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Streszczenie 

Stosowanie leków psychotropowych wiąże się z  możliwością wystąpienia szeregu objawów niepożądanych, szczególnie 
częstych w populacji osób starszych. Celem pracy opartej o przegląd piśmiennictwa jest ocena wpływu leków psychotro-
powych na funkcje poznawcze. Uwzględniono leki przeciwdrgawkowe oraz benzodiazepiny. Pomimo sprzecznych wyników 
można przyjąć, ze wpływ leków przeciwdragawkowych i benzodiazepin na funkcje poznawcze u osób w wieku podeszłym 
jest udokumentowany. Zwłaszcza dotyczy to początkowego okresu stosowania danego leku. Wydaje się, ze w mniejszym 
stopniu odnosi się do nowszych leków przeciwdrgawkowych, natomiast efekt jest bardziej wyrażony w przypadku stoso-
wania benzodiazepin. Natomiast brak jest wiarygodnych dowodów wskazujących, ze którykolwiek lek z omawianych grup 
może w istotny sposób przyczyniać się do nasilania procesów patogenetycznych lezących u podstaw stanów otępiennych. 
(Gerontol Pol 2025; 33; 234-239) doi: 10.53139/GP.20253325
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Abstract 

The use of psychotropic drugs is associated with a number of possible adverse effects, particularly common in the elderly 
population. The aim of this literature review is to assess the impact of psychotropic drugs on cognitive functions. Antico-
nvulsants and benzodiazepines were included. Despite conflicting results, it can be assumed that the impact of anticonvul-
sants and benzodiazepines on cognitive functions in the elderly is documented. This especially applies to the initial period 
of using a given drug. It seems that it applies to a lesser extent to newer anticonvulsants, while the effect is more prono-
unced in the case of benzodiazepines. However, there is no reliable evidence to suggest that any drug from the discussed 
groups can significantly contribute to the exacerbation of pathogenetic processes underlying demented states. (Gerontol 
Pol 2025; 33; 234-239) doi: 10.53139/GP.20253325
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Wstęp 

Farmakoterapia jest najczęstszą metodą postępowania 
u osób w wieku podeszłym cierpiących z powody zabu-
rzeń psychicznych [1]. Stosowanie leków psychotropo-
wych, oprócz oczywistych korzyści, wiąże się z możli-
wością wystąpienia szeregu objawów niepożądanych, 
szczególnie częstych w  populacji osób starszych [2]. 
Obszarem o  wyjątkowym znaczeniu dla funkcjonowa-
nia człowieka jest sfera poznawcza. W  miarę starzenia 

się funkcjonowanie poznawcze ulega stopniowemu po-
gorszeniu, w większości przypadków jest to jedynie nie-
znaczne upośledzenie, uchwytne zwykle dopiero przy 
badaniu specjalistycznym. Jednak u  ponad 10 % osób 
w  wieku powyżej 70 lat rozwija się otępienie, którego 
częstość występowania będzie ulegać dalszemu zwięk-
szeniu w  miarę starzenia się [3]. W  świetle prowadzo-
nego leczenia farmakologicznego istotny jest problem 
wpływu leków psychotropowych na funkcje poznawcze 
[4]. Przy czym należy odróżnić bezpośredni ich wpływ 
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na sferę poznawczą jak i  możliwy udział w  procesach 
prowadzących do otępienia. W poniższym tekście pod-
jęto próbę zróżnicowania tych zagadnień. Praca ta po-
święcona jest dwóm grupom leków: benzodiazepinom 
(BDZ) oraz lekom przeciwdrgawkowym (LPP - leki 
przeciwpadaczkowe) i  jest kontynuacją wcześniejszej 
publikacji w Gerontologii Polskiej (2025;33,2:136-142) 
poświęconej lekom przeciwdepresyjnym i  przeciwpsy-
chotycznym [6]. Pojęcie „funkcje poznawcze” obejmuje 
szereg domen, np. uwagę, pamięć, funkcje wykonaw-
cze, percepcję i praksję, a także funkcje językowe. Jed-
nak w  większości dostępnych publikacji poświęconych 
psychofarmakoterapii osób w  wieku podeszłym nie 
wskazano na konkretne obszary poznawcze, pozostając 
przy ogólnej ich ocenie. Stąd podobnie jak w poprzed-
niej publikacji poprzestano na ogólnym terminie „funk-
cje poznawcze”, jedynie tam gdzie w oparciu o dostępne 
piśmiennictwo było to możliwe wskazano na konkret-
ne domeny. Poniższy przegląd opiera się na artykułach 
opublikowanych w bazach PubMed i Google Scholar. 

Leki przeciwdrgawkowe (LPP - leki 
przeciwpadaczkowe)

W leczeniu psychiatrycznym środki LPP są relatywnie 
często stosowane u osób w wieku podeszłym najczęściej 
celem redukcji lęku, zachowań agresywnych, impulsyw-
nych, normalizacji nastroju i innych. Przy czym stosuje 
się zarówno leki starzej generacji (np. kwas walproino-
wy) jak nowsze (np. lamotrigina). Wymaga jednak pod-
kreślenia to, ze w świetle opinii grup eksperckich gene-
ralnie nie jest to grupa rekomendowana do stosowania 
ze względów psychiatrycznych u  osób starszych [6]. 
Podkreślenia wymaga, ze tutaj chodzi o wskazania w le-
czeniu zaburzeń psychicznych. Osobnym zagadnieniem 
jest ich podstawowe zastosowanie, jakim są problemy 
neurologiczne. Podstawową przyczyną ograniczeń w re-
dukowaniu objawów psychopatologicznych jest gorsza 
ich tolerancja u  osób starszych [7]. Nie jest to jednak 
grupa leków jednolita, stąd i  profil bezpieczeństwa po-
szczególnych cząsteczek będzie znacznie zróżnicowany. 

Stosowanie leków LPP może wiązać się z  szeregiem 
objawów niepożądanych, w  tym z  negatywnym wpły-
wem na funkcje poznawcze. Miało to najczęściej zwią-
zek z wyższymi dawkami leków i  stosowaniem polite-
rapii [8]. Odnosi się to zwłaszcza to leków starszej gene-
racji [9]. Leki wprowadzone później (np. gabapentyna, 
lewiracetam, lamotrigina) w  mniejszym stopniu wpły-
wają negatywnie na funkcje poznawcze [10]. Stosowa-
nie leków LPP najczęściej wiązało się z wpływem na ta-
kie domeny poznawcze jak: uwaga oraz sprawność psy-
chomotoryczna [11]. Pomiędzy poszczególnymi lekami 

LPP zachodzą wyraźne różnice w odniesieniu do wpły-
wu na funkcje poznawcze. Przykładowo przy analizie 
wyników uzyskanych w testach pamięci, szybkości psy-
chomotorycznej, szybkości przetwarzania, czasu reakcji, 
elastyczności poznawczej i uwagi wykazano najbardziej 
korzystny profil przy stosowaniu lamotriginy, a następ-
nie w kolejności dla okskarbazepiny, kwasu walproino-
wego i  karmamazepiny, przy której uzyskano najmniej 
korzystne wyniki [12]. Nie każdy z nowszych leków p. 
drgawkowych charakteryzuje się względnie korzystnym 
profilem działania w  zakresie funkcji poznawczych. 
Przykładem tego może być topiramad, który w zakresie 
wpływu na te funkcje bardziej przypomina efekty uzy-
skane po karmamazepinie niż te po lamotriginie [10]. 
Do najczęstszych problemów poznawczych przy stoso-
waniu tej klasy leków należy uznać obok spowolnienia 
psychoruchowego, upośledzenie uwagi oraz zaburzenia 
językowe, percepcji i pamięci roboczej [13]. 

Wśród leków LPP zdecydowanie korzystniejszym 
profilem działania w  odniesieniu do funkcji poznaw-
czych wyróżnia się lamotrigina. Odnosi się to zwłaszcza 
do takich funkcji jak: pamięć wzrokowa, szybkość reak-
cji psychomotorycznej i trwałość uwagi [10]. Niektórzy 
sugerują, ze korzystniejsze działanie lamotriginy w od-
niesieniu do funkcji poznawczych wiąże się z  jej efek-
tem glutaminergicznym. Z kolei leki o działaniu głównie 
GABA-ergicznym, w  tym kawas walproinowy, ale tez 
gabapentyna, tiagabina i wigabatryna mogą powodować 
poczucie wyczerpania połączone z ogólnym osłabieniem 
funkcji poznawczych [14]. 

Leki przeciwdrgawkowe a ryzyko otępienia 

W jednym z  badań wskazano, ze gorszym wynikom 
w badaniu funkcji poznawczych przy stosowaniu kwasy 
walproinowego towarzyszyła większa redukcja objęto-
ści tkanki mózgowej, w tym hipokampa w ciągu pierw-
szych 12 miesięcy leczenia [15]. Wynik ten nie został 
jednak potwierdzony w  innych obserwacjach. Ponadto 
badanie to nie rozstrzyga czy ów zanik tkanki związany 
był ze stosowaniem kwasu walproinowego czy raczej 
szybsza progresja zmian mózgowych zwiększała praw-
dopodobieństwo wystąpienia objawów wymagających 
leczenia. Wynik ten w  jakiś sposób przeczy poglądom 
prezentowanym w połowie lat 90 – tych i później, które 
przypisywały walproinianom właściwości neuroprotek-
cyjne, przy jednoczesnym wpływie hamujący na tempo 
progresji choroby Alzheimera [16]. Przykładowo Tariot 
PN i  wsp. (2002) zasugerowali, że pozytywny wpływ 
leku polega między innymi na hamowaniu kinazy synta-
zy glikogenu-3β (GSK-3β) i kinazy fosforylującej biako 
tau co prowadzi do zmniejszenie tworzenia się splątków 
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neurofibrylarnych [17]. Stwierdzono ponadto, ze wal-
proinian zapobiega uszkodzeniem ekscytotoksycznym 
poprzez redukcję nadmiernego napływu komórkowemu 
Ca2+ spowodowanym m. in. gromadzeniem się beta 
amyloidu, a  jednocześnie hamuje produkcję beta- amy-
loidu [18]. Warte odnotowania jest jednak to, że powyż-
sze wyniki odnoszą się wyłącznie do badań na modelach 
zwierzęcych. U ludzi przynajmniej w  kilku badaniach 
wskazano raczej na tendencję do odwracalnej atrofii 
tkanki mózgu i upośledzenie funkcji poznawczych [19]. 
Natomiast od pewnego czasu dość konsekwentnie pod-
nosi się właściwości neuroprotekcyjne lamotriginy. Su-
geruje się, że związek ten może wpływać na plastycz-
ność synaptyczną, a w konsekwencji usprawniać funkcje 
poznawcze [20]. W badaniach na zwierzętach uzyskano 
redukcję deficytów poznawczych, co według autorów 
miało związek z redukcją czynników zapalnych i ograni-
czeniem proliferacji patogennego amyloidu [21]. 

Benzodiazepiny (BDZ)

Zasadniczo istnieje zgodność co do negatywnego 
wpływu BDZ na funkcje poznawcze u  osób starszych 
[22]. W  niektórych sytuacjach BDZ mogą przyczy-
niać się do zaburzeń świadomości, szczególnie w  tej 
populacji osób w wieku podeszłym, co zmusza do wiel-
kiej ostrożności w  ich stosowaniu [23]. Podkreśla się 
zwłaszcza negatywny wpływ BDZ w  początkowym 
okresie ich stosowania. Natomiast w  trakcie dalszej 
obserwacji nie obserwuje się dalszego pogłębiania za-
burzeń poznawczych powodowanego przez BDZ [24]. 
Przykładowo w  jednym z  badań populacyjnych opar-
tym na dużej liczebności (n = 26459) nie stwierdzono 
związku między stosowania BDZ a pogorszeniem funk-
cji poznawczych w długim okresie ich stosowania [25]. 
Powyższe wyniki odnoszą się jednak do osób bez pro-
blemów poznawczych w okresie wprowadzania leczenia 
BDZ. Przy uwzględnieniu szerszej populacji wyniki nie 
są już jednoznaczne. Mianowicie istnieje szereg prac 
dowodzących obniżenia funkcji poznawczych u  osób 
przyjmujących przewlekle BDZ [26].

Benzodiazepiny a ryzyko otępienia 

Jeżeli chodzi o ewentualny wpływ stosowania BDZ na 
patogenezę demencji to dominuje pogląd, ze ich stoso-
wanie związane jest z występowaniem zaburzeń funkcji 
poznawczych, ale nie ma to związku z  procesami mó-
zgowymi lezącymi u  podstaw procesów otępiennych 
[22]. Jednym z  badań wskazujących na brak wpływu 
stosowania BDZ na regresję zaburzeń poznawczych 

jest badanie Bourgeois i wsp (2015) w którym poddano 
rocznej obserwacji osoby w wieku podeszłym zarówno 
stosujące jak i  niestosujące BDZ. Okazało się ze wraz 
z upływem czasu funkcje poznawcze uległy znacznemu 
pogorszeniu w  obydwu badanych grupach, bez istotnej 
różnicy pomiędzy nimi. Natomiast do czynników zwią-
zanych z większą regresją poznawczą należały inne sta-
ny chorobowe, w tym zaburzenia depresyjne, zaburzenia 
słuchu oraz ogólne pogorszenie funkcjonowania [24]. 

Niezależnie jednak z  niektórych badań wynika, ze 
w  populacji wieku podeszłego długotrwałe stosowanie 
BDZ wykazuje pewien związek z  progresją zaburzeń 
poznawczych [27]. Jako przykład można wskazać na 
wartościowe badania Gallacher i wsp. (2012) oparte na 
okresie obserwacji wynoszącym 22 lata, w  którym od-
notowano zwiększoną częstość występowania demencji 
wśród osób stosujących BDZ [28]. Istnieją również inne 
badania wskazujące na wyższy odsetek występowania 
demencji wśród przyjmujących BDZ [29]. Interesujące 
są inne badania, oparte na 10-letnim okresie obserwacji, 
w  którym wykazano istotny związek między stosowa-
niem BDZ a  rozwojem zaburzeń poznawczych, ale nie 
osiągających nasilenia pozwalającego na rozpoznanie 
otępienia [22]. Niestety badanie to nie uwzględniło oce-
ny funkcji poznawczych po ewentualnym odstawieniu 
leczenia. Innymi słowy nie określono czy obserwowa-
ne zaburzenia poznawcze mają charakter czynnościo-
wy, czy tez uwarunkowane są strukturalnie. Bowiem 
za przejściowym charakterem zaburzeń mogą przema-
wiać wyniki badania van Vliet i  wsp. (2009), w  któ-
rym odstawienie leczenia spowodowało wzrost oceny 
funkcjonowania poznawczego o 4 pkt wg skali MMSE 
[30]. Dotychczasowe badania zasadniczo nie różnicu-
ją poszczególnych BDZ jeżeli chodzi o  ich potencjalny 
wpływ na funkcje poznawcze. Pewnym wyjątkiem jest 
praca Shash i wsp., w której zwrócono uwagę na częst-
sze występowanie otępień wśród osób przyjmujących 
BDZ o długim okresie półtrwania [31]. 

W podsumowaniu można powiedzieć, ze u  osób bez 
zaburzeń poznawczych włączenie BDZ powoduje po-
gorszenie funkcji poznawczych, zwłaszcza zaznaczone 
na początku stosowania leczenia. Jednak u  badanych 
z  już obecnymi deficytami poznawczymi wpływ ten 
wydaje się być bardziej zaznaczony, szczególnie przy 
regularnym i  dłuższym stosowaniu leków, zwłaszcza 
tych o długim okresie półtrwania [32]. Natomiast nie ma 
przekonywujących danych wskazujących na ewentualny 
udział BDZ w  przyśpieszaniu procesów neurozwyrod-
nieniowych skutkujących objawami otępiennymi. Warto 
w tym miejscu dodać, ze stosowanie BDZ, szczególnie 
długotrwałe, zdecydowanie nie jest zalecane z uwagi na 
duże ryzyko uzależnienia. O ile jednak jeszcze pod ko-
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niec XX wieku ta grupa leków była zdecydowanie zbyt 
często stosowana, to obecnie, przynajmniej w  lecznic-
twie psychiatrycznym, znacznie rzadziej mamy do czy-
nienia z osobami nadużywającymi lub uzależnionymi od 
BDZ. Tą niewątpliwie korzystną zmianę należy przypi-
sać postępowi wiedzy w zakresie nowoczesnego lecze-
nia zburzeń psychicznych, głównie lękowych, bo to one 
były najczęstszą przyczyną włączania BDZ. 

Podsumowanie

Ryzyko wystąpienia objawów niepożądanych przy 
prowadzeniu farmakoterapii u osób w wieku podeszłym 
jest większe niż w młodszych grupach wiekowych [2]. 
Dotyczy to również negatywnego wpływu na sferę po-
znawczą. Pomimo często sprzecznych wyników można 
przyjąć, ze wpływ leczenia psychotropowego na funkcje 
poznawcze u osób w wieku podeszłym jest udokumen-
towany. Na ogół nie ma wątpliwości, co do negatywne-
go wpływu zwłaszcza w pierwszym okresie stosowania 
danego leku. Wydaje się, ze w mniejszym stopniu odno-
si się do nowszych leków LPP, natomiast efekt jest bar-
dziej wyrażony w przypadku stosowania BDZ. Zauważa 
się wiązek pomiędzy stopniem zwyrodnienia oun, a pro-
filem bezpieczeństwa stosowanego leku. 

Niewątpliwie kontrowersyjne są wyniki obserwacje 
dokonane w oparciu o długotrwałe przyjmowanie leków. 
Wprawdzie w  większości badań wykazano pogłębianie 
zaburzeń poznawczych u osób poddanych długotrwałej 
farmakoterapii. Jednak należy podkreślić, ze nie jest to 
dowód na udział omawianych grup leków w ewentual-
nym przyśpieszaniu procesów patogenetycznych pro-
wadzących do otępienia. Trzeba zwrócić uwagę, ze le-
czenie podejmowane było z określonej przyczyny, którą 
było wystąpienie objawów psychopatologicznych. Na-
tomiast objawy owe mogły być kliniczną manifestacją 
już toczącego się procesu zwyrodnieniowego mózgowia 
[26,33]. Różnorodne objawy psychopatologiczne mogą 
poprzedzić pojawienie się typowego obrazu otępienia 
o kilka, kilkanaście, a nawet kilkadziesiąt lat, ponieważ 
w  takich przedziałach czasu umiejscawia się początek 
procesów prowadzących do różnych postaci zaburzeń 
otępiennych [34]. Dodatkowo za słusznością takiego 
stwierdzenia przemawia i  to, ze konwersję w  kierunku 

otępienia u  osób przewlekle przyjmujących leki znacz-
nie częściej obserwuje wówczas, kiedy zaburzenia po-
znawcze obecne są już w momencie rozpoczęcia terapii 
[26,33]. 

W powyższym tekście kilkakrotnie wskazywano na 
postulowane neuroprotekcyjne działanie niektórych 
z leków. Wymaga jednak podkreślenia, ze takie stwier-
dzenia oparte są na modelu zwierzęcym. Natomiast nie 
ma przekonywujących badań dokumentujących efekt 
neuroprotekcyjny u  osób w  wieku podeszłym, czy 
w ogóle u  ludzi. Problem ten dotyczy zresztą nie tylko 
omawianych powyżej leków. Dlaczego wobec tego 
obiecujące wyniki uzyskane u  zwierząt doświadczal-
nych nie znajdują potwierdzenia w badaniach kontrolo-
wanych u ludzi. Przyczyn zapewne jest kilka. Wymienią 
tutaj chyba podstawową, a jest nią czas trwania ekspery-
mentu. Jeżeli u gryzonia (np. myszy, której okres życia 
wynosi do ok 156 tygodni (3 lata) podawano daną sub-
stancję np. przez 16 tygodni, to jaki porównywalny prze-
dział czasu należy przyjąć u człowieka? Bardzo uprasz-
czając wypada kilka lat, a tak długich badań kontrolowa-
nych jak dotychczas nie opublikowano.

Na zakończenie warto jeszcze zwrócić uwagę, że 
stosowanie leków psychotropowych u  osób starszych, 
szczególnie ze współistniejącymi schorzeniami zawsze 
wiąże się z  podwyższonym ryzykiem wystąpienia zda-
rzeń niepożądanych. Dlatego włączenie tego rodzaju 
leczenia należy traktować jako ostateczność. Wiele ob-
jawów psychopatologicznych może być wyeliminowana 
na drodze oddziaływań pozabiologicznych. Leki LPP 
oraz niekiedy BDZ są stosowane zwłaszcza w  stanach 
pobudzenia u  osób z  zaburzeniami otępiennymi. Tym-
czasem zgodnie z  wytycznymi European Academy of 
Neurology (EAN) żaden z leków LPP nie jest rekomen-
dowany do stosowania w  stanach agresji i  pobudzenia 
w  przebiegu zaburzeń otępiennych. Podobne zastrze-
żenie odnosi się do BDZ [35]. Jeżeli już podejmuje się 
terapię środkami psychotropowymi to leczenie powinno 
być przerwane bezpośrednio po ustąpieniu objawów lub 
w przypadku pojawienia się objawów ubocznych [6].
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