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Summary

Sleep disturbances of insomnia type belong to the most common health problems of the
modern society. Chronic insomnia, one that worsens daytime functioning and lasts over one
month, occurs in 9 to 15% of the general population of developed countries. Further 15-20%
of'the population suffers from short term insomnia. When approaching a patient with insomnia,
the physician should firstly regard sleep disturbances as a symptom related to other medical
conditions. The most common causes of chronic insomnia include psychiatric disorders, ad-
dictions, somatic disorders and poor sleep habits. For successful treatment of insomnia it is
most important to diagnose the cause of sleep problems properly. Such management of sleep
disturbances allows treating insomnia causally. The symptomatic treatment of insomnia inclu-
des sleep hygiene and intermittent administration of sleep promoting drugs such as benzodia-
zepines, non-benzodiazepine hypnotics of second generation, antidepressants, antipsychotics,
antihistaminics or herbal and over the counter agents. This article reviews the sleep promoting
drugs and substances that can be used for treatment of chronic insomnia.
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Wstep

Zaburzenia snu o typie bezsennos$ci naleza do najczestszych problemow zdrowot-
nych wspotczesnego spoteczenstwa. Przewleklg bezsennosc definiujemy jako trudnosci
z za$nigciem lub utrzymaniem snu podczas trzech lub wigcej nocy w ciggu tygodnia,
przez okres dluzszy niz jeden miesigc. Zaburzenia snu muszg przy tym prowadzi¢ do
pogorszenia si¢ funkcjonowania w czasie dnia. Na tak definiowang bezsennos$¢ choruje
od 9 do 15% ludnosci w krajach rozwinietych, dalsze 15-20% skarzy si¢ na przelotne
zaburzenia snu trwajgce krocej niz jeden miesigc [1]. W przypadku skarg pacjenta na
zaburzenia snu nalezy w pierwszej kolejnosci rozstrzygnaé, czy bezsenno$¢ nie jest
objawem innej choroby. Najczestszg przyczyng przewleklej bezsennosci sg zaburzenia
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i choroby psychiczne, szczegdlnie zaburzenia afektywne i Ilgkowe. Zaburzenia psy-
chiczne bedace wskazaniem do systematycznego leczenia psychiatrycznego stwierdza
si¢ u ponad 50% pacjentdow z bezsennos$cia. Inne czeste przyczyny prowadzace do
bezsennosci to: u 10-20% chorych uzaleznienie, szczegdlnie uzaleznienie od alko-
holu oraz, paradoksalnie, uzaleznienie od lekow nasennych i uspokajajgcych. Kolejne
10-30% 0s06b z zaburzeniami snu cierpi na choroby somatyczne, zwtaszcza choroby
zwigzane z odczuwaniem bolu, zaburzenia metaboliczne i endokrynologiczne (np.
nadczynnos¢ tarczycy). U okoto 10-20% pacjentéw bezsennos¢ powodowana jest zta
higieng snu lub pierwotnymi zaburzeniami snu [2-4].

W przypadku probleméw z zasnigciem lub utrzymaniem snu pacjent powinien
w pierwszej kolejnosci zgtosic si¢ do swojego lekarza rodzinnego, ktory oceni jego
ogo6lny stan zdrowia oraz zaleci podstawowe badania laboratoryjne. Po wykluczeniu
przyczyny somatycznej bezsennos$ci nalezy zwrdci¢ uwage na tryb zycia pacjenta.
Architektura snu, szczegdlnie jego glebokos$¢, jest w duzej mierze warunkowana me-
chanizmami homeostatycznymi, a wigc jest zalezna od poziomu aktywnosci pacjenta
w ciggu dnia. W wielu przypadkach problemem pacjentdow nie jest bezsenno$¢, ale
,»bezczynnos¢”. Dotyczy to szczegdlnie 0osob w wieku podesztym, po przejsciu na
emeryturg, oraz ze schorzeniami narzadu ruchu lub innymi powodujacymi spadek
aktywnosci w trakcie dnia. Poza promowaniem aktywnego trybu zycia, u pacjentow
z zaburzeniami snu nalezy zwréci¢ uwage na caly szereg innych zachowan mogacych
zaklocaé sen. Podstawowe zasady higieny snu, ktore powinny by¢ stosowane przez
kazdego chorego z przewlektymi zaburzeniami snu, przedstawione sg w tabeli 1.

Tabela 1
Dziesie¢¢ zasad higieny snu [6]

1. | Redukuj czas spedzany w t6zku

2. | Nie prébuj zasna¢ na site

3. | Usun zegarek z zasiegu wzroku w sypialni

4. | Zmecz sie fizycznie pdznym popotudniem

5. | Unikaj kofeiny, nikotyny i alkoholu

6. | Prowadz regularny tryb Zycia

7. | Zjedz kolacje na trzy godziny przed snem i ewentualnie lekkg przekaske péznym wieczorem

8. | Unikaj silnego Swiatta wieczorem i ciemnych pomieszczen w czasie dnia

9. | Unikaj drzemek w czasie dnia

10. | Unikaj regularnego przyjmowania lekéw nasennych
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Po wykluczeniu podtoza somatycznego bezsennos$ci i zaburzen snu zwigzanych
z nieprzestrzeganiem zasad jego higieny pacjent powinien zosta¢ skierowany do po-
radni zdrowia psychicznego w celu wykluczenia zaburzen psychicznych. Skierowanie
do lekarza psychiatry powinni otrzyma¢ réwniez wszyscy pacjenci z problemem
uzaleznienia od alkoholu, lekow uspokajajacych i nasennych. Pacjenci, u ktorych
nie udaje si¢ odnalez¢ przyczyny zaburzen snu, a bezsenno$¢ nie ustgpuje, mimo
prawidlowego trybu zycia, powinni zosta¢ skonsultowani w osrodku medycyny snu.
Liste takich oSrodkéw mozna zalez¢ na stronach Polskiego Towarzystwa Badan nad
Snem (www.sen.org.pl). Konsultacja w osrodku medycyny snu ma na celu zebranie
szczegdtowego wywiadu w kierunku pierwotnych zaburzen snu mogacych powodowac
bezsennos$¢. Najczestsze pierwotne zaburzenia snu o typie bezsennosci to: bezsennosé
psychofizjologiczna, bezsenno$¢ paradoksalna, zespdt niespokojnych nog, okresowe
ruchy konczyn podczas snu, zaburzenia rytmiki okotodobowej, szczegdlnie zespot
opo6znionej fazy snu, oraz — rzadziej — bezsenno$¢ idiopatyczna, w ktdrej zaburzenia
snu w wyniku uwarunkowan biologicznych wystepujg juz od wczesnego dziecinstwa
[5]. W wybranych przypadkach celowe moze by¢ wykonanie badan diagnostycznych
snu, np. badania polisomnograficznego lub aktygraficznego. W przypadku rozpoznania
bezsennosci pierwotnej niektore osrodki medycyny snu oferujg pacjentom ponadto
mozliwos¢ leczenia psychoterapeutycznego.

Podstawg skutecznego leczenia bezsennosci jest prawidtowe rozpoznanie przyczy-
ny powodujgcej zaburzenia snu. Pozwala to na leczenie przyczynowe bezsennosci,
np. nadczynno$ci tarczycy lekami tyreostatycznymi lub depresji lekami przeciwde-
presyjnymi. W bezsennos$ci psychofizjologicznej podstawowa formg leczenia jest
psychoterapia poznawczo-behawioralna i $ciste przestrzeganie przez pacjenta zasad
higieny snu [6, 7]. Leczenie farmakologiczne, bedace podstawowa formg leczenia
przelotnych i krotkotrwatych zaburzen snu, trwajgcych krocej niz jeden miesigc,
w bezsenno$ci przewlektej jest tylko leczeniem uzupetiajacym. Przepisanie leku
nasennego w pierwszych tygodniach leczenia ma na celu przerwanie ,,btednego kota
bezsennos$ci” i zsynchronizowanie biologicznych rytmow okotodobowych. Nastep-
nie leki nasenne powinny by¢ podawane w sposéb przerywany, tylko w okresach
zaostrzen choroby lub przed waznymi wydarzeniami zyciowymi dla pacjenta [6, 7].
W przypadku chorych, ktorzy wymagaja stalego podawania lekow nasennych, nale-
zy rozwazy¢ odejscie od leku typowo nasennego, dziatajgcego poprzez mechanizm
GABA-ergiczny (ang. y-aminobutyric acid, GABA), i zastosowanie lekow regulujacych
sen za pomocg innych mechanizméw — zaliczamy do nich niektore leki przeciwdepre-
syjne, przeciwpsychotyczne i przeciwhistaminowe. W doborze takiego leku lekarzowi
podstawowej opieki zdrowotnej pomocna jest konsultacja lekarza psychiatry. Stoso-
wanie innych niz GABA-ergiczne lekow regulujacych sen, nawet przed dtugi okres,
nie grozi powstaniem tolerancji i uzaleznienia. Nalezy jednak zwroci¢ uwage na to,
ze dane na temat korzystnego wplywu tych lekow na sen pochodzg gléwnie z badan
pacjentow z zaburzeniami afektywnymi lub psychotycznymi. Wcigz zbyt mato jest
randomizowanych badan z podwdjnie $lepa proba nt. stosowania lekéw innych niz
GABA-ergiczne u pacjentow z bezsenno$cig pierwotng. W zwigzku z tym jedynymi
zarejestrowanymi lekami do leczenia bezsennosci pierwotnej sg benzodiazepiny i leki
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nasenne I generacji. Maksymalny czas ciaglego stosowania tych lekow w bezsennosci
pierwotnej, zgodnie z warunkami rejestracji, wynosi 4 tygodnie [8]. Celem niniejszego
artykutu jest przedstawienie najwazniejszych grup lekow znajdujacych zastosowanie
w leczeniu bezsennoSci.

Leki nasenne

W leczeniu zaburzen snu stosowane sg dwie grupy lekdw nasennych: benzodiazepi-
ny oraz leki nasenne II generacji, do ktorych zaliczamy zopiklon, zolpidem i zaleplon.
Leki nasenne dziatajg poprzez kompleks receptorowy kwasu gamma-aminomastowego.
Dla podkreslenia tego faktu — leki nasenne II generacji czgsto okre$lane s3 terminem:
niebenzodiazepinowi agonisci receptora GABA. W przypadku benzodiazepin efekt
utatwiajacy zasypianie i utrzymanie snu jest tylko jednym z szerokiego zakresu
oddziatywan tych lekéw [9, 10]. Wptyw kliniczny benzodiazepin (BDZ) obejmuje
réwniez: dziatanie anksjolityczne (przeciwlekowe), podwyzszenie progu drgawkowego
(dziatanie przeciwdrgawkowe), zmniejszenie napigcia mig§niowego (dziatanie mio-
relaksacyjne), dzialanie amnestyczne (zapominanie, mogace prowadzi¢ do zaburzen
pamigeci). Ponadto zmniejszajg one aktywnos$¢ ruchowg, odczuwanie bolu, obnizajg
temperature ciala, zmniejszajg czestos¢ i objetos¢ oddechu, hamujac osrodek odde-
chowy i mig$nie oddechowe [11]. Pozytywny wptyw BDZ na sen obejmuje skrocenie
czasu do zasnigcia (latencja snu), wydhuzenie catkowitego czasu snu i poprawe cig-
glosci snu. BDZ powodujg jednak rowniez niekorzystne zmiany profilu snu, skracajgc
sen wolnofalowy (stadia 3 i 4 NREM) i sen REM [12]. Oznacza to, ze wydluzaja sen
poprzez zwigkszenie czasu snu plytkiego, gtdwnie snu stadium 2 NREM. Sen stadium
2 NREM ma znacznie mniejszg warto$¢ dla biologicznej odnowy organizmu niz
regulowany mechanizmami homeostatycznymi sen wolnofalowy. Rowniez supresja
snu REM przez benzodiazepiny musi by¢ rozpatrywana jako dziatanie niepozadane
tych lekow, poniewaz sen REM zwigzany jest z procesami pamigci i utrzymywaniem
integralno$ci potaczen neuronalnych.

Leki benzodiazepinowe sg najczesciej dobrze tolerowane i nie powodujg u wiek-
szo$ci 0sOb dziatan niepozadanych przy krotkotrwatym przyjmowaniu. Jest to jednak
bezpieczenstwo ztudne, totez zaleca si¢ ograniczenie ich stosowania do 4 tygodni
[9]. Nawet po tak krotkim okresie przyjmowania leku moze wystapi¢ ,,bezsennosé
z odbicia” po jego odstawieniu. Przedluzanie stosowania lekoéw BDZ ponad cztery
tygodnie wiaze si¢ z mozliwo$cig wystapienia tolerancji i uzaleznienia. W przypadku
powstania tolerancji dla uzyskania tego samego efektu leczniczego trzeba przyjmo-
wac coraz wigksze dawki — az do momentu, gdy nawet duza dawka leku nie utatwia
zasypiania lub powoduje zasniecie tylko na krotki czas. Rozwoj tolerancji poprzedza
zwykle wystapienie uzaleznienia. Czynnikami zwigkszajacymi ryzyko uzaleznienia
sg: wysokie dawki leku, diugi okres jego przyjmowania, obecno$¢ przewlektych
schorzen somatycznych, cechy osobowosci, np. 0sobowos$¢ bierno-zalezna, sktonnosé
do naduzywania alkoholu [9, 11]. Obraz kliniczny uzaleznienia od benzodiazepin to
stata potrzeba przyjmowania kolejnych dawek leku, koncentrowanie si¢ na jego przyj-
mowaniu, apatia, spadek zainteresowan otoczeniem i wlasng sytuacja, pogorszenie
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si¢ sprawnoS$ci poznawczej i pamigci, chudnigcie. W przypadku nagtego przerwania
przyjmowania BDZ przez osob¢ uzalezniong rozwija si¢ zespol abstynencyjny, tak
jak przy przerwaniu stosowania innych uzalezniajacych substancji. Nasilenie tego
zespotu moze by¢ rézne, prowadzac do: niepokoju psychoruchowego, poczucia zagro-
zenia, nadwrazliwo$ci na bodzce, bezsennosci, potliwosci, przyspieszenia czynnosci
serca, roznych dolegliwosci bolowych, szczegolnie bolow migsni, zaburzen ostro$ci
widzenia, uczucia goraca itd. W powiktanych zespotach abstynencyjnych mozemy
obserwowa¢ napady drgawkowe, zaburzenia §wiadomos$ci (majaczenie), niekiedy

objawy psychotyczne [9, 11].
Wyboru poszczegolnych preparatow z grupy benzodiazepin dokonuje si¢ na pod-

stawie sity ich dziatania, w poréwnaniu z diazepamem, oraz znajomosci ich farmako-

kinetyki, w szczegolnosci okresu biologicznego péitrwania (tabela 2) [10, 13].

Tabela 2

Wybrane leki z grupy benzodiazepin najczesciej stosowane w Polsce. Benzodiazepiny
wymienione w klasyfikacji anatomiczno-terapeutyczno-chemicznej (ATC) jako leki nasenne
i uspokajajace (grupa N 05 CD) zaznaczone sg gwiazdky. Podane wartosci pochodza
z przegladu literatury i sa orientacyjne. Farmakokinetyka benzodiazepin cechuje si¢
duza zmienno$cia mi¢dzyosobnicza oraz jest zalezna od tego, czy lek jest podany
jednorazowo czy wielokrotnie.

Szczyt Okres biologicz- | Okres biologicz- Dawka w mg
Nazwa leku stezenia nego pottrwania | nego pdttrwania Dawka réwnowazna Nazwy
we Krwi substancji czyn- | aktywnych meta- z dawkg 10 mg handlowe
(godziny) nej (godziny) bolitow (godziny) diazepamu
Afobam,
Alprazomerck,
Alprazolam 1-2 10-15 0,25-1 1-1,5 Alprox,
Neurol,
Xanax, Zomiren
Bromazepam 0,5-4 10-20 3-6 5-6 Lexotan, Sedam
Chlordiazepoksyd 1-4 5-30 36-200 10-25 25 Elenium
Diazepam 1-2 20-43 36-200 2-5 10 Relanium
Estazolam* 0,5-0,6 8-24 1-2 2 Estazolam
Flunitrazepam®* 1 9-25 36-200 0,51 Rohypnol
Klonazepam 1-4 18-40 0,5-2 05-2 Clonazepamum,
Rivotril
Klorazepat zmienny 1-2 36-200 5-10 20 ?“a”"e”'
ranxene
Lorazepam 2,4 8-24 1 1-2 Lorafen
Lormetazepam® 1-3 8-14 0,5-1 1-2 Noctofer
Midazolam* 20-50 min 1-4 do 20 75 7,5 Dormicum
Nitrazepam* 0,5-7 15-30 5 5 Nitrazepam
Oksazepam 1-4 4-15 10-20 30 Oxazepam
Temazepam* 2,5 5-14 10 20 Signopam
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Jesli dany preparat ma dhugi okres pottrwania — lub aktywne metabolity — jego
stezenie w surowicy opada wolno. Powtarzanie tego samego leku w okresach krétszych
niz czterokrotna warto$¢ okresu pottrwania prowadzi do jego kumulacji. Oznacza to,
ze jezeli zazywamy codziennie lek o okresie pottrwania dtuzszym niz 6 godzin, to
dochodzi do kumulowania si¢ jego stezenia w surowicy. W zwigzku z tym zaleca si¢
nastgpujace strategie stosowania lekow benzodiazepinowych w leczeniu zaburzen
snu [10, 13]: 1) przerywane przyjmowanie leku, np. co 3 dzien i tylko w okresach
pogorszenia si¢ snu oraz w okreslone dni tygodnia, np. gdy pacjent musi si¢ koniecznie
wyspaé, poniewaz nie moze pozwoli¢ sobie na senno$¢ w pracy nastepnego dnia (sto-
sowanie przerwy weekendowej w przyjmowaniu lekow jest bardzo cenng praktyka),
2) przyjmowanie leku w najmniejszej skutecznej dawce.

Nalezy zwréci¢ uwage na znaczenie proamnestycznego dziatania lekow benzo-
diazepinowych zwtaszcza u ludzi starszych, u ktorych dlugotrwale stosowanie BDZ
o dlugim okresie péttrwania moze prowadzi¢ nawet do objawow imitujacych zespoty
otepienne [10]. Inne mozliwe powiktania stosowania benzodiazepin to ryzyko upadku
przy wstaniu w nocy, np. do toalety. Jest to szczegodlnie czesta sytuacja u 0sob starszych,
nierzadko konczaca si¢ ztamaniem szyjki ko$ci udowej. Jednym z najwazniejszych
przeciwwskazan do stosowania tej grupy lekow jest duze ryzyko uzaleznienia. Cze-
sto najwigkszym problemem zwigzanym ze stosowaniem BDZ jest trudno$¢ ich
odstawienia [11]. BDZ s3 rowniez przeciwwskazane u pacjentow chorujacych na
zespol bezdechu sennego. Jest to schorzenie wystepujace u 2—4% populacji ogolne;j,
szczegolnie u otytych mezczyzn, chrapigcych podczas snu. Podanie BDZ pacjentom
z zespolem bezdechu sennego powoduje w wyniku miorelaksacji oraz hamujacego
dziatania BDZ na osrodki oddechowe nasilenie zaburzen oddychania podczas snu.
W efekcie BZD, zamiast poprawiaé, pogarszaja jakos$¢ snu i zwigkszajg obcigzenie
uktadu krazenia pacjenta.

Leki nasenne II generacji

Leki nasenne II generacji, czyli zopiklon, zolpidem i zaleplon, nie maja tak sze-
rokiego wachlarza dziatan klinicznych jak benzodiazepiny. Sa to leki opracowane
wylacznie do leczenia zaburzen snu. Maja one korzystniejszy profil dziatan niepoza-
danych w porownaniu z benzodiazepinami. W odréznieniu od benzodiazepin nie maja
one réwniez aktywnych metabolitow. Leki nasenne II generacji tacza si¢ z roznymi
podjednostkami tego samego co benzodiazepiny kompleksu receptora GABA. Ich
budowa strukturalna jest jednak inna niz budowa benzodiazepin, co sprawia, ze za-
chowuja wptyw na ten receptor, ale majg inne wtasciwosci kliniczne. Co wigcej, leki
nasenne II generacji r6znig si¢ nie tylko od benzodiazepin, ale takze od siebie nawzajem.
Najwazniejszymi parametrami réznicujacymi leki nasenne II generacji sa parametry
farmakokinetyczne, szczegdlnie czas biologicznego poltrwania (tabela 3).
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Tabela 3
Leki nasenne II generacji, niebenzodiazepinowi agonisci receptora GABA
- Czas Nazwy
Szczyt stezenia . .
Nazwa we kiwi (godziny) pohrwgma Budowa Dawka handlowg
(godziny) preparatow
. Pochodna Imovane, Zopiclon,
Zopiklon 1-2 58 cyklopironolu 75 Zopiratio
Hypnogen, Sanval,
Zolpidem 1 2.3 imig:;g"id”j ) 10 | Stinox, Zolpic,
pirydyny Zonadin
Pochodna
Zaleplon 0,7-1.1 1 oyrazolopirymidyny 5-10 Selofen

Lekiem o najkrotszym czasie pottrwania i najszybciej osiagajacym maksymalne ste-
zenie w surowicy jest zaleplon. Jest on szczegolnie przydatny u chorych z zaburzeniami
zasypiania [14]. Mozna go rowniez przyjmowac po przebudzeniu si¢ w nocy, nie poleca
si¢ natomiast stosowania go w zaburzeniach utrzymania snu przez catg noc.

Odmienny profil farmakokinetyczny od zaleplonu ma zopiklon. Jest skutecznym
lekiem nie tylko w zaburzeniach zasypiania, ale przede wszystkim w zaburzeniach
utrzymania snu, w zwigzku z okresem poltrwania obejmujgcym catg noc. Ze wzgledu
na dtugi okres pottrwania lek ten nie powinien by¢ przyjmowany w nocy, poniewaz
nastgpnego dnia moze wcigz powodowac sedacje.

Zolpidem jest lekiem o farmakokinetyce posredniej pomiedzy zaleplonem
a zopiklonem, w zwigzku z tym taczy zalety i wady obu tych lekow. W poréwnaniu
z benzodiazepinami leki nasenne II generacji wykazuja wiele korzystnych wtasci-
wosci. Jesli chodzi o wptyw na funkcje poznawcze — zolpidem i zaleplon nie majg
powinowactwa do receptorow benzodiazepinowych omega 2 zwigzanych z pamiecig
i funkcjami poznawczymi [11], nie powoduja zatem uposledzenia proceséw pamig-
ciowych w normalnych dawkach terapeutycznych [15]. Leki nasenne II generacji,
podobnie jak benzodiazepiny, wydtuzajg czas snu, skracajg jego latencje, zmniejszajg
liczbe wybudzen i poprawiaja wydajnos¢ snu. W znacznie mniejszym stopniu niz
benzodiazepiny redukujg one sen wolnofalowy, a wigc zapewniajg pacjentowi sen
bardziej zblizony do naturalnego, najbardziej regenerujacego [15]. Leki nasenne 11
generacji przy przebudzeniu si¢ w nocy i wstaniu z 16zka nie zwigkszaja tak znacznie
jak benzodiazepiny ryzyka upadku, w zwigzku z brakiem dziatania miorelaksujgcego
1 mniejszym wplywem na koordynacje.

Wskazaniem do stosowania lekow nasennych II generacji jest krotkotrwate obja-
wowe leczenie bezsennosci, tzn. leczenie trwajgce do 4 tygodni. Dla tego wskazania
leki nasenne II generacji powinny by¢ traktowane obecnie jako leczenie z wyboru [10].
Pomimo wstepnych nadziei, ze leki nasenne II generacji nie beda niosty ze soba ryzyka
rozwoju tolerancji i uzaleznienia, dzisiaj juz wiadomo, Ze ryzyko to, cho¢ jest nizsze
niz w przypadku benzodiazepin, nadal pozostaje znacznym problemem, szczeg6lnie
u 0s6b z dodatnim wywiadem w kierunku uzaleznien [16]. W zwigzku z tym, po prze-
kroczeniu 4 tygodni leczenia, podobnie jak w przypadku benzodiazepin, leki nasenne I1
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generacji powinny by¢ przyjmowane w sposob przerywany — tzn. przez, maksymalnie,
trzy kolejne dni oraz przez mniej niz 15 dni w ciggu miesigca [13, 17].

Leki przeciwdepresyjne

Leki przeciwdepresyjne o dziataniu sedatywnym sg od wielu lat stosowane w terapii
pierwotnej bezsennosci, pomimo ze sg zarejestrowane jako leczace to zaburzenie [18].
Stosowanie ich w zaburzeniach snu wynika z pozytywnych obserwacji klinicznych
leczenia zaburzen snu w depresji i zyskuje coraz wigksze wsparcie w wynikach badan
podstawowych. Pacjenci cierpigcy na bezsenno$¢ pierwotng, podobnie jak chorzy na
depresje, charakteryzuja si¢ nadmierng aktywacja uktadu podwzgoérze—przysadka—nad-
nercza, ktorego aktywno$¢ wzrasta np. w warunkach stresu [19]. Leki przeciwdepre-
syjne hamuja aktywnos¢ tego uktadu, co prowadzi do poprawy jakosci snu. Kolejne
mechanizmy, za pomoca ktorych leki przeciwdepresyjne wywierajg dzialanie nasenne,
obejmuja: blokadg receptorow histaminowych H1 1 H2, blokade receptora serotoniner-
gicznego 5-HT?2 i zwigkszenie neurotransmisji przez receptor serotoninergiczny 5-HT1,
blokade receptorow alfa-adrenergicznych typu 1. Najistotniejszym problemem terapii
bezsennosci lekami przeciwdepresyjnymi jest ustalenie odpowiedniej dawki i czasu
podania leku. Dawki stosowane w farmakoterapii bezsennosci sg kilka lub kilkanascie
razy mniejsze od dawek stosowanych w leczeniu depresji. Czas podania leku zazwy-
czaj powinien wyprzedzac¢ o godzing do pigciu godzin czas udania si¢ na spoczynek.
Nalezy go ustali¢ na podstawie wlasciwos$ci farmakokinetycznych ordynowanego leku.
Zbyt duze dawki uzywane do zwalczania bezsennosci i zbyt pézna pora podania leku
to najczestsze przyczyny niepowodzenia terapii. Glownym argumentem za stosowa-
niem lekow przeciwdepresyjnych w leczeniu bezsenno$ci jest to, ze nie powoduja one
uzaleznienia. Wiele z lekow przeciwdepresyjnych ma ponadto unikatowa wlasciwosé
wydtuzania snu wolnofalowego. Decydujac si¢ na podanie leku przeciwdepresyjnego
trzeba jednak pamigtac, ze leki te o wiele ostrozniej niz benzodiazepiny i leki nasenne
IT generacji powinny by¢ faczone z innymi lekami ze wzgledu na mozliwo$¢ groznych
interakcji. Ponadto, mimo ze niskie dawki lekow przeciwdepresyjnych stosowane
w bezsenno$ci nie groza nasilonymi dziataniami niepozadanymi, nalezy pamigtac, ze
stosowanie niektorych z nich jest bezwzglednie przeciwwskazane w wielu stanach
chorobowych, np. w jaskrze [7, 18].

Pierwsza grupg lekoéw przeciwdepresyjnych stosowanych w leczeniu bezsenno$ci
byty trojpierscieniowe leki przeciwdepresyjne (TLPD) o dziataniu sedatywnym — ami-
tryptylina, doksepina, klomipramina, trimipramina i opipramol. Dawkowanie tych
lekow w bezsennosci miesci si¢ zazwyczaj w granicach 12,5-50 mg. TLPD sg lekami
majacymi wiele mechanizmoéw dziatania, a wigc rowniez wiele dziatan niepozadanych.
Z punktu widzenia klinicznego najwazniejsze dzialania niepozadane sa zwigzane
z blokadg receptorow alfa-adrenergicznych, co moze prowadzi¢ do ortostatycznych
spadkow cisnienia tetniczego krwi i np. zawrotow gtowy, oraz z blokada uktadu choli-
nergicznego. Najczestszym objawem niepozadanym zwigzanym z blokadg tego uktadu
jest uczucie sucho$ci w ustach. Dalsze objawy niepozadane zwigzane z uktadem cho-
linergicznym obejmujg: zaburzenia oddawania moczu, zaparcia, zaburzenia widzenia,
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drzenie drobnofaliste, zaburzenia rytmu serca (wydhluzenie si¢ odcinka PQ w EKG do
bloku przedsionkowo-komorowego wigcznie), wzmozenie ciSnienia wewnatrzgatko-
wego, u chorych leczonych wysokimi dawkami lub 0sob starszych moga wystapic¢
rowniez napady padaczkowe i zaburzenia §wiadomosci, gtdéwnie o typie majaczenia
[20, 21]. W zwigzku z tak licznymi dziataniami niepozadanymi stosowanie TLPD nie
jest obecnie zalecane jako leczenie pierwszego wyboru w bezsennosci.

Do lekéw przeciwdepresyjnych stosowanych obecnie najczesciej w leczeniu bez-
sennosci zaliczamy mianseryne (typowa dawka 10-30 mg), mirtazaping (typowa dawka
7,5-30 mg) i trazodon (typowa dawka 50—150 mg). Leki te przez wielu specjalistow
medycyny snu traktowane sg obecnie jako leki z wyboru w leczeniu bezsennosci
przewlektej [18]. Podobnie, jak sedujace TLPD, mianseryna, mirtazapina i trazodon
skracajg latencje snu, poprawiajg jego cigglosc, wydtuzajg czas snu wolnofalowego.
W odroznieniu od klasycznych lekoéw przeciwdepresyjnych mirtazapina i trazodon
nie prowadzg jednak do skrocenia dtugosci snu REM [22, 23]. Najczestszymi obja-
wami niepozadanymi podczas leczenia mianseryng i mirtazaping sg sedacja poranna
1 zwigkszenie si¢ apetytu zwigzane z blokadg receptorow histaminowych. Rzadkim,
ale waznym z punktu widzenia leczenia bezsennosci, objawem niepozadanym mian-
seryny 1 mirtazapiny jest rOwniez powodowanie przez te leki zespotu niespokojnych
nég, co moze prowadzi¢ do nasilenia si¢ bezsennosci. Zespdt niespokojnych nog
moze wystepowac rowniez w trakcie leczenia TLPD. Trazodon, ktory efekt nasenny
wywiera gtownie przez blokade receptoréw serotoninergicznych 5-HT2, nie powoduje
wzrostu apetytu. W zwigzku z blokadg receptorow alfa-adrenergicznych moze jednak
powodowaé zawroty i bol gtowy, u mezczyzn moze wywotywac priapizm [18].

Niesedujace leki przeciwdepresyjne, np. inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny
(SSRI), nie sg zalecane w leczeniu zaburzen snu, poniewaz mogg nasila¢ bezsennos¢.
Cze$¢ z tych lekéw podana w malej dawce i o odpowiedniej porze, tzn. rano, moze
jednak prowadzi¢ poprzez aktywizacj¢ pacjenta w ciaggu dnia do poprawy snu. Do
takich lekéw wydajg si¢ naleze¢ citalopram [24], sertralina, fluwoksamina. Nie jest
zalecane natomiast podawanie w bezsennosci fluoksetyny, ktora z lekow SSRI jest
najmniej selektywna i moze zwigksza¢ réwniez przekaznictwo noradrenergiczne.
Leki o dziataniu noradrenergicznym, np. wenlafaksyna, duloksetyna, milnacipran
i reboksetyna, prowadzg do wyraznego pogorszenia si¢ snu, w zwigzku z tym zawsze
powinny by¢ podawane rano i raczej nie nalezy ich stosowaé¢ u pacjentow z nasilong
bezsennoscig [25].

Leki przeciwpsychotyczne

Obserwacje o korzystnym wptywie lekow przeciwpsychotycznych na sen pochodzg
gléwnie z badan chorych na psychozy z grupy schizofrenii. Klasyczne neuroleptyki
o dziataniu sedatywnym, do ktorych zaliczamy promazyne, chlorpromazyne, chlor-
protyksen, prometazyne, lewomepromazyne, tiorydazyne, pipamperon sg przewaznie
zle tolerowane przez pacjentdow z bezsennoscig pierwotng. Glownymi objawami
niepozadanymi zglaszanymi przez pacjentow jest nadmierna sedacja, zaburzenia
koordynacji i objawy pozapiramidowe — drzenie rgk i usztywnienie [26]. W zwigzku
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z tym klasyczne neuroleptyki nie znajdujg szerokiego zastosowania w leczeniu pier-
wotnej bezsenno$ci. Chetnie sg natomiast stosowane u pacjentow uzaleznionych od
alkoholu i lekéw nasennych, szczegolnie benzodiazepin, w okresie wczesnej absty-
nencji. Kolejng grupg chorych, u ktérych warto rozwazy¢ podanie neuroleptyku, sg
chorzy na zespoty otgpienne, zwlaszcza te przebiegajace z zaburzeniami zachowania
i pobudzeniem nocnym (ang. sundowning syndrom). Podajac neuroleptyk pacjentowi
niepsychotycznemu zawsze nalezy zaczyna¢ od bardzo niskiej dawki. W niektorych
krajach najmniejsze dostepne dawki pochodnych fenotiazyny, np. lewomepromazyny,
wynosza zaledwie 2,5 mg. Przy braku skuteczno$ci dawke leku nalezy zwigkszac¢
powoli. U pacjentéw w wieku podesztym warto rozwazy¢ podawanie leku w syropie,
ktéry mozna precyzyjnie dawkowaé nawet w zakresie bardzo niskich dawek. Obecnie
obserwuje si¢ odchodzenie od stosowania neuroleptykow klasycznych i zastgpowanie
ich lekami przeciwpsychotycznymi drugiej generacji. Sposrod neuroleptykow drugiej
generacji najwiecej badan, dotyczacych ich korzystnego wptywu na sen, opublikowano
na temat olanzapiny [27]. Olanzapina juz w dawce 2,5 mg, poprzez blokade receptoréw
serotoninowego 5-HT?2 i histaminowego H1, poprawia cigglo$¢ snu, zmniejszajgc czas
czuwania w ciggu nocy, zwiekszajac dlugos¢ snu wolnofalowego i stadium 2 NREM.
Podobnego dziatania nalezy oczekiwaé w przypadku kwetiapiny. Risperidon, ktory
réwniez blokuje receptory 5-HT2, w postaci syropu stosowany jest chetnie u pacjentow
w wieku podesztym z okresami pobudzenia w nocy. Nie wolno natomiast w zaburze-
niach snu stosowac¢ klozapiny — mimo ze ma ona doskonate dziatanie nasenne — wy-
wotuje bowiem liczne objawy niepozadane zwigzane z dziataniem cholinolitycznym,
moze powodowac rowniez agranulocytoze, stanowiacg bezposrednie zagrozenie dla
zycia pacjenta. Pozostale leki przeciwpsychotyczne I generacji rowniez mogg miec
nasilone dziatania niepozadane. W przypadku olanzapiny do najczgstszych naleza
wzrost apetytu i wagi ciala oraz zaburzenia metaboliczne, risperidon moze powodowaé
hiperprolaktynemig¢ i objawy pozapiramidowe, kwetiapina spadki ci$nienia i zawroty
glowy [26, 28]. Z tych powodow rowniez leki przeciwpsychotyczne II generacji nie
powinny by¢ stosowane w leczeniu bezsennosci jako leki pierwszego wyboru.

Leki przeciwhistaminowe

Leki przeciwhistaminowe stanowig bardzo r6znorodng grupe lekow dziatajacych
nasennie poprzez blokade receptora histaminowego H1 [29]. Do lekow przeciwhi-
staminowych dostepnych w Polsce, stosowanych w leczeniu bezsennosci, zaliczamy
hydroksyzyne (dawkowanie 10-50 mg) oraz wystepujace najczesciej w postaci pre-
paratow ztozonych difenhydramine i doksylaming. W mechanizmie przeciwhistami-
nowym nasennie dziatajg rowniez leki przeciwdepresyjne (np. doksepina, mianseryna
i mirtazapina) oraz neuroleptyki, np. prometazyna. Leki te zostalty omowione powyze;.
Dzialanie lekéw przeciwhistaminowych na sen nie jest doktadnie poznane. Po ich
podaniu pacjenci zglaszajg zmniejszenie si¢ liczby wybudzen, skrocenie latencji snu,
lepsza cigglosé i jakos¢ snu, niewiele wykonano natomiast badan obiektywnych,
zuzyciem polisomnografii. Wydaje si¢, ze dzialanie nasenne lekow przeciwhistamino-
wych nie jest silne i jest przemijajace [29]. Badania polisomnograficzne koncentrowaty
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si¢ gldwnie na ocenie sedacji w ciggu dnia po zazyciu lekow przeciwhistaminowych
pierwszej generacji, w pordwnaniu z jej poziomem po lekach drugiej generacji.
Wiadomo, ze dziatanie sedatywne lekow przeciwhistaminowych drugiej generacji,
np. loratydyny, cyteryzyny i astemizolu, jest bardzo stabe [30]. Objawy niepozadane
lekow przeciwhistaminowych obejmujg suchos¢ sluzowek, ostabienie, zawroty gtowy,
meczliwosé, czasem nudnosei, niezborno$é ruchoéw. Wigkszos¢ z tych objawow jest
jednak tagodna i przemijajaca [18].

Leki o dzialaniu nasennym dostepne bez recepty

Leki ziotowe i inne substancje o dziataniu nasennym dostepne bez recepty sa naj-
czedciej przyjmowanymi przez pacjentow preparatami w celu poprawy jakosci snu.
Wigkszos¢ z nich jest zarejestrowana jako substancje spozywcze i moze by¢ w zwigzku
z tym agresywnie reklamowana. Preparaty dostepne bez recepty zawierajg najczesciej
waleriang (wyciag z koztka lekarskiego), melise, szyszki chmielu, czgsto w postaci
preparatéow ztozonych. Stosowane proporcje sktadnikow sg bardzo zréznicowane
i rzadko uzasadnione badaniami naukowymi [31]. Czesto preparaty dostepne bez re-
cepty przygotowane sg w formie nalewek na alkoholu. I tak naprawde, to nie zawarte
w roztworze substancje ro$linne, ale alkohol ma najwigkszy wpltyw na organizm.
Takie preparaty oczywiscie mogg prowadzi¢ do uzaleznienia, co stoi w sprzecznosci
z powszechnym przekonaniem, ze leki ziotowe nie uzalezniajg. Kolejnym powszech-
nym przekonaniem jest to, ze leki ziotowe sg catkowicie bezpieczne. Z przegladu prac
klinicznych wynika, ze preparaty ziotowe rzeczywiscie powoduja bardzo niewiele
dziatan niepozadanych — jesli takie wystepuja, sa, nieliczne i stabo nasilone — moga
natomiast, tak samo jak leki dostepne na recepte, wchodzi¢ w interakcje z innymi
lekami. Jednoczesne przyjmowanie lekow ziotowych i innych powinno odbywac si¢
zawsze za wiedzg lekarza [31].

Sposrod lekow ziotowych najwiecej danych z badan naukowych dostepnych jest na
temat waleriany [31, 32]. Waleriana wplywa na sen poprzez mechanizm GABA-ergicz-
ny i ma w zwigzku z tym podobny wptyw na sen jak leki nasenne, cho¢ jest on znacznie
stabszy. Preparatem dostepnym bez recepty, stosowanym w celu poprawy jakosci snu,
jest rowniez melatonina. Jest to syntetyczny odpowiednik naturalnego hormonu czto-
wieka wydzielanego przez szyszynk¢ w odpowiedzi na zapadnigcie zmroku. Szczyt
stezenia we krwi melatonina osigga w ciggu nocy — odpowiada on dawce melatoniny
egzogennej rownej 0,5 mg. Dawki melatoniny stosowane w badaniach jej wptywu
na sen zawieraly si¢ natomiast w przedziale 1-75 mg (najczesciej stosowano dawke
5mg) [33, 34]. Czy tak znaczne przekraczanie fizjologicznych stezen melatoniny jest
bezpieczne w terapii dlugotrwalej — jest nadal kwestig sporng. Przeciwnicy stosowania
melatoniny w tak wysokich stgzeniach, jako gtowny argument, wysuwajg mozliwos¢
powodowania przez nig oligospermii u mezczyzn; w badaniach na zwierzetach (tu
stosowane dawki byly wielokrotnie wyzsze) dochodzito nawet do zaniku gonad. Nalezy
rowniez zaznaczy¢, ze melatonina nie jest substancjg nasenng w $cistym tego stowa
znaczeniu, ale chronobiotykiem. Oznacza to, ze jest to substancja sprzegajaca rytmy
okotodobowe, gléwnie rytm snu i czuwania z rytmem dnia i nocy. Taki sam efekt jak
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przy podawaniu melatoniny mozna przewaznie osiggna¢ poprzez poddawanie organizmu
dziataniu $wiatta w ciggu dnia i unikanie silnego $wiatta wieczorem. Samo dziatanie
nasenne melatoniny jest raczej stabe, sprowadza sie glownie do utatwienia zasypiania.
W zwiazku z tym melatonina nie jest zalecana w leczeniu bezsennosci [7].

Podsumowanie

Celem artykutu bylo przedstawienie lekow i substancji najczesciej stosowanych
w leczeniu bezsenno$ci. Planujac leczenie chorego na bezsennos¢, nalezy przede
wszystkim pamigta¢ o tym, ze w 80% przypadkéw wystepuje ona wtdrnie do innych
schorzen. W zwigzku z tym od kazdego chorego trzeba zebra¢ bardzo doktadny wy-
wiad, uwzgledniajacy jego tryb zycia, choroby somatyczne, zaburzenia psychiczne
i uzaleznienia. W przypadku watpliwosci powinno si¢ wykonaé stosowne badania
diagnostyczne i konsultacje specjalistyczne. Jesli przyczynowe leczenie bezsennosci
nie jest mozliwe, nalezy rozpoczgé leczenie objawowe. W przypadku bezsennos$ci
krotkotrwatej — ponizej miesigca — grupa lekow uwazang obecnie za leczenie z wyboru
sg leki nasenne drugiej generacji: zolpidem, zopiklon i zaleplon. W przypadku bez-
senno$ci przewleklej — powyzej miesigca — leki nasenne drugiej generacji w sposob
ciggly mozna stosowac tylko przez pierwsze cztery tygodnie, nastgpnie powinny by¢
one stosowane w sposob przerywany, tylko w okresie zaostrzen choroby. Alternatywna
metodg postgpowania w bezsennos$ci przewlektej, ktora znajduje coraz wigksze uzna-
nie, jest stosowanie sedujacych lekow przeciwdepresyjnych, np. mianseryny, trazodonu
i mirtazapiny. Grupami lekow, ktore moga by¢ brane pod uwage w dalszej kolejnosci
sg leki przeciwpsychotyczne, leki przeciwhistaminowe i benzodiazepiny. Charaktery-
styke wlasciwosci lekow stosowanych w leczeniu bezsenno$ci, w odniesieniu do cech

idealnego leku nasennego, przedstawia tabela 4 [35].
Tabela 4
Charakterystyka lekéw i substancji o dzialaniu promujacym sen w odniesieniu do 10 cech
idealnego leku nasennego [35]

Preparaty
I |y | 2oon | zaitem | zopon | (i | Nt | O |
Szybkie dziatanie + ++ ++ ++ + +
Skuteczna indukcja " " " N N N
i utrzymanie snu
Naturalny profil snu +-* - 0 0
Brak wptywu na sprawnos¢ o + + " e e e +

W ciggu dnia

Brak dziatan niepozadanych
i interakcji

++

Brak rozwoju tolerancji

Brak ryzyka uzaleznienia

++

Brak objawéw
odstawiennych

++

Zastosowanie niezaleznie od wieku

++

Duza szeroko$¢ terapeutyczna

+

+

+

+

++

++ wymaganie spetnione, + wymaganie bliskie spetnieniu, - wymaganie spetnione niedostatecznie,

--- wymaganie niespetnione, * zaleznie od dawki i rodzaju preparatu, 0 — niewystarczajaco zbadane
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Podstawowa forma leczenia pierwotnej bezsennosci przewleklej nie jest jednak
leczenie farmakologiczne, ale §ciste przestrzeganie przez pacjenta zasad higieny snu,
a w wybranych przypadkach psychoterapia poznawczo-behawioralna.

DapMaKoI0rnvecKoe JedeHne 6ecCOHnIbI

Conepxanue

Hapymerns cHa THIa GeCCOHMITHI IPHHAUISKAT K HanOliee YacThIM TIpUMepaM B pooiaeMoit
B CHCTEME 3/IpaBOOXPaHEHHUs] COBPEMEHHOTO 00ImIecTBa. XpOHNUECKOH OecCOHMIeH, TT0 BpEMEHN
MPOJODKUTEIFHOCTH Oosiee Mecsina, MPUBOMAIICH K yXyIIIeHHI0 (yHKIMOHUPOBAHHUS YEIOBEeKa
B TE€UEHHE JHA, cTpagaeT ¢ 9 mo 15% HaceneHus B pa3BUTHIX cTpaHax. [locaenyromme 15-20%
YeJI0BEUeCTBa KaJdyeTcs Ha NMEepHOAWIecKue HapylleHHs cHa. B ciaydasx »xamo0 mamueHTa Ha
HapyIIeHUs CHa, OECCOHHUIly HEOOXOMUMO B MEPBYI0 OYEPEe/Ib PACCMATPHBATH KaK CHMIITOM, IO-
BHINMOMY, CONyTCTBYIOIHMH Oore3nn. Hanbornee qacTrle TpUINHEI O€CCOHUIIBI —3TO ICHXUYECKHE
HapyIIeHNs, 3aBUCHMOCTH, COMaTHUecKue OOJNe3HNM M HeNmpaBWIBHBIN 00pa3 kn3HH. OCHOBOH
3¢ pexTHBHOTO NeueHns] GECCOHUIIBI ABISIETCS IPABUIBHOE PACIIO3HAHUE IPUYHHBI, IPUBO/SIICH
K HapyIICHAIO CHAa. JTO TO3BOJISET HAa IPHUMHHOE JIeUeHHEe OSCCOHMIIBI, COCTOSIIEE B TOKIaTHOM
WCTIOJTHEHNH TTalINEHTOM OCHOB THTHEHHI CHa M IEPHOANIECKOM MPIMEHEHHH JIEKapCTB, 00Jerdaro-
muX HaCTyIuieHue cHa. K TakumM mpenaparam OTHOCSTCs OeH301Ma3eMHHbI ¥ CHOTBOPHBIE TIPEaparsl
Il rerepanny, aHTHIEIPECCUBHEIE JICKapCTBa, TTIPOTHBONICHXOTHIECKHE TTPETIaparsl, JedeOHbIe TPaBbI
W TOCTYTHBIE Oe3 perenrTa.

3ajlaHreM HACTOSIIIETO COOOIICHHS SBIISCTCS MPEACTABICHHE TPYIIT JEKAPCTB, IPUMEHISMBIX
TIpU JICIEHUN OECCOHHUITHI.

Pharmakologische Behandlung der Schlaflosigkeit

Zusammenfassung

Schlafstérungen - Schlaflosigkeit - gehdren zu den hiufigsten Gesundheitsproblemen der zeit-
gendssischen Gesellschaft. An der chronischen Schlaflosigkeit, die iiber einen Monat lang dauert und
die zur Verschlechterung der Funktionsweise fiihrt, erkranken von 9 - 15% der Bevoélkerung in den
Entwicklungsldandern. Weitere 15 - 20% der Bevolkerung klagen iiber gelegentliche Schlafstérungen.
Im Falle der Klagen eines Patienten iiber Schlafstérungen soll die Schlaflosigkeit in erster Linie als
ein Symptom betrachtet werden, das wahrscheinlich eine andere Krankheit begleitet. Die hdufigsten
Ursachen der chronischen Schlaflosigkeit sind psychische Storungen, Abhidngigkeiten, somatische
Krankheiten und die unrichtige Lebensweise. Die Grundlage einer wirksamen Behandlung der
Schlaflosigkeit ist das richtige Diagnostizieren der Ursache, die den Schlaf stort. Es erlaubt auf eine
Ursachenbehandlung der Schlaflosigkeit. Die Symptomenbehandlung der Schlaflosigkeit beruht auf
dem Beachten durch den Patienten der Prinzipien der Schlathygiene und einer zeitweiligen Anwen-
dung der Schlafmittel. Dazu gehoren die Schlafmittel - Benzodiasepin und Schlafmittel 2. Generation,
Antidepressiva, Antipsychotika, antihistaminische Mittel, Krautermittel und Medikamente, die nicht
verschreibungspflichtig sind. Das Ziel des Artikels ist die Besprechung der Medikamentengruppen,
die in der Behandlung der Schlaflosigkeit angewandt werden.

La thérapie pharmacologique de I’insomnie

Résumé

Les troubles du sommeil sont les troubles les plus fréquents dans la société contemporaine.
On note que le pourcentage de I’'insomnie chronique, durant plus d’un mois et causant le mauvais
fonctionnement des patients, atteint 9-15 % de la population des pays développés et presque 15-20
% de cette population souffrent de I'insomnie de court terme. On trouve, en général, que I’insomnie
doit étre traitée, avant tout, comme symptome d’une autre maladie. L’ insomnie chronique est causée
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par les troubles psychiques, toxicomanie, maladies somatiques, mauvaises habitudes. Pour traiter
effectivement I’insomnie, il faut bien diagnostiquer ses causes — cela facilite la thérapie concernant
ses causes. La thérapie concernant ses symptomes base sur I’observation stricte de la vie hygiénique
et sur la pharmacothérapie — on ordonne les médicaments : benzodiazepines, somniféres de la 1T
génération, antidépressifs, antihistaminiques, herbes médicales. L’article présente en détaill tous ces
médicaments traitant I’insomnie chronique.
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