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Abstract

Purpose: Delayed sleep-wake phase disorder is the most common circadian rhythm sleep disorder. The aim of this article is to
describe the case of a man whose unhealthy lifestyle and improper treatment made delayed sleep-wake phase disorder turn into
non-24-hour sleep-wake rhythm disorder.

Case description: A 26-year old patient reported to a sleep disorder outpatient clinic, complaining of an irregular sleep rhythm.
He said that from the beginning of the primary school, he had problems with falling asleep and waking up in the morning to go to
school. These difficulties got more severe during adolescence and after he started his college studies. The rhythm of sleep became
irregular and the need to sleep increased to 13 hours a day. The treatment involved behavioural interventions combined with mela-
tonin 5 mg/day and phototherapy, in line with the procedures of chronobiological treatment of sleep rhythm disorders.

Comment: Chronobiological interventions, such as monitoring of adherence to sleep hygiene rules with an emphasis on fixed, reg-
ular times of waking up (and falling asleep) both on weekdays and weekends, while limiting the use of multimedia devices emitting
light, at least one hour before going to bed, play an important role in the treatment of delayed sleep-wake phase disorder. Failure
to meet these rules makes the symptoms of the disorder more severe and in extreme cases can lead to total loss of synchronisation
of the sleep and wake rhythm with the day and night rhythm.

Key words: circadian sleep and wake rhythm disorders, delayed sleep phase, diagnosis, treatment.

Streszczenie

Cel: Zaburzenie z opdzniong faza snu i czuwania jest najczestszym zaburzeniem rytmu okolodobowego snu. Celem artykutu jest
opisanie przypadku mezczyzny, u ktorego niehigieniczny tryb Zycia i niewlasciwe leczenie spowodowaly przejscie tego typu zabu-
rzenia w zaburzenie z innym niz 24-godzinny rytmem snu i czuwania.

Opis przypadku: Pacjent w wieku 26 lat zglosit sie do poradni leczenia zaburzen snu ze skargami na nieregularny rytm snu. Opisal,
ze juz od czasu rozpoczecia szkoly podstawowej mial problemy z zasypianiem i wstawaniem rano do szkoty. Trudnosci te narosty
w okresie adolescencji oraz po rozpoczeciu studiéw. Rytm snu stal si¢ nieregularny, a potrzeba snu wzrosta do 13 godzin w ciagu
doby. W leczeniu zastosowano interwencje behawioralne w polaczeniu z terapiag melatoning 5 mg/dobe i fototerapig, zgodnie z za-
sadami chronobiologicznego leczenia zaburzen rytmu snu.

Komentarz: W leczeniu zaburzenia z opdzniona faza snu i czuwania wazna role odgrywaja interwencje chronobiologiczne: przestrze-
ganie zasad higieny snu, ze szczegdlnym uwzglednieniem stalych, regularnych pér wstawania (i zasypiania) zaréwno w dni robocze, jak
i w weekendy, z jednoczesnym ograniczaniem korzystania z wszelkich urzadzen multimedialnych emitujacych $wiatlo na co najmniej
godzine przed polozeniem si¢ do 6zka. Brak przestrzegania tych zasad nasila objawy zaburzenia, w skrajnych przypadkach moze tez
prowadzi¢ do catkowitej utraty synchronizacji rytmu snu i czuwania z rytmem dnia i nocy.

Stowa kluczowe: zaburzenia rytmu okofodobowego snu i czuwania, opdznienie fazy snu, diagnoza, leczenie.
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PURPOSE

In 1879, an event occurred that materially affect-
ed the biological and social functioning of people. It
was the invention of the light bulb by Thomas Edison.
Soon after the electric light has become so accessible
and cheap that the current world order, where the day
was reserved for being active and the night for resting,
ceased to be valid. The use of artificial light in the eve-
ning and at night became natural for inhabitants of de-
veloped countries. An accurate biological mechanism,
called the circadian rhythm, which was developed in
the course of evolution to optimise the functioning
of the human being during the day and night, was put
to the test. The physical factor that synchronises it most
strongly, i.e. the light, suddenly began to work against
it instead of making it stronger. Currently, nearly 140
years after the invention of the light bulb by Edison, in-
somnia and circadian rhythm sleep disorders are ones
of the most common health problems experienced by
the society. The associated social and economic costs far
exceed the costs of many other serious brain diseases,
such as epilepsy, multiple sclerosis and Parkinson’s dis-
ease [1].

Dysregulation of biological rhythms, including
the strongest one, i.e. the circadian rhythm, has a number
of negative consequences for human health. Physiolog-
ical processes and parameters that exhibit the circadian
rhythm in the human body and are subject to changes
adverse to human health when this rhythm is disrupted
include core body temperature, metabolism and energy
homeostasis, the rhythm of the heart, peripheral vascular
resistance and blood pressure, blood viscosity and plas-
ma fibrinolytic activity, synthesis and release of proin-
flammatory cytokines and hormones (such as cortisol,
melatonin, prolactin and growth hormone), secretion
of gastric juice not related to food, flow and expiratory
volume of the lungs [2]. Sleep and wake rhythm disorders
are the most noticeable symptom of a disturbed circadian
rhythm. Their occurrence not only significantly deterio-
rates somatic and mental health, but also adversely affects
the quality of life.

The aim of the article is to describe the case of a
young man who reported to a sleep disorder outpa-
tient clinic, complaining of an irregular sleep rhythm
that made it completely impossible for him to function
on the day-to-day basis and that adversely affected his
mental state.

CASE DESCRIPTION

A 26-year old patient reported to a sleep disorder
outpatient clinic, complaining of an irregular, changeable
sleep rhythm. He said that from the beginning of the pri-
mary school he had trouble falling asleep and wake up in

CEL

W 1879 r. mialo miejsce zdarzenie, ktére istotnie
wplyneto na funkcjonowanie biologiczne i spoteczne
czlowieka - byto nim wynalezienie przez Thomasa Edi-
sona zardwki. Wkrétce potem $wiatlo elektryczne stato
sie tak dostepne i tanie, ze dotychczasowy porzadek $wia-
ta, w ktorym do aktywno$ci stuzyt dzien, a do spoczynku
noc, przestal obowigzywal. Korzystanie ze sztucznego
$wiatla w godzinach wieczornych i nocnych stalo si¢ dla
mieszkancéw krajow rozwinietych zachowaniem natu-
ralnym. Precyzyjny mechanizm biologiczny, nazywany
rytmem okolodobowym, ktory wyksztalcit si¢ w trakcie
ewolucji, aby optymalizowa¢ funkcjonowanie cztowieka
w ciagu doby, zostal poddany niezwyklej probie. Czynnik
fizyczny, ktory najsilniej go synchronizuje, czyli $wiatlo,
nagle zamiast go wzmacnia¢, zaczal pracowal przeciw-
ko niemu. Obecnie, blisko 140 lat od wynalazku Edisona,
bezsennos¢ oraz zaburzenia rytmu okotodobowego snu
i czuwania naleza do jednych z najczestszych probleméw
zdrowotnych w spoleczenstwie. Koszt spoteczny i ekono-
miczny z nimi zwigzany znacznie przewyzsza koszt wielu
innych ciezkich choréb moézgu, np. padaczki, stwardnie-
nia rozsianego, choroby Parkinsona [1].

Rozregulowanie rytméw biologicznych, w tym naj-
silniejszego z nich - rytmu okolodobowego, ma szereg
negatywnych nastepstw dla zdrowia cztowieka. Do pro-
cesow i parametrow fizjologicznych, ktére w organizmie
czlowieka wykazujg rytmike okofodobowsy i ulegaja nie-
korzystnym dla stanu zdrowia zmianom w jej zaburze-
niach, naleza m.in.: gleboka temperatura ciata, metabo-
lizm i homeostaza energetyczna, rytm czynnosci serca,
opory naczyn obwodowych i ci$nienie tetnicze krwi,
lepkos$¢ krwi i aktywnos¢ fibrynolityczna osocza, synteza
i uwalnianie cytokin prozapalnych oraz hormonéw (np.
kortyzolu, melatoniny, prolaktyny, hormonu wzrostu),
niezwigzana z pokarmem sekrecja soku zoladkowego,
przeplyw i objetos¢ wydechowa pluc [2]. Najbardziej za-
uwazalnym objawem zaburzonego rytmu okotodobowe-
go sa zaburzenia rytmu snu i czuwania. Ich wystapienie
istotnie pogarsza nie tylko stan zdrowia zaréwno soma-
tycznego, jak i psychicznego, lecz takze negatywnie wpty-
wa na jakos¢ zycia.

Celem artykutu jest opisanie przypadku mlodego
mezczyzny, ktory zglosil sie do poradni leczenia zabu-
rzen snu, skarzac si¢ na nieregularny rytm snu, catko-
wicie uniemozliwiajagcy mu codzienne funkcjonowanie
i negatywnie wplywajacy na jego samopoczucie psy-
chiczne.

OPIS PRZYPADKU

Pacjent w wieku 26 lat zglosit si¢ do poradni leczenia
zaburzen snu ze skargami na nieregularny, zmienny rytm
snu. Opisal, Ze juz od czasu rozpoczecia szkoly podsta-
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the morning to go to school. These difficulties got more
severe during adolescence. At that time, it was possible
for him to fall asleep as late as at 3:00 a.m. For this rea-
son, the patient was notoriously sleepy, was falling asleep
and was late for school. He was exhausted at school before
noon. He felt well only in the evening. Late evening hours
and the night were his favourite time of learning and us-
ing a computer for pleasure. The problems with falling
asleep and lack of sleep on school days were compen-
sated for by the patient by sleeping longer at weekends.
The time of getting up in the morning on Saturdays and
Sundays was gradually delayed; he even got up as late as
early afternoon. The secondary-school graduation year
was a very difficult period for the patient as the teachers
no longer tolerated his being late for school and being
inactive during classes. Then, he began psychiatric treat-
ment. He took standard hypnotics (zolpidem, zopiclone),
and then also more potent drugs (nitrazepam, estazol-
am). They made it easier for him to fall asleep, but did
not significantly improve his functioning in the morn-
ing. They gradually became ineffective and attempts to
increase their doses caused an excessive sedation in
the morning. Mood disorders, the feeling of sadness,
failure to find enjoyment in activity and constant fatigue
also appeared. The patient started to take antidepressant
drugs from the group of serotonin reuptake inhibitors
(patient reported that attempts were made to use several
drugs which were poorly tolerated by him; finally, ser-
traline 50 mg/day was chosen) with partial improvement
of mental health, but not the rhythm of sleep. The pa-
tient’s health was significantly improved after he started
his studies. The improvement due to the fact that it was
not necessary for him to get up in the morning lasted sev-
eral months during which the rhythm of sleep continued
to get delayed, and the time of sleep shifted to the peri-
od between 4:00 a.m. - 5:00 a.m. and 1:00 p.m. — 2:00
p-m. Soon, the patient was not able to attend the morning
classes. He did not receive a credit for his classes and was
suspended. Throughout this period the patient inten-
sively used his computer in the evening and at night. His
activity in the morning was very low. The rhythm of his
meals also shifted to afternoon, evening and night hours.
At that time, the patient no longer lived in his family
home and thus his parents no longer had control over
the time he was getting up and whether he ate anything
in the morning. Increasing sleep problems made the pa-
tient seek medical advice once again. He was once again
diagnosed with mood disorders and was given sertraline
up to 100 mg/day and then citalopram 20 mg/day. To
promote sleep, quetiapine 25 mg/day and then perazine
25 mg/day were recommended. Both drugs stopped to be
effective in spite of increasing the dose even to 200 mg/
day in the case of quetiapine and 100 mg/day in the case
of perazine, which caused “tingling feet” when taken at
this dose. The patient himself decided to start to take mel-
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wowej mial problemy z zasypianiem i wstawaniem rano
do szkoty. Trudno$ci te wyraznie narosty w okresie ado-
lescencji. Mozliwo$¢ zasniecia pojawiala sie wowczas
najczeéciej dopiero o godzinie 3:00 w nocy. Z tego
powodu pacjent notorycznie byl niewyspany, zasypiat
i spoznial si¢ na lekcje. Przed poludniem byl w szkole
»hieprzytomny”. Dobre samopoczucie wystepowalo do-
piero wieczorem. Godziny péznowieczorne i nocne byly
jego ulubionym czasem nauki, ale tez korzystania dla
przyjemnosci z komputera. Problemy ze zasypianiem
i niedobdr snu w dni szkolne pacjent kompensowal,
dlugo $piac w weekendy. Czas wstawania rano w sobote
i niedziele stopniowo sie opdznial, nawet do godzin
wezesnopopotudniowych. Klasa maturalna byla dla pa-
cjenta bardzo trudnym okresem, poniewaz nauczyciele
przestali tolerowac jego spdznienia i brak aktywnosci na
lekcjach. Woéwczas rozpoczal leczenie psychiatryczne.
Przyjmowat typowe leki nasenne (zolpidem, zopiklon),
nastepnie rowniez te silniej dzialajace (nitrazepam, esta-
zolam). Ulatwialy one zasypianie, ale nie poprawialy
istotnie funkcjonowania w godzinach przedpoludnio-
wych. Stopniowo ich dzialanie si¢ wyczerpywalo, a proby
zwiekszania dawek powodowaly nadmierne sttumienie
rano. Pojawily sie réwniez zaburzenia nastroju, uczucie
smutku, braku radosci z aktywnosci i statego zmeczenia.
Rozpoczeto leczenie lekami przeciwdepresyjnymi z gru-
py inhibitoréw wychwytu zwrotnego serotoniny (pacjent
zglosil, ze probowano stosowaé kilka lekow, ktore zle
tolerowal, ostatecznie wybrano sertraling 50 mg/dobe)
z czg$ciowa poprawg stanu psychicznego, ale nie rytmu
snu. Stan pacjenta ulegl istotnej poprawie po rozpocze-
ciu studiéw. Poprawa spowodowana brakiem konieczno-
$ci wstawania rano trwala kilka miesiecy, w ciagu kto-
rych rytm snu dalej si¢ opdznial, pory snu przesunely
sie na godziny miedzy 4:00-5:00 a 13:00-14:00. Wkrotce
pacjent nie byl w stanie uczestniczy¢ w przedpotudnio-
wych zajeciach akademickich. Nie zaliczyt ¢wiczen i zo-
stal zawieszony w prawach studenta. Przez caly ten okres
pacjent intensywnie korzystal z komputera wieczorem
i w nocy. Rano jego aktywno$¢ byla bardzo niska. Na
godziny popoludniowe, wieczorne i nocne przesunat
sie réwniez jego rytm positkéw. Pacjent mieszkal juz
woéwczas poza domem rodzinnym, co sprawilo, ze ro-
dzicie przestali mie¢ kontrole nad tym, o ktdrej wstaje
i czy rano cokolwiek je. Narastajace problemy ze snem
sprawily, ze pacjent ponownie zwrdcit sie po pomoc le-
karska. Ponownie rozpoznano zaburzenia nastroju, sto-
sowano sertraline do 100 mg/dobe, nastepnie citalopram
20 mg/dobe. W celu promowania snu zalecono kwetia-
pine¢ 25 mg/dobe, potem perazyne 25 mg/dobe. Oba leki
przestawaly dziata¢, mimo zwiekszania dawki nawet do
200 mg/dobe dla kwetiapiny i 100 mg/dobe dla perazyny,
ktéra w tej dawce powodowata u pacjenta ,,mrowienie
noég”. Sam pacjent rozpoczal przyjmowanie melatoniny
godzing przed snem, czyli czgsto dopiero o 3:00-4:00
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atonin 3 mg/day an hour before bedtime, that is often as
late as 3:00 a.m. — 4:00 a.m., and then increased its dose
to 5 mgand even 10 mg/day in order to increase the effect
of the drug. The patient also observed that sitting up all
night made it possible for him to fall asleep the next day
around midnight and get up in the morning at 8:00 a.m.
- 9:00 a.m. He used this method before important meet-
ings in the morning in order to make his sleep rhythm
return to normal. After several months of functioning in
this way, the patient noticed that his sleep rhythm became
flexible and started to “shift forward”. This means that af-
ter a week with the period of sleep between 4:00 a.m. -
5:00 a.m. and 1:00 p.m. - 2:00 p.m. typical for the patient
there was a period of approximately 7 days when he slept
only during the day. Then, the time of sleep returned to
normal and for approximately 6-7 days the patient was
able to sleep between 0:00 and 8:00 a.m. Dysregulation
of sleep also led to increased demand for sleep. On the day
on which the patient reported to the clinic, the patient
said that he needed 13 hours of sleep. He also said that
he took the following drugs: mirtazapine 30 mg/day and
lamotrigine 100 mg/day. When asked why he took lam-
otrigine, he answered that his doctor said that this drug
would return his unstable sleep rhythm to normal.

In the sleep disorder outpatient clinic, he was prelim-
inary diagnosed with delayed sleep-wake phase disor-
der which, as a result of bad practices involving the use
of the computer and electric light very late at night, sleep-
ing off at weekends, the lack of a regular rhythm of activ-
ity and meals during the day, taking melatonin too late
and taking it at too high doses, as well as finally the in-
troduction of the periods of total sleep deprivation into
the sleep rhythm, turned into a disorder with the sleep
and wake rhythm longer than 24 hours.

In the course of treatment, just before the patient’s
sleep rhythm aligned with the hours of sleep between 0:00
and 8:00 a.m. desired by him, strict adherence to regular
activity for the period of six weeks was applied, combined
with taking melatonin 5 mg/day in the evening three
hours before the planned time of going to bed and avoid-
ing light after taking it, as well as the exposure to light in
the morning in the form of phototherapy on cloudy days
or intensive marching outdoors on sunny days (Table 1).

As expected, the patient did not completely follow
the received recommendations (Table 1). Consequently,
the behavioural intervention had to be repeated sever-
al times. Due to patient’s complaints about the morn-
ing dullness and confirmed length of sleep significantly
exceeding typical average period of sleep for persons at
the same age as that of the patient, it was decided to dis-
continue mirtazapine. The lamotrigine was also discon-
tinued. These drugs were replaced by quetiapine 50 mg/
day taken an hour before going to bed. During subsequent
checkups, the patient reported that his sleep rhythm got
stabilised in the period between 1:00 a.m. and 9:00 a.m.

w nocy, w dawce 3 mg/dobe, ktéra nastepnie zwiekszyt
do 5, a nawet 10 mg/dobe, chcac zwiekszy¢ efekt leku.
Dodatkowo pacjent zaobserwowal, ze ,zarwanie calej
nocy” powoduje, ze kolejnego dnia jest w stanie zasna¢
okofo pétnocy i rano wstac o 8:00-9:00. Przed waznymi
spotkaniami rano korzystal z tej metody, aby unormo-
waé rytm snu. Po kilkunastu miesigcach takiego funk-
cjonowania pacjent spostrzegl, Zze jego rytm snu stal
sie ruchomy, zaczal ,,przesuwa¢ sie do przodu”, tzn. po
tygodniu z typowa dla pacjenta porg snu od godziny
4:00-5:00 rano do 13:00-14:00 po potudniu nastepowat
ok. 7-dniowy okres, kiedy sen wystepowat tylko w dzien.
Nastepnie pory snu sie normalizowaly i przez ok. 6-7
dni pacjent byl w stanie sypia¢ w porach 0:00-8:00.
Rozregulowanie snu spowodowalo réwniez zwieksze-
nie zapotrzebowania na sen. W dniu zgloszenia si¢ do
os$rodka pacjent twierdzil, ze jego potrzeba snu wynosi
13 godzin. Zglosil on réwniez przyjmowanie nastepuja-
cych lekéw: mirtazapina 30 mg/dobe oraz lamotrygina
100 mg/dobe. Pytany o powdd przyjmowania lamotry-
giny poinformowal, ze jego lekarz stwierdzit, ze lek ten
unormuje niestabilny rytm snu.

W poradni leczenia zaburzen snu postawiono wstep-
na diagnoze zaburzenia z op6zniong fazg snu i czuwania,
ktore w wyniku niewlasciwego postepowania — w posta-
ci korzystania z komputera i §wiatta elektrycznego do
godzin pdznonocnych, diugiego odsypiania niedoboru
snu w weekendy, braku regularnego rytmu aktywnosci
i positkow w ciagu dnia, zbyt pdéZnego przyjmowania
melatoniny oraz stosowania jej w zbyt wysokich daw-
kach, a takze ostatecznie wprowadzenia do rytmu snu
okresow catkowitej deprywacji snu - przeksztalcilo si¢
w zaburzenie z dltuzszym niz 24-godzinny rytmem snu
i czuwania.

W leczeniu tuz przed zréwnaniem sie rytmu snu pa-
cjenta z pozadanymi przez niego godzinami snu 0:00-8:00
zastosowano przez 6 tygodni Sciste przestrzeganie regu-
larnej aktywnosci w polaczeniu z przyjmowaniem mela-
toniny wieczorem w dawce 5 mg/dobe trzy godziny przed
planowanym czasem snu oraz unikaniem $wiatla po jej
przyjeciu, a takze ekspozycje na $wiatto rano w postaci
fototerapii w dni pochmurne lub intensywnego marszu
na zewnatrz w dni stoneczne (tab. 1).

Pacjent zgodnie z oczekiwaniami nie w pelni sto-
sowal sie do otrzymanych zalecen (tab. 1). W konse-
kwencji interwencja behawioralna musiata zosta¢ po-
wtorzona kilkakrotnie. Ze wzgledu na skargi pacjenta
na stlumienie poranne i potwierdzong dlugo$¢ snu
znacznie ponad typowy $redni czas snu dla 0s6b w wie-
ku pacjenta zdecydowano o odstawieniu mirtazapiny,
przerwano réwniez leczenie lamotryging, zastepujac
te leki leczeniem kwetiaping w dawce 50 mg/dobe,
godzing przez snem. Podczas kolejnych wizyt kontrol-
nych pacjent opisal, ze jego rytm snu ulegt stabilizacji
w godzinach 1:00-9:00. Zgodnie z otrzymang od leka-
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Table 1. Plan of behavioural treatment combined with freatment with melatonin 5§ mg/day and phototherapy 10,000 lux

for 30 minutes

Tabela 1. Plan leczenia behawioralnego w potgczeniu z leczeniem melatoning 5 mg/dobe i fototerapig 10 000 luksdw

przez 30 minut

Time Time of activity/Pora wykonania czynnosci
agreed with
Activity/Czynnosé the patient/ | thursday/ | Friday/ | Saturday/ | Sunday/ Monday/ | Tuesday/ | Wednesday/
Poraustalona | czwartek |  Pigtek Sobota | Niedziela | Poniedziatek | Wiorek $roda
z pacjentem
Waking up/Alarm clock/ | - 2605 4 | 700am. | 720am. | 700am. | 700am. | 800am. | 655am. | 6:55am.
Pobudka/budzik
Getting out of bed, cold
shower/ 7:.00 a.m.— : ) : ) . ) )
Wisfanie z 162ka, chodny 2.0 A, 743 a.m. | 818am. | 725am. | 10:10a.m. 8:30 a.m. 6:55 a.m. 8:05 a.m.
prysznic
Phototherapy/March on
sunny days/ 7:45 a.m.— None/ . . None/ : )
Fototerapia/Marsz w dni 8:15a.m. Brak 10:50 a.m. | 7:50 a.m. Brak Noney/Brak 780 am. 8:50 a.m.
stoneczne
Breokfast/Medicines/ &15am= | go0am. | 900am. | 840am. | 1115am. | 830am. | 830am. | 830am.
Sniadanie/Leki 8:30 a.m.
March to school/work/ 8:40 a.m.— ) . None/ None/ . . )
Marsz do szkoly/pracy 9:00 a.m. 3:00 p.m. | 10:50 a.m. Brak Brak 10:05 a.m. 10:40 a.m. 10:00 a.m.
Start of work/learning/
household chores on
holidays/ 9.00am. | 340pm. | 11:20am. | None/ None/ 10:30a.m. | 1055am. | 10:30 am.
Rozpoczecie pracy/ Brak Brak
nauki/obowigzkdéw
domowych w dni wolne
Supper/End of work/
Switching off the computer/
Kolacja/zakonczenie 7:30 p.m. 600p.m. | 7230p.m. | 7200p.m. | 8:15p.m. 7:45 p.m. 7:30 p.m. 7:30 p.m.
pracy/wytgczenie
komputera
Melatonin 6 mg/day/ . ) ) . ) . ) )
Melatonina 5 mg/dobe 8:00 p.m. 800p.m. | 800p.m. | 8:00p.m. | 800p.m. 8:00 p.m. 8:00 p.m. 8:00 p.m.
Going o bed/ . . . . ) . . )
Potozenie sie do snu 11:00 p.m. 10:30 p.m. | 11:00 p.m. | 11:00 p.m. | 10:30 p.m. 11:10 p.m. 10:45 p.m. 11:00 p.m.

The activity log showed that the patient followed the recommendations for setting the alarm clock in the morning and going fo bed in a proper manner and those
for having a breakfast in the morning and ending the activity in the evening in a satisfactory manner. The greatest difficulties experienced by the patient were those
related to getting up after he heard the alarm clock sound, starting the day actively and regular phototherapy./Dziennik aktywnosci wykazat wtasciwe stosowanie
sie pacjenta do zalecen w zakresie ustawiania rano budzika i ktadzenia sig do snu, zadowalajgce w zakresie spozywania rano $niadania i koriczenia wieczorem
aktywnosci. Najwieksze problemy pacjent miat z wstawaniem po sygnale budzika, z aktywnym rozpoczynaniem dnia oraz regularnym stosowaniem fototerapii.

In accordance with the advice received from the doctor,
he also asked for help his family members. Going to work,
they were to drop in at his apartment in the morning and
check whether he had woken up. The patient deemed it
very useful to start the day in such a way that after get-
ting up he was doing exercises focused on the muscles
of the back and abdomen and press-ups for 20-25 min-
utes to the rhythm of training from his mobile phone ap-
plication, then was taking a cold shower and leaving his
apartment as soon as possible, trying to go to his univer-
sity riding a bicycle as often as possible. By doing so, he
can take quetiapine only as needed, several times a week
at the dose of 12.5-25 mg/day. As a result of the obtained
improvement, it was also agreed with the patient that
the dose of melatonin would be reduced to 1 mg/day and
discontinued after the next 8 weeks.
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rza radg poprosil réwniez o pomoc cztonkéw rodziny,
aby idac do pracy, zagladali rano do jego mieszkania
i sprawdzali, czy wstal. Jako bardzo pomocne pacjent
opisal rozpoczynanie dnia w taki sposdb, ze po wstaniu
przez 20-25 minut ¢wiczy miesnie grzbietu, brzucha
i pompki w rytm treningu z aplikacji na jego telefon
komorkowy, nastepnie bierze zimny prysznic, je $nia-
danie, wypija kawe i jak najszybciej wychodzi z domu,
starajac si¢ jak najczesciej jezdzi¢ na uczelnie rowerem.
Postepowanie takie sprawia, ze kwetiaping moze sto-
sowa¢ tylko doraznie, kilka razy w tygodniu w dawce
12,5-25 mg/dobe. W wyniku uzyskanej poprawy
uzgodniono réwniez z pacjentem zmniejszenie dawki
melatoniny do 1 mg/dobe i po kolejnych 8 tygodniach
jej odstawienie.



Patient complaining of an irregular sleep rhythm - case study
Pacjent skarzqcy sie na nieregularny rytm snu — opis przypadku

COMMENT

A sleep rhythm delay is a typical reaction of the body
to using artificial light until late in the evening or at night.
The longer the activity performed using the artificial light
is continued and the more the end of the exposure to light
gets closer to the period of the minimum core tempera-
ture of the body, which usually occurs about three hours
before the time of the end of sleep typical of a given per-
son, the longer this delay [3]. Other factors which increase
the negative effect of light on sleep is the exposure to light
at a close distance, e.g. from the computer screen, and us-
ing the light with a large amount of the blue colour that
most strongly inhibits the secretion of melatonin [4, 5].
This type of light is emitted by computer screens and other
electronic devices. The arousing effect of light in the eve-
ning is particularly noticeable in the case of young peo-
ple. In the case of children and teenagers, if the exposure
to light is combined with mental activities attracting at-
tention, such as watching favourite programs or browsing
and adding posts in social media, having difficulty sleeping
becomes basically a common situation. The exposure to
light from the computer screen during the last hour before
going to bed increases in adolescents by 1.5 times the risk
of prolongation of the period of falling asleep to more than
60 minutes and shortening of sleep by more than 2 hours [6].

The effect of light that delays the sleep rhythm is par-
ticularly detrimental in teenagers also because it overlaps
with a sleep phase delay that physiologically occurs in
this period of life. The recommended minimum dura-
tion of sleep for teenagers of approximately 9 hours in
the majority of people of this age would preferably occur
in the period between 0:00-1:00 a.m. and 9:00-10:00 a.m.
The use of the computer and other electronic devices after
10:00 p.m., the associated inability to quickly fall asleep
and the necessity to get up in the morning too early in
relation to the physiology of the body in order to get to
school result in a significant shortage of sleep in the case
of teenagers. If the attempts to stabilise the sleep rhythm
do not involve going to bed earlier, but sleeping off and
getting up late at weekends, the sleep rhythm may get
further delayed, and as a result delayed sleep-wake phase
sleep disorder (DSWPD) may develop.

The diagnosis of DSWPD is valid if the following cri-
teria are met [7]:

o there is a long delay in the time of the main period
of sleep in relation to the desired or required time
of going to bed and waking up; there is chronic or re-
current difficulty falling asleep or waking up at the de-
sired or required time, with complaints on the part
of the patient or guardian;

o the symptoms occur for at least 3 months;

« if patients can freely choose the time of sleep, they report
the improvement of its quality and duration; the du-
ration of sleep becomes adequate to their age despite

KOMENTARZ

Opdznienie rytmu snu jest typowa reakcjg organizmu
na uzywanie do pdznych godzin wieczornych lub noc-
nych sztucznego $wiatfa. Jest ono tym wieksze, im dtuzej
jest kontynuowana aktywnos¢ przy tego typu swietle i im
bardziej zakonczenie ekspozycji na $wiatto zblizylo si¢ do
okresu minimum temperatury glebokiej ciata, ktory wy-
stepuje zwykle ok. 3 godziny przed typows dla danej oso-
by pora zakonczenia snu [3]. Inne czynniki zwiekszajace
negatywny wplyw $wiatta na sen to ekspozycja na $wiatto
z bliskiej odleglosci, np. z ekranu komputera, i korzysta-
nie ze $wiatla o duzej ilosci barwy niebieskiej, ktdra naj-
silniej hamuje wydzielanie melatoniny [4, 5]. Taki rodzaj
$wiatla jest emitowany wlasnie z ekranéw komputeréw
i innych urzadzen elektronicznych. Rozbudzajacy efekt
$wiatla w godzinach wieczornych jest szczegdlnie wyraz-
ny u mlodych oséb. U dzieci i nastolatkow, jesli ekspozycja
na $wiatto polaczona jest z przyciagajacg uwage aktywno-
$cig umystows, np. ogladaniem ulubionych programéw
lub przegladaniem i dokonywaniem wpiséw w mediach
spoleczno$ciowych, wystgpienie probleméw z zasypia-
niem staje si¢ w zasadzie sytuacja powszechna. Ekspozycja
w ciggu ostatniej godziny przed snem na $wiatlo z ekranu
komputera zwigksza u nastolatkéw ponad 1,5-krotnie ry-
zyko wydluzenia czasu zasypiania do powyzej 60 minut
i wystgpienia skrocenia snu o powyzej 2 godziny [6].

Efekt $wiatta opdzniajacy rytm snu jest szczegélnie nie-
korzystny u nastolatkéw réwniez dlatego, ze naktada si¢ na
fizjologicznie wystepujace w tym okresie Zycia opdznienie
fazy snu. Zalecana minimalna dtugo$¢ snu dla nastolatka,
wynoszaca ok. 9 godzin, przez wigkszo$¢ osob w tym wie-
ku najchetniej realizowana bytaby w godzinach 0:00-1:00
do 9:00-10:00. Korzystanie z komputera i innych urza-
dzen elektronicznych po godzinie 22:00, zwigzana z tym
niemozno$¢ szybkiego zasniecia, konieczno$¢ wstawania
rano zbyt wczesnie w stosunku do fizjologii organizmu,
aby dojecha¢ do szkoly, prowadza u nastolatkéw do znacz-
nego niedoboru snu. Jesli proby jego wyréwnania nie po-
legaja na wezesniejszym chodzeniu spa¢, tylko na odsypia-
niu i péZnym wstawaniu w weekendy, rytm snu moze ulec
dalszemu opdznieniu, w wyniku czego moze rozwina¢ sie
zaburzenie z op6zniong fazg snu i czuwania (delayed sleep
-wake phase sleep disorder - DSWPD).

Rozpoznanie DSWPD jest uzasadnione, jesli spetnio-
ne sg nastepujace kryteria [7]:

« wystepuje znaczne opdznienie pory gléwnego okre-
su snu w stosunku do pozadanej lub wymaganej pory
kfadzenia si¢ do snu i budzenia sie, wystepuja prze-
wlekte Iub nawracajace trudnoéci w zasypianiu lub
wybudzaniu sie o pozadanej lub wymaganej godzinie
objawiajace sie skargami pacjenta lub opiekuna,

 objawy wystepuja przez co najmniej 3 miesiace,

o gdy pacjent ma mozliwos¢ swobodnego wyboru pory
snu, relacjonuje poprawe jego jakosci i czasu trwania;
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of the occurrence of the delayed phase of 24-hour sleep

and wake rhythm;

« sleep diaries and, if possible, actigraphy testing, kept
for at least 7 days (preferably 14 days) show a delay
in the period of sleep; during actigraphy monitoring,
working days (work/school) and holidays (in particu-
lar those when an alarm clock is not used) should be
taken into account;

« sleep disorders cannot be better explained by other
occurring sleep disorders, neurological disorders, so-
matic disorders or mental disorders, and the use of
drugs or other psychoactive substances.

The shift of the time of sleep by more than 2 hours
relative to commonly accepted hours is deemed a signif-
icant delay in falling asleep and consequently waking up
[8]. DSWPD symptoms can often be seen already early
in childhood, because this is a genetically conditioned
disorder. Approximately 40% of patients with a delayed
sleep-wake phase have similar cases in their immedi-
ate family. A relationship was found between a delayed
sleep-wake phase and polymorphism of several genes
whose expression regulates the biological clock. These
genes include PER3 and CLOCK [9]. The typical age
at which patients seek medical advice is approximately
18 years of age. At this time, the delayed sleep phase
overlaps with a delay in the times of sleep physiologi-
cally occurring at this age and changes to the sleep
rhythm induced by the lifestyle. The estimated incidence
of DSWPD in the adolescent population is 7-16% [10].
Therefore, it is one of the most common causes of chron-
ic sleep disorders occurring at this age, which should be
routinely taken into consideration in the differential di-
agnosis of “insomnia” reported by teenagers. Often, to
establish the correct diagnosis, it is enough to ask one
question: “What is the rhythm and quality of your sleep
on holidays and days off school?” As clinical experience
shows, patients with DSWPD are, however, treated for
many years with the diagnosis of insomnia and do not
receive proper chronobiological treatment, i.e. treatment
that affects biological rhythms [8]. In consequence, pa-
tients are given hypnotic drugs which have limited ef-
ficacy in DSWPD, may lead to the development of an
addiction to hypnotics, and some of them (especially
benzodiazepine derivatives with long half-life) can sig-
nificantly impair cognitive performance during the day.

The basic form of treatment of DSWPD is monitoring
of adherence to sleep hygiene rules with an emphasis on
fixed, regular times of waking up (and falling asleep) both
on school days and days off school (weekends), while lim-
iting the use of multimedia devices emitting light, at least
one hour before going to bed. It is also recommended to
gradually speed up the time of waking up, e.g. by 15-30
minutes a week. In addition, the synchronisation and
strengthening of the sleep rhythm is achieved by rec-
ommending the application of morning phototherapy
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dlugo$¢ snu staje si¢ odpowiednia dla jego wieku, po-

mimo wystepowania opdznionej fazy 24-godzinnego

rytmu snu i czuwania,

o dzienniki snu, a w miare mozliwosci badanie aktygra-
ficzne prowadzone przez co najmniej 7 dni (najlepiej
14 dni) wykazuja opdznienie okresu snu; podczas
rejestracji aktygrafig nalezy uwzgledni¢ dni robocze
(praca/szkota) i dni wolne (w szczegdlnosci dni bez
stosowania budzika),

« zaburzenia snu nie moga by¢ lepiej wyjasnione przez
inne wystepujace zaburzenia snu, zaburzenia neurolo-
giczne, somatyczne badz psychiczne, stosowanie lekdw
lub innych substancji psychoaktywnych.

Jako istotne opoznienie zasypiania, a w konsekwencji
takze budzenia si¢ traktowane jest przesuniecie pory snu
o ponad 2 godziny w stosunku do powszechnie akcepto-
wanych godzin [8]. Cechy DSWPD mozna czgsto zaob-
serwowa¢ juz od wieku wczesnodziecigcego, poniewaz
jest to zaburzenie uwarunkowane genetycznie. Okolo 40%
pacjentéw z opozniong fazg snu i czuwania ma podobne
przypadki w najblizszej rodzinie. Stwierdzono zwigzek
opdznionej fazy snu i czuwania z polimorfizmem kilkuna-
stu gendw, ktdrych ekspresja reguluje zegar biologiczny. Sg
to m.in. geny PER3 i CLOCK [9]. Typowy wiek zgtosze-
nia sie po pomoc lekarska to mniej wiecej 18. rok zycia,
wowczas genetycznie uwarunkowane opoznienie fazy snu
nakfada si¢ na opodznienie pdr snu fizjologicznie wyste-
pujace w tym wieku oraz zmiany rytmu snu indukowane
stylem zycia. Szacowana czesto$¢ wystepowania DSWPD
w populacji mlodziezy to 7-16% [10]. Jest to zatem jedna
z najczestszych przyczyn przewlektych zaburzen zasypia-
nia w tym wieku, ktéra rutynowo powinna by¢ brana pod
uwage w diagnostyce réznicowej zglaszanej przez nasto-
latkéw ,,bezsenno$ci” Czesto w celu ustalenia wlasciwej
diagnozy wystarczy zadanie jednego pytania: ,Jak wyglada
rytm snu i jego jako$¢ w okresie wakacji oraz w dni wolne
od szkoty?”. Jak pokazuje do$wiadczenie kliniczne, pacjenci
2z DSWPD sa jednak przez cale lata leczeni z rozpoznaniem
bezsennosci i nie otrzymuja wlasciwego leczenia chrono-
biologicznego, czyli wplywajacego na rytmy biologiczne
[8]. Konsekwencja tego stanu jest podawanie pacjentom
lekéw nasennych, ktére maja ograniczona skuteczno$¢
w DSWPD, moga prowadzi¢ do rozwoju uzaleznienia od
lekéw nasennych, a cz¢$¢ z nich (szczegolnie pochodne
benzodiazepiny o dlugim okresie péttrwania) moze istot-
nie pogarsza¢ funkcjonowanie poznawcze w ciggu dnia.

Podstawowa forma leczenia DSWPD jest przestrze-
ganie zasad higieny snu, ze szczeg6élnym uwzglednieniem
stalych, regularnych pdér wstawania (i zasypiania) zarow-
no w dni szkolne, jak i wolne od zaje¢ szkolnych (week-
endy), z jednoczesnym ograniczaniem korzystania z urza-
dzen multimedialnych emitujacych §wiatto na co najmnie;j
godzine przed polozeniem sie do lézka. Zaleca sie tez
stopniowe przyspieszanie pory budzenia, np. o 15-30 min
na tydzien. Ponadto zsynchronizowanie i wzmocnienie
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(30 minutes to 2 hours depending on the intensity
of the used light) and melatonin treatment [8].

For the melatonin treatment to accelerate the sleep
rhythm (i.e. to shift sleep to earlier hours), melatonin is
to be taken at a high enough dose (usually 3-5 mg/day), at
least three hours before the planned time of going to bed,
and its administration must be combined with the avoid-
ance of exposure to light from the time it has been taken
[2, 8]. Failure to follow these rules significantly reduc-
es the efficacy of melatonin, and if it is taken too late,
e.g. after midnight and additionally at a very high dose,
i.e. 5-10 mg/day, it may even happen that the use of mel-
atonin will delay the sleep rhythm as a result of sustained
high serum melatonin levels in the second half of the night,
after the period with the minimum core body temperature,
instead of accelerating it.

The final form of DWSPD treatment is chronother-
apy involving the planned shifts of the time of going to
bed. On each subsequent day, the patient goes to bed
three hours later, until the desired time of going to bed
is achieved. However, this method of treatment involves
a significant risk that it will be impossible to stop the com-
menced shifting of the sleep rhythm and to stabilise it at
the desired time. Therefore, this type of manipulation is
usually done in a hospital where the hospital staff take
control over the patient’s sleep rhythm and after the de-
sired rhythm is achieved, they make all efforts to make
the patient leave the bed in the morning and actively start
the day (cold shower, physical activity, exposure to light,
meal).

All these elements were missing in the treatment
of the described patient. He failed to follow sleep hygiene
rules, what exacerbated his problems. The applied treat-
ment was not chronobiological treatment, but symptom-
atic treatment using drugs that promote sleep, as in in-
somnia. An attempt to self-medicate with melatonin was
done incorrectly (the drug was taken too late). Dysregula-
tion of the rhythm of sleep deteriorated its quality. Dura-
tion of sleep needed to get enough sleep was increased. It
was necessary to sleep off longer at weekends. Eventually,
the attempts to synchronise the sleep rhythm by depriva-
tion of sleep led to a complication as DSWPD turned into
non-24-hour (longer than 24-hour in the described case)
sleep-wake rhythm disorder.

Innon-24-hour sleep-wake rhythm disorder (N24SWD),
the biological day of the patient usually is a bit longer than
24 hours (more rarely a bit shorter). Therefore, the patient
falls asleep and wakes up later, which results in recur-
rent episodes of insomnia at night and excessive sleepi-
ness during the day This disorder is common in the case
of blind people due to the lack of synchronisation of en-
dogenous circadian rhythm to 24 hours by the rhythm
of light associated with the day and night cycle. According
to various authors, N24SWD occurs in 40-70% of blind
people who do not react to light [8, 11]. In persons who

rytmu snu osiaga sie, zalecajac stosowanie porannej foto-
terapii (30 minut do 2 godzin w zalezno$ci od natezenia
stosowanego $wiatla) oraz leczenia melatoning [8].

Aby leczenie melatoning przy$pieszalo rytm snu (czy-
li przesuwalo go na wczesniejsze godziny), musi ona by¢
podawana w wystarczajaco wysokiej dawce (najczgéciej
3-5 mg/dobe) co najmniej 3 godziny przez planowana pora
snu, a jej podanie musi by¢ polaczone z unikaniem ekspozy-
¢ji na $wiatlo od momentu przyjecia [2, 8]. Nieprzestrzega-
nie tych regul znacznie obniza skutecznos¢ leku, a jedli jest
on przyjmowany zbyt pdzno, np. po péinocy, i dodatkowo
w bardzo wysokiej dawce, czyli 5-10 mg/dobe, moze nawet
dojsé¢ do sytuacji, Ze jego stosowanie zamiast przyspieszac,
bedzie opdzniaé rytm snu w wyniku utrzymujacego sie wy-
sokiego stezenia w surowicy krwi w drugiej polowie nocy,
po okresie z minimum glebokiej temperatury ciafa.

Ostateczng forma leczenia DWSPD jest chronotera-
pia, polegajaca na zaplanowanych przesunieciach pory
ktadzenia si¢ do snu. Kazdego kolejnego dnia pacjent
udaje si¢ do 16zka trzy godziny pozniej, az do osiagniecia
pozadanego czasu kladzenia si¢ do snu. Ta metoda lecze-
nia wigze si¢ jednak ze znacznym ryzykiem, ze raz rozpo-
czetego przesuwania rytmu snu nie uda si¢ wyhamowac
i ustabilizowa¢ o pozadanej porze. W zwigzku z tym tego
typu manipulacje wykonuje si¢ zwykle w warunkach szpi-
talnych, gdzie personel szpitala przejmuje kontrole nad
rytmem snu pacjenta, a po osiggnieciu pozadanego ryt-
mu doklada szczegodlnych staran, aby rano pacjent opuscit
t6zko i aktywnie rozpoczat dzien (zimny prysznic, aktyw-
nos¢ fizyczna, ekspozycja na $wiatlo, positek).

Wiszystkich tych elementéw zabrakto w leczeniu opi-
sanego pacjenta. Nie przestrzegal on zasad higieny snu,
co nasilito jego problemy. Wdrozone leczenie nie bylo le-
czeniem chronobiologicznym, tylko objawowym lekami
promujacymi sen, jak w bezsenno$ci. Proba samoleczenia
melatoning byla wykonana btednie (lek byl przyjmowany
zbyt pdzno). Rozregulowanie rytmu snu pogorszylo jego
jakos¢. Diugos¢ snu potrzebna, aby si¢ wyspa¢é, ulegla
zwiekszeniu. Konieczne bylo coraz diuzsze odsypianie
w weekendy. Ostatecznie proby synchronizowania rytmu
snu poprzez deprywacje snu doprowadzity do powikta-
nia w postaci przejscia DSWPD w zaburzenie z innym
(w opisywanym przypadku dituzszym) niz 24-godzinny
rytmem snu i czuwania.

Zaburzenie z innym niz 24-godzinny rytmem snu i czu-
wania (non-24-hour sleep-wake rhythm disoder - N24SWD)
polega na tym, ze biologiczna doba pacjenta trwa zwy-
kle nieco diuzej niz 24 godziny (rzadziej nieco krocej).
W zwigzku z tym pacjent coraz pdzniej zasypia i budzi sig,
co przejawia si¢ nawracajacymi epizodami bezsennosci
w nocy i nadmiernej sennosci w ciggu dnia. Zaburzenie to
jest czeste u 0s6b niewidomych, ze wzgledu na brak syn-
chronizacji endogennego rytmu okotodobowego do 24 go-
dzin przez rytm $wiatta zwigzany z nastepowaniem po so-
bie dnia i nocy. Wedlug réznych autoréw N24SWD obecne
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are not blind, this disorder occurs very rarely. In practice,
in can be observed only in conditions of complete isola-
tion from external factors, e.g. during chronobiological
experiments which showed that the endogenous rhythm
of man is longer than 24 hours and thus it is called the cir-
cadian rhythm [2]. Another possibility of the occurrence
of N24SWD is increased severity of DWSPD and total loss
by the patient of synchronisation with 24-hour rhythm
that so far has only been delayed [11], for example as
a consequence of incorrect chronotherapy [12, 13].

The treatment of sleep rhythm disorders that are so
severe as N24SWD requires a very strong chronobio-
logical intervention, several weeks of strict adherence to
regular activity and the use of methods that synchronise
the circadian rhythm: phototherapy (except for the blind)
and treatment with melatonin taken at the right time and
at a high dose, i.e. 5-10 mg/day [8].

Attention should also be paid to mood and drive dis-
orders periodically occurring in the described patient. It
is a known phenomenon in DSWPD, found, inter alia, in
studies conducted in the Faculty of Psychology of the Uni-
versity of Warsaw [14-16]. Emotion and drive regulation
disorders accompanying DSWPD are frequently diagnosed
by psychiatrists to be mood disorders from the group
of affective disorders. In fact, however, they are most often
also the consequence of dysregulated circadian rhythm.
Administration of antidepressant drugs is, however, fre-
quently recommended, particularly those from the group
of serotonin reuptake inhibitors. They reduce irritability,
improve cooperation in the treatment and have a syner-
gistic effect with melatonin therapy. Frequently occurring
poor tolerance of these drugs, as in the case of the de-
scribed patient, may be a problem. In such cases, admin-
istration of agomelatine, a melatonergic antidepressant, is
worth considering.

Concluding:

1. In teenagers and young adults, chronic sleep disorders
are frequently caused by circadian rhythm disorders,
particularly by sleep and wake phase delay.

2. In such situations, hypnotics have limited efficacy.
The treatment of choice is the application of chrono-
biological interventions.

3. However, wrong times of these interventions and pa-
tients’ failure to follow the recommended times of ac-
tivity may significantly increase genetically conditioned
sleep phase delay and even lead to complete loss of syn-
chronisation between the sleep-wake rhythm and day-
night rhythm.

jest u 40-70% niewidomych niereagujacych na $wiatlo [8,
11]. U os6b widzacych zaburzenie to wystepuje bardzo
rzadko. W praktyce zaobserwowa¢ je mozna tylko w wa-
runkach calkowitej izolacji od czynnikéw zewnetrznych,
np. podczas eksperymentéw chronobiologicznych, ktére
wykazaly, ze endogenny rytm czlowieka jest dluzszy niz
24 godziny i dlatego jest nazywany rytmem okolodobo-
wym [2]. Inna mozliwosciag wystapienia N24SWD jest
nasilenie sie ciezkosci DWSPD i calkowite utracenie przez
pacjenta dotychczas tylko opdznionej synchronizacji z ryt-
mem 24-godzinnym [11], np. jako nastepstwo nieprawi-
dfowo prowadzonej chronoterapii [12, 13].

Leczenie tak nasilonych, jak N24SWD, zaburzen ryt-
mu snu wymaga bardzo silnej interwencji chronobiolo-
gicznej, kilkunastotygodniowego $cistego przestrzegania
regularnej aktywnoséci i uzycia metod synchronizujgcych
rytm okolodobowy - fototerapii (z wyjatkiem os6b nie-
widomych) - oraz leczenia melatoning podawana o wla-
$ciwej porze i w wysokiej dawce, czyli 5-10 mg/dobe [8].

Na uwage zastuguja réwniez okresowo wystepujace
u opisywanego pacjenta zaburzenia nastroju i napedu. Jest
to znane zjawisko w DSWPD, stwierdzone m.in. w bada-
niach wykonanych na Wydziale Psychologii Uniwersytetu
Warszawskiego [14-16]. Przez lekarzy psychiatrow zabu-
rzenia regulacji emocji i napedu towarzyszace DSWPD sa
czesto oceniane jako zaburzenia nastroju z kregu zaburzen
afektywnych. W rzeczywistosci s one jednak najczesciej
réwniez nastepstwem rozregulowanego rytmu okolo-
dobowego. Podanie lekdw przeciwdepresyjnych czesto jest
jednak wskazane, szczegdlnie tych z grupy inhibitoréw wy-
chwytu zwrotnego serotoniny, gdyz zmniejszaja one draz-
liwos¢, poprawiaja wspolprace w leczeniu oraz majg syner-
gistyczne dzialanie z terapig melatoning. Problemem moze
by¢ czesta zla tolerancja tych lekéw, co zaobserwowano
réwniez u opisywanego pacjenta. W takich przypadkach
warto rozwazy¢ podanie agomelatyny, leku przeciwdepre-
syjnego o dzialaniu melatoninergicznym.

Podsumowujac:

1. U nastolatkéw i mtodych oséb dorostych przewlekte
zaburzenia zasypiania sg czgsto powodowane zabu-
rzeniami rytmu okolodobowego, opdznieniem fazy
snu i czuwania.

2. W takich sytuacjach leki nasenne majg ograniczong
skutecznos¢, aleczeniem z wyboru jest stosowanie in-
terwencji chronobiologicznych.

3. Niewtlasciwe pory stosowania tych interwencji oraz brak
przestrzegania przez pacjentéw zalecanych por ak-
tywnoéci mogg sie przyczynia¢ do znacznego nasile-
nia genetycznie uwarunkowanego opdznienia fazy snu,
a nawet prowadzi¢ do calkowitej utraty synchronizacji
pomiedzy rytmem snu i czuwania a rytmem dnia i nocy.
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