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Streszczenie

Bezsennos¢ jest problemem dotykajacym szczegolnie mocno 0s6b w podeszltym wieku. Jest jednym z wielkich
zespolow geriatrycznych. Niezwykle istotnie pogarsza jakos¢ ich zycia. Nie leczona lub leczona w sposéb niewta-
$ciwy, moze sta si¢ czynnikiem sprawczym szeregu innych dolegliwosci. Nie bez znaczenia pozostaje tez problem
uzaleznienia starszych pacjentéw od lekéw nasennych. Pomimo to bezsennos¢ nie stala si¢ istotnym tematem debaty
spolecznej. Wydaje sig, ze nie znalazta tez naleznego miejsca wérdd wyzwan wspoélczesnej medycyny. W relacjach
miedzylekarzem, w praktyce lekarzem opieki podstawowej a pacjentem pozostaje na drugim planie. W konsekwencji
diagnostyka i leczenie bezsennosci jest wcigz bardziej intuicyjne, oparte w wigkszym stopniu na doswiadczeniu,
w mniejszym na systematycznie aktualizowanej wiedzy. Geriatria 2021; 15: 165-173. doi: 10.53139/G.20211519

Stowa kluczowe: bezsennosé, osoby w podesztym wieku

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 zostal podzielony na podstawie m.in. si¢ naprzemiennie co ok. 90-100 min. Do prawidlowego
ksztaltu fal EEG na cztery etapy. Trzy pierwsze tworza funkcjonowania osoby doroslej wystarczaja 3 petne
tzw. sen NREM (non-rapid eye movement), czwarty to tzw. cykle, czyli ok. 300 min. Poczawszy od wieku $redniego
sen REM (rapid eye movement). Sen staje si¢ coraz gleb- dochodzi do skrdcenia etapu trzeciego N3 fazy NREM
szy poczawszy od etapu pierwszego N1 przez etap drugi (wyrazniej u mezczyzn) i fazy REM oraz catkowitego
N2, w ktérym fale mdzgowe zwalniaja, zaczyna spadaé czasu trwania snu do 5-7 godzin na dobe (ok. 12 min. na
temperatura ciala i tetno, az do etapu trzeciego N3, ktory dekade, bardziej u kobiet) [1,2,3]. Pogarsza si¢ znacznie
ze wzgledu na ksztalt fal EEG (fale delta) opisywany jest (ok. 3% na dekadg) wydajno$¢ snu (proporcja czasu spe-
terminem tzw. snu wolnofalowego (odpowiednio: 18%, dzonego wtézku do czasu trwania snu), nasila si¢ chociaz
48% 1 16% czasu trwania snu osob starszych). W fazie minimalnie opézZnienie w zasypianiu (latencja), zmniejsza
REM okreslanej jako ,,sen paradoksalny” z aktywnoscia si¢ zdolno$¢ do utrzymania snu [2,4,5].
fal EEG podobna do okresu czuwania (18% czasu trwa- U os6b starszych dochodzi tez do zmian tzw.
nia snu o0soéb starszych) pojawia sie wigkszo$¢ marzen rytméw okolodobowych (circadian rhythms) kon-
sennych (konsolidacja przezy¢ i utrwalanie informacji trolowanych przez jadro nadskrzyzowaniowe (SCN:
nabytych w ciagu dnia), wzrasta ci$nienie tetnicze krwi suprachiasmatic nucleus) przedniej czesci podwzgorza,
i czesto$¢ akeji serca. Fazy snu NREM i REM powtarzaja okreslane czesto mianem oscylatora okotodobowego.
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Jednym z nich jest reagujacy na sygnaly zewnetrzne
(zeitgebers), takie jak $wiatlo, ale tez bedacy pod wply-
wem receptordw trzewnych, poziomu funkcji poznaw-
czych i emocji rytm snu i czuwania (flip-flop switch)
[6,7]. Wigkszos¢ regionéw mdzgu ma tez lokalne zegary
dobowe koordynowane przez SCN [8]. U 0s6b starszych
zmniejsza si¢ ilo$¢ i gesto$¢ receptorow w SCN, w kon-
sekwencji dochodzi m.in. do zmniejszenia amplitudy
temperatury glebokiej ciala, ktdra jest markerem ryt-
mow okolodobowych [9]. Osoby starsze czesto klada
sie spac i budzg wczesniej niz mlodsze. Przesunigcie
to znane jest jako postep fazy okolodobowej [2]. Z wie-
kiem znacznie wzrasta tez czesto$¢ wystepowania sen-
nosci w ciggu dnia uwazanej za atrybut bezsennosci.
Wreszcie, wazne wskazowki czasowe czyli zeitgebers,
dla rytmu okotodobowego moga ulec erozji, na przy-
ktad poprzez brak ustalonych harmonograméw pracy
oraz godzin positkéw [10]. Z drugiej jednak strony
osoby starsze moga by¢ bardziej odporne na brak snu
niz osoby miodsze (bardziej kobiety) [11].

Przyczyny bezsennosci

Ogolna czesto$¢ wystepowania objawdéw bezsen-
nos$ci waha si¢ u 0s6b w podeszltym wieku w zakresie
30-50%, w poréwnaniu do 12-20% w calej populacji
0s6b dorostych [12,13]. Objawy zwigzane z utrzyma-
niem snu sg wérdd oséb z bezsennoscig najczestsze
(50-70%), nastepne to trudnosci z zasnieciem (35-60%)
i dalej tzw. sen nieregenerujacy (20-25%) [14].

Bezsenno$¢ jest szeroko definiowana jako jako-
$ciowe oraz ilo§ciowe niezadowolenie ze snu. Wg
DSM-5 (Diagnostic and Statistical Manual for Mental
Disorders) oraz ICSD (International Classification of
Sleep Disorders) w przypadku przewleklej bezsennosci
zaburzenia snu powodujace istotne klinicznie cierpie-
nie lub uposledzenie funkcjonowania powinny wyste-
powa¢é co najmniej przez 3 noce w tygodniu i trwaé
co najmniej 3 miesigce (wg ICD-10: International
Statistical Classification of Diseases and Related Health
Problems, 10th revision, co najmniej miesigc) [12,15].
Czynniki predysponujace do wystapienia bezsen-
no$ci majg charakter biologiczny i psychospoteczny.
Czynniki genetyczne zwigzane z bezsennoscia to m.in.
apolipoproteina (Apo) E4, PER3 (Period Circadian
Regulator 3), Clock (Clock Circadian Regulator).
Czynniki molekularne to substancje pobudzajace czu-
wanie, takie jak oreksyna, norepinefryna i histamina
oraz sprzyjajace zasypianiu czyli GABA, adenozyna,
melatonina czy prostaglandyna D2 [16].
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Patofizjologicznym podiozem bezsennosci jest
stan nadmiernego pobudzenia objawiajacy si¢ podwyz-
szonym poziomem metabolizmu podczas snu i czu-
wania, podwyzszonym poziomem kortyzolu i ACTH
we wczesnym okresie snu oraz obnizonym w aspekcie
zmienno$ci rytmu serca napieciem uktadu przywspot-
czulnego [17]. Jednym z czynnikéw predysponujacych
jest tez podatno$¢ na bezsenno$¢ (w pewnej mierze
dziedziczna), zwigzana z nieadaptacyjnym sposobem
radzenia sobie ze stresem (skupienie na emocjach, anie
na problemie) oraz internalizacjg, a wigc nie ujawnia-
niem negatywnych emocji, ktore sprzyjaja stanowi
hiperaktywacji fizjologicznej, poznawczej i emocjo-
nalnej. Lek i depresja wywotane internalizacja emocji
sprzyjaja bezsennosci, a ta z kolei nasila depresje [18].
Z bezsennos$cia zwiazane sa tez takie cechy osobowosci
jak neurotyzm, perfekcjonizm, tendencja do wyraz-
nych, aczkolwiek przej$ciowych zaburzen snu w odpo-
wiedzi na stresujace wydarzenia [19,20]. Kobiety, osoby
samotne, z nizszym poziomem wyksztalcenia i docho-
déw czesciej cierpiag na bezsennos$¢. Czynnikami
predysponujacymi sg tez palenie papieroséw, picie
alkoholu i mniejsza aktywnos¢ fizyczna [12]. Czynniki
wtracajace to zazwyczaj stresujace wydarzenia zyciowe
lub schorzenia np. uktadu oddechowego czy niepetno-
sprawno$¢ fizyczna, ktore moga zakldcac sen. Nalezg
do nich tez leki takie jak beta-adrenolityki, glikokor-
tykosteroidy, NLPZ i inne [12]. Czynniki utrwalajace
sktadajg si¢ ze zmian behawioralnych i poznawczych
np. spedzanie nadmiernej ilo$ci czasu w tdzku, czeste
drzemki czy kondycjonowanie (lek przed kolejna bez-
senng nocy), ktore przeksztalcaja epizod bezsennosci
ostrej w bezsenno$¢ przewlekia [12].

Dodatkowymi zrédtami zakldcajacymi sen sa
ograniczenia sprawnos$ci ruchowej oraz obnizony
poziom relacji spotecznych [30]. Uwaza sig, ze upo-
rzgdkowane, codzienne obowigzki oraz silne wiezi
spoleczne sa pewnego rodzaju zeitgebers. Wyzszy
poziom aktywnosci fizycznej jest zwigzany ze zgta-
szanym przez osoby w podeszlym wieku dluzszym
i lepszej jakosci snem [31]. Wzorce snu podobne do
depresji lub bezsennosci prezentujg tez nie rzadko
opiekunowie osdb starszych z demencja, czeéciej
kobiety. Zaburzenia snu zwigzane z bezsenno$cia moga
przybra¢ postaé trudnoéci w zasypianiu (bezsenno$é
poczatku snu) i utrzymaniu ciggloéci snu (budzenie si¢
w $rodku nocy i trudnos$ci z ponownym za$nieciem)
oraz zbyt wczesnego budzenie si¢ rano (bezsennos¢
wczesnoporanna).
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Bezsennos¢ krotkotrwalta i przewlekta

Bezsennos¢ do niedawna dzielono przede wszyst-
kim na pierwotng i wtdrna (wspolistniejaca). Aktualna
klasyfikacja ICSD-3 wyréznia bezsennos¢ krétko-
trwalg i przewlekly. Nazwanie bezsennoséci wspotist-
niejagcg moglo blednie sugerowad, ze jest to problem
drugorzedny, ktéry rozwiaze sie¢ po wyleczeniu
schorzenia wyjsciowego, podczas gdy problemy, ktore
utrwalajg bezsennos$¢ powinny by¢ celem dziatan nie-
zaleznie od schorzen wywotujacych [15]. Bezsenno$é
pierwotna charakteryzuje si¢ trudno$ciami w zasy-
pianiu, utrzymaniem snu lub snem niespokojnym
z wczesnym budzeniem si¢ rano, co powoduje pogor-
szenie funkcjonowania w ciggu dnia i nie jest w prze-
ciwienstwie do bezsennosci wtdrnej spowodowana
innymi schorzeniami, problemami psychicznymi oraz
stosowanymi lekami. Oczywiscie bezsenno$¢, ktdra
poczatkowo pojawia sie jako wtdrna, moze z czasem
przeksztalci¢ si¢ w problem niezalezny [1,21]. Tylko
1-7% przypadkéw bezsennosci u 0oséb w podeszlym
wieku wystepuje niezaleznie od chordb przewlektych.
Jest ona szczegolnie mocno zwigzana z bélem, depresja
i uogdlnionymi zaburzeniamilekowymi [1]. Z drugiej
strony u 0s6b z bezsennoscig wystepuje 23% ryzyko
wystapienia objawow depresji (oba stany sg wywotane
przez stresory psychospoteczne) [22,23]. Bezsenno$¢
wigze sie nadcis$nieniem tetniczym, chorobg wiencowsa
i niewydolno$cig serca, z wyzszym ryzykiem wysta-
pienia udaru niedokrwiennego moézgu oraz z wyzsza
ogolng $miertelnosécia z przyczyn sercowo-naczynio-
wych. Jestistotnym czynnikiem ryzyka refluksu zotad-
kowo-przetykowego, astmy oskrzelowej i alergicznego
niezytu nosa. Zwieksza ryzyko wystapienia cukrzycy
izespolu metabolicznego oraz zaburzen poznawczych.
[16,24-29].

Rozpoznanie bezsennosci

Rozpoznanie bezsenno$ci ma charakter kliniczny.
Opiera si¢ na dokladnie zebranym (réwniez od opieku-
néw oséb starszych) wywiadzie i wykluczeniu innych,
pierwotnych zaburzen snu, takich jak obturacyjny
bezdech nocny, zespdt niespokojnych nog czy okresowe
ruchy konczyn, ktére wystepuja czesciej u oséb star-
szych i moga by¢ tez czynnikami ryzyka bezsennosci
[7,12,16,29,32,33]. Nalezy wykorzysta¢ rdzne formy
opisu wzorcédw snu prowadzone przez pacjentow,
najczesciej tzw. dzienniki snu (godzina polozenia si¢
i wstania z 6zka, liczba godzin snu, liczba i diugos¢
przebudzen, subiektywna ocena jakosci snu). Istnieja
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réwniez specjalne kwestionariusze, ktore pacjent moze
wypelni¢ w czasie wizyty w gabinecie lekarskim np.
Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI) czy Insomnia
Severity Index (ISI) [12,33]. Nalezy oceni¢ rozne czyn-
niki behawioralne np. korzystanie z urzadzen elektro-
nicznych przed zasnigciem (mogg hamowac¢ produkcje
melatoniny), czynniki srodowiskowe np. temperature
w sypialni, natezenie $wiatfa, poziom halasu i wzorce
snu partnera [12].

Osoby z bezsenno$cig mozna wiarygodnie odroéz-
ni¢ od dobrze $pigcych na podstawie zglaszanych przez
nich dolegliwosci takich jak opdznienie zasypiania
(sleep latency) lub stany czuwania pojawiajace si¢
po zasnieciu (WASO: wakefulness after sleep onset)
trwajace powyzej 30 min [34]. Aktygrafia nadgarstka,
polisomnografia oraz badania obrazowe np. MRI
glowy, nie s3 w praktyce klinicznej wykorzystywane
do oceny bezsennosci, raczej do wykluczenia innych
zaburzen snu [7,12,33].

Leczenie bezsennosci obejmuje interwencje niefar-
makologiczne zwiazane ze zmiang stylu zycia, a wiec
terapie poznawczo-behawioralne (CBT-I: cognitive
behavioral therapy for insomnia): ograniczanie snu,
kontrole bodzcéw, higiene snu i relaksacje orazleczenie
farmakologiczne. AASM (American Academy of Sleep
Medicine) i ESRS (European Sleep Research Society)
zalecaja leczenie pierwszego rzutu bezsennosci za
pomoca metod poznawczo-behawioralnych, ktérych
skuteczno$¢ jest poréwnywalna z leczeniem farmako-
logicznym, przy czym bez ryzyka dziatan niepozada-
nych. Jesli wystepuja trudnosci z dostepnoscia CBT-1
lub nie prowadzi ona do zlagodzenia objawéw, nalezy
rozwazy¢ zastosowanie lekdw nasennych [7,29,35].

Terapia poznawczo-behawioralna

Edukacja w zakresie higieny snu dostarcza pacjen-
tom informacji jak ¢wiczenia fizyczne wykonywane na
kroétko przed proba zasnigcia, substancje takie jak kofe-
ina, alkohol czy nikotyna oraz czynniki srodowiskowe
czyli $wiatlo (jasne $wiatlo z urzadzen elektronicznych
pobudza czuwanie), hatas czy nadmierne ciepto moga
negatywnie wplywac na sen. Wskazywana jest koniecz-
noé¢ unikania drzemek w ciagu dnia oraz péznych
kolacji, utrzymywanie regularnego harmonogramu
snu, ograniczanie substancji, ktére niekorzystnie wpty-
wajg na sen oraz ¢wiczen fizycznych na co najmniej
6 godzin przed zaplanowanym snem [1,7,12,16].

Metoda ograniczania snu poprawiajaca home-
ostatyczny naped snu, polega na skrdoceniu czasu
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spedzonego w 16zku do czasu trwania rzeczywistego
snu, ktéry mozna nastepnie stopniowo wydtuzaé pod
warunkiem, Ze jest wypelniony snem w pelni skon-
solidowanym (o ok. 15-30 min, gdy czas spedzony na
spaniu w ciggu kolejnych 5 nocy przekracza 85% calko-
witego czasu spedzonego w 16zku). Kontrola bodzcow
sprowadza si¢ do powigzania przebywania w 16zku ze
snem oraz zmniejszenia pobudzenia i frustracji zwia-
zanych zlezeniem w 16zku i niezdolno$cig do zasnigcia.
Obejmuje chodzenie do 16zka tylko wtedy, gdy jest si¢
zmeczonym, korzystanie z niego tylko do snu i opusz-
czanie go, jesli nie mozna zasna¢ w ciggu 15-20 minut,
wreszcie budzenie si¢ o stalej porze kazdego dnia. Na
trening relaksacyjny skiadaja si¢ ¢wiczenia polegajace
na naprzemiennym napinaniu i rozluznianiu mies$ni,
techniki oddychania przeponowego, kierowania obra-
zowaniem oraz medytacja lub joga [1,7,12,16].

Terapia poznawcza ma na celu zmiane negatyw-
nych lub btednych wyobrazen i postaw dotyczacych
snu. U osob starszych sprowadza si¢ do edukacji
o zmianach zwigzanych z wiekiem i tych zwigzanych
juz z nieprawidlowym snem. Obejmuje ustalenie
realistycznych oczekiwan co do ilosci i jakosci snu
jakiej powinna oczekiwa¢ kazda osoba, rowniez w po-
desztym wieku. Wszystkie z wymienionych metod
moga by¢ stosowane w polgczeniu z innymi, w réznych
konstelacjach [1,7].

Benzodiazepin i leki nasenne z grupy ,,Z”

Zaréwno benzodiazepiny (BZD) jak i niebenzo-
diazepinowe leki nasenne (grupa lekéw ,,Z”) wiazg si¢
z receptorami kwasu gamma-aminomastowego typu
A, przy czym leki ,Z” takie jak zolpidem, zopiklon
i zaleplon sa bardziej selektywne dla podklasy alfa-1
tych receptoréw, co powodujac sedacje zwigzane jest
z minimalnym efektem przeciwlekowym, amnestycz-
nym i przeciwdrgawkowym. Eszopiklon ma wyzsze
powinowactwo do receptoréw alfa-2 i alfa-3, tym
samym wywiera dziatanie przeciwlgkowe i przeciw-
depresyjne, moze by¢ wiec skuteczny w leczeniu bez-
sennosci wspolistniejacej z depresja lub uogélnionymi
zaburzeniamilekowymi (czeste dziatania niepozadane
to nieprzyjemny, metaliczny smak, bol i zawroty
gltowy oraz sennos¢ w ciagu dnia) [12,16]. BZD s3 po
lekach nasennych z grupy ,,Z” oraz trazodonie, trzecia
grupa najczesciej zapisywanych lekéw na bezsennos¢
w Stanach Zjednoczonych [36]. Sa stosowane 3-razy
czesciej przez osoby starsze (18-35 lat: 2,6%, 65-80 lat:
8,7%), przy czym prawie jedna trzecia z nich (31,4%)
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stosuje je przewlekle. Odsetek 0sob, ktére BZD miaty
zlecone przez psychiatréw zmniejsza si¢ z wiekiem
(18-35 lat: 15,0%, 65-80 lat: 5,7%) [37]. BZD zatwier-
dzone przez FDA do leczenia krotkotrwatlej bezsen-
nosci obejmuja estazolam, triazolam, temazepam,
flurazepam i quazepam [38].

Benzodiazepiny oraz niebenzodiazepinowe leki
nasenne s3 skuteczne w krétkotrwalym leczeniu
bezsennosci (latencji w zasypianiu, liczby przebu-
dzen, catkowitego czasu trwania snu i jego jakosci).
Nie ma dowodéw na skutecznos¢, istnieje natomiast
zwiekszone ryzyko zwiazane z ich dlugotrwalym
stosowaniem (>4 tygodni) [29,35,39,40]. Obejmuje
ono szczego6lnie w przypadku BZD, ale tez lekow
»Z” 1ozwdj tolerancji lub uzaleznienia, bezsenno$¢é
z odbicia, resztkowg sedacje w ciagu dnia, amnezje¢
nastepcza, lek, uposledzenie funkcji poznawczych
i koordynacji ruchowej oraz zwiekszone ryzyko
upadkow i ztaman. Nie zaleca sie wiec ich stosowania
dluzejniz 30-35 dni. Leki o krotkim okresie poitrwania
moga mie¢ mniej dzialan niepozadanych, szczegdlnie
wywolywaé¢ mniejsza senno$¢ na nastepny dzien
[1,13,29,41]. W przypadku oséb w podesztym wieku
nalezy dodatkowo pamigta¢, ze starzenie si¢ jest zwia-
zane ze zwigkszeniem objetosci tkanki ttuszczowej,
zmniejszeniem catkowitej ilosci wody w organizmie
oraz biatka w surowicy krwi, co skutkuje wydluzeniem
fazy eliminacji lekow i wigkszym ryzykiem potencjal-
nych dziatan niepozadanych (okres péttrwania moze
ulec nawet 5-6-krotnemu wydtuzeniu) [12,42]. Osoby
starsze poprzez zmiany w ukladzie neuroprzekaz-
nikéw GABA, wykazuja tez zwigkszong wrazliwos¢
na benzodiazepiny, co predysponuje je do ataksji,
przediuzonej sedacji i wystapienia zaburzen funkeji
poznawczych [38]. Wskazane jest rozpoczynanie lecze-
nia od najmniejszej dawki leku i w dalszej kolejnosci
dostosowanie jej w oparciu o ustepowanie objawow
i/lub wystapienie skutkéw ubocznych [43].

Leki przeciwdepresyjne

Leki przeciwdepresyjne, takie jak trazodon,
doksepina i mirtazapina sg od dawna stosowane
w leczeniu bezsennosci (trazodon i mirtazapina off
label). Wigkszos¢ lekoéw przeciwdepresyjnych hamuje
sen REM z kilkoma wyjatkami takimi jak wtasnie
trazodon czy mirtazapina. Wiele z nich prowadzi do
wzmocnienia snu wolnofalowego i poprawy ciaglosci
snu, ale niektdre, zwlaszcza SSRI moga wywolywac jej
pogorszenie, co klinicznie wyraza si¢ nasileniem bez-
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sennosci [23]. Trazodon (pochodna fenylopiperazyny),
antagonista receptora serotoninowego 5-HT2, a takze
histaminowego H1 oraz al i a2-adrenergicznych (z nie-
wielkim efektem antycholinergicznym), stosowany
w dawkach 25-100 mg, wykazuje skuteczno$¢ zaréwno
w przypadku bezsennosci pierwotnej jak i wtornej.
Dziala gtéwnie poprzez zmniejszenie liczby wezesnych
przebudzen oraz poprawe jakos$ci snu. Nie wplywa na
zmniejszenie latencji snu. Efekty te zostaty potwier-
dzone m.in. w metaanalizie 7 badan obejmujacych
429 pacjentow [44]. Moze by¢ wigc bardziej korzystny
w przypadku probleméw z utrzymaniem niz inicjacja
snu [45]. Poprawia jako$¢ snu w przypadku wspdt-
istnienia bélu somatycznego. Jest bardzo skuteczny
u pacjentoéw z choroba Alzheimera. W przypadku bez-
sennosci bedacej konsekwencjg epizodu depresyjnego
jest lekiem preferowanym. Dzialania niepozadane sg
stosunkowo tagodne i obejmuja najczesciej sennosé
w ciggu dnia, bol glowy i niedoci$nienie ortostatyczne.
Rzadko moze wywolywaé nudnosci i brak apetytu,
bardzo rzadko priapizm (w praktyce klinicznej odno-
towywano zwigkszone libido), wydluzenie odstepu
QT, ztosliwy zespdt neuroleptyczny (czesciej u star-
szych kobiet) oraz stany manii/hipomanii. Wykazuje
generalnie dobrg tolerancje w krétkotrwalym leczeniu
bezsennos$ci [44,46-49].

Doxepina (antagonista receptora histaminowego
H1) zostala zatwierdzona przez FDA w leczeniu bez-
senno$ci w dawkach 3-6 mg, w ktérych dziata jak
czysty antagonista receptora histaminowego H1. Juz
jednak dawka 1 mg u 0s6b po 65 r.z. poprawia latencje,
dlugos¢ i jako$¢ snu nie powodujac resztkowej sedacji
nastepnego dnia lub innych, znaczacych dzialan nie-
pozadanych [16,33,50]. Ocena skutecznosci doxepiny,
ale tez innych lekéw p/depresyjnych w tym trazodonu
jest jednak wciaz niejednoznaczna. Analiza 23 rando-
mizowanych badan kontrolnych (2806 uczestnikéw),
wykazala ze przy krotkotrwalym stosowaniu matych
dawek moze wystapi¢ niewielka poprawa jakosci snu
w poréwnaniu z placebo. Tolerancja i bezpieczenstwo
lekéw przeciwdepresyjnych pozostaja nadal jednak
niepewne ze wzgledu m.in. na ograniczong liczbe
zglaszanych zdarzen niepozadanych [51].

Mirtazapina jest silnym antagonistg receptordéw
serotoninowyh 5-HT2 i 5-HT3 oraz histaminowego
H1. Hamuje o$rodkowe presynaptyczne receptory
a2-adrenergiczne, co powoduje zwigkszone uwalnianie
serotoniny i noradrenaliny. Efekt przeciwdepresyjny
wywoluje serotonina taczaca sie z receptorem 5-HT'1.
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Oprocz wlasciwosci przeciwdepresyjnych i uspokaja-
jacych, dzialania przeciwwymiotnego, przeciwlgko-
wego i zwigkszajacego apetyt, mirtazapina poprawia
jakos¢ snu poprzez skrdcenie opdznienia w zasypianiu
izmniejszenie liczby przebudzen. Uwaza sig, Ze jej dzia-
tanie nasenne zwigzane jest z silnym powinowactwem
do receptoréw H1 oraz 5-HT2. Wzmocnienie prze-
kaznictwa noradrenergicznego zwieksza dodatkowo
synteze melatoniny. Nie ma wskazan do stosowania
mirtazapiny w przypadku bezsennosci pierwotnej,
moze by¢ korzystna w przypadku wspétistnienia
depres;ji (15-45 mg). U pacjentéw w podeszltym wieku
oraz z umiarkowanymi lub ciezkimi zaburzeniami
czynno$ci watroby lub nerek klirens mitazapiny ulega
znacznemu zmniejszeniu. Do najczestszych dziatan
niepozadanych, chociaz generalnie jest dobrze tolero-
wana naleza: nadmierna sedacja, zwigkszony apetyt
i przyrost masy ciala, uczucie sucho$ci w jamie ustnej
i zaparcia. Co istotne, mniejsze dawki moga wywo-
tywa¢ wiekszg sedacje. Opisano kilka przypadkow,
w ktdrych pacjenci z chorobg Alzheimera doswiadczyli
odpowiedzi na leczenie mirtazaping, w tym catkowitej
remisji stabego apetytu, utraty wagi, zaburzen snu
ileku [12,38,52,53].

Agonista receptora melatoniny
i melatonina

Ramelteon (agonista receptora melatoniny),
zatwierdzony przez FDA do leczenia bezsennosci,
zmniejsza u 0sob po 65 r.z. opdznienie w zasypianiu
(mniej skuteczny w utrzymaniu i wydtuzeniu snu
oraz poprawie jego jakosci), nie wywolujac glebokiej
sedacji, objawdw uzaleznienia, zaburzen pamieci i nie
zwigkszajac ryzyka upadku. Wykazuje 6- i 4-krotnie
wyzsze powinowactwo do receptoréw MT1iMT2 jadra
nadskrzyzowanego w poréwnaniu z melatoning. Jest
bardziej lipofilny, ma diuzszy okres péttrwania. Szybko
sie wchiania po podaniu doustnym, ale ma stosunkowg
niska biodostepnos¢ z powodu wysokiego metabolizmu
pierwszego przejscia i prawdopodobnie znacznego
wychwytu tkankowego. Nie ma koniecznoséci dosto-
sowywania dawki leku ze wzgledu na wiek pacjenta
(4-8 mg). Pod wzgledem dzialan niepozadanych,
wydaje si¢ by¢ bezpieczniejszy od BZD i lekéw ,,Z”.
Najczestsze dzialania niepozadane sg poréwnywalne
z placebo i obejmuja béle glowy, senno$¢ i zapalenie
nosa/gardla. Nie wywoluje objawdw odstawienia i bez-
sennosci z odbicia. Nalezy go rozwazy¢ jako wczesna
opcje leczenia farmakologicznego w przypadku proble-
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mow z za$nieciem dla starszych pacjentdw, 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
szyszynke i bierze udzial w regulacji rytmu dobowego.
W dawce 2 mg zostala zatwierdzona w Europie do
krotkotrwalego leczenia bezsennosci u 0séb w wieku
55 lat i starszych [54]. Zaleca si¢ przyjmowanie
dlugodziatajacych preparatéow melatoniny na dwie
godziny przed zaplanowanym snem (posifek zmniejsza
wchlanianie). Utrzymuje ona swoje stezenie przez 8-10
godzin nadladujac schemat wydzielania melatoniny
w organizmie [16,33].

Antagonista receptora oreksyny
Suworeksant jest antagonista receptora orek-
syny OX1 i OX2 regulujacym cykl snu i czuwania.
Zatwierdzony przez FDA w dawce do 20 mg, zmniejsza
opodznienie snu i wydtuza catkowity czas jego trwania
[12,16]. Generalnie jest skuteczny i dobrze tolerowany
(najczesciej zglaszana byla sennoéé: < 7% w obserwacji
3 miesiecznej), ale nie ma dotychczas badan poréwnaw-
czych zinnymilekami nasennymii dlugoterminowych
doswiadczen w jego stosowaniu. Ostroznos¢ zalecana
jest w przypadku oséb otylych oraz ze schorzeniami
uktadu oddechowego. Nie zaleca si¢ dawek przekraczajg-
cych 30-40 mg poniewaz zwigkszajg one senno$¢ w ciagu
dnia z ryzykiem wystgpienia objawdéw podobnych do
narkolepsji (halucynacje, katapleksja) [16,55-57].

Leki przeciwpsychotyczne

Leki przeciwpsychotyczne sg czesto stosowane
u 0s6b starszych z zaburzeniami behawioralnymi lub
depresja, ktére maja problemy z za$nigciem. Atypowe
wykazuja mniejsza sedacje w poréwnaniu z klasycz-
nymi takimi jak chlorpromazyna. Klozapina, olanza-
pinaikwetiapina maja najsilniejszy efekt uspokajajacy,
natomiast sedacja wystepuje rzadziej w przypadku
risperidonu. Biorac pod uwage brak wiarygodnych
danych dotyczacych skutecznosci, szczegdlnie wérdd
pacjentow bez choréb psychicznych, brak badan
poréwnawczych z innymi lekami nasennymi oraz
profil dziatan niepozadanych (2-krotny wzrost zda-
rzen sercowo-naczyniowych, udaréw mozgu i ogdlnej
$miertelnosci, wysokie ryzyko hipotonii ortostatycznej
iupadkoéw, wydltuzenie odstepu QTc, agranulocytoza),
korzysci z ich stosowania w leczeniu bezsennosci nie
przewyzszaja ryzyka [58-60].
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Gabapentyna

Gabapentyna (strukturalny analog GABA) cho-
ciaz skuteczna szczegdlnie w przypadku bezsennosci
u pacjentéw z zespotem niespokojnych nég oraz
z przewleklym bdlem neuropatycznym, to jednak dane
dotyczace jej stosowania u 0s6b w podesztym wieku
sg ograniczone [61,62]. Dochodzg do tego obawy zwia-
zane z koniecznoscig modyfikacji dawki leku w zalez-
nosci od poziomu wydolnosci nerek oraz zwigzane
zdziataniami niepozadanymiw tym przede wszystkim
sennoscig w ciggu dnia i zawrotami glowy (mozna ich
unikna¢ przez stosowanie najmniejszych, skutecznych
dawek leku) [38,63]. W poréwnaniu z pregabaling
wykazuje lepszy wplyw na objawy leku, bezsennosci
izmeczenia, jest mniej skuteczna wleczeniu bélu [64].

Waleriana, suplement diety dziala poprzez interak-
cje z kwasem gamma-aminomastowym i jego recepto-
rami. Istnieja jedynie ograniczone badania dotyczace jej
stosowania u 0séb w podesztym wieku [12]. Wytyczne
AASM i ESRS nie zalecajq jej stosowania [35,29].

Raczej niskie rekomendacje dla wszystkich ist-
niejacych lekéw nasennych (zalecenia nie przekra-
czaja poziomu ,weak”), zwlaszcza BZD i lekéw ,,Z”
odzwierciedlajg fakt, ze systemy ocen stosowane do
ich wydawania obnizajg dostepnos¢ i jakos¢ dowodow,
jesli Zrédlem finansowania sg firmy farmaceutyczne
(potencjalna stronniczo$¢). Stabe rekomendacje nie
powinny by¢ jednak interpretowane jako oznaka
nieskutecznosci. Leki nasenne stanowia wazng opcje
terapeutyczng w przypadku przewleklej bezsennosci.
Ostateczna decyzja o przepisaniu lekéw nasennych
powinna opiera¢ si¢ na decyzji lekarza uwzgledniajacej
wszystkie indywidualne okolicznosci, na $wiadomej
zgodzie pacjenta oraz dostepnosci alternatywnych
opgcjileczenia w danym $rodowisku klinicznym, co nie
zawsze jest oczywiste [35].

Wybér lekéw wedtug klinicznych
objawow bezsennosci

Zaburzenia inicjacji snu: mozna stosowa¢ leki
z gupy »,Z” np. zolpidem IR (immediate-release), zale-
plon, eszopiklon jako lek pierwszego rzutu, mozna
tez rozwazy¢ zolpidem CR (controlled-release), BZD
np. temazepam, triazolam oraz ramelteon.

Zaburzenia utrzymania snu: mozna stosowac
zolpidem CR lub leki p/depresyjne takie jak doxepina
i trazodon; pacjenci po 55 r.z. moga stosowac rowniez
preparaty melatoniny o przedtuzonym uwalnianiu;
zalecany jest tez suworeksant [33,35].
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Godzina zazywania lekéw nasennych

Aby zoptymalizowa¢ dzialanie lekéw nasennych,
nalezy stosowac je biorac pod uwage indywidualny
rytm snu i czuwania. W badaniu oceniajacym relacje
miedzy czasem zazycia tabletek nasennych a subiek-
tywna satysfakcja pacjentow, okres od momentu
zazycia leku do czasu porannej pobudki w grupie oséb
zadowolonych wynosit 7,2 godz., podczas gdy w gru-
pie niezadowolonych 9,3 godz. [65]. Na tej podstawie
sugeruje sie, zeby leki nasenne stosowac 7 godzin
przed zaplanowanym przebudzeniem, a nie 30 min
przed potozeniem sie do t6zka. Biorac pod uwage czas

dziafanialeku i cykle snuiczuwania, mozna tez zaleca¢
stosowanie lekow nasennych 9 godzin przed poranng
pobudka i ktadzenie si¢ spa¢ 2 godziny pdzniej [33].
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