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Summary 
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Bezsenność jest to niedostateczna ilość i/lub jakość snu, która występuje co 
najmniej 3 razy w tygodniu przez co najmniej miesiąc, z towarzyszącym upośle­
dzonym funkcjonowaniem w ciągu dnia. O rozpoznaniu decyduje subiektywne 
poczucie pacjenta (52). Rozpowszechnienie bezsenności w populacji generalnej 
waha się w granicach 20-30% (17), w Polsce na bezsenność skarży się 24% 
ankietowanych (75). Powyższe dane epidemiologiczne obejmują wszystkie rodza­
je bezsenności, ale bezsenność przewlekłą stwierdza się u około 10% populacji 
(2, 7, 20). Chroniczna bezsenność pogarsza jakość życia (44, 83), a ponadto 
stwierdzono, że istnieje korelacja między skargami na niedostateczną ilość i/lub 
jakość snu a złym zdrowiem fizycznym i psychicznym (36), większe jest np. ryzy­
ko incydentów choroby niedokrwiennej serca (45). 

Zgodnie z klasyfikacją National Institute oj Mental Health rozróżnia się 
bezsenność przygodną, krótkotrwałą i przewlekłą. Bezsenność przygodna trwa 
do kilku dni i jest spowodowana pracą zmianową, szybkim przekraczaniem stref 
czasu lub nagłYlll stresem, np. oczekiwaniem na zabieg operacyjny. Bezselillość 
krótkotrwała, o czasie trwania do 3 tygodni, towarzyszy nagłej chorobie soma­
tycznej lub przewlekłemu stresowi, np. w żałobie. Bezsenność przewlekłą roz­
poznajemy, gdy objawy utrzymują się dłużej niż 1 miesiąc (55). Bezsenność 
przygodna i krótkotrwała nie jest stanem chorobowym, lecz fizjologiczną reak­
cją występującą u osób zdrowych, natomiast bezsenność przewlekła wynika 
z pierwotnych zaburzell snu lub jest wtórna do zaburzeń psychicznych, schorzell 
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somatycznych, działania lub odstawienia substancji psychoaktywnych. Najczęstszą 
kategorią diagnostyczną, rozpoznawaną w ośrodkach medycyny snu, jest bez­
senność wtórna do zaburzeń psychicznych (14), podobne są też nasze doświad­
czenia (72). Zaburzenia afektywne rozpoznaje się u 2/3 badanych, spośród zabu­
rzeń afektywnych naj częstsze jest rozpoznanie dystymii (36, 57, 76). Chorzy 
z zaburzeniami afektywnymi mogą się zgłaszać do lekarza pierwszego kontaktu 
lub do ośrodków medycyny snu ze skargami wyłącznie na bezsenność, zaprzecza­
jąc istnieniu zaburzeń emocjonalnych i przypisując wszystkie inne dolegliwości 
zaburzeniom snu (5,59). 

W patogenezie bezsenności pierwotnej kluczowym pojęciem jest nadmierne 
wzbudzenie, poznawcze (62) i somatyczne (9, 10). Liczne objawy bezsenności 
pierwotnej najprawdopodobniej spowodowane są całodobową aktywacją układu 
stresu, hipersekrecją kortykoliberyny (64) oraz aktywacją osi podwzgórzowo­
-przysadkowo-nadnerczowej i układu współczulnego (78, 80). Wzmożone 
czuwanie można wyjaśnić hipersekrecją kortykoliberyny (33). Aktywacja układu 
współczulnego przejawia się m.in. podwyższonym stężeniem katecholamin (78) 
i większym tempem metabolizmu (9, 10). Uważa się, że przewlekła aktywacja 
układu stresu jest przyczyną gorszego zdrowia fizycznego i psychicznego cho­
rych z uporczywą bezsennością (78). Są też dane, że przewlekła bezsenność może 
być prekursorem depresji. Badania epidemiologiczne świadczą o tym, że prawdo­
podobieństwo wystąpienia depresji jest większe u osób chorujących na bezsen­
ność (13, 16, 19,20). Z klinicznego punktu widzenia bezsenność pierwotna i bez­
senność w przebiegu depresji stanowią kontinuum (79). Uważa się, że wspólne 
są też pewne mechanizmy patofizjologiczne (64), przynajmniej dla tych postaci 
depresji, które przebiegają z nadczynnością układu stresu i bezsennością (25). 

Głównym wskazaniem do objawowego leczenia farmakologicznego jest bez­
senność przygodna i krótkotrwała. Celem leczenia jest poprawa samopoczucia 
i sprawności w dzień oraz zapobieganie utrwaleniu się objawów. W bezsenności 
przygodnej podaje się leki nasenne przez 1-2 noce, w bezsenności krótkotrwałej 
co 2-3 noce, do 2 tygodni. W bezsenności przewlekłej wtórnej do zaburzell 
psychicznych, schorzeń somatycznych, działania lub odstawienia substancji 
psychoaktywnych konieczne jest leczenie przyczynowe, np. depresji. Bezsenność 
wtórna mija po właściwym leczeniu choroby podstawowej, ale czasem trzeba 
rozważyć podanie dodatkowo leków nasennych (4, 55). Leczenie bezsenności 
pierwotnej powinno być wielokierunkowe i nie może się ograniczać do zapisania 
środka nasennego. Leki nasenne są jednak wskazane w początkowej fazie lecze­
nia, do 2 tygodni, co 2-3 noce. Celem leczenia jest w tym przypadku przerwanie 
błędnego koła: wzbudzenie-bezsenność-niewłaściwe nawyki związane ze snem 
- bezsenność. Kurację można powtórzyć po przerwie (4,55). 

Działanie nasenne wywierają leki różnych klas, ale objawowe leczenie bezsen­
ności polega wyłącznie na podawaniu agonistów receptora benzodiazepinowego, 
to znaczy pochodnych benzodiazepiny, a także nowych niebenzodiazepinowych 
leków nasennych, zopiklonu, zolpidemu lub zaleplonu. Skuteczność melatoniny 
oraz bezpieczeństwo długotrwałego leczenia tym środkiem nie są dostatecznie 
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poznane i zgodnie z opinią World Federation oj Sleep Research Societies oraz 
Collegium Internationale Neuro-Psychopharmacologicum powszechne stoso­
wanie melatoniny we wszystkich postaciach bezsenności, niezależnie od roz­
poznania, jest przedwczesne (3, 43, 66). Działanie melatoniny w bezsenności, 
która nie jest spowodowana zaburzeniami rytmów około dobowych, było przed­
miotem niewielu doniesień spełniających ogólnie akceptowane kryteria oceny 
leków. Z doniesień tych nie wynika, aby melatonina była skutecznym środkiem 
nasennym (50). 

Agoniści receptora benzodiazepinowego wywierają działanie nasenne najpraw­
dopodobniej w polu przedwzrokowym, w którym koordynowane są różne funkcje 
homeostatyczne (51). Wszystkie pochodne benzodiazepiny działają nasennie, 
anksjolitycznie, przeciwdrgawkowo i amnestycznie, rozluźniają mięśnie i tłumią 
metabolizm (4, 11), a różnice dotyczące wymienionych działań są między 
poszczególnymi preparatami niewielkie. Działanie miorelaksacyjne i obniżające 
metabolizm, a także działanie amnestyczne, może nie być działaniem niepożąda­
nym, jeśli weźmiemy pod uwagę fakt, że nadmierne wzbudzenie odgrywa istotną 
rolę w obrazie klinicznym bezsenności przewlekłej. 

Ze względu na biologiczny okres półtrwania dzielimy agonistów receptora ben­
zodiazepinowego na leki krótko działające, o okresie półtrwania poniżej 6 godz., 
leki o czasie działania pośrednim, o okresie półtrwania do 24 godz., oraz leki 
dhlgO działające, o okresie półtrwania powyżej 24 godz. (tabela l). Powtarzanie 

Tabela l. Fannakokinetyka wybranych agonistów 
receptora benzodiazepinowego (56) 

Nazwa międzynarodowa Nazwa handlowa 

krótko działajg,ce «6 h) 

midazolam Dormicum 
zaleplon Sonata 
zolpidem Stilnox 
zopiklon Imovane 

o czasie działania llośrednim (6-24 h) 

alprazolam Afobam, Xanax 
fluni trazepam Rohypnol 
lorazepam Lorafen 
lormetazepam Noctofer 
temazepam Signopam 

długo działajg,ce (> 24 h) 

chlordiazepoksyd Elenium 
diazepam Relanium 
flurazepam Dalmane 
klonazepam Clonazezepamum, Rivotril 
klorazepat Cloranxen, Tranxene 
nitrazepal11 N i trazepal11 
oksazepam Oxazepal11 
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leku w odstępach czasu krótszych niż czterokrotna wartość jego okresu półtrwa­
nia prowadzi do kumulacji, z sennością, upośledzeniem sprawności i zaburzenia­
mi równowagi (32). A zatem, z leków wymienionych w tabeli 1 można bez obawy 
kumulacji podać codziennie na noc zopiklon, zolpidem i zalepi on, a także mida­
zolam, ale midazolam nie jest zalecany jako lek nasenny, z powodów omówio­
nych poniżej. Wrażliwość ośrodkowego układu nerwowego na leki nasenne jest 
u ludzi starszych zwiększona (15), dlatego leki te podaje się osobom w podeszłym 
wieku w połowie dawki przewidzianej dla ludzi młodych. Przeciwwskazaniem 
do podawania benzodiazepin jest ciąża, interakcje z innymi lekami, nadużywanie 
alkoholu i innych środków uzależniających, prawdopodobieństwo zamachu samo­
bójczego, bezdechy podczas snu oraz nocny niepokój w przebiegu zespołów otę­
piennych (sundownżng). Ostrożności wymaga podawanie zolpidemu i zopiklonu 
w niewydolności oddechowej i niewydolności wątroby (6). 

Pochodne benzodiazepiny o długim okresie półtrwania powodują senność na­
stępnego dnia. Przyczyną utrzymującego się wysokiego stężenia benzodiazepin 
może być też zbyt duża dawka lub interakcje z innymi lekami. Erytromycyna, 
chino lony, kwas walproinowy, nefazodon, fluoksetyna, fluwoksamina i sertralina 
powodują wzrost stężenia benzodiazepin, propranolol- wzrost stężenia diazepamu 
(nie dotyczy to alprazolamu, lorazepamu, oksazepamu). Podawanie pochodnych 
benzodiazepiny powoduje wzrost stężenia imipraminy i dezypraminy. Łączne 
zaordynowanie klozapiny i benzodiazepin może spowodować nadmierne uspo­
kojenie, hipotensję, majaczenie, a nawet zatrzymanie oddechu. Zolpidemu nie 
należy kojarzyć z imipraminą, sertraliną, paroksetyną (6). 

Po preparatach benzodiazepinowych o krótkim okresie półtrwania obserwuje 
się szybką tolerancję. Tracą one skuteczność po 1-2 tygodniach codziennego 
podawania (39), natomiast w przypadku preparatów niebenzodiazepinowych, rów­
nież o krótkim okresie półtrwania, utraty takiej nie wykazano (35, 82). Jednym 
z ważniejszych działań niepożądanych leków nasennych o krótkim okresie pół­
trwania jest bezsenność z odbicia, czyli nasilenie bezsenności po odstawieniu leku 
większe niż przed rozpoczęciem leczenia (37, 38, 40), leki te mogą się jednak 
różnić między sobą natężeniem bezsenności z odbicia, np. po zolpidemie jest 
ona łagodna (46). Tolerancja i bezsenność z odbicia zależą od powinowactwa do 
receptora (34). Różnice w powinowactwie między poszczególnymi agonistami 
receptora benzodiazepinowego przedstawiono w tabeli 2. Nagłe odstawienie 
leków o znacznym powinowactwie, alprazolamu, flunitrazepamu, klonazepamu, 
lorazepamu czy midazolamu, powoduje nasilone objawy z odbicia. 

Od dawna wiadomo, że pochodne benzodiazepiny upośledzają funkcje po­
znawcze, przede wszystkim "trankwilizują" pamięć. Typowa jest niepamięć na­
stępcza: informacje udzielone po podaniu pochodnych benzodiazepiny są gorzej 
pamiętane. Upośledzona jest pamięć deklaratywna, przechodzenie informacji 
z zasobów pamięci krótkotrwałej do zasobów pamięci długotrwałej i sprawność 
psychomotoryczna (18). W czynnościowym rezonansie magnetycznym (fMRr) 
wykazano po benzodiazepinach mniejszą aktywację w hipokampach i w korze 
przedczołowej (73). Upośledzenie sprawności po lekach nasennych jest przyczyną 
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Tabela 2. Fannakodynamika wybranych agonistów 
receptora benzodiazepinowego (7 I) 

Nazwa Nazwa Powinowactwo 
międzynarodowa 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 ++ 
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nieszczęśliwych wypadków oraz wypadków komunikacyjnych (58). Szczególnie 
uszkadzają pamięć pochodne benzodiazepiny o naj krótszym okresie półtrwania. 
Midazolam i triazolam, leki o tym samym okresie półtrwania około 2,5 godziny, 
powodują niepamięć utrzymującą się 24 godziny po podaniu w zwykłych daw­
kach doustnych, gdyż amnestyczne działanie benzodiazepin trwa dłużej niż ich 
działanie nasenne (63). Sugerowano, że w miarę powtarzania dawek objawy nie­
pożądane mogą być mniejsze, wskutek spadku wrażliwości receptora (31), jednak 
opublikowane ostatnio obserwacje, prowadzone przez 4 lata, wykazały upośle­
dzenie czynności poznawczych u osób w wieku 60-70 lat przyjmujących prze­
wlekle pochodne benzodiazepiny (611). O zwiększonej wrażliwości ośrodkowego 
układu nerwowego na leki nasenne u osób podeszłym wieku wiadomo od dawna 
(15), jednak to ludzie starzy są głównymi konsumentami leków nasennych (60). 
W Polsce przyjmuje przewlekle środki nasenne 15% badanych po 65 rż. (75), jest 
to prawdopodobnie najwyższy odsetek znany z badań epidemiologicznych. 

W tabeli 3 przedstawiono wyniki 6 doniesień oryginalnych, w których ocenia­
no sprawność psychomotoryczną po lekach nasennych. Nowe niebenzodiazepino­
we preparaty nasenne o krótkim okresie półtrwania i niewielkim powinowactwie 
do receptora mają znacznie mniejszy wpływ na sprawność psychomotoryczną. Jak 
wynika z tabeli 3, zaleplon może być przyjmowany nawet w środku nocy w przy­
padku trudności z utrzymaniem snu. 

Ze względu na ryzyko tolerancji i uzależnienia zaleca się przyjmowanie leków 
nasennych w minimalnej dawce, tylko w gorsze dni, stosowanie wakacji farmako­
logicznych, np. w weekendy, lub nawet dłuższych przerw (55). Stałe podawanie 
leków nasennych nie jest konieczne, gdyż bezsenność przewlekła ma zmienne 



10 WALDEMARSZELENBERGER 

Tabela 3. Wpływ niebenzodiazepinowych leków nasennych na sprawność 
psychomotoryczną (wg 58; zmodyfikowano). Istotne zmiany 
w porównaniu z placebo podano wytłuszczonym drukiem 

Lek/dawka 
Czas od podania leku (h) 

2 3 4 5 8 

zaleplon CFF CFF CFF CFF CTT 
lO mg CRT CRT CRT CRT mv 

mv DSST DSST DSST DSST 
DSST PS PS 

zolpidem CFF CFF CFF CFF CTT 
IOmg CFF CFF CRT CRT mv 

CRT CRT DSST CRT DSST 
DIV DSST DSST 
DSST 

zopiklon CFF PS 
7,5 mg CRT 

DSST 
PS 

triazolam mv mv 
0,25 mg DSST DSST 

CFF - O·itical F/icker FlIsion, DIV - Divided Attention 
CRT - Choice Reaction Time DSST - Digit Symbol Substitlltioll Test, 
CTT - O'itical Jnstability Tracking, PS - posturai stability 

nasilenie (4,49,55). Terapię intermitującą stosowano także w przypadku nowych 
niebenzodiazepinowych leków nasennych (27). Zalecany czas kuracji wynosi 
2 tygodnie (4, 55), ale wielu pacjentów przyjmuje leki nasenne całymi latami. 
Próbom odstawienia mogą towarzyszyć objawy zespołu abstynencyjnego (1, 41), 
co powoduje powrót do przyjmowania leku, choć w uzależnieniu od środków 
nasennych stopniowe odstawienie leku może spowodować poprawę snu. Objawy 
abstynencyjne występują u 10-30% chorych leczonych benzodiazepinami w daw­
kach terapeutycznych, ale dhlżej niż 6 miesięcy. Benzodiazepinowy zespół absty­
nencyjny przebiega z reguły łagodnie, napady drgawkowe lub psychoza pojawiają 
się tylko u osób predysponowanych i przyjmujących powyżej 40 mg diazepamu 
dziennie lub dawki równoważne innych benzodiazepin. Nasilenie zespołu jest 
większe, jeśli dawka była wysoka, leczenie trwało długo, lek ma krótki okres pół­
trwania i został nagle odstawiony. Odstawianie benzodiazepin przeprowadza się 
stopniowo, przez 8-12 tygodni. Na ogół zamienia się lek na pochodną o długim 
okresie półtrwania (22, 42, 70). 

Dotychczasowe doświadczenie wykazuje, że ryzyko bezsenności z odbicia 
i objawów zespołu abstynencyjnego jest po nowych lekach, takich jak zolpidem, 
zopiklon i zalepIon, mniejsze w porównaniu z benzodiazepinami. Na podstawie 
25 prac oryginalnych poświęconych ewentualnym objawom związanym z odsta­
wieniem zopiklonu, można powiedzieć, że objawy bezsenności z odbicia lub ob-
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jawy abstynencyjne sąpo tym leku minimalne. Publikacje na temat ewentualnych 
objawów abSltynencyjnych po zolpidemie są mniej liczne niż w przypadku zo­
piklonu, ale wynika z nich, że jeśli takie objawy wystt(pują, to są one niewielkie. 
Minimalne są też objawy abstynencyjne i bezsenność z odbicia po zaleplonie (42). 

W bezsenności przewlekłej proponuje sit( także metody niefarmakologiczne. 
Ich celem jest eliminacja czynników utrwalających bezsenność, takich jak niewłaś­
ciwa higiena snu i niewłaściwe strategie zwalczania bezsenności. Spośród tych 
metod naj skuteczniejsze są kontrola bodźców i ograniczenie snu. Metoda kontroli 
bodźców ma na celu kojarzenie sit( łóżka (sypialni) wyłącznie ze snem i osłabienie 
asocjacji z aktywnością, która może zakłócać sen (12). Metoda ograniczenia snu 
opiera sit( na fakcie, że sen jest zjawiskiem regulowanym homeostatycznie: po 
pozbawieniu lub ograniczeniu snu latencja snu ulega skróceniu, sen pogłt(bia sit(, 
a liczba wybudzeń jest mniejsza nastt(pnej nocy. Na podstawie dzienniczka pro­
wadzonego przez pacjenta ustala sit( przeciętny czas trwania snu nocnego. Jest to 
czas, jaki wolno choremu spędzić w łóżku, czas ten nie może być jednak krótszy 
niż 4,5 godz. Przecit(tny czas trwania snu nocnego u chorych z bezsennością jest 
zwykle subiektywnie zaniżony, dlatego metoda ta powoduje niedobór snu, a na­
stępnie poprawę parametrów snu nocnego. Poprawę tt( osiąga sit( w ciągu 8 tygod­
ni. Wadą ograniczania snu jest senność w ciągu dnia na początku leczenia, nie 
można więc metody tej stosować u osób, które za dnia muszą wykazywać w pracy 
należytą uwagę (24, 74). U 70-80% chorych z bezsennością pierwotną terapia 
behawioralno-poznawcza poprawia ciągłość i wskaźnik wydajności snu, całko­
wity czas snu wydłuża się o około 45 minut. Poprawa ta jest trwała i utrzymuje się 
przynajmniej dwa lata. Kontrolę bodźców i ograniczenie snu mogą stosować 
także lekarze pierwszego kontaktu. Terapit( behawioralno-poznawczą i leczenie 
fannakologiczne można stosować łącznie, w początkowej fazie leczenia wyniki 
terapii kombinowanej są lepsze niż wyniki leczenia wyłącznie farmakologicznego 
lub jedynie terapii behawioralno-poznawczej (28,29,54). 

Sugerowano ostatnio, że celowe byłoby leczenie bezsenności środkami tłumią­
cymi nadczynny układ stresu, np. lekami przeciwdepresyjnymi (78, 80). Dotych­
czas opublikowano tylko 2 prace z podwójnie ślepą próbą na temat działania 
leków przeciwdepresyjnych w bezsenności, dotyczą one doksepiny (26) i trimi­
praminy (65). Rutynowe leczenie bezsenności środkami przeciwdepresyjnymi nie 
jest uwzględniane w żadnych standardach, ale w USA na przełomie lat 80. i 90. 
częstość stosowania leków przeciwdepresyjnych z powodu bezsenności wzrosła 
dwukrotnie, i dwukrotnie zmalało zużycie benzodiazepinjako środków nasennych 
(81). Nie jest pewne, czy przyczyną tej zmiany jest większa znajomość działań 
niepożądanych benzodiazepin, gdyż jako anksjolityki są one stosowane równie 
często, być może też większa jest wiedza na temat patofizjologii bezsenności. 

Podczas leczenia zaburzeń afektywnych z nasiloną bezsennością trzeba się sku­
pić raczej na leczeniu zaburzeI'l psychicznych, w standardowych dawkach, a nie 
na bezsenności, gdyż w miarę jak ustępują zaburzenia psychiczne, ustępuje także 
bezsenność. U osób, u których nie uzyskano poprawy po nowszych lekach, mogą 
być wskazane leki trójpierścieniowe. Większość leków trójpierścieniowych ma 
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działanie sedatywne i jest skuteczna w przypadku depresji z nasiloną bezsennoś­
cią. Są to kolejno o coraz mniejszym działaniu sedatywnym: amitryptylina, dokse­
pina, imipramina, nortryptylina. Natomiast klomipramina, dezypramina i pro­
tryptylina mają działanie aktywizujące (5). SSRI i wenlafaksyna mogą nasilać 
bezsenność (23, 30, 47, 67). Trzeba pamiętać o tym, że trój pierścieniowe leki 
przeciwdepresyjne i SSRI zaostrzają objawy zespołu niespokojnych nóg oraz okre­
sowych ruchów kończyn i w ten sposób mogą nasilać bezsenność u niektórych 
pacjentów (53). Opisano także przypadki parasomnii snu REM po lekach prze­
ciwdepresyjnych (48). Mirtazapina łagodzi bezsenność i poprawia parametry 
polisomnograficzne (77), mianseryna działa sedatywnie i wydłuża całkowity czas 
snu (69). Bezsenność towarzysząca leczeniu środkami przeciwdepresyjnymi 
o działaniu aktywizującym lub nie ustępująca po leczeniu innymi środkami prze­
ciwdepresyjnymi wymaga włączenia dodatkowych leków. Można łączyć z lekami 
przeciwdepresyjnymi leki nasenne, takie jak pochodne benzodiazepiny lub nie­
benzodiazepinowi agoniści receptora benzodiazepinowego, ale dodatkowe włą­
czenie leków nasennych pogarsza współpracę ze strony pacjenta (77). Chorzy 
z depr~sją agitowaną lub manią i skrajnie nasiloną bezsennością wymagają po­
czątkowo dodatkowego podania pochodnych benzodiazepiny lub neuroleptyku 
o działaniu sedatywnym, jeśli współistnieją objawy psychotyczne. Rezultatów 
można się spodziewać po 3 tygodniach. Dodatkowe leczenie środkami przeciwde­
presyjnymi może być wskazane u chorych z objawami depresji wtórnej do innych 
schorzeń, jak przewlekłe schorzenia internistyczne albo inne zaburzenia psychicz­
ne, jak alkoholizm i inne uzależnienia, zaburzenia lękowe, zaburzenia odżywiania 
się, zaburzenia pod postacią somatyczną i zaburzenia osobowości (5). 

Leczenie środkami nasennymi w bezsenności pochodzenia organicznego jest 
rzadko skuteczne. W nocnym niepokoju w przebiegu zespołów otępiennych (sundo­
wning) zaleca się ostatnio podawanie neuroleptyków nowej generacji: olanzapiny 
w dawce jednorazowej 2,5-5 mg, kwetiapiny w dawce 25-100 mg lub risperido­
nu w dawce 1-4 mg (8). 

Gabapentin, nowy lek przeciwpadaczkowy i stabilizator nastroju, zwiększa 
ilość snu wolnofalowego i zmniejsza ilość stadium 1 oraz liczbę wybudzeń. Lek 
ten może być stosowany w leczeniu bezsenności, zwłaszcza w przebiegu zespołu 
niespokojnych nóg (21, 68). 

Podsumowanie 

Głównym wskazaniem do objawowego leczenia farmakologicznego jest bez­
senność przygodna i krótkotrwała. W bezsenności przewlekłej leczenie powinno 
być zindywidualizowane, w zależności od rozpoznania, i nie może się ograniczać 
do automatycznego zapisania środka nasennego. Mniejsze objawy niepożądane 
nowych niebenzodiazepinowych agonistów receptora benzodiazepinowego, takich 
jak zalepion, zolpidem i zopiklon, a zwłaszcza mniejszy wpływ na sprawność 
psychomotoryczną, czynią z nich leki z wyboru u wielu pacjentów. 
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