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Zaburzenia snu sg problemem o znacznym wplywie na codzienne funkcjonowanie.
Moga stanowi¢ kategorie, na ktorg sktadajg si¢ bezsennos$¢, zespoly zwigzane z nadmierng
sennoscig czy zaburzenia cyklu sen—czuwanie. Istnieje wiele klasyfikacji zaburzen snu.
Migdzynarodowa Klasyfikacja Zaburzen Snu zawiera wykaz znanych zaburzen snu,
Migdzynarodowa Klasyfikacja Choroéb i Problemow Zdrowotnych — rewizja (ang.
International Classification of Diseases — 10" edition, ICD-10) zaburzenia snu wiacza do
grupy zespotéw behawioralnych zwigzanych z zaburzeniami fizjologicznymi i czynnikami
fizycznymi. We weczesniej obowiazujacej klasyfikacji amerykanskiej DSM—IV bezsenno$é
dzielono na pierwotng (wyst¢pujaca samoistnie) oraz wtorng (towarzyszaca innym
zaburzeniom). Aktualna wersja DSM-5 przyjmuje, ze powinno si¢ postawi¢ diagnozg
bezsennosci u kazdego pacjenta, ktory spetnia kryteria diagnostycznie, bez wzgledu na to, czy
wystepuje u niego inne wspodltowarzyszace zaburzenie. Ztozonos$¢ problemu oddaje réwniez
podziat zawarty w Amerykanskiej Klasyfikacji Zaburzen Psychicznych (ang. Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders, Fourth Edition, DSM-1V) (Szelenberger, Skalski,
2002).

Najczesciej uzywane klasyfikacje zgodnie definiuja bezsennos¢ jako opoznione
zasypianie, trudnosci w utrzymaniu snu i wczesne ranne budzenie sig, ktorym towarzyszy zte
samopoczucie w ciggu dnia. Roznig si¢ one jednak co do czasu trwania tych zaburzen. | tak
DSM-1V do rozpoznania bezsennosci okresla nastepujace warunki: trudnosci w zasypianiu,
podtrzymaniu snu lub sen nie dajacy wypoczynku, wystepujace przez co najmniej przez
miesiac; z tego powodu pacjent zglasza gorsze samopoczucie i zaburzone funkcjonowanie
zawodowe i spoteczne (APA, 1994). Kryteria czasu jak i objawoéw okreslone w ICD-10 sa
podobne do zamieszczonych w DSM-IV z ta roznica, ze ICD-10 wymaga, aby objawy
zaburzen snu wystepowaly co najmniej 3 razy w tygodniu przez co najmniej miesigc
(Vesalius, 1998). ICSD za$ wymaga potrocznego okresu trwania objawow (ASDA, 1997).



Bezsennos$¢ ze wzgledu na czas trwania mozemy podzieli¢ na krotkotrwata oraz
przewlekta trwajaca powyzej 1 miesigca (NIMH, 1984). Stanowi ten podzial podstawe jak
prowadzi¢ terapi¢. Bezsennos¢ przewlekta mozemy podzieli¢ na wtorng do innych chordb
(zardbwno psychicznych jak i somatycznych) oraz pierwotng. Bioragc pod uwage Kryteria
czasowe do co najmniej 2 tyg. okresu trwania objawOw, rozpowszechnienie bezsennosci
wynosi okoto 10% (Ford, Kamerow, 1989; Ancoli-Israel, Roth, 1991), a bezsennos¢
pierwotng mozna rozpozna¢ u okoto 7% pacjentow skarzacych si¢ na klopoty ze snem
(Ohayon, Lemoine, 2002).

Zaburzenia snhu dotycza catego spoteczenstwa, ale niektore grupy osob sg
predysponowane w wigkszym stopniu. Dotyczy to glownie osob starszych, kobiet oraz
pacjentow z zaburzeniami psychicznymi, dolegliwosciami  somatycznymi, oraz
neurologicznymi (Avidan, Zee, 2007). Zaburzenia snu towarzysza réwniez schorzeniom
ogodlnoustrojowym.

Ryzyko bezsennos$ci wzrasta z kazda dekada zycia i czeSciej dotyka kobiet niz
mezczyzn. Uwaza sig, ze za problemy ze snem odpowiadaja zmiany hormonalne zwiazane z
menstruacja, cigza oraz okresem menopauzy. Zaburzenia snu najcze¢sciej towarzysza okresowi
menopauzy i przejawiaja Si¢ najczesciej jako bezsennosc, zespot niespokojnych ndg (ang.
Restless legs syndrome, RLS) oraz obturacyjne bezdechy senne (Mauri, 1990; Manber,
Bootzin, 1997; Owens, Matthews, 1998; Mindell, Jacobson, 2000; Moline i wsp. 2004).
Szacuje si¢, ze w populacji ogolnej problem bezsennosci dotyka 10-20% oséb, podczas gdy
wsroéd osob starszych wskazniki te sa znacznie wyzsze 1 si¢gaja az 40% (Montgomery,
Dennis, 2004). Wraz z wiekiem zmianie ulega réwniez forma zaburzen snu. Bezsennos$¢ u
0sob starszych czesto przybiera posta¢ bezsenno$ci wtornej — wspotwystepuje ona z innymi
zaburzeniami psychicznymi, chorobami przewlektymi i bywa skutkiem przyjmowania lekow
majacych wptyw na sen (Fiorentino L, Martin, 2010). Wynika tez czgsto ze ztej higieny snu
oraz zbyt matej aktywnosci w ciggu dnia. Zaburzenia snu bardzo czesto pojawiaja Si¢ u
pacjentow z otepieniem. Moga przyczyniac¢ si¢ do powstania, nadmiernej sennosci w ciagu
dnia, zmeczenia, drazliwosci, depresji, pogorszenia funkcji ruchowych i poznawczych (Bhatt,
2005). Przyczyna bezsennosci przewleklej sa réwniez zaburzenia psychiczne, szczegolnie
afektywne i lekowe. W zaburzeniach Iekowych zmienia si¢ dtugos¢ snu — liczba godzin
maleje, wystepuja trudnosci z zasnigciem; w schizofrenii moze dojs¢ do odwrocenia rytmu

snu i czuwania (Jakitowicz i wsp., 2002; Sateia, 2009).



Koncepcji méwigcych o mechanizmach powstawania bezsenno$ci pierwotnej jest
wiele. Hajak i wspotpracownicy (2004) mowili o endogennym niedoborze melatoniny jako
przyczynie bezsennosci przewleklej. Opierajac si¢ na fakcie istnienia w bezsennosci
zwiekszonej aktywnosci osi podwzgorzowo — przysadkowo — nadnerczowej (PPN), jak
rowniez stwierdzeniu nadmiernego uwalniania Kortykoliberyny z neuronow jadra
przykomorowego, Richardson i Roth postawili hipotez¢ moéwiaca, ze jednakowe czynniki
genetyczne i/lub srodowiskowe predysponuja najpierw do bezsennosci pierwotnej, a
nastepnie do depresji (Richardson, Roth, 2001). Za potwierdzeniem tej hipotezy moze
przemawia¢ fakt, ze w nadmierne uwalnianie
kotrykoliberyny oraz nieprawidlowe funkcjonowanie osi PPN stanowi wazny element w
mechanizmie powstawania depresji (Nemeroff, 1998). Wedtug wspotczesnych badan, gtowna
rolg w patogenezie bezsenno$ci przygodnej i krotkotrwatej odgrywa stres (Walacik-Ufnal
2015). Osoby, ktore przejawiajg trudno$ci w radzeniu sobie ze stresem, a takze takie, ktore
deklarujg tendencje do lekkiego snu stanowig grup¢ ryzyka rozwoju bezsennosci (Kaur,
Bollu, 2019).

Wsrdd  stresujacych  okoliczno$ci  poprzedzajacych  wystapienie  bezsenno$ci
najczes$ciej wymienia si¢ znaczace wydarzenia rodzinne, zdrowotne, zwiazane ze szkotla i
praca. W badaniach Bastien i wsp. (2010) stwierdzono, ze u wigkszosci badanych (65%) w
reakcjach emocjonalnych na powyzsze wydarzenia dominuje negatywny afekt. W przypadku
bezsennosci przewleklej wyrdznia si¢ szereg czynnikdw somatycznych i poznawczych
warunkujacych rozwoj zaburzenia.

W patofizjologii bezsennosci zasadniczg role odgrywa zaburzenie homeostatycznych
mechanizmow snu 1 czuwania, gtownych systemow przekaznictwa synaptycznego, rytmu
okotodobowego oraz nadaktywnos$¢ ukladu promujacego stan czuwania w odpowiedzi na
stres (Richardson, 2007). Znajduje to odzwierciedlenie w nieprawidtowej aktywacji osi PPN
oraz uktadu wspotczulnego (Vgontzas i in., 1998; Vgontzas i.in., 2001; za: Walacik-Ufnal,
2015). Pobudzeniu towarzyszy wyzsza temperatura ciata, wigksza czestos¢ skurczow miegénia
sercowego, wigksza liczba ruchéw ciata oraz wyzsze tempo metabolizmu i zuzycia tlenu.
Wykazano, ze stan nadmiernego wzbudzenia wystepuje u oséb chorych zar6wno w porze
dziennej, jak i nocnej zmniejszajac mozliwo$¢ regeneracji (Bonnet, Arand, 1995; 1997;
1998).

Bezsennos¢ wyjasniana jest na gruncie modeli: genetycznych (genetic factor model),

przetaczenia stanu snu i czuwania (sleep switch model), mechanizméw molekularnych
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(molecular mechanism) poznawczo-behawioralnego (cognitive-behavioral domain), oraz
bedacego postawag dla pozostatych — modelu nadmiernego wzbudzenia (hyperarausal model)
(Bollu, Kaur, 2019).
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Ryc.1 Modele bezsennosci, oprac. na podst. Bollu, Kaur, 2019.

Genetyczny profil badan nad bezsennoscig koncentruje si¢ glownie na poszukiwaniu genow
kodujacych dla przekaznikow bioracych udziat w mechanizmach snu i czuwania. Naukowcy
poszukuja rowniez molekularnych podstaw dziatania substancji chemicznych promujacych
stan czuwania i zapadanie w sen jak oreksyny, katecholaminy, histaminy, kwas
gammaaminomastowy GABA, glutaminan, serotonina, adenozyna, melatonina czy
prostaglandyna D2 (Bollu, Kaur, 2019) Badania osrodkow mozgu odpowiedzialnych za
podtrzymywanie czuwania koncentrujg si¢ na populacji komoérek w pniu mozgu, podwzgorzu
i przodomoézgowiu podstawnym, a w przypadku struktur odpowiedzialnych za wytaczenie
mechanizmow czuwania, gtownie brzuszno-bocznym jadrze przedwzrokowym (Szelenberger,
2007; Levenson, Kay, Buysse, 2015).



Poznawczo-behawioralny model bezsennosci zostal zaproponowany w 1987 roku przez
Spielmana. W patomechanizmie zaburzenia zaktada on udzial trzech grup czynnikow:

predysponujacych, wyzwalajacych i utrwalajacych (Spielman, Caruso, Glovinsky, 1987;

Spielman, Glovinsky, 1991).

Tytut wykresu

12

PROG BEZSENNOSCI

6

4

2

0
zdrowie stan ostry stan wczesny stan przewlekly
| czynniki predysponujace czynniki wyzwalajace m czynnikiutrzymujace

Ryc. 2. Model bezsenno$ci Spielmana (oprac na podst. Spielman, 1987).

Do czynnikéw predysponujacych zalicza si¢ m. in. czynniki genetyczne, wiek, nadmierne
wzbudzenie poznawcze i emocjonalne (Ebben, Spielman, 2009), pte¢ (zenska),
impulsywnos$¢, stabe strategie radzenia sobie ze stresem (Finogenow, 2017), skladowe
osobowosci jak podwyzszony poziom niepokoju, tendencje do rozpamigtywania i
zamartwiania sie, zig higiene snu (Wichniak, Wierzbicka, Jernajczyk, 2008).

Za czynnik wyzwalajacy bezsenno$¢ uznaje si¢ przede wszystkim stres. U osob z
wrazliwym systemem regulacji snu, obcigzonych czynnikami predysponujacymi, stres moze
przyczyni¢ si¢ do rozwoju zaburzenia i przej$cia bezsennosci przygodnej lub krotkotrwatej w
przewlekta. Osoba, ktora sytuacje wazne 1 trudne spostrzega jako krzywda, strata lub
zagrozenie, a swoje mozliwosci poradzenia sobie jako niewystarczajace, rozwija si¢ reakcje
stresowa. Towarzyszy jej kaskada zmian neuroendokrynnych zwigzana z aktywacja osi PPN.
W przypadku nieprawidtowej regulacji tego systemu, badz przewleklego narazenia na
obcigzajace bodzce, moze dojs¢ do zaburzen rytmu snu i czuwania, jak réwniez
rozregulowania, a nawet uszkodzenia struktur uktadu nerwowego (Landowski, 2007).

Doswiadczanie nadmiernego pobudzenia emocjonalnego, poznawczego i fizjologicznego pod
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wplywem stresu negatywnie wptywa na wylgczenie czuwania niezb¢dne do zasnigcia. W
obliczu stresujgcych doswiadczen mamy sktonno$¢ do nadmiernej koncentracji na problemie,
zagrozeniu, co pobudza do rozmys$lan w porze wieczornej i utrzymywania organizmu w stanie
gotowosci, a wigc systemu walki lub ucieczki. W grupie czynnikdw wyzwalajacych
odnotowuje si¢ rowniez choroby somatyczne, choroby i zaburzenia psychiczne, ktore ze
wzgledu na nieprawidlowosci funkcjonowania ukladow oraz indywidualng reakcje
poznawczg na doznawane objawy moga wptywaé na wystgpienie bezsennosci. Dodatkowo
bezsenno$¢ obserwuje sie czesto u 0sob pracujacych zmianowo, szkodliwie uzywajgcych
substancji psychoaktywnych oraz utrzymujacych zig higieng snu (Wichniak, Wierzbicka,
Jernajczyk, 2008).

O ile u wigkszosci oséb po ustaniu dziatania czynnikéw wyzwalajacych sen ulega
normalizacji dzigki mechanizmom homeostatycznym, o tyle u niektorych oséb na gruncie
niekorzystnych nawykow przechodzi w bezsenno$¢ przewlekts.

Wedlug Spielmana utrwalenie bezsennosci zwigzane jest ze stosowaniem
dysfunkcjonalnych strategii behawioralnych — zbyt dlugi czas spgdzany w 1ozku,
wczesniejsza pora pojscia spac, drzemki w ciggu dnia, ograniczenie aktywnosci w ciggu dnia,
nieprzestrzeganie zasad higieny snu (Wichniak, Wierzbicka, Jernajczyk, 2008). Badania
potwierdzaja roéwniez negatywng rolg¢ dysfunkcjonalnych przekonan dotyczacych snu i
bezsennosci, (Grabowski K. 2011) w reakcji na ktore jednostka stosuje strategie kontroli
mysli poprzez ich agresywng supresj¢ badz tez zamartwianie si¢ (Schmidt, Gay, Ghisletta,
Van der Linden, Linking, 2010). Pacjenci spedzajg wigcej czasu w t6zku, wktadajac wysitek
W za$nigcie, ruminujac i zamartwiajac si¢, czesto probuja sigga¢ po substancje ulatwiajace
zasypianie, jak alkohol, a w ciggu dnia dla poprawienia pobudzenia stosuja nadmierne ilosci
kawy. Sposoby te wydaja si¢ czgsto skuteczng metoda kontroli bezsenno$ci, daja zludzenie
wplywu. Strategia poznawcza zwigzana z intencjonalnym zasypianiem i supresja mysli moze
by¢ spostrzegana przez jednostke za skuteczng metode walki z bezsennoscig m. in. dlatego, ze
naturalnie po 1-3 bezsennych nocy u 89% o0so6b pojawia si¢ dobrze przespana noc
wyrownawcza. Wzmacnia to przekonanie o trafnosci stosowanych metod i wzmaga obawe
przed ich modyfikacja (Morin, 1993) podkreslit rol¢ dysfunkcjonalnych przekonan
poznawczych w bezsennosci. Spostrzeganie zaburzen snu jako zagrazajacych oraz
monitorowanie swojego snu martwigc si¢ o konsekwencje bezsennosci czesciej rozwijaja

bezsennos¢ przewlekta. Dysfunkcjonalne przekonania i pojawiajace si¢ w czasie zasypiania



mysli automatyczne stajg si¢ czescig blednego kota bezsennos$ci. Towarzyszy im emocjonalne
i fizjologiczne wzbudzenia, co utrudnia odprezenie i zapadanie w sen.

Mechanizm poznawczo-behawioralny powstawania bezsennosci przedstawia ponizsza rycina.

Czynniki wywotujace
bezsennos¢ /
stresory/choroby/wiek/niehi
gieniczny tryb zycia

v

Wrazliwy system
regulacji snu

l

ZABURZENIA SNU

A

v

Zmniejszone Nadmierne
zapotrzebowanie na wzbudzenie
sen w nocy
Lek przed

Zwiekszony czas
spedzany w tozku,
dosypianie,
oszczedzanie sie

Wyczerpanie
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A
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Ryc. 3. Schemat poznawczo-behawioralny powstawania i utrwalania si¢ bezsennosci (oprac. na podst. Wichniak,
Wierzbicka, Jernajczyk, 2008).

Aby doszto do rozwinigcia zaburzenia niezbedny jest wrazliwy system regulacji snu i
czuwanie (czynniki predysponujace) i wydarzenie, okolicznosci wywotujace bezsennosc.

W modelu bezsenno$ci Harveya istotg przejscia zaburzenia w stan chroniczny jest
wlasnie nadmiernie nasilona 1 utrwalona aktywno$¢ poznawcza . Pacjenci przejawiajg
sktonno$¢ do intruzywnych mysli, zamartwiania si¢ swoim stanem, nieradzeniem sobie,
réznymi problemami oraz katastrofizowania i ruminowania gtéwnie w kontekscie skutkéw
bezsennosci. Sklania to do wzmozonego monitorowania swojego organizmu pod wzgledem
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symptomoOw zmeczenia i1 zasypiania. Pacjenci starajg si¢ uchwyci¢ 1 kontrolowa¢ moment
zasypiania, co podtrzymuje stan wzbudzenia i utrudnia zasnigcie. Uwaga ukierunkowana na
pozytywne i negatywne sygnaly wplywajace na sen zwicksza tez Szanse na znalezienie
argumentéw potwierdzajagcych wyjsciowa hipoteze, ze sen nie nadejdzie prawidiowo.
Dodatkowo obserwuje si¢ tendencj¢ do niedoszacowywania czasu snu, przeSzacowany zas
jest czas zasypiania i czuwania w godzinach nocnych. Ocena swojego funkcjonowania w
ciggu dnia jest bardziej krytyczna w porownaniu z obiektywng ocena aktywnosci i Silnie
obarczona bledem atrybucji. Osoby sklonne sg przypisywaé sobie wigcej niedomagan, a
naturalnie wystepujace reakcje przypisywac niewyspaniu. W zwigzku z powyzszym pacjenci
bardziej koncentruja si¢ na $nie, rozmyslaja rowniez w ciggu dnia potegujac presje, ktora
uruchomiona zostaje w duzym nasileniu wraz z rozpoczeciem wieczornych rytuatow.

Mechanizm ilustruje ponizsza rycina (Grabowski, 2008).
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Ryc. 4. Model zaburzonej percepcji snu i deficytu funkcjonowania w bezsennosci (za: Harvey, A cognitive
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Niekorzystne praktyki, jak stosowanie alkoholu przed snem, drzemki w ciggu dnia,
oszczgdzanie si¢, unikanie kiotni, rezygnowanie z ¢wiczen fizycznych, czy stawianie obok
tozka tabletki nasennej sa odpowiedzia na dysfunkcjonalne przekonania i stanowia
zachowania zabezpieczajgce. Uniemozliwiajg one weryfikacje prawdziwosci wilasnych
zatozen 1 przekonan, zwickszaja negatywna aktywno$¢ poznawcza, co w konsekwencji

podtrzymuje bezsennos¢. Przyklady ilustruje ponizsza tabela (Tab. 1).

Tebela 1. Dysfunkcjonalne przekonania i zachowania zabezpieczajace.

Dysfunkcjonalne przekonania Zachowania zabezpieczajace

Kontrolowanie mysli pozwoli mi pozby¢ si¢ | Blokowanie mysli

negatywnych tresci i bed¢ mogta zasnaé

Alkohol rozluznia i pozwala zasna¢ Picie alkoholu przed snem

Wysitek fizyczny podnosi t¢tno i utrudnia | Unikanie ¢wiczen i aktywnosci fizycznej

zasnigcie

Muszg¢ nadrobié niedobory snu Spanie w dni wolne do poludnia i

stosowanie drzemek

Dysfunkcjonalne przekonania dotycza w duzej mierze zwigzku snu i poziomu
funkcjonowania. Osoby zaktadajg, ze gorsza noc w 100% przetozy si¢ na niedostateczng
sprawno$¢ 1 gorsze funkcjonowanie, niedobor snu jest jedyng przyczyna gorszego
samopoczucia, a deficyty snu obcigzaja stopniowo organizm i sg 100% odpowiedzialne za
powazne choroby w przysztosci. U pacjentdow obserwuje si¢ czesto cala listg kryteriow i
standardow tzw. normalnego snu, ktorych niespetnienie odbierane jest za dowdd bezsennosci,
nie zas$ elastyczny zakres reakcji sprzyjajacych dobrostanowi.

Ciekawym rozwinigciem modelu Harveya jest koncepcja zaproponowana przez
Espiego (Espie, Broomfield, MacMahon, 2006). Przedstawit bezsenno$¢ psychofizjologiczng
jako szlak uwaga—intencja—wysilek. Autor zauwaza, ze sen jest procesem automatycznym, a
proby kontroli tego zjawiska i ingerowania w jego naturalny mechanizm prowadzg do jego
zaburzenia. Osoby cierpigce na bezsenno$¢ ukierunkowuja selektywnie uwage na sen,
przeszukujac srodowisko wewngtrzne 1 zewnetrzne pod katem zagrozenia dla snu. Uwaga jest
mechanizmem promujacym dziatanie, dzigki przetwarzaniu informacji o spostrzegane]
potrzebie lub zagrozeniu. Aktywno$¢ taka per se uniemozliwia wylgczenie si¢ ze stanu

czuwania 1 zasnigcie. Jest to charakterystyczny dla zaburzen lekowych proces, w ktorym



selektywna uwaga zwigzana jest z postrzeganiem zagrozenia, ktorym jest brak snu. Sktania to
do uruchomienia dzialan subiektywnie odbieranych jako chronigcych przed zagrozeniem,
tworzac catg game¢ zachowan zabezpieczajacych, niekorzystnych dla snu praktyk. Mechanizm
selektywnej uwagi, uwrazliwienie na sygnaty potencjalnie zagrazajace moze dziata¢ réwniez
w czasie snu — w drugiej jego fazie oraz REM. Badania potwierdzajg jej zwigzek z tatwym
wybudzaniem si¢ (Grabowski, 2008).

W $lad za aktywnoscig proceséw uwagi idzie tzw. intencja. Autor wskazuje, ze
podejmowanie dzialan ukierunkowanych na sen - samo za$nigcie o zaplanowanej porze,
utrzymanie ciaggtosci snu — zwigksza napiecie i1 lgk. Aby go redukowaé osoby podejmuja
wysitek ukierunkowany na realizacj¢ intencji. Ws$rod stosowanych dziatan wymienia sig¢
aktywne poprzez szukanie wygodnej pozycji, zapewnianie sobie idealnych warunkow, lezenie
w bezruchu, czytanie dla znuzenia oraz dzialania pasywne, jak spedzanie wigkszej ilosci
czasu, by zwigkszy¢ szanse na sen.

Opisane modele poznawcze i behawioralne modele bezsenno$ci staly si¢ podstawa
rozwinigcia skutecznych technik terapeutycznych.

Terapia poznawczo-behawioralna ma udowodniong skuteczno$¢ nie tylko w leczeniu
bezsennosci pierwotnej, ale rowniez w leczeniu bezsennosci towarzyszacej innym chorobom

psychicznym i somatycznym (Belanger, Josee, Morin, 2006).
Terapia behawioralna

Na podstawowe behawioralne metody leczenia bezsennosci skladajg sie
psychoedukacja 1 wdrozenie zasad higieny snu, metoda kontroli bodzcow, restrykcja snu,
eksperymenty behawioralne. Innymi dajacymi korzystne efekty metodami jest trening

relaksacji oraz biofeedback (Wichniak, Wierzbicka, Jernenczyk, 2008).

Higiena snu

Przed rozpoczgciem wlasciwej psychoterapii pacjent powinien otrzymac zestaw zalecen i

zachowan promujacych sen. Podstawowe zasady to:
— kladzenie si¢ spa¢, a przede wszystkim wstawanie codziennie o tej samej porze,

— zapewnienie odpowiednich warunkéw do spania (wygodne t6zko i posciel, ochrona przed
nadmiernym $§wiatlem i halasem w sypialni, komfortowa temperatura w granicach 19-22

stopni Celsjusza),
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— unikanie picia alkoholu i palenia tytoniu wieczorem,
— ograniczenie ilo$ci ptyndéw wypijanych w godzinach wieczornych,

— korzystanie z t6zka wylacznie do spania i czynno$ci seksualnych, wszystkie inne
aktywnosci, takie jak czytanie, ogladanie telewizji, czy praca na komputerze powinny

odbywac si¢ w innym miejscu

— unikanie intensywnej aktywnosci fizycznej w godzinach wieczornych (aktywno$¢ fizyczna
pomaga w regulacji prawidlowego snu, ale nalezy ja konczy¢ 3-4 godziny przed

zaplanowanym potozeniem si¢ do t6zka),

— unikanie cig¢zkostrawnych positkow przed snem — wskazane jest spozycie kolacji ok. 3-4

godzin przed planowanym snem, co mozna uzupetni¢ lekka przekaska

— ograniczenie spozycia kofeiny — zaleca si¢ ostatni napdj kofeinowy wypi¢ do potudnia,

— unikanie rozmyslania i zamartwiania si¢ w 16zku,

— usuni¢cie zegarka z pola widzenia i umieszczenie go poza zasiggiem reki,

— powstrzymanie si¢ od prob spania ,,na sitg”,

— unikanie drzemek w ciggu dnia (Wichniak, 2008; Grabowski, 2015; Walacik-Ufnal, 2015).

Woprowadzenie zasad higieny snu i monitorowanie realizacji praktyk promujacych sen
stanowi pierwszy krok terapeutyczny. Czesto na tym etapie pojawiajg si¢ trudnosci zwigzane
z koniecznoscig redukcji zachowan zabezpieczajacych, bedacych odpowiedzia na
dysfunkcjonalne przekonania na temat bezsennosci i snu. Wzrasta niepokdj pacjenta.
Wskazane jest wowczas wprowadzenie technik redukcji napigcia — np. trening relaksacji, a w
przypadku nasilenia si¢ zamartwiania si¢, ruminacji wiaczenie pracy poznawczej. Praca

terapeutyczna wymaga elastycznego wprowadzania technik zgodnie z potrzebami pacjenta.

Metoda kontroli bodzcoéw

Celem tej metody jest przywrocenie skojarzenia t6zka ze stanem relaksu (Bootzin,
Epstein, Wood, 1991) . Pacjenci z bezsennos$cia w godzinach poprzedzajacych spanie
rozwijajg szereg dysfunkcjonalnych zachowan poznawczych, ktére powoduja, ze rytuaty
przynoszace niegdy$ wyciszenie stajg si¢ zadaniami spostrzeganymi w kategorii zagrozenia,

wzmagajg zamartwianie si¢ i pozostawiajg osobe w stanie czuwania (Morin, 2011).
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Metoda kontroli bodZcoéw obejmuje nastepujgce instrukcje:
1. Ktadz si¢ do t6zka tylko wtedy, gdy czujesz sennos¢, nie zmeczenie.

2. Jezeli nie mozesz Usnag¢ w ciggu 15—20 minut, wstan z t6zka i przejdz do innego pokoju.
Zajmij si¢ nuzacym, uspokajajacym zajeciem, jak stuchanie relaksacyjnej muzyki i wrd¢ do

t6zka dopiero, gdy poczujesz sennos¢.

3. Uzywaj tozka jedynie do spania. Nie jedz, nie czytaj, nie ogladaj telewizji, nie shuchaj

radia, nie planuj i nie rozwigzuj probleméw w t6zku.
4. Wstawaj rano zawsze o tej samej porze, niezaleznie od dlugosci snu poprzedniej nocy.
5. Unikaj drzemek w ciagu dnia.

Wprowadzenie w zycie powyzszych zasad jest dla pacjenta trudne, czesto budzi zrozumiaty
opor, dlatego bardzo wazne jest by¢ uwaznym na proby unikania badz modyfikowania
zalecen. W takich sytuacjach nalezy zbada¢ przyczyny trudnoSci w porzuceniu
niekorzystnych praktyk, zbada¢ dysfunkcjonalne przekonania z nimi zwigzane i zastosowac
np. eksperymenty behawioralne dla weryfikacji ich prawdziwosci lub techniki

restrukturyzacji poznawczej.

Metoda restrykcji snu

Pacjenci z bezsennos$cia, chcac zwigkszy¢ swoje szanse na zasnigcie, majg zwyczaj
wydluzania czasu spedzanego w 1t6zku. Metoda ograniczania czasu snu polega na
wprowadzeniu ram czasowych dla spedzania czasu w t6zku, by byt on zblizony do czasu
rzeczywistego snu. W oparciu o dzienniczek snu, w ktorym pacjent monitoruje subiektywny
czas zasniecia, czuwania w nocy w wyniku przebudzenia oraz czas obudzenia si¢, oceniana
jest rzeczywista liczba godzin snu. Na podstawie Sredniej z tygodnia okresla si¢ adekwatny
czas, ktory osoba moze spedzi¢ w t6zku. W przypadku osoby, ktora spedzata 8 godzin w
16zku przy 5 godzinach rzeczywistego snu nalezy tak przesuna¢ godzing pdjscia spac, aby
pozostawi¢ 5 godzin do wyznaczonej pory wstania. Wskaznik wydajnosci snu oblicza si¢ co
tydzien, a jest to stosunek czasu snu do czasu spedzanego w 16zku pomnozone przez 100%.
Jesli wydajno$¢ snu wyniesie powyzej 85% mozna wydtuzy¢ czas spedzany w 16zku o 15-20
minut. Gdy wskaznik ten spadnie ponizej 80% nalezy o t¢ samg jednostke czasu skroci¢ czas
pozostawania w t6zku. Zalecane jest jednak by czas spedzany w t6zku nie wynidst mniej niz

5 godzin. Jest to istotne, gdyz taka deprywacja snu moze nasila¢ senno$¢ w ciggu dnia,

12



utrudnia¢ modyfikacje niekorzystnych nawykow. W przypadku wartosci 80-85% ramy
czasowe pozostaja niezmienione. Technik¢ t¢ stosuje si¢ do momentu osiggnigcia
optymalnego czasu snu. Metoda restrykcji snu powoduje tagodng deprywacje snu, co dzigki

dziataniu mechanizmu homeostatycznego poprawia ciggto$¢ snu i przyspiesza zasypianie.
Trening relaksacyjny

Ma on utatwia¢ redukcje nadmiernego wzbudzenia, w badaniu oceniajagcym dziatanie
relaksacji u pacjentow z bezsenno$cig stwierdzono jej wplyw na sen w nocy, nie
zaobserwowano jednak zadnego wptywu na funkcjonowanie w ciggu dnia (Means, Lichstein,
Epperson, Johnson, 2010). Techniki relaksacyjne w leczeniu bezsennosci poréwnano z terapig
behawioralng (protokol obejmowat higieng snu, restrykcje snu i kontrole bodZzcow). Technika
relaksacyjng byla progresywna relaksacja migsni, natomiast jako kontrole placebo
zastosowano pseudodesensytyzacje (Edinger, 2001). Leczenie trwato 6 tygodni, a 6 miesigcy
po jego zakonczeniu przeprowadzono badanie kontrolne. Odnotowano istotnie statystycznie
wickszg popraweg w zakresie czuwania wtragconego (WASO, wake time after sleep onset) i
wydajnosci snu u pacjentow leczonych terapig behawioralng (BT, behavioural therapy) w
porownaniu z pozostalymi grupami. Czuwanie wtracone zmniejszyto si¢ o 54% u pacjentow
leczonych BT, o 16% u leczonych relaksacja migsni i o 12% w grupie placebo. Wplyw BT na
dhugos$¢ snu oceniang subiektywnie byt mniejszy niz na oceniang obiektywnie (w badaniu
polisomnograficznym). Terapia behawioralna poprawiata roéwniez subiektywng oceng
wlasnego funkcjonowania, co stanowito kolejny element §wiadczacy o przewadze tej metody
leczenia.

Terapia poznawcza

Terapia bezsenno$ci przewaznie polega na potfgczeniu technik behawioralnych z
poznawczymi, ktore ukierunkowane sg na zmiang dysfunkcjonalnych przekonan na temat snu.
Zgodnie z modelem Harveya, pacjenci doswiadczajac bezsennej nocy martwig sie skutkami
niewystarczajacej ilosci snu, gorszym funkcjonowaniem za dnia, co powoduje wzbudzenie
autonomicznego uktadu nerwowego, uniemozliwia przej$cie ze stanu czuwania do snu. W
mechanizmie btednego kota dochodzi do nasilenia problemu. Interwencje terapeutyczne

ukierunkowane sg na przerwanie btednego kota.
Do zasadniczych celow terapii poznawczej nalezg:
- zmiana nie przystosowawczych przekonan i postaw chorego zwigzanych ze snem
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— korekta blednych sadow 1 zachowan chorego zwigzanych ze snem

— zmiana hierarchii wazno$ci objawOw, stawianie na pierwszym planie poziom

funkcjonowania i aktywno$¢ w czasie dnia. (Morin, 1999)

W celu dotarcia do dysfunkcjonalnych przekonan stosowane sg m.in. takie techniki jak dialog
sokratejski, metoda strzatki w dot lub kwestionariusze i1 inwentarze. Zadaniem terapii
poznawczej jest testowanie prawdziwosci 1 przydatnosci tresci poznawczych 1 zastgpienie ich

przekonaniami, ktore sg bardziej adaptacyjne i racjonalne.

Ponizej przedstawiono przyktady dysfunkcjonalnych przekonan na temat snu w Kkilku

kategoriach:
1. Nierealistyczne oczekiwania dotyczace snu: ,,Musze spac¢ 8 godzin kazdej nocy”.

2. Mity i przesady na temat przyczyn bezsennosci: ,,Mam bezsenno$¢ przez uszkodzenie

czegos w mozgu”, ,,Nigdy nie zasn¢ podczas petni ksiezyca”

3. Przecenianie konsekwencji bezsennosci: ,,Po nieprzespanej nocy nie mozna by¢ w niczym
efektywnym”, ,,Bezsenno$¢ niszczy moj organizm”, ,,Bezsenno$¢ prowadzi do $miertelnych

choréb”

4. Proéby nadmiernej kontroli snu: ,,Moge¢ przewidzie¢, czy bede miat dobra noc, czy zi3”,
»Musze mie¢ wlaczony telewizor w nocy, bo wtedy po wybudzeniu si¢ moge sprawdzié

godzine, obliczy¢ ile zostalo mi godzin snu i zaleznie od tego probowac zasngé lub wstac”.

5. Nieprawdziwe przekonania dotyczace zasypiania: ,,Je$li nie mog¢ zasnaé, powinienem

pozosta¢ w t6zku 1 bardziej si¢ postarac” .

Pacjentom zaleca si¢ urealni¢ swoje przekonania i podejscie do snu, zastanowi¢ sie,
gdzie upatruja przyczyn bezsennosci, nie przypisywac bezsennosci wszystkich niepowodzen
w ciggu dnia, nie katastrofizowac, nie przyktada¢ nadmiernej wagi do dnu, gdyz sen nie jest
istotg egzystencji oraz rozwing¢ pewng tolerancje na deficyty snu (Morin, Espie, 2003.)

W ramach restrukturyzacji poznawczej w pracy z dysfunkcjonalnymi przekonania

stosuje si¢ m.in. techniki reatrybucji, dekatastrofizacje¢, testowanie hipotez, przemieszczanie

uwagi. Prowadzona jest ona etapami:

Etap 1: przygotowanie i dyskusja listy z negatywnymi przekonaniami pacjenta dotyczacymi

konsekwencji jego zaburzen snu
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— Etap 2: pytania jak bardzo prawdopodobne wydaja si¢ pacjentowi negatywne konsekwencje

zaburzen snu
— Etap 3: Okreslenie ilosci nocy z niewystarczajacg ilo$cig snu

— Etap 4: Pordéwnanie oszacowanego przez pacjenta ryzyka wystapienia negatywnego

zdarzenia z rzeczywistoscia.

Do realizacji techniki stosuje si¢ tabelg — przyktadowo, w przypadku bezsennosci trwajacej 6

lat, powyzej 300tyqQ:

1 2 3 4 5

ZDARZENIE RYZYKO LICZBA LICZBA ZDARZENI | RZECZYWISTA
WYSTAPIENIA BEZSENNYCH WYNIKAJACYCH LICZBA ZDARZEN
ZDARZENIA W % NOCY ZRYZYKA

Otrzymanie nagany | 90 1200 >1000 Ok. 3

od szefa

Ktétnia w domu 70 1200 >800 Ok. 25

Nieprzespanie catej | 90

nocy

Skuteczne okazujg si¢ rowniez techniki zatrzymania mys$li i technika uruchomienia

wyobrazni, czy technika myslenia paradoksalnego.

Technika uruchomienia wyobrazni polega na wyobrazaniu sobie przed zasnigciem szesciu

wybranych wczesniej wspdlnie z terapeuta przedmiotow (np. $wieca, klepsydra, tablica,
latawiec, zarowka, §liwka) — Chory probuje w myslach kazdy z przedmiotow jak
najdoktadniej opisa¢ (kolor, rozmiar, ksztatt, polozenie, otoczenie). Kazdy z przedmiotow ma
by¢ opracowywany w wyobrazni co najmniej 1-2 minuty, nast¢gpnie przechodzi do
przedmiotu kolejnego. Cwiczenie to wykonywane jest na kazdej sesji terapeutycznej pod
nadzorem terapeuty, ktory stara si¢, aby opisy przedmiotow przez chorego byly coraz

bogatsze i dluzsze. Takie ¢wiczenie ma sta¢ si¢ domowym rytuatem promujacym sen.

W technice intencji paradoksalnej pacjent proszony jest by starat si¢ nie zasng¢ i porzucit
wszelkie usilowania zasniecia. Celem jest konfrontacja z najwicksza obawa, a wigc
niezasni¢ciem. Zatozenie jest takie, ze lek przed antycypowanymi negatywnymi skutkami
bezsennosci powoduje trudnos$ci z zasnigciem, wiec jego redukcja poprzez zmniejszenie presji
1 negatywne] aktywnos$ci poznawcze] spowoduje, ze zapadni¢cie w sen bedzie tatwiejsze

(Morin, Bootzin, Buysse, 2006).
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Multimodalne protokoly leczenia bezsennosci

Terapia bezsennosci laczy w sobie techniki poznawcze 1 behawioralne. Ciekawym
poszerzeniem oddziatywan jest uzupelnienie klasycznej terapii CBT o metody oparte na
treningu uwaznos$ci (mindfulness). Badania potwierdzaja skuteczno$é potaczenia go z CBT-I
prowadzac do redukcji psychologicznego i fizjologicznego wzbudzenia. Efekt utrzymuje Sie
nawet 12 miesiecy po zakonczeniu terapii (Ong, Shapiro, Manber, 2008, 2009). Zespot
badaczy opracowat metodg terapii bezsennosci tgczaca te dwa podejscia, trwajacg 6-tygodni.
Medytacja mindfulness stosowana byla w 30 minutowych sesjach realizowanych poza
spotkaniami terapeutycznymi przez 5 dni w tygodniu. Ustalono czas realizacji na min. 2
godziny przed snem. Skutki wprowadzonego programu: skrocenie czasu czuwania,
zmniejszenie wzbudzenia przed snem, a takze nadmiernego wzbudzenia jako cechy.
Catkowity czas snu ulegt wydtuzeniu, a WASO 1 latencja zasypiania skroéceniu. Odnotowano
nizsze wyniki w skali natgzenia bezsennos$ci Insomnia Severity Index (ISI). Korzysci z tej
metody odnotowywane w ciggu dnia byly niewielkie. Zmniejszenie sennosci w ciggu dnia i
zmeczenie nie obnizyto si¢ istotnie. Kolejne badania tego zespotu wykazaty, ze osoby
wykazujace wyzszg umiejetnos$¢ technik mindfulness doswiadczaly nizszego natg¢zenia
senno$ci w ciggu dnia badane w 6 i 12 miesigcu po zakonczeniu terapii. Czynnikiem ryzyka
dla nawrotu bezsennosci bylo wigksze natezenie wzbudzenia przed snem oraz wykltadanie
wysitku w sen (Drake, Scofield, Roth, 2008).

Na podstawie badan nad bezsennoscia Morin i Espie zaproponowali praktyczny
protokoét leczenia, ktory zaleca prowadzenie terapii przez 6-10 tygodni (Morin, Espie, 2003).
Pierwsze dwie sesje poswigcone sa ocenie klinicznej, wprowadzeniu dziennika snu. Od
poczatku wprowadzana jest psychoedukacja dotyczaca higieny snu oraz trening relaksacji. W
kolejnych sesjach wprowadzane sa metody kontroli bodZcow, restrykcji snu. Koficowe sesje
koncentrujg si¢ na terapii poznawczej. Przykltadowy protokdl zastosowany w badaniu
prowadzonym w Poradni Leczenia Zaburzen Snu przy Katedrze i Klinice Psychiatrycznej w

ramach terapii grupowej:

Sesja 1: podstawowe informacje na temat bezsennosci i terapii poznawczo-behawioralnej,

zasady higieny snu;
Sesja 2: podstawy fizjologii snu i metoda ograniczenia snu;

Sesja 3: technika kontroli bodzcow;
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Sesja 4: sposoby radzenia sobie ze stresem i trening relaksacyjny;

Sesje 5 i 6: terapia poznawcza — dysfunkcyjne przekonania na temat snu i bezsennosci
(Androsiuk, Walacik, 2008)

Psychoterapia poznawczo-behawioralna stanowi skuteczng i zalecang metode¢ leczenia
bezsennosci zarOwno pierwotnej, jak 1 towarzyszacej innym chorobom psychicznym i
somatycznym. Najwazniejszg w zapobieganiu nawrotom 1 utrwalaniu si¢ bezsennosSci
odgrywaja proste interwencje behawioralne, dzigki ktérym moze doj$¢ do poprawy w
zakresie bezsenno$ci nawet u 70 %. chorych. Podstawowa metoda leczenia bezsennosci
pierwotnej stosowana powszechnie, pomimo ograniczen zdrowotnych jest farmakoterapia.
Alternatywa dla farmakoterapii pozostaja metody psychoterapeutyczne, w szczegdlnosci
psychoterapia poznawczo-behawioralna (CBT — Cognitive Behavioral Therapy), ewentualnie
potaczenie obu metod . Nadal jednak brakuje badan okreslajacych czynniki determinujace
skutecznos¢ leczenia psychoterapeutycznego bezsennosci. Zauwaza si¢ , iz osoby z
bezsennosciag pierwotna charakteryzuje wyzszy poziom wzbudzenia psychofizjologicznego
oraz okreslone cechy osobowosci (warunkujace pewne style radzenia sobie ze stresem).
Czynniki te odgrywaja duza role w zapoczatkowaniu jak i podtrzymywaniu btednego kota

bezsennosci. Mowi si¢ rowniez 0 ich roli predysponujacej do zachorowania.
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