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Streszczenie
Praca prezentuje standardy leczenia bezsennosci rekomendowane przez Polskie Towarzystwo
Badafi nad Snem.

Summary
The article presents standards for the treatment of insomnia recommended by the Polish Sleep
Research Society.

Bezsenno$¢ jest to niedostateczna ilo$¢ i/lub jako$¢ snu, ktéra wystepuje co
najmniej 3 razy w tygodniu przez co najmniej miesiac, z towarzyszacym uposle-
dzonym funkcjonowaniem w ciagu dnia. O rozpoznaniu decyduje subiektywne
poczucie pacjenta (52). Rozpowszechnienie bezsenno$ci w populacji generalnej
waha sie¢ w granicach 20-30% (17), w Polsce na bezsenno$¢ skarzy sie 24%
ankietowanych (75). Powyzsze dane epidemiologiczne obejmuja wszystkie rodza-
je bezsennoéci, ale bezsenno$¢ przewlekla stwierdza sig u okoto 10% populacji
(2, 7, 20). Chroniczna bezsenno$¢ pogarsza jako$¢ zycia (44, 83), a ponadto
stwierdzono, ze istnieje korelacja mig¢dzy skargami na niedostateczna ilos¢ i/lub
jako$¢ snu a ztym zdrowiem fizycznym i psychicznym (36), wigksze jest np. ryzy-
ko incydentéw choroby niedokrwiennej serca (45).

Zgodnie z klasyfikacja National Institute of Mental Health rozréznia sig
bezsenno$¢ przygodna, krotkotrwals i przewlekla. Bezsenno$¢ przygodna trwa
do kilku dni i jest spowodowana praca zmianowa, szybkim przekraczaniem stref
czasu lub naglym stresem, np. oczekiwaniem na zabieg operacyjny. Bezsenno$é
krotkotrwata, o czasie trwania do 3 tygodni, towarzyszy naglej chorobie soma-
tycznej Iub przewleklemu stresowi, np. w zalobie. Bezsenno$¢ przewlekla roz-
poznajemy, gdy objawy utrzymuja si¢ diuzej niz 1 miesiac (55). Bezsennosé
przygodna i krétkotrwata nie jest stanem chorobowym, lecz fizjologiczna reak-
cja wystepujaca u 0s6b zdrowych, natomiast bezsenno$¢ przewlekta wynika
z pierwotnych zaburzen snu lub jest wtorna do zaburzen psychicznych, schorzen
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somatycznych, dzialania lub odstawienia substancji psychoaktywnych. Najczestsza
kategoria diagnostyczna, rozpoznawang w osrodkach medycyny snu, jest bez-
senno$¢ wtérna do zaburzen psychicznych (14), podobne sg tez nasze doswiad-
czenia (72). Zaburzenia afektywne rozpoznaje sig u 2/3 badanych, spoéréd zabu-
rzef afektywnych najczestsze jest rozpoznanie dystymii (36, 57, 76). Chorzy
z zaburzeniami afektywnymi moga sig zglasza¢ do lekarza pierwszego kontaktu
lub do o$rodkow medycyny snu ze skargami wylacznie na bezsenno$¢, zaprzecza-
jac istnieniu zaburzen emocjonalnych i przypisujac wszystkie inne dolegliwosci
zaburzeniom snu (5, 59).

W patogenezie bezsenno$ci pierwotnej kluczowym pojeciem jest nadmierne
wzbudzenie, poznawcze (62) i somatyczne (9, 10). Liczne objawy bezsenno$ci
pierwotnej najprawdopodobniej spowodowane sg calodobowa aktywacja ukiadu
stresu, hipersekrecjg kortykoliberyny (64) oraz aktywacja osi podwzgdrzowo-
-przysadkowo-nadnerczowej i ukladu wspoiczulnego (78, 80). Wzmozone
czuwanie mozna wyjasni¢ hipersekrecja kortykoliberyny (33). Aktywacja ukladu
wspoélczulnego przejawia sig¢ m.in. podwyzszonym stgzeniem katecholamin (78)
1 wigkszym tempem metabolizmu (9, 10). Uwaza sig, ze przewlekla aktywacja
uktadu stresu jest przyczyna gorszego zdrowia fizycznego i psychicznego cho-
rych z uporczywa bezsennoscia (78). Sa tez dane, ze przewlekia bezsenno$¢ moze
by¢ prekursorem depresji. Badania epidemiologiczne $wiadcza o tym, Ze prawdo-
podobienstwo wystapienia depresji jest wigksze u 0séb chorujacych na bezsen-
no$¢ (13, 16, 19, 20). Z klinicznego punktu widzenia bezsennos¢ pierwotna i bez-
senno$¢ w przebiegu depresji stanowia kontinuum (79). Uwaza sig, ze wspdlne
s3 tez pewne mechanizmy patofizjologiczne (64), przynajmniej dla tych postaci
depresji, ktore przebiegajq z nadczynno$cig uktadu stresu i bezsennoscig (25).

Gléwnym wskazaniem do objawowego leczenia farmakologicznego jest bez-
senno$¢ przygodna i krotkotrwata. Celem leczenia jest poprawa samopoczucia
i sprawnos$ci w dzief oraz zapobieganie utrwaleniu si¢ objawow. W bezsennoéci
przygodnej podaje sig leki nasenne przez 1-2 noce, w bezsenno$ci krotkotrwatej
co 2-3 noce, do 2 tygodni. W bezsennos$ci przewleklej wtornej do zaburzen
psychicznych, schorzefi somatycznych, dzialania lub odstawienia substancji
psychoaktywnych konieczne jest leczenie przyczynowe, np. depresji. Bezsennos¢
wtorna mija po wlasciwym leczeniu choroby podstawowej, ale czasem trzeba
rozwazy¢ podanie dodatkowo lekow nasennych (4, 55). Leczenie bezsenno$ci
pierwotnej powinno by¢ wielokierunkowe i nie moze sig ogranicza¢ do zapisania
§rodka nasennego. Leki nasenne sa jednak wskazane w poczatkowej fazie lecze-
nia, do 2 tygodni, co 2—3 noce. Celem leczenia jest w tym przypadku przerwanie
blednego kota: wzbudzenie—bezsenno§¢—niewlasciwe nawyki zwiazane ze snem
— bezsenno$¢. Kuracje mozna powtdrzy¢ po przerwie (4, 55).

Dziatanie nasenne wywieraja leki réznych klas, ale objawowe leczenie bezsen-
nosci polega wytacznie na podawaniu agonistow receptora benzodiazepinowego,
to znaczy pochodnych benzodiazepiny, a takze nowych niebenzodiazepinowych
lekéw nasennych, zopiklonu, zolpidemu lub zaleplonu. Skuteczno$¢ melatoniny
oraz bezpieczenstwo dlugotrwatego leczenia tym Srodkiem nie sa dostatecznie
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poznane i zgodnie z opinia World Federation of Sleep Research Societies oraz
Collegium Internationale Neuro-Psychopharmacologicum powszechne stoso-
wanie melatoniny we wszystkich postaciach bezsenno$ci, niezaleznie od roz-
poznania, jest przedwczesne (3, 43, 66). Dziatanie melatoniny w bezsennosci,
ktora nie jest spowodowana zaburzeniami rytméw okolodobowych, byto przed-
miotem niewielu doniesien spetiajacych ogélnie akceptowane kryteria oceny
lekoéw. Z doniesien tych nie wynika, aby melatonina byla skutecznym $rodkiem
nasennym (50).

Agonisci receptora benzodiazepinowego wywieraja dzialanie nasenne najpraw-
dopodobniej w polu przedwzrokowym, w ktérym koordynowane sa rozne funkcje
homeostatyczne (51). Wszystkie pochodne benzodiazepiny dzialaja nasennie,
anksjolitycznie, przeciwdrgawkowo i amnestycznie, rozluzniajg migsnie i thumia
metabolizm (4, 11), a roéznice dotyczace wymienionych dzialan sg migdzy
poszczegblnymi preparatami niewielkie. Dzialanie miorelaksacyjne i obnizajace
metabolizm, a takze dzialanie amnestyczne, moze nie by¢ dzialaniem niepozada-
nym, jesli wezmiemy pod uwage fakt, ze nadmierne wzbudzenie odgrywa istotng
role w obrazie klinicznym bezsennoéci przewleklej.

Ze wzgledu na biologiczny okres pottrwania dzielimy agonistow receptora ben-
zodiazepinowego na leki krotko dziatajace, o okresie poitrwania ponizej 6 godz.,
leki o czasie dziatania po$rednim, o okresie pottrwania do 24 godz., oraz leki
dhigo dziatajace, o okresie pottrwania powyzej 24 godz. (tabela 1). Powtarzanie

Tabela 1. Farmakokinetyka wybranych agonistow
receptora benzodiazepinowego (56)

Nazwa migdzynarodowa Nazwa handlowa
krotko dziatajace (<6 h)

midazolam Dormicum

zaleplon Sonata

zolpidem Stilnox

zopiklon Imovane

o czasie dziatania posrednim (6-24 h)

alprazolam Afobam, Xanax
flunitrazepam Rohypnol

lorazepam Lorafen

lormetazepam Noctofer

temazepam Signopam

dhugo dziatajace (>24 h)

chlordiazepoksyd Elenium

diazepam Relanium

flurazepam Dalmane

klonazepam Clonazezepamum, Rivotril
klorazepat Cloranxen, Tranxene
nitrazepam Nitrazepam
oksazepam Oxazepam
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leku w odstepach czasu krétszych niz czterokrotna warto§¢ jego okresu pottrwa-
nia prowadzi do kumulacji, z senno$cia, upo$ledzeniem sprawnosci i zaburzenia-
mi réwnowagi (32). A zatem, z lek6w wymienionych w tabeli 1 mozna bez obawy
kumulacji podaé¢ codziennie na noc zopiklon, zolpidem i zaleplon, a takze mida-
zolam, ale midazolam nie jest zalecany jako lek nasenny, z powodéw omdwio-
nych ponizej. Wrazliwo$¢ osrodkowego ukladu nerwowego na leki nasenne jest
u ludzi starszych zwigkszona (15), dlatego leki te podaje sie osobom w podesztym
wieku w polowie dawki przewidzianej dla ludzi miodych. Przeciwwskazaniem
do podawania benzodiazepin jest ciaza, interakcje z innymi lekami, naduzywanie
alkoholu i innych §rodkéw uzalezniajacych, prawdopodobienstwo zamachu samo-
bojczego, bezdechy podczas snu oraz nocny niepokdj w przebiegu zespotéw ote-
piennych (sundowning). Ostrozno$ci wymaga podawanie zolpidemu i zopiklonu
w niewydolnosci oddechowej i niewydolno$ci watroby (6).

Pochodne benzodiazepiny o dlugim okresie pottrwania powodujg sennos¢ na-
stepnego dnia. Przyczyna utrzymujacego si¢ wysokiego stezenia benzodiazepin
moze by¢ tez zbyt duza dawka lub interakcje z innymi lekami. Erytromycyna,
chinolony, kwas walproinowy, nefazodon, fluoksetyna, fluwoksamina i sertralina
powoduja wzrost stezenia benzodiazepin, propranolol — wzrost st¢zenia diazepamu
(nie dotyczy to alprazolamu, lorazepamu, oksazepamu). Podawanie pochodnych
benzodiazepiny powoduje wzrost stezenia imipraminy i dezypraminy. .aczne
zaordynowanie klozapiny i benzodiazepin moze spowodowac nadmierne uspo-
kojenie, hipotensje, majaczenie, a nawet zatrzymanie oddechu. Zolpidemu nie
nalezy kojarzy¢ z imipramina, sertraling, paroksetyna (6).

Po preparatach benzodiazepinowych o krotkim okresie pottrwania obserwuje
sie szybka tolerancje. Tracg one skuteczno$é po 1-2 tygodniach codziennego
podawania (39), natomiast w przypadku preparatow niebenzodiazepinowych, réw-
niez o krotkim okresie pottrwania, utraty takiej nie wykazano (35, 82). Jednym
z wazniejszych dzialan niepozadanych lekéw nasennych o krotkim okresie pot-
trwania jest bezsenno$¢ z odbicia, czyli nasilenie bezsennoS$ci po odstawieniu leku
wieksze niz przed rozpoczgciem leczenia (37, 38, 40), leki te moga sig jednak
rozni¢ miedzy soba natezeniem bezsennoéci z odbicia, np. po zolpidemie jest
ona tagodna (46). Tolerancja i bezsenno$¢ z odbicia zaleza od powinowactwa do
receptora (34). R6znice w powinowactwie miedzy poszczegoblnymi agonistami
receptora benzodiazepinowego przedstawiono w tabeli 2. Nagle odstawienie
lekéw o znacznym powinowactwie, alprazolamu, flunitrazepamu, klonazepamu,
lorazepamu czy midazolamu, powoduje nasilone objawy z odbicia.

Od dawna wiadomo, Ze pochodne benzodiazepiny uposledzaja funkcje po-
znawcze, przede wszystkim ,trankwilizuja” pamiec. Typowa jest niepamigé na-
stepcza: informacje udzielone po podaniu pochodnych benzodiazepiny sa gorzej
pamigtane. Uposledzona jest pamig¢ deklaratywna, przechodzenie informacji
z zasobOw pamieci krotkotrwalej do zasoboéw pamigei dugotrwalej i sprawno$c¢
psychomotoryczna (18). W czynnosciowym rezonansie magnetycznym (fMRI)
wykazano po benzodiazepinach mniejsza aktywacje w hipokampach i w korze
przedczotowej (73). Upo$ledzenie sprawnos$ci po lekach nasennych jest przyczyna
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Tabela 2. Farmakodynamika wybranych agonistow
receptora benzodiazepinowego (71)

Nazwa Nazwa Powinowactwo
migdzynarodowa handlowa do receptora
alprazolam Afobam +++
Xanax
chlordiazepoksyd | Elenium +
diazepam Relanium ++
flunitrazepam Rohypnol -+
flurazepam Dalmane +
klonazepam Clonazepamum +++
Rivotril
lorazepam Lorafen ++
midazolam Dormicum +++
nitrazepam Nitrazepam ++
oksazepam Oxazepam ++
temazepam Signopam +
zaleplon Sonata ++
zolpidem Stilnox +
zopiklon Imovane ++

nieszczesliwych wypadkow oraz wypadkéw komunikacyjnych (58). Szczegdlnie
uszkadzaja pamie¢ pochodne benzodiazepiny o najkrotszym okresie pottrwania,
Midazolam i triazolam, leki o tym samym okresie poltrwania okoto 2,5 godziny,
powoduja niepamie¢ utrzymujaca si¢ 24 godziny po podaniu w zwyktych daw-
kach doustnych, gdyz amnestyczne dzialanie benzodiazepin trwa dtuzej niz ich
dziatanie nasenne (63). Sugerowano, ze w miar¢ powtarzania dawek objawy nie-
pozadane moga by¢ mniejsze, wskutek spadku wrazliwos$ci receptora (31), jednak
opublikowane ostatnio obserwacje, prowadzone przez 4 lata, wykazaly upoSle-
dzenie czynnos$ci poznawczych u oséb w wieku 6070 lat przyjmujacych prze-
wlekle pochodne benzodiazepiny (611). O zwiekszonej wrazliwoéci osrodkowego
uktadu nerwowego na leki nasenne u 0sob podesztym wieku wiadomo od dawna
(15), jednak to ludzie starzy sa glownymi konsumentami lekow nasennych (60).
W Polsce przyjmuje przewlekle srodki nasenne 15% badanych po 65 rz. (75), jest
to prawdopodobnie najwyzszy odsetek znany z badan epidemiologicznych.

W tabeli 3 przedstawiono wyniki 6 doniesiei oryginalnych, w ktorych ocenia-
no sprawno$¢ psychomotoryczna po lekach nasennych. Nowe niebenzodiazepino-
we preparaty nasenne o krotkim okresie péitrwania i niewielkim powinowactwie
do receptora maja znacznie mniejszy wptyw na sprawno$¢ psychomotoryczng. Jak
wynika z tabeli 3, zaleplon moze by¢ przyjmowany nawet w §rodku nocy w przy-
padku trudno$ci z utrzymaniem snu.

Ze wzgledu na ryzyko tolerancji i uzaleznienia zaleca sig przyjmowanie lekoéw
nasennych w minimalnej dawce, tylko w gorsze dni, stosowanie wakacji farmako-
logicznych, np. w weekendy, lub nawet dtuzszych przerw (55). Stale podawanie
lekoéw nasennych nie jest konieczne, gdyz bezsenno$¢ przewlekla ma zmienne
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Tabela 3. Wplyw niebenzodiazepinowych lekéw nasennych na sprawnosé
psychomotoryczng (wg 58; zmodyfikowano). Istotne zmiany
w poréwnaniu z placebo podano wyttuszczonym drukiem

Czas od podania leku (h)
Lek/dawka
2 3 4 5 8
zaleplon CFF CFF CFF CFF CTT
10 mg CRT CRT CRT CRT DIV
DIV DSST DSST DSST DSST
DSST PS PS
zolpidem CFF CFF CFF CFF CTT
10 mg CFF CFF CRT CRT DIV
CRT CRT DSST CRT DSST
DIV DSST DSST
DSST
zopiklon CFF PS
7,5 mg CRT
DSST
PS
triazolam DIV DIV
0,25 mg DSST DSST
CFF - Critical Flicker Fusion, DIV - Divided Attention
CRT - Choice Reaction Time DSST — Digit Symbol Substitution Test,

CTT ~ Critical Instability Tracking, = PS  — postural stability

nasilenie (4, 49, 55). Terapig intermitujaca stosowano takze w przypadku nowych
niebenzodiazepinowych lekéw nasennych (27). Zalecany czas kuracji wynosi
2 tygodnie (4, 55), ale wielu pacjentdéw przyjmuje leki nasenne calymi latami.
Prébom odstawienia mogg towarzyszy¢ objawy zespolu abstynencyjnego (1, 41),
co powoduje powr6t do przyjmowania leku, cho¢ w uzaleznieniu od Srodkow
nasennych stopniowe odstawienie leku moze spowodowaé poprawe snu. Objawy
abstynencyjne wystgpuja u 10—-30% chorych leczonych benzodiazepinami w daw-
kach terapeutycznych, ale dtuzej niz 6 miesigcy. Benzodiazepinowy zespo! absty-
nencyjny przebiega z reguly tagodnie, napady drgawkowe lub psychoza pojawiaja
sie tylko u oséb predysponowanych i przyjmujacych powyzej 40 mg diazepamu
dziennie lub dawki réwnowazne innych benzodiazepin. Nasilenie zespolu jest
wieksze, jesli dawka byta wysoka, leczenie trwato dtugo, lek ma krétki okres p61-
trwania i zostal nagle odstawiony. Odstawianie benzodiazepin przeprowadza si¢
stopniowo, przez 8—12 tygodni. Na og6t zamienia si¢ lek na pochodng o dlugim
okresie pottrwania (22, 42, 70).

Dotychczasowe do$wiadczenie wykazuje, ze ryzyko bezsennosci z odbicia
i objawow zespotu abstynencyjnego jest po nowych lekach, takich jak zolpidem,
zopiklon i zaleplon, mniejsze w pordwnaniu z benzodiazepinami. Na podstawie
25 prac oryginalnych poswieconych ewentualnym objawom zwigzanym z odsta-
wieniem zopiklonu, mozna powiedzieé, ze objawy bezsennoéci z odbicia lub ob-
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jawy abstynencyjne sa po tym leku minimalne. Publikacje na temat ewentualnych
objawow abstynencyjnych po zolpidemie sg mniej liczne niz w przypadku zo-
piklonu, ale wynika z nich, ze jesli takie objawy wystgpuja, to sa one niewielkie.
Minimalne sa tez objawy abstynencyjne i bezsenno$¢ z odbicia po zaleplonie (42).

W bezsenno$ci przewlekte] proponuje sie takze metody niefarmakologiczne.
Ich celem jest eliminacja czynnikow utrwalajacych bezsennosc, takich jak niewtas-
ciwa higiena snu i niewlasciwe strategie zwalczania bezsennosci. Sposrod tych
metod najskuteczniejsze sa kontrola bodzcoéw i ograniczenie snu. Metoda kontroli
bodZzcow ma na celu kojarzenie sig 16zka (sypialni) wylacznie ze snem i ostabienie
asocjacji z aktywnos$cia, ktéra moze zakltocac sen (12). Metoda ograniczenia snu
opiera si¢ na fakcie, Ze sen jest zjawiskiem regulowanym homeostatycznie: po
pozbawieniu lub ograniczeniu snu latencja snu ulega skréceniu, sen poglebia sig,
a liczba wybudzen jest mniejsza nastepnej nocy. Na podstawie dzienniczka pro-
wadzonego przez pacjenta ustala sig przecigtny czas trwania snu nocnego. Jest to
czas, jaki wolno choremu spedzi¢ w 16zku, czas ten nie moze by¢ jednak krotszy
niz 4,5 godz. Przecigtny czas trwania snu nocnego u chorych z bezsennoécig jest
zwykle subiektywnie zanizony, dlatego metoda ta powoduje niedobdr snu, a na-
stepnie poprawe parametréw snu nocnego. Poprawe tg osiaga si¢ w ciagu 8 tygod-
ni. Wada ograniczania snu jest senno$¢ w ciagu dnia na poczatku leczenia, nie
mozna wigc metody tej stosowac u 0sob, ktére za dnia musza wykazywacé w pracy
nalezyta uwage (24, 74). U 70—80% chorych z bezsenno$cia pierwotna terapia
behawioralno-poznawcza poprawia cigglo$¢ i wskaznik wydajnosci snu, catko-
wity czas snu wydtuza sig o okoto 45 minut. Poprawa ta jest trwala i utrzymuje sie
przynajmniej dwa lata. Kontrolg bodZc6w i ograniczenie snu moga stosowaé
takze lekarze pierwszego kontaktu. Terapig behawioralno-poznawcza i leczenie
farmakologiczne mozna stosowac acznie, w poczatkowej fazie leczenia wyniki
terapii kombinowane;j sa lepsze niz wyniki leczenia wylacznie farmakologicznego
lub jedynie terapii behawioralno-poznawczej (28, 29, 54).

Sugerowano ostatnio, ze celowe byloby leczenie bezsenno$ci srodkami ttumia-
cymi nadczynny uktad stresu, np. lekami przeciwdepresyjnymi (78, 80). Dotych-
czas opublikowano tylko 2 prace z podwojnie $lepa proba na temat dzialania
lekéw przeciwdepresyjnych w bezsennosci, dotycza one doksepiny (26) i trimi-
praminy (65). Rutynowe leczenie bezsennosci srodkami przeciwdepresyjnymi nie
Jest uwzgledniane w Zadnych standardach, ale w USA na przetomie lat 80. i 90.
czesto$¢ stosowania lekow przeciwdepresyjnych z powodu bezsenno$ci wzrosta
dwukrotnie, i dwukrotnie zmalato zuzycie benzodiazepin jako $rodkéw nasennych
(81). Nie jest pewne, czy przyczyng tej zmiany jest wieksza znajomo$é dziatan
niepozadanych benzodiazepin, gdyz jako anksjolityki sa one stosowane rownie
czgsto, by¢ moze tez wigksza jest wiedza na temat patofizjologii bezsennosci.

Podczas leczenia zaburzen afektywnych z nasilong bezsennoscia trzeba sie sku-
pi¢ raczej na leczeniu zaburzen psychicznych, w standardowych dawkach, a nie
na bezsennosci, gdyz w miare jak ustepuja zaburzenia psychiczne, ustepuje takze
bezsenno$¢. U 0sob, u ktorych nie uzyskano poprawy po nowszych lekach, moga
by¢ wskazane leki trojpierScieniowe. Wiekszo§¢ lekéw trojpierscieniowych ma
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dziatanie sedatywne i jest skuteczna w przypadku depresji z nasilona bezsennos-
cig. Sa to kolejno o coraz mniejszym dzialaniu sedatywnym: amitryptylina, dokse-
pina, imipramina, nortryptylina. Natomiast klomipramina, dezypramina i pro-
tryptylina majq dzialanie aktywizujace (5). SSRI i wenlafaksyna moga nasilaé
bezsennos¢ (23, 30, 47, 67). Trzeba pamieta¢ o tym, Ze trojpierScieniowe leki
przeciwdepresyjne i SSRI zaostrzaja objawy zespotu niespokojnych ndg oraz okre-
sowych ruchoéw konczyn i w ten sposdb moga nasila¢ bezsenno$¢ u niektérych
pacjentow (53). Opisano takze przypadki parasomnii snu REM po lekach prze-
ciwdepresyjnych (48). Mirtazapina lagodzi bezsennos$¢ i poprawia parametry
polisomnograficzne (77), mianseryna dziata sedatywnie i wydtuza catkowity czas
snu (69). Bezsenno$¢ towarzyszaca leczeniu $rodkami przeciwdepresyjnymi
o dziataniu aktywizujacym lub nie ustepujaca po leczeniu innymi $rodkami prze-
ciwdepresyjnymi wymaga wlaczenia dodatkowych lekéw. Mozna Iaczy¢ z lekami
przeciwdepresyjnymi leki nasenne, takie jak pochodne benzodiazepiny lub nie-
benzodiazepinowi agonisci receptora benzodiazepinowego, ale dodatkowe wia-
czenie lekow nasennych pogarsza wspolprace ze strony pacjenta (77). Chorzy
z depresja agitowana lub mania i skrajnie nasilona bezsenno$cia wymagaja po-
czatkowo dodatkowego podania pochodnych benzodiazepiny lub neuroleptyku
o dziataniu sedatywnym, jesli wspdlistnieja objawy psychotyczne. Rezultatow
mozna sig spodziewac po 3 tygodniach. Dodatkowe leczenie §rodkami przeciwde-
presyjnymi moze by¢ wskazane u chorych z objawami depresji wtdrnej do innych
schorzen, jak przewlekle schorzenia internistyczne albo inne zaburzenia psychicz-
ne, jak alkoholizm i inne uzaleznienia, zaburzenia lgkowe, zaburzenia odzywiania
sie, zaburzenia pod postacig somatyczng i zaburzenia osobowosci (5).

Leczenie srodkami nasennymi w bezsennosci pochodzenia organicznego jest
rzadko skuteczne. W nocnym niepokoju w przebiegu zespotdéw otepiennych (sundo-
wning) zaleca sig ostatnio podawanie neuroleptykéw nowej generacji: olanzapiny
w dawce jednorazowej 2,5-5 mg, kwetiapiny w dawce 25—100 mg [ub risperido-
nu w dawce 1-4 mg (8).

Gabapentin, nowy lek przeciwpadaczkowy i stabilizator nastroju, zwieksza
iloé¢ snu wolnofalowego i zmniejsza ilo$¢ stadium 1 oraz liczbg wybudzen. Lek
ten moze by¢ stosowany w leczeniu bezsenno$ci, zwlaszcza w przebiegu zespotu
niespokojnych nog (21, 68).

Podsumowanie

Gléwnym wskazaniem do objawowego leczenia farmakologicznego jest bez-
senno$¢ przygodna i krotkotrwata. W bezsennosci przewleklej leczenie powinno
by¢ zindywidualizowane, w zalezno$ci od rozpoznania, i nie moze si¢ ogranicza¢
do automatycznego zapisania $rodka nasennego. Mniejsze objawy niepozadane
nowych niebenzodiazepinowych agonistéw receptora benzodiazepinowego, takich
jak zaleplon, zolpidem i zopiklon, a zwlaszcza mniejszy wplyw na sprawnosé
psychomotoryczna, czynig z nich leki z wyboru u wielu pacjentéw.
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