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Zaburzenia snu u dzieci i mlodziezy

Sleep disorders in children and adolescents
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STRESZCZENIE

Cel. Praca stanowi probe przedstawienia najczesciej wystepujacych zaburzen snu w populacji dzieci i mtodziezy.

Poglqady. Zaburzenia snu stanowiq czesty problem w codziennej praktyce lekarskiej, takze pediatrycznej. Sq to nie tylko tagodne,
tatwo poddajqce si¢ korekcie nieprawidlowosci zwiqzane np. z nieprawidtowq higienq snu, ale takze schorzenia majqce powazne implika-
¢je kliniczne. Staranna diagnostyka i doktadne ustalenie przyczyny zaburzen umozliwiajq podjecie wiasciwych decyzji terapeutycznych.

Whioski. Wiedza na temat zaburzen snu czesto jest niedostatecznie duza, aby skutecznie rozpoznawacé zaburzenia snu u dzieci
i mlodziezy. W niektorych przypadkach konieczne jest skierowanie pacjenta do specjalistycznej poradni zaburzen snu.

SUMMARY

Objectives. An attempt was made in the paper to present the most common sleep disorders in children and adolescents.

Review. Sleep disorders are often seen not only in general medical practice, but also by pediatricians. The disorders include mild, easily
corrected abnormalities related e.g. to inappropriate sleep hygiene, but also conditions that may have severe clinical implications. Careful
diagnostic examination and establishing the cause of sleep disorders allow to make right therapeutic decisions.

Conclusions. General practitioners’ knowledge about sleep disorders is frequently insufficient to recognize sleep disorders in children
and adolescents. In some cases it is necessary to refer the patient to a specialist sleep disorders center.

Stowa kluczowe: sen / dzieci / adolescenci / diagnostyka
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Potrzeba snu jest jednym z podstawowych stanow fizjo-
logicznych cztowieka. Sen ma wiele funkcji, jednak wyda-
je sig, Ze jego zasadnicza rola polega na zapewnieniu spraw-
nos$ci podczas czuwania. Sen ma budowe cykliczna. Sktada
si¢ zwykle z 4—6 cykli, w obrgbie ktorych rozroznia sig sen
bez szybkich ruchow gatek ocznych (NREM, non-rapid eye
movements) 1 sen z szybkimi ruchami gatek ocznych (REM,
rapid eye movements). W czasie snu NREM pojawiaja si¢
kolejno nastgpujace stadia:

Stadium 1 — cechuje sig¢ niskonapigciowym zapisem EEG
o mieszanej czg¢stotliwosci, wolnymi falowymi ruchami
gatek ocznych oraz obnizeniem reaktywnosci na bodzce.

Stadium 2 — czynno$¢ podstawowa EEG zdominowana jest
przez niskonapigciowa czynno$¢ theta (4-8 Hz) i delta
(24 Hz) oraz wtraconymi falami delta (0-2 Hz), stano-
wiacymi mniej niz 20% kodowanego fragmentu snu.
Czynno$¢ serca i oddech sa regularne i nieco spowol-
nione.

Stadium 3 — charakteryzuja je wysokonapigciowe fale delta
(0-2 Hz) stanowiace ponad 20% kodowanego fragmen-
tu snu.

Stadium 4 — jest zblizone do stadium 3, ale wysokonapigcio-
we fale delta stanowia co najmniej 50% zapisu, a wrze-
ciona snu sa pojedyncze lub nie wystgpuja wcale.

Stadia 1 i 2 oznaczaja sen ptytki, a stadia 3 i 4 okresla
si¢ takze mianem snu wolnofalowego lub snu glebokiego.
Sen gleboki dominuje w pierwszej polowie nocy (przede
wszystkim w pierwszym i drugim cyklu snu). Cykle snu
w drugiej potowie nocy zawieraja glownie plytki sen NREM
(stadia 1 i 2) oraz sen REM, ktorego ilo§¢ w cyklach zwigk-
sza si¢ wraz z czasem trwania snu. W zapisie EEG snu REM
stwierdza si¢ niskonapigciowa czynnos$¢ o mieszanej czgsto-
tliwosci, podobna do zapisu w stadium 1 (skladowa toniczna
z obnizonym napigciem mig$ni). Bardzo charakterystyczne
dla tej fazy snu sa umiarkowanie wysokonapigciowe, troj-
katne fale (3—5 Hz) zwane ,,z¢bami pity”. Ponadto wystg-
puja okresowe wytadowania w postaci szybkich skojarzo-
nych ruchow gatek ocznych (sktadowa fazowa). Czynno$é¢
serca i oddech sa przyspieszone i nieregularne. W tej fazie
snu pojawiajg si¢ Zywe marzenia senne [1].

Mimo ze podziat snu na NREM i REM jest obecny juz
u noworodkow, fizjologiczny przebieg snu zmienia si¢
z wiekiem [2]. Stadia snu NREM wyodrgbniaja si¢ dopiero
migdzy 2 a 6 miesiacem zycia. Udzial procentowy snu REM
maleje z wiekiem i ustala si¢ ok. 2—3 roku zycia; u nowo-
rodka stanowi on ponad potowg snu dobowego. Poza tym
noworodek potrzebuje kilku epizodow snu, ktdre sg rowno-
miernie roztozone w ciagu doby, dziecko w wieku przed-
szkolnym dwoch, a osoba dorosta tylko jednego epizodu.
Okoto 20 roku zycia w zapisie EEG pojawiaja si¢ zmiany
$wiadczace o starzeniu si¢ — ubytek 3 i 4 stadium NREM,
zwiazany z redukcja ggstosci synaps w korze mozgowe;.
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Regulacja snu jest zalezna od dziatania zegara biolo-
gicznego — generatora rytméw okotodobowych znajduja-
cego si¢ w podwzgdérzu w postaci jadra skrzyzowania
(nucleus suprachiasmaticus). Jest on zsynchronizowany
z cyklem astronomicznym dzigki bodzcom $rodowisko-
wym, sposrod ktorych najwazniejszym jest §wiatto. Bodz-
ce $wietlne sa przetwarzane przez fotoreceptory siatkowki
i jako potencjal czynnosciowy przekazywane do komorek
zwojowych wykrywajacych zmiany o$wietlenia w $rodo-
wisku, a dalej droga siatkowkowo-podwzgorzowa [3].

BADANIA DIAGNOSTYCZNE

Polisomnografia (PSG) jest badaniem umozliwiajacym
obiektywna oceng snu. Obejmuje ona catonocna elektroen-
cefalografi¢ (EEG), elektrookulografig (EOG) oraz elektro-
miografi¢ (EMG) z mig$nia brédkowego i powierzchniowy
zapis znad mig$ni piszczelowych przednich, co umozliwia
rejestrowanie ruchow konczyn dolnych podczas snu. Po-
nadto, ocenia si¢ zapis EKG, przeptyw powietrza przez nos
i usta, wysilek oddechowy oraz wysycenie krwi tlenem.
U pacjentdow z nadmierng senno$cia oraz z podejrzeniem
narkolepsji wykonuje sig takze Test wielokrotnej latencji snu
— MSLT (Multiple Sleep Latency Test). Polega on na reje-
stracji 4-5 drzemek w ciagu dnia, ktore przerywa si¢ 15 min.
po zasnigciu. Jesli sen nie wystapi, rejestracja jest przery-
wana po uptywie 20 min. Dla kazdej drzemki okreslany jest
czas potrzebny do zasnigcia. Chorzy z patologiczna sennos-
cia zasypiaja zwykle w czasie krotszym niz 5 min., a osoby
zdrowe potrzebuja ponad 10 min., chociaz czgsto nie zasy-
piaja wcale [1]. Do oceny bezsennosci i zaburzen rytmow
okotodobowych uzywane jest badanie aktygraficzne. Do-
starcza ono informacji na temat czasu rozpoczgcia snu i za-
konczenia snu, liczbie przebudzen, fragmentacji snu oraz
aktywnosci pacjenta i dlugos$ci drzemek w ciagu dnia [4].

NIEPRAWIDLOWA HIGIENA SNU

W codziennej praktyce pediatrycznej nadmierna sen-
no$¢ w ciagu dnia zwiazana z nieprawidtowa higieng snu
jest problemem spotykanym bardzo czgsto [4]. W okresie
dorastania obserwuje si¢ wiele zmian w zakresie wzorca snu
wplywajacych na jego ilos¢ i jakosé. Wraz z wiekiem skra-
ca si¢ czas trwania snu z jednoczesna redukcja snu REM
oraz opoznia sig¢ pora zasypiania i budzenia sig [5]. U nasto-
latkow pojawia si¢ wyrazna rozbiezno$¢ pomigdzy wzorcem
snu w dni wolne od nauki oraz w dni szkolne. W tej grupie
typowo wydtuza si¢ sen weekendowy a skraca sen w dni
szkolne, mimo ze adolescenci nadal potrzebuja 9-10 go-
dzin snu na dobg. Dzieci w wieku 9-10 lat sypiaja zwykle
10 godzin na dobg, niezaleznie od tego czy jest to dzien
wolny od zaje¢ szkolnych [6]. W pojedynczych badaniach
opisano roznice zwigzane z picia we wzorcu snu u starszych
dzieci i adolescentéw [7]. Op6znienie szczytu wydzielania
melatoniny, ktéry zwykle indukuje sen ok. 20°° u mtodszych
dzieci, powoduje ze nastolatkowie sa w zasadzie niezdolni
do zasypiania przed 2230-23% [8]. Liczne zajecia poza-
szkolne, duza ilo$¢ czasu poswigcana na ogladanie telewi-
zji lub korzystanie z internetu, a takze substancje takie jak:
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kofeina, nikotyna czy $rodki psychoaktywne przyczyniaja
si¢ do odraczania pory zasnigcia. Poniewaz plan zajgc¢
szkolnych wymaga budzenia si¢ o do$¢ wezesnych porach,
wigkszo$¢ nastolatkow ma przewlekly niedobdr snu [9].
Kiedy dochodzi do deprywacji snu obserwuje si¢ wahania
stanu czuwania z niemozno$cig utrzymania czujnosci i kon-
centracji uwagi. Pogarsza si¢ sprawno$¢ funkcji poznaw-
czych i ro$nie ryzyko bledow oraz wypadkow. Pojawiaja
si¢ zaburzenia uwagi i bltedy pamigci operacyjnej, a takze
spowolnienie reakcji motorycznych [10]. Fallone i wsp.
[11] podczas jednej nocy ograniczyli grupie dzieci w wieku
8—15 lat sen do zaledwie 4 godzin. Stwierdzili, ze w ciagu
dnia senno$¢ wzrosta zardwno subiektywnie, jak i obiek-
tywnie. Autorzy sugeruja jednak, ze funkcjonowanie neu-
robehawioralne moze by¢ uzaleznione od tego czy depry-
wacja snu miata miejsce jednorazowo, czy tez wielokrotnie.

Okoto 17% dzieci w okresie dorastania ma nieregularny
sen [12]. Wolfson i Carskadon [13] wykazali, ze skrocenie
catkowitego snu nocnego i jego nieregularnos¢ sa $cisle
zwiazane ze stabszym funkcjonowaniem szkolnym u ado-
lescentow. Przestrzeganie nastgpujacych zasad higieny snu
umozliwia wczesniejsze zasypianie i tym samym zwigk-
szenie ilo$ci snu nocnego:

—_—

. Ktadz sig do t6zka tylko wtedy, gdy czujesz sig senny.

2. Budz si¢ regularnie o tej samej porze.

3. W czasie 30 min. przed snem unikaj radia, telewizji,
komputera, telefonu. Spij w ciszy.

4. Unikaj kofeiny, alkoholu i intensywnych ¢wiczen fizycz-
nych w okresie 2 godz. przed snem.

5. Unikaj lekéw nasennych.

6. Przed udaniem si¢ na spoczynek wykonaj czynnos¢, ktora

cig relaksuje.

ZESPOL. OPOZNIONEJ FAZY SNU

Zespot opdznionej fazy snu (delayed-sleep-phase syn-
drome, DSPS) jest zaburzeniem rytméw okotodobowych
objawiajacym si¢ trudno$ciami w zasypianiu, w ktérym
wewngtrzny zegar biologiczny nie jest zsynchronizowany
z czasem zewngtrznym. Zaburzenie to typowo rozpoczyna
si¢ w okresie dojrzewania, szczegdlnie u chlopcow [4].
Dzieci maja duze trudnos$ci z rozpoczeciem i zakonczeniem
snu o ,,normalne;j” porze. Preferuja poézniejsze godziny snu
(2°9-6%) i budzenie si¢ pomigdzy 10% a 13%, Jesli zega-
rowy czas zasypiania i budzenia si¢ pozostaje w zgodzie
z okolodobowym rytmem snu i czuwania, dtugo$¢ i we-
wnetrzna organizacja snu sa prawidlowe. Czgstos¢ DSPS
nie jest znana. Pewne doniesienia sugeruja, ze ok. 0,7% do-
rostych w §rednim wieku i ponad 7% adolescentéw cierpi
z powodu DSPS [14]. Zaburzenie to jest prawdopodobnie
zwiazane z nieregularng sekrecja melatoniny, hormonu
kontrolujacego zegar biologiczny [15]. W tescie DLMO
(Dim Light Melatonin Onset) wydzielanie melatoniny jest
monitorowane w probkach $liny pobieranych od pacjentow
w ciemnym pokoju pomiedzy 19%° a 4%, Typowy wyrzut
hormonu ok. 20%-21% jest opdzniony u adolescentow
z DSPS. Prawdopodobnie w rozwoju choroby maja udziat
takze czynniki genetyczne [16].
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Leczenie DSPS ma na celu ponowna synchronizacjg ze-
gara biologicznego poprzez op6znianie czasu udania si¢ na
spoczynek i budzenia si¢ o 2—3 godz. dziennie [1]. Alter-
natywa moze by¢ rowniez terapia jasnym $wiattem (kazdego
ranka, przez 20—30 min. po przebudzeniu pacjent jest eks-
ponowany na jasne $wiatlo o natezeniu 2700—10000 lu-
ksoéw), ktora przyspiesza faz¢ snu, powodujac wczesniej-
sze zasypianie i budzenie si¢ [17]. Osobom cierpiacym
z powodu DSPS mozna takze zaleci¢ przyjmowanie ok.
5,5 godz. przed snem 0,5—1 mg melatoniny [18]. Pomimo
stosowanego leczenia czgsto dochodzi do nawrotow, po-
niewaz pacjenci nie sa w stanie przestrzega¢ narzuconego
rygoru snu i czuwania.

ZESPOL NIESPOKOJNYCH NOG
I OKRESOWE RUCHY KONCZYN PODCZAS SNU

Zespot niespokojnych nog (restless legs syndrome, RLS)
jest zaburzeniem sensomotorycznym, w ktorym przykre od-
czucia pojawiajace si¢ glgboko w migsniach, gtdéwnie po-
migdzy kolanem a kostka, zmuszaja chorego do poruszania
nogami lub energicznego chodzenia. Pacjenci doznaja takze
uczucia ,,gesiej skorki” lub aktywnosci owadow na skorze
[19]. Doznania te nasilaja si¢ kiedy nogi sa nieruchome,
a poruszanie nimi przynosi chwilowa ulgg. Niektorzy ba-
dacze sugeruja, ze RLS w populacji dzieci moze by¢ row-
nowazny z bolami wzrostowymi [20]. Dzieci z tym zabu-
rzeniem skarza si¢ na nadmierna sennos¢ w ciagu dnia,
zaburzenia uwagi, problemy z koncentracja i rozkojarzenie.
Z powodu utrudnionego, nieregenerujacego snu maja takze
gorsze wyniki w nauce i bywaja agresywne. Cz¢$¢ sposrod
tych dzieci, chcac poradzi¢ sobie z nadmierna sennoscia,
poszukuje psychicznej i fizycznej stymulacji. Z tego powodu
moga wydawac¢ sig¢ nadaktywne, ale sa catkowicie oporne
na stymulanty stosowane w leczeniu ADHD (zespo6t nad-
pobudliwosci ruchowej z deficytem uwagi), chociaz wyka-
zano, ze RLS i deficyty uwagi sa ze soba powiazane [21].

Farmakoterapia RLS u dzieci opiera si¢ na lekach dopa-
minergicznych. Wydaje sig, ze redukuja one ruchy kofczyn,
co utatwia regeneracj¢ podczas snu. Blisko 2/3 dzieci z tym
zaburzeniem moze mie¢ obnizony poziom ferrytyny we krwi
[19]. Przed rozpoczgciem leczenia dopaminergicznego na-
lezy koniecznie wykluczy¢ objawowe formy RLS ,takie jak
np. RLS w przebiegu niewydolnosci nerek i niedokrwisto-
$ci z niedoboru zelaza. Poza agonistami dopaminy, zelazem
p.o. (kofaktor w syntezie dopaminy) w leczeniu stosowane
bywaja takze klonazepam i gabapentyna, jednak w przy-
padku tych lekow nie ma randomizowanych kontrolowa-
nych badan pokazujacych, ktory schemat leczenia jest bar-
dziej efektywny [4].

Okresowe ruchy konczyn podczas snu (periodic limb
movements in sleep, PLMS) to stereotypowe ruchy jednej
lub obu konczyn dolnych (takze stop) inicjowane przez sen
lub senno$¢. Pojawiajg si¢ one przede wszystkim we $nie
NREM i polegaja na grzbietowym zgigciu stopy, wyprosto-
waniu palucha, a czgsto takze na zgigciu konczyny dolnej
w stawach kolanowym i biodrowym. Takie trojzgigcie trwa
ok. 1,5-2,5 sek. [1].

PLMS jest zaburzeniem, ktére dotyczy przede wszyst-
kim oséb dorostych w starszym wieku, ale moze by¢ takze
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obserwowane u adolescentéw i mtodych dorostych. Zwykle
wystegpuje jako incydent w zapisie PSG, jednakze zdarza
sig, ze jest przyczyna pod$wiadomych przerw we $nie i na-
stgpczej nadmiernej sennosci w ciagu dnia [5].

ZABURZENIA ODDYCHANIA ZWIAZANE ZE SNEM

Zaburzenia oddychania zwigzane ze snem (sleep-dis-
ordered breathing, SDB) stanowia powszechny problem
w populacji osob dorostych i coraz czgsciej sa takze rozpo-
znawane u dzieci. Charakteryzuja si¢ one przedtuzonym
czgsciowym zwezeniem gornych drog oddechowych lub
przerywanym calkowitym zamknigciem gardta, co zaburza
prawidlowa wentylacje i ciagto$¢ snu. Prawie wszyscy cho-
rzy glosno i cyklicznie chrapia. Kazdy cykl sktada si¢ z serii
3—6 glosnych ,,chrapnig¢” oraz lapania oddechu, po ktorym
nastepuje wzglednie cichy okres. Podczas okresu bez chra-
pania chory wykonuje nieefektywny wysilek oddechowy,
co jest spowodowane niedroznoscia goérnych drog oddecho-
wych. Wedtug danych epidemiologicznych, SDB wystepuje
u0,7-2,9% dzieci [1, 22]. Poza tym od 3% do 16% matych
dzieci chrapie, a 1 -3% ma zespot obturacyjnego bezdechu
sennego (obstructive sleep apnea syndrome, OSAS) [4, 23].
Dzieci, ktore chrapia, ale nie wykazuja bezdechéw, hipo-
wentylacji lub nadmiernej pobudliwosci podczas snu w ba-
daniu PSG sa okreslane jako ,,pierwotnie chrapiace” (prima-
ry snoring). Chrapanie moze samoistnie ustapic, przetrwac
lub rozwina¢ si¢ w OSAS, jednak u czesci chrapiacych
dzieci nigdy nie dochodzi do progresji zaburzen [23].

Wsrod dzieci i mlodziezy najczgstsza przyczyna bez-
dechéw sennych jest hipertrofia migdatkéw podniebiennych
i migdatka gardlowego. Za istotne czynniki ryzyka uznawa-
ne sa takze przede wszystkim: wczes$niactwo, otylo$¢ i rasa
czarna. Poza tym rozwojowi tych zaburzen sprzyjaja: retro-
gnathia, hipoplazja szczeki, macroglosia, niedroznos¢ jamy
nosowej i dodatni wywiad rodzinny [24, 25]. Wykazano, ze
stopien otytosci i wielko§¢ migdatkow sa dodatnio skorelo-
wane z nasileniem OSAS [26]. Nierozpoznane i nieleczone
SDB moze mie¢ powazne konsekwencje zdrowotne, takie
jak: zaburzenia rozwoju, wlacznie z niedoborem wzrostu
[27], nadci$nienie plucne i w konsekwencji cor pulomnale
w dziecinstwie [28, 29] oraz zwigkszenie ryzyka nadcisnie-
nia tetniczego i chorob uktadu krazenia w okresie adoles-
cencji [30, 31]. Poza tym pacjenci maja trudnosci z kon-
centracja uwagi, gorsze wyniki w nauce, wahania nastroju,
a w ciagu dnia sa zwykle nadmiernie senni [4].

Ocena nocnej saturacji krwi przy uzyciu pulsoksymetru
jest pomocnym badaniem przy rozpoznawaniu OSAS. Wy-
stgpowanie w kazdej godzinie snu 2 lub wigcej spadkow
SatO2 o min. 4% i minimalna SatO2 ponizej 90% sugeruja
istnienie zaburzenia, ale prawidlowe wartosci SatO2 jed-
nak go nie wykluczaja [32]. Ztotym standardem w diagno-
zowaniu OSAS jest PSG, jednakze ze wzgledu na mata do-
stepnos¢ i wysoka ceng, badanie powinno by¢ wykonywane
tylko u 0s6b z dwuznacznymi wynikami pulsoksymetrii [4].

Najpowszechniejsza metoda leczenia SDB jest tonsilec-
tomia lub adenotomia, ale ok. 20% dzieci poddanych tym
zabiegom nadal ma objawy choroby. Sg to zwykle pacjen-
ci z ukrytymi anomaliami twarzoczaszki, otytoscia, zabu-
rzeniami neuromotorycznymi lub neurologicznymi. W tej
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grupie rekomendowana terapia jest oddychanie powietrzem
pod dodatnim ci$nieniem (continuous positive airway pres-
sure, CPAP) [4].

NARKOLEPSJA

Rozpowszechnienie narkolepsji nie jest w peini po-
znane, ale ocenia si¢ je na 0,02—0,05% [33]. Choroba
rozpoczyna si¢ zwykle migdzy 15 a 30 rokiem zycia, ale
poczatek objawow byl obserwowany przed 10 rokiem
zycia i po 55 roku zycia [34]. Mimo wczesnego poczatku
choroba zwykle nie jest rozpoznawana przez wiele lat,
a wskaznik rozpoznan jest mniejszy niz 50% [35]. Do
czterech klasycznych objawdw choroby naleza: nadmierna
senno$¢ w ciagu dnia, katapleksja, porazenie przysenne
oraz omamy hipnagogiczne (w czasie zasypiania) lub
hipnopompiczne (w czasie budzenia sig) [1], ale zaledwie
13% chorych dzieci ujawnia objawy catej tetrady [36]. Nad-
mierna senno$¢ zwykle jest najbardziej wybijajacym si¢
objawem, a napadowe krotkie drzemki sa zwykle nieco
odswiezajace. Dzieci z narkolepsja zwykle nie $pia dtuzej,
ale potrzebuja spac czgsciej.

Katapleksja polega na wystepowaniu krotkotrwatych
epizodow ostabienia lub catkowitej utraty napigcia migsnio-
wego przy zachowanej $wiadomosci. Jest to objaw diagno-
styczny dla narkolepsji, wyzwalany przez silne lub umiar-
kowane emocje oraz $miech [34]. Porazenie przysenne to
uogodlnione porazenie migsni, ktére pojawia si¢ w momen-
cie zasypiania lub budzenia si¢. W tym czasie pacjenci do-
$wiadczaja takze zywych omaméw wzrokowych.

Przyczyna tej choroby nadal nie jest znana. Wiadomo
jednak, ze jej patofizjologia jest zwiazana z niedoborem hi-
pokretyny-1 (oreksyny) w obrgbie bocznego podwzgorza.
U chorych na narkolepsjg zaobserwowano obnizone, a na-
wet nieoznaczalne poziomy tego neuropeptydu w ptynie
moézgowo-rdzeniowym [33, 37] oraz selektywna utratg jego
mRNA [38]. Prawdopodobnie takze czynniki genetyczne
oraz procesy autoimmunizacyjne maja znaczenie w rozwoju
tej choroby. Istnieje $cisty zwiazek pomigdzy narkolepsja
1 wystgpowaniem antygenu HLA DQB1*0602, ktory jest
obecny u ponad 95% chorych [4, 37]. U podtoza kataple-
ksji, omamoéw przysennych i porazenia przysennego leza
natomiast intruzje snu REM w stan czuwania [4].

Narkolepsja, przede wszystkim jej postac¢ bez kataplek-
sji, jest trudna do zdiagnozowania u adolescentow i doro-
stych, ale jeszcze trudniej jest rozpoznaé ja u matych dzie-
ci. Standardowym badaniem diagnostycznym jest MSLT,
ale jego prawidlowy wynik nie wyklucza istnienia choroby.
Uzyteczne jest takze oznaczanie antygenéw HLA oraz po-
ziomu hipokretyny-1 w ptynie mézgowo-rdzeniowym [33].
Farmakoterapia tego schorzenia opiera si¢ na lekach sty-
mulujacych jak metylfenidat i pochodne amfetaminy, ktore
redukuja senno$¢ w ciagu dnia, modafinilu — leku sprzyja-
jacym czuwaniu, trojpierscieniowych lekach przeciwdepre-
syjnych jak klomipramina oraz lekach z grupy SSRI, po-
niewaz dzialajg supresyjnie na fazg¢ REM przez co tagodza
objawy katapleksji [5]. Objawy te skutecznie zmniejsza tak-
ze oksybat sodu ('y-hydroksymaslan) [39]. Wykazano jego
duza efektywnos$¢ zwiazana z redukcja czestosci i nasilenia
cigzkich napadow katapleksji u dzieci.
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PARASOMNIE

Parasomnie charakteryzuja si¢ niepozadanymi zachowa-
niami podczas snu, ktore sa przejawem pobudzenia osrod-
kowego uktadu nerwowego oraz zmianami w autonomicz-
nym uktadzie nerwowym. Pojawiaja si¢ one przede
wszystkim podczas wzbudzenia ze snu, cz¢§ciowego wzbu-
dzenia, przej$cia migdzy snem i czuwaniem lub pomigdzy
stadiami snu.

W $nie NREM wystgpuja Igki nocne, epizody somnam-
bulizmu i upojenie senne. Leki nocne dotycza 1-6% dzieci
[2]. Dzieci budza si¢ wystraszone, zmgczone i nie pamig-
taja minionych nieprzyjemnych doznan. Mozna u nich za-
obserwowac¢ tachykardi¢ i tachypnoe, a w PSG przejscie
zapisu do ptytszych stadiow.

Somnambulizm wystgpuje u 3—4% dzieci. W czasie ta-
kiego incydentu pacjent wstaje, ma otwarte oczy, przy czym
catkowicie ignoruje otoczenie. Odbywa zwykle kilku- lub
kilkunastominutowa wedrowke polaczona z wykonywa-
niem automatycznych czynnosci. Farmakoterapia opiera
si¢ na stosowaniu benzodiazepin lub trdjpierscieniowych
lekow przeciwdepresyjnych (klomipramina, dezypramina),
ponadto pacjentéw nalezy zabezpieczy¢ przed ewentual-
nymi urazami [2, 40].

Upojenie senne (zespdt Elpenora) polega na krotkotrwa-
tym przymgleniu $wiadomos$ci po obudzeniu ze snu. Zda-
rza si¢ gtdbwnie u dzieci do 5 roku zycia i objawia si¢ chwi-
lowa dezorientacja w czasie i przestrzeni [40].

Parasomniami snu REM sa koszmary nocne, czyli prze-
razajace marzenia senne pojawiajace si¢ zwykle w dru-
giej polowie snu nocnego. Po przebudzeniu si¢ powrot do
swiadomosci jest pelny i szybki, ale w przeciwienstwie do
lgkow nocnych, pacjent pamigta nieprzyjemne doznania.
Objawy wegetatywne i lgk nie osiagaja takiego nasilenia
jak w przypadku lgkow nocnych, jednakze powtarzajace sig
koszmary moga by¢ przyczyna bezsennos$ci [2].

Wyréznia si¢ takze parasomnie okresu przejscia migdzy
snem i czuwaniem. Naleza do nich m.in. zaburzenia zwia-
zane z rytmicznymi ruchami ciata podczas snu, ktore czgsto
bywaja blg¢dnie rozpoznawane jako padaczka.

Do bardzo czgstych parasomni nalezy bruksizm, czyli
okresowe stereotypowe zgrzytanie zgbami oraz ich zaciska-
nie podczas snu (w 1 i 2 stadium snu NREM). Zaburzenie
to dotyczy najczesciej mtodziezy w wieku 17-20 lat (czgsto
laczy si¢ z zaburzeniami zgryzu). Z czasem dochodzi do
samoistnej remisji zaburzenia, jednakze w niektorych przy-
padkach wskazana jest konsultacja ortodonty [40].

ZABURZENIA NASTROJU,
LEKI, SRODKI PSYCHOAKTYWNE

Powszechnie wiadomo, ze wiele zaburzen psychicz-
nych, w tym przede wszystkim zaburzenia nastroju, moze
powodowa¢ zaburzenia snu. Wykazano, ze adolescenci
z zaburzeniami nastroju, szczegoélnie z duza depresja, czgs$-
ciej skarza si¢ na zaburzenia snu [41]. Z drugiej strony,
przerywany, nieregenerujacy sen rowniez moze skutkowac
drazliwoscia 1 obnizeniem nastroju. Badania wykazaty, ze
nastolatkowie z duza depresja maja przede wszystkim trud-
nosci z zasypianiem. Poza tym niektorzy autorzy sugeruja,
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ze u 0sob, u ktérych w obiektywnych badaniach stwierdzo-
no zaburzenia snu, istnieje wigksze prawdopodobiefstwo
rozwoju w przysztosci epizodu depresyjnego [5]. Inne ba-
dania podaja, ze tagodne zaburzenia snu moga by¢ predyk-
torem niekorzystnego przebiegu klinicznego zaburzen na-
stroju u adolescentow [42].

Istnieje duza grupa lekow mogacych wywotywac zabu-
rzenia snu. Naleza do nich m.in. leki stymulujace stosowane
w ADHD. Moga one paradoksalnie nasila¢ senno$¢ w ciagu
dnia. Fluoksetyna, stosowana w leczeniu depresji moze
wywolywaé bezsennos¢. Rowniez czgs¢ lekow OTC stoso-
wanych na ,przezigbienie” oraz leki przeciwalergiczne
moga dziata¢ stymulujaco (np. pseudoefedryna) lub sedu-
jaco (np. difenhydramina). Stosowanie SPA réwniez zna-
czaco zwigksza ryzyko rozwoju zaburzen snu. Alkohol
moze indukowac sen, ale gdy jego stezenie we krwi maleje,
czg$¢ 0s6b moze rozwinaé ostra bezsenno$¢ z odbicia. Ko-
feina takze moze prowadzi¢ do bezsennosci lub przyczy-
nia¢ si¢ do pod$wiadomego przerywania snu, co prowadzi
do nadmiernej sennosci w ciagu dnia [5].

BEZSENNOSC BEHAWIORALNA

Wyréznia si¢ dwa typy bezsennosci behawioralnej: bez-
senno$¢ warunkowa oraz bezsenno$¢ z braku dyscypliny.
Bezsenno$¢ warunkowa cechuje si¢ tym, Ze za$nigcie
u dziecka jest uzaleznione od obecnos$ci pewnych obiektow
lub wystapienia okreslonych okolicznosci, np.: dziecko przed
za$nigciem musi by¢ noszone na regkach, kotysane, tulone.
Czasem zasypianie jest zwigzane z ogladaniem telewizji,
stuchaniem radia itp. Bezsenno$¢ z braku dyscypliny to za-
burzenie charakteryzujace si¢ tym, ze rodzice lub opieku-
nowie nie sa w stanie przestrzega¢ okreslonej pory chodze-
nia spac, ktora wyznaczyli dla dziecka. W tej sytuacji dzieci
zwykle staraja si¢ opdzniaé¢ sen lub po prostu odmawiaja
potozenia si¢ spa¢ o wlasciwej porze. W leczeniu tych po-
staci bezsennos$ci zasadnicza rolg odgrywaja metody beha-
wioralne. Rodzice powinni rygorystycznie przestrzegaé
ustalonej pory snu. Ponadto, nie powinni pozwala¢ dziecku
wstawac z tozka, kiedy juz potozylo si¢ do snu. Skuteczny
moze by¢ takze system nagrod za przestrzeganie zasad cho-
dzenia spa¢, okreslonych przez rodzicow.

PODSUMOWANIE

Zaburzenia snu w populacji dzieci i mtodziezy w istotny
sposob zaburzaja ich funkcjonowanie i pogarszaja jakos¢
zycia. Ponadto, moga powodowa¢ powazne implikacje kli-
niczne. W zwiazku z tym bardzo wazne jest propagowanie
wiedzy na ten temat nie tylko wérod lekarzy, ale rowniez
wsrod rodzicow. W jednym z badan wykazano, ze zaledwie
potowa rodzicow dzieci w wieku szkolnym, u ktorych roz-
poznano zaburzenia snu, zglosita si¢ z tym problemem do
pediatry [43]. Poniewaz u podloza zaburzen snu mogg le-
ze¢ czgsto powazne problemy somatyczne, farmakoterapia
powinna by¢ rozpoczgta tylko w wyselekcjonowanych
przypadkach, po doktadnym ustaleniu przyczyny proble-
méw ze snem. Do specjalistycznej poradni zaburzen snu
nalezy skierowac¢ dziecko, jesli pomimo wprowadzenia za-
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sad higieny snu i odpowiedniej farmakoterapii, utrzymuja
si¢ nastepujace problemy [4]:

— chroniczne poczucie niewyspania po przebudzeniu
rano,

— problemy z opanowaniem senno$ci podczas zajgé
szkolnych, zasypianie w czasie jazdy samochodem
lub autobusem trwajacej krocej niz 30 minut,

— chrapanie,

— trudnosci z zasypianiem lub utrzymaniem snu nocne-
go przez ponad 1 miesiac.
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