
Doksylamina w leczeniu zaburzeń snu i lęku
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przeciwhistaminowych. Wykazuje działanie uspokaja-
jące, nasenne, przeciwwymiotne i przeciwuczuleniowe. 

Celem pracy jest prezentacja działania doksylaminy 
w porównaniu z innymi lekami o działaniu nasennym 
i sedatywnym. Dokonano szczegółowej analizy prac 
dotyczących skuteczności leczenia bezsenności i lęku 
za pomocą doksylaminy, jak również jej tolerancji. Siła 
działania uspokajającego doksylaminy jest podobna do 
flunitrazepamu czy fenobarbitalu, nie wywołuje ona 
jednak zależności lekowej. Liczne badania dowodzą 
skuteczności i bezpieczeństwa stosowania doksylami-
ny w krótkotrwałej terapii bezsenności. Dowiedziono 
również bezpieczeństwa jej stosowania w ciąży. Doksy-
lamina ma szeroki indeks terapeutyczny, a ewentualne 
działania niepożądane mają zwykle łagodne nasilenie 
i są przemijające. Najczęściej występują poranna senność 
i suchość w ustach. 

Zgromadzone dane wskazują, że doksylamina może 
być stosowana jako lek nasenny i uspokajający.

Abstract

Doksylamine is the inquiring proposal, facing the limited  
number of the safe and effective sedative and sleeping  
drugs. Doxylamine belongs to the first-generation 
H1-antihistamine group. It shows sedative, sleep-in-
ducing, antiemetic and anti-allergic effect. 

The aim of the article was to compare doxylamine 
with other sleeping pills and tranquilizers. The detailed 
research was performed to investigate effectiveness 
and tolerance of doxylamine in the treatment of in-
somnia and anxiety. The potency of the sedative effect 
of doxylamine, flunitrazepam and fenobarbital are 

STreszczenie

W obliczu niewielkiej liczby bezpiecznych i skutecznych 
leków sedatywnych i nasennych ciekawą propozycją jest 
doksylamina. Należy ona do pierwszej generacji leków 
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potential side effects are usually mild and transient. 
Most common adverse effects are daytime sleepiness 
and dry mouth. 

The collected data indicate the doxylamine as an al-
ternative to sleep-inducers and tranquilizers. 

przeciwhistaminowe pierwszej generacji łatwo penetrują 
barierę krew–mózg. W ośrodkowym układzie nerwowym 
(OUN) wykazują one cechy selektywnych antagonistów 
receptorów histaminowych typu pierwszego (H1), unie-
możliwiając przyłączanie do nich cząsteczek histaminy. 

Receptor histaminowy H1 jest receptorem metabo-
tropowym sprzężonym z białkiem Gq/11. Przyłączenie 
do niego liganda prowadzi do aktywacji fosfolipazy C 
i syntezy drugich przekaźników diacyloglicerolu (DAG) 
i trifosforanu inozytolu (IP3), a także blokowania odko-
mórkowych kanałów potasowych (Leurs i wsp. 1994). 
W wyniku działania DAG dochodzi do aktywacji kinazy 
białkowej C (PKC) zdolnej do fosforylacji szeregu bia-
łek neuronalnych z receptorem NMDA włącznie (Payne 
i Neuman 1997). Natomiast IP3 powoduje uwolnienie Ca2+ 
z retikulum endoplazmatycznego neuronu prowadzące 
do stymulacji syntazy tlenku azotu (nNOS). Prawdo-
podobnie receptor H1 aktywuje również fosfolipazę A2, 
generując powstawanie kwasu arachidonowego (Brown 
i wsp. 2001). Schematyczny mechanizm działania doksy-
laminy na receptor H1 przedstawiono na rycinie 1.

comparable, but doxylamine does not cause addiction. 
Numerous studies prove the effectiveness and safety of 
doxylamine in the short-term treatment of insomnia. 
The safety of doxylamine in pregnancy was also proven. 
The therapeutic index of doxylamine is wide, and its 

((Wprowadzenie

Doksylamina (N,N-dimetylo-2-(1-fenylo-1-pirydyno-2-y-
l-etoksy)-etyloamina, C17H22N2O, M: 270,369) jest lekiem 
przeciwhistaminowym pierwszej generacji należącym do 
grupy pochodnych aminoetanolu (etanoloamin). Wykazu-
je znaczące podobieństwo strukturalne do difenhydrami-
ny, chlorfenoksaminy i bromazyny – klasycznych leków 
tej grupy. Leki przeciwhistaminowe pierwszej generacji 
charakteryzują się silnym działaniem sedacyjnym. 

W odróżnieniu od nich druga generacja leków prze-
ciwhistaminowych efektu tego zasadniczo nie wykazuje. 
Z tego powodu leki te są zdecydowanie korzystniejsze 
w leczeniu osób dotkniętych różnymi formami alergii 
(Simons 2004). Doksylamina charakteryzuje się dobrą 
biodostępnością, jej metabolizm przebiega w wątrobie, 
a okres półtrwania szacuje się różnie: 6 do 12 godzin 
(średnio około 8 godzin). Produkty katabolizmu dok-
sylaminy (desmetylodoksylamina i didesmetylodoksy-
lamina) nie są aktywne biologicznie. Metabolity te są 
wydalane przez nerki (DrugBank, MedlinePlus). Leki 

Rycina 1  Schemat mechanizmu działania receptora histaminowego H1 neuronu w kontekście antagonistycznego wpływu doksylaminy

Figure 1  The scheme of neuronal histaminergic H1 receptor action mechanism in the context of antagonistic influence of doxylamine

Przyłączenie cząsteczki histaminy powoduje aktywację białka Gq/11, co pociąga za sobą aktywację fosfolipazy C (PLC), która z błonowego difosforanu fosfatydyloinozytolu odszczepia diacyloglicerol 
(DAG) oraz trifosforan inozytolu IP3. DAG pobudza kinazę białkową A, która fosforyluje cząsteczkę receptora glutaminergicznego NMDA i szereg innych białek neuronu. IP3 natomiast uwalnia wapń 
z siateczki śródplazmatycznej (SER), co z kolei aktywuje syntazę tlenku azotu (nNOS). Powstały gaz (NO) dyfunduje poza komórkę. Innym efektem stymulacji receptora jest blokada odkomórkowego 
kanału potasowego oraz aktywacja fosfolipazy A2, która prowadzi do wytworzenia kwasu arachidonowego (AA), który również opuszcza neuron.
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Typowe postaci handlowe zawierają 6,25–50 mg do
ksylaminy. Doksylamina może być stosowana w daw-
kach 12,5–25 mg 2–4 razy na dobę (Sjöqvist i Lasagna 
1967). Zwykle nie zaleca się przyjmowania dawek jed-
norazowych większych niż 25 mg na dobę, jakkolwiek 
w niektórych krajach (np. w Australii) dawki takie są 
powszechnie stosowane. 

((Doksylamina w leczeniu bezsenności

Bezsenność jest problemem cywilizacyjnym. Ocenia się, 
że w Polsce i na świecie dotyka ona od 10% do 35% po-
pulacji ogólnej (Szelenberger i Skalski 2002). Stosunek 
kobiet do mężczyzn cierpiących na bezsenność wynosi 
3:2. Niewinne sporadyczne trudności ze snem mogą się 
utrwalać i prowadzić do gorszego samopoczucia i funk-
cjonowania w ciągu dnia, chorobowości, absencji w pracy, 
utraty pełnionych ról rodzinnych zawodowych i spo-
łecznych, wypadków komunikacyjnych, a nawet śmierci. 

W leczeniu bezsenności ogromną wagę przywiązuje 
się do utrzymania higieny snu i prawidłowych nawyków 
związanych z utrzymaniem właściwego rytmu dobowego. 
Decyzja o przepisaniu leku nasennego powinna zależeć 
od nasilenia bezsenności, jej wpływu na funkcjonowanie 
w czasie dnia oraz oceny ryzyka przerodzenia się bez-
senności krótkoterminowej lub przygodnej w chroniczną 
bezsenność (Ancoli-Israel 2000). Idealny lek nasenny 
powinien działać szybko i w możliwie najniższej dawce, 
jego okres półtrwania powinien gwarantować utrzyma-
nie snu nocnego i zapobiegać wczesnemu nad ranem 
przed zwykłą porą wstawania (Ringdahl i wsp. 2004). 
Lek ten powinien być również bezpieczny dla zdrowia 
osób cierpiących na bezsenność. Zaleca się, żeby leczenie 
bezsenności nie trwało dłużej niż 2–4 tygodnie (Ringdahl 
i wsp. 2004). Optymalnie lek nasenny powinien być za-
żywany w sposób przerywany, a jego sposób podawania 
dostosowany do indywidualnej szybkości powrotu pra-
widłowego rytmu snu (Holbrook i wsp. 2000).

W leczeniu bezsenności (jak i lęku) używa się wielu 
substancji dostępnych bez recepty. Wiele z nich oprócz 
korzyści niesie ze sobą ryzyko działań niepożądanych, 
a nawet uzależnienia. Jak wykazano, alkohol ułatwia 
zasypianie osobom z bezsennością. W jednym badaniu 
wykazano jego skuteczność u 67% osób z bezsennością 
(Roehrs i wsp. 1999). Spośród wielu możliwych działań 
niepożądanych melatoniny warto zwrócić uwagę, że 
wchodzi ona w interakcję z hormonem luteinizującym, 
dlatego nie powinna być zażywana przez kobiety w cią-
ży (Ringdahl i wsp. 2004). Z kolei waleriana w połącze-
niu z alkoholem może mieć działanie hepatotoksyczne  
(Müller i wsp. 2009). 

Doksylamina jest jednym z najczęściej używanych le-
ków nasennych dostępnych bez recepty (Ringdahl i wsp. 
2004). Skuteczność doksylaminy w leczeniu zaburzeń snu 
potwierdzono w licznych badaniach (Sjöqvist i Lasagna 

Szlaki histaminergiczne mózgu, których punktem 
wyjścia są przede wszystkim perykariony jądra guzo-
wo-suteczkowatego (TMN), uczestniczą w ośrodkowej 
regulacji snu i czuwania, homeostazy energetycznej, 
termoregulacji, mechanizmów uczenia się i pamięci, 
funkcji afektywnych, percepcji bólu etc. (Brown i wsp. 
2001; Passani i wsp. 2007). Histamina, podobnie jak 
monoaminy jąder pnia mózgu, jest mediatorem pod-
trzymującym stan czuwania, zatem farmakologiczna 
blokada jej receptorów, głównie podwzgórzowych, skut-
kuje wywołaniem stanu senności i sedacji (Monti i wsp. 
1988; Brown i wsp. 2001). Sugeruje się również genero-
wanie przez histaminę stanów lękowych. Usunięcie 
TMN u szczurów skutkuje efektem anksjolitycznym 
(Frisch i wsp. 1998), natomiast pobudzenie uwalniania 
histaminy podaniem tioperamidu generuje lęk (Imaizu-
mi i Onodera 1993). Zaobserwowano, że transgeniczna 
eliminacja receptora H1, podobnie jak domózgowa mi-
kroiniekcja jego antagonisty chlorfeniraminy, prowadzi 
do redukcji lęku u zwierząt (Yanai i wsp. 1998; Privou 
i wsp. 1998).

Doksylamina charakteryzuje się dużym powino-
wactwem do receptorów H1 oraz pewnym działaniem 
cholinolitycznym (DrugBank, MedlinePlus). Działanie 
przeciwhistaminowe doksylaminy ustępuje sile działania 
difenhydraminy (DrugBank). Difenhydramina jest le-
kiem dostępnym w Polsce bez recepty (ang. over the coun-
ter, OTC) i w dawce 25 mg wchodzi w skład popularnego 
preparatu przeciwbólowego ułatwiającego zasypianie 
Apap Noc. Difenhydramina ma podobny okres półtrwania 
jak doksylamina, tj. średnio 2–8 godzin. 

Jakkolwiek działanie przeciwhistaminowe doksylami-
ny jest słabsze od difenhydraminy, wykazuje ona silniej-
sze działanie uspokajające. Siła działania uspokajającego 
doksylaminy jest porównywalna z benzodiazepinami (np. 
flurazepamem) (DrugBank, MedlinePlus) oraz fenobar-
bitalem (DrugBank). W przeciwieństwie do tych leków 
doksylamina nie wykazuje działania uzależniającego i nie 
stwarza ryzyka rozwinięcia się zespołu abstynencyjnego 
i tolerancji na jej działanie. Z tych powodów doksylamina 
może być atrakcyjnym lekiem uspokajającym do objawo-
wego leczenia lęku.

((Działanie kliniczne

Doksylamina stosowana jest jako krótko działający lek 
uspokajający i nasenny oraz w kombinacji z innymi leka-
mi jako preparat przynoszący ulgę w przeziębieniu i aler-
gii. Z powodu działania sedacyjnego w leczeniu alergii 
zaleca się podawanie doksylaminy w porze wieczornej. 
W leczeniu alergii zalecane jest obecnie stosowanie leków 
przeciwhistaminowych drugiej generacji. 

W połączeniu z pirydoksyną (tj. witaminą B6) dok-
sylamina podawana jest również kobietom w ciąży jako 
lek zwalczający nudności i wymioty i im zapobiegający.
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((Doksylamina w ciąży

Badania wykazały, że doksylamina w połączeniu z pi-
rydoksyną może być skutecznym lekiem na nudności 
i wymioty u kobiet w ciąży (Koren i wsp. 2010). Doksy-
lamina w kombinacji z pirydoksyną była używana do 
leczenia nudności i wymiotów u ciężarnych w latach 
1958–1983 jako Benedictin (ACOG 2004; Arsenault i wsp. 
2002; Atanackovic i wsp. 2001). W 1983 roku z powodu 
niepotwierdzonych zarzutów o teratogenne działanie 
leku producent Benedictinu z własnej inicjatywy wy-
cofał lek z rynku (Ebrahimi i wsp. 2010). Pojedyncze 
doniesienia traktowały o możliwości powodowania 
malformacji płodu (Korcok 1980; Orme 1985). Jednak 
późniejsze badania dowiodły, iż doksylamina nie ma 
działania teratogennego (Mazzotta i Magee 2000;  
McKeigue i wsp. 1994) i jest lekiem bezpiecznym w ciąży 
(ACOG 2004). Niedostępność leku na rynku spowodo-
wała 2–3-krotny wzrost hospitalizacji kobiet ciężarnych 
z powodu nudności i wymiotów (Ebrahimi i wsp. 2010). 
Warto nadmienić, że kombinacja doksylamina–pirydo-
ksyna pod nazwą handlową Diclectin funkcjonuje aż do 
dnia dzisiejszego w Kanadzie (Gill i wsp. 2011).

W późniejszym czasie lek ponownie wprowadzono 
na rynek (Ebrahimi i wsp. 2010). Analiza badań popula-
cyjnych i kazuistycznych w sumie 170 000 przypadków 
wykazały bezpieczeństwo stosowania tego leku. Bezpie-
czeństwo w ciąży leków przeciwhistaminowych dzia-
łających na receptory H1 wykazano na grupie 200 000 
kobiet, przyjmujących doksylaminę w ciągu pierwszego 
trymestru ciąży (Atanackovic i wsp. 2001; Seto i wsp. 
1997; Shrim i wsp. 2006). Wykazano, że przyjmowanie 
do 120 mg doksylaminy na dobę jest bezpieczne i nie 
powoduje nasilenia objawów niepożądanych w postaci 
osłabienia, senności, zaburzeń porodu i wpływu na masę 
płodu (Atanackovic i wsp. 2001; Shrim i wsp. 2006). Zale-
cenia wskazują preparaty zawierające doksylaminę jako 
leki pierwszego rzutu w leczeniu nudności i wymiotów 
w ciąży. Badania wykazały skuteczność na poziomie 70% 
(ACOG 2004). 

W jednym z badań u dzieci urodzonych przez matki 
zażywające Benedictin częstość wad wrodzonych, oce-
niana w wieku 1 roku, była mniejsza niż u dzieci kobiet 
nie stosujących tego leku w ciąży (Fleming i wsp. 1981). 
Prawdopodobnie działanie protekcyjne preparatu Bene-
dictin jest związane z pirydoksyną zawartą w prepara-
cie Benedictin, zażywaną wraz z doksylaminą zgodnie 
z zaleceniami w leczeniu nudności 3–4 razy dziennie. 
Nie zmienia to jednak faktu, że sama doksylamina nie 
powoduje ryzyka teratogenności dla płodu. 

Nie potwierdzono również możliwości wywoływania 
przez doksylaminę wrodzonej wady płodu nazywanej 
anomalią Polanda. Polega ona na braku mięśnia piersio-
wego większego i zniekształceniu dłoni. Analiza 78 przy-
padków takiej anomalii wykluczyła związek doksylaminy 
z jej występowaniem (David 1982).

1967; Rickels i wsp. 1984; Smith i Smith 1985). Zaleca się 
ją w krótkoterminowej terapii zaburzeń zasypiania (Me-
dlinePlus). Nie zaleca się stosowania doksylaminy w cią-
głości przez okres dłuższy niż 2 tygodnie (MedlinePlus). 
Dawka nasenna doksylaminy wynosi zwykle 6,25–25 mg 
i powinna być zażyta 30 min przed planowanym snem. 

Sjöqvist i Lasagna (1967) w badaniu kontrolowanym 
placebo (n = 24) wykazali, iż doksylamina w dawkach 
25 i 50 mg jest skuteczna w leczeniu bezsenności u osób 
z bezsennością, zażywających wcześniej różne leki 
nasenne. Z 24 osób z przewlekłą bezsennością 2 osoby 
wypadły z badania już po pierwszej nocy. Jedna z powo-
du braku efektu nasennego placebo, a druga z powodu 
znacznej senności porannej po zażyciu 50 mg doksyla-
miny. Kolejne 3 osoby wypadły z badania po tygodniu, 
jedna z powodu wycofania zgody, a dwie z powodu pro-
blemów medycznych niezwiązanych ze stosowanymi 
lekami. Po 2 tygodniach 3 kolejne osoby przerwały udział 
w badaniu z powodu braku chęci kontynuowania (dwie 
osoby) i dodatkowej choroby (jedna osoba). Z pozostałych 
16 osób, 2 zostały wypisane z oddziału przed ukończe-
niem badania. Całe badanie trwało 3 tygodnie. Doksy-
laminę porównywano w tym badaniu z sekobarbitalem 
w dwóch dawkach. W badaniu tym wykazano nieznaczną 
różnicę pomiędzy dawkami 25 i 50 mg. Doksylamina 
była skuteczniejsza niż dawka 100 mg sekobarbitalu, ale 
mniej skuteczna niż dawka 200 mg. Zarówno barbitu-
ran – sekobarbital, jak i doksylamina były skuteczniej-
sze od placebo w utrzymaniu długości snu, jak również 
w ogólnej ocenie snu przez pacjentów z bezsennością. 
Nie wykazano istotnych różnic w częstości występowa-
nia działań niepożądanych pomiędzy aktywnymi sub-
stancjami i placebo oprócz senności. Osoby otrzymujące 
sekobarbital lub doksylaminę częściej skarżyły się na 
senność w czasie dnia, jednak według autorów różnica 
z grupą placebo nie była znaczna. 

W podwójnie zaślepionym badaniu Rickelsa (1984) 
z użyciem placebo wzięło udział 110 pacjentów z bez-
sennością. Badanie dowiodło statystycznie znamiennej 
skuteczności doksylaminy w stosunku do placebo, jed-
nak efekt doksylaminy był na tyle łagodny, że według 
Rickelsa doksylaminę jako lek bez OTC należy stosować 
jako pierwszą próbę leczenia, a w przypadku jej niesku-
teczności zastosować dopiero silniejsze leki na receptę.

W badaniu, które przeprowadzili Smith i Smith (1985), 
uczestniczyło 2 931 osób po różnych zabiegach opera-
cyjnych. 1 314 nie skarżyło się na ból operacyjny w dniu, 
kiedy podawany był im lek nasenny. Osoby pobierające 
doksylaminę stwierdzały, iż lek pomógł im w zaśnięciu 
i w utrzymaniu snu, sen był u nich dłuższy niż w grupie 
placebo, a w ogólnej ocenie snu pacjenci uznawali, że ich 
sen po zażyciu doksylaminy był lepszy niż w domu. Naj-
więcej osób przyjmujących doksylaminę oceniało swój 
sen jako dobry (45%) i niezły (29%). Jako doskonały sen 
oceniło 11%, a jako słaby lub okropny 18,4%. Ta ostatnia 
grupa to osoby, u których doksylamina była nieskuteczna.
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tachykardię, a w skrajnych przypadkach zaburzenia 
świadomości, halucynacje i drgawki (Syed i wsp. 2009). 
Bardzo rzadko przedawkowanie doksylaminy może spo-
wodować rabdomiolizę, ostre zapalenie trzustki i niewy-
dolność nerek (Lee i Lee 2002; Leybishkis i wsp. 2001). 

Rabdomioliza powodowana przez doksylaminę po raz 
pierwszy została opisana w 1983 roku (Hampel i wsp. 
1983). Występuje ona u 5–57% osób, które przedawku-
ją doksylaminę (Cho i wsp. 2007). Czynnikiem ryzyka 
wystąpienia rabdomiolizy u osób, które przedawkowują 
doksylaminę, jest dawka doksylaminy. Udało się ustalić, 
że ryzyko rabdomiolizy wzrasta znacząco po przekro-
czeniu dawki 20 mg/kg (Jo i wsp. 2007). Oznacza to dla 
1400 mg (56 tabletek po 25 mg) dla dorosłego człowieka 
ważącego 70 kg. 

Warto zauważyć, że difenhydramina – dopuszczona 
do wolnej sprzedaży w Polsce – w sytuacji przedawko-
wania również może powodować rabdomiolizę (Emadian 
i wsp. 1996). Difenhydramina przy przedawkowaniu może 
być kardiotoksyczna i prowadzić do zaburzeń rytmu serca 
(Ramachandran i Sirop 2008). Opisywano liczne przypadki 
śmierci samobójczej w wyniku zatrucia difenhydraminą 
(Pragst i wsp. 2006; Ramachandran i Sirop 2008; Bockholdt 
i wsp. 2001). Sytuacje takie mają jednak miejsce bardzo 
rzadko – przy znacznym przedawkowaniu leku. 

Rabdomioliza przy wdrożeniu odpowiedniego lecze-
nia może nie być groźna i nie prowadzić do powikłań. 
Jednym z poważnych powikłań mioglobinemii jest nie-
wydolność nerek. Opisano przypadek 36-letniego męż-
czyzny, który zażył w celach samobójczych 2 400 mg 
doksylaminy (Syed i wsp. 2009). Na oddziale intensyw-
nej terapii obserwowano u niego przymglenie, napad 
drgawkowy (który ustąpił spontanicznie), tachykardię 
i pobudzenie. Wykonano u niego płukanie żołądka oraz 
podano mu węgiel aktywowany. Badanie toksykologicz-
ne moczu wykazało obecność metadonu. Po 2 dniach 
obserwowano znaczny wzrost poziomu mioglobinemii. 
W czasie pobytu na oddziale intensywnej terapii nie ob-
serwowano osłabienia siły mięśniowej ani zaburzenia 
funkcji nerek. Warto wspomnieć, że mężczyzna ten nie 
zażywał opiatów. Doksylamina w dawkach toksycznych 
może dawać fałszywie pozytywne wyniki w kierunku 
zażywania metadonu i fencyklidyny (Syed i wsp. 2009).

Doksylamina nie jest zalecana do stosowania u dzieci 
z powodu węższego indeksu terapeutycznego, większej 
toksyczności i liczby przypadków śmiertelnych związa-
nych z przedawkowaniem (Turk i Ewald 2012). Ocenia się, 
że dawka toksyczna u dzieci wynosi powyżej 1,8 mg/kg 
(Medsafe). U dzieci oraz osób starszych (>65 r.ż.), które 
zażyją terapeutyczną dawkę doksylaminy, może wystąpić 
reakcja paradoksalna, polegająca na ich nadmiernym po-
budzeniu. Osoby starsze są bardziej podatne na działanie 
cholinolityczne leku. Doksylamina nie jest przeciwwska-
zana u osób w starszym wieku. Jeżeli jednak objawy nie-
pożądane są uciążliwe u osób starszych, można rozważyć 
przerwanie podawania doksylaminy. 

Lek ten należy do klasy A (według FDA) bezpieczeń-
stwa stosowania w czasie ciąży. Zaleca się jednak kon-
sultację z lekarzem przed zastosowaniem doksylaminy 
przez ciężarne. 

((Bezpieczeństwo

Analiza piśmiennictwa pozwala stwierdzić, iż doksyla-
mina w dawkach rekomendowanych w leczeniu bezsen-
ności, niepokoju, nudności oraz alergii jest bezpiecznym 
dla człowieka lekiem (Cho i wsp. 2007). 

Działania niepożądane doksylaminy są wypadkową 
działania przeciwhistaminowego i niewielkiego wpływu 
cholinolitycznego. Są one podobne do działań niepożąda-
nych innych leków przeciwhistaminowych. Objawami 
niepożądanymi doksylaminy są suchość w ustach, ataksja, 
bóle głowy, zaburzenia koordynacji ruchowej, zatrzy-
manie moczu, senność, zaburzenia pamięci, trudności 
z koncentracją; zażywanie doksylaminy jest sporadycznie 
związane z występowaniem bólów gastrycznych, bie-
gunki, podenerwowania, kołatania serca, bólów i zawro-
tów głowy (Atanackovic i wsp. 2001; Brown i wsp. 1948; 
Ebrahimi i wsp. 2010; Feinberg i Bernstein 1948; Sheldon 
i wsp. 1948; Simons 2004). Około 30% osób, przyjmują-
cych doksylaminę odczuwa suchość w ustach (Sjöqvist 
i Lasagna 1967). 

Objawy niepożądane doksylaminy są zwykle łagodne 
i przemijające (DrugBank, MedlinePlus). Kiedy lek przyj-
mowany jest w porze wieczornej, zwykle jedynym dzia-
łaniem niepożądanym mogącym wystąpić jest senność 
poranna (DrugBank, MedlinePlus). Zwykle nasilenie 
senności porannej jest łagodne i nie zakłóca normalne-
go funkcjonowania. 

Doksylamina, podobnie jak leki przeciwhistaminowe 
drugiej generacji używane jako nowoczesne leki przeciw
uczuleniowe, może wpływać na zdolność prowadzenia 
pojazdów i obsługi maszyn (Sen i wsp. 2007). 

Z powodu możliwości nasilania działań przeciwhi-
staminowych doksylamina nie powinna być podawana 
razem z innymi lekami przeciwhistaminowymi, szcze-
gólnie tymi o dużym powinowactwie do receptorów H1, 
jak na przykład difenhydramina czy cetyryzyna oraz 
cholinolitycznymi (np. trójpierścieniowe leki przeciwde-
presyjne, atropina). 

Pomimo że doksylamina nie powoduje uzależnienia, 
po przewlekłym używaniu mogą wystąpić objawy od-
stawienie. Wynikają one z reakcji adaptacyjnych recep-
torów histaminowych. Z tego powodu nie jest zalecane 
przewlekłe, wielotygodniowe zażywanie tej substancji. 

Doksylamina ma szeroki indeks terapeutyczny. Daw-
ka śmiertelna dla człowieka o masie 70 kg wynosi od 
3,5–35 g (SIRI MSDS), co odpowiada 140–1400 tabletkom 
po 25 mg. Przedawkowanie powoduje zwykle suchość 
w ustach, rozszerzenie źrenic, bezsenność, koszmary 
nocne, euforię, drażliwość, niepokój, objawy żołądkowe, 
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2.	 Działanie uspokajające doksylaminy jest porówny-
walne z lekami uspokajającymi, a doksylamina w przeci-
wieństwie do benzodiazepin nie powoduje uzależnienia.

3.	 Działanie nasenne i dobrą tolerancję doksylaminy 
potwierdzono w badaniach klinicznych. 

4.	 Doksylamina w zalecanych dawkach jest lekiem 
bezpiecznym dla człowieka. 

5.	 Stosowanie doksylaminy może być alternatywnym 
leczeniem zaburzeń snu i objawów lęku.

10.	DrugBank. http://www.drugbank.ca/drugs/DB00366
11.	Ebrahimi N, Maltepe C, Einarson A. Optimal management 

of nausea and vomiting of pregnancy. Int J Womens Health 
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nate); experimental and clinical results. J Lab Clin Med 
1948; 33: 319–324. 

14.	Fleming DM, Knox JD, Crombie DL. Debendox in early preg-
nancy and fetal malformation. BMJ 1981; 283: 99–101. 
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behavior after lesions of the tuberomamillary nucleus E2-re-
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16.	Gill SK, Garcia-Bournissen F, Koren S. Systemic bioavail-
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Nie zaleca się stosowania leków przeciwhistamino-
wych w okresie karmienia dziecka. 

((Wnioski 

1.	 Doksylamina należy do leków przeciwhistami-
nowych pierwszej generacji, działających uspokajająco, 
nasennie, przeciwuczuleniowo i przeciwwymiotnie.
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