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STRESZCGZENIE

Ryzyko zaburzen snu w chorobach wewnetrznych wynika z:

1) zaburzen homeostazy w nastepstwie niewydolnos$ci narzadowej;

2) zajecia procesem chorobowym osrodkowego uktadu nerwowego;

3) objawow nocnych.

Zaburzenia snu w chorobach uktadu oddechowego moga by¢ nastgpstwem nocnych mi-
krowybudzen zwigzanych z hipoksemia, a ponadto wigza sie z objawami choroby, witor-
nymi do zaburzei mechaniki oddychania i wymiany gazowe;j.

Przyczyny zaburzen snu w czasie leczenia chordb zagrazajacych zyciu (/CU Syndrome)
na oddziale intensywnej opieki medycznej wynikaja z nastepstw tych choréb oraz z tech-
niki medycznej i form opieki stosowanych na tym oddziale.

Senw chorobach ukiadu kragzenia moze by¢ zaburzony objawami nocnymi w postaci bélu,
dusznosci i czestomoczu. Dotyczy to gtownie choroby niedokrwiennej serca. Rowniez
w przebiegu innych schorzen sen moze by¢ zaburzony przez nocne objawy chorobowe.
W chorobach przewodu pokarmowego s3 to: bol, refluks zotgdkowo-przetykowy, biegunka
lub nietrzymanie stolca. W schorzeniach reumatoidalnych gtowng przyczyng tych zabu-
rzen jest bdl spoczynkowy.

Wszystkie choroby nowotworowe moga byé przyczyng bezsennosci u okoto 30-50% cho-
rych, co oznacza ponad 2-krotnie wieksza czestos¢ w poréwnaniu z populacja osob bez
ciezkich chorob. Przyczyny bezsennos$ci w tych przypadkach sg bardzo ztozone. Warun-
kiem fizjologicznego snu jest rdwniez fizjologiczna réwnowaga hormonalna organizmu
i kontrola OUN, dlatego szczegélna sytuacja dotyczy zakazen OUN, ktdre poprzez zabu-
rzenie czynnosci podwzgorza zmieniaja wzorzec sen/czuwanie. W catym postepowaniu
terapeutycznym nalezy zawsze bra¢ pod uwage znaczenie, jakie w homeostazie ustrojo-
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wej maja zaburzenia snu, ktére moga by¢é wywotane przez chorobe somatyczng, a ponadto
trzeba zna¢ konsekwencje niedoboru snu.

stowa kluczowe: zaburzenia snu, choroby uktadu oddechowego, choroby uktadu krazenia, choroby uktadu
pokarmowego, choroby uktadu nerwowego
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Problemy ze snem sa powszechne; do-
tycza réwniez mtodych i zdrowych oséb.
W losowo wybranej grupie liczacej okoto
8000 mtodziezy wwieku 12-18 1at, w Stanach
Zjednoczonych, state problemy ze snem wy-
stepowaly u 38,8%, a okresowe — u 14,4%
badanych. Istotnymi czynnikami ryzyka za-
burzen snu u tych mtodych ludzi byta depre-
sja i natogowe palenie tytoniu [1]. W przy-
szlo$ci moga do nich dotaczy¢ choroby soma-
tyczne, ktérych czestosé wzrasta z wiekiem
i ktore rowniez moga zaburzac sen.

Potencjalne ryzyko zaburzefi snu w cho-
robach wewnetrznych wynika z:

— zaburzen homeostazy w nastepstwie nie-
wydolnos$ci narzadowej;

— zajecia procesem chorobowym oSrodko-
wego uktadu nerwowego (OUN);

— wystepowania w nocy objawoéw chorob
somatycznych.

Wiek jest zaréwno czynnikiem ryzyka
wiekszosci chordb, jak i jednym z czynnikow
wplywajacych na sen. Migdzy innymi wraz
z wiekiem skracaja si¢ 2.14. faza snu NREM
(faza snu REM si¢ nie zmienia).

Naktadanie si¢ tych dwoch czynnikéw —
starzenia i zwigkszonej chorobowos§ci —
wzmaga problem, jakim jest nieprawidtowy
sen u znacznej czesci populacji dorostych.
Zaburzenia te najczeSciej przyjmuja postac
bezsennosci (utrudnione zasypianie, utrata
zdolno§ci kontynuowania snu, przebudze-
nia), rzadzie] — nadmiernej sennosci.

WigkszoSci relacji migdzy chorobami
wewnetrznymi a snem mozna si¢ tylko domy-
Sla¢, czeS¢ z nich jednak potwierdzono za
pomoca badan polisomnograficznych. Doty-
czy to migdzy innymi choréb zaburzajacych
homeostaze ustrojowa, a gtéwnie — przewle-
ktych choréb uktadu oddechowego. Pierwsze
obserwacje dotyczyly zwiazku charakteru
oddychania z sennoscia dzienng u nadmier-
nie otytych pacjentéw.

Nawet u 0os6b zdrowych oddychanie pod-
czas snu jest inne niz w stanie czuwania. Po-

niewaz w czasie snu spowolnieniu (o ok. 10—
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—15%) ulegaja przemiany metaboliczne, ma-
leje réwniez wentylacja minutowa. Dzieje si¢
tak wskutek mniejszej aktywnosci tworu siat-
kowatego, stabszej wrazliwoSci chemorecep-
toréw (o ok. 20-50%) i wzrostu oporu drog
oddechowych. Nastepstwem sa: wzrost cis-
nienia parcjalnego dwutlenku wegla we krwi
02-8 mm Hgiobnizenie ciSnienia parcjalne-
go tlenu 0 3-10 mm Hg. Wysycenie hemoglo-
biny tlenem zmniejsza si¢ o okoto 2%.
Jezeli dotyczy to 0s6b z uposSledzeniem
homeostazy procesu oddychania podczas
snu, mozna si¢ spodziewac znacznego stop-
nia niedotlenienia, ktore jest silnym bodz-
cem dla uktadu sympatycznego. Pobudzenie
tego uktadu wywotuje wybudzenia albo aro-
usals (mikrowybudzenia), powtarzajace si¢
przez cala noc. Takie zjawisko wystepuje
w zespole bezdechu podczas snu. Zespotten,
ze wzgledu na swoj szczegdlny mechanizm,
nie jest przedmiotem niniejszej pracy.
Podobny mechanizm zaburzen snu wy-
stepuje w fazie REM w przewleklej obtura-
cyjnej chorobie pluc (COPD, chronic ob-
structive pulmonary disease), lecz jest mniej
nasilony [2]. Interesujace, ze w tej chorobie
wystepuja réznice fenotypowe zwiazane mie-
dzy innymi z regulacja procesu oddychania
i z pobudliwo$ciag chemoreceptorow.
Réznice fenotypowe wskaznikéw utleno-
wania krwi (Sa0,) w czasie snu w COPD
(tab. 1) wskazuja, ze tak zwani ,,biekitni dmu-
chacze” (blou bloater) $pia w nocy w glebo-

kim niedotlenieniu, natomiast ,,r6zZowi sapa-

Tabela 1

Réznice fenotypowe wskaznikéw

utlenowania krwi (Sa0,) w czasie snu
u chorych na przewlektg obturacyjng
chorobe ptuc

Pink Blou

puffer  bloater
Wybudzenie 92,3 80,5
Bezsennos¢ 92,3 77,3
Maksymalne réznice 4.7 29,5
Czas spedzony < 80% [min] 0,08 120,0

Wtadystaw Pierzchata,

Anna Otawska-Dzierzega
Zahurzenia snu

w chorobach wewnetrznych

Tak zwani ,,biekitni
dmuchacze” (blou
bloater) $pig w nocy
w gtebokim
niedotlenieniu
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cze” (pink puffer) unikaja tego niedotlenie-
nia dlatego, ze dzieki wyzszej pobudliwosci
chemoreceptoréw prég wybudzenia jest
u nich inny. Mozna jednak wnioskowac, ze
w przypadku narastania niewydolnosci odde-
chowej chorzy ci beda si¢ cze¢sciej budzili
noca i dlatego jakos¢ ich snu bedzie gorsza.
Jako§¢ snu ,,blekitnych dmuchaczy” wcale
nie bedzie lepsza, a mechanizm zaburzen ich
snu jest podobny do spotykanego w przypad-
kach obturacyjnego bezdechu podczas snu
(OSAS, obstructive sleep apnea syndrome).
Czesto obydwie te choroby naktadaja si¢ na
siebie.

Z informacji zawartych w tabeli 1 wyni-
kaja rowniez wskazéwki praktyczne. Bezsen-
noé¢ u chorego na COPD ,,btekitnego dmu-
chacza” wskazuje na niewydolno$¢ odde-
chowg (Sa0, < 77,3%), natomiast ,,r6zowy
sapacz” moze cierpie¢ na bezsenno$¢ nawet
bez rozwinigtej niewydolnosci oddechowej.

Mechanizm hipoksemicznej niewydolno-
$ci oddechowej podczas snu u chorych na
COPD jest ztozony i obejmuje: zmniejszenie
czynnosciowej pojemnosSci zalegajacej ptuc,
hipowentylacj¢ pecherzykowa, zmiang sto-
sunku wentylacji do perfuzji ptuciwyjSciowa
pozycje saturacji na krzywej dysocjacji hemo-
globiny.

Zaburzenia snu w schorzeniach uktadu
oddechowego moga si¢ ponadto wigzacz ob-
jawami choroby, wtérnymi do zaburzef
mechaniki oddychania i wymiany gazowej; sa
to: kaszel nocny, §wisty i duszno$¢. Nastep-
stwem tych objawéw jest bezsenno$¢ wystepu-
jacauokoto 53% pacjentéw i nadmierna sen-
no$¢ w ciagu dnia u 23% chorych [3]. Zta ja-
kos¢ snuw przebiegu COPD [2, 4] wynika z:
— wigkszej fazowosci snu;

— czestych wybudzen (awakining);

— czestych mikrowybudzen (arousals);

— skrocenia catkowitego czasu snu (TST,
total sleep time).

Sen chorych na astme charakteryzuje si¢
réwniez zmiana mechaniki oddychania,

obejmujaca: zmniejszenie czynnoSciowej

objetosci zalegajacej (az 0 41%), obnizenie
spoczynkowej aktywnoSci tonicznej mie$ni
oddechowych i ograniczenie maksymalnego
przeplywu powietrza przez ptuca, co wynika
ze wzrostu oporu oskrzeli w 3. i 4. stadium
fazy snu NREM lub w fazie REM [5-§].

Ponadto, wystepuje naturalna zmienno$¢
astmy, w ktorej stalg cecha sa napady dusz-
noscinocnej i kaszlu. Nocne zaostrzenia po-
jawiaja si¢ mimo terapii przynajmniej raz
w tygodniu u 74% badanych [9]. Z tych po-
wodow jako$¢ snu chorych na astme jest
zta [10, 11] ze wzgledu na:

— wystepowanie czestych mikrowybudzen

(arousal);

— zwickszenie liczby wybudzen;

— skrécenie catkowitego czasu snu;

— obnizenie wydajnosci snu (sleep efficiency);

— wydhuzenie czasu czuwania przed rozpo-
czeciem snu (wake time after sleep onset);

— skrécenie stadium 4. fazy snu NREM.

Choroby ptuc przebiegajace z zaburze-
niami wentylacji typu restrykcyjnego (np.
Srodmiagzszowe zwtdknienie ptuc) w mniej-
szym stopniu zmieniaja chomeostaz¢ ustro-
jowa i zaburzaja sen gtéwnie z powodu noc-
nego kaszlu. W zaawansowanych postaciach
Srédmiazszowych schorzen pluc obecna jest
jednak ciezka niewydolno§¢ hipoksemiczna,
ktéra powoduje fragmentacje snu wskutek
bardzo czestych przebudzen i pozbawia cho-
rego snu wolnofalowego.

Szczegdlna sytuacje dla snu stwarza po-
byt pacjenta na oddziale intensywnej opieki
medycznej (OIOM). Dotyczy to zaréwno
0s0b z chorobami uktadu oddechowego, jak
iwszystkich innych osdb w stanie zagrozenia
zycia.

Przyczyny zaburzen snu w czasie leczenia
na OIOM-ie wynikaja z nastepstw choroby
oraz z techniki medycznej i form opieki
stosowanych na tym oddziale.

Wzorzec snu w OIOM charakteryzuje sie
[12,13] zwigkszeniem: faz 1.12., latencjiroz-
poczecia snu, czgstosci wybudzen i mikrowy-

budzen; zmniejszeniem (lub brakiem): sta-
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diéw 3. i 4., fazy REM, skutecznosci snu,
zdolnoSci kontynuacji snu. Tak zwany zesp6t
OIOM (ICU Syndrome) dotyczy 12,5-38%
chorych [14] i objawia si¢: zmienno$cia na-
stroju, dezorientacja, halucynacjami oraz
nienormalnym zachowaniem (od biernosci
do agresji) i utrzymuje si¢ 24-48 godzin. To-
warzysza mu objawy neurofizjologiczne
w nastepstwie niedoboru lub pozbawienia
snu (sleep deprivation) [15]: wygérowane od-
ruchy — rogéwkowy, brédkowy, Sciegnowe,
zwigkszona wrazliwo$¢ na bdl, drzenie rak,
opadanie powiek, zamazana mowa, nie-
znaczny zez.

Rdéwniez sen wzaawansowanej niewydol-
noSci nerek ulega powaznym zaburzeniom
u wiekszosci chorych. Cierpig oni na bezsen-
nos¢, zespdt niespokojnych nég i zespotbez-
dechu podczas snu [16].

W schorzeniach uktadu krazenia sen
moga zaburzac objawy nocne w postaci bolu,
dusznosciiczgstomoczu. Dotyczy to gléwnie
choroby niedokrwiennej serca, zaréwno
u mezezyzn, jakiukobiet [13, 17, 18]. Szcze-
gblnym przyktadem przewlektych zaburzen
snu sa przypadki nadci§nienia tetniczego bez
nocnych fizjologicznych spadkéw ciSnienia.
Nadmierna sympatykotonia powoduje u tych
chorych zwigkszenie liczby mikrowybudzen
oraz skrécenie czasu trwania i gtebokosci
fazy snu NREM. Leki$-adrenolityczne i blo-
kery kanatu wapniowego stosowane u tych
pacjentéww leczeniu nadci$nienia potencjal-
nie réwniez zaburzaja sen [19].

Stan przedrzucawkowy w ciazy, ktory
przebiega z nadciSnieniem i odwrdéceniem
dobowej zmiennoSci ci$nienia t¢tniczego,
rowniez powoduje zmiang architektury snu.
Polega ona nawydluzeniu czasu snu wolnofa-
lowego (SWS, slow wave sleep), wydtuzeniu
latencji fazy snu REM i skréceniu jego trwa-
nia w poréwnaniu z grupa zdrowych cigzar-
nych kobiet. Mozna to przypisa¢ zaré6wno
og6lnemu stanowi zapalnemu (wzrost stgze-
nia cytokin ,,zapalnych”) oraz obrzgkowi moz-

gu, jak i stosowanej terapii klonidyna [20].
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W schorzeniach przewodu pokarmowego
sen moze by¢ zaburzony przez nocne objawy
chorobowe (bdl, refluks zotadkowo-przetyko-
wy, biegunka, nietrzymanie stolca). B6l nocny
wigze si¢ z okotodobowym rytmem wydziela-
nia kwasu solnego. Do zatrzymania procesu
hamowania wydzielania kwasu solnego przez
komorki oktadzinowe zotadka w pierwszych
2 godzinach po zasni¢ciu dochodziw chorobie
wrzodowej dwunastnicy i jest to przyczyna bolu
przerywajacego sen [21].

Zaburzenia snu (przebudzenia) w choro-
bie refluksowej (GERD, gastroesophageal
reflux disease) wynikaja ze zmian pH w dol-
nej czeci przetyku [22] u pacjentéw, u kto-
rych choroba wystepuje w pozycji lezace;j.
Czestos§¢ wybudzefi i mikrowybudzen jest
u tych oséb elementem reakcji na obecnosé
kwasu solnego w dolnym odcinku przely-
ku[22,23]. Czas latencji miokrowybudzenia
jest znamiennie krétszy w przypadku niskie-
go pH przetyku (pH = 1,2) w poréwnaniu
z wysokim (pH = 5) [24].

U zdrowych $piacych os6b podawanie
przez zgtebnik kwasu solnego w te okolice
powoduje mikrowybudzenia [25]. Szybkie
usuwanie kwasu solnego z dolnego odcinka
przetyku jest warunkiem minimalizacji tych
zaburzef, a podawanie lekow o dziataniu
sedatywnym oraz alkoholu nasila je, ponie-
waz wydtuza klirens przetykowy kwasu solne-
go [26]. Refluks zotadkowo-przelykowy do-
datkowo wywotuje przebudzenia u o0s6b
z nieswoista nadreaktywnoscia oskrzeli po-
przez mechanizm ich odruchowego skurczu
prowadzacego do napadowej nocnej duszno-
Sci [27] i przebudzen lub mikrowybudzen.

Zespot nadwrazliwego jelita, polegajacy
na przyspieszeniu perystaltyki, moze powodo-
wac zmiany w strukturze snu polegajace na
wydtuzeniu jego fazy REM [28], a zaostrzenia
choroby tacza si¢ z gorsza jakoscia snu [29].

Podobne zaburzenia zwigzane z objawa-
mi nocnymi i fragmentacja snu wystepuja
w chorobie zwyrodnieniowej stawéw i choro-

bie reumatoidalne;j.

Wtadystaw Pierzchata,

Anna Otawska-Dzierzega
Zahurzenia snu

w chorobach wewnetrznych

W schorzeniach uktadu
krazenia sen mogq
zaburzac objawy nocne
w postaci bolu, dusznosci
i czestomoczu
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Wszystkie schorzenia nowotworowe
moga by¢ przyczyna bezsennosci u okoto 30—
—50% chorych, co oznacza ponad 2-krotnie
wicksza czesto$¢ w poréwnaniu z populacja
0s0b bez cigzkich chordb [30]. Przyczyny bez-
sennosciw tych przypadkach sa bardzo ztozo-
ne. Duze znaczenie ma depresja, zaburzenia
hormonalne, awzaawansowanych postaciach
— objawy nocne (bodl, nudnosci) i dzialania
niepozadane stosowanego leczenia. U termi-
nalnie chorych obserwuje si¢ delirium z od-
wréceniem rytmu dobowego snu i czuwania.

Warunkiem fizjologicznego snu jest mig-
dzy innymi réwnowaga hormonalna organi-
zmu, dlatego niedob6r hormonu wzrostu
moze powodowac skrocenie snu wolnofalo-
wego [31].

Testosteron podany w leczeniu wtérnego
hipogonadyzmu wywotuje skrécenie stadium
4. fazy snu NREM [32]. Androgenom przy-
pisuje si¢ ponadto role w indukcji OSAS, kt6-
ry niszczy architekture snu poprzez mikrowy-
budzenia (z drugiej strony — u chorych z za-
awansowanym OSAS stezenie testosteronu
jest obnizone).

Estrogen podawany w hormonalnej tera-
pii zastepczej u kobiet poprawia jakos¢ snu,
ulatwia jego rozpoczecie i zmniejsza czgstosé
przebudzen [33]. Progesteron u tych pacjen-
tek zapobiega rozwojowi zespotu obturacyj-
nego bezdechu sennego [34].

Hormony tarczycy moga wielokierunko-
wo wplywac na sen. Nadmierna sennoS¢ jest
objawem niedoczynnoSci tarczycy i wigze si¢
z redukcja SWS [35], a w postaci wrodzone;j
— ze skréceniem fazy snu REM [36]. W tej
chorobie czgSciej wystepuje réwniez OSAS
ijego nastepstwa [37]. W nadczynnosci tar-
czycy obserwuje si¢ natomiast bezsennos¢,
ale nie ma publikacji na temat struktury snu
u tych chorych.

W chorobie Cushinga wystepuje OSAS
oraz zwiazane z nim zaburzenia snu. U 0s6b
z hiperkortyzolemia, nawet bez tego zespo-
tuwystepuja skrocenie fazy snu REM i laten-
cji REM oraz inne zaburzenia snu [38].

W niedoczynnos$ci nadnerczy sen jest row-
niez nieprawidtowy (skrécenie SWS) [39].
Istnieje réwniez silny zwiazek miedzy
snem a ogblna reakcja zapalna. Wynika on
prowdopodobnie z udziatu niektorych cyto-
kin zapalnych w indukcji snu. Dotyczy to
gléwnej cytokiny ,,zapalnej”, jaka jest inter-
leukina 1 (IL-1). Prawdopodobnymi czynni-
kami promujacymi sen sa ponadto: peptyd
wyzwalajacy sen delta, sktadowe otoczki bak-
teryjnej (peptydy muramylowe), interferon
alfa, naczynioaktywny peptyd jelitowy, czyn-
nik martwicy nowotworu, prostaglandyna D2
i inne. Zakazenie i wzrost cieptoty ciala
u cztowieka wiaza si¢ z wigkszym udziatem
snu wolnofalowego [40]. Rinowirusy odpo-
wiedzialne za tak zwane zazigbienie powo-
duja u chorych fragmentacje¢ snu i zmniejsza
jegowydajnosc (sleep efficiency) [41]. Uogdl-
nione zakazenia zwigkszajg zapotrzebowa-
nie na sen i jednocze$nie nasilaja jego frag-
mentacj¢ poprzez czeste przebudzenia.
Szczegblna sytuacja dotyczy zakazen
OUN [42]. Poprzez zaburzenie czynnosci
podwzgdrza zmieniaja one wzorzec sen/czu-
wanie [43]. Moze to dotyczy¢ zapalenia m6-
zguw przebiegu: zespotu Guillaina-Barrego,
opryszczki, odry, Swinki, grypy, mononukle-
ozy i innych. Szczegblnymi przyktadami sg
$piaczka afrykafiska powodowana przez Tiy-
panosoma ichoroby prionowe, w tym §mier-
telna rodzinna bezsenno$¢ oraz AIDS.
Badania polisomnograficzne oséb ze
Spiaczka afrykanska wskazuja na istotne
zmiany w strukturze snu u tych chorych. We
wczesnym etapie schorzenia w okresie czu-
wania rytmalfa idelta (o niskiej amplitudzie)
w EEG jest zaburzony falami theta o wysokiej
amplitudzie. Podczas fazy snu NREM juz
w jego stadiach 1.1 2. pojawiaja si¢ wrzecio-
na snu izespoty Klub zapis EEG jest homo-
genny z przewaga fal theta i delta o wysokiej
amplitudzie. FazowoS$¢ snu ulega zniszczeniu
—zanikajg stadia 1.14. fazy NREM. Zakl6-
cona jest u tych pacjentow cykliczno$¢ oko-

lodobowa snu i czuwania [44].
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W pdéznych okresach zaawansowanej
choroby obserwuje si¢ w EEG 3-7-sekundo-
we okresy rytmu niskofalowego (alfa lub
beta) lub rzadko — wysokofalowego (theta),
ktore tacza si¢ z jednoczesnymi epizodami
tachykardii, zmianami toru oddechowego,
wzrostem napiecia mi¢Sniowego i sa dowo-
dem mikrowybudzen [45]. W tym stadium
choroby zdarza si¢ tez czynno$¢ napadowa
w zapisie EEG. Faza snu REM na og6t nie
pozostaje zmieniona.

Smiertelna rodzinna bezsenno$é charak-
teryzuje si¢ postepujaca bezsennoscia, epizo-
dami stuporuiutrata zdolnoSci poznawczych
oraz wspotwystepowaniem objawow wegeta-
tywnych (tachykardia, goraczka, nadci$nie-
nie tetnicze, §linotok, zaparcia, zaburzenie
oddawania moczu, impotencja).

W badaniach polisomnograficznych wy-
kazanow zapisie EEG przewage rytmu alfa,
skrdcenie, a nastepnie zanik fazy SWS. Okre-
sy fizjologicznego snu, jezeli wystepuja,
trwaja tylko kilka minut. W miar¢ postgpu
choroby zostaje zniesiona cykliczno$¢ okoto-
dobowa i znika sen wolnofalowy, tak jak
w przypadkach deprywacji snu [46, 47].

Inna choroba prionowa, jaka jest choro-
ba Creutzfelda-Jacoba, réwniez powoduje
postepujace zniszczenie architektury snu
z jejfazowoScia REM/NREM [48]. Powazne
zaburzenia snu obserwuje si¢ réwniez
w przebiegu AIDS. W okresie bezobjawo-
wym tego zespolu wystepuje meczliwos$é
w ciagu dnia, aw nocy — trudnosciw zasypia-
niu i kontynuowaniu snu. W polisomnogra-
fii ujawnia sie¢ wzrost udziatu SWSizaburze-
nie fazowosci REM/NREM. W miare¢ poste-
pu choroby i pogarszania si¢ funkcji immu-
nologicznych (zmniejszenie bezwzglednej
liczby komoérek CD4+, sen wolnofalowy ule-
ga skrdceniu i zanikowi, pogarsza si¢ wydaj-
no$¢ snu) wzrasta liczba mikrowybudzen
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i zanika fazowoS¢ REM/NREM. Zaburzenia
snuwe wczesnych okresach AIDS sa prawdo-
podobnie nastepstwem znacznie wigkszej
produkg;ji cytokin indukujacych sen. Znisz-
czenie architektury snuw pdznych okresach
choroby laczy si¢ z utrata swoistej czynnosci
uktadu immunologicznego, ktéra wiaze si¢
nie tylko z odpornoscia na zakazenia, ale
rowniez z fizjologicznym snem [49].
Podobne si¢

w mononukleozie zakaznej. W okresie tej

zjawisko obserwuje
choroby, gdy krancowo maleje liczba komé-
rek CD4+, réwniez zwigksza si¢ liczba prze-
budzen, wydtuza sie latencja snu i wystepuje
bezsennos¢ [50].

Inne zakazenia wystepujace poza ukla-
dem nerwowym takze moga by¢ przyczyna
zaburzef snu. Poza mononukleozg zakazng
najczesciej dotyczy to: choroby z Lyme, gruz-
licy, choroby kociego pazura, zapalenia za-
tok, wirusowego zapalenia watroby typu B
i C, grypy, brucellozy oraz zakazenia cytome-
galowirusem. W wigkszoSci przypadkow za-
kazenia te wywoluja nadmierna sennosc.

Zaburzenia snu sg elementem wielu cho-
rob wewnetrznych, niekorzystnie wplywaja
one na czynno$¢ narzadow i utrudniaja zdro-
wienie. Brakuje dowodéw skutecznosci obja-
wowego leczenia tych zaburzefi. Znajomos¢
proceséw patologicznych podsuwa raczej
rozwiazania preferowane w medycynie —
leczenie przyczynowe choroby pierwotne;j.
W calym postgpowaniu terapeutycznym na-
lezy jednak bra¢ pod uwage znaczenie, jakie
w homeostazie ustrojowej maja zaburzenia
snu, ktore moga wystepowac w chorobach
wewnetrznych, a takze trzeba zna¢ konse-
kwencje niedoboru snu. Dowodéw nauko-
wych moga dostarczy¢ przyszte badania, kt6-
rych planowanie i realizacja naleza przede
wszystkim do grupy specjalistow nalezacych
do Polskiego Towarzystwa Badan nad Snem.

Wtadystaw Pierzchata,

Anna Otawska-Dzierzega
Zahurzenia snu

w chorobach wewnetrznych

Zaburzenia snu sg
elementem wielu chordéb
wewnetrznych,
niekorzystnie wptywaja
one na czynnos$¢
narzadow i utrudniaja
zdrowienie

55



56

WYBRANE
PROBLEMY
KLINICZNE

PISMIENNICTWO

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Patten C.A., Choi W.S., Gillin J.C., Pierce J.P.
Depressive symptoms and cigarette smoking
predict development and persistence of sleep
problems in US adolescents. Pediatrics 2000;
106: 223-228.

Calverley P.M.A., Brezinowa V., Douglas N.J.
i wsp. The effect of oxygenation on sleep quali-
ty in chronic bronchitis and emphysema. Am.
Rev. Respir. Dis. 1982; 126: 206-210.

Klink M.E., Dodge R., Quant S.F. The relation of
sleep complaints to respiratory symptoms in
a general population. Chest 1994; 105: 151-154.
Fleetham J., West P., Mezon B. iwsp. Sleep, aro-
usal, and oxygen desaturation in chronic ob-
structive pulmonary disease; the effect of oxygen
therapy. Am. Rev. Respir. Dis. 1982; 126: 429—
—433.

Martin R.J., Park J., Irvin C.G. Effect of lug volu-
me maintenance during sleep in nocturnal asth-
ma. J. Appl. Physiol. 1993; 75: 1467-1470.
Ballard R.D., Saathoff M.C., Patel D.K. i wsp.
Effect of sleep on normal nocturnal bronchocon-
striction and ventilatory patterns in asthmatics.
J. Appl. Physiol. 1989; 67: 243-249.

Bellia V., Cuttitta G., Insalaco G. i wsp. Relation-
ship of nocturnal bronchoconstriction to sleep
stages. Am. Rev. Respir. Dis. 1989; 140: 363—
—-367.

Ballard D.R., Clocer C.W., White D.P. Influence
of non REM sleep on respiratory muscle activity
and lung volume in asthmatic patients. Am. Rev.
Respir. Dis. 1993; 147: 880-886.
Turner-Warwick M. Epidemiology of nocturnal
asthma. Am. J. Med. 1988; 85: 6-8.

Kales A., Beall G.N., Bajor G.P.iwsp. Sleep stu-
dies in asthmatic adults: relationship of attacks
to sleep stage and time of night. J. Allergy 1968;
41:164-173.

Montplaisir J., Walsh J., Malo J.L. Nocturnal
asthma: features of attacks, sleep, and bre-
athing patterns. Am. Rev. Respir. Dis. 1982; 125:
18-22.

Freedman N.S. i wsp. Patient perception of sle-
ep quality and etiology of sleep disruption in the
intensive care unit. Am. J. Respir. Crit. Care Med.
1999; 159: 1155-1162.

Broughton R. i wsp. Sleep patterns in the inten-
sive care unit and on the ward after acute my-
ocardial infarction. Electroencephalogr. Clin.
Neurophysiol. 1987; 45: 348-360.

Schwab R.J. Disturbances of sleep in the inten-
sive care unit. Crit. Care Clin. 1994; 10: 681-694.
Ross J.J. Neurological findings after prolonged
sleep deprivation. Arch. Neurol. 1968; 18: 836—
—-840.

Patel S. Restless legs syndrome and periodic
limb movements of sleep: fact, fad, and fiction.
Curr. Opin. Pulm. Med. 2002; 8: 495-501.
Bankier B., Littman A.B. Psychiatric disorders
and coronary heart disease in women — a still

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

neglected topic: review of the literature from
1971 t0 2000. Psychother. Psychosom. 2002; 71:
133-140.

Mooe T., Rabben T., Wiklund U., Franklin K.A.,
Eriksson P. Sleep-disordered breathing in men
with coronary artery disease. Chest 1996; 109:
659-663.

Kostis J.B., Rosen R.C. Central nervous system
effects of beta-adrenergic blocking drugs: the
role of ancillary properties. Circulation 1987; 75:
204-212.

Edwards N., Blyton C.M., Kesby G.J., Wilcox I.,
Sullivan C.E. Pre-eclempsia is associated with
marked alteration in sleep architecture. Sleep
2000; 1: 619-625.

OrrW.C., Hall W.H., Stahl M.L. i wsp. Sleep pat-
terns and gastric acid secretion in duodenal
ulcer disease. Arch. Intern. Med. 1976; 136: 655—
-660.

Johnson L.F., DeMeester T.R. Twenty-for hour
pH monitoring of the distal oesophagus. Am.
J. Gastroenterol. 1974; 62: 325-332.

Kahn A., Rebuffate E., Sottiaux M. i wsp. Arousal
induced by proximal esophageal reflex in infants.
Sleep 1991; 14: 39-42.

Orr W.C., Johnson L.F. Responses to different
level of esophageal acidification during waking
and sleep. Dig. Dis. Sci. 1998; 43: 241-245.
Orr W.C., Johnson L.F., Robinson M.G. The ef-
fect of sleep on swallowing, oesophageal peri-
stalsis, and acid clearance. Gastroenterology
1984; 86: 814-819.

Orr W.C., Robinson M.G., Rundell O.H. The ef-
fect of hypnotic drugs on acid clearance during
sleep. Gastroenterology 1985; 88: 1526-1529.
Mansfield L.E., Stein M.R. Gastroesophageal
reflex and asthma: a possible reflex mechanism.
Ann. Allergy 1978; 41: 224-226.

Orr W.C., Crowell M.D., Lin B. i wsp. Sleep and
gastric function in irritable bowel syndrome: de-
railing the brain-gut axis. Gut 1997; 41: 390-393.
Goldsmith G., Levin J.S. Effect of sleep quality
on symptoms of irritable bowel syndrome. Dig.
Dis. Sci. 1993; 38: 1809-1814.

Savard J., Morin C.M. Insomnia in the context of
cancer: A review of neglected problem. J. Clin.
Oncol. 2001; 19: 895-908.

Astrom C., Johumsen P.L. Decrease in delta sle-
ep in growth hormone deficiency assessed by
a new power spectrum analysis. Sleep 1989; 12:
508-515.

Leibenluft E., Schmidt P.J., Turner E.H. i wsp.
Effects of leuprolide-induced hypogonadism
and testosterone replacement on sleep, melato-
nin and prolactin secretion in men. J. Clin. Endo-
crinol. Metab. 1997; 82: 3203-3207.
Polo-Kantola P., Erkkola R., Helenius H. i wsp.
When does estrogen replecement therapy im-
prove sleep quality? Am. J. Obstet. Gynecol.
1998; 178: 1002-1009.

www.fmr.viamedica.pl



34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

Block A.J., Wynne J.W., Boysen P.G. i wsp. Me-
nopause, medroxyprogesterone and breathing
during sleep. Am. J. Med. 1980; 70: 506-510.
Massumi R.A., Winnacker J.L. Severe depres-
sion of respiratory center in myxoma. Am. J. Med.
1964; 36: 876-882.

Ruiz-Primo E., Jurado J.L., Solis H. i wsp. Poly-
somnographic effects of thyroid hormones in
primary myxedema. Elektroencephalogr. Clin.
Neurophysiol. 1982; 53: 559-564.

Hayashi M., Araki S., Kohyama J. i wsp. Sleep
development in children with congenital and
aquired hypothyroidism. Brain Dev. 1997; 19:
43-49.

Shipley J.E., Schteingart D.E., Tandon R. i wsp.
Sleep architecture and sleep apnea in patients
with Cushing’s disease. Sleep 1992; 15: 514—
-518.

Gillin J.C., Jacobs L.S., Snyder F. i wsp. Effects
of decreased adrenal corticosteroids: changes
in sleep in normal subjects and patients with
adrenal cortical insufficiency. Electroencepha-
logr. Clin. Neurophysiol. 1974; 36: 283-289.
Horne J.A. Functional aspects of human slow
wave sleep (HSWS). W: Wacquier A., Dugovic
C., Radulovacki M. red. Slow Wave Sleep: Phy-
sical, Pathophusiological and Functional
aspects. Raven Press, New York 1989; 109-
-111.

Benham H., Roehrs T., Koshorek G. i wsp. Effect
of rhinovirus type 23 on sleep and daytime func-
tion. Sleep 1998; 21 (supl.): 176.

Forum Medycyny Rodzinnej 2007, tom 1, nr 1, 50-57

42.

43.

44

45.

46.

47.

48.

49.

50.

Boss J., Esiri M.M. Viral encephalitis: pathology,
diagnosis and management. Blackwell Scienti-
fic, Boston 1986.

Guilleminault C., Mondini S. Mononucleisis and
chronic daytime sleepiness. Arch. Intern. Med.
1986; 146: 1333-1335.

. Jones B. Sleeping sickness. W: Carskadon M.A.

red. Encyclopedia of Sleep and Dreaming. Mac-
Millan, New York 1993; 504.

Budget A., Gati R., Sevre J.P. i wsp. 24-hour
polysomnographic evaluation in patient with sle-
eping sickness. Electroencephalogr. Clin. Neu-
rophysiol. 1989; 72: 471-478.

Plazzi G., Schutz Y., Cortelli P. iwsp. Motor ove-
ractivity and loss of motor circadian rhythm in
fatal familial insomnia: an actigraphy study. Sle-
ep 1997; 20: 739-742.

Ferrillo F., Plazzi G., Nobili L. i wsp. Absence of
sleeep EEG markers in fetal familial insomnia
healthy carriers: a spectral analysis study. Clin.
Neurophysiol. 2001; 112: 1888-1892.

Tarzano M.G., Parrino L., Pietrini V. iwsp. Preco-
cious loss of physiology sleep in case of Creutz-
feld Jacob disease: a serial polygraphic study.
Sleep 1995; 18: 849-858.

Darko D., McCutchan J., Kripke D. i wsp. Fati-
gue, sleep disturbances, disability and indices
of progresion of HIV infection. Am. J. Psychiatry
1992; 149: 514-520.

Guilleminault C. Mononucleosis. W: Carskadon
M.A. red. Encyclopedia of Sleep and Dreaming.
MacMillan, New York 1993; 381.

Wtadystaw Pierzchata,

Anna Otawska-Dzierzega
Zahurzenia snu

w chorobach wewnetrznych

57



