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Streszczenie |

Praca stanowi probe przedstawienia najczesciej wystepujacych zaburzen snu w populacji dzieci i miodziezy.
Zaburzenia snu to czesty problem w codziennej praktyce lekarskiej, takze pediatrycznej — sg to nie tylko fagod-
ne, fatwo poddajace si¢ korekcie nieprawidlowosci zwigzane np. z niewtasciwg higieng snu, ale takze schorze-
nia majace powazne implikacje kliniczne. Staranna diagnostyka i doktadne ustalenie przyczyny zaburzef
umozliwiaja podjecie wiasciwych decyzji terapeutycznych. Ponadto powszechnie wiadomo, ze wiele zaburzefi
psychicznych, w tym przede wszystkim zaburzenia nastroju, moze powodowac zaburzenia snu. Wykazano, ze
adolescenci z zaburzeniami nastroju, szczeg6lnie z duza depresja, czeSciej skarzg sie na zaburzenia snu. Ist-
nieje duza grupa lekow mogacych wywolywac zaburzenia snu. Naleza do nich m.in. leki stymulujace stosowa-
ne w leczeniu ADHD. Rowniez czgS¢ lekow OTC stosowanych na ,,przezigbienie” oraz leki przeciwalergiczne
mogg dziata¢ stymulujaco (np. pseudoefedryna) lub sedujaco (np. difenhydramina). Stosowanie SPA takze
znaczaco zwigksza ryzyko rozwoju zaburzen snu. Poniewaz u podioza zaburzen snu moga leze¢ powazne pro-
blemy somatyczne, farmakoterapi¢ nalezy rozpoczaC tylko w wyselekcjonowanych przypadkach, po dokiad-
nym ustaleniu przyczyny problemow ze snem. Wiedza na temat zaburzefi snu czesto jest niedostatecznie du-
za, aby skutecznie rozpoznawac zaburzenia snu u dzieci i mtodziezy. W niektorych przypadkach konieczne jest
skierowanie pacjenta do specjalistycznej poradni zaburzefi snu.

Stowa kluczowe: sen, dzieci, adolescenci, diagnostyka, terapia, higiena snu

Summary |

The paper is an attempt at presenting most common sleep disorders among children and adolescents. Sleep dis-
orders constitute a common problem in everyday clinical practice, also in the paediatric setting. These are not
only benign, easily corrigible problems, e.g. associated with incorrect sleep hygiene, but also disorders having seri-
ous clinical implications. A careful diagnostic work-up and a precise determination of cause(s) of the disorders
enable undertaking correct therapeutic decisions. Furthermore, in general opinion, several mental disorders,
including mainly mood disturbances, may result in sleep disorders. It was demonstrated that adolescents with
mood disorders, particularly with severe depression, more frequently complain of sleep disorders. There is a large
group of drugs, which may produce sleep disorders. These include psychostimulants used in the treatment of
ADHD. Also some OTC drugs (over-the-counter; prescription-free) used to treat common cold and antiallergic
preparations may have a psychostimulating (e.g. pseudoephedrine) or sedative effect (e.g. diphenhydramine).
Also SPA procedures may significantly increase the risk of development of sleep disorders. As the basis of sleep
disorders may be often serious somatic problems, pharmacotherapy should be instituted only in selected cases,
after a precise determination of cause(s) of sleep disorders. Our knowledge of sleep disorders is often inadequate
for an effective diagnosis of sleep disorders in children and adolescents. Some cases may have to be referred to
specialized centres treating sleep disorders.
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gicznych cziowieka. Petni wiele funkcji, jednak
wydaje sie, ze jego zasadnicza rola polega na za-
pewnieniu sprawnosci podczas czuwania. Wyrdznia si¢
dwie gtowne fazy snu — faz¢ bez szybkich ruchow ga-
tek ocznych (non-rapid eye movements, NREM) i faze¢

z szybkimi ruchami gatek ocznych (rapid eye move-

ments, REM). W czasie snu NREM pojawiajq si¢ kolej-

no nastepujace stadia:

— stadium I - cechuje si¢ niskonapieciowym zapisem
EEG o mieszanej czestotliwosci, powolnymi, falo-
wymi ruchami gafek ocznych oraz obnizeniem re-
aktywnosci na bodzce;

- stadium II - w zapisie EEG pojawiajg si¢ umiarko-
wana niskonapi¢ciowa czynnos¢ tta, wrzeciona sen-
ne (wytadowania 12-14 Hz trwajace od 0,5 do 2 s)
i zespoly K (krotkie wysokonapigciowe wyladowa-
nia ze wstgpnym ujemnym wychyleniem i nastep-
czym dodatnim); czynnoS¢ serca i oddech sg regu-
larne i nieco spowolnione;

— stadium III - charakteryzujq je fale theta (5-7 Hz)
idelta (1-3 Hz) o wysokiej amplitudzie oraz okreso-
Wwo pojawiajgce si¢ zespoly K i wrzeciona senne;

- stadium IV —jest zblizone do stadium III, ale wyso-
konapieciowe fale delta stanowig co najmniej 50%
zapisu, a wrzeciona senne sg pojedyncze lub nie
wystepuja weale.

Stadia III i IV okresla si¢ takze mianem snu delta, snu

wolnofalowego lub snu glebokiego. W zapisie EEG snu

REM stwierdza si¢ niskonapi¢ciowq czynno$¢ o miesza-

nej czestotliwosci, podobng do zapisu w stadium 1. Bar-

dzo charakterystyczne dla tej fazy snu sg umiarkowanie
wysokonapigciowe trojkatne fale (3-5 Hz), zwane z¢ba-

mi pily. Ponadto wystepuja okresowe wytadowania w po-

staci gwattownych skojarzonych ruchow gatek ocznych.

Czynnos¢ serca i oddech sg przyspieszone i nieregularne.

W tej fazie snu pojawiajq si¢ zywe marzenia senne®.

Mimo ze podziat snu na fazy NREM i REM jest obec-

ny juz u noworodkow, fizjologiczny przebieg snu zmie-

nia si¢ z wiekiem". Stadia fazy NREM wyodrebniaja
si¢ dopiero mi¢dzy 2. a 6. miesiacem zycia. Udziat pro-
centowy snu REM maleje z wiekiem i ustala si¢ okoto

2., 3. roku zycia, u noworodka stanowi on ponad poto-

we snu dobowego. Poza tym noworodek potrzebuje kil-

ku epizodow snu, ktdre sq rownomiernie rozfozone

w ciggu doby, dziecko w wieku przedszkolnym dwoch,

a osoba dorosta tylko jednego. Okoto 20. roku zycia

w zapisie EEG pojawiajg si¢c zmiany swiadczace o sta-

rzeniu si¢ — ubytek IIT 1 IV stadium NREM zwigzany

z redukejg gestosci synaps w korze mozgowej.

Regulacja snu jest zalezna od dziafania zegara biologicz-

nego — generatora rytméw okotodobowych — znajduja-

cego si¢ w podwzgdrzu w postaci jadra skrzyzowania

(nucleus suprachiasmaticus). Jest on zsynchronizowany

z cyklem astronomicznym dzieki bodzcom Srodowisko-

wym, sposrod ktdrych najwazniejsze jest Swiatto. Kwan-

S en jest jednym z podstawowych stanow fizjolo-
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ty Swiatfa sg przetwarzane przez fotoreceptory siatkowki
1 przekazywane do komorek zwojowych wykrywajacych
zmiany oSwietlenia w Srodowisku, a dalej drogg siatkow-
kowo-podwzgdrzowa”.

BADANIA DIAGNOSTYCZNE

Polisomnografia (PSG) jest badaniem umozliwiajagcym
obiektywna oceng snu. Obejmuje ona catonocng elek-
troencefalografi¢ (EEG), elektrookulografi¢ (EOG) oraz
elektromiografic (EMG) z mi¢$nia brodkowego i po-
wierzchniowy zapis znad mi¢Sni piszczelowych przednich,
co umozliwia rejestrowanie ruchow konczyn dolnych
podczas snu. Ponadto ocenia si¢ zapis EKG, przeptyw
powietrza przez nos i usta, wysitek oddechowy oraz wy-
sycenie krwi tlenem. U pacjentow z nadmierng sennoscia
oraz z podejrzeniem narkolepsji wykonuje si¢ takze wie-
lokrotne badanie czasu opdznienia snu — MSLT (nulti-
Dple sleep latency test). Polega ono na rejestracji 4, 5 drze-
mek w ciagu dnia, ktore przerywa si¢ 15 min po zasnieciu.
Jedli sen nie wystapi, rejestracja jest przerywana po uply-
wie 20 min. Dla kazdej drzemki okreslany jest czas po-
trzebny do zasni¢cia. Chorzy z patologiczng sennoscia
zasypiaja zwykle w czasie krotszym niz 5 min, a osoby
zdrowe potrzebujg ponad 10 min, chociaz cz¢sto nie
zasypiajg weale™. Do oceny bezsennosci i zaburzen ryt-
moOw okotodobowych uzywane jest badanie aktygraficz-
ne. Trwa ono dwa tygodnie i dostarcza informacji o po-
rach zasypiania i budzenia si¢®.

NIEPRAWIDE.OWA
HIGIENA SNU

W codziennej praktyce pediatrycznej nadmierna sennos¢
w ciggu dnia zwigzana z nieprawidiowg higieng snu jest
problemem spotykanym bardzo cz¢sto™. W okresie do-
rastania obserwuje si¢ wiele zmian w zakresie wzorca snu
wplywajacych na jego ilos¢ i jakoS¢. Z wiekiem skraca
si¢ czas trwania snu z jednoczesng redukcjq fazy REM
oraz opOznia si¢ pora zasypiania i budzenia si¢”. U na-
stolatkow pojawia si¢ wyrazna rozbiezno$¢ pomiedzy
wzorcem snu w dni wolne od nauki i w dni szkolne.
W tej grupie przewaznie wydtuza si¢ sen weekendowy,
a skraca sen w dni szkolne, mimo ze adolescenci nadal
potrzebuja 9-10 godzin snu na dobg. Natomiast dzieci
w wieku 9-10 lat sypiaja zwykle 10 godzin na dobe, nie-
zaleznie od tego, czy jest to dzien zaj¢C szkolnych, czy
wolny®. W pojedynczych badaniach opisano roznice
zwigzane z plcig we wzorcu snu u starszych dzieci i ado-
lescentow™. Przesuni¢cie wyrzutu melatoniny, ktory zwy-
kle indukuje sen ok. godz. 20.30 u mfodszych dzieci,
powoduje, ze nastolatki w zasadzie nie sg w stanie za-
sypiac przed godz. 22.30-23%. Liczne zajecia pozaszkol-
ne, ogladanie telewizji lub korzystanie z Internetu, a tak-
ze substancje, takie jak kofeina, nikotyna czy Srodki
psychoaktywne, przyczyniajq si¢ do odraczania pory za-
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Sni¢cia. Poniewaz plan zajeC szkolnych wymaga budzenia
si¢ 0 doS¢ wezesnej porze, wickszo$¢ nastolatkdw ma
chroniczny niedobor snu®. Kiedy dochodzi do depry-
wacji snu, czas czuwania jest niestabilny. Pogarsza si¢
sprawnoS¢ funkcji poznawczych i ro$nie ryzyko biedow
1 wypadkow. Pojawiajg si¢ zaburzenia uwagi i bigdy pa-
migci operacyjnej, a takze spowolnienie reakcji moto-
rycznych”. Fallone i wsp."” podczas jednej nocy ogra-
niczyli grupie dzieci w wieku 8-15 lat sen do zaledwie
4 godzin. Stwierdzili, ze w ciagu dnia senno$¢ wzrosia
zardwno subiektywnie, jak 1 obiektywnie. Autorzy su-
gerujg jednak, ze funkcjonowanie neurobehawioralne
moze by¢ uzaleznione od tego, czy deprywacja snu mia-
ta miejsce jednorazowo czy wielokrotnie. Okoto 17%
dzieci w okresie dorastania ma nieregularny sen”. Wolf-
son i Carskadon" wykazali, ze skrocenie catkowitego
snu nocnego i jego nieregularnos$¢ u adolescentow sg
Scisle zwigzane z gorszym funkcjonowaniem w szkole.
Przestrzeganie nast¢pujacych zasad higieny snu umoz-
liwia wezeSniejsze zasypianie i tym samym wydtuze-
nie snu nocnego:
1. Kiadz si¢ do t6zka tylko wtedy, gdy czujesz si¢ senny.
2. Budz si¢ regularnie o tej samej porze.
3. 30 min przed snem unikaj radia, telewizji, kompute-
ra, telefonu. Spij w ciszy.
4. Unikaj kofeiny, alkoholu i intensywnych ¢wiczen fi-
zycznych na 2 godziny przed snem.
Unikaj lekow nasennych.
6. Przed udaniem si¢ na spoczynek wykonaj czynnosc,
ktora cig relaksuje.

ZESPOL. OPOZNIONEJ
FAZY SNU

e

Zespot opOznionej fazy snu (delayed-sleep-phase syn-
drome, DSPS) jest zaburzeniem rytmow okofodobowych
objawiajacym si¢ trudnosSciami w zasypianiu, w ktorym
wewnetrzny zegar biologiczny nie jest zsynchronizowa-
ny z rytmem dnia i nocy. Zaburzenie na ogot pojawia
sic w okresie dojrzewania, szczegdlnie u chtopcow®.
Dzieci majg duze trudnosci z rozpoczeciem i zakoncze-
niem snu o ,,normalnej” porze. Preferuja pozniejsza po-
r¢ zasypiania (godz. 2-6) i budzenie si¢ pomi¢dzy godz.
10 a 13. Jesli godzina zasypiania i budzenia si¢ pozo-
staja w zgodzie z okotodobowg regulacjg okresow snu,
jego dtugos¢ i wewngtrzna organizacja sg prawidfowe.
Prewalencja DSPS nie jest znana. Pewne doniesienia
sugeruja, ze ok. 0,7% dorostych w Srednim wieku i po-
nad 7% adolescentow cierpi z powodu DSPS®™. Zabu-
rzenie to jest prawdopodobnie zwigzane z nieregular-
ng sekrecjg melatoniny, hormonu kontrolujacego zegar
biologiczny"”. W tescie DLMO (Dim Light Melato-
nin Onest) wydzielanie melatoniny jest monitorowane
w probkach §liny pobieranych od pacjentdéw w ciemnym
pokoju pomiedzy godz. 19 a 4. Typowy wyrzut hormo-

38 |nu ok. 20-21 jest opdZniony u adolescentow z DSPS.

Prawdopodobnie w rozwoju choroby majg udziat tak-
ze czynniki genetyczne"?.

Leczenie DSPS ma na celu ponowng synchronizacje ze-
gara biologicznego poprzez opdznianie czasu udania si¢
na spoczynek i budzenia si¢ o 2-3 godziny dziennie®.
Alternatywg moze byC rowniez terapia jasnym Swiattem,
ktora pomaga przyspieszyC poczatek snu”.

Kazdego ranka przez 20-30 minut po przebudzeniu pa-
cjent jest eksponowany na jasne Swiatto o nat¢zeniu
2700-10000 luksdéw. Osobom cierpigcym z powodu
DSPS mozna takze zaleci¢ przyjmowanie ok. 5,5 godz.
przed snem 0,5-1 mg melatoniny"®. Pomimo stosowa-
nego leczenia czesto dochodzi do nawrotdw, poniewaz
pacjenci nie s3 w stanie przestrzegaC narzuconego ry-
goru snu i czuwania.

ZESPOL NIESPOKOINYCH NOG
I OKRESOWE RUCHY KONCZYN
PODCZAS SNU

Zespdt niespokojnych nog (restless legs syndrome, RLS)
jest zaburzeniem sensomotorycznym, w ktorym przykre
odczucia pojawiajace si¢ gleboko w mi¢sniach, giownie
pomi¢dzy kolanem a kostka, zmuszajg chorego do po-
ruszania nogami lub energicznego chodzenia. Pacjenci
doznaja takze uczucia ,,gesiej skorki” lub aktywnosci
owadow na skorze"”. Doznania te nasilajg si¢, kiedy no-
gi sq nieruchome, a poruszanie nimi przynosi chwilowg
ulge. Niektorzy badacze sugeruja, ze RLS w populacji
dzieci moze byC¢ rownowazny z bolami wzrostowymi®”.
Dzieci z tym zaburzeniem skarzg si¢ na nadmierng sen-
nos$¢ w ciagu dnia, zaburzenia uwagi, problemy z kon-
centracjq i rozkojarzenie. Z powodu utrudnionego, nie-
przynoszacego regeneracji snu majg takze gorsze wyniki
w nauce i bywaja agresywne. Cz¢s¢ tych dzieci, chcac
poradziC sobie z nadmierng sennoscig, poszukuje psy-
chicznej i fizycznej stymulacji. Z tego powodu mogg
wydawac si¢ nadaktywne, ale sg catkowicie oporne na
stymulanty stosowane w leczeniu zespotu nadruchliwo-
Sci z zaburzeniami koncentracji uwagi (atfention deficit
hyperactivity disorder, ADHD), chociaz wykazano, ze
RLS i deficyty uwagi sa ze sobg powigzane®".
Farmakoterapia RLS u dzieci opiera si¢ na lekach dopa-
minergicznych. Wydaje sie, ze redukujg one ruchy kon-
czyn, co ufatwia regeneracj¢ podczas snu. Blisko 2/3
dzieci z tym zaburzeniem moze mie¢ obnizony poziom
ferrytyny we krwi"”. Poza agonistami dopaminy, zela-
zem p.o. (kofaktor w syntezie dopaminy) w leczeniu sto-
sowane bywaja takze klonazepam i gabapentyna, jed-
nak w przypadku tych lekdw nie ma randomizowanych
kontrolowanych badan pokazujacych, ktory schemat le-
czenia jest bardziej efektywny®.

Okresowe ruchy koficzyn podczas snu (periodic limb
movements in sleep, PLMS), nazywane takze mioklonia-
mi nocnymi, sg to stereotypowe ruchy jednej lub obu
konczyn dolnych (takze stop) inicjowane przez sen lub
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sennoS¢. Pojawiajq si¢ one przede wszystkim w fazie
NREM i polegajq na grzbietowym zgi¢ciu stopy, wypro-
stowaniu palucha, a czgsto takze na zgieciu konczyny
dolnej w stawach kolanowym i biodrowym. Takie troj-
zgigcie trwa 1,5-2,5 s. PLMS jest zaburzeniem, ktore
dotyczy przede wszystkim osob dorostych w starszym
wieku, ale moze by¢ takze obserwowane u adolescentow
i miodych dorostych. Zwykle wystepuje jako incydent
w zapisie PSG, jednakze zdarza sig, ze jest przyczyng
podswiadomych przerw we $nie i nast¢pczej nadmier-
nej sennosci w ciggu dnia®.

ZABURZENIA ODDYCHANIA
ZWIAZANE ZE SNEM

Zaburzenia oddychania zwigzane ze snem (sleep-disor-
dered breathing, SDB) stanowig powszechny problem
w populacji 0sob dorostych i coraz cz¢sciej sq takze roz-
poznawane u dzieci. Charakteryzujg si¢ przedtuzonym
czeSciowym zwezeniem gornych drog oddechowych lub
przerywanym catkowitym zamkni¢ciem gardta, co zabu-
rza prawidfowq wentylacj¢ i ciggto$¢ snu. Prawie wszy-
scy chorzy gtosno i cyklicznie chrapia. Kazdy cykl skiada
si¢ z serii 3-6 gloSnych chrapni¢¢ oraz tapania oddechu,
po ktorym nastepuje wzgledna cisza. Podczas okresu
bez chrapania chory wykonuje nieefektywny wysitek od-
dechowy, co jest spowodowane niedroznoscig gornych
drog oddechowych. Wedtug danych epidemiologicznych
prewalencja SDB u dzieci wynosi 0,7-2,9%"*?. Poza tym
od 3 do 16% matych dzieci chrapie, a 1-3% cierpi na ze-
spot obturacyjnego bezdechu sennego (obstructive sleep
apnea syndrome, OSAS)“*. Dzieci, ktore chrapia, ale nie
wykazuja bezdechow, hipowentylacji lub nadmiernej po-
budliwosci podczas snu w badaniu PSG, sg okreslane
jako ,,pierwotnie chrapigce” (primary snoring). Chrapa-
nie moze ustapi¢ samoistnie, przetrwac lub rozwingc si¢
w OSAS, jednak u czgsci chrapigcych dzieci nigdy nie
dochodzi do progresji zaburzen®.

Wsrdd dzieci 1 mtodziezy najezestsza przyczyng bezde-
chow sennych jest hipertrofia migdatkow podniebien-
nych i migdatka gardtowego. Za istotne czynniki ryzy-
ka uznawane sg takze przede wszystkim: wezeSniactwo,
otyfos¢ i rasa czarna. Poza tym rozwojowi tych zaburzen
sprzyjaja: retrognathia, hipoplazja szczeki, macroglosia,
niedrozno$¢ jamy nosowej i dodatni wywiad rodzin-
ny***. Wykazano, ze stopiefi otytoSci i wielkoS¢ mig-
datkéw sg dodatnio skorelowane z nasileniem OSAS®.
Nierozpoznane i nieleczone SDB moze mie¢ powazne
konsekwencje zdrowotne, takie jak zaburzenia rozwoju,
wiacznie z niedoborem wzrostu®”, nadciSnienie piucne
1 w konsekwencji cor pulmonale w dziecifistwie®*” oraz
zwickszenie ryzyka nadci$nienia t¢tniczego i chordb
ukfadu krazenia w okresie adolescencji®™*". Poza tym
pacjenci majg trudnosci z koncentracjg uwagi, gorsze
wyniki w nauce, wahania nastroju, a w ciggu dnia sg
zwykle nadmiernie senni®.
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Ocena nocnej saturacji krwi przy uzyciu pulsoksymetru
jest pomocnym badaniem przy rozpoznawaniu OSAS.
Wystepowanie w kazdej godzinie snu dwoch lub wigcej
spadkow SatO, o min. 4% i minimalna SatO, poni-
zej 90% sugeruja istnienie zaburzenia, ale prawidiowe
wartosci SatO, nie wykluczaja go jednak®. Ztotym
standardem w diagnozowaniu OSAS jest PSG, jednak
ze wzgledu na matg dostepnosc i wysokg ceng badanie
powinno by¢ wykonywane tylko u 0s6b z dwuznaczny-
mi wynikami pulsoksymetrii®.

Najpowszechniejsza metoda leczenia SDB jest tonsi-
lektomia lub adenotomia, ale ok. 20% dzieci podda-
nych tym zabiegom nadal ma objawy choroby. Sg to
zwykle pacjenci z ukrytymi anomaliami twarzoczaszki,
otytoscig, zaburzeniami neuromotorycznymi lub neu-
rologicznymi. W tej grupie rekomendowang terapig jest
oddychanie powietrzem pod dodatnim ci$nieniem (con-
tinuous positive airway pressure, CPAP)®.

NARKOLEPSJA

Prewalencja narkolepsji nie jest w petni poznana, ale
ocenia si¢ ja na 0,02-0,05%". Choroba rozpoczyna si¢
zwykle miedzy 15. a 30. rokiem zycia, ale poczatek ob-
jawow byt obserwowany przed 10. rokiem zycia i po 55.
roku zycia®”. Mimo wczesnego poczatku choroba zwy-
kle nie jest rozpoznawana przez wiele lat, a wskaznik
rozpoznan jest mniejszy niz 50%“”. Do czterech kla-
sycznych objawOw choroby nalezg: nadmierna sennos¢
w ciggu dnia, katapleksja, porazenie Srodsenne oraz oma-
my hipnagogiczne (w czasie zasypiania) lub hipnopom-
piczne (w czasie budzenia si¢)"”, ale zaledwie 13% cho-
rych dzieci prezentuje objawy calej tetrady®. Nadmierna
sennoS¢ zwykle jest najbardziej wybijajacym si¢ obja-
wem, a napadowe krotkie drzemki sg zwykle nieco od-
Swiezajace. Dzieci z narkolepsjg zwykle nie Spig duze;,
ale potrzebujg spac czgscie;.

Katapleksja polega na wystgpowaniu krotkotrwalych epi-
zodow ostabienia lub catkowitej utraty napiecia mi¢Snio-
wego przy zachowanej Swiadomosci. Jest to objaw dia-
gnostyczny dla narkolepsji, wyzwalany przez silne lub
umiarkowane emocje oraz Smiech®. Porazenie Srodsenne
to uogodlnione porazenie miesni, ktdre pojawia si¢ w mo-
mencie zasypiania lub budzenia si¢. W tym czasie pacjen-
ci dosSwiadczajq takze zywych omamow wzrokowych.
Przyczyna tej choroby nadal nie jest znana. Wiadomo
jednak, ze jej patofizjologia jest zwigzana z niedoborem
hipokretyny-1 (oreksyny) w obrebie bocznego podwzgo-
rza. U chorych na narkolepsj¢ zaobserwowano obnizo-
ne, a nawet nieoznaczalne, poziomy tego neuropepty-
du w ptynie mozgowo-rdzeniowym®* oraz selektywng
utrate jego mRNA®. Prawdopodobnie w rozwoju tej
choroby majg znaczenie takze czynniki genetyczne oraz
procesy autoimmunizacyjne. Istnieje Scisty zwigzek po-
mi¢dzy narkolepsjq 1 wystepowaniem antygenu HLA
DQB1*0602, ktory jest obecny u ponad 95% cho-
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rych®”. U podtoza katapleksji, omamow przysennych
1 porazenia przysennego lezg natomiast intruzje snu
REM w stan czuwania®.

Narkolepsja jest trudna do zdiagnozowania u adolescen-
tOw 1 dorostych, ale jeszcze trudniej jest rozpoznac ja
u matych dzieci. Standardowym badaniem diagnostycz-
nym jest MSLT, ale jego prawidlowy wynik nie wyklucza
istnienia choroby. Uzyteczne jest takze typowanie anty-
genOw HLA oraz oznaczanie poziomu hipokretyny-1
w plynie mozgowo-rdzeniowym®. Farmakoterapia tego
schorzenia opiera si¢ na lekach stymulujgcych, jak me-
tylfenidat i pochodne amfetaminy, ktore redukujg sen-
nos¢ w ciggu dnia, modafinilu — leku sprzyjajacego czu-
waniu, trojpierscieniowych lekach przeciwdepresyjnych,
takich jak klomipramina, oraz lekach z grupy SSRI, po-
niewaz dzialajg supresyjnie na faz¢ REM, przez co fago-
dza objawy katapleksji®. Objawy te skutecznie zmniejsza
takze sodium oxybate (y-hydroksymaslan)®”. Wykazano
jego duzg efektywnos$¢ zwigzang z redukcja czgstosci
1 nasilenia ci¢zkich napadow katapleksji u dzieci.

PARASOMNIE

Parasomnie charakteryzujg si¢ niepozadanymi zacho-
waniami podczas snu, ktore sg przejawem pobudze-
nia oSrodkowego uktadu nerwowego. Poza tym facza
si¢ z nimi zmiany w autonomicznym uktadzie nerwo-
wym. WigkszoS$¢ parasomni pojawia si¢ w fazie NREM
w pierwszej 1/3 czgSci nocy. Dzieci budzg si¢ wystra-
szone, zmeczone i nie pamietajq minionych nieprzyjem-
nych doznafi. Parasomniami snu REM s3 koszmary
nocne. Zazwyczaj pojawiajg siec we wezesnych godzi-
nach porannych, kiedy dominuje ta faza snu. Zaburze-
nia te zwykle nie majq istotnych implikacji klinicznych
1 ustepuja samorzutnie po kilku miesigcach. Jesli jed-
nak utrzymuyjg si¢ i stajg si¢ problematyczne dla pacjenta,
mozna je skutecznie kontrolowac, podajac 0,25-0,5 mg
klonazepamu przed snem®.

ZABURZENIA NASTROJU,
) LEK],
SRODKI PSYCHOAKTYWNE

Powszechnie wiadomo, ze wiele zaburzen psychicznych,
w tym przede wszystkim zaburzenia nastroju, moze po-
wodowac zaburzenia snu. Wykazano, ze adolescenci z za-
burzeniami nastroju, szczegOlnie z duzg depresja, cz¢-
Sciej skarzg sie na zaburzenia snu®. Z drugiej strony
przerywany, nieregenerujacy sen rowniez moze skutko-
wac drazliwoscig i obnizeniem nastroju. Badania wykaza-
ty, ze nastolatki z duza depresja majq przede wszystkim
trudnosci z zasypianiem. Poza tym niektorzy autorzy su-
geruja, ze u 0sob, u ktorych w obiektywnych badaniach
stwierdzono zaburzenia snu, istnieje wicksze prawdopo-
dobienstwo rozwoju w przysztosci epizodu depresyjne-

40 go®. Inne badania podaja, ze tagodne zaburzenia snu

mogg byC predykatorem niekorzystnego przebiegu kli-
nicznego zaburzen nastroju u adolescentow™".
Istnieje duza grupa lekdw mogacych wywotywac za-
burzenia snu. Nalezg do nich m.in. leki stymulujace sto-
sowane w leczeniu ADHD. Mogg one paradoksalnie
nasila¢ sennoS¢ w ciggu dnia. Natomiast fluoksetyna
stosowana w leczeniu depresji moze wywolywac bez-
sennos¢. Rowniez czgs¢ lekow OTC stosowanych na
przezigbienie oraz leki przeciwalergiczne mogg dziafac
stymulujaco (np. pseudoefedryna) lub sedujaco (np. di-
fenhydramina). Stosowanie SPA takze znaczaco zwigksza
ryzyko rozwoju zaburzeni snu. Alkohol moze indukowac
sen, ale gdy jego stezenie we krwi spada, u niektorych
0sOb moze rozwing¢ si¢ ostra bezsennos¢ z odbicia. Ko-
feina takze moze prowadzi¢ do bezsennosci lub przyczy-
niac si¢ do podSwiadomego przerywania snu, co skut-
kuje nadmierng sennoScig w ciggu dnia®.

PODSUMOWANIE

Zaburzenia snu w istotny sposob zaburzajg funkcjono-
wanie dzieci i modziezy 1 pogarszajg jakos¢ ich zycia. Po-
nadto mogg powodowac powazne implikacje kliniczne.
W zwigzku z tym bardzo wazne jest propagowanie wie-
dzy na ten temat nie tylko wsrod lekarzy, ale rowniez
wsrdd rodzicow. W jednym z badan wykazano, ze zaled-
wie pofowa rodzicOw dzieci w wieku szkolnym, u ktorych
rozpoznano zaburzenia snu, zgtosita si¢ z tym proble-
mem do pediatry“”. Poniewaz cz¢sto u podioza zaburzen
snu mogg leze€ powazne problemy somatyczne, farma-
koterapia powinna by¢ rozpoczeta tylko w wyselekcjono-
wanych przypadkach, po doktadnym ustaleniu przyczyny
problemow ze snem. Jesli jednak pomimo wprowadzenia
zasad higieny snu i odpowiedniej farmakoterapii u dziec-
ka utrzymujg si¢ wymienione ponizej problemy, nalezy
skierowac je do specjalistycznej poradni zaburzen snu®.
1. Drziecko chronicznie czuje si¢ niewyspane po prze-
budzeniu rano.

2. Ma problemy z opanowaniem sennosci podczas za-
je€ szkolnych, zasypia w czasie jazdy samochodem
lub autobusem trwajacej krocej niz 30 min.
Chrapie.

4. Ma trudnosci z zasypianiem lub utrzymaniem snu

nocnego ponad miesigc.
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