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Zolpidem jest krótkodzia³aj¹cym lekiem nasennym
o szybkim czasie dzia³ania (zazwyczaj 15�30 minut) i krót-
kim czasie po³owiczego rozpadu (2�3 godziny). W³a�ciwo�-
ci i dzia³anie nasenne zolpidemu s¹ podobne do dzia³ania
benzodiazepin [1]. Postulowany jest centralny mechanizm
dzia³ania zolpidemu poprzez wybiórcze hamowanie inhibi-
torów neuronów GABAergicznych [2].

W literaturze przedmiotu pojawiaj¹ siê nieliczne donie-
sienia mówi¹ce o poprawie stanu neurologicznego po terapii
zolpidemem u pacjentów z ró¿nego rodzaju patologiami
w obrêbie o�rodkowego uk³adu nerwowego [3]. Niektórzy
badacze wysuwaj¹ hipotezê, ¿e zolpidem dzia³aj¹c po-
przez receptory GABA, zmienia metabolizm uszkodzonych
komórek mózgu, powoduj¹c ich reaktywacjê [4]. Praca
Claussa i wsp. [1] opisuje wp³yw zolpidemu na trwa³y stan
wegetatywny u trzech pacjentów.

Jeden z nich, to 31-letni mê¿czyzna po wypadku ko-
munikacyjnym; okres trwa³ego stanu wegetatywnego (PVS
� permanent vegetative state) � 3 lata. Obserwowano pora-
¿enie czterokoñczynowe, brak reakcji na �bod�ce wzroko-
we, s³uchowe i dotykowe� (visual, auditory or physical),

brak kontroli zwieraczy, obecny by³ krzyk. Po podaniu zol-
pidemu badany nie krzycza³, prawid³owo reagowa³ na
bod�ce s³uchowe i wzrokowe, zacz¹³ ogl¹daæ telewizjê,
adekwatnie reagowa³ na wydawane polecenia, zacz¹³ roz-
mawiaæ z rodzin¹ i opiekunami. Najlepsz¹ odpowied� na
lek obserwowano w godzinê po jego podaniu, dzia³anie
leku utrzymywa³o siê przez 4 godziny. Odnotowano popra-
wê w Glasgow Coma Scale (GC Scale) z 6 do 10 punktów,
w Rancho Los Amigos Cognitive Scale (RLA Scale) z II do V.
W badaniu 99mTc HMPAO Brain SPECT (Single Photon
Emision Computed Tomography 99mTc-hexamethylpropylene
amine ozime) widoczna by³a poprawa aktywno�ci w struktu-
rach czo³owych mózgu.

Drugim pacjentem by³ 29-letni mê¿czyzna �bliski uto-
niêcia� (near drowing), PVS trwa³ przez 5 lat przed po-
daniem zolpidemu. Obserwowano pora¿enie po³owicze le-
wostronne i spastyczno�æ miêsni po prawej stronie, brak
kontroli zwieraczy, brak odpowiedzi na bod�ce wzrokowe,
s³uchowe i dotykowe. Po podaniu zolpidemu dzia³anie wi-
doczne by³o po 30 minutach, maksymalna odpowied� po
godzinie, a czas dzia³ania 4 godziny, okres farmakoterapii
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trwa³ 3 lata, nie obserwowano efektów ubocznych. Po po-
daniu leku pacjent zacz¹³ adekwatnie reagowaæ na bod�ce,
nawi¹za³ kontakt z rodzin¹. Poprawa w GC Scale z 9 do
14 punktów, w RLA Scale poprawa z II do VI�VII. Pozy-
tywny wp³yw tego leku nie zmniejsza³ siê w miarê up³ywu
czasu i nie obserwowano ¿adnych efektów ubocznych po
3 do 6 latach codziennego za¿ywania zolpidemu u bada-
nych pacjentów [1].

Amerykañscy naukowcy opisuj¹ przypadek 35-letniego
mê¿czyzny, u którego po zawale serca dosz³o do uszko-
dzenia struktur mózgowia w mechanizmie niedotlenienia.
U pacjenta obserwowano letarg i brak odpowiedzi na bod�-
ce. Pomimo prób podawania kilkunastu ró¿nych leków
nie uzyskano poprawy. Kolejnym krokiem by³o podanie
mê¿czy�nie zolpidemu w dawce 8 mg/die. Uzyskano na-
tychmiastowa poprawê, pacjent zacz¹³ mówiæ i chodziæ,
po odstawieniu tego leku obserwowano w bardzo krótkim
okresie regresjê [5].

Z badañ Claussa i wsp. [6] wynika, ¿e w badaniu móz-
gu metod¹ SPECT przed rozpoczêciem terapii zolpidemem
u pacjentów w pó³�pi¹czce obserwowano du¿e hipoaktywne
ogniska w centralnych czê�ciach mózgu. Badanie SPECT
mózgu po terapii zolpidemem pokaza³o zwiêkszenie ogól-
nej aktywacji korowej mózgu, proporcjonalnej w obrêbie
mó¿d¿ku oraz aktywacji tych obszarów, które by³y hipo-
aktywne przed rozpoczêciem leczenia [6].

Dzia³anie zolpidemu na uszkodzony mózg jest pra-
wdopodobnie spowodowane odwróconym zjawiskiem dia-
schisis [7].

W pracy z 2004 r. Cohen i wsp. obserwowali ca³kowit¹
stabilizacjê afazji pod wp³ywem zolpidemu w przeci¹gu lat
i wiêkszy regionalny przep³yw krwi w polu Broca, �rodko-
wej czê�ci lewego zakrêtu czo³owego i nadbrze¿nego oraz
obustronnie w czê�ci oczodo³owej kory czo³owej. Autorzy
ci stwierdzili, ¿e polepszenie mowy u pacjentów mia³o
zwi¹zek z terapi¹ zolpidemem [8].

OPIS PRZYPADKU

Chora urodzona w 1970 r. mê¿atka, z dwoma kilkulet-
nimi synami. W grudniu 2004 r. dozna³a niedokrwiennego
udaru mó¿d¿ku, z wtórnym wodog³owiem i uszkodzeniem
pnia mózgu. Pocz¹tkowo w �pi¹czce, z prê¿eniami i cztero-
koñczynowym niedow³adem spastycznym. Badanie CT g³o-
wy ujawni³o obustronny rozleg³y udar niedokrwienny obu
pó³kul mó¿d¿ku z uciskiem IV komory i wodog³owiem.
Chorej implantowano zastawkê komorowo-otrzewnow¹
i wykonano tracheotomiê. Podczas hospitalizacji w kwietniu
2005 r. opisywano zaburzenia �wiadomo�ci, zespó³ opusz-
kowy, niedow³ad spastyczny czterech koñczyn z przykur-
czami, kacheksjê, odle¿yny na ko�ci krzy¿owej. Karmiona
by³a sond¹ do ¿o³¹dka. W badaniu SPECT obserwowano
upo�ledzenie perfuzji tkanki w rzucie lewej pó³kuli mó¿d¿ku
oraz j¹der podstawy po stronie prawej i w rzucie prawego
p³ata czo³owego w znacznym stopniu oraz w rzucie przy-
�rodkowej czê�ci p³ata czo³owego lewego w umiarkowa-
nym stopniu. Od tego czasu chora wielokrotnie hospitali-
zowana w oddzia³ach neurologicznych i rehabilitacyjnych.

W dniu 5 marca 2006 r. wyst¹pi³y narastaj¹ce zaburze-
nia �wiadomo�ci, chora wysoko gor¹czkowa³a. W stanie

ogólnym ciê¿kim, nieprzytomna, wyniszczona z czterokoñ-
czynowym niedow³adem spastycznym i odle¿yn¹ ko�ci
krzy¿owej by³a hospitalizowana w Oddziale Intensywnej
Terapii Wojewódzkiego Szpitala Zaka�nego w Warszawie,
gdzie rozpoznano ropne zapalenie opon mózgowych i mó-
zgu, zaka¿enie uk³adu moczowego i wyniszczenie bia³ko-
wo-energetyczne znacznego stopnia. W pierwszej dobie
pobytu w szpitalu obserwowano epizod drgawek uogól-
nionych. Pacjentka wymaga³a intubacji, pozostawa³a na
oddechu w³asnym z suplementacj¹ tlenu. Za³o¿ono drena¿
lêd�wiowy zewnêtrzny.

Po intensywnej antybiotykoterapii i leczeniu przeciw-
obrzêkowym uzyskano poprawê stanu ogólnego, usuniê-
to rurkê intubacyjn¹, utrzymywa³a siê odle¿yna okolicy
krzy¿owej.

W dniach 22.03�12.04.2006r chora przebywa³a w Wo-
jewódzkim Szpitalu Zaka�nym w Warszawie. Przy przyjê-
ciu w stanie ciê¿kim, skrajnie wyniszczona, z drena¿em
lêd�wiowym, przytomna, bez kontaktu s³ownego, z przy-
kurczami koñczyn, wydolna kr¹¿eniowo i oddechowo.
W CT mózgu wykluczono obecno�æ zmian ogniskowych
oraz wzmocnienia kontrastowego w lo¿y po zastawce, uwi-
doczniono wodog³owie czterokomorowe z cechami przesi¹-
kania. Po intensywnej antybiotykoterapii wypisana z rozpo-
znaniem: Bakteryjne zaka¿enie OUN w przebiegu zaka¿enia
uk³adu komorowo-otrzewnowego. Wodog³owie. Posoczni-
ca (Acinetobacter baumanii). Lewostronne zapalenie p³uc
(Serratia marcescens). Stan po udarze mó¿d¿ku (2004 r.)
powik³any wodog³owiem. Niedokrwisto�æ makrocytarna.
Skrajne wyniszczenie. Odle¿yna okolicy krzy¿owej.

Ze wzglêdu na rozwijaj¹ce siê zapalenie opon mózgo-
wych i mózgu usuniêto uk³ad drenuj¹cy (16.03.2006 r.),
natomiast w dniu 13.04.2006 wszczepiono zastawkê typu
DELTA niskoci�nieniow¹ do lewej komory bocznej i usu-
niêto drena¿ lêd�wiowy.

Podczas jednej z hospitalizacji w Oddziale Wewnêtrz-
nym Szpitala w Pabianicach rozpoznano odwodnienie i za-
burzenia elektrolitowe, znacznego stopnia kacheksjê, od-
le¿ynê okolicy krzy¿owej i anemiê. Wielokrotne próby
pionizacji nie przynios³y efektu. Chora zosta³a przystoso-
wana do wózka inwalidzkiego, z uwag¹, ¿e nie rokuje po-
prawy sprawno�ci ruchowej.

Dwufazowa tomografia komputerowa g³owy wykonano
w 2007 r. i powtórzono we wrze�niu 2008 r.: badanie trudne
do oceny ze wzglêdu na liczne artefakty ruchowe, pacjent-
ka silnie pobudzona, bez kontaktu logicznego; cieñ zastawki
komorowo-otrzewnowej w rzucie komory III i komór bocz-
nych; uk³ad komorowy w ca³o�ci miernie poszerzony,
symetryczny, nieprzemieszczony; rozleg³y obszar pouda-
rowy obejmuj¹cy lew¹ pó³kulê mó¿d¿ku, fragmenty roba-
ka mó¿d¿ku oraz obszary przy�rodkowe prawej pó³kuli
mó¿d¿ku; niewielki obszar poudarowy w p³atach potylicz-
nych i w okolicy szczeliny miêdzypó³kulowej; poza tym
mózgowie bez zmian ogniskowych, bez cech patologicz-
nego wzmocnienia pokontraktowego, rezerwa p³ynowa
podpajêczynówkowa zachowana (ryc. 1�3).

W naszej obserwacji chora pozostaje od pocz¹tku 2008 r.
Pocz¹tkowo le¿¹ca, z powierzchownym kontaktem lo-

gicznym (spe³nia niektóre polecenia), bez kontaktu s³ow-
nego. Reaguje niezwykle g³o�nym krzykiem na bod�ce
dotykowe, czêsto krzyk jest samoistny, spe³nia niektóre
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polecenia (ruchy g³ow¹ i koñczynami górnymi), siada z po-
moc¹, siedzi biernie ze stabilizacj¹ g³owy, agresywna.

Stan neurologiczny: niedow³ad spastyczny czterech
koñczyn z pe³nym zakresem ruchomo�ci biernej w obrêbie
koñczyn górnych Ruchomo�æ czynna zachowana w obrêbie
g³owy i koñczyn górnych. Brak ruchomo�ci czynnej koñ-
czyn dolnych, w stawach kolanowych i biodrowych pe³en
zakres ruchomo�ci biernej. Brak ruchomo�ci biernej w sta-
wach skokowych, koñsko-szpotawe ustawienie obu stóp.
Przykurcz spastyczny miê�ni trójg³owych obu ³ydek i zgi-
naczy palców I�V obu stóp.

Konsultuj¹cy ortopeda zaleci³ wykonanie zabiegów ope-
racyjnych wyd³u¿enia �ciêgien Achillesa i zginaczy palców
I�V obu stóp, na co rodzina chorej nie wyrazi³a zgody. Na-
le¿y zaznaczyæ, ¿e stan ogólny chorej w ci¹gu ostatniego
roku znacz¹co siê poprawi³. Waga chorej wzros³a o oko³o
6�7 kg, zosta³a wyleczona odle¿yna w obrêbie ko�ci krzy¿o-
wej. Nast¹pi³a normalizacja morfologii krwi. Najwiêkszym
problemem opiekunów pacjentki, poza brakiem kontaktu
s³ownego i unieruchomieniem pacjentki w ³ó¿ku, by³ wielo-
krotny w ci¹gu dnia i w nocy, niezwykle g³o�ny krzyk, pro-
wokowany zw³aszcza próbami mycia pacjentki, albo podczas
zabiegów rehabilitacyjnych. Krzyk ten w bardzo znacznym
stopniu zaburza³ sen domowników oraz s¹siadów chorej.

W dniu 21 maja 2008 r. w trakcie kolacji chorej podano
10 mg zolpidemu. Po oko³o 45 minutach nast¹pi³a natych-
miastowa niezwyk³a poprawa; chora po raz pierwszy od
pocz¹tku choroby zaczê³a mówiæ, rozmawia³a ca³ymi zda-
niami, przez kilka godzin odpowiada³a na pytania rodziny,

Rycina 1. Zdjêcie CT mózgu wykonane dnia 26.12.2004 r.
Rozleg³y obszar o charakterze niedokrwiennym w obrêbie

lewej pó³kuli mó¿d¿ku, robaka mó¿d¿ku i czê�ci przy�rodkowych
prawej pó³kuli mó¿d¿ku.

Figure 1. CT brain scan of 26 Dec. 2004.
An extensive ischemic area within the left cerebellar hemisphere,

vermis of the cerebellum, and medial surface
of the right cerebellar hemisphere.

Rycina 2. Zdjêcie CT mózgu wykonane dnia 04.06.2007 r.
Obszar poudarowy obejmuj¹cy lew¹ pó³kulê mó¿d¿ku, fragmenty
robaka mó¿d¿ku, czê�æ przy�rodkow¹ prawej pó³kuli mó¿d¿ku,

p³aty potyliczne i okolice szczeliny miêdzypólkulowej.
Figure 2. CT brain scan of 04 Jun. 2007.

The post-stroke area includes the left cerebellar hemisphere,
partly the vermis of the cerebellum, medial surface

of the right cerebellar hemisphere, occipital lobes, and tissue
adjacent to the intrahemispheric fissure.

Rycina 3. Zdjêcie CT mózgu wykonane dnia 04.06.2007 r.
Uk³ad komorowy w ca³o�ci miernie poszerzony, symetryczny
i nieprzemieszczony. Cieñ zastawki komorowo-otrzewnowej

w rzucie komory III i komór bocznych.
Figure 3. CT brain scan of 04 Jun. 2007 disclosing a moderately

enlarged ventricular system, symmetrical and not shifted.
A shadow of the ventriculoperitoneal shunt can be seen

in the projection of the third ventricle and lateral ventricles.
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wszystkich poznawa³a, zadawa³a bardzo troskliwe pytania
dotycz¹ce np. nauki dzieci, tego czy w domu jest posprz¹-
tane, planowa³a uszycie nowej sukienki. Rodzina zaobser-
wowa³a, ¿e czas choroby jest dla niej pokryty ca³kowit¹ nie-
pamiêci¹ (s¹dzi³a np. ¿e dzieci s¹ o 4 lata m³odsze). Ju¿
nastêpnej doby po odstawieniu zolpidemu obserwowano
regresjê. Natomiast po podaniu kolejnej dawki (10 mg)
w ci¹gu godziny pacjentka odzyskiwa³a mo¿liwo�æ mówie-
nia, rozpoznawa³a najbli¿szych, nie obserwowano zaburzeñ
�wiadomo�ci, chêtnie poddawa³a siê zabiegom pielêgnacyj-
nym i rehabilitacji, dobrze spa³a, chêtnie jad³a samodziel-
nie siedz¹c przy stole i znacznie rzadziej reagowa³a krzy-
kiem i agresj¹. W chwilki obecnej krzyk pojawia siê jedynie
po przebudzeniu i niekiedy podczas pielêgnacji. Zolpidem
w dawce oko³o 10 mg jest podawany dwa razy na dobê
o godzinie 9 i 15. Sen jest prawid³owy.

Chora nawi¹zuje prawid³owe relacje z rodzicami i leka-
rzem, prawid³owo reaguje na bod�ce s³uchowe, wizualne
i fizyczne, adekwatnie reaguje na zadawane pytania, cho-
cia¿ mowa ma charakter dyzartryczny, rozmawia przez te-
lefon. Najlepsz¹ odpowied� na lek obserwuje siê w godzinê
po jego podaniu, dzia³anie leku trwa oko³o 4 godziny.

Rano przed podaniem zolpidemu jest bardzo niespokoj-
na, mowa ma charakter be³kotliwy nieomal niezrozumia³y.

Uczestniczy w spacerach (na wózku) nawet do trzech
godzin dziennie, chêtnie ogl¹da telewizjê, sama nie czyta
(mówi¹c, ¿e nie jest tym zainteresowana), czyta natomiast
przy logopedzie. Nadal nie sygnalizuje potrzeb fizjologicz-
nych, nie chce korzystaæ z basenu. Rozpoznaje kwiaty i ko-
lory. Bardzo martwi siê losem dzieci, postêpami w nauce,
pyta czy dzieci siê odpowiednio ubieraj¹, mówi, ¿e chcia-
³aby sprz¹taæ i prowadziæ dom. Zna tabliczkê mno¿enia.
Ostatnio chcia³a ufarbowaæ sobie w³osy, interesuje siê mod¹.
Afekt adekwatny.

Pionizacja nadal niemo¿liwa ze wzglêdu na znaczna
spastyczno�æ w obrêbie koñczyn dolnych i brak ruchomo�ci
biernej w stawach skokowych, koñsko-szpotawe ustawienie

obu stóp oraz przykurcz spastyczny miê�ni zginaczy pal-
ców I�V obu stóp.

Po ponad pó³rocznej terapii nie obserwuje siê efektów
ubocznych dzia³ania zolpidemu.

KOMENTARZ

Zolpidem w pewnych przypadkach mo¿e byæ efek-
tywnym lekiem przywracaj¹cym niektóre funkcje mózgu
u pacjentów po przebytych ciê¿kich uszkodzeniach tkanki
mózgowej. Z pi�miennictwa wynika, ¿e zolpidem znacz¹co
wp³ywa³ na zmniejszenie spastyczno�ci koñczyn, czego nie
obserwowali�my u opisywanej chorej [2].
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