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PSYCHIATRIA w POZ

BezsennosS¢ — rozpoznanie

| leczenie

Definicja

Bezsenno$¢ jest jedna z najczesciej zgtaszanych
przez pacjentéw dolegliwosci. Przez dtugi czas byta
traktowana jako objaw innych choréb, zwtaszcza
zaburzen nastroju, ale postep wiedzy na temat
patomechanizméw i konsekwencji bezsennosci
doprowadzit do wyodrebnienia jej jako oddzielnej
jednostki chorobowe;j.

Trzecia edycja Miedzynarodowej Klasyfikacji Za-
burzen Snu (International Classification of Sleep
Disorders — ICSD-IIl) zredagowana przez American
Academy of Sleep Medicine opisuje bezsennos¢ jako
sytuacje, gdy pacjent ma problemy z inicjacjg snu
(wydtuzona latencja zasypiania), jego utrzymaniem
(pojawiajace sie w nocy wybudzenia ze wspotwy-
stepujacymi trudnosciami w ponownym zasnieciu)
lub z przedwczesnymi wybudzeniami. Wynikajace
z tych objawéw skrécenie snu nocnego prowadzi
do przynajmniej jednej z nastepujacych konse-
kwencji: zaburzen funkcjonowania w ciggu dnia
(zmeczenia lub ztego samopoczucia), uposledzenia
funkcji poznawczych, zaburzen funkcjonowania
spotecznego, zaburzen nastroju, uczucia dzien-
nej sennosci, probleméw behawioralnych, spadku
motywacji, czestszego popetniania btedéw [1].
Zgtaszane problemy ze snem nie moga wynika¢
z braku mozliwosci lub warunkéw do spania. Aby
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ustali¢ rozpoznanie, nalezy takze oceni¢ czestos¢
wystepowania objawéw - zaburzenia snu i ich
konsekwencje powinny wystepowac przynajmniej
3 razy w tygodniu przez 3 miesigce. Obserwowane
objawy nie moga wynikac z innych zaburzen snu.
Nalezy pamieta¢, ze bezsennos$¢, poza konsekwen-
cjami opisanymi powyzej, wywiera wielokierunko-
wy negatywny wptyw na zdrowie pacjenta. U oséb
z bezsennoscia stwierdza sie podwyzszone ryzyko
zachorowania na schorzenia uktadu krazenia, zabu-
rzenia nastroju czy otepienie [2].

Epidemiologia
Dane dotyczace rozpowszechnienia bezsennosci
czesto sa rozbiezne - wynika to zwkle z ré6znic me-
todologicznych prowadzonych badan epidemio-
logicznych, przyjetych definicji bezsennosci oraz
réznic kulturowych miedzy badanymi populacjami.
Badania przeprowadzone w krajach europejskich
wykazaty, ze przewlekta bezsennos¢ wystepuje
u 5,8-19% oséb w populacji ogélnej [3]. Przyjmuje
sie, ze istotna klinicznie przewlekta bezsennos¢
dotyka 6-10% populacji ogdélnej [4] z zauwazalnym
wzrostem jej rozpowszechnienia w ciggu ostatnich
dekad [5]. Bezsennos¢ istotnie czesciej wystepuje
u kobiet i — co szczegdlnie wazne w kontekscie za-
chodzacych w naszym kregu cywilizacyjnym zmian
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demograficznych - oséb w wieku podesztym [6].
Nalezy przy tym pamieta¢, ze skrécenie czasu snu
nocnego, wydtuzenie latencji zasypiania, zmniej-
szenie udziatu ilosci snu wolnofalowego i snu REM
stanowia element fizjologicznego starzenia sie.
Z tego powodu, analizujgc rozpowszechnienie bez-
sennosci w populacji oséb starszych oraz stawiajac
diagnoze bezsennosci u takiego pacjenta, nalezy
zachowac ostroznos¢. Czestos¢ wystepowania bez-
sennosci wzrasta zauwazalnie w kazdej chorobie
przewlektej, zarbwno psychiatrycznej, jak i soma-
tycznej. W niektérych badaniach stwierdzono, ze
blisko potowa pacjentéw zgtaszajacych sie do leka-
rza rodzinnego ma problemy ze snem, niezaleznie
od przyczyny poszukiwania pomocy medycznej[7].

Rozpoznanie

Rozpoznanie bezsennosci jest diagnoza kliniczna
- stawiang przez lekarza na podstawie badania
pacjenta, zwtaszcza zebranego wywiadu. Badania
dodatkowe bardzo rzadko okazuja sie przydatne
w procesie diagnostycznym bezsennosci. Lekarz
moze po nie siegnac jedynie w celu ewentualne-
go wykluczenia innych jednostek chorobowych
mogacych odpowiada¢ za dolegliwosci chorego.
Nalezy pamieta¢, ze nie ustalono zadnego markera
bezsennosci (biochemicznego, radiologicznego czy
neurofizjologicznego), ktéry mégtby utatwic ustale-
nie jednoznacznego rozpoznania.

Lekarz rozpozna tylko te choroby, o ktérych pomysli,
dlatego warto wdrozy¢ zasade sprawdzania, czy u pa-
cjentdw wystepuja zaburzenia snu, niezaleznie od
gtéwnej skargi czy powodu wizyty u lekarza. Poczat-
kiem diagnostyki bezsennosci jest proste, rutynowe
pytanie o jakos¢ snu (,Jak pani/pan $pi?”, ,Czy pani/
pan wysypia sie regularnie?”). Jezeli na tym etapie
pacjent zasygnalizuje wystepowanie zaburzen snu,
nalezy pogtebi¢ wywiad, pamietajac caty czas przyto-
czona powyzej definicje bezsennosci. W pierwszej ko-
lejnosci nalezy zweryfikowac, czy chory ma problemy
z inicjacja snu (wydtuzone zasypianie), jego utrzyma-
niem (wybudzenia srédnocne) lub z przedwczesnymi
wybudzeniami. W nastepnym kroku lekarz powinien
zweryfikowac, czy skrécony czas snu prowadzi u pa-
cjenta do istotnego pogorszenia funkcjonowania
w ciggu dnia (wystepowanie takich objawow jak:
uczucie wzmozonej sennosci dziennej lub zmeczenia,
pogorszenie funkcji poznawczych lub funkcjonowa-
nia spofecznego, obnizenie nastroju). Kolejne pytania
maja na celu sprawdzenie, czy objawy spetniaja kry-
teria czasowe rozpoznania bezsennosci: 3 miesigce
trwania symptoméw pojawiajacych sie co najmniej

3 razy w tygodniu. Niezbedne jest réwniez ustalenie,
czy pacjent ma mozliwo$¢ wysypiania sie (np. czy
nie pracuje regularnie na nocnych zmianach) i czy
ma ku temu sprzyjajace warunki (np. komfortowa
sypialnie). Jednoczesnie nalezy sie upewni¢, czy styl
zycia pacjenta nie powoduje deficytu snu (np. nocne
binge watching tresci platform streamingowych lub
zaangazowanie w wielogodzinne sesje sieciowych
gier komputerowych). Ostatni etap dochodzenia do
rozpoznania to wykluczenie innych zaburzen snu.
Wywiad z pacjentem nalezy poprowadzi¢ w kierun-
ku wystepowania objawéw zaktécajacych sen, np.:
nieprzyjemnych doznan czuciowych w koriczynach
dolnych pojawiajacych sie w godzinach wieczornych
(zespot niespokojnych nég), intensywnych marzen
sennych z odgrywaniem ich tresci (zaburzenia zacho-
wania w fazie snu REM), chrapania badz zaobserwo-
wanych przez otoczenie przerw w rytmie oddychania
(bezdech senny). Dopiero na tym etapie procesu dia-
gnostycznego w przypadku pojawienia sie watpliwo-
$ci zasadne jest rozwazenie przeprowadzenia badan
dodatkowych (polisomnografii), jesli ostatecznego
rozpoznania nie uda sie ustali¢ na postawie badania
lekarskiego.

Przydatnym narzedziem diagnostycznym, ktére
nie stuzy bezposrednio rozpoznaniu, ale ocenie
natezenia bezsennosci i monitorowaniu procesu
leczenia, jest dzienniczek snu — zeszyt, w ktérym
pacjent zapisuje godzine potozenia sie do t6zka,
godzine zasniecia i pobudki, czas spedzony w t6zku
i czas snu oraz ewentualne objawy zaburzajace jego
funkcjonowanie w nocy i w ciaggu dnia [8]. Prowa-
dzenie dzienniczka snu wymaga duzej skrupulat-
nosci i zaangazowania ze strony pacjenta, jednak
jesli te warunki sa spetnione, jest on Zrodtem cennej
wiedzy na temat okotodobowego rytmu pacjenta
i efektéw zastosowanej terapii. Elektronicznym
odpowiednikiem dzienniczka snu jest aktygrafia
- kilkudniowe zapisywanie aktywnosci pacjenta
przez noszony przez niego akcelerometr. Urzadze-
nie to obiektywnie wskazuje okresy aktywnosci
i spoczynku chorego, a przy rozwigzaniach bardziej
zaawansowanych technologicznie moze zgroma-
dzi¢ informacje na temat czasu snu i jego faz [9].
Nalezy jednak pamieta¢, ze ani badanie polisomno-
graficzne, ani zapis aktygraficzny nie sg niezbedne
do rozpoznania bezsennosci.

Niefarmakologiczne metody
leczenia bezsennosci
W przypadku rozpoznania bezsennosci przewlektej
metoda leczenia pierwszego rzutu jest interwencja
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psychoterapeutyczna - behawioralno-poznawcza

terapia bezsennosci (cognitive behavioral therapy

for insomnia — CBT-I). Elementami tego podejscia
terapeutycznego sa:

«  psychoedukacja - przekazanie pacjentowi in-
formacji dotyczacych higieny snu, czyli elemen-
tow stylu zycia i otoczenia wspomagajacych
zdrowy sen. Pacjent jest informowany o ko-
niecznosci powstrzymania sie od uzywek w go-
dzinach potudniowych/wieczornych, ograni-
czenia przyjmowania produktéw zawierajacych
kofeine, usuniecia z sypialni zegarka, wyciszenia
i zaciemnienia sypialni [10];

« techniki relaksacyjne — metody pozwalajace
pacjentowi zredukowaé napiecie somatyczne,
np. poprzez techniki medytacyjne [11];

+ interwencje behawioralne:

» restrykcja snu (a wtasciwie czasu spedza-
nego w t6zku) — ograniczenie czasu, jaki
pacjent spedza w t6zku, wytgcznie do czasu,
w ktérym $pi. Poczatkowo ustala sie z pa-
cjentem maksymalny czas, jaki moze spedzi¢
w t6zku przy zgaszonym swietle. Wyjsciowo
ten okres powinien miescic¢ sie w przedziale
4-6 godzin i stopniowo ulega¢ zwiekszaniu
badz zmniejszaniu, tak by wydajnos¢ snu
(czas snu/czas spedzony w t6zku) wynosita
85-90%;

» kontrola bodzcéw w celu wytworzenia u pa-
cjenta silnego skojarzenia t6zka/sypialni ze
spaniem. Pacjent jest instruowany, aby kfadt
sie do tozka tylko wtedy, gdy czuje sie sen-
ny, oraz wstawat, gdy nie bedzie odczuwat
sennosci, aby uzywat tézka tylko do spania
i aktywnosci seksualnej, ktadt sie i wstawat
codziennie o tej samej godzinie, wyelimino-
wat drzemki w ciggu dnia [12, 13];

« terapia poznawcza - wyjasnienie pacjentowi
fizjologii snu oraz wyeliminowanie ewentual-
nych fatszywych przekonan dotyczacych bez-
sennosci i jej skutkdw. Pozwala to na ograni-
czenie nadmiernego skupienia sie chorego na
swoich objawach, zredukowanie zwigzanego
ztym stresuiw ten sposéb stworzenie lepszych
warunkéw przywrdcenia prawidtowego rytmu
snu i czuwania [14].

Farmakoterapia

Benzodiazepiny
Benzodiazepiny sa stosowane w terapii bezsenno-
$ci od wielu lat. Ich skutecznos¢ trudno poddaje sie
ocenie zgodnej z zasadami medycyny opartej na
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faktach, gdyz badania, na podstawie ktérych leki
te zostaty wprowadzone do farmakopei, istotnie
odbiegaty od aktualnych standardéw przeprowa-
dzania badan klinicznych. Niemniej dane zebrane
w metaanalizach pozwolity na sformutowanie przez
European Sleep Research Society zalecerr méwiacych
o skutecznosci benzodiazepin w krétkotrwatym
(krocej niz 4 tygodnie) leczeniu bezsennosci [3].
Nalezy zwrdci¢ uwage, ze europejscy autorzy nie
wskazujg zadnej konkretnej czasteczki. Grupa ro-
bocza pracujgca nad zaleceniami Amerykanskiej
Akademii Medycyny Snu uznata, ze dane pozwala-
jace na wyciagniecie praktycznych wnioskéw zgro-
madzono w odniesieniu do dwdch benzodiazepin:
triazolamu i temazepamu [15]. Autorzy uwazajg, ze
istniejg stabe wskazania do stosowania triazolamu
w bezsennosci przebiegajacej z wydtuzona latencjg
zasypiania oraz do stosowania temazepamu w bez-
sennosci z wydtuzeniem latencji snu i w bezsenno-
$ci przebiegajacej z wybudzeniami srédnocnymi.
Benzodiazepiny cechuja sie wysoka skutecznoscia
w wydtuzaniu czasu snu i skracaniu latencji, ale sa
obarczone istotnymi dziataniami niepozadanymi.
Po pierwsze, cechuja sie wysokim ryzykiem po-
wodowania uzaleznienia, ktére zwieksza sie juz
po 2-3 tygodniach regularnego stosowania tych
lekéw. Po drugie, nierzadko pogarszaja funkcjono-
wanie w ciggu dnia, zwtaszcza u oséb starszych. Ich
stosowanie moze prowadzi¢ do nadmiernej senno-
$ci dziennej, uposledzenia pamieci i wielokierunko-
wej dysfunkgcji poznawczej.

Leki przeciwdepresyjne
W leczeniu przewlektym bezsennosci zastosowanie
znajduja leki przeciwdepresyjne charakteryzujace
sie poza efektem tymoleptycznym istotnym kom-
ponentem dziatania sedatywnego. W badaniach kli-
nicznych z zastosowaniem doksepiny stwierdzono,
ze lek ten nie skraca latencji zasypiania, natomiast
istotnie wydtuza catkowity czas snu, zmniejsza licz-
be wybudzen srédnocnych i prowadzi do poprawy
wydajnosci snu. Z tego wzgledu doksepina jest
zalecana w leczeniu bezsennosci przebiegajacej
z wybudzeniami srédnocnymi [16, 17]. Kolejnym
lekiem przeciwdepresyjnym stosowanym w terapii
bezsennosci jest trazodon, ktéry powoduje umiar-
kowane wydtuzenie catkowitego czasu snu i skréce-
nie czasu wybudzen pojawiajacych sie po zasnieciu.
W przypadku stosowania trazodonu subiektywna
latencja snu ulegata skréceniu [18]. Metaanaliza ba-
dan z zastosowaniem tego leku wykazata poprawe
subiektywnej jakosci snu, ktéra miata niewielkie
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odzwierciedlenie w pomiarach obiektywnych - po-
lisomnograficznych [19]. Nalezy jednak pamieta¢, ze
ilos¢ danych na temat tego leku jest na tyle skapa,
ze American Academy of Sleep Medicine postanowita
nie uwzglednia¢ go w swoich rekomendacjach [15].
Zalecenia europejskie moéwig o skutecznosci sedu-
jacych lekéw przeciwdepresyjnych w krétkotrwatej
terapii bezsennosci, nie wskazujac jednak na kon-
kretne czasteczki [3].

Nalezy pamietad, ze leki przeciwdepresyjne rozwija-
ja swoj petny efekt terapeutyczny w ciggu 2-3 tygo-
dni leczenia. Z tego wzgledu zasadne jest zastoso-
wanie pomostu w postaci krotko dziatajacego leku
z grupy agonistéw receptora benzodiazepinowego,
na przyktad eszopiklonu.

Lekami, ktére budza nadzieje na mozliwos¢ zasto-
sowania w terapii bezsennosci, sa agonisci recep-
tora melatoniny, takie jak agomelatyna. Cechuja sie
one niskim potencjatem dziatan niepozadanychiin-
terakgji lekowych przy spodziewanym pozytywnym
wptywie na inicjacje i utrzymanie snu.

Melatonina

Lekiem (lub suplementem diety - w zaleznosci
od krajowych regulacji na rynku farmaceutycz-
nym) czesto stosowanym w terapii bezsennosci
jest melatonina. Nalezy pamietac o zasadniczej roli
melatoniny - ten produkowany przez szyszynke
neurohormon czuwa nad okotodobowym rytmem
funkcjonowania organizmu, dostrajajac go do ilosci
dostepnego $Swiatta stonecznego. Nie jest to wy-
tacznie ,hormon snu”. Z tego wzgledu melatonina
znajduje zastosowanie w terapii zaburzen rytmu
okotodobowego, takich jak jet lag, konsekwencje
pracy zmianowej czy zaburzenia snu u oséb ociem-
niatych. Melatonina w pierwotnej bezsennosci pro-
wadzi do skrécenia latencji snu, poprawy jego jako-
$ci i wydajnosci. Zaobserwowano réwniez poprawe
w zakresie liczby i czasu trwania wybudzen $réd-
nocnych [20]. Trzeba jednak pamieta¢, ze efekt te-
rapeutyczny byt bardzo niewielki, przy niewatpliwie
niskim ryzyku dziatan niepozadanych. Niezaleznie
od popularnosci tej formy terapii ani European Sleep
Research Society, ani American Academy of Sleep
Medicine nie wskazaty melatoniny jako zalecanej
formy farmakoterapii bezsennosci [3, 15].

Agonisci receptora benzodiazepinowego
Agonisci receptora benzodiazepinowego (Z-drugs:
zaleplon, zolpidem, zopiklon, eszopiklon), chociaz sg
chemicznie odmienne od benzodiazepin, wywierajg
swojg aktywnos¢ poprzez stymulacje tego samego

receptora, wzmagajac transmisje GABA-ergiczng. Od-
mienna w poréwnaniu z benzodiazepinami budowa
chemiczna prawdopodobnie stoi za korzystniejszym
profilem tych lekéw - przy poréwnywalnym lub
silniejszym efekcie nasennym Z-drugs maja mniejszy
potencjat wywotywania tolerancji badz uzaleznienia
[21, 22]. Leki z tej grupy prowadza do skrécenia laten-
¢ji snu 0 5-15 minut w poréwnaniu z placebo (nalezy
pamietac, ze wedtug American Academy of Sleep Medi-
cine klinicznie istotne jest skrécenie czasu zasypiania
o 10 minut). W metaanalizie przeprowadzonej przez
Sateia i wsp. najsilniejszy wptyw na latencje miat
eszopiklon - skrécenie niemal o 15 minut. Drugim
efektem stosowania Z-drugs jest wydtuzenie catkowi-
tego czasu snu, ktére w przypadku eszopiklonu siega
57 minut, a w przypadku zolpidemu wynosi niespetna
pot godziny. W tej samej metaanalizie stwierdzono, ze
w ocenie pacjentéw przy stosowaniu eszopiklonu
dochodzito do duzej lub umiarkowanej poprawy
subiektywnej jakosci snu. W przypadku pozostatych
lekoéw z tej grupy poprawa rowniez byta zauwazalna
i opisywana przez pacjentéw jako ,umiarkowana”
w przypadku zolpidemu [15].

Zalecenia europejskie wskazuja cata te grupe lekéw
jako skuteczna w krotkotrwatej terapii bezsennosci
[3]. American Academy of Sleep Medicine rekomen-
duje stosowanie eszopiklonu, zaleplonu i zolpide-
mu w terapii bezsennosci z trudnosciami w inicjacji
snu, natomiast w przypadku bezsennosci przebie-
gajacej z wybudzeniami zalecane sg eszopiklon
i zolpidem [15].

Eszopiklon

W badaniach klinicznych wykazano, ze eszopiklon
jest lekiem uniwersalnym w krétkotrwatej terapii
bezsennosci, ktérego stosowanie powoduje skré-
cenie latencji snu i wydtuzenie catkowitego czasu
snu. Co wazne, efekt ten jest zauwazalny na modyfi-
kowalnych etapach klasycznego modelu Spielmana
opisujacego rozwoj przewlektej bezsennosci [23].
W modelu tym na czynniki predysponujace (nie-
modyfikowalne osobnicze cechy osobowosci czy
aktywnosci autonomicznego uktadu nerwowego)
nakfadaja sie czynniki prowokujace, a nastepnie
podtrzymujace bezsennos¢. Czynniki prowokujace,
takie jak nagte zachorowanie lub zmiana miejsca
spania, wywotujg przygodng, przemijajaca bezsen-
nos$¢, ktéra nastepnie pod wptywem czynnikéw
podtrzymujacych moze sie przeksztatci¢ w postac
przewlekta [2, 23].

Skuteczne dorazne stosowanie leku nasennego
moze wyeliminowac problem bezsennosci w fazie
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przemijajacych zaburzen snu. Rosenberg i wsp.
w modelu przygodnej, przemijajacej bezsennosci
zbadali 436 pacjentéw otrzymujacych eszopiklon
lub placebo. Autorzy stwierdzili, ze eszopiklon istot-
nie redukowat latencje snu oraz liczbe i czas trwania
wybudzen po zasnieciu, zwiekszajac jednoczesnie
efektywno$¢ snu. Co bardzo wazne dla dzienne-
go funkcjonowania pacjentéw, uczucie sennosci
w ciggu dnia byto istotnie mniejsze w grupie otrzy-
mujacej lek w poréwnaniu z grupg otrzymujaca pla-
cebo [24]. Bezsennos¢ przygodna jest istotna jako
pierwsza faza choroby, na ktérej najtatwiej mozna
zatrzymac proces patologiczny, ale to bezsennos¢
przewlekta jest schorzeniem wigzacym sie z naj-
wiekszym obcigzeniem dla chorych i dla systemu
opieki zdrowotnej. Krystal i wsp. oceniali skutecz-
nos¢ eszopiklonu w randomizowanym badaniu
klinicznym kontrolowanym placebo, ktére trwato
6 miesiecy. Uczestnicy badania przyjmowali kazdej
nocy 3 mg eszopiklonu lub placebo. Analiza jakosci
snu wykazata, ze interwencja terapeutyczna prowa-
dzita do istotnej statystycznie poprawy w zakresie
latencji snu, catkowitego czasu snu, liczby i czasu
trwania wybudzen w ciagu nocy. Co wiecej, pacjen-
ci przyjmujacy eszopiklon uzyskiwali lepsze wyniki
w skalach oceniajacych poziom czuwania i uwagi
w ciggu dnia niz otrzymujacy placebo. Autorzy nie
zaobserwowali w grupie badanych cech rozwoju
tolerancji [25]. Ten sam zespét badawczy obserwo-
wat pacjentéw w przedtuzonej o kolejne 6 miesiecy
otwartej fazie tego badania, w ktérej pacjenci otrzy-
mujacy dotychczas placebo rozpoczeli terapie eszo-
piklonem. Badacze stwierdzili istotng poprawe snu
wsrod pacjentéw otrzymujacych w pierwszej fazie
badania placebo oraz utrzymanie korzysci terapeu-
tycznych w grupie chorych od poczatku leczonych
eszopiklonem [26].

Niezaleznie od skutecznosci eszopiklonu w lecze-
niu bezsennosci przygodnej i przewlektej lek ten
jest skuteczny zaréwno w bezsennosci zwydtuzong
latencjg snu, jak i w bezsennosci z wybudzeniami
w ciggu nocy. Cennych danych na ten temat do-
starczaja badania z wykorzystaniem polisomno-
grafii. Erman i wsp. poréwnali wptyw eszopiklonu,
zolpidemu i placebo na architekture snu. Odnoto-
wali, ze oba leki skutecznie skracaty latencje snu
w pordéwnaniu z placebo. Jednoczesnie terapia
prowadzita do istotnej poprawy wydajnosci snu:
w grupie stosujacej zolpidem wydajnos¢ snu wy-
nosita 89%, w grupie leczonej eszopiklonem 93%,
natomiast w grupie placebo 86%. W badaniu tym
wykazano réwniez, ze eszopiklon istotnie redukuje
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liczbe i czas trwania wybudzen srédnocnych, czego
nie zaobserwowano w przypadku zolpidemu [27].
Wyniki te potwierdzito badanie kliniczne wykorzy-
stujace polisomnografie do oceny punktéw korco-
wych przeprowadzone przez zesp6t badaczy z To-
kio. Uchimura i wsp. stwierdzili istotng statystycznie
poprawe parametréw snu zwigzanych zaréwno
z zasypianiem, jak i z utrzymaniem snu [28].
Uniwersalnos¢ eszopiklonu zostata potwierdzona
w metaanalizie Cochrane, ktérg przeprowadzili
Rosner i wsp. Po analizie danych pochodzacych z 13
badan klinicznych, w ktérych uczestniczyto tacznie
ponad 2500 pacjentéw, autorzy stwierdzili, ze eszo-
piklon istotnie skraca latencje snu oraz czas wybu-
dzen pojawiajacych sie po zasnieciu, wydtuzajac
istotnie catkowity czas snu. Metaanaliza wykazata
réwniez, ze ryzyko wystapienia objawéw odsta-
wienia lub bezsennosci ,z odbicia” po przerwaniu
terapii jest poréwnywalne przy stosowaniu eszopi-
klonu i placebo. Jednoczesnie dzienne funkcjono-
wanie pacjentéw przyjmujacych eszopiklon byto
istotnie lepsze w poréwnaniu z grupg placebo [29].
Bardzo ciekawe wnioski ptyna réwniez z opubliko-
wanej niedawno poréwnawczej metaanalizy siecio-
wej farmakologicznych interwencji w bezsennosci
przygotowanej przez De Crescenzo i wsp. Po prze-
analizowaniu danych z badan klinicznych autorzy
stwierdzili, ze eszopiklon jest najskuteczniejszym
i najlepiej tolerowanym agonista receptora benzo-
diazepinowego [30]. Autorzy ttumacza to wiekszym
powinowactwem eszopiklonu do podtypu alfa-3
benzodiazepinowego receptora GABA w poréwna-
niu z pozostatymi lekami z tej grupy.

Podsumowanie

Bezsennos¢ ze wzgledu na swoje wielokierunkowe
negatywne oddziatywanie na zdrowie i jako$¢ zycia
pacjentéw nie moze by¢ ignorowana. Konieczne
jest jej prawidtowe i wczesne rozpoznanie, podje-
cie interwencji niefarmakologicznej, a nastepnie
wiaczenie leczenia farmakologicznego. Dostepne
na rynku leki pozwalaja na uzyskanie pozytywnego
efektu niezaleznie od typu i formy bezsennosci.
Dokonujac wyboru leku, nalezy sie kierowac jego
skutecznoscia i bezpieczenstwem. Cennym opraco-
waniem jest niedawno opublikowana metaanaliza
De Crescenzo i wsp., w ktérej poréwnano cechy
lekéw nasennych. Zwraca uwage wykazana w niej
przewaga lekéw z grupy niebenzodiazepinowych
agonistéw receptora GABA nad innymi czasteczka-
mi, z udowodniong wyzszg skutecznoscia i bezpie-
czenstwem eszopiklonu [30].
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