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Diagnostyka 1 terapia hezsennosci
w praktyce ogoinolekarskiej

Czesc I: Epidemiologia, patomechanizm i diagnostyka
bezsennosci

Diagnostics and therapy of insomnia in general
practice.
Part I: Epidemiology, pathomechanism and diagostics of insomnia

STRESZCZENIE

Bezsennos¢ definiuje sie jako sytuacje, w ktorej pacjent $pi zbyt krdtko w stosunku do swoich
potrzeb, co prowadzi do pogorszenia jego funkcjonowania w ciagu dnia. W zaleznosci od
obrazu klinicznego i mechanizmu mozna wyrézni¢ bezsenno$¢ psychofizjologiczna, reak-
tywna, paradoksalna, wynikajaca z niewtasciwej higieny snu oraz wtérna do innych sytuacii
klinicznych. Rozpowszechnienie bezsenno$ci moze siegaé nawet 19%. Choroba ta zwigksza
ryzyko chorob uktadu krazenia, zaburzen nastroju i funkcji poznawczych. Pojawienie sig
bezsennosci najczesciej ttumaczy sie wspétwystepowaniem czynnikéw predysponujacych,
prowokujacych i podtrzymujacych bezsennosé. Dodatkowa role petnia czynniki fizjologiczne
i poznawcze, z ktorymi moga wspéfgraé uwarunkowania organiczne. Proces diagnostyczny
bezsennosci opiera sie przede wszystkim na wywiadzie lekarskim obejmujacym pytania
dotyczace rytmu okotodobowego, higieny snu i warunkéw nocnego wypoczynku. Bardzo
rzadko w przebiegu diagnostyki bezsennos$ci konieczna jest konsultacja specjalistyczna
badz badania dodatkowe.
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Stowa kluczowe: bezsenno$é, higiena snu, rytm okotodobowy

ABSTRACT

Insomnia is defined as a situation in which the patient sleeps too short compared to their
needs, which leads to a worsening of their functioning during the day. Depending on the
clinical picture and pathomechanism, psychophysiological insomnia, reactive, paradoxical,
secondary to poor sleep hygiene and secondary to other clinical conditions insomnia may
be distinguished. Prevalence of insomnia can reach up to 19%. This disease increases the
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risk of cardiovascular disease, mood disorders and cognitive functions. The occurrence
of insomnia is most often explained by the coexistence of predisposing, precipitating and
perpetuating factors of insomnia. An additional role is played by physiological, cognitive
and organic factors. The diagnostic process of insomnia is based primarily on a medical
interview, including questions about the circadian rhythm; sleep hygiene and night rest
conditions. Very rarely during the diagnosis of insomnia, specialist consultations or addi-

tional tests are necessary.
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WSTEP

Problemy ze snem sa bardzo czgste w praktyce
lekarskiej. Niezaleznie od obszaru terapeu-
tycznego jakim si¢ zajmujemy, musimy pamie-
tad, ze u istotnego odsetka naszych pacjen-
téw wystepuja zaburzenia snu mogace wiklaé
przebieg choroby podstawowej. Bezsennosé,
niezaleznie od swojej etiologii, prowadzi do
pogorszenia jako$ci zycia pacjentdw, wiaze
si¢ z ich gorszym funkcjonowaniem w ciagu
dnia, zmniejsza produktywno$¢ zawodowa
oraz zwicksza ryzyko wypadkéw. Coraz licz-
niejsze publikacje dostarczaja dowodéw na
negatywny wptyw bezsennos$ci na przebieg
chordb somatycznych: pacjenci z zaburze-
niami snu podlegaja wickszemu ryzyku wysta-
pienia chor6b uktadu krazenia, zaburzef po-
znawczych i schorzef neurodegeneracyjnych
oraz zaburzen nastroju. Z drugiej strony pro-
blematyka snu wciaz jest pomijana w procesie
dydaktycznym studentéw medycyny i lekarzy.
Skargi pacjentoéw sa ignorowane, a objawy
czesto bywaja leczone nieprawidlowo. W po-
nizszym artykule prezentujemy podstawowe
informacje epidemiologiczne i patologiczne
dotyczace bezsennosci oraz zasady diagnozo-

wania tej choroby.

DEFINICJA BEZSENNOSCI

Termin ,,bezsennos$¢” automatycznie kojarzy
si¢ ze skroconym snem nocnym. Nalezy jed-
nak pamietad, ze jest to zaburzenie dotyczace
calodobowego funkcjonowania pacjenta. Dla-

tego bezsenno$¢ definiuje si¢ jako sytuacje,
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w ktérej pacjent §pi zbyt krotko w stosunku do
swoich potrzeb, co prowadzi do pogorszenia
jego funkcjonowania w ciagu dnia. Wedtug
trzeciej wersji Migdzynarodowej Klasyfikacji
Zaburzeh Snu (ICSD-3, International Clas-
sification of Sleep Disorders) opracowanej
przez Amerykanska Akademi¢ Medycyny
Snu (AASM, American Academy of Sleep
Medicine) bezsenno$¢ moze polegaé na trud-
noSciach z inicjacja snu, trudnoS$ciach z jego
utrzymaniem lub na przedwczesnym budzeniu
si¢. Objawy te wystgpuja pomimo zapewnie-
nia pacjentowi mozliwoSci spania. Skrécenie
snu nocnego prowadzi do gorszego funkcjo-
nowania pacjenta w wymiarze somatycznym,
psychicznym badz socjalnym w ciagu dnia.
To pogorszenie moze obejmowac zte samo-
poczucie, problemy z koncentracja badz sku-
pieniem, pogorszenie nastroju i drazliwos¢,
mniejsza motywacje do dzialania, obniZenie
zawodowej badz spotecznej efektywnoSci.
Do rozpoznania bezsennoSci konieczne jest
takze wyeliminowanie ewentualnych choréb
i objawéw mogacych bezposrednio powodo-
waé zaburzenia snu — na przyktad zespotéw
bélowych czy niewydolnosci krazenia [1].
AASM wprowadzito takze rozrdznienie
uzaleznione od czasu trwania objawéw. Jako
bezsennos¢ krotkotrwalq traktuje sie problemy
ze snem wystepujace przez okres krdtszy niz
trzy miesiace. Bezsenno$¢ trwajaca ponad trzy
miesigce okreSla si¢ mianem przewlektej [2].
Poza podziatem uzaleznionym od cza-

su trwania objawéw mozna wyodregbnié
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podtypy bezsennoSci zaleznie od obrazu kli-
nicznego lub mechanizmu patologicznego.
Podstawowe rodzaje bezsennoS$ci opisano
ponizej [2]:

Bezsennos$¢ psychofizjologiczna to za-
burzenie behawioralne — kontekst sypialni,
ktadzenia si¢ spaé prowokuje nadmierne po-
budzenie utrudniajace zasypianie. Czgsto jest
to potegowane przez nadmierna koncentracje
na ktopotach ze snem, zamartwianie si¢ pro-
blemami z zasypianiem, co stanowi dodat-
kowy czynnik stymulujacy. U tych pacjentéw
czesto stwierdza si¢ nieprawidtowe zwyczaje
zwiazane z zasypianiem.

Bezsennos$¢ reaktywna to problemy ze
snem pojawiajace si¢ gwaltownie w reakcji na
konkretny czynnik zewnetrzny (na przyktad
— stres, rozpoczecie terapii nowym lekiem,
zmiana miejsca spania). Objawy zwykle trwaja
krétko — do ustgpienia czynnika prowokuja-
cego lub adaptacji. Istnieje jednak ryzyko, ze
ten typ bezsennoSci przeksztalci si¢ w bezsen-
no$¢ przewlekla.

Bezsennos$¢ paradoksalna polega na roz-
bieznosci migedzy skargami pacjenta a obiek-
tywnymi miarami snu. Chory podaje na przy-
ktad, ze w ogéle nie spal w czasie rejestracji
polisomnograficznej. Tymczasem zapis jedno-
znacznie wskazuje, ze przespal noc.

Bezsenno$¢ zwiazana z niewlasciwa hi-
gieng snu to schorzenie, ktére pojawia si¢
wskutek zachowan pacjenta zaburzajacych
prawidtowy rytm snu i czuwania. Moga to by¢
takie zwyczaje jak: nieregularne pory zasy-
piania i budzenia si¢, przyjmowanie substan-
cji stymulujacych w godzinach wieczornych
(np. kofeiny, alkoholu, nikotyny), zbyt dtugie
izbyt p6Zne drzemki, angazowanie si¢ w pobu-
dzajace aktywnosci intelektualne lub fizyczne
w godzinach wieczornych. Zachowania takie
moga by¢ pierwotna przyczyna bezsennosci,
nasilaja takze zaburzenia snu wynikajace
z innych powodéw. Zte nawyki behawioralne
odgrywaja bardzo istotna rol¢ w transforma-
cjibezsennosci krotkotrwatej do bezsennosci

przewlekte;j.

Bezsenno$¢ wtorna od przyjmowanych le-
kow lub substancji psychoaktywnych pojawia
si¢ w wyraZnym zwiazku czasowym z przyjmo-
waniem, zatruciem lub odstawieniem leku lub
innej substancji. Ktopoty z inicjacja snu moga
wystapic po przyjeciu leku stymulujacego (na
przyktad ztozonych preparatéw przeciwprze-
zigbieniowych), odstawieniu leku o dziataniu
sedatywnym (na przyktad zaprzestanie terapii
preparatami antyhistaminowymi) lub po przy-
jeciu albo odstawieniu narkotykow.

Bezsenno$¢é w przebiegu chordb somatycz-
nych badz psychicznych jest objawem lub kon-
sekwencja objaw6w innej choroby. O bezsen-
nosci jako objawie mozna méwi¢ w przypadku
depresji lub zaburzen lgkowych. Pojawia si¢
réwniez jako konsekwencja zmian neurode-
generacyjnych w schorzeniach neurologicz-
nych (na przyktad w chorobie Alzheimera).
Wybudzenia srédnocne moga wynikaé z bélu
w przebiegu zapalnych choréb stawéw, z nyk-
turii u pacjentéw z niewydolnoScia krazenia,
jak réwniez, bardzo czgsto — obturacyjnego
bezdechu sennego.

Bezsennosé idiopatyczna to bezsennos¢
zaczynajaca si¢ od wczesnego dziecinstwa
i trwajaca w dorostosci, bez uchwytnej przy-
czyny zewngtrznej ani bez wykrywalnego pod-

toza neurologicznego.

EPIDEMIOLOGIA BEZSENNOSCI

Bezsenno§¢ jest czestym, ale wciaz zbyt
rzadko rozpoznawanym schorzeniem. Dane
epidemiologiczne z badaf przeprowadzo-
nych w réznych krajach europejskich réz-
nia si¢ znacznie miedzy soba. Rozbieznosci
te wynika¢ moga z odmiennej metodologii
zastosowanej w poszczegdlnych badaniach,
a takze (co w przypadku tego rozpoznania
ma szczegbdlne znaczenie) z réznic kultu-
rowych w postrzeganiu zapotrzebowania
na sen i w zwyczajowym rytmie aktywnosSci
dobowej. Najmniejsze (wsrdd krajéw euro-
pejskich) rozpowszechnienie bezsennosci
odnotowano w badaniu przeprowadzonym

przez Schlacka i wsp. w Niemczech [3].
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W reprezentatywnej dla populacji ogdlne;j
grupie niemal 8000 oséb stwierdzono bezsen-
no$¢u5,7% uczestnikow badania. Najwyzszy
odsetek bezsennos$ci zaobserwowali Léger
i wsp. [4] w badaniu ponad 12000 os6b we
Francji—wynositon 19%. We wszystkich ba-
daniach stwierdzono, ze bezsenno$¢ pojawia
si¢ czgSciej wérdd kobiet oraz ze problemom
ze snem sprzyja starszy wiek.

Niewiele jest danych dotyczacych rozpo-
wszechnienia bezsenno$ci w Polsce. W naj-
wigkszym badaniu skupiajacym si¢ na tym
problemie, zrealizowanym w ramach projektu
NATPOL, ktérym kierowat Nowicki, trudno-
§ci w zasypianiu zgtosito 60,2% uczestnikow
(faczna populacja wynosita 2413 oséb), nocne
wybudzenia wystepowaly u 45,5% uczestni-
kéw, a przedwczesne wybudzenia zgtaszato
26,4%. Potwierdzono, ze czynnikiem ryzyka
bezsennosci jest pte¢ zefiska i starszy wiek. Nie
obserwowano natomiast wplywu takich czyn-
nikéw jak miejsce zamieszkania oraz status
spoteczny (wyksztatcenie) [5].

Waznga informacja o skali problemu bez-
sennoSci jest odsetek 0s6b przyjmujacych leki
nasenne. W cywilizacji zachodniej obserwuje
si¢ niepokojacy wzrost tego zjawiska w pierw-
szych dekadach XXIwieku. W powtarzanych
badaniach w Norwegii odnotowano rozpo-
wszechnienie przyjmowania lekéw nasennych
z 7 do 11% w ciagu 14 lat [6, 7]. W populacji
pacjentdw zglaszajacych si¢ do lekarzy pod-
stawowej opieki zdrowotnej nalezy spodzie-
wac sie¢ jeszcze wyzszego odsetka 0sob z bez-
sennoScia. Hipoteza ta opiera si¢ na fakcie,
iz do lekarza rodzinnego przychodza osoby
starsze (co stanowi czynnik ryzyka bezsenno-
§ci) i obciazone wicksza liczba chorb wspot-
wystepujacych. W badaniach norweskich pro-
blemy z bezsenno$cia stwierdzano niemal u co
drugiego spoSrod chorych zgtaszajacych si¢ do
lekarza rodzinnego [8].

Wazna informacja jest réwniez odsetek
bezsennoSci przewlektej —jako tego proble-
mu, ktéry generuje istotniejsze konsekwencje

zdrowotne dla pacjenta i ekonomiczne dla
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systemu ochrony zdrowia. W badaniu Morin
i wsp. objawy bezsennoSci utrzymywaly si¢
przez rok u 70% chorych, a u 46% przez trzy
lata [9].

0GOLNOUSTROJOWE KONSEKWENCJE
BEZSENNOSCI

Bezsenno&¢ to nie tylko problem z za$nigciem
i gorsze funkcjonowanie w ciagu dnia, jakkol-
wiek sa to podstawowe skargi pacjenta. Sen to
przynajmniej 30% naszego Zycia i nieprawi-
dlowosci wystgpujace w tym okresie wplywaja
na og6lny stan zdrowia.

Relacja migdzy depresja a bezsennoscia
(zwlaszcza z porannymi wybudzeniami) jest
dobrze znana. Zwigzek migedzy tymi dwoma
schorzeniami zachodzi réwniez w druga stro-
n¢: bezsenno$¢ sprzyja rozwojowi depresji.
Webb i wsp. zaobserwowali istotny wpltyw
bezsennosci na wystepowanie depresji w po-
pulacji osdb starszych [10]. Bernert i wsp.
opracowali przeglad danych epidemiologicz-
nych dotyczacych zaburzen snu i ryzyka samo-
béjstwa, stwierdzajac, ze bezsennos¢ nalezy
uznac za schorzenie zwigkszajace zagrozenie
probami suicydalnymi [11]. W badaniu po-
nad 1000 dorostych Australijczykéw Appleton
iwsp. stwierdzili, ze objawy bezsennosci kore-
luja réwniez z rozpowszechnieniem zaburzef
lekowych [12].

Bezsennos$¢ sprzyja takze zaburzeniom
poznawczym. Aasvik i wsp. wykazali w swoim
badaniu, ze skrécony czas snu w przebiegu
bezsennoSci koreluje z nasileniem zaburzef
pamigci przestrzennej i werbalno-nume-
rycznej [13]. Keage i wsp., obserwujac przez
10 lat grup¢ oséb w wieku powyzej 65 lat,
stwierdzili, ze te ze skréconym czasem snu
nocnego oraz z nadmierna sennoscia dzien-
na s3 istotnie bardziej zagrozone rozwojem
tagodnych zaburzen poznawczych [14]. Po-
tvin i wsp. odnotowali spadek jakoSci funk-
cjonowania poznawczego u 0sob z zaburze-
niami snu juz w ciggu dwunastu miesigcy
[15]. Badania zobiektywizowane réwniez

potwierdzaja, ze krétki czas snu nocnego
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stanowi ryzyko zaburzefi poznawczych lub
choréb neurodegeneracyjnych. Lim i wsp.
za pomocg aktygrafii (pomiar akcelerome-
tryczny zapisujacy aktywno$¢ osoby badane;j
w ciaggu nocy) ocenili poziom konsolidacji
snu (np. liczby nocnych wybudzen) w gru-
pie oséb w wieku powyzej 65 lat. Populacja
ta byla nastepnie obserwowana w kierunku
wystapienia choréb neurodegeneracyjnych.
Autorzy stwierdzili, Ze sen nocny przebiega-
jacy z licznymi wybudzeniami §rédnocnymi
(bezsennos$¢ z trudnoscig w utrzymaniu snu)
jest niezaleznym czynnikiem ryzyka rozwoju
choroby Alzheimera [16].

Zaburzenia snu maja rowniez wpltyw na ry-
zyko chor6b uktadu krazenia, zwlaszcza nad-
ci$nienia tetniczego. W badaniu, w ktérym
uczestniczyto ponad 9000 oséb, stwierdzo-
no, ze niska jako§¢ snu i bezsenno$c¢ stanowia
czynnik ryzyka rozwoju chordb sercowo-na-
czyniowych oraz nadci$nienia tetniczego [17].
Podobne wyniki uzyskano w badaniu Zhu-
ang iwsp., ktérzy zauwazyli, ze subiektywnie
stwierdzana bezsenno$¢ stanowita czynnik
ryzyka rozwoju choroby wieficowej u os6b
w podesztym wieku [18]. Ulmer i wsp. zaob-
serwowali zwigkszone ryzyko sercowo-naczy-
niowe (wyzsze rozpowszechnienie nikotyni-
zmu, wyzsza cz¢sto$¢ nadciSnienia tetniczego
i podwyzszone wartosci ci$nienia tgtniczego)
u weterandéw wojskowych zglaszajacych pro-
blemy z inicjacja i utrzymaniem snu [19].
Jako jeden z czynnikéw patologicznych odpo-
wiadajacych za wzrost ryzyka choréb uktadu
krazenia w§rdd pacjentow z bezsennoS$cia
wskazuje si¢ podwyzszona aktywno§¢ wspot-
czulnego uktadu nerwowego. Krétki czas snu
wiaze si¢ rowniez w §wietle badan epidemio-
logicznych z podwyzszonym ryzykiem cukrzy-
cy i otyloSci oraz z podwyzszonym ryzykiem
zgonu [20].

W Swietle powyzszych danych nie jest
zaskakujace, ze bezsenno$¢ jest czynnikiem
zwigkszajacym absencje chorobowa. Wiaze si¢
ona takze z podwyzszonym ryzykiem uczest-
nictwa w wypadkach motoryzacyjnych [21].

PATOMECHANIZM BEZSENNOSCI

Od trzydziestu lat najcze¢sciej przywotywa-
nym modelem wyjas$niajacym patogeneze
bezsennosci jest opracowany przez Spiel-
mana i wsp. [22] model ,,3P”. Zaktada on
konieczno$¢ jednoczesnego wystgpowania
trzech rodzajow czynnikéw: Predysponuja-
cych (predisposing), Prowokujacych (preci-
pitating) i Podtrzymujacych (perpetuating)
bezsenno§¢. Za czynniki predysponujace
uznaje si¢ specyficzne typy osobowosci (na
przyktad osobowos¢ neurotyczna), nadmier-
na aktywno$¢é wspotczulnego uktadu nerwo-
wego, wiek, pte¢. Czynniki te w duzej mierze
sa warunkowane genetycznie i w niewielkim
stopniu poddaja si¢ modyfikacjom. Jednak
sama ich obecno$¢ nie przesadza o zachoro-
waniu na bezsenno$¢. Ich znaczenie ujawnia
sie¢ w konfrontacji z czynnikami prowokuja-
cymi — naglymi zmianami w otoczeniu pa-
cjenta lub w jego zdrowiu, ktore utrudniaja
zasypianie. Takim czynnikiem moze by¢
zmiana warunkow spania (przeprowadzka,
podroz), nagta choroba somatyczna, rozpo-
czgcie terapii nowym lekiem czy doSwiadcze-
nie silnego stresu. W polaczeniu z czynnika-
mi predysponujacymi czynniki prowokujace
prowadza do wystapienia ostrej bezsennosci
— sytuacji dobrze znanej i czgsto spotyka-
nej w codziennym zyciu. Ostra bezsenno§¢
moze by¢ szybko opanowana w warunkach
wyeliminowania czynnika prowokujacego
oraz braku czynnikéw podtrzymujacych.
Do czynnikéw podtrzymujacych zaliczyé
mozna wyksztatcenie u pacjenta niewtasci-
wych wzorc6éw radzenia sobie z bezsenno$cia
ostrg (np. drzemki w ciaggu dnia, planowa-
nie zadan lub zaje¢ na godziny uprzednio
przeznaczane na sen), przewlekte nieprze-
strzeganie higieny snu, sieganie po uzywki
majace sprzyjac zasnigciu (np. alkohol) albo
przedtuzone zastosowanie leku nasennego.
Jednoczesne wystapienie wszystkich trzech
,P”ibrak szybkich dziatan korekcyjnych de-
cyduje o przeksztatceniu bezsennosci ostrej

w przewlekla.
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Bezsenno$¢ mozna réwniez wyttuma-
czy¢ na bazie fizjologicznej poprzez teori¢
nadmiernego wzbudzenia (hyperarousal).
Teoria ta (co zreszta znajduje potwierdze-
nie empiryczne) zaktada, ze pacjenci z bez-
sennos$cia cechuja si¢ nadmierng aktywno-
$§ciag hormonalnej osi stresu podwzgdrze—
—-przysadka-nadnercza (hiperkortyzole-
mia) [23] oraz nadmierna aktywnoscia uktadu
wspoétczulnego [24]. W badaniach neurofizjo-
logicznych nadmierne wzbudzenie przejawia
si¢ odchyleniami w zapisie EEG. U pacjentow
z bezsennoscig obserwuje si¢ wzmozona moc
szybkich czgstotliwosci zapisu EEG i czgstsze
wystepowanie cyklicznego wzorca naprze-
miennego (CAP, cyclic alternative pattern) oraz
liczniejszymi (w poréwnaniu do 0s6b bez zabu-
rzef snu) mikrowzbudzeniami (microarousals)
obecnymiw fazie snu z szybkimi ruchami gatek
ocznych (REM, rapid eyeballs movements) [25].
Ta wielopoziomowa nadaktywno$¢ (hormo-
nalna, autonomiczna i korowa) utrzymuje or-
ganizm pacjenta w stanie uniemozliwiajacym
inicjacj¢ snu. W odniesieniu do modelu ,,3P”
nadmierne wzbudzenie odpowiada czynnikom
predysponujacym, a w niektorych sytuacjach
réwniez prowokujacym bezsennosé.

Poznawczy model rozwoju bezsennosci
gtéwna wage przyktada do btednego postrze-
gania snu i bezsennosci przez pacjentéw. Pa-
cjenciz bezsennoScia cechuja si¢ czesto sklon-
nos$cia do nadmiernego skupiania na swoich
problemach ze spaniem (lub na swoich pro-
blemach w ogéle) oraz do przesadnego mar-
twienia si¢. Generowane przez to nadmierne
reakcje emocjonalne utrudniaja prawidlowe
za$nigcie i utrzymanie snu [26].

Nalezy takze pamietac, ze bezsennos¢
moze by¢ powodowana zaburzeniami rytmu
okotodobowego. Na bezsenno$¢ narazone sa
szczegllnie osoby pracujace w trybie zmiano-
wym, czesto podrdzujace ze zmianami stref
czasowych oraz osoby ociemniate, u ktérych
wyeliminowany jest regulujacy wplyw §wia-
tta stonecznego [27]. Zaburzenia snu moga

takze rozwinaé si¢ na podtozu organicznym,

Forum Medycyny Rodzinnej 2018, tom 12, nr 6, 242-251

w przebiegu uszkodzenia elementéw o$rod-
kowego uktadu nerwowego kontrolujacych
wewnetrzny zegar biologiczny cztowieka.
Jadro nadskrzyzowaniowe (SCN, suprachia-
smiatic nucleus) podlega zmianom w prze-
biegu proceséw neurodegeneracyjnych, na
przyktad w trakcie choroby Alzheimera [28].
Synteza melatoniny réwniez ulega redukc;ji
w przebiegu tych choréb. Zjawiska te réwniez

moga prowadzi¢ do rozwoju bezsennoSci.

DIAGNOSTYKA BEZSENNOSCI

Bezsenno$¢ jest rozpoznaniem klinicznym
— stawia si¢ je na podstawie wywiadu uzu-
petnionego o badanie fizykalne i w czeSci
przypadkéw o prowadzony przez pacjenta
»dziennik snu”. Badania dodatkowe — la-
boratoryjne czy elektrofizjologiczne (o ile
przydatne w szeroko rozumianym procesie
diagnostycznym zaburzef snu) — nie znaj-
duja czestego zastosowania w codziennej
praktyce. Podstawa skutecznego rozpozna-
wania bezsennoSci jest przede wszystkim
$wiadomo§¢ istnienia i wagi tego problemu
klinicznego.

Uporzadkowany wywiad zbierany od pa-
cjenta z podejrzeniem bezsenno$ci powinien
obejmowac informacje odno$nie samego za-
burzenia snu, higieny i warunkéw snu oraz

obciazef ogdlnomedycznych.

| Wywiad dotyczacy zahurzen snu

W pierwszej kolejnosci nalezy ustali¢ na

czym polega problem ze snem. Konieczne

jest zadanie pytan pokrywajacych ponizsze
obszary:

1. Czas trwania zaburzefi snu (od kiedy wy-
stepuja?; czy mamy do czynienia z zabu-
rzeniem ostrym czy przewleklym?);

2. Rodzaj zaburzen snu (problemy z zasnig-
ciem; wybudzenia Srédnocne; przedwcze-
sne budzenie si¢);

3. Objawy somatyczne zaktécajace sen?
(np. dolegliwosci bélowe, doznania czu-
ciowe w koficzynach dolnych typowe dla
zespotu niespokojnych ndg, nykturia,
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zaburzenia zachowania w czasie snu
— krzyki, poruszanie si¢, somnambulizm
— chrapanie i pauzy w oddychaniu);

4. Funkcjonowanie pacjenta w ciagu dnia
(czy skarzy si¢ na nadmierna senno$§c¢?
czy gorzej wykonuje swoje zadania zawo-
dowe/szkolne? czy czuje si¢ zmeczony, ma

problemy z koncentracja lub pamigcia?).

. Wywiad dotyczacy higieny I warunkow

snu

1. Czy pacjent przestrzega regularnych por
zasypiania i budzenia si¢?

2. Czy pacjent ma zwyczaj drzemek popotu-
dniowych?

3. Czypacjent przyjmuje w godzinach popo-
tudniowych substancje o dziataniu stymu-
lujacym (np. napoje energetyzujace, kawe,
leki stymulujace)?

4. Czy pacjent w godzinach wieczornych
angazuje si¢ w stymulujace aktywnosci
(np. wykonywanie zadan zawodowych,
gry komputerowe)?

5. Czy pacjent ma zapewnione dobre wa-
runki do spania (wyciszona i zaciemnio-
na sypialnia, ktéra stuzy tylko jako pokoj
do spania)?

B wywiad ogdlnolekarski

1. Czy pacjent cierpi na schorzenia, kt6-
rych objawy moga zakt6caé sen nocny
(np. objawy bolowe w przypadku zwyrod-
nieniowych i zapalnych schorzef uktadu
ruchu, uczucie dusznoSci w przebiegu
obturacyjnej choroby ptuc badz niewy-
dolnosci krazenia, wtérna do diuretykéw
nykturia)?

2. Czy pacjent ma rozpoznang lub ma ob-
jawy sugerujace chorobe psychiczng —
zaburzenia depresyjne badz lekowe?

3. Czy pacjent przyjmuje leki potencjalnie
dziatajace psychostymulujaco? (np. beta-
-mimetyki, leki nootropowe i prokogni-
tywne, selektywne inhibitory wychwytu
zwrotnego serotoniny, leki antycholiner-

giczne)?

4. Czy pacjent przyjmuje substancje psycho-
aktywne (np. narkotyki, nikotyna)? Czy

jest uzalezniony?

. Zehbrany wywiad powinien umozliwié

odpowiedz na nastepujace pytania:

1. Czy mamy do czynienia z bezsennoscia
(zbyt krétki w stosunku do odczuwanych
potrzeb czas snu, prowadzacy do pogor-
szenia funkcjonowania w ciggu dnia)?
Nalezy w tym celu ustali¢, czy wystepu-
ja kryteria diagnostyczne przedstawione
w tabeli 1;

2. Czy sa podstawy do podejrzewania innych
niz bezsenno$¢ zaburzen snu — napado-
wych zaburzen ruchowych (mogacych su-
gerowac nocne napady padaczkowe badz
parasomnie) albo zaburzen oddychania
wczasie snu? Jezeli tak— dalsza diagnosty-
ke nalezy prowadzic¢ przy wsparciu psychia-
try, neurologa lub pulmonologa majacego
doswiadczenie w tego typu schorzeniach.

. W przypadku stwierdzenia hezsennosci
na podstawie wywiadu powinnismy
ustali¢ nastepujace fakty:

1. CzytrudnoScize snem wynikaja z objawow
innej choroby somatycznej (dolegliwosci
bolowe, objawy zespotu niespokojnych
nég, dusznosé, nykturia)?

2. Czy obraz kliniczny sugeruje bezsenno§¢é
w przebiegu schorzef psychiatrycznych
lub uzaleznien? Jezeli tak, to dalszg dia-
gnostyke nalezy prowadzi¢ z udzialem
specjalisty psychiatry;

3. Czyobecne sa nieprawidtowe nawykiw za-
kresie higieny snu lub warunkéw, w jakich
pacjent §pi?

Po wyeliminowaniu zaburzefn snu wyni-
kajacych ze schorzefi somatycznych badz
psychiatrycznych oraz po wykluczeniu obec-
nosci objawéw neurologicznych, parasomnii
i zwigzanych ze snem zaburzen oddychania,
mozna doprecyzowaé rozpoznanie bezsenno-
$ci za pomoca dzienniczka snu. Dzienniczek

snu powinien by¢ prowadzony minimum przez
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Tabela 1.

Kryteria diagnostyczne bezsennosci przewlektej (wg Miedzynarodowej Klasyfikacji

Zaburzen Snu, wersja 3). Aby rozpozna¢ przewlekig bezsennos$¢ spetnione muszg
by¢ wszystkie kryteria: od A do F

Pacjent/cztonek rodziny/opiekun zgtasza lub obserwuje jeden z ponizszych objawow:

— Trudno$ci z inicjacjg snu,
— Trudnosci z utrzymaniem snu,

— Weczesniejsze, niz to zaplanowano, budzenie si¢ z trudnosciami z ponownym zasnigeciem,

— Nieche¢ do potozenia sie do t6zka o typowej porze dnia,

— Trudnos$ci w spaniu bez interwencji rodzica/opiekuna.

Pacjent/rodzic/opiekun zgtasza lub obserwuje jeden lub wigcej z ponizszych problemoéw jako

konsekwencje kiopotéw z nocnym snem:

— 0Ogédlne zte samopoczucie, zmeczenie,

— Zaburzenia koncentracji, uwagi badz pamigci,

— Zaburzenia funkcjonowania spotecznego i wypetniania obowigzkéw rodzinnych, trudnosci
z wypetnianiem obowigzkéw zawodowych lub szkolnych,

— Zaburzenia nastroju i/lub drazliwos$¢,

— Nadmierna sennos¢ dzienna,

— Problemy behawioralne (agresja, nadaktywnos$¢, impulsywnosé),

— Spadek motywacji/energii/inicjatywy,

— Czestsze uleganie wypadkom i/lub popetnianie btedow,

— Narzekanie na jako$¢ snu.

Zgtaszane problemy ze snem/czuwaniem nie sg konsekwencjg braku mozliwosci spania badz
niewtasciwych warunkéw do spania (tzn. pacjent przeznacza odpowiednig ilo$¢ czasu na sen
a warunki zewnetrzne sprzyjajg zasnieciu — ciemnos¢, cisza, komfort)

Trudnos$ci zwigzane ze snem i wynikajgce z nich objawy w ciggu dnia pojawiajg sie co najmniej trzy

razy w tygodniu

Trudnos$ci zwigzane ze snem i wynikajace z nich objawy w ciggu dnia sg obecne przynajmniej od

trzech miesigcy

Zaburzenie snu i czuwania nie jest konsekwencjg innego zaburzenia snu (np. obstrukcyjnego
bezdechu sennego, zaburzenia okotodobowego rytmu snu i czuwania, zwigzanych ze snem

zaburzen ruchowych)

tydziefi z zapisami uwzgledniajacymi nastepu-

jace zagadnienia:

1. Godzina ktadzenia si¢ do t6zka,

2. Przyjecie leku nasennego,

3. Godzina za$niecia — czas mijajacy do za-
$nigcia,

4. Przebieg snu nocnego — obecnos¢ obja-
wow zaktdcajacych sen, wybudzen,

5. Godzina obudzenia — subiektywny
czas snu,
Godzina wstania z 16zka,
Funkcjonowanie w ciggu dnia (sennos¢,
gorsza koncentracja, gorsze samopoczu-
cie),

8. Drzemka w ciagu dnia (w jakich godzi-
nach, ile trwata),

Forum Medycyny Rodzinnej 2018, tom 12, nr 6, 242-251

9. Rodzaj aktywnoSci podejmowanych p6z-
nym popotudniem i wieczorem.

Taka ilo§¢ informacji moze by¢ trudna do
zebrania i wymaga duzego zaangazowania pa-
cjenta, ale umozliwia ocene relacji migdzy cza-
sem w t6zku a czasem snu (tak zwana efektyw-
no$¢ snu) oraz wpltywu snu na jako$¢ czuwania
dziennego oraz wptywu dziennych aktywnoSci
na sen. Informacje pochodzace z dzienniczka
snu maja za zadanie (poza wsparciem procesu
diagnostycznego) zaplanowanie interwencji
terapeutycznych u pacjenta.

W wyjatkowych sytuacjach, zwtaszcza
gdy dane z wywiadu lub dane z dzienniczka
snu nie sa spojne lub wiarygodne, mozna roz-

wazy¢ badanie aktygraficzne. Polega ono na
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ciaglej rejestracji za pomocg akcelerometru
aktywnoS$ci ruchowej pacjenta (a konkretnie
jego konczyny). Metoda ta pozwala w spo-
sOb obiektywny wykry¢ okresy wzmozonej
aktywnoSci pacjenta oraz jego spoczynku
(snu). Dzigki temu mozna zweryfikowaé dane
zwywiadu oraz stwierdzi¢, czy u pacjenta nie
wystepuje zespot przyspieszonej lub opdz-
nionej fazy snu (endogenne zaburzenia we-
wnetrznego zegara biologicznego polegajace
na wystepowaniu ,,gotowosci” do zadnigcia
szybciej lub pdzniej niz wynika to z przyjetego
ogolnie rytmu dnia).

Nalezy pamigtaé, ze badanie polisomno-
graficzne nie jest zalecane w procesie diagno-
stycznym bezsennosci. Rozwazy¢ je nalezy do-
piero przy podejrzeniu wspotwystepowania
innego pierwotnego zaburzenia snu, takiego
jak parasomnie lub zwigzane ze snem zabu-

rzenia oddychania.

PODSUMOWANIE
Bezsenno$¢ jest bardzo ztozonym zjawiskiem

klinicznym wymagajacym specyficznego

podejscia. Kluczem do sukcesu diagnostycz-
nego jest zwracanie uwagi na spontanicznie
zgtaszane skargi pacjenta dotyczace jakoSci
snu oraz aktywne kierowanie wywiadem w celu
stwierdzenia objawdw bezsennosci. Przy zna-
jomosci znaczenia bezsenno$ci dla zdrowia
pacjentow oraz podstawowych objawéw za-
burzef rytmu snu i czuwania prawidtowe
rozpoznanie moze odbywac si¢ w gabinecie
lekarza rodzinnego, co powinno istotnie skro-
ci¢ czas uplywajacy do wdrozenia interwencji
terapeutycznej.

Lekarz podstawowej opieki zdrowotnej
powinien posiadaé szeroka wiedz¢ na temat
leczenia wdrazanego pacjentom w ramach
ambulatoryjnej opieki specjalistycznej. Po-
lipragmazja niejednokrotnie moze byc¢ bez-
poSrednia, a jednoczes$nie stosunkowo ta-
twa do wyeliminowania, przyczyna zaburzen
snu. Niezwykle istotna wydaje si¢ rowniez
konieczno$¢ szczegbétowego informowania
pacjentdw o odpowiednim godzinowym
harmonogramie przyjmowania zaleconych
lekow.
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