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Hipersomnie pochodzenia osrodkowego

Hypersomnias of central origin

Wzmozona sennoéé jest zjawiskiem fizjolo-
gicznym po dlugim czuwaniu, na przyktad pod
koniec dnia. O patologii méwimy wtedy, gdy sen-
no$¢ nie ustepuje po $nie i/lub gdy pojawia sie
podczas angazujgcej aktywnos$ci, na przykiad
w trakcie rozmowy, podpisywania kontraktu, egzami-
nu. Zgodnie ze wskazé6wkami diagnostycznymi
Miedzynarodowej Klasyfikacji Zaburzefi Snu
(ICSD-2, International Classification of Sleep Disor-
ders, Second Edition) [1], nadmierng sennos$cia
w ciagu dnia (lub hipersomnia) nazywamy niezdol-
nos¢ do utrzymania dostatecznej czujnosci podczas
gléwnego epizodu czuwania w ciggu doby, z nie-
pozadanym zapadaniem w sen. Senno$¢ moze sie
waha¢ i nasila sie podczas monotonnych, nudnych
zajeé, ktére nie wymagaja aktywnego uczestnictwa.
W niektérych przypadkach ilo$é¢ snu w ciagu doby
jest znacznie zwiekszona bez poczucia regenera-
¢ji. W innych przypadkach drzemki zapewniaja
krétkotrwala poprawe. Mikroepizody snu o czasie
trwania do 30 sekund sg przyczyna automaty-
zmoé6w. Sg to przerwy w wypowiedzi, wypowiedzi
nie na temat lub nonsensowne dziatania, jak wkta-
danie garderoby do zmywarki, albo pokryte niepa-
miecig kontynuowanie poprzedniej aktywnosci, na
przyklad pisanie po zakonczeniu strony. W wiek-
szodci przypadkéw nadmierna senno$é w ciagu
dnia jest objawem przewleklym. Kryterium rozpo-
znania nadmiernej sennosci jest czas jej trwania,
wedlug ICSD-2 [1] sa to trzy miesiace.

Senno$é upoéledza wykonanie testéw psycho-
logicznych, zwlaszcza wymagajacych czujnosci [2].
Czulym wskaznikiem uposledzonego przetwarza-
nia bodzcow jest spadek amplitudy i wydluzenie
latencji potencjatéw wywotanych w hipersomniach
pochodzenia osrodkowego, takich jak zespét egzogen-
nego niedoboru snu, narkolepsja czy hipersomnia

idiopatyczna [3-6]. Hipersomnia jest przyczyna wy-
padkéw w pracy i wypadkéw drogowych [7].
Nasilenie sennoéci mozna ocenia¢ za pomoca
testéw subiektywnych, na przyklad Skali Sennosci
Epworth (ESS, Epworth Sleepiness Scale) [8] lub Stan-
fordzkiej Skali Sennosci (SSS, Stanford Sleepiness
Scale) [9], oraz testéw obiektywnych, jak Wielokrot-
ny Test Latencji Snu (MSLT, Multiple Sleep Latency
Test) [10, 11]. MSLT jest miarodajny po udokumen-
towaniu za pomoca badania polisomnograficznego
(PSG) co najmniej 6 godzin snu poprzedniej nocy.
Badanie polisomnograficzne i MSLT wykonuje sie po
minimum 2 tygodniach bez lekéw modyfikujacych
sen lub przynajmniej po uptywie czasu wynoszace-
go pieciokrotnos¢ okresu poéttrwania najdiuzej dzia-
tajacego metabolitu. Przed wymienionymi badania-
mi rytm snu i czuwania powinien by¢ ustabilizowa-
ny przez co najmniej 7 dni, co nalezy udokumento-
waé w dzienniku snu lub w badaniu aktograficznym.
Jako prawidtowg uznaje sie $rednia latencje snu
w MSLT powyzej 10 minut. O senno$ci §wiadczy $red-
nia latencja ponizej 8 minut. Jednak latencja w MSLT
ponizej 8 minut moze wystepowac u 30% o0s6b zdro-
wych, dlatego ocena wynikéw zalezy od kontekstu
klinicznego [1]. Pojawianie sie snu REM podczas
MSLT w ciagu 15 minut od zasniecia, czyli SOREMP
(Sleep Onset REM Period) [10, 12], jest typowe dla nar-
kolepsii, ale nie jest dla choroby tej patognomonicz-
ne, krétka latencja snu REM wystepuje bowiem
w bezdechach podczas snu, depresji endogennej, po
odstawieniu $rodkéw ttumigcych sen REM, a nawet
u 0s6b zdrowych wskutek znacznego rozfragmen-
towania snu. Wielokrotny Test Latencji Snu moze
by¢ trudny do przeprowadzenia u os6b z hipersom-
nig idiopatyczng o dlugim czasie snu dobowego.
Wiecej informacji dostarcza w tym przypadku
rejestracja PSG przez 24 lub 36 godzin [13].
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Badania epidemiologiczne wykazuja, ze na
nadmierng senno$¢ cierpi 5-15% populacji gene-
ralnej [14]. W Polsce nadmierng senno$é zglasza
5% ankietowanych [15].

Przyczyna patologicznej sennosci moga by¢
pierwotne (endogenne) zaburzenia snu, takie jak
narkolepsja, hipersomnia idiopatyczna i zesp6t
Kleinego-Levina. Hipersomnia wystepuje takze
w zaburzeniach prowadzacych do rozfragmentowa-
nia snu, takich jak bezdechy podczas snu czy okre-
sowe ruchy konczyn, w schorzeniach uktadu ner-
wowego, jak na przyklad procesy przebiegajace ze
$cie$nieniem przestrzeni wewnatrzczaszkowej,
wodogltowie komunikujace, strukturalne uszkodze-
nie mézgu (gléwnie sSr6dmézgowia oraz tylnej cze-
sci podwzgérza), w schorzeniach ogélnych, na
przyktad w infekcjach, zaburzeniach wydzielania
wewnetrznego (hipoglikemii i niedoczynnosci tar-
czycy), przewleklej niewydolnosci nerek, w zabu-
rzeniach psychicznych i wskutek dziatania lub
odstawienia substancji psychoaktywnych.

W najnowszej wersji ICSD-2 [1] kryterium
podziatu na 8 grup klasyfikacyjnych jest albo
wspélny objaw (np. bezsennoéé lub nadmierna
senno$é¢), albo domniemana przyczyna (zaburze-
nia rytméw okotodobowych), albo tez uktad, kt6-
rego dotycza zaburzenia (zaburzenia oddychania
lub zaburzenia ruchowe). W ten sposéb wyodreb-
niono grupe hipersomnii pochodzenia osrodkowe-
go niespowodowanych zaburzeniami okolodobo-
wego rytmu snu, zaburzeniami oddychania pod-
czas snu ani innymi zaburzeniami snu (tab. 1).

Narkolepsja

Narkolepsja jest zespolem chorobowym wyste-
pujacym pod postacig tetrady objawéw: 1) nad-
miernej senno$ci w ciggu dnia i napadéw snu, 2)
katapleksji, 3) porazenia przysennego, 4) omaméw
hipnagogicznych (miedzy czuwaniem a snem) lub
hipnopompicznych (miedzy snem a czuwaniem) [16].
Katapleksja wystepuje u 90% chorych, porazenie
przysenne u 30-50%, omamy hipnagogiczne/hipno-
pompiczne u 20-40% chorych. Pelng tetrade stwier-
dza sie u nielicznych pacjentéw [17, 18].

Rozpowszechnienie narkolepsji wynosi okoto
0,05% [14], ale zesp6! ten prawdopodobnie wyste-
Puje czesciej niz jest rozpoznawany. Przecietnie mija
15 lat, zanim zostanie ustalona wtasciwa diagnoza.

Nadmierna senno$c¢ jest zazwyczaj pierwszym
objawem i gtéwna przyczyna inwalidztwa, ma
zmienne nasilenie i narasta podczas monotonnych
zaje¢. Na tle nieustannej sennosci w ciagu dnia
powtarzaja sie epizody naglego zapadania w sen
[17, 18]. Potrzeba snu bywa tak naglaca, ze znany

Tabela 1. Hipersomnie pochodzenia osrodkowego
niespowodowane zaburzeniami okotodobowego rytmu snu,
zaburzeniami oddychania podczas snu ani innymi
zaburzeniami snu [1]

Narkolepsja z katapleksja
Narkolepsja bez katapleksji
Narkolepsja w przebiegu zaburzen somatycznych
Narkolepsja nieokreslona
Hipersomnia nawracajgca

Zespot Kleinego-Levina

Hipersomnia w przebiegu cyklu miesigczkowego
Hipersomnia idiopatyczna z diugim czasem snu
Hipersomnia idiopatyczna bez dtugiego czasu snu
Zesp6t egzogennego niedoboru snu
Hipersomnia w przebiegu zaburzen somatycznych

Hipersomnia spowodowana uzywaniem substancji
psychoaktywnych

Hipersomnia nieorganiczna, nieokre$lona

Hipersomnia organiczna, nieokre$lona

jest z piSmiennictwa przypadek kardiochirurga
chorego na narkolepsje, ktéry zasypiat podczas
operacji [16]. Chory §pi 10-20 minut i budzi sie zre-
generowany, ale po uptywie 2-3 godzin znéw jest
senny. Wahania poziomu czuwania miedzy napa-
dami snu sa przyczyna automatyzméw. Automa-
tyzmy wymagaja r6znicowania z padaczkowymi
napadami czeSciowymi o symptomatologii zlozo-
nej. Potowa chorych zglasza skargi na zaburzenia
pamieci. Skargi te wynikajg z zaburzen koncentra-
cji. Katapleksja polega na nagtej, odwracalnej, obu-
stronnej utracie napiecia mieéni, wyzwalanej przez
emocje. Utrata napiecia jest ograniczona lub doty-
czy wszystkich mieéni. Niepelne ataki przejawiaja
sie jako na przyktad jakanie sie albo ttuczenie ta-
lerzy. Napad katapleksji trwa od kilku sekund do
kilku minut. Powrét do normy jest szybki i catko-
wity. Czestos¢ napadéw waha sie od rzadkich in-
cydentéw w ciagu wielu lat do niezliczonych na-
padéw w ciggu dnia. Liczne, kolejno nastepujace
napady nazywamy stanem kataplektycznym. Naj-
czestsza przyczynag stanu kataplektycznego jest od-
stawienie lekéw przeciwdepresyjnych stosowa-
nych w leczeniu katapleksji. Czasem katapleksje
trzeba r6znicowac z nagtymi upadkami w przebie-
gu niewydolnoéci krazenia kregowo-podstawnego
lub napadami padaczkowymi akinetycznymi i ato-
nicznymi. Porazenie przysenne jest to przemijaja-
ca uogolniona niezdolnosé poruszania sie i/lub
mowienia podczas zasypiania lub budzenia sie.
Napadom porazenia towarzyszy lek, p6zniej, gdy
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pacjent wie, Ze porazenie mija samoistnie w ciggu
kilku minut, lek ten stabnie. Omamy hipnagogicz-
ne i hipnopompiczne sg to zywe, realistyczne do-
znania zmystowe, najczesciej wzrokowe, a takze
dotykowe, kinetyczne i stuchowe, proste lub zlo-
zone. Omamom zazwyczaj towarzyszy lek [1, 17-19].
Zdarzalo sie, ze u 0s6b z czestymi omamami
hipnagogicznymi lub hipnopompicznymi rozpo-
znawano btednie schizofrenie [20]. Sen jest zabu-
rzony u jednej trzeciej chorych, gdyz osoby z nar-
kolepsja nie sg zdolne przez diuzszy czas ani czu-
wad, ani spaé. Bywa, ze zaburzony sen nocny lub
koszmary sg gtéwna skargg. Okresowe ruchy kon-
czyn i bezdechy, cukrzyca typu 2 i nadwaga wy-
stepuja czesciej u chorych na narkolepsje niz
w populacji ogdlnej. Poczatek choroby przypada na
okres pokwitania lub miedzy 35. a 45. rokiem zZycia.
Zachorowanie moze by¢ poprzedzone stresujacy-
mi wydarzeniami lub choroba gorgczkowsq. Nad-
mierna senno$¢ trwa przez cale zycie, jednak ba-
dania MSLT wykazuja, Ze jej nasilenie moze sie
w miare uptywu lat zmniejszaé. Katapleksja moze
ustapi¢ samoistnie lub w toku leczenia. Omamy
hipnagogiczne/hipnopompiczne i porazenie przy-
senne czesto maja charakter przejSciowy, natomiast
zaburzenia snu nie wykazuja spontanicznej ten-
dencji do ustepowania [1, 17-19].

W PSG stwierdza sie skrécenie latencji snu,
wzrost ilosci stadium 1, czeste wybudzenia, réw-
nomierny rozklad snu wolnofalowego w ciagu
nocy, niski wskaznik wydajnosci snu oraz skrécenie
latencji (SOREMP) i rozfragmentowanie snu REM,
niekiedy bez atonii, a ponadto ujawnia inne, ewen-
tualnie wspolistniejace zaburzenia snu [1, 17, 21].
Wyniki analizy widma EEG podczas snu wykaza-
ty wzrost mocy fal delta i spadek mocy fal beta
[22, 23] lub wzrost amplitudy fal delta i theta oraz
spadek amplitudy fal alfa i sigma [24]. Mimo skarg
na nadmierng senno$¢, dtugotrwale monitorowa-
nie PSG wykazuje, ze dobowe zapotrzebowanie na
sen wcale nie jest w narkolepsji zwiekszone, nie-
prawidlowa jest za to dystrybucja snu i czuwania
w ciagu doby [25].

Uposledzenie transmisji hipokretynowe;j jest
odpowiedzialne przynajmniej za czes¢ przypad-
kéw narkolepsji. M6zg ludzki zawiera okoto 70 000
komérek hipokretynowych. W mézgach oséb cho-
rych na narkolepsje pozostaje tych komérek tylko
okoto 10% [26]. Ich ubytek powoduje spadek ste-
zenia hipokretyny-1 w plynie mézgowo-rdzenio-
wym ponizej 110 ng/l (norma: 200-600 ng/l),
stwierdzany u ponad 90% chorych na narkolepsje
z katapleksja [12, 27, 28]. Przypuszcza sie, ze
u pozostalych pacjentéw prawidlowe stezenie hi-
pokretyny-1 moga zapewnia¢ przetrwalte komédrki

hipokretynowe. U wiekszosci chorych na narkolep-
sje stwierdza sie obecno$¢ antygenu DQB1*0602 [29].
Przedstawiono hipoteze, ze przyczyna narkolepsji
sg zaburzenia autoimmunologiczne i Ze u chorych
na narkolepsje uktad odpornosciowy atakuje wla-
sne receptory hipokretynowe. Brak stabilizujace-
go wplywu wywieranego przez hipokretyny
na ukltady podtrzymujace sen i czuwanie powoduje
senno$¢ i katapleksje [30-32].

Narkolepsja ma istotny wplyw na jako$é zycia,
ogranicza bowiem mozliwo$é zdobycia wyksztat-
cenia i zarobkowania, jest przyczyna wypadkéw
i konflikt6w rodzinnych. W podesztym wieku
w przypadku niezdiagnozowanej narkolepsji sen-
no$é, czeste drzemki i apatia sg traktowane jako
atrybuty wieku lub przejaw otepienia. U 30% cho-
rych wystepuje depresja, prawdopodobnie jako
reakcja na przewlekla chorobe i izolacje [17, 18].

W aktualnej wersji ICSD-2 [1] narkolepsja
z katapleksja i narkolepsja bez katapleksji stano-
wig odrebne kategorie diagnostyczne. Narkolepsje
z katapleksja rozpoznajemy, gdy pacjent zgltasza
skargi na nadmierng senno$¢ w ciggu dnia wyste-
pujgca niemal codziennie od co najmniej 3 miesie-
¢y, senno$ci towarzysza niewatpliwe napady ka-
tapleksji, z nagta, wyzwalana przez emocje, obu-
stronng, trwajaca ponizej 2 minut utrata napiecia
mies$ni ze zniesieniem odruchéw Sciegnowych
iz zachowang §wiadomoscig, w MSLT érednia laten-
cja snu jest réwna lub krétsza niz 8 minut, a po-
nadto wystepuja dwa lub wiecej epizodé6w SOREM.
Znaczenie diagnostyczne ma réwniez stezenie hi-
pokretyny-1 w plynie mézgowo-rdzeniowym poni-
zej 110 ng/l.

Narkolepsje bez katapleksji wedtug ICSD-2 [1]
rozpoznajemy, gdy pacjent zglasza skargi na nad-
mierng senno$¢ w ciggu dnia wystepujaca niemal
codziennie od co najmniej 3 miesiecy, a typowe
napady katapleksji nie wystepuja, cho¢ mogg by¢
w wywiadzie napady nietypowe. Rozpoznanie nar-
kolepsji bez katapleksji musi by¢ potwierdzone
badaniem PSG i MSLT. W MSLT $rednia latencja
snu jest réwna lub krétsza niz 8 minut, a ponadto
wystepuja dwa lub wiecej epizod6w SOREM. Nad-
miernej sennosci moga towarzyszy¢ porazenie
przysenne, omamy hipnagogiczne/hipnopompicz-
ne, automatyzmy i koszmary nocne, a takze para-
somnia snu REM. Narkolepsja bez katapleksji wy-
stepuje u 10-50% chorych na narkolepsje. U 10—
—-20% chorych stezenie hipokretyny-1 w ptynie
mozgowo-rdzeniowym wynosi ponizej 110 ng/l.
U pozostalych pacjentéw stezenia hipokretyny-1
sq prawidlowe. W nocnym badaniu PSG latencja
snu wynosi ponizej 10 minut i wystepuje SOREMP,
wiecej jest stadium 2 i czeste sa wybudzenia. By¢
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moze narkolepsja bez katapleksji stanowi kontinu-
um narkolepsji z katapleksja.

Narkolepsje w przebiegu zaburzen somatycz-
nych [1] rozpoznajemy, gdy pacjent zglasza skargi
na nadmierng senno$¢ w ciagu dnia wystepujaca
niemal codziennie od co najmniej 3 miesiecy, przy
czym nadmierna senno$¢ towarzyszy schorzeniom
uktadu nerwowego lub schorzeniom ogélnym. Je-
$li wystepuja niewatpliwe napady katapleksji,
znaglta, wyzwalana przez emocje, obustronna, trwa-
jaca ponizej 2 minut utrata napiecia mie$ni z za-
chowang §wiadomoscia, rozpoznanie stawia sig na
podstawie objawéw klinicznych, jedli zas nie ma
niewatpliwych napadéw katapleksji, to rozpozna-
nie musi by¢ potwierdzone badaniem PSG i MSLT.
Pozostale objawy tetrady narkoleptycznej moga
w narkolepsji w przebiegu zaburzen somatycznych
nie wystepowa¢. W MSLT $rednia latencja snu jest
réwna lub krétsza niz 8 minut, a ponadto wyste-
puja dwa lub wiecej epizodéw SOREMP. Znacze-
nie diagnostyczne ma takze stezenie hipokretyny-1
w plynie mézgowo-rdzeniowym ponizej 110 ng/l.

Leczenie narkolepsiji jest objawowe. Kofeina
jest nieskuteczna. Lekiem pierwszego wyboru
w leczeniu nadmiernej sennosci jest obecnie moda-
finil w dawce 100-400 mg dziennie, podawany
w dwu dawkach podzielonych, pierwszej rano,
drugiej — wczesnym popoludniem. Modafinil jest
mniej skuteczny od stosowanych w narkolepsji od
lat 30. ubiegtego stulecia pochodnych amfetami-
ny, ale jest znacznie lepiej tolerowany. Cigza jest
przeciwwskazaniem do podawania modafinilu.
Innymi lekami zalecanymi obecnie w leczeniu nad-
miernej sennosci sg hydroksymaslan sodu i metyl-
fenidat [19, 33]. Dostepna w Polsce selegilina nie
nalezy do lekéw pierwszego wyboru, wykazano
jednak jej skuteczno$¢ w dawce 10-40 mg dzien-
nie. Nie nalezy selegiliny podawa¢ tacznie z inhi-
bitorami wychwytu zwrotnego serotoniny i u ko-
biet ciezarnych [34-36]. Zaden znany lek, facznie
z pochodnymi amfetaminy, nie usuwa catkowicie
nadmiernej sennoéci [37]. Regularny sen nocny i za-
planowane drzemki w ciggu dnia ulatwiajg utrzy-
manie wlasciwego poziomu czuwania. Zaleca sie
drzemki o czasie trwania 15-20 minut, w potudnie
i wczesnym popoludniem albo co 4 godziny. Sen
nocny powinien trwaé 9 godzin. Konieczna jest abs-
tynencja od alkoholu. W leczeniu katapleksji za naj-
skuteczniejszy uwaza sie obecnie hydroksymaslan
sodu, a nastepnie — tréjcykliczne leki przeciwde-
presyjne, na przyktad klomipramine w dawce 10—
—75 mg dziennie lub dezypramine w dawce 25-200 mg
dziennie. Ze wzgledu na mniejsze ryzyko obja-
woéw niepozadanych mozna tez stosowaé wenlafak-
syne (selektywny inhibitor wychwytu zwrotnego se-

rotoniny i noradrenaliny) w dawce 150-300 mg
dziennie, wiloksazyne (inhibitor wychwytu zwrot-
nego noradrenaliny) 150-200 mg dziennie, fluokse-
tyne (inhibitor wychwytu zwrotnego serotoniny)
20-60 mg dziennie. Hydroksymaslan sodu jest tez
pomocny w leczeniu zaburzen snu nocnego [19, 33].
Leczenie narkolepsji trwa cate zycie.

Hipersomnia nawracajaca,
czyli zespot Kleinego-Levina

Hipersomnia pojawia sie¢ w postaci nawraca-
jacych epizod6éw rozdzielonych okresami bezobja-
wowymi. Epizody te trwaja od kilku dni do kilku
tygodni i wystepuja przynajmniej raz w roku, cza-
sem do 10 razy w roku. Epizod moze by¢ poprze-
dzony objawami prodromalnymi w postaci b6léw
glowy lub poczucia zmeczenia. Pacjent $pi 16—
—-18 godzin w ciagu doby, wstaje tylko do positkéw
lub po to, by odda¢ mocz. Nawracajaca hipersomnia
moze by¢ jedynym objawem. U 96% chorych wy-
stepuja zaburzenia poznawcze, takie jak uposledze-
nie uwagi i pamieci lub spowolnienie. Hipersom-
nii moga towarzyszy¢ inne objawy: zartoczno$c,
wzrost masy ciata o kilka kilograméw, zaburzenia
$wiadomosci, omamy, urojenia, pobudzenie seksu-
alne, drazliwo$é i agresja. Amnezja, dysforia i bez-
senno$¢ zapowiadaja koniec epizodu. Miedzy na-
padami poziom czuwania i funkcje poznawcze sa
prawidlowe, nie stwierdza sie tez zaburzen zacho-
wania. Zesp6t Kleinego-Levina jest schorzeniem rzad-
kim, dotychczas opisano okolo 200 przypadkéw.
Mezczyzni choruja 4 razy czeéciej niz kobiety. Za-
chorowanie bywa poprzedzone infekcja drég odde-
chowych lub przewodu pokarmowego, urazem glo-
wy, spozyciem alkoholu lub znieczuleniem ogélnym.
Poczatek przypada zazwyczaj na drugg dekade Zycia.
W miare uptywu czasu nasilenie objaw6w slabnie,
choroba trwa przecietnie 4 lata, ale opisano epizody
nawracajace przez 10-20 lat. W przypadkach, w kt6-
rych wykonano autopsje, stwierdzono obraz sugeru-
jacy tagodny proces zapalny zlokalizowany w pod-
wzgdrzu. Wynik badania ptynu mézgowo-rdzeniowe-
go jest prawidlowy. W badaniu EEG stwierdzono
zwolnienie czynnosci podstawowej oraz napadowe,
obustronne, synchroniczne, wysokonapieciowe fale
theta. W PSG stwierdza sie obnizenie wskazZnika
wydajnos$ci snu, wzrost czuwania wtrgconego i wy-
dluzenie czasu trwania stadiéw 1 i 2 oraz catkowite-
go czasu snu [1, 38]. Sposréd licznych wyprébowa-
nych dotychczas metod leczenia tylko pochodne
amfetaminy redukuja sennosé. Leczenie litem za-
pobiega nawrotom u czesci chorych. Rokowanie
jest dobre, cho¢ u niektérych pacjentéw uposledze-
nie poznawcze moze mie¢ charakter trwaty [38].
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Hipersomnia idiopatyczna

Hipersomnia bez objawéw tetrady narkolep-
tycznej, ale za to z upojeniem przysennym, zosta-
ta wyodrebniona przez Bedricha Rotha [39, 40]. Ze-
spot ten charakteryzuje sie stala, nasilong senno-
Scig z dlugimi, trwajacymi 2-3 godziny drzemka-
mi w ciaggu dnia, dtugim (lub prawidtowym) cza-
sem trwania snu nocnego i trudnoéciami w budze-
niu sie po $nie nocnym lub drzemce w ciggu dnia.
Sen nocny i drzemki sg nieregenerujgce. Sen nie
ma charakteru imperatywnego. W czuwaniu cze-
ste sa mikroepizody snu i automatyzmy, czeste jest
tez upojenie przysenne. Upojenie przysenne, ina-
czej zespol Elpenora, sg to zaburzenia §wiadomo-
$ci po obudzeniu sie, ze spowolnieniem, dezorien-
tacja, upoéledzeniem proceséw poznawczych
i automatyzmami; w PSG podczas upojenia przy-
sennego stwierdza sie stadium 1 lub czynnoé¢ alfa
0 1-2/s wolniejsza niz w pelnym czuwaniu. Nad-
miernej sennosci towarzyszg objawy wegetatywne:
béle gtowy, ortostatyczne spadki ci$énienia z omdle-
niami oraz objawy zespotu Raynauda. U 25% cho-
rych wystepuja zaburzenia nastroju [41]. Choroba
moze wystepowac rodzinnie, sugeruje sie dziedzi-
czenie autosomalne dominujgce [1, 41, 42].

Sen w PSG jest prawidlowy, z odchylen obser-
wowano wzrost snu wolnofalowego [1] i zwiekszo-
ny wskaznik wydajnosci snu [43], stwierdzano jed-
nak tez, ze sen — whbrew oczekiwaniom — nie jest
glebszy, gdyz analiza widma EEG podczas snu wy-
kazata mniejsza moc fal delta u chorych z hipersom-
nig idiopatyczng niz u os6b zdrowych, zwlaszcza
w dwu pierwszych cyklach snu [44]. Gesto$¢ wrze-
cion (liczba wrzecion w ciagu minuty) jest zwiekszo-
na. Brak fizjologicznego spadku gestoci wrzecion pod
koniec snu nocnego moze ttumaczy¢ trudnosci z bu-
dzeniem sie u chorych z hipersomnia idiopatyczna [45].
Stwierdzano niskie stezenia hipokretyny-1 w ply-
nie mézgowo-rdzeniowym [46], cho¢ w wiekszosci
wykonanych badan stezenie to jest prawidlowe.

Poczatek przypada na druga lub trzecia deka-
de zycia, objawy rozwijaja sie powoli, w ciagu kil-
ku tygodni, p6zniej nasilenie objawéw jest state.
Choroba trwa przez cale zycie, jakkolwiek u okoto
1/4 pacjentéw nastepuje samoistna poprawa [41].

Rozpowszechnienie hipersomnii idiopatycz-
nej nie jest znane, ale jest to schorzenie rzadkie,
prawdopodobnie wystepujgce u 20-50 oséb na
milion [41]. Chorych z hipersomnig idiopatyczna
rejestruje sie w os§rodkach medycyny snu dziesie-
ciokrotnie rzadziej niz pacjentéw z narkolepsja [1].

Patofizjologia hipersomnii idiopatyczne;j jest
nieznana, nie ma zadnego markera biologicznego,
dlatego rozpoznanie stawia sie po starannym wyklu-

czeniu innych przyczyn nadmiernej sennosci [41].
W ICSD-2 wyodrebniono dwie postacie hipersom-
nii idiopatycznej: z dtugim czasem snu i bez diu-
giego czasu snu. Kryteria diagnostyczne ICSD-2
rozpoznania hipersomnii idiopatycznej z dlugim
czasem snu sg nastepujace: pacjent zglasza skar-
gi na nadmierna sennos$¢ w ciggu dnia wystepu-
jaca niemal codziennie, w wywiadzie, badaniu ak-
tograficznym, dzienniku snu lub PSG sen nocny
trwa powyzej 10 godzin, latencja snu jest krétka,
budzenie sie rano lub po drzemce jest prawie za-
wsze utrudnione, nocne badanie PSG wyklucza
inne przyczyny nadmiernej sennoéci za dnia.
Jesli mozliwe jest wykonanie MSLT, rejestruje sie
mniej niz dwa epizody SOREM i érednig laten-
cje snu ponizej 8 minut. Hipersomnie idiopa-
tyczna bez dlugiego czasu snu wedlug ICSD-2
rozpoznajemy, gdy pacjent zglasza skargi na
nadmierna senno$¢ w ciggu dnia wystepujaca
niemal codziennie od co najmniej 3 miesiecy,
w wywiadzie, badaniu aktograficznym, dzienniku
snu i PSG czas trwania gléwnego epizodu snu do-
bowego jest dluzszy niz 6 godzin i krétszy niz
10 godzin, nocne badanie PSG wyklucza inne
przyczyny nadmiernej sennos$ci, a w MSLT reje-
struje sie mniej niz dwa epizody SOREMP i éred-
nig latencje snu ponizej 8 minut [1].

Srodki psychostymulujace tagodza sennosé
u 2/3 pacjentéw z hipersomnig idiopatyczna [42],
skuteczny jest tez modafinil [47] i uwaza sie go
obecnie za lek pierwszego wyboru [41], trudniej jest
natomiast opanowac upojenie przysenne.

Zespot egzogennego niedoboru snu

Do objawéw egzogennego niedoboru snu
naleza: nadmierna sennos$c¢, zaburzenia koncentra-
cji, anergia, spadek motywacji, drazliwo$é, niepo-
kéj. Zesp6t ten rozpoznaje sie, gdy czas trwania snu
dobowego, ustalony na podstawie wywiadu, dzien-
nika snu lub badania aktograficznego, jest krétszy
niz indywidualne zapotrzebowanie na sen.
W weekendy i w wakacje pacjent $pi dluzej niz zwy-
kle, co potwierdza niedobér snu [1]. Wykonanie
testéw u oséb cierpigcych na nadmierng senno$é
w przebiegu niedoboru snu jest nie mniej uposle-
dzone niz wskutek upojenia alkoholowego [48].
Konsekwencja sg wypadki drogowe i w pracy oraz
naduzywanie §rodkéw psychostymulujacych. Bada-
nie polisomnograficzne ujawnia latencje snu poni-
zej 10 minut i wskaznik wydajnoéci snu powyzej
90%, ale badanie to nie jest niezbedne do postawie-
nia diagnozy. W MSLT latencja snu wynosi ponizej
8 minut, mogga tez wystepowacé epizody SOREM [1].
Zespo6l egzogennego niedoboru snu jest najczestsza
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przyczyna nadmiernej sennoéci. W krajach uprzemy-
stowionych skarzy sie na niedostateczna ilo$¢ snu
okoto 20% populacji [14]. Analiza widma EEG pod-
czas snu wyréwnawczego wykazuje u os6b zdrowych
wzrost mocy fal delta i theta, gléwnie w pierwszym
cyklu snu, oraz spadek mocy fal alfa, sigma i beta [49].
Por6wnanie wynikéw tych z przytoczonymi powy-
zej wynikami u chorych z innymi rodzajami hiper-
somnii sugeruje r6zny mechanizm sennoéci w hiper-
somnii patologicznej i fizjologicznej sennoéci towa-
rzyszacej egzogennemu niedoborowi snu. Dekstroam-
fetamina i modafinil nie wykazuja przewagi nad ko-
feing w zwalczaniu fizjologicznej sennosci po pozba-
wieniu snu [50].

Hipersomnia w przebiegu zaburzen
somatycznych

Hipersomnia moze towarzyszy¢ licznym, wy-
mienionym uprzednio schorzeniom uktadu ner-
wowego i schorzeniom ogélnym. Hipersomnia
w przebiegu zaburzen somatycznych miewa charak-
ter imperatywny, z drzemkami zapewniajacymi
poczucie wypoczynku, tak jak w narkolepsji, lub
nie ma charakteru imperatywnego, a drzemki sa
nieregenerujace, tak jak w hipersomnii idiopatycz-
nej. W MSLT latencja snu wynosi mniej niz
8 minut, a ponadto stwierdza sie nie wiecej niz
1 epizod SOREM [1].

Hipersomnia spowodowana uzywaniem
substancji psychoaktywnych

Naduzywanie lub tylko uzywanie, na przyktad
w zbyt duzych dawkach, lekéw sedatywnych
i nasennych oraz naglte odstawienie substancji
psychoaktywnych (etanolu, amfetaminy, kofeiny,
kokainy, opioidéw, srodkéw sedatywnych i innych)
moze powodowaé hipersomnie. Hipersomnia bywa
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