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Tyzanidyna — praktyczne rady
dotyczgce wyboru miorelaksantu.
Czy wiemy juz wszystkao?

Wprowadzenie

Tyzanidyna, bedaca pochodng imidazoliny, jest
dziatajacym osrodkowo lekiem rozluzniajagcym
miesnie szkieletowe (miorelaksantem). Uwaza sie,
ze mechanizm jej dziatania polega na pobudzaniu
gtéwnie osrodkowych presynaptycznych recep-
toréw a-adrenergicznych na poziomie rogéw tyl-
nych rdzenia kregowego. Tyzanidyna jest bowiem
osrodkowym agonistg receptoréw a2-adrener-
gicznych, wykazuje réwniez powinowactwo do
receptorow al. Jest blisko spokrewniona z kloni-
dyna, ale pomimo podobienstwa strukturalnego
i biochemicznego ma w poréwnaniu z nig fagodny
i przejsciowy wptyw na uktad sercowo-naczyniowy
[1]. W odréznieniu od klonidyny dodatkowe efekty
dziatania tyzanidyny sa jednak mniej znane [2]. Jako
miorelaksant zmniejsza opdr mieéni towarzyszacy
ruchom biernym oraz wzmozone napiecie miesni
i hamuje skurcze kloniczne migs$ni [3]. Nie wptywa
natomiast bezposrednio, tak jak inne miorelaksanty,
na widkna miesniowe i nie hamuje przewodnictwa
w ptytce nerwowo-miesniowej. To pozwala na
przyjmowanie leku i jednoczesne wykonywanie
¢wiczen rehabilitacyjnych, poniewaz nie ma utraty
sity miesniowe;j.

Tyzanidyna jest skuteczna zaréwno w ostrych,
bolesnych skurczach miesni, jak i w przewlektej

spastycznosci pochodzenia osrodkowego [4]. Do

wskazan klinicznych do stosowania tyzanidyny

nalezg [5]:

«  skurcze miesni towarzyszace zespotom boélo-
wym kregostupa w odcinku szyjnym i ledzwio-
wym wystepujacym w przebiegu zaostrzenia
choroby zwyrodnieniowej stawow kregostupa,
dyskopatii czy po zabiegach operacyjnych.
Warto nadmieni¢, ze wsréd dostepnych w Pol-
sce miorelaksantéw tylko trzy zostaty zareje-
strowane w terapii ostrych zespotéw bélowych
kregostupa — metokarbamol, tiokolchikozyd
i wiasnie tyzanidyna;

+ wzmozone napiecie miesniowe w chorobach
neurologicznych, np. w przebiegu stwardnienia
rozsianego, chorobach rdzenia kregowego, po
udarze mdézgu oraz w mézgowym porazeniu
dzieciecym.

Tyzanidyna bywa stosowana takze poza zarejestro-

wanymi wskazaniami, gdzie jej skutecznos¢ jest

badana i udokumentowana oraz istniejg doniesie-
nia potwierdzajace jej zalety, nie bedzie to jednak
stanowi¢ tematu niniejszego artykutu.

Wiasciwosci tyzanidyny rozluZniajace miesnie po-

magaja ztagodzi¢ bdl, ktory towarzyszy skurczom

miesni lub wzmozonemu napieciu mie$niowemu.

Efekt przeciwboélowy tyzanidyny jest wykorzy-
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stywany w celu osiagniecia synergizmu z innymi
analgetykami w skojarzonej terapii bélu. Szerokie
spektrum farmakologiczne tyzanidyny sprawia, ze
odkrywane sa kolejne, mniej znane aspekty jej dzia-
tania, ktére zostaty szczegdtowo opisane w dalszej
czesci artykutu.

Potencjat przeciwbdlowy

i przeciwzapalny tyzanidyny

Pobudzanie receptoréw a2-adrenergicznych

w osrodkowym uktadzie nerwowym
Dziatanie antynocyceptywne tyzanidyny jest do-
brze udokumentowane w licznych badaniach [2,
6-13]. Wiadomo, ze szlaki noradrenergiczne odgry-
waja kluczowa role w autonomicznym i centralnym
pobudzaniu reakcji bélowej [14]. Tyzanidyna jako
agonista receptoréw a2-adrenergicznych stymulu-
je ten rodzaj receptoréw w osrodkowym uktadzie
nerwowym (OUN). Z kolei aktywacja receptoréw
a2-adrenergicznych prowadzi do zmniejszenia
aktywnosci uktadu wspétczulnego, co skutkuje
zmniejszeniem napiecia migsniowego. Zmniejszajac
napiecie miesni, tyzanidyna moze tagodzi¢ w pew-
nym stopniu bdl zwigzany ze skurczami mies$ni
i napieciem, np. w dolnym odcinku plecéw [15-17].

Blokowanie przewodnictwa na poziomie
interneurondéw rdzenia kregowego
Tyzanidyna dziata réwniez przeciwbo6lowo na po-
ziomie rdzenia kregowego. W doswiadczalnym mo-
delu bélu wywotanym przewlektym niedokrwie-
niem nerwu kulszowego zaobserwowano znaczna
ekspresje receptoréw adrenergicznych alA, alD
i a2A oraz obnizong ekspresje receptora a2C-adre-
nergicznego w zwojach korzeni grzbietowych [18],
co wskazuje na zaangazowanie receptora a2B/C
w dziatanie ttumiace sygnaty bélowe [19]. Oddziaty-
wanie na a2B-adrenoceptory na poziomie rdzenia
kregowego prowadzi do hiperpolaryzacji btony
presynaptycznej i hamuje uwalnianie pobudzaja-
cych neuroprzekaznikoéw, takich jak: asparaginian,
glutaminian czy substancja P, odgrywajacych klu-
czowa role w przekazywaniu sygnatéw boélowych.
Tyzanidyna zmniejsza tym samym przewodnictwo
polisynaptyczne na poziomie interneuronéw rdze-
nia kregowego, co skutkuje zmniejszeniem wzmo-
Zzonego napiecia miesni i ztagodzeniem bélu [20,
21]. Potwierdzaja to badania przedkliniczne, w kto-
rych tyzanidyna podwyzszata prog bélowy, a efekt
ten nie byt antagonizowany przez prazosyne (anta-
goniste receptora al) ani antagonistow receptora
dla kwasu y-aminomastowego (gamma-aminobuty-

ric acid — GABA), jak réwniez poprzez préby oddzia-
tywania na inne neuroprzekazniki zaangazowane
w transmisje sygnatéw bélowych (np. dopamine,
serotonine) [15]. Tyzanidyna poprzez pobudzanie
receptoréw a2-adrenergicznych hamuje réwniez
uwalnianie glutaminianu z aktywowanych komérek
astrogleju na poziomie rdzenia kregowego [21].

W modelach in vitro i in vivo bélu neuropatycz-
nego, zapalnego i trzewnego udowodniono, ze
pobudzenie przez tyzanidyne receptoréw a2-
adrenergicznych na poziomie rdzeniowym i obwo-
dowym skutkuje dziataniem antynocyceptywnym,
antyhiperalgetycznym, antyallodynicznym oraz
przeciwzapalnym [2, 13, 15, 17, 20, 22-24].

Oddziatlywanie sedatywne na OUN
awalka zbdlem

Tyzanidyna moze oddziatywa¢ na OUN, co po-
twierdzono w testach przedklinicznych. Spadek
aktywnosci spontanicznej jest zalezny od daw-
ki [25], co stanowi odzwierciedlenie odpowiedzi
uspokajajacej (sedatywnej). Z reguty depresyjny
wptyw tyzanidyny na OUN jest traktowany jako
przejaw niepozadanego dziatania leku, gdyz moze
powodowac sennos¢, zawroty gtowy, ostabienie
i sucho$¢ w ustach, co ogranicza jej stosowanie
u niektérych pacjentéw [26-28]. Jezeli tyzanidyna
stosowana jest w mniejszych dawkach, zalecanych
m.in. w celu tagodzenia bolesnych skurczéw miesni,
to wymienione dziatania niepozadane nie wystepu-
ja lub maja zwykle charakter tagodny i przemijajacy
[5]. W niektérych badaniach eksperymentalnych ty-
zanidyna w dawce 1,0 mg/kg m.c. nie powodowata
zadnych objawoéw ze strony OUN, w tym sennosci
[2]. W przypadku leczenia analgetycznego efekt
sedatywny tyzanidyny moze jednak stanowic jej
dodatkowa zalete. Oprécz podstawowego dziatania
przeciwbdlowego tyzanidyna moze w ten sposéb
poprawiac jako$¢ snu pacjenta, co moze sie przeto-
zy¢ na ztagodzenie bélu poprzez zmniejszenie jego
percepcji oraz zwiekszenie tolerancji. By¢ moze nie
bez przyczyny tyzanidyna jest szczegdlnie zaleca-
na w przypadku béléw spoczynkowych, nocnych,
a takze w bélu zapalnym, gdzie aktywnos¢ i nasile-
nie bolu pojawia sie wczesnie nad ranem [29].

Sedatywny wptyw tyzanidyny moga skutecznie
ogranicza¢ dodane do niej niesteroidowe leki prze-
ciwzapalne (NLPZ). Zaobserwowano, ze uspoka-
jajace dziatanie tyzanidyny nie wystepowato przy
przyjmowaniu jej w dawce 0,1 mg/kg m.c. jedno-
czes$nie z naproksenem (5,34 mg/kg m.c.) lub ke-
torolakiem (0,5 mg/kg m.c.). Zaden z testowanych
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NLPZ podawany w monoterapii, bez tyzanidyny, nie
modyfikowat spontanicznej aktywnosci zwierzat
w zadnej z testowanych dawek [25].

Pobudzanie receptoréw imidazolowych
a dziatanie przeciwzapalne

Oprécz dziatania antynocyceptywnego tyzani-
dyna poteguje dziatanie przeciwzapalne NLPZ [2,
25]. Na podstawie obserwacji przeprowadzonych
w modelu badawczym bélu zapalnego wydaje sie,
ze interakcja miedzy tyzanidyng a NLPZ nie wyni-
ka z oddziatywania farmakokinetycznego, gdyz
nie odnotowano wptywu tyzanidyny na stezenie
NLPZ [12]. Interakcja prawdopodobnie zachodzi na
poziomie farmakodynamicznym w wyniku synergii
réznych, wzajemnie uzupetniajacych sie mechani-
zmdw przebiegajacych zaréwno na poziomie osrod-
kowym, jak i obwodowym. Co istotne, dziatania
antynocyceptywne obydwu kombinacji tyzanidyny
z NLPZ byty antagonizowane zaréwno przez wczes-
niejsze podanie johimbiny (antagonisty receptora
a2-adrenergicznego), jak i idazoksanu (mieszanego
antagonisty receptora I12R/a2-adrenergicznego)
[25]. Wyniki sugeruja tym samym, ze oprocz oddzia-
tywania na receptory adrenergiczne takze wigzanie
tyzanidyny z receptorami imidazolowymi (podtyp
I2R) odpowiada za synergizm dziatania przeciw-
boélowego i przeciwzapalnego tyzanidyny z NLPZ.
Mechanizm dziatania tyzanidyny na inny podtyp
funkcjonalnego receptora imidazolowego 1 (I11R)
jest przedmiotem trwajacych badan i pozostaje
nie do korica jasny. Pobudzanie receptoréw imi-
dazolowych IR1 w dogtowowej, brzuszno-bocznej
czesci rdzenia przedtuzonego, w obszarze kontroli
obwodowego wspodtczulnego uktadu nerwowe-
go, zmniejsza jego aktywnos$¢. Uktad wspotczulny
odpowiada za reakcje ,walcz lub uciekaj”. Jego
nadmierna aktywnos¢ moze sie przyczynic¢ do na-
silenia bdlu neuropatycznego, a oddziatywanie
tyzanidyny z I1R moze poméc w normalizacji nad-
miernego komponentu wspodtczulnego. Receptory
IR sa ponadto zaangazowane w regulacje cisnienia
i przeptywu krwi. Wptyw tyzanidyny na I1R skutkuje
dodatkowo rozszerzeniem naczyn krwionos$nych,
zwiekszeniem przeptywu krwi do obszaréw do-
tknietych niedokrwieniem, a tym samym ztagodze-
niem bélu zwigzanego z niedokrwieniem.

Receptory imidazolowe 11 i I12 odgrywaja istotna
role w stanach zapalnych [30, 31]. Przeciwzapalna
odpowiedz ligandéw receptora 12 jest prawdo-
podobnie spowodowana ttumieniem ekspresji
mediatoréw zapalenia, np. indukowalnej syntazy
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tlenku azotu (induced nitric oxide synthase — iNOS)
[32, 33]. Ustalono, ze hamowanie syntezy cytokin
prozapalnych odbywa sie poprzez wptyw na szlak
zapalny TLR4/NF-kB [34]. Co wiecej, tyzanidyna
wykazuje podobne dziatanie przeciwzapalne do
klonidyny, ktéra — jak wykazano — wptywa takze
na liczbe komoérek uktadu immunologicznego za-
angazowanych w reakcje zapalna, np. makrofagéw
i limfocytow [35], a takze ekspresje prozapalnego
czynnika martwicy nowotworéw (tumor necrotic
factor — TNF-a), ktéry pobudza produkcje wolnych
rodnikow i aktywuje liczne geny i biatka, w tym
iNOS oraz inne cytokiny zapalne [36].

Warto jednak podkresli¢, ze potrzebne sg dalsze
badania przedkliniczne i kliniczne, aby w petni
wyjasni¢ interakcje tyzanidyny z receptorami imi-
dazolowymi i ich doktadna role w leczeniu np. bélu
neuropatycznego.

Podsumowanie

Przeciwbolowy i przeciwzapalny potencjat tyza-
nidyny jest efektem jej odziatywania na recep-
tory imidazolowe w potaczeniu z jej whasciwo-
$ciami agonistycznymi w stosunku do receptoréw
a2-adrenergicznych. To potaczenie dziatan moze
pomoc tagodzi¢ wzmozone napiecie miesni,
zmniejszy¢ nadaktywnos$¢ wspoétczulng i bar-
dziej kompleksowo modulowa¢ odczuwanie bélu
z komponentem zapalnym. Tyzanidyna stosowana
w terapii skojarzonej moze potencjalizowac efekty
dziatania NLPZ, zmniejszajac tym samym zapotrze-
bowanie na dodatkowe dawki lekéw przeciwbo-
lowych [37]. W innym badaniu klinicznym Ketenci
i wsp., wykazali, ze stosowanie tyzanidyny (6 mg/
dobe) w trakcie 5-7-dniowej terapii ostrego bélu le-
dzwiowo-krzyzowego zmniejszyto zapotrzebowa-
nie na ,ratunkowy” paracetamol [38]. Jesli podobne
dziatanie tyzanidyny potwierdzi sie w stosunku do
innych NLPZ, to terapia skojarzona z tyzanidyna
moze dawac¢ dodatkowe korzysci terapeutyczne
w leczeniu stanéw zapalnych i bdlu.

Gastroprotekcyjny mechanizm
dziatania tyzanidyny
Badania doswiadczalne i kliniczne sugeruja, ze
tyzanidyna moze nie tylko poprawia¢ dziatanie
przeciwbdélowe/przeciwzapalne NLPZ, lecz takze
ogranicza¢ dziatanie niepozadane ze strony prze-
wodu pokarmowego.
Powszechnie wiadomo, ze NLPZ sg najczesciej sto-
sowanymi lekami przeciwbdlowymi i przeciwzapal-
nymi na Swiecie. Stosowane z duza czestoscia przez
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dtuzszy czas powodujg liczne dziatania niepozada-
ne [39]. Najczesciej dotyczg one uktadu sercowo-
-naczyniowego oraz w duzej mierze uktadu po-
karmowego i obejmuja subiektywne dolegliwosci
wystepujace u 47-60% pacjentow, takie jak bdl lub
dyskomfort w jamie brzusznej, zgaga, dyspepsja,
nudnosci i wymioty [40]. Szacuje sie, ze 12% pacjen-
tow przerywa leczenie z powodu wymienionych
dolegliwosci [40-47]. Pacjenci w podesztym wieku
sa w wiekszym stopniu narazeni na wystepowanie
tego typu dziatan niepozadanych NLPZ. Ponadto
rodzaj zastosowanego preparatu, postac leku (ta-
bletki dojelitowe, tabletki powlekane), wielkos$¢
dawki, czas trwania leczenia, politerapia stanowig
istotne czynniki wptywajace na ryzyko dziatan
niepozadanych ze strony przewodu pokarmowe-
go [48]. Wsréd NLPZ istniejg znaczne réznice pod
wzgledem mozliwosci wywotywania takich nieko-
rzystnych efektéw, zwigzane gtéwnie ze zréznico-
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 ostonowej
w postaci lekéw hamujacych wydzielanie kwasu
solnego i wptywajacych na pH Zzotadka. W tym
wskazaniu zastosowanie maja gtéwnie inhibitory
pompy protonowej (IPP) [49-51]. Jedng ze strate-
gii ograniczania dziatanii niepozadanych NLPZ jest
réwniez dodawanie innych lekéw o odmiennym
mechanizmie przeciwboélowym (tzw. koanalge-
tykow), zapewniajacych na drodze synergii badz
addycji lepsze efekty przeciwbdlowe, co pozwala
na redukcje dawki poszczegdlnych komponentéw
przy zachowaniu skutecznosci terapii. Zgromadzo-
no znaczace dowody eksperymentalne i kliniczne
sugerujace, ze tyzanidyna podawana jednoczesnie
zNLPZ moze dodatkowo wywiera¢ dziatanie gastro-
protekcyjne, zmniejszajac dyskomfort zotgdkowo-
-jelitowy i ryzyko utajonego krwawienia po NLPZ
[37, 48, 52]. Zaletq terapii skojarzonej tyzanidyna
+ NLPZ w poréwnaniu z IPP czy famotydyna jest
to, ze tyzanidyna zmniejsza réwniez bdl, a oprocz
dziatania analgetycznego jednoczesnie ogranicza
gastrotoksyczny wptyw NLPZ. W modelach do-
Swiadczalnych udowodniono, ze kompleksowy
gastroprotekcyjny mechanizm dziatania tyzanidyny
polega prawdopodobnie na zmniejszaniu podsta-
wowego i indukowanego wydzielania kwasu Zzotad-
kowego. Receptory a-adrenergiczne znajduja sie
w autonomicznym uktadzie nerwowym unerwiaja-
cym przewod pokarmowy, a ich stymulacja wigze

sie z hamowaniem wydzielania zotagdkowego i ttu-
mieniem ruchéw spontanicznych poprzez hamo-
wanie wtékien cholinergicznych nerwu btednego
[53]. Mozna zatem przypuszczad, ze dziatanie zotad-
kowo-jelitowe tyzanidyny jest wynikiem stymulacji
gtéwnie receptoréw a-adrenergicznych [2, 54-56].
Tyzanidyna nie hamowata obwodowo indukowa-
nego wydzielania kwasu zotagdkowego poprzez sty-
mulacje cholinergiczng lub histaminergiczng [55],
ale hamowata centralnie indukowane wydzielanie
kwasu, gdy byta podawana domiesniowo lub sys-
temowo [57]. W wyniku aktywacji centralnego a2B-
adrenoceptora zwieksza sie przeptyw krwi przez
btone sluzowg, ktéry m.in. powoduje zmniejszenie
aktywnosci uktadu wspoétczulnego i uruchomienie
mechanizmdw gastroprotekcji zaleznych od nerwu
btednego, co moze ogranicza¢ powstawanie wrzo-
dow [58, 59]. Wykazano, ze zwierzeta otrzymujace
NLPZ (ketorolak, naproksen) razem z tyzanidyna
uzyskiwaty do 40% redukcji owrzodzen btony $lu-
zowej zotgdka w poréwnaniu z grupg otrzymu-
jaca wytacznie NLPZ [25]. Ponadto w badaniach
wykazano, ze w dawce 1,0 mg/kg m.c. tyzanidyna
nie powoduje zmiany wyjsciowego pH w zotadku,
mozna zatem przypuszczac, ze nie wptywa jak IPP
na biodostepnos¢ innych lekéw [2].

Wptyw tyzanidyny na uktad pokarmowy nie ogra-
nicza sie jednak wytacznie do hamowania wydzie-
lania kwasu zotagdkowego. Na podstawie badan
przeprowadzonych na modelach przedklinicznych
stwierdzono, ze tyzanidyna hamuje spontaniczne
ruchy jelita kretego i zotadka [60, 61].

Tyzanidyna wptywa takze korzystnie na zawar-
tos¢ glikoprotein zotagdkowych poprzez pobu-
dzenie zotagdkowych i osrodkowych receptoréow
a-adrenergicznych [40]. Podawana w dawce 10 mg/
kg m.c.znaczaco odwracata indukowane przez kwas
acetylosalicylowy zmiany w zawartosci glikoprotein
(tj. zmniejszenie zawartosci glikoprotein o wysokiej
masie czasteczkowej w btonie sluzowej zotadka
i zwiekszenie zawartosci glikoprotein o niskiej masie
czasteczkowej w ptynie zotagdkowym) [56].

Mozna zatozy¢, ze tyzanidyna zmniejsza ryzyko ga-
stropatii po NLPZ, szczegdlnie poprzez wymienione
powyzej dwa mechanizmy: hamowanie wydziela-
nia kwasu zotadkowego i ochrone przed wywota-
nymi przez NLPZ zmianami zawartosci glikoprotein
w zofadku. Dziatanie antysekrecyjne i wptyw tyza-
nidyny na zawartos¢ glikoprotein w zofagdku moga
by¢ efektami wspdlnymi dla pozostatych agonistéw
receptoréw a-adrenergicznych (efekt klasy), gdyz
klonidyna podobnie zmniejsza wydzielanie kwasu

LEKARZ POZ 1/2024 —



zotadkowego u ludzi [40]. Dziatanie przeciwwy-
dzielnicze (antysekrecyjne) tyzanidyny wykracza
dalece poza btone sluzowa zotadka, gdyz jednym
z czestych dziatan niepozadanych po podaniu tyza-
nidyny jest nadmierna suchos$¢ w jamie ustnej [62].

Wykorzystanie witasciwosci
tyzanidyny w codziennej praktyce
specjalisty neurologa i specjalisty
rehabilitacji medycznej
Zgodnie z wytycznymi postepowania terapeu-
tycznego u pacjentéw ze spastycznie wzmozonym
napieciem miesniowym w chorobach neurolo-
gicznych przebiegajacych z uszkodzeniem osrod-
kowego neuronu ruchowego, np. w stwardnieniu
rozsianym, doustne leki miorelaksujace stosuje sie
w przypadku spastycznosci uogdlnionej [63, 64].
Dobér leku zawsze powinien by¢ dostosowany do
indywidualnych potrzeb pacjenta, z uwzglednie-
niem objawdw i schorzen towarzyszacych. Leczenie
rozpoczyna sie od monoterapii. Sposréd prepara-
tow dostepnych na polskim rynku jednym z czesciej
stosowanych lekéw pierwszego rzutu jest tyza-
nidyna, ktéra wykazuje skutecznos¢ zblizong do
skutecznosci baklofenu przy jednoczesnie nizszym
odsetku dziatan niepozadanych [65]. Zazwyczaj
rozpoczyna sie od dawki 2-6 mg/dobe i stopniowo,
co 4-7 dni, zwieksza sie ja do dawki skutecznej, kon-
trolujacej objawy wzmozonego napiecia miesnio-
wego. Na ogét skutecznos¢ tyzanidyny osiaga sie
przy 12-24 mg/dobe w 3-4 dawkach podzielonych.
Maksymalna dawka dobowa to 36 mg w 3-4 daw-
kach podzielonych. Dostepna jest tez postac o prze-
dtuzonym dziataniu, stosowana zazwyczaj w dawce
6-12 mg raz na dobe (maksymalnie 24 mg/dobe).
W codziennej praktyce lekarskiej staramy sie do-
stosowac godziny podania leku do indywidualnych
potrzeb pacjenta. Czestym problemem chorych sa
ktopoty z wstaniem z t6zka w godzinach porannych
wynikajace ze wzmozonego napiecia mie$niowe-
go. U takich chorych pierwsza dawke leku mozna
podac 30-45 minut przed porannym wstawaniem
z t6zka. Jesli u pacjentéw wystepuja problemy z za-
sypianiem, ostatnig dawke leku nalezy przyja¢ krot-
ko przed udaniem sie na spoczynek nocny w celu
utatwienia zasypiania - wykorzystujemy tu dodat-
kowe dziatanie uspokajajace tyzanidyny. Znacznie
bezpieczniej jest podawac lek w mniejszych daw-
kach, ale czesciej (w sposéb ,miareczkowany”), aby
unikng¢ efektu z odbicia po przyjeciu jednorazowo
duzej dawki [64].
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Kolejnym waznym problemem pacjentéw ze scho-
rzeniami neurologicznymi sg bolesne skurcze wy-
stepujgce zaréwno u chorych ze spastycznoscia
uogdlniong, jak i spastycznoscia ogniskowa, ktére
czesto pojawiajg sie w godzinach nocnych i istotnie
zaburzaja sen. Podanie tyzanidyny, ktéra zmniejsza
napiecie miesniowe i redukuje liczbe skurczéw,
a jednoczesnie jest lekiem o dziataniu przeciwbé-
lowym z komponentem sedatywnym, moze by¢
bardzo korzystne i utatwi¢/umozliwi¢ tym chorym
efektywny wypoczynek nocny. U chorych ze spa-
stycznoscig ogniskowa leczonych toksyng botuli-
nowa, u ktérych wystepuja spazmy w godzinach
nocnych, z reguty stosuje sie lek miorelaksacyjny
w jednorazowej dawce wieczornej - dobrym wybo-
rem jest w tym przypadku tyzanidyna ze wzgledu
na jej wielokierunkowe dziatanie.

Wazna zaleta tyzanidyny wykorzystywana w trakcie
rehabilitacji chorych z zespotami bélowymi kre-
gostupa jest mozliwos¢ stosowania razem z NLPZ.
Pozwala to zmniejszy¢ dawki obu lekéw, a jedno-
czednie ograniczy¢ dziatania niepozadane. U oséb
z bélem w przebiegu procesu zapalnego tyzanidy-
na niejednokrotnie zapobiega konwersji bélu ostre-
go w bdl przewlekty, skraca czas leczenia i zmniej-
sza ryzyko dziatan niepozadanych, zwtaszcza ze
strony przewodu pokarmowego, dzieki swojemu
dziataniu gastroprotekcyjnemu.

Podsumowujac - tyzanidyna to lek zmniejszajacy
napiecie miesni szkieletowych o jednoczesnym
dziataniu przeciwbélowym, ktéry znajduje zasto-
sowanie w wielu schorzeniach neurologicznych
i charakteryzuje sie korzystnym profilem bezpie-
czenstwa.
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