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Abstract � Sleep disorders are frequent in the course of alcohol dependence. Sleep problems occur
in about 18% alcohol-dependent individuals and in 36�72% patients treated for dependence, that
is more frequently than in general population. Alcohol affects neurotransmitters responsible for
excitability of the central nervous system and causes disturbances in sleep architecture, as well as
problems with falling asleep during both acute drinking and in alcohol withdrawal. Polysomnography
reveals increased sleep latency and decreased total sleep time. All other sleep parameters, like REM%
and REM latency, are also abnormal. Persistent sleep problems are common in alcohol dependence
during abstinence, even after several years of non-drinking. Sleep problems may lead to alcohol use,
and increase risk for alcohol dependence and early relapse in addicted patients. Pharmacologic treat-
ment of sleep problems seems to be an essential additional element in addiction therapy and might
reinforce relapse prevention strategies.
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Streszczenie � Zaburzenia snu s¹ czêsto spotykane w przebiegu uzale¿nienia od alkoholu. Wystê-
puj¹ u ok. 18% osób uzale¿nionych, istotnie czê�ciej ni¿ w populacji ogólnej, oraz u 36�72% pa-
cjentów leczonych z powodu uzale¿nienia. Alkohol, modyfikuj¹c aktywno�æ substancji odpowiada-
j¹cych za stan wzbudzenia o�rodkowego uk³adu nerwowego, powoduje trudno�ci w zasypianiu oraz
zaburzenia architektury snu. Zaburzenia te wystêpuj¹ zarówno w okresie intensywnego picia alko-
holu, jak i po jego odstawieniu. W badaniu polisomnograficznym obserwuje siê wyd³u¿enie latencji
snu oraz skrócenie ca³kowitego czasu snu. Pozosta³e parametry, np. udzia³ procentowy i latencja snu
REM, s¹ równie¿ zaburzone. Problemy ze snem s¹ powszechne u osób uzale¿nionych od alkoholu
równie¿ w okresie ca³kowitej abstynencji i mog¹ utrzymywaæ siê nawet przez kilka lat. Zaburzenia
snu sprzyjaj¹ piciu alkoholu, zwiêkszaj¹ ryzyko uzale¿nienia oraz s¹ niekorzystnym czynnikiem
prognostycznym jego przebiegu. Leczenie zaburzeñ snu ma istotne znaczenie w terapii uzale¿nienia
i mo¿e wspomagaæ zapobieganie nawrotom.

S³owa kluczowe: sen, alkohol, zaburzenia snu, uzale¿nienie od alkoholu, leczenie
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Wstêp

Zaburzenia snu wystêpuj¹ znacznie czê�ciej u osób uzale¿nionych od alkoholu
ni¿ w populacji osób zdrowych (1�3). W populacji amerykañskiej problemy ze
snem dotycz¹ 10% osób nienadu¿ywaj¹cych alkoholu i a¿ 18% osób uzale¿nio-
nych (4). W grupie pacjentów podejmuj¹cych terapiê odwykow¹ czêsto�æ wystê-
powania problemów ze snem jest jeszcze wiêksza i w zale¿no�ci od charakterystyki
badanej grupy wynosi od 36 do 72%. Niezwykle istotne klinicznie bywaj¹ nastêp-
stwa zaburzeñ snu, takie jak pogorszenie jako�ci ¿ycia (5), gorsze funkcjonowanie
w ci¹gu dnia (6), zaburzenia pamiêci (7) oraz zwiêkszone ryzyko zaburzeñ depre-
syjnych (8, 9). Znane s¹ wyniki badañ, które ³¹cz¹ wystêpowanie zaburzeñ snu
z krótszym okresem ¿ycia (10).

W poni¿szej pracy opisano wp³yw alkoholu na aktywno�æ uk³adów neuroprze-
ka�nikowych oraz innych substancji bior¹cych udzia³ w regulacji snu. Nastêpnie
przedstawiono oddzia³ywanie etanolu na sen osób zdrowych oraz szczegó³owo
opisano zaburzenia snu u osób uzale¿nionych. Uwzglêdniono wp³yw alkoholu na
sen w okresie intensywnego picia, w czasie zespo³u abstynencyjnego i tzw. �kaca�,
w przebiegu majaczenia alkoholowego oraz w okresie abstynencji. Omówiono
potencjalne zwi¹zki pomiêdzy zaburzeniami snu a wyst¹pieniem uzale¿nienia od
alkoholu, jak równie¿ mo¿liwy wp³yw problemów ze snem na nawroty picia
u osób uzale¿nionych. W ostatniej czê�ci artyku³u starano siê omówiæ implikacje
terapeutyczne opisanych zale¿no�ci.

Wp³yw alkoholu na neurofizjologiê snu

W kontek�cie do�æ rozleg³ej wiedzy na temat neurofizjologii snu oraz uzale¿-
nienia od alkoholu nale¿y stwierdziæ, ¿e niewielka liczba badañ ³¹czy obydwa
obszary. Wiadomo, ¿e w wyniku d³ugotrwa³ej intoksykacji alkoholem (który po-
woduje aktywacjê uk³adu GABA-ergicznego przez wp³yw na receptory GABA-A
i hamowanie uk³adu glutaminergicznego przez modulacjê aktywno�ci receptorów
NMDA) dochodzi do szeregu procesów neuroadaptacyjnych (m.in. do hamowania
uk³adu GABA-egicznego i aktywacji uk³adu glutaminergicznego), powoduj¹cych
utrzymuj¹cy siê stan wzbudzenia o�rodkowego uk³adu nerwowego (OUN), zaadap-
towanego do sta³ej obecno�ci du¿ych stê¿eñ alkoholu we krwi (11�15). Ta sta³a,
podwy¿szona aktywno�æ podstawowa o�rodkowego uk³adu nerwowego w oczy-
wisty sposób interferuje z procesami odpowiedzialnymi za regulacjê snu. U podstaw
neuroadaptacji le¿¹ zmiany receptorowe (up- i down-regulation), które utrzymuj¹
siê, podobnie jak zaburzenia snu, równie¿ po zaprzestaniu picia (16).

W poszukiwaniu ogniwa ³¹cz¹cego nadu¿ywanie alkoholu z zaburzeniami snu
podnosi siê obecnie rolê acetylocholiny (ACh) (12, 17, 18), która hamuje sen wolno-
falowy, a promuje sen REM oraz czuwanie. Intoksykacja alkoholem powoduje
zahamowanie uwalniania ACh, natomiast w okresie zespo³u abstynencyjnego
mamy do czynienia ze wzrostem o�rodkowej aktywno�ci cholinergicznej (12).
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W procesie regulacji snu wa¿n¹ rolê odgrywa ponadto adenozyna, która hamuje
m.in. uwalnianie acetylocholiny i jest prawdopodobnie czynnikiem bior¹cym udzia³
w indukcji snu (17). Stê¿enie adenozyny w OUN ro�nie w okresie czuwania oraz
przed za�niêciem. Alkohol jest jedn¹ z niewielu substancji psychoaktywnych,
która w sposób bezpo�redni wp³ywa na stê¿enie adenozyny. Etanol hamuje aktyw-
no�æ wewn¹trzkomórkowego transportera ENT1, co prowadzi do zahamowania
wychwytu zwrotnego adenozyny (12�14) i wzrostu jej stê¿enia w przestrzeni po-
zakomórkowej. Wynikiem powy¿szej sekwencji jest spadek aktywno�ci choliner-
gicznej. Omówiony wp³yw alkoholu na przeka�nictwo cholinergiczne odbywa siê
zatem za po�rednictwem adenozyny.

Alkohol etylowy wp³ywa tak¿e na aktywno�æ dopaminy (która jest uwalniana
w okresie picia) oraz noradrenaliny (wzrost aktywno�ci w zespole abstynencyj-
nym) � neuroprzeka�ników bardzo wa¿nych w procesie regulacji aktywno�ci OUN
(13). W najnowszych pracach (19) zwraca siê uwagê równie¿ na znaczenie prze-
ka�nictwa serotoninergicznego. J¹dro nadskrzy¿owaniowe, które pe³ni nadrzêdn¹
funkcjê w regulacji rytmów dobowych, obfituje w liczne podtypy receptorów
serotoninergicznych. Jednocze�nie melatonina, wydzielana przez szyszynkê, pow-
staje w³a�nie z serotoniny. W badaniach na modelach zwierzêcych udowodniono,
¿e intoksykacja alkoholem powoduje nasilenie przeka�nictwa serotoninergiczne-
go w j¹drze nadskrzy¿owaniowym oraz w szyszynce (19). Powoduje to zaburze-
nia w zakresie zasadniczych rytmów oko³odobowych zarówno w okresie picia, jak
i w czasie trwania zespo³u abstynencyjnego. Dochodzi wiêc do nieprawid³owych
zmian temperatury wewnêtrznej cia³a (spadek temperatury cia³a w czasie intoksy-
kacji, a patologiczny jej wzrost w czasie trwania zespo³u abstynencyjnego), dezor-
ganizacji dobowego rytmu syntezy i uwalniania hormonu wzrostu. Etanol zaburza
tak¿e oko³odobowy rytm wydzielania kortyzolu, pobudzaj¹c wydzielanie przez
przysadkê hormonu adrenokortykotropowego (ACTH), który stymuluje uwalnia-
nie kortyzolu przez nadnercza (19�21).

Wp³yw alkoholu na sen osób zdrowych

Alkohol jest powszechnie uwa¿any za substancjê wspomagaj¹c¹ zasypianie
i w takim celu bywa czêsto u¿ywany. Wykazano, ¿e 6 do 19 procent populacji
ogólnej i a¿ 15�28% osób z zaburzeniami snu (22�24) u¿ywa alkoholu jako �rodka
wspomagaj¹cego sen.

Z perspektywy wyników badañ przekonanie to wydaje siê byæ s³uszne, ale
jedynie czê�ciowo. Jak wspomniano powy¿ej, intoksykacja alkoholem prowadzi
do zwiêkszenia stê¿enia adenozyny i zahamowania uwalniania ACh, co powoduje
wzrost ilo�ci snu wolnofalowego i zmniejszenie odsetka snu REM w okresie picia.
W badaniach polisomnograficznych wykazano, ¿e u osób zdrowych alkohol skraca
latencjê snu, zmniejsza ilo�æ snu REM i zwiêksza czas trwania snu NREM (25, 26).
Zmiany te dotycz¹ jednak¿e tylko pierwszej po³owy nocy. Etanol jest substancj¹
metabolizowan¹ na tyle szybko, ¿e w drugiej czê�ci nocy u osób nieuzale¿nionych
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uwidaczniaj¹ siê mniej lub bardziej nasilone objawy zespo³u abstynencyjnego,
zwi¹zane ze spadkiem stê¿enia alkoholu w surowicy (25). Dochodzi do aktywacji
uk³adu wspó³czulnego i w efekcie do czêstych wybudzeñ. Obserwuje siê sp³yce-
nie snu, zwiêkszenie ilo�ci snu REM; czêsto wystêpuj¹ marzenia oraz koszmary
senne (25, 26). Zmiany w polisomnogramie utrzymuj¹ siê jeszcze po 24 godzi-
nach od spo¿ycia alkoholu, kiedy zosta³ on ju¿ dawno zmetabolizowany (26).
Zaburzenia snu nastêpuj¹cego po spo¿yciu alkoholu mog¹, oczywi�cie, wynikaæ
tak¿e z czynników niezwi¹zanych bezpo�rednio z aktywno�ci¹ OUN, takich jak
bóle g³owy, zaburzenia ¿o³¹dkowo-jelitowe, czy te¿ poliuria (21). W badaniu prze-
prowadzonym przez Feige i wsp. wykazano jednak, ¿e nawet subiektywnie nie-
odczuwalne niewielkie ilo�ci etanolu powoduj¹ zmiany w polisomnogramie (25).

Zaburzenia snu w okresie kaca

Zjawisko kaca (hangover), którego nieod³¹cznym elementem jest uczucie zmê-
czenia, wydaje siê byæ w du¿ej mierze wynikiem opisanego powy¿ej wp³y-
wu alkoholu na drugie stadium snu u osób nieuzale¿nionych. Z punktu widzenia
patomechanizmu kac mo¿e byæ wystêpuj¹c¹ u osób nieuzale¿nionych ³agodn¹
form¹ alkoholowego zespo³u abstynencyjnego (AZA), który rozpoczyna siê jesz-
cze w czasie trwania snu (patrz powy¿ej), i trwa po przebudzeniu (21). Warto
podkre�liæ, ¿e szereg objawów kaca jest po prostu ³agodn¹ form¹ objawów AZA
(dr¿enie, niepokój, nudno�ci, wymioty, ból g³owy). Teoria, ¿e nawet niewielkie
dawki etanolu mog¹ po kilku godzinach wywo³ywaæ krótkotrwa³e zespo³y absty-
nencyjne zosta³a zademonstrowana na modelu zwierzêcym ju¿ w 1980 roku.
Pinel i Mucha (27) wykazali obni¿enie progu drgawkowego u zwierz¹t w kilka
godzin po podaniu pojedynczej dawki etanolu. Kolejnym dowodem na wspólny
patomechanizm obydwu zjawisk jest poprawa samopoczucia i z³agodzenie obja-
wów po spo¿yciu alkoholu (21). Objawy kaca mog¹ byæ nie tylko nastêpstwem,
ale równie¿ przyczyn¹ wystêpowania zaburzeñ snu, zgodnie z mechanizmem
nadmiernego wzbudzenia uk³adu nerwowego w przebiegu alkoholowego zespo³u
abstynencyjnego.

Zmiany struktury snu u osób uzale¿nionych w okresie picia alkoholu

Badania polisomnograficzne, przeprowadzone w latach siedemdziesi¹tych i osiem-
dziesi¹tych, wykaza³y, ¿e u osób uzale¿nionych spo¿ycie etanolu powoduje trud-
no�ci w zasypianiu (wyd³u¿enie latencji snu), skrócenie ca³kowitego czasu snu,
zwiêkszenie ilo�ci snu wolnofalowego (SWS), zmniejszenie ilo�ci snu REM,
a tak¿e wyd³u¿enie latencji snu REM (26). Wyd³u¿enie latencji snu u osób uzale¿-
nionych mo¿e dziwiæ w kontek�cie faktu, ¿e u osób zdrowych (nieuzale¿nionych)
alkohol przyspiesza zasypianie. Wydaje siê, ¿e zjawisko to nale¿y t³umaczyæ rozwo-
jem tolerancji na nasenne dzia³anie etanolu. W nowszych badaniach przeprowadzo-
nych na modelach zwierzêcych wykazano, ¿e przewlek³a ekspozycja na alkohol
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powoduje zmniejszenie wra¿liwo�ci receptorów GABA-ergicznych oraz zmianê
ich lokalizacji prowadz¹c¹ do rozwoju tolerancji na nasenne dzia³anie etanolu (28).

Wp³yw alkoholu na ilo�æ snu wolnofalowego nie jest jednoznaczny i mo¿e
zale¿eæ od wyj�ciowej ilo�ci SWS u osób uzale¿nionych (29). Kiedy wyj�ciowa
ilo�æ snu wolnofalowego nie przekracza 20% ca³kowitego czasu snu, intensywna
intoksykacja alkoholem pozostaje bez wp³ywu lub powoduje obni¿enie SWS%.
Dla warto�ci wyj�ciowych powy¿ej 20% (20�40%) picie alkoholu powoduje
zwiêkszenie ilo�ci snu wolnofalowego.

Sen w okresie alkoholowego zespo³u abstynencyjnego

Zaburzenia snu w czasie trwania alkoholowego zespo³u abstynencyjnego zwi¹-
zane s¹ ze stanem nadmiernego wzbudzenia OUN. Patologiczna, nadmierna aktyw-
no�æ uk³adu nerwowego zaadaptowanego do du¿ych stê¿eñ etanolu w surowicy
uwidacznia siê w obliczu gwa³townego spadku stê¿enia alkoholu. Ten brak rów-
nowagi utrzymuje siê równie¿ we �nie, o czym �wiadcz¹ miêdzy innymi wyniki
ostatnich badañ. Valladares i wsp. (30), analizuj¹c neurofizjologiczn¹ aktywno�æ
miê�nia sercowego, wykazali znaczn¹ przewagê uk³adu wspó³czulnego nad przy-
wspó³czulnym w czasie snu osób uzale¿nionych w okresie abstynencji. Podobne
wyniki uzyskano w polskich badaniach K³opockiej i wsp. (31), którzy uwidocznili
zmniejszone warto�ci wska�ników aktywno�ci nerwu b³êdnego w okresie do 3 tygo-
dni od zakoñczenia picia. W przypadku zespo³u abstynencyjnego mamy do czynie-
nia ze spadkiem stê¿enia adenozyny, co prowadzi do wzrostu o�rodkowej aktyw-
no�ci cholinergicznej, licznych wybudzeñ i zwiêkszenia ilo�ci snu REM (12).

Szczegó³owe badania polisomnograficzne nad zaburzeniami snu w czasie trwania
zespo³u abstynencyjnego wykaza³y, ¿e latencja snu jest wyd³u¿ona, a ca³kowity czas
snu pozostaje zmniejszony w porównaniu z warto�ciami wyj�ciowymi (przed intoksy-
kacj¹ alkoholem) (32). Okaza³o siê natomiast, ¿e po przerwaniu przewlek³ego picia
alkoholu obni¿a siê ilo�æ snu wolnofalowego, a latencja snu REM skraca siê w po-
równaniu z okresem picia, powracaj¹c do warto�ci wyj�ciowych. Ponadto uwidocz-
niono zwiêkszon¹ ilo�æ snu REM w czasie trwania zespo³u abstynencyjnego; war-
to�ci REM% okaza³y siê wy¿sze nie tylko w odniesieniu do okresu intoksykacji, ale
równie¿ w porównaniu z warto�ciami wyj�ciowymi, mierzonymi przed spo¿yciem
alkoholu (zjawisko nazywane REM rebound � wzrost ilo�ci snu REM �z odbicia�).

W kilku badaniach oceniano zaburzenia snu w czasie zespo³u abstynencyjnego
bez u¿ycia polisomnografii. W pracy Caetano i wsp. (33), którzy oceniali czêsto�æ
wystêpowania bezsenno�ci u pacjentów hospitalizowanych na oddzia³ach deto-
ksykacyjnych, wykazano, ¿e w grupie 748 osób przebadanych za pomoc¹ ustruk-
turowanego kwestionariusza, 67% deklarowa³o bezsenno�æ w przebiegu zespo³u
abstynencyjnego. Podobne wyniki uzyskano w badaniu przeprowadzonym przez
Mello i Mendelsona (34).

Podsumowuj¹c powy¿sze dane nale¿y podkre�liæ, ¿e latencja snu wyd³u¿a siê,
a ca³kowity czas snu skraca siê zarówno w okresie picia, jak i w czasie zespo³u
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abstynencyjnego (26, 35). Ilo�æ snu wolnofalowego zwiêksza siê w czasie picia
i powraca do warto�ci wyj�ciowych po przerwaniu intoksykacji alkoholem (29).
Wspomniane warto�ci wyj�ciowe (SWS% przed rozpoczêciem picia) s¹ jednak¿e
ni¿sze u osób uzale¿nionych ni¿ u zdrowych. Ilo�æ snu REM jest zmniejszona
w okresie picia alkoholu. W okresie zespo³u abstynencyjnego procentowy udzia³
snu REM ro�nie, przekraczaj¹c warto�ci wyj�ciowe, natomiast latencja snu REM
powraca do warto�ci przed intoksykacj¹.

Zaburzenia snu w przebiegu majaczenia alkoholowego

Najciê¿sz¹ postaci¹ alkoholowego zespo³u abstynencyjnego, a w³a�ciwie jego
powik³aniem, jest majaczenia alkoholowe. W wielu badaniach wykazano, ¿e w okre-
sie trwania delirium tremens sen jest silnie pofragmentowany, wystêpuj¹ czêste
wybudzenia, które przeplatane s¹ epizodami p³ytkiego snu NREM lub snu REM
(26, 36�38). Natychmiast po epizodzie majaczenia dominuje sen p³ytki. Zmniej-
sza siê ilo�æ snu REM oraz snu wolnofalowego, natomiast zwiêksza ilo�æ snu
w stadium 1 i 2 (39, 40), pojawiaj¹ siê epizody snu REM bez atonii (38). Czêste
przej�cia pomiêdzy stanem czuwania, snem p³ytkim NREM oraz snem REM, jak
równie¿ gwa³towne zmiejszenie ilo�ci snu REM po zakoñczeniu epizodu majacze-
nia wydaj¹ siê wspieraæ teoriê, ¿e obecne w czasie majaczenia intensywne halucy-
nacje s¹ wynikiem intruzji elementów snu REM do stanu czuwania (�odgrywanie
marzeñ sennych�) (40, 41). Wystêpuj¹ce w majaczeniu alkoholowym zaburze-
nia snu, pobudzenie ruchowe oraz hiperaktywacja uk³adu wspó³czulnego maj¹
prawdopodobnie wspólne pod³o¿e. Jest nim dysfunkcja uk³adu GABA-ergicznego
w obrêbie wzgórza oraz brzuszno-przy�rodkowej kory przedczo³owej. Warto za-
uwa¿yæ, ¿e podobne objawy kliniczne i obraz polisomnograficzny obserwuje siê
w zespole Morvana (rzadka choroba neurodegeneracyjna powodowana przez prio-
ny) oraz �miertelnej bezsenno�ci rodzinnej (choroba autoimmunologiczna). Choæ
ró¿na jest patogeneza wy¿ej wymienionych zaburzeñ, dochodzi w nich do uszko-
dzenia tych samych struktur anatomicznych mózgu (26, 40, 42).

Sen w okresie przewlek³ego zespo³u abstynencyjnego

Objawy zespo³u abstynencyjnego utrzymuj¹ siê zazwyczaj przez okres 1�2 ty-
godni. Niektóre dolegliwo�ci (m.in. zaburzenia snu, �g³ód alkoholowy�, chwiej-
no�æ nastroju) mog¹ jednak¿e utrzymywaæ siê d³u¿ej i bywaj¹ okre�lane jako
przed³u¿ony lub przewlek³y zespó³ abstynencyjny (protracted abstinence, protrac-
ted withdrawal) (43, 44).

W kilku przeprowadzonych badaniach wykazano, ¿e osoby uzale¿nione utrzy-
muj¹ce abstynencjê przez 2 do 8 tygodni charakteryzowa³y siê gorsz¹ jako�ci¹ snu
ni¿ osoby zdrowe (45�48). U osób uzale¿nionych wystêpowa³ znamiennie krótszy
ca³kowity czas snu oraz mniejsza ilo�æ snu wolnofalowego. Jednocze�nie u osób
tych stwierdzono istotnie wiêksz¹ ilo�æ snu stadium 1 NREM (1, 47). W wiêkszo�ci
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badañ pacjenci uzale¿nieni w okresie wczesnej abstynencji cechowali siê wyd³u-
¿on¹ latencj¹ snu (49). Podobne wyniki uzyskano w badaniach przeprowadzonych
w grupie kobiet uzale¿nionych od alkoholu (50); warto podkre�liæ ma³¹ liczbê
prac opisuj¹cych wzór EEG snu w tej grupie (2).

Dane dotycz¹ce snu REM w okresie wczesnej abstynencji s¹ niespójne. W kil-
ku pracach opisywano zwiêkszenie ilo�ci snu REM oraz skrócenie jego latencji
(46, 48, 51�53). W innych badaniach nie uwidoczniono jednak zmian w jako�ci
snu REM (45�47). W badaniach Jernajczyka (53, 54) wykazano, ¿e skrócenie la-
tencji snu REM dotyczy przede wszystkim kobiet uzale¿nionych od alkoholu oraz
uzale¿nionych mê¿czyzn, u których stwierdzono wspó³istniej¹cy zespó³ otêpien-
ny. Zwiêkszenie ilo�ci snu REM obserwowano zarówno w przypadku kobiet, jak
i mê¿czyzn bez zespo³u otêpiennego. Powy¿sze niespójno�ci mog¹ byæ zwi¹zane
z ró¿nymi podtypami uzale¿nienia od alkoholu. I tak, utrzymuj¹ce siê zaburzenia
snu REM by³y najbardziej widoczne w grupie osób uzale¿nionych od alkoholu
ze wspó³wystêpuj¹cymi zaburzeniami depresyjnymi (51, 55) oraz w grupie osób,
u których obserwowano pó�niej nawrót picia (56, 57).

W badaniach Ganna i wsp. (12) porównywano zaburzenia snu wystêpuj¹ce
u osób uzale¿nionych od alkoholu we wczesnym okresie abstynencji (14�21 dni)
oraz u osób z ciê¿kim epizodem depresyjnym. Wykluczono z badania osoby uzale¿-
nione ze wspó³istniej¹cymi cechami zespo³u depresyjnego oraz innymi zaburzenia-
mi psychicznymi. Wykazano, ¿e w obydwu badanych grupach, w porównaniu z gru-
p¹ kontroln¹, wystêpowa³o zwiêkszenie gêsto�ci snu REM (czyli czêsto�ci szybkich
ruchów oczu), a w grupie osób uzale¿nionych obserwowano dodatkowo skrócenie
latencji snu REM. Pacjenci w okresie wczesnej abstynencji, w porównaniu z osoba-
mi z zaburzeniami depresyjnymi, charakteryzowali siê ponadto znamiennie mniej-
sz¹ ilo�ci¹ snu wolnofalowego. Fakt, ¿e architektura snu u osób uzale¿nionych jest
bardziej zniekszta³cona ni¿ u osób z epizodem du¿ej depresji mo¿e wydawaæ siê
zaskakuj¹cy, ale w pi�miennictwie mo¿na napotkaæ podobne doniesienia (58). Wy-
ra�na przewaga snu p³ytkiego NREM i snu REM nad snem wolnofalowym jest wy-
nikiem utrzymuj¹cego siê stanu patologicznego wzbudzenia OUN. Patomechanizm
zaburzeñ snu w depresji wydaje siê byæ nieco inny ni¿ w przebiegu uzale¿nienia.
W te�cie cholinergicznej indukcji snu REM (�CRIT� � cholinergic REM sleep
induction test) wykazano, ¿e u osób z zaburzeniami depresyjnymi dochodzi do
silniejszej, ni¿ w grupie kontrolnej, aktywacji uk³adu cholinergicznego po poda-
niu cholinomimetyków (59, 60). Ciekawe, ¿e w podobnym te�cie przeprowadzo-
nym u osób uzale¿nionych od alkoholu uwidoczniono s³absz¹ odpowied�, ni¿
w grupie kontrolnej, co sugeruje ma³¹ aktywno�æ receptorów cholinergicznych (61).
W przypadku epizodu depresji wzrost odsetka snu REM wynika prawdopodobnie
ze zwiêkszonej wra¿liwo�ci receptorów cholinergicznych, w przypadku osób uza-
le¿nionych chodzi raczej o zwiêkszon¹ o�rodkow¹ produkcjê i wydzielanie ace-
tylocholiny, która z nadwy¿k¹ kompensuje ma³¹ aktywno�æ receptorów choliner-
gicznych (12). Znaczenie maj¹ równie¿ opisane wcze�niej procesy adaptacyjne
zwi¹zane z przeka�nictwem glutaminergicznym, GABA-ergicznym i adenozyn¹.
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Sen w czasie abstynencji

Badania polisomnograficzne wykaza³y, ¿e niektóre zaburzenia snu mog¹ utrzy-
mywaæ siê nawet 3 lata po zaprzestaniu picia. Zwi¹zane to jest z faktem, ¿e opisa-
ne wcze�niej zmiany receptorowe (hamowanie uk³adu GABA-egicznego, aktywa-
cja uk³adu glutaminergicznego) nie ulegaj¹ natychmiastowemu, lecz stopniowemu
odwróceniu. Opisywano zwiêkszon¹ fragmentacjê snu u pacjentów uzale¿nio-
nych, utrzymuj¹cych abstynencjê przez okres 12�24 miesiêcy (52). Jakkolwiek
latencja snu normalizowa³a siê po 5�9 miesi¹cach bez picia, ca³kowity czas snu
pozostawa³ skrócony znacznie d³u¿ej i powraca³ do prawid³owych warto�ci po
12�24 miesi¹cach (62, 63).

Dane dotycz¹ce zaburzeñ snu REM w okresie utrwalonej abstynencji nie s¹
spójne i ró¿ni¹ siê w zale¿no�ci od badañ. W niektórych badaniach opisywano
zwiêkszon¹ ilo�æ snu REM oraz skrócon¹ jego latencjê, utrzymuj¹ce siê nawet po
27 miesi¹cach abstynencji (63). Schiavi i wsp. (64) nie wykazali ró¿nic w ilo�ci
i latencji snu REM w badaniach porównuj¹cych sen osób zdrowych oraz osób
uzale¿nionych w okresie abstynencji. Opisywano ponadto normalizacjê ilo�ci snu
REM po 9 miesi¹cach abstynencji oraz utrzymuj¹ce siê jeszcze po tym okresie
skrócenie latencji snu REM (52). Z kolei Imatoh i wsp. (65) uwidocznili zmienia-
j¹cy siê w miarê trwania abstynencji rozk³ad snu REM. U osób zdrowych wiêkszo�æ
snu REM wystêpuje w koñcowej jednej trzeciej trwania snu. U osób uzale¿nio-
nych, utrzymuj¹cych abstynencjê przez 10 do 30 dni, wiêkszo�æ snu REM poja-
wia³a siê w czasie pierwszych dwóch trzecich trwania snu; dystrybucja snu REM
normalizowa³a siê po 3 miesi¹cach abstynencji.

Badania maj¹ce na celu ocenê snu wolnofalowego u pacjentów uzale¿nionych
w okresie utrwalonej abstynencji wykaza³y, ¿e zmniejszenie ilo�ci snu g³êbokiego
utrzymywa³o siê przez okres od 3 do 14 miesiêcy (52, 63, 65, 66). Dwa badania
prospektywne, w których monitorowano pacjentów przez kilka lat, wykaza³y, ¿e
SWS% normalizowa³ siê w ci¹gu 21 do 27 miesiêcy abstynencji (52, 63).

Podsumowuj¹c, wydaje siê, ¿e fragmentacja snu, manifestuj¹ca siê czêstymi
zmianami stadiów snu, krótkotrwa³ymi wybudzeniami oraz zaburzeniami snu REM,
mo¿e utrzymywaæ siê przez okres od 1 do 3 lat od zakoñczenia picia. Uzasadnione
jest stwierdzenie, ¿e wiêkszo�æ zaburzeñ snu obecnych w czasie wczesnej absty-
nencji ulega normalizacji w miarê utrwalania abstynencji. Stanowi to odzwiercie-
dlenie powolnego procesu przywracania równowagi receptorowej w OUN.

Przy interpretowaniu powy¿szych wyników nale¿y jednak zachowaæ daleko
id¹c¹ ostro¿no�æ, wynikaj¹c¹ z wielu ograniczeñ badañ nad zaburzeniami snu
w czasie utrwalonej abstynencji:

� Niewielka liczba badañ opiera siê na wiarygodnych, zweryfikowanych da-
nych dotycz¹cych abstynencji. Mo¿liwe jest wiêc, ¿e niektóre zaburzenia
snu mog³y wynikaæ z picia alkoholu.

� W wiêkszo�ci prac nie diagnozowano pacjentów pod k¹tem wystêpowania
innego rodzaju zaburzeñ snu lub innych zaburzeñ psychicznych.
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� Wiele badañ nie uwzglêdnia³o grup kontrolnych. W tych badaniach, w których
porównywano wyniki z wynikami grup kontrolnych, nie monitorowano osób
z tych grup w d³u¿szym czasie (67).

� Jest wiele dowodów na to, ¿e osoby uzale¿nione z lepszym rokowaniem �pi¹
lepiej ni¿ osoby nie rokuj¹ce d³ugotrwa³ej abstynencji (68). W badaniach,
w których analizowano dane dotycz¹ce osób z utrwalon¹ abstynencj¹, wska�-
niki zaburzeñ snu mog³y byæ niedoszacowane, poniewa¿ d³uga abstynencja
selekcjonowa³a grupê osób z mniejsz¹ liczb¹ problemów ze snem. Hipotezê
tê potwierdzili Drummond i wsp. (63), którzy wykazali, ¿e zaburzenia snu
w pi¹tym miesi¹cu abstynencji by³y czynnikiem ryzyka nawrotu picia w czter-
nastym miesi¹cu, co oczywi�cie znacznie redukowa³o liczbê osób bior¹cych
udzia³ w dalszej czê�ci badañ.

Zaburzenia snu wspó³istniej¹ce z uzale¿nieniem od alkoholu

Do czêstych zaburzeñ snu zalicza siê zespó³ bezdechu sennego oraz zespó³ okre-
sowych ruchów koñczyn. W pracach nad rozpowszechnieniem zespo³u bezdechu
sennego w�ród osób uzale¿nionych od alkoholu (45, 69�71) udowodniono, ¿e nad-
u¿ywanie alkoholu zwiêksza ryzyko wystêpowania zaburzeñ oddychania w czasie
snu, równie¿ w okresie abstynencji (47, 69, 72, 73). Zespó³ bezdechu sennego mo¿e
prowadziæ do przewlek³ej hipoksemii (74), a w konsekwencji do zwiêkszonej �mier-
telno�ci z powodu udaru mózgu i choroby wieñcowej (45). Tak¿e badania nad roz-
powszechnieniem zespo³u okresowych ruchów koñczyn w czasie snu wydaj¹ siê wska-
zywaæ, ¿e nadu¿ywanie alkoholu zwiêksza ryzyko tego typu zaburzeñ (64, 75, 76).

Zaburzenia snu a rozwój uzale¿nienia od alkoholu

Fakt, ¿e niektóre zaburzenia snu wystêpuj¹ce u osób uzale¿nionych od alko-
holu utrzymuj¹ siê pomimo abstynencji, mo¿na próbowaæ t³umaczyæ na 3 sposoby:

� Niektóre zaburzenia snu mog¹ wyprzedzaæ rozwój uzale¿nienia i w zwi¹zku
z tym utrzymywaæ siê w okresie abstynencji.

� Przewlek³e nadu¿ywanie alkoholu mo¿e prowadziæ do d³ugo utrzymuj¹cych
siê, a nawet nieodwracalnych, zmian w strukturach mózgu odpowiadaj¹cych
za regulacjê snu.

� Uzale¿nienie od alkoholu mo¿e mieæ zwi¹zek ze wspó³wystêpowaniem za-
burzeñ psychicznych i somatycznych, które prowadz¹ do zaburzeñ snu
w okresie abstynencji.

Zale¿no�æ pomiêdzy uzale¿nieniem od alkoholu a zaburzeniami snu wydaje
siê bardzo z³o¿ona. W opisanym, hipotetycznym modelu zak³ada siê, ¿e bezsen-
no�æ mog³aby prowadziæ do nadu¿ywania alkoholu, które z kolei na zasadzie b³êd-
nego ko³a mo¿e pog³êbiaæ istniej¹ce zaburzenia snu (77�80). Poni¿ej omówiono
te dwie zale¿no�ci.
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Wystêpowanie zaburzeñ snu czynnikiem ryzyka uzale¿nienia od alkoholu
W badaniach Forda i Kamerowa (81) wykazano, ¿e w populacji ogólnej czêsto�æ

nadu¿ywania alkoholu by³a ponad dwukrotnie wiêksza u osób, które do�wiadczy³y
trwa³ej bezsenno�ci w okresie roku poprzedzaj¹cego badanie. W bardziej popraw-
nej metodologicznie pracy Weissmana i wsp. (9) potwierdzono tê zale¿no�æ. Wy-
niki trzeciej pracy by³y mniej jednoznaczne � udowodniono, ¿e bezsenno�æ mo¿e
sprzyjaæ rozwojowi uzale¿nienia od alkoholu, aczkolwiek uwidoczniono jedynie
tendencjê do tego typu zwi¹zku, wyniki nie uzyska³y istotno�ci statystycznej (8).
Jak siê jednak wydaje, opisane badania daj¹ powa¿ne przes³anki do stwierdzenia,
¿e bezsenno�æ mo¿e byæ czynnikiem ryzyka rozwoju uzale¿nienia. Tym bardziej,
¿e osoby z wywiadem bezsenno�ci byæ mo¿e odnosz¹ dodatkowe korzy�ci zwi¹-
zane ze spo¿yciem etanolu. W badaniu Roehrsa i wsp. opisywano wiêkszy wp³yw
rozlu�niaj¹cy alkoholu na osoby z zaburzeniami snu (82).

Okazuje siê, ¿e nasenne stosowanie alkoholu przez osoby uzale¿nione jest bar-
dzo rozpowszechnione: w badaniach Browera i wsp. (22) 44 do 60% pacjentów
deklarowa³o picie alkoholu jako �rodka nasennego przed rozpoczêciem terapii uza-
le¿nienia. Jak wykazano w pierwszej czê�ci niniejszego artyku³u, takie podej�cie
jest jednak b³êdne, u osób uzale¿nionych alkohol wyd³u¿a bowiem latencjê snu
i skraca jego ca³kowity czas. W badaniu przeprowadzonym w grupie 56 pacjen-
tów uzale¿nionych od alkoholu (24) analizowano wp³yw alkoholu na subiektywn¹
ocenê snu. U uczestników eksperymentu obserwowano poprawê subiektywnej
jako�ci snu pod wp³ywem alkoholu, efekt ten by³ jednak ograniczony tylko do
pierwszego tygodnia picia. Wyniki te s¹ klinicznym potwierdzeniem opisanego
wcze�niej faktu, ¿e osoby uzale¿nione mog¹ szybko rozwin¹æ tolerancjê na seda-
tywne dzia³anie alkoholu, co powoduje jego nieskuteczno�æ jako �rodka nasennego.

Zaburzenia snu predyktorem nawrotu picia u osoby uzale¿nionej
Ju¿ w 1975 roku Allen i Wagman dostarczyli obiektywnych dowodów, ¿e za-

burzenia snu mog¹ wp³ywaæ na nawrót picia u osób uzale¿nionych od alkoholu
(83). W przeprowadzonych przez nich badaniach uwidoczniono zwi¹zek pomiê-
dzy niskim odsetkiem snu REM a silnym g³odem alkoholowym. W nastêpnym
eksperymencie, na grupie 6 pacjentów, autorzy nie potwierdzili jednak, ¿e depry-
wacja snu REM powoduje wzrost spo¿ycia alkoholu (83). Hipotetyczna zale¿no�æ
pomiêdzy ma³¹ ilo�ci¹ snu REM a wiêkszym spo¿yciem alkoholu zosta³a potwier-
dzona natomiast w badaniach na zwierzêtach. Szczury, którym ograniczano ilo�æ
snu REM charakteryzowa³y siê wiêksz¹ sk³onno�ci¹ do picia alkoholu (84).

Zwi¹zek pomiêdzy snem REM a nawrotami picia badano tak¿e w kontek�cie
skuteczno�ci terapii uzale¿nienia. Gillin i wsp. (85) wykazali, ¿e zwiêkszona za-
warto�æ snu REM oraz skrócona jego latencja s¹ czynnikami ryzyka szybszego
nawrotu picia u osób uzale¿nionych w okresie 3-miesiêcznej obserwacji. Brower
i wsp. (86) tak¿e opisali wp³yw skróconej latencji snu REM na czêstsze nawroty
picia u osób uzale¿nionych. Warto podkre�liæ, ¿e zarówno badania Gillina i wsp.,
jak i Browera i wsp. dotyczy³y pacjentów, u których wykluczono zaburzenia de-
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presyjne. Objawem epizodu depresyjnego mo¿e byæ (jak wspomniano wcze�niej)
zwiêkszenie odsetka snu REM oraz skrócenie jego latencji (26). W grupie pacjen-
tów uzale¿nionych, u których stwierdzono wspó³wystêpuj¹ce zaburzenia de-
presyjne jako efekt uzale¿nienia, zwiêkszona gêsto�æ snu REM (REM density)
okaza³a siê byæ równie¿ czynnikiem ryzyka nawrotu (87). Podsumowuj¹c wyniki
badañ nad skuteczno�ci¹ terapii uzale¿nienia, uzasadnione wydaje siê stwierdze-
nie, ¿e zwiêkszona procentowa ilo�æ i gêsto�æ snu REM oraz krótka jego latencja
s¹ czynnikami ryzyka nawrotu picia (2, 56, 57, 87). Wyniki te pozostaj¹ wiêc
w sprzeczno�ci z opisanymi uprzednio badaniami eksperymentalnymi na zwierzê-
tach oraz ludziach, w których wykazywano, ¿e zmniejszona procentowa ilo�æ snu
REM prowadzi do picia i nawrotu (83, 84). W celu wyja�nienia tych rozbie¿no�ci
wydaj¹ siê konieczne dalsze badania.

Badano tak¿e wp³yw ilo�ci snu wolnofalowego na nawrót picia. Przyjêto hipo-
tezê, ¿e ma³a ilo�æ SWS jest czynnikiem ryzyka nawrotu. Za³o¿enie to potwier-
dzono w badaniu Allena i wsp. (88; badanie na grupie 9 pacjentów) oraz Aldricha
i wsp. (45). W pozosta³ych pracach dotycz¹cych wp³ywu ilo�ci snu wolnofalowego
na nawrót picia (56, 87, 89) nie potwierdzono tej zale¿no�ci.

Zarówno wyd³u¿ona latencja snu jako wska�nik obiektywny, jak i jej subiek-
tywny odpowiednik � deklarowane trudno�ci w zasypianiu, by³y równie¿ wi¹zane
ze zwiêkszonym ryzykiem nawrotu picia. Wyniki badañ polisomnograficznych
pod k¹tem wp³ywu wyd³u¿onej latencji snu nie s¹ jednoznaczne (56, 57, 64, 87),
natomiast rezultaty prac opartych na subiektywnie relacjonowanych trudno�ciach
w zasypianiu s¹ spójne i sugeruj¹, ¿e mog¹ byæ one czynnikiem ryzyka nawrotu
picia (24, 57, 90). W niedawnych badaniach Conroy i wsp. potwierdzono, ¿e
subiektywna ocena jako�ci snu mo¿e byæ lepszym predyktorem nawrotu picia
ni¿ badanie polisomnograficzne (91).

W innych pracach opisywano ponadto zwi¹zek zwiêkszonego ryzyka nawrotu
ze skróceniem ca³kowitego czasu snu (87) i zmniejszon¹ efektywno�ci¹ snu (89).
U¿ywanie alkoholu jako �rodka wspomagaj¹cego zasypianie nie wydaje siê byæ
jednak znacz¹cym predyktorem nawrotu picia (22).

Leczenie zaburzeñ snu u osób uzale¿nionych od alkoholu

Je¿eli zaburzenia snu zwiêkszaj¹ ryzyko nawrotu picia alkoholu, to w procesie
terapii uzale¿nienia nale¿a³oby koniecznie uwzglêdniæ ten problem (22, 68, 92).
Powszechnie przyjête za³o¿enie, ¿e samo utrzymywanie abstynencji jest najlepsz¹
drog¹ do poprawy jako�ci snu, nie jest do koñca s³uszne. Jak wiadomo, ze wzglêdu
na zmiany receptorowe zaburzenia snu mog¹ siê bowiem utrzymywaæ przez d³ugi
okres trwania abstynencji i predysponowaæ do nawrotu. W niektórych badaniach
oceniaj¹cych wp³yw farmakoterapii bezsenno�ci na nawrót picia u osób uzale¿nio-
nych uzyskano obiecuj¹ce wyniki, jednak¿e w analizach tych zabrak³o w³a�ciwie
dobranych grup kontrolnych. Opisywano korzystne wyniki terapii trazodonem
(93�95) (który mo¿e jednak wchodziæ w niebezpieczne interakcje z alkoholem,
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nasilaj¹c jego dzia³anie depresyjne na OUN), gabapentyn¹ (96�98), mirtazapin¹
(99) oraz kwetiapin¹ (100). W pojedynczym badaniu nad skuteczno�ci¹ magne-
zu (blokuje receptory glutaminergiczne, aktywuje GABA-ergiczne) w terapii za-
burzeñ snu u osób uzale¿nionych wykazano, ¿e w okresie wczesnej abstynencji
skraca on latencjê snu i poprawia jego jako�æ (101). Wiêkszo�æ leków przeciwde-
presyjnych z grupy selektywnych inhibitorów wychwytu zwrotnego serotoniny
(SSRI) nie jest zalecanych w terapii zaburzeñ snu u osób uzale¿nionych od alko-
holu ze wzglêdu na brak zdecydowanego dzia³ania sedatywnego (99). W leczeniu
krótkotrwa³ym skuteczna wydaje siê byæ prometazyna (102), natomiast leki z gru-
py benzodiazepin, z uwagi na silny potencja³ uzale¿niaj¹cy oraz niebezpieczne
interakcje z alkoholem, zalecane s¹ wy³¹cznie w terapii zespo³u abstynencyjnego
(103). Stosowanie melatoniny mo¿e byæ korzystne jedynie u pacjentów z niskimi
stê¿eniami melatoniny endogennej (104). W ostatnich latach podejmowane s¹
obiecuj¹ce próby wprowadzenia akamprozatu do terapii zaburzeñ snu u osób uza-
le¿nionych od alkoholu (105).

Warto podkre�liæ, ¿e skuteczno�æ leków w terapii zaburzeñ snu u osób uza-
le¿nionych nie zosta³a dotychczas potwierdzona w odpowiednio przygotowanych
randomizowanych badaniach klinicznych na odpowiednio licznej grupie bada-
nych. W pracach nad skuteczno�ci¹ terapii behawioralno-poznawczej zaburzeñ
snu u osób uzale¿nionych udowodniono korzystny wp³yw tego rodzaju leczenia,
jednak wyniki te równie¿ wymagaj¹ potwierdzenia w badaniach na wiêkszych gru-
pach pacjentów (92).
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