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Śpimy za mało!

mentalnej drzemki. Średni czas zasypiania
podczas drzemki w ciągu dnia skraca się wraz
ze skróceniem snu nocnego. Zaburzenia
w testach oceniających funkcje poznawcze
z dużą czułością korelują z zaburzeniami
snu. Widać to bardzo wyraźnie w badaniach
dotyczących ostrej i przewlekłej deprywacji
snu. W jednym badaniu dotyczącym przewle-
kłego ograniczenia snu6 kierowcy ciężarówek
przez 2 tygodnie przebywali w laboratorium
snu. Grupy badanych oceniano przez 7 kolej-
nych nocy po 3, 5, 7 lub 9 godzinach spę-
dzonych w łóżku. W ciągu dnia przepro-
wadzono różne testy oceniające funkcje
poznawcze i parametry fizjologiczne. Prze-
prowadzano m.in. test wielokrotnej latencji
snu polegający na stworzeniu możliwości do
drzemek rano i po południu. Nie zaskakiwa-
ło, że badani, którzy spędzali mniej czasu
w łóżku, charakteryzowali się istotnie krót-
szym czasem średniej latencji snu. Przepro-
wadzono badanie czujności psychomotorycz-
nej (psychomotor vigilance testing, PVT),
w którym oceniano m.in. czas reakcji
na bodźce wzrokowe, badano szybkość reak-
cji i liczbę błędnych reakcji. Pogorszenie wy-
ników w PVT było widoczne we wszystkich
grupach z wyjątkiem badanych, którzy spę-
dzali w łóżku 9 godzin. Nawet kiedy po
okresie deprywacji snu następowały 3 kolej-
ne noce, podczas których badani spędzali
w łóżku 8 godzin, nie dochodziło do pełne-
go odwrócenia zaburzeń poznawczych u ba-
danych, których czas przebywania w łóżku
ograniczano do 3, 5 i 7 godzin. W innym,
podobnie zaprojektowanym badaniu1 zdro-
we osoby pozostawały w warunkach labora-
toryjnych przez 20 dni. Przez 14 kolejnych
nocy ograniczano ich czas przebywania
w łóżku do 4, 6 i 8 godzin. Badani, których
czas przebywania w łóżku ograniczano do
4 i 6 godzin, rozwinęli behawioralne zaburze-
nia czujności charakterystyczne dla osób
poddanych całkowitej deprywacji snu do
trzech nocy.

Zagrożenia dla zdrowia wynikające z prze-
wlekłego niedoboru snu są trudniejsze
do ustalenia, z wyjątkiem śmiertelnych wy-
padków i urazów jednoznacznie wynikają-
cych z nadmiernej senności i nieuwagi. Poja-
wiają się jednak dowody przemawiające
za tym, że niewystarczająca ilość snu wywie-
ra niekorzystny wpływ na układ wewnątrzwy-
dzielniczy, układ krążenia, metabolizm
i funkcjonowanie układu immunologiczne-
go. Badania nad krótkotrwałym ogranicze-
niem snu wykazały zmniejszenie tolerancji
glukozy, aktywację współczulnego układu
nerwowego, podwyższenie ciśnienia tętnicze-

go, wzrost markerów zapalnych i zmniejsze-
nie poziomu leptyny. Badania epidemiolo-
giczne wykazują, że skrócenie czasu snu jest
związane z większym współczynnikiem masy
ciała i ogólną śmiertelnością niezależnie
od przyczyny.1

Dziesięć lat temu wykazano, że ogranicze-
nie czasu spędzanego w łóżku tylko do 4 go-
dzin przez 6 nocy było wystarczające, aby za-
burzyć tolerancję glukozy i spowodować
zwiększenie stężenia kortyzolu po południu
oraz napięcia układu współczulnego u zdro-
wych młodych dorosłych.7 W badaniu
z 2009 roku8 przekształcono te krótkotrwałe
wyniki badań laboratoryjnych w długotrwałe
dowody epidemiologiczne wykazujące zwią-
zek między krótkim czasem snu a rozwo-
jem cukrzycy typu 2 lub zaburzeń toleran-
cji glukozy (impaired glucose tolerance,
IGT). Badana próba obejmowała 276 doro-
słych obserwowanych średnio przez 6 lat.
W porównaniu z osobami relacjonujący-
mi 7-8 godzin snu osoby śpiące ≤6 godzin
charakteryzowało dostosowane względne ry-
zyko rozwoju cukrzycy typu 2 i IGT wyno-
szące 2,78. W innym przeprowadzonym nie-
dawno badaniu, 9 które obejmowało 495
dorosłych, dwukrotnie – w odstępie 5 lat – na
podstawie tomografii komputerowej ocenia-
no zwapnienie tętnicy wieńcowej. Czas trwa-
nia snu szacowano na podstawie aktygrafii
nadgarstkowej i samooceny. Badacze stwier-
dzili istotny niezależny związek między dłu-
ższym czasem trwania snu a mniejszą częs-
tością zwapnienia. Jedna godzina snu więcej
była związana ze zmniejszeniem szacunko-
wego ryzyka zwapnienia tętnicy wieńcowej
o 33%.

Co ciekawe, badania epidemiologiczne
uwzględniające ustalany na podstawie samo-
oceny czas trwania snu wykazały U-kształtną
zależność między długością snu a śmiertel-
nością ze wszystkich przyczyn i związaną
z określonymi zagrożeniami zdrowotnymi.
W porównaniu z osobami relacjonujący-
mi 7-8 godzin snu nocnego stwierdzono, że
osoby śpiące krócej lub dłużej stanowiły gru-
py podwyższonego ryzyka różnych zagrożeń
zdrowotnych. Istniały oczywiście istotne ró-
żnice dotyczące poszczególnych zależności.
Ludzie często dobrowolnie ograniczają czas
trwania snu. Procesy patologiczne wykazano
w dobrze kontrolowanych eksperymental-
nych badaniach z ograniczeniem czasu snu.
Ludzie mogą również przedłużać czas spę-
dzany w łóżku, ale nie muszą decydować się
na przedłużenie czasu snu. Relacjonowany
długi czas snu prawdopodobnie odzwiercie-
dla obecność innych czynników predyspo-

nujących niektóre osoby do bardziej nasilo-
nych zmian patologicznych i większej śmier-
telności. Długi czas snu nie powinien być
jednak traktowany jako niezależny czynnik
ryzyka – w przeciwieństwie do krótkiego cza-
su snu.10

Odpowiednia ilość snu, podobnie jak
ćwiczenia fizyczne i właściwa dieta, powin-
na być traktowana jako indywidualny czyn-
nik prozdrowotny. Jeżeli więcej osób po-
święcałoby właściwą ilość czasu na sen, całe
społeczeństwo odniosłoby duże korzyści.
Powszechny niedobór snu wiąże się
z ogromnym obciążeniem ekonomicznym.
Na szczęście obowiązują przepisy regulujące
czas pracy w niektórych zawodach, w tym
pilotów, niektórych kierowców i szkolących
się lekarzy. Przepisy nie mogą jednak regulo-
wać tego, ile czasu większość ludzi śpi w cza-
sie wolnym.11 Błędem jest traktowanie snu
jako straty czasu. Sen należy raczej postrze-
gać jako inwestycję w poprawę jakości życia
w stanie czuwania i długotrwały korzystny
wpływ na stan zdrowia.12
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Problem kliniczny
Zespół szybkiej zmiany stref czasowych (jet

lag) jest uznanym zaburzeniem snu,1 które roz-
wija się wskutek przekraczania stref czasowych
w tempie przekraczającym możliwości adapta-
cyjne zegara biologicznego regulującego rytm
dobowy. Mechanizm patofizjologiczny tego
zaburzenia polega na czasowej niezgodności
między zegarem biologicznym a czasem lokal-
nym. Zegar biologiczny jest wewnętrznym syn-
chronizatorem zlokalizowanym w jądrze nad-
skrzyżowaniowym podwzgórza i w zwykłych
warunkach jest regulowany przez naturalny
cykl światła i ciemności. Sprzyja utrzymywa-
niu czuwania w ciągu dnia i snu w nocy. Ten
zegar przestawia się powoli, dlatego po prze-
kroczeniu stref czasowych endogenne sygnały
snu i czuwania nie są zgodne z lokalnym cy-
klem światła i ciemności oraz harmonogra-
mem społecznym.

Objawy zespołu szybkiej zmiany stref
czasowych obejmują przede wszystkim bez-
senność i senność w ciągu dnia, ale mogą
występować również dysforia, zmniejszenie
wydolności fizycznej, pogorszenie sprawno-
ści poznawczej i zaburzenia żołądkowo-jeli-
towe. Objawy jet lag nasilają się pod wpły-
wem nieswoistego zmęczenia związanego
z podróżą2 wynikającego z długotrwałego
bezruchu, nieregularnych pór snu i posił-
ków, odwodnienia i innych czynników zwią-
zanych z podróżami lotniczymi na dużą od-
ległość, niezależnie od przekraczania stref

czasowych. Zmęczenie może ustąpić po jed-
nym-dwóch dniach stosowania odpowiedniej
diety, odpoczynku i śnie, ale objawy jet lag
utrzymują się aż do dostrojenia zegara bio-
logicznego. Chociaż zaburzenie to przewa-
żnie ma charakter łagodny i samoogranicza-
jący się, czasami może być przyczyną
poważnych błędów w sprawach biznesowych
lub zawodowych.

Rozpowszechnienie jet lag jest nieznane.
Przypuszczalnie dotyczy dużego odsetka po-
nad 30 milionów osób podróżujących każde-
go roku ze Stanów Zjednoczonych do miejsc,
do których dotarcie wiąże się z pokonaniem
pięciu lub więcej stref czasowych.3 Nasilenie
i czas trwania objawów jet lag są związane
z kilkoma czynnikami, które wymieniono
w tabeli 1. U osób podróżujących bardzo czę-
sto, takich jak personel lotniczy czy osoby
pracujące w międzynarodowym biznesie, za-
burzenie to może mieć charakter nawracający
lub nawet przewlekły.

Strategie i dowody
Są trzy strategie postępowania w zaburze-

niu rytmu dobowego związanym ze zmianą
stref czasowych, odrębne pod względem kon-
cepcji, ale w praktyce możliwe do połącze-
nia. Obejmują: wzmacnianie dostrojenia się
zegara biologicznego przez stosowanie wła-
ściwej ekspozycji na światło, podawanie me-
latoniny lub obydwu tych strategii, planowa-

nie optymalnego czasu trwania i pór snu
oraz stosowanie leków przeciwdziałających
bezsenności i senności w ciągu dnia.

Terapeutyczne dostrajanie
zegara biologicznego

Objawy jet lag stopniowo ustępują,
w miarę jak zegar biologiczny dostosowuje
się do nowej strefy czasowej. Wykorzystując
dobowy cykl temperatury ciała jako wskaź-
nik rytmu dobowego, oszacowano, że zegar
dobowy przestawia się średnio o 92 minuty
później każdego dnia po lotach w kierunku
zachodnim i 57 minut wcześniej każdego
dnia po lotach w kierunku wschodnim.4 Te
szacunkowe dane potwierdzono w nowszym
badaniu, w którym wskaźnikiem rytmu do-
bowego był dobowy cykl uwalniania mela-
toniny.5

Dostrajanie się zegara biologicznego mo-
żna przyspieszyć dzięki wykorzystaniu mecha-
nizmów resetujących, które w zwykłych oko-
licznościach powodują dostrajanie rytmu
dobowego w celu skompensowania różnic
między wewnętrznym rytmem dobowym
(przeważnie nieco dłuższym niż 24 godziny)
a 24-godzinnym rytmem słonecznym. Cho-
ciaż metody leczenia ukierunkowane na rese-
towanie zegara biologicznego są bardziej anga-
żujące, są też atrakcyjne, ponieważ uderzają
w podstawowy mechanizm patofizjologiczny
zaburzenia rytmu dobowego związanego ze
zmianą stref czasowych.

Zespół szybkiej zmiany stref czasowych
Robert L. Sack, M.D.

N Engl J Med 2010;362:440-7.
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do Europy doświadczył trudności w postaci senności podczas spotkań oraz problemów z zasypianiem i utrzymywaniem snu nocnego.
Chce się dowiedzieć, co może zrobić, żeby uniknąć zaburzeń rytmu dobowego związanego ze zmianą stref czasowych. Co byś mu doradził?
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P R Z E D R U K O W A N O Z

Artykuł rozpoczyna się od opisu przypadku zwracającego uwagę na częsty problem kliniczny. Przedstawiono w nim dowody potwierdzające różne stra-
tegie, a następnie przegląd formalnych wytycznych, jeżeli takie istnieją. Na końcu zaprezentowano kliniczne zalecenia autora.
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Zespół szybkiej zmiany stref czasowych

Optymalizacja ekspozycji na światło
Nie ma wątpliwości co do tego, że czas

ekspozycji na światło jest najważniejszym
czynnikiem synchronizującym rytm dobowy
u człowieka (i większości innych gatunków).
Ekspozycja na światło po południu przesuwa
zegar na późniejszą godzinę, zaś ekspozycja
na światło rano przesuwa zegar na wcześniej-
szą porę, kompensując w ten sposób wszelkie
odchylenia od 24-godzinnego cyklu (rycina).6
W pewnym momencie nocy występuje punkt
graniczny, który oddziela reakcje popołudnio-
we ekspozycji na światło (opóźnienie fazy)
od reakcji porannych (przyspieszenie fazy).
Pora snu sama w sobie nie powoduje prze-
strojenia zegara, jednak ze względu na to, że
ludzie zwykle śpią w ciemności z zamknięty-
mi oczami, sen przeważnie ogranicza ekspo-
zycję na światło i dlatego odgrywa ważną ro-
lę w regulacji rytmu dobowego.

Nasilenie i pora ekspozycji na światło
po przybyciu osoby podróżującej do celu
w innej strefie czasowej są uważane za najwa-
żniejsze czynniki determinujące szybkość
i kierunek synchronizacji rytmu dobowego.
Nieplanowana ekspozycja na naturalne świa-
tło dzienne w nowym miejscu przeważnie
ułatwia dostosowanie się zegara dobowego
do miejscowego czasu, jednak nasilenie i do-
stępność światła będą się różnić w zależności

od czasu i pory podróży, lokalnych warun-
ków pogodowych, jasności oświetlenia
wnętrz oraz aktywności i rytmu snu osoby
podróżującej. Czynniki te mogą powodować
znaczne różnice w kierunku i szybkości do-
stosowywania się zegara biologicznego. Nie-
mniej jednak podróżny może być w stanie
przyspieszyć ten proces dzięki zamierzone-
mu poddaniu się działaniu jasnego światła
w optymalnych porach. Proste zalecenie dla
osób przekraczających do ośmiu stref czaso-
wych to dążenie do ekspozycji na jasne świa-
tło rano po podróży w kierunku wschodnim
i po południu po podróży w kierunku za-
chodnim.

Pomocne może być także unikanie świa-
tła, jeżeli ekspozycja na nie utrudniałaby
adaptację. Na przykład po przekroczeniu
ośmiu lub więcej stref czasowych światło sło-
neczne, które początkowo było interpreto-
wane przez zegar biologiczny jako świt, mo-
że zacząć być interpretowane jako zmierzch
(i odwrotnie). Dlatego wskazane może być
pozostawanie w pomieszczeniach przez
pierwszych kilka godzin dnia po długich lo-
tach w kierunku wschodnim lub przez kilka
godzin przed zmierzchem po długich lotach
w kierunku zachodnim.2,10,11 Po kilku dniach
zegar biologiczny dostroi się w stopniu wy-
starczającym, aby można było zrezygnować

z unikania światła. Jeżeli unikanie jasnego
światła jest niepraktyczne, przydatną alterna-
tywą może być noszenie okularów słonecz-
nych o niskiej przepuszczalności, co sugero-
wano w badaniach symulujących pracę
zmianową.12 Bardziej konkretne zalecenia
dotyczące ekspozycji na światło i unikania
go zawarto w Supplementary Appendix, któ-
ry jest dostępny razem z pełnym tekstem tego
artykułu na NEJM.org. Aktualne wytyczne
terapeutyczne dotyczące synchronizowania
zegara biologicznego, wykorzystujące okre-
sową ekspozycję na światło, opierają się
w dużej mierze na modelach regulacji rytmu
dobowego opracowanych na podstawie ba-
dań laboratoryjnych. Dlatego muszą być
traktowane jako tymczasowe, wymagające
potwierdzenia w randomizowanych bada-
niach klinicznych.

Niekiedy kierunek synchronizacji jest
przeciwny w stosunku do kierunku podróży.
W takiej sytuacji czas trwania objawów za-
burzenia rytmu dobowego związanego ze
zmianą stref czasowych może się wydłużać.10

Może zdarzać się to częściej, jeżeli orientacja
zegara biologicznego przed podróżą była
nietypowa, np. w przypadku osoby pracują-
cej na nocnej zmianie lub osoby, u której
nie ustąpiły jeszcze objawy jet lag po wcze-
śniejszym locie. Może być również częstsze
po długich lotach w kierunku wschod-
nim,5,13 ponieważ przyspieszanie zegara prze-
ważnie jest trudniejsze niż jego opóźnianie.
Niektórzy eksperci zalecają, aby wszystkie lo-
ty wymagające przekroczenia więcej niż 8-10
stref czasowych traktować jak loty w kierun-
ku zachodnim.2

Stosowanie melatoniny
Melatonina jest hormonem, który jest wy-

dzielany przez 10-12 godzin w nocy. Wydzie-
lanie melatoniny jest zsynchronizowane z cy-
klem światła i ciemności za pośrednictwem
zegara biologicznego. Hormon ten można
traktować jako sygnał ciemności wywierający
na rytm dobowy działanie przeciwstawne
do działania światła.7,8 Oznacza to, że mela-
tonina przyjęta wieczorem (zanim rozpocz-
nie się jej endogenne wydzielanie) przestawia
zegar biologiczny na wcześniejszy czas, nato-
miast przyjęta rano (po tym jak nastąpi spa-
dek endogennego stężenia) – przestawia zegar
na czas późniejszy (rycina). W przestawianiu
zegara przez egzogenną melatoninę14 praw-
dopodobnie pośredniczą receptory melato-
niny w jądrze nadskrzyżowaniowym, które
jest anatomiczną lokalizacją zegara biologicz-
nego. Większość korzyści ze stosowania me-
latoniny w jet lag jest prawdopodobnie zwią-
zana z jej działaniem przestawiającym zegar
wewnętrzny, jednak melatonina może wywie-
rać również pewne bezpośrednie działanie na-
senne, szczególnie stosowana w większych
dawkach (1 mg lub więcej).

Tabela 1
Czynniki przyczyniające się do zaburzenia zespołu szybkiej zmiany stref
czasowych

Czynnik Związek z zespołem szybkiej zmiany stref czasowych

Liczba przekraczanych Stopień niedostosowania rytmu dobowego jest proporcjonalny
stref czasowych do liczby przekraczanych stref czasowych; przy podróżach na długie

dystanse występuje nieswoiste zmęczenie związane z podróżą,
niezależnie od przekraczania stref czasowych; często obejmujące
objawy jet lag.

Kierunek podróży Dla większości ludzi trudniejsze jest podróżowanie w kierunku
wschodnim niż zachodnim, ponieważ endogenny okres zegara
dobowego przeważnie jest dłuższy niż 24 godziny, dlatego łatwiej
wydłużyć dobę, niż ją skrócić. Niektórzy ludzie, szczególnie tzw.
skowronki (których endogenny period może być krótszy niż
24 godziny), jako łatwiejsze mogą odbierać podróże w kierunku
wschodnim.

Niedobór snu podczas Z całonocnymi lotami prawie nieuchronnie wiąże się niedobór snu.
podróży Można go zmniejszyć, podróżując klasą biznesową lub pierwszą.

Z ostrym niedoborem snu można sobie poradzić przez zapewnienie
odpowiedniej ilości snu po podróży, jednak objawy jet lag
prawdopodobnie utrzymają się, dopóki nie nastąpi synchronizacja
rytmu dobowego.

Dostępność lokalnych Najważniejszym czynnikiem w synchronizacji zegara dobowego jest
synchronizatorów ekspozycja na naturalne światło słoneczne w miejscu przeznaczenia,

która jednak różni się w zależności od lokalizacji, pory roku
i aktywności osoby podróżującej. Ekspozycja na jasne światło
w „niewłaściwej” fazie cyklu dobowego może hamować synchronizację
zegara biologicznego.

Zdolność do tolerowania Istnieją indywidualne różnice w zdolności do tolerowania różnic faz,
dysregulacji rytmu jednak przeważnie tolerancja zmniejsza się wraz z wiekiem.
dobowego
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Stosowanie melatoniny jest najczęściej
badaną strategią leczenia jet lag.9,15 Spośród
11 badań kontrolowanych placebo z podwój-
nie ślepą próbą16-26 w 8 wykazano istotne ko-
rzyści ze stosowania melatoniny przy obja-
wach jet lag w ocenie uczestników badania.
Dwa z badań, w których nie wykazano ko-
rzystnego działania melatoniny, mogły cha-
rakteryzować się zbyt małą mocą statystycz-
ną,19,25 a jedno dotyczyło osób, których
wyjściowy rytm dobowy mógł nie być wła-
ściwy.26 Osoby pochodzące z Norwegii były
leczone po przylocie do domu, bezpośred-
nio po pięciodniowym pobycie w Nowym
Jorku, kiedy mogły być nie w pełni przysto-
sowane do miejscowego czasu. Wyniki kilku
badań dotyczących stosowania melatoniny,
w których monitorowano fazę rytmu dobo-
wego,19,27 dostarczyły pewnego poparcia dla
wstępnej hipotezy dotyczącej korelacji mię-
dzy redukcją objawów a przyspieszonym do-
strajaniem się zegara dobowego, jednak zale-
żność ta wymaga dalszych badań.

W metaanalizie15 czterech badań, w któ-
rych posługiwano się podobnymi parametra-
mi oceny wyników,16-19 szacowano wielkość
korzyści wynikających ze stosowania melato-
niny (podawanej w dawce 5 lub 8 mg).
W 100-punktowej skali analogów wizualnych
(gdzie wyższe wyniki wskazywały na cięższy
przebieg jet lag) średnia ważona całkowitego
wyniku dla jet lag była istotnie mniejsza
po leczeniu melatoniną niż po placebo
(p <0,001) po podróżach w kierunku wschod-
nim (wyniki wynosiły odpowiednio 31 i 51)
oraz po podróżach w kierunku zachodnim
(odpowiednio 22 i 41).

W większości badań dotyczących sto-
sowania melatoniny hormon ten był poda-
wany przed pójściem spać po locie na
wschód.16,18,22,23,25,26 Pora ta może jednak nie
być optymalna do stosowania melatoniny
po podróżach na zachód, jeżeli dochodzi do
przekraczania mniej niż sześciu do ośmiu stref
czasowych, ponieważ podanie melatoniny
wywiera najmniejsze działanie przesuwające
fazy, jeżeli nakłada się z jej endogennym wy-
dzielaniem.7,8 Korzystniejsze może być przyję-
cie krótko działającej, niewielkiej dawki leku
(0,5 mg lub mniej) w późniejszej porze nocy.

W badaniach randomizowanych najczę-
ściej stosowano melatoninę w dawce
5 mg.16,17,19-21,25 W jednym z badań porówny-
wano melatoninę stosowaną w dawce 5 mg
z dawką 0,5 mg. Skuteczność obydwu dawek
była podobna, chociaż uczestnicy badania by-
li zdania, że większa dawka wywierała silniej-
sze działanie sprzyjające zasypianiu.22 W poje-
dynczym badaniu, w którym melatonina była
porównywana z lekiem nasennym zolpide-
mem (podawanym w dawce 10 mg) oraz z po-
łączeniem melatoniny z zolpidemem, wyka-
zano, że zolpidem w monoterapii okazał się
najbardziej skuteczny ze stosowanych w ba-

daniu metod w redukowaniu subiektywnych
objawów zaburzenia rytmu dobowego zwią-
zanego ze zmianą stref czasowych; z połącze-
niem obydwu leków wiązało się częstsze wy-
stępowanie senności w ciągu dnia i splątania
niż w przypadku któregokolwiek z tych leków
stosowanych w monoterapii.23

W kilku innych badaniach16,17,20,21 melato-
ninę podawano przez kilka dni przed odlo-
tem w porze odpowiadającej godzinie kładze-
nia się do łóżka w miejscu przeznaczenia.
Pozostaje jednak niejasne, czy takie leczenie
zapobiegawcze gwarantuje znaczącą przewa-

gę nad leczeniem rozpoczynanym po przy-
byciu do celu podróży.

W Stanach Zjednoczonych melatonina
jest najczęściej sprzedawana jako suplement
diety w postaci preparatów po 3 mg. Nie jest
zarejestrowana przez FDA. W przeprowadzo-
nych do tej pory badaniach klinicznych nie
opisano żadnych poważnych lub stałych
działań niepożądanych.

Strategiczny harmonogram snu
Prostym sposobem ograniczania obja-

wów zespołu nagłej zmiany strefy czasowej,

RyCina
Wpływ światła i melatoniny na synchronizację zegara dobowego

Schematyczny diagram obrazuje zależną od fazy reakcję zegara dobowego na ekspozycję na jasne światło lub
podanie melatoniny ustaloną na podstawie badań laboratoryjnych.6-8 Zakłada się typowe ustawienie zegara
dobowego w domu (przed odlotem), tzn. sen między 23 a 7, i wydzielanie melatoniny (biomarker fazy nocnej
w cyklu dobowym) od 21 do 9. W takich warunkach należy oczekiwać, że ekspozycja na jasne światło
wieczorem i w pierwszej połowie nocy będzie przestawiać zegar na późniejszy czas (opóźnienie fazy), natomiast
ekspozycja na jasne światło pod koniec nocy i wcześnie rano będzie przestawiać zegar na czas wcześniejszy
(przyspieszenie fazy). Skutki podawania melatoniny są w przybliżeniu przeciwstawne do efektów działania
światła, tzn. podanie melatoniny po południu lub wieczorem przestawia zegar na wcześniejszy czas, zaś rano
– na czas późniejszy. W przypadku ekspozycji na światło nasilenie reakcji jest największe w środku nocy, kiedy
ekspozycja przeważnie jest minimalna. W przypadku podawania melatoniny nasilenie reakcji jest największe
w ciągu dnia, kiedy jej endogenne wydzielanie jest minimalne. Pierwszego dnia po przekroczeniu stref
czasowych zegar dobowy nadal jest zorientowany na miejsce, z którego nastąpił wylot (co odzwierciedla pora
wydzielania melatoniny). Dlatego lokalne pory snu (i czuwania) nie są dostosowane do rytmu dobowego, co
stanowi patofizjologiczne podłoże zaburzenia rytmu dobowego związanego ze zmianą stref czasowych. Co
więcej, reakcje na ekspozycję na światło i podanie melatoniny nadal są zdeterminowane przez wyjściową
(obowiązującą w domu) fazę zegara. Ekspozycja na światło słoneczne po przybyciu na miejsce przeznaczenia
częściej wystąpi w porze, kiedy zegar biologiczny jest najbardziej wrażliwy na działanie światła, powodując dzięki
temu takie przesunięcie faz, które dostroi zegar do lokalnego czasu. Po zsynchronizowaniu zegara dobowego
wzorce reakcji stopniowo dostosowują się do nowego ustawienia. Na rycinie przedstawiono względne nasilenie
reakcji w zależności od fazy cyklu dobowego. Reakcja na ekspozycję na światło będzie zależna również
od nasilenia i czasu trwania naświetlania, długości fal, rodzaju ekspozycji, wcześniejszych ekspozycji na światło;
natomiast reakcja na melatoninę może być zależna od dawki.9 Zalecenia dotyczące stosowania ekspozycji
na jasne światło i podawania melatoniny w leczeniu jet lag opracowano na podstawie efektów zależnych od pory
doby, które przedstawiono tutaj.

Przyspieszenie fazy (przestawienie zegara
na wcześniejszy czas)
Opóźnienie fazy (przestawienie zegara
na późniejszy czas)

Za�le�żna�od fa�zy�re�ak�cja�na świa�tło�i me�la�to�ni�nę
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cza�so�wych�
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6�stref�cza�so�wych�
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9.00�Południe� � 15.00� � 18.006.00� � � � 9.00

6.00� � 9.00� � Południe� � 15.00� � � 18.00� � 21.00

9.00� � � Południe

Eks�po�zy�cja
na świa�tło

Po�da�nie�
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Północ�� � � 3.00� � � � 6.00

Północ�� � 3.00� � � 6.00

Północ� � � � 3.00� � � � 6.00

Południe� � 3.00� � � � 6.00

Lo�kal�ny�czas�przed od�lo�tem

Lo�kal�ny�czas�pierw�sze�go�dnia�po przy�lo�cie
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Zespół szybkiej zmiany stref czasowych

Optymalizacja ekspozycji na światło
Nie ma wątpliwości co do tego, że czas

ekspozycji na światło jest najważniejszym
czynnikiem synchronizującym rytm dobowy
u człowieka (i większości innych gatunków).
Ekspozycja na światło po południu przesuwa
zegar na późniejszą godzinę, zaś ekspozycja
na światło rano przesuwa zegar na wcześniej-
szą porę, kompensując w ten sposób wszelkie
odchylenia od 24-godzinnego cyklu (rycina).6
W pewnym momencie nocy występuje punkt
graniczny, który oddziela reakcje popołudnio-
we ekspozycji na światło (opóźnienie fazy)
od reakcji porannych (przyspieszenie fazy).
Pora snu sama w sobie nie powoduje prze-
strojenia zegara, jednak ze względu na to, że
ludzie zwykle śpią w ciemności z zamknięty-
mi oczami, sen przeważnie ogranicza ekspo-
zycję na światło i dlatego odgrywa ważną ro-
lę w regulacji rytmu dobowego.

Nasilenie i pora ekspozycji na światło
po przybyciu osoby podróżującej do celu
w innej strefie czasowej są uważane za najwa-
żniejsze czynniki determinujące szybkość
i kierunek synchronizacji rytmu dobowego.
Nieplanowana ekspozycja na naturalne świa-
tło dzienne w nowym miejscu przeważnie
ułatwia dostosowanie się zegara dobowego
do miejscowego czasu, jednak nasilenie i do-
stępność światła będą się różnić w zależności

od czasu i pory podróży, lokalnych warun-
ków pogodowych, jasności oświetlenia
wnętrz oraz aktywności i rytmu snu osoby
podróżującej. Czynniki te mogą powodować
znaczne różnice w kierunku i szybkości do-
stosowywania się zegara biologicznego. Nie-
mniej jednak podróżny może być w stanie
przyspieszyć ten proces dzięki zamierzone-
mu poddaniu się działaniu jasnego światła
w optymalnych porach. Proste zalecenie dla
osób przekraczających do ośmiu stref czaso-
wych to dążenie do ekspozycji na jasne świa-
tło rano po podróży w kierunku wschodnim
i po południu po podróży w kierunku za-
chodnim.

Pomocne może być także unikanie świa-
tła, jeżeli ekspozycja na nie utrudniałaby
adaptację. Na przykład po przekroczeniu
ośmiu lub więcej stref czasowych światło sło-
neczne, które początkowo było interpreto-
wane przez zegar biologiczny jako świt, mo-
że zacząć być interpretowane jako zmierzch
(i odwrotnie). Dlatego wskazane może być
pozostawanie w pomieszczeniach przez
pierwszych kilka godzin dnia po długich lo-
tach w kierunku wschodnim lub przez kilka
godzin przed zmierzchem po długich lotach
w kierunku zachodnim.2,10,11 Po kilku dniach
zegar biologiczny dostroi się w stopniu wy-
starczającym, aby można było zrezygnować

z unikania światła. Jeżeli unikanie jasnego
światła jest niepraktyczne, przydatną alterna-
tywą może być noszenie okularów słonecz-
nych o niskiej przepuszczalności, co sugero-
wano w badaniach symulujących pracę
zmianową.12 Bardziej konkretne zalecenia
dotyczące ekspozycji na światło i unikania
go zawarto w Supplementary Appendix, któ-
ry jest dostępny razem z pełnym tekstem tego
artykułu na NEJM.org. Aktualne wytyczne
terapeutyczne dotyczące synchronizowania
zegara biologicznego, wykorzystujące okre-
sową ekspozycję na światło, opierają się
w dużej mierze na modelach regulacji rytmu
dobowego opracowanych na podstawie ba-
dań laboratoryjnych. Dlatego muszą być
traktowane jako tymczasowe, wymagające
potwierdzenia w randomizowanych bada-
niach klinicznych.

Niekiedy kierunek synchronizacji jest
przeciwny w stosunku do kierunku podróży.
W takiej sytuacji czas trwania objawów za-
burzenia rytmu dobowego związanego ze
zmianą stref czasowych może się wydłużać.10

Może zdarzać się to częściej, jeżeli orientacja
zegara biologicznego przed podróżą była
nietypowa, np. w przypadku osoby pracują-
cej na nocnej zmianie lub osoby, u której
nie ustąpiły jeszcze objawy jet lag po wcze-
śniejszym locie. Może być również częstsze
po długich lotach w kierunku wschod-
nim,5,13 ponieważ przyspieszanie zegara prze-
ważnie jest trudniejsze niż jego opóźnianie.
Niektórzy eksperci zalecają, aby wszystkie lo-
ty wymagające przekroczenia więcej niż 8-10
stref czasowych traktować jak loty w kierun-
ku zachodnim.2

Stosowanie melatoniny
Melatonina jest hormonem, który jest wy-

dzielany przez 10-12 godzin w nocy. Wydzie-
lanie melatoniny jest zsynchronizowane z cy-
klem światła i ciemności za pośrednictwem
zegara biologicznego. Hormon ten można
traktować jako sygnał ciemności wywierający
na rytm dobowy działanie przeciwstawne
do działania światła.7,8 Oznacza to, że mela-
tonina przyjęta wieczorem (zanim rozpocz-
nie się jej endogenne wydzielanie) przestawia
zegar biologiczny na wcześniejszy czas, nato-
miast przyjęta rano (po tym jak nastąpi spa-
dek endogennego stężenia) – przestawia zegar
na czas późniejszy (rycina). W przestawianiu
zegara przez egzogenną melatoninę14 praw-
dopodobnie pośredniczą receptory melato-
niny w jądrze nadskrzyżowaniowym, które
jest anatomiczną lokalizacją zegara biologicz-
nego. Większość korzyści ze stosowania me-
latoniny w jet lag jest prawdopodobnie zwią-
zana z jej działaniem przestawiającym zegar
wewnętrzny, jednak melatonina może wywie-
rać również pewne bezpośrednie działanie na-
senne, szczególnie stosowana w większych
dawkach (1 mg lub więcej).

Tabela 1
Czynniki przyczyniające się do zaburzenia zespołu szybkiej zmiany stref
czasowych

Czynnik Związek z zespołem szybkiej zmiany stref czasowych

Liczba przekraczanych Stopień niedostosowania rytmu dobowego jest proporcjonalny
stref czasowych do liczby przekraczanych stref czasowych; przy podróżach na długie

dystanse występuje nieswoiste zmęczenie związane z podróżą,
niezależnie od przekraczania stref czasowych; często obejmujące
objawy jet lag.

Kierunek podróży Dla większości ludzi trudniejsze jest podróżowanie w kierunku
wschodnim niż zachodnim, ponieważ endogenny okres zegara
dobowego przeważnie jest dłuższy niż 24 godziny, dlatego łatwiej
wydłużyć dobę, niż ją skrócić. Niektórzy ludzie, szczególnie tzw.
skowronki (których endogenny period może być krótszy niż
24 godziny), jako łatwiejsze mogą odbierać podróże w kierunku
wschodnim.

Niedobór snu podczas Z całonocnymi lotami prawie nieuchronnie wiąże się niedobór snu.
podróży Można go zmniejszyć, podróżując klasą biznesową lub pierwszą.

Z ostrym niedoborem snu można sobie poradzić przez zapewnienie
odpowiedniej ilości snu po podróży, jednak objawy jet lag
prawdopodobnie utrzymają się, dopóki nie nastąpi synchronizacja
rytmu dobowego.

Dostępność lokalnych Najważniejszym czynnikiem w synchronizacji zegara dobowego jest
synchronizatorów ekspozycja na naturalne światło słoneczne w miejscu przeznaczenia,

która jednak różni się w zależności od lokalizacji, pory roku
i aktywności osoby podróżującej. Ekspozycja na jasne światło
w „niewłaściwej” fazie cyklu dobowego może hamować synchronizację
zegara biologicznego.

Zdolność do tolerowania Istnieją indywidualne różnice w zdolności do tolerowania różnic faz,
dysregulacji rytmu jednak przeważnie tolerancja zmniejsza się wraz z wiekiem.
dobowego
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Stosowanie melatoniny jest najczęściej
badaną strategią leczenia jet lag.9,15 Spośród
11 badań kontrolowanych placebo z podwój-
nie ślepą próbą16-26 w 8 wykazano istotne ko-
rzyści ze stosowania melatoniny przy obja-
wach jet lag w ocenie uczestników badania.
Dwa z badań, w których nie wykazano ko-
rzystnego działania melatoniny, mogły cha-
rakteryzować się zbyt małą mocą statystycz-
ną,19,25 a jedno dotyczyło osób, których
wyjściowy rytm dobowy mógł nie być wła-
ściwy.26 Osoby pochodzące z Norwegii były
leczone po przylocie do domu, bezpośred-
nio po pięciodniowym pobycie w Nowym
Jorku, kiedy mogły być nie w pełni przysto-
sowane do miejscowego czasu. Wyniki kilku
badań dotyczących stosowania melatoniny,
w których monitorowano fazę rytmu dobo-
wego,19,27 dostarczyły pewnego poparcia dla
wstępnej hipotezy dotyczącej korelacji mię-
dzy redukcją objawów a przyspieszonym do-
strajaniem się zegara dobowego, jednak zale-
żność ta wymaga dalszych badań.

W metaanalizie15 czterech badań, w któ-
rych posługiwano się podobnymi parametra-
mi oceny wyników,16-19 szacowano wielkość
korzyści wynikających ze stosowania melato-
niny (podawanej w dawce 5 lub 8 mg).
W 100-punktowej skali analogów wizualnych
(gdzie wyższe wyniki wskazywały na cięższy
przebieg jet lag) średnia ważona całkowitego
wyniku dla jet lag była istotnie mniejsza
po leczeniu melatoniną niż po placebo
(p <0,001) po podróżach w kierunku wschod-
nim (wyniki wynosiły odpowiednio 31 i 51)
oraz po podróżach w kierunku zachodnim
(odpowiednio 22 i 41).

W większości badań dotyczących sto-
sowania melatoniny hormon ten był poda-
wany przed pójściem spać po locie na
wschód.16,18,22,23,25,26 Pora ta może jednak nie
być optymalna do stosowania melatoniny
po podróżach na zachód, jeżeli dochodzi do
przekraczania mniej niż sześciu do ośmiu stref
czasowych, ponieważ podanie melatoniny
wywiera najmniejsze działanie przesuwające
fazy, jeżeli nakłada się z jej endogennym wy-
dzielaniem.7,8 Korzystniejsze może być przyję-
cie krótko działającej, niewielkiej dawki leku
(0,5 mg lub mniej) w późniejszej porze nocy.

W badaniach randomizowanych najczę-
ściej stosowano melatoninę w dawce
5 mg.16,17,19-21,25 W jednym z badań porówny-
wano melatoninę stosowaną w dawce 5 mg
z dawką 0,5 mg. Skuteczność obydwu dawek
była podobna, chociaż uczestnicy badania by-
li zdania, że większa dawka wywierała silniej-
sze działanie sprzyjające zasypianiu.22 W poje-
dynczym badaniu, w którym melatonina była
porównywana z lekiem nasennym zolpide-
mem (podawanym w dawce 10 mg) oraz z po-
łączeniem melatoniny z zolpidemem, wyka-
zano, że zolpidem w monoterapii okazał się
najbardziej skuteczny ze stosowanych w ba-

daniu metod w redukowaniu subiektywnych
objawów zaburzenia rytmu dobowego zwią-
zanego ze zmianą stref czasowych; z połącze-
niem obydwu leków wiązało się częstsze wy-
stępowanie senności w ciągu dnia i splątania
niż w przypadku któregokolwiek z tych leków
stosowanych w monoterapii.23

W kilku innych badaniach16,17,20,21 melato-
ninę podawano przez kilka dni przed odlo-
tem w porze odpowiadającej godzinie kładze-
nia się do łóżka w miejscu przeznaczenia.
Pozostaje jednak niejasne, czy takie leczenie
zapobiegawcze gwarantuje znaczącą przewa-

gę nad leczeniem rozpoczynanym po przy-
byciu do celu podróży.

W Stanach Zjednoczonych melatonina
jest najczęściej sprzedawana jako suplement
diety w postaci preparatów po 3 mg. Nie jest
zarejestrowana przez FDA. W przeprowadzo-
nych do tej pory badaniach klinicznych nie
opisano żadnych poważnych lub stałych
działań niepożądanych.

Strategiczny harmonogram snu
Prostym sposobem ograniczania obja-

wów zespołu nagłej zmiany strefy czasowej,

RyCina
Wpływ światła i melatoniny na synchronizację zegara dobowego

Schematyczny diagram obrazuje zależną od fazy reakcję zegara dobowego na ekspozycję na jasne światło lub
podanie melatoniny ustaloną na podstawie badań laboratoryjnych.6-8 Zakłada się typowe ustawienie zegara
dobowego w domu (przed odlotem), tzn. sen między 23 a 7, i wydzielanie melatoniny (biomarker fazy nocnej
w cyklu dobowym) od 21 do 9. W takich warunkach należy oczekiwać, że ekspozycja na jasne światło
wieczorem i w pierwszej połowie nocy będzie przestawiać zegar na późniejszy czas (opóźnienie fazy), natomiast
ekspozycja na jasne światło pod koniec nocy i wcześnie rano będzie przestawiać zegar na czas wcześniejszy
(przyspieszenie fazy). Skutki podawania melatoniny są w przybliżeniu przeciwstawne do efektów działania
światła, tzn. podanie melatoniny po południu lub wieczorem przestawia zegar na wcześniejszy czas, zaś rano
– na czas późniejszy. W przypadku ekspozycji na światło nasilenie reakcji jest największe w środku nocy, kiedy
ekspozycja przeważnie jest minimalna. W przypadku podawania melatoniny nasilenie reakcji jest największe
w ciągu dnia, kiedy jej endogenne wydzielanie jest minimalne. Pierwszego dnia po przekroczeniu stref
czasowych zegar dobowy nadal jest zorientowany na miejsce, z którego nastąpił wylot (co odzwierciedla pora
wydzielania melatoniny). Dlatego lokalne pory snu (i czuwania) nie są dostosowane do rytmu dobowego, co
stanowi patofizjologiczne podłoże zaburzenia rytmu dobowego związanego ze zmianą stref czasowych. Co
więcej, reakcje na ekspozycję na światło i podanie melatoniny nadal są zdeterminowane przez wyjściową
(obowiązującą w domu) fazę zegara. Ekspozycja na światło słoneczne po przybyciu na miejsce przeznaczenia
częściej wystąpi w porze, kiedy zegar biologiczny jest najbardziej wrażliwy na działanie światła, powodując dzięki
temu takie przesunięcie faz, które dostroi zegar do lokalnego czasu. Po zsynchronizowaniu zegara dobowego
wzorce reakcji stopniowo dostosowują się do nowego ustawienia. Na rycinie przedstawiono względne nasilenie
reakcji w zależności od fazy cyklu dobowego. Reakcja na ekspozycję na światło będzie zależna również
od nasilenia i czasu trwania naświetlania, długości fal, rodzaju ekspozycji, wcześniejszych ekspozycji na światło;
natomiast reakcja na melatoninę może być zależna od dawki.9 Zalecenia dotyczące stosowania ekspozycji
na jasne światło i podawania melatoniny w leczeniu jet lag opracowano na podstawie efektów zależnych od pory
doby, które przedstawiono tutaj.

Przyspieszenie fazy (przestawienie zegara
na wcześniejszy czas)
Opóźnienie fazy (przestawienie zegara
na późniejszy czas)

Za�le�żna�od fa�zy�re�ak�cja�na świa�tło�i me�la�to�ni�nę

6�stref�
cza�so�wych�
na za�chód

6�stref�cza�so�wych�
na wschód

9.00�Południe� � 15.00� � 18.006.00� � � � 9.00

6.00� � 9.00� � Południe� � 15.00� � � 18.00� � 21.00

9.00� � � Południe

Eks�po�zy�cja
na świa�tło

Po�da�nie�
me�la�to�ni�ny

Północ�� � � 3.00� � � � 6.00

Północ�� � 3.00� � � 6.00

Północ� � � � 3.00� � � � 6.00

Południe� � 3.00� � � � 6.00

Lo�kal�ny�czas�przed od�lo�tem

Lo�kal�ny�czas�pierw�sze�go�dnia�po przy�lo�cie

En�do�gen�na�se�kre�cja�me�la�to�ni�ny

Ty�po�wa�po�ra�snu
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Zespół szybkiej zmiany stref czasowych

szczególnie w przypadku krótszych podró-
ży, jest próba zachowania po przybyciu
do jej celu schematu snu i czuwania obowią-
zującego w domu.28 Strategia ta jednak czę-
sto nie odpowiada zaplanowanej aktywności
społecznej czy zobowiązaniom zawodowym.

Przesunięcie pory snu o godzinę lub dwie,
tak aby była bardziej zgodna z obowiązującą
w miejscu przeznaczenia kończącym podróż,
może skrócić czas utrzymywania się objawów
jet lag. W badaniach symulacyjnych wykaza-
no, że bardziej istotna adaptacja przed pod-
różą, dzięki połączeniu przesunięcia pory snu
z ekspozycją na sztuczne światło, nasilała

zmianę fazy i redukowała objawy jet lag,11 jed-
nak strategia ta wymaga znacznego planowa-
nia i dyscypliny.

Ułatwiające sen warunki panujące w kla-
sie pierwszej lub biznes prawdopodobnie
zmniejszą zmęczenie związane z podróżą sa-
molotem. Większość pasażerów będzie od-
czuwać niedobór snu po całonocnym locie
i potrzebować dodatkowego (naprawczego)
snu przez dzień lub dwa po miejsce dotar-
ciu do celu podróży. W kolejnych dniach
senność w ciągu dnia mogą zmniejszyć krót-
kie drzemki. Dłuższe drzemki w ciągu dnia
mogą upośledzać sen nocny, a także zmniej-

szać ekspozycję na synchronizujące działa-
nie światła. Nawet przy wystarczającej ilości
snu nocnego senność w ciągu dnia może
utrzymywać się aż do momentu dostrojenia
rytmu dobowego.

Farmakoterapia

Leki nasenne
W badaniach randomizowanych wykaza-

no, że krótkoterminowe stosowanie leków na-
sennych zmniejsza nasilenie bezsenności
w przebiegu jet lag.23,29-33 W randomizowanym
badaniu kontrolowanym placebo, które obej-

Tabela 2
Zalecenia dotyczące minimalizowania objawów zespołu szybkiej zmiany stref czasowych i zmęczenia związanego z podróżą

Strategia Podróże w kierunku zachodnim Podróże w kierunku wschodnim

Przed pod�ro�żą

Roz�pocz�nij�prze�sta�wia�nie� Je�że�li�to�mo�żli�we,�prze�suń�po�rę�za�sy�pia�nia�na 1-2�go�dzi�ny Je�że�li�to�mo�żli�we,�prze�suń�po�rę�za�sy�pia�nia�na 1-2�go�dzi�ny�
ze�ga�ra�do�bo�we�go póź�niej�przez�kil�ka�dni�przed pod�ró�żą;�sta�raj�się� wcze�śniej�przez�kil�ka�dni�przed pod�ró�żą;�sta�raj�się�

eks�po�no�wać�na ja�sne�świa�tło�po po�łu�dniu. eks�po�no�wać�na ja�sne�świa�tło�ra�no.

Spró�buj�za�pew�nić�so�bie� Nie�zo�sta�wiaj�pa�ko�wa�nia�ani�in�nych�przy�go�to�wań�do pod�ró�ży�na ostat�nią�chwi�lę.�Je�że�li�to�mo�żli�we,�za�pla�nuj�lot�
wy�star�cza�ją�cą�ilość�snu na ta�ką�po�rę,�że�by�skró�ce�nie�snu�przed pod�ró�żą�nie�by�ło�ko�niecz�ne.

Pod�czas�lo�tu

Spró�buj�za�pew�nić�so�bie� Je�że�li�po�zwa�la�ją�ci�na to�two�je�mo�żli�wo�ści�fi�nan�so�we,�pod�ró�żuj�kla�są�biz�nes�lub�pierw�szą.
opty�mal�ny�kom�fort

Pij�pły�ny�w roz�sąd�nych Pij�du�żo�wo�dy,�aby�utrzy�mać�od�po�wied�nie�na�wod�nie�nie;�ogra�nicz�do mi�ni�mum�spożycie�ko�fe�iny,�je�że�li�chcesz
ilo�ściach spać;�nie�pij�al�ko�ho�lu,�je�że�li�za�mie�rzasz�stosować�leki�na�sen�ne�pod�czas�lo�tu.

W ra�zie�po�trze�by�sto�suj� Roz�waż�przy�ję�cie�krót�ko�dzia�ła�ją�ce�go�le�ku�na�sen�ne�go�(np.�za�le�plo�nu�[So�na�ta,�King�Phar�ma�ceu�ti�cals]�w daw�ce 5-10�mg),
le�ki�na�sen�ne aby�uła�twić�sen�pod�czas�lo�tu;�lek�na�sen�ny�o dłu�ższym�cza�sie�dzia�ła�nia�(np.�zol�pi�dem�[Am�bien,�Sa�no�fi�Aven�tis]�lub

eszo�pi�klon�[Lu�ne�sta,�Se�pra�cor)�mo�że�spo�wo�do�wać�po�czu�cie�sen�no�ści�i przy�tłu�mie�nia�po wy�lą�do�wa�niu.�Nie�na�le�ży
przyj�mo�wać�le�ku�na�sen�ne�go�w przy�pad�ku�ry�zy�ka�za�krze�pi�cy�żył�głę�bo�kich�ani�łą�czyć�go�z al�ko�ho�lem.

Przyj�muj�środ�ki� Po�nie�waż�sie�dze�nie�nie�ru�cho�mo�przez�dłu�ższy�czas�mo�że�zwięk�szać�ry�zy�ko�za�krze�pi�cy,�zmie�niaj�po�zy�cję�i spa�ce�ruj�
prze�ciw�dzia�ła�ją�ce�za�krze�pi�cy tak�czę�sto,�jak�to�mo�żli�we.�Je�że�li�je�steś�szcze�gól�nie�na�ra�żo�ny�na za�krze�pi�cę,�skon�sul�tuj�się�z le�ka�rzem,�po�nie�waż�
żył�głę�bo�kich ko�niecz�ne�mo�że�być�za�sto�so�wa�nie�okre�ślo�nych�środ�ków�pro�fi�lak�tycz�nych�(np.�poń�czoch�prze�ciw�za�krze�po�wych).

Po wy�lą�do�wa�niu

Przy�go�tuj�się�na zmia�ny�pór�snu Przy�go�tuj�się�na trud�no�ści�z utrzy�ma�niem�cią�gło�ści�snu,� Przy�go�tuj�się�na trud�no�ści�z za�sy�pia�niem,�do�pó�ki�nie
nie�za�adap�tu�jesz�się�do lo�kal�ne�go�cza�su. za�adap�tu�jesz�się�do lo�kal�ne�go�cza�su.

Sto�suj�od�po�wied�nie�drzem�ki Je�że�li�cier�pisz�na nie�do�bór�snu�po ca�ło�noc�nym�lo�cie,�zdrzem�nij�się�po przy�by�ciu�do ce�lu;�przez�ko�lej�ne�dni�uci�naj�
so�bie�drzem�ki�w cią�gu�dnia,�je�że�li�bę�dziesz�śpią�cy,�jed�nak�sta�raj�się,�że�by�by�ły�jak�naj�krót�sze�(20-30�mi�nut),�aby�nie
upo�śle�dza�ły�snu�noc�ne�go.

W ra�zie�po�trze�by�sto�suj�le�ki� Roz�waż�przyj�mo�wa�nie�le�ku�na�sen�ne�go�(np.�zol�pi�de�mu�[Am�bien]�lub�eszo�pi�klo�nu�[Lu�ne�sta]�wie�czo�rem�przez�kil�ka�
na�sen�ne no�cy,�za�nim�nie�za�adap�tu�jesz�się�do lo�kal�ne�go�cza�su.

Weź�me�la�to�ni�nę W ce�lu�wzmoc�nie�nia�prze�sta�wia�nia�się�ze�ga�ra�do�bo�we�go W ce�lu�wzmoc�nie�nia�prze�sta�wia�nia�się�ze�ga�ra�do�bo�we�go
na póź�niej�szy�czas�przyj�muj 0,5�mg�me�la�to�ni�ny�(daw�ka na wcze�śniej�szy�czas�przyj�muj 0,5-3�mg�me�la�to�ni�ny
krót�ko�dzia�ła�ją�ca)�w dru�giej�po�ło�wie�no�cy,�za�nim� w obo�wią�zu�ją�cej�po�rze�za�sy�pia�nia,�za�nim�nie�za�adap�tu�jesz
nie�za�adap�tu�jesz�się�do lo�kal�ne�go�cza�su. się�do lo�kal�ne�go�cza�su.

Po�sta�raj�się�za�pew�nić�so�bie� Sta�raj�się�eks�po�no�wać�na ja�sne�świa�tło�po po�łu�dniu. Sta�raj�się�eks�po�no�wać�na ja�sne�świa�tło�ra�no.
eks�po�zy�cję�na świa�tło�
we�wła�ści�wym�cza�sie

Po prze�kro�cze�niu�wię�cej�niż� Przez�pierw�sze 2�dni�po przy�by�ciu�na miej�sce�uni�kaj Przez�pierw�sze 2�dni�po przy�by�ciu�na miej�sce�uni�kaj
ośmiu�stref�cza�so�wych�uni�kaj� ja�sne�go�świa�tła�przez 2-3�go�dzi�ny�przed zmro�kiem;� ja�sne�go�świa�tła�przez 2-3�go�dzi�ny�od świ�tu;�po�cząw�szy�
świa�tła�w po�rach,�kie�dy� po�cząw�szy�od trze�cie�go�dnia,�sta�raj�się�eks�po�no�wać od trze�cie�go�dnia,�sta�raj�się�eks�po�no�wać�na ja�sne�świa�tło
eks�po�zy�cja�na nie�mo�że� na ja�sne�świa�tło�po po�łu�dniu. ra�no.
utrud�niać�ada�pta�cję*

W roz�sąd�nych�ilo�ściach�pij�� Ko�fe�ina�na�si�la�czuj�ność�w cią�gu�dnia,�jed�nak�uni�kaj�przyj�mo�wa�nia�jej�po po�łu�dniu,�po�nie�waż�mo�że�upo�śle�dzać�sen
na�po�je�za�wie�ra�ją�ce�ko�fe�inę noc�ny.

*Ta�stra�te�gia�opie�ra�się�na teo�rii,�że�w przy�pad�ku�kie�dy�ktoś�prze�kra�cza�osiem�lub�wię�cej�stref�cza�so�wych,�je�go�ze�gar�bio�lo�gicz�ny�mo�że�po�cząt�ko�wo�błęd�nie�in�ter�pre�to�wać
„świt”�ja�ko�„zmierzch”�(lub�na od�wrót).
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mo wa ło 133 oso by, sto so wa nie zol pi de mu
(w daw ce 10 mg po da wa nej wie czo rem)
przez 3 do 4 no cy po pod ró żach w kie run ku
wschod nim zwią za nych z prze kra cza niem
od pię ciu do dzie wię ciu stref cza so wych istot -
nie po pra wia ło cał ko wi ty czas snu i je go ja -
kość, zmniej sza jąc jed no cze śnie licz bę wy bu -
dzeń.33 Sto so wa nie le ku na sen ne go mo że
rów nież być po moc ne pod czas ca ło noc ne go
lo tu, po nie waż pod ró żu ją cy mo że mieć trud -
no ści z za śnię ciem w cia snym, czę ścio wo roz -
kła da nym fo te lu sa mo lo to wym. Ze wzglę du
na ogra ni czo ne mo żli wo ści spa nia pod czas
lo tu pre fe ru je się sto so wa nie le ku na sen ne go
o krót kim, za le d wie 2-, 3-go dzin nym cza sie
dzia ła nia.

Po dej mu jąc de cy zję o za sto so wa niu le ku
na sen ne go pod czas pod ró ży, na le ży uwzględ -
nić je go po ten cjal ne dzia ła nia nie po żą da ne,
w tym nie pa mięć i splą ta nie.34 U kil ku osób,
u któ rych w ce lu na sen nym pod czas pod ró -
ży sa mo lo tem za sto so wa no tria zo lam, opi sy -
wa no gwał tow ną cał ko wi tą utra tę pa mię ci.35

Oso bom, któ re ni gdy wcze śniej nie sto so wa -
ły le ków na sen nych, mo żna za le cić przy ję cie
prób nej daw ki le ku w do mu, jesz cze przed
pod ró żą. Na le ży pa mię tać, że przy sto so wa -
niu le ków na sen nych wy wo ły wa ny przez nie
bez ruch mo że na si lać i tak już pod wy ższo ne
pod czas pod ró ży lot ni czy ch36 ry zy ko za krze -
pi cy żył głę bo kich.

Le�ki�sty�mu�lu�ją�ce�czu�wa�nie
Zwięk szo ne spo ży cie ko fe iny mo że prze -

ciw dzia łać sen no ści w cią gu dnia zwią za nej
z jet lag. W ba da niach kon tro lo wa nych z po -
dwój nie śle pą pró bą ko fe ina o po wol nym
uwal nia niu (300 mg) zwięk sza ła czuj ność
i zmniej sza ła in ne ob ja wy jet lag po lo tach
na wschód zwią za nych z prze kra cza niem
sied miu stref cza so wych.24 Naj wa żniej szym
za gro że niem zwią za nym z przyj mo wa niem
ko fe iny jest za ostrze nie bez sen no ści to wa rzy -
szą cej jet lag.

Ostat nio wy ka za no, że ar mo da fi nil, lek,
któ ry jest obec nie za re je stro wa ny przez FDA
do le cze nia nar ko lep sji, ale nie do zwal cza nia
ob ja wów jet lag, zwięk sza czuj ność po pod -
ró żach lot ni czych zwią za nych z prze kra cza -
niem sze ściu stref cza so wych (ze wschod niej
czę ści USA do Fran cji).37 W ba da niu, któ re
do ty czy ło 427 osób, któ re lo so wo przy dzie lo -
no do gru py otrzy mu ją cej ar mo da fi nil w daw -
ce 50 mg, ar mo da fi nil w daw ce 150 mg lub
pla ce bo, przy czym środ ki te by ły po da wa ne
o 7 ra no przez 3 ko lej ne dni po wy lą do wa -
niu, w oby dwu gru pach le czo nych ar mo da fi -
ni lem wy ka za no zmniej sze nie sen no ści w cią -
gu dnia w oce nie ba da nych i zwięk sze nie
czuj no ści, któ rą oce nia no na pod sta wie cza su,
ja ki upły wał do za śnię cia pod czas za pla no wa -
nej drzem ki w cią gu dnia w pierw szych
dwóch dniach po pod ró ży. W gru pie le czo nej
ar mo da fi ni lem ob ser wo wa no więk sze roz po -

wszech nie nie bó lów gło wy, nud no ści i wy -
mio tów w po rów na niu z gru pą kon tro l ną.
Mo da fi nil, lek bli sko spo krew nio ny z ar mo -
da fi ni lem, bę dzie praw do po dob nie wy wie rał
po dob ne dzia ła nia, cho ciaż nie był oce nia ny
w ba da niu kli nicz nym.

Zna�ki�za�py�ta�nia
Po trzeb ne są do dat ko we ba da nia, któ re

wy ko rzy sty wa ły by zgod ne z obec nym sta -
nem wie dzy pa ra me try oce ny faz do bo wy -
ch38,39 w ce lu wy ja śnie nia na tu ral ne go prze -
bie gu syn chro ni zo wa nia się ze ga ra
bio lo gicz ne go po pod ró żach zwią za nych
z prze kra cza niem stref cza so wych i usta le -
nia czyn ni ków w tym po śred ni czą cych, ta -
kich jak eks po zy cja na na tu ral ne świa tło,
wyj ścio wa fa za cy klu do bo we go przed od -
lo tem, wiek i płeć. Po trzeb ne są ran do mi zo -
wa ne ba da nia kon tro lo wa ne w ce lu zba da -
nia sku tecz no ści pla no wej eks po zy cji
na świa tło lub je go uni ka nia. Opty mal ne le -
cze nie dla pod ró żnych prze kra cza ją cych
od 8 do 12 stref cza so wych na dal spra wia
trud no ści, po nie waż nie któ re ba da nia wy ka -
za ły, że do syn chro ni za cji mo że do cho dzić
przez przy spie sza nie lub opóź nia nie faz.5,10

Za le ce nie, aby wszyst kie ta kie pod ró że trak -
to wać ja ko pod ró że w kie run ku za chod -
nim,2 wy ma ga po twier dze nia w ba da niach
te re no wych.

Nie wia do mo, ja ka jest opty mal na daw ka
me la to ni ny. W ce lu zre se to wa nia ze ga ra do -
bo we go czas po da nia me la to ni ny (w po wią -
za niu z fa zą ze ga ra) jest praw do po dob nie wa -
żniej szy niż jej daw ka, jed nak wy ma ga to
dal szych ba dań. Po trzeb ne są do dat ko we ba -
da nia w ce lu uzy ska nia da nych do ty czą cych
naj lep sze go cza su po da wa nia me la to ni ny
po pod ró żach w kie run ku za chod nim, kie dy
po da wa nie jej wie czo rem mo że nie być opty -
mal ne. Ko niecz ne są ba da nia kli nicz ne w ce -
lu oce ny no wych le ków bę dą cych ago ni sta -
mi me la to ni ny, któ re mo gą wy wie rać
dzia ła nie re se tu ją ce ze gar,40,41 oraz oce na ko -
rzy ści i za gro żeń zwią za nych z łą cze niem ró -
żnych le ków w le cze niu jet lag.23

Da ne do ty czą ce efek tów sto so wa nia in -
nych, nie far ma ko lo gicz nych in ter wen cji
w zwal cza niu ob ja wów jet lag są ogra ni czo ne.
W po je dyn czym ba da niu do ty czą cym die ty
Ar gon ne (po le ga ją cej na na prze mien nych
dniach „uczto wa nia” w po sta ci zja da nia wy so -
ko biał ko wych śnia dań i lun chów oraz wy so ko -
wę glo wo da no wych ko la cji i dniach re stryk cji
ka lo rii) wy ka za no pew ne ko rzy ści w zmniej sza -
niu ob ja wów jet lag, jed nak bra ko wa ło od po -
wied niej gru py kon tro l nej.42 Pro po no wa no ta -
kże sto so wa nie ćwi czeń fi zycz nych w ce lu
zmniej sze nia ob ja wów jet lag, jed nak nie oce -
nia no ich w ba da niach kli nicz nych. Na wet for -
sow ne ćwi cze nia fi zycz ne wy wie ra ją tyl ko
umiar ko wa ny wpływ na rytm do bo wy.43,44

Wy�tycz�ne
Wy tycz ne do ty czą ce le cze nia jet lag za -

pro po no wa ne przez Ame ri can Aca de my of
Sle ep Me di ci ne 45 po pie ra ją sto so wa nie me -
la to ni ny ja ko stan dar do we go le cze nia
i iden ty fi ko wa nia roz kła du pór snu, od po -
wied nio za pla no wa nej eks po zy cji na świa -
tło oraz sto so wa nia le ków na sen nych i sty -
mu lu ją cych ja ko wia ry god nych opcji
te ra peu tycz nych. Za le ce nia za pro po no wa -
ne w tym ar ty ku le są prze wa żnie zgod ne
z ty mi wy tycz ny mi.

Pod�su�mo�wa�nie�i za�le�ce�nia
Oso bom, któ re pla nu ją pod ró że zwią za -

ne z prze kra cza niem kil ku stref cza so wych,
mo żna za pro po no wać stra te gie mi ni ma li zo -
wa nia ob ja wów jet lag (tab. 2). W przy pad ku
pa na, któ re go przy kła dem po słu żo no się na
po cząt ku ar ty ku łu, za le cił bym, aby przed od -
lo tem stop nio wo przy spie szył po rę za sy pia -
nia o 2 go dzi ny i po sta rał się eks po no wać się
na ja sne świa tło po prze bu dze niu. Po przy -
by ciu do ce lu pod ró ży za le cił bym spa cer
w ja snym świe tle sło necz nym i wy pi ja nie na -
po ju za wie ra ją ce go ko fe inę ka żde go ran ka.
Za le cił bym rów nież przyj mo wa nie me la to ni -
ny w daw ce 3 mg (naj czę ściej do stęp na daw -
ka) wie czo rem przez 3 do 4 dni by przy spie -
szyc zmia ny faz. Je że li sa mo przyj mo wa nie
me la to ni ny nie jest wy star cza ją ce w ce lu uła -
twie nia za sy pia nia, uza sad nio ne mo że być
do łącze nie le ku na sen ne go. Po po wro cie za -
le cił bym po sta ra nie się o eks po zy cję na ja sne
świa tło po po łu dniu i przyj mo wa nie nie wiel -
kiej daw ki me la to ni ny (0,5 mg) w przy pad ku
obu dze nia się przed 5 ra no.

From The New En gland Jo ur nal of Me di ci -
ne 2010;362:440-7. Trans la ted and re prin ted in its
en ti re ty with per mis sion of the Mas sa chu setts Me -
di cal So cie ty. Co py ri ght © 2010 Mas sa chu setts Me -
di cal So cie ty. All Ri ghts Re se rved.
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Zespół szybkiej zmiany stref czasowych

szczególnie w przypadku krótszych podró-
ży, jest próba zachowania po przybyciu
do jej celu schematu snu i czuwania obowią-
zującego w domu.28 Strategia ta jednak czę-
sto nie odpowiada zaplanowanej aktywności
społecznej czy zobowiązaniom zawodowym.

Przesunięcie pory snu o godzinę lub dwie,
tak aby była bardziej zgodna z obowiązującą
w miejscu przeznaczenia kończącym podróż,
może skrócić czas utrzymywania się objawów
jet lag. W badaniach symulacyjnych wykaza-
no, że bardziej istotna adaptacja przed pod-
różą, dzięki połączeniu przesunięcia pory snu
z ekspozycją na sztuczne światło, nasilała

zmianę fazy i redukowała objawy jet lag,11 jed-
nak strategia ta wymaga znacznego planowa-
nia i dyscypliny.

Ułatwiające sen warunki panujące w kla-
sie pierwszej lub biznes prawdopodobnie
zmniejszą zmęczenie związane z podróżą sa-
molotem. Większość pasażerów będzie od-
czuwać niedobór snu po całonocnym locie
i potrzebować dodatkowego (naprawczego)
snu przez dzień lub dwa po miejsce dotar-
ciu do celu podróży. W kolejnych dniach
senność w ciągu dnia mogą zmniejszyć krót-
kie drzemki. Dłuższe drzemki w ciągu dnia
mogą upośledzać sen nocny, a także zmniej-

szać ekspozycję na synchronizujące działa-
nie światła. Nawet przy wystarczającej ilości
snu nocnego senność w ciągu dnia może
utrzymywać się aż do momentu dostrojenia
rytmu dobowego.

Farmakoterapia

Leki nasenne
W badaniach randomizowanych wykaza-

no, że krótkoterminowe stosowanie leków na-
sennych zmniejsza nasilenie bezsenności
w przebiegu jet lag.23,29-33 W randomizowanym
badaniu kontrolowanym placebo, które obej-

Tabela 2
Zalecenia dotyczące minimalizowania objawów zespołu szybkiej zmiany stref czasowych i zmęczenia związanego z podróżą

Strategia Podróże w kierunku zachodnim Podróże w kierunku wschodnim

Przed pod�ro�żą

Roz�pocz�nij�prze�sta�wia�nie� Je�że�li�to�mo�żli�we,�prze�suń�po�rę�za�sy�pia�nia�na 1-2�go�dzi�ny Je�że�li�to�mo�żli�we,�prze�suń�po�rę�za�sy�pia�nia�na 1-2�go�dzi�ny�
ze�ga�ra�do�bo�we�go póź�niej�przez�kil�ka�dni�przed pod�ró�żą;�sta�raj�się� wcze�śniej�przez�kil�ka�dni�przed pod�ró�żą;�sta�raj�się�

eks�po�no�wać�na ja�sne�świa�tło�po po�łu�dniu. eks�po�no�wać�na ja�sne�świa�tło�ra�no.

Spró�buj�za�pew�nić�so�bie� Nie�zo�sta�wiaj�pa�ko�wa�nia�ani�in�nych�przy�go�to�wań�do pod�ró�ży�na ostat�nią�chwi�lę.�Je�że�li�to�mo�żli�we,�za�pla�nuj�lot�
wy�star�cza�ją�cą�ilość�snu na ta�ką�po�rę,�że�by�skró�ce�nie�snu�przed pod�ró�żą�nie�by�ło�ko�niecz�ne.

Pod�czas�lo�tu

Spró�buj�za�pew�nić�so�bie� Je�że�li�po�zwa�la�ją�ci�na to�two�je�mo�żli�wo�ści�fi�nan�so�we,�pod�ró�żuj�kla�są�biz�nes�lub�pierw�szą.
opty�mal�ny�kom�fort

Pij�pły�ny�w roz�sąd�nych Pij�du�żo�wo�dy,�aby�utrzy�mać�od�po�wied�nie�na�wod�nie�nie;�ogra�nicz�do mi�ni�mum�spożycie�ko�fe�iny,�je�że�li�chcesz
ilo�ściach spać;�nie�pij�al�ko�ho�lu,�je�że�li�za�mie�rzasz�stosować�leki�na�sen�ne�pod�czas�lo�tu.

W ra�zie�po�trze�by�sto�suj� Roz�waż�przy�ję�cie�krót�ko�dzia�ła�ją�ce�go�le�ku�na�sen�ne�go�(np.�za�le�plo�nu�[So�na�ta,�King�Phar�ma�ceu�ti�cals]�w daw�ce 5-10�mg),
le�ki�na�sen�ne aby�uła�twić�sen�pod�czas�lo�tu;�lek�na�sen�ny�o dłu�ższym�cza�sie�dzia�ła�nia�(np.�zol�pi�dem�[Am�bien,�Sa�no�fi�Aven�tis]�lub

eszo�pi�klon�[Lu�ne�sta,�Se�pra�cor)�mo�że�spo�wo�do�wać�po�czu�cie�sen�no�ści�i przy�tłu�mie�nia�po wy�lą�do�wa�niu.�Nie�na�le�ży
przyj�mo�wać�le�ku�na�sen�ne�go�w przy�pad�ku�ry�zy�ka�za�krze�pi�cy�żył�głę�bo�kich�ani�łą�czyć�go�z al�ko�ho�lem.

Przyj�muj�środ�ki� Po�nie�waż�sie�dze�nie�nie�ru�cho�mo�przez�dłu�ższy�czas�mo�że�zwięk�szać�ry�zy�ko�za�krze�pi�cy,�zmie�niaj�po�zy�cję�i spa�ce�ruj�
prze�ciw�dzia�ła�ją�ce�za�krze�pi�cy tak�czę�sto,�jak�to�mo�żli�we.�Je�że�li�je�steś�szcze�gól�nie�na�ra�żo�ny�na za�krze�pi�cę,�skon�sul�tuj�się�z le�ka�rzem,�po�nie�waż�
żył�głę�bo�kich ko�niecz�ne�mo�że�być�za�sto�so�wa�nie�okre�ślo�nych�środ�ków�pro�fi�lak�tycz�nych�(np.�poń�czoch�prze�ciw�za�krze�po�wych).

Po wy�lą�do�wa�niu

Przy�go�tuj�się�na zmia�ny�pór�snu Przy�go�tuj�się�na trud�no�ści�z utrzy�ma�niem�cią�gło�ści�snu,� Przy�go�tuj�się�na trud�no�ści�z za�sy�pia�niem,�do�pó�ki�nie
nie�za�adap�tu�jesz�się�do lo�kal�ne�go�cza�su. za�adap�tu�jesz�się�do lo�kal�ne�go�cza�su.

Sto�suj�od�po�wied�nie�drzem�ki Je�że�li�cier�pisz�na nie�do�bór�snu�po ca�ło�noc�nym�lo�cie,�zdrzem�nij�się�po przy�by�ciu�do ce�lu;�przez�ko�lej�ne�dni�uci�naj�
so�bie�drzem�ki�w cią�gu�dnia,�je�że�li�bę�dziesz�śpią�cy,�jed�nak�sta�raj�się,�że�by�by�ły�jak�naj�krót�sze�(20-30�mi�nut),�aby�nie
upo�śle�dza�ły�snu�noc�ne�go.

W ra�zie�po�trze�by�sto�suj�le�ki� Roz�waż�przyj�mo�wa�nie�le�ku�na�sen�ne�go�(np.�zol�pi�de�mu�[Am�bien]�lub�eszo�pi�klo�nu�[Lu�ne�sta]�wie�czo�rem�przez�kil�ka�
na�sen�ne no�cy,�za�nim�nie�za�adap�tu�jesz�się�do lo�kal�ne�go�cza�su.

Weź�me�la�to�ni�nę W ce�lu�wzmoc�nie�nia�prze�sta�wia�nia�się�ze�ga�ra�do�bo�we�go W ce�lu�wzmoc�nie�nia�prze�sta�wia�nia�się�ze�ga�ra�do�bo�we�go
na póź�niej�szy�czas�przyj�muj 0,5�mg�me�la�to�ni�ny�(daw�ka na wcze�śniej�szy�czas�przyj�muj 0,5-3�mg�me�la�to�ni�ny
krót�ko�dzia�ła�ją�ca)�w dru�giej�po�ło�wie�no�cy,�za�nim� w obo�wią�zu�ją�cej�po�rze�za�sy�pia�nia,�za�nim�nie�za�adap�tu�jesz
nie�za�adap�tu�jesz�się�do lo�kal�ne�go�cza�su. się�do lo�kal�ne�go�cza�su.

Po�sta�raj�się�za�pew�nić�so�bie� Sta�raj�się�eks�po�no�wać�na ja�sne�świa�tło�po po�łu�dniu. Sta�raj�się�eks�po�no�wać�na ja�sne�świa�tło�ra�no.
eks�po�zy�cję�na świa�tło�
we�wła�ści�wym�cza�sie

Po prze�kro�cze�niu�wię�cej�niż� Przez�pierw�sze 2�dni�po przy�by�ciu�na miej�sce�uni�kaj Przez�pierw�sze 2�dni�po przy�by�ciu�na miej�sce�uni�kaj
ośmiu�stref�cza�so�wych�uni�kaj� ja�sne�go�świa�tła�przez 2-3�go�dzi�ny�przed zmro�kiem;� ja�sne�go�świa�tła�przez 2-3�go�dzi�ny�od świ�tu;�po�cząw�szy�
świa�tła�w po�rach,�kie�dy� po�cząw�szy�od trze�cie�go�dnia,�sta�raj�się�eks�po�no�wać od trze�cie�go�dnia,�sta�raj�się�eks�po�no�wać�na ja�sne�świa�tło
eks�po�zy�cja�na nie�mo�że� na ja�sne�świa�tło�po po�łu�dniu. ra�no.
utrud�niać�ada�pta�cję*

W roz�sąd�nych�ilo�ściach�pij�� Ko�fe�ina�na�si�la�czuj�ność�w cią�gu�dnia,�jed�nak�uni�kaj�przyj�mo�wa�nia�jej�po po�łu�dniu,�po�nie�waż�mo�że�upo�śle�dzać�sen
na�po�je�za�wie�ra�ją�ce�ko�fe�inę noc�ny.

*Ta�stra�te�gia�opie�ra�się�na teo�rii,�że�w przy�pad�ku�kie�dy�ktoś�prze�kra�cza�osiem�lub�wię�cej�stref�cza�so�wych,�je�go�ze�gar�bio�lo�gicz�ny�mo�że�po�cząt�ko�wo�błęd�nie�in�ter�pre�to�wać
„świt”�ja�ko�„zmierzch”�(lub�na od�wrót).
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mo wa ło 133 oso by, sto so wa nie zol pi de mu
(w daw ce 10 mg po da wa nej wie czo rem)
przez 3 do 4 no cy po pod ró żach w kie run ku
wschod nim zwią za nych z prze kra cza niem
od pię ciu do dzie wię ciu stref cza so wych istot -
nie po pra wia ło cał ko wi ty czas snu i je go ja -
kość, zmniej sza jąc jed no cze śnie licz bę wy bu -
dzeń.33 Sto so wa nie le ku na sen ne go mo że
rów nież być po moc ne pod czas ca ło noc ne go
lo tu, po nie waż pod ró żu ją cy mo że mieć trud -
no ści z za śnię ciem w cia snym, czę ścio wo roz -
kła da nym fo te lu sa mo lo to wym. Ze wzglę du
na ogra ni czo ne mo żli wo ści spa nia pod czas
lo tu pre fe ru je się sto so wa nie le ku na sen ne go
o krót kim, za le d wie 2-, 3-go dzin nym cza sie
dzia ła nia.

Po dej mu jąc de cy zję o za sto so wa niu le ku
na sen ne go pod czas pod ró ży, na le ży uwzględ -
nić je go po ten cjal ne dzia ła nia nie po żą da ne,
w tym nie pa mięć i splą ta nie.34 U kil ku osób,
u któ rych w ce lu na sen nym pod czas pod ró -
ży sa mo lo tem za sto so wa no tria zo lam, opi sy -
wa no gwał tow ną cał ko wi tą utra tę pa mię ci.35

Oso bom, któ re ni gdy wcze śniej nie sto so wa -
ły le ków na sen nych, mo żna za le cić przy ję cie
prób nej daw ki le ku w do mu, jesz cze przed
pod ró żą. Na le ży pa mię tać, że przy sto so wa -
niu le ków na sen nych wy wo ły wa ny przez nie
bez ruch mo że na si lać i tak już pod wy ższo ne
pod czas pod ró ży lot ni czy ch36 ry zy ko za krze -
pi cy żył głę bo kich.

Le�ki�sty�mu�lu�ją�ce�czu�wa�nie
Zwięk szo ne spo ży cie ko fe iny mo że prze -

ciw dzia łać sen no ści w cią gu dnia zwią za nej
z jet lag. W ba da niach kon tro lo wa nych z po -
dwój nie śle pą pró bą ko fe ina o po wol nym
uwal nia niu (300 mg) zwięk sza ła czuj ność
i zmniej sza ła in ne ob ja wy jet lag po lo tach
na wschód zwią za nych z prze kra cza niem
sied miu stref cza so wych.24 Naj wa żniej szym
za gro że niem zwią za nym z przyj mo wa niem
ko fe iny jest za ostrze nie bez sen no ści to wa rzy -
szą cej jet lag.

Ostat nio wy ka za no, że ar mo da fi nil, lek,
któ ry jest obec nie za re je stro wa ny przez FDA
do le cze nia nar ko lep sji, ale nie do zwal cza nia
ob ja wów jet lag, zwięk sza czuj ność po pod -
ró żach lot ni czych zwią za nych z prze kra cza -
niem sze ściu stref cza so wych (ze wschod niej
czę ści USA do Fran cji).37 W ba da niu, któ re
do ty czy ło 427 osób, któ re lo so wo przy dzie lo -
no do gru py otrzy mu ją cej ar mo da fi nil w daw -
ce 50 mg, ar mo da fi nil w daw ce 150 mg lub
pla ce bo, przy czym środ ki te by ły po da wa ne
o 7 ra no przez 3 ko lej ne dni po wy lą do wa -
niu, w oby dwu gru pach le czo nych ar mo da fi -
ni lem wy ka za no zmniej sze nie sen no ści w cią -
gu dnia w oce nie ba da nych i zwięk sze nie
czuj no ści, któ rą oce nia no na pod sta wie cza su,
ja ki upły wał do za śnię cia pod czas za pla no wa -
nej drzem ki w cią gu dnia w pierw szych
dwóch dniach po pod ró ży. W gru pie le czo nej
ar mo da fi ni lem ob ser wo wa no więk sze roz po -

wszech nie nie bó lów gło wy, nud no ści i wy -
mio tów w po rów na niu z gru pą kon tro l ną.
Mo da fi nil, lek bli sko spo krew nio ny z ar mo -
da fi ni lem, bę dzie praw do po dob nie wy wie rał
po dob ne dzia ła nia, cho ciaż nie był oce nia ny
w ba da niu kli nicz nym.

Zna�ki�za�py�ta�nia
Po trzeb ne są do dat ko we ba da nia, któ re

wy ko rzy sty wa ły by zgod ne z obec nym sta -
nem wie dzy pa ra me try oce ny faz do bo wy -
ch38,39 w ce lu wy ja śnie nia na tu ral ne go prze -
bie gu syn chro ni zo wa nia się ze ga ra
bio lo gicz ne go po pod ró żach zwią za nych
z prze kra cza niem stref cza so wych i usta le -
nia czyn ni ków w tym po śred ni czą cych, ta -
kich jak eks po zy cja na na tu ral ne świa tło,
wyj ścio wa fa za cy klu do bo we go przed od -
lo tem, wiek i płeć. Po trzeb ne są ran do mi zo -
wa ne ba da nia kon tro lo wa ne w ce lu zba da -
nia sku tecz no ści pla no wej eks po zy cji
na świa tło lub je go uni ka nia. Opty mal ne le -
cze nie dla pod ró żnych prze kra cza ją cych
od 8 do 12 stref cza so wych na dal spra wia
trud no ści, po nie waż nie któ re ba da nia wy ka -
za ły, że do syn chro ni za cji mo że do cho dzić
przez przy spie sza nie lub opóź nia nie faz.5,10

Za le ce nie, aby wszyst kie ta kie pod ró że trak -
to wać ja ko pod ró że w kie run ku za chod -
nim,2 wy ma ga po twier dze nia w ba da niach
te re no wych.

Nie wia do mo, ja ka jest opty mal na daw ka
me la to ni ny. W ce lu zre se to wa nia ze ga ra do -
bo we go czas po da nia me la to ni ny (w po wią -
za niu z fa zą ze ga ra) jest praw do po dob nie wa -
żniej szy niż jej daw ka, jed nak wy ma ga to
dal szych ba dań. Po trzeb ne są do dat ko we ba -
da nia w ce lu uzy ska nia da nych do ty czą cych
naj lep sze go cza su po da wa nia me la to ni ny
po pod ró żach w kie run ku za chod nim, kie dy
po da wa nie jej wie czo rem mo że nie być opty -
mal ne. Ko niecz ne są ba da nia kli nicz ne w ce -
lu oce ny no wych le ków bę dą cych ago ni sta -
mi me la to ni ny, któ re mo gą wy wie rać
dzia ła nie re se tu ją ce ze gar,40,41 oraz oce na ko -
rzy ści i za gro żeń zwią za nych z łą cze niem ró -
żnych le ków w le cze niu jet lag.23

Da ne do ty czą ce efek tów sto so wa nia in -
nych, nie far ma ko lo gicz nych in ter wen cji
w zwal cza niu ob ja wów jet lag są ogra ni czo ne.
W po je dyn czym ba da niu do ty czą cym die ty
Ar gon ne (po le ga ją cej na na prze mien nych
dniach „uczto wa nia” w po sta ci zja da nia wy so -
ko biał ko wych śnia dań i lun chów oraz wy so ko -
wę glo wo da no wych ko la cji i dniach re stryk cji
ka lo rii) wy ka za no pew ne ko rzy ści w zmniej sza -
niu ob ja wów jet lag, jed nak bra ko wa ło od po -
wied niej gru py kon tro l nej.42 Pro po no wa no ta -
kże sto so wa nie ćwi czeń fi zycz nych w ce lu
zmniej sze nia ob ja wów jet lag, jed nak nie oce -
nia no ich w ba da niach kli nicz nych. Na wet for -
sow ne ćwi cze nia fi zycz ne wy wie ra ją tyl ko
umiar ko wa ny wpływ na rytm do bo wy.43,44

Wy�tycz�ne
Wy tycz ne do ty czą ce le cze nia jet lag za -

pro po no wa ne przez Ame ri can Aca de my of
Sle ep Me di ci ne 45 po pie ra ją sto so wa nie me -
la to ni ny ja ko stan dar do we go le cze nia
i iden ty fi ko wa nia roz kła du pór snu, od po -
wied nio za pla no wa nej eks po zy cji na świa -
tło oraz sto so wa nia le ków na sen nych i sty -
mu lu ją cych ja ko wia ry god nych opcji
te ra peu tycz nych. Za le ce nia za pro po no wa -
ne w tym ar ty ku le są prze wa żnie zgod ne
z ty mi wy tycz ny mi.

Pod�su�mo�wa�nie�i za�le�ce�nia
Oso bom, któ re pla nu ją pod ró że zwią za -

ne z prze kra cza niem kil ku stref cza so wych,
mo żna za pro po no wać stra te gie mi ni ma li zo -
wa nia ob ja wów jet lag (tab. 2). W przy pad ku
pa na, któ re go przy kła dem po słu żo no się na
po cząt ku ar ty ku łu, za le cił bym, aby przed od -
lo tem stop nio wo przy spie szył po rę za sy pia -
nia o 2 go dzi ny i po sta rał się eks po no wać się
na ja sne świa tło po prze bu dze niu. Po przy -
by ciu do ce lu pod ró ży za le cił bym spa cer
w ja snym świe tle sło necz nym i wy pi ja nie na -
po ju za wie ra ją ce go ko fe inę ka żde go ran ka.
Za le cił bym rów nież przyj mo wa nie me la to ni -
ny w daw ce 3 mg (naj czę ściej do stęp na daw -
ka) wie czo rem przez 3 do 4 dni by przy spie -
szyc zmia ny faz. Je że li sa mo przyj mo wa nie
me la to ni ny nie jest wy star cza ją ce w ce lu uła -
twie nia za sy pia nia, uza sad nio ne mo że być
do łącze nie le ku na sen ne go. Po po wro cie za -
le cił bym po sta ra nie się o eks po zy cję na ja sne
świa tło po po łu dniu i przyj mo wa nie nie wiel -
kiej daw ki me la to ni ny (0,5 mg) w przy pad ku
obu dze nia się przed 5 ra no.

From The New En gland Jo ur nal of Me di ci -
ne 2010;362:440-7. Trans la ted and re prin ted in its
en ti re ty with per mis sion of the Mas sa chu setts Me -
di cal So cie ty. Co py ri ght © 2010 Mas sa chu setts Me -
di cal So cie ty. All Ri ghts Re se rved.
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Wprowadzenie
Rośnie dostępność badań farmakogene-

tycznych, które są pomocne w podejmowa-
niu decyzji klinicznych. Są one prawdopo-
dobnie najbardziej przydatne w przypadku
oporności na leczenie, nietolerowanych dzia-
łań niepożądanych oraz możliwości wystąpie-
nia problemowych interakcji między lekami
lub między lekiem a chorobą.1-8 Mimo sto-
sunkowo dobrego przebadania w praktyce
psychiatrycznej,5,9 wykonywanie badań farma-
kogenetycznych nie było systematycznie oce-
niane u pacjentów leczonych z powodu
współwystępujących zaburzeń somatycznych
i psychicznych.10 U tych pacjentów dodatko-
we wyzwania w postaci towarzyszących scho-
rzeń somatycznych i polifarmakoterapii są

wyraźniejsze niż w psychiatrii ogólnej czy ru-
tynowej praktyce w ramach podstawowej
opieki zdrowotnej.11-16 Coraz częstsze jest jed-
noczesne stosowanie wielu leków psychotro-
powych, mimo obaw związanych z polifar-
makoterapią. W ciągu minionych 30 lat
odsetek pacjentów leczonych więcej niż trze-
ma lekami psychotropowymi zwiększył się
ponad 10-krotnie.17

Medycyna zindywidualizowana, zdefinio-
wana jako uwzględnianie zmienności gene-
tycznej przy stosowaniu leków dopasowanych
do danej osoby, jest uważana za nieuchronną
konsekwencję projektu badania genomu czło-
wieka (Human Genome Project). Nie jest to
nowa koncepcja, zwłaszcza że o tym, iż czyn-
niki genetyczne wpływają na indywidualne re-

Aspekty farmakogenetyczne u pacjentów
ze współwystępującymi chorobami somatycznymi
i psychicznymi
James R. Rundell, MD, Gen Shinozaki, MD

Streszczenie
Cel. W artykule wyszczególniono sytuacje, w których udowodniono celowość wykonywania
badań farmakogenetycznych podczas leczenia współwystępujących zaburzeń somatycznych
i psychicznych.
Metody. Przeprowadzono przegląd piśmiennictwa w celu zidentyfikowania chorób
somatycznych z często współwystępującymi zaburzeniami psychicznymi, dla których
znaleziono dowody poziomu I lub metaanalizy, wykazujące zależność między czynnikami
farmakogenetycznymi a bezpieczeństwem, tolerancją, skutecznością lub kosztami leczenia.
Wyniki. Trzy sytuacje spełniały kryteria włączenia: kliniczna reakcja na tamoksyfen,
leczenie warfaryną oraz stosowanie opioidów w terapii bólu. Każda z nich wiąże się
z zwiększonym ryzykiem zaburzeń nastroju lub zaburzeń lękowych. W przypadku
tamoksyfenu najważniejszym wskaźnikiem potrzeby badań jest ryzyko nawrotu nowotworu,
w przypadku warfaryny jest nim bezpieczeństwo pacjenta, natomiast w przypadku leczenia
opioidami najważniejszymi wskazaniami do badań farmakogenetycznych są skuteczność
i tolerancja.
Podsumowanie. Dostępne dane kliniczne i dane dotyczące stosunku skuteczności
do kosztów sugerują, że u chorych leczonych tamoksyfenem powinno się rutynowo
przeprowadzać badania farmakogenetyczne. U pacjentów leczonych warfaryną
za wykonaniem badań przemawia potrzeba zapewnienia bezpieczeństwa oraz dowody
kliniczne u pacjentów, którzy nie są w stanie utrzymać stabilnych wartości INR. Badanie
pacjentów leczonych przeciwbólowo jest wskazane w przypadku udowodnionego braku
reakcji na leczenie lub nieoczekiwanej tolerancji. Wykonywanie badań farmakogenetycznych
w innych sytuacjach u pacjentów ze współwystępującymi schorzeniami somatycznymi
i psychicznymi mogłoby być uzasadnione wynikami przyszłych badań oceniających takie
parametry, jak wynik kliniczny, bezpieczeństwo pacjenta, skuteczność leczenia i koszty.

Dr Rundell, professor of psychiatry; dr Shinozaki, Department of Psychiatry and Psychology, Mayo Clinic,
Rochester, Minnesota.

Autorzy nie zgłaszają żadnych mogących powodować konflikt interesów zależności finansowych ani powiązań
z organizacjami komercyjnymi.

• Pacjenci ze współwystępującymi
chorobami somatycznymi
i psychicznymi często przyjmują
jednocześnie wiele różnych leków.

• Politerapia zwiększa ryzyko
interakcji lekowych.

• Swoiste interakcje między chorobą
a lekiem oraz między różnymi
lekami zwiększają częstość
powikłań.

• Badania farmakogenetyczne
mogą prowadzić do optymalizacji
farmakoterapii u pacjentów
ze współwystępowaniem różnych
chorób.
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