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Zaburzenia snu s¹ czêstym objawem wielu stanów cho-
robowych, a w szczególno�ci towarzysz¹ schorzeniom bê-
d¹cym w centrum zainteresowania neurologów. Sen sk³ada
siê z cyklicznie powtarzaj¹cych siê czterech stadiów snu
bez szybkich ruchów ga³ek ocznych (non-rapid eye move-
ment, NREM) i snu o szybkich ruchach ga³ek ocznych (ra-
pid eye movement, REM). Fizjologiczny sen rozpoczyna siê
od pierwszego stadium snu NREM, charakteryzuj¹cego siê
w zapisie EEG falami theta i delta o czêstotliwo�ci powy-
¿ej 2 Hz, wierzcho³kowymi falami ostrymi i towarzysz¹-
cymi wolnymi ruchami ga³ek ocznych znamiennymi dla
okresu zasypiania [1, 2, 3]. W stadium drugim w zapisie
EEG pojawiaj¹ siê charakterystyczne serie fal o czêsto-
tliwo�ci 12�15 Hz, wrzecionowatym uk³adzie i czasie trwa-
nia powy¿ej 0,5 sekundy, zwane wrzecionami snu, oraz dwu-
fazowe fale wolne o czêstotliwo�ci poni¿ej 2 Hz, zwane

kompleksami K [1, 2, 3]. Stadium pierwsze i drugie to okres
zasypiania, w trakcie którego dochodzi do zwolnienia têtna
i oddechu, obni¿enia ci�nienia têtniczego krwi i temperatu-
ry, a tak¿e zwê¿enia �renic. Stadium trzecie i czwarte � to
okres snu g³êbokiego charakteryzuj¹cy siê w zapisie EEG
wysokonapiêciowymi falami delta o amplitudzie powy¿ej
75 :V i czêstotliwo�ci poni¿ej 2 Hz. Po ok. 85�100 minu-
tach sen NREM przechodzi w sen REM, w którym wyso-
konapiêciowe fale zastêpuje szybka, nieregularna aktyw-
no�æ bioelektryczna mózgu podobna do stanu czuwania,
a w korze potylicznej pojawiaj¹ siê zêby pi³y (saw tooth
waves) [1, 2, 3]. Sen REM nazywany jest te¿ snem para-
doksalnym, ze wzglêdu na kontrast pomiêdzy wysok¹
aktywno�ci¹ kory mózgowej i szybkimi ruchami ga³ek
ocznych, a ca³kowit¹ wiotko�ci¹ miê�ni z os³abieniem odru-
chów polisynaptycznych i rozci¹gowych. Poza tym oddech
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STRESZCZENIE
Cel. W�ród chorych na stwardnienie rozsiane (SM) spotyka siê ró¿norodne zaburzenia snu, nierzadko wiêcej ni¿ jedno i w ró¿nej

konfiguracji. Pojawiæ siê mog¹ na ka¿dym etapie choroby, a nawet poprzedzaæ jej pocz¹tkowe objawy.
Poglady. U pod³o¿a tych zaburzeñ znajduj¹ siê zarówno uszkodzenia okre�lonych obszarów mózgu w przebiegu stwardnienia roz-

sianego, jak i inne objawy i zespo³y objawowe w przebiegu SM � np. zespó³ przewlek³ego zmêczenia, zespó³ depresyjny czy nykturia.
Spo�ród najczêstszych zaburzeñ snu spotykanych u chorych na SM wymieniane s¹: bezsenno�æ, zaburzenia ruchowe koñczyn zwi¹za-

ne ze snem, nocne zaburzenia oddychania, narkolepsja i zaburzenia zachowania podczas snu REM. Spo�ród czynników wp³ywaj¹cych
na jako�æ snu wymieniane s¹: ból, nykturia, depresja, dzia³ania niepo¿¹dane leków, lokalizacja zmian demielinizacyjnych i stopieñ za-
awansowania choroby podstawowej.

Wniosek. Zaburzenia snu wystêpuj¹ce u chorych na SM s¹ wa¿nym i jednocze�nie niedocenianym problemem, na który autorzy
niniejszej pracy starali siê zwróciæ uwagê.

SUMMARY
Objectives. Among patients suffering from multiple sclerosis (MS) various sleep disorders can be seen, often more than one and in

different configurations. The disorders can occur at every stage of the disease, and even precede its first symptoms.
Review. The type of sleep disorders depends on the localisation of lesions in the central nervous system, and on the presence of other

symptoms and syndromes in the course of MS (e.g. chronic fatigue syndrome, depression syndrome, nycturia).
The most common sleep disorders among MS patients are: insomnia, limb movement disorders during sleep, nocturnal breath disorders,

narcolepsy and REM sleep behaviour disorders. Factors that may influence the quality of sleep include pain, nycturia, depression, drug side-
effects, location of demyelination lesions and progression of the disease.

Conclusions. An attempt was made in the paper to draw attention to sleep disorders, since they are an important and often underesti-
mated problem in SM patients.
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staje siê przyspieszony i nieregularny, okresowo wzrasta
ci�nienie têtnicze krwi i przyspiesza têtno, wystêpuj¹ ma-
rzenia senne. Opisany cykl powtarza siê w warunkach
prawid³owych 3�5 razy w czasie snu, nad ranem skraca
siê stadium trzecie i czwarte snu NREM, a wyd³u¿a siê
sen REM [1, 2, 3]. U noworodków sen REM zajmuje ok.
50% czasu snu, natomiast u doros³ych obni¿a siê do 20%
[1, 2, 3]. Zaburzenia snu mog¹ dotyczyæ ka¿dej z faz pra-
wid³owego profilu snu, ³¹cznie z okresem zasypiania i po-
rannego przebudzenia. Dok³adn¹ diagnostyk¹ tego rodzaju
zaburzeñ zajmuj¹ siê wyspecjalizowane laboratoria ana-
lizuj¹ce ca³onocne polisomnogramy, na które sk³ada siê
zapis EEG, elektrookulograficzny (EOG), EMG z miê�nia
bródkowego oraz znad miê�ni piszczelowych przednich,
EKG, pomiar przep³ywu powietrza przez nos i usta, ocena
wysi³ku oddechowego oraz wysycenie krwi tlenem. Nato-
miast chorzy z nadmiern¹ senno�ci¹ podczas dnia s¹ dodat-
kowo oceniani przy pomocy wielokrotnego testu latencji
snu (multiple sleep latency test, MSLT). Miêdzynarodo-
wa klasyfikacja zaburzeñ snu wyró¿nia cztery grupy zabu-
rzeñ snu: dyssomnie, parasomnie, zaburzenia snu zwi¹zane
z chorobami somatycznymi i psychicznymi oraz inne zabu-
rzenia [4, 5, 6].

Stwardnienie rozsiane (sclerosis multiplex, SM) jest prze-
wlek³¹ chorob¹ o�rodkowego uk³adu nerwowego (o.u.n.),
która najczê�ciej rozpoczyna siê miêdzy 20 a 40 rokiem
¿ycia. Charakterystyczn¹ cech¹ tej choroby jest wystêpo-
wanie w obrazie neuropatologicznym licznych ognisk de-
mielinizacyjnych w obrêbie istoty bia³ej o.u.n., choæ mog¹
byæ tak¿e obecne w istocie szarej [7, 8, 9]. W etiopato-
genezie stwardnienia rozsianego nale¿y podkre�liæ rolê me-
chanizmów autoimmunologicznych, które zapocz¹tkowane
s¹ przez bli¿ej niesprecyzowany czynnik �rodowiskowy
u osób predysponowanych genetycznie. Ogniska demieli-
nizacyjne czêsto i w sposób charakterystyczny umiejsca-
wiaj¹ siê w istocie bia³ej mózgu, oko³okomorowo. Ogniska
demielinizacyjne mog¹ te¿ pojawiæ siê w obrêbie mó¿d¿ku,
pnia mózgu, rdzenia krêgowego, w skrzy¿owaniu i drogach
wzrokowych oraz w ciele modzelowatym. Cech¹ charakte-
rystyczn¹ ��wie¿ych� ognisk demielinizacji jest obecno�æ
nacieku zapalnego [7, 8, 9]. Ogniska te w obrazowaniu
rezonansu magnetycznego (MR) ulegaj¹ wzmocnieniu ga-
dolinowemu [7, 8, 9]. Dla SM charakterystyczne jest roz-
rzucenie objawów klinicznych w czasie i przestrzeni. Bo-
gactwo objawów uzale¿nione jest od liczby i lokalizacji
ognisk demielinizacyjnych. Ze wzglêdu na dominuj¹ce ob-
jawy SM dzielone jest na trzy postacie: mózgow¹, pniow¹
i rdzeniow¹ [7, 8, 9, 10]. Choroba najczê�ciej przebiega
z rzutami i remisjami, które z czasem przechodz¹ w postaæ
wtórnie postêpuj¹c¹, choæ zdarzaj¹ siê te¿ przypadki pier-
wotnie postêpuj¹ce � czê�ciej u chorych z pó�nym pocz¹t-
kiem choroby [11]. Choroba rozpoczyna siê zwykle w spo-
sób ostry lub podostry, w ci¹gu kilku dni. Zwykle pocz¹tek
choroby jest jednoobjawowy (45�79%), rzadziej wielo-
objawowy (21�55%). Spo�ród najczê�ciej wystêpuj¹cych
objawów pocz¹tkowych choroby wymienia siê: parestezje
(21�40%), inne zaburzenia czucia (13�39%), niedow³ad
(10�40%), pozaga³kowe zapalenie nerwu wzrokowego
(14�29%), podwójne widzenie (8�18%), ataksjê (2�18%),
zaburzenia czynno�ci pêcherza moczowego (0�13%), za-
wroty g³owy (2�9%) [7].

Problem zaburzeñ snu u pacjentów choruj¹cych na SM
jest stosunkowo ma³o znany i dotychczas rzadko zwracano
na niego uwagê. W dostêpnej literaturze i internetowych
bazach medycznych informacje na ten temat s¹ do�æ ogra-
niczone. W�ród chorych na stwardnienie rozsiane spotyka
siê ró¿norodne zaburzenia snu, nierzadko wiêcej ni¿ jedno
i w ró¿nej konfiguracji. Pojawiæ siê mog¹ na ka¿dym etapie
choroby, jak równie¿ poprzedzaæ jej pocz¹tkowe objawy.

U pod³o¿a tych zaburzeñ znajduj¹ siê zarówno uszko-
dzenia okre�lonych obszarów o.u.n. w przebiegu SM, jak
i inne objawy w przebiegu choroby � np. zespó³ przewle-
k³ego zmêczenia, zespó³ depresyjny, nykturia, spastyczno�æ
i skurcze miê�ni koñczyn dolnych, dolegliwo�ci bólowe,
niesprawno�æ ruchowa czy wp³yw stosowanych leków [12,
13, 14, 15]. Pierwsze opisy zaburzeñ snu zwi¹zanych ze
stwardnieniem rozsianym pojawi³y siê ju¿ na pocz¹tku
XX wieku. Zaburzenia te okre�lane by³y terminami narko-
lepsji, g³êbokiego snu czy senno�ci. Okres powojenny to
dalszy etap badañ nad zaburzeniami snu u pacjentów z SM
ze szczególnym zwróceniem uwagi na problem narkolepsji.
Gwa³towny rozwój genetyki przyniós³ ciekawe odkrycia,
m.in. powi¹zanie obecno�ci wspólnego antygenu zgodno�ci
tkankowej DR2 z zachorowaniem na SM i narkolepsjê [16].
Poszukiwano równie¿ swoistych miejsc w obrêbie mózgo-
wia, których uszkodzenie, czy to funkcjonalne, czy struktu-
ralne w przebiegu choroby mo¿e odpowiadaæ za pojawienie
siê zaburzeñ snu [13]. Era rozwoju badañ polisomnogra-
ficznych pozwoli³a na bli¿sze sprecyzowanie rodzaju zabu-
rzeñ snu, jak te¿ ustalenie czêsto�ci ich wystêpowania
u chorych z SM w porównaniu z grup¹ kontroln¹. Natomiast
dziêki zastosowaniu zró¿nicowanych technik badania MR
ustalono powi¹zania pomiêdzy obszarem mózgowia uszko-
dzonym w wyniku procesu demielinizacyjnego a wystêpo-
waniem okre�lonych zaburzeñ snu [16, 17, 18].

Informacje na temat czêsto�ci wystêpowania zaburzeñ
snu u chorych na SM s¹ dostêpne w kilku pracach. Alarcia
i wsp. [12] przedstawili wyniki swoich badañ nad grup¹
100 pacjentów z SM, choruj¹cych d³u¿ej ni¿ 2 lata. Nieza-
le¿nie od postaci choroby, wieku i p³ci pacjentów, stopnia
niepe³nosprawno�ci i wspó³istniej¹cego zespo³u przewlek-
³ego zmêczenia, �rednia czêsto�æ wystêpowania zaburzeñ
snu w badanej grupie chorych wynosi³a 36%. Jednocze�nie
autorzy zwracaj¹ uwagê na fakt, i¿ istnieje zale¿no�æ pomiê-
dzy g³êboko�ci¹ zaburzeñ depresyjnych ocenianych w skali
Hamiltona a czêsto�ci¹ wystêpowania zaburzeñ snu.

Dane dotycz¹ce czêsto�ci wystêpowania zaburzeñ snu
u chorych z SM odnajdujemy tak¿e w pracy Clark i wsp.
[13]. Czêsto�æ ta wg autorów wynosi 25,2%, co stanowi
3-krotnie wiêksz¹ warto�æ w porównaniu z grup¹ kontrol-
n¹ (8,2%); równie¿ w tej pracy autorzy zwracaj¹ uwagê na
korelacjê pomiêdzy g³êboko�ci¹ obni¿enia nastroju a wy-
stêpowaniem zaburzeñ snu u chorych na SM. Z kolei w pra-
cy Tachibana i wsp. [14] czêsto�æ wystêpowania zaburzeñ
snu oceniono na 54%.

Spo�ród najczêstszych zaburzeñ snu spotykanych u cho-
rych na SM wg Fleminga i Pollaka [15] wymieniane s¹:
bezsenno�æ, zaburzenia ruchowe koñczyn zwi¹zane ze snem,
nocne zaburzenia oddychania, narkolepsja i zaburzenia za-
chowania podczas snu REM. Spo�ród czynników wp³ywa-
j¹cych na jako�æ snu wymieniane s¹: ból, nykturia, obni-
¿enie nastroju, dzia³ania niepo¿¹dane leków, lokalizacja
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zmian demielinizacyjnych i stopieñ zaawansowania choro-
by podstawowej. Z kolei zaburzenia snu s¹ przyczyn¹ sen-
no�ci w ci¹gu dnia, zwiêkszaj¹ zmêczenie, powoduj¹ brak
regeneruj¹cego wp³ywu snu, co w konsekwencji mo¿e pro-
wadziæ do zaburzeñ oddychania.

Najczêstsze zaburzenie snu, zarówno u chorych na SM,
jak i w populacji ogólnej, to bezsenno�æ [12, 13, 14, 15].
Bezsenno�æ mo¿e byæ przygodna � do kilku dni, krótkotrwa-
³a (do 3 tyg.) � ta zwykle jest zaburzeniem sytuacyjnym, lub
przewlek³a � trwaj¹ca powy¿ej miesi¹ca. W przypadku prze-
wlek³ej bezsenno�ci przyczyn¹ mo¿e byæ schorzenie psy-
chiatryczne, ból, refluks ¿o³¹dkowo-prze³ykowy, czy uza-
le¿nienie od alkoholu lub leków (np. nasennych). Czêsto
spotykana jest te¿ bezsenno�æ psychofizjologiczna, która
jest najczêstsz¹ postaci¹ bezsenno�ci pierwotnej, a wynika
ona z nadmiernego fizjologicznego rozbudzenia, warunko-
wanego wzmo¿on¹ aktywno�ci¹ osi podwzgórzowo-przy-
sadkowo-nadnerczowej i uk³adu wspó³czulnego, nadmier-
nego zwracania uwagi na zaburzenia snu i lêku przed
zaburzeniami snu [4, 5, 6].

Pacjenci choruj¹cy na SM maj¹ te¿ czêsto zaburzenia
rytmu oko³odobowego. Zaburzenia te dzieli siê na dwie
zasadnicze grupy: przej�ciowe i utrwalone. Te pierwsze
dotycz¹ g³ównie osób pracuj¹cych zmianowo lub podczas
szybkich zmian stref czasowych. Natomiast utrwalone zabu-
rzenia rytmu sen-czuwanie mog¹ przebiegaæ pod postaci¹
zespo³u opó�nionej fazy snu, b¹d� te¿ zespo³u przedwczes-
nej fazy snu. Oprócz powy¿szych zespo³ów mo¿liwe jest
te¿ wystêpowanie nieregularnego wzorca snu-czuwania,
w którym wystêpuj¹ drzemki w ci¹gu dnia o nieregularnych
porach oraz zaburzony wzorzec snu nocnego. Najczêstszym
pod³o¿em tego rodzaju zaburzeñ jest wrodzone, rozwojowe
lub zwyrodnieniowe uszkodzenie o.u.n. [4, 5, 6].

Innym rodzajem zaburzeñ snu spotykanym u pacjentów
z SM s¹ ró¿norodne zaburzenia ruchowe koñczyn w czasie
snu, takie jak: zespó³ niespokojnych nóg lub okresowe ru-
chy koñczyn. W zespole niespokojnych nóg chory odczu-
wa nieodpart¹ potrzebê poruszania koñczynami dolnymi,
co szczególnie nasila siê w spoczynku; objawy te zak³ócaj¹
zasypianie i mog¹ przerywaæ sen [4, 5, 6]. Okresowe ruchy
koñczyn s¹ z kolei stereotypowymi ruchami okresowymi
jednej lub obu koñczyn dolnych podczas snu. Ruchy te
pojawiaj¹ siê g³ównie podczas snu NREM i polegaj¹ na
grzbietowym zgiêciu stopy, wyprostowaniu palucha i zgiê-
ciu w stawach kolanowym i biodrowym. Ruch ten trwa
ok. 1,5�2,5 sek.; powtarzaj¹c siê w trakcie snu powoduj¹
wybudzanie chorego [4, 5, 6]. Wp³yw lokalizacji ognisk de-
mielinizacyjnych w przebiegu SM na wspó³wystêpowanie
okresowych ruchów koñczyn oraz porównanie czêsto�ci
wystêpowania tego zespo³u u pacjentów z SM i w popu-
lacji ogólnej badali Ferini-Strambi i wsp. [18], dochodz¹c
do wniosku, ¿e prawdopodobieñstwo wyst¹pienia zespo³u
okresowych ruchów koñczyn jest wiêksze w przypadku
lokalizacji ognisk demielinizacyjnych w okolicy podnamio-
towej oraz, ¿e czêsto�æ wystêpowania tego zespo³u w po-
pulacji chorych na SM wynosi 36% w porównaniu z grup¹
kontroln¹, u której czêsto�æ ta wynosi 8%.

Spo�ród nocnych zaburzeñ oddychania u chorych z SM
spotykamy m.in. zespó³ hipowentylacji pêcherzykowej,
w przebiegu którego dochodzi do znacznych zmian czyn-
no�ci oddechowej w czasie snu, o�rodkowy bezdech �ród-

senny oraz obni¿enie liczby oddechów zwi¹zane z nawra-
caj¹cym spadkiem utlenowania krwi, hiperkapni¹ oraz
zmniejszon¹ objêto�ci¹ czynno�ciow¹ i minutow¹ [4, 5, 6].
Najwiêksze zaburzenia wystêpuj¹ w czasie snu REM, który
charakteryzuje siê najd³u¿szymi epizodami bezdechu i naj-
wiêkszym spadkiem wysycenia tlenem. Spo�ród przyczyn
nocnych zaburzeñ oddychania mo¿na wymieniæ m.in.: za-
palenie rogów przednich rdzenia, choroby neuronu rucho-
wego, dystrofie miotoniczne, uszkodzenia i choroby prze-
pony, uszkodzenia rdzenia szyjnego lub struktur pnia
mózgowego kontroluj¹cych oddychanie, zespo³y dysautono-
miczne oraz znaczn¹ oty³o�æ. Nocna niewydolno�æ oddecho-
wa u pacjentów z SM jest zwi¹zana z kilkoma czynnikami:
os³abienie miê�ni oddechowych, zespó³ opuszkowy, os³a-
biony odruch kaszlowy prowadz¹cy do aspiracji i czêstych
infekcji dróg oddechowych, a tak¿e uszkodzenie o�rodków
kontroluj¹cych oddychanie w pniu mózgu. [4, 5, 6]. Auer
i wsp. [17] opisali 2 przypadki zgonu w czasie snu z powodu
o�rodkowego bezdechu sennego; u obydwu chorych stwier-
dzono obecno�æ ognisk demielinizacyjnych w obrêbie tworu
siatkowatego rdzenia przed³u¿onego.

Oprócz wy¿ej wymienionych zaburzeñ snu u chorych
z SM spotykana jest te¿ narkolepsja. Narkolepsja jest prze-
wlek³ym schorzeniem, na obraz którego sk³adaj¹ siê cztery
zasadnicze objawy: nadmierna senno�æ w ci¹gu dnia, kata-
pleksja, czyli nag³e obni¿enie napiêcia miê�ni poprzecznie
pr¹¿kowanych (z wyj¹tkiem oddechowych) pod wp³ywem
silnych emocji, pora¿enia przysenne oraz omamy hipnago-
giczne (przysenne). Czêsto�æ tego schorzenia w populacji
ogólnej w Ameryce Pó³nocnej i Europie wynosi od 2 do 10
na 10 tys. osób [5]. Pocz¹tek objawów wystêpuje naj-
czê�ciej miêdzy 15 a 30 rokiem ¿ycia. Zwykle na pocz¹tku
na pierwszy plan wysuwa siê nadmierna senno�æ w ci¹gu
dnia. S¹ to zwykle krótkotrwa³e, powtarzaj¹ce siê w ci¹gu
dnia drzemki, podczas których chorzy wykonuj¹ nieraz
automatyczne czynno�ci, które pokryte s¹ zwykle niepamiê-
ci¹. Silne emocje, w tym tak¿e �miech, mog¹ wywo³aæ
u chorych napad katapleksji, czyli krótkotrwa³ego pora¿e-
nia lub os³abienia miê�ni szkieletowych, bez zmian stanu
�wiadomo�ci. Katapleksja mo¿e te¿ byæ czê�ciowa i doty-
czyæ tylko pewnych miê�ni, doprowadzaj¹c do pojawienia
siê dysartrii, opadania g³owy czy niestabilno�ci kolan. Na-
pad katapleksji mo¿e trwaæ od kilku sekund do kilkudzie-
siêciu minut [4, 5, 6]. U chorych na narkolepsjê wystêpuj¹
charakterystyczne zaburzenia wzoru snu. Sen REM, który
w warunkach fizjologicznych pojawia siê po 85�100 min.
od za�niêcia, u chorych na narkolepsjê pojawia siê zwykle
w ci¹gu pierwszych 30 minut od za�niêcia. Natomiast u ok.
40�50% chorych na narkolepsjê sen REM pojawia siê
w ci¹gu 15 minut od za�niêcia, co oznaczamy terminem
SOREM (ang.: sleep onset REM period). Zarówno pora-
¿enie przysenne, jak i omamy hipnagogiczne wystêpuj¹
podczas snu REM [4, 5, 6]. Pora¿enie przysenne jest uogól-
nionym pora¿eniem miê�ni szkieletowych, które pojawia
siê podczas zasypiania lub budzenia siê. U chorych na nar-
kolepsjê pora¿enie przysenne wystêpuje g³ównie podczas
zasypiania. Omamy hipnagogiczne s¹ ¿ywymi marzeniami
sennymi, których osoby z narkolepsj¹ do�wiadczaj¹ w cza-
sie zasypiania i budzenia siê. Marzenia te maj¹ charakter
prostych lub z³o¿onych omamów wzrokowych, nierzadko
z komponent¹ s³uchow¹ i czuciow¹. Chorzy czêsto maj¹
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trudno�ci z odró¿nieniem marzeñ sennych od rzeczywis-
to�ci, pomimo zachowanej orientacji auto- i allopsychicz-
nej [4, 5, 6]. D�Cruz i wsp. [16] opisali przypadek dwóch
pacjentów z przewlek³¹ chorob¹ o.u.n. i wspó³istniej¹c¹
katapleksj¹. U jednego z chorych rozpoznano przewlekle
postêpuj¹ce SM. Stwierdzono u niego obecno�æ antyge-
nu HLA-DR2 oraz obecno�æ ognisk demielinizacyjnych
w mo�cie i rdzeniu przed³u¿onym. U drugiego z chorych
rozpoznano guz � gwia�dziak okolicy grzbietowej mostu
i rdzenia przed³u¿onego, który klinicznie przejawia³ siê
napadami katapleksji. Z kolei Wang i wsp. [19] opisali
przypadek 13-letniego ch³opca z SM, u którego w 11 roku
¿ycia rozpoznano pozaga³kowe zapalenie nerwu wzroko-
wego, po którym wyst¹pi³y zaburzenia snu pod postaci¹
nadmiernej senno�ci w ci¹gu dnia, omamów i pora¿eñ przy-
sennych. Dalsza diagnostyka doprowadzi³a do rozpozna-
nia SM ze wspó³istniej¹c¹ narkolepsj¹. Innym rodzajem
zaburzeñ snu równie¿ spotykanych u chorych na SM s¹
parasomnie. Spo�ród nich, oprócz lêków nocnych i som-
nambulizmu, spotykane s¹ zaburzenia zachowania podczas
snu REM, które charakteryzuj¹ siê okresowym zniesieniem
obni¿onego napiêcia miê�niowego, fizjologicznie wystê-
puj¹cego w czasie snu REM. Skutkuje to czynno�ci¹ ru-
chow¹ zale¿n¹ od przebiegu marzeñ sennych, co mo¿e
doprowadziæ do samouszkodzenia chorego lub zranienia
�pi¹cej z nim osoby [4, 5, 6]. Plazzi i Montagna [20] opisali
przypadek 25-letniej pacjentki z rozpoznanym SM, u której
zaburzenia zachowania podczas snu REM by³y pierwszym
objawem choroby.

Bior¹c pod uwagê czynniki, które mog¹ wp³ywaæ na
jako�æ snu i doprowadzaæ wtórnie do jego zaburzeñ, nale¿y
braæ pod uwagê zarówno czynniki zewnêtrzne, jak i wp³yw
choroby podstawowej. Bez w¹tpienia na jako�æ snu maj¹
wp³yw odczuwane przez pacjentów z SM dolegliwo�ci
bólowe, czêste, w tym tak¿e nocne, oddawanie moczu spo-
wodowane zaburzeniami czynno�ci zwieraczy pêcherza
moczowego, czy zespó³ przewlek³ego zmêczenia, który za-
k³óca rytm oko³odobowy wielokrotnie analizowany przez
m.in. Attarian i wsp. [21], a tak¿e Krupp i wsp. [22]. Przyj-
mowane przez chorego leki, takie jak: benzodiazepiny, leki
przeciwhistaminowe, antydepresyjne, czy stosowane w trak-
cie leczenia rzutu choroby glikokortykosteroidy mog¹ rów-
nie¿ powodowaæ znaczne zaburzenia przebiegu snu. Poda-
wanie do¿ylnie metylprednizolonu w dawce 500 mg/die
przez 5 dni z doustn¹ kontynuacj¹ leczenia wp³ywa na mor-
fologiê zapisu EEG w czasie snu, najwyra�niej w 10 dobie
od rozpoczêcia terapii do¿ylnej. Zmiany w zapisie EEG ob-
serwowane u chorych, takie jak: skrócenie latencji snu
REM, czy zmniejszenie ilo�ci fal wolnych s¹ charaktery-
styczne dla zapisu EEG u chorych z depresj¹. Dok³adn¹
analizê tego zjawiska przeprowadzili Antonijevic i Steiger
[23]. Wp³yw skali nasilenia zespo³u depresyjnego na zabu-
rzenia snu badany by³ ju¿ kilkakrotnie, m.in. przez Alarcia
i wsp. [12], którzy doszli do wniosku, i¿ ka¿dy punkt wiêcej
uzyskiwany w skali depresji Hamiltona zwiêksza prawdo-
podobieñstwo wystêpowania zaburzeñ snu 1,2-krotnie.

Wp³yw lokalizacji ognisk demielinizacyjnych na wystê-
powanie zaburzeñ snu jest jednym z dok³adniej poznanych
problemów w zakresie omawianych tu zagadnieñ. Clark
i wsp. [13] odkryli zale¿no�æ wystêpowania zaburzeñ snu,
a szczególnie okresowych ruchów koñczyn, od lokalizacji

ognisk demielinizacyjnych w obrêbie istoty bia³ej okolic
czo³owych, nadkomorowo, a tak¿e w obrêbie istoty bia³ej
prawej wyspy. Natomiast Ferini-Strambi i wsp. [18] wy-
kazali zale¿no�æ pomiêdzy wystêpowaniem okresowych
ruchów koñczyn a lokalizacj¹ ognisk demielinizacyjnych
w okolicy podnamiotowej, g³ównie w obrêbie mó¿d¿ku
i pnia mózgu. Stwierdzono tak¿e zale¿no�æ pomiêdzy loka-
lizacj¹ plak w tworze siatkowatym rdzenia przed³u¿one-
go a wystêpowaniem o�rodkowego bezdechu �ródsennego
� Auer i wsp. [17], a tak¿e pomiêdzy lokalizacj¹ ognisk
w mo�cie i rdzeniu przed³u¿onym a wystêpowaniem kata-
pleksji � D�Cruz i wsp. [16].

Zaburzenia snu wystêpuj¹ce u chorych z SM s¹ wa¿-
nym i jednocze�nie niedocenianym problemem, na który
autorzy niniejszej pracy starali siê zwróciæ uwagê. Spo�ród
najistotniejszych czynników wp³ywaj¹cych na pojawianie
siê zaburzeñ snu u chorych na SM nale¿y wymieniæ: orga-
niczne uszkodzenie mózgu, zaburzenia psychiczne � g³ów-
nie depresjê oraz narastaj¹c¹ niepe³nosprawno�æ powoduj¹c¹
zmniejszenie aktywno�ci fizycznej w dzieñ, prowadz¹ce do
spadku biologicznego zapotrzebowania na sen. W zwi¹zku
z tym, nale¿y zwróciæ szczególn¹ uwagê na konieczno�æ
zapobiegania kolejnym rzutom choroby za pomoc¹ prepa-
ratów interferonu beta i octanu glatirameru, a tak¿e koniecz-
no�æ intensywnej i szeroko dostêpnej rehabilitacji oraz psy-
choterapii dla pacjentów z SM. Cele te nale¿y osi¹gn¹æ
poprzez intensyfikacjê dzia³añ zmierzaj¹cych do realizacji
projektu Narodowego Programu Leczenia Chorych na SM.
Niezbêdne s¹ tak¿e dok³adniejsze badania nad specyfik¹
zaburzeñ snu u omawianych pacjentów. Jednocze�nie istot-
nym problemem jest rzadkie i pó�ne rozpoznawanie tych
zaburzeñ, gdy tymczasem wczesne ich rozpoznanie i lecze-
nie jest niezbêdne dla poprawienia skuteczno�ci terapii cho-
roby podstawowej i jako�ci ¿ycia chorych.
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