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SOMNAMBULIZM. 

 OBRAZ KLINICZNY I TERAPIA 

Somnambulizm (sennowłóctwo) jest nieorganicznym zaburzeniem snu o typie parasomnii, 

wyst�puj�cym u około 15% dzieci i 3% dorosłych. Klinicznie objawia si� wykonywaniem podczas 

fazy snu non-REM zło�onych czynno�ci ruchowych (np. chodzenie, jedzenie), bez pełnego 

wybudzenia si� ze snu oraz przy niepami�ci tego wydarzenia w dniu nast�pnym. Wiedza zarówno 

psychologów, jak i lekarzy na temat somnambulizmu jest najcz��ciej fragmentaryczna, a w praktyce 

klinicznej znaczenie tego zaburzenia jest zazwyczaj lekcewa�one. Celem niniejszego artykułu jest 

zatem przybli�enie psychologom i innym zainteresowanym specjalistom aktualnego stanu wiedzy 

na temat somnambulizmu. Artykuł prezentuje zagadnienia cz�stotliwo�ci jego wyst�powania, ob-

razu klinicznego, patofizjologii, kryteriów rozpoznawania, współzachorowalno�ci, etiologii, pato-

mechanizmów, sposobów diagnozowania i prób terapii. Przedstawiono równie� wynikaj�ce z do-

konanego przegl�du literatury implikacje dla praktyki klinicznej i badawczej psychologów. 

Słowa kluczowe: somnambulizm, sennowłóctwo, parasomnie, zaburzenia snu. 

Somnambulizm (sennowłóctwo, ang. sleepwalking) jest interesuj�cym zabu-

rzeniem snu, szczególnie ze wzgl�du na spektakularny obraz kliniczny i niewy-

ja�nione do ko�ca mechanizmy powstawania. Dodatkowo, zaburzenie to jest 
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postrzegane jako niezwykłe; w powszechnej �wiadomo�ci funkcjonuje wiele  

mitów z nim zwi�zanych. Jest przy tym znacznie rzadziej opisywane w literatu-

rze ni� inne zaburzenia snu. Wyst�puje jednak u stosunkowo licznej grupy osób, 

które szukaj� w zwi�zku z tym porady ró�nych specjalistów, w tym tak�e 

psychologów.  

W ci�gu ostatnich dziesi�ciu lat nast�pił znacz�cy rozwój wiedzy na temat 

tego zaburzenia – zarówno w aspekcie jego patofizjologii (wyniki bada� poli-

somnograficznych), jak i patomechanizmów (hipoteza serotoninowa). Tymcza-

sem wiedza psychologów i lekarzy na temat somnambulizmu jest najcz��ciej 

fragmentaryczna, a w praktyce klinicznej znaczenie tego zaburzenia jest zazwy-

czaj lekcewa�one. Celem niniejszego artykułu jest przybli�enie psychologom 

i innym zainteresowanym specjalistom aktualnego stanu wiedzy na temat somna-

bulizmu, szczególnie cz�stotliwo�ci jego wyst�powania, obrazu klinicznego, kry-

teriów rozpoznawania, współzachorowalno�ci, etiologii, patomechanizmów, spo-

sobów diagnozowania i prób terapii. 

Pierwsze odnotowane w literaturze naukowej opisy somnambulizmu podyk-

towane były spektakularnym charakterem działa� podejmowanych podczas epi-

zodów tego zaburzenia oraz ich dramatycznymi skutkami. Pierwszy przypadek 

somnambulizmu opisany został przez Yellowlessa (1878) i dotyczył 28-letniego 

m��czyzny, który cierpiał wcze�niej na koszmary senne, a pewnej nocy próbował 

zabi� swojego 18-miesi�cznego syna. Howard i d’Orban (1987) przytaczaj� inny 

opis przypadku sennowłóctwa, który miał miejsce w 1933 roku. Donosz� oni 

o dokonanym podczas epizodu sennowłóctwa zabójstwie kobiety przez jej 31-let-

niego m��a, który, gdy zdał sobie spraw�, �e popełnił zbrodni�, usiłował popełni�
samobójstwo. Przez wiele lat s�dzono, �e somnambulizm stanowi zaburzenie 

dysocjacyjne, pokrewne histerii (Szelenberger, Niemcewicz, D�browska, 2005). 

Współcze�nie somnambulizm traktuje si� jako zaburzenie snu. Uwa�a si�, �e 

somnambulizm jest nieorganicznym zaburzeniem snu, co oznacza, �e nie stwier-

dza si� wyra�nego zwi�zku przyczynowego mi�dzy ewidentnym uszkodzeniem 

centralnego układu nerwowego a wyst�powaniem tego zaburzenia. Nale�y on do 

grupy jako�ciowych zaburze� snu, zwanych parasomniami, charakteryzuj�cych 

si� okresowym lub epizodycznym pojawianiem si� nieprawidłowych, niepo��da-

nych zachowa� w czasie snu. Jako�ciowe zaburzenia snu odró�nia si� od zabu-

rze� ilo�ciowych, polegaj�cych na nieprawidłowo�ciach czasu trwania snu, zwa-

nych dyssomniami, do których nale�� mi�dzy innymi bezsenno�� (insomnia) 

i nadmierna senno�� (hipersomnia; por. ryc. 1; Garcia, Wills, 2000).  
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Ryc. 1. Schematyczna ilustracja pozycji somnambulizmu w�ród innych zaburze� snu  

według ICD-10  

W literaturze wyró�nia si� kilka podgrup parasomnii: zaburzenia wybudzenia, 

zaburzenia przechodzenia mi�dzy stanami snu i czuwania, parasomnie zwi�zane 

z faz� REM oraz inne parasomnie. Somnambulizm zalicza si� do zaburze� wybu-

dzenia; do tej samej grupy nale�� równie� l�ki nocne i upojenie przysenne. Naj-

ogólniej, zaburzenia te charakteryzuj� si� niepełnym (zaburzonym) wybudzeniem 

ze snu, ze współwyst�puj�cymi bardziej lub mniej zło�onymi zachowaniami ru-

chowymi, którym towarzyszy spl�tanie i pó�niejsza niepami�� takiego epizodu. 

Cech� szczególn� somnambulizmu jest to, �e uruchamiane w trakcie epizodu 

zachowania ruchowe mog� mie� bardzo zło�ony charakter i przypominaj� czyn-

no�ci, które normalnie wykonuje si� na jawie (Soldatos, Paparrigopoulos, 2005). 

Somnambulizm jest zaburzeniem szczególnie cz�sto wyst�puj�cym przed 

okresem dojrzewania; pojedyncze epizody stwierdza si� u 15% dzieci (Prusi�ski, 

2001). Nieco cz��ciej jest spotykany u chłopców ni� u dziewcz�t. Pierwsze 

epizody wyst�puj� na ogół w dzieci�stwie, rzadziej w okresie adolescencji.  

W wi�kszo�ci przypadków zaczyna ust�powa� około 10. roku �ycia i zanika  

w okresie dojrzewania. Jednak w 13. roku �ycia stwierdza si� somnambulizm 

jeszcze u 24,1% osób, u których wyst�pował we wczesnym dzieci�stwie (Laberge 

Zaburzenia snu 

Organiczne Nieorganiczne 

Jako�ciowe 

(parasomnie) 

– l�ki nocne 

– koszmary senne 

– somnambulizm 

   … 

Ilo�ciowe  

(dyssomnie) 

– insomnia 

– hipersomnia 

– zaburzenia rytmów 

okołodobowych 

   … 
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i in., 2000). W populacji osób dorosłych cz�sto�� wyst�powania somnambulizmu 

szacuje si� na około 3% (Stores, 2003).  

OBRAZ KLINICZNY 

Klinicznie somnambulizm przejawia si� wykonywaniem ró�nego rodzaju zło-

�onych czynno�ci ruchowych, bez pełnego wybudzenia si� ze snu oraz przy nie-

pami�ci tego wydarzenia w dniu nast�pnym. Epizod taki pojawia si� przewa�nie 

w pierwszych godzinach snu. Podczas jego trwania osoba najcz��ciej opuszcza 

łó�ko, wychodzi z sypialni, chodzi po domu i mo�e podejmowa� aktywno�ci, któ-

re normalnie wykonuje si� w stanie czuwania. Mog� nawet wyst�pi� tak zło�one 

czynno�ci, jak jedzenie (Schenck i in., 1991), prowadzenie samochodu (Schenck, 

Mahowald, 1995) czy pisanie e-maili (Siddiqui i in., 2006). U dzieci epizody te 

charakteryzuj� si� wi�ksz� pasywno�ci�, brakiem przemocy, ruchy s� proste, 

powolne i przypadkowe. Dziecko łatwo pozwala zaprowadzi� si� z powrotem do 

łó�ka. W wieku dorosłym ruchy podczas takich epizodów s� szybsze i sporadycz-

nie towarzyszy� im mo�e przemoc (Oswald, Evans, 1985; Bonkalo, 1974).  

Niektórzy autorzy donosili o zachowaniach seksualnych ujawnianych podczas 

epizodu somnambulicznego, w tym o zachowaniach seksualnych nietypowych lub 

napastliwych (Rosenfeld, Elhajjar, 1998). Zachowania takie stawały si� czasami 

nawet przedmiotem dochodze� s�dowych. Typowe jest to, i� sami pacjenci nie 

zdawali sobie sprawy, �e w trakcie snu inicjuj� takie zachowania, dowiadywali 

si� o nich dopiero z relacji swoich partnerów (Guilleminault, Moscovitch, Poy-

ares, 2002). Shapiro, Trajanovic i Fedoroff (2003) zaproponowali nawet uznanie 

niepo��danych zachowa� seksualnych ujawnianych w trakcie snu za odr�bn�
posta� parasomnii (seksomnia), wydaje si� jednak�e, �e – poza aspektem tre�cio-

wym – wszystkie inne cechy tych zachowa�, ł�cznie z wynikami bada� laborato-

ryjnych, s� identyczne jak w somnambulizmie. 

Epizodowi somnambulizmu towarzyszy stan spl�tania �wiadomo�ci. Przeja-

wia si� to nisk� wra�liwo�ci� na bod�ce z otoczenia, maskowatym wyrazem twa-

rzy, niewyra�n� mow�, czasem mamrotaniem. Wykonywane ruchy cz�sto s� nie-

dokładne i nieprecyzyjne, niedostosowane do warunków otoczenia. Przy skutecz-

nym wybudzeniu z epizodu somnambulicznego u danej osoby pojawia si� krót-

kotrwały, przej�ciowy stan dezorientacji (Kales i in., 1980). Charakterystycz- 

ne jest równie� to, �e zarówno rano, jak i przy wybudzeniu w trakcie trwania epi-

zodu nie pami�ta ona nic z tego, co si� działo; nie zdaje sobie sprawy z wyko-
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nywanych działa�, a w przypadku popełnienia czynów karalnych najcz��ciej nie 

usiłuje ich ukrywa� (Oswald, Evans, 1985; Espa i in., 2000). Niektóre osoby re-

lacjonuj� mgliste wspomnienia zwi�zane z epizodem somnambulicznym, w któ-

rych opisuj� wra�enie konieczno�ci uciekania czy obrony własnej osoby (Guille-

minault i in., 2001). 

Percepcja w czasie epizodu sennowłóctwa jest zaburzona. W zwi�zku z tym, 

chocia� zazwyczaj działania podejmowane podczas epizodu somnambulizmu s�
celowe i skoordynowane, jednak – z powodu zaburzenia percepcji – nieade-

kwatne do bod�ców (Jakitowicz, 2003). Opó�nione jest spostrzeganie wzrokowe. 

Osoby wykazuj�ce zachowania agresywne podczas epizodów sennowłóctwa nie 

rozpoznawały nawet twarzy swoich bliskich. Percepcja słuchowa i percepcja bólu 

prawdopodobnie nie wyst�puj�, gdy� somnambulicy wydaj� si� nie słysze� słów 

kierowanych do nich ani czu� bólu, gdy na przykład si� zrani�. Zachowana jest 

natomiast orientacja przestrzenna, na co wskazuje zdolno�� przemierzania nawet 

znacznych odległo�ci bez �adnych bł�dów (Broughton, 1974). Ze wzgl�du na 

zaburzenia percepcji, w trakcie epizodu somnambulicznego mo�e doj�� do powo-

duj�cych uszkodzenia ciała wypadków, takich jak upadki z wysoko�ci, potłucze-

nie si� przy uderzeniu o meble czy zranienie wskutek stłuczenia szyby lub lustra 

(Giglio, Undevia, Spire, 2005). 

Je�li zdarzaj� si� zachowania agresywne, wyst�puj� przewa�nie przy próbach 

wybudzenia osoby ze stanu somnambulicznego. Wydaje si�, �e nast�puje to na 

skutek nieprawidłowej percepcji – próby wybudzenia podejmowane przez innych 

s� odbierane przez somnambulika jako zagro�enie. Jednak mechanizmy urucha-

miania tych reakcji nie s� dokładnie poznane. Motywacja działania podczas epi-

zodu sennowłóctwa jest tak�e niejasna. Zachowania stwarzaj�ce zagro�enie dla 

innych pojawiaj� si� cz��ciej u osób pozostaj�cych pod wpływem długotrwałego 

stresu, nieznane s� jednak mechanizmy powoduj�ce uruchomienie zachowa� typu 

„atak-albo-ucieczka” podczas epizodu somnambulizmu (Cartwright, 2004). 

W wi�kszo�ci przypadków epizod somnambuliczny trwa 10-15 minut, po 

czym somnambulik wraca do łó�ka i dalej �pi (Giglio, Undevia, Spire, 2005). 

PATOFIZJOLOGIA 

U zdrowych osób dorosłych sen przybiega w dwóch podstawowych fazach, 

powtarzaj�cych si� w 3-6 cyklach i zmieniaj�cych co 60-90 minut: (1) faza non- 

-REM i (2) faza REM (rapid eye movements). W pierwszej trzeciej cz��ci okresu 
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snu dominuje sen non-REM, natomiast w pozostałych 2/3 okresu snu przewa�aj�
fazy REM, kosztem skrócenia i zanikania czasu trwania faz non-REM (Soldatos, 

Paparrigopoulos, 2005). 

Faza non-REM obejmuje cztery stadia snu o wzrastaj�cym stopniu gł�boko-

�ci: rozpoczyna si� od snu płytkiego (stadium 1 i 2) i stopniowo przechodzi do 

snu gł�bokiego (stadium 3 i 4). W przechodzeniu od stanu czuwania do stanu snu 

gł�bokiego, aktywno�� bioelektryczna mózgu ulega spowolnieniu, tak i� w sta-

diach snu gł�bokiego (3 i 4) rejestruje si� ju� charakterystyczne fale wolne, zwane 

falami delta, dlatego te� sen ten nazywa si� wolnofalowym (Izac, 2006).  

W fazie snu REM, zwanej tak�e faz� snu paradoksalnego, aktywno�� bio-

elektryczna mózgu gwałtownie wzrasta i desynchronizuje si�, a sen staje si� znów 

płytki. Wska�niki czynno�ci bioelektrycznej mózgu oraz wska�niki czynno�ci 

autonomicznego układu nerwowego przybieraj� warto�ci zbli�one do tych, jakie 

obserwuje si� przy pobudzeniu w stanie czuwania. Jednocze�nie w fazie tej na-

st�puje niemal całkowita redukcja napi�cia mi��niowego (atonia), tak i� ciało 

pozostaje w bezruchu (z wyj�tkiem mi��ni odpowiedzialnych za funkcje �yciowe, 

takie jak oddychanie). W tej fazie obserwuje si� równie� szybkie ruchy gałek 

ocznych, od czego bierze nazw� ta faza snu (Izac, 2006). 

Somnambulizm nale�y do grupy zaburze� snu, w której nieprawidłowo�ci 

wyst�puj� w fazie non-REM. Uwa�a si�, �e objawy somnambulizmu s� rezulta-

tem nieprawidłowego (niepełnego) wybudzenia z gł�bokiego snu w fazie non- 

-REM (Wills, Garcia, 2002). Zaburzenia somnambuliczne pojawiaj� si� w pierw-

szej lub drugiej godzinie snu (w pierwszej trzeciej cz��ci nocy), w momencie 

kiedy nast�puje przechodzenie z fazy non-REM do fazy REM. Analizy czynno�ci 

bioelektrycznej mózgu w przebiegu snu nocnego wykazały, �e u somnambulików 

w ci�gu nocy nie ulega skróceniu czas trwania faz non-REM (snu wolnofalowego 

– delta), w przeciwie�stwie do osób zdrowych, u których wi�cej fal o niskiej cz�-
stotliwo�ci (fal wolnych) rejestruje si� na pocz�tku nocy ni� pod koniec (prze-

waga snu gł�bokiego w pierwszej trzeciej cz��ci nocy; Schenck i in., 1998).  

W badaniu czynno�ci bioelektrycznej mózgu u osób z somnambulizmem ob-

serwuje si� ró�ne nieprawidłowo�ci dotycz�ce fazy snu non-REM, zwłaszcza 

stadiów snu wolnofalowego (3 i 4). Zauwa�ono, �e uj�te cało�ciowo nat��enie fal 

delta (wolnych) podczas snu u osób, u których wyst�piły epizody sennowłóctwa, 

jest wy�sze ni� u osób zdrowych (Guilleminault i in., 2001; Espa i in., 2000). 

Ponadto u pacjentów z somnambulizmem w fazie non-REM wyst�puje wi�cej fal 

delta w jednym ci�gu i zazwyczaj obserwuje si� znacz�co wi�ksz� ni� przeci�tna 
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liczb� spłyce� snu (wzbudze�, które jednak nie powoduj� przebudzenia), co pro-

wadzi do tzw. fragmentacji snu wolnofalowego (Espa i in., 2000). Dla zdrowych 

m��czyzn charakterystyczne jest �rednio 4,67 spłyce� w ci�gu nocy, a w przy-

padku pewnego somnambulika zanotowano ich a� 26,5 (Cartwright, 2004).  

Inn� cech� snu obserwowan� u somnambulików jest obecno�� tzw. hipersyn-

chronicznych fal delta. Zjawisko to polega na pojawieniu si� w trakcie snu wol-

nofalowego kilku fal delta o wysokiej amplitudzie trwaj�cych około 10-30 se-

kund, po których bezpo�rednio nast�puje spłycenie snu (wzbudzenie) lub poja-

wiaj� si� zachowania motoryczne. Wykazano przy tym, �e uprzednia deprywacja 

snu nasila to zjawisko (Pilon i in., 2006).  

Nale�y jednak pami�ta�, �e �adna z tych cech snu nie jest jednoznacznym 

wska�nikiem obecno�ci somnambulizmu; cechy te pojawia� si� mog� tak�e  

u osób nie wykazuj�cych klinicznych objawów parasomnii, mog� by� te� nie-

obecne u niektórych somnambulików (Pressman, 2007).  

DIAGNOZA 

Klasyfikacja ICD-10 (WHO, 1992) podaje nast�puj�ce kryteria diagnostyczne 

niezb�dne do rozpoznania somnambulizmu: 1) Dominuj�cym objawem jest jeden 

lub wi�cej epizodów wstawania z łó�ka i spacerowania, zazwyczaj podczas 

pierwszej trzeciej cz��ci snu nocnego. 2) W czasie epizodu somnambulizmu pa-

cjent ma oboj�tn�, maskowat� twarz, nie reaguje na polecenia czy próby porozu-

miewania si� z nim oraz z trudem pozwala si� obudzi�. 3) Po przebudzeniu, za-

równo podczas epizodu, jak i nast�pnego dnia, zdarzenia z tego okresu nie s� pa-

mi�tane. 4) Kilka minut po przebudzeniu z epizodu somnambulizmu nie stwier-

dza si� zaburze� sprawno�ci psychicznej ani zaburze� zachowania, chocia� po-

cz�tkowo mo�e wyst�pi� krótki okres przymglenia i dezorientacji. 5) Nie stwier-

dza si� organicznych przyczyn zaburzenia, takich jak ot�pienie czy padaczka. 

Według DSM-IV-TR (APA, 2000) kryteria 1, 2 i 3 brzmi� identycznie, jed-

nak 4, 5 i 6 s� inne: 4) Pewne spl�tanie i dezorientacja po przebudzeniu. 5) Wa�-
ny klinicznie stan stresu w �yciu społecznym, zawodowym i innych obszarach 

istotnych dla funkcjonowania w zwi�zku z epizodami somnambulizmu. 6) Brak 

dowodów, �e zaburzenie jest bezpo�rednim efektem za�ycia substancji psycho-

aktywnej, lekarstw lub innej choroby.  

Wspólne w obu klasyfikacjach s� wi�c: epizody wstawania z łó�ka i spacero-

wania (zdarzaj�ce si� w pierwszej trzeciej cz��ci snu), oboj�tna twarz pacjenta 
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podczas epizodu, niepami�� wydarze� (zarówno podczas epizodu, jak i nast�pne-

go dnia). Obie klasyfikacje podaj� jako kryterium rozpoznania somnambulizmu 

kilkuminutowe spl�tanie i dezorientacj� po przebudzeniu, zwracaj� równie� uwa-

g� na niewyst�powanie innych chorób, zwłaszcza zaburze� organicznych. DSM-

IV-TR wskazuje tak�e na konieczno�� wykluczenia za�ycia substancji psychoak-

tywnej lub lekarstw mog�cych wywoła� epizod podobny do somnambulicznego. 

Najwa�niejsz� ró�nic� mi�dzy klasyfikacjami jest przyjmowane w DSM-IV-TR 

kryterium mówi�ce o powa�nym stanie stresu w �yciu społecznym, zawodowym 

lub innych obszarach funkcjonowania, co – w sposób niebezpo�redni – sugeruje 

znaczenie czynników psychospołecznych w etiologii tego zaburzenia.  

Postawienie diagnozy wymaga przede wszystkim przeprowadzenia wnikli-

wego wywiadu anamnestycznego z pacjentem, ewentualnie z członkami rodziny, 

gdy� u osoby dorosłej epizody mogły pojawia� si� ju� w dzieci�stwie. Nale�y 

wzi�� pod uwag� kryteria diagnostyczne podawane przez ICD-10 i DSM-IV-TR. 

Pomocne mog� by� informacje od naocznych �wiadków, szczególnie od rodziny. 

Przydatna jest równie� obserwacja. Nie zawsze jednak objawy dadz� si�
zaobserwowa� w laboratorium (Cartwright, 2004; WHO, 1992). 

Metod� laboratoryjn� u�yteczn� w diagnozie mo�e by� polisomnografia, po-

krewna EEG, polegaj�ca na wielokanałowej rejestracji sygnałów bioelektrycz-

nych odbieranych z ciała badanego (w podstawowej wersji s� to: elektroencefalo-

gram, elektrookulogram i elektromiogram). Urz�dzenie polisomnograficzne 

składa si� z elektrod przyklejanych do głowy, twarzy, klatki piersiowej i nóg oraz 

wzmacniaczy wej�ciowych, filtrów, wzmacniacza głównego, wzmacniacza ko�-

cowego i rejestratora (Pracki, Pracka, 2003; Mahowald, 2000). Nale�y jednak 

pami�ta�, i� badanie polisomnograficzne nie pozwala na pewne ustalenie dia-

gnozy somnambulizmu, cho� jest niezb�dne przy diagnozie ró�nicowej. Ponadto 

przy tego typu diagnostyce konieczne jest przynajmniej czterodniowe przebywa-

nie pacjenta w laboratorium w celu zaadaptowania si� do warunków badania. 

Charakterystyczne dla somnambulizmu zmiany w czynno�ci bioelektrycznej mó-

zgu w trakcie snu mo�na zazwyczaj zaobserwowa� dopiero podczas czwartej 

nocy sp�dzanej w laboratorium (Cartwright, 2004).  

Niektórzy autorzy proponowali wykorzystanie deprywacji snu jako labora- 

toryjnej metody pomocnej w ustalaniu rozpoznania somnambulizmu. Wykaza- 

no, �e deprywacja snu istotnie nasila cz�stotliwo�� i zło�ono�� objawów somnam- 

bulicznych u osób cierpi�cych na somnambulizm, ale nie u osób zdrowych  

(Joncas i in., 2002). 
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ICD-10 zaleca, aby w diagnostyce ró�nicowej szczególnie przeanalizowa�
mo�liwo�� wyst�powania zło�onych napadów padaczki oraz fugi dysocjacyjnej 

jako przyczyn zaburze� snu. Podstawowe cechy ró�ni�ce somnambulizm od fugi 

dysocjacyjnej to dłu�szy czas trwania fugi (dni – miesi�ce) ni� epizodu somnam-

bulicznego; somnambulicy s� w stanie wi�kszego wzbudzenia, a przede wszyst-

kim pocz�tek objawów przypada na okres czuwania (WHO, 1992, s. 160). 

Wi�cej trudno�ci mo�e nastr�cza� ró�nicowanie sennowłóctwa i napadów pa-

daczki (Roberts, 1998). Istniej� postaci padaczki, których napady manifestuj� si�
głównie w czasie snu (np. nocne zło�one napady cz��ciowe w padaczce czołowej 

– tzw. nocturnal frontal lobe epilepsy – NFLE; Bernasconi i in., 1998; Eisenman, 

Attarian, 2003). Podczas napadu padaczkowego pacjent nie reaguje na �adne 

bod�ce zewn�trzne, wykonuje jednak stereotypowe ruchy, np. zacieranie r�k. 

Obydwa zaburzenia ró�ni� sie tym, �e je�li napady padaczkowe wyst�puj� w no-

cy, aktywno�� ruchowa ograniczona jest przewa�nie do łó�ka pacjenta. Objawy 

somnambulizmu stwierdzone w dzieci�stwie maj� tendencj� do zanikania wraz 

z wiekiem, podczas gdy padaczka ma zazwyczaj przebieg stabilny lub post�pu-

j�cy. Napady padaczki, w przeciwie�stwie do epizodów somnambulicznych, nie 

s� zwi�zane ze stadium 3 i 4 fazy snu non-REM; w 65% przypadków wyst�puj�
w stadium 2 fazy non-REM, ale mog� pojawi� si� tak�e w ka�dym innym okresie 

snu. Po napadzie padaczkowym, nie przekraczaj�cym zwykle jednej minuty, cz�-
sto dochodzi do przebudzenia si�. Ponadto w badaniu EEG stwierdza si� najcz�-
�ciej charakterystyczne zmiany padaczkowe, które nie wyst�puj� u somnambuli-

ków (Jakitowicz, 2003; Zucconi, Ferini-Strambi, 2000).  

Trudne mo�e by� tak�e ró�nicowanie mi�dzy somnambulizmem a l�kami 

nocnymi, gdy� objawy obu zaburze� mog� by� podobne. Objawy l�ków nocnych 

ró�ni� si� jednak od somnambulizmu wi�kszym pobudzeniem. Pacjent najcz��ciej 

gwałtownie siada na łó�ku, na jego twarzy widoczne jest przera�enie, mo�e rów-

nie� krzycze�. Zazwyczaj jednak nie opuszcza łó�ka. W przypadku l�ków mo�e 

tak�e doj�� do spontanicznego wybudzenia, co raczej nie nast�puje w senno-

włóctwie. Uwa�a si� ponadto, �e do epizodów l�ków nocnych dochodzi w sta-

dium 2 fazy non-REM (sen płytki), podczas gdy objawy sennowłóctwa wyst�puj�
w stadium 3 i 4 fazy non-REM (sen gł�boki). Epizod l�ku nocnego jest równie�
zdecydowanie krótszy od epizodu somnambulicznego – trwa zazwyczaj kilka, 

kilkana�cie sekund, maksymalnie do kilku minut (Giglio, Undevia, Spire, 2005; 

Jakitowicz, 2003). 
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W diagnozie ró�nicowej nale�y tak�e uwzgl�dni� mog�ce wyst�powa� pod-

czas snu tzw. proste zaburzenia ruchowe (simple sleep-related movement disor-

ders), takie jak poruszanie szcz�k�, bruksizm, kołysanie ciała, rytmiczne ruchy 

głowy lub r�k (jaktacje). Od objawów somnambulizmu odró�nia je to, i� maj�
niezło�ony, najcz��ciej rytmiczny charakter, brakuje im oznak celowo�ci i nie 

nast�puje opuszczanie łó�ka przez pacjenta (Walters, 2007). 

WSPÓŁWYST!POWANIE INNYCH ZABURZE 

W opisach dotycz�cych współzachorowalno�ci w somnambulizmie cz�sto 
zwraca si� uwag� na napady l�ku nocnego, gdy� jest to stan pokrewny somnam-
bulizmowi. Oba s� zaburzeniami wybudzenia i cz�sto ze sob� współwyst�puj�. 
Czasami ró�nicowanie tych zaburze� sprowadza si� jedynie do stwierdzenia prze-
wagi jednego z nich, a niektórzy autorzy uwa�aj�, �e s� w zasadzie elementami 
tego samego kontinuum. W klasyfikacji ICD-10 utrzymano jednak dotychczaso-
we rozró�nienie ze wzgl�du na tradycj�, cho� nale�y tak�e pami�ta� o pewnych 
ró�nicach w obrazie klinicznym (WHO, 1992, s. 159). U wielu osób z somnam-
bulizmem stwierdza si� obci��enie rodzinne jednym z tych schorze�, albo oby-
dwoma, a tak�e innymi parasomniami dotycz�cymi nie tylko zaburze� wybu-
dzenia (Cartwright, 2004). W jednym z opisanych przez Cartwright (2004) przy-
padków somnambulizm współwyst�pował z bruksizmem (zaburzenie polegaj�ce 
na zaciskaniu szcz�k, nazywane te� zgrzytaniem z�bami; Lavigne i in., 2003), 
mówieniem przez sen i snem patologicznie gł�bokim. Zaburzenia te wyst�powały 
bardzo cz�sto, gdy badany był dzieckiem, i współistniały z próbami zagra�aj�ce-
go zachowania w stosunku do innych członków rodziny. 

Współwyst�powanie somnambulizmu z zaburzeniami psychicznymi nie zo-
stało jednoznacznie stwierdzone. W opisanych przez Cartwright (2004) badaniach 
psychologicznych, przeprowadzonych za pomoc� Testu Rorschacha, MMPI  
i Testu Apercepcji Tematycznej, okazało si�, �e wszystkie wyniki mie�ciły si�
w normie. Podobne rezultaty uzyskano w badaniach Espa i współautorów (2000). 
Ponadto wykluczono, �e somnambulizm jest zwi�zany z procesem dysocjacji 
w przypadkach zespołu stresu pourazowego (PTSD), cho� sporadycznie somnam-
bulizm mo�e pojawi� si� jako objaw po wyst�pieniu traumy (Hartman i in., 
2001). Jednak�e u cz��ci osób, u których zanotowano epizody sennowłóctwa, 
w ci�gu dnia wyst�puj� te� zaburzenia o charakterze l�kowym, a tak�e podwy�-
szone napi�cie nerwowe (Jakitowicz, 2003; Cartwright, 2004). W innym badaniu 
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(Ohayo, Guilleminault, Priest, 1999) u pacjentów z somnambulizmem stwier-
dzono cz�stsze wyst�powanie zaburze� nastroju (14,6% vs 5,7% w grupie kon-
trolnej) i zaburze� l�kowych (12,7% vs 4,7% w grupie kontrolnej), cho� nale�y 
zauwa�y�, �e jest to jedno z nielicznych bada�, w których udało si� potwierdzi�
współwyst�powanie somnambulizmu i zaburze� psychicznych. Wydaje si� wi�c, 
�e zwi�zek mi�dzy somnambulizmem a innymi zaburzeniami psychicznymi jest 
słaby i z pewno�ci� wci�� pozostaje niedostatecznie udokumentowany. 

Stwierdzono natomiast istotnie podwy�szon� cz�sto�� współwyst�powania 
somnambulizmu i migrenowych bólów głowy. W jednym z bada� somnambulizm 
wyst�pił u 32% dorosłych z migrenowymi bólami głowy i wska�nik ten był sze-
�ciokrotnie wy�szy ni� w grupie kontrolnej osób z innymi typami bólów głowy 
(Casez, Dananchet, Besson, 2005). U dzieci z migrenowymi bólami głowy cz�-
sto�� wyst�powania parasomnii jest istotnie wy�sza ni� w grupie kontrolnej, 
a cz�stotliwo�� ataków migrenowych jest skorelowana dodatnio z liczb� epizo-
dów somnambulicznych (Miller i in., 2003). Współwyst�powanie bólów migreno-
wych i sennowłóctwa nie jest w pełni wyja�nione. 

Ostatnio pojawiły si� tak�e stwierdzenia o współwyst�powaniu sennowłóctwa 
i zaburze� oddychania podczas snu, takich jak zespół oporu w górnych drogach 
oddechowych (upper airway resistance syndorme), zespół niespokojnych nóg 
(resteless legs syndorme – RLS), zespół okresowych ruchów ko�czyn (periodic 

limb movement syndrome – PLMS) i zespół bezdechu �ródnocnego (obstructice 

sleep apnea) (Guilleminault i in., 2001, 2006). Guilleminault i współautorzy 
(2003) stwierdzili, �e zaburzenia oddychania podczas snu wyst�powały u 61% 
dzieci z somnambulizmem lub l�kami nocnymi. Najprawdopodobniej współwy-
st�powanie somnambulizmu i tych zaburze� jest nieprzypadkowe, i s� one zwi�-
zane wspólnymi patomechanizmami. 

ETIOLOGIA 

Etiologia somnambulizmu nadal jest w du�ej mierze nieznana, a uwarunko-
wania tego zaburzenia s� bardzo ró�norodne. Podkre�la si� wpływ czynników 
genetycznych na somnambulizm. W badaniach obejmuj�cych blisko 3000 par 
bli�ni�t wska�nik zgodno�ci współwyst�powania somnambulizmu w dzieci�stwie 
u bli�ni�t monozygotycznych wynosił 0,55, za� u dizygotycznych – 0,35. W wie-
ku dorosłym, wska�niki te wynosiły odpowiednio 0,32 dla bli�ni�t monozygo-
tycznych i 0,06 dla bli�ni�t dizygotycznych (Hublin i in., 1997). Ró�ne zabu-
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rzenia snu cz�sto współwyst�puj� ze sob� i s� silnie dziedziczone. W wywiadzie 
rodzinnym u jednego z m��czyzn cierpi�cego na somnambulizm stwierdzono 
w trzech pokoleniach ró�norodne zaburzenia snu, takie jak sennowłóctwo (u bra-
ta babci), moczenie nocne, l�ki nocne, sen patologicznie gł�boki, nocne zgrzy- 
tanie z�bami (u rodze�stwa matki – prawie u wszystkich członków rodziny i ku-
zynostwa). Obydwoje rodzice cierpieli na zaburzenia snu, podobnie jak całe ro-
dze�stwo (Cartwright, 2004). Mo�na uzna�, �e im wi�cej zaburze� snu w rodzi-
nie, tym wi�ksze ryzyko wyst�pienia somnambulizmu, nawet je�li pokrewie�-
stwo jest dalekie. U około 35% pacjentów z somnambulizmem, w porównaniu  
do 13% osób zdrowych, stwierdza si� obecno�� alleli HLA-DQB1*05 oraz  
HLA-DQB1*04, co mo�e stanowi� genetyczn� predyspozycj� do tego zaburzenia 
(Lecendreux i in., 2003).  

Badania neurologiczne najcz��ciej wykluczaj� obecno�� uszkodze� mózgu. 
Obraz rezonansu magnetycznego i EEG u pacjentów z sennowłóctwem jest za-
zwyczaj w normie. Do bardzo wa�nych czynników nale�� jednak uwarunkowania 
rozwojowe. Poniewa� epizody somnambulizmu s� znacznie cz�stsze w dzieci�-
stwie ni� w wieku dorosłym, przypuszcza si�, �e mog� one wynika� z niedojrza-
ło�ci układu nerwowego (Garcia, Wills, 2000). 

Wielu autorów donosiło o ró�nych okoliczno�ciach sprzyjaj�cych pojawianiu 
si� epizodów somnambulizmu. S� to głównie: deprywacja snu, alkohol i gor�cz-
ka. Przypuszcza si�, �e wymienione czynniki wywołuj� wydłu�enie faz snu wol-
nofalowego i utrudniaj� wybudzenie, co sprzyja pojawianiu si� epizodów sen-
nowłóctwa (Pressman, 2007). Zale�no�� ta jest jednak bardziej zło�ona (Jakito-
wicz, 2003), o czym �wiadczy fakt, �e bardzo trudno jest wywoła� epizod som-
nambuliczny eksperymentalnie (Cartwright, 2004).  

W wielu artykułach na temat somnambulizmu sugerowano, �e czynnikiem 
sprzyjaj�cym pojawieniu si� epizodów tego zaburzenia mo�e by� stres (Szelen-
berger, Niemcewicz, D�browska, 2005; Vgontzas, Kales, 1999; Crisp, 1996). 
Równie� według kryteriów diagnostycznych w DSM-IV-TR somnambulizm 
współwyst�puje z problemami psychologicznymi (APA, 2000). Jednak�e donie-
sienia potwierdzaj�ce te zale�no�ci opieraj� si� najcz��ciej na pojedynczych stu-
diach przypadków i w rzeczywisto�ci brakuje kontrolowanych bada�, które po-
twierdzałyby t� hipotez� (Pressman, 2007). Ponadto niektórzy autorzy (Cartwri-
ght, 2004) uwa�aj�, �e poniewa� somnambulizm dotyczy zaburze� fazy snu non-
REM, u jego podło�a nie mog� le�e� mechanizmy psychologiczne.  
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Epizody sennowłóctwa pojawiały si� te� po przyj�ciu niektórych leków.  
Liskow i Pikalov (2004) opisali przypadek chłopca, u którego wyst�pił zło�ony 
epizod somnambuliczny po za�yciu zwi�kszonej dawki leku nasennego (zale-
plonu). Lange (2005) pisze o wywołaniu epizodu somnambulicznego po przyj�ciu 
jednej dawki leku nasennego (zolpidemu) u dziewczynki, która leczona była 
wenlafaksyn� z powodu depresji i u której wyst�powały ju� wcze�niej objawy 
somnambuliczne.  

PATOMECHANIZMY 

Współcze�nie uznaje si�, �e somnambulizm stanowi przejaw nieprawidłowo-
�ci procesu wybudzania z gł�bokiej fazy snu non-REM. Przypuszcza si�, �e ob-
jawy somnambuliczne mog� wynika� z braku adekwatnej równowagi mi�dzy 
dwoma działaj�cymi przeciwstawnie mózgowymi mechanizmami odpowiedzial-
nymi za indukowanie snu i za wybudzanie z niego (Halász i in., 2004). Jak podaje 

Cartwright (2004), osoby cierpi�ce na somnambulizm – w porównaniu z osobami 

z grup kontrolnych – maj� w czasie wybudzania o 25% ni�sz� aktywno�� w korze 

kojarzeniowej przedniej cz��ci płata ciemieniowego, która jest zwi�zana z me-

chanizmem wybudzania, oraz wy�sz� aktywno�� w układach ł�cz�cych wzgórze 

i zakr�t obr�czy, które s� zaanga�owane w indukowanie snu (przeciwdziałanie 

wybudzeniu). 

Interesuj�ce wyniki, rzucaj�ce nowe �wiatło na patomechanizmy somnambu-

lizmu, uzyskali Guilleminault i współautorzy (2003) w badaniach nad zwi�zkiem 

mi�dzy somnambulizmem a zaburzeniami oddychania w czasie snu. Autorzy ci 

zbadali 49 dzieci, u których somnambulizm współwyst�pował z ró�nymi, czasami 

subtelnymi zaburzeniami oddychania w trakcie snu. Czterdzie�ci troje z tych 

dzieci poddano zabiegom chirurgicznym (takim jak np. usuni�cie migdałków), 

które wyeliminowały zaburzenia oddychania zwi�zane ze snem. W 6-miesi�cz-

nym okresie, w ci�gu którego prowadzono badania kontrolne po przeprowadzeniu 

zabiegów, u wszystkich tych dzieci stwierdzono zanik charakterystycznych dla 

somnambulizmu zmian w badaniu polisomnograficznym, a tak�e całkowite ust�-
pienie klinicznych epizodów tego zaburzenia. Podobnie w wyniku farmakolo-

gicznego leczenia zespołu niespokojnych nóg u dwojga dzieci, u których zabu-

rzenie to współwyst�powało z somnambulizmem, w okresie 6-miesi�cznej ob-

serwacji odnotowano całkowite ust�pienie zarówno klinicznych objawów senno-

włóctwa, jak i typowych dla tego zaburzenia zmian rejestrowanych w polisomno-
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grafii. U sze�ciorga dzieci, u których nie podj�to leczenia zaburze� oddychania 
towarzysz�cych somnambulizmowi, nie stwierdzono te� �adnej poprawy we 
wska�nikach laboratoryjnych i klinicznych objawach somnambulicznych.  

Na podobne zale�no�ci wskazuj� tak�e Shapiro, Trajanovic i Fedoroff (2003), 
którzy opisali przypadek m��czyzny z histori� sennowłóctwa (wariant somnam-
bulizmu z zachowaniami seksualnymi). U m��czyzny stwierdzono dodatkowo 
zespół bezdechu �ródsennego, którego leczenie spowodowało zanik nocnych nie-
po��danych zachowa� seksualnych. Wyniki wskazuj�ce na znaczenie zwi�zanych 
ze snem zaburze� oddychania w etiologii somnambulizmu uzyskali w swoich 
badaniach tak�e Espa i współautorzy (2002). Stwierdzili oni zwi�zek mi�dzy 
nasileniem zaburze� oddychania a somnambulicznym wzorcem zmian rejestro-
wanym w badaniu polisomnograficznym u dorosłych. Rezultaty tych bada� sta-
nowi� mocny dowód na to, �e epizody sennowłóctwa mog� by� prowokowane 
niedotlenieniem wywoływanym przez wyst�puj�ce w trakcie snu zaburzenia od-
dychania.  

Zainspirowani tymi doniesieniami, Juszczak i Swiergiel (2005) wysun�li 
ostatnio interesuj�c� hipotez�, wyja�niaj�c�, w jaki sposób wywołane nocnymi 
zaburzeniami oddychania niedotlenienie mo�e prowadzi� do epizodów somnam-
bulizmu. Według tych autorów, podstawow� rol� po�rednicz�c� mi�dzy niedotle-
nieniem a obserwowanymi w somnambulizmie czynno�ciami ruchowymi od-
grywa układ serotoninergiczny mózgu (hipoteza serotoninowa). Wst�puj�cy 
układ serotoninergiczny obejmuje struktury mózgowia odpowiedzialne za regula-
cj� stanu �wiadomo�ci i pobudzenia, zaanga�owane w fizjologi� snu. Dowodem 
na to jest fakt, i� cz�sto�� wyładowa� neuronów serotoninergicznych jest skore-
lowana z cyklem snu i czuwania: wysoka w czuwaniu (5-7 Hz), maleje podczas 
snu wolnofalowego (3-5 Hz) i zanika w trakcie fazy snu REM. Natomiast seroto-
ninergiczne drogi zst�puj�ce do rdzenia kr�gowego i do mó�d�ku s� wa�ne dla 
regulacji napi�cia mi��niowego. Niedawno wykazano tak�e, �e neurony serotoni-
nergiczne reaguj� na zmiany w poziomie CO2 we krwi. Prawdopodobne jest za-
tem, i� wywołany zaburzeniami oddychania wzrost CO2 we krwi pobudza układ 
serotoninergiczny mózgu, a jego aktywacja prowadzi jednocze�nie do zaburze�
snu wolnofalowego (niepełne wybudzanie) oraz nadzorowanej przez ten układ 
zło�onej aktywno�ci motorycznej, obserwowanych w epizodach somnambulizmu.  

Przesłank� potwierdzaj�c� t� hipotez� jest te� to, i� znane czynniki nasilaj�ce 
wyst�powanie objawów sennowłóctwa (np. leki przeciwdepresyjne, gor�czka) 
jednocze�nie zwi�kszaj� tak�e ilo�� serotoniny w mózgu. Ponadto obserwowane 
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cz�ste współwyst�powanie objawów somnambulizmu z migrenowymi bólami 
głowy mo�e wynika� wła�nie z dysfunkcji układu serotoninergicznego. Uwa�a 
si� bowiem, i� bóle migrenowe wywołane s� nagłym uwolnieniem du�ej ilo�ci 
serotoniny, nast�puj�cym po dłu�szym okresie jej niedoboru (Juszczak, Swier-
giel, 2005). 

TERAPIA 

U osób, u których epizody somnambulizmu zdarzały si� wcze�niej, mo�na 
zastosowa� działania profilaktyczne (zwłaszcza w okresach wyst�powania nasi-
lonego stresu), w tym leczenie farmakologiczne (cho� nie jest ono konieczne 
w l�ejszych postaciach somnambulizmu). Terapia trwa na ogół długo i obejmuje 
te� oddziaływanie psychologiczne – uczenie technik radzenia sobie ze stresem  
i psychoterapi� (Cartwright, 2004). Istotne jest tak�e przestrzeganie higieny snu  
i unikanie czynników sprzyjaj�cych wyst�powaniu epizodów sennowłóctwa, ta-
kich jak spo�ywanie alkoholu przed snem czy deprywacja snu.  

Skuteczno�� psychoterapii nie została potwierdzona, cho� mo�e ona sprzyja�
zmniejszeniu epizodów somnambulizmu, zwłaszcza u osób znajduj�cych si�
w stresie oraz u młodzie�y (Garcia, Wills, 2000). W jednym z bada� (Cronlein  
i in., 2007) stwierdzono skuteczno�� treningów relaksacyjnych w redukowaniu 
objawów parasomnii, jednak�e badana grupa była nieliczna (9 osób) i składała si�
z pacjentów cierpi�cych zarówno na somnambulizm, jak i na zaburzenia fazy 
REM (koszmary senne), st�d te� trudno uogólnia� otrzymane wyniki. 

W farmakoterapii somnambulizmu podaje si� leki z grupy benzodiazepin 
(szczególnie triazolam, klonazepam lub diazepam), które jednak mog� by� stoso-
wane tylko krótkoterminowo, ze wzgl�du na mo�liwo�� uzale�nienia. Skutecz-
no�� tych leków przypisuje si� wywołanej przez nie redukcji snu wolnofalowego, 
ale okazuje si�, �e nie ma prostej zale�no�ci mi�dzy tego typu działaniem a sku-
teczno�ci� terapii (Jakitowicz, 2003). Niektórzy autorzy wskazuj� ponadto na 
nisk� skuteczno�� tej grupy leków w dłu�szym okresie (Guilleminault i in., 2005), 
dlatego podejmowane s� równie� próby podawania innych �rodków.  

Za efektywne uwa�ane s� niewielkie dawki trójpier�cieniowych leków prze-
ciwdepresyjnych (głównie imipraminy, dezipraminy oraz klomipraminy). Nie ma 
jednoznacznych danych na temat skuteczno�ci selektywnych inhibitorów wy-
chwytu zwrotnego serotoniny (SSRI; Jakitowicz, 2003). Stwierdzono natomiast 
epizody somnambulizmu zwi�zane z przyjmowaniem niektórych leków przecide-
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presyjnych, takich jak paroksetyna (Kawashima, Hamada, 2003) i wenlafaksyna 
(Lange, 2005). Opisano równie� przypadek pacjenta, u którego nast�piła poprawa 
w objawach somnambulizmu po zastosowaniu terapii melatonin�. Sennowłóctwo 
współwyst�powało u niego z zaburzeniem cyklu dobowego snu i czuwania (opó�-
nienie fazy snu) i zwi�zan� z tym chroniczn� deprywacj� snu, a zastosowanie 
melatoniny pozwoliło na przywrócenie wła�ciwych pór snu. Zdaniem autorów, 
ustanie objawów somnambulicznych u tego pacjenta wynikało wi�c najprawdo-
podobniej z wyeliminowania deprywacji snu (Jan i in., 2004). 

W zwi�zku z udokumentowanymi zale�no�ciami mi�dzy zaburzeniami oddy-
chania w czasie snu a wyst�powaniem parasomnii fazy non-REM (somnambuli-
zmu i l�ków nocnych) zaleca si� przeprowadzenie szczegółowej diagnostyki w kie-
runku zaburze� oddechowych i ewentualne ich leczenie, co mo�e doprowadzi� do 
całkowitego ust�pienia objawów somnambulicznych (Guilleminault i in., 2003).  

W wi�kszo�ci przypadków somnambulizm u dzieci ust�puje samoistnie wraz 
z wiekiem. Cz�sto jest nieznacznie nasilony, a jego szkodliwo�� pozostaje zni-
koma, co sprawia, �e leczenie nie zawsze jest konieczne. W przypadkach powta-
rzaj�cych si� epizodów sennowłóctwa nale�y zadba� o zapewnienie warunków 
maksymalnego bezpiecze�stwa w pomieszczeniu, gdzie �pi osoba dotkni�ta tym 
zaburzeniem, w celu unikni�cia nieszcz��liwych wypadków, do których mo�e 
doj�� w trakcie epizodu somnambulicznego (Giglio, Undevia, Spire, 2005). 

WNIOSKI 

Z przedstawionego przegl�du literatury dotycz�cej somnambulizmu wynika 
kilka wa�nych wniosków dla psychologów, do których czasami zwracaj� si�
o pomoc lub s� kierowane osoby cierpi�ce na to zaburzenie: 

1. Współczesny stan bada� na temat somnambulizmu dostarcza przekonuj�-
cych argumentów za tym, i� zaburzenie to jest zdecydowanie silniej uwarunko-
wane biologicznie (genetycznie, udział innych chorób, nieprawidłowo�ci układów 
mózgu indukuj�cych sen i czuwanie) ni� psychogennie. 

2. Somnambulizm nie jest, jak przez wiele lat przypuszczano, zaburzeniem 
dysocjacyjnym ani w klasycznym rozumieniu tego terminu (pokrewnym histerii 
lub konwersji), ani w rozumieniu dysocjacji jako objawów towarzysz�cych 
PTSD. W zwi�zku z tym stosowanie gł�bokiej psychoterapii, jak przy leczeniu 
wła�ciwych zaburze� dysocjacyjnych, jest nieuzasadnione i nieskuteczne.  
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3. Znaczenie urazów psychicznych (traum) jako czynnika etiologicznego 
w somnambulizmie nie znajduje potwierdzenia w wynikach bada�. Sporadycznie 
objawy somnambuliczne mog� pojawi� si� po traumatycznych prze�yciach (np. 
w PTSD), ale ich zwi�zek przyczynowy z traum� jest w�tpliwy. W takich przy-
padkach objawy somnambuliczne s� najprawdopodobniej prowokowane przez de-
prywacj� snu wynikaj�c� z zazwyczaj towarzysz�cych PTSD ilo�ciowych zabu-
rze� snu (dyssomnii). Urazy psychiczne zdecydowanie cz��ciej ni� z somnambu-
lizmem wi��� si� z parasomniami fazy snu REM, takimi jak koszmary senne.  

4. Stres psychiczny (stresuj�ce wydarzenia �yciowe) jest przez wielu autorów 
sugerowany jako czynnik sprzyjaj�cy ujawnianiu si� epizodów sennowłóctwa  
i potwierdzaj� to niektóre studia przypadków. Przy aktualnym stanie wiedzy, 
zale�no�� t� nale�y jednak traktowa� wci�� jako przypuszczaln�, brak bowiem 
kontrolowanych bada� przeprowadzanych na wi�kszej grupie osób, które zwe-
ryfikowałyby t� hipotez�. Dost�pne dane daj� jednak podstawy do tego, aby  
w przypadkach pomocy psychologicznej osobom cierpi�cym na somnambulizm 
rozwa�y� potencjalny udział stresu i podj�� działania terapeutyczne zmierzaj�ce 
do jego redukcji (niwelowanie czynników stresogennych, trening relaksacyjny, 
poprawa strategii radzenia sobie ze stresem). 

5. Zwi�zek somnambulizmu z innymi zaburzeniami psychicznymi nie jest  
w pełni potwierdzony. Poniewa� niektóre wyniki bada� wskazywały na nieco 
cz�stsze wyst�powanie u somnambulików zaburze� nastroju i zaburze� l�ko-
wych, nale�y zwróci� baczniejsz� uwag� na potencjaln� ich obecno�� i ewentu-
alnie podj�� wła�ciwe dla nich leczenie. Jednak�e zwi�zek przyczynowy mi�dzy 
tymi zaburzeniami a somnambulizmem nie jest potwierdzony. 

6. Z uwagi na implikowany udział w wyzwalaniu epizodów somnambulizmu 
takich czynników, jak spo�ywanie alkoholu przed snem i deprywacja snu, pomoc 
psychologiczna wobec osób ujawniaj�cych to zaburzenie powinna uwzgl�dnia�
elementy psychoedukacji i oddziaływania behawioralne zmierzaj�ce do poprawy 
nawyków zwi�zanych ze snem i higieny snu. W przypadku sennowłóctwa u dzie-
ci psycholog powinien poinformowa� rodziców o konieczno�ci zachowania 
szczególnych �rodków ostro�no�ci niezb�dnych do unikni�cia nieszcz��liwych 
wypadków w trakcie epizodu somnambulicznego. 

7. Ze wzgl�du na ewentualn� potrzeb� ró�nicowania epizodów sennowłóctwa 
i padaczki wskazana mo�e by� specjalistyczna konsultacja neurologiczna. W ka�-
dym przypadku konieczne jest jednak skierowanie pacjenta na badanie lekarskie 
(lekarz rodzinny, laryngolog) ze wzgl�du na mocno udokumentowany udział  
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w etiologii somnambulizmu zaburze� oddychania zwi�zanych ze snem (zespół 
bezdechu �ródsennego, zespół oporu w górnych drogach oddechowych, zespół 
niespokojnych nóg, zespół okresowych ruchów ko�czyn) oraz domniemany 
udział niektórych leków. W przypadku stwierdzenia obecno�ci zaburze� oddy-
chania podczas snu leczeniem przyczynowym powinna by� terapia tych wła�nie 
zaburze�.  

8. W ostatnim okresie domniemanie somnambulizmu zaczyna pojawia� si�
jako argument obrony w niektórych procesach s�dowych (zwłaszcza w sprawach 
o gwałt czy molestowanie, cho� tak�e w sprawach dotycz�cych zabójstw). 
W zwi�zku z tym psycholodzy mog� by� proszeni o wykonanie ekspertyz s�do-
wych w takich sprawach. Wymaga to, zwłaszcza od psychologów s�dowych, dal-
szego, bardziej szczegółowego zaznajomienia si� z problematyk� somnambulizmu.  

9. Psycholodzy mog� tak�e aktywniej wł�czy� si� w niektóre, jak do tej pory 
słabo zbadane, aspekty somnambulizmu. Dalszych bada� wymaga z pewno�ci�
weryfikacja hipotez o udziale stresu psychologicznego jako czynnika sprzyjaj�-
cego wyst�powaniu epizodów sennowłóctwa, zwi�zki somnambulizmu z innymi 
zaburzeniami psychicznymi, podstawy neuropsychologiczne oraz efektywno��
ró�nych form oddziaływa� psychologicznych w terapii tego zaburzenia.  
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SOMNAMBULISM.  

CLINICAL MANIFESTATIONS AND THERAPY 

S u m m a r y 

Somnambulism (sleepwalking) is a non-organic sleep disorder of the parasomnia type with 
estimated prevalence of 15% in children and 3% in adults. Its clinical symptoms include performing 
complex motor activities (e.g. walking, eating) during the non-REM sleep stage, without full awa-
kening and with amnesia of the event on the following morning. The knowledge about somnam-
bulism is usually fragmentary both among psychologists and physicians, and the significance of this 
disorder tends to be neglected in clinical practice. The objective of this paper is, therefore, to pro-
vide psychologists and other professionals with an update on recent developments in the knowledge 
of somnambulism. The paper addresses the issues of prevalence of sleepwalking, its clinical manife-
stations, pathophysiology, diagnostic criteria, comorbidity, etiology, pathomechanisms, diagnostic 
methods and attempts of treatment. Finally, based on the presented review, clinical and research 
implications for psychologists are outlined. 

Key words: somnambulism, sleepwalking, parasomias, sleep disorders.��


