagé
sobie z tego sprawy. Deprywacja snu, tzn. dobrowolne (badania naukowe) lub
przypadkowe lub przymusowe (niedozwolone metody sledcze) pozbawienie snu,
pociaga za soba, zaleznie od czasu, rozmaite objawy chorobowe - od lekkich
zaburzen pamigci i nastroju do znaczniejszych zaburzen orientacji, agresywno-
$ci, drzenia, uposledzenia widzenia i innych.

Bezsenno$¢ réwniez prowadzi do okreslonych nastepstw (zob. m.in. 47). Nalezy
tu uczucie znuzenia, uposledzenie nastroju z jego chwiejnoscia, trudnosci
w koncentracji uwagi, niesprawnos¢ pamigci. Niektorzy autorzy podkreslaja szcze-
gélnie zaburzenia pamigci jako nastgpstwo przewleklej bezsennosci (7), zwla-
szcza je$li dotycza one 0s6b starszych 1 wzbudzaja podejrzenie otgpienia. Przyczyny
tych zaburzen pamigci sg zlozone, gdyz obejmuja takze szkodliwe dzialanie le-
kéw nasennych. W wyniku tych zaburzen dochodzi do wymiernego spadku zdol-
nosci do pracy, a takze - co jest szczego6lnie wazne i ostatnio specjalnie podkreslane
— do zwigkszenia ryzyka wypadkow, a zwlaszcza komunikacyjnych (zob.m.in.
42), M.in. wiadomo, ze osoby w wicku podeszlym, cierpiace na bezsennos¢,
czesciej doznaja tak niepozadanych dla nich zlaman szyjki kosci udowe;j.

W zwiazku z tym bardzo istotne sg spoleczne i ekonomiczne koszty bezsen-
nosci (8, 36), na ktdére zwraca si¢ coraz wigksza uwage. Sa one roéznie oceniane,
ale wszyscy zgadzaja si¢, ze chodzi tu o wielkie sumy. W USA siegaja one 90
miliardéw dolarow, jesli zsumowac koszty leczenia, ograniczen produkcyjnych,
absencji w pracy, wypadkowosci, hospitalizacji, chordéb posrednio zwigzanych
z bezsennoscig i inne elementy (zob. 42). Koszty samych wypadkoéw spowodo-
wanych w USA sennoscig w ciagu dnia (a wigc posrednio bezsennoscia) siegaly
16 miliardéw w 1990 r. (8).

Rozpoznawanie bezsennosci

Postepowanie diagnostyczne (zob. m.in. 28, 40, 41) w przypadkach bezsen-

nosci obejmuje trzy zasadnicze elementy:
1. ustalenie formy bezsenno$ci (utrudnienie zasypiania czy utrzymania
snu)
2. oceng¢ dynamiki (bezsenno$¢ przygodna, krotkotrwala, przewlekla)
3. wyjasnienie przyczyny w konkretnym przypadku.

Nalezy tez mie¢ na uwadze, iz podstawowa rolg w patogenezie znacznej wigk-
szosci przypadkéw odgrywaja czynniki psychiczne (zob. 14, 23). Juz sama for-
ma bezsennosci moze wskazywa¢ na okreslong przyczyng, np. trudnosci
w zasypianiu przemawiaja gléwnie za bezsennoscig sytuacyjng (zob. 11) lub
podlozem lgkowym, nerwicowym, natomiast zaburzenia utrzymania snu, a zwla-
szcza wcezesne budzenie, jest znamienne dla depresji. Poszukujac przyczyn
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bezsennosci u konkretnego pacjenta trzeba rozwazy¢ wszystkie wyzej wymie-
nione postacie bezsennosci, rozpatrujac warunki w jakich pacjent sypia, jego
znajomos¢ higieny snu, wspolistniejace choroby i dolegliwosci. Réwniez wy-
wiad od partnera moze by¢ pomocny (chrapanie, bezdechy, mioklonie). Wypa-
da tez pamietaé, ze istota sprawy jest nie tyle dlugos¢ snu, ile jego regenerujace
dzialanie. Niektore osoby starsze skarza si¢ tylko na skrocenie snu, ale czuja sig¢
wypoczete. Nie nalezy wéwczas rozpoznawac (i leczy¢) bezsennosci.

Leczenie bezsennosci
Leczenie bezsennos$ci stanowi ponickad sztuke, ktérej jednak mozna si¢ na-
uczy¢ (zob m.in. 11, 28, 39, 40, 41, 46, 48) pamigtajac o kilku regulach:
istotne znaczenie higieny snu — tab. 1 (zob. 30);
- rola czynnikoéw psychicznych w powstawaniu bezsennosci (m.in. 14, 23);
— leki nasenne sluza gléwnie do zwalczania bezsennosci przygodnej
i krotkotrwalej, natomiast w bezsennosci przewleklej powinny by¢ sto-
sowane ostroznie i krotko (zob. m.in. 41, 46)
— doprowadzenie do uzaleznienia od lekéw nasennych jest niewybaczal-
nym bledem.
W planowaniu post¢gpowania mozna si¢ postuzy¢ nast¢gpujacym schematem:
1. Rozpoznanie przyczyny
2. Jesli mozliwe — leczenie przyczynowe
— usunigcie przyczyn zewngtrznych (bezsenno$¢ sytuacyjna)
— zwalczanie chorob somatycznych, ktorych objawy utrudniaja sen
— leczenie nerwicy lub depresji — o ile wchodza w gre
3. Leczenie objawowe
- higiena snu
— ewentualnie leki nasenne.
W farmakoterapii bezsennosci stosuje si¢ obecnie gléwnie pochodne benzo-
dwuazepiny oraz nowe leki dzialajace bardziej selektywnie na receptory benzo-
dwuazepinowe (zopiklon, zolpidem). Nalezy unika¢ barbituranow.

Nadmierna sennos¢ (hipersomnia czyli somnolencja)

Nadmierna sennos¢ wystepuje wyraznie rzadziej niz bezsenno$¢, ale zara-
zem nie jest bardzo rzadka. Nowsze badania epidemiologiczne, oparte na roz-
nych kryteriach i metodach, oceniaja jej czgstos$é na 0,3 do 13,3% (1). Ostatnio
wzbudza ona rosnace zainteresowanie ze wzgledu na znaczenie spoleczne (ob-
nizenie wydajnosci pracy, sklonnosci do wypadkéw, zwlaszcza komunikacyj-
nych). Przyczyny nadmiernej sennosci sa rozmaite. Oczywiscie pierwsze miejsce
zajmujq nastepstwa przewleklej bezsennoséci (zob. wyzej) i ta grupa wplywa na
wysokie odsetki w badaniach populacyjnych. W niniejszym rozdziale wypada
rozwazy¢ bardziej szczegdlowo te przypadki, ktdre nie sa zwigzane z bezsennoécia
lub innym niedoborem snu.
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Znanych jest kilkanascie chorob i zespoldow, w ktérych wystepuje
nadmierna senno$¢ dzienna (somnolencja) (tab. 3). Omoéwimy tylko nie-
ktére z nich.

Tabela 3. Przyczyny nadmiernej sennosci dziennej (somnolencji)

—

Narkolepsja

Hipersomnia samoistna

I. Pierwotna sennos$¢ dzienna Bezdech senny

Zespot Kleinego i Lewina

Hipersomnia okolomiesigczkowa

Niedobor snu (bezsennos¢, niewlasciwy tryb zycia)

Zaburzenia rytmu snu i czuwania

Leki, alkoholizm, zatrucia zawodowe

Ol X | J] || =] W] o

Choroby ogolnoustrojowe (np. niedokrwistosé,
II. Objawowa senno$¢ dzienna niedoczynno$¢ tarczycy, niewydolnosé oddechowa)

10 | Choroby organiczne ukladu nerwowego (m.in. wzrost
cisnienia srodczaszkowego, zespoly otepienne)

11 | Zespoly nerwicowe )

12 | Depresja (zwlaszcza v 0so6b miodych)

Narkolepsja

Jest to choroba o nieznanej etiopatogenezie, ktéra znamionuje si¢ nadmierng
sennosciag w polaczeniu z katapleksja i innymi objawami jak porazenie senne
i omamy hipnagogiczne. Spostrzegana przez kilku autoréw w XVIII i XIX wie-
ku, zostala dokladniej opisana w 1880 r. przez francuskiego lekarza E. Galineau.
Od tego czasu wzbudza niestabnace zainteresowanie, ktére wzrosto w ostatnich
latach.

Epidemiologia. Narkolepsja nie jest choroba czgsta, a jej rozpowszechnie-
ni¢ ni¢ jest jednakowe i zmienia si¢ w szerokich granicach. W krajach europej-
skich i USA ocenia si¢ wystgpowanie narkolepsji na 30 do 60 przypadkéw na
100 tys. (13). Najmniej przypadkéw odnotowano w Izraelu — 0,2 na 100 tys.,
najwigcej w Japonii — 590 przyp. (cyt. wg 27). W Polsce nie prowadzono odno-
$nych badan epidemiologicznych, ale mozna domniemywac, ze wystgpuje ona
rzadziej niz w USA (zob. 31). Poczatek choroby przypada najczesciej na 15-25 rok
zycia. Na ogol przyjmuje si¢, ze dotyczy w rownym stopniu mgzczyzn i kobiet,
chociaz niektérzy autorzy dawniejsi, a takze obecni (4) odnotowuja przewage
mezezyzn. Rodzinne wystgpowanie ocenia si¢ na kilka procent: 4,3% — Honda,
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5,6% — Guilleminault, 6,07% ~ Billiard i wsp. (4). Jest interesujace, ze narko-
lepsja wystgpuje rowniez u zwierzat, m.in. u pséow, u ktorych jej dziedzicznosé
jest bardzo wyrazna (Foutz i wsp. — cyt. wg 31).

Obraz kliniczny. Przewodni objaw narkolepsji stanowi senno$¢. Do nie-
dawna ujmowano sennos¢ nakoleptyczna jako napady snu. Obecnie opisuje si¢
ja raczej jako stala senno$¢, w wyniku ktorej pacjenci zasypiaja kilka do kilku-
nastu (a nawet wigcej) razy w ciagu dnia w najrozmaitszych okolicznosciach,
takze w czasie rozmowy, jedzenia, pracy, na stojaco itd. Sen jest na ogol krotki
(1-30 min.), chorego mozna latwo obudzic.

Kolejny objaw to katapleksja, ktéra polega na naglym wiotczeniu migsni, co
moze obja¢ cale cialo (upadek) lub tylko pewna grup¢ migsni, np. karku (opa-
dniecie glowy). Napady kataplektyczne sa przewaznie sprowokowane przez
emocje, zwlaszcza $miech, trwaja krotko — sekundy, wyjatkowo minuty, przy-
tomnos$¢ jest zawsze zachowana.

Porazenie senne przypomina katapleksj¢ i by¢ moze jest z nig identycz-
ne, ale wystepuje na poczatku snu lub w chwili budzenia. Pacjent jest przy-
tomny, ale nie moze si¢ poruszyé, co trwa kilka sekund, wyjatkowo kilka
minut. :

Omamy przysenne stanowia czwarty zasadniczy objaw narkolepsji i razem
z poprzednimi stanowia znamienna dla tej choroby tetrade. Scisle biorac sa to
omamy rzekome, gdyz nie towarzyszy im poczucie realnosci. Sa krétkotrwale,
gléwnie wzrokowe (np. basniowe sceny), rzadziej sluchowe, wyst¢puja na po-
czatku snu.

Inne objawy narkolepsji to zaburzenia snu nocnego (splycenie snu, czgste
budzenie) oraz zachowanie automatyczne, ktére przypomina somnambulizm,
ale wystgpuje w ciagu dnia. Incydenty te trwaja przewaznie krétko i sa pokryte
niepamigcia, mogg by¢ mylnie traktowane jako napady padaczkowe czg$ciowe
zlozone. W narkolepsji wystepuje réwniez upojenie senne (zob. nizej w rozdzia-
le o parasomniach).

Etiopatogeneza. Obecnie uwaza si¢ narkolepsj¢ za chorobg genetycznie uwa-
runkowang. Przemawia za tym odkryty w ostatnich latach zwiazek narkolepsji
z pewnymi antygenami zgodnosci tkankowej. Stwierdzono mianowicie, ze
u chorych z narkolepsja obecny jest antygen HLA DR2 i HLA DQ 1 (wg obe-
cnej terminologii DRB1-1501 i DQB1-0602). Poczatkowo myslano, zc sg to
patognomiczne markery narkolepsji, obecnie wiadomo, ze wystgpuja u ok. 98%
chorych, ale zdarzaja si¢ przypadki niewatpliwej narkolepsji bez tych antyge-
néw (19). Sam patomechanizm narkolepsji pozostaje nieznany, ale sadzi sig, ze
zachodzi tu zaklocenie rownowagi migedzy fazami snu. By¢ moze ma miejsce
blad biochemiczny, ktory deformuje generacje snu REM.

Narkolepsja jest, praktycznie biorac, choroba calego zycia, nasilenie obja-
wow moze by¢ rozne - od lekkiego do bardzo znacznego, utrudniajacego codzienna
egzystencj¢. Szczegolne zagrozenie zwigzane z narkolepsja dotyczy prowadze-
nia pojazdow mechanicznych. Wymienione zasadnicze objawy moga wystgpowaé
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w réznych kombinacjach, czasem przez dtugi czas wystepuje tylko jeden z nich
(tzw. narkolepsja monosymptomatyczna). Opisano tez przypadki narkoleps;ji,
m.in. w przebiegu stwardnienia rozsianego, guzoéw i naczyniakéw mozgu. Jed-
nak wielu znawcoéw problemu sadzi, ze takze w tych przypadkach ma miejsce
podloze genetyczne. W 1996 r. Plazzi i wsp. (cyt. wg 3) doniesli o zmianach
stwierdzanych w nakrywce mostu, stwierdzonych w rezonansie magnetycznym.
Kontrolne badania nie potwierdzily tego (3).

Rozpoznanie w typowych przypadkach ustala si¢ na podstawie obecnosci
wyzej opisanej tetrady, a zwlaszcza nadmiernej sennosci w polaczeniu z kata-
pleksja. Rozstrzygajace znaczenie maja badania polisommograficzne (zob. 31),
a mianowicie MSLT (Multiple Sleep Latency Test — wielokrotny test latencji
snu). Istota tego testu polega na badaniu latencji 5 kolejnych drzemek w ciagu
dnia (z przerwami 2-godzinnymi). O ile $redni czas latencji jest krotszy od 5
minut, to stan ten przemawia za narkolepsja. W czasie tego testu mozna row-
niez stwierdzi¢, czy sen zaczyna si¢ od fazy REM (trzeba to ujawni¢ co naj-
mniej 2-krotnie), co jest znamienne dla snu narkoleptycznego.

Leczenie narkolepsji jest trudne (zob. 31). Dla zwalczania nadmiernej
sennosci Amerykanskie Towarzystwo Zaburzen Snu zaleca $rodki psycho-
stymulujace (metamfetamina, pemolina, metylfenidant) (53), ale wiaze si¢
to z licznymi objawami ubocznymi i mozliwoscig uzaleznienia. Katapleksje
mozna opanowac, stosujac trojcykliczne leki przeciwdepresyjne (np. imi-
praming), a takze §rodki przeciwdepresyjne nowej generacji (np. fluoksety-
n¢). Probowano tez innych metod leczenia (propranolol, kodeina, L-dopa,
selegilina, inhibitory MAO). Osobiscie odnotowalismy korzystne efekty kar-
bamazepiny (34), co zostalo niedawno potwierdzone niezaleznie przez in-
nych autorow (49).

Hipersomnia idiopatyczna czyli samoistna

Jest to choroba znacznie rzadsza od narkolepsji, do jej szczegbtowego opisa-
nia przyczynil si¢ m.in. czeski badacz Roth i specjalisci rosyjscy m.in. Wejn.
Istota jej polega na wzmozonej sennosci, ktora sklania do kilkakrotnego zasy-
piania, nie ma zadnych innych objawdw, zwlaszcza znamiennych dla narkole-
psji. Sen nie zaczyna si¢ od fazy REM, jak w tej ostatnie;.

Zespot bezdechu sennego
Zespol ten (zob. 51) — o duzym znaczeniu klinicznym — zostal oméwiony
w innym artykule w tym samym numerze.

Zespol Kleinego i Levina (okresowa hipersomnia)

W 1925 r. psychiatra niemiecki Willi Kleine, a po nim amerykanski Max
Levin (1929) opisali chorobg, ktorej istot¢ stanowi okresowa (nawracajaca)
nadmierna senno$¢ w polaczeniu z nadmiernym apetytem. W czasie incydentu
chorobowego, ktory trwa kilka, kilkanascie dni (a nawet miesiac — wg 20) pacjenci
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(przewaznie chiopcy lub mlodzi mezczyzni) sypiaja ponad 20 godzin na dobg
i budza si¢ jedynie w celu przyjgcia posilku i zalatwienia innych potrzeb fizjo-
logicznych. Choroba jest rzadka. Mechanizm jej jest nadal nieznany, niektorzy
sklaniaja si¢ do rozpoznania histerii, inni rozpatruja uszkodzenie podwzgorza
i ukladu dopaminergicznego (zob. 20). W czasie incydentow, ktére moga po-
wtarzaé si¢ co kilka tygodni lub rzadziej stwierdza si¢ wzrost melatoniny (20).
W leczeniu probuje si¢ fototerapii i witaminy B ..

Parasomnie

Parasomnie stanowia szczeg6lina grupe zaburzen przysennych, ktore znamio-
nuja si¢ wystepowaniem pewnych niepozadanych objawow lub zachowan, ktére
wystepuja podczas snu lub w momencie budzenia. Niektore z nich zdarzaja si¢
gloéwnie u dzieci. W pismiennictwie polskim ukazalo si¢ ostatnio kilka prac prze-
gladowych, po$wigconych temu problemowi (15, 32, 45). Rozréznia si¢ ponad
dwadziescia form klinicznych parasomnii, tu zostang zaprezentowane tylko nie-
ktore, wazniejsze — naszym zdaniem - praktycznie (tab. 4). W wymienionej
tabeli podzielono parasomnie na dwie grupy. Nie jest to podzial ,,oficjalny”,
lecz zmierza wylacznie do uproszczonego ujecia bogatego materialu. Kryte-
rium tego — czysto klinicznego — podzialu jest fakt, ze jedne parasomnie sa
pokryte niepamigcia, a wigc przebiegaja bez $wiadomego kontaktu z otoczeniem,
inne natomiast odnoszg si¢ do okreslonych okolic, struktur lub czynnosci. Wy-
pada jednak zaznaczy¢, ze np. mimowolne moczenie nocne, ktére rowniez zali-
cza si¢ do parasomnii i jest tak wazne klinicznie, nie bgdzie tu omawiane, gdyz
stanowi odr¢bny problem i nie zajmuje si¢ nim medycyna snu. Niektére paraso-
mnie sa zwigzane z faza NREM lub budzeniem (np. somnabulizm, Igk nocny),
inne z faza REM (zmora nocna, porazenie przysenne, napadowe, zaburzenia
zachowania), w wielu zwigzek ten nie jest jasny.

Somnabulizm (lunatyzm, sennowléctwo) zdarza si¢ dos¢ czgsto, wystigpu-
Jac gléwnie u dzieci (ok. 15% dzieci ma przynajmniej 1 epizod), ale moze poja-
Wwic si¢ po raz pierwszy u osoby doroslej. Incydenty pokryte niepamiccia, wystgpuja
w 3 1 4 stadium fazy NREM. Pacjent wstaje, ma otwarte oczy, calkowicie igno-
ruje otoczenie i odbywa kilku lub kilkunastominutowa wedréwke, czesto pola-
czong z automatycznymi dzialaniami (np. ubieranie si¢, fragmenty sprzatania
lub przyrzadzania potraw). Czasem incydent ma ograniczony charakter, np.
tylko wstanie z 16zka i ponowne polozenie. W niektérych incydentach moze dojsé
do samookaleczenia lub dzialan szkodliwych dla otoczenia, a nawet przestgpczych.
Ostatnio wzmoglo si¢ zainteresowanie problematyka sadowych aspektow para-
somnii (zob. m.in. 22). Somnambulizm nalezy réznicowaé z padaczkowymi
napadami czg¢$ciowymi zlozonymi. Lagodne postacie nie wymagaja leczenia,
nalezy tylko zabezpieczy¢ pacjenta przed ewentualnym urazem. W cigezszych
stosuje si¢ benzodwuazepiny lub trdjcykliczne leki przeciwdepresyjne (tlumia
sen wolnofalowy).



44 ANTONI PRUSINSKI

Tabela 4. Wybrane parasomnie (zaburzenia przysenne)

Somnambulizm

Lek nocny

1. Z objawami uogélnionymi

. . . Koszmar nocny (zmora
1 bez $wiadomego kontaktu z otoczeniem y( )

Zaburzenia zachowania we snie REM

Upojenie senne

Mioklonie przedsenne

Mioklonie nocne

Porazenie senne

Zespol niespokojnych nog

Zesp6l ,.eksplodujacej” glowy

1I. Z objawami miejscowymi
Jaktacje glowy

Bruksizm

Chrapanie pierwotne

Mowienie przez sen

Mimowolne moczenie nocne

Lek nocny (fac. pavor nocturnus, ang. night terror) wystgpuje u kilku pro-
cent dzieci (zob.17) i zwykle znika w okresie dojrzewania. Polega na incyden-
tach znacznego pobudzenia, krzyku i pltaczu z odpowiednimi objawami
autonomicznymi (rozszerzenie zrenic, przyspieszenie tetna i oddechu, pocenie,
a nieraz takze wzrost ci$nienia tetniczego). Wymaga roznicowania z padaczka
(zob. 15). W leczeniu stosuje si¢ benzodwuazepiny i trojpierscieniowe leki prze-
ciwdepresyjne w malych dawkach (wigksze dawki moga sprowokowacé incy-
dent, zob. 15). Ostatnio opisano kazuistyczne doniesienia o duzej skutecznos$ci
klonidyny (18).

Koszmar nocny zwany takze zmorg nocng (ang. night mares) polega na
przezyciu przerazajacych marzen sennych, z ktorych dana osoba budzi si¢ z Igkiem
w fazie REM i moze zrelacjonowac ich tres¢. Wystepuje w kazdym wieku, moze
by¢ sprowokowane stosowaniem niektorych lekow (beta-blokerow, doksepiny,
odstawianiem benzodwuazepin i barbituranow).

Zaburzenia zachowania w fazie REM (ang. REM sleep behavior dis-
order, REM parasomnia). Jest to nowoopisany (Schenck i wsp., 1985 zob. 32)
zespol. Wystepuje gltownie u starszych mezczyzn, samoistnie lub w chorobie
Parkinsona, takze jako objaw uboczny lekow przeciwdepresyjnych. Przejawia
si¢ jako gwaltowne pobudzenie, potaczone z krzykiem i agresja. Po kilku minu-
tach stan ten mija, a pacjent relacjonuje przykry sen, ktory sprowokowal agresje.
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'~ Wymaga réznicowania z padaczka. W leczeniu stosuje si¢ benzodwuazpiny lub
karbamazepine.

Upojenie senne (ang. sleep drunkenness), zwane takze zespolem Elpenora,
polega na krétkotrwalym zamroczeniu $wiadomosci po obudzeniu ze snu, zda-
rza si¢ gléwnie u dzieci do 5 roku zycia, ale bywa tez u dorostych, zwlaszcza
dotknigtych narkolepsja.

Mioklonie przedsenne polegaja na krétkotrwalym szarpnigciu konczyny
w momencie zasypiania, powodujacym obudzenie. Dotycza 0sob poza tym zdro-
wych, nie wymagaja leczenia.

Mioklonie nocne (ang. periodic leg movements), zwane dawniej zespolem
Symondsa, polegaja na krotkotrwatych lecz silnych zrywaniach (szarpnigciach,
drgnigciach) réznych grup migéniowych, np. zginaczy stopy, kolana lub uda
w czasie snu. Powoduje czeste budzenie i wtérny niedobor snu. Probuje si¢ roz-
nych metod leczenia: stosowania benzodwuazepin (zwlaszcza klonazepamu),
baklofenu, kodeiny, Nakomu lub Sinemetu.

Porazenie senne (lac. paralysis nocturna, ang. sleep paralysis) wystgpuje
najczesciej w narkolepsji, ale moze stanowi¢ samodzielna chorobg. Polega na
krétkotrwalym porazeniu konczyny lub jej czgsci, czasem kilku konczyn. Ze
wzgledu na przemijajacy charakter objawow wigkszo$¢ pacjentow nie leczy sig.
W roznicowaniu nalezy bra¢ pod uwagg dziedziczna neuropati¢ wyzwalang uci-
skiem, porazenie okresowe, przemijajace ataki ischemiczne. W uporczywych
przypadkach stosuje si¢ imipraming.

Zespo6l niespokojnych nég (ang. restless legs syndrome) czyli choroba Ek-
boma. W migdzynarodowej klasyfikacji nie jest zaliczany do parasomnii, ale
wielu autoréw nadal go umieszcza w tej grupie. Istota choroby polega na do-
kuczliwym uczuciu nieokreslonego niepokoju w konczynach dolnych (nieraz takze
gbérnych), ktory pojawia si¢ po polozeniu do 16zka i zmusza do nieustannego
poruszania nogami i cigglego zmieniania ich pozycji, co utrudnia zasypianie
i prowadzi do bezsennosci. Niekiedy objawy dotycza tylko jednej konczyny (6).
Jest to czgsta dolegliwos¢ (do 5% populacji), wystgpuje takze u dzieci (2), zda-
rza si¢ rowniez rodzinnie (17). Badanie przedmiotowe nie wykazuje zmian, tak-
ze szybkos¢ przewodnictwa w nerwach obwodowych jest prawidlowa. Patogencza
jest niejasna, mi¢dzy innymi rozpatruje si¢ zaburzenia w ukladzie dopaminer-
gicznym (zob. 2). W leczeniu stosowano benzodwuazepiny, zwlaszcza klonaze-
pam. Od lat 80. zaleca si¢ L-dop¢ (Sinemet, Nakom), a takze bromkryptyne
(Pergolid) (38). Ostatnio zwrdcono jednak uwage, ze u pacjentow leczonych
L-dopa po pewnym okresie poprawy nastepuje pogorszenie w postaci nasilenia
dolegliwosci w ciagu dnia (2). Poszukuje si¢ wigc innych metod leczenia tej
dokuczliwej przypadlosci. M.in. poleca si¢ klonidyn¢ (50) i gabapenting (21).

Zespol ,.eksplodujacej” glowy (ang. exploding head syndrome). W 1989 r.
Pearce, a po nim kilku innych autoréw (9, 37), opisal pod ta nazwa szczegolna
parasomnig, ktorej istota polega na naglym budzeniu z uczuciem wybuchu lub
rozsadzania w glowie (ale nie bolu), czasem w polaczeniu z niepokojem,
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trudnosciami w oddychaniu, palpitacjq i poceniem. Przy pierwszym incydencie
nalezy réznicowac z krwotokiem podpajeczynowkowym. W opisanych dotad przy-
padkach nie stwierdzono zmian w badaniach obrazowych (CT, MRI). Poleca
si¢ niewielkie dawki karbamazepiny (200-400 mg na noc — wg 9).

Inne parasomnie. Jaktacje glowy dotycza przewaznie niemowlat i polegaja
na rytmicznym kolysaniu glowa. Zwykle znikaja z wickiem, leczenie jest zbed-
ne. Chrapanie wystepuje u 50% oséb. Abstrahujac od przypadkow bezdechu
sennego, przewaznie nie wymaga leczenia, jakkolwiek bywa klopotliwe dla oto-
czenia. Mowienie przez sen wykrywa si¢ u ponad 30%/dzieci (zob. 17), ustepu-
je z wiekiem, nie wymaga dzialan terapeutycznych. Bruksizm to znaczy
stereotypowe zgrzytanie z zaciskaniem z¢gbow zdarza si¢ u okolo 8% populacji.
W uporczywych przypadkach niektorzy zalecaja L-dopg (Lawigne i wsp. 1994,

cyt. wg 32).
Zaburzenia rytmu snu i czuwania

Zespol opéznionego zasypiania (ang. delayed sleep phase syndrome). Istota
tej rzadkiej sprawy chorobowej (ok. 0,17% populacji i ok 7% u mlodziezy) opi-
sanej w 1979 r. przez Weitzmana (zob. 32) polega na niemozliwosci zasnigcia
w konwencjonalnie przyjetym czasie. Osoby te od dziecinstwa zasypiaja dopie-
ro ok. 2-3 godz. nad ranem i $pig pozniej do 10-15. Poza tym sen jest normalny.
Sytuacja ta utrudnia im niezwykle zycie rodzinne, nauk¢ w szkole, a pdzniej
pracg. Leczenie lekami nasennymi jest bledne i nieskuteczne. Ostatnio opisano
korzystne efekty podawania melatoniny (zob. 32).

Odwrécony rytm snu i czuwania (delirium nocne, nocny stan pobudzenia,
ang. sundowning), wyst¢gpuje w cigzkich chorobach moézgu, zwlaszcza w ote-
pieniu naczyniowym i chorobie Alzheimera. Chorzy ci nie §pig zupelnie w nocy,
zasypiaja natomiast rano i przesypiaja caly dzien. W nocy sa pobudzeni, maja
omamy, nieustannie méwia, placza lub krzycza. Srodki nasenne zwykle zawo-
dza. Zaleca si¢ haloperidol, trazodon, klometiazol.

Niedobor snu (hyposomnia)

Wspolczesne warunki i styl zycia sklaniaja wiele osob do ograniczenia snu
do kilku godzin. Wedlug wilasnych wstgpnych badan (33) moze to dotyczy¢
ponad 20% doroslej populacji duzych miast. W tych warunkach powstaje praw-
dopodobnie niedobor snu, ktory mozna by uja¢ jako pierwotny, okreslajac jako
niedobor wtorny ten, ktdry jest nastgpstwem bezsennosci. Ten ostatni wywiera
znane i znaczace negatywne nastgpstwa, podobnie jak doswiadczalna deprywa-
cja snu (29). Problem pozostaje otwarty a wydaje si¢ niepozbawiony znaczenia.
Mozna spekulowaé, ze ten pierwotny niedobor snu wplywa negatywnie na zdro-
wie licznych ludzi, np. jesli rozwazy¢ tylko znaczenie snu dla procesow odpor-
nosciowych (47). Obecnie zndéw podj¢to dyskusje w tym kierunku. Niektorzy
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autorzy uwazaja, ze dlugos¢ snu przecigtnego czlowieka jest nadmierna i powinna
by¢ ograniczona dla jego dobra, inni — przeciwnie sadza, ze cale spoleczenstwa
sa dotknigte niedoborem snu (5, 26).
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