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Nota redakcyjna do wydania 2026 

Niniejsze opracowanie jest rekonstrukcją i rozszerzeniem dwóch materiałów Henryka 
Stanisława Różańskiego, opublikowanych pierwotnie w internecie: obszernego tekstu 
„Popularne syntetyczne leki przeciwbólowe. Dawniej i dziś – zarys” 
(strony.wp.pl/wp/luskiewnik/analgeticum2002.htm, Krosno–Poznań 2002–2003) oraz strony 
wprowadzającej „Substancje przeciwbólowe i przeciwzapalne stosowane w medycynie dawnej i 
współczesnej” (www.luskiewnik.gower.pl/analgetica.html, Poznań 2004; kopia Wayback 
Machine z 15 października 2007 roku). Obie strony już nie istnieją; podstawą rekonstrukcji są 
pliki zachowane w archiwum autora. 

Zasady redakcyjne wydania 2026: 

• Teksty archiwalne zachowano w pierwotnym brzmieniu, z poprawieniem oczywistych 
literówek. Dłuższe fragmenty oryginału, w tym opinie i oceny autora z lat 2002–2003, ujęto 
w ramki oznaczone TEKST ARCHIWALNY 2002–2003. Wykazy preparatów handlowych 
z tych ramek odzwierciedlają stan rynku z lat 2002–2003; wiele wymienionych leków i firm 
już nie istnieje, co nie umniejsza ich wartości dokumentacyjnej. 

• Fakty dodane w 2026 roku (poprawki dat, statusy rejestracyjne, dane o mechanizmach 
działania, toksykologii i farmakowigilancji) ujęto w ramki UZUPEŁNIENIE 2026. 

• Obecne poglądy autora, sformułowane w 2026 roku, ujęto w ramki STANOWISKO 
AUTORA 2026. Aby czytelnik mógł je skonfrontować z głównym nurtem współczesnej 
farmakoterapii, obok nich umieszczono ramki AKTUALNE TRENDY I OPINIE 2026, 
streszczające obowiązujące zalecenia i dowody wraz z ich krytyką. 

• Nazewnictwo chemiczne podano w wersji polskiej i angielskiej (INN), z synonimami 
handlowymi i dawnymi nazwami aptecznymi. Wzory strukturalne w części pochodzą z 
zasobów Wikimedia Commons (wydanie 2026), w części zostały wygenerowane na 
podstawie zapisu SMILES z użyciem biblioteki RDKit (wzory zweryfikowano przez 
porównanie wzorów sumarycznych z danymi PubChem). Portrety uczonych pochodzą z 
Wikimedia Commons (domena publiczna). 

• Współczesne wykazy preparatów mają charakter przykładowy.  
• Dawki podane w ramkach archiwalnych są dawkami z dawnych farmakologii i 

podręczników receptury (lata 1890–2000) i różnią się niekiedy od dawek współczesnych 
ChPL; obie wersje pozostawiono świadomie, ponieważ różnice te są same w sobie 
przedmiotem tej monografii. 
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Streszczenie 

Praca jest monografią historyczno-farmakologiczną nienarkotycznych leków przeciwbólowych, 
przeciwgorączkowych, przeciwzapalnych i przeciwreumatycznych, opartą na tekstach autora z 
lat 2002–2004 i uzupełnioną w 2026 roku. W części wstępnej przedstawiono fizjologiczne 
podstawy bólu, gorączki, obrzęku i zapalenia: teorię homeostazy Waltera B. Cannona, teorię 
stresu Hansa Selyego, biosyntezę prostanoidów z kwasu arachidonowego, funkcje prostaglandyn, 
tromboksanu i prostacykliny, rolę histaminy, heparyny i komórek tkanki łącznej oraz receptorów 
czucia. Omówiono chronologię odkryć: wyodrębnienie salicyny z kory wierzby przez Johanna 
Andreasa Buchnera (1828), otrzymanie kwasu salicylowego przez Raffaele Pirię (1838), 
pierwsze acetylowanie kwasu salicylowego przez Charlesa Frédérica Gerhardta (1853), syntezę 
Kolbego (1859–1860), jej przemysłową wersję (1874) i modyfikację Rudolfa Schmitta (1885), 
wprowadzenie salolu przez Marcelego Nenckiego (1886), otrzymanie czystego kwasu 
acetylosalicylowego przez Felixa Hoffmanna w firmie Bayer (1897), syntezę fenazonu przez 
Ludwiga Knorra (1883), wprowadzenie aminofenazonu (1896–1897), fenacetyny (1887), 
paracetamolu (1893; ponownie 1948–1955), fenylobutazonu (1949), indometacyny (1963), 
ibuprofenu (1969), diklofenaku (1974) oraz selektywnych inhibitorów cyklooksygenazy typu 2 
(1998–1999) i późniejsze wycofanie rofekoksybu (2004). 

W części szczegółowej opisano właściwości farmakologiczne, dawkowanie, działania 
niepożądane, przeciwwskazania i preparaty handlowe (historyczne z lat 2002–2003 i 
współczesne) dla pochodnych pirazolonu i pirazolidynodionu (fenazon, aminofenazon, 
propyfenazon, metamizol, fenylobutazon, oksyfenbutazon, kebuzon, azapropazon, mofebutazon), 
anilidów (fenacetyna, paracetamol, propacetamol, benorylat), salicylanów (kwas salicylowy, 
kwas acetylosalicylowy, salicylamid, salsalat, aloksypiryna, salicylan sodu, salicylan metylu, 
salicylan dietyloaminy, etenzamid, diflunizal), pochodnych kwasu indolooctowego 
(indometacyna, acemetacyna), fenylooctowego (diklofenak, alminoprofen), propionowego 
(ibuprofen, deksibuprofen, ketoprofen, flurbiprofen, fenoprofen, kwas tiaprofenowy), 
naftylooctowego (naproksen), pirolooctowego (tolmetyna), pirazolooctowego (lonazolak), 
pochodnych indenu (sulindak), oksykamów (piroksykam, tenoksykam, meloksykam), koksybów 
(celekoksyb, rofekoksyb, etorykoksyb, parekoksyb), kwasów fenamowych i pochodnych kwasu 
nikotynowego (kwas mefenamowy, meklofenamowy, flufenamowy, etofenamat, kwas 
niflumowy), nimesulidu, nefopamu, rymazolium, tramadolu oraz benzydaminy, w tym jej 
dawnego zastosowania doustnego (Benalgin; nie mylić z bułgarskim Benalginem, który zawiera 
metamizol). Zachowano opinie autora z lat 2002–2003 (m.in. sprzeciw wobec podawania 
paracetamolu dzieciom, krytykę marketingu leków „przeciwgrypowych”, ocenę tenoksykamu i 
kwasu mefenamowego) oraz dodano jego stanowisko z 2026 roku w sprawie paracetamolu i 
zespołu Reye’a, zestawione z aktualnymi zaleceniami i dowodami naukowymi. 
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Abstract 

This monograph offers a historical and pharmacological review of non-narcotic analgesic, 
antipyretic, anti-inflammatory and antirheumatic drugs, based on the author’s web publications 
of 2002–2004 and supplemented in 2026. The introductory part presents the physiological basis 
of pain, fever, oedema and inflammation: Walter B. Cannon’s concept of homeostasis, Hans Selye’s 
stress theory, prostanoid biosynthesis from arachidonic acid, the functions of prostaglandins, 
thromboxane and prostacyclin, the role of histamine, heparin and connective-tissue cells, and 
sensory receptors. The chronology of discoveries is traced from Johann Andreas Buchner’s 
isolation of salicin (1828), Raffaele Piria’s salicylic acid (1838), Charles Frédéric Gerhardt’s first 
acetylation (1853), the Kolbe synthesis (1859–1860), its industrial version (1874) and Rudolf 
Schmitt’s modification (1885), Marceli Nencki’s salol (1886) and Felix Hoffmann’s pure 
acetylsalicylic acid at Bayer (1897), through Ludwig Knorr’s phenazone (1883), aminophenazone 
(1896–1897), phenacetin (1887), paracetamol (1893; reintroduced 1948–1955), 
phenylbutazone (1949), indometacin (1963), ibuprofen (1969) and diclofenac (1974), to the 
selective COX-2 inhibitors (1998–1999) and the withdrawal of rofecoxib (2004). 

The special part describes pharmacology, dosage, adverse effects, contraindications and both 
historical (2002–2003) and current trade preparations of pyrazolone and pyrazolidinedione 
derivatives, anilides, salicylates, indoleacetic, phenylacetic, propionic, naphthylacetic, 
pyrroleacetic and pyrazoleacetic acid derivatives, indene derivatives, oxicams, coxibs, fenamates 
and nicotinic acid derivatives, nimesulide, nefopam, rimazolium, tramadol and benzydamine, 
including the former oral use of benzydamine (Benalgin). The author’s original opinions of 2002–
2003 are preserved (his objection to giving paracetamol to children, his criticism of “anti-
influenza” marketing, his assessment of tenoxicam and mefenamic acid), and his 2026 position 
on paracetamol and on Reye’s syndrome is set against current guidelines and evidence. 
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Słowa kluczowe 

Polskie: leki przeciwbólowe, leki przeciwzapalne, leki przeciwreumatyczne, leki 
przeciwgorączkowe, niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ), analgeticum, antipyreticum, 
antiphlogisticum, antirheumaticum, prostaglandyny, cyklooksygenaza, COX-1, COX-2, 
homeostaza, ból, gorączka, obrzęk, fenazon, Antipyrinum, aminofenazon, Pyramidonum, 
propyfenazon, Pabialgin, metamizol, Pyralginum, Novalgin, fenylobutazon, Butapirazol, 
oksyfenbutazon, kebuzon, azapropazon, mofebutazon, fenacetyna, paracetamol, Acenol, 
hydroksyacetanilid, propacetamol, benorylat, salicylany, kwas salicylowy, kwas 
acetylosalicylowy, Polopiryna, aspiryna, salicylamid, Scorbolamid, salsalat, aloksypiryna, 
salicylan sodu, salicylan metylu, etenzamid, Etopiryna, diflunizal, indometacyna, Metindol, 
acemetacyna, diklofenak, alminoprofen, ibuprofen, deksibuprofen, ketoprofen, flurbiprofen, 
fenoprofen, kwas tiaprofenowy, naproksen, tolmetyna, lonazolak, sulindak, piroksykam, 
tenoksykam, meloksykam, celekoksyb, rofekoksyb, etorykoksyb, kwas mefenamowy, kwas 
meklofenamowy, kwas flufenamowy, etofenamat, kwas niflumowy, nimesulid, nefopam, 
rymazolium, tramadol, benzydamina, Benalgin, Tantum Verde, zespół Reye’a, hepatotoksyczność, 
agranulocytoza, historia farmacji. 

English: analgesics, antipyretics, anti-inflammatory drugs, antirheumatic drugs, NSAIDs, 
prostaglandins, cyclooxygenase, COX-1, COX-2, homeostasis, pain, fever, oedema, phenazone, 
aminophenazone (aminopyrine), propyphenazone, metamizole (dipyrone), phenylbutazone, 
oxyphenbutazone, kebuzone, azapropazone, mofebutazone, phenacetin, paracetamol 
(acetaminophen), propacetamol, benorilate, salicylates, salicylic acid, acetylsalicylic acid, aspirin, 
salicylamide, salsalate, aloxiprin, sodium salicylate, methyl salicylate, ethenzamide, diflunisal, 
indometacin, acemetacin, diclofenac, alminoprofen, ibuprofen, dexibuprofen, ketoprofen, 
flurbiprofen, fenoprofen, tiaprofenic acid, naproxen, tolmetin, lonazolac, sulindac, piroxicam, 
tenoxicam, meloxicam, celecoxib, rofecoxib, etoricoxib, mefenamic acid, meclofenamic acid, 
flufenamic acid, etofenamate, niflumic acid, nimesulide, nefopam, rimazolium, tramadol, 
benzydamine, Reye’s syndrome, hepatotoxicity, agranulocytosis, history of pharmacy, Buchner, 
Piria, Gerhardt, Kolbe, Nencki, Hoffmann, Knorr, von Euler, Bergström, Vane. 
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Sposób cytowania 
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1. Wprowadzenie: ból, stres i homeostaza 

Zanim przejdziemy do omawiania poszczególnych substancji przeciwbólowych, trzeba poruszyć 
zagadnienia wstępne pozwalające zrozumieć mechanizm powstawania bólu i stanu zapalnego. 
Autor w 2002 roku przeniósł do tekstu fragment własnego skryptu z fizjologii wysiłku; fragment 
ten zachowano poniżej, ponieważ stanowi klucz do rozumienia całej monografii: z kwestią bólu 
związane są prostaglandyny, cytofizjologia tkanki łącznej i receptory czucia. 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Ból, stres, homeostaza (analgetica.html, 2004; 
analgeticum2002.htm) 
Ból i stan zapalny to reakcje patofizjologiczne zwiastujące w organizmie zaburzenia homeostazy i stres 
(strain). Ból jest to wrażenie zmysłowe (nerwowe) indukowane na skutek pobudzenia receptorów 
bólowych w nabłonkach i w tkance łącznej narządów. Ból informuje nas o nieprawidłowościach w 
czynnościach fizjologicznych i strukturalnych tkanek lub całych narządów. Zawiadamia o 
uszkodzeniu, a także o sile działającego impulsu wewnętrznego lub zewnętrznego. Dzięki bólowi 
uruchomione zostają procesy ochronne i obronne organizmu, zapobiegające nieodwracalnemu 
uszkodzeniu ciała, czyli strainowi plastycznemu (w ujęciu teorii stresu wg Levitta z 1972 roku). Ból 
zawiadamia tym samym o chorobie, czyli o zaburzeniach homeostazy. 
Jeżeli przyjmiemy teorię stresu wg Selyego (z 1950 roku), to możemy śmiało powiedzieć, że ból 
wyzwala reakcję alarmową w ustroju. Bardziej jednak poprawnie: czynnik stresowy wywołujący ból 
powoduje reakcję alarmową. 
W 1929 roku Walter Bradford Cannon (1871–1945) wprowadził termin i pojęcie homeostazy. 
Zdaniem Cannona homeostaza jest wewnątrzustrojowym stanem równowagi procesów życiowych i 
parametrów fizykochemicznych tkanek, organów i układów narządów. Dzięki homeostazie organizm 
uzyskuje indywidualizację i stałość środowiska wewnętrznego, pomimo nieustannej ingerencji 
zmiennych czynników środowiskowych. Organizm poprzez homeostazę sprzeciwia się entropii, czyli 
stanowi nieuporządkowania materii. Homeostaza jest możliwa dzięki integracji strukturalno-
fizjologicznej organizmu oraz koordynacji procesów biochemicznych w ustroju. Te z kolei 
prawidłowości zapewnia układ humoralny i nerwowy. Wszelkie zmiany w środowisku zewnętrznym 
uruchamiają procesy kompensacyjne (wyrównujące, równoważące), mające na celu przywrócenie 
stanu równowagi fizjologicznej. Mechanizmy utrzymujące homeostazę działają na zasadzie sprzężenia 
zwrotnego. Z jednej strony ból powinien ostrzegać przed potencjalnymi zagrożeniami i trwałymi 
zaburzeniami, z drugiej jednak może przyczynić się do powstania depresji, wstrząsu, a nawet zejścia 
śmiertelnego. 
Molekularny mechanizm powstawania bólu nie był znany aż do lat sześćdziesiątych XX wieku. 
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Walter Bradford Cannon (1871–1945), fizjolog z Harvard Medical School, twórca pojęcia homeostazy. Wikimedia 

Commons, domena publiczna. 

UZUPEŁNIENIE 2026: Daty i źródła 
Termin homeostasis Cannon zaproponował w artykule „Organization for physiological homeostasis” 
(Physiological Reviews, 1929, t. 9, s. 399–431), a rozwinął w książce The Wisdom of the Body (1932). 
Pojęcie „stałości środowiska wewnętrznego” (la fixité du milieu intérieur) pochodzi od Claude’a 
Bernarda (1813–1878) z lat 1865–1878; Cannon nadał mu nazwę i wyjaśnił mechanizm sprzężeń 
zwrotnych. Podana w tekście archiwalnym data 1929 roku jest więc poprawna. 
Hans Selye (1907–1982) opisał ogólny zespół adaptacyjny w krótkim liście do Nature („A syndrome 
produced by diverse nocuous agents”, 1936, t. 138, s. 32), a monografię Stress wydał w 1950 roku; do 
tej daty odwołuje się tekst archiwalny. Reakcja alarmowa, stadium odporności i stadium wyczerpania 
to trzy fazy tego zespołu. 
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2. Prostaglandyny i eikozanoidy: od Eulera do Vane’a 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Prostaglandyny (skrypt z fizjologii wysiłku, 2002) 
Prostaglandyny należą do grupy prostanoidów, czyli związków powstających z kwasów tłuszczowych, 
wyodrębnionych po raz pierwszy z wydzieliny gruczołu krokowego, prostaty (glandulae prostatae). 
Później okazało się, że prostanoidy powstają niemal w każdej tkance, dlatego nazwa ma jedynie 
charakter historyczny. Do prostanoidów należą również prostacykliny i leukotrieny. Z tego względu, 
że prekursorami prostaglandyn są 20-węglowe nienasycone kwasy tłuszczowe, określa się je mianem 
eikozanoidów. Spośród substratów do syntezy prostanoidów należy wymienić kwas arachidonowy i 
kwas dihomo-gamma-linolenowy. Substraty zostają wbudowane do fosfolipidów błonowych, a 
następnie uwolnione enzymatycznie przez fosfolipazy A. 
Prostaglandyny powstają na skutek utleniania kwasu tłuszczowego, a następnie cyklizacji produktu 
pod wpływem cyklooksygenazy prostaglandynowej. Efektem tego procesu jest powstanie nadtlenku 
prostaglandynowego (endonadtlenku), który zostaje zredukowany do prostaglandyny. Z 
endonadtlenków pod wpływem odpowiednich syntetaz powstają również tromboksan A2 (syntetaza 
TX) i prostacyklina (syntetaza PGI2). Pod wpływem lipooksygenazy powstają z kwasu 
arachidonowego leukotrieny. Lipooksygenaza znajduje się w płucach, w trombocytach i w 
leukocytach. 
Niesteroidowe leki przeciwzapalne i przeciwbólowe (np. salicylamid, kwas acetylosalicylowy, 
propyfenazon, fenylobutazon, ibuprofen) działają leczniczo przez zahamowanie cyklooksygenazy 
prostaglandynowej (są inhibitorem enzymu), a zatem uniemożliwienie wytwarzania prostaglandyn. 
Spośród wielu prostaglandyn warto tutaj wspomnieć o grupie PGA, PGE, PGF, PGG i PGD. Tromboksan 
A2 zwiększa agregację trombocytów, sprzyjając powstawaniu zakrzepów oraz ognisk miażdżycowych, 
ponadto obkurcza oskrzela. Małe dawki salicylanów zmniejszają syntezę tromboksanu, co zostało 
wykorzystane w zapobieganiu zakrzepom i zawałom serca. PGF zwęża naczynia krwionośne i 
oskrzela, hamuje wydzielanie kwasu żołądkowego. PGE oraz PGI2 (prostacyklina) rozszerzają 
naczynia krwionośne i oskrzela. PGE i PGF wywołują skurcz macicy i rozpoczynają akt porodowy. 
Zaburzenia w wydzielaniu prostaglandyn w czasie ciąży są powodem poronień. Wydzielanie 
kwaśnego soku żołądkowego hamuje także PGA. Prostaglandyny odgrywają ważną rolę w pękaniu i 
wydalaniu pęcherzyków jajnikowych w czasie owulacji. PGF jest powodem bolesnego 
miesiączkowania. 
Prostacyklina hamuje agregację krwinek, rozszerza tętnice, uczynnia cyklazę adenylową, zapobiega 
miażdżycy, przedłuża krwawienie, działa antagonistycznie w stosunku do tromboksanu A2. PGE 
hamuje aktywację cyklazy adenylowej w tkance tłuszczowej, zapobiegając lipolizie; zwiększa 
przepuszczalność naczyń krwionośnych, sprzyja powstawaniu wysięku i stanów zapalnych, wzbudza 
migrację leukocytów do ogniska zapalnego, zwiększa wrażliwość zakończeń nerwowych na ból. 
Ponadto zwiększa ciśnienie śródgałkowe, sprzyja powstawaniu stanów zapalnych oka. PGG (cykliczny 
nadtlenek) jest przekaźnikiem odczynu bólowego. Leukotrieny, PGF i tromboksan A2 sprzyjają 
wystąpieniu napadu dychawicy oskrzelowej. Leukotrieny obkurczają naczynia krwionośne i oskrzela, 
są przekaźnikiem stanów alergicznych, indukują migrację leukocytów, zwiększają przepuszczalność 
śródbłonków, uczestniczą w tworzeniu stanów zapalnych w tkankach. 
W 1930 roku Ulf von Euler (1905–1983) stwierdził, że w wydzielinie pęcherzyków nasiennych i 
gruczołu krokowego są substancje, prostaglandyny, które powodują skurcz mięśni gładkich i wytrysk 
nasienia. W 1962 roku Sune Bergström wraz ze współpracownikami wyizolował prostaglandyny, 
określił ich strukturę chemiczną oraz działanie fizjologiczne. W 1971 roku John Vane wyjaśnił 
mechanizm działania przeciwbólowego, przeciwgorączkowego i przeciwzapalnego salicylanów: 
stwierdził, że salicylany hamują syntezę prostaglandyn. Działanie przeciwgorączkowe salicylanów i 
pochodnych kwasów arylooctowych związane jest także z pobudzaniem wytwarzania naturalnych 



H. S. Różański · Analgeticum, antipyreticum, antiphlogisticum, antirheumaticum · PANS Krosno 2026 

Strona 13 z 90 

endogennych antypirogenów: melanotropiny i arginino-wazopresyny, ponadto z hamowaniem 
przemiany materii, głównie procesów uwalniających energię cieplną. 

 

 
Kwas arachidonowy (kwas (5Z,8Z,11Z,14Z)-

eikozatetraenowy, C20H32O2, CAS 506-32-1), substrat 
cyklooksygenaz i lipooksygenaz. Wzór wygenerowany w 

RDKit. 

 
Prostaglandyna E2 (PGE2, dinoproston, C20H32O5, CAS 363-
24-6), główny mediator bólu, gorączki i zapalenia. Wzór 

wygenerowany w RDKit. 

 

UZUPEŁNIENIE 2026: Poprawki i doprecyzowania chronologii 
Nazwę „prostaglandyna” zaproponował Ulf Svante von Euler (1905–1983), fizjolog z Karolinska 
Institutet, laureat Nagrody Nobla z 1970 roku (za odkrycia dotyczące neuroprzekaźników, wspólnie z 
Juliusem Axelrodem i Bernardem Katzem). Aktywność biologiczną nasienia i wyciągów z prostaty 
opisali wcześniej Raphael Kurzrok i Charles Lieb (1930) w Nowym Jorku oraz Maurice Goldblatt 
(1933) w Londynie; von Euler zidentyfikował czynnik jako lipid rozpuszczalny i nazwał go 
prostaglandyną w pracach z lat 1935–1936. Podana w tekście archiwalnym data 1930 roku odnosi się 
więc do pierwszych obserwacji Kurzroka i Lieba, natomiast nazwa i charakterystyka chemiczna 
pochodzą z 1935 roku. 
Sune Bergström (1916–2004) i Bengt Samuelsson (ur. 1934) ustalili strukturę pierwszych 
prostaglandyn (PGE1, PGF1α) w 1962 roku. Bergström, Samuelsson i John Robert Vane (1927–2004) 
otrzymali Nagrodę Nobla w dziedzinie fizjologii lub medycyny w 1982 roku. 
Praca Vane’a „Inhibition of prostaglandin synthesis as a mechanism of action for aspirin-like drugs” 
ukazała się w Nature New Biology w 1971 roku (t. 231, s. 232–235). Vane wykazał hamowanie syntezy 
prostaglandyn przez aspirynę, indometacynę i salicylan sodu w homogenatach płuc świnki morskiej. 
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Ulf Svante von Euler (1905–1983). Nagroda Nobla 1970. 

Wikimedia Commons. 

 
Sune Bergström (1916–2004). Nagroda Nobla 1982. 

Wikimedia Commons. 

 

 
Sir John Robert Vane (1927–2004), odkrywca mechanizmu działania aspiryny (1971). Nagroda Nobla 1982. Wikimedia 

Commons. 

2.1. Cyklooksygenazy COX-1, COX-2 i kontrowersja „COX-3” 

Cyklooksygenaza (COX; syn. syntaza prostaglandyno-endonadtlenkowa, PGHS, EC 1.14.99.1) 
występuje w dwóch izoformach kodowanych przez odrębne geny: 

• COX-1 (PTGS1), izoenzym konstytutywny, obecny w większości tkanek; odpowiada za 
syntezę prostaglandyn regulujących fizjologiczne funkcje żołądka (ochrona błony śluzowej, 
PGE2 i PGI2), nerek (przepływ krwi), płytek krwi (tromboksan A2, agregacja) i śródbłonka. 

• COX-2 (PTGS2), izoenzym indukowany przez cytokiny prozapalne (IL-1β, TNF-α, 
lipopolisacharyd) w ognisku zapalenia; konstytutywnie obecny także w mózgu, nerkach, 
śródbłonku i tkance kostnej. Odpowiada za produkcję prostaglandyn prozapalnych, 
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bólowych i gorączkotwórczych, a w śródbłonku za prostacyklinę o działaniu 
przeciwzakrzepowym (stąd powikłania sercowo-naczyniowe koksybów). 

• „COX-3”, wariant splicingowy COX-1 opisany przez Chandrasekharana i wsp. (2002) u psa, 
hamowany przez paracetamol i fenazon. U człowieka odpowiedni transkrypt zawiera 
przesunięcie ramki odczytu i nie daje aktywnego enzymu (Kis i wsp., 2005); hipoteza „COX-
3” jako celu paracetamolu została zarzucona. 

Selektywność wobec COX-1 i COX-2 określa profil terapeutyczny i toksykologiczny NLPZ. Kwas 
acetylosalicylowy, indometacyna, ketoprofen i ibuprofen hamują obie izoformy; diklofenak, 
meloksykam, nimesulid i etodolak wykazują preferencję wobec COX-2; celekoksyb, etorykoksyb 
i parekoksyb są selektywne wobec COX-2. Aspiryna jest jedynym inhibitorem nieodwracalnym 
(kowalencyjna acetylacja seryny 530 COX-1 wg numeracji owczej, 529 wg ludzkiej; seryny 516 
COX-2). 

UZUPEŁNIENIE 2026: Mechanizm działania paracetamolu według stanu wiedzy z 2026 roku 
Paracetamol jest słabym, odwracalnym inhibitorem obu izoform COX, którego siła zależy od stężenia 
nadtlenków w tkance: w warunkach niskiego stężenia nadtlenków (ośrodkowy układ nerwowy) 
hamuje enzym skutecznie, w ognisku zapalenia bogatym w nadtlenki jest niemal nieczynny. Tłumaczy 
to brak działania przeciwzapalnego przy zachowanym działaniu przeciwgorączkowym i 
przeciwbólowym, co autor podkreślał już w 2002 roku. 
Drugi mechanizm: w mózgu paracetamol ulega deacetylacji do p-aminofenolu, który z kwasem 
arachidonowym tworzy (przy udziale hydrolazy amidów kwasów tłuszczowych, FAAH) N-
arachidonoilofenoloaminę (AM404). AM404 hamuje wychwyt zwrotny anandamidu, aktywuje 
receptory TRPV1 i pośrednio układ kannabinoidowy CB1 (Högestätt i wsp., 2005). Trzeci mechanizm 
obejmuje układ serotoninergiczny zstępujących szlaków hamowania bólu. 
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3. Gorączka i mechanizm działania leków przeciwgorączkowych 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Pirogeny i termoregulacja (analgetica.html, 2004) 
Nienarkotyczne leki przeciwbólowe działają także przeciwgorączkowo. Homeostaza oznacza także 
stałą temperaturę ciała. Organizmy patogenne (np. bakterie, riketsje, grzyby, pierwotniaki) wydzielają 
do krwi substancje pirogenne, czyli gorączkotwórcze. Do pirogenów egzogennych należą egzotoksyny 
i endotoksyny o charakterze glikoprotein, lipoprotein i protein, wytwarzanych przez komórki lub 
uwalnianych po rozpadzie organizmów patogennych. Substancje białkowe obcego pochodzenia 
indukują uwalnianie wewnątrzustrojowych (endogennych) pirogenów: cytokin (interleukina-1, 
interleukina-6). Te z kolei powodują wytwarzanie prostaglandyn, amin biogennych (np. histamina, 
katecholaminy) i czynników pobudzających wytwarzanie kortykotropiny. Jest to reakcja kaskadowa, 
której ostatnie ogniwo pobudza ośrodek termoregulacji w podwzgórzu, a dokładniej część zachowania 
ciepła. Ośrodek termoregulacji pobudza produkcję ciepła przez nasilenie przemiany materii i hamuje 
mechanizmy uwalniania ciepła z ustroju (np. skurcz naczyń krwionośnych skórnych, zahamowanie 
wydzielania potu). Podwyższenie ciepłoty ciała przyczynia się do aktywacji limfocytów T i pobudzenia 
fagocytozy. 
Substancje przeciwgorączkowe mają różny mechanizm działania: zahamowanie syntezy i uwalniania 
prostaglandyn i amin biogennych, rozszerzenie naczyń krwionośnych w skórze i pobudzenie 
gruczołów potowych do wydzielania potu, zablokowanie receptorów dla egzogennych i endogennych 
pirogenów, zahamowanie przewodzenia w neuronach ośrodka termoregulacji. Niektóre leki 
przeciwgorączkowe są toksynami protoplazmatycznymi (np. aminofenazon) i hamują 
wewnątrzkomórkowe procesy kataboliczne dostarczające energię cieplną. 

 

UZUPEŁNIENIE 2026: Współczesne ujęcie 
Ostatnim ogniwem kaskady gorączkowej jest PGE2 wytwarzana przez COX-2 i mikrosomalną syntazę 
PGE (mPGES-1) w śródbłonku naczyń narządu naczyniowego blaszki krańcowej (OVLT) i w polu 
przedwzrokowym podwzgórza; działa ona przez receptory EP3 na neurony termoregulacyjne. Leki 
przeciwgorączkowe obniżają temperaturę, hamując tę syntezę; nie działają hipotermicznie u osób bez 
gorączki. Zdanie autora z 2004 roku o „aktywacji limfocytów T i fagocytozy” przez gorączkę 
potwierdziły późniejsze badania (m.in. Evans i wsp., Nature Reviews Immunology, 2015), co przemawia 
przeciwko rutynowemu zbijaniu gorączki umiarkowanej. 
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4. Obrzęk, tkanka łączna, heparyna, histamina i receptory czucia 

Fragmenty poniższe autor przeniósł w 2002 roku ze skryptu z fizjologii wysiłku, ponieważ bez 
nich nie da się zrozumieć, dlaczego leki przeciwzapalne, przeciwobrzękowe, heparynowe i 
przeciwhistaminowe działają synergicznie w leczeniu kontuzji, a także skąd biorą się interakcje 
NLPZ z lekami przeciwzakrzepowymi. 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Obrzęk (oedema) 
Obrzęk (oedema) jest to gromadzenie płynu pozakomórkowego w przestrzeni międzykomórkowej. 
Jest spowodowany zaburzeniami krążenia płynów ustrojowych na skutek wydzielania serotoniny, 
histaminy, prostaglandyn i toksyn zwiększających przepuszczalność śródbłonków naczyń 
krwionośnych. Substancje obrzękogenne są nadmiernie wydzielane z powodu stanów alergicznych, 
urazów mechanicznych, zakażeń i nadmiernego wysiłku fizycznego. Gromadzeniu płynu 
pozakomórkowego sprzyja niewydolność krążenia, nadciśnienie, zaburzenia odpływu limfy i 
obniżenie ciśnienia onkotycznego krwi (np. spadek stężenia glukozy, substancji osmotycznie czynnej, 
we krwi podczas wysiłku fizycznego i głodu; obniżenie zawartości osmotycznie czynnych białek 
podczas głodu). Po urazie mechanicznym często dochodzi do uszkodzenia śródbłonków i przenikania 
do przestrzeni pozanaczyniowej białek osmotycznie czynnych oraz glukozy, za którymi podąża woda 
i elektrolity. Wraz z nimi przenikają także prostaglandyny, histamina, leukotrieny i lipoksyny, 
uwalniane przez komórki krwi i tkanki łącznej. Powstaje wówczas stan zapalny (miejscowa gorączka) 
i ból (substancje te nadmiernie zwiększają wrażliwość zakończeń nerwowych). Proces ten jest 
szczególnie ważny z punktu widzenia medycyny sportowej. 

 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Komórki tkanki łącznej właściwej 
Fibroblasty to najliczniejsze komórki tkanki łącznej. W miarę dojrzewania przekształcają się w 
fibrocyty (cytoplazma kwasochłonna). Produkują włókienka i proteoglikany. Mają kształt 
wrzecionowaty z wypustkami, jedno jądro z jąderkiem, cytoplazmę zasadochłonną (rozbudowane 
retikulum endoplazmatyczne ziarniste). Wykazują zdolność ruchu. Mogą przeobrażać się w komórki 
tłuszczowe. Miofibroblasty, czyli perycyty, są podobne do poprzednich; w cytoplazmie mają struktury 
aktynowe i miozynowe, mają zdolność kurczenia się. Występują w kosmkach jelitowych, pomiędzy 
naczyniami krwionośnymi i włóknami kolagenowymi; regulują światło naczyń. Niektóre perycyty nie 
mają zdolności kurczenia się i jedynie pośredniczą w wymianie metabolitów pomiędzy krwią i 
okolicznymi tkankami (opłaszczają naczynia). Melanofory to komórki fibroblastyczne zawierające 
ziarna melaniny, która dostaje się do nich z melanocytów (endocytoza); występują w tęczówce i w 
skórze narządów płciowych. 
Histiocyty (makrofagi) to komórki polimorficzne o średnicy 15–30 μm. Powstają w szpiku kostnym z 
monoblastów, potem z monocytów wędrujących z krwi do tkanki łącznej, gdzie dojrzewają w 
histiocyty. Jądra drobne, skondensowane; cytoplazma kwasochłonna, liczne lizosomy, wakuole 
lipidowe i fagosomy. Wykazują zdolność fagocytozy i ruchu. Wydzielają monokiny (interleukiny) 
biorące udział w reakcjach immunologicznych. Komórki tuczne (mastocyty, labrocyty) powstają w 
szpiku. Wykazują polimorfizm, przybierają kształt wrzecionowaty, owalny lub pełzakowy. Posiadają 
zasadochłonne ziarna. Wytwarzają heparynę, histaminę, serotoninę, enzymy proteolityczne i 
prostaglandyny. Komórki plazmatyczne (plazmocyty) mają kształt owalny, jajowaty lub okrągły. 
Najliczniej występują w miejscach narażonych na kontakt z antygenami (przewód pokarmowy, 
oddechowy, układ rozrodczy) i gromadzą się wokół naczyń krwionośnych. Jądro leży obwodowo, 
cytoplazma jest zasadochłonna, posiadają dobrze rozbudowane retikulum endoplazmatyczne 
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ziarniste i diktiosom. Powstają z limfocytów B. Produkują immunoglobuliny przeciwko określonym 
antygenom. 

 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Heparyna i preparaty heparynowe w leczeniu kontuzji 
Heparyna to mukopolisacharyd zbudowany z kwasu D-glukuronowego i z glukozaminy. Substancja 
przeciwzakrzepowa, aktywator lipazy lipoproteinowej, przeciwdziała więc miażdżycy. Ważna 
substancja dla medycyny sportu. W sprzedaży jest kilka preparatów zawierających heparynę do 
użytku zewnętrznego (Tointex – krem, Hepacutan – żel, Ditavene – krem, Sensicutan – maść). 
Preparaty te działają przeciwzapalnie, przeciwobrzękowo i przeciwbólowo; przyśpieszają 
wchłanianie się krwiaków (sińców) i wysięków surowiczych pourazowych; poprawiają krążenie 
miejscowe krwi. Istotne są więc w leczeniu kontuzji. Pozajelitowo (dożylnie) heparyna jest stosowana 
w leczeniu wzmożonej krzepliwości krwi, zakrzepów i zatorów tętnic (zawały mięśnia sercowego, 
płuc) oraz w stanach zapalnych naczyń krwionośnych (w tym żylaków), a także w terapii odmrożeń i 
oparzeń. Heparyna została wyizolowana w 1916 roku z wątroby (hepar) przez McLeana. 

 

UZUPEŁNIENIE 2026: Heparyna: doprecyzowanie historyczne 
Jay McLean (1890–1957), student medycyny w laboratorium Williama Henry’ego Howella (1860–
1945) na Uniwersytecie Johnsa Hopkinsa, opisał w 1916 roku przeciwzakrzepowy fosfatyd z wątroby 
psa; nazwę „heparyna” nadał Howell (Howell i Holt, 1918). Chemicznie heparyna jest sulfonowanym 
glikozaminoglikanem zbudowanym z powtarzających się disacharydów kwasu uronowego (D-
glukuronowego lub L-iduronowego) i D-glukozaminy; podane w tekście archiwalnym składniki są 
więc poprawne, z pominięciem kwasu iduronowego i reszt siarczanowych. 

 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Histamina i receptory H1/H2 
Histamina powstaje przez dekarboksylację tlenową histydyny; powoduje rozszerzanie światła naczyń, 
ponadto zwiększa przepuszczalność naczyń krwionośnych; przyciąga granulocyty kwasochłonne i 
leukotrieny (skurcz mięśni gładkich). Nasila proliferację komórek tkanki łącznej i zwiększa 
wrażliwość receptorów czuciowych (świąd, ból). Należy do substancji hormonalnych (autakoidy) 
regulujących lokalne krążenie krwi (serce, żołądek, płuca, mięśnie szkieletowe). Wydzielana w 
nadmiernych ilościach jest powodem poważnych objawów patologicznych. Oddziałuje przez 
receptory H1 i H2. Receptory H1 występują w mięśniach gładkich dróg oddechowych, tętnicy płucnej, 
przewodu pokarmowego, macicy oraz w drobnych naczyniach krwionośnych (np. jama nosowa). 
Histamina przez receptory H1 zwiększa produkcję cGMP. Nadmierne ilości histaminy powodują 
zwiększenie przepuszczalności śródbłonków, gromadzenie wysięków, powstanie obrzęku, 
miejscowego stanu zapalnego i wysypki skórnej. Receptory H2 zlokalizowane są głównie w 
przewodzie pokarmowym, w sercu i w mózgu (histamina rozszerza naczynia opon mózgowych, 
ponadto jest neuromodulatorem impulsów nerwowych). Powoduje aktywację syntezy cAMP. 
Pobudzenie receptorów H2 w żołądku prowadzi do zwiększenia produkcji soku trawiennego (kwasu 
solnego). 
Leki miejscowe zawierające histaminę są stosowane w celu wywołania miejscowego rozszerzenia 
naczyń krwionośnych i przekrwienia (rumień) skóry przy bólach kostno-stawowych i mięśniowych. 
Leki przeciwhistaminowe łączą się odwracalnie z receptorami H1 lub H2, uniemożliwiając wiązanie 
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histaminy; znoszą więc objawy patologiczne związane z działaniem histaminy (objawowe leczenie 
przeciwalergiczne). 

 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Receptory czucia powierzchniowego i głębokiego 
Czucie powierzchniowe, czyli skórne (eksteroceptywne), jest analogiczne z pojęciem zmysłu dotyku. 
Błony śluzowe i skóra odbierają bodźce cieplne, zimna, dotyku, ucisku, bólu, świądu i łaskotania. 
Receptory ciepła (ok. 30 tys.) wrażliwe są na wzrost temperatury, receptory zimna (ok. 250 tys.) 
odbierają spadek temperatury. Oba rodzaje receptorów są rozmieszczone nierównomiernie, 
najliczniej występują na powierzchniach skórnych nieosłoniętych odzieżą. Bodźce cieplne odbierane 
są głównie przez ciałka Ruffiniego (zlokalizowane głębiej w skórze), a bodźce zimna przez ciałka 
Krausego (bliżej powierzchni). Receptorami dotyku są ciałka Meissnera, występujące w brodawkach 
skóry właściwej oraz w spojówce. Ciałka Merkla zbudowane są z komórek nabłonkowych warstwy 
kolczystej naskórka oraz z dendrytów przylegających do tych komórek; posiadają pęcherzyki 
neurosekrecyjne i wydzielają neuromediatory polipeptydowe, enkefalinę i pankreastatynę; rejestrują 
dotyk o małym ciśnieniu. Ciałka Vatera-Paciniego (ciałka blaszkowate) reagują na nacisk; występują 
w tkance podskórnej, krezce, torebce stawowej i w narządach wewnętrznych. Na pograniczu naskórka 
i skóry właściwej znajdują się mechanoreceptory C, rejestrujące świąd. Brak czucia dotyku nosi nazwę 
anestezji, nadmierne zwiększenie: hiperestezji (przeczulica). 
Czucie bólu odbierane jest przez wolne zakończenia nerwowe. Zakończenia te są rozproszone po całej 
skórze i w błonach łącznotkankowych. Ból sygnalizuje uszkodzenie lub zagrożenie uszkodzeniem 
tkanki. Uszkodzenie tkanek może być spowodowane przez czynniki zewnętrzne (mechaniczne, 
termiczne, chemiczne) lub wewnętrzne (stan zapalny). Pod wpływem tych czynników uwalniane są z 
uszkodzonych komórek przekaźniki: kininy, substancja P, prostaglandyny, jony potasowe, które z 
kolei pobudzają nocyceptory, czyli receptory bólu. Z receptorów bólu pobudzenie przekazywane jest 
do wzgórza (ocena siły bodźca bólowego), a następnie do kory mózgowej (projekcja bólu). Podczas 
przewodzenia impulsów bólowych przez szlak rdzeniowo-wzgórzowy następuje pobudzenie tworu 
siatkowatego, co objawia się w funkcjach autonomicznego układu nerwowego (doznania bólowe 
wywołują poprzez układ wegetatywny rozszerzenie źrenic, nadmierne pocenie się, przykurcze mięśni, 
wstrząs). 
Proprioceptory stanowią grupę receptorów odczuwania głębokiego, czyli presyjnego. Istotne są tutaj 
wrzecionka nerwowo-mięśniowe i wrzecionka mięśniowo-ścięgnowe oraz proprioceptory stawowe. 
Rozciąganie ścięgna, mięśni lub torebki stawowej uświadamia organizmowi aktualną pozycję i ruchy 
poszczególnych części ciała. Wrzecionka mięśniowo-ścięgnowe odbierają stopień naciągnięcia 
ścięgna, dzięki czemu na drodze odruchowej regulują siłę skurczu mięśnia; wrzecionka nerwowo-
mięśniowe regulują napięcie mięśniowe na drodze odruchowej. 
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5. Podział chemiczny leków przeciwbólowych i przeciwzapalnych 

Współczesny podział nienarkotycznych leków przeciwbólowych i niesteroidowych leków 
przeciwzapalnych (NLPZ) uwzględnia jedynie budowę chemiczną. Poniższa tabela pochodzi ze 
strony wprowadzającej z 2004 roku (analgetica.html) i odzwierciedla ówczesny stan rejestracji 
w Europie; w wydaniu 2026 dodano kolumnę z uwagami o statusie. 

Przynależność chemiczna Nazwa międzynarodowa (INN) Uwagi 2026 

Anilidy Paracetamol, Phenacetin, Propacetamol Fenacetyna wycofana (IARC grupa 
1); propacetamol zastąpiony 
paracetamolem i.v. 

Benzydaminy (pochodne 
indazolu) 

Benzydamine Obecnie wyłącznie miejscowo 

Butylopirazolidyny Kebuzone, Mofebutazone, 
Oxyphenbutazone, Phenylbutazone 

W lecznictwie ludzi praktycznie 
wycofane; fenylobutazon w 
weterynarii 

Koksyby Celecoxib, Rofecoxib Rofekoksyb wycofany 30.09.2004; 
dodano etorykoksyb, parekoksyb 

Oksykamy Meloxicam, Piroxicam, Tenoxicam Piroksykam z ograniczeniami EMA 
(2007) 

Pirazolony Azapropazone, Aminophenazone, 
Metamizole, Nifenazone, Phenazone, 
Propyphenazone 

Aminofenazon i azapropazon 
wycofane; metamizol szeroko 
stosowany w Polsce 

Pochodne benzoksazocyny Nefopam Bez rejestracji w Polsce 

Pochodne chinoliny Chloroquine Lek przeciwmalaryczny stosowany 
w reumatologii jako lek 
modyfikujący 

Pochodne kwasu 
antranilowego (fenamowe) 

Flufenamic acid, Meclofenamic acid, 
Mefenamic acid 

Kwas mefenamowy nadal w obrocie 
(Mefacit) 

Pochodne kwasu 
arylooctowego 

Acemetacin, Bufexamac, Diclofenac, 
Etodolac, Indometacin, Ketorolac, 
Lonazolac, Sulindac, Tolmetin 

Bufeksamak wycofany w UE (2010); 
lonazolak, tolmetyna wycofane 

Pochodne kwasu 
nikotynowego 

Niflumic acid, Morniflumate Poza Polską 

Pochodne kwasu 
propionowego 

Alminoprofen, Dexibuprofen, Fenbufen, 
Fenoprofen, Flurbiprofen, Ibuprofen, 
Ketoprofen, Naproxen, Suprofen, 
Tiaprofenic acid 

Ibuprofen, ketoprofen, naproksen, 
deksibuprofen: podstawowe NLPZ 
OTC/Rp w Polsce 

Pochodne 
metyloheksahydroazepiny 

Meptazinol Opioid o działaniu mieszanym; poza 
Polską 

Pochodne naftylobutanonu Nabumetone Prolek kwasu 6-metoksy-2-
naftylooctowego 

Pochodne pirymidyny 
(pirymidazolu) 

Rimazolium metilsulfate Historyczny (Probon) 

Salicylany Acetylsalicylic acid, Aloxiprin, Benorilate, 
Carbasalate calcium, Choline salicylate, 

ASA nadal podstawowy lek; 
benorylat, aloksypiryna, salsalat 
poza Polską 
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Przynależność chemiczna Nazwa międzynarodowa (INN) Uwagi 2026 

Co-codaprin, Diflunisal, Ethenzamide, 
Salicylamide, Salsalate, Sodium salicylate 

Sulfonanilidy Nimesulide Ograniczenia EMA (2011): maks. 15 
dni 

 

W tekście z 2002 roku autor zastosował własny, bardziej szczegółowy podział (28 grup), w 
którym odrębnie potraktowano m.in. pochodne kwasu tiofenooctowego (kwas tiaprofenowy), 
leki indenowe (sulindak), pochodne furanonu (rofekoksyb), pochodne benzenosulfonamidu 
(celekoksyb), pochodne kwasu pirolooctowego (tolmetyna), pirazolooctowego (lonazolak), 
naftylooctowego (naproksen), cykloheksanolu (tramadol) i pirymidazolu (rymazolium). Układ 
rozdziałów części szczegółowej łączy oba podziały. 
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6. Związki pirazolonowe i pirazolidynodionowe 

Pierścień pirazolonowy stał się jednym z pierwszych syntetycznych szkieletów wykorzystanych 
w farmakologii przeciwbólowej i przeciwgorączkowej. Rozwój tej grupy zapoczątkował Ludwig 
Knorr (1859–1921), uczeń Emila Fischera, który w 1883 roku w Erlangen, poszukując 
syntetycznych analogów chininy, otrzymał fenazon (1,5-dimetylo-2-fenylo-1,2-dihydro-3H-
pirazol-3-on). Firma Hoechst wprowadziła go do lecznictwa w 1884 roku pod nazwą Antipyrin; 
był to pierwszy syntetyczny lek przeciwgorączkowy o masowym zasięgu i przez lata najczęściej 
zapisywany lek w Europie. 

6.1. Fenazon (Phenazonum, Antipyrinum; phenazone, antipyrine) 

 
Fenazon (antypiryna), C11H12N2O, CAS 60-80-0. Wikimedia Commons. 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Fenazon (analgeticum2002.htm) 
W 1883 roku uzyskano w wyniku syntezy Antipyrinum, czyli phenazon (fenylo-dimetylo-pirazolon). 
Znany też był pod nazwą Analgesin, Azophen, Phenylon czy Sedatine. Jest to bezbarwny lub białawy 
proszek o gorzkim smaku, rozpuszczający się w wodzie. Działa przeciwbólowo, miejscowo 
znieczulająco, przeciwgorączkowo, przeciwreumatycznie i rozkurczowo. Ulega wchłonięciu z jelit do 
krwi w ciągu 1–2 godzin. W metabolizmie ulega przemianie do 4-hydroksyantypiryny. Wydalany jest 
z moczem w formie siarczanu i glukuronianu. Substancja szkodliwa. Wydawałoby się, że tak stary i 
toksyczny lek został już wycofany z lecznictwa. Tymczasem jest nadal stosowany w Polsce i za granicą. 
Już w dawkach leczniczych wywołuje zaburzenia w przewodzeniu bodźców nerwowych, zaburzenia 
hemocytopoezy (zaburza proces powstawania i dojrzewania krwinek), zaburzenia termoregulacji i ze 
strony układu nerwowego: zawroty głowy, szum w uszach, „mroczki w oczach”, zaciemnienia w 
oczach, zaburzenia równowagi, drżenie mięśni, wysypki skórne, obrzęki. Ze strony układu 
krwionośnego poważnymi objawami działania fenazonu są agranulocytoza i leukopenia. Może 
wywoływać zaburzenia sercowe i poważnie uszkodzić wątrobę (objawem jest wówczas żółtaczka). 
Dawki lecznicze antypiryny, czyli fenazonu: doustnie lub doodbytniczo 500–1000 mg 1–3 razy 
dziennie. Nie wolno przekraczać w ciągu doby dawki 3000 mg. 
Obecnie (2002) na rynku znany pod tajemniczymi nazwami: Migräne-Kranit Mono (Krewel-
Meuselbach), tabl. 500 mg, czopki 500 mg, 1 tabl. lub czopek 1–2 razy dziennie; Theinol (Bailly-Speab), 
płyn we flakonach 125 ml, 1–2 łyżeczki 1–3 razy dziennie, preparat złożony, zawiera dodatkowo 
kofeinę i salicylan sodu; Titralgan (Berlin-Chemie), tabl. złożone zawierające 220 mg fenazonu, 50 mg 
kofeiny i 100 mg paracetamolu, 1–3 razy dziennie po 1 tabl. 

 

UZUPEŁNIENIE 2026: Fenazon w 2026 roku 
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Fenazon jest nadal substancją farmakopealną (Ph. Eur., monografia Phenazone). W Polsce występuje 
w kroplach do uszu Otipax (fenazon 40 mg/g + lidokaina 10 mg/g, Biocodex), stosowanych w ostrym 
zapaleniu ucha środkowego przy nieuszkodzonej błonie bębenkowej. Doustne preparaty 
jednoskładnikowe w krajach UE praktycznie zniknęły; w Niemczech i Szwajcarii fenazon utrzymał się 
w nielicznych preparatach złożonych. Współczesna farmakologia tłumaczy jego działanie słabym, 
ośrodkowym hamowaniem COX; fenazon jest ponadto klasycznym substratem modelowym w 
badaniach aktywności CYP (test antypirynowy). 
Dawki archiwalne (do 3 g/dobę) pochodzą z farmakologii i farmakopei z pierwszej połowy XX wieku; 
Deutsches Arzneibuch 6 (1926) podawał dla antypiryny dawkę maksymalną jednorazową 1,0 g i 
dobową 3,0 g, zgodnie z tekstem autora. 

 

6.2. Aminofenazon (Aminophenazonum, Pyramidonum; aminophenazone, 
aminopyrine) 

 
Aminofenazon (aminopiryna, 4-dimetyloaminofenazon), C13H17N3O, CAS 58-15-1. Wikimedia Commons. 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Aminofenazon (analgeticum2002.htm) 
W 1896 roku wprowadzono do lecznictwa aminofenazon (aminophenazon, Pyramidonum, 
Amidopyrinum, Amidofebrin, czyli pyrazolonum dimethyl-amino-phenyl-dimethylicum). Jest to 
związek o szczególnym znaczeniu w medycynie. Ma postać bezbarwnego lub białego proszku o 
gorzkim smaku, słabo rozpuszczalnego w wodzie (18 części). Działa silnie przeciwbólowo, 
przeciwzapalnie, przeciwreumatycznie, przeciwwysiękowo, uspokajająco i przeciwgorączkowo. 
Rozszerza naczynia krwionośne mózgu. Łatwo ulega resorpcji z jelit do krwi (w ciągu 30–40 minut). 
Przechodzi przez barierę krew–mózg i łożysko (do płodu u ciężarnej). Jest metabolizowany w 
wątrobie do 4-aminofenazonu, a potem do N-acetylo-4-aminofenazonu, monometylo-4-
aminofenazonu i 4-hydroksyfenazonu. Powstała w czasie wewnątrzustrojowego katabolizmu 
aminofenazonu substancja o nazwie dimetylonitrozoamina jest związkiem rakotwórczym. Należy do 
związków toksycznych. Powoduje często agranulocytozę, leukopenię i trombocytopenię, świąd skóry, 
pokrzywkę i rumień skórny, uszkodzenie wątroby i nerek. U osób uczulonych wywołuje dreszcze, 
drgawki, rumień, opuchnięcie twarzy. Pyramidonum może spowodować martwicę brodawek 
nerkowych, a z powodu zaburzeń hemocytopoezy śmierć pacjenta. Szczególnie wrażliwe na tę 
substancję są dzieci. Objaw toksyczności leku może wystąpić dopiero po 7 dniach od zażycia (gorączka, 
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owrzodzenia, zmiany martwicze powłok, ból brzucha, zaburzenia trawienne). Lek nasila 
występowanie zmian trądzikowych. Ponadto u osób z genetycznym niedoborem enzymu 
dehydrogenazy glukozo-6-fosforanowej występuje hemoliza krwinek. Sprzyja powstawaniu 
obrzęków, bowiem zatrzymuje w organizmie sód i chlor. 
Aminofenazonu nie wolno podawać kobietom w ciąży, starcom, kobietom w okresie laktacji 
oraz dzieciom. 
Niegdyś było sporo preparatów przeciwbólowych zawierających aminofenazon w składzie, np. 
Amidochin (draż.), Isalgin (tabl.), Gardan (tabl.), Pabialgin (tabl.), Vegantalgin (draż.), Veramid (tabl.), 
Coffedon (tabl.). W latach dziewięćdziesiątych stopniowo wycofywano te leki z obrotu. Niektóre 
pozostały, jednakże ze zmienionym składem chemicznym: aminofenazon zastąpiono 
propyfenazonem. Dla wyróżnienia dodano do nazwy Pabialgin literkę P i odpowiednio Gardan P 
(propyphenazonum). 
Aminofenazon stosuje się w dawce 300–500 mg 2–3 razy dziennie. Najwyższa dawka dzienna 
wynosi 1500 mg. 
Do współczesnych (2002) leków zawierających niebezpieczny aminofenazon należą: 
Pyramidonum (Polfa), tabl. 300 mg; Amidophen (Pharmachim), tabl. 100 i 300 mg; Anapyrin 
(Pharmachim), tabl. (aminofenazon + metamizol + kofeina); Pabialgin (Polfa Pabianice), tabl. 
(aminofenazon + allobarbital); Tussiphen (Pharmachim-Sopharma), syrop (aminofenazon + efedryna 
+ benzoesan sodu + bromek sodu + ekstrakt ślazowy + ekstrakt tymiankowy); Tussiphen Bebe 
(Pharmachim-Sopharma), syrop dla dzieci!!! Pozostawiam ten fakt bez komentarza. 

 

UZUPEŁNIENIE 2026: Aminofenazon: historia i status 
Aminofenazon otrzymał Friedrich Stolz (1860–1936) w laboratoriach Hoechst w 1893 roku; badania 
kliniczne Wilhelma Filehnego (1844–1927) opublikowano w 1896 roku, a preparat Pyramidon trafił 
do sprzedaży w 1897 roku. Podana przez autora data 1896 roku odnosi się do pierwszych zastosowań 
klinicznych. 
Związek agranulocytozy z aminofenazonem wykazali w latach 1931–1934 Roy R. Kracke oraz Madison 
i Squier (USA); była to pierwsza dobrze udokumentowana polekowa agranulocytoza w historii 
farmakologii. Rakotwórcza N-nitrozodimetyloamina (NDMA, IARC grupa 2A) powstaje z 
aminofenazonu w kwaśnym środowisku żołądka w obecności azotynów (Lijinsky i Greenblatt, 1972); 
to ona przesądziła o wycofaniu leku z większości krajów w latach 70. i 80. XX wieku. 
W Polsce aminofenazon nie jest obecnie składnikiem żadnego dopuszczonego produktu leczniczego 
(Pyramidonum Polfa i Pabialgin z aminofenazonem wycofano). Preparaty bułgarskie 
(Pharmachim/Sopharma) wymienione przez autora w 2002 roku również zniknęły z rynku po akcesji 
Bułgarii do UE (2007). 
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6.3. Propyfenazon (Propyphenazonum; propyphenazone, izopropyloantypiryna) 

 
Propyfenazon (4-izopropylo-1,5-dimetylo-2-fenylopirazol-3-on), C14H18N2O, CAS 479-92-5. Wzór wygenerowany w 

RDKit. 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Propyfenazon i jego preparaty (analgeticum2002.htm) 
Propyfenazon jest mniej toksyczny, nie wywołuje agranulocytozy. Aktywną formą metaboliczną leku 
jest N-dezmetylopropyfenazon. W czasie metabolizowania propyfenazonu nie powstaje wspomniana 
wcześniej rakotwórcza dimetylonitrozoamina. 
Na polskim rynku aptekarskim (2002) dostępne są następujące leki z propyfenazonem: 
Pabialgin P (Polfa Pabianice), tabl. (propyfenazon + allobarbital); Tonopan (Novartis), tabl. powl., 
czopki (propyfenazon + ergotamina + kofeina), korzystnie działa w bólach głowy (migrenowych); 
Eufibron (Berlin-Chemie), czopki 100, 200 i 300 mg; Propyphenazonum (GlaxoWellcome), czopki 
doodbytnicze 100 i 300 mg; Isoprochin P (Merckle), tabl. powl. 500 mg; Copyrkal N (Berlin-Chemie), 
tabl. (propyfenazon + kofeina); Eudorlin (Berlin-Chemie), tabl. (propyfenazon + paracetamol + 
kofeina); Optalidon N (Novartis), draż. (propyfenazon + kofeina); Escogripp ohne Codein (Streuli), 
draż. (propyfenazon, salicylamid, kofeina, wit. C, mepiramina). 
Propyfenazon (inaczej izopropylantypiryna) stosuje się w dawce 300–500 mg 1–3 razy 
dziennie. Nie wolno przekroczyć dawki 4 g na dobę. 

 

UZUPEŁNIENIE 2026: Propyfenazon w 2026 roku 
Propyfenazon (Hoechst, 1934; nazwa handlowa Isopropylantipyrin) pozostaje w obrocie w Polsce w 
preparacie złożonym Saridon (propyfenazon 150 mg + paracetamol 250 mg + kofeina 50 mg, Bayer), 
a w Niemczech, Szwajcarii i Austrii w licznych preparatach złożonych (m.in. Optalidon, Spalt, 
Eudorlin). Pabialgin P (propyfenazon 220 mg + allobarbital 30 mg) był produkowany przez Polfę 
Pabianice do drugiej dekady XXI wieku; obecnie nie jest dostępny. Współczesne dawki maksymalne 
propyfenazonu w ChPL są znacznie niższe niż archiwalne (zwykle do 1,5 g/dobę), ze względu na 
zgłaszane reakcje anafilaktyczne i pirazolonową nadwrażliwość krzyżową. 
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6.4. Metamizol (Metamizolum natricum, noramidopiryna; metamizole sodium, 
dipyrone) 

 
Metamizol sodowy (sól sodowa kwasu [(1,5-dimetylo-3-okso-2-fenylopirazol-4-ilo)metyloamino]metanosulfonowego), 

C13H16N3NaO4S, CAS 68-89-3. Wikimedia Commons. 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Metamizol (analgeticum2002.htm) 
Inna substancja przeciwbólowa, metamizol (Pyralgin, Analgin, Novalgin, Noramidopiryna, metamizol 
natrium, kwas dimetylo-okso-fenylo-pirazolino-metylo-amino-metanosulfonowy, 
Noraminophenazon), posiada zbliżone właściwości toksyczne jak aminofenazon. Jest jedną z 
najsilniejszych substancji przeciwbólowych. Jest łatwo rozpuszczalna w wodzie. Jest stosowana 
doustnie, doodbytniczo i pozajelitowo (podskórnie, domięśniowo lub dożylnie). Działa słabo 
przeciwzapalnie, ponadto uspokajająco i przeciwgorączkowo. Może jednak spowodować 
agranulocytozę, leukopenię, obrzęki, a po podaniu dożylnym wstrząs. Często wywołuje zaburzenia 
trawienne. Nie powinien być stosowany ze względu na możliwość uszkodzenia czerwonego szpiku 
kostnego. Opisano przypadki martwicy brodawek nerkowych i uszkodzenia wątroby. U osób 
nadwrażliwych wywołuje rumień, świąd i pokrzywkę, opuchnięcie twarzy, podobnie jak 
aminofenazon. Nie może być stosowany u osób z chorobami krwi, wątroby i nerek. Nie podawać 
dzieciom i kobietom ciężarnym oraz karmiącym. 
Dawkowanie metamizolu: 250–500 mg 1–4 razy dziennie. Częsty składnik środków 
przeciwbólowych złożonych. Doodbytniczo 750–1000 mg 1–3 razy dziennie. 
Preparaty zawierające metamizol (2002): Pyralginum (Polpharma), czopki 750 mg, tabletki 500 
mg; Pyralgin (Polpharma), amp. 1000 mg/2 ml i 2500 mg/5 ml; Novalgin (Hoechst Marion Roussel), 
tabl. powl. 500 mg, krople we flakonach 20 i 50 ml, czopki 300 mg i 1000 mg, amp. 1000 mg/2 ml i 
2500 mg/5 ml; Minalgin (Streuli), tabl. 500 mg, amp., krople, czopki 500 mg; Analgin, tabl. 500 mg, 
amp. 1000 mg/1 ml; Novaminsulfon Ratiopharm, tabl., krople, amp.; Benalpharm (Pharmachim), tabl. 
500 mg (metamizol + kofeina + tiamina); Gardan P (Polfa Pabianice), tabl. (metamizol + 
propyfenazon); Tolargin (GlaxoWellcome), czopki (metamizol + papaweryna + atropina), 1 czopek 
doodbytniczo w razie bolesnych zaparć, kolek, bólów miesiączkowych; Spasmalgon (Pharmachim), 
amp. 2 i 5 ml, krople (metamizol + fenpiweryna + pitofenon), w razie kolek dożylnie lub doustnie; 
Salgydal (Doms-Adrian), tabl. i czopki (metamizol + paracetamol + kodeina); Avafortan (Therabel-
Lucien), tabl., amp., czopki (metamizol + kamylofina), w razie bólów na tle skurczowym 2 tabl. 1–3 
razy dziennie, 1 czopek 1–3 razy dziennie lub domięśniowo 1 amp.; Cefaline-Pyrazole (L’Homme de 
Fer), proszek w torebkach (metamizol + kofeina); Optalidon (Novartis), tabl. powl., czopki (metamizol 
+ kofeina). 

 

UZUPEŁNIENIE 2026: Metamizol w 2026 roku 
Metamizol wprowadził Hoechst w 1922 roku (Novalgin) jako rozpuszczalną w wodzie pochodną 
aminofenazonu. Jest prolekiem: w przewodzie pokarmowym hydrolizuje nieenzymatycznie do 4-
metyloaminoantypiryny (4-MAA), która wraz z 4-aminoantypiryną (4-AA) odpowiada za działanie 
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(hamowanie COX-1 i COX-2, aktywacja układu opioidowego i kannabinoidowego, wpływ na kanały 
TRPA1). Metabolit rubazonowy barwi mocz na czerwono, co jest nieszkodliwe. 
Ryzyko agranulocytozy oszacowano bardzo rozbieżnie: od ok. 1 przypadku na milion tygodni 
ekspozycji (International Agranulocytosis and Aplastic Anemia Study, 1986) do 1 na 1439 recept 
(Hedenmalm i Spigset, 2002, Szwecja). Z tego powodu metamizol jest niedopuszczony w USA (od 1977 
roku), Wielkiej Brytanii, Szwecji, Australii, Japonii i Indiach, a szeroko stosowany w Polsce, Niemczech, 
Hiszpanii, Rosji, Brazylii i Ameryce Łacińskiej. EMA w procedurze arbitrażowej (art. 31; opinia CHMP 
z grudnia 2018 roku) potwierdziła dodatni bilans korzyści i ryzyka, ujednolicając dawkowanie 
(doustnie dorośli 500–1000 mg do 4 razy na dobę, maks. 4 g; pozajelitowo maks. 5 g) i wskazania 
(silny ból, gorączka oporna na inne leczenie). 
W Polsce w obrocie są m.in. Pyralgina (Polpharma; tabl. 500 mg, roztwór do wstrzykiwań 500 mg/ml), 
Metamizol (różne firmy), preparaty złożone Scopolan compositum (metamizol + hioscyna) i 
Spasmalgon (metamizol + pitofenon + fenpiweryna). Opinia autora z 2002 roku o dużej sile 
przeciwbólowej metamizolu jest zgodna z późniejszymi metaanalizami (Cochrane, 2016: NNT ok. 2,4 
dla 500 mg w bólu ostrym). 

 

6.5. Fenylobutazon (Phenylbutazonum, Butadion; phenylbutazone) 

 
Fenylobutazon (4-butylo-1,2-difenylopirazolidyno-3,5-dion), C19H20N2O2, CAS 50-33-9. Wikimedia Commons. 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Fenylobutazon (analgeticum2002.htm) 
W latach sześćdziesiątych wprowadzono do lecznictwa fenylobutazon, butylo-difenylo-
pirazolidynodion (Phenylbutazone, Butadion, Butazolidin, Butapirazol, Phenilbutazone), o działaniu 
przeciwzapalnym, przeciwgorączkowym, przeciwreumatycznym i oczywiście przeciwbólowym. 
Działa szczególnie korzystnie w bólach stawowych i mięśniowych, jest jednak lekiem toksycznym. 
Działanie przeciwbólowe związane jest z hamowaniem syntezy prostaglandyn. Dodatkowym 
działaniem leku jest zwiększanie wydalania kwasu moczowego z ustroju, co jest korzystne przy 
artretyzmie (dna, choroba dnawa). Szybko ulega wchłonięciu do krwi, w ciągu 1,5–2 godzin, działa 
kilka dni, bowiem wiąże się silnie z białkami i ulega kumulacji. W metabolizmie przechodzi w 
oksyfenbutazon. Przenika przez barierę krew–mózg i barierę łożyskową. Wydalany jest wraz z 
moczem po związaniu z kwasem glukuronowym. Hamuje aktywność tarczycy. Zatrzymuje w ustroju 
sód, a wraz z nim chlor i wodę. Uzyskuje wysokie stężenie w stawach. 
Działania uboczne fenylobutazonu: bóle brzucha, pieczenie w żołądku, rozwolnienia, zgaga, 
nudności; obrzęki, niedokrwistość, leukopenia, trombocytopenia, agranulocytoza; uszkodzenie 
kłębuszków nerkowych i wątroby; zmiany rumieniowe na skórze; przy nadwrażliwości na lek może 
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wystąpić obrzęk Quinckego i atak duszności lub astmy; bóle i zawroty głowy, szum w uszach, uczucie 
przytkania w uszach; powiększenie tarczycy; zaburzenia wzrokowe; nasilenie zmian trądzikowych. 
Wskazania: lek podawany głównie w stanach zapalnych stawów i mięśni, w bólach pourazowych, w 
artretyzmie, w lumbago, kręczu szyi i postrzale. Jest skuteczny, ale szkodliwy. Przeciwwskazania: 
choroby wątroby i nerek, choroby krwi, nadciśnienie, niedoczynność tarczycy, trądzik, ciąża, laktacja, 
choroba wrzodowa, alergia, astma. Nie podawać dzieciom i osobom w podeszłym wieku! 
Niebezpieczne jest wstrzykiwanie leku (martwica, ropnie)! 
Dawkowanie: 200 mg 2 razy dziennie doustnie; doodbytniczo 250–500 mg 1 raz dziennie. 
Pozajelitowo podaje się średnio 400–600 mg leku 1 raz dziennie (odradzam). Maść wciera się 2–3 razy 
dziennie, najlepiej zastosować potem bandaż elastyczny. 
Preparaty z fenylobutazonem (2002): Rheumanol (Polfa Pabianice), tabl. powl. (fenylobutazon + 
fenylo-dimetylo-izopropyloamino-pirazolon), lek toksyczny; Butapirazol (GlaxoWellcome, Polfa 
Warszawa), maść 5%, czopki 250 mg, draż. 200 mg, amp. 600 mg; Rheopyrin (Gedeon Richter), tabl. 
powl., amp. 5 ml (aminofenazon + fenylobutazon), lek silnie toksyczny!; Butadione (Gedeon Richter), 
maść 5%; Butadion (Streuli), draż. 200 mg, czopki 250 mg, amp. 3 ml (zawiera fenylobutazon i 
znieczulającą lidokainę); Ambene (Merckle), tabl. 200 mg, amp. i ampułkostrzykawki 400 mg/2 ml, 
czopki 300 mg; Demoplas (Gödecke), amp. 3 ml (fenylobutazon + lidokaina); Exrheudon OPT 
(Optimed), draż. 200 mg; Dextrarine Phenylbutazone (Synthelabo), maść 4%. 

 

UZUPEŁNIENIE 2026: Fenylobutazon: poprawka daty i status 
Fenylobutazon zsyntetyzowano w firmie Geigy (Bazylea) w 1946 roku jako rozpuszczalnik do 
aminofenazonu (preparat Irgapyrin: aminofenazon + fenylobutazon, pierwowzór węgierskiego 
Rheopyrinu); samodzielnie wprowadzono go w 1949 roku jako Butazolidin. Podane w tekście 
archiwalnym „lata sześćdziesiąte” odnoszą się do upowszechnienia leku w Polsce (Butapirazol Polfa). 
Po serii zgonów z powodu agranulocytozy i niedokrwistości aplastycznej (opisanych już w latach 50.) 
fenylobutazon wycofano z lecznictwa ludzi w USA, Wielkiej Brytanii (1984, poza zesztywniającym 
zapaleniem stawów kręgosłupa pod nadzorem szpitalnym) i w większości krajów UE. W Polsce 
doustne i iniekcyjne postaci dla ludzi nie są już dopuszczone; w obrocie pozostawała maść Butapirazol 
5%. Fenylobutazon jest szeroko stosowany w weterynarii (konie, psy); w 2013 roku wykryto go w 
mięsie końskim wprowadzanym do obrotu jako wołowina (europejska „afera koniny”), co 
potwierdziło słuszność zakazu stosowania u zwierząt rzeźnych. 
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6.6. Oksyfenbutazon, kebuzon, azapropazon, mofebutazon 

 
Oksyfenbutazon, C19H20N2O3, CAS 129-20-4. RDKit. 

 
Kebuzon (ketofenylobutazon), C19H18N2O3, CAS 853-34-9. 

RDKit. 

 

 
Mofebutazon (monofenylobutazon), C13H16N2O2, CAS 2210-63-1. RDKit. 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Pochodne pirazolidynodionu (analgeticum2002.htm) 
Do lecznictwa wprowadzono także metabolit fenylobutazonu, oksyfenbutazon, pod nazwą handlową 
Tanderil i Oxyphenbutazone (Pharmachim), tabl. 100 i 200 mg. Nie działa on tak drażniąco na przewód 
pokarmowy jak fenylobutazon, ale pozostałe działania uboczne są identyczne. Stosuje się go w dawce 
100–200 mg 3 razy dziennie. W czasie kuracji często praktykuje się zmniejszanie dawek (po 2–3 
dniach) do 100–200 mg 2 razy dziennie. 
Ketofenylobutazon znany jest pod nazwą międzynarodową kebuzone (kebuzon). Działa tak jak 
fenylobutazon. Preparat handlowy: Ketazon (Medphano), draż. 250 mg, 2 draż. 2 razy dziennie, nie 
dłużej jednak niż przez miesiąc. Jest lekiem toksycznym! 
Benzotriazynową pochodną pirazolonu jest azapropazon (azapropazone, cinnopropazone, apazone), 
który jest mniej toksyczny od fenylobutazonu. Stosowany w reumatycznych i pourazowych bólach 
oraz w stanach zapalnych. Sprawdza się w zwalczaniu bólów po kontuzjach sportowych. Stosowany w 
dawce 300–600 mg 1–3 razy dziennie doustnie. Działa przeciwbólowo, przeciwzapalnie, 
przeciwobrzękowo, uspokajająco i nieco oszałamiająco. W związku z tym nie można w czasie 
zażywania tego leku prowadzić pojazdów mechanicznych lub obsługiwać niebezpiecznych maszyn 
wymagających koncentracji. Znany pod nazwą handlową Rheumox (Wyeth), kaps. 300 mg, tabl. powl. 
600 mg; Tolyprin (DuPont), tabl. powl. 600 mg; Prolixan (Siegfried), kaps. 300 mg, tabl. 600 mg. 
Pochodną pirazolonu jest także 4-butylo-1-fenylo-3,5-pirazolidynodion, monobutazon, czyli 
mofebutazone (monophenylobutazonum), o działaniu przeciwbólowym, przeciwzapalnym i 
przeciwreumatycznym. Oddziałuje głównie na stawy. Stosowany więc w leczeniu chorób 
reumatycznych. Dawkowanie: 300–600 mg 2 razy dziennie. Znany pod nazwą Diadin M, kaps. 200 mg, 
i Mofesal (Medice), tabl. powl. 300 mg. 
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UZUPEŁNIENIE 2026: Status w 2026 roku 
Oksyfenbutazon (Tanderil, Ciba, 1960) wycofano na całym świecie w latach 1985–1986 z powodu 
agranulocytozy i zespołu Stevensa-Johnsona. Kebuzon utrzymał się jedynie na kilku rynkach Europy 
Środkowej (Ketazon), obecnie bez znaczenia. Stosowanie azapropazonu (Rheumox) ograniczono w 
Wielkiej Brytanii w 1994 roku do ciężkich chorób reumatycznych; obecnie lek nie jest dostępny w UE. 
Mofebutazon w Niemczech pozostawał w obrocie do lat 2000. Wszystkie te pochodne mają wspólną 
cechę: dwa pierścienie fenylowe (lub jeden) przy azotach pirazolidynodionu, długi okres półtrwania 
(fenylobutazon 50–100 h) i toksyczność szpikową, która przesądziła o ich losie. 
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7. Związki anilinowe (anilidy) 

 
Acetanilid (Antifebrin, N-fenyloacetamid), C8H9NO, CAS 103-84-4; pierwszy anilid przeciwgorączkowy (Cahn i Hepp, 

1886). RDKit. 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Anilina i jej pochodne (analgeticum2002.htm) 
Anilina, czyli aminobenzen, jest aminą cykliczną silnie toksyczną dla organizmów. W wyniku XIX-
wiecznych syntez na bazie aniliny otrzymano liczne substancje barwnikowe, nasercowe, 
pierwotniakobójcze, wykrztuśne oraz przeciwbólowe. Dodanie do rdzenia anilinowego rozmaitych 
grup chemicznych zmniejszyło na tyle jej toksyczność, że można było ją zastosować w lecznictwie i 
oczywiście nadało tej substancji określone właściwości farmakologiczne. 

 

UZUPEŁNIENIE 2026: Antifebrin (1886) 
Klasa anilidów zaczęła się od przypadku: w 1886 roku Arnold Cahn i Paul Hepp w Strasburgu podali 
choremu na robaczycę acetanilid (pomyłkowo zamiast naftalenu) i zaobserwowali spadek gorączki. 
Preparat Antifebrin (Kalle & Co.) był tani i skuteczny, ale silnie methemoglobinotwórczy. 
Poszukiwanie mniej toksycznych pochodnych doprowadziło w 1887 roku do fenacetyny (Bayer), a w 
1893 roku do pierwszej próby klinicznej paracetamolu (Joseph von Mering). 

 

7.1. Fenacetyna (Phenacetinum; phenacetin) 

 
Fenacetyna (N-(4-etoksyfenylo)acetamid, p-etoksyacetanilid), C10H13NO2, CAS 62-44-2. Wikimedia Commons. 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Fenacetyna (analgeticum2002.htm) 
Jedną z najstarszych substancji przeciwbólowych (stosowana od 1887–1888 roku) pochodnych 
aniliny jest fenacetyna (Phenacetinum). Był to najpopularniejszy składnik mieszanek 
przeciwbólowych w postaci tabletek, proszków i zawiesin. Jeszcze 10–15 lat temu wchodził w skład 
znanych leków: Coffedon (aminofenazon + fenacetyna + kofeina + fenobarbital), Tabletki od bólu 
głowy (kwas acetylosalicylowy + fenacetyna + kofeina), Antineuralgiae (kwas acetylosalicylowy + 
fenacetyna + karbromal). Dziś już nie są produkowane. Współczesny Antineuralgiae (spolszczone: 
Antineuralgin) zawiera etenzamid (amid kwasu orto-etoksybenzoesowego = etoksybenzamid) 
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zamiast omawianej fenacetyny. Oczywiście nowa Antineuralgina (oznaczana obecnie literką E) nawet 
w połowie nie dorównuje starej wersji tego leku pod względem siły działania przeciwbólowego. 
Fenacetyna była stosowana najczęściej w dawce 300–500 mg 1–3 razy dziennie (maks. dawka 
jednorazowa 1 g). Najwyższa dopuszczalna dawka dobowa fenacetyny wynosi 3 g. 
Działanie lecznicze fenacetyny: przeciwbólowe, przeciwgorączkowe, napotne, uspokajające. 
Uważano ją za lek skuteczny i wartościowy, dlatego chętnie była zapisywana przez felczerów i lekarzy. 
Działanie przeciwbólowe związane jest z hamowaniem cyklooksygenazy prostaglandynowej. Nie 
działa przeciwzapalnie. Wykazuje wpływ euforyzujący. Od początku wiedziano jednak o działaniach 
niepożądanych i ubocznych fenacetyny. Wiedza ta pogłębiała się wraz z rozwojem toksykologii, 
biochemii i fizjologii. 
Działania uboczne fenacetyny: methemoglobinemia, czyli przekształcanie hemoglobiny zdolnej do 
przenoszenia tlenu w methemoglobinę niezdolną do przenoszenia tlenu (spowodowane to jest zmianą 
stopnia utlenienia żelaza z +2 do +3), uszkodzenie nerek i wątroby (zmiany zwyrodnieniowe i 
martwicze), uzależnienie od leku, hemoliza krwinek (pękanie błony komórkowej erytrocytów), 
wysypki skórne (pokrzywka, rumień, świąd skóry), uszkodzenie słuchu (objawem tego jest uczucie 
zatkania i szumu w uszach). W związku z tymi działaniami ubocznymi fenacetyna została wycofana, 
najwcześniej z krajów zachodnich, potem (lata dziewięćdziesiąte) również w byłych krajach 
socjalistycznych. 

 

UZUPEŁNIENIE 2026: Fenacetyna: nefropatia analgetyczna i rakotwórczość 
Fenacetynę otrzymał w 1887 roku Oscar Hinsberg w firmie Bayer (Elberfeld) z p-nitrofenolu, 
produktu ubocznego przemysłu barwnikarskiego; był to pierwszy lek Bayera. Nefropatię analgetyczną 
(martwicę brodawek nerkowych i śródmiąższowe zapalenie nerek u osób nadużywających proszków 
z fenacetyną) opisał Otto Spühler i Hans Ulrich Zollinger w Szwajcarii w 1953 roku. Epidemie „nerki 
fenacetynowej” w Szwajcarii, Australii i Skandynawii doprowadziły do wycofania leku: Kanada 1973, 
Wielka Brytania 1980, USA 1983, RFN 1986; w Polsce fenacetyna znikła ze składu Tabletek od bólu 
głowy i Antineuralginy w latach 90. XX wieku, jak opisał autor. IARC (1987, potwierdzone 2012) 
zalicza fenacetynę i mieszanki z fenacetyną do grupy 1 (rakotwórcze dla ludzi: nowotwory miedniczek 
nerkowych i moczowodu). 
Około 70–80% dawki fenacetyny ulega O-deetylacji (CYP1A2) do paracetamolu; pozostałe szlaki 
(N-hydroksylacja, deacetylacja do p-fenetydyny) odpowiadają za methemoglobinemię i hemolizę. 
Uwaga autora o „wpływie euforyzującym” tłumaczy dawne nałogowe zażywanie proszków z 
fenacetyną i kofeiną (Szwajcaria, Australia), które napędzało epidemię nefropatii. 

 

7.2. Paracetamol (Paracetamolum, N-acetylo-p-aminofenol, hydroksyacetanilid; 
paracetamol, acetaminophen, APAP) 

 
Paracetamol (N-(4-hydroksyfenylo)acetamid, 4′-hydroksyacetanilid), C8H9NO2, CAS 103-90-2. Wikimedia Commons. 
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TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Paracetamol: fakty i opinia autora (analgeticum2002.htm) 
W 1893 roku wprowadzono do lecznictwa modny obecnie paracetamol, hydroksyacetanilid (acet-
aminophen, acetylo-aminofenol), znany pod rozmaitymi nazwami handlowymi. Przede wszystkim 
powiedzmy sobie jasno, że paracetamol jest metabolitem fenacetyny. W Polsce za czasów 
socjalistycznych znany był pod nazwą Acenol i produkowany przez firmę Galena. Acenol jest do dziś 
produkowany w formie tabletek 300 mg i jako Acenol Forte, tabletki 500 mg. Oczywiście jest mało 
obecnie popularny, ponieważ został zagłuszony przez ogrom nazw zagranicznych preparatów o 
identycznym składzie, ale oczywiście o wiele droższych. 
Pamiętam to dawne opakowanie Acenolu, na którym widniał wyraźny napis „Nie podawać dzieciom”. 
I teraz powstaje pytanie: czy wraz z wkroczeniem kapitalizmu i zagranicznych firm farmaceutycznych 
do naszego kraju stał się cud i paracetamol jest mniej toksyczny i można go podawać dzieciom, lecz 
pod innymi nazwami? Zastanówmy się nieco nad tym zagadnieniem. We wszystkich dawnych 
farmakologiach jest wyraźnie napisane: nie stosować paracetamolu u dzieci!!! Skąd więc nagła 
odmiana? Polski przemysł farmaceutyczny był na tyle uczciwy, że wyraźnie o tym informował na 
opakowaniach. Nie można tego powiedzieć o zagranicznych firmach i oczywiście firmach polskich 
wykupionych przez zachodnie koncerny. Ale nie wnikajmy w politykę i zagrywki komercyjnej farmacji. 
Skupmy się na faktach naukowych. 
Przede wszystkim powiedzmy sobie jasno: Abenol, APAP, Anadin, Acetalgin, Acenol, Antigrippine, 
Atasol, Benuron, Calpol, Captin, Claradol, Codipar, Contac, Dafalgan, Demogripal, Doliprane, 
Doloreduct, Duracetamol, Efferalgan dla Dzieci!!!, Enelfa, Febrectol, Fensum, Finiweh, Grippostad, 
Lekadol, Mono-Praecimed, Nina, NovoGesic, Panadol, Panadol Baby, Panadol Soluble, Paracetamol (w 
dziesiątkach pseudoodmian firmowych), Paralyoc, Pyromed, Robigesic, Rounox, Tabcin, Tazamol, 
Tempra, Treupel, Treuphadol, Tylenol; Algotropyl à la promethazine, dla niemowląt!!! 
(hydroksyacetanilid + prometazyna), czopki; Analget (hydroksyacetanilid + propyfenazon + kofeina), 
tabl.; Antidol (hydroksyacetanilid + kodeina), tabl.; Atasol (hydroksyacetanilid + kofeina + kodeina), 
tabl.; Cefalgin (hydroksyacetanilid + propyfenazon + kofeina), tabl.; Cefaline (hydroksyacetanilid + 
kofeina), proszek w saszetkach; Claradol (hydroksyacetanilid + kofeina), tabl.; Codespan 
(hydroksyacetanilid + kodeina), tabl.; Codoliprane (hydroksyacetanilid + kodeina), tabl.; Coffalon 
(hydroksyacetanilid + salicylan + jodek + kofeina), tabl.; Coldrex we wszelakich odmianach 
(hydroksyacetanilid + fenylefryna + wit. C + aromaty i smaki, w niektórych odmianach kofeina, 
prometazyna, terpen), tabl., syrop, proszek; Dafalgan Codeine (hydroksyacetanilid + kodeina), tabl.; 
Demogripal C (hydroksyacetanilid + wit. C), proszek w saszetkach; Dolo-Neurobion 
(hydroksyacetanilid + wit. B1, B6, B12), tabl. lub draż.; Dolores (hydroksyacetanilid + kofeina), tabl.; 
Efferalgan Codeine (hydroksyacetanilid + kodeina), tabl. musujące; Efferalgan Vitamin C 
(hydroksyacetanilid + wit. C), tabl. musujące; Exdol (hydroksyacetanilid + kodeina + kofeina), tabl.; 
Fervex (hydroksyacetanilid + feniramina + wit. C), granulat w torebkach do rozpuszczenia w wodzie; 
Fibrex (hydroksyacetanilid + salicylan), tabl.; Gripex (hydroksyacetanilid + dekstrometorfan + 
pseudoefedryna); Grippostad C (hydroksyacetanilid + wit. C + kofeina + chlorfenamina), kaps.; 
Grypolek (hydroksyacetanilid + gwajafenezyna + pseudoefedryna + dekstrometorfan), tabl. powl.; 
Guaralgan (hydroksyacetanilid + kofeina + guarana), tabl.; Hedalgan (hydroksyacetanilid + kofeina), 
tabl.; Husten- und Fiebersaft Ratiopharm (hydroksyacetanilid + dekstrometorfan), płyn; Hycomine 
Compound (hydroksyacetanilid + kofeina + fenylefryna + hydrokodon + chlorfenamina), tabl.; Kolton 
Grippale N (hydroksyacetanilid + etenzamid + piprynhydrynat), draż.; Migräne-Kranit 
(hydroksyacetanilid + propyfenazon + kodeina), tabl.; czopki zawierają zamiast kodeiny etawerynę; 
Nedolon P (hydroksyacetanilid + kodeina), tabl.; Neopyrin forte (hydroksyacetanilid + kofeina), kaps.; 
Pabitan (hydroksyacetanilid + kofeina), tabl.; Panadol Codeine (hydroksyacetanilid + kodeina), tabl. 
musujące; Panadol Extra (hydroksyacetanilid + kofeina), tabl. powl.; Paranalgin (salicylan + 
hydroksyacetanilid + kofeina), tabl.; Rhinophebral (hydroksyacetanilid + chlorfenamina + wit. C), 
kaps.; Saridon (hydroksyacetanilid + propyfenazon + kofeina), tabl.; Solpadeine (hydroksyacetanilid + 
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kodeina + kofeina), tabl. musujące i kaps.; Tabcin S (hydroksyacetanilid + pseudoefedryna + 
chlorfenamina), Tabcin N (hydroksyacetanilid + dekstrometorfan + doksylamina + pseudoefedryna), 
kaps.; Talvosilen (hydroksyacetanilid + kodeina), tabl. Wszystkie te leki zawierają jedną i tę samą 
substancję chemiczną: 4′-hydroksyacetanilid (czyli N-acetylo-p-aminofenol, pochodną p-aminofenolu, 
metabolit fenacetyny, czyli paracetamol). 
Jak działa paracetamol (N-acetylo-p-aminofenol, czyli hydroksyacetanilid)? Działa 
przeciwbólowo przez hamowanie cyklooksygenazy prostaglandynowej, działa przeciwgorączkowo. 
Nie działa przeciwzapalnie i nie działa przeciwreumatycznie. Oczywiście nie działa też 
przeciwwirusowo, zatem używanie w nazwie wszystkiego, co kojarzy się z grypą czy inną chorobą 
wirusową, jest nadużyciem i wprowadza w błąd pacjentów. Działanie przeciwbólowe tej substancji 
nie jest silne, w związku z czym wielu pacjentów po zażyciu w razie bólu jest rozczarowanych brakiem 
efektu leczniczego. 
Lek ulega wchłonięciu z jelit do krwi w ciągu 45–60 minut. Wydalany jest wraz z moczem w 
powiązaniu z cysteiną, siarczanami i kwasem glukuronowym. Przy niewydolności nerek paracetamol 
zalega we krwi, łącząc się z białkami. Jednym z metabolitów N-acetylo-p-aminofenolu jest toksyczny 
N-acetylo-p-benzochinon, który działa przede wszystkim nefro- i hepatotoksycznie (uszkadza nerki i 
wątrobę). Deacetylacja i hydroksylacja leku zachodzi w wątrobie. Lek może wywoływać leukopenię, 
nudności, pokrzywkę i rumień na skórze. Działanie toksyczne leku ulega nasileniu pod wpływem 
alkoholu. Nie wolno go podawać w przypadku chorób wątroby, pęcherzyka żółciowego, nerek i krwi. 
Lek może powodować methemoglobinemię (u dzieci objawia się to sinicą). N-acetylo-p-aminofenol 
może maskować rzeczywistą temperaturę ciała, silną gorączkę, wymagającą bardziej 
zaawansowanego leczenia i przy pomocy silniejszych leków (np. antybiotyków). Jest to szczególnie 
istotne w przypadkach samoleczenia, kiedy to matki niczego nieświadome podają dzieciom pochodne 
p-aminofenolu i cieszą się z pozornego obniżenia gorączki przy rzeczywistym zaawansowanym 
postępie choroby, np. bakteryjnej. 
Dawkowanie N-acetylo-p-aminofenolu: 300–600 mg 1–3 razy dziennie. Nie podawać dzieciom!!! 
Dawka toksyczna wynosi 5 g. Dawka około 16 g paracetamolu jest śmiertelna. Działa przeciwbólowo 
4–6 godzin. Dodatek kodeiny i kofeiny do leku wzmaga jego działanie przeciwbólowe. 

 

UZUPEŁNIENIE 2026: Paracetamol: historia, toksykologia, dawkowanie współczesne 
Historia. Paracetamol otrzymał w 1878 roku Harmon Northrop Morse (1848–1920) na Uniwersytecie 
Johnsa Hopkinsa przez redukcję p-nitrofenolu cyną w kwasie octowym lodowatym. W 1893 roku 
Joseph von Mering (1849–1908) zbadał go klinicznie i, obserwując methemoglobinemię (dziś 
przypisywaną zanieczyszczeniu p-aminofenolem), uznał za gorszy od fenacetyny; do tej daty odwołuje 
się autor. Dopiero Bernard B. Brodie i Julius Axelrod (1948) wykazali, że paracetamol jest głównym 
czynnym metabolitem acetanilidu i fenacetyny, a methemoglobinemię powoduje inny metabolit. 
Handlowe wprowadzenie: Tylenol (McNeil, USA, 1955), Panadol (Frederick Stearns/Sterling-
Winthrop, Wielka Brytania, 1956); w Polsce Acenol (Galena, Wrocław) od lat 60. XX wieku. 
Metabolizm i hepatotoksyczność. Około 85–90% dawki ulega sprzęganiu z kwasem glukuronowym 
i siarkowym; 5–10% jest utleniane (CYP2E1, CYP1A2, CYP3A4) do reaktywnej N-acetylo-p-
benzochinonoiminy (NAPQI), którą autor w 2002 roku nazywał N-acetylo-p-benzochinonem. NAPQI 
jest wiązana przez glutation; po wyczerpaniu jego zapasów (dawka jednorazowa powyżej 150 mg/kg 
lub 7,5–10 g u dorosłego, przewlekłe niedożywienie, alkoholizm, induktory CYP2E1) wiąże się 
kowalencyjnie z białkami hepatocytów i powoduje martwicę strefy centralnej zrazika. Objawy 
niewydolności wątroby rozwijają się po 24–72 h; odtrutką jest N-acetylocysteina (schemat dożylny 
150 mg/kg w ciągu 1 h, następnie 50 mg/kg w ciągu 4 h i 100 mg/kg w ciągu 16 h; skuteczność 
największa do 8 h od zatrucia). Ostra niewydolność nerek występuje w około 1–2% ciężkich zatruć. 
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Mechanizm ten opisali Mitchell, Jollow, Potter i Gillette (1973); pierwsze zgony z powodu 
przedawkowania paracetamolu opisano w Wielkiej Brytanii w 1966 roku (Davidson i Eastham). 
Skala problemu. W USA paracetamol jest przyczyną blisko połowy przypadków ostrej niewydolności 
wątroby (Larson i wsp., 2005: 42% w prospektywnym rejestrze 22 ośrodków, w tym prawie połowa 
zatruć niezamierzonych, z dawek „terapeutycznych” lub nieznacznie przekroczonych, często z 
preparatów złożonych). W Wielkiej Brytanii ograniczenie wielkości opakowań OTC do 16 tabletek 
(1998) zmniejszyło liczbę zgonów i przeszczepień wątroby (Hawton i wsp., 2013). 
Dawkowanie współczesne (ChPL). Dorośli 500–1000 mg co 4–6 h, maks. 4 g/dobę (u osób o masie 
ciała poniżej 50 kg, wyniszczonych, nadużywających alkoholu: maks. 3 g lub 60 mg/kg); dzieci 10–15 
mg/kg co 4–6 h, maks. 60 mg/kg/dobę (maks. 4 dawki); postać dożylna (Perfalgan, Paracetamol Kabi) 
1 g co 6 h u dorosłych, 15 mg/kg u dzieci powyżej 10 kg. Współczesne farmakopee i ChPL dopuszczają 
paracetamol od 3. miesiąca życia (postaci doodbytnicze i doustne), co jest przedmiotem sporu autora, 
przedstawionego poniżej. 
Preparaty w Polsce (2026, przykładowe): Apap (US Pharmacia), Panadol (Haleon), Efferalgan 
(UPSA), Codipar (Angelini), Paracetamol (Aflofarm, Polfa Łódź, Hasco i in.), Acenol Forte (Galena; 
figurował w rejestrze jeszcze w drugiej dekadzie XXI wieku), Perfalgan i Paracetamol Kabi (i.v.), 
Panadol Extra (paracetamol 500 mg + kofeina 65 mg), Solpadeine (paracetamol + kodeina + kofeina), 
Fervex, Gripex, Theraflu, Coldrex (złożone „przeciwgrypowe”, do których odnosi się krytyka autora z 
2002 roku). Liczba nazw handlowych w rejestrze przekracza sto, co samo w sobie potwierdza opis 
autora sprzed ćwierćwiecza. 

 

STANOWISKO AUTORA 2026: Paracetamol 
Jestem przeciwnikiem paracetamolu i nie zmieniłem zdania od 2002 roku; przeciwnie, ćwierć wieku 
danych o zatruciach tylko je umocniło. Substancja o wąskim oknie terapeutycznym (dawka lecznicza 
1 g, dawka hepatotoksyczna dla wielu dorosłych 7,5–10 g, dla dziecka, alkoholika lub osoby 
niedożywionej znacznie mniej), której działanie przeciwbólowe jest słabe, przeciwzapalne żadne, a 
mechanizm działania do dziś nie w pełni wyjaśniony, została uczyniona „najbezpieczniejszym lekiem 
świata” drogą marketingu, a nie farmakologii. Dawne farmakologie i dawny Acenol z napisem „Nie 
podawać dzieciom” były bliższe prawdy niż dzisiejsze zawiesiny truskawkowe dla trzymiesięcznych 
niemowląt. 
Największe zło paracetamolu to nie zatrucia samobójcze, lecz zatrucia przypadkowe: pacjent bierze 
Apap, Coldrex, Fervex, Solpadeine i Theraflu „na przeziębienie”, nie wiedząc, że we wszystkich jest ten 
sam hydroksyacetanilid, i po trzech dniach przekracza dawkę toksyczną. Nazwy sugerujące leczenie 
grypy i przeziębienia uważam nadal za nadużycie: paracetamol nie działa przeciwwirusowo, nie 
skraca choroby, a maskując gorączkę, opóźnia rozpoznanie zakażenia bakteryjnego. 
W bólu i gorączce u dorosłych wolę kwas acetylosalicylowy, ibuprofen, naproksen lub metamizol, 
których toksyczność jest przewidywalna, zależna od dawki i możliwa do wychwycenia; u dzieci 
ibuprofen, a w bólu ostrym metamizol. Jeżeli paracetamol ma być stosowany, to krótko, w najmniejszej 
skutecznej dawce, nigdy z alkoholem, nigdy „na zapas” i nigdy w preparatach złożonych o mylących 
nazwach. 

 

AKTUALNE TRENDY I OPINIE 2026: Paracetamol 
Główny nurt farmakoterapii (WHO, EMA, FDA, AAP, NICE) uznaje paracetamol za lek pierwszego 
wyboru w gorączce i bólu łagodnym, także u niemowląt od 3. miesiąca życia i u kobiet w ciąży, ze 
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względu na brak działania na płytki, żołądek i nerki oraz brak związku z zespołem Reye’a. 
Jednocześnie w ostatnich piętnastu latach narasta krytyka zbieżna z opinią autora: metaanalizy 
Cochrane wykazały, że paracetamol nie jest skuteczniejszy od placebo w ostrym bólu krzyża 
(Saragiotto i wsp., 2016) i daje jedynie znikomy, klinicznie nieistotny efekt w chorobie 
zwyrodnieniowej stawów (Leopoldino i wsp., 2019); przegląd badań obserwacyjnych (Roberts i wsp., 
2016) wskazał na zależny od dawki wzrost śmiertelności, incydentów sercowo-naczyniowych, 
krwawień z przewodu pokarmowego i pogorszenia funkcji nerek u osób przyjmujących paracetamol 
przewlekle. W Stanach Zjednoczonych FDA ograniczyła w 2011 roku zawartość paracetamolu w 
lekach złożonych na receptę do 325 mg w dawce, a od 2009 roku wymaga ostrzeżeń o 
hepatotoksyczności na opakowaniach OTC. 
Stosowanie w ciąży: badania kohortowe i konsensus 91 naukowców (Bauer i wsp., Nature Reviews 
Endocrinology, 2021) wezwały do ostrożności z powodu możliwego związku ekspozycji prenatalnej z 
zaburzeniami neurorozwojowymi; duże szwedzkie badanie z kontrolą rodzeństwa (Ahlqvist i wsp., 
JAMA, 2024, 2,5 mln dzieci) nie potwierdziło związku przyczynowego. We wrześniu 2025 roku 
amerykański Departament Zdrowia i FDA ogłosiły zamiar zmiany ulotek w kierunku ostrzeżenia o 
możliwym związku z autyzmem i ADHD, co EMA i większość towarzystw naukowych uznały za 
niepoparte dowodami. Spór trwa; wspólnym mianownikiem wszystkich stanowisk jest zasada 
„najmniejsza dawka, najkrócej”, tożsama z postulatem autora. 
Gorączka u dzieci: wytyczne NICE (NG143, 2019, akt. 2021) i AAP (2011) zalecają leczenie 
dyskomfortu dziecka, a nie samej wartości temperatury, i nie zalecają rutynowego naprzemiennego 
podawania paracetamolu i ibuprofenu. Jest to częściowe potwierdzenie uwagi autora z 2002 roku o 
maskowaniu gorączki. 

 

7.3. Propacetamol (Pro-Dafalgan, Pro-Efferalgan) 

 
Propacetamol (ester N,N-dietyloglicynowy paracetamolu), C14H20N2O3, CAS 66532-85-2. RDKit. 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Propacetamol (analgeticum2002.htm) 
Bioprekursorem (estrowym) paracetamolu jest propacetamol o działaniu przeciwbólowym i 
przeciwgorączkowym. Jest dobrze rozpuszczalny w wodzie, dzięki czemu jest stosowany w formie 
zastrzyków. We krwi hydrolizuje do paracetamolu. Nie wywiera działania ubocznego na przewód 
pokarmowy. Działa dłużej przeciwbólowo od paracetamolu. Wykorzystywany do zwalczania bólów 
pooperacyjnych i niektórych nowotworowych. 1 g leku odpowiada 500 mg paracetamolu. Dożylnie 
podaje się 1–2 g 1–4 razy dziennie, najlepiej w powolnym wlewie (w 5% roztworze glukozy lub 0,9% 
roztworze chlorku sodu). Znany pod nazwami handlowymi Pro-Dafalgan (UPSA) i Pro-Efferalgan 
(UPSA), fiol. 1 g + 5 ml rozpuszczalnika, fiolki 2 g + 10 ml rozpuszczalnika (cytrynianu sodu 2%). 
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UZUPEŁNIENIE 2026: Status 
Propacetamol (UPSA, Francja, 1985) hydrolizowany jest przez esterazy osocza; jego wadą było 
kontaktowe zapalenie skóry u personelu przygotowującego roztwory i ból w miejscu wstrzyknięcia. 
Od 2002 roku (Perfalgan, Bristol-Myers Squibb) zastąpił go gotowy roztwór paracetamolu do infuzji 
10 mg/ml; propacetamol wycofano w UE około 2005 roku. 

 

7.4. Benorylat (Benorilatum; benorilate, fenasprate): ester kwasu 
acetylosalicylowego i paracetamolu 

 
Benorylat (ester 4-acetamidofenylowy kwasu 2-acetoksybenzoesowego), C17H15NO5, CAS 5003-48-5. RDKit. 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Wygoda czy toksyna? (analgeticum2002.htm) 
Ester salicylanu i paracetamolu nosi nazwę benorylatum (benorylat, benorilate; chemicznie: ester N-
acetylo-p-aminofenylowy kwasu acetylosalicylowego; fenasprate). Związek ten miał zastępować 
uciążliwe i droższe w produkcji mieszanki paracetamolu z salicylanami. W ustroju jest jednak 
metabolizowany do dwóch odrębnych aktywnych metabolitów. Wywiera więc działania uboczne 
typowe dla paracetamolu i salicylanów: zaburzenia kwasowo-zasadowe i wodno-elektrolitowe w 
organizmie (np. zatrzymanie wody i sodu, obrzęki), uszkodzenie szpiku, uszkodzenie słuchu (szum w 
uszach), zaburzenia widzenia, zawroty głowy, częste objawy alergiczne (wysypki, świąd skóry, 
opuchnięcie twarzy, duszność), objawy ze strony układu pokarmowego (nudności, biegunka lub 
zaparcie, wymioty). Może uczynnić chorobę wrzodową, sprzyjać krwawieniom z nosa, wydłuża 
krwawienia miesiączkowe, u osób starszych z niedoborem wit. C i P wywołuje plamice. Leku nie wolno 
podawać dzieciom, kobietom ciężarnym, w czasie laktacji, osobom z chorobami wątroby i nerek oraz 
ze skazą krwotoczną. Ostrożnie stosować u osób z hemoroidami i żylakami kończyn. U astmatyków 
może wywołać atak. W czasie leczenia nie prowadzić pojazdów mechanicznych i nie obsługiwać 
maszyn niebezpiecznych, wymagających koncentracji. 
Dawkowanie benorylatu: 750–1000 mg 1–3 razy dziennie. Znany pod nazwami: Benoral (Sanofi 
Winthrop), tabl. 750 mg, saszetki z granulatem do sporządzania napoju, zawiesina (2,5 ml płynu 
zawiera 1 g substancji czynnej); Salipram (Evans Medical), torebki 2 g; Duvium (Inpharzam), torebki 
1 i 2 g. 

 

UZUPEŁNIENIE 2026: Status 
Benorylat (Sterling-Winthrop, Wielka Brytania, 1972) był stosowany głównie w reumatoidalnym 
zapaleniu stawów w dawkach do 8 g/dobę. Wycofany z rynku brytyjskiego w pierwszej dekadzie XXI 
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wieku; w Polsce nigdy nie był zarejestrowany. Ocena autora („wygoda czy toksyna”) była trafna: lek 
łączył hepatotoksyczność paracetamolu z gastro- i ototoksycznością salicylanów bez wyraźnej 
przewagi skuteczności. 
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8. Salicylany 

Salicylany są historycznie najstarszą grupą leków przeciwbólowych i przeciwzapalnych, 
wywodzącą się z surowców roślinnych: kory wierzby (Salix alba L., Salix purpurea L., Salix fragilis 
L., Salix daphnoides Vill.; Salicaceae), kwiatów i ziela wiązówki błotnej (Filipendula ulmaria (L.) 
Maxim., syn. Spiraea ulmaria L.; Rosaceae), kory topoli (Populus spp.) oraz liści golterii rozesłanej 
(Gaultheria procumbens L.; Ericaceae) i kory brzozy cukrowej (Betula lenta L.; Betulaceae), z 
których otrzymywano salicylan metylu. Kora wierzby (Salicis cortex) jest surowcem 
farmakopealnym (Ph. Eur.) o zawartości nie mniej niż 1,5% pochodnych salicylowych w 
przeliczeniu na salicynę; monografia HMPC/EMA (2017) uznaje jej tradycyjne zastosowanie w 
bólu krzyża i bólach stawowych. 

8.1. Chronologia odkryć salicylanów 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Salicylany: historia (analgeticum2002.htm) 
W 1828 roku Johann Andreas Buchner (1783–1852) wprowadził do lecznictwa frakcję związków 
salicylowych izolowanych z kory wierzby (wyizolował również alkaloid berberynę zawartą w 
berberysie). Frakcja zawierała alkohol salicylowy i glikozydy salicylowe. W 1838 roku Raffaele Piria 
otrzymał czysty kwas salicylowy. W 1853 roku Charles F. Gerhardt uzyskał kwas acetylosalicylowy, 
mniej drażniący od czystego kwasu salicylowego. W 1859 roku Hermann Kolbe ustalił wzór 
strukturalny kwasu salicylowego i acetylosalicylowego oraz opracował metody ich uzyskiwania na 
skalę przemysłową. W 1886 roku Marceli Nencki otrzymał Salolum, czyli salicylan fenylu (salol), 
wykorzystywany od 1887 roku w leczeniu zakażeń układu moczowego. 

 

UZUPEŁNIENIE 2026: Chronologia uzupełniona i poprawiona 
Starożytność i średniowiecze. Korę wierzby i wiązówkę stosowano w gorączce i bólach od czasów 
sumeryjskich i egipskich (papirus Ebersa, ok. 1550 r. p.n.e., wymienia wierzbę); Dioskurydes w De 
materia medica (I w. n.e.) opisał korę i liście wierzby (itea) jako środek ściągający i przeciwbólowy. 
Przypisywanie Hipokratesowi zalecania kory wierzby w bólach porodowych jest popularne, ale nie ma 
potwierdzenia w tekstach Corpus Hippocraticum. 
1763. Wielebny Edward Stone (1702–1768) z Chipping Norton przedstawił Royal Society list o 
skuteczności sproszkowanej kory wierzby białej w „zimnicy” (malarycznych gorączkach), oparty na 
obserwacji 50 chorych (Philosophical Transactions, t. 53, s. 195–200). Jest to pierwszy 
udokumentowany opis kliniczny działania przeciwgorączkowego salicylanów. 
1828. Johann Andreas Buchner (1783–1852), profesor farmacji w Monachium, otrzymał z kory 
wierzby żółtą, gorzką masę, którą nazwał salicyną (Repertorium für die Pharmacie, t. 29, s. 405–420); 
uwaga autora o berberynie jest słuszna: Buchner wyodrębnił ją z kory berberysu w 1830 roku wraz z 
Johannem Eduardem Herbergerem. 
1829. Henri Leroux, aptekarz z Vitry-le-François, otrzymał salicynę w postaci krystalicznej (ok. 30 g z 
1,5 kg kory) i opracował metodę jej wydzielania. 
1835–1839. Karl Jacob Löwig (1803–1890) otrzymał z kwiatów wiązówki (Spiraea ulmaria) aldehyd 
salicylowy, nazwany kwasem spirowym (Spirsäure); stąd późniejsza nazwa „aspiryna” (a- od acetylu, 
-spir- od Spiraea). 
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1838. Raffaele Piria (1814–1865), włoski chemik, późniejszy profesor w Pizie i Turynie, pracujący 
wówczas w Paryżu u Jeana-Baptiste’a Dumasa, otrzymał z salicyny kwas salicylowy i nadał mu nazwę 
(Comptes rendus, t. 6, s. 620–624). 
1853. Charles Frédéric Gerhardt (1816–1856) w Strasburgu otrzymał po raz pierwszy kwas 
acetylosalicylowy (jako produkt reakcji salicylanu sodu z chlorkiem acetylu), lecz w postaci nieczystej 
i nietrwałej; nie kontynuował badań. 
1859–1860. Hermann Kolbe (1818–1884) z Eduardem Lautemannem w Marburgu opracował 
syntezę kwasu salicylowego z fenolanu sodu i dwutlenku węgla; w 1874 roku Kolbe udoskonalił 
metodę do skali przemysłowej (fabryka Friedricha von Heydena w Radebeul koło Drezna, pierwsza 
wytwórnia syntetycznego leku), a Rudolf Schmitt (1830–1898) zmodyfikował ją w 1885 roku (proces 
Kolbego–Schmitta). Wbrew tekstowi archiwalnemu Kolbe nie ustalał wzoru kwasu 
acetylosalicylowego; jego zasługą jest tania synteza kwasu salicylowego, która umożliwiła 
zastosowanie salicylanu sodu w lecznictwie (Carl Emil Buss, 1875, w gorączce reumatycznej i durze). 
1876. Thomas John Maclagan (1838–1903) w The Lancet i Franz Stricker w Berlinie opisali 
skuteczność salicyny i salicylanu sodu w ostrym gośćcu stawowym; jest to początek naukowej 
reumatologii. 
1883–1886. Marceli Nencki (Wilhelm Marceli Nencki, 1847–1901), polski chemik i lekarz, profesor w 
Bernie, później w Petersburgu, zsyntetyzował salicylan fenylu (salol) w 1883 roku, a do lecznictwa 
wprowadził w 1886 roku jako środek odkażający jelita i drogi moczowe. Salol, hydrolizujący dopiero 
w zasadowym środowisku jelita cienkiego, jest uważany za pierwszy prolek w historii („zasada 
salolowa” Nenckiego). 
1897–1899. Felix Hoffmann (1868–1946) w laboratorium Bayera w Elberfeld otrzymał 10 sierpnia 
1897 roku czysty, trwały kwas acetylosalicylowy z użyciem bezwodnika octowego; badania 
farmakologiczne prowadził Heinrich Dreser (1860–1924), a rolę Arthura Eichengrüna (1867–1949) 
w pomyśle acetylacji dokumentuje Sneader (2000). Znak towarowy Aspirin zarejestrowano 6 marca 
1899 roku; w Polsce nazwę Polopiryna (Polfa) wprowadzono po II wojnie światowej. 
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Johann Andreas Buchner (1783–1852), odkrywca salicyny 

(1828). Wikimedia Commons. 

 
Raffaele Piria (1814–1865), odkrywca kwasu salicylowego 

(1838). Wikimedia Commons. 

 

 
Charles Frédéric Gerhardt (1816–1856), pierwsza 
acetylacja kwasu salicylowego (1853). Wikimedia 

Commons. 

 
Hermann Kolbe (1818–1884), synteza kwasu salicylowego z 

fenolu (1859–1874). Wikimedia Commons. 
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Marceli Nencki (1847–1901), twórca salolu (1883–1886). 

Wikimedia Commons. 

 
Felix Hoffmann (1868–1946), Bayer; czysty kwas 
acetylosalicylowy (1897). Wikimedia Commons. 

 

 
Salicyna (2-(hydroksymetylo)fenylo-β-D-glukopiranozyd), 

C13H18O7, CAS 138-52-3, glikozyd kory wierzby. RDKit. 

 
Salol (salicylan fenylu, Phenylis salicylas), C13H10O3, CAS 

118-55-8. RDKit. 

 

8.2. Kwas salicylowy (Acidum salicylicum; salicylic acid) 

 
Kwas salicylowy (kwas 2-hydroksybenzoesowy), C7H6O3, CAS 69-72-7. Wikimedia Commons. 
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TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Kwas salicylowy (analgeticum2002.htm) 
Czysty kwas salicylowy (acidum salicylicum), czyli kwas 2-hydroksybenzoesowy, ma postać białawych 
kryształków lub igiełek (temperatura topnienia 157 °C), trudno rozpuszczalnych w wodzie (500 
części), łatwiej w gorącej wodzie, dobrze rozpuszczalnych w alkoholach. W tej postaci działa silnie 
drażniąco na nabłonki przewodu pokarmowego, w związku z tym wprowadzono do lecznictwa estry 
kwasu salicylowego. Czysty kwas salicylowy jest stosowany w 2–3% roztworach etanolowych jako 
środek odkażający (spirytus salicylowy) i odtłuszczający, lekko złuszczający i podrażniający skórę. W 
wyższych stężeniach (10–20%) działa silnie złuszczająco na naskórek. Wykazuje wpływ 
przeciwgrzybiczy, przeciwbakteryjny, przeciwwirusowy i przeciwpierwotniakowy. Dawniej kwas 
salicylowy wchodził w skład wielu maści i past do odkażania skóry (antyseptyk + działanie 
keratolityczne). 

 

UZUPEŁNIENIE 2026: Kwas salicylowy w dermatologii 
Kwas salicylowy pozostaje jednym z podstawowych środków keratolitycznych: 1–3% 
(keratoplastycznie, w łojotoku, trądziku), 5–10% (łuszczyca, rogowacenie), 10–40% (brodawki, 
modzele; np. Verrucid, Brodacid: kwas salicylowy + kwas mlekowy w kolodium). Ph. Eur. zawiera 
monografię Acidum salicylicum; Farmakopea Polska: Spiritus salicylatus 2%, maść salicylowa 2–10%. 
Stosowanie na dużych powierzchniach skóry, zwłaszcza u dzieci, grozi salicylizmem (wchłanianie 
przezskórne). 

 

8.3. Kwas acetylosalicylowy (Acidum acetylsalicylicum, Aspirinum; acetylsalicylic 
acid, ASA) 

 
Kwas acetylosalicylowy (kwas 2-acetoksybenzoesowy), C9H8O4, CAS 50-78-2. Wikimedia Commons. 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Kwas acetylosalicylowy i salicylany: właściwości 
(analgeticum2002.htm) 
Aspirinum, czyli kwas acetylosalicylowy, to bezbarwne lub białawe kryształki o temp. topnienia 135 
°C, łatwo rozpuszczalne w alkoholach, trudno rozpuszczalne w wodzie. Pod wpływem pary wodnej 
kwas acetylosalicylowy rozkłada się do kwasu octowego i salicylowego. Jest wchłaniany głównie w 
jelicie cienkim, po wniknięciu do krwi ulega związaniu z białkami. 
Salicylany hamują syntezę prostaglandyn, działając przeciwbólowo. Wywierają wpływ 
przeciwgorączkowy, hamując powstawanie cyklicznych nadtlenków i hamując aktywność 
hialuronidazy oraz pobudzając uwalnianie hormonu adrenokortykotropowego. Hamują agregację 
krwinek przez hamowanie aktywności tromboksanów i cyklicznych nadtlenków. Salicylany 
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przedłużają więc czas krwawienia, zapobiegają powstawaniu agregatów krwinkowych oraz hamują 
wytrącanie blaszek miażdżycowych na ścianach naczyń krwionośnych. Działają więc 
przeciwzakrzepowo i przeciwzawałowo. Dlatego też salicylany są podawane w małych dawkach (150–
300 mg/dobę) w terapiach pozawałowych (profilaktyka) i w chorobie wieńcowej. 
Salicylany pobudzają ośrodek oddechowy (podrażniają neurony tego ośrodka) oraz nasilają 
metabolizm wewnątrzkomórkowy. Zwiększają ilość wydalanego kwasu moczowego, działając 
przeciwartretycznie. Rozszerzają naczynia krwionośne w skórze, drażnią gruczoły potowe, 
zwiększając wydzielanie potu. Podczas przemian kwasu salicylowego wewnątrz ustroju powstaje 
kwas gentyzynowy, czyli 2,5-dihydroksybenzoesowy, o silnym działaniu przeciwreumatycznym. 
Ponadto w metabolizmie salicylanów powstaje kwas salicylurowy i glukuronowy. Zwiększają ilość 
wydalanego moczu (działanie moczopędne) poprzez podrażnianie nefronów. Działają żółciopędnie. 
Działanie i skuteczność salicylanów zależy w dużej mierze od zastosowanej dawki. Działanie 
przeciwzapalne i przeciwgorączkowe występuje po podaniu 3–4 g kwasu acetylosalicylowego w ciągu 
doby, najlepiej w 4 dawkach po 1 g (2 tabl. 500 mg 4 razy dziennie). Działanie przeciwbólowe 
widoczne jest po zażyciu dawki 2–3 g/24 h (1 g, tj. 1000 mg, 2–3 razy dziennie). Działanie 
przeciwzlepne (przeciwagregacyjne): 150–300 mg/24 h (np. 2–3 razy dziennie po 100 mg). 
Salicylany nasilają trądzik różowaty, zawodowy i sterydowy!!! Jednakże duże dawki kwasu 
acetylosalicylowego podawane z witaminą C i E hamują rozwój trądziku młodzieńczego (w dawce 2,5–
3 g/24 h salicylanu, 2 g wit. C/24 h, 400 mg wit. E/24 h). 
Działania uboczne salicylanów: pogorszenie stanu choroby wrzodowej, inicjacja choroby 
wrzodowej, atak astmy, krwawienia z przewodu pokarmowego (zwłaszcza przy brodawczakach, 
owrzodzeniach, żylakach odbytu, skazie krwotocznej), plamice na skórze, przedłużanie i nasilanie 
krwawień miesiączkowych u kobiet, szum w uszach, zawroty głowy, zaburzenia wzrokowe, alergie 
skórne, obrzęki twarzy i narządów płciowych przy nadwrażliwości, zaburzenia krzepnięcia krwi, 
krwotoki z nosa, kwasica metaboliczna, nudności i wymioty. W razie przedawkowania dochodzi do 
uszkodzenia wątroby, nerek i układu nerwowego (zaburzenia słuchu, wzroku, równowagi, 
krwiomocz). 
Salicylany należy ostrożnie podawać małym dzieciom ze względu na niebezpieczeństwo 
wystąpienia zespołu Reye’a (uszkodzenie układu nerwowego i wątroby). Nie wolno zażywać 
salicylanów na czczo, w czasie laktacji i podczas ciąży. Odradzam zażywanie leków przeciwbólowych 
z salicylanami w czasie miesiączki!!! Nie podawać cukrzykom i astmatykom. Salicylany stosowane 
długotrwale obniżają płodność mężczyzn i kobiet poprzez hamowanie syntezy prostaglandyn 
zawartych w nasieniu, macicy i jajnikach. 

 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Preparaty z kwasem acetylosalicylowym (2002) 
Polopiryna (Polpharma), tabl. dojelitowe 75, 150 i 500 mg; Polopiryna S (Polpharma), tabl. do 
rozpuszczania w wodzie 300 mg; Polopiryna C (Polpharma), tabl. musujące (salicylan 500 mg + wit. C 
200 mg); Ascodan (Polpharma), tabl. (kodeina + salicylan 400 mg), doskonały lek na przeziębienia i 
choroby zakaźne z objawem kaszlu, 1 tabl. 4 razy dziennie, przy silnym kaszlu 1 tabl. 5 razy dziennie, 
po jedzeniu; Antygrypin (Galenus), tabl. (salicylan 300 mg + kofeina 50 mg), lek przeciwbólowy, 
kofeina wzmaga działanie przeciwbólowe kwasu acetylosalicylowego, oczywiście nie leczy grypy! Lek 
działa w dawce 2–3 tabl. jednorazowo; Anapiryna (Polfa Grodzisk Maz.), tabl. (salicylan + etenzamid + 
kofeina), lek przeciwbólowy, 2 tabl. jednorazowo lub 1 tabl. 4 razy dziennie w bólach długotrwałych; 
Alka-Prim (Polpharma), tabl. musujące (kwas acetylosalicylowy 330 mg + kwas aminooctowy 100 
mg); Etopiryna (Polpharma), tabl. (etenzamidum + salicylan + kofeina), słaby lek przeciwbólowy; 
Koferina (Sadowska), tabl. jak wyżej; Upsarin C (UPSA), Upsalgin C, tabl. mus. (salicylan + wit. C); 
Tomapyrin, Tomapyrin C (Boehringer Ingelheim), tabl., tabl. mus. (salicylan + paracetamol + kofeina; 
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te ostatnie C z dodatkiem wit. C), w chorobach przeziębieniowych 1–2 tabl. 4 razy dziennie; Tabletki 
przeciw grypie (Cyntfarm, Polpharma), tabl. (salicylan + kofeina), lek przeciwbólowy o słabym 
działaniu, nie leczy oczywiście grypy; Tabletki od bólu głowy (Marcmed), tabl. (salicylan + fenacetyna 
+ kofeina); Aspimag (Espefa), tabl. (salicylan 150 mg, tlenek magnezu), jako lek przeciwzawałowy i 
przeciwagregacyjny, w chorobie wieńcowej pół tabl. 1 raz dziennie lub 1 tabl. co drugi dzień; Andol C 
(Pliva), tabl. mus. (salicylan + wit. C); Aspirin C (Bayer), tabl. mus. (salicylan 400 mg + wit. C 240 mg), 
odpowiednik polskiej Polopiryny C. 
Aspirin (Bayer, Cupal, L.T. York Pharm), tabl., tabl. mus., odpowiedniki polskiej Polopiryny; oczywiście 
mitem jest, że są skuteczniejsze (niby z jakiego powodu?), kwas acetylosalicylowy jest kwasem 
acetylosalicylowym, różnią się oczywiście ceną i barwą; polska Polopiryna jest sprzedawana jako tabl. 
75, 150 i 500 mg; Aspirin Bayera: tabl. 500 mg, tabl. powl. 100 i 300 mg, ponadto tabl. mus. 500 mg; 
Aspirin L.T. York Pharm.: tabl. 325 mg; Aspirin Cupal: tabl. 300 mg. 
Ascalcin (Polfa Łódź), tabl. mus. (salicylan 300 mg z dodatkiem środków zobojętniających i 
ochronnych: laktoglukonianu wapnia i wodorowęglanu sodu); Asopiryna (Polfarmex), tabl. mus. 500 
mg; Asopiryna S (Polfarmex), tabl. mus. 300 mg (z dodatkiem środków zobojętniających i 
ochronnych); ASA (Curtis), tabl. dojelitowe 75 mg, zalecane w chorobie wieńcowej i w kuracjach 
pozawałowych jako środek przeciwzlepny, 1 tabl. 2 razy dziennie; Alka Seltzer (Bayer), tabl. mus. 324 
mg (odpowiednik polskiego Alka-Prim); Acard (Polfa Warszawa), tabl. powl. 75 mg (jak ASA); Acesan 
(Sun-Herb-Farm), tabl. powl. 30, 50 i 75 mg, jak ASA i Acard; Acylpyrin (Slovakofarma), tabl. 500 mg, 
tabl. mus. 500 mg; Acifein (Slovakofarma), tabl. 250 mg (salicylan + paracetamolum + kofeina), lek 
przeciwbólowy; Acylcoffin, tabl. 450 mg (salicylan + kofeina); Mironal, tabl. (salicylan + fenacetyna + 
kofeina), odpowiednik polskich Tabletek od bólu głowy; Neopyrina ASA (Biofarm), tabl. (salicylan + 
paracetamolum + kofeina); Contra Schmerz (Wild), tabl. mus., tabl. (salicylan + paracetamolum + 
kofeina; w musujących witamina C); Asprocol (ICN Rzeszów), tabl. 500 mg; Asprocard, tabl. 100 mg (z 
dodatkiem kwasu aminooctowego). 
Ponadto: Coffepar, tabl. (salicylan + paracetamolum + kofeina); Coffepirine, tabl. (salicylan + kofeina); 
Ring N, tabl. (salicylan + kofeina + wit. C); Phenaphen, kaps. (salicylan + kodeina); Novacetol, tabl. 
(paracetamolum + salicylan + kodeina); Metaspirine, tabl. (salicylan + kofeina); Kafaspiryn, tabl. 
(salicylan + kofeina); Compralgyl, tabl. (kodeina + salicylan); Aspro C, tabl. mus. (salicylan + wit. C); 
Novasen, tabl. dojelitowe; Laspal, fiolki z proszkiem, acetylosalicylan lizyny do zastrzyków 
(domięśniowo lub dożylnie); Galocard, tabl. 100 mg; Encopirin, tabl. dojelitowe; Cardiopirin, tabl. 100 
mg; Claragine, tabl. mus. 500 mg; Entreik, tabl. powl.; Godamed, tabl. 100 mg; HerzASS, tabl. 50 i 100 
mg; Miniasal, tabl. 30 mg; Rhonal, tabl. 500 mg; Romigal, tabl. 500 mg; Santasal, tabl. 500 mg; Thrombo 
ASS, tabl. dojelitowe 50 i 100 mg; Tiatral, tabl. 100 mg; Togal ASS, tabl. 400 mg. 

 

UZUPEŁNIENIE 2026: Kwas acetylosalicylowy: farmakologia współczesna 
Mechanizm. Kwas acetylosalicylowy jest jedynym NLPZ hamującym cyklooksygenazy 
nieodwracalnie: acetyluje resztę seryny w kanale enzymu (Ser-530 COX-1, Ser-516 COX-2). W płytkach 
krwi, pozbawionych jądra, zablokowany COX-1 nie może być odtworzony, więc hamowanie syntezy 
tromboksanu A2 trwa przez całe życie płytki (7–10 dni); to uzasadnia dawki 75–100 mg/dobę w 
profilaktyce sercowo-naczyniowej, o których autor pisał w 2002 roku (150–300 mg). Acetylowana 
COX-2 wytwarza z kwasu arachidonowego 15-epi-lipoksynę A4 („lipoksynę wyzwalaną przez 
aspirynę”), mediator wygaszania zapalenia (Serhan, 1995). 
Farmakokinetyka. Estrazy osocza i wątroby hydrolizują ASA do kwasu salicylowego (t1/2 ASA ok. 15–
20 min; salicylanu 2–3 h po małych dawkach i 15–30 h po dużych, kinetyka nieliniowa z powodu 
wysycenia sprzęgania z glicyną). Uwaga autora o kwasie gentyzynowym jest poprawna: jest to 
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niewielki (poniżej 1%) metabolit hydroksylacji; główne metabolity to kwas salicylurowy (glicynian, 
ok. 75%) i glukuronidy. 
Dawkowanie współczesne (ChPL). Ból i gorączka: 500–1000 mg co 4–8 h, maks. 3–4 g/dobę; 
profilaktyka przeciwzakrzepowa 75–150 mg/dobę; gorączka reumatyczna, choroba Kawasakiego 
(faza ostra) u dzieci 80–100 mg/kg/dobę w 4 dawkach, następnie 3–5 mg/kg/dobę. ChPL polskich 
preparatów przeciwbólowych z ASA zawierają przeciwwskazanie u dzieci i młodzieży do 12. roku 
życia (Polopiryna S) lub 16. roku życia (preparaty licencyjne brytyjskie) w przebiegu chorób 
wirusowych, z powołaniem na zespół Reye’a. 
Toksykologia. Salicylizm (szum w uszach, zawroty) powyżej 300 mg/l w osoczu; zatrucie ciężkie 
powyżej 150 mg/kg dawki jednorazowej: hiperwentylacja, zasadowica oddechowa przechodząca w 
kwasicę metaboliczną, hipertermia, obrzęk mózgu i płuc. Leczenie: alkalizacja moczu, hemodializa. 
Astma aspirynowa (choroba układu oddechowego zaostrzana przez aspirynę, AERD) dotyczy 5–10% 
chorych na astmę i wynika z przesunięcia metabolizmu kwasu arachidonowego na szlak 
lipooksygenazowy (leukotrieny), co autor opisał już w 2002 roku jako „atak astmy”. 
Preparaty w Polsce (2026, przykładowe). Polopiryna S (Polpharma, tabl. 500 mg), Polopiryna C, 
Polopiryna Max, Aspirin, Aspirin C, Aspirin Cardio (Bayer), Acard (Polfa Warszawa, 75 i 150 mg), 
Polocard (Polpharma), Etopiryna (Polpharma), Alka-Prim (Polpharma), Ascodan (Polpharma, z 
kodeiną, Rp), Upsarin C (UPSA). Wiele preparatów z listy z 2002 roku (Tabletki od bólu głowy z 
fenacetyną, Antygrypin Galenus, Aspimag, Asopiryna, Acesan) już nie istnieje. 

 

STANOWISKO AUTORA 2026: Salicylany u dzieci i zespół Reye’a 
Zespół Reye’a jako argument przeciwko salicylanom u dzieci uważam za mocno naciągany. Kwas 
acetylosalicylowy podawano dzieciom w gorączce, w gośćcu, w chorobie reumatycznej i w gorączce 
reumatycznej przez kilkadziesiąt lat, w dawkach, które dziś wydają się ogromne (do 100 mg/kg na 
dobę w gorączce reumatycznej), i był to lek zalecany przez wszystkie farmakologie i farmakopee, w 
tym polskie. Zespół Reye’a, opisany w 1963 roku, był rzadką chorobą o niejasnej etiologii, a jego 
związek z aspiryną wywiedziono z retrospektywnych badań kliniczno-kontrolnych z lat 1980–1987, 
obarczonych błędami doboru grup, błędem przypominania i brakiem kontroli wrodzonych wad 
metabolizmu, które dziś rozpoznaje się u dużej części dzieci z obrazem „zespołu Reye’a”. Zespół nie 
zniknął dlatego, że przestano podawać aspirynę; zniknął, bo nauczono się rozpoznawać wady β-
oksydacji kwasów tłuszczowych i cyklu mocznikowego, a ponadto zaczął zanikać jeszcze przed 
ostrzeżeniami, także w krajach, w których aspiryny dzieciom nigdy masowo nie podawano. 
Głupotą jest w tej sytuacji zakaz podawania salicylanów dzieciom z jednoczesnym zalecaniem im od 
trzeciego miesiąca życia paracetamolu, leku o wąskim oknie terapeutycznym, hepatotoksycznego i 
pozbawionego działania przeciwzapalnego. Aspiryna w dawce 10–15 mg/kg jest lekiem 
przeciwgorączkowym o dobrze poznanej, przewidywalnej toksykologii, a u dzieci z chorobą 
Kawasakiego i w reumatologii dziecięcej nadal podaje się ją w dawkach wielokrotnie większych, co 
samo w sobie obala mit o jej „niedopuszczalności” u dzieci. Moje stanowisko z 2002 roku, „ostrożnie 
podawać małym dzieciom”, pozostaje aktualne: ostrożnie, w chorobach wirusowych z wymiotami 
rozważyć inny lek, ale nie bezwzględny zakaz. 

 

AKTUALNE TRENDY I OPINIE 2026: Zespół Reye’a i salicylany u dzieci 
Stanowisko obowiązujące. Zespół Reye’a (Ralph Douglas Kenneth Reye, Graeme Morgan i Jim Baral, 
Lancet, 1963: ostra encefalopatia z drobnokropelkowym stłuszczeniem wątroby u dzieci po infekcji 
wirusowej) powiązano z salicylanami w badaniach kliniczno-kontrolnych w Arizonie (Starko i wsp., 
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1980), Ohio i Michigan (1980–1982) oraz w badaniu Public Health Service (Hurwitz i wsp., JAMA, 
1987; bardzo wysoki iloraz szans). Od 1982 roku (USA, ostrzeżenie Surgeon General; obowiązkowe 
etykiety 1986), 1986 roku (Wielka Brytania, poniżej 12 lat; od 2002 roku poniżej 16 lat) i kolejno w 
innych krajach zaleca się unikanie salicylanów u dzieci w chorobach gorączkowych, zwłaszcza w 
grypie i ospie wietrznej. Liczba zgłoszeń zespołu Reye’a w USA spadła z 555 w 1980 roku do 36 lub 
mniej rocznie od 1994 roku (Belay i wsp., NEJM, 1999), co uznano za dowód skuteczności ostrzeżeń. 
Krytyka zbieżna ze stanowiskiem autora. Orlowski, Hanhan i Fiallos (Drug Safety, 2002) oraz 
Casteels-Van Daele i wsp. (European Journal of Pediatrics, 2000) argumentowali, że zespół Reye’a jest 
terminem opisowym obejmującym heterogenne choroby, w tym niezdiagnozowane wrodzone błędy 
metabolizmu (niedobór MCAD i inne zaburzenia β-oksydacji, zaburzenia cyklu mocznikowego), że 
spadek zachorowań rozpoczął się przed kampaniami ostrzegawczymi i wystąpił także w krajach bez 
tych kampanii, oraz że badania kliniczno-kontrolne były obciążone błędem doboru i przypominania. 
Schrör (Paediatric Drugs, 2007) w przeglądzie dowodów uznał związek przyczynowy za 
nieudowodniony, choć niewykluczony. Mimo to żadna agencja regulacyjna nie zmieniła zaleceń; 
argumentem jest zasada ostrożności i dostępność alternatyw (ibuprofen). 
Wyjątki utrzymane w praktyce. Kwas acetylosalicylowy pozostaje lekiem z wyboru w chorobie 
Kawasakiego (faza ostra 30–100 mg/kg/dobę, następnie 3–5 mg/kg/dobę przez 6–8 tygodni), w 
profilaktyce zakrzepicy u dzieci po operacjach kardiochirurgicznych oraz w reumatologii dziecięcej w 
wybranych wskazaniach; szczepienie przeciw ospie i grypie zaleca się dzieciom leczonym przewlekle 
salicylanami. Ibuprofen jest obecnie w wytycznych (NICE, AAP, PTP) preferowanym NLPZ u dzieci od 
3. miesiąca życia; metamizol w Polsce i Niemczech dopuszcza się u dzieci wg ChPL poszczególnych 
preparatów. 

 

8.4. Salicylamid, salsalat, aloksypiryna, etenzamid 

 
Salicylamid (2-hydroksybenzamid), C7H7NO2, CAS 65-45-2. 

RDKit.  
Salsalat (kwas salicylsalicylowy), C14H10O5, CAS 552-94-3. 

RDKit. 

 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Salicylamid (analgeticum2002.htm) 
W lecznictwie wykorzystuje się również amid kwasu salicylowego, salicylamidum (salicylamid), amid 
kwasu orto-hydroksybenzoesowego. Działa silniej przeciwbólowo od kwasu acetylosalicylowego, 
ponadto wywiera wpływ przeciwzapalny, hipotensyjny (obniża ciśnienie krwi), uspokajający i 
przeciwgorączkowy. Wzmaga działanie leków przeciwcukrzycowych i przeciwzakrzepowych 
(interakcja farmakologiczna), podobnie zresztą jak kwas acetylosalicylowy. Działania uboczne są te 
same co przy innych salicylanach. Wydalany jest z moczem (w połączeniu z glukuronianem i 
siarczanami) i żółcią. 
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Dawki salicylamidu: 600–900 mg 2–3 razy dziennie. W chorobach gorączkowych i 
przeziębieniowych 4 razy dziennie po 600 mg. Preparaty z salicylamidum (2002): Scorbolamid 
(Polpharma), draż. (300 mg salicylamidu + 100 mg wit. C + 5 mg rutozydu), 2 draż. 4 razy dziennie w 
przeziębieniu i w chorobach zakaźnych; Salistoperm (Ursapharm), żel, roztwór do stosowania na 
skórę, jako środek przeciwbólowy (wcierać 3–4 razy dziennie), zawiera salicylamid i znieczulającą 
benzokainę; Glutisal (Ravensberg), tabl. (salicylamid 400 mg + etenzamid 100 mg), lek przeciwbólowy, 
2 tabl. 1–3 razy dziennie. 

 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Salsalat i aloksypiryna (analgeticum2002.htm) 
Wartościowym estrem kwasu salicylowego jest salsalate, czyli ester 2-karboksyfenylowy kwasu 2-
hydroksybenzoesowego (Salysal, acidum salicylsalicylicum). Działa długotrwale przeciwzapalnie, 
przeciwbólowo, przeciwreumatycznie i przeciwgorączkowo. Stosuje się go w dawce 1 g 2–4 razy 
dziennie. Korzystnie działa w chorobach gorączkowych i reumatycznych. Preparaty: Salflex 
(Carnrick), tabl. powl. 500 i 750 mg; Disalcid (3M Pharmaceuticals), kaps. 500 mg, tabl. 500 i 750 mg. 
Kompleks tlenku glinu z kwasem acetylosalicylowym nosi nazwę aloksypiryny (aloksypiryna, 
Aloxiprin). Salicylan z takiego kompleksu jest uwalniany w jelicie cienkim, w środowisku zasadowym. 
Doustnie stosuje się go w dawce około 800–1000 mg 3–4 razy dziennie. Można podawać dzieciom 4-
letnim (300 mg 4 razy dziennie) i starszym. Równoważnik: 600 mg leku odpowiada 500 mg kwasu 
acetylosalicylowego. Występuje pod nazwą handlową Thrombace (Drossapharm), tabl. 120 mg (jako 
lek przeciwagregacyjny w chorobie wieńcowej, w profilaktyce zawału i zakrzepu) oraz superpiryny, 
Superpyrin (Slovakofarma), tabl. 400 mg. 

 

 
Etenzamid (2-etoksybenzamid), C9H11NO2, CAS 938-73-8. RDKit. 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Etenzamid: pochodna kwasu orto-etoksybenzoesowego 
(analgeticum2002.htm) 
Ethenzamide (protopiryna, protopyrin, aethoxybenzamidum, etoksybenzamid, ethoxybenzamide, 
ethoxybenzamidum) jest amidem kwasu orto-etoksybenzoesowego. Działa słabo przeciwbólowo, 
przeciwzapalnie i przeciwgorączkowo. Wchodzi w skład środków przeciwbólowych złożonych, 
składnik Etopiryny (Etopiryna, Etopirina) i Antineuralginy E (Antineuralgiae E). Ulega wchłonięciu z 
jelit do krwi w ciągu 30 minut. Stosowany do zwalczania niezbyt nasilonych bólów różnego 
pochodzenia. Skuteczny w dawce 1 g (1000 mg) 1–3 razy dziennie. W dawce 1000 mg wywiera wpływ 
rozluźniający na obolałe i przykurczone mięśnie szkieletowe. 

 

UZUPEŁNIENIE 2026: Status w 2026 roku 
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Salicylamid utrzymał się w Polsce w Scorbolamidzie (Polpharma; salicylamid 300 mg + kwas 
askorbowy 100 mg + rutozyd 5 mg), w Japonii w preparatach złożonych z etenzamidem. Salsalat 
pozostaje w obrocie w USA (Disalcid, Amigesic) i budzi zainteresowanie jako inhibitor kinazy 
IKKβ/NF-κB w cukrzycy typu 2 (badanie TINSAL-T2D, Goldfine i wsp., 2013). Aloksypiryna (Palaprin, 
Nicholas Laboratories, Wielka Brytania) została wycofana; Superpyrin (Zentiva) utrzymał się na rynku 
czeskim i słowackim. Etenzamid pozostaje składnikiem Etopiryny (Polpharma: ASA 300 mg + 
etenzamid 100 mg + kofeina 50 mg; w wersji Etopiryna Extra bez etenzamidu, z paracetamolem), co 
potwierdza opis autora. 

 

8.5. Salicylan sodu, salicylan metylu, salicylan dietyloaminy i salicylany zewnętrzne 

 
Salicylan metylu (Methylis salicylas, olejek golteriowy), C8H8O3, CAS 119-36-8. RDKit. 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Salicylany zewnętrzne i historyczne (analgeticum2002.htm) 
Salicylowe leki przeciwbólowe do stosowania zewnętrznego (2002): Mobilat (Sankyo), żel, maść 
(zawiera hormony nadnerczy, kwas salicylowy i mukopolisacharyd), działa przeciwzapalnie, 
przeciwbólowo, przeciwwysiękowo; przyśpiesza resorpcję krwiaków i wysięków oraz regenerację 
tkanek; poprawia ruchliwość stawów; DoloMobilat (Sankyo), żel (salicylan + fenylefryna + 
mukopolisacharyd), jak wyżej; ABC-Salbe (Beiersdorf), maść (salicylan + noniwamid + nikotynian 
benzylu), przeciwbólowo i przeciwreumatycznie do wcierania w miejsca obolałe; Algesal (Solvay), 
krem (salicylan + myrtekaina), przeciwbólowo i przeciwzapalnie, wcierać kilka razy dziennie w 
obolałe miejsca; Doloneuro Gel (Merck), żel (salicylany + nikotynian metylu), w stawo-, mięśnio- i 
nerwobólach, wcierać kilka razy dziennie. 
Dawniej w lecznictwie stosowano również salicylan sodu (Sodium salicylate, natrium salicylicum, 
natrium spiricum). Dawka lecznicza salicylanu sodowego wynosiła 6–12 g/dobę, więc była bardzo 
duża. W dużych dawkach salicylan sodowy wywierał niekorzystny wpływ na organizm (uszkodzenie 
słuchu, nerek, zasadowica, niedokrwistość, uszkodzenie przewodu pokarmowego). Obecnie 
niestosowany. 
Od dawna popularnym środkiem drażniącym miejscowo i przeciwreumatycznym jest ester metylowy 
kwasu salicylowego, salicylan metylowy (methylium salicylicum, methyl salicylate). Rozszerza 
naczynia powierzchniowe, poprawia ukrwienie tkanek, działa przeciwbólowo. Stosowany w leczeniu 
miejscowym nerwobólów, mięśniobólów i stawobólów. Jest oleistą, żółtawą cieczą o silnym zapachu. 
Łatwo przenika przez skórę. Wchodzi w skład mazideł, balsamów, kremów i maści w stężeniu 15–
30%. Preparaty z salicylanem metylu (2002): Unguentum Methylii Salicylici (Chema-Elektromet), 
maść 20%; Analgolan (Profarm), maść (salicylan + kamfora + olejki eteryczne); Heilit, płyn, żel 
(salicylan + kamfora + nikotynian benzylu); Balsamum Mentholi compositum (Chema-Elektromet), 
maść (salicylan + mentol); Ben-Gay (Pfizer), maść (mentol + salicylan); Camphopin (Schöning-Berlin), 
maść (kamfora + salicylan + nikotynian benzylowy); Brachialin Percutan N (Steigerwald), krem 
(salicylany + nikotynian benzylowy); DDD Hautbalsam, Hautmittel (Delta Pronatura), płyn, krem 
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(salicylan + tymol); Deep Heat Rub (Mentholatum Company), MenthoBalm, krem, aerozol, balsam 
(salicylan + olejki eteryczne i dodatki); Finalgon, plastry (salicylan + wyciąg z pieprzu); Marament 
Balsam W (Wider), emulsja (nikotynian benzylu + salicylan + kamfora). 
W miejscowym leczeniu bólu zastosowanie znalazł także salicylan dietyloaminy (Diethylamine 
salicylate). Wchodzi w skład polskich preparatów Camesal (Polfa Kutno), żel, i Saldiam (Jelfa), krem; 
w razie mięśnio-, stawo- i nerwobólów wcierać kilka razy dziennie w obolałe miejsce. 

 

UZUPEŁNIENIE 2026: Uzupełnienie 
Salicylan sodu był pierwszym salicylanem stosowanym systemowo (Buss, 1875; Stricker i Maclagan, 
1876) i pozostawał lekiem podstawowym w gorączce reumatycznej do lat 50. XX wieku (dawki 6–12 
g/dobę, jak podał autor). W Polsce salicylan sodu wchodził w skład syropu i mieszanek receptorowych 
(„Rp. Natrii salicylici”); obecnie nie ma go w rejestrze. Salicylan choliny (Otinum, krople do uszu 20%; 
Sachol, żel stomatologiczny) pozostaje w obrocie w Polsce; salicylan dietyloaminy jest nadal 
składnikiem preparatów zewnętrznych (np. Algesal) w części krajów UE. Salicylan metylu, dawniej 
pozyskiwany z Gaultheria procumbens i Betula lenta (olejek golteriowy zawiera 96–99% salicylanu 
metylu), jest dziś syntetyczny; w maściach 10–30% (Ben-Gay, Deep Heat, Maść kamforowo-
salicylowa). Wchłanianie przezskórne dużych ilości (zwłaszcza pod opatrunkiem okluzyjnym lub u 
dzieci) może wywołać salicylizm; 5 ml czystego olejku golteriowego odpowiada ok. 7 g ASA i jest 
dawką potencjalnie śmiertelną dla dziecka. 

 

8.6. Diflunizal (Diflunisalum; diflunisal) 

 
Diflunizal (kwas 2′,4′-difluoro-4-hydroksybifenylo-3-karboksylowy), C13H8F2O3, CAS 22494-42-4. RDKit. 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Diflunizal (analgeticum2002.htm) 
Diflunizal jest to pochodna kwasu difluoro-hydroksy-difenylo-karboksylowego o działaniu silnie 
przeciwbólowym, przeciwzapalnym i przeciwobrzękowym. Działa około 12 godzin. Ulega wchłonięciu 
z jelit do krwi w ciągu 2 godzin. Stosowany do zwalczania bólów pozabiegowych, reumatycznych, 
pourazowych. Nie powinno się go podawać z innymi lekami przeciwbólowymi, a także ze środkami 
przeciwzakrzepowymi. Nie wolno go podawać dzieciom, kobietom karmiącym i ciężarnym. Jest lekiem 
bezpiecznym, rzadko wywołuje objawy uboczne. Wykazuje interakcje z alkoholem. Upośledza 
sprawność ruchową i koncentrację (uwaga kierowcy!). Dawkowanie diflunizalu: 500 mg 1–2 razy 
dziennie. Preparaty firmy Merck Sharp and Dohme: Unisal, Dolobis, Dolobid, tabl. powl. 250 i 500 mg. 

 



H. S. Różański · Analgeticum, antipyreticum, antiphlogisticum, antirheumaticum · PANS Krosno 2026 

Strona 51 z 90 

UZUPEŁNIENIE 2026: Status 
Diflunizal (Merck, 1971; wprowadzony 1980) jest difluorofenylową pochodną kwasu salicylowego, 
która nie ulega przemianie do kwasu salicylowego i nie acetyluje COX; t1/2 8–12 h. Od 2013 roku 
badany jako stabilizator transtyretyny w amyloidozie transtyretynowej (badanie Berka i wsp., JAMA, 
2013), co jest jego jedynym rozwijanym obecnie wskazaniem. W Polsce niezarejestrowany. 
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9. Pochodne kwasu indolooctowego 

9.1. Indometacyna (Indometacinum; indometacin, indomethacin) 

 
Indometacyna (kwas [1-(4-chlorobenzoilo)-5-metoksy-2-metyloindol-3-ilo]octowy), C19H16ClNO4, CAS 53-86-1. 

Wikimedia Commons. 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Indometacyna (analgeticum2002.htm) 
W 1963 roku została wprowadzona do lecznictwa indometacyna (Indomethacin), kwas chloro-
benzoilo-metoksy-metylo-indolo-octowy. Indometacyna należy do najsilniejszych nienarkotycznych 
leków przeciwbólowych. Działa silnie przeciwzapalnie, przeciwgorączkowo, przeciwreumatycznie i 
przeciwartretycznie. Niestety jest lekiem toksycznym. Stosowana jest w leczeniu chorób 
reumatycznych (gośćcowych) o charakterze ostrym i przewlekłym, stanów zapalnych mięśni i 
nerwów, ponadto choroby dnawej (atak dny moczanowej) i bólów pourazowych. Znalazła 
zastosowanie również w leczeniu przetrwałego przewodu tętniczego u wcześniaków oraz w 
okulistyce, w profilaktycznym leczeniu obrzęku torbielowatego plamki i w stanach zapalnych gałki 
ocznej. Hamuje syntezę prostaglandyn, hamuje wysięki stawowe, poprawia ruchliwość obolałych 
stawów. Szybko przenika z jelit do krwi, w ciągu 30–40 minut. Wydalana jest wraz z kałem (poprzez 
układ żółciowy) oraz z moczem po związaniu z kwasem glukuronowym. Wykazuje synergizm z 
hormonami kory nadnerczy. 
Działania uboczne indometacyny: podrażnienie przewodu pokarmowego, owrzodzenia ścian 
przewodu pokarmowego, krwawienia, nudności, wymioty, biegunka, zgaga, bóle brzucha, uszkodzenie 
wątroby, uszkodzenie układu nerwowego (senność, drgawki, bóle głowy, szum w uszach, uczucie 
przytkania uszu, depresja); uszkodzenie skóry (łysienie, wypryski, opuchnięcie twarzy, rumień); u 
kobiet zaburzenia miesiączkowania; nasilenie objawów trądziku. Możliwe jest wystąpienie zapalenia 
trzustki i zespołu nerczycowego. Może wywoływać zaburzenia przewodzenia bodźców ruchowych i 
zaburzenia wzrokowe. 
Dawkowanie indometacyny: średnio stosuje się 25 mg 2–3 razy dziennie; w napadzie dny 50 mg 2 
razy dziennie; doodbytniczo w chorobach reumatycznych i bólach 100 mg rano i wieczorem. 
Pozajelitowo (domięśniowo) wstrzykuje się 50–100 mg 1–2 razy dziennie. Miejscowo w formie kremu, 
maści i żelu wcierać 4 razy dziennie, potem owinąć bandażem elastycznym. Przeciwwskazania: 
choroby psychiczne, ciąża, laktacja, choroby krwi, niewydolność nerek i wątroby, kierowanie 
pojazdami mechanicznymi, choroba Parkinsona i jej podobne, choroba wrzodowa. Nie podawać 
dzieciom! 
Dostępne preparaty z indometacyną (2002): Metindol (GlaxoWellcome, Pliva Kraków, Polfa 
Warszawa, ICN Rzeszów), tabl. retard 75 mg, tabl. powl. 25 mg, amp. 60 mg/2 ml, czopki 50 i 100 mg, 
maść 5%; Artracin SR (Trinity Pharm), kaps. 75 mg; Indocid 1% (Merck Sharp and Dohme), krople-
zawiesina do oczu; Indocollyre (Chauvin), krople do oczu 0,1%; Indolar SR (Lagap Pharm), kaps. 75 
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mg; Indomod (Pharmacia and Upjohn), kaps. 25 i 75 mg; Amuno (Merck Sharp), kaps. 25, 50 i 75 mg 
(te ostatnie retard, o powolnym uwalnianiu), czopki 50 i 100 mg, żel 1%; Metindonium (Pliva), płyn 
(indometacyna + bromek cetrymoniowy), do pędzlowania stanów zapalnych i owrzodzeń błon 
śluzowych; Indomet-Ratiopharm, kaps. 25 i 50 mg, kaps. retard 75 mg, czopki 50 i 100 mg, żel 1%; 
Bonidon (Mepha), tabl. powl. 25 mg, kaps. retard 75 mg, czopki kapsułkowe doodbytnicze 100 mg, żel 
1%; Jenatacin (Jenapharm), tabl. 50 mg. Ponadto: Ainscrid LP, kaps.; Chrono-Indocid, kaps.; Confortid, 
fiolki; Elmetacin, aerozol; Helvecin, kaps.; Indo-Phlogont, tabl., kaps., czopki; Indocontin, tabl.; 
Indomisal, kaps., czopki. 

 

UZUPEŁNIENIE 2026: Indometacyna: historia i stan obecny 
Indometacynę otrzymał Tsung-Ying Shen (1924–2008) z zespołem Merck Sharp & Dohme (Rahway) 
w 1961 roku w programie racjonalnego projektowania leku przeciwzapalnego na szkielecie kwasu 
indolo-3-octowego (auksyny roślinnej); patent 1961, wprowadzenie do lecznictwa 1963 (Indocid). 
Jest jednym z najsilniejszych nieselektywnych inhibitorów COX (IC50 rzędu nanomoli) i pozostaje 
lekiem referencyjnym w badaniach farmakologicznych oraz lekiem z wyboru w niektórych rzadkich 
bólach głowy (hemikrania napadowa i ciągła, tzw. bóle głowy indometacynowrażliwe) i w zamykaniu 
przetrwałego przewodu tętniczego u wcześniaków (0,1–0,25 mg/kg i.v. co 12–24 h, 3 dawki), co autor 
odnotował w 2002 roku. 
Dawkowanie współczesne: 25–50 mg 2–3 razy dziennie, maks. 150–200 mg/dobę; postać retard 75 
mg 1–2 razy dziennie. Ośrodkowe działania niepożądane (bóle głowy u 10–20% chorych, zawroty, 
splątanie u osób starszych) wynikają z podobieństwa strukturalnego do serotoniny (rdzeń indolowy). 
Preparaty w Polsce (2026): Metindol Retard (Polpharma, tabl. 75 mg), Elmetacin (aerozol 1%, 
Sanofi), Indocollyre (krople do oczu 0,1%). 

 

9.2. Acemetacyna (Acemetacinum; acemetacin) 

 
Acemetacyna (ester glikolowy indometacyny), C21H18ClNO6, CAS 53164-05-9. RDKit. 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Acemetacyna (analgeticum2002.htm) 
Do tej grupy można zaliczyć również pochodną kwasu indolo-3-octowego, czyli acemetacynę 
(Acemetacin), działającą przeciwbólowo, przeciwzapalnie, przeciwgorączkowo i 
przeciwreumatycznie. Wydalana jest z kałem i moczem. Zalecana głównie w bólach i stanach 
zapalnych pochodzenia reumatycznego oraz w zapaleniu ścięgien i mięśni. Stosowana w dawce 60 mg 
2–3 razy dziennie; formy leków z zawartością 90 mg substancji czynnej są o przedłużonym i 
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powolnym działaniu (uwalnianiu), 1 raz dziennie. Preparaty z acemetacyną (2002): Acemetacin 
(Heumann), kaps. 30 i 60 mg; Peran (BASF Generics); Rantudil forte i retard (Bayer), tabl. 60 i 90 mg; 
Tilur (Drossapharm), kaps. 60 mg i 90 mg. 

 

UZUPEŁNIENIE 2026: Status 
Acemetacyna (Bayer/Tropon, 1980) jest prolekiem hydrolizowanym do indometacyny; deklarowana 
lepsza tolerancja żołądkowa wynika z braku bezpośredniego drażnienia błony śluzowej. W Niemczech 
(Rantudil) i Meksyku nadal w obrocie; w Polsce nie ma rejestracji. 
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10. Pochodne kwasu fenylooctowego i aminofenylooctowego 

10.1. Diklofenak (Diclofenacum; diclofenac) 

 
Diklofenak (kwas 2-[2-(2,6-dichloroanilino)fenylo]octowy), C14H11Cl2NO2, CAS 15307-86-5. Wikimedia Commons. 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Diklofenak (analgeticum2002.htm) 
Przedstawicielem tej grupy jest Diclofenac, kwas dichlorofenylo-amino-benzeno-octowy (kwas 
dichloro-anilino-fenylo-octowy). Diklofenak działa przede wszystkim przeciwzapalnie, słabiej 
przeciwbólowo, praktycznie nie działa przeciwgorączkowo. Stosowany jest w leczeniu chorób 
reumatycznych oraz stłuczeń, bólów pourazowych i kręgosłupa, stanów zapalnych tkanek miękkich 
(ścięgien, więzadeł, błon stawowych, tkanki podskórnej). Ulega wchłonięciu z jelit do krwi w ciągu 2 
godzin. Wydalany jest z moczem i kałem (poprzez układ żółciowy). Wydłuża czas krwawienia, 
działając przeciwagregacyjnie. Hamuje syntezę nadtlenków i prostaglandyn. 
Z działań ubocznych należy wymienić: bóle brzucha, nudności, wymioty, biegunkę, zawroty głowy, 
objawy alergiczne, zaburzenia równowagi, objawy depresyjne, uszkodzenie szpiku czerwonego. Może 
zaostrzyć objawy choroby wrzodowej. Wydłuża czas krwawienia miesiączkowego. Sprzyja 
krwawieniom z nosa przy skłonnościach wrodzonych do tego schorzenia. Nie podawać dzieciom, 
kobietom w ciąży i kobietom w laktacji. Przeciwwskazany w skazie krwotocznej. Nasila działanie 
leków nasercowych. 
Dawkowanie diklofenaku: 50 mg 2–3 razy dziennie. Doodbytniczo 100 mg 1 raz dziennie (często 
wywołuje pieczenie odbytu). Domięśniowo 75–150 mg 1 raz dziennie. Miejscowo (żel, krem, maść) 
wcierać kilka razy dziennie, potem założyć bandaż elastyczny. Do oczu wkraplać 4–5 razy dziennie. 
Preparaty z diklofenakiem (2002): Diclofenac (GlaxoWellcome, Polfa Kutno), czopki 50 i 100 mg, 
tabl. 25 i 50 mg; Diclofenac Sodium E/C (Norton), tabl. powl. 50 mg; Diclofenac 100 retard (Stada), 
tabl. powl. 100 mg o przedłużonym działaniu; Voltaren (Novartis, Ciba Vision), krople do oczu, tabl. 
dojelitowe 25 i 50 mg, tabl. powl. 75 i 100 mg o przedłużonym działaniu, ampułki 75 mg/3 ml, czopki 
12,5; 25; 50 i 100 mg; Voltarol (Novartis), tabl. 25 i 50 mg, tabl. o przedłużonym działaniu 75 mg, 
tabletki rozpuszczalne w wodzie 50 mg, tabl. retard 100 mg, amp. 75 mg/3 ml, czopki 12,5; 25; 50 i 
100 mg, żel 1%; Voltenac (Sanofi-Synthelabo), żel 1%; Xenid (Biogalenique), tabl. dojelitowe 25 i 50 
mg, czopki 25 mg (dla dzieci) i 100 mg, amp. 75 mg/3 ml, żel 1%; Majamil (Polpharma), Majamil 
Prolongatum (Polpharma), tabl. 25, 50 i 100 mg; Olfen (Mepha), tabl. powl. 25, 100 mg, kaps. 100 mg, 
czopki 50 i 100 mg, amp. 75 mg/2 ml (ze znieczulającą lidokainą), żel 1%; Naklofen (Krka), tabl. powl. 
50, 100 mg, kaps. 75 mg, amp. 75 mg/3 ml, czopki 50 mg, żel; Naclof (Ciba Vision), krople do oczu 
0,1%; Myogit (Pfleger), tabl. dojelitowe 25 i 50 mg, kaps. 100 mg, czopki 50 i 100 mg; Lexobene 
(Merckle), amp. 75 mg/2 ml; Feloran (Pharmachim), tabl. powl. 25 mg, amp. 75 mg/3 ml, czopki 25 i 
50 mg, żel 1%; Veno-Żel (Emo), żel (diklofenak + escyna + tribenozyd); Monoflam (Lichtenstein), tabl. 
powl. dojelitowe 25 i 50 mg, kaps. 100 mg, czopki 50 i 100 mg; Grofenac (Grossmann), tabl. 50 mg, 
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tabl. o przedłużonym działaniu 100 mg, czopki 100 mg, amp. 75 mg/3 ml; Inflamac (Spirig), kaps. 25 i 
50 mg, czopki 25, 50 i 100 mg, amp. 75 mg/3 ml; Flector (IBSA), tabl. 50 mg, o przedłużonym działaniu 
100 mg, granulat w saszetkach 65 mg, amp. 75 mg/3 ml, żel, plastry. 
Ponadto: Effekton (Brenner-Efeka), draż. 25 i 50 mg, tabl. 100 mg, amp. 75 mg/3 ml, krem 1%, czopki 
50 i 100 mg; Allvoran (TAD), tabl. 25, 50 i 100 mg, czopki 50 i 100 mg, amp. 75 mg/3 ml; Apo-Diclo 
(Apotex), tabl. 25 i 50 mg; Arthrex (BASF Generics), tabl. 25 i 50 mg, czopki 50 i 100 mg, amp. 75 mg/3 
ml; Benfofen (Sanofi Winthrop), tabl. 25, 50 i 100 mg, amp. 75 mg/3 ml, czopki 50 i 100 mg; Cataflam 
(Novartis), tabl. powl. 50 mg, amp. 75 mg/3 ml, czopki 25, 50 i 75 mg; Diclac (Hexal), tabl. powl. 25 i 
50 mg, amp. 75 mg/3 ml, czopki 50 i 100 mg, żel 5%; Ecofenac (Ecosol), tabl. powl. 25, 50, 100 mg, 
czopki 100 mg, amp. 75 mg/3 ml; Duravolten (Durachemie), tabl. dojelitowe 25 i 50 mg, 100 mg, kaps. 
100 mg, amp. 75 mg/3 ml, czopki 50 i 100 mg; Dicloreum (Alfa Wassermann), tabl. 50 mg, 100 mg, 
amp. 75 mg/3 ml, czopki 100 mg; Dicloratio (Ratiopharm), tabl. 25 i 50 mg, kaps. 100 i 150 mg o 
powolnym uwalnianiu, amp. 75 mg/2 ml, czopki 25, 50 i 100 mg, żel 1%; Diclophlogont (Azupharma), 
tabl. 25, 50, 100 mg, kaps. 75 i 100 mg, amp. 75 mg/3 ml, czopki 50 i 100 mg; Diclo-Puren (Isis Puren), 
kaps. 25, 50 i 100 mg, czopki 50 i 100 mg, amp. 75 mg/3 ml, żel 1%; Diclo-Wolff (Wolff), tabl. 25, 50 i 
100 mg, amp. 75 mg/3 ml, czopki 50 i 100 mg; Diclo-Spondyril (Orion Pharma), tabl. 25, 50 i 100 mg, 
czopki 100 mg, amp. 75 mg/3 ml; Diclo-Basan (Schönenberger), tabl. 25, 50 mg, kaps. 100 mg, czopki 
50 i 100 mg, żel 1%. 

 

UZUPEŁNIENIE 2026: Diklofenak: historia, mechanizm, ryzyko sercowo-naczyniowe 
Diklofenak opracowali Alfred Sallmann i Rudolf Pfister w Ciba-Geigy (Bazylea) w 1965 roku, na 
podstawie analizy struktury kwasu mefenamowego i fenylobutazonu; wprowadzenie do lecznictwa 
nastąpiło w 1974 roku (Voltaren; w Wielkiej Brytanii Voltarol od 1979 roku, w USA od 1988 roku). 
Hamuje COX-1 i COX-2 z niewielką preferencją dla COX-2 (stosunek IC50 ok. 3–4), ponadto hamuje 
uwalnianie kwasu arachidonowego i 5-lipooksygenazę; wbrew archiwalnemu opisowi ma wyraźne 
działanie przeciwbólowe, porównywalne z ibuprofenem (przegląd przeglądów Cochrane, Moore i 
wsp., 2015). Działanie przeciwgorączkowe jest słabsze niż innych NLPZ i rzadko wykorzystywane, jak 
trafnie odnotował autor. 
Metaanalizy z lat 2011–2013 (McGettigan i Henry; Coxib and traditional NSAID Trialists’ 
Collaboration, Lancet, 2013) wykazały, że diklofenak w dawce 150 mg/dobę zwiększa ryzyko 
poważnych incydentów sercowo-naczyniowych w stopniu podobnym do rofekoksybu; EMA (2013) i 
FDA ograniczyły jego stosowanie u chorych z chorobą niedokrwienną serca, niewydolnością serca, 
chorobą tętnic obwodowych i po udarze. Diklofenak jest ponadto klasycznym przykładem 
ekotoksyczności leku: jego pozostałości w padlinie bydła spowodowały w latach 90. XX wieku 
załamanie populacji sępów (Gyps spp.) w Indiach i Pakistanie (Oaks i wsp., Nature, 2004). 
Dawkowanie współczesne: 50 mg 2–3 razy dziennie, maks. 150 mg/dobę (postaci retard 75–100 mg 
1–2 razy dziennie); domięśniowo 75 mg 1–2 razy dziennie, maks. 2 dni; żel 1–2% 3–4 razy dziennie. 
Preparaty w Polsce (2026, przykładowe): Voltaren, Voltaren Emulgel, Voltaren Max 
(Haleon/Novartis), Diclac, Diclac Lipogel (Sandoz), Olfen (Teva), Naklofen (Krka), Dicloratio 
(Ratiopharm), Majamil prolongatum (Polpharma), Naclof (krople do oczu), Dicloduo (diklofenak + 
omeprazol). 
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10.2. Alminoprofen (Alminoprofenum; alminoprofen): pochodna kwasu 
aminobenzenooctowego 

 
Alminoprofen (kwas 2-[4-(2-metyloallilamino)fenylo]propionowy), C13H17NO2, CAS 39718-89-3. RDKit. 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Alminoprofen (analgeticum2002.htm) 
Do tej grupy należy alminoprofen (alminoprophenum), działający przeciwbólowo, przeciwzapalnie i 
przeciwgorączkowo. Ulega resorpcji z jelit do krwi w ciągu 30–40 minut. Wydalany jest z moczem w 
formie niezmienionej i zmetabolizowanej, w połączeniu z kwasem glukuronowym. Korzystnie działa 
przeciwbólowo w lumbago, ischiazie, w bólach stawów i w bólach pourazowych oraz pozabiegowych. 
Stosowany w dawce 300–600 mg 1–2 razy dziennie. Nie należy go podawać kobietom ciężarnym, 
karmiącym oraz dzieciom poniżej 15. roku życia. Preparat handlowy: Minalfene (Bouchara), tabl. powl. 
300 mg. Nie podawać przy chorobie wrzodowej i hemoroidach! Może wydłużać krwawienia 
miesiączkowe! 

 

UZUPEŁNIENIE 2026: Uwaga 
Alminoprofen jest chemicznie pochodną kwasu 2-arylopropionowego (jak ibuprofen), z 
podstawnikiem metyloallilo-aminowym w pozycji para; autor umieścił go w 2002 roku w odrębnej 
grupie „pochodnych kwasu amino-benzeno-octowego” za ówczesną literaturą francuską. Lek 
(Bouchara-Recordati, Francja, 1983) pozostaje w obrocie tylko we Francji (Minalfène 300 mg). 
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11. Pochodne kwasu propionowego (leki arylopropionowe) 

Klasa 2-arylopropionianów („profenów”) powstała w firmie Boots (Nottingham) w latach 50. i 
60. XX wieku w toku poszukiwań leku o sile przeciwzapalnej aspiryny i mniejszej toksyczności 
żołądkowej. Stewart Adams (1923–2019) i John Nicholson otrzymali ibuprofen w 1961 roku 
(opatentowany w 1962 roku); do lecznictwa wprowadzono go w Wielkiej Brytanii w 1969 roku 
(Brufen, na receptę, w reumatoidalnym zapaleniu stawów), w USA w 1974 roku (Motrin), a bez 
recepty od 1983 roku (Wielka Brytania, Nurofen) i 1984 roku (USA, Advil). Adams testował lek 
na sobie, m.in. na ból głowy po alkoholu. 

11.1. Ibuprofen (Ibuprofenum; ibuprofen) 

 
Ibuprofen (kwas (RS)-2-[4-(2-metylopropylo)fenylo]propionowy), C13H18O2, CAS 15687-27-1. Wikimedia Commons. 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Ibuprofen (analgeticum2002.htm) 
W 1974 roku wprowadzono do lecznictwa ibuprofen (Ibuprofene, kwas izobutylo-fenylo-
propionowy). Po podaniu doustnym ulega wchłonięciu z jelit do krwi w ciągu 1 godziny. Jest wiązany 
przez białka. Hamuje syntezę nadtlenków i tym samym prostaglandyn. Działa przeciwbólowo, 
przeciwzapalnie, przeciwgorączkowo, przeciwreumatycznie. Zapobiega zlepianiu krwinek, przedłuża 
czas krwawienia. Wydalany jest z moczem. Przenika do jam stawowych oraz przez łożysko. Stosowany 
w leczeniu chorób przeziębieniowych, objawów chorób zakaźnych, w leczeniu chorób reumatycznych 
i bólów różnego pochodzenia. Jest lekiem bezpiecznym. Nasila działanie leków przeciwzakrzepowych, 
hamuje działanie leków moczopędnych. Nie należy go podawać z salicylanami (interakcja 
konkurencyjna). Nie podawać dzieciom poniżej 12. roku życia, kobietom w ciąży i laktacji. 
Przeciwwskazany w czynnej chorobie wrzodowej. 
Działania uboczne ibuprofenu: bóle brzucha, nudności, wymioty, alergia, biegunka, obrzęki, zawroty 
głowy (rzadko). Dawkowanie ibuprofenu: 900–1200 mg/24 h. Miejscowo wcierać maść lub żel kilka 
razy dziennie, pokryć bandażem elastycznym. 
Preparaty zawierające ibuprofen (2002): Ibuprofen (Polfa Pabianice), draż. 200 mg, 3 razy dziennie 
po 2 draż.; Ibuprom (US Pharmacia), tabl. powl. 200 mg; Nurofen na przeziębienie (Boots Healthcare), 
tabl. powl. (ibuprofen + pseudoefedryna), dobry lek na choroby przeziębieniowe i do zwalczania 
objawów chorób zakaźnych, 2 tabl. 3–4 razy dziennie; Nurofen zwykły i forte, czysty ibuprofen w tabl. 
powl. 200 mg, w granulkach w saszetkach 400 mg, forte tabl. powl. 400 mg; Ardinex (Knoll), tabl. 
(ibuprofen + kodeina), wartościowy w leczeniu objawów chorób zakaźnych i przeziębieniowych, 
zwłaszcza kaszlu; najpierw 2 tabl., potem 1 tabl. co 6 godzin; Deep Relief (Mentholatum Company), żel, 
wcierać miejscowo kilka razy dziennie przy bólach stawów, bólach pourazowych oraz stanach 
zapalnych tkanek podskórnych; Anco (BASF Generics), tabl. 800 mg o przedłużonym działaniu, draż. 
400 mg, czopki 500 mg, granulki w saszetkach 600 mg; Brufen (Knoll), tabl. powl. 200, 400 i 600 mg, 
saszetki 600 mg z proszkiem musującym, syrop (w 5 ml 100 mg leku), tabletki 800 mg o przedłużonym 
działaniu; Cesra (Redel), tabl. powl. 600 mg; Contraneural (Pfleger), tabl. powl. 400, 600 i 800 mg. 
Ponadto: Dismenol N (Simons), tabl. powl. 200 mg; Dolgit (Dolorgiet), draż. 200, 400 i 600 mg, tabl. 
powl. 800 mg, krem 5%; Ibutop, żel 5%; Iproben Mepha, tabl. powl. 200 mg; Irfen Mepha, tabl. 200, 
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400, 600 i 800 mg; Jenaprofen (Jenapharm), tabl. powl. 200, 400 mg, kaps. 400 i 800 mg; Motrin 
(Pharmacia and Upjohn), tabl. powl. 200, 400, 600 i 800 mg; Novogent (Temmler), kaps. 300 mg, 
tabletki rozpuszczalne 400, 600 i 800 mg; Optalidon (Novartis), tabl. 200 mg; Optifen Spirig, tabl. 200, 
400 i 600 mg, żel 5%; Opturem (Kade), tabl. 400, 600 i 800 mg, czopki 542,2 mg; Parsal (Brenner 
Efeka), draż. 200 i 400 mg, tabl. powl. 600 i 800 mg, kaps. 400 mg; Proflex (Novartis), krem 5%; Urem 
(Kade), draż. 200 mg, draż. forte 400 mg, czopki 542,2 mg; Trauma-Dolgit (Dolorgiet), żel 5%; Tabalon, 
tabl. 400 mg; Rhinadvil (Whitehall), tabl. 200 mg (+ pseudoefedryna), odpowiednik Nurofenu na 
przeziębienie; Ibugel (Medinova), żel 5%; Ibufen (Terpol), zawiesina, w 5 ml 100 mg leku; Esprenit 
(Hennig), tabl. 400, 600 i 800 mg, czopki 542,2 mg; Fibraflex (Orion), tabl. 200, 400 i 600 mg, retard 
tabl. powl. 800 mg; Gynofug (Wolff), tabl. powl. 400 mg; Exneural (BASF Generics), tabl. powl. 200, 400 
i 600 mg; Duraibuprofen (Merck), tabl. powl. 400 i 600 mg; Ibumetin (Nycomed), tabl. 600 mg; Ilvico 
Grippal (Merck), tabl. 200 mg; Imbun (Merckle), tabl. musujące 200 mg, nadto tabl. powl. 500 mg i 
czopki 500 mg, ampułki 800 mg domięśniowo (czysty lek w zawartości 234 mg), tabl. powl. 1000 mg 
o przedłużonym działaniu. 
Ibuprofen jest związkiem aktywnym optycznie o dwóch konfiguracjach: jedna z nich skręca światło w 
lewo (–), a druga w prawo (+). Ibuprofen występuje więc w formie prawoskrętnej i lewoskrętnej 
(enancjomery). Czystym enancjomerem prawoskrętnym jest dexibuprofen, który jest aktywny 
farmakologicznie, zatem najbardziej cenny dla medycyny. Wprowadzono go do lecznictwa: Dexprofen 
(Polfa Kutno), tabl. 150, 300 i 450 mg. Średnio stosuje się go w dawce 300 mg 3 razy dziennie. Jest 
bezpieczniejszy od zwykłego ibuprofenu (mieszanina racemiczna dwóch odmian optycznych). 

 

UZUPEŁNIENIE 2026: Ibuprofen w 2026 roku 
Poprawka daty. Ibuprofen wprowadzono w 1969 roku (Wielka Brytania); rok 1974 podany przez 
autora odnosi się do rejestracji w USA. Uwaga o dwóch enancjomerach jest poprawna: aktywność 
wobec COX wykazuje niemal wyłącznie enancjomer S(+) (deksibuprofen); w organizmie zachodzi 
jednokierunkowa inwersja R(–) do S(+) (ok. 50–60%) przez tioester acylo-CoA, więc racemat jest de 
facto prolekiem. Uwaga o „interakcji konkurencyjnej” z salicylanami znalazła potwierdzenie: 
ibuprofen blokuje dostęp aspiryny do Ser-530 COX-1 płytek i znosi jej działanie kardioprotekcyjne 
(Catella-Lawson i wsp., NEJM, 2001); FDA zaleca przyjmowanie ibuprofenu co najmniej 30 min po 
aspirynie lub 8 h przed. 
Dawkowanie współczesne: dorośli 200–400 mg co 4–6 h (OTC maks. 1,2 g/dobę; na receptę do 2,4 
g, w reumatologii do 3,2 g/dobę); dzieci od 3. miesiąca życia (powyżej 5–6 kg) 5–10 mg/kg co 6–8 h, 
maks. 20–30 mg/kg/dobę; postać dożylna (Pedea) 10 mg/kg w zamykaniu przewodu tętniczego u 
wcześniaków. Archiwalna dawka 900–1200 mg/dobę odpowiada dzisiejszej dawce OTC. Współczesne 
dopuszczenie u dzieci od 3. miesiąca życia jest sprzeczne z archiwalnym „nie podawać dzieciom 
poniżej 12. roku życia”, które odzwierciedlało polskie ulotki z lat 90. XX wieku. 
Bezpieczeństwo. Ibuprofen w dawkach OTC ma najniższe ryzyko krwawień z przewodu 
pokarmowego spośród nieselektywnych NLPZ (Henry i wsp., BMJ, 1996); w dawkach ≥2,4 g/dobę 
ryzyko sercowo-naczyniowe zbliża się do diklofenaku (CNT, 2013). Ocena „jest lekiem bezpiecznym” 
pozostaje więc aktualna dla dawek OTC. 
Preparaty w Polsce (2026, przykładowe): Ibuprom, Ibuprom Max, Ibuprom Zatoki (US Pharmacia), 
Nurofen, Nurofen Forte, Nurofen dla dzieci (Reckitt), Ibum, Ibum Forte (Hasco), Ibufen dla dzieci 
(Polpharma), Ibupar (Polfa Pabianice), MIG (Berlin-Chemie), Brufen (Mylan/Viatris), Metafen 
(ibuprofen + paracetamol, Polpharma), Pedea (i.v.); deksibuprofen: Seractil (Gebro), Dexprofen w 
wersji z 2002 roku (Polfa Kutno) już nie istnieje. 
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11.2. Ketoprofen (Ketoprofenum; ketoprofen) 

 
Ketoprofen (kwas 2-(3-benzoilofenylo)propionowy), C16H14O3, CAS 22071-15-4. Wikimedia Commons. 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Ketoprofen (analgeticum2002.htm) 
Do tej grupy należy także ketoprofen, czyli kwas 3-benzoilo-alfa-metylofenylooctowy. Ulega 
wchłonięciu z jelit do krwi w ciągu 40–60 minut. Szczególnie wysokie stężenie osiąga na terytorium 
stawów. Działa silnie przeciwzapalnie, przeciwbólowo, przeciwgorączkowo. Wydalany jest z moczem 
i kałem. Wartościowy w leczeniu chorób reumatycznych. Dawkowanie ketoprofenu: 100 mg 2 razy 
dziennie, w razie silnego bólu 200 mg jednorazowo, potem 100 mg 3 razy dziennie. Doodbytniczo 
podaje się 100 mg 2 razy dziennie. Domięśniowo 100 mg 2 razy dziennie. Formy o przedłużonym 
działaniu 200 mg, 1 raz dziennie. 
Preparaty z ketoprofenem (2002): Ketoprofen (Unia: żel; Ratiopharm: pozostałe), tabl. 200 mg o 
przedłużonym działaniu, tabl. powl. 50 i 100 mg, czopki 100 mg; Profenid, Bi-Profenid (Rhône-Poulenc 
Rorer; Pliva: jedynie amp.), amp. 100 mg/2 ml, kaps. 50 mg, tabl. powl. 100 mg, tabl. 150 mg, tabl. 200 
mg o przedłużonym działaniu, żel 2,5%, czopki 100 mg, fiolki z proszkiem do zastrzyków 
domięśniowych 100 mg; Spondylon (Brenner-Efeka), kaps. 100 mg; Ketores (ICN), kaps. 100 i 200 mg; 
Ketonal (Lek), kaps. 50 mg, tabl. 100 mg, amp. 100 mg/2 ml; Febrofen (Terpol), kaps. 200 mg, żel 2,5%; 
Ketocid (Trinity Pharm), kaps. 200 mg; Alrheumun (Bayer Vital), kaps. 50 i 100 mg. 

 

UZUPEŁNIENIE 2026: Ketoprofen w 2026 roku 
Ketoprofen (Rhône-Poulenc, 1967; wprowadzony we Francji w 1973 roku jako Profénid) jest jednym 
z najsilniejszych inhibitorów COX wśród profenów i hamuje dodatkowo lipooksygenazę oraz 
bradykininę. Współczesne dawkowanie: 50–100 mg 2–3 razy dziennie, maks. 200 mg/dobę; postaci 
retard 150–200 mg raz dziennie; domięśniowo/dożylnie 100 mg 1–2 razy dziennie. Żel 2,5% 
wywołuje reakcje fotoalergiczne (EMA, 2010: ograniczenie do wydawania na receptę w części krajów, 
zakaz ekspozycji na słońce przez 2 tygodnie po zakończeniu stosowania). Deksketoprofen 
(enancjomer S(+), sól trometamolowa; Dexak, Ketesse) jest szybciej wchłaniany i stosowany w dawce 
25 mg do 3 razy dziennie. Preparaty w Polsce (2026, przykładowe): Ketonal, Ketonal Forte, Ketonal 
Duo, Ketonal Active (Sandoz), Fastum żel (Menarini), Refastin (Polpharma), Bi-Profenid (Sanofi), 
Ketoprofen (różne), Dexak (Berlin-Chemie), Ketesse (Menarini). 
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11.3. Flurbiprofen, fenoprofen, kwas tiaprofenowy 

 
Flurbiprofen (kwas 2-(2-fluorobifenyl-4-ilo)propionowy), 

C15H13FO2, CAS 5104-49-4. RDKit. 

 
Fenoprofen (kwas 2-(3-fenoksyfenylo)propionowy), 

C15H14O3, CAS 31879-05-7. RDKit. 

 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Flurbiprofen i fenoprofen (analgeticum2002.htm) 
Pokrewnym związkiem jest kwas 2-fluoro-alfa-metylo-1,1′-bifenylo-4-octowy, czyli flurbiprofen. 
Działa silnie przeciwzapalnie, przeciwzlepnie (przeciwagregacyjnie), przeciwgorączkowo i 
przeciwbólowo. Może być stosowany w leczeniu chorób przeziębieniowych, chorób reumatycznych, 
stanów zapalnych mięśni, ścięgien, tkanki podskórnej. Jest lekiem bezpiecznym. Dawkowanie 
flurbiprofenu: 100 mg co 8 godzin w chorobach gorączkowych i w reumatyzmie. Doodbytniczo 100 
mg 2 razy dziennie. Forma o przedłużonym działaniu 200 mg, 1–2 razy dziennie. Preparaty 
handlowe: Froben (Knoll), tabl. 50 i 100 mg, kaps. 200 mg o przedłużonym działaniu, czopki 100 mg; 
Cebutid (Knoll), tabl. powl. 50 i 100 mg, czopki 100 mg, kaps. 200 mg o przedłużonym działaniu; 
Ansaid (Pharmacia and Upjohn), tabl. 50 i 100 mg; Flugalin (Knoll), kaps. 200 mg o przedłużonym 
działaniu, tabl. powl. 50 i 100 mg. 
Podobnie jak ibuprofen działa również fenoprofen, znany pod nazwami Fenopron (Novex), tabl. 300 i 
600 mg, oraz Nalgesic (Lilly France), tabl. powl. 300 mg. Stosowany w dawce 300 mg 3–4 razy dziennie. 
Wartościowy w leczeniu chorób przeziębieniowych i bólów różnego pochodzenia. 

 

 
Kwas tiaprofenowy (kwas 2-(5-benzoilotiofen-2-ylo)propionowy), C14H12O3S, CAS 33005-95-7. RDKit. 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Kwas tiaprofenowy: pochodna kwasu tiofenooctowego 
(analgeticum2002.htm) 
Taką pochodną jest kwas tiaprofenowy (tiaprofenic acid, acidum tiaprophenicum; kwas benzoilo-
metylo-tiofeno-octowy). Działa silnie przeciwbólowo, przeciwwysiękowo, przeciwobrzękowo, 
przeciwzapalnie i przeciwgorączkowo. Z jelit do krwi ulega resorpcji w ciągu 2 godzin. Działa 
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długotrwale, około 12 godzin, łatwo przechodzi do stawów (maź, tkanka łączna). Jest wydalany w 
ciągu 24 godzin wraz z moczem. Zalecany w zwalczaniu bólów pourazowych, reumatycznych, 
artretycznych, pozabiegowych. Skuteczny w postrzale, kręczu szyi, w bólach zębów, w bólach przy 
zapaleniu żył i bólach pozłamaniowych. Wzmaga działanie leków przeciwzakrzepowych, 
przeciwcukrzycowych i sulfonamidów. Nie podawać z innymi lekami przeciwbólowymi. Nie podawać 
dzieciom poniżej 13. roku życia, chorym na wrzody, niewydolność wątroby i nerek, kobietom 
ciężarnym i karmiącym. Przy nadwrażliwości może wywołać skórne odczyny alergiczne i obrzęk 
Quinckego. Często wywołuje nudności i bóle brzucha. Może spowodować zatrzymanie wody i sodu w 
organizmie. Dawkowanie: 300–400 mg 2 razy dziennie doustnie (po jedzeniu) lub doodbytniczo. Po 
tygodniu dawki należy zmniejszyć do 200 mg 2 razy dziennie. Preparaty: Surgam (Hoechst Marion 
Roussel, Léčiva), czopki 300 mg, tabl. 200 i 300 mg. 

 

UZUPEŁNIENIE 2026: Status 
Flurbiprofen (Boots, 1977) w Polsce występuje wyłącznie w pastylkach do ssania na ból gardła 
(Strepsils Intensive 8,75 mg, Reckitt) oraz w kroplach do oczu (Ocuflur, w części krajów). Fenoprofen 
(Lilly, Nalfon, 1976) praktycznie zniknął z rynków europejskich (opisywano po nim śródmiąższowe 
zapalenie nerek); w USA nadal dostępny. Kwas tiaprofenowy (Roussel, 1974; Surgam) wycofano z 
części rynków po doniesieniach o ciężkim polekowym zapaleniu pęcherza moczowego (CSM, 1994); 
w Polsce nie ma rejestracji. Kwas tiaprofenowy jest chemicznie 2-arylopropionianem z pierścieniem 
tiofenowym, stąd jego umieszczenie w tym rozdziale. 
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12. Pochodne kwasu naftylooctowego (naftylopropionowego) 

12.1. Naproksen (Naproxenum; naproxen) 

 
Naproksen (kwas (S)-2-(6-metoksynaftalen-2-ylo)propionowy), C14H14O3, CAS 22204-53-1. Wikimedia Commons. 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Naproksen (analgeticum2002.htm) 
Do tej grupy leków przeciwbólowych należy między innymi Naproxen, czyli kwas metoksy-metylo-
naftylooctowy. Substancja ma postać kryształków nierozpuszczalnych w wodzie o temp. topnienia 
155,5 °C; jest dobrze rozpuszczalna w rozpuszczalnikach organicznych (etanol, węglowodory ciekłe, 
etery). Naproksen wywiera działanie przeciwzapalne, przeciwbólowe, przeciwartretyczne, 
przeciwreumatyczne, przeciwgorączkowe i przeciwagregacyjne. Hamuje syntezę prostaglandyn i 
tromboksanu. Wzmaga działanie leków przeciwzakrzepowych. Ulega wchłonięciu z jelit do krwi w 
ciągu 1 godziny. Okres półtrwania wynosi 17–30 godzin. Jest wydalany z moczem w postaci 
zmetabolizowanej i niezmienionej. Przenika do krwi matki i przez barierę łożyskową. Zalecany w 
leczeniu chorób reumatycznych i skazy dnawej. Znosi bóle stawów i kości oraz bóle pourazowe (np. 
kontuzje sportowe). Nie powinien być podawany w okresie krwawienia miesiączkowego z powodu 
wyraźnego wydłużania czasu krzepnięcia krwi. 
Z objawów ubocznych należy wymienić zgagę, nudności, uczynnienie choroby wrzodowej, 
możliwość inicjacji krwawień z owrzodzeń i brodawczaków przewodu pokarmowego, zawroty głowy, 
szum w uszach. Przy zażywaniu na czczo wywołuje wymioty, silną zgagę i ból brzucha. U niektórych 
osób mogą wystąpić objawy alergiczne. Naproksenu nie podawać dzieciom, kobietom ciężarnym, 
karmiącym oraz osobom z niewydolnością krążenia, wątroby i nerek, skazą krwotoczną czy też 
chorobą wrzodową. Dawkowanie naproksenu: średnio 500–750 mg/24 h, np. 2–3 razy dziennie po 
250 mg. Doodbytniczo 500 mg 1 raz dziennie. Miejscowo wcierać kilka razy dziennie żel, potem pokryć 
bandażem elastycznym. 
Preparaty zawierające naproksen (2002): Naproxen (GlaxoWellcome, Emo, Sanofi-Synthelabo, 
Polfarmex, Polfa Pabianice, Jelfa, Hasco-Lek, Pharmachim), żel 1,2; 3; 10, 30%; tabl. 100, 250, 500 i 750 
mg; czopki 500 mg; płyn (5 ml zawiera 125 mg); tabl. dojelitowe 250 i 500 mg; Proxen (Syntex/Roche, 
Grünenthal), tabl. powl. 250, 500 i 1000 mg, czopki 500 mg, syrop (5 ml zawiera 250 mg leku); 
Synaprox (Sanofi Winthrop), tabl. 250 i 500 mg; Aleve (Roche), tabl. powl. 220 mg; Naprosyn (Krka, 
Hoffmann-La Roche), tabl. 250, 375, 500, 750 mg, zawiesina (5 ml zawiera 125 mg leku), amp. 550 
mg/5 ml ze znieczulającą lidokainą, czopki 500 mg; Dysmenalgit (Krewel Meuselbach), tabl. 250 mg. 
Ponadto: Anapran (Polfa Pabianice), tabl. powl. 275 i 550 mg; Apo-Naproxen (Apotex), tabl. 125 i 250 
mg; Apranax (Hoffmann-La Roche), tabl. powl. 550 mg; Nycopren (Nycomed), tabl. powl. 250 i 500 mg. 

 

UZUPEŁNIENIE 2026: Naproksen w 2026 roku 
Naproksen opracował zespół Syntex (Palo Alto; I.T. Harrison i wsp., Journal of Medicinal Chemistry, 
1970) i wprowadził w 1976 roku jako Naprosyn; jest jedynym profenem produkowanym jako czysty 
enancjomer S(+). Długi t1/2 (12–17 h) pozwala na dawkowanie 2 razy dziennie. W metaanalizach 
sieciowych (Trelle i wsp., BMJ, 2011) i CNT (Lancet, 2013) naproksen w dawce 1000 mg/dobę wykazał 
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najniższe ryzyko sercowo-naczyniowe spośród NLPZ, za cenę wyższego ryzyka krwawień z przewodu 
pokarmowego. Dawkowanie współczesne: 250–500 mg 2 razy dziennie (sól sodowa 275–550 mg), 
maks. 1000–1250 mg/dobę; OTC 200–220 mg co 8–12 h. Dopuszczony u dzieci od 2. roku życia (5–7,5 
mg/kg 2 razy dziennie) w młodzieńczym idiopatycznym zapaleniu stawów; archiwalne „nie podawać 
dzieciom” pochodzi z ówczesnych ulotek. Preparaty w Polsce (2026, przykładowe): Naproxen 
(Polfarmex, Hasco), Nalgesin, Nalgesin Forte (Krka), Aleve (Bayer), Anapran (Polpharma), Apo-Napro 
(Apotex), Naproxen Emo żel. 
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13. Pochodne kwasu pirolooctowego, pirazolooctowego i leki 
indenowe 

13.1. Tolmetyna (Tolmetinum; tolmetin) 

 
Tolmetyna (kwas [1-metylo-5-(4-metylobenzoilo)pirol-2-ilo]octowy), C15H15NO3, CAS 26171-23-3. RDKit. 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Tolmetyna (analgeticum2002.htm) 
Tutaj należy tolmetyna (Tolmetinum, Tolmetin, Tolmetine, kwas metylo-metylobenzoilo-pirolo-
octowy). Jest to silny lek przeciwbólowy, przeciwzapalny i przeciwgorączkowy. Ulega wchłonięciu z 
jelit do krwi w ciągu 50–60 minut. Jest wiązana z białkami krwi. Wydalana jest z moczem. Skuteczna 
w zwalczaniu bólów reumatycznych i pourazowych. Znakomicie sprawdza się przy likwidowaniu bólu 
po zwichnięciach, przeciągnięciach ścięgien i stawobólach. Wzmaga działanie leków 
przeciwzakrzepowych. Nie podawać tolmetyny kobietom karmiącym i ciężarnym. Można podawać 
dzieciom od 3. roku życia. Rzadko wywołuje przykre objawy (nudności, wymioty, odczyny alergiczne). 
Dawkowanie tolmetyny: dzieci 20 mg/kg masy ciała/dobę w 2–3 dawkach podzielonych; podaje się 
doustnie lub doodbytniczo. Dorośli 400–500 mg 1–3 razy dziennie. Miejscowo wcierać kilka razy 
dziennie w obolałe miejsca, potem zawinąć bandażem elastycznym. Znana pod nazwą handlową 
Tolectin (Janssen-Cilag), kaps. 200, 400 i 500 mg, czopki 400 mg, żel 5%. 

 

13.2. Lonazolak (Lonazolacum; lonazolac) 

 
Lonazolak (kwas [3-(4-chlorofenylo)-1-fenylopirazol-4-ilo]octowy), C17H13ClN2O2, CAS 53808-88-1. RDKit. 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Lonazolak: pochodna kwasu pirazolooctowego 
(analgeticum2002.htm) 
Tutaj zaliczyć można lonazolak (lonazolac, czyli pochodną kwasu chlorofenylo-pirazolo-octowego). 
Działa przeciwzapalnie, przeciwbólowo, przeciwgorączkowo, przeciwwysiękowo i 



H. S. Różański · Analgeticum, antipyreticum, antiphlogisticum, antirheumaticum · PANS Krosno 2026 

Strona 66 z 90 

przeciwreumatycznie. Długo utrzymuje się w organizmie, wydalany jest z moczem w formie 
metabolitów hydroksyfenylowych. Skuteczny w bólach i stanach zapalnych stawów, kości, mięśni, 
tkanki łącznej właściwej. Zalecany także w bólach pochodzenia pourazowego i pozabiegowego. Jest 
lekiem bezpiecznym, rzadko wywołuje działania uboczne. Podawany w dawce 200–300 mg 3 razy 
dziennie; w razie silnego bólu pierwsza dawka jednorazowa 400–600 mg, potem 200–300 mg 3 razy 
dziennie. Doodbytniczo 400 mg 1–2 razy dziennie. Preparat handlowy: Argun (Merckle), tabl. powl. 
200 i 300 mg, czopki 400 mg; Arthro Akut (Byk Gulden), tabl. powl. 300 mg. 

 

13.3. Sulindak (Sulindacum; sulindac) 

 
Sulindak (kwas (Z)-5-fluoro-2-metylo-1-[4-(metylosulfinylo)benzylideno]inden-3-ylooctowy), C20H17FO3S, CAS 38194-50-

2. RDKit. 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Leki przeciwbólowe indenowe (analgeticum2002.htm) 
Pochodną kwasu metyleno-indeno-octowego jest sulindak (Sulindac), lek działający przeciwbólowo, 
przeciwzapalnie, przeciwgorączkowo i przeciwreumatycznie. Długo ulega resorpcji z jelit do krwi, w 
ciągu 3 godzin. Wydalany jest z moczem i kałem. Ulega związaniu z białkami krwi. Jest stosowany w 
zwalczaniu bólów i stanów zapalnych narządów ruchu (kontuzje, reumatyzm, artretyzm). 
Dawkowanie sulindaku: 400 mg 2 razy dziennie. Nie podawać dzieciom, kobietom ciężarnym i 
karmiącym. Rzadko wywołuje objawy uboczne (bóle brzucha, zgaga, nudności). Preparaty 
zawierające sulindak: Clinoril (Merck), tabl. 100, 150 i 200 mg; Sudaclin (Polpharma), tabl. 100 i 200 
mg; Arthrocine (Merck Sharp), tabl. 100 i 200 mg. 

 

UZUPEŁNIENIE 2026: Status tolmetyny, lonazolaku i sulindaku 
Tolmetyna (McNeil, 1976; Tolectin) była jednym z niewielu NLPZ zarejestrowanych w USA dla dzieci 
od 2. roku życia w młodzieńczym zapaleniu stawów, co odnotował autor; wycofana z Europy, w USA 
dostępna jako lek generyczny. Lonazolak (Byk Gulden, 1981; Argun) pozostawał w obrocie w 
Niemczech i Austrii; obecnie bez znaczenia. Sulindak (Merck, 1978; Clinoril) jest prolekiem: 
sulfotlenek ulega w wątrobie redukcji do czynnego sulfidu, a nerki są eksponowane głównie na 
nieczynny sulfotlenek, co dawało teoretyczną przewagę u chorych z nefropatią. Sulindak jest ponadto 
klasycznym lekiem badanym w chemoprewencji polipowatości rodzinnej jelita grubego (Giardiello i 
wsp., NEJM, 1993). Sudaclin (Polpharma) wycofano; w Polsce sulindak nie jest obecnie 
zarejestrowany. Dawkowanie archiwalne sulindaku (400 mg 2 razy dziennie) jest dwukrotnie wyższe 
od współczesnego (150–200 mg 2 razy dziennie, maks. 400 mg/dobę). 
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14. Oksykamy 

14.1. Piroksykam (Piroxicamum; piroxicam) 

 
Piroksykam (4-hydroksy-2-metylo-N-(pirydyn-2-ylo)-2H-1,2-benzotiazyno-3-karboksamid 1,1-ditlenek), C15H13N3O4S, 

CAS 36322-90-4. Wikimedia Commons. 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Piroksykam (analgeticum2002.htm) 
Piroksykam (związek oksykamowy) należy do wartościowych i efektywnych w działaniu leków 
przeciwzapalnych, przeciwbólowych, przeciwgorączkowych, przeciwreumatycznych i 
przeciwartretycznych. Zwiększa wydalanie kwasu moczowego z ustroju. Hamuje cyklooksygenazę 
kwasu arachidonowego, zapobiegając powstawaniu PGH2. Hamuje powstawanie anionu 
nadtlenkowego. Ulega resorpcji z jelit do krwi w ciągu 2 godzin. Uzyskuje wysokie stężenie na 
terytorium stawów. Jest wiązany z białkami. Ulega hydroksylacji. Wydalany jest z moczem i kałem. 
Działa około 24 godziny. Jest lekiem bezpiecznym. Stosowany w leczeniu dny i chorób reumatycznych. 
Działa więc wybiórczo na proces bólowy i zapalny dotyczący stawów. 
Dawkowanie piroksykamu: doustnie najpierw 40 mg 1 raz dziennie rano, po jedzeniu (przez 
tydzień), potem 20 mg 1 raz dziennie rano, po posiłku. Miejscowo wcierać 2 razy dziennie w obolałe 
miejsce, nie pokrywać bandażem elastycznym. Doodbytniczo 20 mg 1 raz dziennie. Dzieci: 0,4 mg/kg 
masy ciała/24 h. 
Preparaty (2002): Piroxicam (GlaxoWellcome, Jelfa, Mepha), tabl. powl. 10 i 20 mg, czopki 10 i 20 mg, 
ampułki 20 mg/1 ml, ampułkostrzykawki 40 mg/2 ml, domięśniowo 1 raz dziennie; Felden, Feldene 
(Mack, Pfizer), tabl. powl. 10 i 20 mg, kaps. 10 i 20 mg, czopki 10 i 20 mg, amp. 10 mg/1 ml, amp. 20 
mg/ml, amp. 40 mg/2 ml, żel 0,5%; Goldene (Pfizer), żel 0,5%; Hotemin (Egis), kaps. 10 i 20 mg, amp. 
20 mg/1 ml; Reumador (Slovakofarma), żel 0,5%; Rheumitin (Krewel Meuselbach), tabl. 10 i 20 mg; 
Piropheum (Hexal), tabl. 10 i 20 mg, czopki 20 mg, tabl. musujące 20 mg, amp. 20 mg/1 ml; Fasax 
(BASF Generics), tabl. 10 i 20 mg; Durapirox (Merck), tabl. 20 mg, kaps. 10 i 20 mg, amp. 20 mg/1 ml, 
czopki 20 mg; Arthremin (Léčiva), kaps. 10 i 20 mg; ponadto Apo-Piroxicam (Apotex), kaps. 10 i 20 
mg. 

 

UZUPEŁNIENIE 2026: Piroksykam: historia i ograniczenia 
Piroksykam otrzymał Joseph G. Lombardino w laboratoriach Pfizera (Groton) w 1972 roku jako 
pierwszy przedstawiciel nowej klasy enolowych kwasów karboksamidowych (oksykamów); 
wprowadzony w 1980 roku (Feldene). Długi t1/2 (ok. 50 h) umożliwia dawkowanie raz dziennie, lecz 
zarazem przedłuża ekspozycję i utrudnia opanowanie powikłań. W 2007 roku EMA (CHMP, przegląd 
art. 31) ograniczyła piroksykam do leczenia drugiego rzutu w chorobie zwyrodnieniowej stawów, 
reumatoidalnym zapaleniu stawów i zesztywniającym zapaleniu stawów kręgosłupa, z dawką 
maksymalną 20 mg/dobę i zaleceniem osłony żołądka, z powodu zwiększonego ryzyka krwawień z 
przewodu pokarmowego i ciężkich reakcji skórnych (zespół Stevensa-Johnsona, toksyczna nekroliza 



H. S. Różański · Analgeticum, antipyreticum, antiphlogisticum, antirheumaticum · PANS Krosno 2026 

Strona 68 z 90 

naskórka). Archiwalna dawka nasycająca 40 mg/dobę i archiwalna dawka pediatryczna nie są już 
stosowane; postaci pozajelitowe i czopki wycofano w większości krajów. Preparaty w Polsce (2026): 
Piroxicam Jelfa (tabl. 10 i 20 mg, żel 0,5%, Rp), Feldene (Pfizer), Flamexin (Chiesi; piroksykam 
betadeks, tabl. 20 mg). 

 

14.2. Tenoksykam (Tenoxicamum; tenoxicam) 

 
Tenoksykam (tienotiazynowy analog piroksykamu), C13H11N3O4S2, CAS 59804-37-4. RDKit. 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Tenoksykam i ocena autora (analgeticum2002.htm) 
Do oksykamów należy również Tenoxicam (tenoksykam), lek hamujący syntezę prostaglandyn, 
działający przeciwzapalnie, przeciwreumatycznie, przeciwgorączkowo i przeciwzlepnie 
(antyagregacyjnie). Wydłuża czas krwawienia. W miarę skuteczny w bólach narządów ruchu oraz w 
stanach zapalnych stawów i mięśni. Nie może być podawany kobietom w ciąży, karmiącym, w okresie 
krwawienia miesiączkowego, przy czynnej chorobie wrzodowej i nadkwaśności treści żołądka. Z 
działań ubocznych wspomnieć należy o dolegliwościach ze strony przewodu pokarmowego (nudności, 
wymioty, zgaga). Może wywoływać alergiczne zmiany skórne. Stosuje się go w dawce 20 mg 1 raz 
dziennie doustnie lub doodbytniczo. Znany na rynku pod nazwami Tilcotil (Roche), tabl. 20 mg, czopki 
20 mg; Liman (Solvay), tabl. 20 mg, czopki 20 mg. Mając do wyboru Piroxicam, bez sensu jest 
stosowanie znacznie gorszego tenoksykamu. 

 

UZUPEŁNIENIE 2026: Status 
Tenoksykam (Hoffmann-La Roche, 1987; Tilcotil) ma t1/2 ok. 72 h. Badania porównawcze nie wykazały 
przewagi nad piroksykamem ani w skuteczności, ani w tolerancji, co potwierdza ocenę autora. W 
Polsce nie ma obecnie rejestracji; w obrocie pozostaje w kilku krajach (Turcja, Brazylia, Chiny). 
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14.3. Meloksykam (Meloxicamum; meloxicam) 

 
Meloksykam (4-hydroksy-2-metylo-N-(5-metylotiazol-2-ilo)-2H-1,2-benzotiazyno-3-karboksamid 1,1-ditlenek), 

C14H13N3O4S2, CAS 71125-38-7. Wikimedia Commons. 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Meloksykam (analgeticum2002.htm) 
Oksykamem jest także meloksykam (Meloxicam), działający silnie przeciwbólowo, przeciwzapalnie, 
przeciwreumatycznie, przeciwgorączkowo. Hamuje cyklooksygenazę prostaglandynową, głównie 2. 
Ulega wchłonięciu z jelit do krwi w ciągu 2 godzin. Wydalany jest z moczem i kałem. Działa długo, 
około 12 godzin. Jest stosowany w chorobach reumatycznych oraz w gorączce reumatycznej. Nie 
należy go łączyć z innymi lekami przeciwbólowymi i hormonami. Nie podawać chorym na 
niewydolność krążenia, nerek, wątroby, astmatykom, kobietom ciężarnym, karmiącym i dzieciom. Jest 
lekiem toksycznym. Powoduje niedokrwistość, bóle brzucha, nudności, wzdęcia, wymioty, zaburzenia 
sercowe, zatrzymanie wody i sodu w ustroju, zaburzenia snu, zmiany na skórze. Dawkowanie 
meloksykamu: 7,5–15 mg 1 raz dziennie o stałej porze, np. rano. W ostrych stanach 15 mg 1 raz 
dziennie. Korzystniejsze jest podawanie leku per rectum w formie czopków. Preparat handlowy: 
Mobicox (Boehringer Ingelheim), tabl. 7,5 mg; Lutrol (Abbott), tabl. 7,5 oraz 15 mg, czopki 15 mg; 
Movalis (Boehringer Ingelheim), tabl. 7,5 i 15 mg, czopki 15 mg. 

 

UZUPEŁNIENIE 2026: Meloksykam w 2026 roku 
Meloksykam (Boehringer Ingelheim; rejestracja w UE 1996, Movalis/Mobic) jest preferencyjnym 
inhibitorem COX-2 (stosunek selektywności ok. 3–10 zależnie od metody), o t1/2 ok. 20 h (autor podał 
12 h). W dawce 7,5 mg wykazuje mniejsze ryzyko powikłań żołądkowo-jelitowych niż piroksykam i 
diklofenak (badania MELISSA i SELECT, 1998), w dawce 15 mg przewaga zanika. Ocena „lek 
toksyczny” była w 2002 roku zbyt surowa; współczesne dane plasują meloksykam w środku skali 
ryzyka NLPZ. W weterynarii (Metacam) jest jednym z najczęściej stosowanych NLPZ u psów, kotów, 
koni i bydła. Preparaty w Polsce (2026, przykładowe): Movalis (Boehringer), Aspicam (Biofarm), 
Meloxicam (różne firmy), Opokan (Aflofarm, OTC 7,5 mg), Meloxistad (Stada). 
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15. Selektywne inhibitory COX-2 (koksyby) 

Idea koksybów zrodziła się po odkryciu drugiej izoformy cyklooksygenazy (Xie i wsp., 1991; 
Kujubu i wsp., 1991): hamować enzym indukowany w zapaleniu (COX-2), oszczędzając enzym 
konstytutywny (COX-1) chroniący żołądek i sterujący agregacją płytek. FDA zarejestrowała 
celekoksyb 31 grudnia 1998 roku, a rofekoksyb 20 maja 1999 roku. W tekście z 2002 roku autor 
omówił oba leki w odrębnych grupach chemicznych: rofekoksyb jako pochodną furanonu, 
celekoksyb jako pochodną benzenosulfonamidu. 

15.1. Rofekoksyb (Rofecoxibum; rofecoxib): pochodna furanonu 

 
Rofekoksyb (4-[4-(metylosulfonylo)fenylo]-3-fenylofuran-2(5H)-on), C17H14O4S, CAS 162011-90-7. RDKit. 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Rofekoksyb (analgeticum2002.htm) 
Do tej grupy należy pochodna metylo-sulfonylo-fenylo-furanonu, czyli rofekoksyb (Rofecoxib), 
hamujący cyklooksygenazę prostaglandynową II. Działa przeciwbólowo, przeciwzapalnie, 
przeciwgorączkowo i przeciwreumatycznie. Ulega resorpcji z jelit do krwi w ciągu 2 godzin. Jest 
wydalany z moczem i kałem. Jest skuteczny w zwalczaniu bólów miesiączkowych, zębów, mięśni i 
stawów. Likwiduje bóle i stany zapalne stawów, dlatego jest stosowany w leczeniu chorób 
reumatycznych. Nie może być podawany łącznie z salicylanami i lekami przeciwzakrzepowymi. Sam 
rofekoksyb nie działa jednak przeciwagregacyjnie i nie upośledza procesu krzepnięcia. Nie wolno go 
podawać osobom z niewydolnością nerek, krążenia i wątroby, kobietom w ciąży i laktacji oraz 
dzieciom. Jest lekiem niebezpiecznym, może bowiem zmniejszyć przepływ krwi przez nerki, 
zatrzymać wodę i sód w organizmie, sprzyja powstawaniu obrzęków. Często wywołuje objawy 
uboczne ze strony układu nerwowego wegetatywnego i układu pokarmowego (zgaga, nudności, 
wymioty, bóle brzucha). U astmatyków może wywołać atak. Dawkowanie rofekoksybu: 12,5–25 mg 
1 raz dziennie; w zwalczaniu bólu 25 mg 1 raz dziennie. Preparat: Vioxx (Merck Sharp and Dohme), 
tabl. 12,5 oraz 25 mg. 

 

UZUPEŁNIENIE 2026: Wycofanie rofekoksybu (2004) 
Ocena „lek niebezpieczny”, sformułowana przez autora w 2002 roku, wyprzedziła decyzje regulacyjne. 
Już badanie VIGOR (Bombardier i wsp., NEJM, 2000) wykazało, że rofekoksyb 50 mg/dobę, przy 
mniejszej liczbie powikłań żołądkowo-jelitowych niż naproksen, pięciokrotnie zwiększa ryzyko 
zawału serca (0,4% wobec 0,1%); producent tłumaczył to „kardioprotekcją naproksenu”. Badanie 
APPROVe (Bresalier i wsp., NEJM, 2005) wykazało podwojenie ryzyka poważnych incydentów 
zakrzepowych po 18 miesiącach stosowania 25 mg/dobę. Merck wycofał Vioxx z całego świata 30 
września 2004 roku. Analiza FDA (Graham i wsp., Lancet, 2005) oszacowała, że w USA rofekoksyb 
spowodował 88 000–140 000 dodatkowych przypadków ciężkiej choroby wieńcowej; w 2007 roku 
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Merck zawarł ugodę na 4,85 mld USD. Mechanizm: selektywne hamowanie COX-2 znosi śródbłonkową 
prostacyklinę (PGI2) przy zachowanej płytkowej syntezie tromboksanu A2 (COX-1), co przesuwa 
równowagę w kierunku zakrzepicy i nadciśnienia (hipoteza FitzGeralda, 2001). 

 

15.2. Celekoksyb (Celecoxibum; celecoxib): pochodna benzenosulfonamidu 

 
Celekoksyb (4-[5-(4-metylofenylo)-3-(trifluorometylo)pirazol-1-ilo]benzenosulfonamid), C17H14F3N3O2S, CAS 169590-42-

5. Wikimedia Commons. 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Celekoksyb (analgeticum2002.htm) 
Tutaj należy pochodna metylofenylo-trifluorometylo-pirazolo-benzeno-sulfonamidu, czyli celekoksyb 
(Celecoxib), hamujący cyklooksygenazę prostaglandynową II. Działa przeciwbólowo, przeciwzapalnie, 
przeciwreumatycznie i przeciwgorączkowo. Z jelit ulega resorpcji do krwi w ciągu 3 godzin. Jest 
skuteczny po dłuższym, regularnym zażywaniu. Wydalany jest z kałem i moczem. Ulega związaniu z 
białkami krwi. Stosowany w bólach i stanach zapalnych kości oraz stawów. Nie wolno go mieszać z 
sulfonamidami i salicylanami, pochodnymi kumarolu. Nie podawać dzieciom, kobietom ciężarnym, 
karmiącym, astmatykom, chorym na wrzody oraz uczulonym na sulfonamidy. Lek może wywoływać 
przykre objawy ze strony układu pokarmowego i moczowego (nudności, wymioty, biegunka, parcie 
na mocz, krwawienia). U osób uczulonych występują poważne objawy uczuleniowe na skórze i 
błonach śluzowych. Nie powinien być podawany chorym na serce i nadciśnienie. Dawkowanie 
celekoksybu: 100–200 mg 2 razy dziennie, rano i wieczorem. Preparat handlowy: Celebrex (Searle), 
kaps. 100 i 200 mg. 

 

UZUPEŁNIENIE 2026: Celekoksyb i nowsze koksyby 
Celekoksyb opracował zespół G.D. Searle (Skokie; Karen Seibert, Peter Isakson, John Talley) w 1997 
roku; obecnie Pfizer/Viatris. Selektywność COX-2/COX-1 ok. 30 (in vitro), t1/2 ok. 11 h. 
Metabolizowany przez CYP2C9 (uwaga na wolnych metabolizerów i interakcje z warfaryną, co autor 
ujął jako „pochodne kumarolu”). Badanie CLASS (2000) nie potwierdziło przewagi żołądkowej w 
pełnym okresie obserwacji; badanie APC (2005) wykazało zależny od dawki (400–800 mg) wzrost 
ryzyka sercowo-naczyniowego; badanie PRECISION (Nissen i wsp., NEJM, 2016; 24 000 chorych) 
wykazało, że celekoksyb w dawce 200 mg/dobę nie jest gorszy od ibuprofenu i naproksenu pod 
względem bezpieczeństwa sercowo-naczyniowego. Wskazanie w polipowatości rodzinnej (FAP) 
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wycofano w 2011 roku. Dawkowanie: 200 mg raz dziennie lub 100 mg 2 razy dziennie, maks. 400 
mg/dobę. Preparaty w Polsce (2026): Celebrex (Viatris), Aclexa (Krka), Celecoxib (różne). 
Etorykoksyb (Arcoxia, MSD, 2002; w Polsce także generyki) jest selektywniejszy (stosunek ok. 100) i 
stosowany w dawkach 30–120 mg raz dziennie; FDA odmówiła rejestracji (2007) z powodu ryzyka 
sercowo-naczyniowego, w UE pozostaje z ostrzeżeniami. Parekoksyb (Dynastat, Pfizer, 2002) jest 
dożylnym prolekiem waldekoksybu do bólu pooperacyjnego (40 mg, maks. 80 mg/dobę, do 3 dni). 
Waldekoksyb (Bextra) wycofano w 2005 roku (zespół Stevensa-Johnsona, ryzyko sercowo-
naczyniowe), lumirakoksyb (Prexige) w 2007 roku (hepatotoksyczność). 

 

 
Etorykoksyb (5-chloro-6′-metylo-3-[4-(metylosulfonylo)fenylo]-2,3′-bipirydyna), C18H15ClN2O2S, CAS 202409-33-4. RDKit. 



H. S. Różański · Analgeticum, antipyreticum, antiphlogisticum, antirheumaticum · PANS Krosno 2026 

Strona 73 z 90 

16. Kwasy fenamowe (pochodne kwasu antranilowego) i pochodne 
kwasu nikotynowego 

Kwasy fenamowe (N-arylo-antranilowe) opracował zespół Parke-Davis (Claude Winder i wsp.) w 
latach 1961–1965 na podstawie racjonalnej modyfikacji kwasu salicylowego (zastąpienie grupy 
hydroksylowej podstawioną grupą aminową). W 2002 roku autor omówił je w dwóch grupach: 
„pochodne kwasu antranilowego” (etofenamat, kwas mefenamowy, meklofenamowy, 
flufenamowy) oraz „pochodne kwasu nikotynowego, czyli leki fenamowe” (kwas niflumowy), 
zgodnie z ówczesną klasyfikacją ATC. 

16.1. Kwas mefenamowy (Acidum mefenamicum; mefenamic acid) 

 
Kwas mefenamowy (kwas 2-[(2,3-dimetylofenylo)amino]benzoesowy), C15H15NO2, CAS 61-68-7. RDKit. 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Kwas mefenamowy i ocena autora (analgeticum2002.htm) 
Do tej grupy można również zaliczyć kwas mefenamowy, czyli kwas N-(2,3-ksylilo)-antranilowy 
(Acidum mefenamicum, mefenamic acid). Działa silnie przeciwbólowo, słabo przeciwzapalnie, 
przeciwgorączkowo i przeciwreumatycznie. W ciągu 2 godzin przenika z jelit do krwi. Stosowany jest 
w bólach mięśniowych, kostnych, stawowych, w bolesnym miesiączkowaniu, w bólach zębów i 
pozabiegowych. Hamuje cyklooksygenazę prostaglandynową. Hamuje agregację krwinek, wydłuża 
czas krwawienia. W ustroju ulega hydroksymetylacji i karboksylacji. Wydalany jest z moczem i kałem. 
Nasila działanie leków przeciwcukrzycowych. Jest lekiem mało wartościowym i toksycznym. 
Podrażnia przewód pokarmowy, uszkadza szpik kostny, wywołuje skórne wypryski, wzmaga objawy 
trądzikowe. Wywołuje zgagę, biegunki, nudności, bóle brzucha, niedokrwistość (hemolizuje 
erytrocyty). Uszkadza wątrobę i nerki. Nie wolno go podawać dzieciom, kobietom w ciąży i laktacji, 
chorym na wrzody i ze skazą krwotoczną, a także w niewydolności nerek i wątroby. Przedłuża 
krwawienia miesiączkowe, w związku z czym nie powinien być podawany w czasie krwawienia 
miesiączkowego. 
Kwas mefenamowy podaje się w dawce 500 mg 3 razy dziennie; doodbytniczo 500 mg 2 razy 
dziennie. Po tygodniu dawki doustne zmniejsza się do 250 mg 3 razy dziennie. Nie działa silniej niż 
salicylany. Preparaty z kwasem mefenamowym (2002): Mefacit (SecFarm, Polfa Pabianice), tabl. 
250 mg, czopki 500 mg; Ponstyl (Parke-Davis), kaps. 250 mg, czopki 500 mg; Ponstel, Parkemed 
(Parke-Davis), kaps. 250 mg; Ponstan (tej samej firmy), tabl. powl. 500 mg, kaps. 250 mg, czopki 125 i 
500 mg; Mefenacid (Streuli), kaps. 250 mg, tabl. powl. 500 mg, czopki 125 i 500 mg; Ponalar (Gödecke), 
tabl. powl. 500 mg. 

 

UZUPEŁNIENIE 2026: Kwas mefenamowy w 2026 roku 
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Kwas mefenamowy (Parke-Davis, 1963; Ponstan) pozostaje w Polsce w obrocie (Mefacit, tabl. 250 mg, 
Polfa Pabianice/Adamed, Rp). Wskazaniem, w którym ma pewną przewagę, jest bolesne 
miesiączkowanie i krwotoczne miesiączki (menorrhagia): kwasy fenamowe, obok hamowania COX, 
blokują receptory prostaglandynowe, przez co zmniejszają obfitość krwawienia (Cochrane, Bofill 
Rodriguez i wsp., 2019), wbrew archiwalnemu ostrzeżeniu o przedłużaniu krwawień. 
Charakterystyczne działania niepożądane: biegunka (do 5%), niedokrwistość hemolityczna z 
dodatnim testem Coombsa, ostra śródmiąższowa nefropatia. Ocena autora („nie działa silniej niż 
salicylany”) jest zgodna z metaanalizami bólu ostrego (NNT ok. 4 dla 500 mg; Cochrane 2011). 

 

16.2. Kwas meklofenamowy, kwas flufenamowy, etofenamat 

 
Kwas meklofenamowy (kwas 2-[(2,6-dichloro-3-

metylofenylo)amino]benzoesowy), C14H11Cl2NO2, CAS 644-
62-2. RDKit. 

 
Kwas flufenamowy (kwas 2-[[3-

(trifluorometylo)fenylo]amino]benzoesowy), C14H10F3NO2, 
CAS 530-78-9. RDKit. 

 

 
Etofenamat (ester 2-(2-hydroksyetoksy)etylowy kwasu flufenamowego), C18H18F3NO4, CAS 30544-47-9. RDKit. 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Kwas meklofenamowy, flufenamowy i etofenamat 
(analgeticum2002.htm) 
Kolejnym lekiem należącym do tej grupy jest kwas N-(2,6-dichloro-m-tolilo)-antranilowy, czyli kwas 
meklofenamowy (acidum meclofenamicum, meclofenamic acid). Jest to substancja barwy 
pomarańczowej, w formie krystalicznej, rozpuszczalna w roztworach zasadowych. Hamuje syntezę 
prostaglandyn. Działa silniej przeciwzapalnie niż kwas mefenamowy. Stosowany głównie w bólach i 
stanach zapalnych stawów, kości i mięśni. Wzmaga działanie leków przeciwzakrzepowych i 
przeciwcukrzycowych. Może uczynnić chorobę wrzodową i podrażnić przewód pokarmowy. Działa 
hemolitycznie na erytrocyty, nasila trądzik. Wywołuje skórne zmiany rumieniowe i pokrzywkowe, 
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świąd skóry, owrzodzenia w jamie ustnej. Jest mniej toksyczny niż kwas mefenamowy. Stosowany w 
dawce 100 mg 3 razy dziennie. Nie podawać dzieciom i kobietom w ciąży oraz karmiącym. Preparat 
handlowy firmy Mylan: Meclofenamate sodium, kaps. 50 i 100 mg. 
Należący także do tej grupy kwas flufenamowy (Flufenamic acid, acidum flufenamicum) obecnie jest 
stosowany miejscowo w zwalczaniu stanów zapalnych i bólu stawów, kości i mięśni. W handlu: 
Dignodolin (Sankyo), maść 3%; Mobilisin, żel; Thermo-Mobilisin, maść; wcierać 3–4 razy dziennie w 
obolałe miejsce. 
Tutaj należy etofenamat (etofenamate), czyli ester kwasu trifluorometylo-fenylo-amino-
benzoesowego. Działa przeciwbólowo i przeciwzapalnie; stosowany miejscowo w formie kremu i żelu. 
Zalecany do zwalczania bólów pourazowych, reumatycznych, postrzału, rwy kulszowej, stanów 
zapalnych stawów, ścięgien, mięśni. W obolałe miejsce należy wcierać lek lub spryskiwać aerozolem 
kilka razy dziennie. Preparaty (2002): Thermo-Rheumon (Bayer), krem; Traumon (Bayer), żel i 
aerozol 10%; Rheumon (Bayer, Drossapharm), krem, żel, emulsja; Traumalix, aerozol; Etofen (Ecosol), 
żel. 

 

UZUPEŁNIENIE 2026: Status 
Kwas meklofenamowy (Parke-Davis, Meclomen, 1980) pozostaje w obrocie jedynie w USA jako lek 
generyczny; w weterynarii (Arquel) stosowany u koni. Kwas flufenamowy wycofano z użytku 
doustnego (hepatotoksyczność); pozostał w maściach (Mobilisin, z heparyną i salicylanem glikolu, w 
części krajów). Etofenamat (Bayer/Tropon, 1977) jest nadal w Polsce w postaci żelu i aerozolu 10% 
(Traumon, Teva) oraz w preparacie do wstrzykiwań domięśniowych (Rheumon i.m., w części krajów 
UE). Współczesne badania nad kwasami fenamowymi koncentrują się na ich działaniu na kanały 
jonowe (TRPM3, Kv7) i na inflamasom NLRP3, co tłumaczy ich odmienny od innych NLPZ profil 
działania. 

 

16.3. Kwas niflumowy (Acidum niflumicum; niflumic acid): pochodna kwasu 
nikotynowego 

 
Kwas niflumowy (kwas 2-[[3-(trifluorometylo)fenylo]amino]nikotynowy), C13H9F3N2O2, CAS 4394-00-7. RDKit. 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Kwas niflumowy (analgeticum2002.htm) 
Tutaj należy acidum niflumicum, niflumic acid, czyli kwas niflumowy. Działa silnie przeciwbólowo i 
przeciwzapalnie. Długo ulega resorpcji z przewodu pokarmowego do krwi, w ciągu 3 godzin. 
Wydalany jest z moczem i kałem. Skutecznie działa w nerwobólach, mięśniobólach i w bólach stawów. 
Sprawdza się w postrzale, kręczu szyi, ischiazie i w kontuzjach sportowych. Nie podawać dzieciom! 
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Wzmaga działanie leków hipoglikemicznych (obniżających stężenie glukozy we krwi). Jest dobrze 
tolerowany przez chorych. Łatwo przenika przez skórę, działając lokalnie przeciwbólowo i 
przeciwzapalnie. Dawkowanie kwasu niflumowego: 250 mg 1–4 razy dziennie, po jedzeniu. 
Miejscowo wcierać kilka razy dziennie, potem obolałe miejsce zawinąć bandażem elastycznym. 
Preparaty z kwasem niflumowym (2002): Nifluril (UPSA), kaps. 250 mg, maść 3%, żel na dziąsła 
(przy stanach zapalnych); Niflugel (UPSA), żel 2,5%; Flunir (Oberlin), maść 3%. 

 

UZUPEŁNIENIE 2026: Status 
Kwas niflumowy (UPSA, Francja, 1968) i jego prolek morniflumat (Nifluril czopki dla dzieci, Flomax) 
pozostają w obrocie we Francji, Włoszech i Hiszpanii; w Polsce Nifluril (kapsułki i maść) był 
zarejestrowany w latach 90. XX wieku. Kwas niflumowy jest ponadto klasycznym narzędziem 
farmakologicznym: blokerem kanałów chlorkowych aktywowanych wapniem (TMEM16A) i 
modulatorem receptorów GABAA. 
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17. Pochodne metanosulfonamidu (sulfonanilidy): nimesulid 

 
Nimesulid (N-(4-nitro-2-fenoksyfenylo)metanosulfonamid), C13H12N2O5S, CAS 51803-78-2. Wikimedia Commons. 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Nimesulid (analgeticum2002.htm) 
Do tej grupy leków należy między innymi nimesulid (Nimesulide), czyli 4′-nitro-2′-
fenoksymetanosulfonanilid. Działa przeciwbólowo, przeciwgorączkowo, przeciwzapalnie. Hamuje 
cyklooksygenazę prostaglandynową, głównie II. Hamuje wytwarzanie nadtlenków i histaminy, działa 
więc także przeciwwysiękowo. Wywiera wpływ przeciwagregacyjny. Ulega wchłonięciu z jelit do krwi 
w ciągu 1 godziny. Aktywnym metabolitem jest 4-hydroksynimesulid. Wydalany jest z kałem i 
moczem. Lek ulega związaniu z białkami krwi. Jest skuteczny w zwalczaniu rozmaitych bólów oraz 
objawów bólowych i gorączki w chorobach zakaźnych oraz przeziębieniowych. Jest lekiem 
bezpiecznym, rzadko wywołuje bóle brzucha, nudności i alergię. Dawkowanie nimesulidu: 100 mg 
3 razy dziennie; dzieci 5 mg/kg masy ciała/24 h (podzielić tę dawkę na porcje i podać 3 razy dziennie). 
Preparat: Aulin (Medicom), tabl. 100 mg, torebki z proszkiem (100 mg leku w 2 g granulatu), 
rozpuścić w wodzie przegotowanej; Nisulid (Wyeth), tabl. 100 mg, proszek w torebkach zawierający 
100 mg leku w 1,8 g, do rozpuszczenia w wodzie przegotowanej. 

 

UZUPEŁNIENIE 2026: Nimesulid: hepatotoksyczność i ograniczenia 
Nimesulid opracowano w 3M Riker (USA) w latach 70. XX wieku, a wprowadził go Helsinn (Szwajcaria) 
we Włoszech w 1985 roku. Poza preferencyjnym hamowaniem COX-2 hamuje uwalnianie histaminy, 
aktywność mieloperoksydazy i metaloproteinaz, co tłumaczy szybkie działanie w bólu ostrym. Po 
doniesieniach o ciężkich uszkodzeniach wątroby (w tym wymagających przeszczepu) Finlandia 
(2002), Hiszpania (2002) i Irlandia (2007) zawiesiły rejestrację; EMA (przeglądy z 2004, 2007 i 2011 
roku) ograniczyła nimesulid do leczenia drugiego rzutu bólu ostrego i bolesnego miesiączkowania, na 
maksymalnie 15 dni, w dawce 100 mg 2 razy dziennie, i wycofała wskazanie w chorobie 
zwyrodnieniowej stawów; postaci pediatryczne (do których odnosi się archiwalne dawkowanie 5 
mg/kg) wycofano, lek jest przeciwwskazany poniżej 12. roku życia. Ocena „lek bezpieczny” z 2002 
roku odzwierciedlała ówczesny stan wiedzy; wątrobowe działania niepożądane opisano na szerszą 
skalę dopiero w latach 2002–2007. Preparaty w Polsce (2026): Aulin (Angelini), Nimesil (Berlin-
Chemie), Minesulin, Coxtral (Zentiva), Nimesulid (różne), wszystkie Rp. 
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18. Pochodne benzoksazocyny, pirymidazolu i cykloheksanolu: 
nefopam, rymazolium, tramadol 

18.1. Nefopam (Nefopamum; nefopam, fenazoksyna) 

 
Nefopam (5-metylo-1-fenylo-1,3,4,6-tetrahydro-2,5-benzoksazocyna), C17H19NO, CAS 13669-70-0. RDKit. 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Nefopam (analgeticum2002.htm) 
Przedstawicielem tej grupy jest fenazoksyna (Fenazoxine), czyli nefopam. Działa silnie 
przeciwbólowo, przeciwzapalnie i przeciwgorączkowo. Z jelit ulega absorpcji w ciągu 1 godziny. 
Wydalany jest z moczem i kałem w ciągu 4–6 godzin. Zalecany do zwalczania bólów pooperacyjnych, 
bólów pourazowych, bólów miesiączkowych i bólu zębów. Wykazuje niekorzystną interakcję 
farmakologiczną z paracetamolem, nie wolno więc ich razem podawać. Nie podawać dzieciom, 
kobietom w ciąży, chorym na padaczkę i parkinsonizm oraz na niewydolność krążenia. Rzadko 
wywołuje objawy uboczne. Dawkowanie nefopamu: 60 mg 1–3 razy dziennie doustnie. 
Domięśniowo 20 mg 1–2 razy dziennie. Preparaty z fenazoksyną (2002): Acupan (3M Health Care; 
3M Santé), tabl. 30 mg, amp. 20 mg/1 i 2 ml; Ajan (3M Medica), tabl. powl. 30 mg. 

 

UZUPEŁNIENIE 2026: Nefopam: mechanizm 
Nefopam (Riker, lata 60. XX wieku; w Wielkiej Brytanii Acupan od 1976 roku; pierwotnie badany jako 
lek zwiotczający mięśnie pod nazwą fenazoksyna) jest nieopioidowym analgetykiem ośrodkowym: 
hamuje wychwyt zwrotny serotoniny, noradrenaliny i dopaminy oraz blokuje kanały sodowe i 
wapniowe zależne od napięcia; nie hamuje COX i nie działa przeciwzapalnie ani przeciwgorączkowo, 
wbrew archiwalnemu opisowi. Nie hamuje oddychania i nie uzależnia; wywołuje tachykardię, suchość 
w ustach, zatrzymanie moczu, u dużych dawkach drgawki (stąd przeciwwskazanie w padaczce). 
Stosowany we Francji (Acupan i.v./i.m. 20 mg do 6 razy dziennie) i Wielkiej Brytanii (tabl. 30–90 mg 
3 razy dziennie) w bólu pooperacyjnym jako składnik analgezji multimodalnej; w Polsce nie ma 
rejestracji. Interakcja z paracetamolem, wspomniana przez autora, nie jest dziś uznawana za istotną; 
przeciwwskazane jest natomiast łączenie z inhibitorami MAO. 

 

18.2. Rymazolium (Rimazolii metilsulfas; rimazolium metilsulfate): pochodna 
pirymidazolu 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Rymazolium (analgeticum2002.htm) 
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Przedstawicielem tej grupy jest rymazolina = Rymazolium = Rimazolium metilsulfate = Rimazolii 
methylsulfas. Działa silnie przeciwbólowo, nasennie, przenika przez barierę krew–mózg i łożyskową. 
Łatwo i szybko jest wchłaniany z jelit do krwi. Działa około 6 godzin. Oddziałuje hamująco na ośrodki 
bólowe w ośrodkowym układzie nerwowym. Szczególnie skuteczny w bólach mięśniowych, kostnych, 
stawowych i pourazowych. Wydalany jest z organizmu w ciągu 24 godzin. Z działań ubocznych należy 
wymienić zawroty głowy, oszołomienie, niezborność ruchów, spowolnione odruchy. W trakcie kuracji 
nie wolno prowadzić pojazdów mechanicznych. Stosowany w dawce około 300–600 mg 1–3 razy 
dziennie. Znany pod nazwą handlową Probon (Chinoin), tabl. 300 mg. Nasila działanie innych leków 
uspokajających i nasennych. Istnieje interakcja z alkoholem etylowym. 

 

UZUPEŁNIENIE 2026: Status 
Rymazolium (metylosiarczan 1,6-dimetylo-3-etoksykarbonylo-4-okso-6,7,8,9-tetrahydro-4H-
pirydo[1,2-a]pirymidyniowy) opracowano w węgierskim Chinoinie w latach 60. XX wieku (Probon; w 
preparacie Demalgon z aminofenazonem, w Demalgonilu z metamizolem). Jest analgetykiem 
ośrodkowym o niewyjaśnionym mechanizmie, nasilającym działanie opioidów (badania Knolla, 1967–
1975). Lek pozostał ciekawostką farmakologiczną Europy Środkowej; obecnie nie jest produkowany. 
Ze względu na złożoność struktury i brak pewnych danych o dokładnym zapisie SMILES pominięto 
wzór strukturalny. 

 

18.3. Tramadol (Tramadolum; tramadol): pochodna cykloheksanolu 

 
Tramadol ((1R,2R)-2-[(dimetyloamino)metylo]-1-(3-metoksyfenylo)cykloheksan-1-ol; lek jest racematem), C16H25NO2, 

CAS 27203-92-5. Wikimedia Commons. 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Tramadol (analgeticum2002.htm) 
Do tej grupy leków przeciwbólowych należy tramadol = tramadolum = chlorowodorek tramadolu 
(chlorowodorek trans-2-dimetyloaminometylo-metoksyfenylo-cykloheksanolu). Hamuje ośrodki i 
transfer bodźców bólowych w ośrodkowym układzie nerwowym (rdzeń kręgowy). Działa silnie 
przeciwbólowo już po 20–30 minutach od zażycia. Hamuje ośrodek kaszlu. Działa przez ok. 4 godziny. 
Wydalany jest wraz z moczem i kałem (przez układ żółciowy). Przenika do mleka matki podczas 
laktacji. Stosowany w zwalczaniu bólów sercowych, pourazowych, okołoporodowych, 
pooperacyjnych, nowotworowych i płucnych. Zastępuje kodeinę. Nasila działanie alkoholu i leków 
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uspokajających oraz nasennych. Po zażyciu leku nie wolno prowadzić pojazdów mechanicznych. Z 
działań ubocznych należy wymienić oszołomienie, zawroty głowy, zaburzenia koordynacji ruchów i 
odruchów, nudności, nadmierne poty, wzmożone uczucie pragnienia. Nie podawać w ciąży i laktacji. 
Przeciętna dawka wynosi 100 mg 1–4 razy dziennie. Podawany doustnie, dożylnie, domięśniowo lub 
doodbytniczo. 
Preparaty zawierające tramadol (2002) (dawniej zarejestrowany był w Polsce jedynie preparat 
Trodon (Zorka Šabac), kaps. 50 mg i amp. 50 mg/1 ml): Tramadol (Polfa Grodzisk Maz.), kaps. 50 mg; 
Tramal (Grünenthal), tabl. o powolnym uwalnianiu leku 100, 150 i 200 mg, kaps. 50 mg, amp. 50 mg/1 
ml i 100 mg/2 ml, czopki 100 mg, krople (0,5 ml płynu zawiera 50 mg tramadolu); Tramal 
(Polpharma), tabl. powl. 100, 150 i 200 mg, kaps. 50 mg, amp. 50 mg/1 ml, 100 mg/2 ml, czopki 100 
mg, krople (0,5 ml zawiera 100 mg tramadolu); Tramadol (GlaxoWellcome, Pliva, Synteza), czopki 100 
mg, kaps. 50 mg, krople, amp. 50 mg i 100 mg. 

 

UZUPEŁNIENIE 2026: Tramadol: reklasyfikacja jako opioid 
Tramadol zsyntetyzował Kurt Flick w Grünenthal (Stolberg) w 1962 roku; do lecznictwa 
wprowadzono go w RFN w 1977 roku (Tramal). W 2002 roku autor umieścił go, zgodnie z ówczesnymi 
podręcznikami, wśród nieopioidowych analgetyków ośrodkowych. Współczesna farmakologia 
klasyfikuje tramadol jako słaby opioid o mieszanym mechanizmie: enancjomer (+) i jego metabolit O-
desmetylotramadol (M1, powstający przez CYP2D6, o powinowactwie do receptora μ kilkaset razy 
większym niż związek macierzysty) działają opioidowo, enancjomer (–) hamuje wychwyt zwrotny 
noradrenaliny i serotoniny. Skuteczność zależy od genotypu CYP2D6 (u wolnych metabolizerów 
tramadol działa słabo, u ultraszybkich grozi depresją oddechową, stąd przeciwwskazanie u dzieci 
poniżej 12 lat wprowadzone przez FDA w 2017 roku). Dodatkowe działania: obniżenie progu 
drgawkowego, zespół serotoninowy w skojarzeniu z SSRI/SNRI/IMAO, uzależnienie. W USA od 2014 
roku tramadol jest substancją kontrolowaną (DEA Schedule IV); w Polsce jest lekiem na receptę. 
Dawkowanie współczesne: 50–100 mg co 4–6 h, maks. 400 mg/dobę; postaci retard 100–200 mg 2 
razy dziennie. Preparaty w Polsce (2026, przykładowe): Tramal, Tramal Retard (Grünenthal), 
Poltram (Polpharma), Tramadol (różne), Doreta (Krka) i Zaldiar (Grünenthal; tramadol 37,5 mg + 
paracetamol 325 mg), Adamon SR (Meda), Noax Uno. 
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19. Pochodne benzydaminy (indazolu) 

19.1. Benzydamina (Benzydaminum; benzydamine): dawne zastosowanie doustne i 
współczesne miejscowe 

 
Benzydamina (1-benzylo-3-[3-(dimetyloamino)propoksy]-1H-indazol), C19H23N3O, CAS 642-72-8; chlorowodorek CAS 

132-69-4. RDKit. 

TEKST ARCHIWALNY 2002–2003: Benzydamina (analgeticum2002.htm) 
Benzydamina (benzydamine, chlorowodorek benzydaminy, benzydaminum hydrochloricum, 
chlorowodorek benzylo-dimetyloamino-propoksy-1H-indazolu). Hamuje cyklooksygenazę 
prostaglandynową. Ta substancja działa przeciwbólowo, przeciwzapalnie, przeciwobrzękowo, 
przeciwwysiękowo, przeciwbakteryjnie, znieczulająco miejscowo, rozkurczowo, rozluźniająco na 
mięśnie szkieletowe i przeciwgorączkowo. Przechodzi przez barierę krew–mózg. Jest efektywna i 
skuteczna w działaniu. Niestety na skutek nadużywania tego leku do wywoływania halucynacji 
został mocno ograniczony w stosowaniu. W powszechnym użyciu jest w formie żelu, kremu, 
roztworów-płukanek i tabletek do ssania, o działaniu miejscowym. W Polsce jest zarejestrowany 
Benalgin w formie drażetek, ale praktycznie nie jest on dostępny w aptekach w wolnej sprzedaży. 
Szczególnie przydatna jest w leczeniu bólów pourazowych, postrzałowych, reumatycznych, 
mięśniowych, nerwobólów, objawów bólowych w grypie i przeziębieniu. Lek ten nie powinien być 
stosowany w ciąży i laktacji. 
Dawkowanie benzydaminy (doustnie): 50 mg 3–4 razy dziennie. W dużych dawkach wywołuje 
zwidy, zaburzenia wzrokowe, zawroty głowy, oszołomienie, pobudzenie psychoruchowe, omamy 
wzrokowo-słuchowe. Miejscowo: chore i obolałe miejsca smarować kilka razy dziennie lub pędzlować 
roztworem. Stosowana jest do leczenia stanów zapalnych gardła, owrzodzeń w jamie ustnej i na 
narządach płciowych (np. przepłukiwanie pochwy przy upławach i stanach zapalnych). Działania 
uboczne: występują rzadko; nudności, bóle brzucha, bezsenność. 
Preparaty benzydaminowe (2002): Benalgin (Polfa Pabianice, Sanofi-Synthelabo), draż. 50 mg, 
krem 3%; Tantum Verde (Angelini), tabl. do ssania 3 mg (stany zapalne gardła, krtani i jamy ustnej), 
płyn do płukania, aerozol doustny; torebki 500 mg, proszek (2 torebki na 1 l wody przegotowanej, do 
płukania gardła, pochwy, worka napletkowego prącia, przedsionka pochwy, przy stanach zapalnych); 
żel i krem 5%. 

 

UZUPEŁNIENIE 2026: Benzydamina: historia, mechanizm, nadużywanie 
Historia. Benzydaminę zsyntetyzowano w laboratoriach Angelini (Rzym) na początku lat 60. XX wieku 
(Palazzo i wsp., 1966) jako pierwszy NLPZ o budowie zasadowej, a nie kwasowej; wprowadzono ją w 
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1966 roku (Tantum) w postaci doustnej (tabletki 50 mg) i miejscowej. Postać doustna (Benalgin w 
Polsce, Tantum draż. we Włoszech i Hiszpanii) była w latach 70. i 80. stosowana w bólach 
pourazowych, stomatologicznych, w zapaleniu żył i w ginekologii. Autor w 2002 roku jako jeden z 
nielicznych w polskim piśmiennictwie odnotował zarówno to dawne zastosowanie doustne (50 mg 3–
4 razy dziennie), jak i przyczynę jego ograniczenia. 
Mechanizm. Benzydamina jest słabym inhibitorem COX i lipooksygenazy, natomiast silnie hamuje 
syntezę cytokin prozapalnych (TNF-α, IL-1β), stabilizuje błony lizosomalne, hamuje degranulację 
granulocytów i działa miejscowo znieczulająco (blokada kanałów sodowych); ma ponadto działanie 
przeciwbakteryjne i przeciwgrzybicze (Candida albicans) w stężeniach stosowanych miejscowo. Jest 
lipofilną zasadą, dobrze przenikającą przez błony śluzowe i barierę krew–mózg. 
Nadużywanie. Właściwości psychoaktywne (omamy wzrokowe, pobudzenie, bezsenność) w 
dawkach 500–3000 mg opisano w Brazylii (Opaleye i wsp., Revista Brasileira de Psiquiatria, 2009: 
rekreacyjne użycie przez młodzież uliczną), w Polsce (Anand, Glebocka i Korolkiewicz, Clinical 
Toxicology, 2007: nadużywanie proszku do irygacji Tantum Rosa) i w Turcji. Mechanizm 
halucynogenny nie jest wyjaśniony; przypuszcza się udział układu cholinergicznego i 
serotoninergicznego (5-HT2A). Zjawisko to, opisane przez autora w 2002 roku jako przyczyna 
„ograniczenia w stosowaniu”, doprowadziło w Polsce do zmiany kategorii dostępności saszetek 
Tantum Rosa (proszek 500 mg) z OTC na Rp oraz do ostrzeżeń nadzoru farmaceutycznego. 
Współcześnie. Benzydamina jest stosowana wyłącznie miejscowo: aerozole i płyny do jamy ustnej 
0,15% (Tantum Verde, Uniben, Hascosept, Septolete Total z cetylpirydyną), tabletki do ssania 3 mg, 
roztwory i saszetki dopochwowe 0,1% (Tantum Rosa), a w onkologii w zapobieganiu popromiennemu 
zapaleniu błony śluzowej jamy ustnej (zalecenie MASCC/ISOO, 2014, potwierdzone 2020). Preparaty 
doustne (Benalgin) wycofano w Polsce; w Polsce benzydamina w postaci doustnej nie jest 
zarejestrowana. 

 

STANOWISKO AUTORA 2026: Benzydamina doustna 
Benzydamina jest przykładem leku, który stracił wartościowe wskazanie ogólnoustrojowe nie z 
powodu toksyczności w dawkach leczniczych, lecz z powodu nadużywania w dawkach 
dziesięciokrotnie większych. W dawce 50 mg 3–4 razy dziennie była skutecznym, dobrze tolerowanym 
lekiem w bólach pourazowych, zapaleniu żył i w stomatologii, o profilu bezpieczeństwa lepszym niż 
fenylobutazon czy indometacyna, które podawano w tych samych wskazaniach. Wycofanie postaci 
doustnej uważam za stratę; racjonalnym rozwiązaniem byłoby utrzymanie jej na receptę, tak jak 
utrzymano tramadol czy kodeinę, a nie eliminacja z lecznictwa. 
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20. Podsumowanie i uwagi końcowe 

Historia leków przeciwbólowych, przeciwzapalnych i przeciwreumatycznych obejmuje niemal 
dwieście lat systematycznych badań chemicznych, farmakologicznych i klinicznych: od salicyny 
Buchnera (1828), przez syntetyczne kwasy salicylowe Kolbego (1859–1874), fenazon Knorra 
(1883), fenacetynę (1887), aspirynę Hoffmanna (1897), aminofenazon (1897), metamizol 
(1922), fenylobutazon (1949), indometacynę (1963), ibuprofen (1969), diklofenak (1974), 
piroksykam (1980), aż po koksyby (1998–1999) i ich częściowe wycofanie (2004–2007). Każde 
pokolenie tych leków wchodziło do lecznictwa z opinią „bezpieczniejszego następcy” 
poprzednika i każde ujawniało własną, swoistą toksyczność: fenacetyna nefropatię i raka dróg 
moczowych, aminofenazon agranulocytozę i nitrozoaminy, fenylobutazon aplazję szpiku, 
paracetamol martwicę wątroby, nimesulid hepatotoksyczność, rofekoksyb zakrzepicę tętniczą. 
Tekst z 2002 roku, pisany w okresie triumfu koksybów i paracetamolu, pozostaje w tym 
względzie zdumiewająco aktualny. 

Z tekstów archiwalnych autor pozostawia bez zmian następujące oceny: paracetamol nie działa 
przeciwzapalnie ani przeciwwirusowo, a nazwy sugerujące leczenie grypy są nadużyciem; 
aminofenazon i fenylobutazon nie mają uzasadnienia w lecznictwie ludzi; Aspirin i Polopiryna to 
ten sam związek w innej cenie; tenoksykam nie ma przewagi nad piroksykamem; kwas 
mefenamowy nie działa silniej niż salicylany; benzydamina doustna była lekiem wartościowym. 
Z ocen archiwalnych korekty wymagają: nimesulid (nie jest „lekiem bezpiecznym” dla wątroby), 
meloksykam (nie jest „lekiem toksycznym” w dawce 7,5 mg), nefopam (nie działa 
przeciwzapalnie) oraz daty wprowadzenia ibuprofenu (1969) i fenylobutazonu (1949). 

STANOWISKO AUTORA 2026: Podsumowanie stanowiska z 2026 roku 
Główne tezy tej monografii, sformułowane w latach 2002–2004 i podtrzymane w 2026 roku, brzmią: 
po pierwsze, patrz na skład chemiczny zażywanego leku, bo dziesiątki nazw handlowych kryją tę samą 
substancję, a ich sumowanie jest najczęstszą drogą do zatrucia; po drugie, paracetamol nie zasługuje 
na miano leku najbezpieczniejszego i nie powinien być lekiem pierwszego wyboru, zwłaszcza u dzieci; 
po trzecie, zakaz podawania salicylanów dzieciom oparto na wątpliwych dowodach i zapomniano przy 
tym o kilkudziesięciu latach bezpiecznego stosowania; po czwarte, stare leki, wycofane z powodu 
nadużywania lub z przyczyn komercyjnych (benzydamina doustna, salicylamid, salicylan sodu), 
zasługują na ponowną ocenę; po piąte, dawne farmakologie i dawne ulotki („Nie podawać dzieciom”) 
były często uczciwsze niż współczesny marketing. 

 

AKTUALNE TRENDY I OPINIE 2026: Kierunki rozwoju (2026) 
Współczesna farmakoterapia bólu i zapalenia rozwija się w kierunkach: (1) leków biologicznych w 
chorobach reumatycznych (inhibitory TNF-α, IL-6, IL-17, JAK), które zmniejszyły zapotrzebowanie na 
NLPZ w reumatologii; (2) postaci miejscowych NLPZ (żele, plastry z diklofenakiem, ketoprofenem, 
etofenamatem) o minimalnej ekspozycji ogólnoustrojowej; (3) analgezji multimodalnej w bólu 
pooperacyjnym (NLPZ + paracetamol + nefopam lub metamizol + techniki regionalne) w celu 
ograniczenia opioidów; (4) badań nad hybrydami NLPZ z donorami tlenku azotu i siarkowodoru oraz 
podwójnymi inhibitorami COX/5-LOX; (5) ponownej oceny fitoterapii: kora wierzby, wiązówka, 
hakorośl (Harpagophytum procumbens (Burch.) DC. ex Meisn.), kadzidłowiec (Boswellia serrata Roxb. 
ex Colebr.), imbir (Zingiber officinale Roscoe) i kurkuma (Curcuma longa L.) mają monografie 
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HMPC/EMA lub ESCOP i dowody z badań klinicznych w bólu krzyża i chorobie zwyrodnieniowej 
stawów, choć o sile działania nieporównywalnej z NLPZ syntetycznymi. 
Henryk Stanisław Różański, Krosno–Poznań 2002–2004; Krosno 2026. 
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