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Bezsenność u osób w podeszłym wieku
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Streszczenie
Bezsenność jest problemem dotykającym szczególnie mocno osób w podeszłym wieku. Jest jednym z wielkich 

zespołów geriatrycznych. Niezwykle istotnie pogarsza jakość ich życia. Nie leczona lub leczona w sposób niewła-
ściwy, może stać się czynnikiem sprawczym szeregu innych dolegliwości. Nie bez znaczenia pozostaje też problem 
uzależnienia starszych pacjentów od leków nasennych. Pomimo to bezsenność nie stała się istotnym tematem debaty 
społecznej. Wydaje się, że nie znalazła też należnego miejsca wśród wyzwań współczesnej medycyny. W relacjach 
miedzy lekarzem, w praktyce lekarzem opieki podstawowej a pacjentem pozostaje na drugim planie. W konsekwencji 
diagnostyka i leczenie bezsenności jest wciąż bardziej intuicyjne, oparte w większym stopniu na doświadczeniu, 
w mniejszym na systematycznie aktualizowanej wiedzy. Geriatria 2021; 15: 165-173. doi: 10.53139/G.20211519
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Abstract
Insomnia is a problem that particularly affects the elderly. It is one of the great geriatric syndromes. This 

significantly worsens their quality of life. If it is left untreated or improperly treated, it can cause many other 
ailments. The problem of addiction of elderly patients to sleeping pills is also important. Despite this, insomnia 
has not become the main topic of social debate. It also seems that it has not found its rightful place among the 
challenges of modern medicine. In the relationship between the doctor, in practice GPs and the patient remains in 
the background. As a consequence, its diagnosis and treatment remain more intuitive, based more on experience, 
less on systematically updated knowledge. Geriatria 2021; 15: 165-173. doi: 10.53139/G.20211519
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Sen od dawna został podzielony na podstawie m.in. 
kształtu fal EEG na cztery etapy. Trzy pierwsze tworzą 
tzw. sen NREM (non-rapid eye movement), czwarty to tzw. 
sen REM (rapid eye movement). Sen staje się coraz głęb-
szy począwszy od etapu pierwszego N1 przez etap drugi 
N2, w którym fale mózgowe zwalniają, zaczyna spadać 
temperatura ciała i tętno, aż do etapu trzeciego N3, który 
ze względu na kształt fal EEG (fale delta) opisywany jest 
terminem tzw. snu wolnofalowego (odpowiednio: 18%, 
48% i 16% czasu trwania snu osób starszych). W fazie 
REM określanej jako „sen paradoksalny” z aktywnością 
fal EEG podobną do okresu czuwania (18% czasu trwa-
nia snu osób starszych) pojawia się większość marzeń 
sennych (konsolidacja przeżyć i utrwalanie informacji 
nabytych w ciągu dnia), wzrasta ciśnienie tętnicze krwi 
i częstość akcji serca. Fazy snu NREM i REM powtarzają 

się naprzemiennie co ok. 90-100 min. Do prawidłowego 
funkcjonowania osoby dorosłej wystarczają 3 pełne 
cykle, czyli ok. 300 min. Począwszy od wieku średniego 
dochodzi do skrócenia etapu trzeciego N3 fazy NREM 
(wyraźniej u mężczyzn) i  fazy REM oraz całkowitego 
czasu trwania snu do 5-7 godzin na dobę (ok. 12 min. na 
dekadę, bardziej u kobiet) [1,2,3]. Pogarsza się znacznie 
(ok. 3% na dekadę) wydajność snu (proporcja czasu spę-
dzonego w łóżku do czasu trwania snu), nasila się chociaż 
minimalnie opóźnienie w zasypianiu (latencja), zmniejsza 
się zdolność do utrzymania snu [2,4,5]. 

U osób starszych dochodzi też do zmian tzw. 
rytmów okołodobowych (circadian rhythms) kon-
trolowanych przez jądro nadskrzyżowaniowe (SCN: 
suprachiasmatic nucleus) przedniej części podwzgórza, 
określane często mianem oscylatora okołodobowego. 
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Jednym z nich jest reagujący na sygnały zewnętrzne 
(zeitgebers), takie jak światło, ale też będący pod wpły-
wem receptorów trzewnych, poziomu funkcji poznaw-
czych i emocji rytm snu i czuwania (flip-flop switch) 
[6,7]. Większość regionów mózgu ma też lokalne zegary 
dobowe koordynowane przez SCN [8]. U osób starszych 
zmniejsza się ilość i gęstość receptorów w SCN, w kon-
sekwencji dochodzi m.in. do zmniejszenia amplitudy 
temperatury głębokiej ciała, która jest markerem ryt-
mów okołodobowych [9]. Osoby starsze często kładą 
się spać i budzą wcześniej niż młodsze. Przesunięcie 
to znane jest jako postęp fazy okołodobowej [2]. Z wie-
kiem znacznie wzrasta też częstość występowania sen-
ności w ciągu dnia uważanej za atrybut bezsenności. 
Wreszcie, ważne wskazówki czasowe czyli zeitgebers, 
dla rytmu okołodobowego mogą ulec erozji, na przy-
kład poprzez brak ustalonych harmonogramów pracy 
oraz godzin posiłków [10]. Z  drugiej jednak strony 
osoby starsze mogą być bardziej odporne na brak snu 
niż osoby młodsze (bardziej kobiety) [11].

Przyczyny bezsenności
Ogólna częstość występowania objawów bezsen-

ności waha się u osób w podeszłym wieku w zakresie 
30-50%, w porównaniu do 12-20% w całej populacji 
osób dorosłych [12,13]. Objawy związane z utrzyma-
niem snu są wśród osób z  bezsennością najczęstsze 
(50-70%), następne to trudności z zaśnięciem (35-60%) 
i dalej tzw. sen nieregenerujący (20-25%) [14]. 

Bezsenność jest szeroko definiowana jako jako-
ściowe oraz ilościowe niezadowolenie ze snu. Wg 
DSM-5 (Diagnostic and Statistical Manual for Mental 
Disorders) oraz ICSD (International Classification of 
Sleep Disorders) w przypadku przewlekłej bezsenności 
zaburzenia snu powodujące istotne klinicznie cierpie-
nie lub upośledzenie funkcjonowania powinny wystę-
pować co najmniej przez 3 noce w tygodniu i  trwać 
co najmniej 3 miesiące (wg ICD-10: International 
Statistical Classification of Diseases and Related Health 
Problems, 10th revision, co najmniej miesiąc) [12,15]. 
Czynniki predysponujące do wystąpienia bezsen-
ności mają charakter biologiczny i psychospołeczny. 
Czynniki genetyczne związane z bezsennością to m.in. 
apolipoproteina (Apo) E4, PER3 (Period Circadian 
Regulator 3), Clock (Clock Circadian Regulator). 
Czynniki molekularne to substancje pobudzające czu-
wanie, takie jak oreksyna, norepinefryna i histamina 
oraz sprzyjające zasypianiu czyli GABA, adenozyna, 
melatonina czy prostaglandyna D2 [16]. 

Patofizjologicznym podłożem bezsenności jest 
stan nadmiernego pobudzenia objawiający się podwyż-
szonym poziomem metabolizmu podczas snu i  czu-
wania, podwyższonym poziomem kortyzolu i ACTH 
we wczesnym okresie snu oraz obniżonym w aspekcie 
zmienności rytmu serca napięciem układu przywspół-
czulnego [17]. Jednym z czynników predysponujących 
jest też podatność na bezsenność (w  pewnej mierze 
dziedziczna), związana z nieadaptacyjnym sposobem 
radzenia sobie ze stresem (skupienie na emocjach, a nie 
na problemie) oraz internalizacją, a więc nie ujawnia-
niem negatywnych emocji, które sprzyjają stanowi 
hiperaktywacji fizjologicznej, poznawczej i  emocjo-
nalnej. Lęk i depresja wywołane internalizacją emocji 
sprzyjają bezsenności, a ta z kolei nasila depresję [18]. 
Z bezsennością związane są też takie cechy osobowości 
jak neurotyzm, perfekcjonizm, tendencja do wyraź-
nych, aczkolwiek przejściowych zaburzeń snu w odpo-
wiedzi na stresujące wydarzenia [19,20]. Kobiety, osoby 
samotne, z niższym poziomem wykształcenia i docho-
dów częściej cierpią na bezsenność. Czynnikami 
predysponującymi są też palenie papierosów, picie 
alkoholu i mniejsza aktywność fizyczna [12]. Czynniki 
wtrącające to zazwyczaj stresujące wydarzenia życiowe 
lub schorzenia np. układu oddechowego czy niepełno-
sprawność fizyczna, które mogą zakłócać sen. Należą 
do nich też leki takie jak beta-adrenolityki, glikokor-
tykosteroidy, NLPZ i inne [12]. Czynniki utrwalające 
składają się ze zmian behawioralnych i poznawczych 
np. spędzanie nadmiernej ilości czasu w łóżku, częste 
drzemki czy kondycjonowanie (lęk przed kolejną bez-
senną nocą), które przekształcają epizod bezsenności 
ostrej w bezsenność przewlekłą [12].

Dodatkowymi źródłami zakłócającymi sen są 
ograniczenia sprawności ruchowej oraz obniżony 
poziom relacji społecznych [30]. Uważa się, że upo-
rządkowane, codzienne obowiązki oraz silne więzi 
społeczne są pewnego rodzaju zeitgebers. Wyższy 
poziom aktywności fizycznej jest związany ze zgła-
szanym przez osoby w  podeszłym wieku dłuższym 
i  lepszej jakości snem [31]. Wzorce snu podobne do 
depresji lub bezsenności prezentują też nie rzadko 
opiekunowie osób starszych z  demencją, częściej 
kobiety. Zaburzenia snu związane z bezsennością mogą 
przybrać postać trudności w zasypianiu (bezsenność 
początku snu) i utrzymaniu ciągłości snu (budzenie się 
w środku nocy i trudności z ponownym zaśnięciem) 
oraz zbyt wczesnego budzenie się rano (bezsenność 
wczesnoporanna).
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Bezsenność krótkotrwała i przewlekła
Bezsenność do niedawna dzielono przede wszyst-

kim na pierwotną i wtórną (współistniejącą). Aktualna 
klasyfikacja ICSD-3 wyróżnia bezsenność krótko-
trwałą i przewlekłą. Nazwanie bezsenności współist-
niejącą mogło błędnie sugerować, że jest to problem 
drugorzędny, który rozwiąże się po wyleczeniu 
schorzenia wyjściowego, podczas gdy problemy, które 
utrwalają bezsenność powinny być celem działań nie-
zależnie od schorzeń wywołujących [15]. Bezsenność 
pierwotna charakteryzuje się trudnościami w  zasy-
pianiu, utrzymaniem snu lub snem niespokojnym 
z wczesnym budzeniem się rano, co powoduje pogor-
szenie funkcjonowania w ciągu dnia i nie jest w prze-
ciwieństwie do bezsenności wtórnej spowodowana 
innymi schorzeniami, problemami psychicznymi oraz 
stosowanymi lekami. Oczywiście bezsenność, która 
początkowo pojawia się jako wtórna, może z czasem 
przekształcić się w  problem niezależny [1,21]. Tylko 
1-7% przypadków bezsenności u  osób w  podeszłym 
wieku występuje niezależnie od chorób przewlekłych. 
Jest ona szczególnie mocno związana z bólem, depresją 
i uogólnionymi zaburzeniami lękowymi [1]. Z drugiej 
strony u osób z bezsennością występuje 23% ryzyko 
wystąpienia objawów depresji (oba stany są wywołane 
przez stresory psychospołeczne) [22,23]. Bezsenność 
wiąże się nadciśnieniem tętniczym, chorobą wieńcową 
i niewydolnością serca, z wyższym ryzykiem wystą-
pienia udaru niedokrwiennego mózgu oraz z wyższą 
ogólną śmiertelnością z przyczyn sercowo-naczynio-
wych. Jest istotnym czynnikiem ryzyka refluksu żołąd-
kowo-przełykowego, astmy oskrzelowej i alergicznego 
nieżytu nosa. Zwiększa ryzyko wystąpienia cukrzycy 
i zespołu metabolicznego oraz zaburzeń poznawczych. 
[16,24-29].

Rozpoznanie bezsenności
Rozpoznanie bezsenności ma charakter kliniczny. 

Opiera się na dokładnie zebranym (również od opieku-
nów osób starszych) wywiadzie i wykluczeniu innych, 
pierwotnych zaburzeń snu, takich jak obturacyjny 
bezdech nocny, zespół niespokojnych nóg czy okresowe 
ruchy kończyn, które występują częściej u osób star-
szych i mogą być też czynnikami ryzyka bezsenności 
[7,12,16,29,32,33]. Należy wykorzystać różne formy 
opisu wzorców snu prowadzone przez pacjentów, 
najczęściej tzw. dzienniki snu (godzina położenia się 
i wstania z łóżka, liczba godzin snu, liczba i długość 
przebudzeń, subiektywna ocena jakości snu). Istnieją 

również specjalne kwestionariusze, które pacjent może 
wypełnić w czasie wizyty w gabinecie lekarskim np. 
Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI) czy Insomnia 
Severity Index (ISI) [12,33]. Należy ocenić różne czyn-
niki behawioralne np. korzystanie z urządzeń elektro-
nicznych przed zaśnięciem (mogą hamować produkcję 
melatoniny), czynniki środowiskowe np. temperaturę 
w sypialni, natężenie światła, poziom hałasu i wzorce 
snu partnera [12].

Osoby z bezsennością można wiarygodnie odróż-
nić od dobrze śpiących na podstawie zgłaszanych przez 
nich dolegliwości takich jak opóźnienie zasypiania 
(sleep latency) lub stany czuwania pojawiające się 
po zaśnięciu (WASO: wakefulness after sleep onset) 
trwające powyżej 30 min [34]. Aktygrafia nadgarstka, 
polisomnografia oraz badania obrazowe np. MRI 
głowy, nie są w praktyce klinicznej wykorzystywane 
do oceny bezsenności, raczej do wykluczenia innych 
zaburzeń snu [7,12,33].

Leczenie bezsenności obejmuje interwencje niefar-
makologiczne związane ze zmianą stylu życia, a więc 
terapie poznawczo-behawioralne (CBT-I: cognitive 
behavioral therapy for insomnia): ograniczanie snu, 
kontrolę bodźców, higienę snu i relaksacje oraz leczenie 
farmakologiczne. AASM (American Academy of Sleep 
Medicine) i  ESRS (European Sleep Research Society) 
zalecają leczenie pierwszego rzutu bezsenności za 
pomocą metod poznawczo-behawioralnych, których 
skuteczność jest porównywalna z leczeniem farmako-
logicznym, przy czym bez ryzyka działań niepożąda-
nych. Jeśli występują trudności z dostępnością CBT-1 
lub nie prowadzi ona do złagodzenia objawów, należy 
rozważyć zastosowanie leków nasennych [7,29,35]. 

Terapia poznawczo-behawioralna
Edukacja w zakresie higieny snu dostarcza pacjen-

tom informacji jak ćwiczenia fizyczne wykonywane na 
krótko przed próbą zaśnięcia, substancje takie jak kofe-
ina, alkohol czy nikotyna oraz czynniki środowiskowe 
czyli światło (jasne światło z urządzeń elektronicznych 
pobudza czuwanie), hałas czy nadmierne ciepło mogą 
negatywnie wpływać na sen. Wskazywana jest koniecz-
ność unikania drzemek w  ciągu dnia oraz późnych 
kolacji, utrzymywanie regularnego harmonogramu 
snu, ograniczanie substancji, które niekorzystnie wpły-
wają na sen oraz ćwiczeń fizycznych na co najmniej 
6 godzin przed zaplanowanym snem [1,7,12,16].

Metoda ograniczania snu poprawiająca home-
ostatyczny napęd snu, polega na skróceniu czasu 
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spędzonego w łóżku do czasu trwania rzeczywistego 
snu, który można następnie stopniowo wydłużać pod 
warunkiem, że jest wypełniony snem w pełni skon-
solidowanym (o ok. 15-30 min, gdy czas spędzony na 
spaniu w ciągu kolejnych 5 nocy przekracza 85% całko-
witego czasu spędzonego w łóżku). Kontrola bodźców 
sprowadza się do powiązania przebywania w łóżku ze 
snem oraz zmniejszenia pobudzenia i frustracji zwią-
zanych z leżeniem w łóżku i niezdolnością do zaśnięcia. 
Obejmuje chodzenie do łóżka tylko wtedy, gdy jest się 
zmęczonym, korzystanie z niego tylko do snu i opusz-
czanie go, jeśli nie można zasnąć w ciągu 15-20 minut, 
wreszcie budzenie się o stałej porze każdego dnia. Na 
trening relaksacyjny składają się ćwiczenia polegające 
na naprzemiennym napinaniu i rozluźnianiu mięśni, 
techniki oddychania przeponowego, kierowania obra-
zowaniem oraz medytacja lub joga [1,7,12,16].

Terapia poznawcza ma na celu zmianę negatyw-
nych lub błędnych wyobrażeń i postaw dotyczących 
snu. U osób starszych sprowadza się do edukacji 
o zmianach związanych z wiekiem i tych związanych 
już z  nieprawidłowym snem. Obejmuje ustalenie 
realistycznych oczekiwań co do ilości i  jakości snu 
jakiej powinna oczekiwać każda osoba, również w po-
deszłym wieku. Wszystkie z  wymienionych metod 
mogą być stosowane w połączeniu z innymi, w różnych 
konstelacjach [1,7]. 

Benzodiazepin i leki nasenne z grupy „Z”
Zarówno benzodiazepiny (BZD) jak i niebenzo-

diazepinowe leki nasenne (grupa leków „Z”) wiążą się 
z receptorami kwasu gamma-aminomasłowego typu 
A, przy czym leki „Z” takie jak zolpidem, zopiklon 
i zaleplon są bardziej selektywne dla podklasy alfa-1 
tych receptorów, co powodując sedację związane jest 
z minimalnym efektem przeciwlękowym, amnestycz-
nym i  przeciwdrgawkowym. Eszopiklon ma wyższe 
powinowactwo do receptorów alfa-2 i  alfa-3, tym 
samym wywiera działanie przeciwlękowe i przeciw-
depresyjne, może być więc skuteczny w leczeniu bez-
senności współistniejącej z depresją lub uogólnionymi 
zaburzeniami lękowymi (częste działania niepożądane 
to nieprzyjemny, metaliczny smak, ból i  zawroty 
głowy oraz senność w ciągu dnia) [12,16]. BZD są po 
lekach nasennych z grupy „Z” oraz trazodonie, trzecią 
grupą najczęściej zapisywanych leków na bezsenność 
w Stanach Zjednoczonych [36]. Są stosowane 3-razy 
częściej przez osoby starsze (18-35 lat: 2,6%, 65-80 lat: 
8,7%), przy czym prawie jedna trzecia z nich (31,4%) 

stosuje je przewlekle. Odsetek osób, które BZD miały 
zlecone przez psychiatrów zmniejsza się z  wiekiem 
(18‑35 lat: 15,0%, 65-80 lat: 5,7%) [37]. BZD zatwier-
dzone przez FDA do leczenia krótkotrwałej bezsen-
ności obejmują estazolam, triazolam, temazepam, 
flurazepam i quazepam [38]. 

Benzodiazepiny oraz niebenzodiazepinowe leki 
nasenne są skuteczne w  krótkotrwałym leczeniu 
bezsenności (latencji w  zasypianiu, liczby przebu-
dzeń, całkowitego czasu trwania snu i  jego jakości). 
Nie ma dowodów na skuteczność, istnieje natomiast 
zwiększone ryzyko związane z  ich długotrwałym 
stosowaniem (>4 tygodni) [29,35,39,40]. Obejmuje 
ono szczególnie w  przypadku BZD, ale też leków 
„Z” rozwój tolerancji lub uzależnienia, bezsenność 
z  odbicia, resztkową sedację w  ciągu dnia, amnezję 
następczą, lęk, upośledzenie funkcji poznawczych 
i  koordynacji ruchowej oraz zwiększone ryzyko 
upadków i złamań. Nie zaleca się więc ich stosowania 
dłużej niż 30-35 dni. Leki o krótkim okresie półtrwania 
mogą mieć mniej działań niepożądanych, szczególnie 
wywoływać mniejszą senność na następny dzień 
[1,13,29,41]. W przypadku osób w podeszłym wieku 
należy dodatkowo pamiętać, że starzenie się jest zwią-
zane ze zwiększeniem objętości tkanki tłuszczowej, 
zmniejszeniem całkowitej ilości wody w organizmie 
oraz białka w surowicy krwi, co skutkuje wydłużeniem 
fazy eliminacji leków i większym ryzykiem potencjal-
nych działań niepożądanych (okres półtrwania może 
ulec nawet 5‑6‑krotnemu wydłużeniu) [12,42]. Osoby 
starsze poprzez zmiany w  układzie neuroprzekaź-
ników GABA, wykazują też zwiększoną wrażliwość 
na benzodiazepiny, co predysponuje je do ataksji, 
przedłużonej sedacji i  wystąpienia zaburzeń funkcji 
poznawczych [38]. Wskazane jest rozpoczynanie lecze-
nia od najmniejszej dawki leku i w dalszej kolejności 
dostosowanie jej w  oparciu o  ustępowanie objawów 
i/lub wystąpienie skutków ubocznych [43].

Leki przeciwdepresyjne
Leki przeciwdepresyjne, takie jak trazodon, 

doksepina i  mirtazapina są od dawna stosowane 
w  leczeniu bezsenności (trazodon i  mirtazapina off 
label). Większość leków przeciwdepresyjnych hamuje 
sen REM z  kilkoma wyjątkami takimi jak właśnie 
trazodon czy mirtazapina. Wiele z nich prowadzi do 
wzmocnienia snu wolnofalowego i poprawy ciągłości 
snu, ale niektóre, zwłaszcza SSRI mogą wywoływać jej 
pogorszenie, co klinicznie wyraża się nasileniem bez-
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senności [23]. Trazodon (pochodna fenylopiperazyny), 
antagonista receptora serotoninowego 5-HT2, a także 
histaminowego H1 oraz α1 i α2-adrenergicznych (z nie-
wielkim efektem antycholinergicznym), stosowany 
w dawkach 25-100 mg, wykazuje skuteczność zarówno 
w  przypadku bezsenności pierwotnej jak i  wtórnej. 
Działa głównie poprzez zmniejszenie liczby wczesnych 
przebudzeń oraz poprawę jakości snu. Nie wpływa na 
zmniejszenie latencji snu. Efekty te zostały potwier-
dzone m.in. w  metaanalizie 7 badań obejmujących 
429 pacjentów [44]. Może być więc bardziej korzystny 
w przypadku problemów z utrzymaniem niż inicjacją 
snu [45]. Poprawia jakość snu w  przypadku współ-
istnienia bólu somatycznego. Jest bardzo skuteczny 
u pacjentów z chorobą Alzheimera. W przypadku bez-
senności będącej konsekwencją epizodu depresyjnego 
jest lekiem preferowanym. Działania niepożądane są 
stosunkowo łagodne i  obejmują najczęściej senność 
w ciągu dnia, ból głowy i niedociśnienie ortostatyczne. 
Rzadko może wywoływać nudności i  brak apetytu, 
bardzo rzadko priapizm (w praktyce klinicznej odno-
towywano zwiększone libido), wydłużenie odstępu 
QT, złośliwy zespół neuroleptyczny (częściej u  star-
szych kobiet) oraz stany manii/hipomanii. Wykazuje 
generalnie dobrą tolerancję w krótkotrwałym leczeniu 
bezsenności [44,46-49]. 

Doxepina (antagonista receptora histaminowego 
H1) została zatwierdzona przez FDA w leczeniu bez-
senności w  dawkach 3-6 mg, w  których działa jak 
czysty antagonista receptora histaminowego H1. Już 
jednak dawka 1 mg u osób po 65 r.ż. poprawia latencję, 
długość i jakość snu nie powodując resztkowej sedacji 
następnego dnia lub innych, znaczących działań nie-
pożądanych [16,33,50]. Ocena skuteczności doxepiny, 
ale też innych leków p/depresyjnych w tym trazodonu 
jest jednak wciąż niejednoznaczna. Analiza 23 rando-
mizowanych badań kontrolnych (2806 uczestników), 
wykazała że przy krótkotrwałym stosowaniu małych 
dawek może wystąpić niewielka poprawa jakości snu 
w porównaniu z placebo. Tolerancja i bezpieczeństwo 
leków przeciwdepresyjnych pozostają nadal jednak 
niepewne ze względu m.in. na ograniczoną liczbę 
zgłaszanych zdarzeń niepożądanych [51].

Mirtazapina jest silnym antagonistą receptorów 
serotoninowyh 5-HT2 i  5-HT3 oraz histaminowego 
H1. Hamuje ośrodkowe presynaptyczne receptory 
ɑ2-adrenergiczne, co powoduje zwiększone uwalnianie 
serotoniny i noradrenaliny. Efekt przeciwdepresyjny 
wywołuje serotonina łącząca się z receptorem 5-HT1. 

Oprócz właściwości przeciwdepresyjnych i uspokaja-
jących, działania przeciwwymiotnego, przeciwlęko-
wego i zwiększającego apetyt, mirtazapina poprawia 
jakość snu poprzez skrócenie opóźnienia w zasypianiu 
i zmniejszenie liczby przebudzeń. Uważa się, że jej dzia-
łanie nasenne związane jest z silnym powinowactwem 
do receptorów H1 oraz 5-HT2. Wzmocnienie prze-
kaźnictwa noradrenergicznego zwiększa dodatkowo 
syntezę melatoniny. Nie ma wskazań do stosowania 
mirtazapiny w  przypadku bezsenności pierwotnej, 
może być korzystna w  przypadku współistnienia 
depresji (15-45 mg). U pacjentów w podeszłym wieku 
oraz z  umiarkowanymi lub ciężkimi zaburzeniami 
czynności wątroby lub nerek klirens mitazapiny ulega 
znacznemu zmniejszeniu. Do najczęstszych działań 
niepożądanych, chociaż generalnie jest dobrze tolero-
wana należą: nadmierna sedacja, zwiększony apetyt 
i przyrost masy ciała, uczucie suchości w jamie ustnej 
i  zaparcia. Co istotne, mniejsze dawki mogą wywo-
ływać większą sedację. Opisano kilka przypadków, 
w których pacjenci z chorobą Alzheimera doświadczyli 
odpowiedzi na leczenie mirtazapiną, w tym całkowitej 
remisji słabego apetytu, utraty wagi, zaburzeń snu 
i lęku [12,38,52,53].

Agonista receptora melatoniny 
i melatonina

Ramelteon (agonista receptora melatoniny), 
zatwierdzony przez FDA do leczenia bezsenności, 
zmniejsza u osób po 65 r.ż. opóźnienie w zasypianiu 
(mniej skuteczny w  utrzymaniu i  wydłużeniu snu 
oraz poprawie jego jakości), nie wywołując głębokiej 
sedacji, objawów uzależnienia, zaburzeń pamięci i nie 
zwiększając ryzyka upadku. Wykazuje 6- i 4-krotnie 
wyższe powinowactwo do receptorów MT1 i MT2 jądra 
nadskrzyżowanego w porównaniu z melatoniną. Jest 
bardziej lipofilny, ma dłuższy okres półtrwania. Szybko 
się wchłania po podaniu doustnym, ale ma stosunkową 
niską biodostępność z powodu wysokiego metabolizmu 
pierwszego przejścia i  prawdopodobnie znacznego 
wychwytu tkankowego. Nie ma konieczności dosto-
sowywania dawki leku ze względu na wiek pacjenta 
(4-8  mg). Pod względem działań niepożądanych, 
wydaje się być bezpieczniejszy od BZD i  leków „Z”. 
Najczęstsze działania niepożądane są porównywalne 
z placebo i obejmują bóle głowy, senność i zapalenie 
nosa/gardła. Nie wywołuje objawów odstawienia i bez-
senności z odbicia. Należy go rozważyć jako wczesną 
opcję leczenia farmakologicznego w przypadku proble-
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mów z zaśnięciem dla starszych pacjentów, po nieuda-
nych metodach behawioralnych przed BZD i  lekami 
grupy „Z” (AASM 2017, ACP: American College of 
Physicians 2016) [12,16,33,35,38,39].

Melatonina jest hormonem wydzielanym przez 
szyszynkę i bierze udział w regulacji rytmu dobowego. 
W  dawce 2 mg została zatwierdzona w  Europie do 
krótkotrwałego leczenia bezsenności u osób w wieku 
55 lat i  starszych [54]. Zaleca się przyjmowanie 
długodziałających preparatów melatoniny na dwie 
godziny przed zaplanowanym snem (posiłek zmniejsza 
wchłanianie). Utrzymuje ona swoje stężenie przez 8-10 
godzin naśladując schemat wydzielania melatoniny 
w organizmie [16,33].

Antagonista receptora oreksyny
Suworeksant jest antagonistą receptora orek-

syny OX1 i  OX2 regulującym cykl snu i  czuwania. 
Zatwierdzony przez FDA w dawce do 20 mg, zmniejsza 
opóźnienie snu i wydłuża całkowity czas jego trwania 
[12,16]. Generalnie jest skuteczny i dobrze tolerowany 
(najczęściej zgłaszana była senność: ≤ 7% w obserwacji 
3 miesięcznej), ale nie ma dotychczas badań porównaw-
czych z innymi lekami nasennymi i długoterminowych 
doświadczeń w jego stosowaniu. Ostrożność zalecana 
jest w przypadku osób otyłych oraz ze schorzeniami 
układu oddechowego. Nie zaleca się dawek przekraczają-
cych 30-40 mg ponieważ zwiększają one senność w ciągu 
dnia z ryzykiem wystąpienia objawów podobnych do 
narkolepsji (halucynacje, katapleksja) [16,55-57].

Leki przeciwpsychotyczne
Leki przeciwpsychotyczne są często stosowane 

u osób starszych z zaburzeniami behawioralnymi lub 
depresją, które mają problemy z zaśnięciem. Atypowe 
wykazują mniejszą sedacje w porównaniu z klasycz-
nymi takimi jak chlorpromazyna. Klozapina, olanza-
pina i kwetiapina mają najsilniejszy efekt uspokajający, 
natomiast sedacja występuje rzadziej w  przypadku 
risperidonu. Biorąc pod uwagę brak wiarygodnych 
danych dotyczących skuteczności, szczególnie wśród 
pacjentów bez chorób psychicznych, brak badań 
porównawczych z  innymi lekami nasennymi oraz 
profil działań niepożądanych (2-krotny wzrost zda-
rzeń sercowo-naczyniowych, udarów mózgu i ogólnej 
śmiertelności, wysokie ryzyko hipotonii ortostatycznej 
i upadków, wydłużenie odstępu QTc, agranulocytoza), 
korzyści z ich stosowania w leczeniu bezsenności nie 
przewyższają ryzyka [58-60].

Gabapentyna
Gabapentyna (strukturalny analog GABA) cho-

ciaż skuteczna szczególnie w przypadku bezsenności 
u  pacjentów z  zespołem niespokojnych nóg oraz 
z przewlekłym bólem neuropatycznym, to jednak dane 
dotyczące jej stosowania u osób w podeszłym wieku 
są ograniczone [61,62]. Dochodzą do tego obawy zwią-
zane z koniecznością modyfikacji dawki leku w zależ-
ności od poziomu wydolności nerek oraz związane 
z działaniami niepożądanymi w tym przede wszystkim 
sennością w ciągu dnia i zawrotami głowy (można ich 
uniknąć przez stosowanie najmniejszych, skutecznych 
dawek leku) [38,63]. W  porównaniu z  pregabaliną 
wykazuje lepszy wpływ na objawy lęku, bezsenności 
i zmęczenia, jest mniej skuteczna w leczeniu bólu [64].

Waleriana, suplement diety działa poprzez interak-
cję z kwasem gamma-aminomasłowym i jego recepto-
rami. Istnieją jedynie ograniczone badania dotyczące jej 
stosowania u osób w podeszłym wieku [12]. Wytyczne 
AASM i ESRS nie zalecają jej stosowania [35,29].

Raczej niskie rekomendacje dla wszystkich ist-
niejących leków nasennych (zalecenia nie przekra-
czają poziomu „weak”), zwłaszcza BZD i  leków „Z” 
odzwierciedlają fakt, że systemy ocen stosowane do 
ich wydawania obniżają dostępność i jakość dowodów, 
jeśli źródłem finansowania są firmy farmaceutyczne 
(potencjalna stronniczość). Słabe rekomendacje nie 
powinny być jednak interpretowane jako oznaka 
nieskuteczności. Leki nasenne stanowią ważną opcję 
terapeutyczną w przypadku przewlekłej bezsenności. 
Ostateczna decyzja o  przepisaniu leków nasennych 
powinna opierać się na decyzji lekarza uwzględniającej 
wszystkie indywidualne okoliczności, na świadomej 
zgodzie pacjenta oraz dostępności alternatywnych 
opcji leczenia w danym środowisku klinicznym, co nie 
zawsze jest oczywiste [35].

Wybór leków według klinicznych 
objawów bezsenności

Zaburzenia inicjacji snu: można stosować leki 
z gupy „Z” np. zolpidem IR (immediate-release), zale-
plon, eszopiklon jako lek pierwszego rzutu, można 
też rozważyć zolpidem CR (controlled-release), BZD 
np. temazepam, triazolam oraz ramelteon.

Zaburzenia utrzymania snu: można stosować 
zolpidem CR lub leki p/depresyjne takie jak doxepina 
i trazodon; pacjenci po 55 r.ż. mogą stosować również 
preparaty melatoniny o  przedłużonym uwalnianiu; 
zalecany jest też suworeksant [33,35].
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Godzina zażywania leków nasennych
Aby zoptymalizować działanie leków nasennych, 

należy stosować je biorąc pod uwagę indywidualny 
rytm snu i czuwania. W badaniu oceniającym relację 
między czasem zażycia tabletek nasennych a subiek-
tywną satysfakcją pacjentów, okres od momentu 
zażycia leku do czasu porannej pobudki w grupie osób 
zadowolonych wynosił 7,2 godz., podczas gdy w gru-
pie niezadowolonych 9,3 godz. [65]. Na tej podstawie 
sugeruje się, żeby leki nasenne stosować 7 godzin 
przed zaplanowanym przebudzeniem, a  nie 30 min 
przed położeniem się do łózka. Biorąc pod uwagę czas 

działania leku i cykle snu i czuwania, można też zalecać 
stosowanie leków nasennych 9 godzin przed poranną 
pobudką i kładzenie się spać 2 godziny później [33].
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