
STRESZCZENIE
Cytyzyna jest roślinnym alkaloidem, znanym w lecznictwie od ponad pięćdziesięciu lat, o właściwościach agoni-

stycznych w odniesieniu do nikotynowych receptorów acetylocholinergicznych. W ostatnich latach opublikowano 
kilka interesujących wyników badań farmakologicznych cytyzyny, co spowodowało wzrost zainteresowania tym lekiem 
wśród naukowców i lekarzy praktyków. Praca, w swej pierwszej części przedstawia nowe dane, głównie dotyczące 
farmakodynamiki cytyzyny, które stanowią silną przesłankę przemawiającą za jej zastosowaniem w leczeniu uzależ-
nienia od nikotyny, a – być może – także innych zaburzeń i chorób. W dalszej części pracy opisano najbardziej charak-
terystyczne efekty ośrodkowego i obwodowego działania cytyzyny. Przedstawiono wstępne wyniki badań klinicznych, 
które potwierdzają terapeutyczną skuteczność cytyzyny, porównywalną do skuteczności bupropionu, leku stosowane-
go z wyboru w leczeniu nikotynizmu. Zwrócono uwagę na cytyzynę jako modelowy związek do poszukiwania innych 
terapeutycznie skutecznych i bezpiecznych analogów.     

SUMMARY
Cytisine is an alkaloid of plant origin known in the health service for over fifty years, having agonistic properties 

to cholinergic nicotinic receptors. In the recent years, a few interesting results of studies on cytisine that aroused 
scientists and physicans interest in the drug have been published.  The first part of the paper describes the new data, 
particulary concerning the pharmacodynamics of cytisine, which constitutes a strong indication to the treatment of 
nicotine addiction and maybe other disorders and diseases. In the further part of the paper the most characteristic 
results of central and peripheral action of cytisine are discussed. The initial results of clinical studies confirm the ef-
ficacy of cytisine comparable with the efficacy of bupropion, the drug used as first-line pharmacotherapy for tobacco 
dependence. Attention is drawn to cytisine as a paternal substance to the search for other effective therapeutically 
and safe analogues.
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WSTĘP  

Inhalowanie dymu tytoniowego (aktywne pale-
nie tytoniu) zawierającego 4000 związków chemicz-
nych stanowi główny czynnik zagrożenia ludzkiego 
zdrowia. Na początku XXI wieku używa tytoniu po-

nad miliard osób. Światowa Organizacja Zdrowia 
szacuje, że każdego roku przedwcześnie umiera  
z tego powodu ponad 5 mln osób. W Europie (także 
w Polsce) i Ameryce Północnej 80% deklaruje chęć 
rzucania palenia. Wyprowadzenie palenia tytoniu 
z ludzkiego zwyczaju wymaga udziału medycyny. 
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Ważnym elementem postępowania medycznego 
jest obecność na rynku farmaceutycznym skutecz-
nych leków. W ostatnich latach wzrasta zaintere-
sowanie cytyzyną jako potencjalnie ważnym lekiem  
w tym zakresie. 

Terapeutyczne zastosowanie cytyzyny znane jest 
od dawna. Przed ponad pięćdziesięciu laty była sto-
sowana w krajach zachodniej Europy jako środek 
moczopędny (21), a w dawnym Związku Radziec-
kim jako środek stymulujący ośrodek oddechowy  
i działający na chemoreceptory w ciałach aortal-
nych i zatoki szyjnej (12). Po raz pierwszy została 
zastosowana w leczeniu uzależnienia od nikotyny 
w latach 60. w Bułgarii (43, 44).  

Cytyzyna dostępna jest od wielu lat na rynku 
medycznym w Polsce w formie tabletek w prepara-
cie Tabex (Sopharma, Sofia, Bułgaria), zalecanym 
przez producenta jako skuteczny  środek farma-
kologiczny w leczeniu uzależnienia od nikotyny. 
Ostatnio, po latach zapomnienia, cytyzyna skupia 
na sobie ponownie szczególną uwagę klinicystów 
jako atrakcyjny lek przeciw paleniu tytoniu. Stała 
się także obiektem zainteresowania farmakologów 
i na jej bazie syntetyzowane są nowe pochodne  
o obiecujących zastosowaniach terapeutycznych 
(3, 4, 5, 9, 10, 16).

POCHODZENIE I BUDOWA CHEMICZNA

Cytyzyna jest alkaloidem chinolizydynowym, 
występującym u roślin z rodziny Leguminosae. 
Na skalę przemysłową otrzymywana jest z nasion, 
niekiedy z liści i kwiatów złotokapu zwyczajnego 
(Laburnum anagyroides, syn.: L. Vulgare, Cytisus 
laburnum). Obecna jest również w organach roślin  
z rodzaju Sophora, Baptisia, Genista i Ulex.

Chociaż cytyzyna była wyizolowana już w poło-
wie XIX wieku (31), jej strukturę określono dopiero 
w latach 30. XX wieku (19)( ryc. 1.).

 

MECHANIZM DZIAŁANIA

Chociaż molekularne mechanizmy uzależnienia 
od nikotyny nie są dobrze poznane, to główną rolę 
w uzależnieniu przypisuje się neuroadaptacji sys-
temów neuroprzekaźnikowych, przede wszystkim 
układowi cholinergicznemu (13, 14). Powszechnie 
przyjmuje się, że działanie uzależniające nikotyny 
wynika, przynajmniej w części, z jej oddziaływania 
na system acetylocholinergicznych receptorów ni-
kotynowych (nAChR), zwłaszcza receptorów pod-
typu α4β2 (46). Podobnie, jak to jest w przypadku 
większości substancji uzależniających, aktywacja 
receptorów α4β2 powoduje wzrost wydzielania do-
paminy w jądrze półleżącym i korze przedczołowej 
(10, 14). Wzrost stężenia dopaminy w układzie 
mezolimbicznym jest odpowiedzialny za uczucie 
przyjemności, obniżenie apetytu, zmiany nastroju, 
zmniejszenie lęku i napięcia, pobudzenie oraz po-
prawę pamięci. Zaprzestanie palenia papierosów 
przez uzależnionego od nikotyny powoduje obniże-
nie stężenia dopaminy w układzie mezolimbicznym, 
a to z kolei prowadzi do objawów zespołu odstawie-
nia. Teoretycznie, skuteczny w leczeniu nikotyni-
zmu środek farmakologiczny powinien umiarkowa-
nie podwyższać stężenie dopaminy w układzie me-
zolimbicznym, zapobiegając lub łagodząc objawy 
z odstawienia, a jednocześnie powinien blokować 
dostęp nikotyny do receptorów α4β2. Zatem, efek-
tywnym związkiem może być częściowy agonista 
receptorów α4β2, jakim jest cytyzyna.

Badania powinowactwa receptorowego cytyzyny 
przeprowadzono z zastosowaniem metod in vitro  
i wielu modeli zwierzęcych. 

Biorąc pod uwagę powinowactwo do nAChR 
w całym mózgu (bez wyróżniania podtypów i bez 
uwzględniania czynników farmakokinetycznych), 
które badane było w preparatach mózgu szczurów 
in vitro, cytyzyna wykazuje większe powinowactwo 
do nAChR niż nikotyna (1). Jednocześnie należy 

Rycina 1. Budowa chemiczna cytyzyny
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zauważyć, że w badaniach in vitro homogenatów 
mózgu szczurów, cytyzyna łączyła się z niemal iden-
tyczną populacją receptorów co nikotyna (z wysoką 
specyficznością sięgającą 60-90%), wykazując przy 
tym największe powinowactwo do receptorów we 
wzgórzu, prążkowiu i korze, większe niż do recep-
torów w hipokampie, móżdżku i podwzgórzu (28). 
Również w preparatach ludzkich mózgów, najwięk-
sza gęstość miejsc, z którymi łączyła się cytyzyna 
wykazywana była we wzgórzu (17). Cytyzyna jest 
milion razy bardziej selektywna w stosunku do re-
ceptorów nikotynowych niż muskarynowych (1).

Cytyzyna różni się w swej aktywności wewnętrznej 
i powinowactwie w stosunku do poszczególnych pod-
typów nAChR. Najpełniejsze dane zgromadzono na 
temat powinowactwa leku do podtypu α4β2 nAChR.     

Liczne badania z użyciem znakowanych ligandów 
(16, 17, 24, 28, 30, 50) i badania czynnościowe (23, 
29, 35) demonstrują, że cytyzyna jest kompetycyj-
nym, częściowym agonistą receptorów α4β2. Z badań 
wynika też, że cytyzyna jest jednym z najsilniejszych 
związków wiążących się z α4β2 nAChR. U szczurów 
wykazuje powinowactwo do mózgowych receptorów 
α4β2 w stężeniach nanomolowych (9, 26, 41). Siła 
działania 1 mM cytyzyny na receptory α4β2 oocytów 
szczura wynosi 14,7% siły działania 1 mM endogen-
nego neuroprzekaźnika, acetylocholiny (29).  

Z drugiej jednak strony, cytyzyna podawana 
łącznie z acetylocholiną redukuje odpowiedź re-
ceptorów α4β2 na acetylocholinę, a więc działa wo-
bec niej antagonistycznie (29). 

Chociaż stwierdzono, że cytyzyna wiąże się  
w stężeniach nanomolowych z nAChR zawierającymi 
podjednostkę β2 i β4 (30), to równocześnie stwier-
dzono, że skuteczność jej działania jest niższa w sto-
sunku do receptorów zawierających podjednostkę β2 
(α2β2, α3β2, α4β2) niż tych, które zawierają podjed-
nostkę β4 (α2β4, α3β4, α4β4)(7, 29), odwrotnie niż to 
jest w przypadku nikotyny i acetylocholiny.

Oprócz działania agonistycznego wobec recep-
torów α4β2, cytyzyna  jest również agonistą recep-
torów α3β4 (5, 9). Dane pochodzące z badań nad 
receptorami nikotynowymi oocytów żaby szponia-
stej (Xenopus laevis), które oddają właściwości far-
makologiczne receptorów nikotynowych w mózgu 
szczurów, wskazują, że powinowactwo cytyzyny do 
receptorów α3β4 jest 47 razy mniejsze niż do re-
ceptorów α4β4 i 11 razy mniejsze niż do recepto-
rów α2β4 (30).

Wykazano m.in. w badaniach z zastosowaniem 
rekombinowanych receptorów ludzkich, że cytyzy-
na jest także pełnym agonistą o względnie niskiej 
aktywności wewnętrznej receptorów zawierających 

podjednostkę α7 (7). Jej powinowactwo do receptora 
α7 zachodzi w stężeniach mikromolowych (9, 41). 

Skuteczność cytyzyny jako agonisty poszcze-
gólnych podtypów nAChR determinuje jej efekty 
czynnościowe. Badania czynnościowe potwierdza-
ją kompetycyjną naturę tego leku w stosunku do 
nAChR (18, 23, 29). Coe i wsp. (9) oceniali wpływ 
cytyzyny na obrót dopaminy w układzie mezolim-
bicznym u samców szczurów Sprague Dawley. Jak 
wcześniej wspomniano, dopamina pełni niezwykle 
istotną rolę w procesach doprowadzających do uza-
leżnienia od nikotyny. Obrót dopaminy jest miarą 
jej syntezy i utylizacji. W badanich Coe i wsp. (9) 
pomiary obrotu dopaminy dokonywane w jądrze 
półleżącym po 60 min. od podskórnego podania 5,6 
mg/kg cytyzyny wykazały, że jej wpływ na obrót do-
paminy stanowi 40% wpływu nikotyny podawanej 
podskórnie w dawce 1 mg/kg. Wyniki tych badań 
dowodzą potencjalnej korzyści cytyzyny jako środka 
umiarkowanie podwyższającego poziom dopaminy 
dla łagodzenia lub znoszenia objawów związanych 
z zaprzestaniem palenia papierosów. 

Drugą niezwykle istotną właściwością cytyzyny 
jest jej zdolność do antagonizowania efektów rów-
nocześnie podawanej nikotyny. Ocena odpowiedzi 
w oocytach Xenopus w obecności znanego stężenia 
nikotyny pozwala na określenie właściwości anta-
gonistycznych i czynnościowych efektów różnych 
związków. Wyniki uzyskane przez Coe i wsp. (9) 
wskazują, że cytyzyna antagonizuje czynnościowe 
efekty nikotyny zastosowanej w stężeniu 10 µM. 
Ci sami badacze wykazali, że cytyzyna w podskór-
nej dawce 5,6 mg/kg redukuje wywołany nikotyną  
(1 mg/kg podskórnie) wzrost obrotu dopaminy w ją-
drze półleżącym o 36%. Świadczy to o niezwykle ko-
rzystnym profilu antagonistycznym cytyzyny, która, 
zapobiegając dostępności nikotyny do jej recepto-
rów, w rezultacie zapobiega dalszemu uzależnianiu 
od nikotyny. Prowadzi to do stopniowego zmniej-
szania i zanikania istniejącej u palaczy zależności 
od nikotyny. Należy jednak podkreślić, że badania 
in vivo wykazujące antagonizowanie efektów niko-
tyny przez cytyzynę są nieliczne i konieczny jest ich 
dalszy rozwój.

OŚRODKOWE EFEKTY DZIAŁANIA 

Pierwsze dane na temat właściwości farmako-
logicznych cytyzyny pochodzą z początków XX wie-
ku (11). Z farmakologicznego punktu widzenia, 
działania cytyzyny są podobne do działań nikotyny. 
Występujące różnice w tych działaniach są raczej 
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ilościowe niż jakościowe. Na przykład, jak już wspo-
mniano, cytyzyna silnie łączy się z receptorami dla 
nikotyny w preparatach mózgu szczurów, ale dzie-
sięciokrotnie słabiej od nikotyny wywołuje efekty 
behawioralne wynikające z pobudzenia tych recep-
torów (6, 42).

Cytyzyna słabo penetruje do mózgu. Po podaniu 
podskórnym cytyzyny samcom szczurów w dawce 
1 mg/kg jej stężenie we krwi wynosi 516 ng/ml,  
a stężenie w mózgu 145 ng/ml. Zatem, stężenie 
w mózgu stanowi niespełna 30% stężenia we krwi 
(37, 38). Słabsze działanie ośrodkowe cytyzyny,  
i co za tym idzie, mniej wyrażone efekty behawio-
ralne, są przynajmniej częściowo wynikiem jej sła-
bej penetracji do ośrodkowego układu nerwowego, 
co może wynikać z jej małej lipofilności i niskiego 
współczynnika rozdziału pomiędzy rozpuszczalni-
kami organicznymi a wodą. 

Nie jest to jednak jedyne wytłumaczenie tego 
faktu, gdyż oprócz czynników farmakokinetycz-
nych, znaczenie mogą mieć również czynniki far-
makodynamiczne. Cytyzyna, po podaniu szczurom 
dawek uważanych w badaniach farmakologicznych 
za umiarkowane (tzn. 1 mg/kg), osiąga stężenia  
w mózgu, które powinny, jak się wydaje, wywołać 
efekty nie różniące się od tych osiąganych po poda-
niu nikotyny. Tak się jednak nie dzieje. Wyjaśnie-
niem tego interesującego zjawiska może być to, że 
cytyzyna działa na więcej niż jedną klasę recepto-
rów nikotynowych lub ich podtypów lub też istnie-
nie różnic w działaniu leku na ten sam typ recepto-
ra, o czym pisano już powyżej. 

Podanie agonistów nAchR szczurom wywołuje  
u nich wzrost aktywności ruchowej, a także przy-
spiesza uczenie się oraz poprawia pamięć zwierząt 
(8, 22). Nikotyna podawana obwodowo szczurom 
powoduje u nich spadek aktywności ruchowej przez 
pierwsze 20 min., a po tym okresie czasu wyraźnie 
nasila tę aktywność. Efekt wzrostu aktywności ru-
chowej jest jeszcze bardziej zaznaczony u szczu-
rów poddanych uprzednio przewlekłej ekspozycji 
na nikotynę. Z kolei cytyzyna, słabiej niż nikotyna, 
powoduje spadek aktywności ruchowej szczurów 
przez początkowe 20 min. i nie wykazuje wpływu 
na aktywność ruchową szczurów uprzednio prze-
wlekle poddawanych ekspozycji na nikotynę (45).  
Należy jednak odnotować, że po podawaniu nikoty-
ny i cytyzyny bezpośrednio do nakrywki w brzusznej 
części śródmózgowia szczurów, cytyzyna wykazuje 
większą od nikotyny siłę działania w wywoływaniu 
aktywności ruchowej zwierząt (25, 36). 

W badaniu behawioralnym Reavill i wsp. (37) 
obserwowali zachowanie szczura i jego odpowiedź 

na podaną nikotynę bądź cytyzynę. Zwierzęta zo-
stały tak nauczone, że jedzenie otrzymają tylko 
wtedy, gdy po podaniu nikotyny nacisną odpowied-
ni przycisk. Po podaniu cytyzyny szczury odpowia-
dały naciśnięciem przycisku w maksymalnie 65% 
przypadków, podczas gdy po nikotynie w 95% przy-
padków. Brak było przy tym zależności pomiędzy 
rosnącą dawką cytyzyny, a ilością oczekiwanych 
odpowiedzi. Cytyzyna podana razem z nikotyną nie 
osłabiała przy tym w sposób istotny odpowiedzi na 
nikotynę, nie mając wpływu na zachowanie szczu-
rów, które nie różniło się po podaniu samej nikotyny, 
jak i po podaniu nikotyny z cytyzyną. Jednocześnie 
istnieją dane mówiące o tym, że w doświadczeniu 
przeprowadzonym wg podobnego schematu szczu-
ry przyzwyczajone do cytyzyny, odpowiadają w 93% 
na podanie nikotyny tym samym zachowaniem, na-
tomiast te przyzwyczajone do nikotyny odpowiadają 
jedynie w 54% na podanie cytyzyny (cross-genera-
lization). Efekt ten stanowi kolejny dowód na to, 
że cytyzyna jedynie częściowo pobudza receptory 
nikotynowe, nie wykazując pełnej aktywności we-
wnętrznej (6).

Dopamina, oprócz kluczowej roli w mechani-
zmie uzależnienia od nikotyny, ma także istotne 
znaczenie w wielu innych procesach patologicznych 
ośrodkowego układu nerwowego. Wzrost obrotu do-
paminy jest mechanizmem kompensacyjnym, który 
normalizuje zaburzone przekaźnictwo dopaminer-
giczne, do czego dochodzi w procesach neurodege-
neracyjnych, na przykład w chorobie Parkinsona. 
Istnieje kilka modeli zwierzęcych naśladujących 
zmiany neuropatologiczne obserwowane w chorobie 
Parkinsona u ludzi. Jeden z takich modeli stosuje 
neurotoksynę określaną jako MPTP, która zmniejsza 
stężenie dopaminy w prążkowiu. In vivo, cytyzyna 
częściowo zapobiega indukowanej przez MPTP re-
dukcji stężenia dopaminy (15). Dodatkowym ko-
rzystnym działaniem cytyzyny może być, wynikające 
z tworzenia przez cytyzynę kompleksów z żelazem, 
zmniejszanie produkcji wolnych rodników, które 
przyczyniają się do rozwoju zmian degeneracyjnych 
tkanki nerwowej (15). Zatem, cytyzyna ma poten-
cjalne właściwości neuroprotekcyjne. 

U gryzoni cytyzyna wykazuje również pewne 
działanie przeciwbólowe (34, 40).    

OBWODOWE EFEKTY DZIAŁANIA 

Cytyzyna wykazuje działania obwodowe podob-
ne do nikotyny. Obwodowe efekty działania cytyzy-
ny wywoływane są zwykle przez dawki stanowiące 
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od ¼ do 2/3 dawek nikotyny potrzebnych do wywo-
łania tego samego efektu (2). 

Obwodowe efekty cytyzyny wynikają z jej oddzia-
ływania na receptory nikotynowe zlokalizowane  
w błonach postsynaptycznych zwojów wegetatyw-
nych i rdzeniu nadnerczy. Powinowactwo leku do 
receptorów zwojowych zawierających podjednost-
kę α3  jest mniejsze niż do ośrodkowych receptorów 
α4β2. Cytyzyna ma zdolność stymulowania zwojów 
nerwowych (działanie gangiostymulujące), jak i ich 
blokowania (działanie ganglioblokujące). Działanie 
gangliostymulujące cytyzyny jest jednak silniejsze 
niż działanie ganglioblokujące (48). Działanie gan-
gliostymulujące przejawia się m.in. wzrostem ci-
śnienia tętniczego krwi. Zgodnie z badaniami Bar-
lowa i McLeoda (2) przeprowadzonymi na szczu-
rach, cytyzyna podwyższa ciśnienie krwi około 2,4 
razy silniej niż nikotyna. Powoduje również silniej-
szy skurcz przepony szczura, mięśni jelita świnki 
morskiej, mięśnia prostego brzucha żaby, silniejsze 
pobudzenie zwoju szyjnego górnego kota (2) oraz  
silniejszy skurcz mięśni jelita szczura (33).

W średnich i dużych dawkach cytyzyna może 
powodować desensytyzację receptorów zwojowych 
oraz blok kanału jonowego w ich obrębie (7). Sloan 
i wsp. (42) przeprowadzili doświadczenia nad gan-
glioblokującymi właściwościami cytyzyny, w których 
badali wpływ dożylnie podanego leku na częstość 
akcji serca, częstość oddechów, ciśnienie tętnicze 
krwi, objętość wyrzutową i minutową serca u szczu-
rów poddanych znieczuleniu przy użyciu uretanu  
i pentobarbitalu. Wyniki tych doświadczeń wskazu-
ją, że cytyzyna 1,4 razy silniej niż nikotyna obniża 
ciśnienie krwi, ale wykazuje ¼ –1/8 siły działania ni-
kotyny w zwalnianiu częstości akcji serca. Cytyzyna, 
w mniejszym stopniu niż nikotyna, wywołuje wzrost 
objętości wyrzutowej i minutowej serca. 

Cytyzyna, poza działaniem na zwoje nerwowe, 
pobudza w sposób zależny od stężenia jonów Ca2, 
wrażliwe na nikotynę komórki chromochłonne  
w części rdzeniowej nadnerczy. Efektem takiego 
działania jest wzrost wydzielania katecholamin, a to  
z kolei powoduje wzrost ciśnienia tętniczego krwi. 
Podczas palenia pierwszego papierosa, u ludzi z ni-
skim ciśnieniem krwi bądź niskim stężeniem cu-
kru we krwi, już po 20 min. nikotyna ujawnia swoje 
działanie poprzez wyrzut katecholamin, głównie 
adrenaliny do krwi. W ten sposób zarówno ciśnie-
nie krwi, jak i stężenie cukru zostają podwyższone. 
Przerwanie palenia prowadzi do obniżenia ciśnie-
nia i stężenia cukru we krwi. Mogą one odpowia-
dać, przynajmniej częściowo, za kliniczne objawy 
zespołu odstawienia. Zespół odstawienia może być 

leczony przywróceniem prawidłowego ciśnienia 
oraz  stężenia  cukru we krwi poprzez zastosowa-
nie analeptyków, trankwilizatorów i specyficznie 
działających substytutów nikotyny, właśnie takich 
jak cytyzyna. 

Cytyzyna pobudza ośrodek oddechowy, głównie 
drogą odruchową poprzez pobudzanie receptorów 
nikotynowych w zatoce tętnicy szyjnej. Działanie 
cytyzyny na ośrodek oddechowy jest słabsze od 
działania nikotyny. Wykazano to m.in. u królików 
poddanych znieczuleniu, u których słabiej od niko-
tyny przyspieszała oddech (2). W celu osiągnięcia 
takiej samej siły działania, dawka cytyzyny musi być 
trzykrotnie większa niż dawka nikotyny. Cytyzyna, 
w przeciwieństwie do nikotyny, nie powoduje pra-
wie żadnych zmian w objętości oddechowej płuc.  

Działanie cytyzyny podanej systemowo jest blo-
kowane poprzez mekamylaminę, pempidynę i hek-
sametonium (38). Przy bezpośrednim podaniu cyty-
zyny do rdzenia kręgowego, trimetafan, silny anta-
gonista receptorów nikotynowych w zwojach nerwo-
wych oraz d-tubokuraryna, antagonista  receptorów 
ośrodkowych i w obrębie płytki nerwowo-mięśnio-
wej, wykazują bardzo słabą aktywność w blokowaniu 
łączenia się cytyzyny z receptorami (20).

CYTYZYNA W LECZENIU ZESPOŁU 
UZALEŻNIENIA OD TYTONIU

Opisane powyżej szczególne właściwości farma-
kologiczne cytyzyny, związku o podobnym działaniu 
do nikotyny, przemawiają za kontynuacją badań 
nad jej skutecznością kliniczną w leczeniu zespołu 
uzależnienia od tytoniu. 

Cytyzyna w postaci wyciągu z nasion rośliny zło-
tokap zwyczajny jako preparat Tabex jest obecna 
na polskim rynku od ponad 40 lat. Skuteczność 
kliniczna tego leku została potwierdzona w wielu 
badaniach przeprowadzonych w latach 60. i 70., 
głównie na terenie byłego NRD (32, 39). Badania 
te (chociaż nie odpowiadają obowiązującym obec-
nie standardom) wyraźnie wskazują na znaczącą 
skuteczność leku w rzucaniu palenia, także w przy-
padku pacjentów z poważnymi schorzeniami (32, 
39). Ze względu na długoletnią obecność prepara-
tu na polskim rynku i jego popularność wśród pa-
cjentów zostały niedawno podjęte badania nad jego 
skutecznością w leczeniu zespołu uzależnienia od 
tytoniu. Jako pierwszą, z cyklu planowanych ba-
dań, przeprowadzono otwartą obserwację kliniczną 
w 2003 roku, w której oceniano skuteczność i bez-
pieczeństwo podawania cytyzyny palącym pacjen-



PIOTR TUTKA, KATARZYNA MRÓZ, WITOLD ZATOŃSKI38

tom. Wyniki obserwacji potwierdziły zarówno sku-
teczność cytyzyny – 27% pacjentów zaprzestało pa-
lenia i utrzymywało abstynencję po 12 tygodniach 
od rozpoczęcia leczenia, jak i bezpieczeństwo jej 
stosowania – nie stwierdzono poważnych objawów 
ubocznych (49). Obecnie przygotowywane jest 
przeprowadzenie klasycznego badania klinicznego 
odpowiadającego zasadom dobrej praktyki klinicz-
nej (Good Clinical Practice). 

Korzystne z terapeutycznego punktu widzenia 
właściwości cytyzyny jako skutecznego środka le-
czącego uzależnienie od tytoniu stały się podstawą 
do badań jej pochodnych. Jedną z pochodnych jest 
wareniklina (6,7,8,9-tetrahydro-6,10-metano-6H-
-pyrazino[2,3-h][3]benzazepina), intensywnie ba-
dana pod kątem zastosowania w leczeniu uzależ-
nienia od tytoniu (9). Pierwsze opublikowane do-
niesienia z badań klinicznych wskazują na wysoką 
skuteczność warenikliny, przewyższającą dotych-
czas stosowane preparaty stosowane w leczeniu 
uzależnienia od nikotyny (27, 47). 

Warto zwrócić uwagę, że ostatnio przeprowa-
dzone porównawcze badania warenikliny i cytyzyny  
wykazały porównywalne powinowactwo do recepto-
rów α4β2 oraz porównywalny profil dopaminergicz-
ny (9). Dostępność i niska cena cytyzyny sprawiają, 
że wydaje się być ona bardzo atrakcyjnym lekiem  
w leczeniu zespołu uzależnienia od tytoniu. 

Ostatnio dostarczono nowych danych, które ilu-
strują inne interesujące działania farmakologiczne 
pochodnych cytyzyny (m.in. przeciwbólowe, hipo-
tensyjne i neuroprotekcyjne) (3, 4, 5, 16). Wyda-
je się, że związki powstałe w wyniku modyfikacji 
cząsteczki cytyzyny mogą być wartościowymi li-
gandami dla nAChR i stanowić interesującą per-
spektywę terapeutyczną. Należy przypuszczać, że 
w najbliższej przyszłości zainteresowanie cytyzyną 
jako skutecznym środkiem leczącym uzależnienie 
od tytoniu i modelową substancją do poszukiwania 
efektywnych terapeutycznie i bezpiecznych analo-
gów będzie rosło.
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