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Bezsenność u osób w podeszłym 
wieku — możliwości leczenia 
w warunkach POZ
Insomnia in the elderly: treatment options in primary 
health care

Streszczenie

Bezsenność jest zagadnieniem, które znajduje się poza głównym nurtem zainteresowań 

współczesnej medycyny. Ponieważ to problem interdyscyplinarny, w praktyce bardzo często 

pozostaje domeną lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej. Jest jednym z wielkich zespołów 

geriatrycznych, z którym może spotkać się nawet 30–50% osób w podeszłym wieku. Bez-

senność niezwykle mocno pogarsza jakość ich życia, będąc źródłem nie tylko zmęczenia, 

lęku i depresji, ale też innych dolegliwości i schorzeń oraz zwiększonego ryzyka śmierci 

z przyczyn sercowo-naczyniowych. Jej rozpoznanie ma charakter kliniczny. Opiera się 

przede wszystkim na dokładnie zebranym wywiadzie. Terapia poznawczo-behawioralna, 

a więc edukacja, higiena snu, metody ograniczania snu i kontroli bodźców, jest podstawą 

leczenia bezsenności. Jej skuteczność jest porównywalna z leczeniem farmakologicznym, 

ale — co istotne — bez ryzyka działań niepożądanych. Jeśli istnieją trudności z wdrożeniem 

terapii poznawczo-behawioralnej lub nie prowadzi ona do złagodzenia objawów bezsenności, 

należy rozważyć zastosowanie leków nasennych.
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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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lękowymi

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.

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

Key words: insomnia, older people, cognitive behavioral therapy, hypnotycs

WSTĘP

Częstość występowania bezsenności jest 

oceniana w populacji osób dorosłych na  

12–20%. W przypadku osób w podeszłym wieku  

może dotyczyć grupy nawet 30–50% [1, 2]. Jest 

definiowana jako niesatysfakcjonująca ilość 

lub jakość snu i prowadzi do istotnego klinicz-

nie cierpienia i/lub pogorszenia funkcjonowa-

nia w ciągu dnia. Wiąże się przede wszystkim 

z problemami z utrzymaniem ciągłości snu, 

z zaśnięciem oraz z tak zwanym snem niere-

generacyjnym, a także wczesnym budzeniem 

się rano [3]. W przypadku bezsenności prze-

wlekłej wymienione zaburzenia snu powinny 

występować przez co najmniej 3 noce w tygo-

dniu, w okresie minimum 3 miesięcy według 

DSM-5 (Diagnostic and Statistical Manual for 

Mental Disorders) oraz ICSD-3 (International 

Classification of Sleep Disorders) lub jednego 

miesiąca według obowiązującego w Polsce 

ICD-10 (International Statistical Classifica-

tion of Diseases and Related Health Problems). 

Można ją rozpoznać, jeśli występuje pomimo 

odpowiednich warunków do zaśnięcia, nie jest 

skutkiem nadużywania leków, nie występuje 

w przebiegu innych zaburzeń snu, na przykład 

zespołu niespokojnych nóg czy obturacyjnego 

bezdechu sennego oraz gdy współistniejące 

zaburzenia psychiczne lub inne schorzenia nie 

wyjaśniają w sposób adekwatny dominujących 

skarg na bezsenność [1, 4]. 

Do niedawna bezsenność dzielono na 

pierwotną i wtórną (współistniejącą). Okre-

ślenie „współistniejąca” mogło jednak błędnie 

sugerować, że jest to problem drugorzędny. 

Obecnie uważa się, że problemy utrwalające 

bezsenność powinny stać się celem interwencji 

niezależnie od schorzeń wywołujących. Stąd 

podział na bezsenność krótkotrwałą i przewle-

kłą [4]. Bezsenność pierwotna nie jest w prze-

ciwieństwie do wtórnej spowodowana innymi 

schorzeniami, problemami psychicznymi oraz 

stosowanymi lekami. U osób w podeszłym 

wieku, jedynie 1–7% przypadków występuje 

niezależnie od chorób przewlekłych. Bezsen-

ność jest mocno związana z bólem, depresją 

i zaburzeniami lękowymi [5]. Wykazano też 

zwiększone ryzyko wystąpienia nadciśnienia 

tętniczego, choroby wieńcowej i niewydol-

ności serca, udaru niedokrwiennego mózgu 

oraz wyższą ogólną śmiertelność z przyczyn 

sercowo-naczyniowych. Bezsenność jest istot-

nym czynnikiem ryzyka choroby refluksowej 

przełyku, astmy i alergicznego nieżytu nosa. 

Zwiększa ryzyko wystąpienia cukrzycy, zespo-

łu metabolicznego i zaburzeń poznawczych 

[6, 7–12]. Bezsenność, która pojawia się jako 

wtórna, może oczywiście z czasem przekształ-

cić się w zupełnie niezależny problem [5, 13].

ZMIANY STRUKTURY SNU U OSÓB 

W PODESZŁYM WIEKU

Na podstawie kształtu fal EEG sen został 

podzielony na etapy N1, N2 i N3, składające 

się na fazę NREM (non-rapid eye movement) 

oraz etap N4, który tworzy fazę REM (rapid 

eye movement). Sen pogłębia się począwszy 

od etapu N1 do N3. W fazie REM pojawia się 

większość marzeń sennych powstających na 

skutek konsolidacji przeżyć oraz utrwalania 

informacji nabytych w ciągu dnia. Fazy snu 

NREM i REM powtarzają się naprzemien-

nie co 90–100 min. Do prawidłowego funk-

cjonowania osoby dorosłej wystarczą 3 pełne 
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cykle NREM/REM czyli około 300 minut. 

Wraz z wiekiem dochodzi do skrócenia eta-

pu N3 i fazy REM oraz całkowitego czasu 

trwania snu do 5–7 godzin/dobę, pogarsza się 

wydajność snu, nasila opóźnienie w zasypia-

niu, zmniejsza zdolność do jego utrzymania 

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

mów okołodobowych kontrolowanych przez 

jądro nadskrzyżowaniowe przedniej części 

podwzgórza (SCN, suprachiasmatic nucleus). 

Jednym z nich jest rytm snu i czuwania reagu-

jący na sygnały zewnętrzne, czyli tak zwane 

regulatory czasowe, a przykład światło czy ha-

łas, ale będący też pod wpływem informacji 

płynących z receptorów trzewnych, poziomu 

funkcji poznawczych i stanu emocji [17, 18]. 

U osób starszych zmniejsza się ilość i gęstość 

receptorów SCN. Dochodzi do przesunięcia, 

czyli tak zwanego postępu fazy okołodobo-

wej (advenced sleep phase syndrome). Osoby 

starsze kładą się spać i budzą wcześniej niż 

młodsze [14]. Z wiekiem wzrasta też częstość 

występowania senności w ciągu dnia. Dodat-

kowymi czynnikami zakłócającymi sen u osób 

starszych jest brak ustalonego harmonogramu 

zajęć i godzin posiłków, ograniczenia spraw-

ności ruchowej i niski poziom relacji społecz-

nych, uważane za swoiste regulatory czasowe 

[19–21]. 

1.	 Czynniki predysponujące do bezsenności 

[1, 5, 6, 14, 22–24]:

—— genetyczne, na przykład: apolipoproteina 

(Apo) E4, PER3 (period circadian regula-

tor 3), Clock (clock circadian regulator);

—— molekularne, na przykład: histamina, no-

repinefryna, oreksyna (pobudzają czuwa-

nie);

—— cechy osobowości, na przykład:

•	 nieadaptacyjny sposób radzenia sobie ze 

stresem (skupianie się na emocjach);

•	 tendencja do przejściowych zaburzeń 

snu w odpowiedzi na stresujące wyda-

rzenia;

•	 internalizacja (nieujawnianie negatyw-

nych emocji).

•	 neurotyzm, perfekcjonizm;

•	 samotność.

—— nawyki, na przykład: palenie papierosów, 

picie alkoholu, mała aktywność fizyczna.

2.	 Czynniki wywołujące bezsenność:

—— przewlekłe schorzenia;

—— niepełnosprawność fizyczna;

—— stresujące wydarzenia życiowe.

3.	 Czynniki utrwalające bezsenność:

—— behawioralne, na przykład spędzanie nad-

miernej ilości czasu w łóżku, częste drzemki;

—— poznawcze, na przykład kondycjonowanie 

(lęk przed kolejną bezsenną nocą).

ROZPOZNANIE BEZSENNOŚCI

Rozpoznanie bezsenności ma charakter 

kliniczny. Opiera się na dokładnie zebranym 

wywiadzie, również od opiekunów osób star-

szych oraz wykluczeniu innych, pierwotnych 

zaburzeń snu, na przykład zespołu niespokoj-

nych nóg, obturacyjnego bezdechu sennego 

czy okresowych ruchów kończyn, które wy-

stępują częściej u osób starszych [1, 6, 12, 18, 

25, 26]. Można korzystać z tak zwanych dzien-

ników snu, w których pacjent notuje godzinę 

położenia i wstania z łóżka, liczbę godzin snu, 

liczbę i długość przebudzeń w ciągu nocy oraz 

obiektywną ocenę zadowolenia ze snu [1, 26]. 

Aktygrafia nadgarstka, polisomnografia i ba-

dania obrazowe, na przykład rezonans ma-

gnetyczny (MRI, magnetic resonance imaging) 

głowy, nie są w praktyce klinicznej konieczne 

do rozpoznania bezsenności [1, 18, 26]. Bez-

senność można wiarygodnie potwierdzić na 

podstawie zgłaszanych dolegliwości, takich 

jak opóźnienie zasypiania (sleep latency) 

i stany czuwania pojawiające się po zaśnięciu 

(wakefulness after sleep onset), trwające ponad 

30 minut [27].

LECZENIE BEZSENNOŚCI

Podstawą leczenia bezsenności jest zmia-

na stylu życia, a więc terapia poznawczo-be-

hawioralna (CBT-I, cognitive-behavioral the-

rapy for insomnia), co podkreślają wszystkie 

wytyczne, między innymi American Academy 

of Sleep Medicine (AASM) i European Sleep 
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Research Society (ESRS). Terapia poznaw-

czo-behawioralna w bezsenności ma na celu 

zmianę negatywnych lub błędnych wyobrażeń 

i postaw dotyczących snu. Skupia się na infor-

mowaniu o zmianach snu związanych z wie-

kiem i tych prowadzących już do bezsenności 

oraz ustaleniu realistycznych oczekiwań co 

do ilości i jakości snu. Jej skuteczność jest po-

równywalna z leczeniem farmakologicznym, 

ale bez towarzyszącego im ryzyka działań nie-

pożądanych. Poza edukacją CBT-I obejmuje 

metody ograniczania snu i kontroli bodźców 

oraz relaksację i higienę snu [12, 18, 28]. 

TERAPIA POZNAWCZO-BEHAWIORALNA

Edukacja dostarcza pacjentom przede 

wszystkim informacji o konieczności:

—— unikania drzemek w ciągu dnia,

—— unikania późnych kolacji,

—— utrzymaniu regularnego harmonogra-

mu snu,

—— unikaniu na co najmniej 6 godzin przed 

zaplanowanym snem kofeiny, nikotyny 

i alkoholu oraz intensywnego wysiłku fi-

zycznego.

Metoda ograniczania snu polega na re-

dukcji czasu spędzonego w łóżku do czasu 

trwania rzeczywistego snu. Można go stopnio-

wo wydłużać o około 15–20 minut, pod warun-

kiem że jest wypełniony snem w pełni skon-

solidowanym, gdy czas jego trwania w ciągu 

kolejnych 5 nocy przekracza 85% całkowitego 

czasu spędzonego w łóżku. Metoda kontroli 

bodźców polega na powiązaniu przebywania 

w łóżku ze snem, zmniejszaniu pobudzenia 

i frustracji wynikających z niezdolności do 

zaśnięcia. Obejmuje:

—— chodzenie do łóżka tylko wtedy, gdy jest 

się zmęczonym i śpiącym, 

—— opuszczanie łóżka, jeśli nie można zasnąć 

w ciągu 15–20 min, 

—— korzystanie z łóżka tylko do snu, 

—— budzenie się o stałej porze każdego dnia. 

Trening relaksacyjny to między inny-

mi ćwiczenia naprzemiennego napinania 

i rozluźniania mięśni, techniki oddychania 

przeponowego, kierowanie pozytywnym ob-

razowaniem oraz medytacja i joga. Higiena snu 

to na przykład wyciszenie i zadbanie o właściwą 

(niebyt wysoką) temperaturę otoczenia oraz 

unikanie przed snem ekspozycji na jasne świa-

tło lub urządzenia elektroniczne [1, 6, 5, 18]. 

Oczywiście, wszystkie metody CBT-I mogą 

być stosowane w połączeniu z innymi. Jeśli 

istnieją trudności z dostępem do profesjonal-

nego szkolenia, co w polskich warunkach jest 

powszechne, lub nie prowadzi ono do złago-

dzenia objawów bezsenności, należy rozważyć 

zastosowanie leków nasennych [12, 18, 28].

FARMAKOLOGICZNE LECZENIE BEZSENNOŚCI

W leczeniu farmakologicznym stosowane 

są benzodiazepiny (BDZ), niebenzodiazepi-

nowe leki nasenne grupy „Z”, leki przeciw-

depresyjne i przeciwpsychotyczne, gabapan-

tyna i melatonina oraz niedostępne w Polsce: 

agonista receptora melatoniny i antagonista 

receptora oreksyny.

BENZODIAZEPINY i LEKI GRUPY „Z”

Benzodiazepiny i leki grupy „Z” wiążą się 

z kompleksami receptra GABAA (zwiększe-

nie wrażliwości na GABA, otwarcie kanałów 

chlorkowych, hiperpolaryzacja neuronów 

i zahamowanie neurotransmisji), które są roz-

powszechnione w korze mózgowej i układzie 

limbicznym, przy czym zolpidem, zopiklon 

i zaleplon są bardziej selektywne dla podklasy 

alfa-1 i wywierają minimalny efekt przeciwlę-

kowy, amnestyczny i przeciwdrgawkowy, pod-

czas gdy ezopiklon jest bardziej selektywny 

do podklas alfa-2 i alfa-3, w konsekwencji 

wywiera działanie przeciwlękowe i przeciwde-

presyjne, może więc być stosowany w leczeniu 

bezsenności współistniejącej z depresją i/lub 

uogólnionymi zaburzeniami lekowymi [1, 6]. 

Benzodiazepiny i leki grupy „Z” są sku-

teczne w krótkotrwałym leczeniu bezsenno-

ści, nie powinny więc być stosowane dłużej 

niż 30–35 dni. Ryzyko związane z ich długo-

trwałym używaniem, obejmuje między innymi 

[12, 28–30]: 
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•	 rozwój tolerancji lub uzależnienia, 

•	 bezsenność z odbicia, 

•	 reakcje paradoksalne: niepokój, pobudze-

nie, agresja,

•	 resztkowa sedacja w ciągu dnia,

•	 amnezja następcza,

•	 lęk,

•	 upośledzenie funkcji poznawczych i koor-

dynacji ruchowej,

•	 zwiększone ryzyko upadków i złamań.

Leki o krótkim okresie półtrwania mogą 

mieć mniej działań niepożądanych, szczegól-

nie wywoływać mniejszą senność następnego 

dnia [2, 5, 12, 31]. Zalecane jest stosowanie 

najmniejszej skutecznej dawki, a następnie jej 

modyfikacja w zależności od efektów i/lub wy-

stąpienia działań niepożądanych [32]. Osoby 

starsze są wrażliwsze na BZD, co predysponuje 

je do przedłużonej sedacji oraz większego ry-

zyka wystąpienia zaburzeń poznawczych [33].  

Wynika to też z faktu możliwego nawet 

5–6-krotnego wydłużenia okresu ich półtrwa-

nia, będącego konsekwencją zwiększenia ob-

jętości tkanki tłuszczowej, zmniejszenia całko-

witej ilości wody oraz zawartości białka w su-

rowicy krwi u osób w podeszłym wieku [1, 34].  

Amerykańska Agencja Żywności i leków 

(FDA, Food and Drug Administration) za-

twierdziła do krótkotrwałego leczenia bezsen-

ności 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 

dostępne w Polsce triazolam, flurazepam 

i quazepam [33]. Według AASM w przypad-

ku trudności z zasypianiem można stosować 

temazepam lub triazolam, natomiast w przy-

padku problemów z utrzymaniem ciągłości 

snu jedynie temazepam [28]. Z kolei spośród 

leków grupy „Z” FDA zatwierdziła zolpidem 

(Nasen®, Polsen®, Stilnox®, Onirex®), za-

leplon (Morfeo®) i eszopiklon (Esogno®). 

W Europie i Polsce dostępne są też preparaty 

zopiklonu (Imovane®, Dobroson®, Senzop®) 

(tab. 1).

Spośród wszystkich leków grupy „Z” zale-

plon ma najkrótszy t max i okres półtrwania, 

stąd zdecydowanie lepszy wpływ na induk-

cję niż na utrzymanie snu. Nie powinien być 

stosowany przed lub bezpośrednio po posił-

ku, ponieważ zmniejsza to jego wchłanianie 

o około 1/3 i opóźnia t max o około 2 godz. 

Niska biodostępność zaleplonu wynika z sil-

nego efektu pierwszego przejścia i dlatego 

w przypadku osób z zaburzeniami czynności 

wątroby należy zmniejszyć jego dawkę (nerki 

metabolizują zaleplon w minimalnym stopniu). 

Wykazuje przy tym niewiele istotnych interak-

cji, ponieważ jego głównym szlakiem metabo-

licznym jest oksydaza aldehydowa [35, 36].

Ezopiklon to lek grupy „Z” o z kolei naj-

dłuższym okresie półtrwania. Jest enancjo-

merem „S” zopiklonu o porównywalnej sku-

teczności, chociaż ocena polisomnograficzna 

wykazała istotną statystycznie przewagę ezo-

piklonu pod względem wydłużenia całkowite-

go czasu trwania oraz wydajności snu. Profil 

bezpieczeństwa obu leków jest porównywalny, 

a najczęściej zgłaszanymi zdarzeniami niepo-

żądanymi były zaburzenia smaku, ból i zawroty 

głowy oraz drażliwość i nudności [37]. Warto 

Tabela 1. Właściwości farmakokinetyczne leków nasennych z grupy „Z”

Z-lek Stężenie  
maksymalne  
T max (godz.)

Biodostępność 
po podaniu  
doustnym

Okres  
półtrwania 
T ½ (godz.)

Zakres  
dawki

Metabolizm

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 1–3 mg CYP 3A4, 2E1



258 www.journals.viamedica.pl/forum_medycyny_rodzinnej

WYBRANE PROBLEMY 
KLINICZNE

pamiętać, że w przypadku równoczesnego 

stosowania leków o działaniu hamującym na 

cytochrom P450 CYP3A4, takich jak erytro-

mycyna i klarytromycyna, itrakonazol i ke-

tokonazol, werapamil i diltiazem, rytonawir 

i sok z grejfruta, może dojść do zwiększenia 

stężenia leków grupy „Z” metabolizowanych 

przez CYP3A4, czyli zolpidemu, zopiklonu, 

ezopiklonu.

LEKI PRZECIWDEPRESYJNE

Pomimo, że jedynie doxepina została 

w marcu 2010 roku zatwierdzona przez FDA, 

to również dwa inne leki przeciwdepresyjne, 

czyli trazodon i mirtazapina są powszechnie, 

chociaż off label stosowane w leczeniu bezsen-

ności. Trazodon (Trittico®) jest po lekach na-

sennych grupy „Z”, a przed BZD najczęściej 

zapisywanym lekiem na bezsenność 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 bezsenności pierwotnej i wtórnej. Nie 

zmniejsza latencji snu, zmniejsza natomiast 

liczbę wczesnych przebudzeń i poprawia ja-

kość snu. Stosowanie trazodonu jest korzyst-

niejsze w sytuacji problemów z utrzymaniem 

niż inicjacją snu [39, 40]. Ponadto:

—— poprawia jakość snu w przypadku bólu so-

matycznego,

—— jest bardzo skuteczny w przypadku pacjen-

tów z chorobą Alzheimera,

—— jest preferowany w przypadku bezsenności 

towarzyszącej epizodom depresji.

Działania niepożądane występują rzadko 

i są dosyć łagodne: hipotonia ortostatyczna, 

senność w ciągu dnia, ból głowy, nudności 

i brak apetytu, priapizm, bardzo rzadko zło-

śliwy zespół neuroleptyczny czy wydłużenie 

odstępu QTc [39, 41–44].

Doxepina (Doxepin®), antagonista recep-

tora histaminowego H1, została zatwierdzona 

przez FDA do leczenia bezsenności w daw-

kach 3–6 mg. Zmniejsza latencję snu oraz 

liczbę przebudzeń, poprawia długość i jakość 

snu, nie powodując resztkowej sedacji następ-

nego dnia oraz innych znaczących działań nie-

pożądanych. Powinna być stosowana około 

30 minut przed posiłkiem, ponieważ zwiększa 

on wchłanianie o około 40% i przesuwa t max. 

o około 3 godziny [6, 26, 45].

Mirtazapina (Mirtagen®, Mirtor®, Mirza-

ten®), silny antagonista receptorów serotoni-

nowych 5-HT2 i 5-HT3 oraz histaminowego 

H1, hamuje też presynaptyczne receptory  

a2-adrenergiczne, zwiększając w konsekwen-

cji uwalnianie serotoniny i noradrenaliny 

(efekt przeciwdepresyjny). Oprócz poprawy 

latencji snu, zmniejszania liczby przebudzeń 

i poprawy jakości snu, działa przeciwlękowo 

i przeciwwymiotnie, poprawia też apetyt. 

W dawkach 15–45 mg mirtazapina może być 

korzystna w sytuacji współistnienia depresji, 

nie ma wskazań do jej stosowania w bezsen-

ności pierwotnej. U osób w podeszłym wieku 

oraz z umiarkowanym lub ciężkim uszkodze-

niem wątroby lub nerek, klirens mirtazapiny 

może ulec znacznemu zmniejszeniu. Zasad-

niczo dobrze tolerowana, rzadko wywołuje 

przedłużoną sedację, przyrost masy ciała, 

uczucie suchości w jamie ustnej i zaparcia  

[1, 33, 46, 47]. 

LEKI PRZECIWPSYCHOTYCZNE

Leki przeciwpsychotyczne są często 

stosowane u osób w podeszłym wieku, 

szczególnie w przypadku współwystępowania 

zaburzeń behawioralnych i depresji z bezsen-

nością. Spośród atypowych najsilniejszą seda-

cję wywołują klozapina, olanzapina i quetia-

pina, słabszą risperidon. Ponieważ brak jest 

wiarygodnych danych co do ich skuteczności, 

nie ma też badań porównawczych z innymi 

lekami nasennymi oraz ze względu na wywo-

ływane działania niepożądane: 1) dwukrotny 

wzrost zdarzeń sercowo-naczyniowych, uda-

rów mózgu i ogólnej śmiertelności, 2) wyso-

kie ryzyko hipotonii ortostatycznej i upad-

ków, 3) wydłużanie odstępu QTc, 4) ryzyko 

agranulocytozy, korzyści ze stosowania leków 
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przeciwpsychotycznych w leczeniu bezsenno-

ści nie przewyższają ryzyka [48–50].

GABAPENTYNA i MELATONINA

Gabapentyna (Gabapentin®, Neurontin®, 

Symleptic®) jest strukturalnym analogiem 

GABA, skutecznym w przypadku bezsenno-

ści u pacjentów z zespołem niespokojnych 

nóg lub przewlekłym bólem neuropatycznym. 

Dane dotyczącego jej stosowania u osób w po-

deszłym wieku są ograniczone [51, 52]. Dodat-

kowo konieczna jest modyfikacja dawki leku 

w zależności od poziomu wydolności nerek. 

Może wywołać nadmierną senność w ciągu 

dnia oraz zawroty głowy [33, 53]. W porów-

naniu z pregabaliną jest mniej skuteczna w le-

czeniu bólu, wykazuje natomiast lepszy wpływ 

na objawy leku i zmęczenia [54].

Melatonina to hormon produkowany 

przez szyszynkę, który bierze udział w regu-

lacji rytmu dobowego. Została zarejestrowa-

na w Europie (Circadin®) do krótkotrwałego 

leczenia bezsenności u osób w wieku 55 lat 

i starszych [55]. Zalecane jest stosowanie pre-

paratów długodziałających, które utrzymują 

swoje stężenie przez 8–10 godzin, naśladu-

jąc profil wydzielania melatoniny, na dwie 

godziny przed zaplanowanym snem (posiłek 

zmniejsza wchłanianie) [6, 26]. 

Istnieją jedynie ograniczone badania doty-

czące stosowania preparatów waleriany, która 

działa poprzez interakcją z GABA i jego re-

ceptorami [12]. Wytyczne AASM i ESRS nie 

zalecają ich stosowania [12, 28].

LEKI NIEDOSTĘPNE W POLSCE

Ramelteon (Rozerem®) został zareje-

strowany przez FDA do leczenia bezsen-

ności w 2005 roku. Jest agonistą receptora 

melatoniny MT1 i MT2. Stosowany w daw-

kach 4–8 mg zmniejsza latencje snu, mniej 

skutecznie go utrzymuje i poprawia jakość. 

Nie wymaga dostosowania dawki ze względu 

na wiek. Jest bezpieczniejszy od BZD i leków 

grupy „Z”, ponieważ:

—— nie wywołuje głębokiej sedacji,

—— nie wywołuje uzależnienia,

—— nie pogarsza pamięci,

—— nie zwiększa ryzyka upadku,

—— nie wywołuje objawów odstawienia i bez-

senności z odbicia.

Działania niepożądane są porównywal-

ne z placebo: bóle głowy, senność, zapalenie 

nosa/gardła. Według AAS oraz American 

College of Physicians (ACP) może stanowić 

wczesną opcję terapeutyczną dla starszych pa-

cjentów po CBT-I, przed BDZ i lekami grupy 

„Z” [1, 6, 26, 28, 29, 33].

Suworeksant (Belsomra®), antagonista 

receptora oreksyny OX1 i OX2, został zareje-

strowany przez FDA do leczenia bezsenności 

w 2014 roku. W dawce do 20 mg poprawia 

Tabela 2. Wybór leków nasennych wg klinicznych objawów bezsenności [26, 28]

Zaburzenia latencji snu Zaburzenia utrzymania snu

Leki grupy „z”: Leki przeciwdepresyjne:

zolpidem* trazodon*

zopiklon* doxepina*

zaleplon* mirtazapina*

eszopiklon*

Benzodiazepiny: Antagonista receptora oreksyny

temazepam* suworeksant

triazolam

Agonista melatoniny: Preparaty melatoniny o przedłużonym działaniu

ramelteon

*dostępne w Polsce
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latencję i całkowity czas trwania snu [1, 6]. 

Ostrożność zalecana jest u osób otyłych i ze 

schorzeniami układu oddechowego. Zasad-

niczo jest oceniany jako skuteczny i dobrze 

tolerowany. Brakuje jednak badań porów-

nawczych i obserwacji długoterminowych [6, 

56–58] (tab. 2).

W przypadku zlecania leków nasennych 

należy brać pod uwagę rytm snu i czuwania, 

każdego konkretnego pacjenta. Wykazano, 

że w grupie osób zgłaszających satysfakcję ze 

snu, czas od momentu zażycia leku do poran-

nej pobudki wynosił 7,2 godziny. W grupie 

niezadowolonych było to 9,3 godziny [59]. 

Wskazuje się więc, że leki nasenne powinny 

być stosowane 7 godzin przed zaplanowanym 

przebudzeniem, a nie 30 minut przed poło-

żeniem się do łóżka. Można też zalecać zaży-

wanie ich 9 godzin przed poranną pobudką 

i kładzenie się spać 2 godziny później [26]. 

PODSUMOWANIE

Obok terapii poznawczo-behawioralnej, 

leki nasenne stanowią ważną opcję terapeu-

tyczną w leczeniu pacjentów z bezsennością. 

Ostateczna decyzja o ich zastosowaniu w wa-

runkach gabinetu lekarza opieki podstawo-

wej, szczególnie u osób w podeszłym wieku 

powinna być ostrożna i wyważona. Należy 

wykorzystać wcześniej możliwości niefarma-

kologiczne, co w praktyce jest często bardzo 

trudne, jednak nie niemożliwe, uzyskać świa-

domą zgodę pacjenta oraz ocenić wszystkie 

okoliczności, w tym obok korzyści również po-

tencjalne ryzyko, które zwłaszcza u osób w po-

deszłym wieku, może być znacząco wysokie. 

Należy też postarać się o w miarę optymalne 

dostosowanie konkretnych leków nasennych 

do klinicznych objawów bezsenności występu-

jących u poszczególnych pacjentów.
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