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horoby polekowe stanowia jedng z istotnych

przyczyn, po chorobach uktadu sercowo-naczy-
niowego i nowotworach, hospitalizacji pacjentow. Na
podstawie réznych badan populacyjnych ocenia sie,
ze okoto 3-10% przyjec do szpitala stanowig pacjenci
z chorobami polekowymi, uwarunkowanymi niewta-
Sciwie prowadzonym leczeniem farmakologicznym.
Bezpieczenstwo farmakoterapii lezace w gestii le-
karza (w ramach postepowania diagnostyczno-te-
rapeutycznego) oraz farmaceuty (w ramach opieki
farmaceutycznej i ,edukacji lekowej” pacjenta) jest
zasadniczym elementem zmniejszajacym ryzyko wy-
stepowania dziatan niepozadanych i w konsekwencji
choréb polekowych.

Polekowe zaburzenia ze strony uktadu
pozapiramidowego

Uktad pozapiramidowy odgrywa istotng role w re-
gulacji czynnosci ruchowych, szczegélnie w prawi-
dtowym i harmonijnym ich wykonywaniu. Neurony
i receptory dopaminergiczne sg w gtéwnej mierze od-
powiedzialne za prawidtowe funkcjonowanie uktadu
pozapiramidowego, czego dowodem jest choroba
Parkinsona, powstajaca na skutek zaniku komérek
dopaminergicznych i w konsekwencji niedoboru do-
paminy w prazkowiu [2, 8]. Nie ulega watpliwosci fakt,
ze leki zaburzajace przekaznictwo dopaminergiczne
lub blokujace receptory dopaminergiczne (szczegol-
nie neuroleptyki | generacji) moga w istotny sposéb
zaburzac funkcjonowanie uktadu pozapiramidowego
i prowadzi¢ do powstania:

— polekowego parkinsonizmu, polekowego zespotu

Parkinsona,

— ostrych reakeji dystonicznych tzw. dyskinezy na-
padowe,

— akatyzji polekowej,

— p6znych dyskinez.

Selected drug-induced diseases and disorders — possibility of
prevention and therapy. Part | Drug-induced diseases are an
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Parkinsonizm polekowy

Po pojeciem parkinsonizmu polekowego lub po-
lekowego zespotu Parkinsona rozumiemy pozapi-
ramidowy zesp6t hipertoniczno-hipokinetyczny
uwarunkowany dopaminolitycznym dziataniem le-
kéw. Patomechanizm tego schorzenia polekowego
jest zwigzany z blokowaniem przekaznictwa dopa-
minergicznego w prazkowiu, czego konsekwencja
sa zaburzenia czynnosci ruchowych, analogiczne jak
u pacjentéw z chorobg Parkinsona. Zespot ten wy-
stepuje najczesciej po stosowaniu neuroleptykdw,
szczegblnie | generacji (ponad 20% kuracji; tabela 1),
ale réwniez moze by¢ obserwowany po innych lekach
wykazujgcych wtasciwosci dopaminolityczne, jak:
metoklopramid, cinaryzyna czy flunaryzyna, [3, 11].
Wsrdéd neuroleptykow | generacji (typowych) szcze-
golnie nasilenie zaburzer pozapiramidowych, w tym
choroby Parkinsona, obserwuje si¢ po stosowaniu:
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Tabela 1. Ryzyko zaburzen ze strony uktadu pozapiramidowego po najczesciej

stosowanych lekach przeciwpsychotycznych [8, 21]

Chlorpromazyna ++

Chlorprotiksen 0/+

Flufenazyna 4+

Flupentiksol ++ Amisulprid 0/+
Haloperidol 4+ Klozapina 0/+
Lewomepromazyna 0/+ Kwetiapina 0/+
Perazyna + Olanzapina 0/+
Perfenazyna e+ Risperidon +
Promazyna + Ziprasidon 0/+
Sulpiryd 0/+

Tioridazyna +

Trifluperazyna 4+

Klopentiksol e+

0/+ - dziatanie znikome lub wystepujace sporadycznie
+—dziatanie stabe lub rzadko obserwowane

++—dziatanie silne lub czgsto wystepujace
+++—dziatanie bardzo silne lub bardzo czesto wystepujace

Tabela 2. Gtéwne leki wykorzystywane w leczeniu polekowych zaburzen

pozapiramidowych [21]

Dawkowanie Gtéwne wskazania
Biperiden 2-6 mg/d - parkinsonizm polekowy
Pridinol 5-15 mg/d akatyzja
Triheksyfenidil ~ 2-10 mg/d
Amantadyna 100-300 mg/d - parkinsonizm polekowy
- akatyzja

- podzne dyskinezy

flufenazyny, haloperidolu, perfenazyny, trifluopera-
zyny i klopentiksolu (tabela 1). Opisywano réwniez
rzadkie przypadki parkinsonizmu po solach litu, amio-
daronie, progesteronie i kwasie walproinowym [3, 6].

Objawy i rozpoznanie

Parkinsonizm polekowy charakteryzuje sie wyste-
powaniem symetrycznych objawoéw drzeniowych, co
jest odmiennosciag w poréwnaniu do objawdw u pa-
cjentéw z chorobg Parkinsona (drzenia poczatkowo
jednostronne). Dodatkowo stwierdza sie wzmozenie
napiecia miedniowego w potaczeniu z bradykinezja,
czyli zubozeniem ruchowym. Sylwetka ciata pacjen-
ta jest zwykle przygarbiona, chéd niepewny, ruchy
spowolnione potaczone z drzeniami miesniowymi
w okolicy ust oraz palcow rak. Wystepuja dodatkowo
zaburzenia wegetatywne, jak slinotok czy wzmozona
potliwos¢. Objawy te manifestuja sie zazwyczaj w cig-
gu trzech pierwszych miesiecy leczenia.

Parkinsonizm polekowy wystepuje czesciej:
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u kobiet (bardzo mtodych lub po 50. roku zycia),

— podczas stosowania duzych dawek silnych neuro-
leptykow,

— gdy stosuje sie wiecej niz jeden neuroleptyk lub
neuroleptyk taczy sie z solami litu,

— gdy szybko podwyzszana jest dawka neurolepty-
ku,

— po lekach niewykazujacych dodatkowo powino-
wactwa do receptoréw serotoninergicznych,

— po lekach o stabych wtasciwosciach cholinolitycz-
nych,

— uchorych, u ktérych stwierdza sie dodatkowo za-
burzenia nastroju,

— U pacjentéw z poszerzeniem komér bocznych

mozgu [23].

Postepowanie lecznicze

Zasadniczym elementem leczenia jest obnizenie
dawki stosowanego leku, co niestety moze prowadzi¢
do ostabienia efektu terapeutycznego (w przypad-
ku neuroleptykow — efektu przeciwpsychotycznego).
W leczeniu stosowane sa gtoéwnie leki przeciwparkin-
sonowskie o dziataniu cholinolitycznym (tabela 2).
W przypadku niepowodzenia terapii bgdz nawrotu
moga okazac sie skuteczne leki dopaminergiczne,
gtéwnie amantadyna [21, 23], (tabela 2, rycina 1).

Dyskinezy napadowe — ostre reakcje

dystoniczne

Zaburzenie réwnowagi dopaminergiczno-cho-
linergicznej w prazkowiu, po zastosowaniu lekow
blokujacych receptory dopaminergiczne w kierun-
ku przewagi czynnosciowej uktadu cholinergicznego
przyczynia sie do powstania napadowych, potaczo-
nych z usztywnieniem i ruchami mimowolnymi skur-
czy miesni. Reakcje dystoniczne (dystonie) wystepuja
przede wszystkim w trakcie stosowania silnych neu-
roleptykow, gtownie typowych (I generacja; tab. 1).

Objawy i rozpoznanie

Skurcze moga obejmowac rdézne grupy miesni
(twarzy, jezyka, oczu, krtani, przetyku, konczyn, kre-
gostupa) dajac réznego rodzaju obraz chorobowy
w postaci przymusowego, nienormalnego utozenia
gtowy, dysfagi, napadoéw wejrzeniowych, przymu-
sowego wysuwania jezyka czy niewygodnych uto-
zeh kohczyn. Dodatkowo objawom tym towarzyszy
lek i bol. Dystonie wystepuja zazwyczaj na poczatku
leczenia neuroleptykami tj. w 2-3 dniu. Obraz tego
zaburzenia niejednokrotnie jest btednie interpreto-
wany przez osoby z otoczenia, jako nasilenie choro-
by psychicznej!

Postepowanie lecznicze

Leczenie polega gtéwnie na podawaniu cholinoli-
tycznych lekéw przeciwparkinsonowskich (tabela 2)
oraz w celu zmniejszenia standw spastycznych mieséni
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NEUROLEPTYK

duze ryzyko objawéw

|

OBJAWY POZAPIRAMIDOWE

pozapiramidowych i/lub istnienie |
czynnikéw predysponujgcych DYSTONIA

profilaktyczne stosowanie neuroleptyk

lekéw antycholinergicznych + leki
(do 6 tyg.) antycholinergiczne
lub
biperiden + benzodiazepiny
triheksyfenidyl
benzatropina
pridinol

redukcja dawki
odstawienie

pozapiramidowych

leki
p/parkinsonowskie
przez 3 miesigce

po ustapieniu objawéw

benzodiazepin po 2 tyg.

nawrét objawow — ——

PARKINSONIZM AKATYZJA

redukcja dawki
neuroleptyku
brak poprawy

neuroleptyk neuroleptyk
+ leki +
antycholinergiczne propranolol

brak poprawy brak poprawy ‘

neuroleptyk
+ leki
p/parkinsonowskie

zmiana na inny
neuroleptyk
brak poprawy

neuroleptyk
+
benzodiazepiny

brak poprawy ‘

zmiana na inny

neuroleptyk

Rycina 1. Algorytm postepowania w poneuroleptycznych zespotach pozapiramidowych [23]

i leku benzodiazepin (np. diazepamu, lorazepamu, te-
trazepamu; rycina 1).

Leczenie zapobiegawcze (stosowanie od poczat-
ku kuracji potaczenia: neuroleptyk + cholinolityk prze-
ciwparkinsonowski) nalezy rozwazy¢ u pacjentéow
z dyskinezami w wywiadzie oraz u mtodych mez-
czyzn (grupa zwiekszonego ryzyka) leczonych silnymi
neuroleptykami, szczegoélnie | generacji. W przypad-
ku nawrotu lub pojawienia sie tolerancji czy efektéw
niepozadanych po przewlektym stosowaniu cholino-
litykdw (np. zaburzenie funkcji poznawczych, nasilone
obwodowe efekty antycholinergiczne) moze zaistnie¢
koniecznos¢ terapii lekami dopaminergicznymi (gtow-
nie amantadyng).

Akatyzja polekowa (poneuroleptyczna)

Zmiany rownowagi w neuroprzekaznictwie do-
paminergicznym, cholinergicznym i najprawdopo-
dobniej serotoninergicznym prowadza do akatyzji,
objawiajacej sie u pacjenta niepokojem wewnetrz-
nym i somatycznym z wspéttowarzyszaca nadmier-
na ruchliwoscia (niemoznos¢ usiedzenia na jednym

i@ -Tom 65 - nri1o - 2009

miejscu). Z obserwacji wynika, iz akatyzja wyste-
puje u 20-50% o0s6b leczonych gtoéwnie neurolep-
tykami | generacji, czesciej na poczatku terapii lub
przy szybkim zwigkszaniu dawek silnych neurolepty-

kow. Akatyzje moga rowniez wywoty-
wac selektywne inhibitory wychwytu
zwrotnego serotoniny (szczegdlnie flu-
oksetyna), dlatego nalezy zachowat
ostroznos$¢ przy ich tacznym stosowa-
niu z neuroleptykami [21].

Objawy i rozpoznanie

Pacjent wykazuje objawy nadmier-
nego pobudzenia ruchowego, wykonu-
jac ciagte przymusowe ruchy, ktérym
towarzyszy poczucie wewnetrzne-
go niepokoju, napiecia, rozdraznienia
oraz leku. Przejawem tych objawoéw
moga by¢ zachowania agresywne oraz
proby samobodjcze. Niejednokrotnie
Swiadomos¢ pacjenta, iz przyczy-
na tych zaburzen sa stosowane leki

Choroby polekowe stanowia
jedna z istotnych przyczyn,
po chorobach uktadu
Sercowo-naczyniowego

i nowotworach,
hospitalizacji pacjentéw.

Na podstawie réznych badan
populacyjnych ocenia sie,

ze okoto 3-10% przyjec

do szpitala stanowig pacjenci
z chorobami polekowymi,
uwarunkowanymi
niewtasciwie

prowadzonym leczeniem
farmakologicznym.
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doprowadza do zaprzestania ich przyjmowania, co
z jednej strony moze prowadzi¢ do ostabienia zabu-
rzen akatyzyjnych, z drugiej zas do zniesienia efek-
tu terapeutycznego (w przypadku neuroleptykow
— efektu przeciwpsychotycznego). Trudnos¢ w pre-
cyzyjnym rozréznieniu akatyzji od pobudzenia psy-
choruchowego sprawia, iz czesto btednie u pacjenta
zwieksza sie dawke neuroleptyku (aby wyhamowa¢
nadmierne pobudzenie), co w konsekwencji prowadzi
do nasilenia objawow akatyzji.

Postepowanie lecznicze

Pojawienie sie objaw6w akatyzji jest sygnatem do
stopniowej redukcji dawki stosowanego leku. Popra-
we przynosi podawanie 3-adrenolitykéw (najczesciej
propranololu, w dawce 20-160 mg/dobe), benzodia-
zepinu oraz lekéw przeciwparkinsonowych dopami-
nergicznych i antycholinergicznych (tabela 2).

W akatyzji przewlektej lub opornej na leczenie sto-
suje sie rowniez klonidyne (0,15 mg/dobe), selegiline
(10 mg/dobe) lub mate dawki amitryptyliny (10-20
mg/dobe) [4, 23; rycina 1].

P6zne dyskinezy
Utrwalone zmiany w przekaznictwie dopaminer-
gicznym, cholinergicznym i GABA-ergicznym, beda-
ce wynikiem przewlektego (najczesciej wieloletniego)
stosowania neuroleptykow (gtéwnie | generacji) pro-
wadzg do powstania péznych dyskinez poneuro-
leptycznych. Ryzyko ich ujawnienia sig jest istotnie
skorelowane z czasem stosowania neuroleptykéw
(rok — ok. 5% leczonych; 4 lata — ok.

20%), ale rowniez schematem poda-

(minimum raz na p6t roku) oraz edukacja pacjenta
(lub najblizszej rodziny) stanowia istotny aspekt pro-
filaktyki péZnych dyskinez w trakcie przewlektego le-
czenia neuroleptykami.

Postepowanie lecznicze w pierwszej kolejnosci po-
lega na redukcji dawki stosowanego leku lub zmianie
na neuroleptyk o nizszym potencjale wywotywania
dyskinez (np. amisulprid, kwetiapina, olanzapina, sul-
piryd, risperidon, klozapina). Brak poprawy w ciaggu
6-12 miesiecy wymaga leczenia (nie zawsze skutecz-
nego) z zastosowaniem takich lekéw, jak: antagonisci
wapnia (diltiazem, nifedypina), sole litu, leki przeciw-
parkinsonowe (lewodopa, amantadyna, selegilina),
benzodiazepiny, pochodne kwasu walproinowego
czy karbamazepiny. W niektérych przypadkach wy-
kazano tez skutecznos¢ wysokich dawek witami-
ny E [21].

Majgc na uwadze przedstawione polekowe zabu-
rzenia ( choroby uktadu pozapiramidowego, farma-
ceuta powinien pamietac, ze pacjent zgtaszajqcy sie
do apteki, u ktérego stwierdza sie objawy ze strony
uktadu pozapiramidowego mogqce by¢ wynikiem sto-
sowania lekow (szczegdlnie neuroleptykow), wymaga
jak najszybszej konsultacji lekarskiej, w celu podjecia
odpowiedniego leczenia.

Depresja polekowa

Hipoteza niedoboru amin katecholowych (gtéwnie
serotoniny i noradrenaliny) w osrodkowym uktadzie
nerwowym pozostaje nadal jednym z zasadniczych
fundamentéw wyjasniajacych etiopatogeneze depre-
sji. Potwierdzeniem tego jest wielokrotnie wykaza-

Pacjent zgtaszajacy sie do
apteki, u ktérego stwierdza
sie objawy ze strony uktadu
pozapiramidowego mogace

by¢ wynikiem stosowania

wania. Przerywane kuracje duzymi
dawkami dobowymi czy nagte odsta-
wienie, szczeg6lnie u kobiet, 0séb star-
szych lub pacjentéw z organicznym
uszkodzeniem OUN, sprzyja wystepo-
waniu péznych dyskinez [4, 23].

ne dziatanie przeciwdepresyjne lekow, ktére poprzez
ré6zne mechanizmy dziatania moga zwiekszac ste-
zenie serotoniny i/lub noradrenaliny. Logicznym za-
tem staje sie fakt, iz Srodki powodujace zaburzenia
przemian amin katecholowych w OUN, prowadzac
do zmniejszenia ich puli, moga indukowac stany de-
presyjne [26]. Historycznie najczesciej przytaczany
jest przyktad rezerpiny stosowanej jako lek hipoten-
syjny, ktora wskutek zmniejszenia magazynowania
amin katecholowych w czesci presynaptycznej neu-

lekéw (szczegblnie
neuroleptykéw), wymaga
jak najszybszej konsultacji
lekarskiej, w celu podjecia
odpowiedniego leczenia.

Objawy i rozpoznanie
W obrazie chorobowym dominuja
nieregularne, mimowolne ruchy mie-

$ni twarzy, warg, jezyka, prowadza-
ce do grymaséw, wypychania jezyka
i zuchwy, cmokania, chrzakania czy zgrzytania zeba-
mi. Dodatkowo moga pojawiac sie mimowolne ruchy
miesni: karku, kregostupa, konczyn, przypominajace
ruchy plgsawiczne.

Postepowanie lecznicze

P6zne dyskinezy prowadzace w konsekwencji do
znacznego uposledzenia sprawnosci ruchowej pa-
cjenta (np. zaburzenia chodzenia, potykania, mowy),
charakteryzuja sie w wielu przypadkach opornoscia
na leczenie i dlatego istotna role odgrywa tu po-
stepowanie zapobiegawcze. Badania neurologiczne
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ronu prowadzita szczegélnie u 0sob starszych do roz-
woju depresji.

W przypadku wielu lekdw (tabela 3) udowodnio-
no, ze ich stosowanie moze prowadzi¢ do rozwoju
petnoobjawowej depresji, szczegblnie przy wspotist-
nieniu dodatkowych czynnikéw ryzyka. Przyktadowo
ocenia sie, iz stosowanie lekéw przeciwpsychotycz-
nych przyczynia sie do ujawnienia depresji u 10-20%
pacjentow.

Nie sposob pozostawit bez komentarza faktu wy-
cofania z krajéw Unii Europejskiej leku zarejestrowa-
nego do leczenia otytosci — rimonabantu (Acomplia),
ktéry przyczyniat sie istotnie do wzrostu ryzyka de-
presji z opisanymi przypadkami préb samobdjczych.
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Objawy i rozpoznanie

Zwiekszone ryzyko depresji polekowej bedzie
wystepowato u pacjentéw z juz istniejacym, ale
niezdiagnozowanym obnizeniem nastroju po zasto-
sowaniu leku obdarzonego dodatkowym niekorzyst-
nym potencjatem depresjogennym. U 0s6b po 65
roku zycia dodatkowa obecnos¢ czynnikéw spotecz-
no-psychologicznych (osamotnienie, zawezenie kon-
taktéw osobistych, niesprawnos¢, niska samoocena,
brak przezy¢ intymnych) i biologicznych (zaburzenia
neuroprzekaznictwa w OUN) w potaczeniu ze stoso-
waniem leku z potencjatem depresjogennym stanowi
istotna przyczyne ujawnienia sie depresji polekowej
[10, 18].

W kazdym przypadku, kiedy po stosowaniu leku
pojawig sie takie objawy, jak: obnizenie nastroju,
przygnebienie, smutek, pesymistyczna ocena per-
spektyw zyciowych, spowolnienie psychoruchowe,
zniechecenie do zycia czy wreszcie mysli i tendencje
samobojcze, nalezy bra¢ pod uwage rozpoznanie de-
presji polekowej.

Postepowanie lecznicze

Zasadniczym krokiem terapeutycznym jest odsta-
wienie lub zamiana leku bedacego przyczyna depresji
na inny, bezpieczniejszy. Stosunkowo rzadko istnieje
potrzeba wprowadzania leczenia przeciwdepresyjne-
go, chyba ze stosowany lek o potencjale depresjogen-
nym przyczynit sie do ujawnienia i zdynamizowania
objawoéw depresji utajonej u pacjenta.

W przypadku pojawienia sie symptomoéw depre-
sji w trakcie stosowania leku przeciwpsychotyczne-
go nalezy go zamieni¢ na neuroleptyk wykazujacy
potencjat przeciwdepresyjny (np. amisulprid, flupen-
tiksol, lewomepromazyna, chlorprotiksen, sulpirid)
lub dotaczy¢ lek przeciwdepresyjny (np. imipramina,
dibenzepina, amitryptylina). Przy taczeniu selektyw-
nych inhibitoréw wychwytu serotoniny z lekami prze-
ciwpsychotycznymi nalezy zachowaé ostroznos¢, ze
wzgledu na ryzyko pojawienia sie nasilonych zabu-
rzen pozapiramidowych.

Rolg farmaceuty jest:

— w kazdym podejrzanym przypadku sugerujgcym
epizod depresji polekowej, zwréci¢ uwage na sto-
sowane przez pacjenta leki { w razie koniecznosci
skierowac do lekarza prowadzgcego terapie,

— poinformowanie pacjenta o potencjalnym ryzy-
ku depresji w przypadku wydawania lekéw, ktore
mogq sie do tego przyczyniac, szczegdlnie w gru-
pie podwyzszonego ryzyka, a wiec u 0séb star-
szych czy z przebytq depresjq.

Polekowe bole gtowy ,,z odbicia”
Bole gtowy stanowia jedna z gtéwnych skarg cho-

robowych pacjentéw w gabinetach lekarskich i apte-
kach. Oprocz bolow pierwotnych, tj. bol napigciowy,
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Tabela 3. Przyktady lekéw o wykazanym potencjale depresjogennym [21, 31]

Leki przeciwpsychotyczne
(gtownie: haloperidol, flufenazyna, chloropromazyna, zuklopentiksol)

Leki hipotensyjne
(B-adrenolityki, rezerpina, metyldopa, klonidyna)

Preparaty glikozydéw naparstnicy

Lewodopa

Glikokortykosteroidy

Indometacyna

Winblastyna

Ranitydyna

Rimonabant

Benzodiazepiny - stosowane przewlekle

bol migrenowy (o nieznanej do konca etiologii), wtér-
nych (bedacych nastepstwem choréb ogélnoustro-
jowych, np. nadcisnienia tetniczego, guzéw mézgu),
nie mozna zapominac¢ o polekowych bélach gtowy,
dotykajacych okoto 1-2% populacji [1, 19]. Poleko-
we béle gtowy bedace nastepstwem stosowania
okreslonych lekéw przybieraja rézny charakter i na-
silenie, od stabych —nieznacznie zaburzajgcych funk-
cjonowanie pacjenta, do bardzo silnych — praktycznie

uniemozliwiajgcych wykonywanie co-
dziennych czynnosci zyciowych. Bo-
lom tym najczesciej nie towarzysza
dodatkowe objawy w postaci nudno-
sci, wymiotéw i nadwrazliwosci na
Swiatto, tak jak ma to miejsce w przy-
padku bolow napieciowych czy migre-
nowych gtowy, a jezeli wystepuja ich
nasilenie jest niewielkie. Leki moga
inicjowac béle gtowy poprzez rézne
mechanizmy dziatania. Przyktadowo
nitraty i antagonisci wapnia rozsze-
rzajac naczynia oponowe moga pro-
wadzi¢ do dokuczliwych bélow gtowy,
szczegblnie w poczatkowym okresie
ich stosowania. Wzrost cisnienia $rod-
czaszkowego indukowany takimi leka-
mi, jak tetracykliny, pefloksacyna, sole
litu czy witamina A (duze dawki) moze
prowadzi¢ do silnego bolu gtowy, na-
Sladujacego bol w guzach moézgu. Zna-
ne sa réwniez leki, ktére moga by¢
istotnymi czynnikami wyzwalajgcymi
napad migreny, np. cymetydyna, rani-
tydyna czy doustne $rodki antykon-
cepcyjne zawierajgce estrogeny.

O ile w przypadku wyzej wymie-
nionych lekéw mozemy mniej lub
bardziej doktadnie wyttumaczy¢ ich
mechanizm wyzwalania bolu gtowy,
o tyle staje sie to catkowicie niemoz-
liwe w przypadku polekowych bolow

Polekowe béle gtowy bedace
nastepstwem stosowania
okreslonych lekéw
przybieraja rézny charakter
i nasilenie, od stabych —
nieznacznie zaburzajacych
funkcjonowanie pacjenta, do
bardzo silnych — praktycznie
uniemozliwiajacych
wykonywanie codziennych
czynnosci zyciowych.

Béle gtowy ,,z odbicia”
maja charakter b6léw
tepych, uciskowych,
obejmujacych cata gtowe

z miejscowym nasileniem
w obrebie okolic czotowo-
skroniowych. W przypadku
wspotistnienia bolow
migrenowych, co nie jest
rzadkoscig, okresowo moze
dochodzi¢ do naktadania
typowych objawéw
charakterystycznych dla
migreny, jak tetnigcy

b6l gtowy potaczony

z nudno$ciami, wymiotami
czy zaburzeniami
neurologicznymi (aura).
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Rycina 2. Mechanizm powstawania polekowych béléw gtowy ,,z odbicia”

gtowy ,,z odbicia”, wywotywanych przez stosowane
przewlekle leki przeciwbdlowe (rycina 2). Przypusz-
cza sie, iz przewlekte naduzywanie lekow przeciw-
bélowych czy ergotaminy moze prowadzi¢ do zmian
funkcjonalnych w obrebie opioidowego uktadu anty-
nocycepcyjnego, uktadu serotoninergicznego czy tez
wyzwala¢ efekty autoimmunologiczne. Moga to po-
twierdza¢ badania eksperymentalne u zwierzat, gdzie
dtugoterminowe podawanie paracetamolu prowadzi-
to do dysregulacji, szczegblnie w przypadku recepto-
row serotoninergicznych [19, 20, 25, 27, 30].
Czestos¢ wystepowania tego typu boléow gtowy
w populacji (ok. 1,5%), przyczynita sie do wprowadze-
nia przez Miedzynarodowe Towarzystwo Badah Bélow
Gtowy (IHS 2005) zmian polegajacych na uwzglednie-
niu boléw gtowy, bedacych wynikiem przewlektego
stosowania lekdéw przeciwbélowych (tabela 4).

Tabela 4. Podziat polekowych béléw gtowy wg Miedzynarodowego Towarzystwa

Badan Bolow Gtowy (IHS), rewizja 2005 [28]

8.2 Bol gtowy spowodowany naduzywaniem lekéw

8.2.1 Bol gtowy spowodowany naduzywaniem ergotaminy

8.2.2 Bol gtowy spowodowany naduzywaniem tryptanéw

8.2.3 Bl gtowy spowodowany naduzywaniem lekéw przeciwbélowych

8.2.4 Bol gtowy spowodowany naduzywaniem opioidow

8.2.5 Bol gtowy spowodowany naduzywaniem kombinacji lekéw przeciwbélowych

8.2.6 Bol gtowy spowodowany naduzywaniem kombinacji lekéw stosowanych w napadzie

8.2.7 Bol gtowy przypisywany naduzywaniu innych lekéw

8.2.8 Bol gtowy przypisywany prawdopodobnemu naduzywaniu lekéw
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Objawy i rozpoznanie

Bole gtowy ,z odbicia” majg charakter bo-
6w tepych, uciskowych, obejmujacych cata gtowe
z miejscowym nasileniem w obrebie okolic czoto-
wo-skroniowych. W przypadku wspétistnienia bé-
6w migrenowych, co nie jest rzadkoscig, okresowo
moze dochodzi¢ do naktadania typowych objawdw
charakterystycznych dla migreny, jak tetnigcy bél
gtowy potaczony z nudnosciami, wymiotami czy za-
burzeniami neurologicznymi (aura). Pacjenci, gtow-
nie kobiety w wieku okoto 40 lat z typowymi bélami
polekowymi ,,z odbicia”, najczesciej skarza sie na ich
wystepowanie juz od wczesnych godzin rannych (po
przebudzeniu), co zmusza ich do zastosowania leku
przeciwbélowego. Lek chwilowo (kilka godzin) przy-
nosi ulge, po czym bél powraca, pacjent znéw siega
po $rodek przeciwboélowy i dochodzi do wytworzenia
,btednego kota” (rycina 2).

Kryteria rozpoznania polekowego bélu gtowy
,Z odbicia”, po wykluczeniu innych przyczyn zostaty
przedstawione zostaty w tabeli 5.

Postepowanie lecznicze

Zasadnicze postepowanie lecznicze polega na na-
tychmiastowym odstawieniu lekéw przeciwbolowych
lub ergotaminy. Istotng role odgrywa tu wtasciwa edu-
kacja pacjenta przez lekarza badz farmaceute, majaca
na celu przekonanie go, iz przyczyna schorzenia sg pa-
radoksalnie leki, ktére maja to schorzenie leczy¢.

Nagte odstawienie stosowanych przez dtugi okres
lekéw moze u pewnego odsetka pacjentow wyzwoli¢
nieznacznie nasilony, krétkotrwaty (2—10 dni) zesp6t
abstynencyjny objawiajacy sie wzmozonym bélem
gtowy, nudnosciami, wymiotami, bezsennoscia czy
lekiem. W celu ztagodzenia tych objawoéw stosuje sie
krotkotrwale takie leki, jak: amitryptylina, opipramol,
baklofen, kwas walproinowy czy tez glikokortykoste-
roidy [28, 30]. Poprawa, czyli ustapienie codziennych
bolow gtowy pojawia sie w ciggu kilku do kilkunastu
dni po zastosowaniu leczenia u znacznej wiekszosci
pacjentéw, przy czym nalezy bra¢ pod uwage mozli-
wos¢ uzaleznienia sie pacjenta od stosowanych lekdw
i nawrotu przewlektego ich stosowania.

Istotna role w zapobieganiu temu schorzeniu od-
grywa profilaktyka majaca na celu, szczeg6lnie wsréd
pacjentéw z przewlektymi i nawracajacymi bélami
gtowy, jak bol migrenowy czy napieciowy, wtasciwg
edukacje dotyczaca bezpiecznego stosowania lekow
przeciwbélowych i ryzyka zwigzanego z ich przewle-
ktym naduzywaniem.

Farmaceuta jest zobligowany w kazdym przypadku
wydawania leku przeciw bolowi gtowy do:

— poinformowania pacjenta o ryzyku pojawienia sie
polekowych bolow gtowy w wyniku jego przewle-
ktego stosowania,

— interwengji leczniczej (przekonaniu pacjenta do
odstawienia dtugotrwale stosowanych lekéw)
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w przypadku podejrzenia u niego polekowych bo-
low gtowy ,, z odbicia” i w razie koniecznosci skie-
rowaniu go do konsultacji lekarskiej.

Polekowy niezyt nosa
(rhinitis medicamentosa)

Pod pojeciem polekowego niezytu nosa rozumiemy
uszkodzenie btony $luzowej nosa spowodowane nad-
uzywaniem donosowych lekdéw obkurczajacych naczy-
nia krwionosne. Wedtug Swiatowych danych, czestos¢
wystepowania w populacji polekowego niezytu nosa
ocenia sie na okoto 1-2%, z tendencja zwyzkowa w cig-
gu ostatnich lat, wynikajaca z progresji alergicznego
niezytu nosa i nadmiernego wykorzystywania w jego
terapii lokalnych a-adrenomimetykéw [12, 22, 34]. Kro-
ple do nosa (obkurczajace naczynia btony Sluzowej
nosa) sa jedna z najczesciej wykorzystywanych grup
lekdw w leczeniu stanéw kataralnych o réznej etiologii:
alergicznej, wirusowej, bakteryjnej czy idiopatycznej.
Powodujag skurcz zylnych naczyh pojemnosciowych
oraz drobnych tetniczek odzywczych btony Sluzowe;j
nosa. Zmniejszenie przeptywu krwi zmniejsza obrzek
i wysiek btony sluzowej spowodowany stanem zapal-

Tabela 5. Przyjete kryteria rozpoznania polekoweg
A+B+C+D [28]

o bélu gtowy ,,z odbicia” -

bol + regularne + bolgtowy rozwija + bol gtowy ustepuje
wystepujacy naduzywanie >3 sie lub znaczaco lub nawraca do
>15dni miesigce jednego narasta w wyniku pierwotnego charakteru
w miesigcu lub kitku lekéw naduzywania leku po 2 miesigcach od
z powodu ostrego zaprzestania naduzywania
i/lub objawowego leku
bolu gtowy
W= pacjent z niezytem nosa
o o réznej etiologii
ﬂ%;h} ] gl i
(alergicznej, wirusowej, —y m
bakteryjnej, idiopatycznej) donosowe

1 1 1

ona

¢ zmiany zanikowe
Sluzowki

pacjent nadal stosuje

coraz wieksze dawki
a-adrenomimetykow,
co napedza to ,btedne
koto” i nasila polekowe
uszkodzenia w obrebie

e suchos¢

i blokada N0Sa  wepe-
¢ silny obrzek

nie reagujacy

a-adrenomimetyki

obkurczanie naczyh
btony $luzowej nosa
I

zahamowanie produkgji
nadmiernej ilosci
wydzieliny,
zniesienie obrzeku
4

na miejscowo i ogblnie

nosa

nym. Stosowanie tych preparatéw przywraca choremu
mozliwos¢ oddychania przez nos, jak réwniez popra-
wia drenaz i wentylacje zatok przynosowych. Sg to leki
dziatajace objawowo, poniewaz nie usuwaja zadnej
z przyczyn lezacych u podtoza niezytu nosa. Szybki,
dorazny efekt terapeutyczny (udroznienie nosa) oraz
tatwa dostepnos¢ miejscowych czy ogélnoustrojowych
a-adrenomimetykow (bez recepty lekarskiej) sprawia,
iz s3 to leki | rzutu w samoleczeniu stanéw niezyto-
wych nosa o réznej etiologii. Niska swiadomos¢ ryzy-
ka powiktan po przewlektym leczeniu miejscowymi
a-adrenomimetykami, obliguje farmaceutéw do udzie-

udroznienie nosa

podawane leki

obkurczajace pacjent nie uswiadamia
A sobe faktu, iz przyczyng
nawrotu niezytu nosa 1
sq stosowane leki! ["[]J
L . X donosowe
1 sity i czasu dzl.atanla a-adrenomimetyki
- tolerancja +—— T
przewlekta anemizacja — przewlekle
bton &luzowych (tygodnie, miesigce)
{
reakcja z ,,odbicia”

== — nawrét niezytu
w formie nasilonej!

lania precyzyjnej informacji dotyczacej wtasciwego
stosowania, kazdemu pacjentowi nabywajacemu lek

Rycina 3. Mechanizm powstawania polekowego niezytu nosa po stosowaniu
donosowych a-adrenomimetykéow

Tabela 6. Najczesciej stosowane sympatykomimetyki w stanach niezytowych nosa [5]

Ksylometazolina

Oksymetazolina

do 10-12
Tymazolina pobudzenie receptoréw miejscowo na btone  5-10 minut  godz. bezpieczny czas stosowania
a-adrenergicznych $luzowa nosa od podania 5-7 dni, maksymalnie 10 dni
Nafazolina
Tetryzolina do 4 godz.
Efedryna miejscowo na btone
sluzowa nosa lub do6godz.  dziatanie pobudzajace na OUN
pobudzenie receptorow doustnie
a-iB-adrenergicznych
Pseudoefedryna oraz 30 minut mniejsze dziatanie
uwalniania noradrenaliny glownie doustnie od podania do 8 godz naczyniokurczgce i stabszy
doustnego * wptywna OUN w poréwnaniu
do efedryny
Fenylefryna pobudzenie gtéwnie receptora glownie doustnie do 3 godz. brak wptywu na OUN przy

a,-adrenergicznego

dawkach terapeutycznych
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Tabela 7. Leki zwiekszajace ryzyko wystapienia polekowego niezytu nosa [22]

Leki hipotensyjne

inhibitory konwertazy angiotensynowej, 3-adrenolityki,
doksazosyna, prazosyna, klonidyna, guanetydyna, metyldopa,
fentolamina, rezerpina, hydralazyna

Leki moczopedne

amilorid, chlorotiazyd, hydrochlorotiazyd

Inhibitory fosfodiesterazy 5

sildenafil, tadalafil, vardenafil

Leki hormonalne

estrogeny, dwusktadnikowa tabletka antykoncepcyjna

Leki przeciwbélowe

kwas acetylosalicylowy i inne niesteroidowe leki przeciwbélowe

Leki psychotropowe

chlordiazepoksyd, amitryptylina, chlorpromazyna, risperidon,
tiorydazyna

Inne leki

kokaina, gabapentyna

Pod pojeciem polekowego
niezytu nosa rozumiemy
uszkodzenie btony Sluzowej
nosa spowodowane
naduzywaniem donosowych
lekéw obkurczajacych
naczynia krwionosne.
Wedtug Swiatowych danych,
czestos¢ wystepowania

w populacji polekowego
niezytu nosa ocenia si¢ na
okoto 1-2%, z tendencja
zwyzkowa w ciggu
ostatnich lat, wynikajaca

z progresji alergicznego
niezytu nosa i nadmiernego
wykorzystywania

w jego terapii lokalnych
a-adrenomimetykéw.

z tej grupy. Przewlekte stosowanie tych lekéw prowa-
dzi do powstania zjawiska tolerancji oraz reakcji ,,z od-
bicia” (nawrdt niezytu nosa w formie nasilonej), ktére
sq przyczyna powstania btednego kota, naduzywania
kropli do nosa z a-adrenomimetykami (rycina 3). Pre-
paraty doustne zawierajgce efedryng, pseudoefedryne
czy fenylefryne wykazujg stabszy wptyw na niedroz-
nos¢ nosa w poréwnaniu do preparatéw miejscowych,
ale praktycznie pozbawione sg niekorzystnego efek-
tu wtérnego niezytu nosa ,,z odbicia”. Ich dziatanie
ogoélnoustrojowe moze implikowac sze-
reg dziatan niepozadanych, szczegélnie
ze strony uktadu sercowo-naczyniowe-
g0, jak: wzrost cisnienia, ryzyko zabu-
rzen rytmu czy dziatanie osrodkowo
pobudzajace (po efedrynie). Nie mozna
réwniez zapominac, iz miejscowo sto-
sowane a-sympatykomimetyki, wchta-
niajac sie z btony sluzowej nosa moga
wyzwalaé niepozadane efekty ogélno-
ustrojowe i wchodzi¢ w niekorzystne
interakcje z innymi lekami (np. wzrost
cisnienia tetniczego i ostabienie efek-
tu hipotensyjnego lekéw stosowanych
w nadcisnieniu). Efekty niepozadane po
miejscowych a-sympatykomimetykach,
manifestujace sie wzrostem cisnienia,
bélami i zawrotami gtowy, nudnoscia-
mi i wymiotami czy nadmierng senno-
Scig, czesciej wystepuja u dzieci i 0séb
starszych [5).

Ryzyko polekowego niezytu nosa
jest wieksze u pacjentéw stosujacych
dodatkowo inne leki, ktére poprzez ré6zne mecha-
nizmy moga wptywac na regulacje przeptywu krwi
w obrebie btony sluzowej nosa [22, tabela 7].

Objawy i rozpoznanie

Dtugotrwate (powyzej 10 dni) stosowanie miej-
scowych a-sympatykomimetykéw prowadzi do
zjawiska tolerancji w obrebie a-receptoréw i wtor-
nego nasilonego obrzeku btony sluzowej nosa. Pa-
cjent btednie interpretujac to, jako nasilenie czy
tez nawrdt pierwotnego niezytu nosa, kontynuuje
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i niejednokrotnie intensyfikuje leczenie miejscowymi
a-sympatykomimetykami, co prowadzi do polekowe-
g0 niezytu nosa (rhinitis medicamentosa) z powsta-
niem bardzo silnego obrzeku (nie reagujacego na inne
leki obkurczajace), ze zmianami w obrebie nabtonka
nosa (ztuszczenie, zwyrodnienie, nacieki neutrofilo-
we) oraz uszkodzeniem aparatu rzeskowego (ryci-
na 3). Dodatkowo, czynnikiem nasilajgcym polekowy
niezyt nosa moze by¢ chlorek benzalkoniowy doda-
wany jako srodek antyseptyczny w niektérych dono-
sowych postaciach leku.

Postepowanie lecznicze

W pierwszej kolejnosci nalezy odstawi¢ stosowane
leki obkurczajace naczynia btony sluzowej nosa i za-
stosowac srodki nawilzajace (np. donosowo roztwo-
ry soli fizjologicznej lub wody morskiej), a nastepnie

w razie koniecznosci miejscowe glikokortykosteroidy

(np. beklometazon, flunizolid, budezonid, flutikazon,

mometazon). Leczenie powinno trwac kilka tygodni

(minimum 2-6 tyg.) w zaleznosci od szybkosci co-

fania sie zmian [4]. W celu udroznienia nosa mozna

pod kontrola zaleci¢ stosowanie doustnych sympa-
tykomimetykéw, najczesciej potaczonych z lekami
przeciwhistaminowymi, jak: Cirrus (pseudoefedryna

+ cetyryzyna) lub Clarinase (pseudoefedryna + lora-

tadyna) [32, 33].

Farmaceuta, wydajqc a-sympatykomimetyki w le-
czeniu niezytéow nosa powinien:

— poinformowac pacjenta o doraznym, objawowym
dziataniu leczniczym tych lekéw, ktére powinny by¢
stosowane zgodnie z zaleconym dawkowaniem nie
dtuzej niz 7 dni (maksymalnie 10 dni); stosowanie
przewlekte prowadzi bowiem do polekowego nie-
zytu nosa,

- zwroci¢ uwage, Ze leki stosowane na btone sluzowg
nosa mogq rowniez wyzwalac niepozqgdane dziata-
nie ogélnoustrojowe i wchodzi¢ w interakcje z in-
nymi lekami,

— w przypadku podejrzenia u pacjenta polekowe-
go niezytu nosa, zaleci¢ odstawienie stosowanych
donosowych kropli z a-adrenomimetykami i zasto-
sowac miejscowe leczenie nawilzajgce, a w razie
braku poprawy skierowac do lekarza w celu wpro-
wadzenia glikokortykoterapii.

Astma aspirynowa

Astma aspirynowa stanowi 7-15% wszystkich
przypadkéw astmy u dorostych. U wigkszosci chorych
pierwsze objawy pojawiaja sie w trzeciej lub czwar-
tej dekadzie zycia i poczatkowo przybieraja charakter
silnego niezytu nosa. Kobiety choruja okoto 3-krotnie
czesciej niz mezczyzni. Patomechanizm powstawa-
nia nadmiernej reakcji skurczowej w obrebie mie-
Snidwki gtadkiej oskrzeli u 0s6b z nadwrazliwoscig na
kwas acetylosalicylowy czy inne niesteroidowe leki
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przeciwzapalne zwigzany jest z nadmierng produk-
cja leukotriendéw cysteinylowych (silnie kurczacych
oskrzela) i niedoborem prostaglandyny E, (wskutek
hamowania cyklooksygenazy), ktéra ma dziatanie
bronchodilatacyjne [9, 13, 14, 15, 29, rycina 4.].

u osoby nadwrazliwej
po podaniu aspiryny

stan prawidtowy
kwas arachidonowy

(| [
cyklooksygenaza lipooksygenaza

v

prostaglandyna leukotrieny

E, cysteinylowe

kwas arachidonowy

[ [
CW lipooksygenaza

leukotrieny
cysteinylowe

Objawy i rozpoznanie

Dominujace objawy wystepujace po zastosowaniu
kwasu acetylosalicylowego lub innego niesteroidowe-
go leku przeciwzapalnego to: dusznos¢ i ucisk w klat-
ce piersiowej z towarzyszacym wyciekiem z nosa

prostaglandyna

i jego blokada, podraznienie spojowek, objawy skor- rozskurcz skurcz nadmierny
ne (pokrzywka, zaczerwienienie, $wiad), zaburzenia oskrzeli oskrzeli ;flgrrzcezli
ze strony przewodu pokarmowego (bdle brzucha,

nudnosci, wymioty, biegunka), a w skrajnych przy- i

padkach petnoobjawowy wstrzas z utrata przytom- ASTMA

nosci. Objawy te w réznym stopniu nasilenia moga ASPIRYNOWA

wystapi¢ w ciggu kilkunastu minut do kilku godzin
po przyjeciu leku.

W rozpoznaniu astmy aspirynowej istotne znacze-
nie maja proby prowokacyjne [9, 24], ktore w zalez-
nosci od drogi podania kwasu acetylosalicylowego
mozemy podzieli¢ na:

Rycina 4. Podanie aspiryny lub innego niesteroidowego leku przeciwzapalnego
z jednej strony prowadzi do zahamowania cyklooksygenazy i zmniejszenia ilosci
prostaglandyny E,, ktora wykazuje dziatanie bronchodilatacyjne, z drugiej za$

do zwiekszonej przemiany kwasu arachidonowego droga lipooksygenazowa, co
zwigksza ilos¢ leukotrienéw o silnym dziataniu bronchokonstrykcyjnym — silny

— doustne — gdzie u pacjenta obserwuje sie wyste-
powanie objawdéw ze strony drég oddechowych
(ocena za pomoca spirometrii), jak réwniez ogol-
nych np. zmiany skérne,

— wziewne — ocena gtéwnie objawdw bronchokon-
strykcyjnych (spirometrycznie),

— donosowe —ocena zmian w obrebie sluzéwki nosa
(rinometria).

Z innych testéw laboratoryjnych przeprowadza-
nych w warunkach in vitro nalezy wymienié: test
uwalniania leukotrienéw, aktywacji bazofiléw czy
ASPITest (Aspirin Sensitive Patient Identification Test),
polegajacy na oznaczeniu kwasu 15-hydroksyeikoza-
tetraenowego (15-HETE), ktory jest jednym z meta-
bolitéw kwasu arachidonowego [9].

Postepowanie terapeutyczne polega przede
wszystkim na dziataniu prewencyjnym u o0séb ze
stwierdzong nadwrazliwoscia, czyli unikaniu sto-
sowania niesteroidowych lekdéw przeciwzapalnych
i przeciwboélowych (tabela 8). Lekiem z wyboru jest
paracetamol, stosowany w dawce jednorazowej nie
wiekszej niz 1000 mg (podanie dawki wyzszej moze
doprowadzi¢ do nadwrazliwosci). Przy rozpoczyna-
niu terapii, gdy nieznana jest tolerancja chorego na
paracetamol nalezy poda¢ potowe dawki (tj. 500 mg)
i obserwowac reakcje na lek przez 2—-3 godziny. Brak
ewidentnych oznak nadwrazliwosci pozwala bez-
piecznie stosowac wyzsza dawke [7].

Stosunkowo bezpieczne wydaje sie réwniez stoso-
wanie salicylamidu oraz preferencyjnych inhibitoréw
cyklooksygenazy-2: nimesulidu i meloksykamu. Wiele
badan potwierdzito réwniez bezpieczenstwo koksy-
bow (celekoksyb, rofekoksyb) z racji ich selektywnego
hamowania cyklooksygenazy-2. Zwiekszone ryzyko
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skurcz oskrzeli. Poprzez ten mechanizm moze dojs¢ u osoby nadwrazliwej do

skurczu oskrzeli i ujawnienia sie astmy aspirynowej

incydentoéw sercowych po przewlektym stosowaniu
sprawito, ze ich wykorzystanie terapeutyczne zostato
ograniczone (rofekoksyb wycofany ze sprzedazy) [9].

Leczenie farmakologiczne pacjentéw z astma
aspirynowa jest analogiczne, jak w astmie o innej
etiologii, przy czym ze wzgledu na wieksze nasilenie
proceséw zapalnych wymagane sg zwykle wyzsze
dawki lekdw. W ciezszych przypadkach moze zaist-
nie¢ koniecznos¢ podawania glikokortykosteroidéw
ogolnoustrojowo (prednizon, prednizolon lub mety-
loprednizolon), w |zejszych wystarczy droga wziewna

Tabela 8. Najwazniejsze leki przeciwbélowe i przeciwzapalne przeciwwskazane

i dozwolone w astmie aspirynowej [15]

Kwas acetylosalicylowy Paracetamol
Ibuprofen Benzydamina
Naproksen Salicylamid
Ketoprofen Salicylan choliny
Fenoprofen Salicylan sodu
Kwas tiaprofenowy Azapropazon
Indometacyna Dekstropropoksyfen
Sulindak

Tolmetyna

Diklofenak

Piroksykam

Kwas mefenamowy

Metamizol

Aminofenazon
Fenylbutazon
Propyfenazon
Oksyfenazon
Fenazon
Klofezon

Trisalicylan cholinowo-magnezowy
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(np. beklometazon, budezonid lub flu-
tikazon). Szczegodlna role w leczeniu
astmy aspirynowej przypisuje sie le-
kom antyleukotrienowym (montelu-
kast, zafirlukast) z racji istotnej roli
leukotriendbw w patogenezie tego
schorzenia. Dodanie leku antyleuko-
trienowego do terapii niejednokrotnie
umozliwia redukcje dawki stosowa-
nych glikokortysteroidéw i poprawia
kontrole choroby. Doraznie, w sytu-

Astma aspirynowa
stanowi 7-15% wszystkich
przypadkéw astmy

u dorostych. U wiekszosci
chorych pierwsze objawy

[

o

~

pojawiaja sie w trzeciej

lub czwartej dekadzie

zycia i poczatkowo
przybieraja charakter silnego
niezytu nosa.

o)

Ne)

acjach zaostrzen, mozna stosowac leki

bronchodilatacyjne: szybko dziatajace

a,-mimetyki (salbutamol, fenoterol) lub bromek ipra-

tropium [9, 15].

Alternatywna metoda leczenia wymagajaca jesz-
cze ostatecznej oceny skutecznosci jest metoda od-
wrazliwiania, czyli desensytyzacji, gdzie pacjentowi
podaje sie wzrastajace dawki kwasu acetylosalicylo-
wego, co prowadzi do powstania zjawiska tolerancji,
a nastepnie kontynuuje sie leczenie uzyskang daw-
ka docelowa. Metoda ta moze okazac sie szczegdlnie
przydatna u oséb nadwrazliwych na kwas acetylo-
salicylowy, a wymagajacych ciagtego jego stosowa-
nia w ramach profilaktyki kardiologicznej [15, 17].
Nie u wszystkich pacjentéw ta metoda daje pozada-
ne skutki, jak réwniez trzeba mie¢ na uwadze fakt,
iz przerwa w podawaniu kwasu acetylosalicylowego
prowadzi do nawrotu nadwrazliwosci.

— Farmaceuta musi zwroci¢ szczegdlng uwage przy
wydawaniu niesteroidowych lekéw przeciwbélo-
wych (szczegblnie w sprzedazy odrecznej) u pa-
¢jentow ze stwierdzonq w wywiadzie astmgq
aspirynowgq, zalecajqc tylko leki dozwolone (gtow-
nie parcetamol).

— Zgtaszajqcy sie pacjenci z objawami sugerujgcy-
mi nadwrazliwosé na niesteroidowe leki przeciw-
bélowe wymagajg szybkiej konsultacji lekarskiej,
a w razie gwattownej reakcji zagrazajqcej zyciu do-
raznej interwencji (wstrzas — podanie adrenaliny)
{ wezwanie natychmiastowej pomocy lekarskiej.

— W przypadku wydawania nawet matych (kardiolo-
gicznych) dawek kwasu acetylosalicylowego u pa-
¢jentéw rozpoczynajqcych terapie, nalezy zwrocic
uwage na ryzyko astmy aspirynowej i poinfor-
mowac o postepowaniu w razie pojawienia sie jej
symptomow.
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