
Postępy Psychatrii i Neurologi~ 1993, 2, 25-41 

Zaburzenia snu - klasyfikacja, obraz kliniczny 

Sleep disorders - classification and clinical pattern 

HALINA EKIERT 

Z Zakładu Encefalografii i Elektromiografii IPiN w Warszawie 

STRESZCZENIE. Międzynarodowa klasyfikacja 
zaburzeń snu systematyzuje dotychczasową wiedzę o 
zaburzeniach snu w oparciu o /ayterium mechani­
zmów patofizjologicznych. Ma służyć celom diagno­
stycznym i epidemiologicznym. Wyróżnia 4 grupy 
zaburzeń: (1) dysomnie, (2) parasomnie, (3) zabu­
rzenia snu towarzyszące chorobomm psychicznym 
i somatycznym, (4) proponowane zaburzenia snu. 
Dysomnie i parasomnie obejmują główne, pienvotne 
zaburzenia snu. Klasyfikacja szczegółowo i wielo­
stronnie (objawy, przebieg i rokowanie, podłoże pato­
logiczne, powikłania, wyniki badań EEG snu i in­
nych prób laboratoeyjnych, diagnostyka różnicowa, 
przedmiotowe piśmiennictwo) omawia poszczególne 
jednostki zaburzeń snu. Obiektywna ocena chara­
kterystycznych objawów bazuje na wynikach poligra­
ficznych badań snu i czuwania. 

Słowa kluczowe: zaburzenia snu / klasyfikacja 
Key words: sleep disorders / c1assification 

Pierwszą próbę klasyfikacji zaburzeń snu 
i wzbudzenia uwzględniającą kryterium EEG, 
tj. DCSAD (Diagnostic Classification of Sleep 
and Arousal Disorders), opracowały w roku 
1979 Association of Sleep Disorders Center 
i Association for the Psychophysiological Study 
of Sleep i opublikowały w amerykańskim cza­
sopiśmie Sleep (1). Klasyfikacja na podstawie 
objawów wyróżnia 4 grupy zaburzeń snu 
(z.s.), które oznacza literami A-D. 

SUMMARY. The existing knowledge abow sleep di­
sorders is systematized in the International Classifi­
cation of Sleep Disorders by the criterion of pathophy­
siological mechanisms. The classification is to serve 
both diagnostic and epidemiological purposes. Four 
groups of disorders have been distinguished: (1) Dys­
somnias, (2)Parasomnias, (3) SleepDisordersAsso­
ciated with Psychiatric and Medical Diseases, (4) 
Proposed Sleep Disorders. Dyssomnias and Paraso­
mnias include major, primary sleep disorders. Parti­
cular sleep disorder categories are discussed in the 
classification in detail and from many viewpoints 
(symptoms, course and prognosis, underlying patho­
logical mechanisms, complications, sleep EEG and 
other laboratory tests results, differential diagnosis, 
references). Objective assessment oftypical symptoms 
is based on polygraphic recordings of sleep and wa­
kefulness. 

A) Zaburzenia rozpoczynania i utrzymywania snu 
(bezsenności) 
DIMS - Disorders of Initiating and Maintaining 
Sleep (Insomnias) 

B) Zaburzenia wyróżniające się nadmierną sen­
nością 

DOES - Disorders of Excessive Somnolence 
C) Zaburzenia rozkładu sen - czuwanie 

Disorders of the Sleep - Wake Schedule 
D) Nieprawidłowości związane ze snem, stadiami snu 

lub częściowymi wzbudzeniami (parasomnie) 
Dysfunctions Associated with Sleep, Sleep Stages 
or PartialArousals (Parasomnias) 
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Skróty nazw angielskich (DIMS, DOES) są 
nadal używane w piśmiennictwie, chociaż nie 
są stosowane w nowej, międzynarodowej kla­
syfikacji. 

MIĘDZl'NARODOWA KlASYFIKACJA 
ZABURZEŃ SNU (ICSD) 

W 1990 r. ukazała się w postaci obszernej 
książki Międzynarodowa Klasyfikacja Zabu­
rzeń Snu - ICSD (The International Classijica­
tion ot Sleep Disorders) opracowana przez 
American Sleep Disorders Association we 
współpracy z European Sleep Research Socie­
ty, Japanese Society ot Sleep Research i Latin 
American Sleep Society (2). ICSD ma służyć 
celom diagnostycznym i epidemiologicznym. 
Powstała w wyniku rewizji DCSAD i różni 
się: 

logiką systemu podziału, który preferuje 
kryterium mechanizmów patofizjologicz­
nych, 
tekstem skorygowanym i rozszerzonym 
o nowe dane, 
oraz numerycznym kodowaniem poszcze­
gólnych z.s. w sposób dający się pogodzić z 
kodem dziewiątej wersji Międzynarodowej 

Tablica 1. Główne grupy zaburzeń snu w ICDS 

(1) Dysomnie (ang. dyssomnias): 

Klasyfikacji Chorób - ICD-9-CM (Interna­
tional Classijication ot Diseases, 9-th Revi­
sion, Clinical Modijication). 

Omówienie poszczególnych jednostek z.s. 
uwzględnia: 

- hasła kluczowe i synonimy, 
- istotne i towarzyszące cechy, 
- przebieg, czynniki predysponujące, 
- wiek pojawienia się objawów, występowanie, 
- związek z płcią i rodzinnym występowaniem, 
- podłoże patologiczne, 
- powikłania, 

- wyniki badania EEGsnu (polisomnograficzne) 
i innych prób laboratoryjnych, 

- diagnostykę różnicową, 

- minimalne kryteria diagnostyczne, 
- kryteria stopnia nasilenia (łagodne, średnie, 

ciężkie), 

- kryteria czasu trwania (ostre, podostre, 
przewlekłe) 

- przedmiotowe piśmiennictwo 

ICSD wyodrębnia 4 grupy, z których dwie 
pierwsze obejmują główne z.s. (tab l. 1) 

zaburzenia, które powodują trudność rozpoczynania lub utrzymania snu albo nadmierną senność; 
upośledzają sen nocny lub stan czuwania, dzielą się na 3 podgrupy: 

A) zaburzenia snu wewnątrzpochodne, tzn. zapoczątkowane lub rozwijające się w ciele lub powstające 
z przyczyn znajdujących się w obrębie ciała 

B) zaburzenia snu zewnątrzpochodne, zapoczątkowane lub rozwijające się z przyczyn pozacielesnych. 
Czynniki powodujące są całkowicie zewnętrzne, ich usunięcie wiąże się zwykle z ustąpieniem Z.s. jeżeli 
w ich przebiegu nie powstaną inne z.s. (np. wewnątrzpochodne Z.s. - psychofizjologiczna bezsenność 
może nastąpić po usunięciu zewnętrznego czynnika odpowiedzialnego za rozwój adaptacyjnego 
zaburzenia snu) 

C) zaburzenia okołodobowego rytmu snu - są związane z synchronizacją snu w ciągu 24 godzin. Synchro­
nizacja okresu snu wpływająca na ten rodzaj z.s. może być indywidualnie kontrolowana (np. praca 
zmianowa, zmiana strefy czasu) lub zależeć od mechanizmów nerwowych (np. nieregularny wzorzec 
sen - czuwanie, zespół przyśpieszonej fazy snu). Niektóre z zaburzeń okołodobowego rytmu snu mogą 
być obecne w obu postaciach wewnątrzpochodnej i zewnątrzpochodnej, ale ich zespolony mechanizm 
(chronobiologiczny i patofIZjologiczny) wskazuje na homogenność tej grupy zaburzeń. 

(2) Parasomnie (ang. parasomnias): 
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zaburzenia wzbudzenia, częściowego wzbudzenia i przejścia snu Są to zaburzenia kliniczne, które nie 
stanowią nieprawidłowości procesów odpowiedzialnych za stany snu i czuwania, ale są raczej niepo­
żądanymi fizycznymi zjawiskami pojawiającymi się przeważnie podczas snu. Stanowią wyraz aktywacji 
o.u.n. przekazywanej poprzez mięśnie szkieletowe lub kanały autonomicznego układu nerwowego. 
Dzielą się na 4 podgrupy: 

A) zaburzenia wzbudzenia. Termin wzbudzenie (arousal) oznacza nagłą zmianę snu NREM z głębszego 
stadium na płytsze stadium lub zmianę snu REM w kierunku czuwania, z możliwością przebudzenia 

B) zaburzenia przejścia sen-czuwanie - występują przy przechodzeniu z czuwania do snu lub ze snu do 
czuwania albo podczas zmiany określonego stadium na inne 

C) parasomnie zwylde związane ze snem REM 

D) inne parasomnie 

3) Zaburzenia snu związane z zaburzeniami fizycznymi i psychicznymi (ang. Sleep Disorders Associated 
with Medical and Psychiatrie Disorders): 

nie są to pierwotne zaburzenia snu, ale choroby somatyczne lub psychiczne, w których występuje 
zaburzenie snu albo nadmierna senność jako objaw o większym nasileniu. 

(4) Proponowane zaburzenia snu (ang. Proposed Sleep Disorders): 
obejmują listę takich zaburzeń, których istnienie jest wątpliwe z powodu niewystarczających informacjt 
np. zespół niepełnego czuwania (Subwakefulness Syndrome), zespół dławienia się we śnie (Sleep 
Choking Syndrome) oraz takich, które są kontrowersyjne, gdyż mogą stanowić skrajną normę snu 
(krótko i długo śpiący, short and long sleepers). 

WEWNĄTRZPOCHODNE DYSOMNIE 
(ang. Dyssomnias, Intrinsic Sleep Disorders) 

Psychofizjologiczna bezsenność 
(ang. Psychophysiological Insomnia) 

Powoduje obiektywnie potwierdzalne skar­
gi na zły sen oraz skargi na obniżone funkcjo­
nowanie w czuwaniu. Powstaje w wyniku 
działania dwóch wzajemnie wzmacniających 
się czynników: somatyzowanego napięcia i wy­
uczonego łączenia snu z jego powstrzymywa­
niem. Pacjenci z p.b. typowo reagują na stres 
somatyzowanym napięciem i pobudzeniem. 
Znaczenie stresogennych zdarzeń innych niż 
bezsenność jest typowo wypierane i tłumione, 
ale manifestuje się samo przez się jako 
zwiększone fizjologiczne wzbudzenie 
(zwiększenie napięcia mięśni i kurczliwości 
naczyń). Wyuczone łączenie snu z jego po­
wstrzymywaniem nie tylko pogarsza stan so­
matycznego napięcia, ale również bezpośre­
dnio zakłóca sen. Może być wynikiem doznań 
wewnętrznych lub bodźców zewnętrznych. 

Wyuczone łączenie snu z jego powstrzymywa-

niem polega głównie na zmartwieniu i zanie­
pokojeniu niezdolnością do snu. Powstaje 
błędne koło: im większe jest staranie o uzyska­
nie snu tym większe staje się pobudzenie 
i mniejsza zdolność do zaśnięcia. 

Pacjenci, u których wewnętrzny czynnik 
(zbyt trudne próby zaśnięcia) jest siłą zwięk­
szającą bezsenność podają, że zasypiają łatwo 

wtedy, gdy się o to nie starają np. podczas 
oglądania telewizji, czytania, prowadzenia po­
jazdu lub różnych monotonnych czynności. 
Warunkowe zewnętrzne czynniki powodujące 
bezsenność rozwijają się zazwyczaj z ciągłego 
łączenia się bezsenności z sytuacjami i zacho­
waniami, które wiążą się ze snem. Część pa­
cjentów stwierdza, że śpi lepiej poza własną 
sypialnią i w oderwaniu od zwykłych rutyno­
wych czynności. Inni tego nie zauważają, po­
nieważ warunkowane czynniki nie są dozna­
wane subiektywnie. Oba wewnętrzne i ze­
wnętrzne połączenia ze snem mogą być wy­
uczone podczas okresu bezsenności spowodo­
wanej przez inne czynniki precypitujące takie 
jak: depresja, ból, praca zmianowa, zaburzone 
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środowisko snu. W takich przypadkach p.b. 
może utrzymywać się jeszcze przez pewien 
czas po usunięciu czynników precypitujących. 
W innych przypadkach p.b. zaburzenie snu 
rozwija się stopniowo, powoli "karmiąc się 
same sobą" aż wreszcie osiąga taki poziom, że 
pragnienie dobrego snu i martwienie się złym 
snem staje się głównym problemem życiowym 
pacjenta. Skupienie zainteresowań na tym 
problemie i jego rozważanie powstrzymuje 
pojawienie się snu. 

P.b. jest pospolitym zaburzeniem snu. 
Rozpoczyna się w przedziale wieku 20-30 lat, 
występuje częściej u kobiet niżu mężczyzn. 
Polisomnogram obiektywnie potwierdza 
skargi pacjentów z p.b. Wykazuje obraz cha­
rakterystyczny dla bezsenności: wydłużoną 

latencję snu, zmniejszony wskaźnik wydaj­
ności snu, zwiększenie liczby i czasu trwania 
przebudzeń śródsennych. 

Samoistna bezsenność 
(ang. Idiopathic Insomia) 

Jest utrzymującą się przez całe życie nie­
zdolnością do uzyskania odpowiedniego snu, 
która zależy prawdopodobnie od nieprawi­
dłowości ośrodkowej kontroli układu sen-czu­
wanie. Hipotetycznej przyczyny s.b. upatruje 
się w braku neurochemicznej równowagi w ta­
kich anatomicznych strukturach, w których 
znajduje się albo układ wzbudzenia albo liczne 
układy wywołujące i utrzymujące sen. S.b. wy­
stępuje od urodzenia, w łagodniejszej postaci 
u dzieci niż u dorosłych. W s.b. subiektywne 
skargi pacjentów i wyniki badania poli­
somnograficznego są takie same jak w przy­
padkach psychofizjologicznej bezsenności. 

Błędne postrzeganie stanu snu 
(ang. Sleep State Misperception) 

Rzekoma bezsenność, jest zaburzeniem, 
w którym skargi na bezsenność lub nadmier­
ną senność występują bez obiektywnego do­
wodu zakłócenia snu. Prawdopodobną przy­
czyną może być duża intensywność marzeń 

sennych, które uzmysławiają się jako stan czu­
wania. Samoocena długości snu jest skrajnie 

niedokładna. U pacjentów z rz. b. nie stwier­
dza się żadnych zaburzeń psychicznych, ale 
ich nastawienie do sprawy snu wykazuje po­
dobieństwo do hipochondrycznych obaw lub 
somatycznych urojeń. U niektórych starszych 
osób spostrzeganie, że mają sen krótszy niż 
mieli w młodszym wieku prowadzi do zdefor­
mowania samooceny snu i rozwoju rZ.b. 

RZ.b. może rozpocząć się w każdym wieku. 
Polisomnogram nie potwierdza skarg pacjen­
tów, mieści się w granicach normy dla wieku. 
Ustalenie subiektywnego charakteru skarg 
wymaga kilkakrotnego badania. Mimo braku 
obiektywnych dowodów zmian wzorca eeg 
snu, dopuszcza się jednak możliwość obec­
ności zaburzeń ("mikrowzbudzenia"), które są 
zbyt subtelne aby dały się ujawnić aktualnie 
stosowaną metodą badania. 

Narkolepsja 
(ang. Narcolepsy) 

Zaburzenie snu o nieznanej etiologii; cha­
rakteryzuje się nadmierną sennością, której 
typowo towarzyszy katapleksja oraz inne zja­
wiska związane ze snem REM, takie jak po­
rażenie przysenne i hipnagogiczne omamy. 

Nadmierna senność wyraża się podczas 
dnia nagłymi drzemkami lub atakami nie­
pohamowanego snu, które trwają zwykle 10-
20 minut i powtarzają się w kilkugodzinnych 
odstępach. Po atakach snu pacjent czuje się 
orzeźwiony. 

Katapleksja objawia się nagłym spadkiem 
napięcia mięśni poprzecznie prążkowanych, 
jest wywoływana przez silne emocje. W skraj­
nej postaci obejmuje wszystkie mięśnie (z 
wyjątkiem oddechowych i okoruchowych) 
i powoduje upadek chorego. 

Porażenie przysenne - przejściowa niezdol­
ność do ruchu lub mowy, trwająca od kilku do 
kilkunastu minut występuje w okresie przej­
ścia ze snu do czuwania. Jest związana ze 
stadium REM rozpoczynającym sen, podob­
nie jak hipnagogiczne omamy, które są zwykle 
przerażające. 

Chorzy z narkolepsją mogą relacjonować 
zaniki pamięci i automatyczne zachowanie 
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bez świadomości senności, wykazują nieodpo­
wiednią aktywność dzienną i słabe dostosowa­
nie do nieoczekiwanych środowiskowych wy­
mogów. Narkolepsja rozpoczyna się około 14 
r.ż. Ryzyko zachorowania wśród krewnych 
pierwszego stopnia jest 8 razy wyższe niż w 
ogólnej populacji. 

Badanie polisomnograficzne nocne wyka­
zuje: latencję snu krótszą niż 10 minut, laten­
cję stadium REM krótszą niż 20 minut lub 
rozpoczynanie snu od stadium REM, zwię­
kszenie odsetka stadium 1 NREM, częste 

przebudzenia śródsenne. W badaniach dzien­
nych snu stosuje się test wielokrotnej latencji 
snu - MSLT (ang. Multiple Sleep Latency 
Test), który jest obiektywnym narzędziem 

oceny nadmiernej senności. MSL T przepro­
wadza się u pacjentów leżących w zaciemnio­
nym pomieszczeniu - 4 do 5 razy w odstępach 
2-godzinnych wykonuje się 20-minutowy za­
pis polisomnograficzny i w każdym mierzy la­
tencję zasypiania. Stwierdzenie średniej la­
tencj~ wynoszącej około 5 minut świadczy 
o nadmiernej senności, a ustale~lje ponadto 
przynajmniej 2 epizodów snu zaczynających 
się od stadium REM przemawia za rozpozna­
niem narkolepsji. 

Nawracająca nadmierna senność 
(ang. Recu"ent Hypersomnia) 

Charakteryzuje się występowaniem epizo­
dów nadmiernej senności, które powtarzają 
się co kilka tygodni lub miesięcy. 

Najlepiej poznaną postacią n.n.s. jest ze­
spół Kleine-Lewina, rzadkie schorzenie pole­
gające na pojawianiu się, jeden raz lub kilka 
razy w ciągu roku, epizodów 18-20 godzinne­
go snu, żarłocznego jedzenie i pobudzenia se­
ksualnego. Epizody trwają od 3 dni do 3 tygo­
dni (w tych okresach ciężar ciała zwiększa się 
o 2 do 5 kg). Chorzy budzą się spontanicznie 
tylko w celu jedzenia lub wypróżnienia. Obu­
dzeni za pomocą silnego bodźca reagują słow­
nie, ale niewyraźnie na pytania. Podczas epi­
zodów n.n.s. mogą występować: dezorienta­
cja, niepamięć wsteczna, depresja, deperso­
nalizacja, drażliwość, agresja i impulsywne 

zachowania. Po zakończeniu epizodów mogą 
nastąpić: dysforie, bezsenność, podniecenie, 
wzmożona aktywność seksualna. Przyczyny 
klinicznych zaburzeń snu i zmian psychicz­
nych upatruje się w zakłóceniach czynności 
podwzgórza. Między epizodami n.n.s. sen jest 
prawidłowy. Zespół Kleine-Lewina rozpoczy­
na się zwykle w wieku młodzieńczym i u męż­
czyzn, rzadko w późniejszych przedziałach 

wieku i u kobiet. 
Polisomnogram całonocny wykazuje: duży 

wskaźnik wydajności snu, zmniejszenie ilości 
stadiów 3 i 4 NREM, krótkie latencje snu 
i stadium REM. Test MSLT wykazuje średnią 
Iatencję snu krótszą niż 10 minut, a czasem 
rozpoczynanie snu od stadium REM. Podczas 
okresów lżejszej senności w zapisie eeg reje­
struje się niskonapięciową czynność fal wol­
nych z rozsianymi falami alfa. 

W monosymptomatycznych postaciach 
n.n.s., w których brak jest objawów żarłocz­
nego i pobudzenia seksualnego, obraz klini­
czny epizodów snu i wyniki badań poliso­
mnograficznych są takie same jak w zespole 
Kleine-Lewina. 

Samoistna nadmierna senność 
(ang. Idiopathic Hypersomnia) 

Jest przypuszczalnie pochodzenia ośrod­
kowego i jest związana z normalnym lub dłuż­
szym snem i nadmierną senność składającą 
się z wydłużonych (1-2 godz.) epizodów snu 
NREM. Charakteryzuje się skargami na stałą 
lub nawracającą nadmierną senność dzienną 
z typowymi epizodami snu, które mogą trwać 
do kilku godzin i zwiększają się w takich sytu­
acjach jak czytanie lub oglądanie TV wieczo­
rem. Zdolność do przebudzenia może być 
normalna, ale niektórzy pacjenci relacjonują 
trudności w budzeniu się albo dezorientację 
po nim. Czasem po dłuższych okresach sen­
ności występują napadowo ataki snu przypo­
minające ataki narkoleptyczne. Różnią się 

jednak od nich dłuższym czasem trwania 
i brakiem uczucia orzeźwienia po obudzeniu. 

S.n.s. mogą towarzyszyć objawy sugerujące 
zaburzenia czynności autonomicznego ukła-
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du nerwowego takie jak: bóle głowy o typie 
migrenowym, omdlenia, ortostatyczne spadki 
ciśnienia krwi, ił najczęściej skargi na upośle­
dzone obwodowe krążenie w kończynach gór­
nych i dolnych (zimne ręce i stopy). S.n.s. roz­
poczyna się przed 25 r. życia i ze zmienną 
dynamiką może utrzymywać się przez całe ży­
cie. Początek s.n.s. wiąże się czasem ze stre­
sem i zwiększonym napięciem psychicznym. 
Są dane o rodzinnym występowaniu s.n.s. 

Całonocny polisomnogram mieści się zwy­
kle w granicach normy, wyjątkowo stwierdza 
się skrócenie latencji snu, nieznaczne zwię­
kszenie całkowitego snu i odsetka snu delta 
(stadium 3+4 NREM). W badaniach sen­
ności dziennej test MSLT wykazuje latencję 
snu krótszą niż 10 minut, sporadyczne rozpo­
czynanie się snu od stadium REM. 

Pourazowa nadmierna senność 
(ang. Posttraumatic Hypersomnia) 

Występuje w wyniku przebytego urazu cza­
szki. Wyraża się skargami na nadmierną sen­
ność dzienną i częstymi drzemkami, które 
mogą przechodzić w epizody snu. Czas trwa­
nia takich epizodów może być wydłużony 
w porównaniu z poprzednią długością snu. 
P.n.s. towarzyszą zwykle inne objawy encefa­
lopatii pourazowej takie jak: bóle głowy, 

uczucie zmęczenia, trudności koncentracji, 
osłabienie pamięci. P.n.s. występuje bezpo­
średnio po urazie czaszki i ma wtedy naj­
większe nasilenie, w słabnącej postaci może 
utrzymywać się jeszcze 6-18 miesięcy. 

Całonocny polisomnogram mieści się 

w granicach normy. W badaniu dziennym test 
MSLT wykazuje skrócenie średniej latencji 
snu. 

Zespół obstru~cyjnego bezdechu sennego 
(ang. Obstructive SleepApnea Syndrome) 

Polega na powtarzających się epizodach 
zatamowania górnych dróg oddechowych 
podczas snu, związanych z redukcją tlenu we 
krwi. Charakteryzuje się głośnym chrapaniem 
lub krótkotrwałym łapaniem powietrza wystę-

pującym na przemian z epizodami ciszy (bez­
dech) trwającej 20-30 s. Typową cechą 

z.ob.b.s. jest hipoksemia. Podczas bezdechów 
ruchy oddechowe są zwykle zachowane. Nie­
rzadko występują jednak "bezdechy miesza­
ne" składające się z 2 komponentów: najpierw 
ośrodkowego (ustanie oddychania) a następ­
nie obstruk<.:yjnego, który polega na uporczy­
wych wysikach oddechowych. Bezdech kończy 
się chrapaniem, mruczeniem, jękami, gwał­
townymi ruchami ciała i często przebudze­
niem. Chory może nie wiedzieć o przeżytych 
epizodach. Rano jest zdezorientowany, oszo­
łomiony, ma suchą jamę ustną i ból głowy 
utrzymujący się 1-2 godz. Główne skargi do­
tyczą jednak nadmiernej senności i niekon­
trolowanych drzemek dziennych, rzadko bez­
senności. 

Przyczyną z.ob.b.s. jest wstrzymywanie do­
pływu powietrza spowodowane zwężeniem 
górnych dróg oddechowych na skutek nie­
prawidłowości nosowo-gardłowych (budowa 
twarzo-czaszki, przerost miękkich tkanek), 
które zmniejszają wewnętrzną średnicę tych 
dróg. Czynnikami usposabiającymi są: oty­
łość, niedoczynność tarczycy, akromegalia. 
W z.ob.b.s. występuje zwykle arytmia serca, 
bradykardia w okresach bezdechu, tachykar­
dia po jego zakończeniu, tendencja do nad­
ciśnienia tętniczego. Istnieje duże ryzyko za­
trzymania akcji serca i nagłej śmierci podczas 
snu. Z.ob.b.s. może rozpocząć się w każdym 
wieku, najczęściej jednak między 40-60 r.ŻYcia 
i u mężczyzn. 

Badanie polisomnograficzne musi 
uwzględniać oprócz parametrów EEG, EOG, 
EMG dodatkowe rejestracje: przepływu po­
wietrza przez nos/usta, ruchów oddechowych, 
EKG oraz pomiar wysycenia tlenu we krwi. 
Polisomnogram wykazuje: ponad 5 bezde­
chów (dłuższych niż 10 s.) na 1 godzinę snu, 
częste wybudzenia ze snu związane z bezde­
chami, brady-tachykardię, redukcję tlenu we 
krwi tętniczej w związku lub bez z bezdecha­
mi. Bezdechy występują zwykle w stadium 1 i 2 
NREM, czasem tylko w stadium REM. 
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Zespół ośrodkowego bezdechu sennego 
(ang. Central SleepApnea Syndrome) 

Synonim oddychania Cheyne-Stokesa - po­
lega na ustaniu lub zmniejszeniu wysiłku wen­
tylacyjnego związanego zwykle z redukcją tle­
nu. Charakteryzuje się częstym ustaniem lub 
spłyceniem oddychania i sinicą. Czasem wy­
stępuje łapanie powietrza i krztuszenie, 
rzadko chrapanie. Bezdechy trwają 10-30 s., 
po nich chory stopniowo lub nagle podejmuje 
oddechowy wysiłek. Nierzadko po bezdechu 
występuje epizod hiperwentylacji (10-60 s.) ze 
stopniowym zmniejszaniem się objętości wde­
chu i wydechu prowadzącym do ustania prze­
pływu powietrza. Bezdechy są częste, ich licz­
ba zmienia się z nocy na noc, towarzyszy im 
hipoksemia lub zaburzenia akcji serca. Mogą 
występować również bezdechy typu obstru­
kcyjnego, ale brak jest "bezdechów miesza­
nych" i to ułatwia różnicowanie z zespołem 
obstrukcyjnego bezdechu sennego. 

W przebiegu z.oś.b.s. hemodynamiczne po­
wikłania obejmują: nadciśnienie tętnicze, 

arytmie serca, nadciśnienie płucne, niewydol­
ność sercową. Przyczyną z.oś.b.s. są różne usz­
kodzenia o.u.n. dotyczące albo półkul mózgu 
albo pnia mózgu, powodujące osłabienie 

ośrodkowej kontroli wentylacji. Czynnikiem 
usposabiającym może być choroba naczyń 

mózgowych lub serca. Z.oś.b.s. występuje częś­
ciej u dorosłych i starszych ludzi (zwłaszcza 
mężczyzn) niż u dzieci. Chory może być nie­
świadomy zaburzeń oddychania, zgłasza tylko 
skargi na bezsenność z niezdolnością utrzyma­
nia snu, uczucie zmęczenia i senności w ciągu 
dnia, rzadko na nadmierną senność. 

Wymagana technika badania polisomno­
graficznego jest taka sama jak w zespole ob­
strukcyjnego bezdechu i innych zaburzeniach 
oddechowych związanych ze snem. Poliso­
mnogram wykazuje częste ośrodkowe bezde­
chowe pauzy i związane z bezdechami wybu­
dzenia ze snu. Bezdechy przeważają w okresie 
przejścia z czuwania do snu i w pozycji na 
wznak. 

Zespół osłabienia wentylacji pęcherzyków 
płucnych 

(ang. CentralAlveolar Hypoventilation Syn­
drome) 

Charakteryzuje się osłabieniem wentylacji 
powodującym tętnicze niedostateczne nasyce­
nie tlenem, którą pogarsza sen i która wystę­
puje u pacjentów z normalnymi płucami. 

Podczas snu zmniejsza się objętość wdechu 
i wydechu, zwykle występuje hiperkapnia i hi­
poksemia. Epizody osłabionej wentylacji są 
związane ze wzbudzeniami, które powodują 
przejście do lżejszego snu lub przebudzenie. 
Może to prowadzić do bezsenności albo do 
nadmiernej senności jeżeli wzbudzenia i prze­
budzenia są dość częste. Osłabienie wentylacji 
i zwiększenie hiperkapnii i hipoksemii jest 
bardziej wyraźne w stadium REM. Epizody 
redukcji tlenu we krwi są dłuższe niż w innych 
rodzajach zaburzeń oddychania związanych 
ze snem, natomiast powikłania sercowo-na­
czyniowe bywają podobne. 

Z.o.w.p.p. może być samoistny lub nabyty. 
Samoistny rozpoczyna się często w młodzień­
czym wieku i u mężczyzn. Jego przyczyną jest 
zaburzenie chemicznej kontroli wentylacji 
w czuwaniu i śnie (zmniejszona wrażliwość 
na hiperkapnie i hipoksje). Nabyty może roz­
począć się w każdym wieku, przyczyny obej­
mują: różne choroby płuc, osłabienie mięśni 
oddechowych, otyłość. Leki nasenne, przeciw­
lękowe i alkohol mogą nasilać objawy 
z.o.w.p.p. podobnie jak i innych zaburzeń od­
dychania związanych ze snem. 

W z.o.w.p.p. polisomnogram wykazuje 
częste spłycenia oddychania związane z re­
dukcją tlenu we krwi tętniczej, wzbudzenia 
i ruchy ciała towarzyszące zaburzonemu od­
dychaniu. 

Okresowe zaburzenie ruchu kończyn 
(ang. Periodic Limb Movement Disorder) 

Charakteryzuje się okresowymi epizodami 
powtarzających się i stereotypowych ruchów 
kończyn, które występują podczas snu. Ruchy 
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dotyczą częściej kończyn dolnych niż górnych. 
Polegają na wyprostowaniu palucha w połą­
czeniu z częściowym zgięciem nogi w kostce, 
kolanie a czasem biodrze. Występują w jednej 
lub obu nogach, ale nie zawsze symetrycznie 
i jednocześnie. Epizody ruchów mogą trwać 
kilka minut, kilka godzin lub są .obecne pod­
czas całego snu. Są związane ze wzbudzeniem 
lub przebudzeniem ze snu. Powodują skargi 
na przerywany i nie dający wypoczynku sen 
lub nadmierną senność (jeśli pacjent nie zdaje 
sobie sprawy z przerw we śnie), mogą wywo­
ływać lęk i obniżenie nastroju. 

O.z.r.k. może bez określonej przyczyny 
rozpocząć się w średnim i starszym wieku 
(około 34% ludzi po 60 r. życia) lub wystę­
pować w przebiegu przewlekłej uremii albo 
innych chorób metabolicznych. Może także 
występować podczas terapii lekami przeciw­
depresyjnymi lub po odstawieniu leków 
przeciwdrgawkowych, nasennych, przeciwlę­
kowych oraz u pacjentów z bezsennością 
(około 15%). 

Badanie polisomnograficzne uwzględnia­
jące zapis EMG z symetrycznych mięśni prze­
dnich piszczelowych wykazuje: powtarzające 
się skurcze mięśniowe trwające średnio 1,5 -
2,5 s z typowymi przerwami (20-40 s), które 
występują natychmiast po zaśnięciu w sta­
dium 1 NREM, są najczęstsze w stadium 2, 
a rzadsze w stadium 3 i 4 NREM, wiążą się z 
kompleksami K i wzbudzeniem lub przebu­
dzeniem. Oblicza się wskaźnik ruchów (liczba 
ruchów na 1 godzinę całkowitego snu) PLM 
(ang. Periodic limb movement index). Wskaź­
nik 5 lub większy jest nieprawidłowy. O.z.r.k. 
w postaci ostrej trwa do 1 miesiąca, w postaci 
przewlekłej 6 miesięcy i dłużej. 

Zespół niespokojnych nóg 
(ang. Restless Legs Syndrome) 

Wyraża się nieprzyjemnymi doznaniami 
w nogach przed zaśnięciem, które wywołuje 
prawie nieodparte pragnienie ruszania noga­
mi. Najbardziej charakterystyczną cechą jest 
częściowa lub całkowita ulga przy ruchu nóg 
i powrót dolegliwości po ustaniu ruchów. 

Nieprzyjemne doznania (określane jako mro­
wienie, ciarki, szarpanie, kłucie) występuje na 
przestrzeni między kostką a kolanem, czasem 
w udach lub stopach, rzadko w ramionach. Są 
zwykle obustronne, ale ich nasilenie 
i częstość może być asymetryczna. Pojawiają 
się tylko w spoczynku tuż przed zaśnięciem, 
czasem również w ciągu dnia podczas dłu­
giego okresu pozycji siedzącej. Mogą trwać od 
kilku minut do kilku godzin i w połączeniu 
z wymuszonymi ruchami uniemożliwiają za­
śnięcie przez wiele godzin. Powodują skargi 
na niemożność zaśnięcia i bezsenność, mogą 
wywoływać lęk i obniżenie nastroju. • 

Z.n.n. rozpoczyna się w średnim lub star­
szym wieku, występuje u 5-15% osób zdro­
wych, 11 % kobiet w ciąży, 15-20% chorych na 
uremię i u około 30% przypadków z reumaty­
cznym zapaleniem stawów. Może trwać przez 
wiele lat ze zmienną dynamiką objawów, ulega 
poprawie w okresach gorączki, a pogarsza się 
przy większych zaburzeniach snu. 

Badanie polisomnograficzne wykazuje: 
utrzymującą się toniczną czynność EMG na' 
przemian w jednej lub drugiej nodze, skurcze 
mięśniowe w dwóch antagonistycznych mięś­
niach występujące podczas zgięcia i prosto­
wania nóg. 

ZEWNĄTRZPOCHODNE DYSOMNIE 
(ang. Dyssomnias, Extrinsic Sleep Disorders) 

Są wywoływane przez określone zewnętrzne 
czynniki, z których większość ma szkodliwy 
wpływ na sen tylko u podatnych osób. 

Nieodpowiednia higiena snu 
(ang. Inadeuqate Sleep Hygiene) 

Jest zaburzeniem spowodowanym prakty­
ką codziennych życiowych czynności, które 
nie dają się pogodzić z utrzymaniem dobrej 
jakości snu i pełnego czuwania podczas dnia. 
Wywołuje skargi albo na bezsenność, albo na 
nadmierną senność. 

Sprawcze czynniki podlegają indywidual­
nej kontroli zachowania. Dzielą się na: czyn­
niki powodujące wzbudzenie i praktyki nie-
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zgodne z zasadami organizacji snu. Zwiększo­
ne wzbudzenie wywołują czynniki działające 
bezpośrednio przed położeniem się do łóżka 
takie jak: rutynowe używanie kawy, papiero­
sów i alkoholu, czynności wymagające kon­
centracji uwagi i umysłowego wysiłku, emo­
cjonalnie podniecające lub rozbrajające oraz 
fizyczne wysiłki. Niezgodne z organizacją snu 
są: częste i długie dzienne drzemki, nieregu­
larne pory kładzenia się spać i wstawania, 
częste przedłużanie czasu spędzonego w łóż­
ku, wykonywanie w łóżku czynności takich 
jak: oglądanie TV, czytanie, uczenie się, je­
dzenie oraz niekontrolowane warunki w sy­
pialni (zbyt jasno lub duszno, zbyt wysoka lub 
niska temperatura, niewygodne łóżko). Długa 
n.h.s. może doprowadzić do utrwalonej bez­
senności. Natomiast usunięcie sprawczych 
czynników powoduje stopniową lub nagłą po­
prawę snu. N.h.s. rozpoznaje się tylko u ludzi 
dorosłych, odpowiedzialnych za ochronę 

własnego snu. Częstość występowania jest 
nieznana. 

Polisomnogram wykazuje: wydłużoną hl­
tencję snu, zmniejszony wskaźnik wydajności 
snu, fragmentacje snu i wczesne poranne 
przebudzenie. Test MLST wskazuje na nad­
mierną senność. Przyjmuje się, że sen w wa­
runkach laboratoryjnych, które korygują 

n.h.s., jest mniej zaburzony niż sen w domu. 

Środowiskowo warunkowane zaburzenia 
snu (ang. Environmental Sleep Disorder) 

Jest skutkiem zakłócającego środowisko­
wego czynnika, który powoduje skargi albo na 
bezsenność, albo nadmierną senność. Rozpo­
znanie opiera się na trzech stwierdzeniach: 

(1) zaburzenie snu jest czasowo związane 
z wprowadzeniem fizycznie wymiernego 
bodźca lub z dającymi się dokładnie określić 
środowiskowymi okolicznościami, 

(2) raczej fizyczne niż psychologiczne włas­
ności środowiskowych czynników są krytycz­
nymi przyczynowymi elementami, 

(3) usunięcie odpowiedzialnych czynników 
powoduje natychmiastowy lub stopniowy po­
wrót do normalnego snu. 

Do warunków Zakłócających sen należą: 
gorąco, zimno, hałas, światło, ruchy partnera 
w łóżku i konieczność pozostawania czujnym 
w sytuacjach niebezpieczeństwa albo sprawo­
wania opieki nad dzieckiem lub chorym, oraz 
różne zabiegi medyczne i zmiana rozkładu 
sen - czuwanie, które są związane z hospitali­
zacją. Wrażliwość na takie środowiskowe za­
kłócenia jest indywidualna i różna ale często 
większa, nieadekwatna do poziomu szkodli­
wej stymulacji. Ś.w.z.s. może wystąpić w każ­
dym wieku, ale starsze osoby są bardziej wraż­
liwe na wymienione warunki. 

Polisomnogram wykonany w laboratorium 
wykazuje prawidłowy wzorzec eeg snu, nato­
miast wykonany w zwykłych warunkach do­
mowych (zapis kasetowy) ujawnia: skrócenie 
całkowitego snu, zmniejszenie ilości snu del­
ta, zmniejszony wskaźnik wydajności snu, cza­
sem mniejszy odsetek stadium REM. U pa­
cjentów ze skargami na nadmierną senność 
dzienne badanie polisomnograficzne (test 
MSLT) potwierdza zasadność skarg. 

Wysokościowa bezsenność 

(ang. Altitude Insomnia) 

Synonimy: ostra górska choroba, hipobaro­
patia - jest ostrą bezsennością zwykle zwią­
zaną z bólami głowy, utratą apetytu i zmęcze­
niem, która pojawia się w następstwie wzno­
szenia się na duże wysokości. U górskich 
wspinaczy trudność rozpoczęcia i utrzymania 
snu rozwija się w ciągu 72 godzin narażania 
się na warunki dużych wysokości. Wyraźne 
zmiany snu występują na wzniesieniach powy­
żej 4000 m nad poziomem morza. 

Główną przyczyną są zaburzenia oddycha­
nia związane bezpośrednio z brakiem tlenu. 
Podawanie tlenu, które może znieść okresowe 
oddychanie podczas snu nie zawsze poprawia 
sen. Bowiem oprócz hipoksemii i hipokapnii 
niekorzystnie oddziaływują na sen także czyn­
niki wewnętrzne (stres, wzmożone czuwanie) 
i zewnętrzne (zimno, podłoże niewygodne do 
snu, zmienna ekspozycja na światło). Dłuższy 
pobyt na dużych wysokościach powoduje 
aklimatyzację i spontaniczną poprawę snu. Po 
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powrocie na niższe wysokości zaburzenie snu 
zwykle ustępuje. 

Polisomnogram uzyskany na wysokościach 
ponad 2000 m wykazuje nieznaczne zmniej­
szenie wydajności snu. Na wysokościach 

ponad 4000 m wykazuje: znaczne zmniejsze­
nie czasu trwania i wydajności snu, wydłuże­
nie latencji snu, liczne ruchy ciała podczas 
snu, zmniejszenie snu REM oraz wzorzec 
okresowego oddychania z epizodami ośrod­
kowych bezdechów, na których końcu wystę­
pują wzbudzenia i przebudzenia. 

Zaburzenie przystosowania snu 
(ang. Adjustment Sleep Disorders) 

Reprezentuje zaburzenie snu czasowo 
związane z ostrym stresem, konfliktem lub 
środowiskową zmianą powodującymi emocjo­
nalne wzbudzenie. Jest klasyczną postacią 
wpływu psychologicznych czynników na sen, 
wyraża się albo bezsennością, albo nadmierną 
sennością. Rozpoznanie opiera się na ustale­
niach: wyraźnej zmiany snu w porównaniu 
z normą snu pacjenta, związku rozwoju 
zaburzeń snu ze zidentyfikowanym stresem, 
normalnego snu w okresach między epizoda­
mi z.p.s. u pacjentów, u których takie epizody 
się powtarzają· 

Z.p.s. w formie bezsenności może rozwi­
nąć się przed egzaminami, u dzieci w tygo­
dniu poprzedzającym pierwszy dzień w szkole, 
jako reakcja na wymogi pracy lub problemy 
rodzinne. Z.p.s. może wystąpić w każdym wie­
ku, u dorosłych pojawia się częściej u kobiet 
niż u mężczyzn. Trwa na ogół krótko. W po­
staci ostrej do 7 dni, podostrej mniej niż 3 
miesiące, przewlekłej (rzadziej) 3 miesiące 
lub dłużej. 

Wyniki badań polisomnograficznych wyka­
zują duże indywidualne zróżnicowanie. Cza­
sem obraz snu jest prawidłowy, częściej jed­
nak potwierdza zasadność skarg pacjentów. 
W przypadkach bezsenności stwierdza się 

długą latencję snu, zmniejszenie wydajności 
snu albo zwiększoną liczbę i czas trwania 
przebudzeń śródsennych. W przypadkach 
nadmiernej senności stwierdza się wydłużenie 

czasu snu lub test MSLT wykazuje skrócenie 
średniej latencji snu. 

Zespół niewystarczającego snu 
(ang. Insufficient Sleep Syndrome) 

Jest zaburzeniem występującym u osoby, 
której trwale nie udaje się uzyskać wystar­
czającego snu wymaganego do podtrzymania 
normalnie pełnego czuwania. Jest wynikiem 
dobrowolnego, chociaż nie zamierzonego, 
przewlekłego pozbawiania się snu. Nawykowe 
skracanie czasu snu odpowiedniego dla wieku 
jest związane z wykonywaniem różnych czyn­
ności, głównie umysłowych, w późnych godzi­
nach. Zdolność zasypiania i utrzymania snu 
są zachowane i z tego powodu pacjent nie do­
cenia znaczenia różnicy między potrzebną a 
uzyskiwaną ilością snu. 

Z.n.s. wyraża się nadmierną dzienną sen­
nością, lecz nie ona, ale towarzyszące jej ob­
jawy, są przedmiotem skarg chorego. Są to: 
złe samopoczucie, niepokój, drażliwość, dys­
forie, zaburzenia koncentracji, uwagi i koor­
dynacji, zmniejszona motywacja, utrata apety­
tu, bóle mięśni, zaburzenia żołądkowo-jelito­
we, podwójne widzenie. Z.n.s. rozpoczyna się 
w średnim wieku, występuje częściej 

u mężczyzn niż u kobiet. Zmiana narzucone­
go reżimu snu powoduje stopniową poprawę. 

Polisomnogram wykazuje: skróconą laten­
cję snu, nietypowo duży wskaźnik wydajności 
snu i czas snu dłuższy od codziennego snu 
w domu. Test MSLT potwierdza nadmierną 
senność. Wyniki tego testu i różnica między 
snem laboratoryjnym a snem w domu jest 
najbardziej czułym i specyficznym pomiarem. 

Zaburzenia snu zależne od leków nasennych 
(ang. Hypnotic-Dependent Sleep Disorder) 

Charakteryzuje się bezsennością lub nad­
mierną sennością, jest związane z tolerancją 
lub odstawieniem leków nasennych. U pa­
cjentów długo używających leków nasennych, 
z rozwiniętą tolerancją zwykle występuje nad­
mierna senność, rzadko bezsenność. 

Polisomnogram wykazuje: zmiany w archi­
tekturze snu: zmniejszenie stadiów 1, 3 i 4 
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NREM i stadium REM, zwiększenie stadium 
2 NREM, fragmentacje cykli snu NREM­
REM z częstymi zmianami stadiów, zmiany 
kształtu grafoelementów EEG snu (zmniej­
szenie kompleksów K i fal delta), zwiększenie 
"rzekomych wrzecion" (ang. "pseudo-spind­
les"), a ponadto zwiększenie czynności fal alfa 
i beta, oraz redukcję ilości ruchów oczu w sta­
dium REM. Test MSLT może wskazywać na 
nadmierną senność. 

Po odstawieniu długo używanych leków 
nasennych z reguły występuje bezsenność. Po­
lisomnogram wykazuje: długą latencję snu, 
zmniejszenie czasu całkowitego snu i wydaj­
ności snu, zmniejszenie stadiów 3 i 4 NREM 
oraz stadium REM, zwiększenie stadiów 1 i 2 
NREM. Zmiany ilościowe stadiów snu utrzy­
mują się krótko, następuje ich "odzysk" (ang. 
rebound) nadmierny w stosunku do wartości 
z okresu przed leczeniem. Zmiany kształtu fal 
mogą utrzymywać się aż do zmniejszenia się 
poziomu leku we krwi. Z.s.z.l.n. może wy­
stąpić w każdym wieku, częściej jednak u star­
szych osób. 

Zaburzenie snu zależne od leków 
stymulujących 

(ang. Stimulant-Dependent Sleep Disorder) 

Charakteryzuje się zmniejszeniem sen­
ności albo tłumieniem snu przez leki ośrod­
kowo stymulujące i zmianami w czuwaniu po 
abstynencji. Występuje u osób, które samo­
rzutnie biorą leki stymulujące (usunięcie 

zmęczenia, wzmożenie czuwania, euforyzacja 
lub zwalczanie otyłości) i u osób przyjmują­
cych leki w celu terapeutycznym. Trudności 
zasypiania i utrzymania snu pojawiają się na 
początku stosowania leków i zwiększają przy 
podnoszeniu dawek. Po długich okresach tłu­
mienia snu następują okresy głębokiej sen­
ności wywołanej wyczerpaniem pacjenta. 

W stanach uzależnienia bezsenności często 
towarzyszą: hipomanie, stereotypie, psychozy 
oraz objawy neurologiczne. W zespole absty­
nencyjnym występuje nadmierna senność z cy­
klicznymi nawrotami bezsenności. Z.s.z.l.s. 
występuje najczęściej u młodzieży i młodych 

dorosłych. Polisomnogram wykazuje długą 

latencję snu, zmniejszenie całkowitego snu, 
częste przebudzenia, długą latencję stadium 
REM i zmniejszenie ilości tego stadium. 
Nagłe odstawienie leków powoduje: skróce­
nie latencji snu, zwiększenie całkowitego snu, 
nadmierne zwiększenie stadium REM (ang. 
rebound), skrócenie latencji stadium REM. 

Zaburzenie snu zależne od alkoholu 
(ang. Alcohol-Dependent Sleep Disorder) 

Charakteryzuje się wspomaganym inicjo­
waniem zasypiania przy pomocy przyjmowa­
nia alkoholu, który jest użyty dla nasennego 
skutku. Występuje u osób, które przynaj­
mniej przez 30 dni, codziennie w celu uspo­
kojenia i łatwiejszego zaśnięcia, na 3-4 godzi­
ny przed pójściem spać wypijają około 160 g 
alkoholu w 6-8 porcjach. Rozwój· tolerancji 
zmniejsza nasenny efekt alkoholu i wywołuje 
bezsenność podobnie jak próby przerwa­
nia picia. W okresie przewlekłego picia sen 
jest przerywany częstymi przebudzeniami 
zwłaszcza w drugiej połowie nocy, kiedyobni­
ża się poziom alkoholu we krwi. 

Polisomnogram wykazuje: zwiększenie sta­
dium 3 i 4 NREM, fragmentację stadium 
REM i zwiększoną aktywność ruchów oczu 
w stadium REM, częste przebudzenia i zmia­
ny stadiów snu w drugiej połowie nocy. 
Z.s.z.a. rozpoczyna się po 40 r.ŻYcia. 

Zaburzenie snu wywołane zatruciami 
(ang. Toxin-Induced Sleep Disorder) 

Charakteryzuje się albo bezsennością, albo 
nadmierną sennością, które są spowodowane 
zatruciem metalami ciężkimi lub organiczny­
mi truciznami. Toksyczne substancje obejmu­
ją: rtęć, ołów, arsen i miedź. Dłuższe narażenie 
na niskie stężenie tych substancji może wy­
wołać przewlekłe zatrucie i zaburzenia snu. 
W jednym epizodzie zatrucia mogą występo­
wać naprzemiennie bezsenność i nadmierna 
senność. Z.s.w.z. może rozpocząć się w każ­
dym wieku. Danych polisomnograficznych 
specyficznych dla Z.S.w.Z. brak. 
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Zespół nocnego jedzenia, picia 
(ang. Noetumai Eating (Drinking) Syndrome) 

Polega na nawracających przebudzeniach 
z niezdolnością powrotu do snu bez jedzenia 
lub picia. Po zaspokojeniu tej po.trzeb~ s~n 
powraca szybko. Z.n.j.p. wy~t~puJe ~ł~wme 
u małych dzieci (wiek powyzej 6 mleslę~): 
u dorosłych w każdym wieku, ale rzadzIej 
u starszych. Przyczyną z.n.j.p. u dzieci jest 
brak wyuczonej synchronizacji prawdziwych 
sygnałów głodu. U dorosłych c~nn~ki ~r~dy­
sponujące obejmują: nieodpowIedmą hIgIenę 

snu, nieregularne pory posiłków, pracę nocną 
lub zmianową, choroby przewodu pokarmo­
wego oraz otyłość z brakiem normalnego roz­
poznawania sygnałów głodu. 

DYSOMNIE - ZABURZENIA 
OKOŁODOBOWEGO RYTMU SNU 
(ang. Dyssomnias, Circadian Rhythm Sleep 
Disorders) 

Zespół nagłej zmiany strefy czasu 
(ang. Time Zone Change (Jet Lag) Syndro­
me) 

Składa się ze zmieniających się stopni trud­
noś,ci w rozpoczynaniu i utrzymywaniu snu, 
nadmiernej senności, ubytków dziennej czuj­
ności i funkcjonowania oraz objawów soma­
tycznych (głównie żołąd~~wo-jel~to~ch) 
w następstwie szybkiej podrozy lotmczej po-
przez wielorakie strefy czasu. . 

Występuje u pasażerów transatla~tyckI~h 
-linii lotniczych. Nasilenie i czas trwama obJa­
wów różni się znacznie w zależności od liczby 
przekraczanych stref czasu, kieru?ku .~odróży 
(wschód lub zachód) synchro~lzacJ~. sta~t~ 
i przybycia oraz indywidualn~J wrazhwos~l. 
U podróżujących na wschód objawy utr~~ują 
się dłużej i wyrażają się późnym zasypIamem 
i nadmierną sennością w godzinach przed­
południowych, u podróżującyc~. na zachó~ 
wczesnym obudzeniem i sennosclą w gOdZI­
nach popołudniowych. Objawy te są. spo~odo­
wane niemożnością przystosowama SIę ryt­
mów biologicznych (a w tym rytmu ciepłoty 

i wydzielania hormonów) do nowych warun­
ków czasu. Adaptacja trwa 2-10 dni w za­
leżności od typu osobowości i naturalnego 
snu. Z.n.z.s.cz. występuje częściej u osób po 50 
r.ŻYcia i ich adaptacja trwa dłużej niż u 
młodszych osób. 

Polisomnogram wykazuje zwykle zwiększe­
nie liczby przebudzeń i zwiększenie odsetka 
stadium 1 NREM, umiarkowane zmniejszenie 
całkowitego snu, wydłużenie latencji snu, 
zmniejszenie snu delta jest zmienne, bardziej 
zależne od wieku niż kierunku podróży. Zmia­
ny snu są zazwyczaj większe w drugiej połowie 
nocy. 

Zaburzenie snu przy pracy zmianowej 
(ang. Shift Wo~k Sleep Disorder) 

Składa się z objawów bezsenności lub nad­
miernej senności, które występują jako przej­
ściowe zjawiska w związku z rozkładem pra<?" 
Zmiana zwykłego rozkładu sen - czuwame 
wymuszana pracą w nieregularnych godz.i­
nach, rotacyjną, a głównie nocną powodUje 
niezdolność do utrzymania snu przemieszczo­
nego na porę dzienną. Podczas nocy wolny~h 
od pracy sen jest skrócony do 1-4 godzm 
(głównie zmniejszone są stadia: RE~ i 2 
NREM) i nie daje wypoczynku. NadmIerna 
senność i potrzeba drzemki występuje zwykle 
w godzinach nocnej pracy upośledzając nor­
malne funkcjonowanie psychiczne i fizyczne. 
Z.s.p.p.z. może rozpocząć się w pierwszym 
tygodniu nowej pracy zmianowej i w łagod­
niejszej formie utrzymywać się do końca tego 
typu pracy. 

Diagnostyczna przydatność badania poli­
somnograficznego (zapis 24-godzinny) jest 
największa, gdy jest ono wykonywane podczas 
dni .pracy zmianowej i wolnych. Dowodem za~ 
burzenia chronobiologicznej rytmicznOŚCI 

jest brak normalnego wzorca sen - czuwanie. 

Zespół opóźnionej fazy snu ' 
(ang. Delayed Sleep Phase Syndrome) 

Polega na zasypianiu i budzeniu się w po­
rach, które są późniejsze od pożądanych oraz 
na niemożności przyśpieszenia fazy snu przez 
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narzucenie konwencjonalnych czasów snu 
i czuwania. Pory zasypiania i budzenia się są 
zwykle stałe np. 3.00_11.00

, 4.00_12.00
• Konie­

czność dostosowania pory obudzenia do wy­
magań społecznych (szkoła, praca) wymusza 
skrócenie czasu snu wywołując następstwa 
związane z niedoborem snu: nadmierną sen­
ność i słabszą przedpołudniową aktywność. 
Ze względu na najlepsze samopoczucie i efe­
ktywność pracy w wieczornych i nocnych go­
dzinach, pacjentów z z.o.f.s. nazywa się "ludź­
mi nocy" (ang. night people). 

Z.o.f.s. rozpoczyna się w młodzieńczym 
wieku, rzadko po 30 r. życia. Czasem wystę­
puje po kilku latach nocnego trybu życia (na­
uka, rozrywka, praca nocna). Przyczyny upa­
truje się w słabej zdolności wewnętrznego 
układu okołodobowego do przyśpieszenia fa­
zy w odpowiedzi na normalne środowiskowe 
wskazówki czasu. Polisomnogram uzyskany 
w zwykłych godzinach snu pacjenta wykazuje: 
długą latencję snu, zmniejszenie wydajnoSci 
snu, czasem skróconą latencję stadium REM; 
uzyskany w społecznie przyjętych godzinach 
snu wykazuje oprócz długiej latencji snu także 
trudności w przebudzeniu. Test MLST wska­
zuje, że latencje snu w porannych drzemkach 
są krótsze niż w popołudniowych. Monitoro­
wanie wewnętrznej temperatury ciała ujawnia 
opóźnienie jej naj niższego punktu w porów­
naniu z normą. 

Zespół przyśpieszonej fazy snu 
(ang. Advanced Sleep Phase Syndrome) 

Polega na zasypianiu i budzeniu się w po­
rach, które są wcześniejsze niż pożądane (np. 
19.00-2.00,20.00-5.00) oraz na niemożności 
opóźnienia fazy snu przez narzucenie konwe­
ncjonalnych czasów snu i czuwania. W prze­
ciwieństwie do zespołu opóźnionej fazy snu, 
nie koliduje z dniem szkoły lub pracy. Skargi 
pacjentów dotyczą niemożności utrzymania 
stanu czuwania we wczesnych godzinach wie­
czornych,czego często wymagają względy 

społeczne lub zawodowe. Z.p.f.s. występuje 
częściej u ludzi starszych niż młodszych. 

Przypuszcza się, że jego przyczyną jest brak 

synchronizacji między wewnętrznym roz­
kładem sen - czuwanie pacjenta, a zegarem 
czasu i innymi społecznymi wskazówkami dla 
snu. U pacjentów z z.p.f.s. badanie polisom­
nograficzne obejmuje dwie noce. Zapis pier­
wszej nocy uzyskiwany w typowych indywi­
dualnie godzinach snu (np. 19.00-2.00) wy­
kazuje zwykle normę snu dla wieku. Zapis 
drugiej nocy uzyskiwany w pożądanych go­
dzinach snu (np. 23.00_7.00

) wykazuje latencję 
snu prawidłową lub skróconą, obraz snu 
prawidłowy aż do pobudzenia w zwykłej dla 
pacjenta porze, długi okres czuwania między 
przebudzeniem, a końcem rejestracji poliso­
mnogramu. 

Do bardzo rzadkich zaburzeń dobowego 
rytmu sen - czuwanie należą: 

Zespół nie-24 godzinnego rozkładu sen -
czuwanie 
(ang. Non-24-Hour Sleep-Wake Syndrome) 

Polega na stałym, codziennym opóźnianiu 
się czasu zasypiania i budzenia. Występuje 
u ludzi niewidomych. 

Nieregularny wzorzec sen - czuwanie 
(ang. I"egular Sleep-Wake Pattem) 

Polega na dezorganizacji pory zasypiania 
i budzenia się zmieniającej się z dnia na dzień. 

PARASOMNIE - ZABURZENIA 
WZBUDZENIA 
(ang. Parasomnias, Arousal Disorders) 

Wzbudzenia z zaburzoną świadomością 
(ang. Confusional Arousals) 

Synonim "opilstwo senne", składa się z za­
burzenia świadomości podczas i po wzbudze­
niach w śnie najczęściej głębokim, w pier­
wszej części nocy. Jest nieprawidłową formą 
przebudzenia bez odzyskania jasnej świado­
mości. Objawy obejmują: niepamięć wsteczną 
i następczą, niewłaściwe zachowanie i czyn­
ności motoryczne. Mogą utrzymywać się kilka 
minut lub kilka godzin. 
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Warunkami sprzyjającymi są wszystkie 
czynniki, które pogłębiają sen: pozbawienie 
snu, zaburzenia okołodobowego rytmu snu, 
leczenie środkami nasennymi, uspokajający­
mi, przeciwlękowymi, zmęczenie po wysiłku 
fizycznym. Powtarzające się w.z.ś. są pospolite 
u dzieci około 5 r.ŻYcia, stają się rzadsze 
u starszych dzieci, sporadyczne u dorosłych. 
Samoistna postać w.z.ś. występuje w rodzi­
nach, które charakteryzują się głębokim 

snem. 
Polisomnogram uzyskany podczas w.z.ś. 

wykazuje ich typowy początek w śnie delta 
podczas pierwszej z trzech części nocy, wyj­
ątkowo występują podczas popołudniowych 
drzemek lub w płytszych stadiach snu REM. 
W okresie zaburzonej świadomości w EEG 
mogą pojawiać się epizody czynności delta, 
stadium 1 NREM lub rozsiana słabo reaktyw­
na czynność alfa. 

Sennowłóctwo (syn. somnambulizm) 
(ang. Sleepwalking) 

Polega na wystąpieniu w pierwszej z trzech 
części nocy, podczas snu delta, sekwencji 
złożonych zachowań, które prowadzą do opu­
szczenia łóżka i wędrowania (bez pełnej świa­
domości i z późniejszą niepamięcią epizodu). 
Epizod sennowłóctwa może trwać od kilku 
minut do ponad 30 minut. Rozpoczyna się od 
przybrania pozycji siedzącej i wykonywania 
powtarzanych ruchów, po których następują 
częściowo celowe automatyzmy obejmujące 
oprócz wędrowania ubieranie się, mycie, 
otwieranie drzwi. Epizod s. może zakończyć 
się przed podjęciem wędrowania spontanicz­
nym przebudzeniem, po którym utrzymuje się 
dezorientacja. Wędrowanie może doprowa­
dzić do urazów lub wypadków, często kończy 
się powrotem do łóżka lub ułożeniem się 
w innym miejscu i kontynuowaniem snu. 
Podczas epizodów s. próby budzenia wy­
wołują albo reakcję unikania, albo gwałtowne 
Zachowanie. 
. S. rozpoczyna się najczęściej między 4-8 
r.ŻYcia i spontanicznie ustępuje w wieku 
młodzieńczym. Rodzinne występowanie jest 

typowe. Może występować obok innych epi­
zodycznych zaburzeń związanych ze snem 
("opilstwo senne", lęki nocne, moczenie noc­
ne). Występowaniu epizodów s. sprzyjają 

czynniki wiążące się z pogłębieniem nocnego 
snu: zmęczenie, pozbawienie snu, leki nasen­
ne lub uspokajające oraz indywidualne re­
akcje na stres albo napięcie emocjonalne. 

Polisomnogram wykazuje, że epizody s. 
rozpoczynają się we śnie delta w końcowej 
części pierwszego lub drugiego cyklu snu. 

Lęki we śnie 
(ang. Sleep Terrors, syn. Night Terror; łac. pa­
vor nocturnus ) 

Polegają na nagłym, niecałkowitym prze­
budzeniu ze snu delta z. rożdzierającym krzy­
kiem lub płaczem, którym towarzyszą autono­
miczne i ruchowe manifestacje intensywnego 
strachu. Pacjent siada w łóżku, wykonuje 
gwałtowne, powtarzane ruchy wyrażające lęk, 
nie reaguje na bodźce zewnętrzne. Wykazuje 
silne autonomiczne objawy (przyśpieszony 

oddech i tętno, rozszerzone źrenice, poty, zje­
żone włosy). Obudzony wykazuje dezorien­
tację i zaburzoną świadomość. Niepamięć 
epizodu l.w.ś. jest prawie regułą. 

L.w.ś. rozpoczynają się w dzieciństwie, naj­
częściej występują między 4 - 12 r.ŻYcia, rzad­
ko u dorosłych między 20 - 30 r.ŻYcia 

(częściej u mężczyzn). Przyczyny l.w.ś. są nie­
znane. 

Polisomnogram wykazuje: rozpoczynanie 
się l.w.ś. we śnie delta podczas pierwszego 
cyklu snu w nocy oraz częste częściowe wy­
budzenia ze snu delta bez objawu lęków. 

PARASOMNIE - ZABURZENIA 
PRZEJŚCIA SEN-CZUWANIE , 
(ang. Parasomnias, Sleep-Wake Transition 
Disorders) 

Parasomnie tego typu obejmują rzadkie 
zjawiska ruchowe związane z początkiem snu 
lub płytszym snem. Występują głównie u dzie­
ci. 
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PARASOMNIE ZWYKLE ZWL4ZANE ZE 
SNEM REM 
(ang. Parasomnias Usually Associated With 
REMSleep) 

Koszmary nocne 
(ang. Nightmares) 

Są to przerażające marzenia senne, które 
zwykle budzą śpiącego ze snu REM. Marze­
nie senne trwa długo, w końcowej części jego 
skomplikowana treść staje się przerażająca 
i powoduje obudzenie z dokładną relacją 

przeżytego epizodu. Kn. towarzyszy strach, 
lęk i objawy autonomiczne, są one słabsze 
w porównaniu z typowymi lękami we śnie. 

Kn. mogą rozpocząć się w każdym wieku 
(częściej u dzieci w wieku 3-6 lat), występują 
znacznie częściej u kobiet niż u mężczyzn, 
mogą się utrzymywać do 60-70 r.ŻYcia. Mają 
związek z cechami osobowości. Czynnikami 
usposabiającymi są: stresujące przeżycia emo­
cjonalne oraz nagłe odstawienie leków o dzia­
łaniu zmniejszającym stadium REM (wywo­
łujące zjawisko nadmiernego zwiększania sta­
dium REM (ang. rebound) 

Polisomnogram wykazuje: przebudzenie 
ze snu REM. Kn. w warunkach laboratoryj­
nych należą do rzadkości. 

Inne parasomnie związane zwykle ze snem 
REM obejmują takie zjawiska jak: porażenie 
przysenne, bolesne i bezbolesne zaburzenia 
wzwodu prącia, zaburzenia rytmu serca. 

INNE PARASOMNIE 
(ang. Other Parasomnias) 

Obejmują długą listę zjawisk fizycznych 
związanych ze snem, które wymykają się 

podziałowi zaburzeń snu przyjętemu przez 
ICSD. Do częstych zaburzeń należy moczenie 
nocne. 

Moczenie podczas snu 
(ang. Sleep Enuresis) 

Syn. enuresis nocturna (lac.). charakteryzu­
je się nawracającym, bezwiednym oddaniem 

moczu podczas snu najczęściej w trzeciej 
części nocy. Rozróżnia się dwie postacie 
m.p.s.: pierwotną, o nieznanej przyczynie wy­
stępującą u dzieci i wtórną, która towarzyszy 
wielu warunkom klinicznym (wady wrodzone, 
choroby układu moczowego, metaboliczne, 
układu hormonalnego i występuje u dzieci 
i u dorosłych. 

Pierwotne m.p.s. rozpoznaje się u dzieci po 
5 r.ŻYcia (przed 5 r.ż. m.p.s. nie jest zaburze­
niem) zwłaszcza wychowywanych instytucjo­
nalnie. M.p.s. może wynikać z niedostateczne­
go wytrenowania nawyków używania toalety 
lub wiązać się z przeżyciami emocjonalnymi. 
Może pojawiać się w każdym stadium snu 
i kilka razy w ciągu nocy. U dzieci pierwotne 
m.p.s. występuje: w wieku 10 lat u 5%, w wie­
ku 12 lat u 3%, a w wieku 18 lat u 1-3%, 
u dorosłych b.rzadko. 

Wtórne m.p.s. występuje z różną częstością 
w każdym wieku. 

Polisomnogram wykazuje, że m.p.s. może 
występować w każdym stadium snu oraz 
w okresach nocnego czuwania. Brak chara­
kterystycznej dla padaczki czynności EEG 
podczas moczenia jest ważną wskazówką w 
diagnostyce różnicowej. 

ZABURZENIA SNU ZWL4ZANE 
Z CHOROBAMI PSYCHICZNYMI 
(ang. Sleep Disorders Associated with Mental 
Disorders) 

Psychozy 
(ang. Psychoses) 

W psychozach bez względu na ich podłoże 
wspólną cechą zaburzeń snu jest bezsenność 
lub nadmierna senność. U podnieconych pa­
cjentów długi stan czuwania może przerwać 
dopiero fizyczne wyczerpanie. U niektórych 
pacjentów może wystąpić częściowe lub cał­
kowite odwrócenie proporcji cyklu dzień/noc 
lub wielofazowy wzorzec snu. 

Chorzy przewlekle lub z poprawą stanu 
psychicznego mogą mieć normalną wydajność 
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snu, ale wykazują utrzymujące się nieprawi­
dłowości w architekturze snu takie jak niedo­
bór snu delta (stadium 3 i 4 NREM). Wyniki 
badań polisomnograficznych są zróżnicowane 
w zależności od postaci psychozy ostrej lub 
przewlekłej. U chorych z przerywanym snem 
mogą występować: wydłużenie latencji snu, 
zmniejszenie całkowitego snu, zwiększenie 
czuwania po zaśnięciu, fragmentacja snu, 
zmniejszenie snu delta, skrócenie latencji 
REM, zmienna ilość stadium REM i zwię­
kszona gęstość ruchów oczu w stadium REM. 

Zaburzenia nastroju 
(ang. Mood Disorders) 

Cechami z.n. są: typowo bezsenność, 

a rzadko nadmierna senność. Bezsenność 

obejmuje dwa wzorce, które stanowią część 
diagnostycznego kryterium choroby afektyw­
nej: w depresji - trudność zasypiania odwrot­
nie związana z wiekiem, trudność utrzymywa­
nia snu i przedwczesne poranne obudzenia; 
w manii - trudność zaśnięcia i krótki czas snu. 
Najbardziej charakterystyczną cechą endo­
gennej depresji są powtarzające się przebu­
dzenia prowadzące do przedwczesnego obu­
dzenia, które skraca sen. Zbyt wczesne obu­
dzenie i niemożność powrócenia do snu jest 
główną skargą pacjentów. Skargi na nadmier­
ną senność lub częste dzienne drzemki są zwy­
kle związane z płytszą depresją w chorobie 
dwubiegunowej. Większość depresyjnych pa­
cjentów skarży się na nocny niepokój i uczu­
cie zmęczenia, podczas gdy pacjenci z manią 
nie uskarżają się na brak snu i są wypoczęci. 
Chorzy w głębokiej depresji nie wykazują 
obiektywnie dziennej senności. Ma to pra­
wdopodobnie związek z dużym stopniem psy­
chofizjologicznego wzbudzenia utrudniające­
go sen w każdej porze. Zaburzenia snu towa­
rzyszące chorobie afektywnej dwubiegunowej 
rozpoczynają się zwykle między 20 a 40 r.ży­
cia. Laboratoryjna ocena snu jest czułym na­
rzędziem ustalenia nieprawidłowości u cho­
rych w depresji (około 90% pacjentów wyka­
zuje zmiany snu). Dostarcza dowodu biologi­
cznego komponentu z.n. 

Polisomnogram chorych na depresję wyka­
zuje nieprawidłowości w ciągłości i archite­
kturze snu oraz parametrach,snu REM. La­
tencja snu jest typowo wydłużona 

u młodszych chorych, u starszych może być 
prawidłowa. Zmiany architektury snu skła­
dają się ze zmniejszonego snu delta 
i zwiększonego snu REM. Często sen delta 
jest przesunięty z pierwszego w nocy okresu 
snu NREM do późniejszego. Krótka latencja 
stadium REM jest najbardziej charaktery­
styczną cechą polisomnograficzną. Zmiany 
w parametrach stadium REM obejmują: 

zwiększenie gęstości Szybkich ruchów oczu, 
zwłaszcza w pierwszym okresie stadium REM 
(najczęściej u chorych w średnim lub star­
szym wieku). Stadium REM na początku snu 
(w okresie 10 minut) stwierdza się u starszych 
pacjentów. U wielu chorych z psychotyczną 
depresją i pobudzeniem znacznej fragmenta­
cji snu towarzyszy zmniejszenie stadium 
REM. 

W dwubiegunowej depresji w przeciwień­
stwie do jednobiegunowej może występować 
zwiększona wydajność snu i skargi na dzienną 
senność podobnie jak w sezonowym wzorcu 
epizodów depresyjnych. W hipomanii lub ma­
nii wzorzec snu wyróżnia się znacznym 
wydłużeniem latencji snu (krótka latencja snu 
występuje tylko u chorych z ciężką manią, 
którzy śpią 2-4 godziny). Latencja stadium 
REM bywa krótka, zmniejszony jest sen delta. 

Pacjenci z tzw. wtórną depresją, która mo­
że wynikać z somatycznej choroby, nie wyka­
zują skrócenia latencji stadium REM, inne 
cechy zaburzeń snu mogą być podobne do 
obrazu zmian wzorca snu u chorych z endo­
genną depresją. 

Zaburzenia lękowe 
(ang. Anxiety Disorders) 

Zaburzenia snu polegają na bezsenności 
z trudnością zaśnięcia i utrzymywania snu, 
wynikają z nadmiernego lęku i oczekiwania 
z obawą nieokreślonych życiowych okolicz­
ności. Częste przebudzenia mogą występować 
podczas marzeń sennych o treści lękowej. Lęk 
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przed nieuchronnością złego snu i liczne ob­
jawy wegetatywne zwiększają się przed porą 
snu uniemożliwiając rozpoczęcie snu. Na­
stępstwem skróconego snu jest nadmierna 
senność dzienna. Z.l. rozpoczynają się zwykle 
u młodych dorosłych. Mogą utrzymywać się 
przez wiele lat. 

Polisomnogram wykazuje nieswoiste zmia­
ny zbliżone do spotykanych w psychofizjolo­
gicznej bezsenności. W z.l. latencja snu jest 
wydłużona, zmniejszona wydajność snu, zwię­
kszone są ilości stadiów 1 i 2 NREM, zmniej­
szony sen delta. Wszystkie wymienione zabu­
rzenia wzorca snu są nieduże. 

Stan paniki 
(ang. Panic Disorder) 

Zaburzenia snu polegają na nagłym wybu­
dzeniu się ze snu z powodu nagłego, inten­
sywnego strachu i przerażenia przed śmiercią 
z towarzyszącymi objawami wegetatywnymi. 
Po tym pacjent jest nadmiernie wzbudzony 
i ma trudności z powrotem do snu. Zgłasza 
skargi na wybudzanie się ze snu lub bezsen­
ność. S.p. rozpoczynają się około 20 r.ŻYcia, 
zaburzenie ma przewlekły przebieg, może 
utrzymywać się przez wiele lat. 

Polisomnogram wykazuje nieznaczne wy­
dłużenie latencji snu i zmniejszenie wydaj­
ności snu w porównaniu ze snem zdrowych 
osób. Ataki paniki mają tendencję do wystę­
powania podczas snu NREM, zwłaszcza sta­
dium 2 na krótko przed przejściem do snu 
delta, rzadko pojawiają się na początku snu. 
Zwiększone ruchy ciała podczas snu nie mają 
związku z początkiem ataku paniki. 

Alkoholizm 
(ang. Alcoholism) 

Zaburzenia snu zależą od wzorca pICIa 
i stopnia zaawansowania choroby. Pacjenci 
zgłaszają skargi na bezsenność lub nadmierną 
senność, których dowodem są zmiany snu wy­
kazane w polisomnogramach. 

Ostre użycie alkoholu przed snem wywołuje 
zmniejszenie czasu czuwania i stadium REM, 
zwiększenie snu delta w pierwszych 3-4 godzi-

nach snu, natomiast w ostatnich 2-3 godzi­
nach następuje zwiększenie czuwania i snu 
REM (ang. rebound). 

Po kilkunastu dniach ciągłego, nadmiernego 
picia sen staje się przerywany przez ciągłe 
przebudzenia, zwiększają się wolne ruchy 
oczu podczas stadium 2 NREM, zwiększa się 
czynność fal alfa podczas snu delta. Zwię­
kszone picie alkoholu przejściowo zmniejsza 
fragmentacje snu, ale nadal są widoczne po li­
somnograficzne objawy wzbudzenia podczas 
snu. 

W przebiegu plZewlekłego nadmiernego picia 
krótkotrwałe abstynencje wywołują głębokie 
zmiany snu obejmujące: noce z bardzo krót­
kim całkowitym snem, fluktuacje ilości sta­
dium REM (przeważnie zwiększonego 

w pierwszych dniach) i częściową lub całko­
witą redukcję snu delta. Podczas pierwszych 2 
tygodni abstynencji następuje normalizacja 
czasu całkowitego snu i stadium REM. Sen 
delta nie ulega zmianie, jego powrót do nor­
malnej ilości może trwać około 2 lat. Dłu­
gotrwające abstynencje powodują redukcję li­
czby przebudzeń podczas snu i zmniejszenie 
snu REM. Tolerancja na krótkotrwały wpływ 
alkoholu na sen i potrzeby picia korelują od­
wrotnie ze zmianami we śnie delta. Mimo 
poprawy snu i stanu klinicznego pacjenta, sen 
delta może wcale nie powrócić lub tylko 
częściowo. Alkoholizm rozpoczyna się zwykle 
w wieku młodzieńczym, rzadko po 45 r. życia. 

Otępienie 

(ang. Dementia) 

Odnosi się do utraty pamięci i innych inte­
lektualnych funkcji w wyniku przewlekłej, po­
stępującej, zwyrodnieniowej choroby mózgu. 
Zaburzenia snu charakteryzują się majacze­
niem, podnieceniem, wojowniczością, wędro­
waniem bez rzekomego celu występującymi 
podczas wczesnego wieczoru lub nocnych go­
dzin. Sen jest przerywany, z częs~i przebu­
dzeniami, są trudności zasypiania lub wczes­
nego rannego obudzenia. 

Z.s., które charakteryzuje się nocnym 
wędrowaniem i zaburzeniami świadomości 
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jest często nazywane "zespołem zachodu 
słońca" (ang. the sundown syndrome). Wy­
stępuje u około 12% pacjentów z demencją. 
Jego przyczyną może być zwyrodnienie jąder 
nadwzrokowych i innych układów utrzymywa­
nia snu. Relacje szpitalnego personelu (rza­
dziej skargi pacjenta) wskazują na bezsen­
ność, nadmierną senność lub nocne zaburze­
nia świadomości. 

Polisomnogram wykazuje: fragmentacje 
snu, zmniejszoną wydajność snu, zmniejszony 
sen delta i zmniejszone stadium REM. Test 
MSLT potwierdza obserwacje nadmiernej 
senności. "Zespół zachodu słońca" nie był ba­
dany. 

Większości chorób układu nerwowego 
i innym chorobom somatycznym towarzyszą 
różne rodzaje zaburzeń snu (ang. Sleep Disor­
ders Associated with Neurological and Other 
Medical Disorders). 

PIŚMIENNIC1WO 

1. Association of Sleep Disorders Centers: Diagnostic 
Classification of Sleep and Arousal Disorders. Sleep, 
1979,2: 1-137. 

2. Diagnostic Classification Steering Commitee of the 
American Sleep Disorders Association: ICSD - Inter­
national Classification of Sleep Disorders: diagnostic 
and cod ing manuał. Allen Press Inc. Lawrence, Kan­
sas 1990, 1-396. 

Adres: Dr Halina Ekiert, Zakład Elektroencefalografii i Elektromiografii IPiN, 
AL Sobieskiego 1/9,02-927 Warszawa 




