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Wprowadzenie

Tyzanidyna, będąca pochodną imidazoliny, jest 
działającym ośrodkowo lekiem rozluźniającym 
mięśnie szkieletowe (miorelaksantem). Uważa się, 
że mechanizm jej działania polega na pobudzaniu 
głównie ośrodkowych presynaptycznych recep-
torów α-adrenergicznych na poziomie rogów tyl-
nych rdzenia kręgowego. Tyzanidyna jest bowiem 
ośrodkowym agonistą receptorów α2-adrener-
gicznych, wykazuje również powinowactwo do 
receptorów α1. Jest blisko spokrewniona z kloni-
dyną, ale pomimo podobieństwa strukturalnego 
i biochemicznego ma w porównaniu z nią łagodny 
i przejściowy wpływ na układ sercowo-naczyniowy 
[1]. W odróżnieniu od klonidyny dodatkowe efekty 
działania tyzanidyny są jednak mniej znane [2]. Jako 
miorelaksant zmniejsza opór mięśni towarzyszący 
ruchom biernym oraz wzmożone napięcie mięśni 
i hamuje skurcze kloniczne mięśni [3]. Nie wpływa 
natomiast bezpośrednio, tak jak inne miorelaksanty, 
na włókna mięśniowe i nie hamuje przewodnictwa 
w  płytce nerwowo-mięśniowej. To pozwala na 
przyjmowanie leku i  jednoczesne wykonywanie 
ćwiczeń rehabilitacyjnych, ponieważ nie ma utraty 
siły mięśniowej. 
Tyzanidyna jest skuteczna zarówno w  ostrych, 
bolesnych skurczach mięśni, jak i w przewlekłej 
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Tyzanidyna – praktyczne rady 
dotyczące wyboru miorelaksantu. 
Czy wiemy już wszystko?

spastyczności pochodzenia ośrodkowego [4]. Do 
wskazań klinicznych do stosowania tyzanidyny 
należą [5]:
•	 skurcze mięśni towarzyszące zespołom bólo-

wym kręgosłupa w odcinku szyjnym i lędźwio-
wym występującym w przebiegu zaostrzenia 
choroby zwyrodnieniowej stawów kręgosłupa, 
dyskopatii czy po zabiegach operacyjnych. 
Warto nadmienić, że wśród dostępnych w Pol-
sce miorelaksantów tylko trzy zostały zareje-
strowane w terapii ostrych zespołów bólowych 
kręgosłupa – metokarbamol, tiokolchikozyd 
i właśnie tyzanidyna;

•	 wzmożone napięcie mięśniowe w chorobach 
neurologicznych, np. w przebiegu stwardnienia 
rozsianego, chorobach rdzenia kręgowego, po 
udarze mózgu oraz w mózgowym porażeniu 
dziecięcym.

Tyzanidyna bywa stosowana także poza zarejestro-
wanymi wskazaniami, gdzie jej skuteczność jest 
badana i udokumentowana oraz istnieją doniesie-
nia potwierdzające jej zalety, nie będzie to jednak 
stanowić tematu niniejszego artykułu.
Właściwości tyzanidyny rozluźniające mięśnie po-
magają złagodzić ból, który towarzyszy skurczom 
mięśni lub wzmożonemu napięciu mięśniowemu. 
Efekt przeciwbólowy tyzanidyny jest wykorzy-
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stywany w celu osiągnięcia synergizmu z  innymi 
analgetykami w skojarzonej terapii bólu. Szerokie 
spektrum farmakologiczne tyzanidyny sprawia, że 
odkrywane są kolejne, mniej znane aspekty jej dzia-
łania, które zostały szczegółowo opisane w dalszej 
części artykułu. 

Potencjał przeciwbólowy 
i przeciwzapalny tyzanidyny 
Pobudzanie receptorów α2-adrenergicznych 

w ośrodkowym układzie nerwowym 

Działanie antynocyceptywne tyzanidyny jest do-
brze udokumentowane w licznych badaniach [2, 
6–13]. Wiadomo, że szlaki noradrenergiczne odgry-
wają kluczową rolę w autonomicznym i centralnym 
pobudzaniu reakcji bólowej [14]. Tyzanidyna jako 
agonista receptorów α2-adrenergicznych stymulu-
je ten rodzaj receptorów w ośrodkowym układzie 
nerwowym (OUN). Z kolei aktywacja receptorów 
α2-adrenergicznych prowadzi do zmniejszenia 
aktywności układu współczulnego, co skutkuje 
zmniejszeniem napięcia mięśniowego. Zmniejszając 
napięcie mięśni, tyzanidyna może łagodzić w pew-
nym stopniu ból związany ze skurczami mięśni 
i napięciem, np. w dolnym odcinku pleców [15–17].

Blokowanie przewodnictwa na poziomie 

interneuronów rdzenia kręgowego

Tyzanidyna działa również przeciwbólowo na po-
ziomie rdzenia kręgowego. W doświadczalnym mo-
delu bólu wywołanym przewlekłym niedokrwie-
niem nerwu kulszowego zaobserwowano znaczną 
ekspresję receptorów adrenergicznych α1A, α1D 
i α2A oraz obniżoną ekspresję receptora α2C-adre
nergicznego w zwojach korzeni grzbietowych [18], 
co wskazuje na zaangażowanie receptora α2B/C 
w działanie tłumiące sygnały bólowe [19]. Oddziały-
wanie na α2B-adrenoceptory na poziomie rdzenia 
kręgowego prowadzi do hiperpolaryzacji błony 
presynaptycznej i hamuje uwalnianie pobudzają-
cych neuroprzekaźników, takich jak: asparaginian, 
glutaminian czy substancja P, odgrywających klu-
czową rolę w przekazywaniu sygnałów bólowych. 
Tyzanidyna zmniejsza tym samym przewodnictwo 
polisynaptyczne na poziomie interneuronów rdze-
nia kręgowego, co skutkuje zmniejszeniem wzmo-
żonego napięcia mięśni i złagodzeniem bólu [20, 
21]. Potwierdzają to badania przedkliniczne, w któ-
rych tyzanidyna podwyższała próg bólowy, a efekt 
ten nie był antagonizowany przez prazosynę (anta-
gonistę receptora α1) ani antagonistów receptora 
dla kwasu g-aminomasłowego (gamma-aminobuty-

ric acid – GABA), jak również poprzez próby oddzia-
ływania na inne neuroprzekaźniki zaangażowane 
w transmisję sygnałów bólowych (np. dopaminę, 
serotoninę) [15]. Tyzanidyna poprzez pobudzanie 
receptorów α2-adrenergicznych hamuje również 
uwalnianie glutaminianu z aktywowanych komórek 
astrogleju na poziomie rdzenia kręgowego [21]. 
W modelach in vitro i  in vivo bólu neuropatycz-
nego, zapalnego i  trzewnego udowodniono, że 
pobudzenie przez tyzanidynę receptorów α2-
adrenergicznych na poziomie rdzeniowym i obwo-
dowym skutkuje działaniem antynocyceptywnym, 
antyhiperalgetycznym, antyallodynicznym oraz 
przeciwzapalnym [2, 13, 15, 17, 20, 22–24].

Oddziaływanie sedatywne na OUN  

a walka z bólem

Tyzanidyna może oddziaływać na OUN, co po-
twierdzono w testach przedklinicznych. Spadek 
aktywności spontanicznej jest zależny od daw-
ki [25], co stanowi odzwierciedlenie odpowiedzi 
uspokajającej (sedatywnej). Z reguły depresyjny 
wpływ tyzanidyny na OUN jest traktowany jako 
przejaw niepożądanego działania leku, gdyż może 
powodować senność, zawroty głowy, osłabienie 
i  suchość w ustach, co ogranicza jej stosowanie 
u niektórych pacjentów [26–28]. Jeżeli tyzanidyna 
stosowana jest w mniejszych dawkach, zalecanych 
m.in. w celu łagodzenia bolesnych skurczów mięśni, 
to wymienione działania niepożądane nie występu-
ją lub mają zwykle charakter łagodny i przemijający 
[5]. W niektórych badaniach eksperymentalnych ty-
zanidyna w dawce 1,0 mg/kg m.c. nie powodowała 
żadnych objawów ze strony OUN, w tym senności 
[2]. W przypadku leczenia analgetycznego efekt 
sedatywny tyzanidyny może jednak stanowić jej 
dodatkową zaletę. Oprócz podstawowego działania 
przeciwbólowego tyzanidyna może w ten sposób 
poprawiać jakość snu pacjenta, co może się przeło-
żyć na złagodzenie bólu poprzez zmniejszenie jego 
percepcji oraz zwiększenie tolerancji. Być może nie 
bez przyczyny tyzanidyna jest szczególnie zaleca-
na w przypadku bólów spoczynkowych, nocnych, 
a także w bólu zapalnym, gdzie aktywność i nasile-
nie bólu pojawia się wcześnie nad ranem [29].
Sedatywny wpływ tyzanidyny mogą skutecznie 
ograniczać dodane do niej niesteroidowe leki prze-
ciwzapalne (NLPZ). Zaobserwowano, że uspoka-
jające działanie tyzanidyny nie występowało przy 
przyjmowaniu jej w dawce 0,1 mg/kg m.c. jedno-
cześnie z naproksenem (5,34 mg/kg m.c.) lub ke-
torolakiem (0,5 mg/kg m.c.). Żaden z testowanych 
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NLPZ podawany w monoterapii, bez tyzanidyny, nie 
modyfikował spontanicznej aktywności zwierząt 
w żadnej z testowanych dawek [25].

Pobudzanie receptorów imidazolowych 

a działanie przeciwzapalne

Oprócz działania antynocyceptywnego tyzani-
dyna potęguje działanie przeciwzapalne NLPZ [2, 
25]. Na podstawie obserwacji przeprowadzonych 
w modelu badawczym bólu zapalnego wydaje się, 
że interakcja między tyzanidyną a NLPZ nie wyni-
ka z oddziaływania farmakokinetycznego, gdyż 
nie odnotowano wpływu tyzanidyny na stężenie 
NLPZ [12]. Interakcja prawdopodobnie zachodzi na 
poziomie farmakodynamicznym w wyniku synergii 
różnych, wzajemnie uzupełniających się mechani-
zmów przebiegających zarówno na poziomie ośrod-
kowym, jak i obwodowym. Co istotne, działania 
antynocyceptywne obydwu kombinacji tyzanidyny 
z NLPZ były antagonizowane zarówno przez wcześ
niejsze podanie johimbiny (antagonisty receptora 
α2-adrenergicznego), jak i idazoksanu (mieszanego 
antagonisty receptora I2R/α2-adrenergicznego) 
[25]. Wyniki sugerują tym samym, że oprócz oddzia-
ływania na receptory adrenergiczne także wiązanie 
tyzanidyny z receptorami imidazolowymi (podtyp 
I2R) odpowiada za synergizm działania przeciw-
bólowego i przeciwzapalnego tyzanidyny z NLPZ. 
Mechanizm działania tyzanidyny na inny podtyp 
funkcjonalnego receptora imidazolowego 1 (I1R) 
jest przedmiotem trwających badań i pozostaje 
nie do końca jasny. Pobudzanie receptorów imi-
dazolowych IR1 w dogłowowej, brzuszno-bocznej 
części rdzenia przedłużonego, w obszarze kontroli 
obwodowego współczulnego układu nerwowe-
go, zmniejsza jego aktywność. Układ współczulny 
odpowiada za reakcję „walcz lub uciekaj”. Jego 
nadmierna aktywność może się przyczynić do na-
silenia bólu neuropatycznego, a oddziaływanie 
tyzanidyny z I1R może pomóc w normalizacji nad-
miernego komponentu współczulnego. Receptory 
I1R są ponadto zaangażowane w regulację ciśnienia 
i przepływu krwi. Wpływ tyzanidyny na I1R skutkuje 
dodatkowo rozszerzeniem naczyń krwionośnych, 
zwiększeniem przepływu krwi do obszarów do-
tkniętych niedokrwieniem, a tym samym złagodze-
niem bólu związanego z niedokrwieniem. 
Receptory imidazolowe I1 i  I2 odgrywają istotną 
rolę w stanach zapalnych [30, 31]. Przeciwzapalna 
odpowiedź ligandów receptora I2 jest prawdo-
podobnie spowodowana tłumieniem ekspresji 
mediatorów zapalenia, np. indukowalnej syntazy 

tlenku azotu (induced nitric oxide synthase – iNOS) 
[32, 33]. Ustalono, że hamowanie syntezy cytokin 
prozapalnych odbywa się poprzez wpływ na szlak 
zapalny TLR4/NF-κB [34]. Co więcej, tyzanidyna 
wykazuje podobne działanie przeciwzapalne do 
klonidyny, która – jak wykazano – wpływa także 
na liczbę komórek układu immunologicznego za-
angażowanych w reakcję zapalną, np. makrofagów 
i  limfocytów [35], a także ekspresję prozapalnego 
czynnika martwicy nowotworów (tumor necrotic 
factor – TNF-α), który pobudza produkcję wolnych 
rodników i aktywuje liczne geny i białka, w tym 
iNOS oraz inne cytokiny zapalne [36].
Warto jednak podkreślić, że potrzebne są dalsze 
badania przedkliniczne i  kliniczne, aby w  pełni 
wyjaśnić interakcje tyzanidyny z receptorami imi-
dazolowymi i ich dokładną rolę w leczeniu np. bólu 
neuropatycznego.

Podsumowanie

Przeciwbólowy i przeciwzapalny potencjał tyza-
nidyny jest efektem jej odziaływania na recep-
tory imidazolowe w  połączeniu z  jej właściwo-
ściami agonistycznymi w stosunku do receptorów 
α2-adrenergicznych. To połączenie działań może 
pomóc łagodzić wzmożone napięcie mięśni, 
zmniejszyć nadaktywność współczulną i  bar-
dziej kompleksowo modulować odczuwanie bólu 
z komponentem zapalnym. Tyzanidyna stosowana 
w terapii skojarzonej może potencjalizować efekty 
działania NLPZ, zmniejszając tym samym zapotrze-
bowanie na dodatkowe dawki leków przeciwbó-
lowych [37]. W innym badaniu klinicznym Ketenci 
i wsp., wykazali, że stosowanie tyzanidyny (6 mg/
dobę) w trakcie 5–7-dniowej terapii ostrego bólu lę-
dźwiowo-krzyżowego zmniejszyło zapotrzebowa-
nie na „ratunkowy” paracetamol [38]. Jeśli podobne 
działanie tyzanidyny potwierdzi się w stosunku do 
innych NLPZ, to terapia skojarzona z tyzanidyną 
może dawać dodatkowe korzyści terapeutyczne 
w leczeniu stanów zapalnych i bólu.

Gastroprotekcyjny mechanizm 
działania tyzanidyny

Badania doświadczalne i  kliniczne sugerują, że 
tyzanidyna może nie tylko poprawiać działanie 
przeciwbólowe/przeciwzapalne NLPZ, lecz także 
ograniczać działanie niepożądane ze strony prze-
wodu pokarmowego.
Powszechnie wiadomo, że NLPZ są najczęściej sto-
sowanymi lekami przeciwbólowymi i przeciwzapal-
nymi na świecie. Stosowane z dużą częstością przez 
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dłuższy czas powodują liczne działania niepożąda-
ne [39]. Najczęściej dotyczą one układu sercowo-
-naczyniowego oraz w dużej mierze układu po-
karmowego i obejmują subiektywne dolegliwości 
występujące u 47–60% pacjentów, takie jak ból lub 
dyskomfort w jamie brzusznej, zgaga, dyspepsja, 
nudności i wymioty [40]. Szacuje się, że 12% pacjen-
tów przerywa leczenie z powodu wymienionych 
dolegliwości [40–47]. Pacjenci w podeszłym wieku 
są w większym stopniu narażeni na występowanie 
tego typu działań niepożądanych NLPZ. Ponadto 
rodzaj zastosowanego preparatu, postać leku (ta-
bletki dojelitowe, tabletki powlekane), wielkość 
dawki, czas trwania leczenia, politerapia stanowią 
istotne czynniki wpływające na ryzyko działań 
niepożądanych ze strony przewodu pokarmowe-
go [48]. Wśród NLPZ istnieją znaczne różnice pod 
względem możliwości wywoływania takich nieko-
rzystnych efektów, związane głównie ze zróżnico-
wanym stopniem ich powinowactwa do enzymu 
cyklooksygenazy 1 (COX-1).
Powszechnie znanym sposobem redukcji ryzyka 
powstania owrzodzenia przewodu pokarmowego 
jest stosowanie wraz z NLPZ tzw. terapii osłonowej 
w postaci leków hamujących wydzielanie kwasu 
solnego i  wpływających na pH żołądka. W  tym 
wskazaniu zastosowanie mają głównie inhibitory 
pompy protonowej (IPP) [49–51]. Jedną ze strate-
gii ograniczania działań niepożądanych NLPZ jest 
również dodawanie innych leków o odmiennym 
mechanizmie przeciwbólowym (tzw. koanalge-
tyków), zapewniających na drodze synergii bądź 
addycji lepsze efekty przeciwbólowe, co pozwala 
na redukcję dawki poszczególnych komponentów 
przy zachowaniu skuteczności terapii. Zgromadzo-
no znaczące dowody eksperymentalne i kliniczne 
sugerujące, że tyzanidyna podawana jednocześnie 
z NLPZ może dodatkowo wywierać działanie gastro-
protekcyjne, zmniejszając dyskomfort żołądkowo-
-jelitowy i ryzyko utajonego krwawienia po NLPZ 
[37, 48, 52]. Zaletą terapii skojarzonej tyzanidyna 
+ NLPZ w porównaniu z  IPP czy famotydyną jest 
to, że tyzanidyna zmniejsza również ból, a oprócz 
działania analgetycznego jednocześnie ogranicza 
gastrotoksyczny wpływ NLPZ. W modelach do-
świadczalnych udowodniono, że kompleksowy 
gastroprotekcyjny mechanizm działania tyzanidyny 
polega prawdopodobnie na zmniejszaniu podsta-
wowego i indukowanego wydzielania kwasu żołąd-
kowego. Receptory α-adrenergiczne znajdują się 
w autonomicznym układzie nerwowym unerwiają-
cym przewód pokarmowy, a ich stymulacja wiąże 

się z hamowaniem wydzielania żołądkowego i tłu-
mieniem ruchów spontanicznych poprzez hamo-
wanie włókien cholinergicznych nerwu błędnego 
[53]. Można zatem przypuszczać, że działanie żołąd-
kowo-jelitowe tyzanidyny jest wynikiem stymulacji 
głównie receptorów α-adrenergicznych [2, 54–56]. 
Tyzanidyna nie hamowała obwodowo indukowa-
nego wydzielania kwasu żołądkowego poprzez sty-
mulację cholinergiczną lub histaminergiczną [55], 
ale hamowała centralnie indukowane wydzielanie 
kwasu, gdy była podawana domięśniowo lub sys-
temowo [57]. W wyniku aktywacji centralnego α2B-
adrenoceptora zwiększa się przepływ krwi przez 
błonę śluzową, który m.in. powoduje zmniejszenie 
aktywności układu współczulnego i uruchomienie 
mechanizmów gastroprotekcji zależnych od nerwu 
błędnego, co może ograniczać powstawanie wrzo-
dów [58, 59]. Wykazano, że zwierzęta otrzymujące 
NLPZ (ketorolak, naproksen) razem z tyzanidyną 
uzyskiwały do 40% redukcji owrzodzeń błony ślu-
zowej żołądka w porównaniu z grupą otrzymu-
jącą wyłącznie NLPZ [25]. Ponadto w badaniach 
wykazano, że w dawce 1,0 mg/kg m.c. tyzanidyna 
nie powoduje zmiany wyjściowego pH w żołądku, 
można zatem przypuszczać, że nie wpływa jak IPP 
na biodostępność innych leków [2].
Wpływ tyzanidyny na układ pokarmowy nie ogra-
nicza się jednak wyłącznie do hamowania wydzie-
lania kwasu żołądkowego. Na podstawie badań 
przeprowadzonych na modelach przedklinicznych 
stwierdzono, że tyzanidyna hamuje spontaniczne 
ruchy jelita krętego i żołądka [60, 61].
Tyzanidyna wpływa także korzystnie na zawar-
tość glikoprotein żołądkowych poprzez pobu-
dzenie żołądkowych i ośrodkowych receptorów 
α-adrenergicznych [40]. Podawana w dawce 10 mg/
kg m.c. znacząco odwracała indukowane przez kwas 
acetylosalicylowy zmiany w zawartości glikoprotein 
(tj. zmniejszenie zawartości glikoprotein o wysokiej 
masie cząsteczkowej w błonie śluzowej żołądka 
i zwiększenie zawartości glikoprotein o niskiej masie 
cząsteczkowej w płynie żołądkowym) [56]. 
Można założyć, że tyzanidyna zmniejsza ryzyko ga-
stropatii po NLPZ, szczególnie poprzez wymienione 
powyżej dwa mechanizmy: hamowanie wydziela-
nia kwasu żołądkowego i ochronę przed wywoła-
nymi przez NLPZ zmianami zawartości glikoprotein 
w żołądku. Działanie antysekrecyjne i wpływ tyza-
nidyny na zawartość glikoprotein w żołądku mogą 
być efektami wspólnymi dla pozostałych agonistów 
receptorów α-adrenergicznych (efekt klasy), gdyż 
klonidyna podobnie zmniejsza wydzielanie kwasu 
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żołądkowego u  ludzi [40]. Działanie przeciwwy-
dzielnicze (antysekrecyjne) tyzanidyny wykracza 
dalece poza błonę śluzową żołądka, gdyż jednym 
z częstych działań niepożądanych po podaniu tyza-
nidyny jest nadmierna suchość w jamie ustnej [62]. 

Wykorzystanie właściwości 
tyzanidyny w codziennej praktyce 
specjalisty neurologa i specjalisty 
rehabilitacji medycznej

Zgodnie z  wytycznymi postępowania terapeu-
tycznego u pacjentów ze spastycznie wzmożonym 
napięciem mięśniowym w  chorobach neurolo-
gicznych przebiegających z uszkodzeniem ośrod-
kowego neuronu ruchowego, np. w stwardnieniu 
rozsianym, doustne leki miorelaksujące stosuje się 
w przypadku spastyczności uogólnionej [63, 64]. 
Dobór leku zawsze powinien być dostosowany do 
indywidualnych potrzeb pacjenta, z uwzględnie-
niem objawów i schorzeń towarzyszących. Leczenie 
rozpoczyna się od monoterapii. Spośród prepara-
tów dostępnych na polskim rynku jednym z częściej 
stosowanych leków pierwszego rzutu jest tyza-
nidyna, która wykazuje skuteczność zbliżoną do 
skuteczności baklofenu przy jednocześnie niższym 
odsetku działań niepożądanych [65]. Zazwyczaj 
rozpoczyna się od dawki 2–6 mg/dobę i stopniowo, 
co 4–7 dni, zwiększa się ją do dawki skutecznej, kon-
trolującej objawy wzmożonego napięcia mięśnio-
wego. Na ogół skuteczność tyzanidyny osiąga się 
przy 12–24 mg/dobę w 3–4 dawkach podzielonych. 
Maksymalna dawka dobowa to 36 mg w 3–4 daw-
kach podzielonych. Dostępna jest też postać o prze-
dłużonym działaniu, stosowana zazwyczaj w dawce 
6–12 mg raz na dobę (maksymalnie 24 mg/dobę). 
W codziennej praktyce lekarskiej staramy się do-
stosować godziny podania leku do indywidualnych 
potrzeb pacjenta. Częstym problemem chorych są 
kłopoty z wstaniem z łóżka w godzinach porannych 
wynikające ze wzmożonego napięcia mięśniowe-
go. U takich chorych pierwszą dawkę leku można 
podać 30–45 minut przed porannym wstawaniem 
z łóżka. Jeśli u pacjentów występują problemy z za-
sypianiem, ostatnią dawkę leku należy przyjąć krót-
ko przed udaniem się na spoczynek nocny w celu 
ułatwienia zasypiania – wykorzystujemy tu dodat-
kowe działanie uspokajające tyzanidyny. Znacznie 
bezpieczniej jest podawać lek w mniejszych daw-
kach, ale częściej (w sposób „miareczkowany”), aby 
uniknąć efektu z odbicia po przyjęciu jednorazowo 
dużej dawki [64]. 

Kolejnym ważnym problemem pacjentów ze scho-
rzeniami neurologicznymi są bolesne skurcze wy-
stępujące zarówno u chorych ze spastycznością 
uogólnioną, jak i spastycznością ogniskową, które 
często pojawiają się w godzinach nocnych i istotnie 
zaburzają sen. Podanie tyzanidyny, która zmniejsza 
napięcie mięśniowe i  redukuje liczbę skurczów, 
a jednocześnie jest lekiem o działaniu przeciwbó-
lowym z komponentem sedatywnym, może być 
bardzo korzystne i ułatwić/umożliwić tym chorym 
efektywny wypoczynek nocny. U chorych ze spa-
stycznością ogniskową leczonych toksyną botuli-
nową, u których występują spazmy w godzinach 
nocnych, z reguły stosuje się lek miorelaksacyjny 
w jednorazowej dawce wieczornej – dobrym wybo-
rem jest w tym przypadku tyzanidyna ze względu 
na jej wielokierunkowe działanie. 
Ważną zaletą tyzanidyny wykorzystywaną w trakcie 
rehabilitacji chorych z zespołami bólowymi krę-
gosłupa jest możliwość stosowania razem z NLPZ. 
Pozwala to zmniejszyć dawki obu leków, a jedno-
cześnie ograniczyć działania niepożądane. U osób 
z bólem w przebiegu procesu zapalnego tyzanidy-
na niejednokrotnie zapobiega konwersji bólu ostre-
go w ból przewlekły, skraca czas leczenia i zmniej-
sza ryzyko działań niepożądanych, zwłaszcza ze 
strony przewodu pokarmowego, dzięki swojemu 
działaniu gastroprotekcyjnemu.
Podsumowując – tyzanidyna to lek zmniejszający 
napięcie mięśni szkieletowych o  jednoczesnym 
działaniu przeciwbólowym, który znajduje zasto-
sowanie w wielu schorzeniach neurologicznych 
i charakteryzuje się korzystnym profilem bezpie-
czeństwa.
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