WYBRANE PROBLEMY
KLINICZNE

Bezsennos¢ u osoh w podesziym
wieku — mozliwosci leczenia

w warunkach P0Z

Insomnia in the elderly: treatment options in primary
health care

STRESZCZENIE

Bezsenno$¢ jest zagadnieniem, ktore znajduje sie poza gtownym nurtem zainteresowan
wspotczesnej medycyny. Poniewaz to problem interdyscyplinarny, w praktyce bardzo czesto
pozostaje domeng lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej. Jest jednym z wielkich zespoféw
geriatrycznych, z ktorym moze spotkac¢ sig nawet 30-50% osdb w podesziym wieku. Bez-
sennos$¢é niezwykle mocno pogarsza jakos$c ich zycia, bedac Zzrodiem nie tylko zmeczenia,
leku i depresiji, ale tez innych dolegliwosci i schorzen oraz zwigkszonego ryzyka $mierci
z przyczyn sercowo-naczyniowych. Jej rozpoznanie ma charakter kliniczny. Opiera sig
przede wszystkim na doktadnie zebranym wywiadzie. Terapia poznawczo-behawioralna,
a wiec edukacja, higiena snu, metody ograniczania snu i kontroli bodzcéw, jest podstawa
leczenia bezsennosci. Jej skutecznos¢ jest porownywalna z leczeniem farmakologicznym,
ale —coistotne — bez ryzyka dziatai niepozadanych. Jesli istnieja trudnosci z wdrozeniem
terapii poznawczo-behawioralnej lub nie prowadzi ona do ztagodzenia objawéw bezsennosci,
nalezy rozwazy¢ zastosowanie lekdw nasennych.

Forum Medycyny Rodzinnej 2021, tom 15, nr 6, 253-262
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nasenne

ABSTRACT

Insomnia is a problem that goes beyond the mainstream of contemporary medicine. As
this is an interdisciplinary problem, in practice it is very often the responsibility of general
practitioners. It is one of the giant geriatric syndromes that can be encountered by up to
30-50% of the elderly. Insomnia significantly worsens their quality of life, being a source
of not only fatigue, anxiety and depression, but is also associated with a number of other
diseases and an increased risk of death from cardiovascular causes. Its diagnosis is
clinical. It is based primarily on a carefully collected interview. The basis of treatment are
the so-called cognitive-behavioral therapies, i.e. education, proper sleep hygiene, sleep
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restriction method and stimulus control therapy. Their effectiveness is comparable to phar-
macological treatment, but, what is important without the risk of side effects. In the event of
difficulties in the implementation of cognitive-behavioral therapies or lack of improvement
in insomnia symptoms, the use of hypnotics should be considered.
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WSTEP

Czesto$¢ wystepowania bezsennosci jest
oceniana w populacji os6b dorostych na
12-20%. W przypadku os6bw podesztym wieku
moze dotyczy¢ grupy nawet 30-50% [1, 2]. Jest
definiowana jako niesatysfakcjonujaca ilo§¢
lub jako$¢ snu i prowadzi do istotnego klinicz-
nie cierpienia i/lub pogorszenia funkcjonowa-
nia w ciagu dnia. Wigze si¢ przede wszystkim
z problemami z utrzymaniem ciaglosci snu,
z za$nigciem oraz z tak zwanym snem niere-
generacyjnym, a takze wezesnym budzeniem
sie rano [3]. W przypadku bezsennosci prze-
wleklej wymienione zaburzenia snu powinny
wystepowac przez co najmniej 3 noce w tygo-
dniu, w okresie minimum 3 miesigcy wedtug
DSM-5 (Diagnostic and Statistical Manual for
Mental Disorders) oraz 1CSD-3 (International
Classification of Sleep Disorders) lub jednego
miesigca wedtug obowiazujacego w Polsce
ICD-10 (International Statistical Classifica-
tion of Diseases and Related Health Problems).
Mozna ja rozpoznad, jesli wystepuje pomimo
odpowiednich warunkéw do zasnigcia, nie jest
skutkiem naduzywania lekéw, nie wystepuje
w przebiegu innych zaburzen snu, na przyktad
zespotu niespokojnych nég czy obturacyjnego
bezdechu sennego oraz gdy wspoélistniejace
zaburzenia psychiczne lub inne schorzenia nie
wyjasniaja w sposdb adekwatny dominujacych
skarg na bezsenno$¢ [1, 4].

Do niedawna bezsenno$¢ dzielono na
pierwotna i wtérng (wspotistniejaca). Okre-
§lenie ,wspotistniejaca” moglo jednak btednie
sugerowac, ze jest to problem drugorze¢dny.
Obecnie uwaza si¢, ze problemy utrwalajace

bezsenno$¢ powinny staé si¢ celem interwencji

niezaleznie od schorzefi wywotujacych. Stad
podzial na bezsenno$¢ krotkotrwala i przewle-
kta [4]. Bezsenno$¢ pierwotna nie jest w prze-
ciwiefistwie do wtoérnej spowodowana innymi
schorzeniami, problemami psychicznymi oraz
stosowanymi lekami. U oséb w podesztym
wieku, jedynie 1-7% przypadkéw wystepuje
niezaleznie od chor6b przewlektych. Bezsen-
no$¢ jest mocno zwiazana z bélem, depresja
i zaburzeniami lekowymi [5]. Wykazano tez
zwigkszone ryzyko wystapienia nadciSnienia
tetniczego, choroby wienicowej i niewydol-
noSci serca, udaru niedokrwiennego mézgu
oraz wyzsza ogdlna $miertelno$¢ z przyczyn
sercowo-naczyniowych. Bezsennos¢ jest istot-
nym czynnikiem ryzyka choroby refluksowe;j
przelyku, astmy i alergicznego niezytu nosa.
Zwigksza ryzyko wystapienia cukrzycy, zespo-
tu metabolicznego i zaburzen poznawczych
[6, 7-12]. Bezsenno$¢, ktora pojawia si¢ jako
wtdrna, moze oczywiscie z czasem przeksztat-

ci¢ si¢ w zupetnie niezalezny problem [5, 13].

ZMIANY STRUKTURY SNU U 0S0B
W PODESZLYM WIEKU

Na podstawie ksztaltu fal EEG sen zostat
podzielony na etapy N1, N2 i N3, sktadajace
si¢ na fazg¢ NREM (non-rapid eye movement)
oraz etap N4, ktory tworzy faze REM (rapid
eye movement). Sen poglebia si¢ poczawszy
od etapu N1 do N3. W fazie REM pojawia si¢
wickszo§¢ marzen sennych powstajacych na
skutek konsolidacji przezy¢ oraz utrwalania
informacji nabytych w ciagu dnia. Fazy snu
NREM i REM powtarzaja si¢ naprzemien-
nie co 90-100 min. Do prawidtowego funk-
cjonowania osoby dorostej wystarcza 3 petne
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cykle NREM/REM czyli okoto 300 minut.

Wraz z wiekiem dochodzi do skrécenia eta-

pu N3 i fazy REM oraz catkowitego czasu

trwania snu do 5-7 godzin/dobg, pogarsza si¢
wydajno$¢ snu, nasila op6Znienie w zasypia-
niu, zmniejsza zdolno§¢ do jego utrzymania

[14-16]. Dochodzi do zmian tak zwanych ryt-

moéw okotodobowych kontrolowanych przez

jadro nadskrzyzowaniowe przedniej czeSci
podwzgdrza (SCN, suprachiasmatic nucleus).

Jednym z nich jest rytm snu i czuwania reagu-

jacy na sygnaly zewnetrzne, czyli tak zwane

regulatory czasowe, a przyktad §wiatto czy ha-
fas, ale bedacy tez pod wptywem informacji
plynacych z receptoréw trzewnych, poziomu

funkcji poznawczych i stanu emoc;ji [17, 18].

U os6b starszych zmniejsza si¢ ilo§¢ i ggstosé

receptoréw SCN. Dochodzi do przesunigcia,

czyli tak zwanego postepu fazy okotodobo-
wej (advenced sleep phase syndrome). Osoby
starsze ktada si¢ spac i budza wczesniej niz
mtodsze [14]. Z wiekiem wzrasta tez czgsto$¢
wystepowania senno$ci w ciaggu dnia. Dodat-
kowymi czynnikami zakt6cajacymi sen u os6b
starszych jest brak ustalonego harmonogramu
zajec i godzin positkéw, ograniczenia spraw-
noSci ruchowe;j i niski poziom relacji spotecz-
nych, uwazane za swoiste regulatory czasowe

[19-21].

1. Czynniki predysponujace do bezsennosci
[1,5, 6,14, 22-24]:

— genetyczne, na przyktad: apolipoproteina
(Apo) E4, PER3 (period circadian regula-
tor 3), Clock (clock circadian regulator);

— molekularne, na przyktad: histamina, no-
repinefryna, oreksyna (pobudzaja czuwa-
nie);

— cechy osobowosci, na przyktad:

* nieadaptacyjny sposob radzenia sobie ze
stresem (skupianie si¢ na emocjach);

* tendencja do przejSciowych zaburzen
snu w odpowiedzi na stresujace wyda-
rzenia;

* internalizacja (nieujawnianie negatyw-
nych emocji).

* neurotyzm, perfekcjonizm;
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* samotno$¢.

— nawyki, na przyktad: palenie papieroséw,
picie alkoholu, mata aktywnos$¢ fizyczna.

2. Czynniki wywolujace bezsenno$¢:

— przewlekle schorzenia;

— niepetnosprawno$¢ fizyczna;

— stresujace wydarzenia zyciowe.

3. Czynniki utrwalajace bezsenno$§¢:

— behawioralne, na przyktad spedzanie nad-
miernej iloSci czasu w t6zku, czeste drzemki;

— poznawcze, na przyktad kondycjonowanie
(Iek przed kolejna bezsenna noca).

ROZPOZNANIE BEZSENNOSCI

Rozpoznanie bezsennoSci ma charakter
kliniczny. Opiera si¢ na doktadnie zebranym
wywiadzie, rowniez od opiekunéw os6b star-
szych oraz wykluczeniu innych, pierwotnych
zaburzen snu, na przyktad zespotu niespokoj-
nych ndg, obturacyjnego bezdechu sennego
czy okresowych ruchéw konczyn, ktére wy-
stepuja czesciej u osob starszych [1, 6, 12, 18,
25,26]. Mozna korzystac z tak zwanych dzien-
nikéw snu, w ktérych pacjent notuje godzing
polozeniaiwstaniazt6zka, liczbe godzin snu,
liczbe i dlugo$¢ przebudzen w ciagu nocy oraz
obiektywna ocen¢ zadowolenia ze snu [1, 26].
Aktygrafia nadgarstka, polisomnografiaiba-
dania obrazowe, na przyktad rezonans ma-
gnetyczny (MRI, magnetic resonance imaging)
glowy, nie sa w praktyce klinicznej konieczne
do rozpoznania bezsennosci [1, 18, 26]. Bez-
sennos$¢ mozna wiarygodnie potwierdzié¢ na
podstawie zgtaszanych dolegliwosci, takich
jak opOznienie zasypiania (sleep latency)
i stany czuwania pojawiajace si¢ po za$nieciu
(wakefulness after sleep onset), trwajace ponad
30 minut [27].

LECZENIE BEZSENNOSCI

Podstawa leczenia bezsennosci jest zmia-
na stylu zycia, a wigc terapia poznawczo-be-
hawioralna (CBT-I, cognitive-behavioral the-
rapy for insomnia), co podkreslaja wszystkie
wytyczne, migdzy innymi American Academy
of Sleep Medicine (AASM) i European Sleep
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Research Society (ESRS). Terapia poznaw-
czo-behawioralna w bezsenno$ci ma na celu
zmian¢ negatywnych lub btednych wyobrazef
i postaw dotyczacych snu. Skupia si¢ na infor-
mowaniu o zmianach snu zwigzanych z wie-
kiem i tych prowadzacych juz do bezsennosci
oraz ustaleniu realistycznych oczekiwan co
doilosciijakoSci snu. Jej skutecznosé jest po-
rownywalna z leczeniem farmakologicznym,
ale bez towarzyszacego im ryzyka dziatan nie-
pozadanych. Poza edukacjag CBT-I obejmuje
metody ograniczania snu i kontroli bodZcéw

oraz relaksacje¢ i higieng snu [12, 18, 28].
TERAPIA POZNAWCZO0-BEHAWIORALNA

Edukacja dostarcza pacjentom przede
wszystkim informacji o konieczno§ci:

unikania drzemek w ciggu dnia,
— unikania p6Znych kolacji,
— utrzymaniu regularnego harmonogra-
mu snu,

unikaniu na co najmniej 6 godzin przed
zaplanowanym snem kofeiny, nikotyny
i alkoholu oraz intensywnego wysitku fi-
Zycznego.

Metoda ograniczania snu polega na re-
dukcji czasu spedzonego w t6zku do czasu
trwania rzeczywistego snu. Mozna go stopnio-
wo wydtuzac o okoto 15-20 minut, pod warun-
kiem ze jest wypetniony snem w petni skon-
solidowanym, gdy czas jego trwania w ciagu
kolejnych 5 nocy przekracza 85% catkowitego
czasu spedzonego w t6zku. Metoda kontroli
bodZcow polega na powigzaniu przebywania
w 16zku ze snem, zmniejszaniu pobudzenia
i frustracji wynikajacych z niezdolnosci do
za$nigcia. Obejmuje:

— chodzenie do 16zka tylko wtedy, gdy jest
si¢ zmeczonym i §piacym,

opuszczanie t6zka, jesli nie mozna zasna¢
w ciagu 15-20 min,

korzystanie z t6zka tylko do snu,
budzenie si¢ o statej porze kazdego dnia.
Trening relaksacyjny to migdzy inny-
mi ¢wiczenia naprzemiennego napinania

i rozluZniania mig¢$ni, techniki oddychania

przeponowego, kierowanie pozytywnym ob-
razowaniem oraz medytacja i joga. Higiena snu
to na przyktad wyciszenie i zadbanie o wlasciwa
(niebyt wysoka) temperature otoczenia oraz
unikanie przed snem ekspozycji na jasne Swia-
tlo lub urzadzenia elektroniczne [1, 6, 5, 18].
Oczywiscie, wszystkie metody CBT-I moga
by¢ stosowane w potaczeniu z innymi. Je§li
istnieja trudnosci z dostgpem do profesjonal-
nego szkolenia, co w polskich warunkach jest
powszechne, lub nie prowadzi ono do ztago-
dzenia objawdéw bezsennosci, nalezy rozwazy¢

zastosowanie lekéw nasennych [12, 18, 28].

FARMAKOLOGICZNE LECZENIE BEZSENNOSCI

W leczeniu farmakologicznym stosowane
sa benzodiazepiny (BDZ), niebenzodiazepi-
nowe leki nasenne grupy ,,Z”, leki przeciw-
depresyjne i przeciwpsychotyczne, gabapan-
tynaimelatonina oraz niedostgpne w Polsce:
agonista receptora melatoniny i antagonista

receptora oreksyny.

BENZODIAZEPINY I LEKI GRUPY ,,Z”

Benzodiazepinyileki grupy ,,Z” wiaza si¢
z kompleksami receptra GABA , (zwigksze-
nie wrazliwosci na GABA, otwarcie kanatow
chlorkowych, hiperpolaryzacja neuronéw
izahamowanie neurotransmisji), ktére sg roz-
powszechnione w korze mézgowe;j i uktadzie
limbicznym, przy czym zolpidem, zopiklon
izaleplon sa bardziej selektywne dla podklasy
alfa-1iwywieraja minimalny efekt przeciwle-
kowy, amnestyczny i przeciwdrgawkowy, pod-
czas gdy ezopiklon jest bardziej selektywny
do podklas alfa-2 i alfa-3, w konsekwencji
wywiera dzialanie przeciwlekowe i przeciwde-
presyjne, moze wiec by¢ stosowany w leczeniu
bezsennoSci wspotistniejacej z depresja i/lub
uogoblnionymi zaburzeniami lekowymi [1, 6].

Benzodiazepiny i leki grupy ,,Z” sa sku-
teczne w krdtkotrwatym leczeniu bezsenno-
$ci, nie powinny wiec by¢ stosowane dluze;j
niz 30-35 dni. Ryzyko zwigzane z ich dlugo-
trwalym uzywaniem, obejmuje mi¢dzy innymi
[12,28-30]:

www.journals.viamedica.pl/forum_medycyny_rodzinnej



Z-lek Stezenie Biodostepnosé Okres Zakres Metabolizm
maksymalne po podaniu pottrwania dawki
T max (godz.) doustnym T Y2 (godz.)
Zolpidem 0,5-3,0 70% 0,7-3,5 5-10 mg CYP 3A4, 2C9, IA2
Zopiklon 1,5-2,0 75-80% ~5,0 3,75-7,5 mg CYP 3A4, 2C8
Zaleplon ~1,0 30% 1,0 10 mg Oksydaza
aldehydowa
CYP 3A4
Eszopiklon ~1,0 75-80% ~ 6,0 1-3mg CYP 3A4, 2E1

* rozwdj tolerancji lub uzaleznienia,
* bezsenno$¢ z odbicia,
» reakcje paradoksalne: niepokoj, pobudze-
nie, agresja,
* resztkowa sedacja w ciggu dnia,
* amnezja nastgpcza,
* ek,
* upoSledzenie funkcji poznawczych i koor-
dynacji ruchowe;j,
* zwickszone ryzyko upadkéw i ztaman.
Leki o kr6tkim okresie pdttrwania moga
mieé mniej dziataf niepozadanych, szczeg6l-
nie wywolywaé mniejsza sennos¢ nast¢pnego
dnia [2, 5, 12, 31]. Zalecane jest stosowanie
najmniejszej skutecznej dawki, a nastepnie jej
modyfikacja w zaleznosci od efektow i/lub wy-
stapienia dziataf niepozadanych [32]. Osoby
starsze s wrazliwsze na BZD, co predysponuje
je do przedluzonej sedacji oraz wigkszego ry-
zyka wystapienia zaburzefi poznawczych [33].
Wynika to tez z faktu mozliwego nawet
5-6-krotnego wydtuzenia okresu ich péitrwa-
nia, bedacego konsekwencja zwigkszenia ob-
jetosci tkanki thuszczowej, zmniejszenia catko-
witej iloSci wody oraz zawartoS$ci biatka w su-
rowicy krwiu 0oséb w podesztym wieku [1, 34].
Amerykafiska Agencja Zywnosci i lekéw
(FDA, Food and Drug Administration) za-
twierdzita do krétkotrwatego leczenia bezsen-
no$ci temazepam (Signopam®, t max 50 min,
t 1/2 7-11 godz.), estazolam (Estazolam®,
t max 2 godz., t 1/2 10-24 godz.) oraz nie
dostepne w Polsce triazolam, flurazepam
i quazepam [33]. Wedlug AASM w przypad-

ku trudno$ci z zasypianiem mozna stosowac
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temazepam lub triazolam, natomiast w przy-
padku probleméw z utrzymaniem ciagtoSci
snu jedynie temazepam [28]. Z kolei sposrdd
lekéw grupy ,,Z” FDA zatwierdzita zolpidem
(Nasen®, Polsen®, Stilnox®, Onirex®), za-
leplon (Morfeo®) i eszopiklon (Esogno®).
W Europie i Polsce dostepne sa tez preparaty
zopiklonu (Imovane®, Dobroson®, Senzop®)
(tab. 1).

Sposréd wszystkich lekéw grupy ,,Z” zale-
plon ma najkrotszy t max i okres pottrwania,
stad zdecydowanie lepszy wptyw na induk-
cje niz na utrzymanie snu. Nie powinien by¢
stosowany przed lub bezposrednio po posit-
ku, poniewaz zmniejsza to jego wchlanianie
o okoto 1/3 i op6znia t max o okolo 2 godz.
Niska biodostepnos¢ zaleplonu wynika z sil-
nego efektu pierwszego przejécia i dlatego
w przypadku os6b z zaburzeniami czynnoSci
watroby nalezy zmniejszy¢ jego dawke (nerki
metabolizuja zaleplon w minimalnym stopniu).
Wykazuje przy tym niewiele istotnych interak-
cji, poniewaz jego gtéwnym szlakiem metabo-
licznym jest oksydaza aldehydowa [35, 36].

Ezopiklon to lek grupy ,,Z” o z kolei naj-
dtuzszym okresie pdttrwania. Jest enancjo-
merem ,,S” zopiklonu o poréwnywalnej sku-
tecznosci, chociaz ocena polisomnograficzna
wykazatla istotna statystycznie przewage ezo-
piklonu pod wzgledem wydtuzenia catkowite-
go czasu trwania oraz wydajnoSci snu. Profil
bezpieczenstwa obu lekéw jest poréwnywalny,
anajczesciej zglaszanymi zdarzeniami niepo-
zadanymi byly zaburzenia smaku, bolizawroty

gltowy oraz drazliwo$¢ i nudnosci [37]. Warto
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pamigtaé, ze w przypadku réwnoczesnego
stosowania lekéw o dziataniu hamujacym na
cytochrom P450 CYP3A4, takich jak erytro-
mycyna i klarytromycyna, itrakonazol i ke-
tokonazol, werapamil i diltiazem, rytonawir
i sok z grejfruta, moze doj$¢ do zwigkszenia
stezenia lekow grupy ,,Z” metabolizowanych
przez CYP3A4, czyli zolpidemu, zopiklonu,
ezopiklonu.

LEKI PRZECIWDEPRESYJNE

Pomimo, ze jedynie doxepina zostata
wmarcu 2010 roku zatwierdzona przez FDA,
to réwniez dwa inne leki przeciwdepresyjne,
czyli trazodon i mirtazapina sa powszechnie,
chociaz off label stosowane w leczeniu bezsen-
nosci. Trazodon (Trittico®) jest po lekach na-
sennych grupy ,,Z”, a przed BZD najcz¢sciej
zapisywanym lekiem na bezsenno$¢ w Stanach
Zjednoczonych [38]. Trazodon, antagonista
receptora serotoninowego 5-HT2, histamino-
wego H1 oraz a1 i a2-adrenergicznych (nie-
wielkie efekt antycholinergiczny), stosowany
w dawkach 25-100 mg jest skuteczny w przy-
padku bezsennoSci pierwotnej i wtornej. Nie
zmniejsza latencji snu, zmniejsza natomiast
liczbe wezesnych przebudzen i poprawia ja-
ko§¢ snu. Stosowanie trazodonu jest korzyst-
niejsze w sytuacji problemo6w z utrzymaniem
niz inicjacja snu [39, 40]. Ponadto:

— poprawia jako$¢ snu w przypadku bélu so-
matycznego,

— jestbardzo skuteczny w przypadku pacjen-
téw z chorobg Alzheimera,

— jest preferowany w przypadku bezsennosci
towarzyszacej epizodom depresji.
Dziatania niepozadane wystepuja rzadko

i sa dosy¢ tagodne: hipotonia ortostatyczna,

senno$¢ w ciagu dnia, b6l gtowy, nudno$ci

i brak apetytu, priapizm, bardzo rzadko zto-

Sliwy zespol neuroleptyczny czy wydtuzenie

odstepu QTc [39, 41-44].

Doxepina (Doxepin®), antagonista recep-
tora histaminowego H1, zostata zatwierdzona
przez FDA do leczenia bezsenno$ci w daw-

kach 3-6 mg. Zmniejsza latencj¢ snu oraz

liczbe przebudzef, poprawia dtugosé i jakosé
snu, nie powodujac resztkowej sedacji nastep-
nego dnia oraz innych znaczacych dziatan nie-
pozadanych. Powinna by¢ stosowana okoto
30 minut przed positkiem, poniewaz zwigksza
on wchtanianie o okoto 40% i przesuwa t max.
o okoto 3 godziny [6, 26, 45].

Mirtazapina (Mirtagen®, Mirtor®, Mirza-
ten®), silny antagonista receptoréw serotoni-
nowych 5-HT2 i 5-HT3 oraz histaminowego
H1, hamuje tez presynaptyczne receptory
a2-adrenergiczne, zwigkszajac w konsekwen-
cji uwalnianie serotoniny i noradrenaliny
(efekt przeciwdepresyjny). Oprocz poprawy
latencji snu, zmniejszania liczby przebudzen
i poprawy jakoSci snu, dziata przeciwlgkowo
1 przeciwwymiotnie, poprawia tez apetyt.
W dawkach 15-45 mg mirtazapina moze by¢
korzystna w sytuacji wspdtistnienia depresji,
nie ma wskazan do jej stosowania w bezsen-
nosci pierwotnej. U oséb w podesztym wieku
oraz z umiarkowanym lub ci¢zkim uszkodze-
niem watroby lub nerek, klirens mirtazapiny
moze ulec znacznemu zmniejszeniu. Zasad-
niczo dobrze tolerowana, rzadko wywotuje
przedluzona sedacje, przyrost masy ciata,
uczucie suchoSci w jamie ustnej i zaparcia
[1, 33, 46, 47].

LEKI PRZECIWPSYCHOTYCZNE

Leki przeciwpsychotyczne sa cze¢sto
stosowane u oséb w podesztym wieku,
szczegblnie w przypadku wspélwystepowania
zaburzefibehawioralnych i depresjiz bezsen-
noscia. Sposréd atypowych najsilniejsza seda-
cje wywotuja klozapina, olanzapina i quetia-
pina, slabsza risperidon. Poniewaz brak jest
wiarygodnych danych co do ich skutecznosci,
nie ma tez badafh poréwnawczych z innymi
lekami nasennymi oraz ze wzgledu na wywo-
tywane dziatania niepozadane: 1) dwukrotny
wzrost zdarzefi sercowo-naczyniowych, uda-
réw mozgu i ogélnej Smiertelnosci, 2) wyso-
kie ryzyko hipotonii ortostatycznej i upad-
koéw, 3) wydtuzanie odst¢pu QTec, 4) ryzyko

agranulocytozy, korzySci ze stosowania lekw
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Tabela 2. Wybér lekéw nasennych wg klinicznych objawéw bezsennosci [26, 28]

Zaburzenia latencji snu
Leki grupy ,z":
zolpidem*
zopiklon*
zaleplon*
eszopiklon*
Benzodiazepiny:
temazepam*
triazolam
Agonista melatoniny:
ramelteon

*dostepne w Polsce

przeciwpsychotycznych w leczeniu bezsenno-
§ci nie przewyzszaja ryzyka [48-50].

GABAPENTYNA | MELATONINA

Gabapentyna (Gabapentin®, Neurontin®,
Symleptic®) jest strukturalnym analogiem
GABA, skutecznym w przypadku bezsenno-
§ci u pacjentéw z zespotem niespokojnych
nog lub przewlektym bélem neuropatycznym.
Dane dotyczacego jej stosowania u 0s6b w po-
deszlym wieku sg ograniczone [51, 52]. Dodat-
kowo konieczna jest modyfikacja dawki leku
w zalezno$ci od poziomu wydolno$ci nerek.
Moze wywotaé¢ nadmierng senno$¢ w ciagu
dnia oraz zawroty glowy [33, 53]. W poréw-
naniu z pregabaling jest mniej skuteczna w le-
czeniu bélu, wykazuje natomiast lepszy wptyw
na objawy leku i zmgczenia [54].

Melatonina to hormon produkowany
przez szyszynke, ktdry bierze udziat w regu-
lacji rytmu dobowego. Zostata zarejestrowa-
naw Europie (Circadin®) do krétkotrwatego
leczenia bezsennoéci u 0s6b w wieku 55 lat
istarszych [55]. Zalecane jest stosowanie pre-
paratow dtugodziatajacych, ktére utrzymuja
swoje stezenie przez 8-10 godzin, naladu-
jac profil wydzielania melatoniny, na dwie
godziny przed zaplanowanym snem (positek
zmniejsza wchtanianie) [6, 26].

Istnieja jedynie ograniczone badania doty-
czace stosowania preparatow waleriany, ktéra

Forum Medycyny Rodzinnej 2021, tom 15, nr 6, 253-262

Zaburzenia utrzymania snu

Leki przeciwdepresyjne:
trazodon*

doxepina*

mirtazapina*

Antagonista receptora oreksyny
suworeksant

Preparaty melatoniny o przedtuzonym dziataniu

dziata poprzez interakcja z GABA i jego re-
ceptorami [12]. Wytyczne AASM i ESRS nie
zalecajg ich stosowania [12, 28].

LEKI NIEDOSTEPNE W POLSCE

Ramelteon (Rozerem®) zostat zareje-
strowany przez FDA do leczenia bezsen-
noéci w 2005 roku. Jest agonista receptora
melatoniny MT1 i MT2. Stosowany w daw-
kach 4-8 mg zmniejsza latencje snu, mniej
skutecznie go utrzymuje i poprawia jakos¢.
Nie wymaga dostosowania dawki ze wzgledu
nawiek. Jest bezpieczniejszy od BZD ilekéw
grupy ,,Z”, poniewaz:

— nie wywoluje giebokiej sedacji,
— nie wywoluje uzaleznienia,
— nie pogarsza pamigci,

nie zwigksza ryzyka upadku,

nie wywotuje objaw6w odstawienia i bez-
sennosci z odbicia.

Dziatania niepozadane sa poréwnywal-
ne z placebo: bdle glowy, sennos¢, zapalenie
nosa/gardta. Wedtug AAS oraz American
College of Physicians (ACP) moze stanowi¢
wczesng opcje terapeutyczng dla starszych pa-
cjentéw po CBT-I, przed BDZ i lekami grupy
»Z”[1,6,26,28,29,33].

Suworeksant (Belsomra®), antagonista
receptora oreksyny OX11i0X2, zostat zareje-
strowany przez FDA do leczenia bezsennoSci
w 2014 roku. W dawce do 20 mg poprawia
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latencje i catkowity czas trwania snu [1, 6].
Ostrozno$¢ zalecana jest u 0séb otylych i ze
schorzeniami uktadu oddechowego. Zasad-
niczo jest oceniany jako skuteczny i dobrze
tolerowany. Brakuje jednak badan porow-
nawczych i obserwacji dlugoterminowych [6,
56-58] (tab. 2).

W przypadku zlecania lekéw nasennych
nalezy bra¢ pod uwage rytm snu i czuwania,
kazdego konkretnego pacjenta. Wykazano,
ze w grupie osdb zgtaszajacych satysfakcje ze
snu, czas od momentu zazycia leku do poran-
nej pobudki wynosit 7,2 godziny. W grupie
niezadowolonych bylto to 9,3 godziny [59].
Wskazuje si¢ wigc, ze leki nasenne powinny
by¢ stosowane 7 godzin przed zaplanowanym
przebudzeniem, a nie 30 minut przed poto-
zeniem si¢ do t6zka. Mozna tez zalecaé zazy-
wanie ich 9 godzin przed poranng pobudka
i kladzenie si¢ spa¢ 2 godziny pdzniej [26].

PODSUMOWANIE

Obok terapii poznawczo-behawioralnej,
leki nasenne stanowig wazna opcje¢ terapeu-
tyczna w leczeniu pacjentéw z bezsennoscia.
Ostateczna decyzja o ich zastosowaniu w wa-
runkach gabinetu lekarza opieki podstawo-
wej, szczegdlnie u 0s6b w podesztym wieku
powinna by¢ ostrozna i wywazona. Nalezy
wykorzysta¢ wezeSniej mozliwosci niefarma-
kologiczne, co w praktyce jest cz¢sto bardzo
trudne, jednak nie niemozliwe, uzyskac §wia-
doma zgode pacjenta oraz ocenié wszystkie
okolicznosci, w tym obok korzy$ci réwniez po-
tencjalne ryzyko, ktére zwtaszcza u 0s6b w po-
desztym wieku, moze by¢ znaczaco wysokie.
Nalezy tez postara¢ si¢ 0 w miar¢ optymalne
dostosowanie konkretnych lekéw nasennych
do klinicznych objawdw bezsennosci wystepu-
jacych u poszczeg6lnych pacjentow.
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