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Summary

Insomnia is one of the most common health problems in developed countries. Its prevalence 
increases with age, with up to one in two people over the age of 65 experiencing symptoms 
of insomnia. The older people are also the patients who mostly commonly are among chronic 
sleep medication users. The aim of this article is to present the current recommendations for 
the management of insomnia in people over 65 years of age.

The recommendations were prepared as a position of an expert panel, which included 
people from a number of clinical disciplines: family medicine, cardiology, psychiatry, sleep 
medicine and clinical psychopharmacology.

The first step in treating sleep disorders is to establish proper diagnosis and, if possible, to 
initiate causal treatment. Moreover, cognitive and behavioural therapy for insomnia should also 
be used as the primary form of treatment, which can be supplemented, if not sufficiently effec-
tive, with pharmacological treatment. The main group of drugs used for treating insomnia are 
nonbenzodiazepine sedative hypnotics (zolpidem, zopiclone, eszopiclone, zaleplon). However, 
these drugs do not fully meet the needs of people over 65 years of age, primarily with regard to 
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treatment safety. Therefore other classes of medicines, which are used for treatment of mental 
disorders, are prescribed off-label in this group of patients. Melatonin in a prolonged-release 
form is also indicated for this age group due to the high safety of the therapy.

The management of insomnia in people over 65 years of age is a challenging task, given 
the need to seek compromise between treatment efficacy and safety. The treatment plan also 
has to take into account comorbidities as well as drugs used to treat them.

Słowa klucze: bezsenność, osoby starsze, leczenie
Key words: insomnia, older people, treatment

Wstęp

Zmiana stylu życia związana z rozwojem cywilizacyjnym istotnie zwiększyła rozpo-
wszechnienie wielu schorzeń. Do tych zaburzeń, określanych jako choroby cywilizacyjne, 
należy m.in. bezsenność. W ciągu ostatnich 20 lat rozpowszechnienie bezsenności w kra-
jach rozwiniętych wzrosło z około 6% do 10%, czemu towarzyszy również rosnąca liczba 
osób stale przyjmujących leki nasenne [1]. Tak znaczny wzrost częstości występowania 
bezsenności postrzegany jest jako narastający problem zdrowotny [1]. Przewlekła bez-
senność z czasem snu poniżej 6 godzin powiązana jest z ryzykiem istotnego pogorszenia 
stanu zdrowia. Jest czynnikiem ryzyka wystąpienia chorób somatycznych, np. chorób 
układu krążenia [2], zaburzeń psychicznych, np. depresji [3], prowadzi do pogorszenia 
jakości życia [4], zwiększa częstość korzystania z opieki zdrowotnej, zmniejsza produk-
tywność i zwiększa absencję w pracy oraz ryzyko wypadków [5].

Istotnym problemem związanym z leczeniem bezsenności jest fakt, że w wielu 
państwach nadal jest ono zdominowane przez farmakoterapię, która często jest sto-
sowana jako jedyna metoda leczenia. Jest to postępowanie niezgodne z aktualnymi 
zaleceniami odnośnie do leczenia bezsenności, które jednogłośnie wskazują, że ob-
jawowe leczenie farmakologiczne lekami nasennymi jest skuteczną metodą leczenia 
tylko w epizodycznych lub krótkotrwałych problemach ze snem, które nie spełniają 
kryteriów diagnostycznych bezsenności. Jeśli kryteria te są spełnione, podstawową for-
mą leczenia powinna być terapia poznawczo-behawioralna bezsenności, którą w razie 
niewystarczającej skuteczności można uzupełnić leczeniem farmakologicznym. U osób 
starszych ze względu na wysoki profil bezpieczeństwa, zamiast leków nasennych, warto 
rozważyć podawanie melatoniny o przedłużonym uwalnianiu [1, 6, 7]. Interwencje 
behawioralne są konieczne w celu wzmocnienia fizjologicznych mechanizmów regu-
lujących sen: homeostatycznej potrzeby snu i rytmu okołodobowego [8]. Natomiast 
interwencje poznawcze mogą zmienić dysfunkcyjne przekonania i postawy pacjenta 
związane ze snem, zmniejszając tym samym lęk przed bezsennością.

Wdrażanie leczenia niefarmakologicznego w terapii bezsenności stało się szcze-
gólnie ważne w czasie pandemii COVID-19, która przez obciążenia emocjonalne oraz 
związaną z lockdownem i pracą zdalną zmianą aktywności i rytmu życia dodatkowo 
zwiększyła rozpowszechnienie problemów ze snem [9].

Leczenie bezsenności stanowi szczególne wyzwanie w grupie starszych pacjentów. 
Fizjologiczne zmiany snu związane ze starzeniem się polegają na skróceniu całkowi-
tego czasu snu, wydłużeniu latencji snu, zwiększeniu liczby i czasu trwania wybudzeń 
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ze snu, spadku wydajności snu i zmniejszeniu głębokości snu [10]. Skargi na zły sen 
są często dominującym objawem w tej grupie osób [11]. Problemy z rozpoczęciem 
lub utrzymaniem snu mogą występować nawet u co drugiej osoby po 65. r.ż. [12, 13] 
i są powodowane nie tylko pogorszeniem jakości snu związanym z wiekiem, ale też 
współwystępującymi chorobami somatycznymi i zaburzeniami psychicznymi. Co 
najmniej jedna przewlekła choroba somatyczna jest obecna u ponad 80% osób w tym 
wieku, dwa i więcej schorzeń somatycznych zaś dotyczy około ⅔ osób po 65. r.ż. [14].

Mimo licznych zagrożeń związanych z przyjmowaniem leków nasennych i ich 
niskiej skuteczności w leczeniu chorych w tym wieku [15] osoby starsze należą do 
grupy pacjentów, u których leki nasenne często są stosowane przewlekle, choć istnieje 
wysokie ryzyko rozwoju tolerancji i uzależnienia od leków nasennych [16, 17]. Dane 
te wskazują na konieczność edukacji lekarzy na temat możliwości skutecznej terapii 
bezsenności u osób po 65. r.ż., z uwzględnieniem przede wszystkim metod niefar-
makologicznych oraz leczenia farmakologicznego związanego z niskim ryzykiem 
upadków i innych działań niepożądanych.

Celem artykułu jest przedstawienie aktualnych zaleceń na temat diagnozowania 
i leczenia bezsenności u osób w wieku 65 lat i starszych.

Metoda

Zalecenia zostały przygotowane jako stanowisko zespołu ekspertów, w którego 
skład weszli lekarze z wielu dyscyplin klinicznych: medycyny rodzinnej, kardiologii, 
psychiatrii, medycyny snu i psychofarmakologii klinicznej. Eksperci zostali zaproszeni 
do przygotowania zaleceń przez pierwszego autora. Każdy z ekspertów został popro-
szony o opracowanie fragmentu zaleceń bezpośrednio związanego z jego specjalizacją, 
na podstawie swojego doświadczenia zawodowego, dostępnych zaleceń towarzystw 
naukowych i aktualnego piśmiennictwa z tego zakresu. Przygotowane opracowania 
zostały przedstawione w formie prezentacji podczas spotkania zespołu ekspertów 
i poddane dyskusji, w której wyniku wypracowano wspólne stanowisko.

Diagnoza bezsenności

Właściwa diagnoza jest pierwszym krokiem na drodze do skutecznego leczenia 
zaburzeń snu. W różnicowaniu przyczyny bezsenności zalecana jest staranna ocena 
pacjenta w pięciu obszarach: (1) zdrowie psychiczne, (2) choroby somatyczne i ogólny 
stan zdrowia, (3) przyjmowane leki i substancje psychoaktywne, (4) styl życia, czynniki 
środowiskowe, (5) pierwotne zaburzenia snu.

Różnicowanie i współwystępowanie bezsenności z zaburzeniami psychicznymi

Bezsenność i skargi na zaburzenia snu są często jedynymi objawami, które zgłosi 
lekarzowi pacjent z zaburzeniami psychicznymi. Czasami dopiero dłuższa rozmowa wraz 
z analizą problemu pacjenta ze snem ujawnia dodatkowe symptomy i zespoły psychopato-
logiczne. Zaburzenia snu mogą występować jako objaw, a nawet kryterium diagnostyczne 
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w przebiegu większości zaburzeń psychicznych: zaburzeń nastroju (epizod depresyjny, 
mania, dystymia), zaburzeń lękowych (zaburzenie lękowe uogólnione, zaburzenie lękowe 
z napadami paniki – napady nocne, zaburzenie stresowe pourazowe, zaburzenia adapta-
cyjne), zaburzeń psychotycznych (schizofrenia, zaburzenie schizoafektywne, zaburzenia 
urojeniowe) oraz organicznych zaburzeń psychicznych (otępienia, majaczenie).

Bezsenność jako zaburzenie może współwystępować z zaburzeniami psychicznymi 
i wymaga należnej uwagi lekarza. Ponad 30% starszych osób cierpiących na bezsen-
ność ma towarzyszące zaburzenia psychiczne [18]. Wyniki badań wskazują, że terapia 
bezsenności prowadzi do lepszych wyników leczenia współwystępujących zaburzeń 
psychicznych [19]. Znaczenie diagnostyki bezsenności w zaburzeniach psychicznych 
podkreślają twarde dowody, takie jak fakt, że bezsenność jest czynnikiem ryzyka na-
wrotu u osób leczonych na depresję, a nawet markerem zwiększonego ryzyka myśli 
samobójczych [20]. Co więcej, wykazano związek między myślami samobójczymi 
a zaburzeniami snu u osób niemających innych zaburzeń psychicznych [21].

Zaburzenia snu występują u około 60% osób z depresją i dotyczą, podobnie jak te 
pojawiające się w miarę starzenia się organizmu, skrócenia długości snu oraz zmniej-
szenia jego głębokości. Częściej w depresji niż w innych zaburzeniach psychicznych 
obserwuje się natomiast skrócenie latencji snu REM. Najczęstszym objawem związa-
nym ze snem w przebiegu depresji w starszym wieku jest zbyt wczesne wybudzanie 
się ze snu rano. Na jakość snu wpływa ból przewlekły, który często występuje u osób 
starszych. W poradniach leczenia bólu przewlekłego od 50% do 88% pacjentów skarży 
się na zaburzenia snu [22].

Nawet dwie trzecie pacjentów z chorobą Parkinsona doświadcza zaburzeń 
związanych ze snem, w tym problemów z zasypianiem oraz nocnych i porannych 
wybudzeń [23]. Podobnie osoby z otępieniem w przebiegu choroby Alzheimera 
oraz na innym podłożu mają często zaburzenia snu łączące się z odwróceniem cyklu 
dobowego, zaburzeniami zasypiania i wybudzeniami w nocy. U starszych pacjentów 
może wystąpić bezsenność związana z nadużywaniem lub uzależnieniem od leków 
nasennych i uspokajających (Hypnotic-Dependent Insomnia – HDI), które są przez 
nich stosowane prawie dwa razy dłużej niż przez osoby młodsze [24]. Uzależnienia 
geriatryczne pozostają nadal słabo rozpoznane i są niedostatecznie leczone. Lekarze 
nie przeprowadzają rutynowej oceny ani badań przesiewowych starszych chorych pod 
kątem zaburzeń związanych z używaniem alkoholu lub innych substancji uzależnia-
jących, w tym leków [25]. Z nielicznych badań przeprowadzonych w Polsce wynika, 
że alkoholu nadużywa na starość około 30% populacji – w tym 20% mężczyzn i 10% 
kobiet [26, 27], czemu towarzyszą także zaburzenia snu.

Charakterystyczne dla uzależnienia od leków nasennych jest pojawianie się tole-
rancji, co powoduje stosowanie coraz wyższych dawek leków, bezsenność z odbicia, 
nadmierną senność, objawy depresyjne i niepokój po odstawieniu leku. Zdarzają się 
u osób starszych również napady drgawkowe i halucynacje.

Szczegółowy wywiad i badanie psychiatryczne umożliwiają zróżnicowanie bez-
senności pierwotnej od zaburzeń snu wywołanych innym zaburzeniem psychicznym. 
W niemal każdej skali oceniającej objawy depresyjne znajdują się pytania o zaburzenia 
snu.
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W celu różnicowania skarg na bezsenność z zaburzeniami psychicznymi należy:
 – zapytać o funkcjonowanie pacjenta w ciągu dnia, radzenie sobie z codzienny-

mi obowiązkami,
 – zapytać o ostatnie ważne wydarzenia w życiu chorego, największe troski czy 

straty,
 – zastosować przydatne, krótkie i wiarygodne narzędzia przesiewowe dla najczęst-

szych zaburzeń psychicznych w starszym wieku: dla depresji – PHQ-9, a dla za-
burzeń lękowych – GAD-7. Wynik > 10 punktów jest optymalnym punktem 
odcięcia dla obu skal i wskazuje na konieczność pogłębienia diagnostyki w kie-
runku epizodu depresyjnego lub zaburzenia lękowego uogólnionego,

 – wykonać prosty test przesiewowy w kierunku zaburzeń poznawczych – 
MMSE lub test samooceny TYM (Test Your Memory),

 – przeprowadzić krótki wywiad geriatryczny w kierunku uzależnienia od al-
koholu (SMAST). Wynik > 2 odpowiedzi potwierdzających wymaga dalszej 
diagnostyki w kierunku zaburzeń związanych z używaniem alkoholu,

 – ocenić dotychczas stosowane leki mające poprawić sen, czas i częstość ich 
przyjmowania oraz dawki, a także ewentualną konieczność ich zmiany.

Różnicowanie i współwystępowanie bezsenności z chorobami somatycznymi

Spośród chorób somatycznych ze względu na ich rozpowszechnienie bezsenność 
najczęściej współwystępuje z zaburzeniami sercowo-naczyniowymi. Do innych chorób 
somatycznych często powiązanych z występowaniem bezsenności należą: przewlekła 
obturacyjna choroba płuc, astma, alergie, cukrzyca, przewlekła niewydolność nerek, 
choroby reumatyczne i nowotworowe, choroby naczyniowe mózgu i neurodegenera-
cyjne, stwardnienie rozsiane oraz liczne inne schorzenia łączące się z występowaniem 
bólu, zaburzeniami hormonalnymi lub metabolicznymi oraz ograniczeniem aktyw-
ności fizycznej w ciągu dnia [1]. Pogorszenie jakości snu może być także wynikiem 
niepożądanego działania stosowanych w leczeniu chorób somatycznych leków, np. 
glikokortykosteroidów, alfa- i beta-adrenolityków, antagonistów receptora angioten-
syny, leków przeciwhistaminowych drugiej generacji, statyn.

Zależność między snem a schorzeniami sercowo-naczyniowymi jest dwukierunko-
wa. Z jednej strony wykazano, że osoby cierpiące z powodu nadciśnienia tętniczego, 
niewydolności serca czy też choroby niedokrwiennej zdecydowanie częściej cierpią 
z powodu zaburzeń snu. Jako potencjalne przyczyny podaje się występowanie objawów 
nocnych, takich jak ból, częstomocz czy też duszność [28, 29]. Z drugiej strony bezsen-
ność w istotny sposób wpływa na zwiększone ryzyko schorzeń sercowo-naczyniowych, 
a skrócenie czasu i fragmentacja snu powodują istotne zmiany patofizjologiczne, które 
do tego się przyczyniają. Dochodzi do aktywacji układu współczulnego i dysregulacji 
osi podwzgórzowo-przysadkowo-adrenergicznej. Podwyższenie stężenia kortyzolu, 
hormonu „stresu”, prowadzi do zaburzeń metabolizmu glukozy i wzrostu wydzielania 
katecholamin. Dodatkowo występują zaburzenia funkcji baroreceptorów i chemore-
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ceptorów tętniczych. U osób z bezsennością wykazano cechy ogólnoustrojowego, 
przewlekłego zapalenia – wzrost stężenia cytokin (CRP, TNF-α, interleukina 6). Do-
datkowo nasileniu ulegają procesy stresu oksydacyjnego, wzrasta stężenie endoteliny. 
Konsekwencją jest uszkodzenie śródbłonka naczyń i redukcja wydzielania tlenku azotu. 
U osób z bezsennością wykazano też zaburzenia funkcji układu immunologicznego [30].

Wszystkie te procesy mogą powodować zaburzenia rytmu serca i jego zmienności oraz 
zakłócenia rytmu dobowego ciśnienia tętniczego wraz z jego podwyższeniem, niekorzystne 
zmiany metaboliczne, w tym dyslipidemie, wzrost poziomów glikemii i oporności na in-
sulinę. Ale wykazano również, że głęboki sen NREM zapobiega stresowi fizjologicznemu 
– wzrostom ciśnienia krwi i niedokrwieniu mózgu [30]. Skutkiem opisanych zaburzeń snu 
może być wystąpienie lub zaostrzenie nadciśnienia tętniczego, niewydolności serca, arytmii 
serca oraz wzrost ryzyka zawałów serca, udarów mózgu i zgonów [30, 31].

Potwierdzono to w badaniach klinicznych. Już jedna noc krótszego o 1–2 godziny 
snu powoduje wzrost skurczowego ciśnienia tętniczego. Wyniki metaanalizy 17 badań, 
obejmujących 58 924 osoby, z minimum roczną obserwacją wykazały wzrost wystę-
powania nadciśnienia tętniczego u osób śpiących < 6 godzin na dobę [32]. W badaniu 
Coronary Artery Disease in Young Adults Study (CARDIA) stwierdzono zależność 
między skróceniem czasu snu a nasileniem zwapnień w tętnicach wieńcowych oraz 
szybszą progresją zmian miażdżycowych w tętnicach [33]. U osób > 45. r.ż., które 
śpią krócej niż 6 godzin na dobę, występuje dwa razy większe ryzyko zawału lub 
udaru mózgu w porównaniu z osobami sypiającymi 8 godzin na dobę. Często jest to 
związane ze wzrastającym obciążeniem sprawami rodzinnymi i zawodowymi, które 
prowadzą do permanentnego stresu nasilającego zaburzenia snu, co dalej potęguje stres. 
Wyniki metaanalizy 11 badań prospektywnych u ponad 1 000 541 osób dorosłych bez 
chorób sercowo-naczyniowych wykazały, że zarówno krótkie, < 6 godzin, jak i długie, 
> 8 godzin, okresy snu powodują odpowiednio o 11% i 33% większe ryzyko powikłań 
sercowo-naczyniowych lub zgonu z powodu choroby wieńcowej lub udarów w porów-
naniu z osobami śpiącymi od 6 do 8 godzin [34]. Dane te potwierdziły wyniki innej 
metaanalizy, obejmującej 74 badania dotyczące 3 340 684 pacjentów [35]. Najbardziej 
pożądane jest dążenie do długości snu zbliżonej do 7 godzin na dobę.

Innym aspektem zaburzeń snu są nocne wybudzenia, które mają związek z długotermi-
nową śmiertelnością sercowo-naczyniową, częściej u kobiet niż u mężczyzn [36]. Badanie 
przeprowadzone w latach 2000–2013 (Taiwan’s Longitudinal Health Insurance Database) na 
kohorcie 1 685 500 osób wykazało istotny wzrost ryzyka wystąpienia niewydolności serca 
u osób z zaburzeniami snu [37]. Równie ważny jest czas zasypiania. W 6-letnim badaniu 
obserwacyjnym z zastosowaniem akcelerometrów (smartwatch) stwierdzono możliwy 
związek między porą zasypiania a zachorowalnością na choroby sercowo-naczyniowe, 
szczególnie u kobiet. Optymalna pora rozpoczęcia snu to godzina 22.00–23.00 [38].

Współistnienie choroby sercowo-naczyniowej także wpływa na zaburzenia snu. 
Nadciśnienie tętnicze powoduje problemy z zasypianiem, trudności w utrzymaniu snu, 
częste wybudzanie się, sen złej jakości. Skutkiem niewydolności serca i choroby wień-
cowej mogą być duszności w pozycji leżącej, częste wyjścia do toalety, bóle w klatce 
piersiowej. Zaburzenia rytmu serca odczuwane przez pacjentów często powodują stres, 
niepokój i trudności z zasypianiem czy wybudzanie się.
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Podobnie jest z chorobami układu oddechowego, zwłaszcza z przewlekłą obtura-
cyjną chorobą płuc (POChP) oraz astmą, które są jednymi z najczęstszych przyczyn 
prowadzących do rozwoju bezsenności [1]. Zaburzenia ciągłości snu towarzyszące 
POChP mają zbliżony mechanizm do tego w chorobach sercowo-naczyniowych i ob-
turacyjnym bezdechu sennym, czyli są związane z aktywacją układu współczulnego. 
Prowadzi ona do licznych wybudzeń lub mikrowybudzeń ze snu, które ostatecznie 
obniżają jakość snu oraz skracają czas jego trwania [39]. Zła jakość snu jest z kolei 
czynnikiem ryzyka zaostrzeń POChP. Wskazują na to wyniki wieloośrodkowego 
badania przeprowadzonego wśród 1647 pacjentów z POChP, w którym stwierdzono, 
że osoby ze złą jakością snu miały o 25–95% wyższe ryzyko zaostrzeń POChP w po-
równaniu z pacjentami z dobrą jakością snu [40].

W wypadku astmy częste wybudzenia, skrócenie czasu snu oraz obniżenie jego 
jakości związane są zarówno z fizjologicznymi zmianami mechaniki oddychania 
w nocy, polegającymi m.in. na obniżeniu tonicznej aktywności mięśni oddechowych 
oraz wzroście oporu w drogach oddechowych, jak i z zaostrzeniami astmy. Bardzo 
często występują one w nocy pod postacią uporczywego kaszlu i duszności, a niska 
jakość snu może stanowić istotny problem zdrowotny dla pacjentów [41].

Ze względu na częstość jej występowania, jako możliwy powód bezsenności należy 
także uwzględniać chorobę refluksową (GERD). W badaniu przeprowadzonym przez 
Vakil i wsp. [42] stwierdzono, że aż 64% pacjentów z GERD cierpi z powodu zaburzeń 
snu. Dane te potwierdziły również badania z Francji (62%) oraz Kanady (55%) [43, 44]. 
Główną przyczyną prowadzącą do pogorszenia jakości snu u chorych na GERD jest 
zarzucanie treści pokarmowej do dolnej części przełyku, zwłaszcza w pozycji leżącej, 
które w rezultacie doprowadza do licznych wybudzeń ze snu. Aż dwóch na trzech 
pacjentów z GERD wskazuje, że czynnikiem negatywnie wpływającym na ich sen 
jest zgaga [45]. W grupie seniorów należy też zwracać uwagę na przewlekłą chorobę 
nerek (PChN), która może dotykać nawet 10% populacji ogólnej, ze zdecydowanie 
większą częstością u osób po 65. r.ż. [46]. Zaburzenia snu są powszechnym proble-
mem zdrowotnym, z którym mierzą się pacjenci, w szczególności w fazie schyłkowej 
niewydolności nerek. W przeglądzie 17 badań wykazano, że średnia częstość zaburzeń 
snu towarzyszących PChN wynosiła 44%. Jednym z mechanizmów prowadzących do 
rozwoju bezsenności u chorych na PChN jest dysproporcja między aktywnością układu 
współczulnego a aktywnością układu przywspółczulnego wynikająca z upośledzenia 
funkcji baroreceptorów [47]. Często u chorych na PChN występuje również zespół 
niespokojnych nóg. Właściwe rozpoznanie i odpowiednie leczenie przyczyny bezsen-
ności u pacjentów z PChN w znaczący sposób może przyczynić się do poprawy ich 
jakości życia, a także zmniejsza zachorowalność i śmiertelność z powodu schorzeń 
współistniejących [48].

Różnicowanie i współwystępowanie bezsenności z innymi  
pierwotnymi zaburzeniami snu

Zaburzenia snu stanowią grupę różnorodnych zaburzeń sklasyfikowanych w 6 du-
żych grupach diagnostycznych: (1) bezsenność, (2) zaburzenia oddychania w czasie 
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snu, (3) hipersomnie pochodzenia ośrodkowego, (4) zaburzenia rytmu okołodobowego 
snu i czuwania, (5) parasomnie, (6) zaburzenia ruchowe związane ze snem.

Ze względu na częstość jego występowania u pacjentów z bezsennością należy 
wykluczyć obecność obturacyjnego bezdechu sennego (OBS). W ocenie przesie-
wowej można się w tym celu posłużyć kwestionariuszami STOP-BANG [49] lub 
kwestionariuszem berlińskim [50]. OBS jest zaburzeniem snu, w którego leczeniu 
farmakoterapia nie jest skuteczna. Dodatkowo OBS jest względnym przeciwwska-
zaniem do stosowania leków nasennych. Wyjątkiem jest melatonina o przedłużonym 
uwalnianiu.

Konieczne jest również staranne wykluczenie zaburzeń rytmu okołodobowego snu 
i czuwania (Circadian Rhythm Sleep-Wake Disorders – CRSWD), w których leczeniu 
leki nasenne nie są skuteczne, a w wypadku osób starszych z zespołami otępiennymi 
są przeciwwskazane [51]. Podstawową formą leczenia tej grupy zaburzeń powinno 
być niefarmakologiczne leczenie chronobiologiczne, omówione poniżej, połączone ze 
stosowaniem melatoniny lub leków melatoninergicznych, unikanie światła i fototerapia 
o wyznaczonych porach doby [52, 53].

Do zaburzeń, których częstość występowania znacznie wrasta po 50. r.ż., należy 
zespół niespokojnych nóg (Restless Legs Syndrome – RLS). Każdy pacjent z przewlekłą 
bezsennością powinien być w związku z tym pytany o występowanie nieprzyjemnego 
uczucia niespokojności nóg, gdy próbuje odpocząć wieczorem lub zasnąć w nocy i które 
mija, gdy pacjent chodzi lub porusza nogami [54]. W leczeniu zespołu niespokojnych 
nóg wskazane jest leczenie farmakologiczne, jest ono jednak inne niż w bezsenności. 
Jako leki pierwszego wyboru wskazywane są obecnie pregabalina i gabapentyna, nato-
miast jako leki drugiego wyboru – agoniści receptorów dopaminergicznych: ropinirol 
i pramipeksol [55]. Przed wdrożeniem farmakoterapii RLS konieczne jest staranne 
wykluczenie ukrytego niedoboru żelaza przez oznaczenie ferrytyny i parametrów 
gospodarki żelaza oraz wykluczenie niekorzystnego wpływu stosowanych leków. 
Objawy RLS mogą powodować np. leki przeciwdepresyjne, szczególnie mirtazapina 
i mianseryna, oraz sedatywne leki przeciwpsychotyczne, takie jak chlorprotyksen, 
lewomepromazyna, perazyna, prometazyna, kwetiapina, olanzapina, które są czasami 
stosowane w leczeniu bezsenności u osób w wieku powyżej 65 lat.

Objawem ostrzegającym o tym, że bezsenność pacjenta jest powodowana innym 
zaburzeniem snu, chorobą somatyczną lub zaburzeniem psychicznym, jest nadmierna 
senność z zasypianiem wbrew woli w ciągu dnia. Jeśli pacjent dodatkowo opisuje wy-
stępowanie ataków snu, a ogólny stan zdrowia nie tłumaczy ich występowania, należy 
rozważyć skierowanie pacjenta na badanie polisomnograficzne w celu oceny jego snu.

Leczenie bezsenności

Leczenie bezsenności u osób po 65. r.ż. koncentruje się na dwóch głównych 
oddziaływaniach:

 – leczeniu schorzeń współwystępujących z bezsennością z wykorzystaniem 
metod niefarmakologicznych i farmakologicznych, jeśli są wskazane, zgod-
nie z zaleceniami leczenia dla danego schorzenia,
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dalszy ciąg tabeli na następnej stronie

 – interwencjach niefarmakologicznych obejmujących ogólne interwencje 
prozdrowotne z naciskiem na dostosowaną do wieku aktywność fizyczną oraz 
specyficzne interwencje stosowane w terapii poznawczo-behawioralnej bez-
senności.

Dodatkowo po starannej ocenie wskazań i przeciwwskazań możliwe jest zastoso-
wanie leków zalecanych do farmakoterapii bezsenności osób po 65. r.ż.

Leczenie niefarmakologiczne bezsenności

Kompleksowa i spersonalizowana rehabilitacja współwystępujących z bezsen-
nością chorób somatycznych powoduje poprawę stanu ogólnego. Przede wszystkim 
zwiększa aktywność układu przywspółczulnego [56]. Aktualne zalecenia koncentrują 
się na poprawie warunków snu. Promują prozdrowotny tryb życia. Znaczenie ma rytm 
wysiłku fizycznego – zalecane są ćwiczenia aerobowe, minimum 30 minut, każdego 
dnia, co najmniej kilka godzin przed snem. Ważny jest także rytm posiłków: unikanie 
ciężkostrawnych potraw i dużej ilości płynów późnym wieczorem, unikanie używek 
w godzinach wieczornych (kawa, herbata, alkohol). Kontrola masy ciała, dbanie 
o optymalną długość snu (6–8 godzin), wcześniejszy czas zasypiania (o godzinie 
22.00–23.00) – wszystkie te działania stwarzają warunki sprzyjające redukcji zaburzeń 
snu. Zagadnienia te precyzują wytyczne z 2021 roku zawarte w ogólnie dostępnej opinii 
ekspertów Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego pt. „Kompleksowa rehabilitacja 
kardiologiczna podstawą prewencji wtórnej chorób układu sercowo-naczyniowego” 
[57, 58].

Leczenie bezsenności z użyciem technik terapii poznawczo-behawioralnej w kla-
sycznym protokole obejmuje oddziaływania poznawcze i behawioralne [59], krótko 
scharakteryzowane w tabeli 1.

Tabela 1. Techniki terapii poznawczo-behawioralnej stosowane w leczeniu bezsenności 
(opracowane na podstawie [59])

Techniki behawioralne

Ograniczenie czasu snu

Jest to podstawowa interwencja mająca na celu zwiększenie 
homeostatycznej potrzeby snu i jest najskuteczniejszą 

interwencją, której można użyć w celu zwiększenia głębokości 
snu. Pacjent otrzymuje zalecenie skrócenia czasu snu do 

średniej długości swojego snu ocenianej na podstawie 
dziennika snu dla okresów 7-dniowych, jednak nie poniżej 

5 godzin.

Kontrola bodźców

Interwencja ma na celu odwrócenie mechanizmów uczenia 
się warunkowego, które utrwalają bezsenność i nasilają 
się w sytuacji, gdy pacjent używa łóżka w innych celach 
niż sen. Pacjent otrzymuje zalecenia, aby nie wykonywał 

w łóżku innych aktywności niż sen i aktywność seksualna, 
opuszczał łóżko, gdy nie może zasnąć i czuje, że jest tym 

zdenerwowany.
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Higiena snu

Obejmuje szereg zaleceń behawioralnych, których przestrzeganie 
poprawia jakość snu. Stosowana jako jedyna interwencja jest 
przydatna tylko w profilaktyce pierwotnej zaburzeń snu; bez 

połączenia z innymi oddziaływaniami nie jest skuteczną metodą 
leczenia bezsenności.

Treningi relaksacyjne

Grupa oddziaływań psychologicznych, z których w leczeniu 
bezsenności najczęściej stosowana jest progresywna relaksacja 

mięśni – trening Jacobsona. Obniża ona poziom wzbudzenia 
fizjologicznego przed snem i ułatwia zaśnięcie.

Techniki poznawcze

Psychoedukacja

Edukacja na temat mechanizmów regulujących sen poprawia 
współpracę pacjenta w stosowaniu się do zaleceń terapii 
behawioralnej bezsenności. Koryguje też niekorzystne 

przekonania i oczekiwania pacjenta związane ze snem, np. 
odnośnie do jego koniecznej długości i jakości.

Restrukturyzacja poznawcza

Obejmuje bardziej złożone niż psychoedukacja oddziaływania 
stosowane w celu zmniejszenia lęku pacjenta przed 

bezsennością, np. jej konsekwencjami zdrowotnymi lub 
negatywnym wpływem na funkcjonowanie w ciągu dnia. Przenosi 

też uwagę i obawy pacjenta związane z jakością snu na realną 
aktywność wykonywaną w ciągu dnia.

Interwencja paradoksalna

Ma na celu zmniejszenie lęku antycypacyjnego związanego 
z próbą zaśnięcia. Pacjenci są instruowani, aby po położeniu 

się do łóżka zamknęli oczy i pozostawali nieruchomo, ale starali 
się nie zasnąć tak długo, jak to możliwe. Brak podejmowania 
przez pacjent prób zaśnięcia powoduje skrócenie okresu do 

zapadnięcia w sen.

Techniki ukierunkowane na radzenie 
sobie z martwieniem się i natłokiem 
myśli

Grupa technik ułatwiająca pacjentowi uwolnienie się od 
obciążających emocjonalnie myśli przed położeniem się do snu 
– np. pacjent jest proszony, aby przed położeniem się do snu 

usiadł w wygodnym fotelu i zapisał sobie listę zadań i zmartwień, 
a także plan na kolejny dzień. Trudnością napotykaną w leczeniu 

wielu pacjentów jest to, że takie czynności, razem z próbą 
zapamiętania zadań, wykonują oni po położeniu się do łóżka, co 

nasila ich problemy ze snem.

Wysoką skuteczność leczenia bezsenności zapewnia przede wszystkim wprowa-
dzenie technik behawioralnych – ograniczenia czasu przebywania w łóżku i kontroli 
bodźców, które powinny być przez pacjenta konsekwentnie stosowane przez okres co 
najmniej 6 tygodni. Najbardziej wskazane jest stosowanie pełnego protokołu leczenia. 
Jeśli nie jest to możliwe z powodu przeciwwskazań zdrowotnych, np. w odniesieniu 
do techniki ograniczenia czasu snu lub specyficznych dla danego pacjenta potrzeb, 
korzystne jest odwołanie się do transdiagnostycznego modelu leczenia [60]. Obejmuje 
on interwencje stosowane wobec każdego pacjenta (interwencje transdiagnostyczne), 
w tym m.in. sformułowanie przypadku, edukację na temat snu i rytmu okołodobo-
wego, ustalenie celów leczenia, ustalenie zalecanych zmian w zachowaniu i ocenę 
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motywacji do ich wprowadzenia. Moduły podstawowe wykorzystywane w leczeniu 
większości pacjentów obejmują ustalenie regularnych godzin snu i wstawania rano, 
promowanie aktywności i poprawę codziennego funkcjonowania, pracę nad błędnymi 
przekonaniami na temat snu, utrzymanie zaleconych zmian w zachowaniu. Moduły 
opcjonalne stosowane w odpowiedzi na indywidualne potrzeby i stan zdrowia pacjenta 
obejmują: poprawę wydajności snu przez ograniczenie czasu spędzanego w łóżku, 
poprawę radzenia sobie z zamartwianiem się i czujnością, leczenie bezdechu sennego 
oraz leczenie opóźnionego lub przyspieszonego rytmu okołodobowego snu. Choć oba 
te stany mogą występować u osób w wieku powyżej 65. r.ż., opóźnienie rytmu snu 
typowe jest bardziej dla nastolatków i młodych dorosłych, podczas gdy osoby starsze 
częściej skarżą się na przyśpieszenia fazy snu. Pacjent zgłasza się wówczas do leka-
rza ze skargami na wybudzanie się ze snu co najmniej dwie godziny wcześniej niż 
pożądana pora z prośbą o podanie leków wydłużających sen. Nie przekazuje jednak 
informacji, że pora rozpoczęcia snu jest bardzo wczesna i w związku z tym całkowity 
czas snu nie jest istotnie skrócony. Dla osób z przyśpieszonym rytmem snu wskazane 
jest utrzymanie aktywności rodzinnej lub społecznej wieczorem, wieczorna ekspozy-
cja na światło i wysiłek fizyczny oraz unikanie światła i intensywnej aktywności po 
wybudzeniu się zbyt wcześnie rano [52].

W celu upowszechnienia stosowania technik terapii CBT w leczeniu bezsenno-
ści, przy ograniczonej dostępności terapeutów, intensywnie są rozwijane aplikacje 
na urządzenia mobilne oparte na technikach CBT. Wśród nich warto wymienić takie 
aplikacje, jak:

 – CBT-I Coach, aplikacja przygotowana przez zespół ze Stanford University na 
zlecenie Departamentu Spraw Weteranów (Veterans Affairs),

 – Sleepio, stworzony przez zespół z Oxfordu,
 – Go!to Sleep, opracowany w Cleveland Clinic,
 – Goodsleeper, program w języku polskim i ukraińskim z profesjonalnymi na-

rzędziami terapeutycznymi oraz pełnym programem poprawy snu do samo-
dzielnego przeprowadzenia.

Leczenie farmakologiczne bezsenności

Leki stosowane w leczeniu bezsenności muszą spełniać szereg wymagań. Naj-
ważniejsze z nich to: (1) szybkie działanie, (2) skuteczna indukcja i utrzymanie snu, 
(3) naturalny profil snu, (4) brak wpływu na sprawność w ciągu dnia, (5) brak działań 
niepożądanych i interakcji, (6) brak rozwoju tolerancji, (7) brak ryzyka uzależnienia, 
(8) brak objawów odstawiennych, (9) zastosowanie niezależnie od wieku, (10) sze-
rokie okno terapeutyczne. Wiele leków jest bliskich spełnienia tych wymagań, ale 
żaden z nich nie pokrywa w pełni potrzeb osób po 65. r.ż. odnośnie do skuteczności 
i bezpieczeństwa leczenia. W związku z tym w terapii tej grupy pacjentów obok leków 
zarejestrowanych w Europie do leczenia bezsenności, do których zalicza się wybrane 
pochodne benzodiazepiny i niebenzodiazepinowe leki nasenne, stosowane są poza 
wskazaniami inne grupy leków używane w terapii zaburzeń psychicznych. Ze wzglę-
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du na wysoki profil bezpieczeństwa terapii w leczeniu bezsenności u osób w wieku 
powyżej 55 lat zalecana jest też melatonina w formie o przedłużonym uwalnianiu.

Leki nasenne

Podstawową grupą leków stosowaną w leczeniu bezsenności są niebenzodiaze-
pinowe leki nasenne (tab. 2), określane w praktyce jako leki Z (zolpidem, zopiklon, 
eszopiklon, zaleplon).

Tabela 2. Leki zarejestrowane do leczenia bezsenności w Polsce

Lek Dawka (mg)
Okres półtrwania
przedział (godz.)

Niebenzodiazepinowe leki nasenne*
Eszopiklon 1–3 6
Zaleplon 10 1–1,5
Zolpidem 5–10 2–3
Zopiklon 3,75–7,5 5–8

Pochodne benzodiazepiny#
Estazolam 1–2 10–24
Lormetazepam 0,5–1 10–12
Nitrazepam 5–10 24
Temazepam 10–20 7–11

Inne leki
Melatonina o przedłużonym uwalnianiu 2 3,5–5
Daridoreksant 25–50 8

* W wypadku osób starszych należy stosować ½ zalecanej dawki, a stosowanie tej grupy leków 
ze względu na zwiększone ryzyko upadków powinno być ograniczone do sytuacji, gdy nasilenie 
bezsenności uniemożliwia codzienne funkcjonowanie lub powoduje dotkliwe cierpienie.

# Lekiem z tej grupy zarejestrowanym do krótkotrwałego leczenia bezsenności jest także midazolam. 
Ze względu na silne działanie, szybki rozwój tolerancji i wysokie ryzyko rozwoju ciężkiego 
uzależnienia należy unikać stosowania midazolamu w leczeniu bezsenności. Pozostałe leki z tej 
grupy też są względnie przeciwwskazane u starszych osób, a w razie konieczności ich podania 
należy stosować ½ zalecanej dawki.

Leki te działają hamująco na regiony mózgu związane z mechanizmami czuwania 
przez pobudzenie receptorów GABAA dla kwasu ɣ-aminomasłowego. Mechanizm 
działania zolpidemu i innych leków Z jest podobny do działania benzodiazepin (dia-
zepam, lorazepam, alprazolam), jednak bardziej selektywny. Leki Z pobudzają tylko 
niektóre podtypy receptorów GABAA, stąd w zalecanych dawkach nie wywołują 
wyraźnych efektów przeciwlękowych czy miorelaksacyjnych typowych dla benzo-
diazepin [61].
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Cechy farmakokinetyczne leków z grupy Z – szybki początek i krótki czas 
działania – są korzystne z punktu widzenia pacjenta cierpiącego na bezsenność. Ze 
stosowaniem leków Z wiąże się mniejsze niż dla większości benzodiazepin ryzyko 
porannej senności. Wprowadzenie leków Z do lecznictwa nie przyniosło natomiast 
przełomu w kwestii ryzyka rozwoju tolerancji i uzależnienia. W praktyce, podając leki 
Z, należy stosować się do tych samych zasad zapobiegania rozwojowi uzależnienia 
jak dla benzodiazepin [61, 62].

Źródłem istotnych różnic między lekami z grupy Z są ich cechy farmakokine-
tyczne, w tym przede wszystkim czas działania [63]. Zopiklon ma wyraźnie dłuższy 
czas działania (T1/2 = 5–8 h). Zaleplon jest lekiem o bardzo krótkim czasie działania 
(T1/2 = 1–1,5 h). Zolpidem jest lekiem o T1/2 plasującym się między zaleplonem 
a zopiklonem (T1/2 = 2–3 h). Pacjent cierpiący głównie na problemy z zasypianiem 
będzie kandydatem do terapii zaleplonem lub zolpidemem. Pacjent zgłaszający nocne 
wybudzenia lub budzący się przedwcześnie może być leczony zopiklonem, nie powi-
nien natomiast otrzymywać zaleplonu. Ze względu na szybki początek działania leki 
Z powinny być stosowane krótko przed snem [64].

Do typowych działań niepożądanych leków Z należą zawroty i bóle głowy, poranna 
senność (zwłaszcza po zażyciu zopiklonu) oraz zaburzenia pamięci. Leki z grupy Z 
mogą wywoływać somnambulizm i nagłe wybudzenia z dezorientacją, a także niepełne 
wybudzenia, którym towarzyszą zachowania objęte niepamięcią. U osób wrażliwych 
mogą wywoływać reakcje paradoksalne z pobudzeniem, lękiem, omamami. Leki na-
senne są przeciwwskazane u pacjentów z miastenią, bezdechami sennymi oraz u osób 
z ciężką niewydolnością oddechową. Ich przewlekłe stosowanie u osób starszych, 
szczególnie z zaburzeniami oddychania w czasie snu, może prowadzić do poważnych 
negatywnych konsekwencji zdrowotnych, np. wystąpienia udaru mózgu [65]. Podobnie 
jak benzodiazepiny, leki Z mogą wchodzić w interakcje addytywne z alkoholem. Po-
dawanie leków z grupy Z i benzodiazepin osobom w starszym wieku zawsze wymaga 
dużej ostrożności [66]. Są one (z wyjątkiem lorazepamu, oksazepamu i temazepamu) 
metabolizowane w wątrobie przez izoenzym 3A4 cytochromu P450. Aby zmniejszyć 
ryzyko interakcji z inhibitorami cytochromu P450 i kumulacji leku, u osób > 65. r.ż., 
u kobiet oraz u chorych z niewydolnością wątroby należy zmniejszyć dawkę leków 
nasennych o połowę, tzn. z typowej pojedynczej dawki 10 mg na 5 mg dla zolpidemu 
i zaleplonu oraz z typowej dawki 7,5 mg na 3,75 mg w wypadku zopiklonu [67].

Przyjmowanie leków nasennych przez starsze osoby jest związane z istotnie zwięk-
szonym ryzykiem upadków i złamań. Upadki ze złamaniem szyjki kości udowej u osób 
w wieku od 65. r.ż. zażywających leki nasenne występują z częstością około 11/1000 
osób/rok i są mniej więcej dwukrotnie częstsze (IRR 2,08) niż u osób w tym wieku 
nieprzyjmujących leków nasennych [68]. Metaanalizy oceniające, jak leki nasenne 
zwiększają ryzyko upadków u starszych osób, wskazują, że w wypadku stosowania 
benzodiazepin o długim okresie działania (np. często podawanego w Polsce estazolamu) 
jest ono wyższe (OR 1,81) niż w wypadku przyjmowania benzodiazepin o krótkim 
okresie działania (OR 1,27) [69]. Dla leków Z najwyższy wzrost ryzyka upadków 
z urazem głowy lub ze złamaniem szyjki kości udowej stwierdzono dla zolpidemu (OR 
1,87 dla urazu głowy; 1,59 dla złamania szyjki kości udowej). Natomiast stosowanie 
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dalszy ciąg tabeli na następnej stronie

eszopiklonu nie było związane z istotnie zwiększonym ryzykiem (OR 0,67 dla urazu 
głowy; 1,12 dla załamania szyjki kości udowej) [70].

Leki sedatywne

W leczeniu zaburzeń snu wykorzystuje się, poza lekami nasennymi, leki przeciw-
depresyjne o działaniu sedatywnym (w dawkach zdecydowanie niższych od innych 
wskazań) oraz inne leki psychotropowe o działaniu przeciwlękowym i nasennym.

Leki przeciwdepresyjne ułatwiające zasypianie są skuteczne w stopniu porówny-
walnym z agonistami receptora benzodiazepinowego, a ich stosowaniu nie towarzyszy 
ryzyko uzależnienia. Lek o dodatkowym działaniu przeciwhistaminowym i alfa1-
-adrenolitycznym, doksepina w dawce 3 mg (najniższa dawka dostępna w Polsce to 10 
mg), okazał się skuteczny w leczeniu bezsenności u starszych pacjentów bez objawów 
ubocznych w ciągu dnia. Powinien być przyjmowany 3 godziny po jedzeniu i około 
30 minut przed snem. Nie wykazuje objawów „z odbicia” ani rezydualnych. W bada-
niach polisomnograficznych udowodniono, że doksepina zwiększa całkowity czas snu, 
skraca czas i liczbę wybudzeń po zaśnięciu oraz prowadzi do poprawy wydajności snu 
[71]. Metaanaliza Yeunga i wsp. [72] wykazała, że doksepina poprawia wydajność 
snu i wydłuża jego całkowity czas, a nie wpływa znacząco na latencję snu. Dokse-
pina jest jedynym lekiem przeciwdepresyjnym zarejestrowanym przez amerykańską 
Agencję ds. Żywności i Leków (Food and Drug Administration – FDA) do leczenia 
bezsenności. Potencjalne działania niepożądane innych sedatywnych trójpierścienio-
wych leków przeciwdepresyjnych (np. amitryptyliny), do których należy doksepina, 
obejmują sedację, przyrost masy ciała, niedociśnienie posturalne, zaburzenia rytmu 
serca (wydłużenie odstępu QTc), zatrzymanie moczu i antycholinergiczne działania 
niepożądane, co stanowi o znacznym ograniczeniu ich stosowania w leczeniu zaburzeń 
bezsenności u pacjentów w podeszłym wieku.

Pozostałe wymienione w tabeli 3 leki przeciwdepresyjne, takie jak agomelatyna, 
mianseryna, mirtazapina czy trazodon, mogą promować sen, zwłaszcza u osób z obja-
wami depresyjnymi, a efektu można oczekiwać nie wcześniej niż po mniej więcej 30 
minutach od ich zażycia. Porę podania leku należy ustalić na podstawie parametrów 
farmakokinetycznych (Cmax, T1/2) danego leku. W praktyce część z tych leków poda-
wana jest nawet 3–4 godziny przed planowaną porą snu.

Tabela 3. Leki stosowane w leczeniu zaburzeń psychicznych, które poza zarejestrowanymi 
wskazaniami są wykorzystywane także w leczeniu bezsenności

Lek Dawka nasenna (mg)
Okres półtrwania
przedział (godz.)

Leki przeciwdepresyjne

Agomelatyna 25 1–2

Amitryptylina 10–150 10–50

Doksepina* 10–25 8–24
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Mianseryna 5–30 6–39

Mirtazapina 7,5–15 13–40

Trazodon 25–150 3–14

Leki przeciwpsychotyczne

Chlorprotyksen 7,5–30 8–12

Lewomepromazyna 2,5–25 15–30

Olanzapina 2,5 34

Prometazyna 6,25–25 7–14

Promazyna 12,5 –25 10–24

Kwetiapina 12,5–100 6–8

Inne leki psychotropowe

Hydroksyzyna 10–50 7–20 (29 u starszych)

Pregabalina 50–150 6

Gabapentyna 600 5–7

Tiagabina 5–8 7–9

Preparaty bez recepty

Melatonina 0,5–5 0,8–0,9

L-tryptofan 1000 NA

Difenhydramina 25–50 4–6

Doksylamina 12,5–25 10–13

Waleriana 225–1215 NA

* Doksepina jest zarejestrowana do leczenia bezsenności w Stanach Zjednoczonych, zalecana dawka 
dla osób po 65. r.ż. to 3 mg, dla pozostałych pacjentów 6 mg.

Potencjalne działania niepożądane trazodonu ważne dla populacji osób starszych 
to sedacja, zawroty głowy, zaburzenia rytmu serca, niedociśnienie ortostatyczne. 
Rzadkim działaniem niepożądanym typowym dla trazodonu jest też priapizm [13].

Mirtazapina blokuje receptory 5-HT2, których stymulacja może być jedną z przy-
czyn zaburzeń snu u osób z depresją. W przeglądzie badań Dolder i wsp. [73] wyka-
zali, że mirtazapina poprawia wydajność, długość i jakość snu, ale senność w dzień 
i przyrost masy ciała wymagają monitorowania.

Z kolei spośród leków przeciwpsychotycznych kwetiapina z racji silnego dzia-
łania na receptor histaminowy może być stosowana w dawkach 12,5–100 mg jako 
lek sedatywny [74]. Poprawia ona architekturę snu, wydłuża go, ułatwia zasypianie 
i zmniejsza liczbę wybudzeń w nocy u osób z epizodami depresyjnymi [75], a także 
u osób uzależnionych w trakcie terapii [76]. Jest uważana za jeden z bezpieczniejszych 
leków o działaniu nasennym u osób starszych, w tym osób z otępieniem.
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Inne leki o działaniu przeciwhistaminowym, takie jak prometazyna, mają niewielki 
potencjał uzależniający, część z nich (np. doksylamina i difenhydramina) dostępne są 
w wielu państwach bez recepty. Z powodu działania cholinolitycznego leki te mogą 
powodować zaburzenia funkcji poznawczych, jakościowe zaburzenia świadomości 
oraz pogorszenie stanu ogólnego osób w podeszłym wieku. W tej grupie wiekowej 
powinny być stosowane tylko w małych dawkach.

Leki z grupy pochodnych kwasu γ-aminomasłowego, gabapentyna i pregabalina, 
nie były badane w leczeniu bezsenności u osób starszych, niemniej mogą mieć zasto-
sowanie przy współwystępowaniu lęku, odstawienia alkoholu, bólu neuropatycznego 
czy zespołu niespokojnych nóg. Mogą wystąpić działania niepożądane w postaci 
pogorszenia funkcji poznawczych, zawrotów głowy, hipotonii, a nawet objawów 
zaburzeń psychicznych, w tym myśli samobójczych.

W przeglądzie Cochrane [77] dotyczącym farmakoterapii zaburzeń snu w otępieniu 
nie znaleziono wystarczających dowodów, szczególnie randomizowanych badań kli-
nicznych, do opracowania zaleceń dotyczących leczenia farmakologicznego zaburzeń 
snu w otępieniu. Istnieją pewne dowody przemawiające za stosowaniem trazodonu 
w małej dawce w tej grupie chorych [78].

Inhibitory cholinesterazy (takie jak donepezil), stosowane w otępieniu, zwiększają 
ilość snu REM oraz ciągłość snu u pacjentów z otępieniem z ciałami Lewy’ego [79].

W celu łagodzenia objawów bezsenności pacjenci korzystają także powszech-
nie z leków dostępnych bez recepty oraz suplementów diety. Tryptofan może być 
skuteczny po kilku dniach zażywania w dawce powyżej 1 g, niemniej nie ma badań 
z zakresu jego skuteczności i bezpieczeństwa w grupie osób starszych. U dorosłych 
obserwowano nudności, senność, spowolnienie i zmęczenie. Waleriana, ze względu 
na swoje działanie modulujące na receptory GABAA, wykazuje pewną skuteczność, 
ale dopiero po stosowaniu przez 4–6 tygodni. Jest bezpieczna dla osób starszych [13], 
nie jest jednak zalecaną metodą leczenia bezsenności [80].

Sedatywne leki przeciwdepresyjne i przeciwpsychotyczne, podobnie jak leki 
nasenne, zwiększają ryzyko upadków u osób starszych (OR 1,54 dla leków przeciw-
psychotycznych; 1,57 dla leków przeciwdepresyjnych) [69]. Istotne jest zatem, aby 
podawać je w jak najmniejszej dawce, co jest możliwe w wypadku ich stosowania jako 
uzupełnienia leczenia niefarmakologicznego. Stosowanie tylko małych dawek leków 
przeciwpsychotycznych jest także konieczne w związku z opisanym zwiększonym 
ryzykiem występowania udaru mózgu w trakcie przyjmowania tych leków [81].

Melatonina i leki melatoninergiczne

Melatonina jest syntetycznym odpowiednikiem naturalnego hormonu człowieka 
wydzielanego przez szyszynkę w odpowiedzi na zapadnięcie zmroku. Jej synteza spada 
wraz z wiekiem, zatem jako chronobiotyk może być stosowana w celu poprawy zasy-
piania i jakości snu osób starszych. Melatonina nie jest lekiem generalnie zalecanym 
w leczeniu bezsenności, jeśli bezsenność nie wynika z zaburzeń rytmu okołodobowego 
snu i czuwania [1, 80]. Wyjątkiem od tych rekomendacji są osoby w wieku od 55. r.ż. 
[6]. W ich wypadku leczenie melatoniną wykazuje wyższą skuteczność ze względu 
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na znaczny spadek wydzielania melatoniny przez szyszynkę po 50. r.ż. [50]. U osób 
starszych melatonina o przedłużonym uwalnianiu jest najbezpieczniejszą formą terapii, 
jeśli chodzi o ryzyko upadków lub nasilenie się zaburzeń somatycznych, np. schorzeń 
układu krążenia lub oddechowego [83]. Wynika to z tego, że melatonina o przedłużonym 
uwalnianiu nie ma silnego działania sedatywnego, nie wykazuje działania cholinolitycz-
nego, adrenolitycznego i przeciwhistaminowego. To ostatnie powoduje nie tylko seda-
cję, ale też zwiększa ryzyko przyrostu masy ciała, którego się nie obserwuje w trakcie 
leczenia melatoniną. Ryzyko negatywnego wpływu na sprawność psychoruchową rano 
w wypadku stosowania melatoniny o przedłużonym uwalnianiu jest najniższe spośród 
wszystkich możliwych do użycia leków w leczeniu bezsenności. Ponadto melatonina 
o przedłużonym uwalnianiu nie jest lekiem uzależniającym i nie rozwija się tolerancja 
na jej działanie, nawet przy długotrwałym stosowaniu. Lek należy przyjmować w dawce 
2 mg, około 60 minut przed planowaną porą snu, przez okres do 13 tygodni w połączeniu 
z interwencjami behawioralnymi [84]. W wypadku przeważających trudności z zasypia-
niem wskazane może być wcześniejsze przyjmowanie leku, 1–2 godziny przed snem.

Najsilniejszy wpływ na rytm snu ma właściwa ekspozycja na światło dzienne. 
Osoby starsze powinny wyjść każdego dnia na dłuższy spacer na zewnątrz i unikać 
silnego światła oraz światła o barwie niebieskiej w nocy po przyjęciu melatoniny. 
Inne czynniki kształtujące rytm snu to rytm posiłków, rytm aktywności społecznej 
i aktywności fizycznej. Zmiana rytmu życia związana z zaprzestaniem aktywności 
zawodowej, ograniczenie kontaktów społecznych oraz schorzenia narządu wzroku 
zwiększają rolę rytmu snu w patogenezie bezsenności.

Do leczenia bezsenności zostały także wprowadzone leki o działaniu melatoniner-
gicznym z grupy agonistów receptorów melatoninowych MT1 i MT2. Ramelteon, lek 
zalecany do leczenia bezsenności z zaburzeniami zasypiania [80], nie jest dostępny 
w Europie. Agomelatyna, która obok działania melatoninergicznego jest również 
antagonistą receptorów serotoninowych 5-HT2c, jest zarejestrowana do leczenia 
epizodów depresyjnych.

Podsumowanie i wnioski

Leczenie bezsenności u osób po 65. r.ż. jest utrudnione przez potrzebę poszukiwa-
nia kompromisu między skutecznością a bezpieczeństwem terapii oraz konieczność 
uwzględniania w planie leczenia schorzeń współwystępujących i stosowanych w ich 
leczeniu leków.

Pierwszoplanowe znaczenie mają właściwa diagnoza i skuteczne leczenie scho-
rzeń współwystępujących nasilających bezsenność oraz leczenie niefarmakologiczne 
bezsenności. Dzięki takiemu postępowaniu leczenie farmakologiczne bezsenności, 
jeśli nadal jest konieczne, może być prowadzone lekami o słabszym działaniu oraz 
w małych dawkach, co powiązane jest z większym bezpieczeństwem farmakotera-
pii. Ze względu na występujący od 55. r.ż. znaczny spadek wydzielania melatoniny 
oraz wysokie bezpieczeństwo jej przyjmowania jako leczenie pierwszego wyboru, 
szczególnie u pacjentów starszych, obciążonych chorobami somatycznymi, może być 
rozważana melatonina o przedłużonym uwalnianiu.
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