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Wstep

W organizmie cztowieka wiele proceséw przebie-
ga w sposob cykliczny. Do najczesciej wystepujacych
i najlepiej poznanych rytméw biologicznych naleza
rytmy okotodobowe (cirkadialne), przebiegajace w cy-
klach trwajacych okoto 24 godzin. Klasyczne przykta-
dy rytmow okotodobowych to rytm snu i czuwania
oraz rytmiczne zmiany stezenia we krwi hormonu
szyszynkowego — melatoniny [1, 2]. Rytmy okotodo-
bowe sg wytwarzane przez endogenne zegary biolo-
giczne i zsynchronizowane z warunkami otoczenia.
Gtownym Srodowiskowym synchronizatorem rytmow
okotodobowych jest swiatto, a sposrdd zwiazkow en-
dogennych melatonina [1, 2]. U cztowieka waznymi
synchronizatorami rytmow sg czynniki psychologicz-
ne, spoteczne i cywilizacyjne, okreslane mianem syn-
chronizatoréw socjalnych [1].

Wedtug Miedzynarodowe] Klasyfikacji Zaburzen
Snu zaburzenia snu zwigzane z zaburzeniami oko-
todobowego rytmu sen-czuwanie naleza do grupy
IV i obejmuja: zesp6t opdznionej fazy snu, zespot
przyspieszonej fazy snu, nieregularny rytm sen-czu-
wanie, zaburzenia snu wynikajace z dtugosci cyklu
okotodobowego rytmu sen-czuwanie réznej od 24 go-
dzin, zaburzenia snu zwigzane z szybka zmiang stref
czasowych, zaburzenia snu zwigzane z pracg zmia-
nowa, zaburzenia rytmu sen-czuwanie w przebiegu
zaburzen somatycznych, zaburzenia rytmu sen-czu-
wanie w wyniku stosowania substancji psychoak-
tywnych [3].

Zespot opoznionej fazy snu

Zespdt opbznionej fazy snu (delayed sleep pha-
se disorder, DSPD) najczesciej wystepuje u ludzi
mtodych, rzadko rozpoczyna sie po 30 r.z., moze sa-
moistnie ustapi¢ wraz z wiekiem. Uwaza sie, ze na
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zespo6t ten cierpi 0,13-0,17% populacji ogblnej oraz
7-16% mtodziezy. Osoby z DSPD stanowig okoto 7%
wszystkich pacjentéw skarzacych sie na bezsennos¢
[4]. DSPD charakteryzuje sie op6éznieniem fazy gtow-
nego epizodu snu o 3 do 6 godzin w stosunku do
pozadanej lub spotecznie akceptowanej pory zasy-
piania. Czes¢ przypadkéw DSPD jest mylnie diagno-
zowana jako bezsennosc¢. Pacjenci zwykle nie moga
zasng¢ wczesniej niz przed 2 w nocy a 6 rano, a budza
sie w okolicy potudnia (rycina 1). Takie ,,niestandar-
dowe” pory snu utrzymuja sie regularnie przez dtugi
czas. Sam sen nie jest zaburzony, a pacjent mogacy
spac w preferowanych przez siebie godzinach po wy-
budzeniu czuje sie w petni wypoczety [4, 5]. Osoby
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Rycina 1. Przebieg snu prawidtowego oraz w zaburzeniach: bezsennosci,
nadmiernej sennosci, zespole przyspieszonej fazy snu (ASPD), zespole op6znionej
fazy snu (DSPD), zaburzeniach snu wynikajacych z dtugosci okotodobowego cyklu
sen-czuwanie réznej od 24 godzin (swobodnie przebiegajacy rytm sen-czuwanie),

zaburzeniach snu wynikajacych z nieregularnego rytmu sen-czuwanie. Czarne
prostokaty oznaczaja okresy snu. Wg [48], zmodyfikowano
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z zespotem opdznionej fazy snu zmuszone do pobud-
ki rano (np. w zwigzku z obowiazkami zawodowymi
lub wynikajacymi z ksztatcenia) czuja sg zmeczone,
senne, maja problemy z koncentracja, a najlepsze
samopoczucie i sprawnos¢ psychofizyczng osiagaja
w godzinach wieczornych i nocnych; wraz z uptywem
dnitygodnia pogtebia sie deficyt snu. Wymienione za-
burzenia w znacznym stopniu utrudniaja pacjentom
prawidtowe funkcjonowanie zaréwno zawodowe, jak
i spoteczne [4, 5, 6].

Patogeneza DSPD nie jest jak dotad w petni
poznana. Uwaza sie, ze u podtoza tego zespotu
leza zaburzenia mechanizméw regulujgcych rytmy
okotodobowe [7]. Endogenne rytmy okotodobowe
u 0sob cierpigcych na te chorobe maja fazy znacz-
nie dtuzsze od 24 godzin, co z kolei utrudnia pacjen-
tom dopasowanie swojej rytmiki do standardowego
24-godzinnego cyklu sen-czuwanie [4]. DSPD jest
prawdopodobnie wynikiem wspdétdziatania wielu
czynnikéw, takich jak mutacje genéw odpowiedzial-
nych za rytmike okotodobowa (np. genu zegarowego
hPer3; genu AA-nat, ktéry koduje synteze kluczo-
wego enzymu w torze biosyntezy melatoniny) [8, 9,
10], zaburzenia fizjologiczne (w tym odbioru bodz-
cow swietlnych odpowiedzialnych za synchroniza-
cje pracy endogennego zegara biologicznego) [11],
zaburzenia homeostazy snu [12] oraz zachowan
i przyzwyczajen pacjentdéw (np. korzystanie z Inter-
netu badz ogladanie telewizji do p6znych godzin
nocnych, stosowanie wieczorem/w nocy substan-
cji psychostymulujacych). Zwiekszona ekspozycja
wieczorem na sztuczne Swiatto podczas wykony-
wania réznych czynnosci oraz zmniejszenie porannej
ekspozycji na $wiatto stoneczne (w wyniku spania
do p6znych godzin) dodatkowo opdzniaja fazy ryt-
maéw okotodobowych i w konsekwencji nasilajg ob-
jawy DSPD [4].

W leczeniu zespotu opdznionej fazy snu stosuje
sie gtownie fototerapie oraz melatonine (rycina 2).
Ekspozycja na jasne Swiatto w godzinach rannych
powoduje przyspieszenie faz rytméw okotodobo-
wych. Najczesciej zaleca sie stosowanie swiatta
0 natezeniu od 2000 do 10000 lukséw, 30 min do
2 godzin dziennie, przez 1-2 tygodnie, zaczynajac
ekspozycje zaraz po wybudzeniu sie, a nastepnie
kazdego kolejnego dnia 0 30 do 60 min wczesniej
[5, 13, 14]. Niedogodnoscig tej metody jest jej czaso-
chtonnos¢ oraz koniecznosé przebywania pacjenta
codziennie rano w jednym miejscu przez okreslony
czas [4]. Ostatnio zaobserwowano, ze stosowanie
Swiatta biatego wzbogaconego w promieniowa-
nie niebieskie pomaga zredukowac czas ekspozy-
cji i natezenie Swiatta, przy zachowaniu tej samej
efektywnosci terapeutycznej [2, 4]. W krajach za-
chodnich mozliwe jest stosowanie specjalnych gogli,
dzieki ktérym pacjent moze wykonywac codzienne
czynnosci podczas fototerapii [14]. Aby zwiekszyé
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skutecznosé leczenia DSPD czesto taczy sie ranng
ekspozycje na swiatto z wieczornym podawaniem
melatoniny, przy jednoczesnym unikaniu Swiatta
w p6znych godzinach wieczornych [2, 4, 5, 14]. Me-
latonine zaleca sie stosowa¢ w dawkach 0,5-3 mg,
5-7 godzin przed zwyczajowa pora zasypiania [2, 5,
15, 16, 17]. Prawidtowo stosowana melatonina skra-
ca latencje snu i przyspiesza fazy okotodobowego
rytmu sen-czuwanie, dzieki czemu pacjent zasypia
sie i budzi wczeséniej niz przed terapig. Melatonina
nie wptywa na dtugos¢ snu oraz nie zaburza faz snu.
Dla powodzenia terapii bardzo wazne jest przestrze-
ganie stosowania melatoniny o odpowiedniej godzi-
nie, albowiem podana o niewtasciwej porze moze
opézni¢ faze snu i pogtebia¢ objawy choroby [2].

Zespot przyspieszonej fazy snu

Zespot przyspieszonej fazy snu (advanced sleep
phase disorder, ASPD) jest dolegliwoscig polegaja-
c3 na regularnym zasypianiu i budzeniu si¢ o kilka
godzin wczesniej w stosunku do standardowo (spo-
tecznie) przyjetych godzin snu, przy zachowanej
prawidtowe]j dtugosci snu. Pacjenci z ASPD zazwy-
czaj ktada sie spa¢ pomiedzy 18 a 21, natomiast bu-
dza pomiedzy 2 w nocy a 5 nad ranem (rycina 1).
Osoby cierpigce na zesp6t przyspieszonej fazy snu
skarza sie na poranna bezsennos¢ oraz odczuwa-
ja znaczne zmeczenie i sennos¢ péznym popotu-
dniem i we wczesnych godzinach wieczornych [3].
Czestotliwos¢ wystepowania ASPD zwieksza sie wraz
z wiekiem; notowano sporadyczne przypadki tego
zespotu u os6b mtodych. Szacuje sig, ze okoto 1%
0s6b w Srednim i podesztym wieku cierpi z powo-
du ASPD [3].

Doktadne przyczyny ASPD nie sa do kofica pozna-
ne. Sugeruje sie, ze u podtoza tego zaburzenia moze
leze¢ szereg proceséw, w tym m.in.: zaburzenia regu-
lacji rytmiki okotodobowej, zmniejszona ekspozycja
na $wiatto lub ostabiony odbiér bodZcéw odpowie-
dzialnych za regulacje pracy endogennych zegaréw
biologicznych (np. aktywnos¢ fizyczna; szczegdlnie
u pacjentéw w podesztym wieku) [5, 18, 19, 20]. Bar-
dzo prawdopodobny jest udziat czynnikow gene-
tycznych w patogenezie ASPD. Rodzinny ASPD jest
dziedziczony autosomalnie, dominujaco i uwarunko-
wany mutacjami genu zegarowego hPer2 oraz genu
CK1 deltal9, 21, 22].

Najwiekszg skutecznos¢ w leczeniu ASPD przy-
pisuje sie terapii z wykorzystaniem jasnego Swiatta
biatego [5]. Aby opézni¢ faze snu nalezy stosowac
codziennie wieczorem, przed potozeniem sie spac,
dwugodzinng ekspozycje na Swiatto o natezeniu co
najmniej 4000 luksdw, az do osiagniecia pozadanych
godzin snu (rycina 2), [23]. Fototerapia pozwala na re-
dukcje nocnych wybudzen, poprawia jakos¢ snu i go
wydtuza. Opo6znienie godzin zasypiania i budzenia sig
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Rycina 2. Schemat wykorzystania fototerapii i melatoniny w leczeniu zespotu
przyspieszonej fazy snu (ASPD) i zespotu op6znionej fazy snu (DSPD). Linie ciagte
przedstawiaja ramy godzinowe snu przed terapig, a linie przerywane — docelowe
godziny snu. Jako markery faz endogennej rytmiki okotodobowej podane sg czasy
wystapienia najnizszej temperatury ciata (szare trojkaty) i poczatku wzrostu
poziomu melatoniny we krwi (czarne kétka). Pacjent z ASPD zasypia okoto
godziny 20 i budzi sie pomiedzy godzing 4 a 5 rano. W tym przypadku zaleca sie
dwugodzinng ekspozycje na intensywne swiatto biate (na wykresie zielone pole)
pomiedzy 19 a 21. Pacjent z DSPD zasypia okoto 3 nad ranem i budzi sig okoto
potudnia. W tym przypadku zaleca sie stosowanie melatoniny (M) na 5 godzin
przed wzrostem syntezy endogennego hormonu, 7 godzin przed pora zasypiania,
czyli okoto godziny 20, oraz dwugodzinng ekspozycje na intensywne $wiatto
biate w godzinach 10-12. Przesuniecie godzin snu przebiega réwnolegle do zmian
dobowego potozenia markeréw rytmow okotodobowych (zaznaczonych jako
czerwone kotka i trojkaty). Wg [4], zmodyfikowano

mozna takze uzyskac stosujac rano melatonine. Jed-
nakze sedacja wynikajaca z porannego przyjmowa-
nia tego leku ogranicza jego zastosowanie w leczeniu
ASPD [5].

Zaburzenia snu wynikajace

z dtugosci okotodobowego
cyklu sen-czuwanie roéznej

od 24 godzin (non 24-h sleep-
wake syndrome; free running
type circadian rhythm disorder;
non-entrained type)

Zesp6t przyspieszonej

fazy snu (advanced

sleep phase disorder,

ASPD) jest dolegliwoscia
polegajaca na regularnym
zasypianiu i budzeniu

sie o kilka godzin
wczesniej w stosunku do
standardowo (spotecznie)
przyjetych godzin snu, przy
zachowanej prawidtowej
dtugosci snu. Pacjenci

z ASPD zazwyczaj ktada
sie spa¢ pomiedzy 18 a 21,
natomiast budza pomiedzy
2 w nocy a 5 nad ranem.

Zaburzenia snu wynikajace z dtu-
gosci cyklu okotodobowego rytmu
sen-czuwanie réznej od 24 godzin sg
rzadkim zjawiskiem, ktére wystepuje
gtéwnie u 0sob niewidomych z catko-
witg utrata percepcji Swiatta (np. po
obustronnej enukleacji) oraz oséb,
ktére przez dtuzszy okres przebywa-
ja w jednostajnych warunkach oswie-
tlenia (np. grototazéw, astronautéw,
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marynarzy todzi podwodnych, pracownikéw stacji
polarnych) [5, 24, 25]. Opisano je takze u pacjentéw
z powypadkowymi urazami mézgu [26]. Tego typu
zaburzenia snu wynikajg z podstawowych wtasciwo-
$ci zegara biologicznego, ktéry przy braku czynni-
kow Srodowiskowych synchronizujacych jego prace

Praca zmianowa zaburza
rytmike okotodobowa

i procesy fizjologiczne
organizmu. Objawami
zespotu nietolerancji pracy
zmianowej s3 przede
wszystkim: zaburzenia snu
(trudnosci w zasnieciu rano
po powrocie z pracy czesto
mylone z bezsennoscia,
deficyt snu, sennos¢

w czasie pracy W péznych
godzinach wieczornych

i W nocy), chroniczne
zmeczenie, zaburzenia
zotadkowo-jelitowe,
dolegliwosci ze strony
uktadu krazenia, wieksze
spozycie alkoholu, kawy,
lekéw uspokajajacych

i nasennych. Szeroko
zakrojone badania
epidemiologiczne wskazuja
na zwiekszone ryzyko
zachorowan pracownikéw
zmianowych na choroby
uktadu krazenia, chorobe
wrzodowa zotadka,
nowotwor sutka, gruczotu
krokowego oraz jelita
grubego.

(dobowe zmiany $wiatto-ciemnos¢;
dzien/noc) przestawia sie na tzw.
rytm swobodnie biegnacy (ang. free-
running) i zaczyna odmierzac dtugos¢
doby w indywidualny dla siebie spo-
sob. W takiej sytuacji doba u jednej
osoby moze trwac np. 23,5 godziny,
u drugiej — 24,5 godziny, a u trzeciej
az 26 godzin (rycina 1). Nietrudno so-
bie wyobrazi¢ zycie z zegarem, ktére-
go wskazéwki obracaja sie za szybko
lub za wolno. Osoby cierpigce z po-
wodu tego zaburzenia przez kilka ty-
godni moga funkcjonowaé¢ w miare
prawidtowo, a nastepnie, gdy fazy ich
rytmu sen-czuwanie zostang odwro-
cone w stosunku do por dnia, pojawia
sie bezsennos¢ w nocy i nadmierna
sennos¢, drzemki, zmeczenie w ciggu
dnia, trwajace przez kolejne kilka ty-
godni [3]. Dolegliwosci te mozna po-
réwnac do przedtuzonej dolegliwosci
typu jet-lag [27].

Leczenie tej grupy pacjentow opie-
ra sie na synchronizacji endogennych
rytmoéw okotodobowych (w tym ryt-
mu sen-czuwanie) do cyklu dzien-
noc: przestrzegania regularnych por
zasypania oraz godzin aktywnosci za-
wodowej, spotecznej i towarzyskiej;
farmakoterapii z wykorzystaniem me-
latoniny [2, 5, 13, 24, 25, 27]. W pierw-
szym przypadku duze znaczenie ma
edukacja pacjentéw na temat higieny
snu oraz wykonywanie codziennych

czynnosci o ustalonych porach dnia. U widzgcych pa-
cjentéw bardzo wazna jest ekspozycja podczas dnia
na Swiatto stoneczne (lub odpowiednio intensywne
oswietlenie sztuczne). Ostatnio wzrasta liczba danych
o skutecznosci melatoniny stosowanej w dawce 0,5—
3 mg, na godzing przed planowanym potozeniem sie
spac, w synchronizacji cyklu sen-czuwanie u pacjen-
téw niewidomych [2, 24, 25]. Przypuszcza sie, ze me-
latonina moze by¢ stosowana w leczeniu omawianych
zaburzen snu u pacjentéw widzacych [2].

Zaburzenia snu zwigzane z praca zmianowa
(shift work sleep disorder, SWSD)

W Polsce, podobnie jak w innych krajach uprze-
mystowionych, wiele zawodéw wymaga pracy
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w systemie zmianowym. Dotyczy to m.in. transportu,
stuzby zdrowia, energetyki, bezpieczenstwa publicz-
nego, wielu gatezi przemystu. W krajach uprzemy-
stowionych pracownicy zmianowi stanowig 20-30%
populacji aktywnej zawodowo. Okoto 90% o0séb pra-
cujacych w catodobowym systemie zmianowym
twierdzi, ze praca ta niekorzystnie wptywa na stan ich
zdrowia badz zycie rodzinne. Praca zmianowa zaburza
rytmike okotodobowa i procesy fizjologiczne organiz-
mu. Objawami zespotu nietolerancji pracy zmiano-
wej s, przede wszystkim: zaburzenia snu (trudnosci
w zasnieciu rano po powrocie z pracy czesto mylone
z bezsennoscia, deficyt snu, sennos¢ w czasie pra-
cy w pdznych godzinach wieczornych i w nocy), chro-
niczne zmeczenie, zaburzenia zotagdkowo-jelitowe,
dolegliwosci ze strony uktadu krazenia, wieksze spo-
zycie alkoholu, kawy, lekéw uspokajajacych i nasen-
nych. Szeroko zakrojone badania epidemiologiczne
wskazujg na zwigkszone ryzyko zachorowan pracow-
nikéw zmianowych na choroby uktadu krazenia, cho-
robe wrzodowa zotadka, nowotwér sutka, gruczotu
krokowego oraz jelita grubego [28, 29, 30, 31]. Oso-
by wracajace po nocnej zmianie do domu znajduja
sie w grupie podwyzszonego ryzyka spowodowa-
nia wypadku drogowego [14]. Szacuje sie, ze SWSD
wystepuje u okoto 30% os6b pracujgcych zmianowo
[32]. Poniewaz u podtoza zaburzen snu zwigzanych
z pracg zmianowg lezy zaburzenie rytmiki okoto-
dobowej, objawy SWSD utrzymuja sie w dni wolne
od pracy i przez kilka dni od czasu ostatniej zmiany
nocnej [4].

Celem leczenia SWSD jest z jednej strony popra-
wa jakosci i dtugosci snu, a z drugiej dopasowanie
endogennych rytméw okotodobowych do wymu-
szonych praca godzin aktywnosci psychofizycznej
i odpoczynku. W leczeniu zaburzef snu w przebiegu
pracy zmianowej wykorzystuje sie metody farmako-
logiczne i niefarmakologiczne (fototerapie). Wazna
role odgrywa takze higiena snu i dbato$¢ o optyma-
lizacje warunkéw srodowiska, w jakim $pi pracow-
nik w dzien (cisza, zaciemniony pokgj). Ekspozycja na
Swiatto o natezeniu co najmniej 700 lukséw w pierw-
szej potowie nocy zwieksza efektywnos¢ pracy, po-
prawia koncentracje i zmniejsza sennos¢. Ekspozycja
ta powinna zakohczy¢ sie na co najmniej 2 godziny
przed koficem nocnej zmiany. Zaleca sie by pracow-
nicy unikali ostrego Swiatta dziennego po nocnej
zmianie, np. noszac okulary przeciwstoneczne, prze-
strzegali dtugosci snu w ciggu dnia — ok. 5 godzin
snu wtasciwego i dodatkowo drzemki nie dtuzsze niz
3 godziny [4, 33]. Leczenie farmakologiczne w nocy
opiera sie na podawaniu kofeiny i preparatow maja-
cych na celu zmniejszenie sennosci i poprawe kon-
centracji — suplementy diety, w ktérych sktadzie jest
kofeina i efedryna. Ostatnio FDA (Food and Drug Ad-
ministration) zezwolita w USA na stosowanie moda-
finilu w celu zwalczania nocnych objawdéw SWSD [34].
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W terapii dziennej podaje sie melatonine przed poj-
sciem spac po zmianie nocnej [2, 4, 33, 35]. Zasy-
pianie moze tez utatwi¢ aromaterapia i podawanie
wyciggow roslinnych majacych wtasciwosci uspoka-
jajaco-nasenne [4].

Zaburzenia snu po szybkiej zmianie stref
czasowych (choroba transatlantycka,
choroba dtugu czasowego, jet-lag disorder)

Choroba transatlantycka wystepuje u ludzi od-
bywajacych podréze lotnicze, podczas ktorych
w krotkim czasie pokonujg kilka stref czasowych.
Przyczyna tego zaburzenia jest gwattowna zmiana
warunkéw ekspozycji na swiatto stoneczne (a zatem
cyklu dzien-noc), podczas gdy endogenna rytmika
okotodobowa pozostaje w ,starej strefie czasowej”.
Konsekwencja takiej zmiany sa zaburzenia snu po-
legajace na nocnej bezsennosci, zmeczeniu, senno-
Sci i obnizeniu sprawnosci podczas dnia, hiperfagia
nocna i ranna anoreksja. Zaréwno natezenie, jak
i czas trwania objawow choroby transatlantyckiej
oraz okres potrzebny do adaptacji do nowej strefy
czasowej sg wieksze w przypadku lotéw na wschod
niz na zachéd. Wynika to z faktu, iz dtugos¢ faz en-
dogennych rytmow okotodobowych u wigkszosci
ludzi wynosi nieco wiecej niz 24 godziny ($rednio
24,2 godziny). Z tego wzgledu tatwiej jest przysto-
sowac sie do zmiany strefy czasowej przez opdznie-
nie faz wtasnego rytmu (loty na zachdd) niz przez
przyspieszenie faz (loty na wschéd). Osoby prefe-
rujgce ranng aktywnos¢ psychofizyczna (chrono-
typ ,skowronka”) sa bardziej podatne na objawy
choroby transatlantyckiej [36]. Dtugotrwata desyn-
chronizacja rytmiki okotodobowej moze prowadzi¢
do zaburzen, takich jak: deficyty poznawcze, proble-
my zotadkowo-jelitowe, zwiekszone ryzyko zacho-
rowania na choroby uktady krazenia i nowotwory
12, 37].

Metody zapobiegania i leczenia zaburzen snu
po szybkiej zmianie stref czasowych nalezy dobra¢
w zaleznosci od kierunku lotu i planowanego czasu
pobytu w innej strefie czasowej. W przypadku wy-
jazdoéw trwajacych 1-2 dni, niezaleznie od kierunku
podrézy, nie zaleca sie synchronizowania rytmiki
okotodobowej do nowej strefy czasowej. W takiej
sytuacji korzystne jest stosowanie krotko dziataja-
cych lekéw nasennych w celu indukcji snu w nocy
oraz zwiazkéw psychoaktywnych, takich jak kofeina,
aby zwiekszy¢ koncentracje i aktywnos$¢ psycho-
fizyczng w ciggu dnia [33, 36]. W przypadku po-
bytu dtuzszego niz 4-5 dni u oséb cierpigcych na
jet-lag zaleca sie dostosowanie rytmiki okotodobo-
wej do nowej strefy czasowej. Jesli planowana jest
podr6z na wschod, przestawianie zegara biologicz-
nego nalezy rozpoczac na kilka dni przed lotem. Naj-
lepsze efekty osiaga sie stosujac terapie ztozong
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z porannej ekspozycji na Swiatto
o duzym natezeniu i wieczornego
przyjmowania melatoniny w dawce
0,5-3 mg [33, 36, 37, 38]. Kluczowg
role odgrywa pora stosowania tych
zabiegdw. Aby skutecznie przyspie-
szy¢ fazy rytmu okotodobowego (lot
na wschéd), melatonine nalezy po-
dawac na okoto 7 godzin przed ak-
tualng porg zasypiania. Natomiast
ekspozycja na Swiatto jest najsku-
teczniejsza zaraz po spontanicznej
pobudce. Nalezy pamigtac o tym, ze
zbyt wczesny kontakt z jasnym Swia-
ttem (okoto dwie godziny przed spon-
tanicznym obudzeniem sie) opdznia
fazy rytmu sen-czuwanie. Opisany
powyzej schemat stopniowego prze-
stawiania wskazéwek zegara biolo-
gicznego nalezy kontynuowac przez
4 dni, codziennie wykonujac poda-
ne czynnosci o godzine wczesniej niz
poprzedniego dnia. W dniu wylotu
zaleca sie zastosowanie melatoniny
p6znym popotudniem lub wczesnym
wieczorem. Stosowanie melatoniny
w dawce 3-5 mg przed snem przez
kilka dni po wylagdowaniu pozwala
na szybka i skuteczng adaptacje do
nowej strefy czasowej. Ponadto, aby
unikng¢ opo6znienia faz okotodobo-

() ROZMAITOSCI

Choroba transatlantycka
wystepuje u ludzi
odbywajacych podroze
lotnicze, podczas ktérych

w krétkim czasie pokonuja
kilka stref czasowych.
Przyczyna tego zaburzenia
jest gwattowna zmiana
warunkéw ekspozycji na
Swiatto stoneczne (a zatem
cykl dzien-noc), podczas
gdy endogenna rytmika
okotodobowa pozostaje

w ,starej strefie czasowe;j”.
Konsekwencja takiej zmiany
sg zaburzenia snu polegajace
na nocnej bezsennosci

i sennosci, zmeczeniu

oraz obnizeniu sprawnosci
podczas dnia, hiperfagia
nocna i ranna anoreksja.
Zaréwno natezenie, jak i czas
trwania objawéw choroby
transatlantyckiej oraz okres
potrzebny do adaptacji do
nowej strefy czasowej sa
wieksze w przypadku lotéw
na wschéd niz na zachéd.

wego rytmu sen-czuwanie, nie nalezy wykonywac
¢wiczeh fizycznych i spozywac positkdw podczas
wfizjologicznej nocy” oraz maksymalnie ograniczy¢
ekspozycje na Swiatto stoneczne w péznych godzi-
nach popotudniowych [36, 37].

Przygotowanie do lotu na zachdéd wymaga zasto-
sowania odmiennej strategii. Opdznianie faz rytmu
okotodobowego réwniez warto rozpocza¢ na kil-
ka dni przed podr6zg. W tym celu przez 2-3 dni po-

winno sie unika¢ $wiatta stonecznego
w godzinach rannych, jednoczesnie
zaleca sie zwiekszong ekspozy-
cje na jasne Swiatto oraz wykony-
wanie ¢wiczen fizycznych péznym
wieczorem. Melatonina podawana
zaraz po pobudce w dniu podrézy,
jak i po przybyciu na miejsce poma-
ga w opodznieniu faz rytmu okotodo-
bowego. Istotne jest, aby spac jak
najdtuzej podczas nocy poprzedza-
jacej lot. W nowej strefie czasowej
nalezy starac sie ktas¢ spa¢ odpo-
wiednio pézno, a na okoto godzine
przed planowanym zasnieciem stoso-
wac melatonine w dawce 3-5 mg. Po-
potudniowa i wieczorna aktywnos¢

Metody zapobiegania

i leczenia zaburzen snu
po szybkiej zmianie stref
czasowych nalezy dobraé
w zaleznosci od kierunku
lotu i planowanego czasu
pobytu w innej strefie

czasowej. W przypadku
wyjazdéw trwajacych 1-2
dni, niezaleznie od kierunku
podrozy, nie zaleca sie
synchronizowania rytmiki
okotodobowej do nowej
strefy czasowe;.
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Zaburzenia snu wynikajace

z nieregularnego rytmu sen-
czuwanie charakteryzuja

sie brakiem powtarzalnego
schematu czasowego fazy
snu i czuwania. Chociaz

taczna dtugosé snu w ciggu
doby moze by¢ prawidtowa
dla wieku, okresy snu

i aktywnosci sg krotkie

i wystepuja wielokrotnie
w ciggu dnia i nocy.

fizyczna na Swiezym powietrzu
zmnigjsza uczucie sennosci w ciggu
dnia, co sprzyja dostosowaniu sig¢ do
zycia w nowych warunkach oswietle-
nia [36, 37].

Zaburzenia snu wynikajace

z nieregularnego rytmu sen-
czuwanie (irregular sleep-wake
rhythm)

Zaburzenia snu wynikajace z nie-
regularnego rytmu sen-czuwanie

charakteryzuja sie brakiem powta-
rzalnego schematu czasowego fazy
snu i czuwania. Chociaz taczna dtugosé snu w cia-
gu doby moze by¢ prawidtowa dla wieku, okresy
snu i aktywnosci sg krotkie i wystepuja wielokrot-
nie w ciggu dnia i nocy (rycina 1) [3, 4, 5]. Zabu-
rzenia takie sa najczesciej spotykane u pacjentéw
geriatrycznych, os6b z przebytymi urazami moézgu,
z demencja oraz u dzieci uposledzonych umysto-
wo [4, 5, 39].

Celem leczenia zaburzen snu wynikajgcych z nie-
regularnego rytmu sen-czuwanie jest konsolidacja
nocnego snu oraz zwiekszenie aktywnosci pacjen-
tow podczas dnia. Jedng ze strategii terapeutycz-
nych jest zwiekszenie natezenia i dtugosci ekspozycji
na Swiatto podczas dnia, unikanie Swiatta i hatasu
wieczorem, a takze wykonywanie o okreslonych po-
rach ¢wiczen fizycznych i umystowych oraz utrzy-
mywanie kontaktéw z innymi ludzmi [4, 5, 20, 40,
41]. Badania kliniczne wykazaty, ze stosowanie fo-
toterapii (codzienna, dwugodzinna ekspozycja rano
na $wiatto o natezeniu 3000-5000 lukséw) przez
cztery tygodnie pozwolito na wydtuzenie snu noc-
nego i ograniczenie drzemek podczas dnia [39, 40,
42]. Dane na temat skutecznosci stosowania kla-

Celem terapii
chronobiologicznych
zaburzen snu jest
przywrécenie prawidtowego
okotodobowego

rytmu sen-czuwanie,
zsynchronizowanego

z cyklem dzien-noc,

badZ wzmocnienie
sygnatéw okotodobowych
kontrolujacych prace
endogennego zegara
biologicznego. Obecnie
najczesciej stosowane sg
fototerapia i preparaty
melatoniny.
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sycznych preparatéw melatoniny u pa-
cjentéw geriatrycznych z demencja,
w tym z choroba Alzheimera, s3 nie-
jednoznaczne [2, 43]. Przypuszcza sie,
ze bardziej skutecznym lekiem moze
by¢ Circadin® — preparat zawierajacy
2 mg melatoniny w tabletkach o prze-
dtuzonym uwalnianiu. Lek ten zostat
w 2009 roku dopuszczony w krajach
Unii Europejskiej do leczenia bez-
sennosci u 0séb w wieku powyzej
55 lat [2].

Melatonina stosowana wieczorem
okazuje sie skuteczna w leczeniu za-
burzen snu wynikajacych z nieregu-
larnego rytmu sen-czuwanie u dzieci
uposledzonych psychomotorycznie.
Wykazano, ze podawanie leku po-
zwala na konsolidacje snu i poprawia

regularnos¢ faz snu i czuwania, zmniejsza napady
sennosci i drzemki w ciggu dnia [2, 44, 45].

Zaburzenia snu w zespole Smith-Magenisa

Zesp6t Smith-Magenisa jest rzadka chorobg gene-
tyczna spowodowana przez mikrodelecje fragmentu
chromosomu 17 w obrebie prazka p11.2. Objawami
osiowymi choroby s3: opdznienie rozwoju fizycznego,
uposledzenie umystowe, samookaleczenia i zachowa-
nia stereotypowe (samoprzytulanie oraz zachowa-
nie typu ,lick and flip” — szybkie przerzucanie stron
ksigzki lub czasopisma, bez zainteresowania tre-
Scia, potaczone ze $linieniem palca). Czesto wyste-
puja zmiany zachowania: nagte zmiany nastrojow,
nadmierna aktywnos¢ ruchowa potgczona z trudno-
Sciami w koncentracji. Z innych objawéw klinicznych
nalezy wymienic: brachycefalig, dysmorfie twarzy,
charakterystyczne usta Cherubina, zaburzenia pra-
cy serca, nerek i tarczycy, oraz dtugotrwate zaburze-
nia snu [46].

U chorych z zespotem Smith-Magenisa bardzo
czesto wystepuje odwrécony rytm sen-czuwanie: na-
rastajacej sennosci w ciggu dnia towarzysza napady
krotkotrwatego snu w godzinach popotudniowych,
natomiast w nocy dochodzi do czgstych i dtugo-
trwajacych wybudzen, a sam sen charakteryzuje
sie fragmentacja i skréceniem fazy REM. Przypusz-
cza sie, ze ww. zaburzenia snu sa wynikiem odwr6-
conego rytmu melatoniny. Gdy poziom hormonu
we krwi wzrasta w ciggu dnia chory odczuwa po-
trzebe snu, natomiast spadek melatoniny w nocy
koreluje z ptytkim, fragmentarycznym snem. Powyz-
sze obserwacje stanowity podstawe do zastosowa-
nia w leczeniu zespotu Smith-Magenisa melatoniny
i leku z grupy B-adrenolitykéw (zazwyczaj acebuto-
lolu w dawce 10 mg/kg). Podanie rano acebutolo-
lu prowadzito do zahamowania syntezy melatoniny
w szyszynce (gtownym zrédle endogennej melato-
niny), i w konsekwencji do obnizenia poziomu en-
dogennej melatoniny rano i w ciaggu dnia. Z kolei
melatonina podana wieczorem (1-5 mg) przywra-
cata prawidtowy rytm zmian hormonu w organi-
zmie. W wyniku takiej farmakoterapii dochodzito do
poprawy jakosci snu w nocy, ztagodzen zmeczenia
i sennosci w ciggu dnia i zaniechanie przez pacjen-
téw drzemek [46].

Uwagi koficowe

Celem terapii chronobiologicznych zaburzen snu
jest przywrdécenie prawidtowego okotodobowego
rytmu sen-czuwanie, zsynchronizowanego z cyklem
dzieh-noc, badZz wzmocnienie sygnatéw okotodo-
bowych kontrolujacych prace endogennego zegara
biologicznego. Obecnie najczesciej stosowane sa fo-
toterapia i preparaty melatoniny. Istotnym elementem

Tom 66 - nr 3 - 2010 - i@



o

warunkujacym skutecznos¢ obu podejsé terapeutycz-
nych jest stosowanie ich w scisle okreslonych porach
dnia. Gtéwne dziatania niepozadane melatoniny to
béle i zawroty gtowy, nudnosci, sennos¢, tagodny
wzrost cisnienia tetniczego krwi. W ostatnich latach
zarejestrowano nowe leki, ktére moga by¢ pomocne
w walce z chronobiologicznymi zaburzeniami snu. Sa

to

selektywni agonisci receptoréw melatoninowych

MT, i MT,, Rozerem® (ramelteon) i tasimelteon, oraz
lek przeciwdepresyjny Valdoxan® (agomelatyna) [2,
36, 37, 47).
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