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Psychoterapia Poznawczo-Behawioralna (ang. i@eerBehavioral
Therapy)
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Amerykaiska Klasyfikacja Zaburze Psychicznych (ang. Diagnostic
and Statistical Manual of Mental Disorders. Foutlition)
Elektroencefalogram
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to Stress Test)
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rewizja dziesita (ang. International Classification of Disease$0th
edition)

Migdzynarodowa Klasyfikacja Zabutze Snu (ang. International
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Questionnaire)
My §li automatyczne (ang. automatic thoughts)
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Obturacyjny bezdech senny (ang. obstuctivepsipaea)

Okresowe ruchy kizyn podczas snu (ang. periodic limb movement
disorder)

Przewlekta obturacyjna choroba ptuc

Polisomnografia (ang. Polysomnography)

Zaburzenia zachowania w czasie snu REM (andgMREep behavior
disorder)

(ang. Rapid eye movement)

Zespot niespokojnych ndg (ang. restless legdrayne)

Technika kontroli baatéw (ang. Stimulus Control Therapy;)
Wydajné¢ snu (ang. Sleep efficiency)

Higiena snu (ang. Sleep hygiene)



SM Stwardnienie rozsiane (ang. multiple sclerosis)

SRT Technika ograniczania czasu snu (ang. Sleepi®ies Therapy, SRT)

SSRI Inhibitor zwrotnego wychwytu serotoniny (arsglective serotonine
reuptake inhibitor)

TST Catkowity czas snu (ang. Total Sleep Time).



Wstep

1.1Sen — podstawy fizjologiczne

Narcbski (1979) definiuje sen jako: ,stan czydoowy osrodkowego uktadu
nerwowego, z cyklicznie pojawijym sk i przemijapcym w rytmie dobowym
zniesieniemswiadomaci i bezruchem” . Sen to stan fizycznego spoczymgadczas
ktdrego interakcje zesrodowiskiem g§ zniesione. Jedynie silne bamw mog
spowodowa powrét do stanu czuwania. Sen veygtje spontanicznie i okresowo;
zajmuje okoto 1/3zycia cziowieka. Za jego podstawowe zadanie iawesk
przygotowanie organizmu do dobrego funkcjonowaniaodgzas czuwania
(regeneracyjna rola snu). Nie ama pomin¢ wptywu snu na plastyczéi utrzymanie
pofaczen migdzy neuronami oraz na konsolidaengramow pamgciowych.

Stan snu charakteryzujec sspecyficznymi zmianami aktyw&a mozgu, ktére mina
uwidocznt za pomoe badania polisomnograficznego (PSG). Polisomnagrafi
obejmuje zapis elektroencefalograficzny - EEG, ttmkulogram - EOG,
elektromiogram — EMG. Umitiwia ona doktada ocere snu, na ktéry sktadajsie dwie
fazy: NREM (ang. non rapid eye movement) i REM (arapid eye movement). Faza
NREM w zalenosci od procentowego udziatu fal wolnych podzielorastata na 4
stadia (Rechtschaffen, Kales 1968). Stadium 1 &hkengzuje st stopniowym
zanikaniem reakcji na bade docierajce z zewntrz. Widoczna jest tu mieszana,
niskowoltazowa czynné¢ EEG. W Stadium 2 reakcja na lhod zewrtrzne catkowicie
zanika, a w zapisie EEG pojawdagiec charakterystyczne tu zespoly K oraz wrzeciona
snu. W czasie trwania obu stadiow stopniowoekeza s¢ udziat fal wolnych w zapisie

EEG. Stadia 3 i 4 ze waglu na ponad 50% udziat fal wolnych w zapisie EEG



nazywane $ snem wolnofalowym lub snem delta. W czasie ichama rgnie
stopniowo amplituda fal wolnych agjajac najwyzsza wartaés¢ podczas stadium 4.
Stadia 3 i 4 okrdane @ jako sen giboki, podczas ktorego utrzymujegsbrak
reaktywndci na bodce zewntrzne i zachodz zmiany fizjologiczne opisane pamj.
Podczas fazy REM obserwujeg smieszan czynnédé EEG o niskiej] amplitudzie i
szybkie ruchy gatek ocznych (EOG w polisomnogram@gtkowita amplituda i liczba

fal wolnych wesnie jest miag jego intensywnsxi.

CZUWANIE

NREM 1

REM

Rys.1 Hypnogram (wykres stadiow snu) na podstawigemnice snu”, A. Borbely

1990

Sen u zdrowego, dorostego cztowieka rozpoczyaawsykle faza NREM. Fazy REM i
NREM ré&znia sig od siebie zapisem PSG i aktywni fizjologiczrma
W fazie NREM, zwalnia gi akcja serca, malejesaienie ttnicze, zmienia si

rytm oddechu (na pogtku fazy NREM oddychanie nie by nieregularne,



periodyczne, ale potem oddech stabilizujg,sbbniza sk temperatura wevatrz ciata,
zwicksza st temperatura na powierzchni ciata i parowanie wadyniejsza s materii
- 0 okoto 15%. Stopniowo zmniejsz& $& nhapkcie misni.

W fazie REM aktywné&¢ uktadu autonomicznego jest niestabilna wazku z
czym wahaniom podlegapkcja serca i énienie ttnicze, oddech stajegshieregularny
z okresami bezdechow i hipowentylacji, ograniczgsd rownie regulacja termiczna.
Faza ta charakteryzujezsatong migsni.

Faza REM u osoby zdrowej zajmuje 20-25% czasu tavanu nocnego, faza NREM
75-80%. Na pocgku nocy przewza faza NREM, bliej rana - REM. Obie fazy (REM i
NREM) nasgpuja cyklicznie jedna po drugiej przez catly czas tn@asnu nocnego
tworzac tzw. cykl snu, ktory przeginie trwa okoto 90-110 minut. Podczas fazy REM
wystepuje 85% marze sennych, podczas fazy NREM - 15%. Obraz snu zmiskiz
wiekiem — ubywa snu wolnofalowego, wzrasta liczbazepudzé nocnych.
(Szelenberger i wsp. 2007)
Sen podlega tiym mechanizmom regulacji, ktore wspotdziatag soh:
homeostatycznej — potrzeba snu narasta podczasanmwobnia st w czasie
snu. Mechanizm ten decyduje o catkowitefdiosnu w cigu doby (Carskadon, Dement
1981, Borbely 1982)

okotodobowej — endogenny zegar biologiczny (paezystjadro
nadskrzgowaniowe) odpowiada za okotodobowe wahania s@&ino Jest
zsynchronizowany z czynnikamirodowiskowymi, z ktérych najwaiejszym jest
swiatto (Beersma 2002). Wahaniom okotodobowym podlegwnie wigkszasé

procesow fizjologicznych (np. sekrecja hormondw, harda temperatury ciata,
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wydzielanie kwasu solnego, synteza DNA), &$¢zz nich jestscisle powhzana ze
snem, (np. sen hamuje sekeebprmonu tyreotropowego (TSH), wydzielanie hormonu
wzrostu zachodzi gtéwnie podczas fazy NREM).

wewmntrzdobowej — naprzemienne pojawianiee shnu NREM i REM w
odstpach okoto 90-110 min.; (Beersma 2002).

Sen podlega rownieregulacji biochemicznej. Relodgrywaj tu przekaniki
synaptyczne (noradrenalina (NA), serotonina (5HiEgtylocholina (ACH), histamina,
kwas gamma aminomastowy (GABA), glutaminiany, gtiay oraz tzw. czynniki snu.
Czynniki snu — czyli substancje wywadgp w sposob odwracalny sen fizjologiczny,
ktorych to s¢zenie waha si podczas snu i czuwania, a synteza tych substaasjla
sen za ich inaktywacja (albo ich receptoréw) hamuje seabstancjami takimiasnp.:
adenozyna, hormon uwalmay hormon wzrostu, hormon wzrostu, prolaktyna,
wazoaktywny peptyd jelitowy, interleukina — 1, cajk martwicy nowotworu i in. W
ostatnim czasie odkryto oreksyny — zgki o charakterze peptydow, ktore réwnie
biora udzial w regulacji snu i czuwania. Charakteryzusic one dziataniem
pobudzajcym, ale nadal trwajbadania nad ich ral (Sakurai 1998).

Zapotrzebowanie na sen jak rownisubiektywna ocena jego jad@ sa czynnikami
indywidualnie r@nymi, wrodzonymi. Ludzie do#ti przesypiaj przewanie okoto 8 —

9 godzin w nocy.

1.2 Zaburzenia snu — klasyfikacje
Istnieje wiele klasyfikacji zaburaesnu. Midzynarodowa Klasyfikacja ZabunzeSnu

(ang. International Classification of Sleep Disos]ddCSD) zawiera w sobie wykaz

11



wszystkich znanych zaburzenu, Medzynarodowa Klasyfikacja Chorob i Probleméw
Zdrowotnych — rewizja dziegia (ang. International Classification of Disease$0th
edition, ICD-10) zaburzenia snuagka do grupy zespotéw behawioralnych gzeinych

z zaburzeniami fizjologicznymi i czynnikami fizyopmi. Za najbardziej zwarty i
logiczny podziat zaburZesnu uznaje gipodziat zawarty w Amerykekiej Klasyfikaciji
Zaburz@é Psychicznych (ang. Diagnostic and Statistical Méraf Mental Disorders,
Fourth Edition, DSM-1V) (Szelenberger, Skalski 2pOdlatego te w badaniu
wykorzystano kryteria DSM-IV. Klasyfikacja zabufzenu DSM-IV znajduje siw
zahkcznikach.

Zaburzenia snu wg DSM-IV niemy podziek na pierwotne — dyssomnie i parasomnie
oraz wtérne (rownie o charakterze dyssomni lub parasomni) — wynit@jze schorze
psychicznych, somatycznych lub stosowania substpsgghoaktywnych.

Dyssomnie to zaburzenia polegg na nieprawidiowej ikei, jakadsci lub porze snu i
czuwania. Do tej kategorii zaburzenu zalicza st bezsenn&, nadmierna senioé,
zaburzenia rytmow okotodobowych i in.

Parasomnie to niepadane zjawiska przysenne pojaw@@ s¢ podczas snu lub w
czasie budzenia.aS0 najczsciej zjawiska ruchowe lub wegetatywne. Do tej katég
zaburzé snu zalicza st Ieki nocne, somnambulizm, zaburzenia zachowania @sdcz
snu REM i in. (Ahmed, Thorpy 2008)

W badaniu skoncentrowana;sia naleacej do grupy dyssomni bezsesnopierwotnej
(wg DSM-1V). Nazwie tej wg ICD-10 odpowiada bezsefinnieorganiczna, a wedtug
ICSD — 2 bezsenné psychofizjologiczna, bezsenitosubiektywna, oraz bezser$do

idiopatyczna.
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1.3 Zaburzenia snu — ogolna charakterystyka

Zaburzenia snu charakteryzigiec zaktdbceniem normalnego wzorca snu lub zachiowa
zZwigzanych ze snem. Magby¢ przyczyra powanych powikta zdrowotnych jak
rowniez objawem wielu choréb. Nadal wielu pacjentow z olgeni zaburzé snu
pozostaje niezdiagnozowanych.

Zaburzenia snu dotygzcalego spoteczestwa, ale niektdre grupy osoly s
predysponowane w wkszym stopniu. Dotyczy to gtdwnie osob starszyahhi&t oraz
pacjentow z zaburzeniami psychicznymi, dolegkarami somatycznymi, oraz
neurologicznymi (Avidan, Zee 2007). Zaburzenia sswarzysz rowniez schorzeniom
ogolnoustrojowym.

W grupie 0s0b starszych zaobserwowano nasileniégpy®ania obturacyjnych
bezdechow sennych (OBS) (ang. obstuctive sleepajpii@soby starsze skar sic
giéwnie na sen przerywany z licznymi catkowitymblgzsciowymi wybudzeniami;
jakos¢ i wydajnas¢ snu jest gorsza; zmniejsza sidziat 3 i 4 fazy snu NREM (Avidan
2002)

Kobiety czsciej niz mezczyzni skaa sic na zaburzenia snu. Uwea sk, ze za
problemy ze snem odpowiadagmiany hormonalne zwtane z menstruagjcCiaza oraz
okresem menopauzy. Zaburzenia snu nra@ej towarzysz okresowi menopauzy i
przejawiaj sic najczsciej jako bezsenrid, zespot niespokojnych nég (ang. restless
legs syndrome, RLS) oraz obturacyjne bezdechy s@vimaari 1990; Manber, Bootzin
1997; Owens, Matthews 1998; Mindell, Jacobson 204dline i wsp. 2004).

Zaburzenia snu obecne a s praktycznie we wszystkich zespotach

psychopatologicznych (Nowicki 1980; Ford, Kamero@89; Badzio-Jagieto 2002).
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Spasrod osob zgtaszagych problem bezsenéd — u ponad potowy mmma stwierdzi
rézne zaburzenia psychiczne (Buysse i wsp. 1994)

Zaburzenia snuagednym z gtéwnych objawdw zaburfzeastroju. Bezsenio,
przebudzenia ze snu w nocy, wczesne budzegieasd, senn& i zmeczenie w cigu
dnia @ charakterystyczne dla zabufizafektywnych (gtébwnie depres;ji). Zostaty nawet
uwzgkdnione w kryteriach diagnostycznych chorob afektygin W depres;ji
najczsciej] wystpuje bezsenrid, ale zdarzaj sie rowniez skargi na nadmiesn
sennd¢. Wspdtistnienie zaburdesnu z depresgjwiaze Sk z jej niepomylnym oraz
nasila ryzyko samobojstwa (Agargun i wsp. 1997)

W zaburzeniach¢kowych zmienia & diugas¢ snu — liczba godzin maleje,
wystepuja trudnaci z z&nigciem; w schizofrenii mee dof¢ do odwrdocenia rytmu snu i
czuwania (Jakitowicz i wsp. 2002; Sateia 2009).

Zaburzenia snu bardzo ¢sto pojawiag Sie U pacjentdw z @pieniem. Mog
przyczynig si¢ do powstania, nadmiernej sedoo w ciagu dnia, zmczenia,
drazliwosci, depresji, pogorszenia funkcji ruchowych i poaoaych (Bhatt 2005). W
otepieniu typu alzheimerowskiego dominuprzede wszystkim: zwkszona liczba
przebudze&, pogorszenie wydajsoi snu. Zaburzenia m@jcharakter posgpujacy i
proporcjonalny do uptedzenia czynnei poznawczych (Prinz, Vitello 1993). Bo
czgsto w przebiegu epienia dochodzi do odwrdcenia rytmu snu i czuwania
niepokojem po zachodzie &lca okrédlane w pracach angkgycznych jako
»sundowning” (Vitiello i wsp. 1992; Bliwise 2000).

Wiele badéa wskazuje na wzajemny zazek pomé¢dzy chorobami ukitadu

krazenia, a zaburzeniami snu (Lattimore i wsp. 2003I€ai wsp. 2007; Wallander i
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wsp. 2007; Kapa i wsp. 2008). Osadpiace krotko (poniej 5 godz. na daf) map 3-
krotnie wiksze ryzyko wysipienia zawatu serca (Liu, Tanaka 2002).

Zaburzenia snu w postaci bezseyunolub nadmiernej senkoi czesto
towarzysa chorym na cukrzyg oraz innym zaburzeniom metabolicznym (Resnick i
wsp. 2003). W ich przebiegu wypuja rowniez zaburzenia oddychania w postaci
obturacyjnych bezdechéw sennych, ktére anayptyw na metabolizm glukozy,
insulinooporné¢ oraz niekorzystny przebieg cukrzycy (Punjabi i w&p04). Zespot
niespokojnych ndég wptywag na jakac¢ i dtugasé snu (Walters i wsp. 1996) - wptywa
na pogorszenie przebiegu choroby podstawowe.

Pacjenci z chorobami nerek skarsic na nadmiers senné¢ w ciagu dnia oraz
bezsenng, wyskpuja u nich réwnie zaburzenia oddychania podczas snu, RLS oraz
okresowe ruchy kiczyn podczas snu (ang. periodic limb movement deprPLMD)
(lliescu i wsp. 2003), (Shayamsunder i wsp. 200%arker wskazuje na wksz
czestas¢ wystkepowania RLS oraz PLMD u pacjentow z chorobami néRscker 2003)

Pacjenci z przewlektobturacyja chorola ptuc (POCHP) i innymi chorobami
uktadu oddechowego prowagxmi do zmniejszonej pojemid ptuc skata Sie na
skrécenie catkowitego czasu snu i zmniejsz@myo wydajné¢ (Sanders i wsp. 2003;
Quan, Zee 2004; Mohsenin 2005). Zaburzenia oddyahmodczas snu predyspoagio
wystapienia nadginienia ttniczego (Hamilton i wsp. 2004), choroby we®wej i udaru
(Peppard i wsp. 2000; Shahar i wsp. 2001).

Choroby przewodu pokarmowegoa szwiagzane 2z wWksza Cczestascia
wystepowania zaburzesnu w porownaniu z osobami nie a@jmi takich dolegliwéci

(Vege i wsp. 2004). Refluksotadkowo-przetykowy, wrzod trawienny, zapalenie
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sluzowki zotadka, zespot jelita deédiwego mog przyczyné sie do wyshpienia
bezsenngci, OBS i RLS (Fass i wsp. 2000; Fass i wsp. 2002)

Padaczka i sen wptywajna siebie wzajemnie: sen mgozmienié nasilenie
napadow padaczkowych, ktdre mogiie¢ wplyw na przebudzenia i regulacgnu.
Pacjenci z padaczkskara sic na nadmiersy sennd¢, bezsenn& oraz wysgpowanie
napadow padaczkowych zwganych z zaburzeniami snu (Vaughn, D Cruz 2004).
Stwierdzono, ze deprywacja snu hasila wytadowaa@adowe u pacjentow z padagzk
uogolniory (Degen, Degen 1991).

Zaburzenia snu bardzo ¢sto wystpuja W przebiegu stwardnienia rozsianego
(ang. multiple sclerosis, SM), nate do nich: bezsensdé, RLS, narkolepsja i
zaburzenia zachowania w czasie snu REM (ang. REEpsbehavior disorder, RBD).
Zaburzenia te wptywaj niekorzystnie na przebieg choroby podstawowe] e,
Pollack 2005)

Zaburzenia snu wia Siec ze skutkami spotecznymi i ekonomicznymi. | tak np.
nieobecné w pracy z powodu zaburzesnu byla 1,4 razy wksza nk u oséb
zdrowych (Kupperman i wsp. 1995), koszty poniesione&iagu roku w zwazku z
mniejsz wydajnacia pracy z powodu zgtzenia - wynikajcego z zaburzesnu -
szacowane byly w iémych badaniach na 40 - 50mIn dolarow rocznie (Mdgale 1993;
Stoller 1994), wskanik liczby hospitalizacji u pacjentow z zaburzeniasmu byt

wyzszy niz u 0sob bez tych dolegliwoi (Johnson, Spinweber 1983)

16



1.4 Bezsennst
Bezsenn& nie ma jednej przyjej powszechnie definicji, ani klasyfikacji. W 1989
Zorick, zaproponowat defini¢jktora mowita,ze ,,0 rozpoznaniu bezsenitd decyduje
subiektywna ocena dotygza jakaci i diugasci snu pacjenta” (Zorick 1989). Tym
niemniej najcegsciej wywane klasyfikacje zgodnie definiupezsenn& jako op&nione
zasypianie, trudri@i w utrzymaniu snu i wczesne ranne budzenig &tOrym
towarzyszy zte samopoczucie vagu dnia. Rania sic one jednak co do czasu trwania
tych zaburzg. | tak DSM-IV do rozpoznania bezsesnbokresla nasg¢pujace warunki:
trudnasci w zasypianiu, podtrzymaniu snu lub sen niadawypoczynku, wysfpujace
przez co najmniej przez migsi z tego powodu pacjent zgtasza gorsze samop@&zuci
zaburzone funkcjonowanie zawodowe i spoteczne (ARA4). Kryteria czasu jak i
objawéw okrélone w ICD-10 g podobne do zamieszczonych w DSM-IVazdznica ,
ze ICD-10 wymaga aby objawy zabufizenu wys¢powaly co najmniej 3 razy w
tygodniu przez co najmniej migsi (Vesalius 1998). ICSD zavymaga poétrocznego
okresu trwania objawow (ASDA 1997).
Bezsenn& ze wzgédu na czas trwania dzieligsna:
przygodm — trwapca do kilku dni; spowodowannp. krétkotrwatym, nagtym stresem
(np. oczekiwanie na wyjazd)
krotkotrwah — trwapca do 3 tygodni; spowodowarprzewleklym stresem
(np. problemy w pracy)
przewlekh — trwapca powyzej 1 miesica (NIMH 1984).
Podziat ten ma die znaczenie praktyczne poniewatanowi podstaw strategii

prowadzenia terapii.
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Bezsenn& przewlekh maozemy podziek na wtérm do innych choréb (zaréwno

psychicznych jak i somatycznych) oraz piervaotn

1.4.1 Bezsenn& — rozpowszechnienie

Nie ma petnej zgodrici co do rozpowszechnienia bezsesuigoniewa do oceny
stosowaneasrézne metody oraz klasyfikacje. Lugaresi i wsp. dalivieze bezsennig
jest trzeci co do cestdéci dolegliwdscia zgtaszam u lekarza rodzinnego (Lugaresi i
wsp.1983). W badaniach przeprowadzonych w 2003rolsce przez Kieja i wsp.
stwierdzonoze bezsennd dotyczy okoto 23,7% badanych i dotyczyaze] kobiet,
0s6b rozwiedzionych, i o sézym wyksztatceniu. Zauvano take, ze czstas¢ skarg
dotyczcych bezsenrioi narasta z wiekiem. Rozpowszechnienie bezseanmokrajach
uprzemystowionych nie ébi sig zasadniczo od wygtujacego w Polsce i wynosi okoto
20-30% (Costa e Silva i wsp. 1996). Trzeba jedna#lkpsili¢, ze w przytaczanych
badaniach uwzgtiniano réwnie przypadki bezsensoi przygodnej i krotkotrwatej,
ktore nie spetniajkryteribw choroby, a zaliczang do przemijajcych fizjologicznych
reakcji wystpujacych u oséb zdrowych. Zasajac wiec kryteria czasowe do co
najmniej 2 tyg. okresu trwania objawow, rozpowszeehie bezsenrici wynosi okoto
10% (Ford, Kamerow 1989; Ancoli-Israel, Roth 199 hezsenri@ pierwotra mozna
rozpozna u okoto 7% pacjentéw skacych st na ktopoty ze snem (Ohayon , Lemoine

2002).
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1.4.2 Bezsennd pierwotna- mechanizmy powstawania

Istnieje wiele koncepcji dotyazych patogenezy bezsenuobpierwotnej. Wgksza¢ z
nich podkréla role wzbudzenia psychicznego i fizjologicznego. W 19Kaéies i wsp.
wysureli hipotez dotyczca powstawania wzbudzenia przed i w czasie snu jéktie
nierozwazanych i zinternalizowanych konfliktéw psychiczny@ales i wsp. 1976).
Inna teoria méwita o endogennym niedoborze melagojako przyczynie bezseniw
przewlektej (Hajak i wsp. 1995). Obie teorie wydak jednak nie b§ trafne poniewa
pierwsza z nich pomija fakke bezsenni@ pierwotna dotyczy rowniednia, druga z
kolei nie znajduje potwierdzenia w praktyce — stemoie preparatow melatoniny w
leczeniu bezsenKoi, ktdra nie jest wywotana zaburzeniami rytmu seauwania — nie
przynosi efektu (Mendelson 1997). W efekcie dalbzym@mda nad mechanizmem
powstawania bezsenéw skoncentrowano sina objawach calodobowego wzbudzenia
autonomicznego u 0sOb z bezsejunp Mierzono min. ak@ serca, temp. ciala,
oporna¢ skory i in. wyktadniki aktywnéci wspoétczulnej. Uzyskane dane w znacznej
wigkszasci potwierdzity calodobowe zwkszenie aktywngri uktadu wspoiczulnego.
(Broman i wsp. 1994; Bonnet, Arand 1998; Varkevissesp. 2005; Lack i wsp. 2008).
Wzbudzenie to jest obecne przezaadble, nie tylko wieczorem i w nocy, w zwiku z
tym osoby z bezsenkda przewlekh map trudngci w zasypianiu réwnie w ciagu
dnia (Regestein 1993; Lichstein i wsp. 1994). Ubosdrowych w czasie snu nocnego
dochodzi do spadku aktywfm wspoiczulnej; brak tego zjawiska u o0s6b z
bezsenngcia moze wiazat sie z ryzykiem rozwoju nadgénienia ttniczego i innych

chorob (Narkiewicz 2001; Gatuszko i wsp. 2005).
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Za catodobowe wzbudzenie odpowiedzialre ssruktury OUN (np. struktury pnia
mozgu, przodomozgowia i itp.), ale nie jest znargchanizm tej nadmiernej aktywacji.
Nie ma réwnie do tej pory badg ktore definitywnie wykazatyby uszkodzenie ktérej
tych struktur.

Opierapc sk na fakcie istnienia w bezsersiwo zwickszonej aktywngéci osi
podwzgorzowo — przysadkowo — nadnerczowej (angotmgiamus-pituitary-adrenal
axis, HPA) jak rownie stwierdzeniu nadmiernego uwalniania kortykolibgrym
neuronéw gdra przykomorowego Richardson i Roth postawili béa@ mowiaca, ze
jednakowe czynniki genetyczne i/lubrodowiskowe predysporwj najpierw do
bezsenngci pierwotnej, a nagpnie do depresji (Richardson, Roth 2001). Za
potwierdzeniem tej hipotezy me przemawia fakt, ze w nadmierne uwalnianie
kotrykoliberyny oraz nieprawidtowe funkcjonowanigi ®PN stanowi wany element w
mechanizmie powstawania depresji (Nemeroff 1998)wiiez obraz kliniczny jest
zblizony w przebiegu obu zaburze co mana prébowa wiazat ze wspolnym
podiazem patogenetycznym bezse#eid depresji. Nie bez znaczenia pozostaje fadt,
pacjenci z depregjzwykle maj problemy ze snem, a dlugo trweq bezsenrié ma
wplyw na pogorszenie stanu psychicznego (Sweetwbaogsp. 1980). Rownie
wystepowanie bezsendoi predysponuje w przyszoi do zachorowania na depresj
(Chang i wsp. 1997).

Obecnie wiodcym modelem patogenezy bezsejungest zaproponowany w 1987r
przez Spielmana i wsp., model trojczynnikowy. Kilgdan nacisk na relczynnikow

predysponujcych, wyzwalajcych i podtrzymujcych (rys. 2 ).
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PROG BEZSENNGC

STAN PRZEDCHOROBOWY STAN OSTRY STAN WCZESNY STAN PRZEWLEKLY

| CZYNNIKI PREDYSPONUACE
. CZYNNIKI WYZWALAJ ACE

L CZYNNIKI PODTRZYMUJACE

Rys. 2 Tréjczynnikowy model patogenezy bezséonna podstawie Spielman i wsp.

1987

Czynniki wyzwalajce to przede wszystkim stres: wydarzenia osobispe (
emerytura, przeprowadzka, problemy finansowe), zim@, choroby psychiczne i
somatyczne, praca zmianowa, nagdanie substancji psychoaktywnych, zta higiena
snuiin.

Czynnikami utrwalajcymi si: nadmiernie diugi czas egzany w téku —
odsypianie, ograniczenie aktywdodfizycznej, zta higiena snu i in.

O ile da&¢ dobrze meana ustakk czynniki wyzwalagce i utrwalagce, to wcaz

mato wiemy temat czynnikéw predyspomych.
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Podkréla sk tu rok pici zenskiej (Li i wsp. 2002) i wieku - osoby starsze s
bardziej predysponowane (Morgan 2003).

Rozwaano take podiaze genetyczne bezserfico — s prace, ktore
potwierdzay czestsze ni w populacji ogdlnej wygpowanie zaburzesnu u krewnych
0s6b cierpicych z powodu bezsenfw (Hauri, Olmstead 1980; Dauvilliers i wsp.
2005; Skalski i wsp. 2006). Istniejezteednak wiele niejasroi zwiazanych z udziatem
czynnikdw biologicznych - dziedziczenie samego zabmia snu czy raczej cech
utatwiajacych rozwdéj zaburzenia, a tak rola interakcji pomidzy czynnikami
biologicznymi, asrodowiskowymi (Skalski i wsp. 2006).

Wsrdd czynnikdéw predysponagych do bezsensoi przewlekiej podnoszono
role cech osobow&ei. W kwestionariuszu osoboww Eysencka osoby te prezentowaty
podwyzszory neurotycznét (Adam i wsp. 1986; Tiffin i wsp. 1995). WIinnesockim
Wielowymiarowym Inwentarzu Osobovwa@ (ang. Minnesota Multiphasic Personality
Inventory, MMPI) u o0sOb z bezseritty przewlekh, czgsciej niz u oséb dobrze
$piacych wystpowata tzw. triada neurotyczna (podwsyone skale: hipochondrii,
depres;ji i histerii). Pacjenci mieli rowrigroblemy z otwartym wytaniem gniewu
(Kales i wsp. 1976; Niemcewicz i wsp. 2001). N#ets jednak wyniki jednoznaczne.
Istnieja doniesienia, w ktorych nie znaleziono odclyl® badaniu MMPI u osob z
bezsenngcia (Carskadon i wsp. 1976), oraz prace pokgaitaki sam profil MMPI u
0s0b z przewlektymi chorobami somatycznymi (Scheeidelmert 1987).

Shelay i wsp. zbadali zmiany zachade w profilu MMPI u 0s6b z bezseriom przed
I po leczeniu. Wykazali,ze wyjsciowo podwyszone skale - po leczeniu ulegty

normalizacji. Tlumaczy to mana zatgeniem, ze niektore skale w MMPI (np.
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ekstrawersja, depresja) mpgodzwierciedlda subiektywne nasilenie objawow
bezsenngci (Shealy i wsp.1980).

Jak wkc wida rola zaburzé osobowdci jako czynnikow predyspomagych jest
ztozona i wymaga dalszych badareoretycznigpewne cechy osobowa mog petnié
role czynnikdw predysponagych, ale jednoczZeie mog by¢ tez konsekweng
bezsenngci i negatywnie wptywéa na funkcjonowanie w ggu dnia. Jéi przyja¢ takie
zatazenie to, ranice osobowgciowe pomegdzy pacjentami z bezseniom, a osobami
zdrowymi dotyczy beda raczej aktualnego gorszego stanuzelnitrwatych cech
osobowdci (van de Laar i wsp. 2010).

Opierapc sk na hipotezie wzbudzenia psychofizjologicznego wshe&ntowano
istnienie zwazku pomgdzy nadmiernym wzbudzeniem, a perfekcjonizmem. &ess
wsp. przeprowadzili eksperyment, w ktorym uczesinik celowo narzano na
niepowodzenie podczas wykonania zadania. U osobndenhci do perfekcjonizmu
obserwowano zwkszony poziom wzbudzenia w poréwnaniu z gripntrolra (Besser

i wsp. 2008). Pacjenci z bezsedcig, podobnie jak osoby z tendencja do
perfekcjonizmu wktadajbardzo day, a nawet za dty wysitek w osagniccie celu czyli
zasnigcie. Mechanizm ten okéeny zostat przez Espiego i wsp. jako ,Attention -
Intention — Effort Pathway”. Model ten zaktadze normalny sen jest procesem
automatycznym. 3& jednak pacjent zacznie nadmiernie koncentrowi na ckci
zasnigcia lub prébowaé kontrolowa spanie — proces zostaje zahamowany (Espie i wsp.
2006) Pacjenci z tendencflo perfekcjonizmu, ktdrzy majproblem z zénicciem, za

wszelly cere beda starali s¢ zasnaé i kontrolowa& moment zasypiania, co w efekcie
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doprowadzi do nadmiernego wzbudzenia, a tym samym@mozliwi zasniecie. Takie
dziatanie podtrzymuje béine koto bezsengoi (Riemann i wsp. 2009)
Analizujac przedstawione powgj hipotezy powstawania bezselciozwréc mazna
uwag; na powtarzajcy sk element wzbudzenia psychofizjologicznego, ktoryenbye
jednoczénie przyczya, ale te skutkiem bezsenioi.

Interesujcy model patogenezy i struktury zaburznu zaproponowat ostatnio
w swojej pracy habilitacyjnej Jakitowicz (2010).virkgat on w oparciu o wieloletnie
badania prowadzone wsrodku gdaskim. Model opiera gio koncepgi warstwowej
struktury zaburzé psychicznych zaproponowamprzez prof. T. Bilikiewicza i zaktada
warstwowe podige zaburzé snu: dziedziczo-konstytucjonaln somatycza,

osrodkowa, stresow i niemedycza.

1.4.3 Bezsenn pierwotna - obraz kliniczny

Glowne objawy bezsensd to: trudndci w zasypianiu fdz utrzymaniu snu lub
przedwczesne budzenie siraz gorsze funkcjonowanie wagu dnia.

Objawy te g charakterystyczne zaréwno dla bezs&on@ierwotnej jak i wtornej.
Bezsenn& wtérna wystpuje w przebiegu choréb psychicznych, somatycznych,
dziatania niektorych substancji psychoaktywnych jakniez maze by elementem
zespotu abstynencyjnego po ich odstawieniu. Podcn bezsenrimi pierwotnej
rozumiemy okrélony zespot objawow, charakterystyczne cechy pztbbgiczne i
przewidywalra odpowied na leczenie (Billiard, Bentley 2004).

Typowe dla bezsento pierwotnej jest wzbudzenie pojawdeg st wieczorem, przed

potozeniem s¢ do t&zka. Pacjenci martwisie o dluga¢ oraz jaké¢ snu, rozmylaja o
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zdrowiu, konsekwencjach nieprzespanej nocy, proaém przykrych wydarzeniach
itp. (Espie 2002; Harvey 2002). Obawy te nasilak, ktéry towarzyszy pacjentowi
przez caly wieczor i w kocu uniemaliwia zasnigcie. Po pewnym czasie pacjent
zaczyna utrwala skojarzenia sypialni, przygotowado snu z bezsentma. W
przypadku zmiany miejsca spania (np. hotel) paajente sp& dobrze. W cigu dnia
pacjenci cierpicy z powodu z bezsenfm zgtaszaj zneczenie, draliwosc, zie
samopoczucie, truddo w koncentrowaniu uwagi, trudéd w nauce. Dolegliwgri te

w znacznym stopniu wptywajna funkcjonowanie spoteczne, zawodowe, kontakty
interpersonalne (Kales, Kales 1984). Jgkaycia osOb cierpicych na bezsendé
oceniana jest przez nich jako niska (Zammit i we@Q9; Leger i wsp. 2001; Leger i

wsp. 2001)

1.4.4 Bezsenni& — mazliwosci oceny

Nie istniep obiektywne metody, ktore jednoznacznie weryfikoygt skargi pacjentow
cierpiacych z powodu bezsenfw. Pewne znaczenie ma badanie polisomnograficzne
(pozwalagjce na ocegr glebokasci snu, czasu trwania snu, zaburaeichowych czy
oddechowych itp.) oraz aktygraficzne, ale niezneotylko na nich opietadiagnostyki
bezsenngci, (Hudson i wsp 1992; Benca i wsp. 1992; Reitwesp. 1995). Bowiem u
czes$ci 0s6b skaracych s¢ na bezsenr$d zapis PSG nie odbiega od normy i odwrotnie
— osoby nie zgtaszgje zadnych skarg na bezsestiouzyskup wyniki bada
wskazujcych na nieprawidtowy sen (Szelenberger i wsp. 2008k wynika z definicji

bezsenngci - ogromm role odgrywa tu subiektywne poczucie ,shu nieregenesgo”
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w zwiazku z czym bardzo istotne snformacje uzyskane od chorego podczas wywiadu
lekarskiego oraz podczas wywiadu obiektywnego (N&in2002).

Bardzo pomocne w ocenie nasilenia zabfurfak i postpow leczenia § skale i
kwestionariusze badgje jak@¢ zasypiania, przebieg snu i budzenia jsk rownie
oceniajce funkcjonowanie pacjenta wagu dnia. Do tego s#a migdzy innymi:

Atenska Skala Bezsenbd, Skala Senriei Epworth, Kwestionariusz oceny Snu Leeds.

1.4.5 Bezsenn - leczenie

Terapia bezsenkoi opiera s 0 dwie zasadnicze metody: farmakologiczaraz

niefarmakologicza.

Leczenie bezsendod nie majcej charakteru przewlektego (przygodna i krotkotaya
opiera st gtdbwnie na stosowaniu pochodnych benzodiazepirZ)Boraz lekach I

generaciji tzw. ,lekach z”: zaleplon, zolpidem, adpn (NIMH 1984). W leczeniu tym
stosuje s rowniez niektore leki przeciwdepresyjne, przeciwpsychoiygz
przeciwhistaminowe, przeciwdrgawkowe (pomimo brakejestracji), niekiedy
melatonir i leki dziatapce na receptor melatoninowy (Szelenberger 2006).

Leki uspokajagce i nasenne dziatgjpoprzez kompleks receptorowy kwasu
gamma aminomastowego (GABA), leki nasenne Il gerjerakresla sk jako
niebenzodiazepinowych agonistéw receptora GABA.

Wszystkie leki z grupy BDZ dziakaj przeciwkkowo, nasennie, amnestyczne,
przeciwdrgawkowo, rozltniaja migsnie, zwalniag tempo metabolizmu (Ashton 1994).
Poszczegolne preparaty nie wykazduzych r&nic jesli chodzi o zakres dziatania;

roznia sie miedzy sol wtasngciami farmakokinetycznymi np. madpy¢ podzielone na
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grupy o krotkim (<6 godz.)srednim (6-24godz.) i diugim (>24 godz.) okresie
poftrwania lub w zalenosci od rozpuszczalroi w ttuszczach (ktéra to decyduje o
szybkdci dziatania). W zwizku z tym wyboru danego leku najedokon& w oparciu

0 jego dane farmakokinetyczne (Greenblatt 1992ki kegrupy BDZ g skuteczne w
zapocatkowaniu snu i jego podtrzymywaniu. Niea sjednak wskazane do
diugotrwalego stosowania ze wegl na ryzyko rozwoju tolerancji, a negshie
uzaleznienia. Z ich stosowaniem wdie skt szereg dziaka niepazadanych np.: sensé
nastpnego dnia oraz zaburzenia funkcji poznawczychyclpsruchowych, bezsengio

z odbicia (nasilenie bezseritona skutek odstawienia BDZ) (Holbrook i wsp. 200
(Mauri i wsp. 1993). BDZ nie natg stosowa u ludzi starszych ze zekszenie ryzyka
upadkow i w efekcie mdiwosci ztamania szyjki kéci udowej. Przewlekie stosowanie
BDZ u ludzi starych mize spowodowa wystipienie objawdw imitujcych choroh
Alzheimera (Prinz i wsp. 1990). BDZ zaburgarchitektu¢ snu zwekszapc czas
trwania staduim 2 NREM, skraaagj czas trwania stadium 1 oraz snu wolnofalowego
(Avidan, Zee 2007), skracajaze REM (Ptanik 2007).

Leki Il generacji § skuteczne w promowaniu snu oraz utrzymywaniu jego
ciagtosci. Maja mniej dziata niepaadanych w poréwnaniu z gragpochodnych BDZ.
Ze wzgkdu na krotki okres poéttrwania (1-8godz. w zalesci od preparatu) zwykle nie
powodujp senndci oraz spadku funkcji poznawczych w godzinach poyah. Mog
powodowa niepamé¢¢ nastpcz — po zayciu leku; dlatego wskazane jest stosouek
tuz przed potaeniem st do t&ka. Roéwnie w przypadku lekow Il generacji istnieje
ryzyko rozwoju tolerancji oraz uzadeienia. Zaleca giwiec robic przerwy podczas ich

diugotrwalego zaywania (np. nie stosowapodczas weekendOw) oraz ogranicza

27



stosowanie tylko kiedy jest to niegine (Szelenberger i wsp. 2007). Zopiklon hamuje
fazg REM, zolpidem nasila stadium 3 i 4 NREM (Bi& 2007). W ostatnim czasie
zarejestrowano do leczenia bezsewhaeszopiklon — pochodnzopiklonu. Trwag
zaawansowane badania nad indiplonem - niebenzqiiexeym modulatorem
kompleksu GABA-A.

W leczeniu bezsenko przewleklej znacgo wzrasta udziatsrodkéw
przeciwdepresyjnych o dziataniu sedatywnym - gl@wrirazodon, mirtazapina,
mianseryna, agomelatyna (zkszap ilos¢ snu wolnofalowego) (Sokhaka 2006;
Wichniak i wsp.2007), amitryptylina, doksepina. g@sowaniem ich oprocz kormy
wynikajacych z regulacji snu, wia sie dziatania niepgadane (np. zaparcia, suckon
ustach, zaburzenia ortostatyczne, zaburzenia akacjipdzaburzenia rytmu serca,
zatrzymanie moczu, przyrost masy ciata itp.), i ikgmce z nich ograniczenia ich
stosowania. Ograniczamwartas¢ w terapii bezsenrsoi map leki przeciwdepresyjne nie
posiadajce dziatania sedatywnego np. z grupy SSRI - intripizwrotnego wychwytu
serotoniny (ang. selective serotonine reuptakebitdr, SSRI), jakkolwiek maog
pozytywnie wplywg na sen poprzez regulacjosi podwzgorzowo-przysadkowo-
nadnerczowej. Jeli ;3 ordynowane, to zwykle przy istnieniu komponentprsyjnej i
z zaleceniem zgwania ich w godzinach porannych (Wichniak i wsP08). Leki
przeciwdepresyjne o dzialaniu noradrenergicznym opaininergicznym jak np.
wenlafaksyna, reboksetyna, bupropion pogasasp{cs¢ snu, w zwazku z czym §
przeciwwskazane u pacjentdbw z nasilobezsenngria, a j&li niezbedne jest ich
stosowanie - przyjmowanalezy je rano (Schweitzer i wsp. 2005). Na uwagstuguje

zarejestrowana od niedawna w Polsce agomelatynaek- przeciwdepresyjny,
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wykazupcy min. dzialanie agonistyczne na receptory melattiwme oraz
antagonistycznie w stosunku do receptora 5HT2C.

Niekiedy przydatne w leczeniu bezseftiosa leki przeciwpsychotyczne np.
olanzapina, kwetiapina, chlorprotiksen, promazy@aile skuteczn& wymienionych
lekbw jest bardzo dobra w leczeniu schizofrenii czhoroby afektywnej
dwubiegunowej (i towarzyazym im zaburzé snu) o tyle nie & one wskazane w
leczeniu bezsen®koi pierwotnej, gtdbwnie ze wzgllu na dziatania niepgdane np.:
znaczny przyrost masy ciata, niedogenie, objawy pozapiramidowe, zespot
neuroleptyczny i in. (Avidan, Zee 2007). Leki te gnojednak by konieczne do
zastosowania w przypadku nocnego pobudzenia towzi@ygo zespotom gpiennym
(sundowning) (Bliwise 2000)

W leczeniu bezsendo zastosowanie znajdujrowniez leki o dziataniu
przeciwhistaminowym. Efektem ich dziatania jest golg wszystkim zmniejszenie
wzbudzenia (dzieje sito za pérednictwem szlakow histaminergicznych). Najczej
po ich zayciu nas¢pnego dnia wyspuje senn& jak rowniez pogorszenie funkcji
poznawczych i motorycznych (Witek i wsp. 1995).

Lekiem bardzo popularnym, chonie zawsze stosowanym zgodnie z
przeznaczeniem jest melatonina. Jest to hormonupmaany przez szyszyak— po
zapadngciu zmroku. Ma dobrze udokumentowany wpltyw na ragul zegara
biologicznego, natomiast jej dziatanie nasenne méstvielkie i waze sk gtownie z
promowaniem snu (Roth i wsp. 2001; Szelenberge6R00Dtego powodu zalecacga
w przypadku zaburze snu zwizanych z przekraczaniem stref czasowych, gprac

zmianows, bezsennii w przypadku opgnionej fazy snu oraz u osob niewidomych
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cierpiacych z powodu zaburze snu (Szelenberger 2006). Syntetyczni agoni
receptorow melatoninowych MT1 i MT2 np. ramelteorajanwicksza skutecznéé
nasena niz melatonina (Zee 2005; Griffiths, Johnson 2005).

Trwaja badania nad dziataniem nowej grupy lekow nasenryemtagonistow
receptorow oreksynowych. Oreksyny to substancje typegve bezpgrednio
zaangaowane w regulagjrytméw biologicznych snu i czuwania (Dingemansesp.
2007)

Podsumowujc, leczenie farmakologiczne ma nigpliwie dwy udziat w
leczeniu bezsenkoi. Niestety z powodu licznych przeciwwskézdo stosowania
poszczegolnych preparatow, zai ilosci dziatax niepazadanych, a take maliwych
interakcji z innymi lekami ich stosowanie bywa agrzone. Nie bez znaczenia
pozostaje faktze bardzo ogsto po odstawieniu lekdédw problem bezsemmngowraca
(szczegllnie w przypadku bezseseio pierwotnej). Dlatego wydaje ¢sizasadne

poszukiwanie innych, niefarmakologicznych metoaéta bezsenroi.
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1.5 Psychoterapia poznawczo — behawioralna — charkystyka ogodlna
Psychoterapia poznawczo — behawioralna(ang. cegnitibehavioral therapy, CBT) w
najbardziej ogolnym ufiu jest poidczeniem dwoch nurtow terapeutycznych -
poznawczego i behawioralnego. Zawiera jednak w esobiele podeic i technik,
ktorych wspolnym celem jest poprawa jé&iofunkcjonowania pacjenta, co mma
osiagma¢ pracupc nad zmiaa jego dysfunkcjonalnych zachowa myslenia (Popiel,
Pragtowska 2009).

Element behawioralny opiera ¢sina zataeniu, ze nieprzystosowawcze
zachowania (objawy)aswynikiem uczenia gi Cztowiek nabywa je i utrwala poprzez
obserwacje i dawiadczenia. Behawiokgi uwazaja, ze do eliminacji tych
nieprzystosowawczych zachofvanazna analogicznie, zastosoévéechniki oparte na
teoriach uczenia szachowa pozytywnych/przystosowawczych.

W czsci poznawczej kladzie sinacisk na znaczenie jakie Z&ly cztowiek nadaje
réznym bodcom co z kolei dalej oddzialuje na emocje i zachuwa(rys. 3).
Interpretacja taka jest indywidualniezna i zaley od przekona jakie cztowiek ma na
temat siebie,swiata i innych ludzi (Padesky, Greenberger 20043kid procesy
nadawania znaczenia bmdm nazwano — schematami poznawczymi. Znapecyfik
zaburzé psychicznych zaobserwowano powtarzanesposobu interpretowania i
przetwarzania informacji typowego dla danego zatmiz Umaliwito to
sformutowanie modeli poznawczych charakterystychrgla r&nych zaburzé - w tym

rowniez modelu poznawczego bezsekridWoodley, Smith 2006).
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ZACHOWANIA

Rys.3 Model poznawczo-behawioralny na podstawie eflad ,Umyst ponad

nastrojem” 1995

1.5.1 Model poznawczo - behawioralny bezsensw

W modelu tym kluczow role odgrywaj: znaczenie jakie pacjent nadaje nieprzespanej
nocy oraz zachowania, ktére mapa celu zneutralizowaskutki takiej nocy lub
zapobiec wysipieniu kolejnej. Kaskada proceséw poznawczych dogtyarowno dnia
jak i nocy.

Pacjenci z problemem bezselcioprzewanie maj nierealistyczne przekonania co do

jakaoscel, ilosci snu, a take skutkdw bezsensoi.
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Wieczorem zaczynajmartwi sig czy zash, jak przdpia noc, jaki ledzie nasipny
dzien itp. Takie mylenie prowadzi do pobudzenia psychofizjologicznego efekcie
uczucia ¢ku - co zasadniczo uniemwia zasnigcie. W takim stanie pacjenci zwykle
selektywnie monitoraj otoczenie np. sprawdzajzegar oraz zwracfjuwag ha
doznania z wetrza ciata np. kotatanie serca - co oczgi nasila ¢k (Tang i wsp.
2007). Zeby poradzi sobie z emocjami staeapie ,nie mysle¢” (co maze przynigé
odwrotny efekt) albo sgaja po alkohol lub leki.

Rano, po obudzeniu zwragajwag; na symptomy niewyspania np. bol glowy, sesgno
pieczenie oczu, bol r¥ni itp. nawet najmniej nasilone objawya szazwyczaj
wyolbrzymione poniewa pacjenci koncentraj na nich swgj uwag. To skutkuje
rowniez mysleniem o konsekwencjach nieprzespanej, kolejney nae efekcie tkiem
oraz przygrnbieniem. Czsty strategi zabezpieczafa jest oszczdzanie s podczas
dnia - odwotywanie spotka rezygnowanie z aktywsdoi fizycznej, drzemki.

Postpowanie takie pogbia dodatkowo istnigge juz zaburzenia snu.
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BEZSENNOSC

v

A

MNIEJSZE ZAPOTRZEBOWANIE NA NADMIERNE WZBUDZENIE
SEN PSYCHOFIZJOLOGICZNE
A A
OSZCZDZANIE SIE LEK
DRZEMKI OCZEKIWANIE WIECZORU
ODPOCZYWANIE ROZMYSLANIE O SKUTKACH BEZSENNGSCI
A} Ar
ZMECZENIE FIZYCZNE ZMECZENIE PSYCHICZNE
— | BOLGLOWY — —> PRZYGNEBIENIE E—
ZNUZENIE ZLOSC

Rys.4 Schemat poznawczo-behawioralny bezsemna podstawie: Wichniak ,Zasady

rozpoznawania i leczenia bezsefrib2008
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1.5.2 Psychoterapia poznawczo — behawioralna w legiu bezsennéci
pierwotnej — przeglad pismiennictwa
Psychoterapia poznawczo-behawioralna jest skuiedonma terapii bezsenrgi
pierwotnej co znajduje odzwierciedlenie w wielu gaeh (Chesson i wsp. 1999;
Edinger i wsp. 2001; Wang i wsp. 2005; Edinger, Me2005; Morin i wsp. 2006;
Wetzler, Winslow 2006). W Polsce i nawiecie do niedawna byla traktowana
marginalnie, ale w ostatnich latach zyskuje na zeaiti (Szelenberger 2006; Wichniak
i wsp. 2008; Fornal-Pawtowska i wsp.2008). Realngroblemem pozostaje nadal
ograniczona dosgpnas¢ tej formy leczenia — terapi powinni prowadzi
wykwalifikowani terapeuci. Wydaje @i ze wraz z rozwojem szkot psychoterapii
poznawczo-behawioralnych ten problemz@ak zminimalizowa&. Ponadto niektore z
metod behawioralnych — technika kontroli tkoéw, ograniczanie czasu snu - z
powodzeniem magby¢ stosowane przez lekarzyzrych specjalngci (Hajak i wsp.
2002).
Poréwnywano zastosowanie poszczegolnych technikigwezych i behawioralnych.
Jednoznacznie potwierdzono skuteéZnmastpujacych z nich: technika kontroli
bodzcow, technika redukcji czasu snu, biofeedback, ®gvna relaksacja géiniowa
wg. Jacobsona, technika égnia paradoksalnego. Najlepsze efekty terapeugyczn
uzyskuje s jednak stosuag w skojarzeniu techniki poznawcze i behawioralbegsson
i wsp.1999).
Nie wykazano rénic dotycacych skutecznii terapii poznawczo-behawioralnej
prowadzonej indywidualnie lub grupowo (Bastien ipw2005; Jansson, Linton 2005;

Verbeek i wsp.2006; Rosenlicht 2007). Terapia poxza-behawioralna ma

35



zastosowanie nie tylko w leczeniu bezsewcn@ierwotnej, ale rownie w leczeniu
bezsenngci towarzysacej innym chorobom psychicznym i somatycznym (Berli
wsp.2001), mee by takze stosowana u 0séb w wieku podesztym (Morin i vi§99).
Terapia poznawczo behawioralnazady stosowana jako jedyna metoda leczenia jak
rowniez w pokczeniu z farmakoteragpi Badania porownage skuteczni@ obu metod
wykazup szybsz popraw parametréw snu przy zastosowaniu farmakoterapé, a
remisja utrzymuje si znacznie dize] po stosowaniu psychoterapii poznawczo-

behawioralnej (Morin 2006; Wu i wsp. 2006).

1.5.3 Techniki behawioralne

Techniki behawioralne magtéwnie na celu weryfikagjdysfunkcjonalnych zachowa
Zwigzanych z bezsenitia, zmniejszenie poziomu wzbudzenia psychofizjologego
spowodowanego bezserdom oraz wypracowanie nowych nawykow, skojdrze
Zwigzanych ze snem np. poprzez natiigieny snu czy stosowanie techniki kontroli
bodzcow.

Ponizej zamieszczono kréogkcharakterysty& technik behawioralnych zastosowanych w

pracy z pacjentami.

1.5.3.1 Higiena snu

Higiena snu (ang. sleep hygiene, SH) jest techrktora ma na celu zmiarstylu zycia
pacjenta w celu poprawy jakm snu (Borbely 1990; Morin 1999; Hoch 2001). Jej
zasady koncentrgijsie na czynnikach zewstrznych (np. warunki spania) orazthych

zachowaniach pacjenta (np. drzemki podczas dniadrek odgrywaj role w
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powstawaniu oraz podtrzymywaniu bezseimngMorin 1999; Harvey 2000). Higien
snu powinno s zwykle stosow& z innymi elementami terapii poznawczo-
behawioralnej, poniewa jak wynika z pdmiennictwa, jako jedyna stosowana metoda
nie zawsze jest skuteczna (Morin i wsp. 1999; Ghressvsp. 1999).
Zasady higieny snu:

1. Redukuj czas sgizany w tGku

2. Nie prébuj zasst na sit

3. Usuw zegarek z zaggu wzroku w sypialni

4. Zmecz sk fizycznie p@nym popotudniem

5. Unikaj kofeiny, nikotyny i alkoholu

6. Prowad regularny trylwycia

7. Zjedz kolacg na trzy godziny przed snem i ew. lgklprzelkske paznym

wieczorem
8. Unikaj silnegoswiatta wieczorem i ciemnych pomieszéaae czasie dnia
9. Unikaj drzemek w czasie dnia

10. Unikaj regularnego przyjmowania lekdw nasennych

1.5.3.2 Technika kontroli bogtéw

Technika kontroli bogzcéw (ang. Stimulus Control Therapy; SCT) jest patec
zaréwno w celu poprawy zasypiania jak i utrzymasnia (Bootzin 1972; Turner, Asher
1979; Zwart, Lisman 1979; Bootzin 1991). Technika tzgodnie z zaleceniami
American Academy of Sleep Medicine, uieaa jest za pierwszoplanowe paded w

leczeniu behawioralnym bezsedooprzewlektej (Chesson i wsp. 1999). Stosowana
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jako jedyna metoda leczenia daje dobre rezultagyer@ techniki kontroli bogtéw jest
zastpienie dysfunkcjonalnego skojarzeniazka i sypialni z bezsendoia, nowym
skojarzeniem — tka i sypialni ze snem (Baillargeon i wsp. 1998).

Zalecenia techniki kontroli badow:

1. Kiladz sie¢ wieczorem spg tylko jezeli czujesz si senny

2. Uzywaj tozka tylko do snu izycia seksualnego (czytanie, jedzenie,adghie
telewizji i in. wykonuj poza tékiem)

3. Jezeli nie ma@esz zasyt w ciagu 20 minut (réwnig kiedy sk przebudzisz), lub
czujeszze nie zaniesz (np. odczuwasz niepokdj) - wstatézka i idz do innego
pomieszczenia. Do Ha wr& dopiero kiedy poczujeszessenny

4. Wstawaj rano zawsze o0 tej samej porze, nienédeod tego jak diugo spate
poprzedniej nocy

5. Unikaj drzemek w czasie dnia

1.5.3.3 Technika ograniczania czasu snu

Technika ograniczania czasu snu (ang. Sleep REstricherapy, SRT) jest metgaad
potwierdzonej skutecziol w terapii bezsenrgoi. Nie powinno si jej stosowa w
przypadku zaburZesnu wys¢pujacych w przebiegu epizodu zej depresji, zaburze
oddychania w czasie snu, zespolemponej fazy snu oraz zaburzenu wynikagcych

z pracy zmianowej (Glovinsky, Spielman 1991). Detaaowania techniki ograniczania
czasu snu potrzebny jest 2 tygodniowy zapis dzeakai snu. Na jego podstawie nagle
obliczy¢ catkowity czas snu — TST (ang. Total Sleep Tim&).dalszej kolejnéci

nalezy ustalt, razem z pacjenteme kedzie on spdza w t6zku taky ilos¢ godzin, ktora
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wynika z przegjtnego TST z 2 tygodniowego zapisu dzienniczka -mej jednak i
4,5godz. Bardzo wae jestzeby pacjent wstawat rano o jednej porze i wieczoseamat
si¢ klas¢ o statej godzinie. Po tygodniu stosowania ograméx czasu snu, na
podstawie dzienniczka snu, nafeobliczy¢ srednp wydajngé snu — SE (ang. sleep
efficiency). Jeeli SE> 90% czas sgzany w tGku naley wydtuzy¢ o 15 minut. Jéi
SE < 90% czas sgzany w t@ku naley skroct o 15minut (Spielman i wsp. 1987). Ze
stosowaniem tej techniki — szczegolnie w pbkawej fazie - zwizana jest nadmierna
sennd¢ i zmeczenie w cigu dnia, ktore w pniejszej fazie ulegajznacznej redukciji

(Perlis i wsp. 2005).

1.5.3.4 Relaksacja

Najwczeniej i najdiuzej stosowanymi metodami behawioralnymi leczeniasberndci
byly (i sa) techniki relaksacyjne (Edinger, Carney 2009). geesywna relaksacja
migsniowa (Jacobson 1964; Borkovec i wsp. 1973; Nicgd8ootzin 1974; Edinger i
wsp. 2001), trening autogenny (Shultz, Luthe 1968)feedback, trening wyobiai sa

Zz powodzeniem nadal stosowane (Morin i wsp. 208@&yda z technik wymaga od
pacjenta nauki i zastosowania pewnych elementow prpgresywna relaksacja
migsniowa wymaga nauki roz#@iania napgcia i rozlwnienia poszczegolnych grup
migsni. Techniki relaksacyjne majzastosowanie gtdwnie u pacjentow zgtaszygh
problemy z zasypianiem - ich celem jest zmniejszerapé¢cia i lcku towarzysacych

ktadzeniu st spa.
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1.5.4 Techniki poznawcze

Techniki poznawcze koncentgugic na schematach poznawczych pacjenta — czyli na
znaczeniu nadawanemu otoczeniu i sobie. Ich cetsnrpzpoznanie znaazektére
pacjent nadaje Bmym bodcom, elementom rzeczywistm oraz zidentyfikowanie
sposobu przetwarzania tych informacji przez paejénp. znieksztatcenia poznawcze) i
na kaicu ich modyfikagi. Jak podaje Popiel i Pragtowska: ,...liezbh rodzaj
wykorzystanych technik ogranicza jedynie wydia terapeuty...”, ,...0 rodzaju
stosowanego w psychoterapii paaég stanowd nie same techniki, ale celowoi
umiegtnos¢ ich zastosowania w kontéke konceptualizacji problemu.” (Popiel,

Pragtowska 2008)

1.5.4.1 Edukacja na temat snu i bezsesoio

Pacjent zapoznawany jest z podstawowymi informaicjaen temat snu: ral snu,
struktug snu - stadia REM i NREM, mechanizmami regulacji ghomeostatyczny,
circadialny, ultradialny). Naly omowie tréjczynnikowy model Spielmana dotycy
powstawania bezsenfw (Spielman i wsp. 1987) — kpkzynnikdéw predysponagych,
wyzwalapcych i podtrzymujcych najlepiej w oparciu o wywiad uzyskany od patge
Szczego6la uwag; nalezy zwrocic przy tym na rad wzbudzenia psychofizjologicznego
zwigzanego z dysfunkcjonalnym gigniem, roli dysfunkcjonalnych zachowa

podtrzymujcych w efekcie bezsenfio
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1.5.4.2 Techniki restrukturyzacji poznawczej

W pojeciu tym zawiera si wiele technik majcych na celu rozpoznanie i modyfikacj
schematow poznawczych pacjenta w koftek bezsennmi. W celu nauki
rozpoznawania wlasnego sposobu slagia — nadawania znadze przetwarzania
informacji - szczegolnie przydatnea stechniki: zapisu mili automatycznych,
sondowania, strzatki w dot, skalowania, klaryfikadjV celu modyfikacji sposobu
myslenia przydatne & techniki: dekatastrofizacji, mdlenia paradoksalnego,
identyfikacji i modyfikacji myli automatycznych oraz znieksztabc@oznawczych i
wiele innych. Poriiej zamieszczono kroikcharakterystyl& stosowanych w pracy z

pacjentami technik restrukturyzacji poznawczej.

1.5.4.2.1 Technika zapisu iy automatycznych

Celem tej techniki jest identyfikacja i modyfikacjaysli automatycznych (MA).
Pacjent proszony jest 0 zastanowienig giapisanie mili, ktora pojawita st w gtowie,

w nastpstwie emocji wywotanej konkreinsytuacy. Mozna uzndg, ze MA jest w
pewnym sensie ocerdanej sytuacji. Nagbnie zadaniem pacjenta jest oszacowanie,
ktdra z MA wize sk z najsilniejszym nateniem emocji — tzw. ,gaca myl”. Dalsza
praca dotyczy jutylko tej mli. Terapeuta zastanawiagst pacjentem nad dowodami
przemawiaicymi za prawdziwécia goracej myli, a nasgpnie nad argumentami
przecacymi jej prawdziwdci. Majac taki bilans wspdlnie statggiec sformutowa mysl

alternatywn, rownowaaca tres¢ ,goracej mysli”.
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1.5.4.2.2 Nauka rozpoznawania znieksztatqgoznawczych

Jest to wana umiegtnos¢ w pracy poznawczej. Znieksztatcenia poznawcze riajie
odbidr rzeczywistéri i funkcjonowanie pacjenta. Niektére z nich toyshenie czarno-
biate, wyolbrzymianie, odrzucanie pozytywéw, etykiganie. Nauka rozpoznawania

ich i modyfikacja maj duzy wptyw na popraw funkcjonowania pacjenta.

1.5.4.2.3 Technika m§fenia paradoksalnego

To technika polegafa na zmniejszeniu nagia zwhzanego ze snem. Pacjent kad
si¢ do t&Zka zaczyna odczuwdek zwiazany z niepewnieia czy uda si mu zasaé czy
tez nie. To z kolei powoduje trudééw zanicciu. Technika m§lenia paradoksalnego
zaleca aby pacjent, po paeniu st do t&Zka za wszelk cer starat st nie zasa¢c. W
konsekwencji zmniejsza to napie zwihzane z prodp usniccia i w efekcie przyspiesza

moment zéniecia (Ascher, Turner 1980)

1.5.4.2.4 Dekatastrofizacja

Gtownym celem tej techniki jest zmiana znieksztalp®znawczych: katastrofizacji,
przepowiadania przyszol. Pacjenci cgsto uwaaja, ze bezsenna noc zniszczy ich
zycie zawodowe, osobiste, jak rowniebawiaj si¢, ze bezsennig towarzyszy im
bedzie kadej nocy. Rozpoczyng prag nad takimi znieksztatceniami, najeustalt z
pacjentem ligt najgorszych obaw zwzanych z bezsennymi nocami (np. nie ppze
nocy — w pracy &de zmeczona, draliwa — klienci kgda niezadowoleni — poskar sie
szefowej — ona wyrzuci mnie z pracy, itp.). Nasie pacjent powinien okgk¢

prawdopodobigstwo wystpienia takiego zdarzenia. W dalszej koldgionalery
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obliczy¢ (uwzgkdniajac liczbe bezsennych nocy) realne prawdopodasieo
wystapienia obawy i poréwniaz ryzykiem szacowanym przez pacjenta. Rozinéci

sa zwykle bardzo die.

1.5.4.2.5 Skalowanie
Gtownym celem skalowania jest okienie intensywnéci emocji i przekona co
wykorzystywane jest w wielu momentach terapii poxczej. Technika ta pomocna jest

rowniez przy ocenie pogpow leczenia.

1.5.4.2.6 Klaryfikacja

Klaryfikacja to technika maga na celu zdefiniowanie i zrozumienie g@opzywanych
przez pacjenta. Przyktad: P: ,Jak sie wyspi¢ jestem agresywna”, T: ,Co to znaczy —
agresywna?” P: ,Jak kiomnie o cé pyta myl¢ sobie ,odczep sf, ale potem

odpowiadam na pytanie”.

1.5.4.3 Technika zatrzymywania @iy

Technika ta jest zaczerpta z terapii zaburzZeobsesyjno-kompulsyjnych (OCD, ang.
obssesive-compulsive disorder). Polega na powtarzawa ,stop” co 3 sekundy w
momencie kiedy zacanpojawi& si¢ nieprzyjemne, utrudnigge zasypianie nsji

(Levey i wsp. 1991)
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1.5.4.4 Technika uruchomienia wyobfai

Technika ma na celu wytworzenie rytuatu promeego sen. Podczas sesji, terapeuta
razem z pacjentem, wybiera 6 przedmiotow, ktOren&stpnie pacjent stara ¢si
doktadnie opisa Opisy z sesji na sespowinny by coraz dhisze. Pacjentwiczenie

to wykonuje przed snem (w ten sposob tworzy ryfuaimupcy sen) (Morin i Azrin

1988)
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2. Cel pracy
Celem pracy jest ocena skutecgioterapii poznawczo- behawioralnej (CBT) w
leczeniu bezsendoi pierwotnej z uwzgidnieniem osobniczej podatied na stres.
Postawiono nagpujace hipotezy badawcze:
1. Terapia poznawczo-behawioralna skraca ditigatencji snu
2. Terapia poznawczo-behawioralna zmniejsza kqatzebudzé w nocy
3. Terapia poznawczo-behawioralna poprawia $akenu (poranne budzenie i
samopoczucie w ggu dnia)
4. Terapia poznawczo-behawioralna zmniejsza sfopie wzbudzenia
psychofizjologicznego
5. Osoby z wyszy podatnécia do zareagowania bezsedoi@ na stres (wisze

wyniki w skali FIRST) lepiej odpowiadajpa terapi poznawczo-behawiorain
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3. Materiat i Metody
3.1 Grupa badana oraz metody oceny klinicznej
Badanie przeprowadzono w Zaktadzie Psychiatrii &jaznej Katedry Chorob
Psychicznych i Zaburze Nerwicowych Gdaskiego Uniwersytetu Medycznego, po
uprzednim uzyskaniu zgody Niezate] Komisji Bioetycznej do Spraw Batla
Naukowych przy GUMed.
Osoby badane byty pacjentami Poradni Zahui@eu Zaktadu Psychiatrii Biologicznej
Z rozpoznaniem bezsenito pierwotnej, bez obgren somatycznych, nie zgwajacymi
lekébw nasennych.
Kryteria wlaczenia: bezsenké pierwotna wg DSM-1V

wiek 18-65lat
Kryteria wylczenia:

zazywanie lekdw nasennych

zazywanie substancji psychoaktywnych

inne pierwotne zaburzenia snu

bezsenng& wtdrna (praca zmianowa, choroby psychiczne,

choroby

somatyczne niestabilne),

wysoki poziom ¢ku i depresji w skali HADS-M (11 i wcej pkt.)
W badaniu wz#to udziat 30 pacjentow z czego 4 osoby zrezygnowalydziatu na
pocztku terapii z powodow osobistych. Badanie fukoyto 26 pacjentow: 4 giczyzn,

srednia wieku — 42,5lat (odchylenie standardowe (@Dg. standard deviation ) -
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13,77); 24 kobietysrednia wieku — 41,4lat (SD-13,08redni czas trwania bezseriod

wynosit 3 lata (SD - 1,86).

3.1.1 Wywiad ustrukturyzowany
Na potrzeby badania skonstruowano autorski wywiattulituryzowany. Styt on
gtéwnie weryfikacji kryteriow wdczenia oraz wykluczenia, jak rowniedostarczat

danych demograficznych.

3.1.2 HADS-M

HADS (ang. Hospital Anxiety and Depression Scakedt jskal psychometryczn
stuzaca do oceny wysfpowania oraz nasileniaku i depresji (Zigmond, Snaith 1983).
Pacjent wypetnia skalsamodzielnie. W badaniuzyto polskiej modyfikacji skali —
HADS-M (Majkowicz i wsp. 2000). Skilada ¢siona z 16 pyta - kazde z 4
moaozliwosciami odpowiedzi. Wyniki podskal zarownegkl jak i depresji HADS-M
interpretuje si nastpujaco:

0—7 pkt. — bez zaburae

8-10 pkt. — objawy graniczne

11-21 pkt. — objawy wyrane.

3.1.3 AlS
Atenska Skala Bezsenfm (ang. Atens Insomnia Scale) jest gkaluzaca do oceny
nasilenia objawow bezseniwd opracowan na podstawie kryteriow ICD-10. Pacjent

wypetnia skad samodzielnie. Skala sktad& @i 8 pyta: pierwszych pi¢ odnosi s¢ do
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zapocatkowania snu, przebudiev nocy, kaicowego przebudzenia, catkowitego czasu
snu oraz jakéri snu. Ostatnie trzy pytania dotycgamopoczucia, funkcjonowania oraz
poczucia senrigi w ciagu dnia. Kade z pyta ma 4 maliwosci odpowiedzi. Wynik 6
pkt. i powyzej swiadczy o wysgpowaniu bezsennoi (Soldatos i wsp. 2000; Soldatos i

wsp. 2003).

3.1.4 FIRST

Skala Odpowiedzi Bezsenswa na Stres (ang. Ford Insomnia Response to Stresy Te
stuzy do oceny podatrici zareagowania bezsersis@ w sytuacji stresowej jak rownie
predyspozycji powstania bezsetoiow przysztdci (Drake i wsp. 2004, Drake i wsp.
2006). W badaniu ayto polsky adaptag. Skala sklada siz 9 pyta, do ktérych
przypisano cztery warianty odpowiedzi. Pytania dety prawdopodobigstwa
zareagowania bezserftoa w roznych wymienionych w skali sytuacjach. Pacjent

wypetnia skag samodzielnie. Wynik okéa mediana (Fornal-Pawtowska i wsp. 2007).

3.1.5LSEQ

Kwestionariusz oceny snu Leeds (ang. Leeds Sleggu&ion Questionnaire) jest
wizualma skah analogow, skladajca sic z 10 pyta. Pytania dotycz fatwosci
zasypiania, jakei snu, ,jakdci porannego budzenia ¢ samopoczucia oraz
wzbudzenia i zachowiatowarzyszacych budzeniu. Pacjent sam zaznacza odpdwied
(stawiapc pionows kreslke) na 10cm linii. Kwestionariusz sty gtdwnie do oceny

zmian w trakcie leczenia (Parrott, Hindmarch 19B&rasch i wsp. 2003).
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3.1.6 HS

Skala Nadmiernego Wzbudzenia (ang. Hyperarousalebcawiera 26 pyia z
czterema maiwosciami odpowiedzi (0-3). Skala uzyskata pozytywnynikykorelacji
z EEG oraz stuchowymi potencjatami wywotanymi (amagditory evoked potential)
(Regestein i wsp. 1993). Skala dobrzezniduje osoby o wikszym poziomie
wzbudzenia psychofizjologicznego (np. osoby z beaseia pierwotry) w stosunku do
grupy kontrolnej. (Regestein i wsp. 1996).

Wynik stanowi suma wszystkich odpowiedzi.

3.1.7 DS

Dzienniczek snu (ang. Sleep Diary) zostat opracgwaa potrzeby badania na
podstawie wzoru z ,Podcznika medycyny snu” (Avidan, Zee 2007). 8tudo
zapisywania przez pacjenta codziennych informamycacych snu: godzina patenia
sig do t&rka, godzina wstania z #ka, liczba przebudze w nocy (ustalono,ze
zaznaczane ¢ola przebudzenia trwage powyej 30min.), czas snu, oceny nasilenia
zmeczenia w cigu dnia (0 - brak zgtzenia, 10 - najwksze nasilenie zaczenia jakie
mozna sobie wyobrag), informacji o zaywaniu lekow nasennych lub innych
substancji promggych sen, a tate informacje o wanych wydarzeniach w ggu dnia —
mogacych zakidéat sen. Wszystkie podawane prze pacjenta dansubiektywne i
szacunkowe (np. szacunkowy czas oczekiwania na $mwinien by wypetniany

przed rozpoaziem terapii jak rownizw jej trakcie (Morin 2004)
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3.1.8 Aktygraf (ACT)

Jest urgdzeniem miergcym i zapisuicym w pamgci aktywna¢ ruchowa pacjentow w
celu obiektywizacji ich skarg zeaanych z zaburzeniami snu. Qdzenie (wielkdci
zegarka naicznego) zaktadane jest na nadgarstek i noszone patg czas pomiaru (w
obecnym badaniu — przez tyd@jeNa podstawie zapisu aktygraficznegozme oceni
nastpujace parametrysredni poziom aktywn&ei w ciagu dnia i w nocy, szacunkowy
sredni czas snu, szacunkgweiagtos¢ snu, liczle przebudzé w czasie snu, liczb
drzemek w czasie dnia, #6 czasu sgdzonego aktywnie oraz nieaktywnie w czasie

dnia. (Perlis i wsp. 2005)

Rys. 5 Aktygraf stosowany w badaniu
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3.2 Procedura badania

Zasadnicze elementy badania przedstawia rys.6

REKRUTACJA
KRYTERIA WYL ACZENIA
KRYETRIA WL ACZENIA

|

SWIADOMA ZGODA

START KONIEC FOLLOW UP

(0) (4 M-CB (3 M-CE)

| SESJE CBT |
DZIENNICZEK SNU

WYWIAD
AIS AIS AIS
LSEQ LSEQ LSEQ
HS HS HS
AKTYGRAF AKTYGRAF
(1TYDZ.) (1TYDZ.)
FIRST

Rys.6 Schemat badania

3.2.1 Spotkanie wprowadzajce

Po uzyskaniu pisemnej zgody, pacjent proszony bytwgpetnienie skal i
kwestionariuszy: AIS, FIRST, LSEQ, HS. Ngstie przeprowadzano wywiad lekarski.
W dalszej kolejnéci zapoznawano pacjenta z celdwsia i zasadami prowadzenia
dzienniczka snu — ¢&¢ do wypetniania rano, €z¢ do wypetniania wieczorem; zapis
kazdego dnia, podczas calego okresu terapii; zapiszigod szacunkowy; ocena
nasilenia zmczenia (skala 0-10). Pacjent na okres 1tygodniaywotywat aktygraf,

ktory zaktadany byt na nadgarstelkirniedominujcej. Ustalanoze urzdzenie kdzie
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zdejmowane tylko podczas czyroo zwigzanych z wod (aktygraf nie jest

wodoodporny).

3.2.2 Spotkanie terapeutyczne 1

Odbywato st po 1 tygodniu od spotkania wprowadgago. Odczytywano dane z
pamkci aktygrafu, omawiano dane uzyskane z dziennicz@u. Nasipnie
zapoznawano pacjenta z mechanizmami regulacji reta snu, badano oczekiwania i
wyobrazenia pacjenta zwkane ze snem np. jak diugo powkmy sp&, jakie g
konsekwencje nieprzespanej nocy itp. W dalszejjkosei prezentowano pacjentowi
trzyczynnikowy model Spielmana dotyey powstawania bezsensud (Spielman i
wsp. 1987). Omawiano zasady igdechniki kontroli bodcéw (Bootzin 1991) oraz
mozliwosci jej praktycznego zastosowania. Uczono pacjentsaad relaksacji

oddechowej.

3.2.3 Spotkanie terapeutyczne 2

Spotkanie odbywato sipo uptywie 2 tygodni. Rozpoczynano od porownaraayth
uzyskanych z dzienniczka snu podczas terapii, depaie koncentrowano @ina
ewentualnych trudrigiach zwazanych ze stosowaniem techniki kontroli boaw. W
dalszej cgsci spotkania omawiano zasady i gohigieny snu, a tale maliwosci

praktycznego jej zastosowania przez pacjenta.
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3.2.4 Spotkanie terapeutyczne 3

Spotkanie miato miejsce w odpte okoto 2 tygodniowym od poprzedniego. Pacjent
proszony byt o przeanalizowanie danych z dzienmiczdnu, ze szczegbélnym
omawiano problemy zwrane ze stosowaniem techniki kontroli bo@w oraz higieny
snu. Na podstawie wyliczonego z dzienniczka snu deEydowano o zasadéw
wprowadzenia techniki ograniczania czasu snu. Wygadku konieczni jej

zastosowania — ustalano razem z pacjentem godezepywania w taku.

3.2.5 Spotkanie terapeutyczne 4

Spotkanie odbywato siw odstpie okoto 2 tygodniowym. Pierwsza gz spotkania,
jak za kadym razem dotyczyla omowienia danych z dzienniczdau oraz
ewentualnych trudrii w stosowaniu dotychczas wprowadzonych technika N
podstawie obliczonego SE okleno ewentualne wydhenie czasu spizanego w
t6zku. Na podstawie informacji uzyskanych podczas pegmich spotkazwiazanych z

przekonaniami pacjenta na temat snu rozpoczynaa® poznawca.

3.2.6 Spotkanie terapeutyczne 5

Spotkanie miato miejsce po kolejnych 2 tygodnia@bcatek spotkania nie it sie
od poprzedniego. W dalsze] ¢zi podsumowywano informacje zyziane z
przekonaniami pacjenta dotycxmi snu i bezsensoi decydujc sk na pra¢ na
jednym najbardziej dysfunkcjonalnym przekonaniemm.(twiazacym Sk z najwyzszym

poziomem ¢ku). Po przeanalizowaniu i sformutowaniu alternatywstalano
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eksperymenty behawioralne; np. przekonanigi jano nie lkede wyspana, to nie meg
i$¢ na kolokwium bo go nie zaliez alternatywa: j&i rano nie kede wyspana, to me
faktycznie trudniej bdzie mi s¢ skoncentrow& ale nie oznacza to od razie na
pewno nie zalicz kolokwium; lepiej sprébowa niz mie¢ kolejna nieobecni;
zaplanowany eksperyment: niezadee od tego jak dde spata w nocy pojd na

kolokwium.

3.2.7 Spotkanie terapeutyczne 6 - 7

Kolejne spotkania odbywaty siw odstpach okoto 2 tygodniowych. Pagek kazdej
sesji pédwigcony byt omawianiu danych z dzienniczka snu, oradrigci zwiazanych z
technikami behawioralnymi. W dalszej¢ézi spotka@ koncentrowano sina pracy

poznawczej — dopasowanej do indywidualnych potpaatenta.

3.2.8 Spotkanie terapeutyczne 8

Spotkanie odbywato siw odstpie okoto 2 tygodniowym. Pogiek nie r@nit si¢ od
pozostatych (dane z dzienniczka, dkeeie czasu snu na podstawie SE). Nase
podsumowywano dotychczasowe leczenie oraz omawiaasady zapobiegania
nawrotom bezsensoi. W dalszej kolejnéci proszono pacjenta o ponowne wypetnienie

skal: AIS, LSEQ, HS oraz o noszenie przez okrggadnia aktygrafu.

3.2.9 Spotkanie przypominagce — follow up
Spotkanie odbywalo si po uplywie 3 miescy od ostatniego spotkania

terapeutycznego. Omawiano z pacjentem ewentualnegblgmy zwizane ze
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stosowaniem technik poznawczych i behawioralnyctiwblano zasady zapobiegania

nawrotom. Proszono pacjenta o wypetnienie skal, ABEQ, HS

3.3 Analiza statystyczna
Uzyskane wyniki poddano analizie statystycznej pzagtosowaniu komputerowego
pakietu statystycznego Statistica v. 8,0.

Wyniki opracowywano etapowo. W pierwszym etapiepgrbadan podzielono
na dwie podgrupy w zateosci od wynikow uzyskanych w skali FIRST. Podziatu
dokonano wedtug mediany. Do grupy FIRSThaezlono osoby, ktére uzyskaty wyniki
ponizej mediany, natomiast do grupy FIRST2ag#ono osoby z wynikami réwnymi
medianie lub wyszymi.

W dalszej kolejnéci dokonano weryfikacji hipotezy o rowém wartasci srednich w
trzech kolejnych badaniach: badanie przed rozgoem terapii.

badanie wykonane bezggednio po zakfaczeniu terapii.

badanie wykonane po 3 migsach od zakiczenia terapii.
Analiza danych uzyskanych z dzienniczka snu obejat@\adanie przed rozpaciem
terapii oraz w czterotygodniowych oggach podczas jej trwania.
Do weryfikacji hipotez o rowrkei srednich pomgdzy wiecej niz dwiema zmiennymi
zastosowano procedurANOVA w wariancie z powtarzanymi pomiarami. Do
oszacowania tmic pomedzy parami zmiennych zastosowano test post-hoc NIR
Fishera.

Zwiazki pomigdzy wynikami FIRST a innymi zmiennymi oszacowano za

pomoa wspoétczynnika wg momentu iloczynowego r-Pearsona.

55



Przy wszystkich weryfikacjach hipotez do oznadakryteriow odrzucenia
hipotezy zerowej przyjo nastpujace poziomy istotngei: 0,05; 0,01; 0,001 a wyniki

graniczne oznaczano 0,05<p<0,10.
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4. Wyniki

4.1 Ocena nasilenia bezsensa (wg AlS)

Uzyskane wyniki wskazuaj na wyranie posgpujaca poprawe w zakresie oceny
nasilenia bezsenkd. Sredni wynik Ateiskiej Skali Bezsenriei zmienit sk o 8,9pkt —
przed leczeniem wynosit 15,7pkt, po leczeniu — B 2pa wizycie follow up — 6,8pkt

(p<0,000).

== GrupaFIRST

1
I I = GrupaFIRST
2

Wykr.1
Srednie wartéci AIS przed leczeniem (1), po leczeniu (I1), nazygie follow up (I1l) z
uwzgkdnieniem podzialu na FIRST1 (kolor niebieski), FIRS(kolor czerwony).

Pionowe stupki oznaczaf),95 przedziaty ufriei.

Tab.1.
ANOVA z powtarzalnymi pomiarami w ukfadzie czas aa@ x grupa (FIRST1 i
FIRST2)

Zmienna F df p
Grupa 0,570 1 0,457
Czas badania 72,336 2 0,000
Interakcja (czas x grupa) 0,062 2 0,940
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4.2 Ocena jakdci snu (wg LSEQ)

Zmiany dotycace wymienionych poungj parametréw skali LSEQ wskazujna
postpujaca poprawe i ksztaltup sie nastpujaco: srednia warté¢ dla , jakosci

budzenid wynosita przed leczeniem - 3,2pkt, po leczenipkt, na wizycie follow up -

6pkt (p<0,000);

== GrupaFIRST
1

| I i ~TF GrupaFIRST
2

Wykr.2

Srednie wartéci ,jakosci budzenia” przed leczeniem (1), po leczeniu (H} wizycie
follow up (lll) z uwzgkdnieniem podziatu na FIRST1 (kolor niebieski), FIRSkolor
czerwony). Pionowe stupki oznacz&),95 przedziaty ufriei.

Tab.2
ANOVA z powtarzalnymi pomiarami w ukfadzie czas ada@ x grupa (FIRST1 i
FIRST2)

Zmienna F df p
Grupa 0,444 1 0,511
Czas badania 61,325 2 0,000
Interakcja (czas x grupa) 0,349 2 0,706
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srednia wartéc¢ dlajakosci snu przed leczeniem wynosita - 3,3pkt, po leczenil6pht,

na wizycie follow up - 5,8pkt (p<0,000);

75
7.0
6,5
6,0
55
50
45
4,0
35
3,0
25
2,0
15 == GrupaFIRST
10 d

| I 1 ~TF GrupaFIRST
2

Wykr.3
Srednie wartéci jakosci snu przed leczeniem (1), po leczeniu (I1), naygie follow up
(I z uwzglednieniem podziatu na FIRST1 (kolor niebieski), FIRS (kolor

czerwony). Pionowe stupki oznacz&),95 przedziaty ufriei.

Tab.3
ANOVA z powtarzalnymi pomiarami w ukfadzie czas ada@ x grupa (FIRST1 i
FIRST2)

Zmienna F df p
Grupa 0,153 1 0,698
Czas badania 30,930 2 0,000
Interakcja (czas x grupa) 0,638 2 0,026
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srednia warté¢ dla oceny samopoczucigprzed leczeniem wynosita - 3,1pkt, po

leczeniu - 5,1pkt, na wizycie follow up -6,1pkt (§€00);

== GrupaFIRST
1

I " -7~ GrupaFIRST
2

Wykr.4

Srednie wartéci oceny samopoczucia przed leczeniem (1), po lgoz@l), na wizycie
follow up (1) z uwzgkdnieniem podziatu na FIRST1 (kolor niebieski), FIRSkolor
czerwony). Pionowe stupki oznacz&),95 przedziaty ufriei.

Tab.4
ANOVA z powtarzalnymi pomiarami w ukfadzie czas ada@ x grupa (FIRST1 i
FIRST2)

Zmienna F df p
Grupa 0,057 1 0,813
Czas badania 45,193 2 0,000
Interakcja (czas x grupa) 2,650 2 0,080
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srednia warté¢ dlajakosci wstawaniaprzed leczeniem wynosita - 3,3pkt, po leczeniu -

5,1pkt, na wizycie follow up - 6,3pkt (p<0,000).

== GrupaFIRST
1

| I n ~TF GrupaFIRST
2

Wykr.5
Srednie wartéci jakcsci wstawania przed leczeniem (1), po leczeniu (i, wizycie
follow up (1) z uwzgkdnieniem podziatu na FIRST1 (kolor niebieski), FIRSkolor

czerwony). Pionowe stupki oznacz&),95 przedziaty ufriei.

Tab.5
ANOVA z powtarzalnymi pomiarami w ukfadzie czas ada@ x grupa (FIRST1 i
FIRST2)

Zmienna F df p
Grupa 0,420 1 0,522
Czas badania 50,236 2 0,000
Interakcja (czas x grupa) 2,702 2 0,077
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4.3 Ocena stopnia wzbudzenia psychofizjologicznegeog HS)

Sredni wynik skali HS zmienit sio 9,9pkt, na poegku leczenia wynosit 52,3pkt, po

leczeniu — 47,6pkt, na wizycie follow up — 42,436£0,000). Wskazuje to na wyta,

postpujaca  poprave

psychofizjologicznego.

65
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60

55

50

45
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35
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Wykr.6

zmniejszenia  stopnia

== GrupaFIRST
1

~TF GrupaFIRST
2

wzbudzenia

Srednie wartéci wzbudzenia psychofizjologicznego przed leczenigmpo leczeniu

(1), na wizycie follow up (lll) z uwzgldnieniem podziatu na FIRST1 (kolor niebieski),

FIRST2 (kolor czerwony). Pionowe stupki oznagza95 przedziaty ufniei.

Tab.6

ANOVA z powtarzalnymi pomiarami w ukfadzie czas ada@ x grupa (FIRST1 i
FIRST2)

Zmienna F df p

Grupa 7,208 1 0,013

Czas badania 90,060 2 0,000

Interakcja (czas x grupa) 3,523 2 0,037
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4.4 Ocena parametrow snu uzyskanych z dzienniczkas

Dane z dzienniczka snu wskagupa postpujaca poprave i przedstawiaj Sic
nastpujaco:

czas oczekiwania na sen(latencja sraRrécit st srednio 0 43,8min (p<0,000§rednie

wartasci: przed leczeniem - 67,2min, po leczeniu 23,4min)

100

90
80
70
60
50
40
30

20

10

== GrupaFIRST
1

~TF GrupaFIRST
2
R1

Wykr.7

Srednie wartéci czasu oczekiwania na sen mierzone przed leazrenirastpnie w
4tyg. odsg¢pach podczas leczenia (przed leczeniem (1), p@4dsapii - sesja 2 (1), po
8tyg. terapii - sesja 4 (lll), po 12tyg. - sesjél8), po 16 tyg. leczenia — sesja 8 (V)) z
uwzgkdnieniem podzialu na FIRST1 (kolor niebieski), FIRS(kolor czerwony).
Pionowe stupki oznaczaf,95 przedziaty ufriei.

Tab.7
ANOVA z powtarzalnymi pomiarami w ukfadzie czas aa@ x grupa (FIRST1 i
FIRST2)

Zmienna F df p
Grupa 0,376 1 0,015
Czas badania 27,478 4 0,000
Interakcja (czas x grupa) 0,719 4 0,580
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czas snuwydtuzyt sig srednio o 12,7min (p<0,003§rednie wartéci: przed leczeniem -

392,3min, po leczeniu - 405min);

480
460

440
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300
280

260

== GrupaFIRST
1

~TF GrupaFIRST
2

Wykr.8
Srednie wartéci czasu snu mierzone przed leczeniem igmsé w 4tyg. odspach

podczas leczenia (przed leczeniem (1), po 4 tygpier sesja 2 (Il), po 8tyg. terapii

sesja 4 (lll), po 12tyg. - sesja 6 (IV), po 16 tygczenia — sesja 8 (V)) z
uwzgkdnieniem podzialu na FIRST1 (kolor niebieski), FIRS(kolor czerwony).

Pionowe stupki oznaczaf),95 przedziaty ufriei.

Tab.8
ANOVA z powtarzalnymi pomiarami w ukfadzie czas aa@ x grupa (FIRST1 i
FIRST2)

Zmienna F df p
Grupa 6,527 1 0,017
Czas badania 4,260 4 0,003
Interakcja (czas x grupa) 0,821 4 0,033
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liczba przebudze (trwajacych powyej 30min) zmniejszyta sisrednio o 1,5 (p<0,000)

(Srednie wartéci: przed leczeniem - 1,9 po leczeniu - 0,40);

35

30r

251

20r

151

05

00r

== GrupaFIRST
05 d

| I m v v - ?rupaFIRST

Wykr.9

Srednie wartéci liczby przebudz@ mierzone przed leczeniem i ngstie w 4tyg.
odstpach podczas leczenia (przed leczeniem (), pa4esapii - sesja 2 (II), po 8tyg.
terapii - sesja 4 (lll), po 12tyg. - sesja 6 (I\Pp 16 tyg. leczenia — sesja 8 (V)) z
uwzgkdnieniem podzialu na FIRST1 (kolor niebieski), FIRS(kolor czerwony).

Pionowe stupki oznaczaf),95 przedziaty ufriei.

Tab. 9
ANOVA z powtarzalnymi pomiarami w ukfadzie czas aa@ x grupa (FIRST1 i
FIRST2)

Zmienna F df p
Grupa 0,144 1 0,707
Czas badania 18,652 4 0,000
Interakcja (czas x grupa) 1,296 4 0,051
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srednia wydajnag¢é snu zmienita s¢ 0 13,7% (p<0,000) (przed leczeniefrednia

wartas¢ wynosita 77,3%, po leczeniu 91%);

100

95

90

85

80
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70

== GrupaFIRST
65 d

I 1 n v v = ?rupaFlRST

Wykr.10

Srednie wartéci wydajndgci snu mierzone przed leczeniem i rpsie w 4tyg.
odstpach podczas leczenia (przed leczeniem (I), pa4esapii - sesja 2 (II), po 8tyg.
terapii - sesja 4 (lll), po 12tyg. - sesja 6 (I\Pp 16 tyg. leczenia — sesja 8 (V)) z
uwzgkdnieniem podzialu na FIRST1 (kolor niebieski), FIRS(kolor czerwony).

Pionowe stupki oznaczaf),95 przedziaty ufriei.

Tab.10
ANOVA z powtarzalnymi pomiarami w ukfadzie czas aa@ x grupa (FIRST1 i
FIRST2)

Zmienna F df p
Grupa 1,271 1 0,270
Czas badania 29,180 4 0,000
Interakcja (czas x grupa) 0,495 4 0,739
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zZmeczenie odczuwane wqgu dnia w trakcie terapii zmniejszyto gikrednio o 2,5pkt

(p<0,000) ¢rednie wartéci: przed leczeniem — 6,4pkt, po leczeniu — 3,9pkt)

== GrupaFIRST
1

| I m v v - ?rupaFIRST

Wykr.11

Srednie wartéci zmeczenia odczuwanego wagu dnia mierzone przed leczeniem i
nastpnie w 4tyg. odsfpach podczas leczenia (przed leczeniem (l), pog4tayapii -
sesja 2 (I), po 8tyg. terapii - sesja 4 (lll), p2tyg. - sesja 6 (IV), po 16 tyg. leczenia —
sesja 8 (V)) z uwzgtnieniem podziatu na FIRST1 (kolor niebieski), FIRS(kolor

czerwony). Pionowe stupki oznacz&),95 przedziaty ufriei.

Tab.11
ANOVA z powtarzalnymi pomiarami w ukfadzie czas aa@ x grupa (FIRST1 i
FIRST2)

Zmienna F df p
Grupa 0,408 1 0,528
Czas badania 30,335 4 0,000
Interakcja (czas x grupa) 2,108 4 0,85
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4.5 Wyniki zapisu aktygraficznego (ACT)
Do oceny zastosowano wskek aktywndaci dziennej do nocnej - uzyskany z zapisu
aktygraficznego - wzrdst ofrednio o 0,07, ale zmiana ta nie byta statystycisimna

(przed leczeniem wskaik wynositsrednio 2,26, po leczeniu — 2,33).

29
28
27 - T
26
25
24

22

2,1

2,0 1

19 1 4

1.8 == GrupaFIRST

o/ | 0 = é;rupaFlRST
Wykr.12

Wskaznik aktywndgci dziennej do nocnej mierzony przed leczeniem @p leczeniu
(I1) z uwzgkdnieniem podziatu na FIRST1 (kolor niebieski), FIRSkolor czerwony).
Pionowe stupki oznaczaf),95 przedziaty ufriei.

Tab.12
ANOVA z powtarzalnymi pomiarami w ukfadzie czas aa@ x grupa (FIRST1 i
FIRST2)

Zmienna F df p
Grupa 0,006 1 0,935
Czas badania 0,473 1 0,498
Interakcja (czas x grupa) 0,098 1 0,756
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4.6 Korelacje wynikow

Wyniki uzyskane w zastosowanych skalach, testadanych z dzienniczka snu nie
korelowaly z podgrupami FIRST1 i FIRST2. Wijiem byly pomiary skali
wzbudzenia psychofizjologicznego Regesteina, w ykior uzyskano korelagj z

podgrupami FIRST1 i FIRST2.

Tab.13 Korelacje wynikow skali FIRST z parametra@ény snu i wzbudzenia

ZMIENNA FIRST
AIS | -
AIS I -

AIS 1l -
HS | 14428; p=,023

HS I ,4910; p=,011

HS I 4711; p=,015

LSEQ | -
LSEQ I -
LSEQ Il -
DS | -
DS I -
DS Il -
DS IV -
DSV -
ACT | -
ACT i -
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5. Dyskusja

Wyniki uzyskane w przeprowadzonym badaniu potwiagdgkutecznéc terapii
poznawczo-behawioralnej w leczeniu bezs&ongoierwotnej, co jest zgodne z
pismiennictwem.

Potwierdzono tym samym postawione Wgrej hipotezy badawcze dotyge
parametrow snu i poziomu wzbudzenia po zastosowpeychoterapii poznawczo-
behawioralnej. Poprawuzyskano w zakresie parametrow snu (skroceni@datenu,
wydtuzenie catkowitego czasu snu, popeayego wydajnéci, zmniejszenie liczby
przebudzé w nocy), uzyskano réwnie zmniejszenie poziomu wzbudzenia
psychofizjologicznego u badanych.

Czas oczekiwania na sen zmniejszgtssednio o okoto 24min. Wynik uzyskany
w badaniu zbliony jest do wartai uzyskanych w innych pracach - okoto 25-33min
(Morin i wsp. 1994; Murtagh, Greenwood 1995; Espissp. 2001; Jacobs i wsp. 2004).
Wydaje s¢, ze dwy wplyw na popraw szybkdci zasypiania miaty techniki
zmniejszajce wzbudzenie psychofizjologiczne:guzy innymi. relaksacja oraz techniki
restrukturyzacji poznawczej. W pracy zastosowantaksacg oddechow, ktora
pacjenci wykonywali zawsze przed snem, ale rowmitedy gdy odczuwali zwkszone
wzbudzenie. Wyrownagg rytm oddechu (co ustala rownowakwasowo-zasadoyy i
koncentrujc sk na oddychaniu uzyskiwano zmniejszenie poziomu wzbaoia.
Dodatkowo praca poznawcza awéana z weryfikag oczekiwa i roli nadawanej
spaniu, a take oczekiwa co do funkcjonowania w czasie dnia przerywakdbe koto
bezsenngci. Pacjenci odczuwali mniejsze wzbudzenie gguaidnia jak i przed snem co

znalazto odzwierciedlenie w skali miecej poziom wzbudzenia — jej wafto
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zmniejszyta si po leczeniu o 9,9pkt, aglajac istotna¢ statystycza. Niewatpliwie
znaczenie miat teaktywowany poprzez zastosowatechnile ograniczania czasu snu
mechanizm homeostatycznej regulacji snu (niedobtur sasila jego potrzebi
poprawia jakéc). W efekcie czas oczekiwania na sen ulegt skracemisen stat si
gkebszy.

Potwierdzity to wyniki badania wydajdo snu, ktéra zwikszyta s¢ o okoto
14%, jak i zmniejszenie gliczby przebudze w nocy - poprawa wyniosta okoto 78%,
Cco jest zbiene z wynikami meta analizy przeprowadzonej przezihoi wsp. (Morin i
wsp. 1994).

Pacjenci zgtaszali rowniepoprave w zakresie jak&i porannego budzeniagsi
samopoczucia W ggu dnia i zmniejszenie odczuwanegogzaenia.

Nie zaobserwowano natomiastzgah zmian w zakresie catkowitego czasu snu
— ktory zwikszyt sk 0 okoto 13 min. Wyniki Atéskiej Skali Bezsenr$gi po leczeniu
nie osagnety poziomu normy (poriej 6pkt) i wynositysrednio 7,8pkt. Wyniki te (TST
i AIS) pozostay w pewnej sprzeczgdoi z pozostatymi wynikami, ale jednocnee
potwierdzag ogromr role subiektywnej oceny snu — co jest wielokrotnie pegllane
w badaniach i co z resztuwzgkdnione zostalo w kryteriach diagnostycznych
bezsenngci. Wiele bada pokazujeze zapisy polisomnograficzne oséb z bezsécino
w niewielkim stopniu rénia sic od zapisow 0sOb dobrzgiacych. Natomiast skargi
zgtaszane przez osoby z bezseéworo sy przeszacowane. Moa tlumaczy to ich
znieksztatconymi oczekiwaniami i przekonaniamig@inymi ze snem, budzeniemng si
ocery samopoczucia w ggu dnia (Frankel i wsp. 1976). Rowni@rzeprowadzone

przez Tang i wsp. eksperymenty potwierdzity istieemrozbienosci pomidzy
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metodami oceny snu - obiektywiaktygrafia) i subiektyws (dzienniczek snu) (Tang i
wsp. 2007). W obecnej pracy rowaienie wykazano korelacji porulzy danymi
uzyskanymi z zapisu aktygraficznego, a pozostalmmikami. W oparciu o dogpne
pismiennictwo zdecydowano nie poszerzaetod obiektywnej oceny bezselao(np.
PSG).

Nie potwierdzita si hipoteza zwjzana z lepsg odpowiedzi na leczenie
psychoterapeutyczne podgrupy o0sob charakteqgycip s¢ wyzsza podatnécia do
zareagowania bezserso@ na stres (mierzanza pomoeg skali FIRST; podgrupa
FIRST 1 (z wynikami poriej mediany) i FIRST 2 (z wynikami povigj mediany)).
Drake i wsp. w badaniach wtasnych stwierdzik, osoby z wysokim wynikiem skali
FIRST w sytuacji stresu miaty wydtany czas oczekiwania na sen podczas pierwszej
nocy badania polisomnograficznego (modelowy stles@z po zayciu kofeiny przed
snem (podatn@ na bezsenr$o miata zwazek z wzbudzeniem psychofizjologicznym).
Dalsze badania wykazatye wysoki wynik skali korelowat dodatnio z wypteniem
bezsenngci w ciagu 12 miesjcy. Wysungto wiec wniosek,ze skala FIRST miae
okreslac ryzyko podatnéci powstania bezsengm zardwno sytuacyjnej jak i
przewlektej (Drake i wsp. 2004). Opiegajsk o te dane w przeprowadzonym badaniu
oczekiwano lepszej reakcji na psychotegapbznawczo — behawioralnw grupie
FIRST 2, czyli u os6b, ktére - jak wynika zs$mpiennictwa - charakteryzajsic
wigkszym poziomem wzbudzenia (Drake i wsp. 2004). WWgka korelag) FIRST 1 i
FIRST 2 z wynikami skali wzbudzenia psychofizjolagiego. Osoby z podgrupy
FIRST 2 mialy wyjciowo wyzsze wyniki na skali, @i osoby z podgrupy FIRST 1.

Obie grupy po leczeniu prezentowatysay poziom wzbudzenia psychofizjologicznego
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na skali HS i byly to ranice istotne statystycznie. Brak efektu przymatgci do grupy
FIRST1 Ilub FIRST2 w ocenie innych badanych parabmeti(subiektywnych i
obiektywnych) sugerujeze zmniejszenie poziomu wzbudzenia psychofizjolagggo
jest kluczowym elementem terapii bezsejuolednak pomimo zmniejszenia poziomu
wzbudzenia psychofizjologicznego osoby z podgru®SH 2 nie ranity si¢ istotnie
odpowiedza na leczenie od podgrupy FIRST1. Wskazuje to na igtkienia innych
uwarunkowa bezsenngi nie poddajcych s¢ oddziatywaniom psychoterapeutycznym
(np. czynniki genetyczneirodowiskowe i in.). Nie m&na pominé¢ znaczenia cech
osobowdci charakterystycznych dla osob z bezsdéono Jak wiadomo, mdiwa jest
skuteczna praca psychoterapeutyczna nad cechamowsai (Millon i wsp. 2005).
Wymaga to jednak do diugiego czasu — czasem nawet kilku lat. Okres jésh
znacznie dhaszy od przewidywanego w protokole leczenia bezsain@V obecnym
badaniu, co zaznaczono wéaeej, dostosowywano pewne elementy protokotu leigzen
do indywidualnych potrzeb pacjenta. Niejednokrotrw@ec poszerzano prac
poznawcz o0 zagadnienia nie zw#Zane scisle z bezsenrimia, a raczej dotycce
dysfunkcjonalnego wzorca pgpbwania np. pacjentka, ktéra wgrata neza i doroste
corki w codziennych obowkkach gcielenie t&ek, mycie naczyitp.), zaczta sk czu
pokrzywdzona, niedoceniona, ale jednéake odczuwatagk przed zmiag. Nie miato
to duzego wplywu na nasilenie objawow bezsedumoale powodowato psychiczne
cierpienie chorej. Stosag techniki restrukturyzacji poznawczej oraz ekspegty
behawioralne uzyskano pewmpopraw w zakresie jej funkcjonowania w domu. Inna
chora majca due problemy z wyrzaniem emocji zaréwno negatywnych jak i

pozytywnych — po przeanalizowaniu problemu i zast@niu odpowiednich metod
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terapeutycznych zaeta o wiele lepiej funkcjonowaw rodzinie. Nauka rozpoznawania
i radzenia sobie z dysfunkcjonalnymi przekonanianmachowaniami w znacznym
stopniu poprawia komfort psychiczny pacjentow wpyag rowniez na zmniejszenie
objawéw bezsenroi. By¢ moze gdyby poszerzyprotokot terapeutyczny bezsesob

0 bardziej intensywn prace nad pewnymi cechami osobdueip (charakterystycznymi
dla os6b z bezsenfma np. tendeng) do zamartwiania i ruminacji, nieumgeoscia
wyrazania emocji, sktonrizia do generalizowania itp.) (Fornal 2005) i dokémmaeny
follow up po zdecydowanie diszym okresie czasu np. po 1 roku,zm@ by oczekiwa
lepszych wynikow.

W tym aspekcie rozpatrywania problemu bezsécinfarmakoterapia odgrywa
zdecydowanie mniejgzrole. Mozna zastosowaja w tagodzeniu niektorych objawow
dysfunkcjonalnego zachowania np. wéoczy w kku. Jednak po odstawieniu lekow
objawy najczsciej wracap, bo ich przyczyna (dysfunkcjonalne przekonania i
zachowania) nie zmienigsic. Ponadto z zgywaniem lekow wiza si¢ liczne objawy
uboczne, oraz ryzyko uzal@enia skianiajcego chorych do zwkszania dawki —ado
granicy toksyczngri. Bezdyskusyjna wydajeesby¢ zatem wyszas¢ psychoterapii nad
farmakoterapi. Nalezy dazy¢ do jak najszerszego stosowania protokotu leczenia
bezsenngci lub chocia niektorych elementow (np. higiena snu, technikeangzania
czasu snu, relaksacja, technika kontroli 4woav) w kadym przypadku

zdiagnozowania bezsenito pierwotnej.
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. Whnioski

. Zastosowana w badaniu terapia poznawczo-behaw#raspowodowata

poprawe parametrow iléciowych i jak@ciowych snu

. Zastosowane metody oddziatyfva psychoterapeutycznych spowodowaty
zmniejszenie stopnia wzbudzenia psychofizjologigeneu pacjentow z

bezsenngcia pierwotry

. Nie zaobserwowano #aic w skuteczn¢ri zastosowanej terapii poznawczo —

behawioralnej u oséb o idej podatnéci do zareagowania bezseldo@ na

stres.
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7. Streszczenie

Zasadnicz metod, leczenia bezsensa pierwotnej stosowan dotad powszechnie,
pomimo ogranicze zdrowotnych, niezadowalgych wynikow i ryzyka uzalaienia

od lekow nasennych i uspokaeych - jest farmakoterapia. Alternatywdla

farmakoterapii pozostajmetody psychoterapeutyczne, w szczegd@npsychoterapia
poznawczo-behawioralna (CBT - Cognitive BehaviorBherapy), ewentualnie
pofaczenie obu metod — co zostato udokumentowanesmignnictwie. Nadal jednak
brakuje bada okrelajacych czynniki determingge skuteczn@ leczenia

psychoterapeutycznego bezsejuno

Osoby z bezsentoa pierwotry charakteryzuje wiszy poziom wzbudzenia
psychofizjologicznego oraz oldlene cechy osobowoi (warunkujce pewne style
radzenia sobie ze stresem). Czynniki te odgrywlaga role w zapocatkowaniu jak i
podtrzymywaniu kidnego kota bezsentm. MoOwi sig rowniez o ich roli
predysponujcej do zachorowania.

W przeprowadzonym badaniu petdj prék; zastosowania psychoterapii
poznawczo-behawioralnej jako uznanej metody leezdr@zsenniwi z dodatkowym
uwzgkdnieniem efektywngci leczenia w grupie osob bardziej predysponowargah
zareagowania bezserficta (wysokie wyniki skali FIRST) — czyli o wgzym poziomie
wzbudzenia psychofizjologicznego.

Badanie przeprowadzono w Zaktadzie Psychiatrii @jaiznej Katedry Chorob
Psychicznych i ZaburaeNerwicowych Gdaskiego Uniwersytetu Medycznego. Wi
w nim udziat 26 pacjentow spetraaych kryteria wdczenia czyli: postawiono u nich

diagnoz bezsenngi pierwotnej wg kryteriow DSM-IV, ktorzy méeili sie w
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przedziale wieku 18-65 lat. Kryteriami wigizenia byty: zaywanie lekdw nasennych i
substancji psychoaktywnych, inne pierwotne zabuazenu, bezsengé wtorna (praca
zmianowa, choroby psychiczne, choroby somatyczestaibilne), wysoki poziongku i
depresji w skali HADS-M (11 i wecej pkt.).

Zastosowano metody obiektywnej (zapis aktygrafi¢zingubiektywnej (AIS, LSEQ,
HS, FIRST, dzienniczek snu) oceny snu.

Terapia obejmowata 9 spotka spotkanie wprowadzage, 8 spotka
terapeutycznych indywidualnych oraz spotkanie fellgp — po uptywnie 3 miesty od
zakaczenia terapii. W trakcie spotkgpacjenci byli zapoznawani z mechanizmami
powstawania bezsensm, jej przebiegiem, a tak sposobami radzenia sobie z ma
pomoa technik poznawczych (opiesglych s¢ na przeformutowaniu néfenia) oraz
technik behawioralnych (np. relaksacja oddechowaama zachows®.

Po zakdczeniu leczenia uzyskano u pacjentow pogrg@rametrow snu w
zakresie skrécenia latencji snu, zmniejszenia licpbzebudzé w nocy, poprawy
wydajnaci snu oraz zmniejszenia zorenia w cigu dnia. Pacjenci réwnielepiej
oceniali jakd¢ snu. Poziom wzbudzenia psychofizjologicznego poapie ulegt
zmniejszeniu.

Subiektywnie oceniana poprawa parametréw (np. vergeczku snu) snu nie
znalazta odzwierciedlenia w ocenie aktygraficzneyzbieznosci takie & opisywane w
pismiennictwie i podkréaja wag: oceny subiektywnej objawow.

Nie zaobserwowano natomiastznic w skutecznéci zastosowanej terapii
poznawczo — behawioralnej u o0sOb =z 7ze® podatnécia do zareagowania

bezsenngcia na stres (wisze wyniki w skali FIRST), w porownaniu do 0so6b z
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podatndcia nizsza. Wskazuje to na fakt istnienia innych uwarunkéve@zsennsci nie
poddajcych s¢ oddziatywaniom psychoterapeutycznym (np. czynrgkinetyczne,

srodowiskowe i in.)
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9. Zalaczniki

Zalacznik 1 Kryteria zaburzesnu wg DSM — IV (Wciérka 2008)

Pierwotne zaburzenia snu

Dyssomnie

307.42 Pierwotna bezserio

307.44 Pierwotna nadmierna se#ho

347.00 Narkolepsja

780.57 Zaburzenia snu zyane z oddychaniem

327.3x Zaburzenie okotodobowego rytmu snu

327.31 Postaz op&nieniem fazy

327.35 Postazwigzana ze zmiapstref czasu (jet lag)

327.35 Postazwigzana z praczmianove

327.30 Postanieokreslona

307.47 Dyssomnia nieoldlena inaczej

Parasomnie

307.47 Koszmary senne

307.46 leki nocne

307.46 Sennowtdctwo

307.47 Parasomnia nieoklena inaczej

Zaburzenia snu zwzane z innym zaburzeniem psychicznym
327.02 Bezsenno zwiazana z ... (zaburzenie z Osi | lub Osi II)
327.15 Nadmierna sen§tozwiagzana z ...(zaburzenie z Osi | lub Osi II)
Inne zaburzenia snu

327.xx zaburzenia snu spowodowane stanem ogélnanegy
327.01 postaz bezsenniia

327.14 postaz nadmiern senndcia

327.44 postaz parasomai

327.8 postamieszana

Zaburzenia snu wywotane substanc;j

94



Zalacznik 2. Kryteria diagnostyczne pierwotnej bezs@éonovediug DSM-IV-TR

(Wcidrka 2008).

Dominujca skarg jest trudné¢ w zapocztkowaniu lub podtrzymaniu snu, albo sen

nieprzynoszcy wypoczynku przez co najmniej migsi
Zaktécenie snu (lub zwkane z nim zrrzenie w cigu dnia) powoduje klinicznie
istotne cierpienie lub ograniczenie funkcjonowasietecznego, zawodowego albo w

innych wanych dziedzinachycia.

Zaktécenie snu wyspuje nie tylko wyhcznie w przebiegu narkolepsji, zaburzenia snu

zZwigzanego z oddychaniem, zaburzenia okotodobowegaurgtm lub parasomnii

Zaktécenie nie wyspuje wyhcznie w przebiegu innego zaburzenia psychicznego (n

wigkszego zaburzenia depresyjnego, uogolnionego zabiarkkowego, majaczenia)

Zakidcenie nie jest spowodowane begpdnim fizjologicznym dziataniem substanciji

(np. substancji nadywanej, przyjmowanego leku) ani stanem ogolnomeualyice
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Zalacznik 3 Dzienniczek snu

Data

Niezwykie wydarzenia w ggu
dnia

Nasilenie zmczenia
w ciagu dnia 0-10

Drzemki:
liczba i dlugacé

Godzina potaenia s¢ do t&zka

Godzina wstania z #ka

Czas oczekiwania na sen

Czas snu

Liczba przebudze

Leki nasenne
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Zalacznik 4 Ateiska Skala Bezsenfm

Prosz zakréli¢ numer przy héde odpowiadajcym wymienionym poriej objawom,
jesli objawy te wysgpowaly, co najmniej 3 razy w tygodniu wagu ostatniego
mieshca.
1. Zasypianie po pofeeniu s¢ do t&ka i zgaszenigwiatta:
0. szybkie
1. nieznacznie opione
2. op&nione
3. bardzo op#nione lub bezsenié przez cat noc
2. Budzenie sipodczas nocy:
0. nie wystpuje
1. sporadycznie
2. cxsto
3. bardzo cgsto lub bezsenrié przez cat noc
3. Budzenie sirano wczeéniej niz planowano:
0. o zamierzonej godzinie
1. nieznacznie wczaiej
2. znacznie wczmiej
3. duzo wczéniej lub bezsenni@ przez cat noc
4. Catkowity czas snu:
0. wystarczajcy
1. nieznacznie niewystarczay
2. wyranie niewystarczagy
3. catkowicie niewystarczagy lub bezsenrig przez cat noc
5. Jakd¢ snu, niezalenie od czasu jego trwania:
0. satysfakcjonuyra
1. nieznacznie niesatysfakcjoacg
2. wyranie niesatysfakcjonaga
3. catkowicie niesatysfakcjoraga
6. Samopoczucie naginego dnia:
0. dobre
1. nieznacznie gorsze
2. wyr&nie gorsze
3. wybitnie gorsze
7. Sprawn&¢ psychiczna i fizyczna nagtnego dnia:
0. niezaburzona
1. nieznacznie zaburzona
2. wyranie zaburzona
3. wybitnie zaburzona
8. Senné&t w ciagu dnia
0. nie zdarza si
1. nieznaczna
2. wyrana
3. bardzo nasilona
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Zalacznik 5 Kwestionariusz oceny snu Leeds

Prosz zaznacz§ pionowg kresky miejsce na linii, ktore najlepiej odzwierciedlan@é
odpowied.

1. Zasypiatem/am w ubiegtym tygodniu:

trudniej niz zwykle tatwiej niz zwykle
wolniej niz zwykle szybciej nk zwykle
czujac sk mniej senny/a czupc sk bardziej senna
niz zwykle niz zwykle

2. Jak Pan/i ocenia jaké swojego snu ubiegtej nocy w poréwnaniu ze swoimmainym snem?

bardziej niespokojny bardziej spokojny

niz zwykle niz zwykle
budzitem/am si czsciej budzitem/am sirzadziej
niz zwykle niz zwykle

3. Jak przebiegato Pana/i budzenigdtisiejszego ranka w poréwnaniu z tym jak budgiPan/i zazwyczaj?

trudniej tatwiej

niz zwykle niz zwykle
trwato diuzej trwato krocej
niz zwykle niz zwykle

4. Jak czula si Pan/i budzc si?

zmeczony/a wyspany/a&yyiezy/a”

5. Jak Panli czuje siteraz?

zmgczony/a wyspany/a&wiezy/a”

6. Jakie byto Pana/i poczucie rownowagi i koordynawaghéw podczas dzisiejszego wstawania?

gorsze lepsze
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Zalacznik 6 Skala odpowiedzi bezsedol na stres FIRST

Jakie jest prawdopodobiistwo, ze kedzie Pan/i mié trudndici ze snem w riej wymienionych sytuacjach? Prgsz
zakregli¢ jedm z odpowiedzi, nawet §& ostatnio nie déwiadczyl/a Pan/kadnej z tych sytuacji.

Przed wanym spotkaniem naginego dnia:
1.zadne
2. niewielkie
3. umiarkowane
4. bardzo die

Po stresujcych przeyciach w cagu dnia:
1.zadne
2. niewielkie
3. umiarkowane
4. bardzo dize

Po stresujcych przeyciach wieczorem:
1.zadne
2. niewielkie
3. umiarkowane
4. bardzo dize

Po otrzymaniu ztej wiadondoi w ciagu dnia:
1.zadne
2. niewielkie
3. umiarkowane
4. bardzo die

Po obejrzeniu przetajacego filmu lub programu w telewizji:
1.zadne
2. niewielkie
3. umiarkowane
4. bardzo die

Po ztym dniu w pracy:
1.zadne
2. niewielkie
3. umiarkowane
4. bardzo dize

Po kiotni:
1.zadne
2. niewielkie
3. umiarkowane
4, bardzo die

Przed wyjazdem na urlop naghego dnia:
1.zadne
2. niewielkie
3. umiarkowane
4. bardzo die

Przed wystpieniem publicznym:
1.zadne
2. niewielkie
3. umiarkowane
4. bardzo dize
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Zalacznik 7 Skala nadmiernego wzbudzenia Regesteina
Prosz okresli¢ w jaki sposob kade z poniszych twierdzé odnosi st do Panal/i
0 —wcale 1 —w niewielkim stopniu2 — umiarkowvean 3 —w bardzo diym stopniu

1. Jestem osapdobrze zorganizowan
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14.Mam problemy z zanigciem
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