WYBRANE PROBLEMY KLINICZNE

Varia Medica 2019

tom 3, nr 2, strony 109-115
Copyright © 2019 Via Medica
ISSN 2544-4212

Diagnostyka i terapia bezsennosci

w praktyce ogodlnolekarskie;j
Czesc¢ I: Epidemiologia, patomechanizm i diagnostyka bezsennosci

Diagnostics and therapy of insomnia in general practice

Part I: Epidemiology, pathomechanism and diagostics of insomnia

Mariusz Siemifski, tukasz Skorupa®, Karolina Wisniewska-Skorupa®

'Katedra i Klinika Medycyny Ratunkowej, Gdanski Uniwersytet Medyczny, Gdafsk
’Centrum medyczne LUXMED, Gdarisk

Streszczenie

Bezsennosé definiuje sie jako sytuacje, w ktorej pacjent Spi zbyt krdtko w stosunku do swoich potrzeb, co prowadzi
do pogorszenia jego funkcjonowania w ciagu dnia. W zaleznosci od obrazu klinicznego i mechanizmu mozna wyr6znié
bezsenno$é psychofizjologiczna, reaktywng, paradoksalna, wynikajaca z niewtasciwej higieny snu oraz wtérna do
innych sytuacji klinicznych. Rozpowszechnienie bezsennosci moze siegaé nawet 19%. Choroba ta zwieksza ryzyko
choréb uktadu krazenia, zaburzen nastroju i funkcji poznawczych. Pojawienie sie bezsenno$ci najczesSciej ttumaczy sie
wspotwystepowaniem czynnikdw predysponujacych, prowokujgcych i podtrzymujgcych bezsenno$é. Dodatkowa role
petnia czynniki fizjologiczne i poznawcze, z ktdrymi moga wspotgrac uwarunkowania organiczne. Proces diagnostyczny
bezsennosci opiera sie przede wszystkim na wywiadzie lekarskim obejmujgcym pytania dotyczace rytmu okotodobowe-
g0, higieny snu i warunkéw nocnego wypoczynku. Bardzo rzadko w przebiegu diagnostyki bezsennosci konieczna jest

konsultacja specjalistyczna badZ badania dodatkowe.

Stowa kluczowe: bezsenno$é, higiena snu, rytm okotodobowy

Przedrukowano za zgoda z: Forum Medycyny Rodzinnej 2018; 12 (6): 242-251

Wstep

Problemy ze snem sg bardzo czeste w praktyce lekarskie;.
Niezaleznie od obszaru terapeutycznego jakim sie zajmujemy,
musimy pamietac, ze u istotnego odsetka naszych pacjentow
wystepuja zaburzenia snu mogace wiktaé przebieg choroby
podstawowej. Bezsennosé, niezaleznie od swojej etiologii,
prowadzi do pogorszenia jakoSci zycia pacjentow, wiaze
sie z ich gorszym funkcjonowaniem w ciggu dnia, zmniejsza
produktywno$¢ zawodowg oraz zwieksza ryzyko wypadkow.
Coraz liczniejsze publikacje dostarczajg dowodow na nega-
tywny wplyw bezsennosci na przebieg chordb somatycznych:
pacjenci z zaburzeniami snu podlegajg wiekszemu ryzyku

wystapienia choréb uktadu krazenia, zaburzen poznawczych
i schorzen neurodegeneracyjnych oraz zaburzen nastroju.
Z drugiej strony problematyka snu wciaz jest pomijana w pro-
cesie dydaktycznym studentéw medycyny i lekarzy. Skargi
pacjentéw sg ignorowane, a objawy czesto bywajg leczone
nieprawidtowo. W ponizszym artykule prezentujemy podsta-
wowe informacje epidemiologiczne i patologiczne dotyczace
bezsenno$ci oraz zasady diagnozowania tej choroby.

Definicja bezsennosci

Termin ,bezsenno$é” automatycznie kojarzy sie ze
skréconym snem nocnym. Nalezy jednak pamietac, ze jest
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to zaburzenie dotyczgce catodobowego funkcjonowania
pacjenta. Dlatego bezsennoS¢ definiuje sie jako sytuacje,
w ktorej pacjent Spi zbyt krotko w stosunku do swoich
potrzeb, co prowadzi do pogorszenia jego funkcjonowania
w ciggu dnia. Wedtug trzeciej wersji Miedzynarodowej Kla-
syfikacji Zaburzen Snu (ICSD-3, International Classification
of Sleep Disorders) opracowanej przez Amerykanska Aka-
demie Medycyny Snu (AASM, American Academy of Sleep
Medicine) bezsenno$¢ moze polegaé na trudnosciach
z inicjacjg snu, trudno$ciach z jego utrzymaniem lub na
przedwczesnym budzeniu sie. Objawy te wystepujg pomimo
zapewnienia pacjentowi mozliwosci spania. Skrocenie snu
nocnego prowadzi do gorszego funkcjonowania pacjenta
w wymiarze somatycznym, psychicznym badZ socjalnym
w ciggu dnia. To pogorszenie moze obejmowac zte sa-
mopoczucie, problemy z koncentracjg badz skupieniem,
pogorszenie nastroju i drazliwo$¢, mniejszg motywacje do
dziatania, obnizenie zawodowej badz spotecznej efektyw-
nosci. Do rozpoznania bezsennosSci konieczne jest takze
wyeliminowanie ewentualnych choréb i objawéw mogacych
bezposrednio powodowaé zaburzenia snu — na przyktad
zespotdw boélowych czy niewydolnosci krazenia [1].

AASM wprowadzito takze rozréznienie uzaleznione od
czasu trwania objawow. Jako bezsennosé krotkotrwatg
traktuje sie problemy ze snem wystepujgce przez okres
krétszy niz trzy miesigce. Bezsenno$¢ trwajaca ponad trzy
miesiagce okresla sie mianem przewlekiej [2].

Poza podziatem uzaleznionym od czasu trwania ob-
jawdw mozna wyodrebnié¢ podtypy bezsennosci zaleznie
od obrazu klinicznego lub mechanizmu patologicznego.
Podstawowe rodzaje bezsennoSci opisano ponizej [2]:

Bezsenno$¢ psychofizjologiczna to zaburzenie beha-
wioralne — kontekst sypialni, ktadzenia sie spa¢ prowokuje
nadmierne pobudzenie utrudniajgce zasypianie. Czesto jest
to potegowane przez nadmierng koncentracje na ktopotach
ze snem, zamartwianie sie problemami z zasypianiem, co
stanowi dodatkowy czynnik stymulujgcy. U tych pacjentow
czesto stwierdza sie nieprawidtowe zwyczaje zwigzane
Z zasypianiem.

Bezsennos¢ reaktywna to problemy ze snem pojawiaja-
ce sie gwattownie w reakcji na konkretny czynnik zewnetrz-
ny (na przyktad — stres, rozpoczecie terapii nowym lekiem,
zmiana miejsca spania). Objawy zwykle trwajg krotko — do
ustgpienia czynnika prowokujacego lub adaptacji. Istnieje
jednak ryzyko, ze ten typ bezsennosci przeksztatci sie
w bezsenno$é przewlekta.

Bezsennos¢ paradoksalna polega na rozbiezno$Sci mie-
dzy skargami pacjenta a obiektywnymi miarami snu. Chory
podaje na przyktad, ze w ogble nie spat w czasie rejestracji
polisomnograficznej. Tymczasem zapis jednoznacznie
wskazuje, ze przespat noc.

Bezsennos$¢ zwigzana z niewtasciwg higieng snu to
schorzenie, ktére pojawia sie wskutek zachowan pacjenta
zaburzajacych prawidtowy rytm snu i czuwania. Moga to byé

takie zwyczaje jak: nieregularne pory zasypiania i budzenia
sie, przyjmowanie substancji stymulujgcych w godzinach
wieczornych (np. kofeiny, alkoholu, nikotyny), zbyt dtugie
i zbyt p6zne drzemki, angazowanie sie w pobudzajace
aktywnosci intelektualne lub fizyczne w godzinach wie-
czornych. Zachowania takie moga by¢ pierwotna przyczyng
bezsennosci, nasilajg takze zaburzenia snu wynikajgce z in-
nych powodow. Zte nawyki behawioralne odgrywaja bardzo
istotna role w transformacji bezsennosci krotkotrwatej do
bezsennosci przewlekte;.

Bezsennos¢ wtorna od przyjmowanych lekow lub sub-
stancji psychoaktywnych pojawia sie w wyraznym zwigzku
czasowym z przyjmowaniem, zatruciem lub odstawieniem
leku lub innej substancji. Ktopoty z inicjacja snu moga
wystapi¢ po przyjeciu leku stymulujacego (na przyktad zto-
zonych preparatow przeciwprzeziebieniowych), odstawieniu
leku o dziataniu sedatywnym (na przyktad zaprzestanie
terapii preparatami antyhistaminowymi) lub po przyjeciu
albo odstawieniu narkotykow.

Bezsennos$¢ w przebiegu chor6b somatycznych badz
psychicznych jest objawem lub konsekwencjg objawéow
innej choroby. O bezsennosci jako objawie mozna méwié
w przypadku depresji lub zaburzen lekowych. Pojawia sie
rowniez jako konsekwencja zmian neurodegeneracyjnych
w schorzeniach neurologicznych (na przyktad w chorobie
Alzheimera). Wybudzenia Srédnocne mogg wynikac z bolu
w przebiegu zapalnych chorob stawow, z nykturii u pacjen-
toéw z niewydolnosScia krazenia, jak rowniez, bardzo czesto
— obturacyjnego bezdechu sennego.

Bezsennos¢ idiopatyczna to bezsenno$¢ zaczynajgca
sie od wczesnego dziecinstwa i trwajgca w dorostosci, bez
uchwytnej przyczyny zewnetrznej ani bez wykrywalnego
podtoza neurologicznego.

Epidemiologia bezsennosci

Bezsennosé jest czestym, ale wcigz zbyt rzadko rozpo-
znawanym schorzeniem. Dane epidemiologiczne z badan
przeprowadzonych w réznych krajach europejskich roznig
sie znacznie miedzy soba. RozbieznosSci te wynika¢ moga
z odmiennej metodologii zastosowanej w poszczegbinych
badaniach, a takze (co w przypadku tego rozpoznania ma
szczegblne znaczenie) z réznic kulturowych w postrzeganiu
zapotrzebowania na sen i w zwyczajowym rytmie aktyw-
nosci dobowej. Najmniejsze (wsrdd krajow europejskich)
rozpowszechnienie bezsennosci odnotowano w badaniu
przeprowadzonym przez Schlacka i wsp. w Niemczech [3].
W reprezentatywnej dla populacji ogéinej grupie niemal
8000 os6b stwierdzono bezsennosé u 5,7% uczestnikow
badania. Najwyzszy odsetek bezsenno$ci zaobserwowali
Léger i wsp. [4] w badaniu ponad 12000 os6b we Francji
— wynosit on 19%. We wszystkich badaniach stwierdzono,
ze bezsennos$é pojawia sie czesciej wsrod kobiet oraz ze
problemom ze snem sprzyja starszy wiek.
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Niewiele jest danych dotyczgcych rozpowszechnienia
bezsennosci w Polsce. W najwiekszym badaniu skupia-
jacym sie na tym problemie, zrealizowanym w ramach
projektu NATPOL, ktorym kierowat Nowicki, trudnosci w za-
sypianiu zgtosito 60,2% uczestnikdw (taczna populacja wy-
nosita 2413 0séb), nocne wybudzenia wystepowaty u 45,5%
uczestnikéw, a przedwczesne wybudzenia zglaszato 26,4%.
Potwierdzono, ze czynnikiem ryzyka bezsennosci jest ptec
zefiska i starszy wiek. Nie obserwowano natomiast wptywu
takich czynnikéw jak miejsce zamieszkania oraz status
spoteczny (wyksztatcenie) [5].

Wazng informacjg o skali problemu bezsennosci jest
odsetek 0séb przyjmujacych leki nasenne. W cywilizacji
zachodniej obserwuje sie niepokojacy wzrost tego zjawi-
ska w pierwszych dekadach XXI wieku. W powtarzanych
badaniach w Norwegii odnotowano rozpowszechnienie
przyjmowania lekéw nasennych z 7 do 11% w ciggu 14 lat
[6, 7]. W populacji pacjentéw zgtaszajacych sie do lekarzy
podstawowej opieki zdrowotnej nalezy spodziewaé sie
jeszcze wyzszego odsetka 0séb z bezsennoscig. Hipoteza
ta opiera sie na fakcie, iz do lekarza rodzinnego przychodza
osoby starsze (co stanowi czynnik ryzyka bezsennosci)
i obcigzone wiekszg liczbg chordb wspotwystepujgcych.
W badaniach norweskich problemy z bezsenno$cig stwier-
dzano niemal u co drugiego sposrod chorych zgtaszajacych
sie do lekarza rodzinnego [8].

Wazna informacja jest rowniez odsetek bezsennosci
przewlektej — jako tego problemu, ktéry generuje istotniej-
sze konsekwencje zdrowotne dla pacjenta i ekonomiczne
dla systemu ochrony zdrowia. W badaniu Morin i wsp. obja-
wy bezsennosci utrzymywaty sie przez rok u 70% chorych,
a u 46% przez trzy lata [9].

Ogolnoustrojowe konsekwencje
bezsennosci

Bezsennos¢ to nie tylko problem z zaSnieciem i gorsze
funkcjonowanie w ciggu dnia, jakkolwiek sg to podstawowe
skargi pacjenta. Sen to przynajmniej 30% naszego zycia
i nieprawidtowosci wystepujgce w tym okresie wptywajg
na ogblny stan zdrowia.

Relacja miedzy depresjg a bezsennosciag (zwlaszcza
z porannymi wybudzeniami) jest dobrze znana. Zwigzek
miedzy tymi dwoma schorzeniami zachodzi réwniez w druga
strone: bezsenno$¢ sprzyja rozwojowi depresji. Webb i wsp.
zaobserwowali istotny wptyw bezsennosSci na wystepowanie
depresji w populacji 0sob starszych [10]. Bernert i wsp.
opracowali przeglad danych epidemiologicznych dotycza-
cych zaburzen snu i ryzyka samobéjstwa, stwierdzajac,
Ze bezsenno$é nalezy uznaé za schorzenie zwiekszajace
zagrozenie prébami suicydalnymi [11]. W badaniu ponad
1000 dorostych Australijczykow Appleton i wsp. stwierdzili,
Ze objawy bezsennosci korelujg réwniez z rozpowszechnie-
niem zaburzen lekowych [12].

Bezsenno$é sprzyja takze zaburzeniom poznawczym.
Aasvik i wsp. wykazali w swoim badaniu, ze skrécony
czas snu w przebiegu bezsennosci koreluje z nasileniem
zaburzen pamieci przestrzennej i werbalno-numerycznej
[13]. Keage i wsp., obserwujac przez 10 lat grupe os6b
w wieku powyzej 65 lat, stwierdzili, ze te ze skréconym
czasem snu nocnego oraz z nadmierng sennoscig dzien-
ng sg istotnie bardziej zagrozone rozwojem tagodnych
zaburzen poznawczych [14]. Potvin i wsp. odnotowali
spadek jakosci funkcjonowania poznawczego u 0s6b
z zaburzeniami snu juz w ciggu dwunastu miesiecy [15].
Badania zobiektywizowane rowniez potwierdzaja, ze krétki
czas snu nocnego stanowi ryzyko zaburzefi poznawczych
lub chor6b neurodegeneracyjnych. Lim i wsp. za pomocg
aktygrafii (pomiar akcelerometryczny zapisujacy aktywnos¢
osoby badanej w ciggu nocy) ocenili poziom konsolidacji
snu (np. liczby nocnych wybudzen) w grupie oséb w wieku
powyzej 65 lat. Populacja ta byta nastepnie obserwowana
w kierunku wystgpienia choréb neurodegeneracyjnych.
Autorzy stwierdzili, ze sen nocny przebiegajacy z licznymi
wybudzeniami §rodnocnymi (bezsennosé z trudno$cia
w utrzymaniu snu) jest niezaleznym czynnikiem ryzyka
rozwoju choroby Alzheimera [16].

Zaburzenia snu maja réwniez wptyw na ryzyko cho-
rob uktadu krazenia, zwlaszcza nadci$nienia tetniczego.
W badaniu, w ktérym uczestniczyto ponad 9000 osdb,
stwierdzono, ze niska jako$¢é snu i bezsennosé stanowig
czynnik ryzyka rozwoju chordb sercowo-naczyniowych oraz
nadcis$nienia tetniczego [17]. Podobne wyniki uzyskano
w badaniu Zhuang i wsp., ktorzy zauwazyli, ze subiektywnie
stwierdzana bezsenno$¢ stanowita czynnik ryzyka rozwoju
choroby wieficowej u oséb w podesztym wieku [18]. Ulmer
i wsp. zaobserwowali zwiekszone ryzyko sercowo-naczy-
niowe (wyzsze rozpowszechnienie nikotynizmu, wyzsza
czestosé nadciSnienia tetniczego i podwyzszone warto$ci
ciSnienia tetniczego) u weteranéw wojskowych zglasza-
jacych problemy z inicjacjg i utrzymaniem snu [19]. Jako
jeden z czynnikéw patologicznych odpowiadajgcych za
wzrost ryzyka choréb uktadu krazenia wsrdd pacjentow
z bezsennosScig wskazuje sie podwyzszong aktywnosé
wspotczulnego uktadu nerwowego. Krétki czas snu wigze
sie rowniez w Swietle badan epidemiologicznych z podwyz-
szonym ryzykiem cukrzycy i otytoSci oraz z podwyzszonym
ryzykiem zgonu [20].

W Swietle powyzszych danych nie jest zaskakujace,
ze bezsennos¢ jest czynnikiem zwiekszajgcym absencje
chorobowa. Wigze sie ona takze z podwyzszonym ryzykiem
uczestnictwa w wypadkach motoryzacyjnych [21].

Patomechanizm bezsennosci
0d trzydziestu lat najczesciej przywotywanym modelem

wyjasniajgcym patogeneze bezsennosci jest opracowany
przez Spielmana i wsp. [22] model ,3P”. Zaktada on ko-
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nieczno$é jednoczesnego wystepowania trzech rodzajow
czynnikow: Predysponujgcych (predisposing), Prowokujacych
(brecipitating) i Podtrzymujacych (perpetuating) bezsennosg.
Za czynniki predysponujace uznaje sie specyficzne typy 0so-
bowosci (na przyktad osobowo$é neurotyczna), nadmierng
aktywno$¢ wspotczulnego uktadu nerwowego, wiek, ptec.
Czynniki te w duzej mierze sg warunkowane genetycznie
i w niewielkim stopniu poddajg sie modyfikacjom. Jednak
sama ich obecnosé nie przesgdza o zachorowaniu na bezsen-
no$é. Ich znaczenie ujawnia sie w konfrontacji z czynnikami
prowokujgcymi — naglymi zmianami w otoczeniu pacjenta lub
w jego zdrowiu, ktore utrudniaja zasypianie. Takim czynnikiem
moze by¢ zmiana warunkow spania (przeprowadzka, podroz),
nagta choroba somatyczna, rozpoczecie terapii nowym lekiem
czy doSwiadczenie silnego stresu. W potgczeniu z czynnikami
predysponujgcymi czynniki prowokujgce prowadzg do wysta-
pienia ostrej bezsennoSci — sytuacji dobrze znanej i czesto
spotykanej w codziennym zyciu. Ostra bezsenno$¢ moze byé
szybko opanowana w warunkach wyeliminowania czynnika
prowokujacego oraz braku czynnikéw podtrzymujacych. Do
czynnikéw podtrzymujgcych zaliczyé mozna wyksztatcenie
u pacjenta niewtasciwych wzorcow radzenia sobie z bezsen-
noscig ostra (np. drzemki w ciggu dnia, planowanie zadan
lub zaje€ na godziny uprzednio przeznaczane na sen), prze-
wlekte nieprzestrzeganie higieny snu, sieganie po uzywki
majace sprzyjaé zasnieciu (np. alkohol) albo przedtuzone
zastosowanie leku nasennego. Jednoczesne wystgpienie
wszystkich trzech ,P” i brak szybkich dziatan korekcyjnych
decyduje o przeksztatceniu bezsennosci ostrej w przewlekta.
Bezsenno$¢ mozna réwniez wyttumaczyé na bazie
fizjologicznej poprzez teorie nadmiernego wzbudzenia
(hyperarousal). Teoria ta (co zreszta znajduje potwierdzenie
empiryczne) zaktada, ze pacjenci z bezsennoscig cechuja
sie nadmierng aktywnoscig hormonalnej osi stresu pod-
wzgbrze- -przysadka-nadnercza (hiperkortyzolemia) [23]
oraz nadmierng aktywnos$cia uktadu wspétczulnego [24].
W badaniach neurofizjologicznych nadmierne wzbudzenie
przejawia sie odchyleniami w zapisie EEG. U pacjentow
z bezsennoScia obserwuje sie wzmozong moc szybkich
czestotliwoSci zapisu EEG i czestsze wystepowanie cy-
klicznego wzorca naprzemiennego (CAP, cyclic alternative
pattern) oraz liczniejszymi (w poréwnaniu do 0s6b bez za-
burzen snu) mikrowzbudzeniami (microarousals) obecnymi
w fazie snu z szybkimi ruchami gatek ocznych (REM, rapid
eyeballs movements) [25]. Ta wielopoziomowa nadak-
tywno$¢ (hormonalna, autonomiczna i korowa) utrzymuje
organizm pacjenta w stanie uniemozliwiajacym inicjacje
snu. W odniesieniu do modelu ,,3P” nadmierne wzbudzenie
odpowiada czynnikom predysponujacym, a w niektorych
sytuacjach réwniez prowokujacym bezsennosc.
Poznawczy model rozwoju bezsenno$ci gtowng wage
przyktada do btednego postrzegania snu i bezsennosci
przez pacjentéw. Pacjenci z bezsennoscig cechujg sie
czesto sktonnoScig do nadmiernego skupiania na swoich

problemach ze spaniem (lub na swoich problemach w ogé-
le) oraz do przesadnego martwienia sie. Generowane przez
to nadmierne reakcje emocjonalne utrudniajg prawidtowe
zaSniecie i utrzymanie snu [26].

Nalezy takze pamietaé, ze bezsenno$¢ moze byé
powodowana zaburzeniami rytmu okotodobowego. Na
bezsenno$¢ narazone sg szczegblnie osoby pracujace
w trybie zmianowym, czesto podrozujgce ze zmianami stref
czasowych oraz osoby ociemniate, u ktérych wyeliminowany
jest regulujacy wptyw Swiatta stonecznego [27]. Zaburzenia
shu moga takze rozwingé sie na podtozu organicznym,
w przebiegu uszkodzenia elementdw osrodkowego uktadu
nerwowego kontrolujgcych wewnetrzny zegar biologiczny
cztowieka. Jadro nadskrzyzowaniowe (SCN, suprachias-
miatic nucleus) podlega zmianom w przebiegu procesow
neurodegeneracyjnych, na przyktad w trakcie choroby
Alzheimera [28]. Synteza melatoniny rowniez ulega re-
dukcji w przebiegu tych choréb. Zjawiska te rowniez moga
prowadzi¢ do rozwoju bezsennosci.

Diagnostyka bezsennosci

Bezsennosé jest rozpoznaniem klinicznym — stawia sie
je na podstawie wywiadu uzupetnionego o badanie fizykalne
i w czesci przypadkéw o prowadzony przez pacjenta ,dzien-
nik snu”. Badania dodatkowe — laboratoryjne czy elektrofi-
zjologiczne (o ile przydatne w szeroko rozumianym procesie
diagnostycznym zaburzen snu) — nie znajduja czestego
zastosowania w codziennej praktyce. Podstawg skutecz-
nego rozpoznawania bezsennosci jest przede wszystkim
Swiadomosc¢ istnienia i wagi tego problemu klinicznego.

Uporzadkowany wywiad zbierany od pacjenta z po-
dejrzeniem bezsennosSci powinien obejmowac informacje
odnos$nie samego zaburzenia snu, higieny i warunkéw snu
oraz obciazen ogdlnomedycznych.

Wywiad dotyczgcy zaburzen snu
W pierwszej kolejnoSci nalezy ustalié na czym polega

problem ze snem. Konieczne jest zadanie pytan pokrywa-

jacych ponizsze obszary:

1) Czas trwania zaburzen snu (od kiedy wystepuja?; czy
mamy do czynienia z zaburzeniem ostrym czy prze-
wlektym?);

2) Rodzaj zaburzen snu (problemy z zasnieciem; wybudze-
nia Srodnocne; przedwczesne budzenie sie);

3) Objawy somatyczne zaktécajace sen? (np. dolegliwo-
§ci bélowe, doznania czuciowe w koficzynach dolnych
typowe dla zespotu niespokojnych nég, nykturia, zabu-
rzenia zachowania w czasie snu — krzyki, poruszanie
sie, somnambulizm — chrapanie i pauzy w oddychaniu);

4) Funkcjonowanie pacjenta w ciggu dnia (czy skarzy sie
na nadmierng sennosé? czy gorzej wykonuje swoje
zadania zawodowe/szkolne? czy czuje sie zmeczony,
ma problemy z koncentracja lub pamiecig?).
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Wywiad dotyczacy higieny i warunkéw snu

1) Czy pacjent przestrzega regularnych p6r zasypiania
i budzenia sig?

2) Czy pacjent ma zwyczaj drzemek popotudniowych?

3) Czy pacjent przyjmuje w godzinach popotudniowych
substancje o dziataniu stymulujgcym (np. napoje ener-
getyzujace, kawe, leki stymulujace)?

4) Czy pacjent w godzinach wieczornych angazuje sie
w stymulujgce aktywnoSci (np. wykonywanie zadan
zawodowych, gry komputerowe)?

5) Czy pacjent ma zapewnione dobre warunki do spania
(wyciszona i zaciemniona sypialnia, ktéra stuzy tylko
jako pokdj do spania)?

Wywiad ogdélnolekarski

1) Czy pacjent cierpi na schorzenia, ktérych objawy moga
zaktécac sen nocny (np. objawy bélowe w przypadku
zwyrodnieniowych i zapalnych schorzen uktadu ruchu,
uczucie duszno$ci w przebiegu obturacyjnej choroby
ptuc badz niewydolnosci krazenia, wtérna do diurety-
kow nykturia)?

2) Czy pacjent ma rozpoznang lub ma objawy sugerujace
chorobe psychiczng — zaburzenia depresyjne badz
lekowe?

3) Czy pacjent przyjmuje leki potencjalnie dziatajace psy-
chostymulujgco? (np. beta-mimetyki, leki nootropowe
i prokognitywne, selektywne inhibitory wychwytu zwrot-
nego serotoniny, leki antycholinergiczne)?

4) Czy pacjent przyjmuje substancje psychoaktywne (np.
narkotyki, nikotyna)? Czy jest uzalezniony?

Zebrany wywiad powinien umozliwic¢

odpowiedz na nastepujgce pytania:

1) Czy mamy do czynienia z bezsenno$cig (zbyt krotki
w stosunku do odczuwanych potrzeb czas snu, prowa-
dzacy do pogorszenia funkcjonowania w ciggu dnia)?
Nalezy w tym celu ustali¢, czy wystepuja kryteria diag-
nostyczne przedstawione w tabeli 1;

2) Czy sg podstawy do podejrzewania innych niz bezsen-
nos$¢ zaburzen snu — napadowych zaburzen ruchowych
(mogacych sugerowaé nocne napady padaczkowe badz
parasomnie) albo zaburzen oddychania w czasie snu?
Jezeli tak — dalsza diagnostyke nalezy prowadzi¢ przy
wsparciu psychiatry, neurologa lub pulmonologa maja-
cego doSwiadczenie w tego typu schorzeniach.

W przypadku stwierdzenia bezsennosci

na podstawie wywiadu powinniSmy ustali¢

nastepujgce fakty:

1) Czy trudnosci ze snem wynikaja z objawow innej cho-
roby somatycznej (dolegliwosci bélowe, objawy zespotu
niespokojnych ndg, dusznosé, nykturia)?

2) Czy obraz kliniczny sugeruje bezsenno$¢ w przebiegu
schorzen psychiatrycznych lub uzaleznien? Jezeli tak,

Tabela 1. . Kryteria diagnostyczne bezsennosci przewlektej (wg
Miedzynarodowej Klasyfikacji Zaburzeri Snu, wersja 3). Aby roz-
poznaé przewlekta bezsennos¢ spetnione musza byé wszystkie
kryteria: od Ado F

Pacjent/cztonek rodziny/opiekun zgtasza lub obserwuje je-
den z ponizszych objawow:

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

*  Wczesniejsze, niz to zaplanowano, budzenie sie z trud-
no$ciami z ponownym zasnieciem,

* Nieche¢ do potozenia sie do t6zka o typowej porze dnia,
» Trudno$ci w spaniu bez interwencji rodzica/opiekuna.

Pacjent/rodzic/opiekun zgtasza lub obserwuije jeden lub
wiecej z ponizszych probleméw jako konsekwencje ktopotow
Z nocnym snem:

* 0gblne zte samopoczucie, zmeczenie,
» Zaburzenia koncentracji, uwagi badZ pamieci,

* Zaburzenia funkcjonowania spotecznego i wypetniania
obowigzkdéw rodzinnych, trudnosci z wypetnianiem obow-
iazkoéw zawodowych lub szkolnych,

» Zaburzenia nastroju i/lub drazliwo$é,
* Nadmierna senno$¢ dzienna,

* Problemy behawioralne (agresja, nadaktywno$¢, impul-
Sywnos$¢),

* Spadek motywacji/energii/inicjatywy,
» Czestsze uleganie wypadkom i/lub popetnianie btedow,
* Narzekanie na jako$¢ snu.

Zgtaszane problemy ze snem/czuwaniem nie sg konsekwen-
cja braku mozliwosci spania badZ niewtasciwych warunkéw
do spania (tzn. pacjent przeznacza odpowiednia ilos¢ czasu
na sen a warunki zewnetrzne sprzyjajg zasnieciu — ciem-
nos¢, cisza, komfort)

Trudno$ci zwigzane ze snem i wynikajace 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 miesiecy

Zaburzenie snu i czuwania nie jest konsekwencja innego
zaburzenia snu (np. obstrukcyjnego bezdechu sennego, za-
burzenia okotodobowego rytmu snu i czuwania, zwigzanych
ze snem zaburzer ruchowych)

to dalsza diagnostyke nalezy prowadzi¢ z udziatem

specjalisty psychiatry;

3) Czy obecne sg nieprawidtowe nawyki w zakresie higieny
snu lub warunkéw, w jakich pacjent $pi?

Po wyeliminowaniu zaburzen snu wynikajgcych ze
schorzef somatycznych badz psychiatrycznych oraz po wy-
kluczeniu obecnosci objawéw neurologicznych, parasomnii
i zwigzanych ze snem zaburzen oddychania, mozna dopre-
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cyzowac rozpoznanie bezsennosci za pomoca dzienniczka
snu. Dzienniczek snu powinien byé prowadzony minimum
przez tydzien z zapisami uwzgledniajacymi nastepujace
zagadnienia:
1) Godzina ktadzenia sie do 16zka,
) Przyjecie leku nasennego,
3) Godzina za$niecia — czas mijajacy do zasniecia,
) Przebieg snu nocnego — obecnos¢ objawow zaktocaja-
cych sen, wybudzen,
5) Godzina obudzenia — subiektywny czas snu,
6) Godzina wstania z t6zka,
7) Funkcjonowanie w ciggu dnia (sennos¢, gorsza koncen-
tracja, gorsze samopoczucie),
8) Drzemka w ciggu dnia (w jakich godzinach, ile trwata),
9) Rodzaj aktywnosci podejmowanych péznym popotu-
dniem i wieczorem.
Taka ilos¢ informacji moze by¢ trudna do zebrania
i wymaga duzego zaangazowania pacjenta, ale umozliwia
ocene relacji miedzy czasem w 16zku a czasem snu (tak
zwana efektywnosé snu) oraz wptywu snu na jako$¢é czuwa-
nia dziennego oraz wptywu dziennych aktywnosci na sen.
Informacje pochodzgce z dzienniczka snu majg za zadanie
(poza wsparciem procesu diagnostycznego) zaplanowanie
interwencji terapeutycznych u pacjenta.

W wyjatkowych sytuacjach, zwtaszcza gdy dane z wy-
wiadu lub dane z dzienniczka snu nie sg spéjne lub wiary-
godne, mozna rozwazy¢ badanie aktygraficzne. Polega ono
na ciagtej rejestracji za pomoca akcelerometru aktywnosci
ruchowej pacjenta (a konkretnie jego konczyny). Metoda
ta pozwala w sposéb obiektywny wykry¢ okresy wzmozonej
aktywnosci pacjenta oraz jego spoczynku (snu). Dzieki temu
mozna zweryfikowa¢ dane z wywiadu oraz stwierdzi¢, czy
u pacjenta nie wystepuje zespot przyspieszonej lub opdznio-

Abstract

nej fazy snu (endogenne zaburzenia wewnetrznego zegara
biologicznego polegajgce na wystepowaniu ,gotowosci” do
zasSniecia szybciej lub pdzniej niz wynika to z przyjetego
og6lnie rytmu dnia).

Nalezy pamietaé, ze badanie polisomnograficzne nie
jest zalecane w procesie diagnostycznym bezsennosci.
Rozwazyé je nalezy dopiero przy podejrzeniu wspotwy-
stepowania innego pierwotnego zaburzenia snu, takie-
go jak parasomnie lub zwigzane ze snem zaburzenia
oddychania.

Podsumowanie

Bezsennosé jest bardzo ztozonym zjawiskiem klinicznym
wymagajacym specyficznego podejscia. Kluczem do sukce-
su diagnostycznego jest zwracanie uwagi na spontanicznie
zgtaszane skargi pacjenta dotyczace jakosci snu oraz ak-
tywne kierowanie wywiadem w celu stwierdzenia objawéw
bezsennoSci. Przy znajomosci znaczenia bezsennos$ci dla
zdrowia pacjentoéw oraz podstawowych objawow zaburzen
rytmu snu i czuwania prawidtowe rozpoznanie moze od-
bywa¢ sie w gabinecie lekarza rodzinnego, co powinno
istotnie skréci¢ czas uptywajacy do wdrozenia interwencji
terapeutycznej.

Lekarz podstawowej opieki zdrowotnej powinien po-
siada¢ szeroka wiedze na temat leczenia wdrazanego pa-
cjentom w ramach ambulatoryjnej opieki specjalistyczne;.
Polipragmazja niejednokrotnie moze by¢ bezposrednig,
a jednoczesnie stosunkowo tatwg do wyeliminowania,
przyczyng zaburzen snu. Niezwykle istotna wydaje sie row-
niez konieczno$é szczegdtowego informowania pacjentow
0 odpowiednim godzinowym harmonogramie przyjmowania
zaleconych lekow.

Insomnia is defined as a situation in which the patient sleeps too short compared to their needs, which leads to a wors-
ening 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 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, cogni-
tive and organic factors. The diagnostic process of insomnia is based primarily on a medical interview, including ques-
tions about the circadian rhythm; sleep hygiene and night rest conditions. Very rarely during the diagnosis of insomnia,

specialist consultations or additional tests are necessary.

Key words: insomnia, sleep hygiene, circadian rhythm
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