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Sen (somnus) ma podstawowe znaczenie dla życia czowieka. Znaczenie to 
można porównać z pokarmem, wodą, powietrzem, ciepłem, a więc tymi zasa­
dniczymi elementami, na których opiera się ludzka egzystencja. Znaczną część 
naszego czasu spędzamy w stanie snu. Podobnie jak inne funkcje fizjologiczne 
sen może ulegać rozmaitym zaburzeniom chorobowym. Zaburzenia te są bar­
dzo rozpowszechnione. W toku różnych badań epidemiologicznych ustalono, że 
co najmniej co 3 osoba w populacji ma lub miala w ciągu roku mniejsze lub 
znaczniejsze trudności ze snem. W większości przypadków są one przemijające, 
ale u niemal ej liczby osób stanowią dolegliwość przewleklą i poważną, która 
znacznie zaburza ich zdrowie. Stąd wynika narastające zainteresowanie patolo­
gią snu i szeroki nurt badań w tym zakresie, powstanie specjalnej gałęzi nauk 
medycznych, a mianowicie medycyny snu czyli somnologii, organizacja spe­
cjalnych poradni i klinik, zajmujących się tymi pacjentami, a także towarzy­
stwa naukowe, które promują tę wiedzę. Obok badań naukowych nad 
mechanizmami snu i jego zaburzeń, ich leczeniem, pewną nowość w ostatnich 
latach stanowią analizy spolecznych i ekonomicznych następstw patologii snu, 
zwłaszcza bezsenności (8, 29, 36, 42). Codzienne doświadczenie poucza, iż za­
burzenia snu mogą być różnorodne i jakkolwiek naj częstszym odchyleniem od 
normy jest bezsenność to istnieje wiele innych dyssomnii, których znajomość 
jest niezbędna w praktyce lekarskiej. Nowoczesna klasyfikacja zaburzeń snu 
(The International Classification of Sleep Disorders), zaproponowana w 1990 
r. przez Amerykańskie Towarzystwo Zaburzeń Snu (we wspólpracy z innymi 
podobnymi towarzystwami) obejmuje 90 rozmaitych form klinicznych. Jest to 
klasyfikacja bardzo złożona i dość zawiklana, opublikowano ją również w pi­
śmiennictwie polskim (zob. 44). Niniejszy - zwięzły z konieczności - przegląd 

zaburzeń snu nie może oczywiście zaprezentować wszystkich odmian klinicz­
nych i dlatego opiera się na uproszczonej klasyfikacji, w której ujęto pięć zasa­
dniczych kategorii takich jak: 

1. Bezsenność (insomnia) i różne jej odmiany 
2. Nadmierna senność (hypersomnia) zwana też somnolencją 
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3. Parasomnie, czyli zaburzenia przysenne, polegające na pojawieniu się we 
śnie szczególnych objawów 

4. Zaburzenia rytmu snu i czuwania 
5. Niedobór snu (hiposomnia). 
Wydzielenie tej ostatniej kategorii nie jest uznawane przez wszystkich, ale 

będą się staral uzasadnić celowość takiego ujęcia, przynajmniej w charakterze 
przedmiotu dyskusji. 

Bezsenność 

Bezsenność (insomnia, agrypnia) jest pojęciem wieloznacznym i obejmuje 
co najmniej 4 zjawiska: 

(l) utrudnienie zasypiania (wydlużenie latencji snu ponad 30 min.) 
upośledzenie utrzymania snu, a więc: 
(2) częste budzenie (powyżej 3 razy) 
(3) wczesne budzenie, z niemożnością ponownego zaśnięcia 
(4) brak uczucia pokrzepienia po śnic, tj. sen nie dający wypoczynku (niere­

generujący). 

Niektórzy autorzy podkreślają, że wlaściwym warunkiem rozpoznania bez­
senności jest obecność jej następstw, tzn. senności, zmęczenia, obniżenia na­
stroju (zob. m.in. 46). 

Prawidlowy sen charakteryzuje się latwym zasypianiem, utrzymaniem przez 
odpowiednią liczbę godzin (u 80% doroslych ludzi ok. 7-8 godz.) i powinien da­
wać uczucie wypoczynku. Pod względem dynamiki dzieli się bezsenność na przy­
godną (najwyżcj kilka dni), krótkotrwalą (do 3 tygodni) i przewleklą. Ta ostatnia 
stanowi poważny problem, zaró\'vl1O dla dotkniętych nią pacjentów, jak też lekarzy. 

Bezsenność jest naj częstszą formą zaburzeń snu w calej populacji (abstrahu­
jąc od faktu, że niektóre parasomnic (zob. niżej) są częstsze u dzieci), przeważa 
u kobiet, nasila się z wiekiem. Ocenia się, że w Polsce cierpi na nią ok. 29% 
generalnej populacji (zob. 41, 48), a 15% ma z tego powodu poważne proble­
my zdrowotne. Również dane dotyczące innych krajów europejskich, a także 
USA (m.in. 24, 25), wskazują na znaczne rozpowszechnienie bezsenności. 

Przyczyny bezsenności 
Zależnie od dzialających tu przyczyn, wyodrębnia się kilkanaście klinicz­

nych form bezsenności, ale dla celów praktycznych można rozważyć sześć na­
stępuj ących czynników patogenet yczn ych bezsenności: 

l. fizjologiczne 
2. psychologiczne 
3. czynniki toksyczne 
4. choroby i dolegliwości somatyczne 
5. zaburzenia psychiczne 
6. tzw. bezsenność pierwotna lub idiopatyczna. 
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Bezsenność - u poza tym zdrowej osoby - może być spowodowana niewła­
ściwą 
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Opisane powyżej dwa rodzaje bezsenności ujmuje się niekiedy wspólnym 
mianem bezsenności sytuacyjnej (zob. 11). W tabeli 2 wyszczególniono najczę­
stsze czynniki sytuacyjne, które mogą prowadzić do bezsenności. Zwykle cho­
dzi o bezsenność przygodną lub krótkotrwałą. Szczególne czynniki psychiczne 
zaburzające sen występują w wieku starszym. Jak słusznie zauważa jeden z au­
torów (40) ludzie, którzy "przestają pracować, przechodzą na emeryturę, stają 
się coraz bardziej osamotnieni. Brak perspektyw życiowych, uczucie, że jest się 
niepotrzebnym, w końcu nuda powoduje wylegiwanie się w łóżku, częste drzemki, 
a w efekcie ludzie tacy są ciągle senni i jednocześnie ciągle niewyspani [ ... ] co 
prowadzi do zupełnej dezorganizacji cyklu snu i czuwania". 

Tabela 2. Częściej występujące czynniki sytuacyjne, które mogą powodować bezsenność (czę­
ściowo zmienione wg. J.Ch. Gillina, 1992) 

- Śmierć bliskiej osoby 

- Zawarcie związku małżeńskiego 

Duże zmiany życiowe -Rozwód 

- Narodziny dziecka 

- Utrata miejsca pracy 

-Hałas 

- Światło 
Czynniki otoczenia 

- Duże wahania klimatycme 

- Przyjęcie do szpitala 

- Egzamin 

- Choroba somatycma (ogólnie biorąc, nie zaś 

Zaklócenie normalnego trybu życia szczególne dolegliwości) 

- Wypadek 

- Operacja 

- Szybka zmiana stref czasowych 
Desynchronizacja rytmów dobowych 

- Zmiana godzin pracy 

Bezsenność może być spowodowana przez niektóre leki. Należą tu środki 
blokujące beta-receptory, metyIdopa, niektóre preparaty rozszerzające oskrze­
la, leki psychostymulujące oraz hamujące apetyt (używane w leczeniu otyło­
ści), diurctyki, steroidy, preparaty tarczycy. Szczególne zaburzenia snu wiążą 
się - paradoksalnie - z przyjmowaniem leków nasennych i uspokajających. Po­
czątkowo zażywanie leków nasennych jest dobrze tolerowane i przynosi widoczną 
korzyść, jednak przy przewleklym stosowaniu (powyżej 30 dni) dołączają się 
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zaburzenia snu, często w postaci wielokrotnych krótkich obudzeń, do tego dołą­
cza się apatia, drażliwość, obniżenie nastroju, co skłania do zwiększenia dawki 
i włącza mechanizm błędnego koła. Odstawienie długo stosowanych leków na­
sennych prowadzi do ujawnienia zespołu abstynencji, w którym ważny element 
- obok niepokoju, napięcia wewnętrznego, przygnębienia, drażliwości, bólów 
mięśniowych - stanowi upośledzenie snu. Starając się pomóc chorym 
z bezsennością, zwłaszcza długotrwałą, nie można w żadnym przypadku dopu­
ścić do uzależnienia od leków, gdyż spowoduje to większe problemy zdrowotne 
niż sama początkowa bezsenność. Jest to reguła zasadnicza, rzadko niestety 
przestrzegana. 

Jednorazowe spożycie małej lub średniej ilości alkoholu ułatwia zasypianie, 
ale jednocześnie powoduje fragmentację snu i jego skrócenie. W zależności al­
koholowej sen jest znacznie zaburzony, a po zaprzestaniu używania alkoholu 
zaburzenia snu .mogą utrzymywać się w ciągu 1-2 lat, m.in. jako trudności 
w zasypianiu, częste budzenie. 

Rozmaite dolegliwości, towarzyszące chorobom somatycznym mogą zakłócać 
sen. Należą tu m.in. różne bóle, świąd skóry, parcie na mocz (m.in. przerost 
gruczołu krokowego), duszność (np. napady astmatyczne). Szczególną sprawą 
chorobową, która zakłóca sen jest zespół cieśni nadgarstka, w którym przykre 
parestezje i bóle ręki budzą chorego wielokrotnie w ciągu nocy. Również nie­
które parasomnie (zob. dalej) mogą być powodem bezsenności (zespół niespo­
kojnych nóg, mioklonie nocne). To samo dotyczy bezdechu sennego (zob. niżej). 

W tej grupie mieszczą się również przypadki bezsenności towarzyszące nie­
którym chorobom organicznym mózgu, a więc chorobie Parkinsona, zespołom 
otępiennym oraz miażdżycy naczyń mózgowych. Ta ostatnia przyczyna budzi 
wciąż kontrowersje, nie jest bowiem jasne, czy sama miażdżyca naczyń mózgo­
wych może być przyczyną bezsenności (naczyniowe uszkodzenie struktur hip­
nogennych?) czy też chodzi tu o współistnienie depresji. 

Bezsenność należy do obrazu klinicznego nerwic, zwłaszcza nerwicy lęko­
wej oraz występuje w depresji. Sądzi się, że ok. 30% przypadków bezsenności 
odnosi się do tej grupy (46). Fakt, iż depresja (także tzw. depresja maskowana) 
stanowi przyczynę bezsenności jest oczywiście dobrze znany. Ostatnio zwraca 
się natomiast uwagę, iż zachodzą również związki odwrotne: bezsenność (cho­
dzi tu m.in. o bezsenność pierwotną - zob. niżej) może być· przyczyną reakcji 
depresyjnej (zob. 42). 

Bezsenność samoistna czyli pierwotna stanowi kilka procent populacji cier­
piących na bezsenność (zob.43, 46). Rozpoczyna się już w dzieciństwie, choć 
może ujawnić się później pod wpływem niekorzystnych czynników. Można ją 
rozpoznawać po wykluczeniu wszystkich innych wymienionych wyżej form bez­
senności objawowej. W każdym przypadku należy rozpatrzyć czy nie chodzi 
o osobę należącą do grupy krótko śpiących (short sleepers). Te ostatnie osoby 
sypiają krótko, ale nie mają trudności z zasypianiem i czują się wypoczęte - nie 
ma podstaw, aby rozpoznawać (i leczyć) u nich bezsenność. 
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Następstwa bezsenności 

Podobnie jak nie można obejść się bez pokarmu, nie można żyć bez snu. 
Dawniejsze opisy osób, które jakoby nie sypiały zupełnie wiele tygodni lub miesięcy 
budzą obecnie wątpliwość. Badania polisomnograficzne wykazują, że osoby twier­
dzące, iż w ogóle nie śpią, faktycznie zapadają w sen, choć mogą nie zdawać 
sobie z tego sprawy. Deprywacja snu, tzn. dobrowolne (badania naukowe) lub 
przypadkowe lub przymusowe (niedozwolone metody śledcze) pozbawienie snu, 
pociąga za sobą, zależnie od czasu, rozmaite objawy chorobowe - od lekkich 
zaburzeń pamięci i nastroju do znaczniejszych zaburzeń orientacji, agresywno­
ści, drżenia, upośledzenia widzenia i innych. 

Bezsenność również prowadzi do określonych następstw (zob. m.in. 47). Należy 
tu uczucie znużenia, upośledzenie nastroju z jego chwiejnością, trudności 
w koncentracji uwagi, niesprawność pamięci. Niektórzy autorzy podkreślają szcze­
gólnie zaburzenia pamięci jako następstwo przewlekłej bezsenności (7), zwła­
szcza jeśli dotyczą one osób starszych i wzbudzają podejrzenie otępienia. Przyczyny 
tych zaburzeń pamięci są zlożone, gdyż obejmują także szkodliwe dzialanie le­
ków nasennych. W wyniku tych zaburzeń dochodzi do wymiernego spadku zdol­
ności do pracy, a także - co jest szczególnie ważne i ostatnio specjalnie podkreślane 
- do zwiększenia ryzyka wypadków, a zwłaszcza komunikacyjnych (zob.m.in. 
42). M.in. wiadomo, że osoby w wieku podeszłym, cierpiące na bezsenność, 
częściej doznają tak niepożądanych dla nich zlamań szyjki kości udowej. 

W związku z tym bardzo istotne są społeczne i ekonomiczne koszty bezsen­
ności (8, 36), na które zwraca się coraz większą uwagę. Są one różnie oceniane, 
ale wszyscy zgadzają się, że chodzi tu o wielkie sumy. W USA sięgają one 90 
miliardów dolarów, jeśłi zsumować koszty leczenia, ograniczeń produkcyjnych, 
absencji w pracy, wypadkowości, hospitalizacji, chorób pośrednio związanych 
z bezsennością i inne elementy (zob. 42). Koszty samych wypadków spowodo­
wanych w USA sennością w ciągu dnia (a więc pośrednio bezsennością) sięgały 
16 miliardów w 1990 r. (8). 

Rozpoznawanie bezsenności 
Postępowanie diagnostyczne (zob. m.in. 28,40,41) w przypadkach bezsen­

ności obejmuje trzy zasadnicze elementy: 
l. ustalenie formy bezsenności (utrudnienie zasypiania czy utrzymania 

snu) 
2. ocenę dynamiki (bezsenność przygodna, krótkotrwała, przewlekła) 
3. wyjaśnienie przyczyny w konkretnym przypadku. 

Nałeży też mieć na uwadze, iż podstawową rolę w patogenezie znacznej więk­
szości przypadków odgrywają czynniki psychiczne (zob. 14, 23). Już sama for­
ma bezsenności może wskazywać na okreśłoną przyczynę, np. trudności 
w zasypianiu przemawiają głównie za bezsennością sytuacyjną (zob. 11) łub 
podłożem lękowym, nerwicowym, natomiast zaburzenia utrzymania snu, a zwla­
szcza wczesne budzenie, jest znamienne dła depresji. Poszukując przyczyn 
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bezsenności u konkretnego pacjenta trzeba rozważyć wszystkie wyżej wymie­
nione postacie bezsenności, rozpatrując warunki w jakich pacjent sypia, jego 
znajomość higieny snu, współistniejące choroby i dolegliwości. Również wy­
wiad od partnera może być pomocny (chrapanie, bezdechy, mioklonie). Wypa­
da też pamiętać, że istotą sprawy jest nie tyle długość snu, ile jego regenerujące 
działanie. Niektóre osoby starsze skarżą się tylko na skrócenie snu, ale czują się 
wypoczęte. Nie należy wówczas rozpoznawać (i leczyć) bezsenności. 

Leczenie bezsenności 
Leczenie bezsenności stanowi poniekąd sztukę, której jednak można się na-

uczyć (zob. m.in. 11, 28, 39, 40, 41, 46, 48) pamiętając o kilku regulach: 
- istotne znaczenie higieny snu - tab. l (zob. 30); 
- rola czynników psychicznych w powstawaniu bezsenności (m. in. 14, 23); 
- leki nasenneslużą glównie do zwalczania bezsenności przygodnej 

i krótkotrwałej, natomiast w bezsenności przewleklej powinny być sto­
sowane ostrożnie i krótko (zob. m.in. 41, 46) 

- doprowadzenie do uzależnienia od leków nasennych jest niewybaczal­
nym błędem. 

W planowaniu postępowania można się posłużyć następującym schematem: 
l. Rozpoznanie przyczyny 
2. Jeśli możliwe - leczenie przyczynowe 

- usunięcie przyczyn zewnętrznych (bezsenność sytuacyjna) 
- zwalczanie chorób somatycznych, których objawy utrudniają sen 
- leczenie nerwicy lub depresji - o ile wchodzą w grę 

3. Leczenie objawowe 
- higiena snu 
- ewentualnie leki nasenne. 

W farmakoterapii bezsenności stosuje się obecnie glównie pochodne benzo­
dwuazepiny oraz nowe leki dzialające bardziej selektywnie na receptory benzo­
dwuazepinowe (zopiklon, zolpidem). Należy unikać barbituranów. 

Nadmierna senność (hipersomnia czyli somnolencja) 

Nadmierna senność występuje wyraźnie rzadziej niż bezsenność, ale zara­
zem nie jest bardzo rzadka. Nowsze badania epidemiologiczne, oparte na róż­
nych kryteriach i metodach, oceniająjej częstość na 0,3 do 13,3% (1). Ostatnio 
wzbudza ona rosnące zainteresowanie ze względu na znaczenie spoleczne (ob­
niżenie wydajności pracy, skłonności do wypadków, zwłaszcza komunikacyj­
nych). Przyczyny nadmiernej senności są rozmaite. Oczywiście pierwsze miejsce 
zajmują następstwa przewlekłej bezsenności (zob. wyżej) i ta grupa wpływa na 
wysokie odsetki w badaniach populacyjnych. W niniejszym rozdziale wypada 
rozważyć bardziej'szczególowo te przypadki, które nie są związane z bezsennością 
lub innym niedoborem snu. 
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Znanych jest kilkanaście chorób i zespołów, w których występuje 
nadmierna senność dzienna (somnolencja) (tab. 3). Omówimy tylko nie­
które z nich. 

Tabela 3. Przyczyny nadmiernej senności dziennej (somnolencji) 

l Narkolepsja 

2 Hipersomnia samoistna 

1. Pierwotna selU10ść dzielU1a 3 Bezdech selU1y 

4 Zespół Kleinego i Lewina 

5 HipersoIlU1ia okołomiesiączkowa 

6 Niedobór snu (bezselU1ość, niewłaściwy tryb życia) 

7 Zaburzenia rytmu snu i czuwania 

8 Leki, alkoholizm, zatrucia zawodowe 

9 Choroby ogólnoustrojowe (np. niedokrwistość, 
II. Objawowa selU10ść dzielU1a niedoczylll1ość tarczycy, niewydolność oddechowa) 

10 Choroby organiczne układu nerwowego (m.in. wzrost 
ciśnienia śródczaszkowego, zespoły otępielU1e) 

Ił Zespoły nerwicowe (?) 

ł2 Depresja (zwłaszcza u osób młodych) 

Narkolepsja 
Jest to choroba o nieznanej etiopatogenezie, która znamionuje się nadmierną 

sennością w połączeniu z katapleksją i innymi objawami jak porażenie senne 
i omamy hipnagogiczne. Spostrzegana przez kilku autorów w XVIII i XIX wie­
ku, została dokładniej opisana w 1880 r. przez francuskiego lekarza E. Galineau. 
Od tego czasu wzbudza niesłabnące zainteresowanie, które wzrosło w ostatnich 
latach. 

Epidemiologia. Narkolepsja nie jest chorobą częstą, a jej rozpowszechnie­
nie nie jest jednakowe i zmienia się w szerokich granicach. W krajach europej­
skich i USA ocenia się występowanie narkolepsji na 30 do 60 przypadków na 
100 tys. (13). Najmniej przypadków odnotowano w Izraelu - 0,2 na 100 tys., 
najwięcej w Japonii - 590 przyp. (cyt. wg 27). W Polsce nie prowadzono odno­
śnych badań epidemiologicznych, ale można domniemywać, że występuje ona 
rzadziej niż w USA (zob. 31). Początek choroby przypada najczęściej na 15-25 rok 
życia. Na ogół przyjmuje się, że dotyczy w równym stopniu mężczyzn i kobiet, 
chociaż niektórzy autorzy dawniejsi, a także obecni (4) odnotowują przewagę 
mężczyzn. Rodzinne występowanie ocenia się na kilka procent: 4,3% - Honda, 
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5,6% - Guilleminault, 6,07% - Billiard i wsp. (4). Jest interesujące, że narko­
lepsja występuje również u zwierząt, m. in. u psów, u których jej dziedziczność 
jest bardzo wyraźna (Foutz i wsp. - cyt. wg 31). 

Obraz kliniczny. Przewodni objaw narkolepsji stanowi senność. Do nie­
dawna ujmowano senność nakoleptycznąjako napady snu. Obecnie opisuje się 
ją raczej jako stałą senność, w wyniku której pacjenci zasypiają kilka do kilku­
nastu (a nawet więcej) razy w ciągu dnia w naj rozmaitszych okolicznościach, 
także w czasie rozmowy, jedzenia, pracy, na stojąco itd. Sen jest na ogól krótki 
(1-30 min.), chorego można łatwo obudzić. 

Kolejny objaw to katapleksja, która polega na nagłym wiotczeniu mięśni, co 
może objąć całe ciało (upadek) lub tylko pewną grupę mięśni, np. karku (opa­
dnięcie głowy). Napady kataplektyczne są przeważnie sprowokowane przez 
emocje, zwłaszcza śmiech, trwają krótko - sekundy, wyjątkowo minuty, przy­
tomność jest zawsze zachowana. 

Porażenie senne przypomina katapleksję i być może jest z nią identycz­
ne, ale występuje na początku snu lub w chwili budzenia. Pacjent jest przy­
tomny, ale nie może się poruszyć, co trwa kilka sekund, wyjątkowo kilka 
minut. 

Omamy przysenne stanowią czwarty zasadniczy objaw narkolepsji i razem 
z poprzednimi stanowią znamienną dla tej choroby tetradę. Ściśle biorąc są to 
omamy rzekome, gdyż nie towarzyszy im poczucie realności. Są krótkotrwale, 
głównie wzrokowe (np. baśniowe sceny), rzadziej słuchowe, występują na po­
czątku snu. 

Inne objawy narkolepsji to zaburzenia snu nocnego (spłycenie snu, częste 
budzenie) oraz zachowanie automatyczne, które przypomina somnambulizm, 
ale występuje w ciągu dnia. Incydenty te trwają przeważnie krótko i są pokryte 
niepamięcią, mogą być mylnie traktowane jako napady padaczkowe częściowe 
złożone. W narkolepsji występuje również upojenie senne (zob. niżej w rozdzia­
le o parasomniach). 

Etiopatogeneza. Obecnie uważa się narkolepsję za chorobę genetycznie uwa­
runkowaną. Przemawia za tym odkryty w ostatnich latach związek narkolepsji 
z pewnymi antygenami zgodności tkankowej. Stwierdzono mianowicie, że 
u chorych z narkolepsją obecny jest antygen HLA DR2 i HLA DQ l (wg obe­
cnej terminologii DRBI-1501 i DQBI-0602). Początkowo myślano, że są to 
patognomiczne markery narkolepsji, obecnie wiadomo, że występują u ok. 98% 
chorych, ale zdarzają się przypadki niewątpliwej narkolepsji bez tych antyge­
nów (19). Sam patomechanizm narkolepsji pozostaje nieznany, ale sądzi się, że 
zachodzi tu zakłócenie równowagi między fazami snu. Być może ma miejsce 
błąd biochemiczny, który deformuje generację snu REM. 

Narkolepsja jest, praktycznie biorąc, chorobą całego życia, nasilenie obja­
wów może być różne - od lekkiego do bardzo znacznego, utrudniającego codzienną 
egzystencję. Szczególne zagrożenie związane z narkolepsją dotyczy prowadze­
nia pojazdów mechanicznych. Wymienione zasadnicze objawy mogą występować 
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w różnych kombinacjach, czasem przez długi czas występuje tylko jeden z nich 
(tzw. narkolepsja monosymptomatyczna). Opisano też przypadki narkolepsji, 
m.in. w przebiegu stwardnienia rozsianego, guzów i naczyniaków mózgu. Jed­
nak wielu znawców problemu sądzi, że także w tych przypadkach ma miejsce 
podłoże genetyczne. W 1996 r. Plazzi i wsp. (cyt. wg 3) donieśli o zmianach 
stwierdzanych w nakrywce mostu, stwierdzonych w rezonansie magnetycznym. 
Kontrolne badania nie potwierdziły tego (3). 

Rozpoznanie w typowych przypadkach ustala się na podstawie obecności 
wyżej opisanej tetrady, a zwłaszcza nadmiernej senności w połączeniu z kata­
pleksją. Rozstrzygające znaczenie mają badania polisommograficzne (zob. 31), 
a mianowicie MSL T (Multiple Sleep Latency Test - wielokrotny test latencji 
snu). Istota tego testu polega na badaniu latencji 5 kolejnych drzemek w ciągu 
dnia (z przerwami 2-godzinnymi). O ile średni czas latencji jest krótszy od 5 
minut, to stan ten przemawia za narkolepsją. W czasie tego testu można rów­
nież stwierdzić, czy sen zaczyna się od fazy REM (trzeba to ujawnić co naj­
mniej 2-krotnie), co jest znamienne dla snu narkoleptycznego. 

Leczenie narkolepsji jest trudne (zob. 31). Dla zwalczania nadmiernej 
senności Amerykańskie Towarzystwo Zaburzeń Snu zaleca środki psycho­
stymulujące (metamfetamina, pemolina, metylfenidant) (53), ale wiąże się 
to z licznymi objawami ubocznymi i możliwością uzależnienia. Katapleksję 
można opanować, stosując trój cykliczne leki przeciwdepresyjne (np. imi­
praminę), a także środki przeciwdepresyjne nowej generacji (np. fluoksety­
nę). Próbowano też innych metod leczenia (propranolol, kodeina, L-dopa, 
selegilina, inhibitory MAO). Osobiście odnotowaliśmy korzystne efekty kar­
bamazepiny (34), co zostało niedawno potwierdzone niezależnie przez in­
nych autorów (49). 

Hipersomnia idiopatyczna czyli samoistna 
Jest to choroba znacznie rzadsza od narkolepsji, do jej szczegółowego opisa­

nia przyczynił się m.in. czeski badacz Roth i specjaliści rosyjscy m.in. Wejn. 
Istota jej polega na wzmożonej senności, która skłania do kilkakrotnego zasy­
piania, nie ma żadnych innych objawów, zwłaszcza znamiennych dla narkole­
psji. Sen nie zaczyna się od fazy REM, jak w tej ostatniej. 

Zespół bezdechu sennego 
Zespół ten (zob. 51) - o dużym znaczeniu klinicznym - został omówiony 

w innym artykule w tym samym numerze. 

Zespól Kleinego i Levina (okresowa hipersomnia) 
W 1925 r. psychiatra niemiecki Willi Kleine, a po nim amerykański Max 

Levin (1929) opisali chorobę, której istotę stanowi okresowa (nawracająca) 
nadmierna senność w połączeniu z nadmiernym apetytem. W czasie incydentu 
chorobowego, który trwa kilka, kilkanaście dni (a nawet miesiąc - wg 20) pacjenci 
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(przeważnie chłopcy lub młodzi mężczyźni) sypiają ponad 20 godzin na dobę 
i budzą się jedynie w celu przyjęcia posiłku i załatwienia innych potrzeb fizjo­
logicznych. Choroba jest rzadka. Mechanizm jej jest nadal nieznany, niektórzy 
skłaniają się do rozpoznania histerii, inni rozpatrują uszkodzenie podwzgórza 
i układu dopaminergicznego (zob. 20). W czasie incydentów, które mogą po­
wtarzać się co kilka tygodni lub rzadziej stwierdza się wzrost melatoniny (20). 
W leczeniu próbuje się fototerapii i witaminy B12 . 

Parasomnie 

Parasomnie stanowią szczególną grupę zaburzeń przysennych, które znamio­
nują się występowaniem pewnych niepożądanych objawów lub zachowań, które 
występują podczas snu lub w momencie budzenia. Niektóre z nich zdarzają się 
glównie u dzieci. W piśmiennictwie polskim ukazalo się ostatnio kilka prac prze­
glądowych, poświęconych temu problemowi (15, 32, 45). Rozróżnia się ponad 
dwadzieścia form klinicznych parasomnii, tu zostaną zaprezentowane tylko nie­
które, ważniejsze - naszym zdaniem - praktycznie (tab. 4). W wymienionej 
tabeli podzielono parasomnie na dwie grupy. Nie jest to podział "oficjalny", 
łecz zmierza wyłącznie do uproszczonego ujęcia bogatego materiału. Kryte­
rium tego - czysto klinicznego - podziału jest fakt, że jedne parasomnie są 
pokryte niepamięcią, a więc przebiegają bez świadomego kontaktu z otoczeniem, 
inne natomiast odnoszą się do określonych okolic, struktur lub czynności. Wy­
pada jednak zaznaczyć, że np. mimowolne moczenie nocne, które również zali­
cza się do parasomnii i jest tak ważne klinicznie, nie będzie tu omawiane, gdyż 
stanowi odrębny problem i nie zajmuje się nim medycyna snu. Niektóre paraso­
mnie są związane z fazą NREM lub budzeniem (np. somnabulizm, lęk nocny), 
inne z fazą REM (zmora nocna, porażenie przysenne, napadowe, zaburzenia 
zachowania), w wiełu związek ten nie jest jasny. 

Somnabulizm (lunatyzm, sennowłóctwo) zdarza się dość często, występu­
jąc głównie u dzieci (ok. 15% dzieci ma przynajmniej l epizod), ale może poja­
wić się po raz pierwszy u osoby dorosłej. Incydenty pokryte niepamięcią, występują 
w 3 i 4 stadium fazy NREM. Pacjent wstaje, ma otwarte oczy, calkowicie igno­
ruje otoczenie i odbywa kilku lub kiłkunastominutową wędrówkę, często połą­
czoną z automatycznymi działaniami (np. ubieranie się, fragmenty sprzątania 
lub przyrządzania potraw). Czasem incydent ma ograniczony charakter, np. 
tylko wstanie z łóżka i ponowne położenie. W niektórych incydentach może dojść 
do samookaleczenia lub działań szkodliwych dla otoczenia, a nawet przestępczych. 
Ostatnio wzmogło się zainteresowanie problematyką sądowych aspektów para­
somnii (zob. m.in. 22). Somnambulizm należy różnicować z padaczkowymi 
napadami częściowymi złożonymi. Łagodne postacie nie wymagają leczenia, 
należy tylko zabezpieczyć pacjenta przed ewentualnym urazem. W cięższych 
stosuje się benzodwuazepiny lub trój cykliczne leki przeciwdepresyjne (tłumią 
sen wolnofalowy). 
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Tabela 4. Wybrane parasomnie (zaburzenia przysenne) 

Sonmambulizm 

Lęk nocny 

I. Z objawami uogólnionymi 
Koszmar nocny (zmora) 

i bez świadomego kontaktu z otoczeniem 

Zaburzenia zachowania we śnie REM 

Upojenie senne 

Mioklonie przedsenne 

Mioklonie nocne 

Porażenie senne 

Zespół niespokojnych nóg 

II. Z objawami miejscowymi 
Zespół "eksplodującej" głowy 

laktacje głowy 

Bruksizm 

Chrapanie pierwotne 

Mówienie przez sen 

Mimowolne moczenie nocne 

Lęk nocny (łac. pavor nocturnus, ang. night terror) występuje u kilku pro­
cent dzieci (zob. 17) i zwykle znika w okresie dojrzewania. Polega na incyden­
tach znacznego pobudzenia, krzyku i płaczu z odpowiednimi objawami 
autonomicznymi (rozszerzenie źrenic, przyśpieszenie tętna i oddechu, pocenie, 
a nieraz także wzrost ciśnienia tętniczego). Wymaga różnicowania z padaczką 
(zob. 15). W leczeniu stosuje się benzodwuazepiny i trójpierścieniowe leki prze­
ciwdepresyjne w małych dawkach (większe dawki mogą sprowokować incy­
dent, zob. 15). Ostatnio opisano kazuistyczne doniesienia o dużej skuteczności 
klonidyny (18). 

Koszmar nocny zwany także zmorą nocną (ang. night mares) polega na 
przeżyciu przerażających marzeń sennych, z których dana osoba budzi się z lękiem 
w fazie REM i może zrelacjonować ich treść. Występuje w każdym wieku, może 
być sprowokowane stosowaniem niektórych leków (beta-blokerów, doksepiny, 
odstawianiem benzodwuazepin i barbituranów). 

Zaburzenia zachowania w fazie REM (ang. REM sleep behavior dis­
order, REM parasomnia). Jest to nowoopisany (Schenck i wsp., 1985 zob. 32) 
zespół. Występuje głównie u starszych mężczyzn, samoistnie lub w chorobie 
Parkinsona, także jako objaw uboczny leków przeciwdepresyjnych. Przejawia 
się jako gwałtowne pobudzenie, połączone z krzykiem i agresją. Po kilku minu­
tach stan ten mija, a pacjent relacjonuje przykry sen, który sprowokował agresję. 
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Wymaga różnicowania z padaczką. W leczeniu stosuje się benzodwuazpiny lub 
karbamazepinę· 

Upojenie senne (ang. sleep drunkenness), zwane także zespołem Elpenora, 
polega na krótkotrwałym zamroczeniu świadomości po obudzeniu ze snu, zda­
rza się głównie u dzieci do 5 roku życia, ale bywa też u dorosłych, zwłaszcza 
dotkniętych narkolepsją. 

Mioklonie przedsenne polegają na krótkotrwałym szarpnięciu kończyny 
w momencie zasypiania, powodującym obudzenie. Dotyczą osób poza tym zdro­
wych, nie wymagają leczenia. 

Mioklonie nocne (ang. periodic leg movements), zwane dawniej zespołem 
Symondsa, polegają na krótkotrwałych lecz silnych zrywaniach (szarpnięciach, 
drgnięciach) różnych grup mięśniowych, np. zginaczy stopy, kolana lub uda 
w czasie snu. Powoduje częste budzenie i wtórny niedobór snu. Próbuje się róż­
nych metod leczenia: stosowania benzodwuazepin (zwłaszcza klonazepamu), 
baklofenu, kodeiny, Nakomu lub Sinemetu. 

Porażenie senne (lac. paralysis noc/urna, ang. sleep paralysis) występuje 
najczęściej w narkolepsji, ale może stanowić samodzielną chorobę. Polega na 
krótkotrwałym porażeniu kończyny lub jej części, czasem kilku kończyn. Ze 
względu na przemijający charakter objawów większość pacjentów nie leczy się. 
W różnicowaniu należy brać pod uwagę dziedziczną neuropatię wyzwalaną uci­
skiem, porażenie okresowe, przemijające ataki ischemiczne. W uporczywych 
przypadkach stosuje się imipraminę. 

Zespól niespokojnych nóg (ang. restless legs syndrome) czyli choroba Ek­
borna. W międzynarodowej klasyfikacji nie jest zaliczany do parasomnii, ale 
wielu autorów nadal go umieszcza w tej grupie. J.stota choroby polega na do­
kuczliwym uczuciu nieokreślonego niepokoju w kończynach dolnych (nieraz także 
górnych), który pojawia się po polożeniu do łóżka i zmusza do nieustannego 
poruszania nogami i ciąglego zmieniania ich pozycji, co utrudnia zasypianie 
i prowadzi do bezsenności. Niekiedy objawy dotyczą tylko jednej kończyny (6). 
Jest to częsta dolegliwość (do 5% populacji), występuje także u dzieci (2), zda­
rza się również rodzinnie (17). Badanie prżedmiotowe nie wykazuje zmian, tak­
że szybkość przewodnictwa w nerwach obwodowych jest prawidiowa. Patogeneza 
jest niejasna, między innymi rozpatruje się zaburzenia w układzie dopaminer­
gicznym (zob. 2). W leczeniu stosowano benzodwuazepiny, zwlaszcza klonaze­
pam. Od lat 80. zaleca się L-dopę (Sinemet, Nakom), a także bromkryptynę 
(Pergolid) (38). Ostatnio zwrócono jednak uwagę, że u pacjentów leczonych 
L-dopą po pewnym okresie poprawy następuje pogorszenie w postaci nasilenia 
dolegliwości w ciągu dnia (2). Poszukuje się więc innych metod leczenia tej 
dokuczliwej przypadłości. M.in. poleca się klonidynę (50) i gabapentinę (21). 

Zespół "eksplodującej" głowy (ang. exploding head syndrome). W 1989 r. 
Pearce, a po nim kilku innych autorów (9, 37), opisał pod tą nazwą szczególną 
parasomnię, której istota polega na nagłym budzeniu z uczuciem wybuchu lub 
rozsadzania w głowie (ale nie bólu), czasem w polączeniu z niepokojem, 
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trudnościami w oddychaniu, palpitacją i poceniem. Przy pierwszym incydencie 
należy różnicować z krwotokiem podpajęczynówkowym. W opisanych dotąd przy­
padkach nie stwierdzono zmian w badaniach obrazowych (C T, MRI). Poleca 
się niewielkie dawki karbamazepiny (200-400 mg na noc - wg 9). 

Inne parasomnie. laktacje glowy dotyczą przeważnie niemowląt i polegają 
na rytmicznym kolysaniu gl ową. Zwykle znikają z wiekiem, leczenie jest zbęd­
ne. Chrapanie występuje u 50% osób. Abstrahując od przypadków bezdechu 
sennego, przeważnie nie wymaga leczenia, jakkolwiek bywa kłopotliwe dla oto­
czenia. Mówienie przez sen wykrywa się u ponad 30%' dzieci (zob. 17), ustępu­
je z wiekiem, nie wymaga działań terapeutycznych. Bruksizm to znaczy 
stereotypowe zgrzytanie z zaciskaniem zębów zdarza się u około 8% populacji. 
W uporczywych przypadkach niektórzy zalecają L-dopę (Lawigne i wsp. 1994, 
cyt. wg 32). 

Zaburzenia rytmu snu i czuwania 

Zespól opóźnionego zasypiania (ang. delayed sleep phase syndrome). Istota 
tej rzadkiej sprawy chorobowej (ok. 0,17% populacji i ok 7% u młodzieży) opi­
sanej w 1979 r. przez Weitzmana (zob. 32) polega na niemożliwości zaśnięcia 
w konwencjonalnie przyjętym czasie. Osoby te od dzieciństwa zasypiają dopie­
ro ok. 2-3 godz. nad ranem i śpią później do 10-15. Poza tym senjest normalny. 
Sytuacja ta utrudnia im niezwykle życie rodzinne, naukę w szkole, a później 
pracę. Leczenie lekami nasennymi jest blędne i nieskuteczne. Ostatnio opisano 
korzystne efekty podawania melatoniny (zob. 32). 

Odwrócony rytm snu i czuwania (delirium nocne, nocny stan pobudzenia, 
ang. sundowning), występuje w ciężkich chorobach mózgu, zwłaszcza wotę­
pieniu naczyniowym i chorobie Alzheimera. Chorzy ci nie śpią zupełnie w nocy, 
zasypiają natomiast rano i przesypiają cal y dzień. W nocy są pobudzeni, mają 
omamy, nieustannie mówią, placzą lub krzyczą. Środki nasenne zwykle zawo­
dzą. Zaleca się haloperidol, trazodon, klometiazol. 

Niedobór snu (hyposomnia) 

Współczesne warunki i styl życia skłaniają wiele osób do ograniczenia snu 
do kilku godzin. Wedlug własnych wstępnych badań (33) może to dotyczyć 
ponad 20% dorosiej populacji dużych miast. W tych warunkach powstaje praw~ 
dopodobnie niedobór snu, który można by ująć jako pierwotny, określając jako 
niedobór wtórny ten, który jest następstwem bezsenności. Ten ostatni wywiera 
znane i znaczące negatywne następstwa, podobnie jak doświadczalna deprywa­
cja snu (29). Problem pozostaje otwarty a wydaje się niepozbawiony znaczenia. 
Można spekulować, że ten pierwotny niedobór snu wpływa negatywnie na zdro­
wie licznych ludzi, np. jeśli rozważyć tylko znaczenie snu dla procesów odpor­
nościowych (47). Obecnie znów podjęto dyskusję w tym kierunku. Niektórzy 
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autorzy uważają, że długość snu przeciętnego człowieka jest nadmierna i powinna 
być ograniczona dla jego dobra, inni - przeciwnie sądzą, że cale społeczeństwa 
są dotknięte niedoborem snu (5, 26). 
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