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ziołowych, suplementów diety lub alkoho-
lu. Uważa się, że do częstego stosowania le-
ków OTC prowadzi ich dostępność, niższa
w porównaniu z lekami na receptę cena
oraz przekonanie o ich bezpieczeństwie.9-11

W badaniu przeprowadzonym w Detro-
it10 25,9% respondentów potwierdziło sto-
sowanie jakiejś substancji wspomagającej
sen; wśród osób, które stosowały w tym ce-
lu leki (dostępne na receptę, bez recepty
lub oba rodzaje), 57% sięgało po leki OTC.
W innym niedawnym badaniu12 stwierdzo-
no, że leki OTC stosowało około 25% cho-
rych na bezsenność, zaś 5% przyjmowało
je kilka razy w tygodniu. W badaniu, w któ-
rym uczestniczyły kobiety w wieku ≥85 lat
cierpiące na bezsenność,13 odnotowano, że
respondentki zgłaszały się z tym proble-
mem do lekarza bądź pielęgniarki dopiero,
gdy samoleczenie (alkoholem, lekami bez
recepty lub jednym i drugim) przestało
działać. Problemy związane z samolecze-
niem bezsenności to stosowanie dawek
większych niż zalecane, tolerancja wynikają-
ca z mniejszej skuteczności oraz rozwój
uzależnienia w grupach ryzyka. Jeszcze
większy niepokój budzi stosowanie alkoho-
lu do wspomagania snu. Nie w pełni do-
strzegana jest waga nieskutecznego i poten-
cjalnie szkodliwego samoleczenia jako
zagrożenia płynącego z niepodjęcia specja-
listycznej terapii lekami o znanych profi-
lach skuteczności i bezpieczeństwa. Artykuł
przedstawia przegląd wiedzy na temat sku-
teczności i bezpieczeństwa popularnych,
dostępnych bez recepty środków stosowa-
nych w bezsenności.

leki przeciwhistaminowe
Grupa ta stanowi szeroką kategorię le-

ków, do której zaliczamy między innymi
pierwszą generację antagonistów receptora
H1 o działaniu ośrodkowym. Podstawowe
działanie tych leków polega na blokowaniu
wpływu histaminy, co zmniejsza przekrwie-
nie, kichanie, kaszel i objawy alergii. Na po-
ziomie ośrodkowym, leki te blokują recepto-
ry histaminowe, które są jednym z głównych
przekaźników pobudzających w OUN.
Z powodu sedatywnego działania są one
często stosowane jako leki nasenne bez re-
cepty. Dane z badań potwierdzają, że leki
przeciwhistaminowe mogą być przydatne
w terapii bezsenności przez 1-2 noce, ale nie
są skuteczne w leczeniu bezsenności prze-
wlekłej.

Difenhydramina
W 1982 roku FDA zezwoliła na sprzedaż

chlorowodorku i cytrynianu difenhydraminy
jako czynnych składników leków nasennych
dostępnych bez recepty. Inne zastosowania
leku obejmują łagodzenie alergii, choroby lo-

komocyjnej oraz kaszlu. W tabeli 1 wymie-
niono różne leki OTC wraz z dawkami. Za-
kres dostępnych dawek w celach nasennych
dla difenhydraminy to 25-50 mg, przy
czym 50 mg jest dawką maksymalną; lek na-
leży przyjmować 30-60 minut przed udaniem
się na spoczynek.14-15 Chociaż wprowadzono
go na rynek jako lek przeciwalergiczny, Bena-
dryl, który zależnie od preparatu zawiera 12,5
lub 25 mg difenhydraminy, jest powszechnie
stosowany jako lek nasenny. Cytrynian difen-
hydraminy często łączony jest z lekiem prze-
ciwbólowym, a połączenie to jest reklamowa-
ne jako ulga w bólu i pomoc w zaśnięciu
(tab. 1).

Czas półtrwania difenhydraminy wynosi 5-
12 godzin. Lek cechuje się znacznym działa-
niem cholinolitycznym. Dlatego jego stoso-
wanie wiąże się z miernie do umiarkowanie
nasilonymi działaniami niepożądanymi na-
stępnego dnia, mianowicie resztkową sedacją
poranną, suchością w ustach, osłabieniem,
i uczuciem rozbicia.15,16 Co istotne, nie usta-
lono, które aspekty działania farmakologicz-
nego zachodząza pośrednictwem receptorów
H1, a które przez receptory cholinergiczne.
Mimo opisywanych działań niepożądanych
difenhydraminy, jest ona czynnym składni-
kiem niemal wszystkich leków nasennych do-
stępnych bez recepty (tab. 1).

Tabela 1
leki nasenne OTC*

Leki�przeciwhistaminowe

Składnik�czynny Nazwa�handlowa Dawka�(mg)

Difenhydramina Diphenhydramine�HCl�Nytol�Sleep�Aid� 25
(chlorowodorek)� (Regular�Strength)

Sominex�Original�Formula 25

Tylenol�Simply�Sleep 25

Nytol�Sleep�Aid�(Extra�Strength) 50

Sominex�Maximum�Strength�Formula 50

Unisom�SleepGels�Maximum�Strength 50

Difenhydramina� Doan’s�PM�Nighttime�Back�Pain� 25
(chlorowodorek,�połączenie Relief�&�Sleep�Aid
z�lekiem�przeciwbólowym)‡ Legatrin�PM 50

Difenhydramina� Excedrine�PM 38
(cytrynian,�połączenie� Advil�PM 38
z�lekiem�przeciwbólowym) Bayer�PM 38,8

Doksylamina�(bursztynian) Unisom�SleepTabs 25

Goodsense�Sleep�Aids�Tablets 25

Kirkland�Nighttime�Sleep�Aid 25
Zioła�i�dodatki�do�żywności

Melatonina Melatonex 3

Nature’s�Bounty 1/3/5†

3/5†

Natrol 3

Nature�Made�GNC�Melatonin 1/3†

Waleriana Nature�Made 400

Nature’s�Resource�Valerian 400

Herbal�Plus�Valerian�Root 500

Nature’s�Fingerprint�Valerian�Root 500

Dziurawiec Nature�Made 150

Sundown 300

Nature’s�Resource�Time�Release 450

Nature’s�Fingerprint 500

Tryptofan Tryptophan�Cyence�Labs�L-Tryptophan 500

Xenadrine�Sleep�Plus�with�LTryptophan 500

Cyence�Labs�L-Tryptophan 1000�

*Tabela�nie�jest�wyczerpująca,�ale�wymienia�czynne�składniki�spotykane�w�lekach�OTC�które�wydają�się�mieć
własności�nasenne.

†�Występuje�w�kilku�różnych�dawkach.

‡Dostępny�w�Polsce:�Apap®�Noc�-�tabl.�powl.�500�mg�paracetamolu�i�25�mg�chlorowodorku�difenhydraminy.�

OTC�–�Leki�dostępne�bez�recepty,�GNC�–�General�Nutrition�Centers�(firma�amerykańska)

Randall�S,�Roerhs�TA,�Roth�T�Primary Psychiatry Vol�15,�No�5.�2008.
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Ocena potrzeb:
Przewlekła bezsenność dotyczy
10-15% populacji, a niekorzystny
wpływ nieleczonej bezsenności jest
wyczerpująco opisany. Poza kwestią
jakości życia i zagrożeń psychospo-
łecznych bezsenność wiąże się ze
zwiększonym ryzykiem zaburzeń psy-
chicznych. Leczenie przewlekłej bez-
senności lekami zarejestrowanymi
przez FDA (Food and Drug Admini-
stration) nie jest częste, ale pacjenci
z tym problemem sięgają po inne do-
stępne substancje, zaś lekarze zleca-
ją leki niezarejestrowane do terapii
bezsenności. Wykorzystywanie przez
pacjentów nieskutecznych, a w pew-
nych wypadkach potencjalnie groź-
nych sposobów samoleczenia nie jest
w pełni doceniane, a może przyczy-
niać się do ryzyka nieleczenia osób
cierpiących na bezsenność. Stosują
oni różne leki dostępne bez recepty
oraz preparaty ziołowe, o których sku-
teczności i bezpieczeństwie wiadomo
niewiele. Niniejszy artykuł stanowi
przegląd dostępnych informacji na te-
mat tych różnych form samoleczenia.

Cele szkoleniowe:
• Znajomość głównych grup leków

nasennych dostępnych bez recepty.
• Opis aktualnych hipotez na temat

mechanizmów działania tych sub-
stancji.

• Wyjaśnienie zagadnień związanych
z bezpieczeństwem i skutecznością
samoleczenia bezsenności.

Streszczenie
Bezsenność definiuje się jako trudności w zasypianiu lub utrzymaniu snu bądź sen
nieprzynoszący wypoczynku, który upośledza funkcjonowanie w ciągu dnia. Powszechne jest
samoleczenie za pomocą leków nasennych dostępnych bez recepty (over the counter, OTC),
leków ziołowych i suplementów diety lub alkoholu. Samoleczenie bezsenności wiąże się
z problemami w postaci nieskuteczności, tolerancji, uzależnienia oraz możliwych działań
niepożądanych. Badania poświęcone dostępnym bez recepty lekom nasennym i innym lekom
wspomagającym zasypianie, takim jak leki przeciwhistaminowe, waleriana, melatonina
oraz L-tryptofan, dają niezgodne wyniki i brak w nich obiektywnych danych zarówno
na temat skuteczności, jak i bezpieczeństwa tych substancji. Wreszcie, z powodu możliwości
uzależnienia nigdy nie należy stosować alkoholu jako środka nasennego.

Wprowadzenie
Czwarte poprawione wydanie klasyfikacji

DSM (Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders, 4th Edition, Text Revi-
sion),1 definiuje pierwotną bezsenność jako
trudności w zasypianiu, utrzymaniu snu lub
sen złej jakości (nieprzynoszący wypoczynku)
trwające przez co najmniej miesiąc z okre-
ślonymi skutkami w ciągu dnia. Bezsenność
może być krótkotrwała (dni do kilku tygo-
dni) lub przewlekła (co najmniej miesiąc).
Wiąże się z upośledzeniem funkcjonowania
w sferze społecznej, zawodowej i innych. Za-
burzenia snu mogą znacznie pogarszać spraw-
ność w ciągu dnia, co przejawia się spowolnie-
niem umysłowym, gorszą koncentracją,
upośledzeniem pamięci oraz spadkiem moty-
wacji. Bezsenność może być związana z cho-
robami somatycznymi, stosowaniem leków,
zaburzeniami psychicznymi, nadużywaniem
substancji psychoaktywnych bądź innymi pier-
wotnymi zaburzeniami snu (bezdech podczas
snu, zespół niespokojnych nóg). Pierwotna bez-
senność jest jednak zaburzeniem niezależnym
od tych stanów chorobowych.

W badaniach epidemiologicznych obser-
wowano różną częstość występowania bez-
senności. Zależy ona od tego, czy dane zbie-
rano w grupie chorych, kobiet, osób
w podeszłym wieku czy w populacji ogólnej,
a także od przyjętej w danym badaniu defi-
nicji bezsenności.2 Biorąc pod uwagę różne
populacje dorosłych z bezsennością, czę-
stość występowania mieści się w zakresie
od 10 do 50%. Przy ograniczeniu do bez-
senności przewlekłej przedział ten kurczy się
do 10-15%.3-6

Bezsenność predysponuje do zaburzeń
psychicznych, pogarsza przebieg chorób so-
matycznych i jakość życia, a także zwiększa
ryzyko nadużywania narkotyków i alkoholu.7
Ponad połowa chorych cierpiących na depre-
sję, zaburzenia psychosomatyczne, lękowe,
nerwice, otępienie lub schizofrenię skarży się
na bezsenność.8 W pewnych przypadkach le-
czenie choroby podstawowej nie zmniejsza
bezsenności.

Osoby cierpiące na bezsenność po-
wszechnie stosują samoleczenie za pomocą
leków dostępnych bez recepty, preparatów
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ziołowych, suplementów diety lub alkoho-
lu. Uważa się, że do częstego stosowania le-
ków OTC prowadzi ich dostępność, niższa
w porównaniu z lekami na receptę cena
oraz przekonanie o ich bezpieczeństwie.9-11

W badaniu przeprowadzonym w Detro-
it10 25,9% respondentów potwierdziło sto-
sowanie jakiejś substancji wspomagającej
sen; wśród osób, które stosowały w tym ce-
lu leki (dostępne na receptę, bez recepty
lub oba rodzaje), 57% sięgało po leki OTC.
W innym niedawnym badaniu12 stwierdzo-
no, że leki OTC stosowało około 25% cho-
rych na bezsenność, zaś 5% przyjmowało
je kilka razy w tygodniu. W badaniu, w któ-
rym uczestniczyły kobiety w wieku ≥85 lat
cierpiące na bezsenność,13 odnotowano, że
respondentki zgłaszały się z tym proble-
mem do lekarza bądź pielęgniarki dopiero,
gdy samoleczenie (alkoholem, lekami bez
recepty lub jednym i drugim) przestało
działać. Problemy związane z samolecze-
niem bezsenności to stosowanie dawek
większych niż zalecane, tolerancja wynikają-
ca z mniejszej skuteczności oraz rozwój
uzależnienia w grupach ryzyka. Jeszcze
większy niepokój budzi stosowanie alkoho-
lu do wspomagania snu. Nie w pełni do-
strzegana jest waga nieskutecznego i poten-
cjalnie szkodliwego samoleczenia jako
zagrożenia płynącego z niepodjęcia specja-
listycznej terapii lekami o znanych profi-
lach skuteczności i bezpieczeństwa. Artykuł
przedstawia przegląd wiedzy na temat sku-
teczności i bezpieczeństwa popularnych,
dostępnych bez recepty środków stosowa-
nych w bezsenności.

leki przeciwhistaminowe
Grupa ta stanowi szeroką kategorię le-

ków, do której zaliczamy między innymi
pierwszą generację antagonistów receptora
H1 o działaniu ośrodkowym. Podstawowe
działanie tych leków polega na blokowaniu
wpływu histaminy, co zmniejsza przekrwie-
nie, kichanie, kaszel i objawy alergii. Na po-
ziomie ośrodkowym, leki te blokują recepto-
ry histaminowe, które są jednym z głównych
przekaźników pobudzających w OUN.
Z powodu sedatywnego działania są one
często stosowane jako leki nasenne bez re-
cepty. Dane z badań potwierdzają, że leki
przeciwhistaminowe mogą być przydatne
w terapii bezsenności przez 1-2 noce, ale nie
są skuteczne w leczeniu bezsenności prze-
wlekłej.

Difenhydramina
W 1982 roku FDA zezwoliła na sprzedaż

chlorowodorku i cytrynianu difenhydraminy
jako czynnych składników leków nasennych
dostępnych bez recepty. Inne zastosowania
leku obejmują łagodzenie alergii, choroby lo-

komocyjnej oraz kaszlu. W tabeli 1 wymie-
niono różne leki OTC wraz z dawkami. Za-
kres dostępnych dawek w celach nasennych
dla difenhydraminy to 25-50 mg, przy
czym 50 mg jest dawką maksymalną; lek na-
leży przyjmować 30-60 minut przed udaniem
się na spoczynek.14-15 Chociaż wprowadzono
go na rynek jako lek przeciwalergiczny, Bena-
dryl, który zależnie od preparatu zawiera 12,5
lub 25 mg difenhydraminy, jest powszechnie
stosowany jako lek nasenny. Cytrynian difen-
hydraminy często łączony jest z lekiem prze-
ciwbólowym, a połączenie to jest reklamowa-
ne jako ulga w bólu i pomoc w zaśnięciu
(tab. 1).

Czas półtrwania difenhydraminy wynosi 5-
12 godzin. Lek cechuje się znacznym działa-
niem cholinolitycznym. Dlatego jego stoso-
wanie wiąże się z miernie do umiarkowanie
nasilonymi działaniami niepożądanymi na-
stępnego dnia, mianowicie resztkową sedacją
poranną, suchością w ustach, osłabieniem,
i uczuciem rozbicia.15,16 Co istotne, nie usta-
lono, które aspekty działania farmakologicz-
nego zachodząza pośrednictwem receptorów
H1, a które przez receptory cholinergiczne.
Mimo opisywanych działań niepożądanych
difenhydraminy, jest ona czynnym składni-
kiem niemal wszystkich leków nasennych do-
stępnych bez recepty (tab. 1).

Tabela 1
leki nasenne OTC*

Leki�przeciwhistaminowe

Składnik�czynny Nazwa�handlowa Dawka�(mg)

Difenhydramina Diphenhydramine�HCl�Nytol�Sleep�Aid� 25
(chlorowodorek)� (Regular�Strength)

Sominex�Original�Formula 25

Tylenol�Simply�Sleep 25

Nytol�Sleep�Aid�(Extra�Strength) 50

Sominex�Maximum�Strength�Formula 50

Unisom�SleepGels�Maximum�Strength 50

Difenhydramina� Doan’s�PM�Nighttime�Back�Pain� 25
(chlorowodorek,�połączenie Relief�&�Sleep�Aid
z�lekiem�przeciwbólowym)‡ Legatrin�PM 50

Difenhydramina� Excedrine�PM 38
(cytrynian,�połączenie� Advil�PM 38
z�lekiem�przeciwbólowym) Bayer�PM 38,8

Doksylamina�(bursztynian) Unisom�SleepTabs 25

Goodsense�Sleep�Aids�Tablets 25

Kirkland�Nighttime�Sleep�Aid 25
Zioła�i�dodatki�do�żywności

Melatonina Melatonex 3

Nature’s�Bounty 1/3/5†

3/5†

Natrol 3

Nature�Made�GNC�Melatonin 1/3†

Waleriana Nature�Made 400

Nature’s�Resource�Valerian 400

Herbal�Plus�Valerian�Root 500

Nature’s�Fingerprint�Valerian�Root 500

Dziurawiec Nature�Made 150

Sundown 300

Nature’s�Resource�Time�Release 450

Nature’s�Fingerprint 500

Tryptofan Tryptophan�Cyence�Labs�L-Tryptophan 500

Xenadrine�Sleep�Plus�with�LTryptophan 500

Cyence�Labs�L-Tryptophan 1000�

*Tabela�nie�jest�wyczerpująca,�ale�wymienia�czynne�składniki�spotykane�w�lekach�OTC�które�wydają�się�mieć
własności�nasenne.

†�Występuje�w�kilku�różnych�dawkach.

‡Dostępny�w�Polsce:�Apap®�Noc�-�tabl.�powl.�500�mg�paracetamolu�i�25�mg�chlorowodorku�difenhydraminy.�

OTC�–�Leki�dostępne�bez�recepty,�GNC�–�General�Nutrition�Centers�(firma�amerykańska)
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oraz L-tryptofan, dają niezgodne wyniki i brak w nich obiektywnych danych zarówno
na temat skuteczności, jak i bezpieczeństwa tych substancji. Wreszcie, z powodu możliwości
uzależnienia nigdy nie należy stosować alkoholu jako środka nasennego.

Wprowadzenie
Czwarte poprawione wydanie klasyfikacji

DSM (Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders, 4th Edition, Text Revi-
sion),1 definiuje pierwotną bezsenność jako
trudności w zasypianiu, utrzymaniu snu lub
sen złej jakości (nieprzynoszący wypoczynku)
trwające przez co najmniej miesiąc z okre-
ślonymi skutkami w ciągu dnia. Bezsenność
może być krótkotrwała (dni do kilku tygo-
dni) lub przewlekła (co najmniej miesiąc).
Wiąże się z upośledzeniem funkcjonowania
w sferze społecznej, zawodowej i innych. Za-
burzenia snu mogą znacznie pogarszać spraw-
ność w ciągu dnia, co przejawia się spowolnie-
niem umysłowym, gorszą koncentracją,
upośledzeniem pamięci oraz spadkiem moty-
wacji. Bezsenność może być związana z cho-
robami somatycznymi, stosowaniem leków,
zaburzeniami psychicznymi, nadużywaniem
substancji psychoaktywnych bądź innymi pier-
wotnymi zaburzeniami snu (bezdech podczas
snu, zespół niespokojnych nóg). Pierwotna bez-
senność jest jednak zaburzeniem niezależnym
od tych stanów chorobowych.

W badaniach epidemiologicznych obser-
wowano różną częstość występowania bez-
senności. Zależy ona od tego, czy dane zbie-
rano w grupie chorych, kobiet, osób
w podeszłym wieku czy w populacji ogólnej,
a także od przyjętej w danym badaniu defi-
nicji bezsenności.2 Biorąc pod uwagę różne
populacje dorosłych z bezsennością, czę-
stość występowania mieści się w zakresie
od 10 do 50%. Przy ograniczeniu do bez-
senności przewlekłej przedział ten kurczy się
do 10-15%.3-6

Bezsenność predysponuje do zaburzeń
psychicznych, pogarsza przebieg chorób so-
matycznych i jakość życia, a także zwiększa
ryzyko nadużywania narkotyków i alkoholu.7
Ponad połowa chorych cierpiących na depre-
sję, zaburzenia psychosomatyczne, lękowe,
nerwice, otępienie lub schizofrenię skarży się
na bezsenność.8 W pewnych przypadkach le-
czenie choroby podstawowej nie zmniejsza
bezsenności.

Osoby cierpiące na bezsenność po-
wszechnie stosują samoleczenie za pomocą
leków dostępnych bez recepty, preparatów
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Za zmien ność wy ni ków od po wia da ją za pew -
ne róż ni ce w do bo rze uczest ni ków, kon struk -
cji i me to do lo gii ba da nia oraz wskaź ni ków
oce ny snu.

Wa le ria na w daw ce 400 mg przyj mo wa -
na przez 3 ko lej ne no ce spo wo do wa ła
istot ne zmniej sze nie re la cjo no wa nej przez
ba da nych la ten cji snu, któ re by ło wy raź nie
u osób po 40 r.ż., męż czyzn oraz tych
uczest ni ków, któ rzy oce nia li swój sen ja ko
sła by/płyt ki lub nie re gu lar ny. Oso by, któ -
rych sen był nie trwa ły lub nie re gu lar ny oraz
oce nia ją ce la ten cję snu jak dłu gą, od no to -
wa ły rów nież znacz ną po pra wę ja ko ści
snu.24 Znacz nie zmniej sze nie la ten cji snu
w sa mo oce nie stwier dzo no tak że u zdro -
wych ba da nych bez znacz nych za bu rzeń
snu po po je dyn czej daw ce 450 lub 900 mg
wa le ria ny. Je dy nie daw ka 900 mg spo wo do -
wa ła (w sa mo oce nie) skró ce nie cza su prze -
bu dzeń po za pad nię ciu w sen. Oce nia na
przez uczest ni ków ja kość snu nie róż ni -
ła się istot nie w za leż no ści od le cze nia
(0, 450, 900 mg).

W ba da niu bez gru py kon tro l nej cho -
rzy na bez sen ność ko rzy sta ją cy z po rad
w za kre sie zdro wia psy chicz ne go sto so wa li
wa le ria nę przez 14 dni ja ko uzu peł nie nie
far ma ko te ra pii. Po cząt ko wa daw ka wy no si -
ła 470 mg (jed na ta blet ka; no ce 1-3),
a uczest ni cy mo gli ją zwięk szyć mak sy mal -
nie do 1410 mg (trzy ta blet ki) po pierw -
szym ty go dniu. Daw kę zwięk sza no, je śli
mniej sza ilość oka za ła się nie wy star cza ją ca.
Po pierw szym ty go dniu11 z 20 pa cjen tów
re la cjo no wa ło, że wa le ria na zła go dzi ła ich
bez sen ność „umiar ko wa nie” przy daw -
ce 940 mg. Przed upły wem 2 ty go dnia
wszy scy zwięk szy li ją do 1410 mg,
przy czym 9 z nich oce nia ło po pra wę ja ko
„umiar ko wa ną do znacznej”, zaś sze ściu ja -
ko „znaczną”.25 W ba da niu nie okre ślo no,
ja kie aspek ty za bu rzeń snu ule gły po pra -
wie.

W in nym ba da niu oso bom z prze wle kłą
bez sen no ścią po da wa no 450 mg wa le ria ny
przez ty dzień, pro sząc ich o pro wa dze nie
dzien nicz ków snu. W se rii ba dań przy pad ku
z ran do mi za cją [ran do mi zed n-of -1 trial –
każ de mu z ba da nych pa cjen tów przy dzie la
się ba da ne in ter wen cje (tu: wa le ria nę i pla ce -
bo) w lo so wej ko lej no ści – przyp. tłum.] nie
stwier dzo no wy raź nej róż ni cy mię dzy wa le -
ria ną i pla ce bo.26 Po dob nie w ba da niu,
do któ re go uczest ni ków re kru to wa no przez
in ter net, wa le ria na (6,4 mg przez 28 dni) nie
zła go dzi ła bez sen no ści ani ob ja wów lę ko -
wych w więk szym stop niu niż pla ce bo. Czę -
stość dzia łań nie po żą da nych nie róż ni ła się
istot nie mię dzy gru pa mi otrzy mu ją cy mi ak -
tyw ne le cze nie i pla ce bo, za wy jąt kiem bie -
gun ki, któ ra czę ściej wy stę po wa ła w gru pie
le czo nej (18% ze 114 ba da nych vs 8% dla
pla ce bo).27

Stan dar dem obiek tyw nej oce ny snu jest
po li som no gra fia (PSG) po le ga ją ca na jed no -
cze snej re je stra cji elek tro en ce fa lo gra mu (EEG),
elek tro mio gra mu oraz elek tro oku lo gra mu.
Czę sto łą czy się ją z kom pu te ro wą ana li zą
czę sto tli wo ści i mo cy za pi su EEG (tzw. ana -
li za wid mo wa). Po li som no gra fia i ana li za
wid ma nie wy ka za ły istot nych róż nic mię dzy
zdro wy mi ochot ni ka mi po po da niu 900 mg
wa le ria ny lub pla ce bo; nie od no to wa no zda -
rzeń ani dzia łań nie po żą da nych.28 Wy ni ki
obiek tyw nych ba dań la ten cji snu oka za ły się
zróż ni co wa ne. Me to dą mniej pra co chłon ną
i in wa zyj ną od po li som no gra fii jest ak ty gra -
fia (po le ga ją ca na re je stra cji ru chów koń -
czyn). Ak ty gra fy za ło żo ne ośmiu pa cjen tom
z ła god ną bez sen no ścią wy ka za ły skró ce nie
la ten cji snu po po da niu 450 mg wa le ria ny
przez 4 nie na stę pu ją ce po so bie no ce. Daw -
ka 900 mg nie wy wo ła ła jed nak dal szej po -
pra wy la ten cji snu, po wo du jąc przy tym
więk szą sen ność na stęp ne go dnia.29 W ba da -
niu PSG u 14 pa cjen tek w po de szłym wie ku
cier pią cych na bez sen ność nie wy ka za no
istot ne go skró ce nia la ten cji snu po 8 ko lej -
nych dniach sto so wa nia wa le ria ny (450 mg
pierw szej no cy, 1215 mg w na stęp ne). Co
do in nych pa ra me trów snu, wy ka za no wy -
biór czy wpływ ta kie go daw ko wa nia na fa zy
NREM (Non -Ra pid Eye Mo ve ment). Cha -
rak te ry zu ją się one wol ną czyn no ścią fal
mó zgo wych, z po dzia łem na fa zy 1-4, i nie
są zwią za ne ze sna mi. W po rów na niu do war -
to ści wyj ścio wych, wa le ria na zmniej szy ła
pro cen to wy udział fa zy 1 w pierw szej no cy,
z dalszą re duk cją w no cy ósmej. W gru pie
pla ce bo nie wy stą pi ła żad na re gu lar na zmia -
na. Sen wol no fa lo wy (SWS; su ma faz 3 i 4)
uległ znacz ne mu wy dłu że niu wzglę dem war -
to ści po cząt ko wych. Wa le ria na nie wpły nę ła
na sen REM (fa za z du żą ak tyw no ścią fal
mózgo wych i sna mi).30

U 16 cho rych na bez sen ność, któ rym po -
da wa no 600 mg wa le ria ny przez 14 dni od -
no to wa no znacz ne skró ce nie la ten cji snu
wol no fa lo we go w po rów na niu z pla ce bo
oraz znacz ne zwięk sze nie od set ka snu wol -
no fa lo we go wo bec zmie rzo nych wyj ścio wo
w po li som no gra fii. In ne pa ra me try snu nie
ule gły istot nej zmia nie. Wy stą pi ły je dy nie
3 nie za leż ne przy pad ki nie ko rzyst nych dzia -
łań i zda rzeń, w po sta ci jed ne go przy pad ku
do le gli wo ści brzusz nych, mi gre ny oraz wy -
pad ku zwią za ne go z ba da niem po li som no -
gra ficz nym. Su biek tyw ne oce ny snu i in ne
je go pa ra me try nie ule gły istot niej zmia -
nie.31 Ogól nie, po wyż sze da ne z ba dań
z po dwój nie śle pą pró bą wy ka zu ją, że wa le -
ria na, cho ciaż bez piecz na, nie ła go dzi ob ja -
wów za bu rzeń snu.22 Cie ka wa by ła by pró ba
wy ja śnie nia kwe stii wy dłu że nia snu wol no fa -
lo we go, zna cze nia kli nicz ne go te go efek tu
oraz stop nia, w ja kim za cho dzi on za po -
śred nic twem GA BA. 

Ko złek jest czę sto łą czo ny z wy cią ga mi
z in nych ziół, ta kich jak chmiel i me li sa,
któ re przy pusz czal nie ma ją wła sne dzia ła nia
se da tyw ne lub uspo ka ja ją ce. Pre pa rat sko ja -
rzo ny (400 mg wa le ria ny, 375 mg chmie -
lu, 160 mg me li sy) po po da niu przez jed ną
noc zo stał oce nio ny le piej niż kon tro l ny; nie
opisy wa no istot nych dzia łań nie po żą da nych
ta kie go po łą cze nia.32 Natomiast po da wa nie
przez 3 nie na stę pu ją ce po so bie no ce ko mer -
cyj ne go pre pa ra tu 120 mg wa le ria ny i 60 mg
chmie lu nie wy wo ła ło istot nych zmian la ten -
cji i ja ko ści snu w su biek tyw nej oce nie je go
aspek tów przez ochot ni ków bez za bu rzeń
so ma tycz nych i psy chicz nych. Pre pa rat ten
uzy skał wię cej ocen „sen ność więk sza niż
zwy kle” w po rów na niu z gru pą pla ce bo.33 Po -
dob ne wy ni ki opi sy wa no u pa cjen tów z ła -
god ną bez sen no ścią po sto so wa niu pre pa ra -
tu łą czo ne go (374 mg ko zł ka i 83,8 mg
chmie lu) przez 28 dni – ten sche mat daw ko -
wa nia nie spo wo do wał istot nych zmian pa ra -
me trów snu w oce nie za po mo cą dzien nicz -
ków i po li som no gra fii.

Dziu�ra�wiec
Dziu ra wiec (Hy pe ri cum per fo ra tum) jest

zio łem lecz ni czym sto so wa nym w wie lu
przy pa dło ściach, w tym de pre sji, za bu rze -
niach lę ko wych i zmę cze niu. Uwa ża się że
skład ni ka mi czyn ny mi są hi per fo ry na i hi -
perycy na, jed nak po szcze gól ne pre pa ra ty róż -
nią się stę że nia mi tych związ ków.34 Więk szość
ba dań kli nicz nych dziu raw ca kon cen tru je się
na le cze niu de pre sji, a nie bez sen no ści. Nie
zna le zio no opu bli ko wa nych ba dań kon tro lo -
wa nych z po dwój nie śle pą pró bą na te mat
sto so wa nia dziu raw ca w ła go dze niu bez sen -
no ści pier wot nej.

Ka�va
Ka va (lub ka va ka va) po cho dzi z ko rze ni

po li ne zyj skiej ro śli ny Pi per me thy sti cum i jest
po pu lar na wśród lud no ści wysp po łu dnio we -
go Pa cy fi ku. Do dat ki do żyw no ści za wie ra ją -
ce ka vę są re kla mo wa ne ja ko uśmie rza ją ce
do le gli wo ści mie siącz ko we, lę ko we oraz bez -
sen ność. Ze sto so wa niem ka vy mo że wią zać
się ry zy ko uszko dze nia wą tro by; FDA wy da -
ło ostrze że nie dla kon su men tów na te mat te -
go istot ne go za gro że nia. W me ta ana li zie le cze -
nia za bu rzeń lę ko wych za po mo cą ka vy
opi sy wa no jej dzia ła nia nie po żą da ne, ta kie jak
do le gli wo ści żo łąd ko we, nie po kój, drże nia, bó -
le gło wy i męcz li wość (tab. 2).35

Bez sen ność wy wo ła na przez stres, oce nia -
na kwe stio na riu sza mi snu, zmniej szy ła się
po 6 ty go dniach sto so wa nia 120 mg ka vy;
dal sza po pra wa na stą pi ła po 6 ty go dniach
na 600 mg wa le ria ny. Mię dzy jed nym a dru -
gim le cze niem sto so wa no 2-ty go dnio wy
okres wy płu ki wa nia (wash -out) w któ rym, co
istot ne, sen nie róż nił się od wyj ścio we go.
Dzia ła nia nie po żą da ne ka vy obej mo wa ły bie -
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Le ki na sen ne dostępne bez re cep ty i bez sen ność

Di fen hy dra mi na jest po wszech nie sto so -
wa na, ale licz ba ba dań kon tro lo wa nych po -
twier dza ją cych jej sku tecz ność jest ma ła i wie -
le z nich nie za wie ra obiek tyw nych da nych.
Kil ka ba dań do wo dzi wła sno ści se da tyw nych
le ku. W oce nie ba da nych sto so wa na przez ty -
dzień di fen hy dra mi na (50 mg) znacz nie skró -
ci ła czas la ten cji snu i po pra wi ła je go głę bo -
kość oraz ja kość.16 Po dob ne wy ni ki uzy ska no
u le czo nych psy chia trycz nie osób z bez sen -
no ścią, po da jąc 12,5-50 mg di fen hy dra mi ny
co noc przez 2 ty go dnie. W oce nie ba da nych
znacz nej po pra wie ule gła ja kość snu, je go
dłu gość oraz na tę że nie ob ja wów bez sen no -
ści.15 Co cie ka we, ogól na po pra wa snu oka za -
ła się więk sza u osób, u któ rych wcze śniej nie
le czo no bez sen no ści.15 Ob ser wa cja ta wska -
zu je na to le ran cję – sa mej di fen hy dra mi ny
oraz krzy żo wo z in ny mi le ka mi lub też
na mniej szą trwa łość jej efek tu lecz ni cze go
w po rów na niu z in ny mi opcja mi. To le ran cja
dzia ła nia na sen ne go di fen hy dra mi ny, mie -
rzo na za rów no za po mo cą obiek tyw nych,
jak i su biek tyw nych wskaź ni ków ja ko ści snu
sta ła się wi docz na po 3-4 dniach jej sto so wa -
nia.17 Dla te go za le ca się je dy nie krót ko ter mi -
no we sto so wa nie le ku, w prze ciw nym ra zie
mo że dojść do roz wo ju to le ran cji fi zycz -
nej.17-18

Z kil ku po wo dów za le ca się, aby oso by
cier pią ce na cho ro by prze wle kłe nie przyj -
mo wa ły di fen hy dra mi ny; szcze gól ne środ ki
ostroż no ści na le ży przy tym uwzględ nić
u osób z cho ro ba mi ukła du krą że nia, nad ci -
śnie niem tęt ni czym lub cho ro ba mi dol nych
dróg od de cho wych. Di fen hy dra mi na ce chu -
je się ad dy tyw nym dzia ła niem de pre syj nym
na OUN przy sto so wa niu wraz z al ko ho lem,
le ka mi na sen ny mi, uspo ka ja ją cy mi oraz neu -
ro lep ty ka mi. Po dob nie też istot ne in te rak cje

mo gą wy stą pić przy jed no cze snym sto so wa -
niu z le ka mi o dzia ła niu chli no li tycz nym
oraz trój pier ście nio wy mi le ka mi prze ciw de -
pre syj ny mi. 

Do�ksy�la�mi�na
W 1978 ro ku FDA za ak cep to wa ła bursz -

ty nian do ksy la mi ny ja ko czyn ny skład nik
le ków na sen nych do stęp nych bez re cep ty.
Sub stan cja ta dzia ła za po śred nic twem re -
cep to rów H1. Do ksy la mi na wy wie ra zni ko -
my wpływ na mo ment na dej ścia snu z po -
wo du dość dłu gie go cza su do osią gnię cia
mak sy mal ne go stę że nia w oso czu. Czas
do za pad nię cia w sen wy no si 45-60 mi nut
po po da niu; szczy to we stę że nie le ku w oso -
czu wy stę pu je do pie ro po 90 mi nu tach.
We dług da nych uzy ska nych od pa cjen tów,
do ksy la mi na (w daw ce 25 mg) po da wa na
przez ty dzień znacz nie skra ca ła czas la ten -
cji snu.19 Au to rzy ni niej szej pra cy nie zna ją
żad nych opu bli ko wa nych póź niej prac
na te mat sku tecz no ści do ksy la mi ny w pre -
pa ra tach do stęp nych bez re cep ty. Okres po -
ło wi czej eli mi na cji le ku wy no si 10,1 godz.,
stąd po prze bu dze niu jest on na dal obec ny
we krwi i po wo du je reszt ko wą sen ność
w cią gu dnia, co jest udo ku men to wa nym
dzia ła niem nie po żą da nym. Do ksy la mi na
mo że być rów nież nie bez piecz na w ra zie
przy pad ko we go lub za mie rzo ne go przedaw -
ko wa nia. Z uwa gi na rzad kie, lecz po ten cjal -
nie groź ne po wi kła nia w po sta ci rab do mio -
li zy z wtór ną ostrą nie wy dol no ścią ne rek,
nie zbęd ne jest wcze sne roz po zna nie i le cze -
nie.20 An ta go ni stów re cep to ra H1 nie za le ca
się u osób w po de szłym wie ku z uwa gi
na moż li we dzia ła nia nie po żą da ne i in te rak -
cje. Do ksy la mi nę łą czy z di fen hy dra mi ną
wspól ny me cha nizm dzia ła nia, więc rów -

nież i moż li wa to le ran cja na dzia ła nie se da -
tyw ne.

Su�ple�men�ty�die�ty�i pre�pa�ra�ty
zio�ło�we

Sto so wa nie su ple men tów i me tod al ter na -
tyw nych wy ka zu je w Sta nach Zjed no czo -
nych sta łą ten den cję wzro sto wą, z 33,8%
do 42,1% łącz nie dla wszyst kich cho rób mię -
dzy 1990 a 1997 r. Dla po rów na nia, od se tek
ten dla bez sen no ści wzrósł z 20,4% w 1990
do 26,4% w 1997 r. Do dat ki i pre pa ra ty zio -
ło we są uwa ża ne za „na tu ral ną” i przez to
bez piecz ną al ter na ty wę dla le ków na re cep tę
i nie któ rych do stęp nych bez re cep ty. FDA
nie pro wa dzi ści słych ba dań i re gu la cji pro -
duk cji do dat ków i pre pa ra tów zio ło wych.
Obec nie ża den z prze pi sów FDA na te mat
do dat ków do żyw no ści nie usta la mi ni mal -
nych stan dar dów wy twa rza nia tych środ ków,
tak więc za ich si łę, czy stość, skład i bez pie -
czeń stwo od po wie dzial ny jest pro du cent.
We dle prze pi sów FDA pro du cen tom do dat -
ków nie wol no sprze da wać swych wy ro bów
ja ko le ków lub sub stan cji za po bie ga ją cych
ja kim kol wiek sta nom cho ro bo wym, w tym
bez sen no ści. 

Do no szo no o dzia ła niach nie po żą da nych
zwią za nych ze sto so wa niem su ple men tów
die ty i pre pa ra tów zio ło wych, a wy ni ki oce -
ny kli nicz nej na te mat bez sen no ści są
sprzecz ne, tak więc sto su nek ko rzy ści do ry -
zy ka jest nie ja sny. Środ ki te na le ży sto so wać
z ostroż no ścią, po nie waż mo gą one jed nak
wy wo ły wać zmia ny fi zjo lo gicz ne w or ga ni -
zmie oraz wcho dzić w in te rak cje z le ka mi
(tab. 2).

Ko�złek�(wa�le�ria�na)
Ko złek to ga tu nek zbio ro wy by lin obej -

mu ją cy po nad 200 ga tun ków; w le cze niu
ob ja wów lę ko wych i bez sen no ści naj czę -
ściej sto so wa ny jest ko złek le kar ski (Va le ria -
na of fi ci na lis). Me to dy wy twa rza nia pre pa ra -
tów ko zł ka są zróż ni co wa ne – sto su je się
kil ka róż nych spo so bów eks trak cji. Me to da
eks trak cji wod nej da je daw ki w za kre -
sie 270-900 mg, zaś al ko ho lo wej – od 300
do 600 mg.22 In ne ga tun ki (V. edu lis i V. wal -
li chi) za wie ra ją czyn ne skład ni ki, któ re
w ko zł ku le kar skim wy stę pu ją w ilo ściach
śla do wych. Skład che micz ny pre pa ra tów
ko zł ka zmie nia się za leż nie od ga tun ku
i spo so bu eks trak cji. Z ko rze ni ko zł ka wy -
twa rza się her bat ki, na to miast susz ro ślin ny
jest pa ko wa ny w kap suł ki lub pra so wa ny
w ta blet ki. Przy pusz czal ny me cha nizm se -
da tyw ne go dzia ła nia wa le ria ny po le ga
na ha mo wa niu roz kła du kwa su γ-ami no ma -
sło we go (GA BA) lub po dob nych mu me -
ta bo li tów.23

Ba da nia oce nia ją ce sku tecz ność na sen ną
wa le ria ny przy nio sły sprzecz ne wy ni ki.

Tabela 2
Działania�niepożądane�środków�nasennych�dostępnych�bez�recepty

Środek�nasenny� Działania�niepożądane�i środki�ostrożności

Leki�przeciwhistaminowe Resztkowa�senność�w dzień,�ospałość,�suchość�w ustach,�tolerancja,
możliwe�interakcje�z innymi�lekami

Dziurawiec Fotosensytyzacja,�niepokój,�suchość�w ustach,�zawroty�głowy,�objawy
brzuszne,�zmęczenie/męczliwość,�możliwe�interakcje�z lekami
przeciwdepresyjnymi

Kava Zmiany�skórne,�męczliwość,�objawy�brzuszne,�osłabienie�mięśni,
zaburzenia�koordynacji�i widzenia,�przeciwwskazane�może�być�picie
alkoholu,�uszkodzenie�wątroby�przy nadużywaniu

Melatonina Bóle�głowy,�senność�w dzień,�zawroty�głowy,�nudności,�dolegliwości
brzuszne,�dezorientacja,�somnabulizm�lub�koszmarne�sny

L-tryptofan Ospałość,�zawroty�głowy,�suchość�w ustach,�bóle�głowy,�nudności,
może�wchodzić�w interakcje�z lekami�przeciwdepresyjnymi;�należy
unikać�nadmiernej�ekspozycji�na ultrafiolet�dla�zmniejszenia�ryzyka
powstania�zaćmy

Alkohol Uzależnienie,�tolerancja,�ujemny�wpływ�na jakość�snu,�zaburzenia
cyklu�snu/czuwania,�może�powodować�chrapanie,�może�wywołać
epizody�bezdechu�u osób�które�normalnie�ich�nie�miały

Randall�S,�Roerhs�TA,�Roth�T�Primary Psychiatry Vol 15,�No 5. 2008.
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S. Ran dall, T.A. Ro ehrs, T. Roth

Za zmien ność wy ni ków od po wia da ją za pew -
ne róż ni ce w do bo rze uczest ni ków, kon struk -
cji i me to do lo gii ba da nia oraz wskaź ni ków
oce ny snu.

Wa le ria na w daw ce 400 mg przyj mo wa -
na przez 3 ko lej ne no ce spo wo do wa ła
istot ne zmniej sze nie re la cjo no wa nej przez
ba da nych la ten cji snu, któ re by ło wy raź nie
u osób po 40 r.ż., męż czyzn oraz tych
uczest ni ków, któ rzy oce nia li swój sen ja ko
sła by/płyt ki lub nie re gu lar ny. Oso by, któ -
rych sen był nie trwa ły lub nie re gu lar ny oraz
oce nia ją ce la ten cję snu jak dłu gą, od no to -
wa ły rów nież znacz ną po pra wę ja ko ści
snu.24 Znacz nie zmniej sze nie la ten cji snu
w sa mo oce nie stwier dzo no tak że u zdro -
wych ba da nych bez znacz nych za bu rzeń
snu po po je dyn czej daw ce 450 lub 900 mg
wa le ria ny. Je dy nie daw ka 900 mg spo wo do -
wa ła (w sa mo oce nie) skró ce nie cza su prze -
bu dzeń po za pad nię ciu w sen. Oce nia na
przez uczest ni ków ja kość snu nie róż ni -
ła się istot nie w za leż no ści od le cze nia
(0, 450, 900 mg).

W ba da niu bez gru py kon tro l nej cho -
rzy na bez sen ność ko rzy sta ją cy z po rad
w za kre sie zdro wia psy chicz ne go sto so wa li
wa le ria nę przez 14 dni ja ko uzu peł nie nie
far ma ko te ra pii. Po cząt ko wa daw ka wy no si -
ła 470 mg (jed na ta blet ka; no ce 1-3),
a uczest ni cy mo gli ją zwięk szyć mak sy mal -
nie do 1410 mg (trzy ta blet ki) po pierw -
szym ty go dniu. Daw kę zwięk sza no, je śli
mniej sza ilość oka za ła się nie wy star cza ją ca.
Po pierw szym ty go dniu11 z 20 pa cjen tów
re la cjo no wa ło, że wa le ria na zła go dzi ła ich
bez sen ność „umiar ko wa nie” przy daw -
ce 940 mg. Przed upły wem 2 ty go dnia
wszy scy zwięk szy li ją do 1410 mg,
przy czym 9 z nich oce nia ło po pra wę ja ko
„umiar ko wa ną do znacznej”, zaś sze ściu ja -
ko „znaczną”.25 W ba da niu nie okre ślo no,
ja kie aspek ty za bu rzeń snu ule gły po pra -
wie.

W in nym ba da niu oso bom z prze wle kłą
bez sen no ścią po da wa no 450 mg wa le ria ny
przez ty dzień, pro sząc ich o pro wa dze nie
dzien nicz ków snu. W se rii ba dań przy pad ku
z ran do mi za cją [ran do mi zed n-of -1 trial –
każ de mu z ba da nych pa cjen tów przy dzie la
się ba da ne in ter wen cje (tu: wa le ria nę i pla ce -
bo) w lo so wej ko lej no ści – przyp. tłum.] nie
stwier dzo no wy raź nej róż ni cy mię dzy wa le -
ria ną i pla ce bo.26 Po dob nie w ba da niu,
do któ re go uczest ni ków re kru to wa no przez
in ter net, wa le ria na (6,4 mg przez 28 dni) nie
zła go dzi ła bez sen no ści ani ob ja wów lę ko -
wych w więk szym stop niu niż pla ce bo. Czę -
stość dzia łań nie po żą da nych nie róż ni ła się
istot nie mię dzy gru pa mi otrzy mu ją cy mi ak -
tyw ne le cze nie i pla ce bo, za wy jąt kiem bie -
gun ki, któ ra czę ściej wy stę po wa ła w gru pie
le czo nej (18% ze 114 ba da nych vs 8% dla
pla ce bo).27

Stan dar dem obiek tyw nej oce ny snu jest
po li som no gra fia (PSG) po le ga ją ca na jed no -
cze snej re je stra cji elek tro en ce fa lo gra mu (EEG),
elek tro mio gra mu oraz elek tro oku lo gra mu.
Czę sto łą czy się ją z kom pu te ro wą ana li zą
czę sto tli wo ści i mo cy za pi su EEG (tzw. ana -
li za wid mo wa). Po li som no gra fia i ana li za
wid ma nie wy ka za ły istot nych róż nic mię dzy
zdro wy mi ochot ni ka mi po po da niu 900 mg
wa le ria ny lub pla ce bo; nie od no to wa no zda -
rzeń ani dzia łań nie po żą da nych.28 Wy ni ki
obiek tyw nych ba dań la ten cji snu oka za ły się
zróż ni co wa ne. Me to dą mniej pra co chłon ną
i in wa zyj ną od po li som no gra fii jest ak ty gra -
fia (po le ga ją ca na re je stra cji ru chów koń -
czyn). Ak ty gra fy za ło żo ne ośmiu pa cjen tom
z ła god ną bez sen no ścią wy ka za ły skró ce nie
la ten cji snu po po da niu 450 mg wa le ria ny
przez 4 nie na stę pu ją ce po so bie no ce. Daw -
ka 900 mg nie wy wo ła ła jed nak dal szej po -
pra wy la ten cji snu, po wo du jąc przy tym
więk szą sen ność na stęp ne go dnia.29 W ba da -
niu PSG u 14 pa cjen tek w po de szłym wie ku
cier pią cych na bez sen ność nie wy ka za no
istot ne go skró ce nia la ten cji snu po 8 ko lej -
nych dniach sto so wa nia wa le ria ny (450 mg
pierw szej no cy, 1215 mg w na stęp ne). Co
do in nych pa ra me trów snu, wy ka za no wy -
biór czy wpływ ta kie go daw ko wa nia na fa zy
NREM (Non -Ra pid Eye Mo ve ment). Cha -
rak te ry zu ją się one wol ną czyn no ścią fal
mó zgo wych, z po dzia łem na fa zy 1-4, i nie
są zwią za ne ze sna mi. W po rów na niu do war -
to ści wyj ścio wych, wa le ria na zmniej szy ła
pro cen to wy udział fa zy 1 w pierw szej no cy,
z dalszą re duk cją w no cy ósmej. W gru pie
pla ce bo nie wy stą pi ła żad na re gu lar na zmia -
na. Sen wol no fa lo wy (SWS; su ma faz 3 i 4)
uległ znacz ne mu wy dłu że niu wzglę dem war -
to ści po cząt ko wych. Wa le ria na nie wpły nę ła
na sen REM (fa za z du żą ak tyw no ścią fal
mózgo wych i sna mi).30

U 16 cho rych na bez sen ność, któ rym po -
da wa no 600 mg wa le ria ny przez 14 dni od -
no to wa no znacz ne skró ce nie la ten cji snu
wol no fa lo we go w po rów na niu z pla ce bo
oraz znacz ne zwięk sze nie od set ka snu wol -
no fa lo we go wo bec zmie rzo nych wyj ścio wo
w po li som no gra fii. In ne pa ra me try snu nie
ule gły istot nej zmia nie. Wy stą pi ły je dy nie
3 nie za leż ne przy pad ki nie ko rzyst nych dzia -
łań i zda rzeń, w po sta ci jed ne go przy pad ku
do le gli wo ści brzusz nych, mi gre ny oraz wy -
pad ku zwią za ne go z ba da niem po li som no -
gra ficz nym. Su biek tyw ne oce ny snu i in ne
je go pa ra me try nie ule gły istot niej zmia -
nie.31 Ogól nie, po wyż sze da ne z ba dań
z po dwój nie śle pą pró bą wy ka zu ją, że wa le -
ria na, cho ciaż bez piecz na, nie ła go dzi ob ja -
wów za bu rzeń snu.22 Cie ka wa by ła by pró ba
wy ja śnie nia kwe stii wy dłu że nia snu wol no fa -
lo we go, zna cze nia kli nicz ne go te go efek tu
oraz stop nia, w ja kim za cho dzi on za po -
śred nic twem GA BA. 

Ko złek jest czę sto łą czo ny z wy cią ga mi
z in nych ziół, ta kich jak chmiel i me li sa,
któ re przy pusz czal nie ma ją wła sne dzia ła nia
se da tyw ne lub uspo ka ja ją ce. Pre pa rat sko ja -
rzo ny (400 mg wa le ria ny, 375 mg chmie -
lu, 160 mg me li sy) po po da niu przez jed ną
noc zo stał oce nio ny le piej niż kon tro l ny; nie
opisy wa no istot nych dzia łań nie po żą da nych
ta kie go po łą cze nia.32 Natomiast po da wa nie
przez 3 nie na stę pu ją ce po so bie no ce ko mer -
cyj ne go pre pa ra tu 120 mg wa le ria ny i 60 mg
chmie lu nie wy wo ła ło istot nych zmian la ten -
cji i ja ko ści snu w su biek tyw nej oce nie je go
aspek tów przez ochot ni ków bez za bu rzeń
so ma tycz nych i psy chicz nych. Pre pa rat ten
uzy skał wię cej ocen „sen ność więk sza niż
zwy kle” w po rów na niu z gru pą pla ce bo.33 Po -
dob ne wy ni ki opi sy wa no u pa cjen tów z ła -
god ną bez sen no ścią po sto so wa niu pre pa ra -
tu łą czo ne go (374 mg ko zł ka i 83,8 mg
chmie lu) przez 28 dni – ten sche mat daw ko -
wa nia nie spo wo do wał istot nych zmian pa ra -
me trów snu w oce nie za po mo cą dzien nicz -
ków i po li som no gra fii.

Dziu�ra�wiec
Dziu ra wiec (Hy pe ri cum per fo ra tum) jest

zio łem lecz ni czym sto so wa nym w wie lu
przy pa dło ściach, w tym de pre sji, za bu rze -
niach lę ko wych i zmę cze niu. Uwa ża się że
skład ni ka mi czyn ny mi są hi per fo ry na i hi -
perycy na, jed nak po szcze gól ne pre pa ra ty róż -
nią się stę że nia mi tych związ ków.34 Więk szość
ba dań kli nicz nych dziu raw ca kon cen tru je się
na le cze niu de pre sji, a nie bez sen no ści. Nie
zna le zio no opu bli ko wa nych ba dań kon tro lo -
wa nych z po dwój nie śle pą pró bą na te mat
sto so wa nia dziu raw ca w ła go dze niu bez sen -
no ści pier wot nej.

Ka�va
Ka va (lub ka va ka va) po cho dzi z ko rze ni

po li ne zyj skiej ro śli ny Pi per me thy sti cum i jest
po pu lar na wśród lud no ści wysp po łu dnio we -
go Pa cy fi ku. Do dat ki do żyw no ści za wie ra ją -
ce ka vę są re kla mo wa ne ja ko uśmie rza ją ce
do le gli wo ści mie siącz ko we, lę ko we oraz bez -
sen ność. Ze sto so wa niem ka vy mo że wią zać
się ry zy ko uszko dze nia wą tro by; FDA wy da -
ło ostrze że nie dla kon su men tów na te mat te -
go istot ne go za gro że nia. W me ta ana li zie le cze -
nia za bu rzeń lę ko wych za po mo cą ka vy
opi sy wa no jej dzia ła nia nie po żą da ne, ta kie jak
do le gli wo ści żo łąd ko we, nie po kój, drże nia, bó -
le gło wy i męcz li wość (tab. 2).35

Bez sen ność wy wo ła na przez stres, oce nia -
na kwe stio na riu sza mi snu, zmniej szy ła się
po 6 ty go dniach sto so wa nia 120 mg ka vy;
dal sza po pra wa na stą pi ła po 6 ty go dniach
na 600 mg wa le ria ny. Mię dzy jed nym a dru -
gim le cze niem sto so wa no 2-ty go dnio wy
okres wy płu ki wa nia (wash -out) w któ rym, co
istot ne, sen nie róż nił się od wyj ścio we go.
Dzia ła nia nie po żą da ne ka vy obej mo wa ły bie -
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Le ki na sen ne dostępne bez re cep ty i bez sen ność

Di fen hy dra mi na jest po wszech nie sto so -
wa na, ale licz ba ba dań kon tro lo wa nych po -
twier dza ją cych jej sku tecz ność jest ma ła i wie -
le z nich nie za wie ra obiek tyw nych da nych.
Kil ka ba dań do wo dzi wła sno ści se da tyw nych
le ku. W oce nie ba da nych sto so wa na przez ty -
dzień di fen hy dra mi na (50 mg) znacz nie skró -
ci ła czas la ten cji snu i po pra wi ła je go głę bo -
kość oraz ja kość.16 Po dob ne wy ni ki uzy ska no
u le czo nych psy chia trycz nie osób z bez sen -
no ścią, po da jąc 12,5-50 mg di fen hy dra mi ny
co noc przez 2 ty go dnie. W oce nie ba da nych
znacz nej po pra wie ule gła ja kość snu, je go
dłu gość oraz na tę że nie ob ja wów bez sen no -
ści.15 Co cie ka we, ogól na po pra wa snu oka za -
ła się więk sza u osób, u któ rych wcze śniej nie
le czo no bez sen no ści.15 Ob ser wa cja ta wska -
zu je na to le ran cję – sa mej di fen hy dra mi ny
oraz krzy żo wo z in ny mi le ka mi lub też
na mniej szą trwa łość jej efek tu lecz ni cze go
w po rów na niu z in ny mi opcja mi. To le ran cja
dzia ła nia na sen ne go di fen hy dra mi ny, mie -
rzo na za rów no za po mo cą obiek tyw nych,
jak i su biek tyw nych wskaź ni ków ja ko ści snu
sta ła się wi docz na po 3-4 dniach jej sto so wa -
nia.17 Dla te go za le ca się je dy nie krót ko ter mi -
no we sto so wa nie le ku, w prze ciw nym ra zie
mo że dojść do roz wo ju to le ran cji fi zycz -
nej.17-18

Z kil ku po wo dów za le ca się, aby oso by
cier pią ce na cho ro by prze wle kłe nie przyj -
mo wa ły di fen hy dra mi ny; szcze gól ne środ ki
ostroż no ści na le ży przy tym uwzględ nić
u osób z cho ro ba mi ukła du krą że nia, nad ci -
śnie niem tęt ni czym lub cho ro ba mi dol nych
dróg od de cho wych. Di fen hy dra mi na ce chu -
je się ad dy tyw nym dzia ła niem de pre syj nym
na OUN przy sto so wa niu wraz z al ko ho lem,
le ka mi na sen ny mi, uspo ka ja ją cy mi oraz neu -
ro lep ty ka mi. Po dob nie też istot ne in te rak cje

mo gą wy stą pić przy jed no cze snym sto so wa -
niu z le ka mi o dzia ła niu chli no li tycz nym
oraz trój pier ście nio wy mi le ka mi prze ciw de -
pre syj ny mi. 

Do�ksy�la�mi�na
W 1978 ro ku FDA za ak cep to wa ła bursz -

ty nian do ksy la mi ny ja ko czyn ny skład nik
le ków na sen nych do stęp nych bez re cep ty.
Sub stan cja ta dzia ła za po śred nic twem re -
cep to rów H1. Do ksy la mi na wy wie ra zni ko -
my wpływ na mo ment na dej ścia snu z po -
wo du dość dłu gie go cza su do osią gnię cia
mak sy mal ne go stę że nia w oso czu. Czas
do za pad nię cia w sen wy no si 45-60 mi nut
po po da niu; szczy to we stę że nie le ku w oso -
czu wy stę pu je do pie ro po 90 mi nu tach.
We dług da nych uzy ska nych od pa cjen tów,
do ksy la mi na (w daw ce 25 mg) po da wa na
przez ty dzień znacz nie skra ca ła czas la ten -
cji snu.19 Au to rzy ni niej szej pra cy nie zna ją
żad nych opu bli ko wa nych póź niej prac
na te mat sku tecz no ści do ksy la mi ny w pre -
pa ra tach do stęp nych bez re cep ty. Okres po -
ło wi czej eli mi na cji le ku wy no si 10,1 godz.,
stąd po prze bu dze niu jest on na dal obec ny
we krwi i po wo du je reszt ko wą sen ność
w cią gu dnia, co jest udo ku men to wa nym
dzia ła niem nie po żą da nym. Do ksy la mi na
mo że być rów nież nie bez piecz na w ra zie
przy pad ko we go lub za mie rzo ne go przedaw -
ko wa nia. Z uwa gi na rzad kie, lecz po ten cjal -
nie groź ne po wi kła nia w po sta ci rab do mio -
li zy z wtór ną ostrą nie wy dol no ścią ne rek,
nie zbęd ne jest wcze sne roz po zna nie i le cze -
nie.20 An ta go ni stów re cep to ra H1 nie za le ca
się u osób w po de szłym wie ku z uwa gi
na moż li we dzia ła nia nie po żą da ne i in te rak -
cje. Do ksy la mi nę łą czy z di fen hy dra mi ną
wspól ny me cha nizm dzia ła nia, więc rów -

nież i moż li wa to le ran cja na dzia ła nie se da -
tyw ne.

Su�ple�men�ty�die�ty�i pre�pa�ra�ty
zio�ło�we

Sto so wa nie su ple men tów i me tod al ter na -
tyw nych wy ka zu je w Sta nach Zjed no czo -
nych sta łą ten den cję wzro sto wą, z 33,8%
do 42,1% łącz nie dla wszyst kich cho rób mię -
dzy 1990 a 1997 r. Dla po rów na nia, od se tek
ten dla bez sen no ści wzrósł z 20,4% w 1990
do 26,4% w 1997 r. Do dat ki i pre pa ra ty zio -
ło we są uwa ża ne za „na tu ral ną” i przez to
bez piecz ną al ter na ty wę dla le ków na re cep tę
i nie któ rych do stęp nych bez re cep ty. FDA
nie pro wa dzi ści słych ba dań i re gu la cji pro -
duk cji do dat ków i pre pa ra tów zio ło wych.
Obec nie ża den z prze pi sów FDA na te mat
do dat ków do żyw no ści nie usta la mi ni mal -
nych stan dar dów wy twa rza nia tych środ ków,
tak więc za ich si łę, czy stość, skład i bez pie -
czeń stwo od po wie dzial ny jest pro du cent.
We dle prze pi sów FDA pro du cen tom do dat -
ków nie wol no sprze da wać swych wy ro bów
ja ko le ków lub sub stan cji za po bie ga ją cych
ja kim kol wiek sta nom cho ro bo wym, w tym
bez sen no ści. 

Do no szo no o dzia ła niach nie po żą da nych
zwią za nych ze sto so wa niem su ple men tów
die ty i pre pa ra tów zio ło wych, a wy ni ki oce -
ny kli nicz nej na te mat bez sen no ści są
sprzecz ne, tak więc sto su nek ko rzy ści do ry -
zy ka jest nie ja sny. Środ ki te na le ży sto so wać
z ostroż no ścią, po nie waż mo gą one jed nak
wy wo ły wać zmia ny fi zjo lo gicz ne w or ga ni -
zmie oraz wcho dzić w in te rak cje z le ka mi
(tab. 2).

Ko�złek�(wa�le�ria�na)
Ko złek to ga tu nek zbio ro wy by lin obej -

mu ją cy po nad 200 ga tun ków; w le cze niu
ob ja wów lę ko wych i bez sen no ści naj czę -
ściej sto so wa ny jest ko złek le kar ski (Va le ria -
na of fi ci na lis). Me to dy wy twa rza nia pre pa ra -
tów ko zł ka są zróż ni co wa ne – sto su je się
kil ka róż nych spo so bów eks trak cji. Me to da
eks trak cji wod nej da je daw ki w za kre -
sie 270-900 mg, zaś al ko ho lo wej – od 300
do 600 mg.22 In ne ga tun ki (V. edu lis i V. wal -
li chi) za wie ra ją czyn ne skład ni ki, któ re
w ko zł ku le kar skim wy stę pu ją w ilo ściach
śla do wych. Skład che micz ny pre pa ra tów
ko zł ka zmie nia się za leż nie od ga tun ku
i spo so bu eks trak cji. Z ko rze ni ko zł ka wy -
twa rza się her bat ki, na to miast susz ro ślin ny
jest pa ko wa ny w kap suł ki lub pra so wa ny
w ta blet ki. Przy pusz czal ny me cha nizm se -
da tyw ne go dzia ła nia wa le ria ny po le ga
na ha mo wa niu roz kła du kwa su γ-ami no ma -
sło we go (GA BA) lub po dob nych mu me -
ta bo li tów.23

Ba da nia oce nia ją ce sku tecz ność na sen ną
wa le ria ny przy nio sły sprzecz ne wy ni ki.

Tabela 2
Działania�niepożądane�środków�nasennych�dostępnych�bez�recepty

Środek�nasenny� Działania�niepożądane�i środki�ostrożności

Leki�przeciwhistaminowe Resztkowa�senność�w dzień,�ospałość,�suchość�w ustach,�tolerancja,
możliwe�interakcje�z innymi�lekami

Dziurawiec Fotosensytyzacja,�niepokój,�suchość�w ustach,�zawroty�głowy,�objawy
brzuszne,�zmęczenie/męczliwość,�możliwe�interakcje�z lekami
przeciwdepresyjnymi

Kava Zmiany�skórne,�męczliwość,�objawy�brzuszne,�osłabienie�mięśni,
zaburzenia�koordynacji�i widzenia,�przeciwwskazane�może�być�picie
alkoholu,�uszkodzenie�wątroby�przy nadużywaniu

Melatonina Bóle�głowy,�senność�w dzień,�zawroty�głowy,�nudności,�dolegliwości
brzuszne,�dezorientacja,�somnabulizm�lub�koszmarne�sny

L-tryptofan Ospałość,�zawroty�głowy,�suchość�w ustach,�bóle�głowy,�nudności,
może�wchodzić�w interakcje�z lekami�przeciwdepresyjnymi;�należy
unikać�nadmiernej�ekspozycji�na ultrafiolet�dla�zmniejszenia�ryzyka
powstania�zaćmy

Alkohol Uzależnienie,�tolerancja,�ujemny�wpływ�na jakość�snu,�zaburzenia
cyklu�snu/czuwania,�może�powodować�chrapanie,�może�wywołać
epizody�bezdechu�u osób�które�normalnie�ich�nie�miały

Randall�S,�Roerhs�TA,�Roth�T�Primary Psychiatry Vol 15,�No 5. 2008.
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gunkę, dolegliwości brzuszne oraz suchość
w ustach.36

Zaburzenia snu są częstym objawem towa-
rzyszącym zaburzeniom lękowym. Kava
w dawce 300 mg stosowana przez 28 dni nie
złagodziła objawów lękowych ani bezsenno-
ści, ocenianych za pomocą skal (odpowied-
nio – Insomnia Severity Scale i State-Trait
Anxiety Inventory).27 W innym badaniu
u pacjentów z zaburzeniami snu w związku
z lękiem niepsychotycznym wykazano jed-
nak istotną poprawę w porównaniu do pla-
cebo w zakresie jakości snu i jego działania
regenerującego, a także nasilenia objawów lę-
kowych po 4 tygodniach stosowania 200 mg
kavy.37 Poprawę w zakresie snu i objawów lę-
kowych wykazano w kwestionariuszach snu,
takich jak Hamilton Rating Scale for Anxie-
ty, skalach subiektywnego smopoczucia
oraz skali CGI (Clinical Global Impression).
Nie odnotowano działań niepożądanych
związanych z leczeniem, ani też zmian para-
metrów klinicznych i laboratoryjnych.

Podobnie jak dla innych tego typu środ-
ków i tu istnieją pewne dane z badań bez kon-
troli, sugerujących skuteczność. Prace z po-
równaniem z placebo (i wskaźnikami
obiektywnymi bądź innymi) które podtrzy-
mują taki wniosek, są jednak nieliczne. Nale-
ży ponadto zrównoważyć korzyści z ryzykiem;
nie można przy tym lekceważyć możliwości
toksycznego działania kavy na wątrobę.

Neurohormony i prekursory
przekaźników

Melatonina
Melatonina (N-acetylo-5-metoksytrypta-

mina) jest neurohormonem produkowanym
przez szyszynkę. Jej synteza i wydzielanie za-
chodzi nocą w ciemnościach i jest hamowa-
ne przez światło zewnętrzne, co wskazuje
na udział w regulacji rytmów okołodobo-
wych. Wydzielanie melatoniny rozpoczyna
się około godziny 21, osiągając szczyt mię-
dzy 2.00 a 4.00 nad ranem.38 Suplementacja
melatoniny jest powszechnie stosowana
w zwalczaniu zaburzeń snu, w tym związa-
nych ze zmianą strefy czasowej (jet-lag), a tak-
że dla ochrony komórek przed uszkodze-
niem przez wolne rodniki i wzmocnienia
funkcji odpornościowych. Mechanizmy wpły-
wu melatoniny na sen, inne niż zdolność
do sygnalizacji fazy cyklu okołodobowego
(phase-shifting) pozostają nieznane, ale praw-
dopodobnie wiążą się z pobudzaniem swo-
istych receptorów melatoninowych.8

Okres półtrwania melatoniny mieści się
między 0,54 a 2 godzinami; prawdopodo-
bieństwo wystąpienia resztkowej senności
w dzień jest mniejsze przy dawkach w zakre-
sie 0,3-5 mg. Opisywane w piśmiennictwie
działania niepożądane obejmują bóle głowy,

niezwykły smak w ustach oraz złą jakość snu
(tab. 2).39 Suplementacja melatoniny jest
względnie bezpieczna przy stosowaniu krót-
koterminowym (w ciągu dni lub tygodni).
Bezpieczeństwo jej stosowania w skali miesię-
cy nie było jednak badane.

Riemann i wsp.40 wykazali u osób z bez-
sennością znaczne zmniejszenie stężeń mela-
toniny w nocy, inni zaś stwierdzili opóźnie-
nia w jej wydzielaniu. W kilku badaniach
kontrolowanych placebo z podwójnie ślepą
próbą nie udało się wszakże zademonstrować
skuteczności suplementacji melatoniną w le-
czeniu pierwotnej bezsenności. Dla dawek
melatoniny w zakresie 0,3 do 5 mg nie stwier-
dzono istotnych różnic względem placebo
w parametrach snu takich jak wskaźnik snu,
całkowity jego czas, latencja, liczba przebu-
dzeń w nocy, średnia długość cyklu NREM-
-REM, całkowity czas trwania każdej z faz
(w minutach) oraz latencja snu REM. Brak
działania nasennego był widoczny zarówno
we wskaźnikach samoopisowych, jak i poli-
somnografii.39-43 W kontrolowanym placebo
badaniu w schemacie krzyżowym McFarlane
i wsp.44 stwierdzili istotną poprawę subiek-
tywnych ocen snu i czujności w ciągu dnia
u osób z bezsennością przy znacznie więk-
szych dawkach melatoniny – 75 mg. Warto
podkreślić, że dawka ta wielokrotnie przekracza
fizjologiczne dawki melatoniny (0,5-1 mg), dla-
tego konieczne jest zbadanie bezpieczeństwa
takiego dawkowania.

Melatonina wydaje się łagodzić bezsen-
ność wtórną i związaną z wiekiem. Poprawę
wskaźników snu po podaniu melatoniny
stwierdzono w obu tych populacjach.43

U osób starszych poprawa efektywności snu
wystąpiła przy dawkach 0,1-3 mg, które pod-
wyższyły stężenie melatoniny, ale w zakresie
normy.45-46 Ogólnie, aktualne dane wydają się
wskazywać, że melatonina nie jest skutecz-
nym lekiem w bezsenności pierwotnej. Ma
ona jednak wyraźną zdolność do przesuwa-
nia fazy snu, stąd też może być skuteczna
u osób starszych ze zmniejszeniem endogen-
nego jej uwalniania oraz bezsenności związa-
nej z zaburzeniem rytmu okołodobowego.

Tryptofan
L-tryptofan jest aminokwasem niezbęd-

nym, którego cała pula pochodzi z pożywie-
nia. Po wchłonięciu może podlegać przemia-
nie w serotoninę i melatoninę. W mózgu
synteza serotoniny z tryptofanu stanowi
główny szlak metaboliczny.47 Małe stężenia
serotoniny opisywano w związku z depresją,
zaburzeniami lękowymi oraz bezsennością,
a L-tryptofan stosowano w leczeniu tych za-
burzeń mimo braku przekonujących danych
na płynące z tego korzyści.

Do określenia związku tryptofanu i snu
stosowano eksperymentalny model wyczer-
pania tryptofanu. Jego ubytek po wypiciu

koktajlu aminokwasowego pozbawionego
tryptofanu znacznie wydłużył pierwszą fazę
snu, skrócił zaś drugą. Nie miało to jednak
wpływu na wskaźniki indukcji snu oraz sa-
mego snu. Wskaźniki gęstości faz REM (czę-
stotliwość ruchów gałek ocznych w jednost-
ce czasu) znacznie wzrosły, jednak bez
zmiany latencji fazy REM.40

Dodatek L-tryptofanu okazał się skuteczny
u chorych na przewlekłą bezsenność z zabu-
rzeniami trwałości snu, które polegały na wy-
stępowaniu 3-6 oddzielnych przebudzeń
w ciągu nocy. Badani relacjonowali 100-pro-
centową poprawę po stosowaniu grama leku
na noc przez tydzień.48 Przy dawkach L-tryp-
tofanu poniżej 1 g nie stwierdzono w sposób
zgodny jakichkolwiek znaczących zmian pa-
rametrów snu w ocenie polismonograficznej.
Po 1 do 3 g tryptofanu obserwowano znacz-
ne skrócenie latencji snu, jednak wyniki po-
dawane odnośnie całkowitego czasu snu, snu
wolnofalowego oraz faz REM są sprzeczne.49

W badaniu przeprowadzonym przez
Schneidera-Helmerta i Spinwebera50 u cho-
rych z przewlekłą bezsennością, która cha-
rakteryzowała się zarówno problemami
z zaśnięciem, jak i trwałością snu, odnoto-
wano poprawę pojawiającą się po pewnym
czasie okresowego zażywania niewielkich
dawek L-tryptofanu. Działanie nasenne wy-
stąpiło późno w okresie leczenia, lub jak po-
dawano w niektórych pracach, nawet po je-
go zaniechaniu. L-tryptofan w dawkach
od 10 do 15 g skracał także skutecznie okres
do zaśnięcia w pierwszą noc jego stosowania
u młodych osób z bezsennością sytuacyjną.50

Leczenie depresji należącą do selektyw-
nych inhibitorów wychwytu zwrotnego sero-
toniny fluoksetyną może nasilać bezsenność.
Działanie nasenne tryptofanu stosowanego
łącznie z lekiem przeciwdepresyjnym było
wykorzystywane do potencjalizacji leczenia
bezsenności. Tryptofan (2-4 g) z fluoksetyną
(20 mg), podawane przez 8 tygodni znacznie
poprawił wskaźniki depresji przy działaniu
ochronnym na sen wolnofalowy – w grupie
z fluoksetyną i placebo odnotowano znacz-
ne jego skrócenie, którego nie było w grupie
otrzymującej tryptofan.51

Podawanie L-tryptofanu nie wiązało się
z pogorszeniem sprawności wzrokowo-rucho-
wej, poznawczej ani pamięci.50 Niektóre z dzia-
łań niepożądanych tryptofanu to ospałość,
męczliwość/osłabienie, nudności, utrata łaknie-
nia, zawroty głowy i suchość w ustach (tab. 2).

Alkohol
W 2001 roku około 30% osób z przewle-

kłą bezsennością potwierdzało stosowanie al-
koholu w celach nasennych, a 67% z nich
uważało, iż jest on skuteczny.52 W ocenie po-
lisomnograficznej u chorych na bezsenność
używających alkoholu wskaźniki ciągłości
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snu były znacznie gorsze a nasilenie depresji
i uzależnienia od alkoholu większe.53 U męż-
czyzn oraz osób, które nigdy nie zawarły
związku małżeńskiego, będących w separacji,
po rozwodzie lub owdowiałych prawdopo-
dobieństwo używania alkoholu było 1,5 raza
większe niż u kobiet lub osób w związkach
małżeńskich.10

Alkohol wypity przed zaśnięciem może
skrócić czas do nadejścia snu oraz wydłużyć
sen wolnofalowy. Działanie sedatywne alko-
holu skłania wiele osób z bezsennością do je-
go używania do wspomożenia snu. Alkohol
spożywany w ciągu godziny przed zaśnięciem
wydaje się jednak zaburzać drugą połowę
snu. Wpływa na proporcje poszczególnych
faz snu, z zależnym od dawki stłumieniem
snu REM.54-55 Większe dawki alkoholu zwięk-
szały liczbę przebudzeń oraz płytszych faz
snu (faza 1) w drugiej połowie nocy. Zaburze-
nie ciągłości drugiej połowy snu określa się
jako efekt z odbicia, pojawiający się, gdy al-
kohol ulega metabolizmowi lub eliminacji
z organizmu.54

Ogólnie, zarówno używanie alkoholu, jak
i jego odstawienie wiąże się z zaburzeniami
snu. Jest to najwyraźniej widoczne u uzależ-
nionych od alkoholu, których sen jest głębo-
ko zaburzony podczas czynnego picia
i po miesiącach abstynencji. Ponadto, warta
zbadania jest zależność między spożywaniem
alkoholu w celach nasennych a rozwojem
przewlekłego uzależnienia.

Podsumowanie
Wiele z danych na temat skuteczności

i bezpieczeństwa środków nasennych do-
stępnych bez recepty jest nieprzekonują-
cych, co wiąże się z takimi kwestiami, jak
zbyt małe grupy badanych, skąpe informa-
cje o ich charakterystyce demograf icznej
i klinicznej, niezgodności tych parametrów
między (poszczególnymi) badaniami unie-
możliwiające ich porównanie, brak grup
kontrolnych z placebo, wskaźniki subiek-
tywne bez danych obiektywnych i krótkie
okresy leczenia badanymi środkami, co da-
je mało wskazówek odnośnie ich długoter-
minowego stosowania.56

Terapia lekami nasennymi dostępnymi
bez recepty z preparatem przeciwhistami-
nowym może pomóc w łagodnej bezsenno-
ści przygodnej. Dłuższe stosowanie niektó-
rych, jeśli nie wszystkich leków
przeciwhistaminowych może prowadzić
do tolerancji lub uzależnienia i wywoływać
senność w ciągu dnia. Dane na temat pozo-
stałych środków nasennych dostępnych bez
recepty są zbyt ograniczone lub sprzeczne
aby myśleć o ich stosowaniu. Z alkoholem,
mimo początkowego działania sedatywne-
go, wiąże się szybki rozwój tolerancji i eska-
lacja dawek (tab. 2).
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Czy to jest pigułka na sen?
Milton K. Erman, MD

„Jest tylko jedna rzecz, którą ludzie lubią i która jest dla nich dobra – mocny sen.” – Edgar Watson Howe (1853-1937)

Także w praktyce klinicznej powszechnie
widać tendencję do stosowania w terapii bez-
senności leków, które nie zostały zarejestro-
wane do tego wskazania. Walsh i Schweitzer1

dokonali przeglądu tendencji w farmakotera-
pii bezsenności między 1987 a 1996 r. Stwier-
dzili „gwałtowny wzrost częstości stosowania
leków przeciwdepresyjnych zamiast nasen-
nych w objawowej terapii bezsenności, mimo
ograniczonych danych dotyczących skutecz-
ności i możliwości wystąpienia poważnych
działań niepożądanych.”1 W analizowanym
okresie szacowana liczba przepisywanych le-
ków zarejestrowanych do leczenia bezsenno-
ści zmniejszyła się o 53,7%, natomiast liczba
przepisywanych leków przeciwdepresyjnych,
stosowanych w celach nasennych wzrosła
o 146%.

Jednym z czynników składających się
na całkowite zmniejszenie liczby przepisywa-
nych leków nasennych w tym okresie było
radykalne ograniczenie stosowania triazola-
mu, z około 3,2 miliona recept w 1987
do około 209 000 w 1996 r., co było spowo-
dowane względami bezpieczeństwa. Od 1987
do 1993 r., przed pierwszym pełnym rokiem,
w którym stał się dostępny zolpidem, stwier-
dzono zmniejszenie częstości stosowania
wszystkich leków nasennych z grupy benzo-
diazepin, w tym flurazepamu, temazepamu
i triazolamu. Z nieznanych przyczyn obser-
wowano natomiast w tym okresie zwiększenie
stosowania leków przeciwlękowych z grupy
benzodiazepin, takich jak klonazepam i lora-
zepam.

W dyskusji na temat zwiększenia stosowa-
nia leków przeciwdepresyjnych i zmniejsze-
nia przepisywania leków nasennych Walsh2

zasugerował, że najprawdopodobniejszym
wyjaśnieniem może być zakładanie, że pod-
łożem skarg na bezsenność jest depresja,
a także obawa o możliwość uzależnienia
i wystąpienia działań niepożądanych leków
nasennych. Za ostatnią hipotezą przemawia
to, że w tym czasie liczba doniesień o stoso-
waniu trazodonu jako leku przeciwdepresyj-
nego zmniejszyła się gwałtownie, natomiast
ogólna częstość stosowania trazodonu
wyraźnie rosła.

Walsh2 dostarczył zaktualizowanych in-
formacji na temat tendencji w farmakotera-
pii bezsenności w artykule wstępnym opu-
blikowanym w Sleep w 2004 r. Tytuł tego
artykułu był następujący: „Leki stosowane
w bezsenności w 2002 roku: raczej medycy-
na oparta na regulacjach niż na dowodach.”
Analizując dane z państwowych instytucji,
które monitorują przepisywanie leków przez
lekarzy (Verispan L.L.C.), Walsh zauważył, że
liczba przepisywanych leków przeciwdepre-
syjnych stosowanych w leczeniu bezsenno-
ści (5,28 mln) przewyższyła w 2002 roku
liczbę przepisywanych leków nasennych
(3,4 mln). Najczęściej przepisywanym lekiem
był trazodon (2,73 mln recept), lek przeciw-
depresyjny niezarejestrowany do terapii bez-
senności. Był on stosowany mniej więcej
o 32% częściej niż najpopularniejszy lek na-
senny (2,07 mln recept).

Zastanawiając się nad możliwymi przy-
czynami preferowania leków przeciwdepre-
syjnych w leczeniu bezsenności Walsh2

przedstawił kilka możliwych wyjaśnień. Jed-
nym z nich były obawy lekarzy dotyczące
potencjalnych zagrożeń związanych ze sto-
sowaniem leków nasennych. Ponieważ

wszystkie dostępne leki nasenne w 2002 ro-
ku zostały przez Drug Enforcement Admini-
stration zaklasyfikowane do grupy IV, leka-
rze mogli obawiać się, że pacjenci będą ich
nadużywać lub że przepisywanie leków pod-
legających restrykcji może prowadzić do in-
terwencji organów nadzorujących rynek far-
maceutyków.

Jak na ironię, wśród 16 leków stosowa-
nych najczęściej w celach nasennych w 2002
roku znalazły się kwetiapina (na pozycji szó-
stej) i olanzapina (na miejscu dwunastym).
Chociaż jako jedno z możliwych wyjaśnień
stosowania niektórych niedrogich leków ge-
nerycznych, takich jak amitryptylina lub tra-
zodon, wysuwano argumenty ekonomiczne,
to nie dotyczą one kwetiapiny lub olanzapi-
ny, które są lekami drogimi. Leki te są stoso-
wane poza zarejestrowanymi wskazaniami,
zaś ich używanie jest związane z wieloma po-
tencjalnymi zagrożeniami i działaniami nie-
pożądanymi, w tym przyrostem masy ciała,
zaburzeniami metabolizmu glukozy i ryzy-
kiem rozwoju cukrzycy, występowaniem póź-
nych dyskinez i (rzadko) złośliwego zespołu
neuroleptycznego.

W 2005 r. na zorganizowanej w Bethes-
dzie w stanie Maryland przez National Insti-
tutes of Health (NIH) konferencji State of
the Science3 poszukiwano odpowiedzi na py-
tania dotyczące najbezpieczniejszych, najsku-
teczniejszych i najwłaściwszych metod lecze-
nia bezsenności. Celem tego spotkania było
znalezienie odpowiedzi na kilka konkretnych
pytań, przy czym jedno z nich jest szczegól-
nie istotne w kontekście omawianych tutaj
problemów: „Jakie metody są stosowane w le-
czeniu przewlekłej bezsenności; jakie są do-
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Podczas wykładów dla lekarzy na temat leczenia bezsenności byłem zaskoczony tym, jak często pytano mnie o stosowanie „leków nasennych
niebędących lekami nasennymi”. Pytanie często było sformułowane mniej więcej tak: „Moim pacjentom mającym trudności ze snem zawsze
przepisuję X (w miejsce X należy wstawić trazodon, amitryptylinę, kwetiapinę) i wydaje się, że to im pomaga. Czy jest w tym coś złego?”
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