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PROBLEMY PSYCHIATRYCZNE w POZ

Postepowanie w przypadku
bezsennosci 1 zaburzen snu

Streszczenie

Bezsennosc i zaburzenia snu naleza do najpowszechniejszych zjawisk spotykanych w praktyce klinicznej. Zaburzenia

snu sg bardzo czutym wskaznikiem pozwalajagcym na zdiagnozowanie réznych schorzer zaréwno somatycznych,

jak i psychicznych, a zwtaszcza depresji. Bezsenno$¢ moze mie¢ wiele przyczyn. Konieczne jest ich zidentyfikowanie

u pacjenta, bo bez tego trudno mysle¢ o wdrozeniu skutecznej pomocy. Ostatnio coraz czesciej lekarze maja do czynienia

ze skargami na zaburzenia snu, ktére sg posrednio lub bezposrednio zwigzane z pandemig COVID-19. W tej sytuacji

konieczne staje sie przypomnienie kryteriéw oceny snu, przyczyn zaburzen oraz mozliwosci profilaktyki i leczenia.

Stowa kluczowe
bezsennos¢, zaburzenia rytmu dobowego, COVID-19

Wstep

To, co powszechnie wiadomo natemat zaburzen snu,
wiaze sie z przekonaniem, Ze sen jest okresem wy-
poczynku, wzrostu i odbudowy organizmu i tkanek.
Sen, ktéry wystepuje fizjologicznie, powoduje, ze
cztowiek odzyskuje witalno$¢ fizyczng i petnie zdol-
nosci poznawczych. We $nie spedzamy ok. 1/3 na-
szego zycia i dlatego ocena jego jakosci staje sie
gtéwnym wskaznikiem subiektywnej oceny jakosci
zycia. Stwierdzono, ze osoby majace problemy ze
snem znaczaco czesciej skarzg sie na niska jakos¢
zycia [1]. W ciggu roku ponad 16% dorostej popu-
lacji w Stanach Zjednoczonych ujawnia powazne
problemy z zasypianiem lub utrzymaniem snu [2].

Gdy problem zaburzen snu pojawia sie stosunkowo
czesto, szukamy jego przyczyn. Najczesciej wy-
mienia sie wsrdd nich przewlekte zespoty bélowe
(bole reumatyczne stawdw i bole ortopedyczne)
oraz wspotistniejace z zaburzeniami snu zaburzenia
psychiczne, np. depresje, ktérej w 80% towarzyszy
bezsennos¢. Uporczywa bezsennos$¢ jest zwigzana
ze wzrostem ryzyka rozwijajacego sie albo trwaja-
cego epizodu duzej depresji. Czes¢ badan wskazuje
na bezsennos¢, ale takze na nadmierng sennos¢
jako czynniki ryzyka ujawnienia sie tendencji samo-
bojczych w duzej depresji [3-5].

Wspétzachorowalnos¢ towarzyszaca bezsennosci
obejmuje zaburzenia psychiczne, niewydolnos¢
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kragzeniowo-oddechowa oraz dolegliwosci miesnio-
wo-szkieletowe i béle plecow [2, 7]. Wazne miejsce
zajmuja czynnik stresu, ktory bardziej dotyka kobiet
niz mezczyzn, wiek powyzej 65 lat, czeste zmiany
pracy i praca zmianowa [2, 4-7].

Zaburzenia snu to kategoria niejednorodna, obej-
mujaca zaréwno izolowane objawy, jakiich zespoty.
Bezsennos¢, ktéra zajmuje gtéwne miejsce wsréd
zaburzen snu, klinicznie opisuje sie jako trudnosci
w zasypianiu, w utrzymaniu snu i wczesne wybu-
dzanie sie.

Etiologia zaburzen snu

Bezsennos¢ nalezy do dolegliwosci o nie do korica
poznanej etiologii. Mozna moéwi¢ o predyspozy-
cjach genetycznych do ujawniania sie objawéw
oraz istotnej roli stresu i wydarzen zyciowych. Bez-
sennos¢ moze miec przyczyne w gwattownych wa-
haniach nastroju i by¢ efektem stosowanych lekéw.
W modelu patogenetycznym miesci sie réwniez
poprzedzajace wystepowanie choréb somatycz-
nych, neurologicznych, przewlektych zespotéw
boélowych, zaburzen oddychania i dolegliwosci mo-
torycznych [7]. Niewatpliwie duze znaczenie ma tez
stosowanie lekéw: kortykosteroidéw, bronchodyla-
tatoréw (agonistéw receptora ) czy agonistéw do-
paminy, a takze substancji psychoaktywnych: alko-
holu, kofeiny, nikotyny, teofiliny [7, 10-12]. Ostatnio
coraz czesciej pojawiajg sie doniesienia, ze niewta-
Sciwie stosowane leki przeciwdepresyjne, zwtasz-
cza selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego
serotoniny (selective serotonin reuptake inhibitor
- SSRI), inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny
i noradrenaliny (serotonin norepinephrine reuptake
inhibitor - SNRI) i inne atypowe, moga sie przyczy-
nia¢ do bezsennosci [13]. Zwraca sie réwniez uwage
na mozliwy jatrogenny skutek lekéw przeciwdepre-
syjnych i ich negatywny wptyw na architekture snu,
co w chorobie afektywnej dwubiegunowej (ChAD)
moze sie objawi¢ gwattownym przejsciem w manie
[14, 15]. Z praktyki klinicznej wiadomo, ze znaczenie
ma réwniez pora ordynowania tych lekéw w ciggu
dnia. Wspo6twystepowanie bezsennosci z depre-
sjg jest jednym z przyktadéw wspoétchorobowosci
(comorbidity), ale mimo znacznego problemu, jaki
stanowi bezsennos¢ w obrazie depresji, nie jest ona
u wszystkich pacjentéw diagnozowana. Powszech-
ne jest przyjmowanie rozpoznania epizodu depresji
i pomijanie rozpoznania bezsennosci. Przyczyna
jest traktowanie zaburzen snu jako oczywistego
objawu depresji i pomijanie diagnozy bezsennosci
jako odrebnej jednostki chorobowej. Gdy zaob-

serwowano, ze w grupie pacjentéw usitujgcych
odebra¢ sobie zycie lub skutecznie realizujacych
ten zamiar czesto dochodzito do tego w godzinach
bardzo wczesnych, w profilaktyce samobdjstw
zwrdcono uwage na konieczno$¢ monitorowania
jakosci snu [5].

Diagnoza bezsennosci

Skargi na zaburzenia snu sg powszechne u 0s6b
powyzej 65. roku zycia, ktére te dolegliwos¢ w kon-
takcie z lekarzem rodzinnym wymieniaja jako pod-
stawowa [16]. Chorzy ci bezsennos¢ traktuja jako
dolegliwos¢ somatyczna, taka jak np. béle w klatce
piersiowej. Najczesciej skarza sie na bardzo czeste
budzenie sie w nocy, ktdre opisuja jako bezsennos¢,
trudnosci z zasypianiem i wczesne budzenie sie [17,
18]. Bezsenno$¢ moze by¢ rozumiana jako zaburze-
nie (insomnia disorder), w ktérym wystepuje charak-
terystyczna triada objawéw: 1) brak snu (wtasciwa
.bezsennosc”), 2) dyskomfort i cierpienie (distress),
3) uposledzenie funkcjonowania i codziennej ak-
tywnosci. Z kolei bezsennos¢ jako objaw (insomnia)
to ztozona struktura sktadajaca sie z subiektywnie
zgtaszanych nieprawidtowosci, jak juz wspomniano:
1) trudnosci w zasnieciu, 2) skrécenie czasu pozosta-
wania we $nie, 3) sen ztej jakosci.

Jest wiele sposoboéw klasyfikowania bezsennosci.
W zaleznosci od czasu utrzymywania sie tego za-
burzenia rozréznia sie bezsennos$¢ przewlekta oraz
wywotang czynnikami sytuacyjnymi i zwigzanymi
ze stresem: bezsennos¢ przygodng (kilka dni) i bez-
sennos¢ krotkotrwatg (2-3 tygodnie). Bezsennos¢
przewlekta trwa co najmniej miesigc i ma najczesciej
charakter nawracajacy po krétkotrwatym ustepo-
waniu objawoéw. Do jej przyczyn zalicza sie: zabu-
rzenia i choroby psychiczne — ok. 50%, uzaleznienia
(alkohol, leki) — ok. 10%, choroby somatyczne - ok.
20%, a takze tzw. pierwotne zaburzenia snu (zespét
bezdechu $rédsennego i zesp6t niespokojnych
nog, okresowe ruchy konczyn, zespdt opdznionej
fazy snu, bezsennos¢ paradoksalng, bezsennos¢
psychofizjologiczna, zaburzenia rytmu okotodobo-
wego) — ok. 20% [21].

W klasyfikacjach Amerykanskiego Towarzystwa
Psychiatrycznego wyréznia sie bezsennos$¢ pier-
wotna, ktéra nie ma uchwytnej przyczyny, trwa do
1 miesigca przy braku innych objawéw mogacych
sugerowac obecnos$¢ chordéb wspdtistniejacych,
oraz bezsennos¢ wtérng, wywotang innymi za-
burzeniami psychicznymi, ogélnomedycznymi
badz przyjmowaniem substancji. O ile leczenie
bezsennosci pierwotnej jest zwigzane z poprawa
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jakosci snu i likwidowaniem jej nastepstw, to le-
czenie bezsennosci wtérnej wymaga opracowania
szerszego planu terapeutycznego po ustaleniu jej
ztozonych przyczyn [6, 22]. W diagnozowaniu bez-
sennosci duze znaczenie praktyczne ma Miedzy-
narodowa Klasyfikacja Zaburzen Snu (ICSD-2) oraz
inne objawowe klasyfikacje bezsennosci [7]. Kazdy
z tych podziatéw bezsennosci stara sie nawigzy-
wac do jej przyczyn. Klasyfikacja ICSD-2, opisujac
kryteria diagnostyczne bezsennosci, wyodrebnia
towarzyszace jej objawy kliniczne, ktére sg typo-
we dla skarg chorych leczonych nie tyle z powo-
du zaburzen snu, co z powodu depresji. U oséb
ze stwierdzong bezsennosciag mozna wyréznic
objawy zwigzane z obnizeniem nastroju, uposle-
dzeniem sprawnosci poznawczej, zaburzeniem
codziennego funkcjonowania czy objawami so-
matycznymi. Mozna powiedzie¢, ze objawy, ktére
mieszcza sie w kryteriach rozpoznawania bezsen-
nosci, tworza spektrum objawowe depresji. Tego
typu objawowa krzyzowa zalezno$¢ bezsennosci
i depresji coraz bardziej sktania nas do rozpatry-
wania tta patogenetycznego jako tozsamego dla
obu tych zaburzen. Ma to konsekwencje nie tylko
diagnostyczne, ale przede wszystkim zwigzane
z podstawami terapii.

Zaburzenia snu i czynniki ryzyka
ujawnienia sie lub nawrotu depres;ji

W depresji nawracajacej pojawienie sie zaburzenh
snu niemal zawsze poprzedza nawrdét choroby.
Trudno jest dowies¢, ze nieleczona bezsennos¢
zawsze bedzie przyczyna petnoobjawowej depresji,
chociaz zwieksza ryzyko jej wystgpienia.

Dzienna sennosc jest konsekwencjg nocnej bez-
sennosci. Zaburzenia snu, jakie towarzysza réznym
zespotom zaburzen psychicznych, to nie tylko bez-
sennos¢ (85%), lecz takze nadmierna sennos¢ (15%)
wystepujaca w ciggu dnia. Moze by¢ ona ,sennoscia
z odbicia” - jako bezposrednie nastepstwo braku
snu lub jego ztej jakosci w ciggu nocy. Wydaje sie za-
tem, ze nie mozna rozgraniczy¢ bezsennosci w nocy
i nadmiernej sennosci w dzien od zwiazku tych
zaburzen z depresja. Nie stwierdzono, by nocna bez-
senno$¢ wykluczata nadmierng sennos¢ w dzien. Co
wiecej, nadmierna sennos$¢ w ciaggu dnia moze by¢
przyczyna pojawienia sie obnizonego nastroju lub
stanowi¢ dowdd na nawrét depresji. O szczegdlnym
wptywie nadmiernej sennosci na ujawnienie sie
depresji swiadczg skargi pacjentéw z depresja sezo-
nowa (zimowa), ktérzy mimo wydtuzenia godzin po-
zostawania we $nie nie czujg sie po nim wypoczeci.
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Powaznga konsekwencjg nadmiernej dziennej sen-
nosci jest pogorszenie sprawnosci psychofizycznej,
co ma szczegdlny wptyw na jako$¢ wykonywanej
pracy i zwiekszone ryzyko wypadkéw w jej trakcie
[23]. Zbyt mato uwagi poswieca sie zagrozeniu pod-
wyzszong chorobowoscia i Smiertelnoscia w wyniku
nadmiernej dziennej sennosci bedacej skutkiem
nocnej bezsennosci. Z badan ze Stanéw Zjednoczo-
nych wynika, ze nadmierna sennosc jest przyczyna
ok. 200 tys. wypadkéw samochodowych rocznie
i miata wptyw na przebieg takich katastrof, jak wy-
buch reaktora Three Mile Island (1979) czy btad
w starcie Challengera (1986) [24].

Warto wspomnie(, ze problem ten dotyka réwniez
osoby z rozpoznaniem zaburzenia stresowego po-
urazowego (posttraumatic stress disorder — PTSD).
Zaburzenia snu sg jednym z najbardziej dokuczli-
wych objawoéw PTSD, wigza sie z wystepowaniem
koszmaréw sennych i odnawianiem sie w nich prze-
zytego urazu psychofizycznego, czemu towarzyszy
czeste wybudzanie sig, znacznie skrécony czas i zta
jakos$¢ snu.

Zasadnicze znaczenie epidemiologiczne dla ryzyka
pojawienia sie w ciaggu roku nowego epizodu de-
presyjnego przypisuje sie uporczywej bezsennosci.
Juz badania Forda i Kamerowa z 1989 r. ujawnity, ze
trwajaca 2 tygodnie bezsennos$¢ u mtodego i zdro-
wego cztowieka jest czynnikiem ryzyka wystapie-
nia u niego duzej depresji w ciggu najblizszych
3 lat [25].

Bezsennos¢ czesciej wystepuje w starszym wieku
i u kobiet w okresie pomenopauzalnym.

Wydaje sig, ze te same czynniki ryzyka, ktére maja
udokumentowang role w patogenezie bezsennosci,
takie jak pte¢ zenska (ok. 1,5 razy czesciej niz u mez-
czyzn), podeszty wiek, choroby ogélnomedyczne
i psychiczne, niski status socjalny i ekonomiczny, sa-
motnosc¢ (osoby rozwiedzione, w separacji), naraze-
nie na silnie stresujgce sytuacje — maja tez znaczenie
w patogenezie depresji [10, 25].

Ciekawe sg wyniki badan, ktére do grup spotecz-
nych z najwiekszym wskaznikiem zagrozenia bez-
sennoscig zaliczaja pracownikéw ochrony zdrowia
oraz funkcjonariuszy stuzb odpowiadajacych za
bezpieczenstwo. Niewatpliwie jest to konsekwen-
cja zmiennych godzin pracy oraz wydtuzonego
Czasu pracy, narastajgcego zmeczenia i hamowania
naturalnej sennosci przez przyjmowanie w nad-
miarze substancji pobudzajacych. Koresponduje
ztym spostrzezenie, ze podobne czynniki zwigzane
z wykonywanym zawodem sprzyjaja ujawnianiu sie
zaburzen depresyjnych [26, 27].
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Sen jest dobrze zorganizowana czynnoscia fizjolo-
giczna organizmu, a jego sktadowe maja okreslona
kolejnos¢. Na niezaktécony przebieg snu u zdrowe-
go cztowieka sktadaja sie naprzemienne fazy snu
z szybkimi ruchami gatek ocznych (rapid eye move-
ment — REM) oraz fazy snu pozbawione tych ruchéw
(non-rapid eye movement — NREM). Obserwacja
i opis zaburzen snu sa mozliwe dzieki $ledzeniu
badania elektroencefalograficznego podczas snu.
Podziat snu na 80-120-minutowe cykle obejmuje
w ramach jednego cyklu sen NREM dzielacy sie
z kolei na stadia | i Il - snu ptytkiego, oraz stadium IlI
- snu gtebokiego. Jeden cykl snu zamyka pojedyn-
cze stadium REM. Sen NREM zostat podzielony na
trzy stadia na podstawie réznych fal generowanych
przez moézg $pigcego cztowieka. Stadium Il snu
NREM charakteryzuje sie najwiekszymi i najwol-
niejszymi falami mézgowymi delta oraz duza gte-
bokoscig snu. Stadiom 1 i Il towarzyszy lekki, ptytki
sen, ktéry dominuje przez wieksza czesé nocy.
W depresji zaburzeniu ulega ciggtosc i gtebokos¢
snu. Skraca sie jego czas, zwieksza sie liczba wybu-
dzen, a przebudzenie pojawia sie bardzo wczesnie.
Sen gteboki przesuwa sie z 1 do Il cyklu i réwnocze-
$nie skraca sie stadium |l NREM. To powoduje, ze
pacjenci skarzg sie na sen ptytki, czujny, niedajacy
wypoczynku i poprzedzony dtugim, ok. godzinnym
oczekiwaniem. W $nie REM majg miejsce marzenia
senne. W depresji zmianie ulega wzorzec snu REM.
Skraca sie latencja snu REM, czyli okres od zasniecia
do pojawienia sie pierwszego REM, dochodzi do
zmniejszenia sie catkowitego czasu snu [28-30].
Zmianie wzorca REM towarzysza senne koszmary,
ktére powoduja uczucie zmeczenia i wyczerpania.
Zaburzenia snu s3 szczegdlnie nasilone w wieku
powyzej 65 lat i dotycza ok. 1/3 tej populacji. Ma
to zwiazek ze zmniejszeniem sie liczby neuronéow
i znacznym skréceniem sie snu gtebokiego (sta-
dium Ill) przy réwnoczesnym wydtuzeniu sie snu
ptytkiego (lekkiego - fazy | i Il). Cho¢ czas snu para-
doksalnego nie ulega skréceniu, to wydtuza sie jego
pierwsza faza, ktorej towarzyszy wiecej ruchow
gatek ocznych. To m.in. jest przyczyna skrécenia sie
snu u oséb starszych i czestszego ich wybudzania
sie, zwihaszcza w drugiej potowie nocy.
Wspomniane zaburzenia snu u kobiet w okresie
menopauzalnym najczesciej majg postac trudno-
$ci w zasypianiu i odczuwania snu o ztej jakosci,
niedajacego wypoczynku. Jest to niewatpliwie
wynikiem zwiekszonego wydzielania hormonu
folikulotropowego (follicle-stimulating hormone -
FSH) i luteotropowego (luteinizing hormone — LH)

oraz zmniejszenia sekrecji progesteronu i estroge-
néw. Charakterystyczne wahania nastroju, dysforia
i drazliwos¢ w tym okresie zycia kobiety, podobnie
jak zaburzenia snu, majg Zrédto w zaburzeniach
hormonalnych.

Bezsennos¢, ktoéra jak mozna zauwazy¢, jest efek-
tem zmian w mézgu, w przytoczonych fizjolo-
gicznych procesach staje sie czynnikiem ryzyka
depresji, znacznie poprzedzajac ujawnienie sie
obnizonego nastroju.

Istotne sg spostrzezenia, ze zastosowanie lekéw
przeciwdepresyjnych w przypadku przewlektego
utrzymywania sie bezsennosci pierwotnej ma zna-
czenie profilaktyczne w zapobieganiu wystapieniu
depres;ji [6].

Chronobiologia i zaburzenia
rytmu dobowego

Ostatnie lata to czas wzmoZzonego zainteresowania
badaczy i lekarzy okotodobowa zmiennoscig obja-
wow depres;ji i zaburzeniami cyklu sen - czuwanie
u chorych na depresje.

Od lat byto wiadomo, ze nasilenie mysli depresyj-
nych i préb suicydalnych wystepuje w godzinach
porannych. Préby wyjasnienia charakterystycznych,
regularnych zmian nastroju w ciggu doby, a szcze-
golnie nasilenia obnizonego nastroju i towarzysza-
cego leku w godzinach porannych, doprowadzity do
uznania wyjatkowej roli desynchronizacji rytmoéw
okotodobowych i zaktécen pracy wewnetrznego
zegara biologicznego w psychopatologii depresji.
Przeglad badan poszukujacych przyczyny bez-
sennosci i wzajemnych relacji przyczynowo-skut-
kowych pomiedzy bezsennoscia a depresja nie
przynosi jednoznacznych wnioskéw. Jak sie jednak
okazato, wspélne dla zaburzen snu i depresji sg za-
burzenia rytmu okotodobowego.

Rytm okotodobowy to powtarzalno$¢ pewnych
proceséw fizjologicznych i behawioralnych, ktére
wystepuja w sposob okresowy — najczesciej w cy-
klu jednodniowym (24 godzin). Gdy zaczeto po-
szukiwac zrédet okresowej powtarzalnosci zjawisk
i proceséw zachodzacych w ciagu kazdego dnia,
pomocne w zrozumieniu tego zjawiska stato sie
pojecie zegara biologicznego. Najwazniejszy zegar
biologiczny, odpowiedzialny za rytm okotodobowy,
czyli odmierzanie czasu na podstawie zapamie-
tanych wczesniej informacji, jest zlokalizowany
u ssakdéw w przedniej czesci podwzgérza, w jadrze
nadskrzyzowaniowym (suprachiasmatic nucleus -
SCN), potozonym nad skrzyzowaniem wzrokowym
symetrycznie po obu stronach Ill komory mézgu.
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Wewnetrzna okresowos¢ (oscylacja) zegara biolo-
gicznego wynosi nieco ponad 24 godziny (25) i jest
kontrolowana poprzez wiele srodowiskowych
bodzcéw i synchronizatoréw, do ktérych naleza
$wiatto i rytm spoteczny (social zeitgebers). Swiatto
dociera do zegara biologicznego w SCN dzieki
wrazliwosci komoérek siatkdwki na natezenie $wia-
tta [36-38]. System innego zegara biologicznego,
jaki znajduje sie w oku, réwniez przetwarza in-
formacje o natezeniu $wiatta, zwtaszcza o $wicie
i o zmroku. Stwierdzono, ze SCN jest dodatkowo
stymulowane przez bodzce serotoninergiczne za
posrednictwem jadra szwu, ktére majg najwaz-
niejsze znaczenie w zmianach poziomu serotoniny
w depresji. Najwyzsze stezenie serotoniny w mdzgu
stwierdzono witasnie w SCN [38]. Impuls z SCN po-
przez jadro okotokomorowe (przykomorowe) do-
ciera do szyszynki, wzbudzajac w niej produkcje
melatoniny w nocy i ograniczajac ja pod wptywem
Swiatta w dzien. Poczatek wydzielania melatoniny
we wczesnych godzinach wieczornych stat sie wia-
rygodnym biologicznym wskaznikiem okotodobo-
wej synchronizacji. Poniewaz jadro okotokomorowe
podwzgdrza jest miejscem syntezy kortykolibe-
ryny (czynnika wyzwalajacego kortykoliberyne,
corticotropin releasing factor — CRF), a zmiany w jej
sekrecji zachodzace pod wptywem stresu wpty-
waja na o$ podwzgdrzowo-przysadkowo-nadner-
czowq (hypothalamic-pituitary-adrenal axis — HPA),
przypuszcza sie, ze zachodzace w efekcie zmiany
w stezeniu kortyzolu réwniez moga by¢ czutym
wskaznikiem funkcjonowania zegara biologiczne-
go. W tym punkcie taczg sie rowniez dwa systemy
synchronizatoréw: zalezny od natezenia $wiatta
i social zeitgebers - zalezny od czynnikéw spotecz-
nych (takich jak praca, role spoteczne, relacje inter-
personalne) [39, 40].

Czynniki spoteczne moga zatem wptywac na za-
burzenie rytmu okotodobowego, a poprzez swoje
natezenie (trauma, przewlekty stres) przyspieszac
wystapienie depresji i rownoczesnie powodowacd
deprywacje snu.

Istotne dla opracowania nowych strategii lecze-
nia farmakologicznego depresji byto stwierdze-
nie zmian rytmow okotodobowych w wydzielaniu
monoamin (a zarazem ich stezen), odgrywajacych
zasadnicza role w patofizjologii depres;ji.

Szukajac zaleznosci pomiedzy produkcja melato-
niny a depresja, zaobserwowano, ze Srednie steze-
nia melatoniny u oséb depresyjnych w godzinach
nocnych s okresowo wyzsze niz w grupie bez
depresji [43]. Juz ta zaleznos¢ wskazata, jaka role
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moze odgrywac melatonina w patogenezie za-
réwno depresji, jak i zaburzen snu w zaleznosci
od rytmu dnia i nocy. Cho¢ nie potwierdzity sie
hipotezy o bezposrednim wptywie melatoniny na
zaburzenia nastroju, interesujace byty doniesienia
o interakcjach systemdéw melatoninergicznego
i serotoninergicznego. Mimo ze melatonina jest
uznanym chronobiotykiem, to ulega ona szybkiej
inaktywacji. Po podaniu do organizmu ma nieko-
rzystny profil farmakokinetyczny i co nie zawsze
jest korzystne, taczy sie ze wszystkimi podtypami
receptora melatoninergicznego. Duze nadzieje
budzito poznanie wptywu melatoniny na rytm
snu i czuwania i powigzanie jej poziomu z zabu-
rzeniami snu [44-46]. Zaobserwowano zaleznos$¢
pomiedzy nasileniem obnizonego nastroju w ciggu
doby a porg dnia (natezeniem $wiatta stonecznego).
Stwierdzono, ze im natezenie Swiatfa jest mniejsze,
tym nasilenie objawéw depresyjnych jest wieksze.
Okresowos¢ nasilenia depresji, np. w ChAD czy
depresji sezonowej (seasonal affective disorder —
SAD), jest powigzana z rytmem dnia i nocy oraz snu
i czuwania. Zwiekszona czestotliwo$¢ zamachow
samobojczych w godzinach rannych oraz krétko-
trwate ustepowanie objawéw depresji na skutek
zastosowania wymuszonej bezsennosci to kolejna
przestanka wskazujaca, ze pomiedzy rytmami do-
bowymi a snem i depresjg istnieja Sciste powigzania
[42, 46, 47]. O szczegblnym znaczeniu rytmu okoto-
dobowego w depresji moze swiadczy¢ zaobserwo-
wana mata skutecznos¢ serotoninergicznych lekow
przeciwdepresyjnych u pacjentéw z odwréconym
dziennym wzorcem nasilenia objawow depresji
(wieksze nasilenie objawéw w godzinach wieczor-
nych) [42].

Interesujaca jest hipoteza, ze uzyskanie bardzo
szybkiej, ale krétkotrwatej poprawy obnizonego
nastroju na skutek wymuszonej bezsennosci (de-
prywacji snu) to przyktad bezposredniej zaleznosci
miedzy snem a depresja. Poprawa ta jest wieksza,
gdy deprywacja snu jest dostrojona do porannej
fazy rytmu okotodobowego [37, 48]. Takiej szyb-
kiej poprawy nastroju nie udaje sie dotad uzyska¢
w wyniku stosowania zadnego znanego leku prze-
ciwdepresyjnego.

Poza deprywacja snu w innych rodzajach depresji
skuteczne jest rowniez leczenie Swiattem, zalecane
szczego6lnie w depresjach sezonowych i u kobiet
ciezarnych. Obiecujace wyniki daje np. tagczenie
deprywacji snu z dziataniem silnego $wiatta w celu
wydtuzenia okresu poprawy i zapobiezenia nawro-
tom [42]. Szukanie zaleznosci pomiedzy zaburzenia-
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mi snu, depresja i zmieniajagcymi sie parametrami
(stezeniem: prolaktyny, noradrenaliny, kortyzolu,
interleukiny 6, TSH i melatoniny) stato sie punktem
wyijscia do poszukiwania nowych lekéw wptywa-
jacych na synteze neurohormonalng z uwzgled-
nieniem szczegdlnie tych parametréw, ktére sg
odpowiedzialne réwnoczesnie za zmiany rytméw
dobowych i za zmiane nastroju.

Wptyw pandemii COVID-19
na zaburzenia snu

Coraz wiecej jest doniesien dotyczacych zaburzen
snu u oséb, ktére zachorowaty na COVID-19. Skargi
pacjentéw zakazonych wirusem SARS-CoV-2 na za-
burzenia snu, trudnosci z zasypianiem i wielokrotne
budzenie sie w ciagu nocy zwiazane s z bezpo-
Srednim wptywem takich objawéw zakazenia, jak:
goraczka, suchy, meczacy kaszel, trudnosci w oddy-
chaniu i dusznosci, béle miesni, gardta, gtowy czy
bole i ucisk w klatce piersiowej. Posredni wptyw na
stan bezsennosci, co zaznaczono w raporcie amery-
kanskiego National Institutes of Health (za News UC
Davis Health School of Medicine z sierpnia 2020 r.),
wywiera ostra pandemiczna reakcja na stres, z wy-
sokim poziomem leku, zagrozenia zycia i depres;ji.
Niezaleznie od statego niepokoju i zmeczenia zwia-
zanego z infekcja, w pandemii ztamane zostaja
podstawowe zasady higieny snu. Dochodzi do
zaburzenia podstawowego rytmu snu. Podsypia
sie w dzien i nie $pi w nocy. Brak snu w nocy powo-
duje ujawnienie sie ztych nawykoéw, np. nocnego
podjadania, co z kolei moze skutkowac przyrostem
masy ciafa, refluksem zotagdkowym i nasilaniem sie
bezsennosci. Brak snu moze mie¢ wiele skutkéw
zdrowotnych — od depresji przez wysokie ci$nienie
krwi po wieksze ryzyko zawatu serca lub udaru
mozgu. W tym btednym kole pandemicznej bez-
sennosci pojawiajg sie dodatkowo konsekwencje
pracy zdalnej - zatarcie granic pomiedzy aktywno-
$cig a wypoczynkiem, brak dostepu do rutynowych
przed pandemig zachowan prozdrowotnych, wysit-
ku fizycznego, relacji spotecznych. Bardzo istotna
obserwacja jest, ze po przebyciu infekgji blisko 50%
pacjentéw zgtasza zaburzenia snu. Niemoznos¢
zasniecia zwigzana jest z panicznym lekiem, ze pod-
czas snu stanie sie co$ strasznego, np. przestanie sie
oddychac.

Podejrzewa sie, ze bezsennos$¢ po przechorowaniu
COVID-19 wynika réwniez z osrodkowego wptywu
wirusa na moézg. Czes¢ 0séb, ktdre przezyty COVID-19,
budzi sie z zadyszka i ma niski poziom tlenu we
krwi. Moze to by¢ powazne powiktanie, nie jest wy-

kluczone uszkodzenie osrodka odpowiedzialnego
za oddychanie w mézgu [49].

W okresie pandemii zaburzenia snu wystepuja
réwniez u 0sob, ktére nie chorujg na COVID-19, lecz
konfrontuja sie z jej spotecznymi skutkami. Brak
poczucia bezpieczenstwa informacyjnego, orga-
nizacyjnego i medycznego nasila objawy lekowe
i depresyjne, w obszarze ostrej reakcji na stres,
zaburzenia adaptacyjnego i postpandemicznego
ztozonego zaburzenia stresowego pourazowe-
go [50]. Medialny zalew przerazajacych i czesto
sprzecznych informacji o zagrozeniu COVID-19,
brak jasnych i precyzyjnych komunikatéw zwiaza-
nych z organizacja opieki zdrowotnej, wymagan
sanitarno-epidemicznych, niepewnos$¢ egzystencji
i poczucie zagrozenia ekonomicznego zwigzanego
z konsekwencjami zamkniecia poszczegdélnych ga-
tezi gospodarki, niepewnos¢ co do bezposrednich
i odlegtych medycznych skutkéw infekcji SARS-
-CoV-2, watpliwosci co do skutecznosci szczepionki,
doswiadczenie nagtej i niespodziewanej Smierci
najblizszych w wyniku COVID-19 - wszystko to
wywotuje poczucie zagrozenia, bezradnosci, obni-
zonego nastroju i depresje. W spektrum zaburzenia
depresyjnego mieszczg sie zaburzenia snu, szcze-
golnie bezsennosc.

Istotnym problemem w okresie pandemii staty
sie zaburzenia snu w grupie dzieci i mtodziezy.
Zamkniecie szkdt, przejscie na system zdalnej edu-
kacji, pozostawanie dzieci i nastolatkéw niemal
przez caty czas w domu, pozbawienie mozliwosci
interakgji réwiesniczych i zaje¢ ruchowych - poza
szeregiem zaburzen emocjonalnych skutkuje row-
niez zaburzeniami higieny snu. Obserwujemy, ze
aktywnos¢ w mediach spotecznosciowych w tej
grupie wiekowej przenosi sie na godziny p6zno-
nocne. Nauka zdalna i komunikacja spoteczna za
pomocga urzadzern multimedialnych emitujacych
Swiatto zaburza fizjologiczny wzorzec snu. Czas
snu starszych dzieci i nastolatkéw ulega skréceniu.
Wzmozeniu wieczornej aktywnosci towarzyszy
przyjmowanie produktéw zawierajacych kofeine
i inne substancje psychostymulujace. Op6zZnieniu
fazy zasypiania w tej grupie towarzyszy opdznienie
porannego budzenia sie o 3-4 godz., podsypianie
w trakcie zdalnej nauki, drzemki w ciggu dnia. Ist-
nieje powazne ryzyko, ze zaburzenie higieny snu
wynikajace z pandemii w grupie dzieci i mtodziezy
moze przejs¢ w przewlekta postac zaburzenia ryt-
mu dobowego z innym niz 24-godzinny rytmem
snu i czuwania (non-24-hour sleep-wake disorder —
N24SWD) [51].
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Leczenie bezsennosci

Zaburzenia snu, a szczegoélnie bezsennos¢, sg po-
waznym problemem zdrowotnym wymagajacym
leczenia. Pierwszym zadaniem lekarza nie jest wia-
czenie leczenia farmakologicznego, lecz edukacja
pacjenta w zakresie mozliwosci wptywu na prawi-
dtowa higiene snu, zmiany nawykéw i trybu zycia.
Doktadne badania diagnostyczne pozwolg na wy-
krycie choréb wspétistniejacych, w ktérych zabu-
rzenia snu sg jednym z objawéw. Czesto rozwiaza-
nie problemoéw emocjonalnych i sytuacji trudnych
psychologicznie dla pacjenta zasadniczo poprawia
jego sen. W obszarze oddziatywan farmakologicz-
nych - wiekszos¢ pacjentédw przed zgtoszeniem sie
do lekarza z problemem bezsennosci prébuje wias-
nych sposobéw jego rozwiazania. Czesto zaczyna
sie od spozywania alkoholu oraz farmaceutykéw
dostepnych bez recepty, w tym lekéw ziotowych.
Ich skutecznosc jest jednak okazjonalna i najcze-
sciej zbyt staba, krétkotrwata, ale tez obcigzona
skutkami szkodliwymi dla zdrowia. Leki roslinne
(ziotowe) zawierajace substancje czynne, takie jak:
waleriana, rumianek, melisa, szyszki chmielu, dziu-
rawiec, przy niekontrolowanym i dtugim stosowa-
niu moga wchodzi¢ w niebezpieczne interakcje
z innymi lekami. Powszechnie stosowane suple-
menty diety nie majg potwierdzonej badaniami
naukowymi skutecznosci w leczeniu bezsennosci.
Istotnym sposobem farmakologicznego wptywu na
zaburzenia snu, zwtaszcza w grupie oséb z opdznio-
ng faza snu i zaburzeniami rytmu dobowego, jest
melatonina - odpowiednik hormonu wydzielanego
przez szyszynke. Jej dawkowanie jest elastyczne,
raczej preferuje sie srednie dawki 3-5 mg/dobe. Od-
rebna grupa sa leki przeciwhistaminowe o dziataniu
nasennym (difenhydramina, doksylamina) poprzez
blokowanie receptora H1. Efekt jest jednak niezbyt
silny i przemijajacy. Leki przeciwpsychotyczne (neu-
roleptyki), mimo ze indukuja sen poprzez dziatanie
dopaminolityczne i blokujgce receptory serotoni-
nowe i histaminowe, powinny by¢ stosowane pod
szczegolng kontrolg ze wzgledu na mozliwos¢ wy-
stagpienia objawdw ubocznych, najczesciej w choro-
bach psychicznych. Wsréd lekéw promujacych sen
najpowszechniej stosowane sg benzodiazepinowe
i niebenzodiazepinowe leki nasenne bedace ago-
nistami receptora GABA. Maja one ponad 50-letnia
historie stosowania, sg skuteczne i dziatajg szybko,
jednak zawsze nalezy przesledzi¢ mozliwe prze-
ciwwskazania. Poza efektem nasennym majg one
dziatanie anksjolityczne, miorelaksacyjne, przeciw-
drgawkowe i amnestyczne. Zawsze nalezy pamie-
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ta¢ o mozliwosci ich kumulowania sie, efekcie bez-
sennosci z odbicia, uzaleznieniu przy ciaggtym sto-
sowaniu powyzej 3-4 tygodni i towarzyszacych
zaburzeniach sprawnosci psychomotoryczne;j. Leki
przeciwdepresyjne o dziataniu nasennym wymaga-
jg odrebnego oméwienia.

Leczenie bezsennosci w depresji

W przypadku bezsennosci towarzyszacej zabu-
rzeniom depresyjnym optymalne jest stosowanie
takich lekéw przeciwdepresyjnych, ktére maja zara-
zem efekt nasenny. Konieczne jest wyeliminowanie
lekéw przeciwdepresyjnych, ktére wywieraja do-
datkowo wptyw pobudzajacy poprzez zwigkszenie
aktywacji i wrecz poteguja zaburzenia snu.
Skuteczny lek przeciwdepresyjny o duzym poten-
cjale dziatania nasennego musi mie¢ zarazem dobra
tolerancje, nie moze mie¢ dziatania niepozadanego
i ubocznego, najlepiej gdyby mégt by¢ stosowany
w dawce wieczornej ufatwiajgcej zasypianie. Do-
brze, gdyby taki lek przeciwdepresyjny miat réwniez
pewien potencjat sedatywny, co poprawitoby jakos¢
snu [52]. Podawanie w bezsennosci lekéw przeciw-
depresyjnych jest zwigzane z tym, ze nie wywotuja
one uzaleznienia i zarazem sg przydatne w leczeniu
podprogowej depresji. Badania, ktére wykazaty
skutecznos¢ trazodonu, doksepiny i trimipraminy
w leczeniu pierwotnej bezsennosci, sa ograniczone.
Wazne jest zachowanie bezpieczenstwa w stosowa-
niu tych lekéw, bowiem w przypadku czesci z nich
moga wystepowac istotne objawy uboczne.

TLPD w leczeniu zaburzen snu

Trojpierscieniowe leki przeciwdepresyjne (TLPD),
np. amitryptylina, poza oczywistym efektem prze-
ciwdepresyjnym znane s3 z wywotywania nad-
miernej i niekorzystnej sedacji objawiajacej sie
nadmierng sennoscia, znuzeniem czy zaburzeniami
poznawczymi. Wynika to z powinowactwa TLPD do
receptoréw histaminowych. Z kolei dziatanie anta-
gonistyczne wobec receptoréow 5-HT2A zwieksza
ilos¢ snu wolnofalowego i zmniejsza ilos¢ snu REM,
a tym samym wydtuza latencje snu. Mimo tych
efektéw TLPD nie znalazty zastosowania w leczeniu
bezsennosci towarzyszacej depresji. Okazuje sig, ze
rézne TLPD dziataja na odsetek REM i odsetek snu
wolnofalowego w stopniu zréznicowanym [53-55].
Niekorzystne dziatanie cholinolityczne, zaburze-
nia przewodnictwa w miesniu sercowym i wysoki
potencjat toksycznosci na skutek kumulowania sie
dawki TLPD w przypadku przedawkowania wyraz-
nie zwiekszaty ryzyko samobdjstwa.
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SSRI

Selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego seroto-
niny to grupa lekéw o dobrym potencjale dziatania
przeciwdepresyjnego. Ich wzglednie dobra toleran-
cja powoduje, ze sg bezpieczniejsze w stosowaniu
od TLPD. Poszczegdlne leki z grupy SSRI charaktery-
zuja sie jednak zréznicowana posrednia stymulacja
receptoréw 5-HT2A, co poprzez wzrost stezenia sero-
toniny moze wzmagac¢ niekorzystny efekt w postaci
nasilonej bezsennosci i pobudzenia. Leki z grupy
SSRI na skutek wydtuzania latencji snu i zwiekszenia
liczby okreséw snu REM skracaja i sptycaja catkowity
czas snu. Gorsza jakos$¢ snu przy stosowaniu SSRI
czesto wymagata uzupetniajgcego stosowania le-
kéw o dziataniu typowo nasennym. Zréznicowany
efekt SSRI o dziataniu przeciwlekowym, skutecznych
w przypadkach leku napadowego, zaburzen obse-
syjno-kompulsywnych i fobii spotecznej, poza dzia-
taniem przeciwdepresyjnym nie byt wystarczajacy
do skutecznego leczenia bezsennosci jako objawu
towarzyszacego depres;ji [56-58].

Fluoksetyna nie jest zalecana w przypadku nasilo-
nej bezsennosci towarzyszacej depresji. Wydtuza
ona latencje snu, skraca catkowity czas snu, wyraz-
nie zwieksza liczbe wybudzen. Gtebokos¢ snu jest
mniejsza, latencja REM wydtuzona, a liczba okreséw
REM zredukowana [59].

Sertralina ma zblizony wptyw na sen jak fluoksety-
na. Catkowity czas snu w wyniku jej stosowania ule-
ga skréceniu, a sen jest ptytki. W zasadzie jedynie
nie zwieksza sie liczba wybudzen mimo wydtuzonej
latencji snu, ale to zbyt mato, by mozna stosowac
sertraline w nasilonej bezsennosci. Przy zmniejsze-
niu $redniej liczby okreséw REM aktywnos¢ REM
jest duza [60].

Citalopram podobnie jak sertralina przy wydtuzo-
nej latencji snu nie powoduje zwiekszenia liczby
wybudzen, wptywa jednak wyraznie na zreduko-
wanie snu REM [57].

Paroksetyna charakteryzuje sie zwiekszong liczba
wybudzen, wydtuzona latencjg snu, wydtuzong la-
tencja REM i mniejsza liczba okreséw REM. Zmniej-
sza efektywnos¢ snu i skraca jego czas [61].
Fluwoksamina wywotuje przemijajacy efekt wydtu-
zenia latencji snu i pogorszenia jego ciggtosci, cho¢
w poczatkowym okresie leczenia obserwowano
wydtuzenie catkowitego czasu snu [62].

SNRI

Inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny i nor-
adrenaliny dziataja w stanach bezsennosci w spo-
séb podobny do SSRI.

Wenlafaksyna jest lekiem najbardziej rozpowszech-
nionym w tej grupie, o istotnym wptywie na archi-
tekture snu. Wydtuza ona latencje snu REM i zmniej-
sza jego catkowity czas. Wptywa na zwiekszenie
liczby wybudzen, wydtuza | faze snu i skraca Il i lll,
a sen jest ptytki [63].

SSA

Grupa lekéw przeciwdepresyjnych dziatajacych
antagonistycznie na receptory noradrenergiczne
i serotoninergiczne o umiarkowanej sile dziatania
i niepowodujacych objawéw cholinergicznych ma
nieco lepszy wptyw na objawy bezsennosci w de-
presji niz SSRI czy SNRI.

Mianseryna wydtuza catkowity czas snu i poprawia
jego ciggtos¢ przez zmniejszanie liczby wybudzen.
Tym samym gtebokos¢ snu jest zadowalajaca. W trak-
cie jej podawania wydtuza sie latencja snu REM [64].

NaSSA

Ta grupa lekéw, nieco niestusznie niedocenianych,
o dziafaniu blokujacym receptory serotoninergiczne
i noradrenergiczne nalezy do bezpiecznych (rzadkie
objawy niepozadane) lekéw przeciwdepresyjnych,
ktére korzystnie wptywaja na profil snu.
Mirtazapina wyraznie poprawia architekture snu.
Skraca latencje snu, wydtuza catkowity jego czas
i zmniejsza liczbe wybudzen, przez co gtebokos¢
snu jest zadowalajaca [65].

Selektywne odwracalne inhibitory
MAO-A

Selektywne odwracalne inhibitory MAO-A o dziata-
niu przeciwdepresyjnym naleza do lekéw hamuja-
cych aktywnos¢ monoaminooksydazy (hamowanie
aktywnosci enzymu A), co prowadzi do zmniejsze-
nia degradacji amin katecholowych i indolowych,
a tym samym wywiera wptyw noradrenergiczny
i serotoninergiczny.

Moklobemid w przeciwienstwie do nieselektyw-
nych IMAO (inhibitory MAO-A i MAO-B) nie niesie ry-
zyka powaznych objawéw niepozadanych, interakgji
z lekami i z tyraming pochodzaca z pozywienia.
Wystepujace w trakcie jego przyjmowania wydtuze-
nie latencji REM oraz snu REM nie ma szczegdlnego
znaczenia klinicznego, aczkolwiek w poréwnaniu
z nieselektywnymi IMAO zaobserwowano zmniej-
szenie liczby wybudzen i wiekszg ciggtosc snu [66].

SARI

Inhibitory wychwytu serotoniny oraz antagonisci
receptoréw serotoninergicznych 5-HT2A i a1-adre-
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nergicznych (serotonin antagonist and reuptake
inhibitors — SARI) majg szczegdlnie interesujacy
profil dziatania z punktu widzenia leczenia depresji
z towarzyszacymi zaburzeniami snu. Dwa leki w tej
grupie: trazodon i nefazodon, réznig sie nieznacz-
nie, gtéwnie pod wzgledem sity blokowania re-
ceptoréw al-adrenergicznych, przy podobnym
powinowactwie do postsynaptycznych receptoréw
serotoninergicznych 5-HT1A oraz hamowaniu pre-
synaptycznego wychwytu noradrenaliny.
Trazodon hamuje wychwyt zwrotny serotoniny
i dziata antagonistycznie wobec receptoréw sero-
toninergicznych: 5-HT2A i 5-HT2C, histaminergicz-
nych H1 i adrenergicznych al, a przy wyzszych
dawkach (150-300 mg) hamuje transporter seroto-
niny SERT, wywierajac dziatanie przeciwdepresyjne.
Jako lek nasenny jest skuteczny w dawkach niskich
(50-150 mg) i taki zakres jest wystarczajacy w te-
rapii bezsennosci w przebiegu zaburzen afektyw-
nych. Trazodon moze by¢ lekiem uzupetniajacym
leczenie przeciwdepresyjne, gdy jest ono skuteczne
przy stosowaniu innych lekéw przeciwdepresy;j-
nych. Jest skuteczny w leczeniu bezsennosci, ktéra
pojawia sie lub nasila w trakcie stosowania innych
lekéw przeciwdepresyjnych. W dawce 100 mg wy-
raznie poprawiat sen u chorych leczonych m.in.
fluoksetyna, paroksetyna, sertraling, citalopramem
i wenlafaksyna. W zaburzeniach depresyjnych tra-
zodon normalizuje czas trwania i latencje REM,
skraca latencje snu, wydtuza jego catkowity czas,
zmniejsza liczbe wybudzen i utrzymuje prawidtowa
gtebokos¢ snu [67, 68].

Agonista MT1 i MT2 oraz
antagonista 5-HT2C

Catkowicie innowacyjne podejscie do leczenia
depresji obejmuje réwnoczesne dziatanie na re-
ceptory melatoninergiczne i serotoninergiczne.
Mechanizm dziatania leku o takich wtasciwosciach
farmakodynamicznych oméwiono wczesniej. Jedy-
nym lekiem taczacym taki mechanizm receptorowy
jest dotad agomelatyna.

Agomelatyna ma udowodnione dziatanie normalizu-
jace rytm okotodobowy i zaburzenia snu w depresji.
Stwierdzono, ze dziatanie na receptory 5-HT2C pro-
wadzi do zwigkszenia stezenia dopaminy i noradre-
naliny w korze czotowej. Te dziatania receptorowe
odpowiadajg za profil dziatania przeciwdepresyjne-
go poréwnywalnego z innymi lekami przeciwde-
presyjnymi oraz dodatkowo wptywaja korzystnie na
zaburzenia snu u chorych na depresje [69].
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W przeciwienstwie do TLPD, SSRI i SNRI agome-
latyna nie ma wptywu na wychwyt monoamin.
Nie wykazuje powinowactwa do innych typow
receptoréw, takich jak a- i B-adrenergiczne, hista-
minergiczne, cholinergiczne, dopaminowe i benzo-
diazepinowe, co ma bezposredni zwigzek z bardzo
korzystnym profilem bezpieczenistwa. Nie wpty-
wa na zewnatrzkomoérkowe stezenie serotoniny.
Agomelatyna jako jedyny lek przeciwdepresyjny
reguluje prace wewnetrznego zegara biologiczne-
go i przywraca prawidtowe rytmy okotodobowe
u chorych na depresje [70]. Odkrycie agomelatyny,
czyli agonisty melatoninergicznego i antagonisty
serotoninergicznego, stato sie przetomem. Lek ten
dziata agonistycznie na receptory melatoninergicz-
ne MT1 i MT2 oraz antagonistycznie na receptory
serotoniny 5-HT2C. Jej pozytywny wptyw moze sie
opiera¢ wtasnie na wykorzystaniu u chorych z de-
presja i zaburzeniami snu zaleznosci miedzy syste-
mami melatoninergicznym i serotoninergicznym.

Podsumowanie

Leczenie bezsennosci jest powaznym wyzwaniem
dla kazdego lekarza. Zawsze musi by¢ poprzedzo-
ne wnikliwg diagnoza kliniczna oraz rozpozna-
niem somatycznych i psychologicznych czynnikéw
wptywajacych na jakos$¢ snu. Nie mozna zapomi-
na¢ o psychoedukacji i wtasnych mozliwosciach
wptywu na prawidtowa higiene snu i nawyki pa-
cjenta. Stosowanie leczenia farmakologicznego
w bezsennosci, mimo ze wydaje sie najprostszym
i najtatwiejszym sposobem, zawsze jest obarczone
niebezpieczenstwami i czesto niedostrzeganymi
odlegtymi konsekwencjami.
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