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Streszczenie 
Większość procesów w organizmach ludzkich zmienia się w 
sposób cykliczny – od wahań milisekundowych do zjawisk 
w cyklu rocznym. Sezonowość jest to zwiększenie się liczby 
zachorowań na określoną chorobę w danej porze roku. Autorzy 
przedstawili dane na temat sezonowości chorób układu nerwo-
wego (stwardnienia rozsianego, migreny, padaczki, oraz chorób 
naczyniowych). 
Słowa kluczowe: sezonowość, padaczka, migrena, udar 
mózgu

Abstract
Most of the physiological processes in the human organisms 
have a cyclic character – ranged from milliseconds to yearly. 
Seasonality is an increasing incidence of disease during a par-
ticular period of the year. Authors presented current data on 
seasonality of the neurological disorders (migraine, epilepsy, 
cerebrovascular disorders and multiple sclerosis). 
Key words: seasonality, epilepsy, migraine, cerebrovascular 
disorders.

W ostatnich latach [1, 2] wykazano, że ponad sto różnych 
właściwości i przejawów życiowych organizmu ludzkiego 
wykazuje zróżnicowanie natężenia w ciągu doby. Powtarza-
jące się okresowo zmiany intensywności zjawiska biologicz-
nego zależne od pory roku, doby lub mniejszych odcinków 
czasu przyjęto nazywać rytmem biologicznym [2].

Obserwacje i badania zmieniających się procesów w 
świecie są prowadzone od starożytności, a zdobywana 
wiedza nie tylko zaspokajała ciekawość człowieka, ale 
przede wszystkim pozwalała przewidzieć wiele zjawisk w 
świecie przyrody oraz przystosować do nich swoją aktyw-
ność życiową i gospodarczą [2]. Wiele rytmów biologicz-
nych wykształciło się w toku ewolucji jako odpowiedź 
adaptacyjna organizmów na cyklicznie zmieniające się 
warunki panujące na Ziemi (przede wszystkim oświetlenia 
i temperatury), które wynikają z ruchów rotacyjnych pla-
nety. Organizmy żywe wykształciły w toku ewolucji liczne 
systemy zegarowe, które mają zdolność pomiaru czasu w 
cyklu dobowym, lunarnym oraz rocznym [2]. 

Rytmy biologiczne  określane są jako cykliczna zmien-
ność procesów fizjologicznych u wszystkich organizmów 
żywych (w tym u człowieka), następująca pod wpływem 
ruchu obrotowego i obiegowego Ziemi oraz faz księżyca. 
Wiele funkcji wewnątrzustrojowych (krążenie krwi, oddy-
chanie, przemiana materii) i parametrów fizjologicznych, 
takich jak: ciepłota ciała, odczuwalność cieplna, tętno, 
ciśnienie krwi, praca serca, wydzielanie hormonów, skład 
krwi, poziom wapnia, potasu, magnezu itp.), podlega ryt-

micznym wahaniom [3]. Znane są również rytmy krótko-
trwałe, trwające ułamek sekundy, jak na przykład praca 
serca, czy impuls nerwowy oraz rytmy tygodniowe [4]. 
Ich zsynchronizowanie z rzeczywistą dobą, miesiącem 
czy rokiem jest możliwe dzięki odbieraniu informacji o 
upływającym czasie na podstawie czynników fizycznych, 
których parametry zmieniają się rytmicznie. Należą do 
nich głównie światło i temperatura, określane w chrono-
biologii pojęciem synchronizatorów lub dawców czasu 
[3, 5]. Rolę „dawców czasu” u człowieka może spełniać 
kilka cyklicznie zmieniających się warunków środowi-
ska zewnętrznego. Najczęściej do tych synchronizatorów 
zalicza się [5]: • cykl światło–ciemność (szczególnie dłu-
gość dnia oraz ilość całkowitego napromieniowania sło-
necznego) • pora posiłku • dobowe wahania temperatury 
zewnętrznej • cykle kontakt socjalny–izolacja socjalna (te 
czynniki natury socjalnej mogą np. przyspieszać adaptację 
rytmiki okołodobowe u osoby, która nagle zmieniła strefę 
czasową) • czynniki geofizyczne [5].

CHOROBY UKŁADU NERWOWEGO A SEZONOWOŚĆ
Wiele funkcji układu nerwowego odznacza się okresowoś-
cią powtarzalnych zmian w różnych cyklach czasowych [6]. 
Do najszerzej zbadanych należą zmiany stanu świadomości 
i wielu funkcji snu i czuwania. Znane są dobowe wahania 
zjawisk elektrofizjologicznych organizmu, obserwowane w 
badaniach EEG, EKG, EMG, i wahania wskaźników bioche-
micznych w rutynowych badaniach laboratoryjnych [7, 8, 9].



N e u r o l o g i a  D z i e c i ę c a56

Praca      p ogl   ą dowa    / R E view     p a p er  K. Klimaszewska, W. Kułak, E. Krajewska-Kułak, K. Kowalczuk

Wielu naukowców zastanawiało się, czy zapadalność 
na pewne schorzenia jest większa w określonych porach 
dnia, roku i czy klimat, który definiowany jest jako „zespół 
elementów meteorologicznych typowych dla danej miej-
scowości” [10], ma wpływ na częstość ich występowa-
nia. Czynniki meteorologiczne działają na organizm jako 
bodziec pogodowy, a pod ich wpływem układ wegeta-
tywny wraz z układem wewnątrzwydzielniczym reaguje 
zmianami czynnościowymi ustroju. Czynniki klimatyczne 
swoiście charakterystyczne dla danego obszaru mogą 
wpływać na organizm człowieka w sposób obciążający, 
stymulujący lub obarczający. W XX wieku naukowcy 
przeprowadzili szereg badań stwierdzających, że szereg 
procesów fizjologicznych w organizmie przebiega zgod-
nie z rytmem biologicznym i warunkami klimatycznymi. 
Rytmy organizmu okołodobowe i sezonowe wpływają na 
procesy fizjologiczne zachodzące u człowieka. Obserwuje 
się, że czynniki środowiskowe szczególnie niekorzystne 
wpływają patogennie na funkcjonowanie jego organizmu, 
zakłócając rytm biologiczny. Współczesna biometeorolo-
gia podkreśla, że elementy pogodowe nie są czynnikami 
etiologicznymi występowania pewnych grup chorób u 
człowieka, ale powodują zachwianie homeostazy i sprzy-
jają zaostrzeniom objawów chorobowych, np. chorób aler-
gicznych, astmy oskrzelowej, schorzeń reumatycznych i 
chorób układu krążenia [11–15]. Szacuje się, że około 90% 
zawałów mięśnia sercowego koreluje dodatnio z przecho-
dzeniem frontów atmosferycznych [16]. Na występowanie 
wzrostu liczby zgonów z powodu chorób układu krążenia i 
o podłożu neurologicznym wpływ ma temperatura powie-
trza, szczególnie gwałtowne skoki temperatury, aktywne 
fronty ciepłe oraz wzrost koncentracji zanieczyszczeń 
gazowych [17].

Wykazano okołoroczną zmienność występowania 
depresji – ze szczytem w okresie jesienno-zimowym [18, 
19]. U wielu chorych z przewlekłą nawracającą depre-
sją, dystymią czy też chorobą afektywną sezonową zaob-
serwowano objawy choroby często nasilające się zimą. 
Thompson i wsp. po zbadaniu 124 pacjentów tylko u 28% 
stwierdzili chorobę afektywną o przebiegu niesezonowym. 
Szczyt choroby afektywnej u pozostałych chorych przy-
padł zazwyczaj na okres zimowy [20]. 

Charakterystyczna dobowa zmienność objawów neu-
rologicznych u chorych na stwardnienie rozsiane (SM) 
cechuje się tym, że następuje podmiotowa poprawa we 
wczesnych godzinach rannych oraz wieczorem. Wyraża 
się ona złagodzeniem niektórych objawów piramidowych, 
poprawą ostrości wzroku oraz mniej dokuczliwą dyzartrią. 
Dobową zmienność objawów interpretuje się jako ranne 
lub wieczorne zmniejszenie bloków przewodnictwa ner-
wowego [21–25]. Różnice geograficzne w występowaniu 
SM, zwłaszcza większe ryzyko wystąpienia tego schorze-
nia na półkuli północnej, zwróciły uwagę naukowców na 
możliwy związek pomiędzy występowaniem SM a ekspo-
zycją na światło słoneczne [26, 27]. Jedna z hipotez zakłada, 
że ekspozycja na światło słoneczne, zwłaszcza w okresie 
wczesnego dzieciństwa, może mieć działanie ochronne, 
zapobiegające lub zmniejszające ryzyko wystąpienia SM. 
Protekcyjne działanie światła słonecznego wydaje się zwią-

zane z ochronnym działaniem witaminy D. Wieloletnie 
obserwacje wykazały, że sezonowe wahania poziomu wita-
miny D u chorych na SM były związane z występowaniem 
nowych rzutów choroby. Wyniki innych badań dowodzą, że 
długoletnia suplemetacja witaminy D u kobiet zmniejszała 
ryzyko wystąpienia SM. Analizy przebiegu SM z uwzględ-
nieniem badania MRI wykazały, że okres największych 
sezonowych niedoborów witaminy D poprzedzał bezpo-
średnio czas zwiększonej aktywności SM, charakteryzującej 
się wzrostem liczby zmian wzmacniających się po podaniu 
kontrastu [28]. Badania populacyjne przeprowadzone w 
Szwecji wykazały także sezonowość występowania obja-
wów klinicznych SM. Częstość występowania pozagałko-
wego zapalenia nerwu wzrokowego była o 31% wyższa w 
okresie wiosny i o 17% niższa w zimie. Należy także pod-
kreślić związek pomiędzy infekcjami wirusowymi a SM, na 
półkuli północnej jest więcej infekcji wirusowych w porów-
naniu z półkulą południową. 

Donoszono również o związku migreny z rytmem 
okołodobowym i okołorocznym, ze szczytem zachoro-
wań w styczniu [29, 30]. Próby wytłumaczenia mechani-
zmu powstawania bólu głowy, zwłaszcza migrenowego, 
w reakcji na zmiany ciśnienia atmosferycznego odnoszą 
się w głównej mierze do klasycznej koncepcji patoge-
nezy migreny – wskazującej na zmiany średnicy naczyń 
mózgowych i związane z tym zmiany przepływów w tych 
naczyniach [31–33]. Dlatego uzasadnione wydają się bóle 
głowy pojawiające się przy zmianach ciśnienia związa-
nych z przelotami samolotem, nurkowaniem czy właśnie 
– przy gwałtownych zmianach pogody/ciśnienia atmo-
sferycznego (w wymienionych warunkach bierze się pod 
uwagę zmiany stężenia tlenu we krwi, a w konsekwencji 
reakcję naczyń mózgowych). Z drugiej strony nie można 
wykluczyć alternatywnego mechanizmu działania zmiany 
warunków atmosferycznych na pojawianie się bólów 
głowy, zwłaszcza ataków migreny, polegającego na zjawi-
skach nie tyle pierwotnie naczyniowych, co centralnych, tj. 
odnoszących się do funkcjonowania pewnych struktur w 
ośrodkowym układzie nerwowym, np. w podwzgórzu.

Częstym czynnikiem predysponującym do wystąpienia 
ataków migrenowego bólu głowy są gorące, suche wiatry 
[32]. Występują one zwykle lokalnie lub na pewnym ogra-
niczonym obszarze, np. fen (Fon) w Alpach, głównie w 
Szwajcarii, sirocco – nad Morzem Śródziemnym, mistral 
– we Francji, chinook – w rejonie Gór Skalistych, zwłasz-
cza w Arizonie oraz w Kanadzie, xonda – w Argentynie, 
thar – w Indiach czy wiatr halny – w Tatrach. Od dawna też 
wiadomo, że znaczne przegrzanie ciała, zwłaszcza głowy, 
wywołuje migrenowe bóle głowy. Głównym czynnikiem 
jest tu często znaczne nasłonecznienie [32]. Jednakże 
mimo iż w jednym z badań 12% pacjentów wskazywało 
na znaczne przegrzanie prowokujące bóle głowy, a u 19 % 
– istotnie wywoływało ono w trakcie badania ból migre-
nowy, to aż 26% chorych wskazywało na znaczne oziębie-
nie jako na czynnik sprzyjający / prowokujący bóle głowy 
i aż u 32% zimno wywołało ból głowy w czasie trwania 
badania [32].

Badania epidemiologiczne wskazują na sezonowość 
występowania w ciągu roku napadów padaczkowych [34]. 
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Tendencja do pojawiania się napadów według struktury 
czasowej została podzielona na trzy grupy w zależności od 
ataków w czasie doby: dzienny, nocny i rozproszony [35].

Maksimum gromadnych napadów padaczkowych 
przypada na porę nocną: między godzinami 22.00 a 6.00 
[34]. Okołodobowy profil napadów pozostaje stały, o ile 
nie zmienia się pora snu. Aktywność napadowa w różnych 
zespołach padaczkowych uzależniona jest od biorytmów 
okołodobowych. Zdaniem Quigga [36] napady padacz-
kowe mają tendencję do pojawiania się w określonym 
czasie doby, a charakter napadów zmienia się w zależności 
od patofizjologii zespołu padaczkowego. Pacjenci z ogni-
skiem padaczkowym zlokalizowanym w płacie czołowym 
mają więcej napadów podczas snu niż pacjenci z ogni-
skiem w płacie skroniowym [37].

U pacjentów z padaczką fotowrażliwą stwierdzono w 
zapisach EEG największą częstość wyładowań napado-
wych zimą, a najmniejszą latem w porównaniu z innymi 
sezonami [38]. 

W przypadku napadów skłonów u dzieci Corlez, Burn-
ham i Hwang wykazali ich najwyższą liczbę w grudniu i 
styczniu, tj. 2,2 razy więcej niż w kwietniu i maju [39], a 
więc w miesiącach z krótkim fotoperiodem i niskim nasło-
necznieniem w porównaniu z miesiącami o długim fotope-
riodzie. Podobnego zdania jest Wołk, która zaobserwowała 
większą liczbę pierwszych napadów w półroczu z krótkim 
fotoperiodem (kwiecień – wrzesień) w stosunku do półro-
cza z długim fotoperiodem (październik – marzec) [5].

Doniesienia epidemiologiczne wskazują na to, że 
częstość pojawiania się napadów skłonów jest 2,6 razy 
większa w Finlandii, gdzie występuje niskie roczne nasło-
necznienie, niż w Japonii i Stanach Zjednoczonych, które 
mają wyższe nasłonecznienie [40]. 

Wzrost liczby napadów (pierwszych i kolejnych) w 
okresie jesienno-zimowym okazał się najbardziej widoczny 
u dzieci w wieku 1 m.ż. do 6 r.ż., natomiast w wieku szkol-
nym (powyżej 6 r.ż.–18 r.ż.) szczyt napadów odnotowano 
w maju i we wrześniu. 

Wołk analizując sezonowość występowania napadów 
padaczkowych stwierdziła, iż miesiącami o najwyższej 
liczebności napadów są grudzień i styczeń, natomiast naj-
mniejsza liczba napadów przypada na miesiące: marzec, 
kwiecień, czerwiec i lipiec [5]. Wyższą ogólną liczbę 

pierwszych napadów stwierdziła zimą w porównaniu z 
latem oraz jesienią w zestawieniu z latem. Szczyt kolej-
nych napadów przypadł jesienią i zimą w porównaniu z 
wiosną i latem [5].

W ogólnej statystyce zachorowalności i zgonów w 
większości krajów choroby naczyniowe mózgu stoją na 
jednym z pierwszych miejsc. W ostatnich latach zwrócono 
uwagę na zależność występowania udarów mózgowych 
od zmian meteorologicznych [41]. Wzrost śmiertelności z 
powodu udaru niedokrwiennego mózgu wyraźnie koreluje 
z sezonowością. Największa śmiertelność z powodu udaru 
mózgu jak i zawału serca występuje w styczniu i lutym, naj-
mniejsza w lipcu i sierpniu [41]. Badania przeprowadzone 
w Waszyngtonie wykazały, że występowanie udarów 
mózgowych związane jest z frontami atmosferycznymi i 
jest największe przed przejściem frontu [41]. Zmiany tem-
peratury i ciśnienia atmosferycznego mają także wpływ na 
ich częstość występowania. Najsilniejsze działanie meteo-
rotropowe w naszym klimacie mają fronty zimne. Autorzy 
z Chełma wykazali sezonowość zachorowań zarówno na 
udar niedokrwienny mózgu, jak i udar krwotoczny mózgu 
[42]. Najwyższą zachorowalność z powodu udaru niedo-
krwiennego mózgu zanotowano w lipcu, wysoką w okresie 
od listopada do stycznia, a najniższą w sierpniu i wrześniu. 
Wyniki te różnią się z danymi badań własnych. W opraco-
waniu własnym najwięcej przypadków udaru niedokrwien-
nego mózgu stwierdzono w kwietniu, maju i czerwcu, zaś 
najmniej w listopadzie. W przypadku udaru krwotocznego 
mózgu najwyższą zachorowalność stwierdzono w kwiet-
niu, a najniższą w czerwcu. 

Sezonowy charakter mają również krwotoki śródmóz-
gowe i podpajęczynówkowe. Największa liczba zacho-
rowań zdarza się rano, tuż po przebudzeniu, i w okresie 
jesieni lub zimy [43]. 

Mniejsza zachorowalność w miesiącach letnich przy-
puszczalnie może być też związana z aktywnym wypo-
czynkiem i zwiększoną odpornością na czynniki stresowe 
[44, 45]. Wiele kontrowersji wzbudza natomiast tempera-
tura jako czynnik ryzyka udaru niedokrwiennego mózgu. 
Wykazano związek spadku temperatury powietrza ze 
wzrostem ciśnienia tętniczego [46], co w konsekwencji 
prowadzi do wzrostu liczby udarów niedokrwiennych 
mózgu w miesiącach zimowych.
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