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STRESZCZENIE
Występowanie bólu nowotworowego jest powszechnie uznane za główne zagrożenie 
jakości życia, a łagodzenie bólu stało się priorytetem w opiece onkologicznej.  
Ból może być związany zarówno z samą chorobą, jak i z jej leczeniem, a postępowanie 
przeciwbólowe jest niezbędne, począwszy od wczesnej fazy choroby, przez cały czas jej 
trwania, aż do opieki w schyłkowym okresie życia. Podstawą skuteczności skojarzonych 
działań zmierzających do łagodzenia bólu jest wszechstronna ocena aspektów 
fizycznych, psychologicznych, społecznych i duchowych. Na szczęście postępy 
w leczeniu bólu i opiece paliatywnej pozwalają na zapewnienie skutecznych metod 
leczenia, w tym farmakologicznych, poznawczo-behawioralnych i innych. W opiece 
paliatywnej podkreśla się, że zwrócenie uwagi na ból stanowi integralną część opieki  
nad chorym na nowotwór.

WPROWADZENIE

Chorobie nowotworowej może wprawdzie towarzyszyć wiele objawów fizycznych, a także 
problemów natury psychicznej i egzystencjalnej, za najważniejszy z nich uważa się jednak ból. 
Wpływa on na wszystkie aspekty jakości życia (quality of life, QOL) oraz na zdolność chorego 
do cierpliwego znoszenia leczenia, jego powrót do zdrowia lub spokojną śmierć. Złagodzenie 
bólu zależy od właściwego, troskliwego i opartego na dowodach naukowych postępowania on-
kologów.1,2

Niniejszy przegląd aktualnych optymalnych metod zwalczania bólu rozpoczyna omówienie 
częstości występowania bólu nowotworowego, jego wpływu na stan chorego oraz trudności 
w jego skutecznym łagodzeniu. Następnie opisano zespoły bólowe występujące w przebiegu 

nowotworów oraz metody wszechstronnej oceny bólu. Coraz lepsze zrozumienie tych zagadnień przyczyniło się do 
znacznego postępu w zwalczaniu bólu w onkologii.

W ostatnich 20 latach nastąpił również wyraźny postęp w metodach leczenia bólu dzięki udostępnieniu szerokiej 
gamy terapii farmakologicznych i uzupełniających. Omówiono te metody, uwzględniając potrzeby poszczególnych 
chorych, jak również określonych populacji, w tym osób w podeszłym wieku, wyleczonych z choroby nowotworowej, 
dotkniętych chorobami współistniejącymi oraz chorych w schyłkowym okresie życia.
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CZĘSTOŚĆ WYSTĘPOWANIA BÓLU NOWOTWOROWEGO

Częstość występowania bólu nowotworowego sza-
cuje się na 25% wśród chorych, u których rozpoznano 
nowotwór, 33% wśród chorych aktywnie leczonych 
i ponad 75% wśród chorych na zaawansowany nowo-
twór.3,4  Przewlekłe utrzymywanie się bólu stwierdza się 
u około 33% osób, które zakończyły skuteczne leczenie 
z powodu nowotworu. Czynnikami sprzyjającymi roz-
wojowi przewlekłych zespołów bólowych są w tej grupie 
przebyta chemioterapia (np. bolesna neuropatia obwo-
dowa), przebyta radioterapia (np. popromienna plekso-
patia splotu ramiennego, przewlekły popromienny ból 
miednicy) oraz przebyte operacje (np. ból po mastekto-
mii, neuropatyczny ból po torakotomii spowodowany 
uszkodzeniem nerwów międzyżebrowych).5 W przebiegu 
niektórych nowotworów, np. raka trzustki lub nowotwo-
rów narządów głowy i szyi, ból występuje szczególnie czę-
sto (odpowiednio u 44 i 40% chorych).6,7 Dlatego należy 
przewidywać możliwość pojawienia się bólu i rozpoczy-
nać jego zwalczanie w chwili, gdy się pojawia, a nie wów-
czas, gdy jego nasilenie jest duże. W piśmiennictwie dużo 
uwagi poświęcono zwalczaniu bólu jako priorytetowemu 
działaniu w onkologii oraz wysiłkom zmierzającym do 
zwiększenia skuteczności leczenia przeciwbólowego.8,9  

PERSPEKTYWY OGÓLNOŚWIATOWE

Światowa Organizacja Zdrowia (WHO) i między-
narodowe organizacje zajmujące się bólem uznały ból 
pojawiający się w przebiegu nowotworu za ogólnoświa-
towy problem zdrowotny.10 W krajach rozwijających się 
częstość występowania bólu jest duża z powodu późnego 
rozpoznawania choroby i znacznych utrudnień w dostę-
pie do opioidów. W niedawnym badaniu populacyjnym, 
mającym na celu ocenę częstości występowania bólu 
nowotworowego w 11 krajach europejskich i w Izraelu, 
56% chorych skarżyło się na występowanie umiarkowa-
nych lub silnych dolegliwości bólowych co najmniej raz 
w miesiącu, a 69% zgłaszało utrudnienie przez ból wy-
konywania codziennych czynności.11 Według oszacowań 
WHO ponad 80% populacji świata jest niewłaściwie le-
czonych z powodu umiarkowanego lub silnego bólu.10

PRZESZKODY W ZWALCZANIU BÓLU NOWOTWOROWEGO

Częste występowanie bólu nowotworowego i nie-
powodzenia w jego leczeniu zwróciły uwagę na istnie-
jące przeszkody. Wyróżniono wśród nich przeszkody ze 
strony chorego, zawodowe oraz systemowe (organiza-
cyjne). Ukierunkowanie działań na każdy z tych rodzajów 
powinno znacznie zwiększyć skuteczność postępowania.

Mimo gromadzenia wielu dowodów naukowych 
i wysiłków podejmowanych w celu przeprowadzenia ich 
syntezy oraz upowszechnienia za pomocą wytycznych 
klinicznych w praktyce postępowanie przeciwbólowe jest 
suboptymalne. Przeszkody w  najskuteczniejszym łago-
dzeniu bólu ujęto w pierwszych narodowych wytycznych 
dotyczących bólu nowotworowego w praktyce klinicznej, 
opublikowanych w 1994 r. przez Agency for Health Care 
Policy and Research (AHCPR) (obecnie znanej pod nazwą 
Agency for Healthcare Research and Quality).12 Było to 
pierwsze opracowanie uwzględniające takie przeszkody. 
Stwierdzono, że kluczową rolę w niewystarczająco sku-
tecznym zwalczaniu bólu odgrywają sami chorzy.12,13 

Głównymi przyczynami niechętnego zgłaszania przez nich 
dolegliwości bólowych są obawa przed działaniami nie-
pożądanymi leków, brak wiary w możliwość opanowania 
bólu, obawa przed odwróceniem uwagi lekarzy od lecze-
nia przeciwnowotworowego oraz przekonanie, że ból jest 
wykładnikiem postępu choroby.14-20 Z biegiem lat w ko-
lejnych badaniach wykazano możliwość przezwyciężenia 
tych przeszkód ze strony chorego.21,22 W programach 
modelowych potwierdzono słuszność wykorzystywania 
narzędzi oceniających ból, strategii rozwiązywania nie-
porozumień oraz treningu chorych. Wskazano również, 
że działania te wymagają zwrócenia uwagi zarówno na 
znajomość bólu, jak i nastawienie do leczenia.21,23,24

We współczesnym piśmiennictwie wymienia się 
też poważne przeszkody zawodowe w  zwalczaniu 
bólu. W praktyce klinicznej ból często jest niewłaściwie 
oceniany, a  istniejące przeszkody pozostają nierozpo-
znane.25-27 Lekarze i pielęgniarki nie zawsze dobrze znają 
zasady postępowania przeciwbólowego, jego działań nie-
pożądanych, a także takie kluczowe zagadnienia, jak uza-
leżnienie od leczenia, jego tolerancja i dawkowanie.28-31 

Częstymi przeszkodami organizacyjnymi w zapewnieniu 
optymalnej opieki są uwarunkowania prawne i regula-
cyjne, takie jak niewłaściwy zwrot kosztów ponoszonych 
za zastosowanie postępowania przeciwbólowego. Prze-
szkody systemowe mogą też istnieć w placówkach opieki 
medycznej, a jednym z przykładów jest zbyt rzadkie kie-
rowanie na oddziały opieki wspomagającej.21 Institute of 
Medicine and the National Cancer Policy Board gromadzi 
dalsze dowody na istnienie przeszkód uniemożliwiających 
zapewnienie odpowiedniej jakości postępowania przeciw-
bólowego i podkreśla znaczenie tego zagadnienia.32,33 

Wśród przeszkód systemowych jest również niedostępność 
leków przeciwbólowych, zwłaszcza wśród przedstawicieli 
mniejszości narodowych lub osób ubogich. W kilku ba-
daniach udowodniono istnienie takich przeszkód wśród 
chorych należących do tych społeczności.34,35 Ośrodki 
onkologiczne starają się pokonać przeszkody systemowe, 
ustalając zasady postępowania przeciwbólowego i two-
rząc oddziały zwalczania bólu lub opieki paliatywnej, za-
pewniające chorym pomoc specjalistów.9,36   
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W  trakcie trwającego 5 lat badania, wspieranego 
przez National Cancer Institute, oceniano działania cho-
rych, pracowników opieki zdrowotnej oraz działania 
systemowe, podejmowane w celu pokonania przeszkód 
w  łagodzeniu umiarkowanego lub silnego bólu u cho-
rych na nowotwory piersi, okrężnicy, płuca oraz gruczołu 
krokowego. Badanie przeprowadzono w trzech fazach. 
Głównym celem pierwszej z nich była ocena typowego 
postępowania przeciwbólowego (n=83). Zgromadzono 
wyjściowe dane demograficzne chorych oraz dane z wy-
wiadu wraz z wynikami oceny ogólnej QOL, informa-
cje o przeszkodach w zwalczaniu bólu i wiedzy o bólu. 
Po miesiącu przeprowadzono ocenę kontrolną. Wśród 
uczestników tej fazy 45% stanowili przedstawiciele mniej-
szości narodowych, a u większości spośród 83 badanych 
nowotwór był w III lub IV stopniu zaawansowania. Cho-
rzy sądzili, że od leków przeciwbólowych można się uza-
leżnić, a tolerancja ich działania jest duża. Ogólnie o bólu 
wiedzieli dość dużo lub dużo, natomiast o zagadnieniach 
związanych z  uzależnieniem niewiele. Dane uzyskane 
podczas oceny kontrolnej odzwierciedlały niedostateczne 
dokumentowanie bólu i rzadkie kierowanie do ośrodków 
opieki wspomagającej.36,37       

W drugiej fazie badania wprowadzono model zwany 
paszportem do komfortu mający na celu zwiększenie sku-
teczności w  leczeniu bólu i oceniano jego przydatność 
(n=187). Chorzy uczestniczyli w sesjach szkoleniowych 
prowadzonych przez doświadczone pielęgniarki. Każdą 
z tych sesji poświęcono zagadnieniom dotyczącym oceny 
i leczenia bólu. Wyniki gromadzono wyjściowo oraz po 
miesiącu i 3 miesiącach szkolenia. Co miesiąc przepro-
wadzano ocenę kontrolną. Przeprowadzono analizę po-
równawczą wyników uzyskanych w badaniach 1 i 2 fazy  
(odpowiednio fazy typowego postępowania i fazy inter- 
wencyjnej). Wśród badanych 34% stanowili przedsta-
wiciele mniejszości narodowych, a 77% chorych otrzy-
mywało chemioterapię w chwili włączenia do badania. 
Uzyskane wyniki ujawniły znamienną i natychmiastową 
poprawę w grupie interwencyjnej w porównaniu z grupą 
typowej opieki (ocenianą w  odniesieniu do takich za-
gadnień, jak zagadnienia fizjologiczne, fatalizm oraz 
wiara w szkodliwe działanie leków), a z czasem lepsze 
pokonywanie przeszkód w  zwalczaniu bólu. W  miarę 
trwania badania przeszkody te były znamiennie większe 
w grupie postępowania typowego niż w grupie interwen-
cyjnej. Zgodnie z punktacją wyjściową chorzy z grupy 
postępowania typowego wiedzieli o bólu mniej niż cho-
rzy z grupy interwencyjnej (73 vs 78%). W grupie inter-
wencyjnej wiedza ta wyraźnie pogłębiła się po miesiącu  
(do 87%) i po 3 miesiącach (do 88%).38

Projekt badania zakładał również przeprowadzenie 
jego III fazy, mającej na celu rozpoczęcie rozpowszechniania 
modelu paszport do komfortu w rutynowej praktyce am-
bulatoryjnej. Stwarzało to szansę na sprawdzenie możliwo-

ści utrwalenia podjętych działań. Skupiono się na szerokim 
rozpowszechnieniu modelu przez badaczy w przychod-
niach onkologicznych. Spowodowało to znamienne 
zmiany systemowe na każdym z poziomów przeszkód,  
tj. związanych z chorym, zawodowych i organizacyjnych. 
Po zakończeniu finansowania badania utrzymano zmiany 
systemowe w przychodniach onkologicznych, a  lekarze 
nadal wykorzystują działania i materiały szkoleniowe w celu 
optymalnego zwalczania bólu i zmęczenia.39 Badanie to 
odzwierciedla wysiłki zmierzające do pokonania przeszkód 
ze strony chorych, zawodowych i organizacyjnych.

ZESPOŁY BÓLU NOWOTWOROWEGO

Wyróżnia się ból związany z chorobą, ból będący 
następstwem leczenia lub ból wywołany innymi nieza-
leżnymi przyczynami. Znaczenie takiego rozróżnienia 
zwiększyło się, ponieważ wiele metod leczenia przeciw-
nowotworowego może powodować ból. Przykładem jest 
ból neuropatyczny spowodowany leczeniem taksoidami. 
W miarę starzenia się populacji chorych na nowotwory 
nabierają znaczenia ocena i leczenie przewlekłego bólu 
współistniejącego z nowotworem, np. bólu wywołanego 
przewlekłym zapaleniem stawów, bólu pleców lub bólu 
w przebiegu neuropatii cukrzycowej. Inna klasyfikacja 
zespołów bólowych towarzyszących chorobie nowotwo-
rowej wyróżnia ból nocyceptywny (opisywany zwykle 
jako pobolewania lub ból pulsujący) lub neuropatyczny 
(opisywany jako pieczenie, mrowienie, wrażenie po-
drażnienia prądem elektrycznym). Jak podano w części 
poświęconej farmakologii, uświadomienie sobie tych 
różnych kategorii bólu ma zasadnicze znaczenie podczas 
wyboru sposobu postępowania i najlepszej z wielu do-
stępnych metod leczenia przeciwbólowego.4,40  

Ból nocyceptywny występuje pod wpływem po-
budzenia nocyceptorów w  następstwie uszkodzenia 
struktur somatycznych i trzewnych. Ból opisywany jako 
umiejscowiony, ostry, pulsujący lub uciskający jest bólem 
somatycznym. Ból trzewny jest odczuwany jako pobole-
wanie, skurcz lub ból rozlany, podobny do odczuwanego 
w przebiegu guza w jamie otrzewnej. Ból somatyczny 
wywodzi się z kości, stawów, mięśni, skóry lub tkanki 
łącznej, natomiast ból trzewny powstaje w narządach 
trzewnych, takich jak przewód pokarmowy lub trzustka.

W miarę postępów leczenia wiele uwagi poświęca 
się bólowi neuropatycznemu. Powstaje on w następstwie 
udaru lub urazu ośrodkowego bądź obwodowego układu 
nerwowego. Chorzy często opisują ból neuropatyczny 
jako mrowienie, pieczenie, ból przeszywający lub strze-
lający. Dokładna ocena mająca na celu rozpoznanie bólu 
neuropatycznego może wpłynąć na przebieg leczenia, co 
opisano w części poświęconej wspomaganiu leczenia prze-
ciwbólowego tzw. analgetykami adiuwantowymi.
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OCENA BÓLU

W wytycznych postępowania w praktyce klinicznej 
opracowanych przez National Comprehensive Cancer 
Network (NCCN)4 i  American Pain Society (APS)40 
podkreślono znaczenie wszechstronnej oceny bólu. 
Ocena wstępna i  bieżąca uwzględniają określenie na-

tężenia bólu za pomocą skali numerycznej w zakresie 
od 0 (oznacza niewystępowanie bólu) do 10 (oznacza 
najsilniejszy wyobrażalny ból). Kolejnymi czynnikami 
są jakość bólu, początek jego wystąpienia i czas trwania 
oraz czynniki nasilające lub zmniejszające jego natężenie. 
W trakcie starannie przeprowadzanego wywiadu należy 
również zwrócić uwagę na odczuwane przez chorego 

TABELA 1

Wszechstronna ocena bólu

NCCN – National Comprehensive Cancer Network, RT – radioterapia.
Przedrukowano za zgodą z NCCN Clinical Practice Guidelines in Oncology (NCCN Guidelines™) for Adult Cancer Pain V.1.2010. © 2010
National Comprehensive Cancer Network, Inc. Wszelkie prawa zastrzeżone. NCCN Guidelines™ ani zamieszczone tu ilustracje nie mogą być w żadnej 
formie i z żadnej przyczyny powielane bez uzyskania zgody NCCN. Z najnowszą pełną wersją wytycznych NCCN Guidelines można się zapoznać na stronie 
internetowej NCCN.org. NATIONAL COMPREHENSIVE CANCER NETWORK®, NCCN®, NCCN GUIDELINES™ i wszystkie inne produkty NCCN są zastrzeżone 
znakiem firmowym należącym do National Comprehensive Cancer Network, Inc.

Standardowo chory opisuje odczuwany ból.  
Jeśli chory nie może opisać bólu słownie, należy zastosować 
alternatywne metody jego oceny i odpowiedzi na leczenie. 

Odczuwanie bólu
 Umiejscowienie, odniesienie, promieniowanie bólu 
 Nasilenie 
  W ciągu ostatnich 24 godzin 
  W spoczynku i w ruchu 
 Wpływ na codzienną aktywność 
  Aktywność ogólna, nastrój, relacje z otoczeniem, sen i apetyt 
 P rzebieg bólu: nagłe wystąpienie, czas trwania, przebieg w czasie,  

ból ciągły lub przerywany 
 Opis rodzaju bólu 
 P obolewanie, kłucie, pulsowanie, ucisk, często współistnienie 

somatycznego bólu skóry, mięśni i kości
  S zarpanie, skurcze, pobolewania, ostry ból, często współistnienie  

bólu trzewnego
  O stry ból, mrowienie, ból strzelający, często współistnienie bólu 

neuropatycznego spowodowanego uszkodzeniem nerwu
 C zynniki nasilające lub łagodzące ból
 Inne współistniejące objawy
 A ktualny plan zwalczania bólu metodami farmakologicznymi  

i niefarmakologicznymi. Jeśli wykorzystuje się leki,  
należy określić:

  K tóre leki wymagają recepty, a które nie
  Dawkowanie leków
  Częstość podawania leków
  Kto aktualnie zapisuje lek
 Odpowiedź na aktualne leczenie
  Złagodzenie bólu
  Właściwa realizacja planu leczenia
  D ziałania niepożądane leczenia, w tym zaparcia, sedacja,  

zaburzenia funkcji poznawczych, nudności i inne
 Dotychczasowe metody zwalczania bólu
  P rzyczyna ich zastosowania, czas trwania, uzyskana odpowiedź, 

przyczyny zaprzestania

 Specjalne zagadnienia związane z bólem
  Główne następstwa bólu dla chorego i rodziny
  W iedza chorego i rodziny na temat bólu i przekonania związane  

z jego występowaniem
  Przekonania kulturowe dotyczące bólu i jego ekspresji
  Uwarunkowania duchowe, religijne i egzystencjalne
  Cele i oczekiwania chorego związane z leczeniem przeciwbólowym
Zagadnienia psychospołeczne
 Stres chorego (wytyczne NCCN postępowania z chorym w stresie)
 Wsparcie rodziny i innych
 W ywiad dotyczący zdrowia psychicznego, w tym dotyczący 

wcześniejszych i aktualnych uzależnień
 C zynniki ryzyka niewłaściwego stosowania lub kradzieży leków 

przeciwbólowych
  Ze strony chorego, środowiskowe i społeczne
 Czynniki ryzyka niedostatecznego leczenia przeciwbólowego
  Z wiązane z wiekiem (dzieci i osoby w podeszłym wieku), przynależnością 

do mniejszości narodowych, płcią żeńską, przeszkody komunikacyjne, 
przebyte uzależnienia, ból neuropatyczny, czynniki kulturowe

Wywiad chorobowy
 L eczenie przeciwnowotworowe, w tym aktualna lub przebyta 

chemioterapia
 Inne ważne choroby i uwarunkowania
 Wcześniejsze występowanie bólu przewlekłego
Badanie przedmiotowe
Badania laboratoryjne i obrazowe oceniające progresję nowotworu
P unktem końcowym jest ustalenie rozpoznania bólu i przyjęcie 

indywidualnego planu leczenia opartego na wspólnie określonych 
celach. Rozpoznanie bólu uwzględnia jego etiologię i patofizjologię:

 Etiologia
  Nowotwór
  L eczenie przeciwnowotworowe (RT, chemioterapia lub operacja)  

lub przebyte zabiegi
  Współistnienie chorób nienowotworowych
 Patofizjologia
  Ból nocyceptywny
  Ból neuropatyczny         
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cierpienie z powodu bólu, a także czynniki psychiczne 
i społeczne. Cierpienie można również ocenić w skali od 
0 do 10 i wykazano wiarygodność takiej oceny.41

Odczuwanie bólu jest silnie związane z cierpieniem. 
Ważne jest zatem zrozumienie wyjątkowych odczuć cho-
rego, w tym związanych z jego religijnością i uwarun-
kowaniami kulturowymi, wpływających na wyrażanie 
lub leczenie bólu.42,43 W tabeli 1 przedstawiono zasady 
wszechstronnej oceny bólu zgodne z wytycznymi NCCN 
dotyczącymi bólu nowotworowego.

Zaprojektowano wiele skal oceniających nasilenie 
bólu, a także narzędzi swoistych dla bólu neuropatycz-
nego, opracowano też metody obserwacji zachowań cho-
rych, z którymi nie można nawiązać kontaktu słownego 
lub wykazujących zaburzenia poznawcze.44 W wielu źró-
dłach zawarto metody oceny bólu w określonych popula-
cjach lub wykorzystania ich w stworzeniu elektronicznej 
dokumentacji chorych.45 Bardzo ważną rolę odgrywa 
ocena kulturowa, a  zwłaszcza przekonania związane 
z  bólem, możliwość skorzystania z  pomocy tłumaczy 
w trakcie rozmowy z chorymi nieznającymi języka an-
gielskiego oraz współpraca z zespołem złożonym z wielu 
specjalistów.46 Ocena bólu nowotworowego rozpoczyna 
się od określenia przez chorego jego natężenia, na co 
wpływają często bardzo złożone emocje, obawy, nie-
pokój członków rodziny, nieporozumienia związane ze 
zwalczaniem bólu oraz sposoby wyrażania cierpienia.47   

LECZENIE FARMAKOLOGICZNE BÓLU 
NOWOTWOROWEGO

W postępowaniu przeciwbólowym zasadniczą rolę 
odgrywa leczenie farmakologiczne. Polega ono na sto-
sowaniu leków nienależących do opioidów, opioidów 
oraz adiuwantowych leków przeciwbólowych, a także 
różnych metod leczenia przeciwnowotworowego. Po-
niżej zostaną omówione klasy leków przeciwbólowych, 
metody ich podawania, zasady stosowania oraz bezpiecz-
nego przechowywania.

Nieopioidowe leki przeciwbólowe 

Paracetamol jest lekiem przeciwbólowym i przeciw-
gorączkowym, nie działa natomiast przeciwzapalnie. 
Dawniej uznawano go za lek wspomagający przeciw-
bólowe działanie opioidów oraz lek pierwszej linii 
u chorych w podeszłym wieku, z bólami układu mięś- 
niowo-szkieletowego lub występującymi w przebiegu za-
palenia kości i stawów. Obecnie zwraca się uwagę na jego 
dość ograniczoną skuteczność i znaczące działania nie-
pożądane, zwłaszcza uszkadzanie wątroby i nerek.48,49 

Obawy budzi włączenie paracetamolu w  skład wielu 
preparatów z grupy opioidów (np. hydrokodonu lub 

kodeiny), a także wielu preparatów dostępnych bez re-
cepty. Opisywano też jego interakcje z lekami przeciw-
nowotworowymi wpływające toksycznie na wątrobę.50 
U chorych z upośledzeniem czynności nerek lub niewy-
dolnością wątroby, zwłaszcza nadużywających alkoholu, 
zaleca się zmniejszenie dawki do 2000 mg/24 h lub za-
przestanie stosowania leku.51

Mechanizm działania przeciwbólowego niestero-
idowych leków przeciwzapalnych (NLPZ) polega na 
hamowaniu syntezy prostaglandyn, mediatorów reakcji 
zapalnej, które zapoczątkowują, utrzymują, wzmacniają 
lub podtrzymują ból. Leki te, niezależnie od ich dzia-
łania przeciwzapalnego, wydają się również zmniejszać 
natężenie bólu przez wpływ na obwodowy i ośrodkowy 
układ nerwowy, ten mechanizm jest jednak nadal słabo 
poznany. Niewybiórcze NLPZ, takie jak kwas acetylosa-
licylowy lub ibuprofen, hamują enzymy przekształcające 
kwas arachidonowy w prostaglandyny, co może być przy-
czyną wystąpienia owrzodzeń przewodu pokarmowego, 
zaburzeń czynności nerek i zaburzeń agregacji krwinek 
płytkowych.52 Droga enzymatyczna cyklooksygenazy 2 
(COX-2) jest wzbudzana uszkodzeniem tkanek lub in-
nymi stanami zapoczątkowującymi reakcję zapalną i wy-
daje się, że stosowanie wybiórczych inhibitorów COX-2 
wiąże się z mniejszym ryzykiem wystąpienia krwawienia 
z przewodu pokarmowego. Wydaje się jednak, że po 
pół roku działanie to słabnie.53 Ponadto przyjmowanie 
kwasu acetylosalicylowego w dawce kardioprotekcyjnej 
wynoszącej 81 mg wraz z  inhibitorem COX-2 (kok-
syby) powoduje, że ryzyko wystąpienia owrzodzenia 
przewodu pokarmowego jest takie samo jak podczas 
stosowania tradycyjnych NLPZ.54 Poza tym podczas 
długotrwałego stosowania koksybów powstaje zagro-
żenie wystąpieniem zdarzeń sercowo-naczyniowych, 
takich jak zawał mięśnia sercowego, a także powikłań  
naczyniowo-mózgowych, np. udaru mózgu (część tabeli 2 
dotycząca NLPZ i ich dawkowania).55-57

Leki z grupy NLPZ znajdują zastosowanie w leczeniu 
dolegliwości bólowych wywołanych stanem zapalnym, 
m.in. w przebiegu nowotworów, np. z przerzutami do 
kości. Potencjalnymi ich zaletami jest minimalne wy-
woływanie takich działań niepożądanych, jak nudności, 
zaparcia, sedacja lub niekorzystny wpływ na psychikę. 
Dlatego, w zależności od przyczyny bólu, NLPZ mogą 
być przydatne w  opanowywaniu bólu o  natężeniu 
umiarkowanym do silnego, zwykle jako uzupełnienie 
leków opioidowych.58 Takie połączenie jest korzystne, 
pozwala bowiem na zmniejszenie dawki opioidu u cho-
rych, u których monoterapia lekiem z tej grupy sprawia, 
że uspokojenie, otępienie, dezorientacja, zawroty głowy 
lub inne działania na ośrodkowy układ nerwowy stają się 
uciążliwe. Upośledzona czynność nerek i niewydolność 
wątroby są względnymi przeciwwskazaniami do stoso-
wania NLPZ. Nieprawidłowa czynność krwinek płytko-
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wych lub inne potencjalne zaburzenia krzepnięcia, częste 
w przebiegu choroby nowotworowej lub jej leczenia, są 
przeciwwskazaniami do stosowania niewybiórczych 
NLPZ, które hamują agregację krwinek płytkowych, co 
powoduje wydłużenie czasu krwawienia. Krwawieniom 
z  przewodu pokarmowego można zapobiec, podając  
inhibitory pompy protonowej lub mizoprostol.59

Opioidy

Opioidy odgrywają zasadniczą rolę w  skutecznym 
łagodzeniu bólu nowotworowego. Poniżej znajduje się 
omówienie poszczególnych leków z  tej grupy. Odpo-
wiedź na każdy z nich jest bardzo zmienna osobniczo, 
zatem znajomość podstawowych różnic między nimi 
ułatwi dobór leku i  jego odpowiednie stosowanie. Nie 
udowodniono większej skuteczności jednego z opioidów 
nad innymi w pierwszej linii leczenia. Za właściwy uznaje 
się ten z leków, który jest skuteczny u danego chorego. 
Wybierając lek, należy również uwzględnić jego koszt, 
ponieważ drogi lek może nadmiernie obciążać chorego 
i jego rodzinę.

W Stanach Zjednoczonych zarejestrowano ostatnio 
buprenorfinę stosowaną przezskórnie. W Europie jest 
ona wykorzystywana w  łagodzeniu bólu nowotworo-
wego, a  wyniki otwartych randomizowanych badań 
z grupą kontrolną przemawiają za jej skutecznością.60,61 

Buprenorfina jest dostępna w dawkach po 5, 10 i 20 µg/h  

w  postaci plastrów, które należy zmieniać co 7 dni.  
Plastry z dawką 5 µg/h zarejestrowano do stosowania 
u chorych, którzy wcześniej nie otrzymywali opioidów. 
Wyniki badań wskazują na występowanie tzw. działa-
nia pułapowego buprenorfiny, ograniczającego jej sku-
teczność w postępowaniu paliatywnym.62 Maksymalna 
zalecana dawka to 20 µg/h, ponieważ po zastosowaniu 
większych dawek obserwowano wydłużenie odstępu 
QT. W większości opublikowanych doniesień buprenor-
finę wykorzystywano w stosunkowo małych dawkach, 
dlatego nie należy rozpoczynać jej podawania u chorych 
wykazujących tolerancję na działanie silnych opioidów. 
Uzyskano też niewielkie doświadczenie w  zwalczaniu 
napadów bólów przebijających u chorych otrzymujących 
buprenorfinę przezskórnie. W Europie, w której przepro-
wadzono wczesne badania poświęcone temu zagadnie-
niu, chorym z bólami przebijającymi podawano doraźnie 
buprenorfinę podjęzykowo. Bezpieczne i skuteczne oka-
zało się dożylne podanie morfiny, choć u  chorych 
przebywających w domu podawanie leku tą drogą jest 
niepraktyczne.63 Konieczne jest przeprowadzenie dal-
szych badań.64 W Stanach Zjednoczonych buprenorfina 
jest dostępna również w postaci pozajelitowej i podjęzy-
kowej, w monoterapii lub w skojarzeniu z naloksonem, 
jeśli jest stosowana w leczeniu chorych uzależnionych od 
opioidów.

Kodeina jest stosunkowo słabym opioidem, stoso-
wanym w  monoterapii, częściej jednak w  skojarzeniu 

TABELA 2

Acetaminofen i wybrane niesteroidowe leki przeciwzapalne

Lek  Dawka dla chorego o masie ciała 50 kg  Dawka dla chorego o masie ciała <50 kg

Paracetamola,b  4000 mg/24 h co 4-6 h  10-15 mg/kg co 4 h (doustnie) 
  15-20 mg/kg co 4 h (doodbytniczo)
Kwas acetylosalicylowya,b  4000 mg/24 co 4-6 h  10-15 mg/kg co 4 h (doustnie) 
  15-20 mg /kg co 4 h (doodbytniczo)
Ibuprofena,b  2400 mg/24 h co 6-8 h  10 mg/kg co 6-8 h (doustnie)
Naproksena,b  1000 mg/24 h co 8-12 h  5 mg/kg co 8 h (doustnie/doodbytniczo)
Trójsalicylan magnezowo-cholinowya,c  2000-3000 mg/24 h co 8-12 h  25 mg/kg co 8 h (doustnie)
Indometacynab  75-150 mg/24 h co 8-12 h  0,5-1 mg/kg co 8-12 h (doustnie/doodbytniczo)
Ketorolakd  Początkowo 30-60 mg im/iv, potem 15-30 mg co 6 h  0,25-1 mg/kg co 6 h, leczenie krótkotrwałe (tylko 3-5 dni)
   we wstrzyknięciu iv/im lub ciągły wlew iv/sc,  
   leczenie krótkotrwałe (tylko 3-5 dni)
Celekoksybc,e  100-200 mg doustnie, do 2 x na dobę  Brak danych

im – domięśniowo, iv – dożylnie, sc – podskórnie.
aDostępny na rynku w postaci płynu.
bDostępny na rynku w postaci czopków.
cMinimalne zaburzenie czynności krwinek płytkowych.
dPotencjalne działanie przeciwzapalne (leczenie krótkotrwałe z powodu działań niepożądanych ze strony przewodu pokarmowego).
eNiesteroidowy lek przeciwzapalny wybiórczy wobec cyklooksygenazy 2.
Przedrukowano za zgodą z: Paice JA. Pain at the end of life. In: Ferrell BR, Coyle N, eds. Oxford Textbook of Palliative Nursing. 3rd ed. New York,  
NY: Oxford University Press; 2010:161-185.
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z paracetamolem. Jest dostępna w tabletkach zawierają-
cych wyłącznie kodeinę lub kodeinę połączoną z parace-
tamolem albo innymi lekami, a także w postaci syropu, 
często w połączeniu z prometazyną. Kodeina jest meta-
bolizowana na drodze glukuronidacji przede wszystkim 
do 6-glukuronidu kodeiny, a w znacznie mniejszym stop-
niu do norkodeiny, morfiny, 3-glukuronianu morfiny 
(morphine-3-glucuronide, M-3-G), 6-glukuronidu mor-
finy oraz normorfiny.65 Kodeina jest prekursorem leku 
(prolekiem) i musi być metabolizowana, by przekształcić 
się w czynne metabolity. Proces ten odbywa się w dużej 
mierze dzięki działaniu enzymu CYP 2D6. Polimorfizm 
tego enzymu obserwowany w różnych grupach etnicz-
nych oraz między poszczególnymi osobami sprawia, że 
u znacznego odsetka chorych działanie przeciwbólowe 
jest słabsze. Do osób słabo metabolizujących lek zali-
cza się około 3% Azjatów i Amerykanów pochodzenia 
afrykańskiego oraz 10% osób rasy kaukaskiej. Działanie 
przeciwbólowe kodeiny jest u nich słabsze.66 Są również 
osoby metabolizujące kodeinę bardzo szybko, co powo-
duje jej duże stężenia w surowicy i wystąpienie działań 
niepożądanych.67 Śmierć noworodka karmionego pier-
sią przez matkę przyjmującą kodeinę budzi obawy doty-
czące bezpieczeństwa leku. Ustalenie genotypu matki pod 
względem CYP 2D6 ujawniło, że bardzo szybko metabo-
lizowała ona kodeinę.68  

Fentanyl jest opioidem bardzo dobrze rozpuszczal-
nym w tłuszczach (współczynnik podziału 820), który 
można podawać pozajelitowo, przewodowo, przez- 
skórnie, przez błony śluzowe, pod policzek lub do-
nosowo.69-70 Ponadto jest stosowany drogą wziewną 
w  zwalczaniu duszności. Lek jest dawkowany w  mi-
krogramach z uwagi na swe silne działanie. Pomylenie 
tych jednostek z miligramami jest bardzo niebezpieczne, 
zwłaszcza gdy lek podaje się dożylnie. Nie obserwowano 
wprawdzie znamiennych różnic po dożylnym podaniu 
leków chorym szczupłym lub otyłym, pojawiły się jed-
nak wątpliwości dotyczące jego skuteczności, zwłasz-
cza po zastosowaniu w postaci przezskórnej u chorych 
wyniszczonych nowotworowo.71 W  badaniu porów-
nawczym, w którym fentanyl stosowano przezskórnie 
chorym o prawidłowej masie ciała i chorym wyniszczo-
nym w przebiegu nowotworu (16 kg/m2), stężenia leku 
w osoczu po 48 i 72 godzinach były mniejsze u chorych 
wyniszczonych.72

Siła działania hydrokodonu jest porównywalna z siłą 
działania doustnej morfiny. Występuje on wyłącznie 
w formie preparatów doustnych w połączeniu z parace-
tamolem lub ibuprofenem. Preparaty przeciwkaszlowe 
hydrokodonu w postaci płynnej zawierają homatropinę. 
Dodatki te ograniczają wykorzystanie hydrokodonu 
w opiece nad chorymi na nowotwory, ponieważ wy-
magają oni większych dawek opioidu. Hydrokodon jest 
metabolizowany na drodze demetylacji do hydromor-

fonu.73 Dowody pochodzące z badań laboratoryjnych 
wskazują, że polimorfizm enzymu CYP 2D6 może zmie-
niać odpowiedź analgetyczną na hydrokodon.74

Hydromorfon ma właściwości podobne do morfiny 
i jest dostępny w postaci tabletek doustnych, płynów, 
czopków oraz preparatów do stosowania drogą poza-
jelitową.75 Długo działający preparat od wielu lat jest 
dostępny na całym świecie, a ostatnio również w Sta-
nach Zjednoczonych.76 Jest bardzo dobrze rozpusz-
czalny, a jego działanie jest około 5-10 razy silniejsze 
od działania morfiny, co pozwala na jego wykorzystanie 
wówczas, gdy jest konieczne podanie małej dawki we 
wlewie dożylnym lub podskórnie. Hydromorfon ulega 
glukuronidacji, a jego głównym metabolitem jest 3-glu-
kuronian hydromorfonu (hydromorphone-3-glucuro-
nide, H-3-G).77 Wyniki prowadzonych ostatnio badań 
wskazują, że metabolit ten może powodować działa-
nia neurotoksyczne, w  tym mioklonie, hiperalgezję 
i drgawki.78-80 Dane pochodzące z badań laboratoryj-
nych sugerują jego większą toksyczność w porównaniu 
z metabolitem morfiny M-3-G.81 Ryzyko wystąpienia 
działań niepożądanych ze strony układu nerwowego 
jest szczególnie duże, gdy lek jest stosowany w dużych 
dawkach, długotrwale lub u chorych z zaburzeniami 
czynności nerek. Metabolity hydromorfonu łatwiej są 
wypłukiwane podczas dializy, dzięki czemu jego stoso-
wanie u chorych dializowanych z powodu niewydolno-
ści nerek jest bezpieczniejsze.82

O przydatności metadonu w zwalczaniu silnego bólu 
nowotworowego decyduje kilka jego cech.83 Jest agoni-
stą receptorów opioidowych mi i delta oraz antagonistą 
receptora kwasu N-metylo-D-asparaginowego (NMDA) 
z powinowactwem podobnym do ketaminy. Tę właści-
wość uznaje się za szczególnie korzystną w łagodzeniu 
bólu neuropatycznego, choć analiza dotychczasowych 
doniesień zgromadzonych w  bazie danych Cochrane 
ujawniła zbliżone działanie przeciwbólowe metadonu 
i morfiny.84,85 W  randomizowanym badaniu z  grupą 
kontrolną, przeprowadzonym z udziałem chorych na no-
wotwór złośliwy, Bruera i wsp. nie stwierdzili znamien-
nych różnic klinicznych między metadonem a morfiną.86 
Metadon hamuje również wychwyt zwrotny serotoniny 
i noradrenaliny, co jest jego kolejną zaletą w zwalczaniu 
bólu neuropatycznego. Dłuższy okres półtrwania meta-
donu (od 15 do 60 godzin lub więcej) pozwala na jego 
dawkowanie co 8 godzin.83 Kolejną zaletą metadonu jest 
różnorodność dostępnych możliwych dróg podawania, 
w  tym doustnej, doodbytniczej, podskórnej, dożylnej 
i  zewnątrzoponowej.87 Jest on również skuteczny po 
podaniu do jam nosa i pod język, preparaty takie nie są 
jednak obecnie dostępne na rynku. Stosunek doustnej 
do pozajelitowej dawki metadonu wynosi 2:1, a dawki 
doustnej do doodbytniczej 1:1. Jeśli dostęp do żyły jest 
niemożliwy, metadon można podać we wlewie podskór-
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nym, niekiedy jednak wywołuje on miejscowe podraż-
nienie tkanek. Jest ono słabsze po zastosowaniu bardziej 
rozcieńczonych roztworów leku lub dzięki częstszym 
zmianom miejsca wprowadzenia igły. Metadon działa 
również przeciwbólowo u chorych, którzy nie reagują 
na podawanie dużych dawek innych opioidów.88 Jest 
znacznie tańszy od porównywalnych z nim stale uwal-
nianych opioidów dostępnych na rynku, dzięki czemu 
okazuje się przydatny u chorych, których nie stać na ku-
pienie droższych leków.

Kilka spośród opisanych właściwości może również 
komplikować stosowanie metadonu. Jego długi okres 
półtrwania jest wprawdzie zaletą, ale zwiększa możliwość 
kumulacji leku przed osiągnięciem stanu równowagi we 
krwi, co stwarza ryzyko wystąpienia nadmiernej sedacji 
i depresji oddechowej. Może do tego dojść po 2-5 dniach 
leczenia metadonem, konieczne jest zatem staranne mo-
nitorowanie chorych, by zapobiec tym potencjalnie szko-
dliwym, a nawet zagrażającym życiu działabniom.89,90 

Nie określono też właściwego stosunku między daw-
kami metadonu i morfiny lub innych opioidów ani naj-
bezpieczniejszego i  najskuteczniejszego czasu zmiany 
leczenia innym opioidem na leczenie metadonem.91,92 

We wcześniejszych badaniach sugerowano, że stosunek 
dawek może wynosić 1:1, co wydaje się prawdziwe dla 
osób nieleczonych ostatnio opioidami. Wyniki ostatnich 
badań świadczą jednak, że stosunek dawek zwiększa się 
wraz ze wzrostem dawki wcześniej stosowanych opio-
idów doustnych.90 Wielu specjalistów nie zaleca podej-
mowania prób obliczania równoważnych dawek leków 
przeciwbólowych, sugerując w  zamian rozpoczęcie 
podawania chorym z rozwiniętą tolerancją na opioidy 
dawki 10 mg co 8 godzin i dodatkowej dawki doraźnej 
w razie napadu bólu przebijającego. Z uwagi na długi 
okres półtrwania leku nie należy zwiększać jego dawki 
częściej niż co 3-5 dni. Kolejnym czynnikiem utrudniają-
cym stosowanie metadonu jest niewielkie doświadczenie 
w jego zamianie na leczenie innym opioidem.92 Mimo 
tych zastrzeżeń wyniki badania przeprowadzonego ostat-
nio z udziałem chorych na nowotwory leczonych poza 
szpitalem sugerują, że rozpoczynanie leczenia metado-
nem oraz zastąpienie nim innego leku nie wywołują po-
ważnych działań niepożądanych.93

Kinetyka metadonu jest bardzo zmienna u poszcze-
gólnych osób, na co wpływają jego wiązanie się z biał-
kami, aktywność enzymu CYP 3A4, pH moczu i inne 
czynniki.94 Metadon silnie wiąże się glikoproteiną α1, 
której stężenie zwiększa się w zaawansowanym stadium 
nowotworu, co ogranicza ilość metadonu niezwiązanego 
i opóźnia początek jego działania. U chorych na nowo-
twór osobnicza zmienność w farmakokinetyce metadonu 
może być wyrażona silniej.94 

Metadon jest metabolizowany głównie przez  
CYP 3A4, poza tym przez CYP 2D6 i CYP 1A2.95,96 

Dlatego indukujące enzymy CYP przyspieszają metabo-
lizm metadonu i zmniejszają jego stężenia w surowicy. 
W  praktyce klinicznej powoduje to skrócenie czasu 
działania przeciwbólowego lub mniejszą skuteczność 
w łagodzeniu bólu.97 Leki hamujące enzymy CYP zwal-
niają metabolizm metadonu, co może prowadzić do 
wystąpienia sedacji i depresji oddechowej. U chorych 
na zaawansowane nowotwory szczególną obawę budzą 
interakcje z ketokonazolem, omeprazolem i wybiórczym 
inhibitorem wychwytu zwrotnego serotoniny (selective 
serotonin reuptake inhibitor, SSRI) oraz z lekami prze-
ciwdepresyjnymi, takimi jak fluoksetyna, paroksetyna 
i sertralina.

Wyniki badań sugerują, że większe dawki metadonu 
mogą powodować zmiany odstępu QT (tzw. torsade 
de pointe), choć nie wyjaśniono, czy są one wywołane 
działaniem metadonu, czy konserwantów zawartych 
w  preparatach do stosowania pozajelitowego.98,99 

W niedawnym badaniu przeprowadzonym z udziałem 
100 chorych przyjmujących metadon u 1/3 stwierdzono 
wydłużenie odstępu QT w zapisie EKG, częstsze u męż-
czyzn, mało prawdopodobne wydaje się jednak zagro-
żenie jego poważnym wydłużeniem.100,101 W  innym 
badaniu, w którym uczestniczyli chorzy na nowotwory, 
zasugerowano, że wydłużenie odstępu QT pojawia się 
zwykle wyjściowo i nie zmienia się po rozpoczęciu le-
czenia metadonem.102

U chorych przyjmujących metadon w ramach pro-
gramu podtrzymującego leczenie uzależnienia rozwija się 
tolerancja krzyżowa na opioidy i wymagają oni podania 
większych dawek niż chorzy nieleczeni wcześniej opio-
idami.103,104 W Stanach Zjednoczonych przepisywanie 
metadonu chorym uzależnionym wymaga specjalnego 
zezwolenia, a zapisywanie go w celu leczenia bólu wy-
maga odpowiedniej adnotacji na recepcie.

Chociaż morfinę uważano wcześniej za złoty stan-
dard, obecnie wiadomo jednak, że z uwagi na bardzo 
zmienną odpowiedź na leczenie najwłaściwszym lekiem 
jest opioid najskuteczniejszy u danego chorego. Dostęp-
nych jest wiele postaci i form podania morfiny, w tym 
doustna, pozajelitowa i doodbytnicza.105 Aktywny me-
tabolit morfiny, M-3-G, może się przyczynić do wystą-
pienia mioklonii, drgawek i przeczulicy (nasilenia bólu), 
zwłaszcza jeśli klirens leku jest nieprawidłowy w prze-
biegu niewydolności nerek. Zjawiska te opisywano rów-
nież podczas stosowania hydromorfonu, metadonu oraz 
fentanylu.77,106,107

Oksykodon jest syntetycznym opioidem dostępnym 
w formach o natychmiastowym uwalnianiu, długo dzia-
łających i płynnych.108,109 Bywa również łączony z para-
cetamolem, choć może to ograniczać zwiększanie dawki 
u chorych na nowotwór. W Stanach Zjednoczonych nie 
są jeszcze dostępne pozajelitowe formy oksykodonu. Bio-
dostępność oksykodonu jest większa niż biodostępność 
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doustnej morfiny.110 Stosunek równoważnych dawek 
w  porównaniu z  doustną morfiną wynosi 20-30:30.  
Metabolitami oksykodonu są noroksykodon i oksymor-
fon. Poza wiązaniem z receptorem mi oksykodon łączy 
się z  receptorem opioidowym kappa, nie wyjaśniono 
jednak znaczenia tego połączenia w praktyce klinicznej. 
Działania niepożądane wydają się podobne do obserwo-
wanych po stosowaniu morfiny, ale w jednym z badań 
porównujących wpływ preparatów o długotrwałym dzia-
łaniu u chorych na zaawansowany nowotwór oksykodon 
rzadziej powodował nudności i wymioty.111 Oksykodon 
może wchodzić w interakcje z lekami wpływającymi na 
enzym P450 3A4.

Oksymorfon jest półsyntetycznym opioidem, do-
stępnym od ponad 50 lat w  formach do stosowania 
pozajelitowego i czopkach. Ostatnio opracowano jego 
preparaty doustne o natychmiastowym lub przedłużo-
nym (12 h) uwalnianiu.112-114 Uważa się, że działanie 
oksymorfonu jest dwukrotnie silniejsze od działania 
morfiny.115 Wydaje się, że nie zapoczątkowuje on ha-
mowania szlaków przemian enzymatycznych CYP 2D6 
ani CYP 3A4.116 Częstość występowania działań nie-
pożądanych nie różni się od obserwowanej po leczeniu 
innymi opioidami.117

Tapentadol jest nowym opioidem łączącym się 
z  receptorem opioidowym mi i  hamującym wychwyt 
zwrotny noradrenaliny.118 Nie opublikowano dotąd 
wyników badań oceniających jego przydatność w zwal-
czaniu bólu nowotworowego. W innych badaniach kli-
nicznych powodował on mniej działań niepożądanych ze 
strony GI w porównaniu z oksykodonem.118,119

Tramadol jest syntetycznym opioidem doustnym, 
wiążącym się z receptorem opioidowym mi i hamującym 
wychwyt zwrotny serotoniny oraz noradrenaliny.120 
Uważa się, że to dodatkowe działanie monoaminy jest 
korzystne w łagodzeniu bólu neuropatycznego. Ogra-
nicza ono jednak działanie naloksonu, stosowanego 
u chorych z depresją oddechową. Podawania tramadolu 
należy też unikać u  chorych przyjmujących SSRI lub 
trójpierścieniowe leki przeciwdepresyjne. Na działanie 
przeciwbólowe wpływa CYP 2D6, zwiększając możli-
wość interakcji tramadolu z innymi lekami. Uważa się, 
że u chorych na nowotwory działanie tramadolu odpo-
wiada około 1/10 siły działania morfiny.120 Osoby otrzy-
mujące większe dawki tramadolu lub chorzy, u których 
wcześniej obserwowano drgawki, są obciążone zwiększo-
nym ryzykiem wystąpienia drgawek. Obecnie dostępne 
są formy leku o natychmiastowym lub przedłużonym 
uwalnianiu. Za maksymalną dawkę tramadolu uznano 
400 mg/24 h. W  badaniu z  podwójnie ślepą próbą, 
przeprowadzonym z udziałem chorych na nowotwór, 
tramadol powodował więcej działań niepożądanych niż 
hydrokodon i kodeina. Należały do nich wymioty, za-
wroty głowy i osłabienie.121

Inne opioidy

Wykorzystywanie meperydyny i  propoksyfenu 
w zwalczaniu bólu nowotworowego nie jest zalecane 
z uwagi na działania neurotoksyczne ich metabolitów, 
tj. odpowiednio normeperydyny i norpropoksyfenu.122 
Leworfanol jest analogiem morfiny, łączącym się z re-
ceptorami opioidowymi mi, kappa i delta, antagonistą 
receptorów NMDA i inhibitorem wychwytu zwrotnego 
monoamin. Nie jest powszechnie stosowany, w dużej 
mierze z powodu ograniczonej dostępności. W zwalcza-
niu bólu nowotworowego nie zaleca się również poda-
wania leków opioidowych o mieszanych właściwościach 
agonistyczno-antagonistycznych, w  tym butorfanolu, 
nalbufiny i pentazocyny, powodują one bowiem osiąga-
nie pułapu znieczulenia. Mogą być również przyczyną 
wystąpienia działań psychomimetycznych i zespołu z od-
stawienia, jeśli zostaną podane pacjentowi z fizycznym 
uzależnieniem od czystego agonisty opioidowego.

Działania niepożądane opioidów

Ważną przyczyną nieprzestrzegania schematu le-
czenia przeciwbólowego są działania niepożądane 
opioidów, zwłaszcza zaparcia i  sedacja. Nie następuje 
tolerancja zaparć, należy im zatem zapobiegać, a w razie 
nieskuteczności takich działań intensywnie leczyć. Na 
ogół zaleca się działania profilaktyczne polegające na 
podawaniu środków przeczyszczających i  zmiękczają-
cych stolec, takich jak senna lub dokuzan sodowy, choć 
ostatnio sugerowano niedostateczną skuteczność mono-
terapii senną.123 Leki zwiększające objętość stolca, takie 
jak babka (Psylli semen), są nieskuteczne, a nawet mogą 
nasilić dolegliwości, jeśli chory nie wypija dostatecznej 
objętości płynów. U chorych z zaparciami możliwie jak 
najwcześniej powinno się zastosować leki przeczyszcza-
jące, np. oparte na magnezie lub bisakodyl (dostępne 
w postaci tabletek lub czopków), by zapobiec bolesnym 
wypróżnieniom. Jeśli zaparcia są wyraźnie następstwem 
leczenia opioidami, można je zwalczać metylonaltrekso-
nem. Jest on antagonistą opioidowym wpływającym na 
receptory GI.124,125

Leczeniu opioidami często towarzyszy sedacja, choć 
jej wystąpienie mogą też powodować niektóre leki stoso-
wane u chorych na nowotwory, w tym benzodiazepiny, 
leki przeciwwymiotne i inne. Tolerancja na sedację wy-
wołaną działaniem opioidów może się rozwinąć w ciągu 
kilku dni ich regularnego przyjmowania. Niekiedy utrzy-
muje się i chory wymaga zmiany opioidu. Postępowanie 
alternatywne polega na dodaniu leków psychostymulują-
cych, takich jak metylofenidat w dawce 5-10 mg 1-2 razy  
na dobę. W jednym z badań wykazano, że czas podawa-
nia metylofenidatu, w tym dawki wieczornej, nie zakłóca 
snu.126
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Nudności, wymioty i  świąd są częstsze u chorych 
nieotrzymujących dotąd opioidów. Wystąpieniu tych 
działań niepożądanych może zapobiec podawanie 
w stałych odstępach czasu leków przeciwwymiotnych 
chorym, którzy podczas wcześniejszego leczenia opio-
idami skarżyli się na nudności i wymioty. U większości 
chorych leczenie przeciwwymiotne można przerwać po 
2-3 dniach. Występowanie silnych nudności i wymiotów 
wymaga czasem połączenia leków przeciwwymiotnych 
działających na różne receptory (np. fenotiazyny, leków 
przeciwhistaminowych i/lub steroidów). Nieskuteczność 
takiego postępowania może być wskazaniem do zmiany 
leku opioidowego.

Świąd skóry częściej pojawia się na początku lecze-
nia u chorych nieotrzymujących dotąd opioidów. Pewną 
skuteczność w jego łagodzeniu wykazują leki przeciw-
histaminowe. Opisywano też korzystny wpływ zmiany 
opioidu na lek bardziej syntetyczny, np. fentanyl lub 
oksymorfon.

Inne działania niepożądane, w tym depresja odde-
chowa, wywołują duży niepokój i chociaż rzadko wy-
stępują u  chorych na nowotwór, lekarze nieczęsto je 
zapisują, a chorzy niechętnie przyjmują. Mimo tych obaw 

w badaniach nie wykazano zależności między dawką 
opioidu i czasem jego podania a czasem zgonu.127-129

Adiuwantowe leki przeciwbólowe

Trójpierścieniowe leki przeciwdepresyjne działają 
przeciwbólowo, hamując wychwyt zwrotny noradrena-
liny i serotoniny. Analiza wyników badań oceniających 
postępowanie zwalczające ból neuropatyczny, zwłaszcza 
występujący w przebiegu neuropatii cukrzycowej i  in-
nych chorób łagodnych, udowodniła znaczący wpływ 
tych leków w praktyce klinicznej.130 Mimo braku wyni-
ków pochodzących z badań klinicznych przeprowadzo-
nych z grupą kontrolną uważa się, ze trójpierścieniowe 
leki przeciwdepresyjne łagodzą ból neuropatyczny.131 
Podczas konferencji ustalającej wspólne stanowisko wy-
mieniono tę grupę wśród leków stosowanych w pierw-
szej linii leczenia chorych z bólem neuropatycznym.132 
Działania niepożądane zależą od dawki. Przeciwwska-
zaniami do stosowania trójpierścieniowych leków an-
tydepresyjnych są zaburzenia rytmu serca, zaburzenia 
przewodzenia, jaskra z wąskim kątem przesączania oraz 
łagodny rozrost gruczołu krokowego mający znaczenie 

TABELA 3

Adiuwantowe leki przeciwbólowe

Klasa leków  Zakres początkowej  Drogi  Działania  Wskazania
 dawki u dorosłych podania niepożądane

Leki  Nortryptylina, 10-25 mg co 1h Doustnie Działanie antycholinergiczne  Ból neuropatyczny
  przeciwdepresyjne Dezypramina, 10-25 mg codziennie  Doustnie 
 Wenlafaksyna, 37,5 mg 2 x na dobę Doustnie Nudności, zawroty głowy 
 Duloksetyna, 30 mg codziennie  Doustnie Nudności 
Leki  Gabapentyna, 100 mg 3 x na dobę  Doustnie  Zawroty głowy  Ból neuropatyczny
  przeciwpadaczkowe Pregabalina, 50 mg 3 x na dobę Doustnie Zawroty głowy 
 Klonazepam, 0,5-1 mg przed snem,  Doustnie Sedacja 
   2 lub 3 x na dobę
Kortykosteroidy  Deksametazon, 2-20 mg codziennie  Doustnie/iv/sc  Tzw. psychoza steroidowa  Ból neuropatyczny, obrzęk mózgu, ucisk
   Dyspepsja   rdzenia kręgowego, ból kostny, ból trzewny
Lidokaina  Plaster z 5% lidokainą codziennie  Miejscowo  Rzadko obrzęk skóry  Ból neuropatyczny
 Wlew z lidokainą iv/sc Drętwienie okolicy ust,  Uporczywy ból neuropatyczny
   (dawkowanie w tekście)    zaburzenia ze strony serca
Antagoniści  Ketamina (dawkowanie w tekście)  Doustnie/iv  Halucynacje  Uporczywy ból neuropatyczny, 
  kwasu N-metylo-      konieczność zmniejszenia dawki
  -D-aspartanowego      opioidu
Bisfosfoniany  Pamidronian, 60-90 mg  iv  Napadowe nasilenie bólu,  Osteolityczny ból kości
   co 2-4 tygodnie    martwica kości 
 Kwas zoledronowy, 4 mg 
   co 3-4 tygodnie 

iv – dożylnie, sc – podskórnie.
Przedrukowano za zgodą z Paice JA. Pain at the end of life. In: Ferrell BR, Coyle N, eds. Oxford Textbook of Palliative Nursing. 3rd ed.  
New York, NY: Oxford University Press; 2010:161-185.

OpD-KSIEGA.indb   31 2011-10-26   09:32:34

http://www.podyplomie.pl/onkologiapodyplomie


www.podyplomie.pl/onkologiapodyplomieOnkologia po Dyplomie • Tom 8 Nr 5, 2011

Zwalczanie bólu nowotworowego

32

kliniczne. Korzystne może być ich działanie nasenne 
i poprawiające nastrój. W tabeli 3 wymieniono leki prze-
ciwdepresyjne oraz inne leki wspomagające leki przeciw-
bólowe.

Nowsze inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny 
i  noradrenaliny, w  tym wenlafaksyna i  duloksetyna, 
okazały się skuteczne w łagodzeniu bólu neuropatycz-
nego.133,134 Dodatkową ich zaletą jest przeciwdziałanie 
uderzeniom gorąca, częstemu i niepokojącemu objawowi  
obserwowanemu zwłaszcza u  chorych na raka piersi 
w trakcie hormonoterapii. Stwierdzono jednak ważną 
interakcję między tamoksyfenem a silnymi inhibitorami 
enzymu CYP 2D6, w tym duloksetyny. Jednoczesne po-
dawanie tych leków zmniejsza biologiczną dostępność 
tamoksyfenu, potencjalnie skracając czas przeżycia.135 
Przeciwbólowemu działaniu SSRI poświęcono niewiele 
badań.130

Do leków przeciwpadaczkowych najczęściej stosowa-
nych w zwalczaniu bólu nowotworowego należą gaba-
pentyna i pregabalina.136 Działają one na podjednostki 
alfa-2-δ napięciowo-zależnych kanałów wapniowych. In-
tensywnie badano przydatność obu tych leków w wielu 
nienowotworowych zespołach neuropatycznych.137 
Wyniki niedawnej analizy świadczą o ich znaczącym od-
działywaniu w praktyce klinicznej.130 Najczęstszymi dzia-
łaniami niepożądanymi są zawroty głowy, u niektórych 
chorych dochodzi też do zatrzymania płynów. U chorych 
z neuropatią opisywano też skuteczność innych leków 
przeciwdrgawkowych, w tym lamotryginy, lewetyrace-
tamu, tiagabiny, topiramatu i lakozamidu, ale dane o ich 
skuteczności nie są jednoznaczne.130 Podobnie jak więk-
szość adiuwantowych leków przeciwbólowych, można je 
łączyć z opioidami, zwłaszcza u chorych skarżących się 
na bóle o umiarkowanym lub dużym nasileniu. Analiza 
badań z udziałem chorych na nowotwory ujawniła więk-
szą skuteczność tak skojarzonego leczenia, obserwowaną 
zwykle w ciągu 4-8 dni, zwłaszcza jeśli zawierało ono 
gabapentynę.138 Opisano też skuteczność gabapentyny 
w łagodzeniu zapalenia błon śluzowych u chorych pod-
dawanych jednocześnie radio- i chemioterapii.139

Kortykosteroidy są od dawna wykorzystywane 
w łagodzeniu zespołów bólu neuropatycznego, w tym 
pleksopatii i bólu związanego z  rozciąganiem torebki 
wątroby z powodu przerzutów.140 Leki te są również 
skuteczne w zwalczaniu bólów kostnych z uwagi na swe 
działanie przeciwzapalne, łagodzą też natężenie bólu 
w niedrożności jelit wywołanej nowotworem złośliwym. 
Niestety, ich skuteczność w zwalczaniu bólu nowotworo-
wego oceniano zaledwie w bardzo niewielu badaniach. 
Deksametazon najsłabiej wpływa na mineralokortyko-
idy. Jest dostępny w różnych postaciach, w tym doustnej, 
dożylnej, podskórnej i zewnątrzoponowej. Standardowa 
dawka wynosi od 4 do 24 mg/24 i można ją podawać 
raz na dobę dzięki temu, że okres półtrwania tego leku 

jest długi.3 Dawki sięgające 100 mg wykorzystuje się 
w łagodzeniu bardzo silnego bólu. Podczas wstrzyknię-
cia dożylnego lek należy podawać powoli, by uniknąć 
nieprzyjemnego uczucia pieczenia i swędzenia w okolicy 
krocza. Długotrwałe stosowanie deksametazonu może 
prowadzić do wystąpienia miopatii i martwicy kości.141

Leki znieczulające miejscowo hamują przepływ 
jonów przez błony komórek nerwowych.142 Są one przy-
datne w zapobieganiu bólowi  związanemu z wykonywa-
nymi zabiegami i w łagodzeniu bólu neuropatycznego. 
Można je podawać miejscowo, dożylnie, podskórnie lub 
przewodowo.143 Wykazano, że lidokaina stosowana 
w  postaci żelu lub plastra zmniejsza ból występujący 
w przebiegu neuropatii po przebytym zakażeniu wiru-
sem opryszczki oraz ból nowotworowy.143,144 Dożylne 
lub podskórne podawanie lidokainy w dawce 1-5 mg/kg,  
trwające ponad godzinę, a następnie zastosowanie jej 
w ciągłym wlewie dożylnym z prędkością 1-2 mg/kg/h  
zmniejszało trudny do opanowania ból neuropatyczny 
u chorych leczonych w szpitalu lub hospicjum domo-
wym.142 Podawanie lidokaliny lub bupiwakainy do prze-
strzeni nadtwardówkowej bądź podpajęczynówkowej, 
połączone z leczeniem opioidem, łagodziło ból neuro-
patyczny.145

Uważa się, że antagoniści receptora NMDA hamują 
wiązanie glutaminianu i innych aminokwasów pobudza-
jących w rdzeniu kręgowym. Najczęściej stosowana keta-
mina może być podawana wieloma drogami: doustnie, 
dożylnie, podskórnie, donosowo, podjęzykowo, zewnątrz- 
oponowo, podpajęczynówkowo i  miejscowo. Typowa 
doustna dawka ketaminy wynosi 10-15 mg co 6 godzin. 
Pozajelitowo lek podaje się zazwyczaj w dawce 0,04 mg/kg/h,  
miareczkując do dawki maksymalnej sięgającej 0,3 mg/kg/h.  
Działanie przeciwbólowe pojawia się po 15-30 min 
i trwa od 15 minut do 2 godzin. Włączenie ketaminy 
wymaga zmniejszenia dawki opioidu o 25-50%, by za-
pobiec sedacji. Chociaż w analizie bazy Cochrane nie 
odnaleziono wystarczająco wielu badań, by określić bez-
pieczeństwo i skuteczność ketaminy w łagodzeniu bólu 
nowotworowego, opisy przypadków i  wyniki badań 
przeprowadzonych w niewielkich grupach uczestników 
sugerują możliwość jej wykorzystywania u  dorosłych 
i dzieci chorych na nowotwór w celu łagodzenia bólu 
neuropatycznego opornego na leczenie lub zmniejszenia 
dawek opioidów.146 Rutynowe zastosowanie ketaminy 
ogranicza występowanie zaburzeń poznawczych i innych 
działań niepożądanych. Ponadto jej postać doustna nie 
jest dostępna na rynku w Stanach Zjednoczonych. Roz-
twór przeznaczony do stosowania pozajelitowego można 
podać doustnie, po zamaskowaniu jego gorzkiego smaku 
sokiem lub coca-colą.

W  randomizowanym badaniu z  podwójnie ślepą 
próbą, skrzyżowaniem grup i  zastosowaniem dwóch 
dawek leku, w  niewielkiej (n=10) grupie chorych 
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na nowotwór, powodujący dolegliwości bólowe nie-
ustępujące pod wpływem działania morfiny, oceniano 
przydatność ketaminy podawanej we wstrzyknięciu 
dożylnym w dawce 0,25 lub 0,50 mg/kg. Obie dawki 
leku, a zwłaszcza większa z nich, znamiennie zmniejszały  
nasilenie bólu niemal u wszystkich chorych. Obserwo-
wanymi działaniami niepożądanymi były halucynacje 
oraz nieprzyjemne wrażenia poznawcze, odpowiadające 
na leczenie diazepamem podawanym dożylnie w dawce 
1 mg.147 W  innym niewielkim badaniu uczestniczyły 
małe dzieci oraz nastolatki otrzymujące duże dawki 
opioidów, które niewystarczająco skutecznie opanowy-
wały ból. Oceniano wśród nich wpływ dodania małej 
dawki ketaminy. U 8 spośród 11 badanych stwierdzono 
poprawę i możliwość zmniejszenia dawki opioidu.148       

Bisfosfoniany hamują resorpcję kości przez osteokla-
sty i łagodzą ból występujący w przebiegu przerzutów no-
wotworowych do kości oraz szpiczaka mnogiego.43,149 

Wykazano, że pamidronian disodowy zmniejsza natę-
żenie bólu, hiperkalcemię oraz częstość występowania 
zaburzeń w układzie kostnym u chorych na raka piersi 
lub szpiczaka mnogiego.150,151 Dawkę leku powtarza 
się co 4 tygodnie, a działanie przeciwbólowe występuje 
w  2-4 tygodniu. Mimo tych doświadczeń połączona 
analiza 2 randomizowanych badań z grupą kontrolną, 
przeprowadzonych z udziałem chorych z bólem w prze-
biegu raka gruczołu krokowego, nie ujawniła złagodze-
nia dolegliwości ani zapobiegania złamaniom kości.152 
Również kwas zoledronowy łagodzi bóle powodowane 
przez przerzuty nowotworowe do kości, a w co najmniej 
jednym badaniu wykazano, że jest on skuteczniejszy 
od pamidronianu.153,154 Inny bisfosfonian, ibandro-
nian, można podawać zarówno doustnie, jak i dożylnie. 
W niewielkim badaniu zmniejszał on ból u kobiet cho-
rych na raka piersi z przerzutami.155 Nowszy lek z tej 
grupy, denozumab, jest przeciwciałem monoklonalnym 
hamującym ligand aktywatora receptora jądrowego 
czynnika kappa-B (RANK), dzięki czemu zmniejsza 
utratę masy kostnej. Zarejestrowano go do leczenia ko-
biet po menopauzie obciążonych ryzykiem wystąpienia 
osteoporozy,156 a ostatnio również do zapobiegania po-
wikłaniom kostnym u chorych z przerzutami nowotwo-
rów litych do kości.157 Leki opracowane wcześniej, m.in. 
klodronian i etydronian sodu, wydają się nie wykazywać 
działania przeciwbólowego lub jest ono niewielkie.158 
Kłopotliwym działaniem niepożądanym leczenia bis-
fosfonianami jest rozwój martwicy żuchwy. Najczęściej 
występuje on u chorych otrzymujących leki z tej grupy 
dożylnie, chorych na nowotwór lub chorych po niedaw-
nym usunięciu zęba albo operacji stomatologicznej.159

Kalcytonina jest dostępna w postaci preparatów do 
stosowania podskórnego lub donosowego. Typowa dawka 
podskórna lub donosowa wynosi 100 do 200 j.m./24 h.  
Chociaż w bazie danych Cochrane nie znaleziono żad-

nych dowodów uzasadniających stosowanie kalcytoniny 
w  łagodzeniu bólów kostnych, niektórzy sugerują jej 
wykorzystywanie u chorych, u których inne metody za-
wiodły.160

Uważa się, że stosowana miejscowo kapsaicyna ła-
godzi ból, hamując uwalnianie substancji P. Wykazano 
jej przydatność w zwalczaniu bólu towarzyszącego ze-
społowi po mastektomii, neuralgii po zakażeniu wiru-
sem opryszczki oraz bólu neuropatycznego po operacji 
u chorych na nowotwór.161 Zwiększenie nasilenia bólu 
i pieczenie przyczyniają się jednak często do przerwania 
leczenia. Wykazano, że miejscowe zastosowanie plastra 
z kapsaicyną w dużym stężeniu (8%), utrzymywanego 
przez godzinę, skutecznie łagodzi neuropatię po prze-
bytym zakażeniu wirusem opryszczki u  nosicieli wi-
rusa nabytego ludzkiego niedoboru odporności.162,163 

Być może okaże się ona również skuteczna u chorych 
z bólem nowotworowym.   

Duże zainteresowanie i  jednoczesne kontrowersje 
budzi zastosowanie kanabinoidów w  łagodzeniu bólu 
nowotworowego. Poznano cechy receptorów kanabi-
noidowych (cannabinoid receptors, CB1 i CB2), dzięki 
czemu pogłębiono wiedzę o ich znaczeniu w powstawa-
niu bólu. Umożliwiło to również opracowanie bardziej 
wybiórczych leków działających przeciwbólowo, nie 
wywierając przy tym depresyjnego wpływu na ośrod-
kowy układ nerwowy, obserwowanego podczas stoso-
wania tetrahydrokanabinolu. Udowodniono skuteczność 
niektórych nowych związków o działaniu wybiórczym, 
zastosowanych w badaniach przeprowadzonych na mo-
delach zwierzęcych bólu nowotworowego i niezwiąza-
nego z nowotworem, a także w badaniach z udziałem 
chorych z neuropatią w przebiegu stwardnienia rozsia-
nego.164,165 Analiza opublikowanego dotąd piśmiennic-
twa oceniającego kanabinoidy zarejestrowane obecnie 
do stosowania u ludzi wskazuje jednak ich umiarkowaną 
skuteczność i  działania niepożądane porównywalne 
z obserwowanymi dla innych leków.166 Obawy budzą 
nadal późne skutki leczenia kanabinoidami oraz uregu-
lowania prawne ich stosowania.167

Leczenie przeciwnowotworowe

W celu łagodzenia objawów nowotworu złośliwego 
wykorzystuje się chemioterapię paliatywną. Przykładem 
jest jej zastosowanie, by zmniejszyć duszność występu-
jącą w przebiegu raka płuca. Radioterapia stosowana 
w pojedynczej albo w wielu frakcjach może bardzo sku-
tecznie zwalczać bóle wywołane przerzutami do kości 
lub innymi zmianami.168 Wybierając metodę leczenia, 
należy uwzględnić cele chorego, jego stopień sprawno-
ści, wrażliwość nowotworu oraz potencjalne działania 
niepożądane. Zasadnicze znaczenie ma określenie celów 
postępowania w rozmowie z chorym i jego rodziną.169  
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Drogi podania leków

Możliwość podawania leków różnymi drogami jest 
szczególnie przydatna w onkologii. W badaniu, podczas 
którego oceniano chorych na 4 tygodnie, tydzień i dobę 
przed śmiercią, opioidy podawano nadal doustnie odpo-
wiednio u 62, 43 i 20% chorych.170 Jeśli podawanie leków 
doustnie przestaje być możliwe, alternatywą jest stosowa-
nie ich podjęzykowo, pod policzek, doodbytniczo, przez- 
skórnie, podskórnie, domięśniowo, dożylnie, wziewnie, 
donosowo, przewodowo lub obwodowo (miejscowo). Na 
farmakokinetykę opioidu wpływają jego rozpuszczalność 
w tłuszczach oraz wielkość cząsteczki warunkująca jego 
transport przez błony biologiczne. Możliwość podawania 
leku określoną drogą nie jest równoważna z jego skutecz-
nością. Na przykład morfina stosowana miejscowo nie jest 
dostępna biologicznie, opublikowano jednak pojedyncze 
opisy jej skuteczności.171       

Istnieje wiele możliwości podawania leku chorym, 
którzy nie mogą połykać tabletek. Są wśród nich stoso-
wanie leku w postaci płynu lub wysypanie z kapsułek 
morfiny o długotrwałym działaniu mikrogranulek leku 
i umieszczenie ich w musie jabłkowym albo innych mięk-
kich produktach żywnościowych. Chorzy z zaburzeniami 
połykania łatwiej mogą połknąć roztwory morfiny i oksy-
kodonu, można też zastosować u nich niewielkie objętości 
stężonego roztworu (np. 20 mg/ml) pod język lub pod po-
liczek.172,173 Na rynku jest również dostępny hydromor-
fon w płynie, ale nie jest to roztwór o większym stężeniu. 
Większość podanych w postaci płynów opioidów spływa 
do gardła i jest wchłaniana w przewodzie pokarmowym. 
Korzystne wyniki przyniosła ocena miejscowego zastoso-
wania morfiny w postaci roztworu do płukania jamy ust-
nej u chorych z zapaleniem bon śluzowych w następstwie 
chemioterapii.174

Chorym, którzy nie mogą połykać, leki podaje się 
m.in. przez zgłębnik służący żywieniu dojelitowemu. Przed 
wprowadzeniem mikrokapsułek morfiny o długotrwałym 
działaniu trzeba uwzględnić średnicę zgłębnika, by nie 
spowodować jego niedrożności. Na rynku są też dostępne 
leki w postaci czopków, czopków złożonych lub wlewek 
podawanych do odbytnicy lub przetoki jelitowej. Po zasto-
sowaniu doodbytniczym tabletek morfiny o przedłużonym 
działaniu osiągała ona maksymalne stężenie w surowicy 
później niż po podaniu doustnym, a jej dostępność bio-
logiczna wyniosła około 90%.175 Dostępność biologiczna 
metadonu podanego doodbytniczo jest zbliżona do obser-
wowanej po podaniu doustnym.87 Przeciwwskazaniami 
do wykorzystania tej drogi podania mogą być małopłyt-
kowość, neutropenia lub bolesne zmiany w odbytnicy. Wy-
bierając drogę podania leku, trzeba uwzględnić obciążenie 
opiekunów. Podanie leku doodbytniczo choremu nieprzy-
tomnemu lub niezdolnemu do pomocy podczas zmiany 
pozycji może sprawić trudność członkom jego rodziny.   

Fentanyl jest dostępny w  kilku postaciach, m.in. 
doustnej wchłaniającej się przez błony śluzowe (jest 
zawarty w aplikatorze, którym chorzy pocierają błonę 
śluzową jamy ustnej, dzięki czemu lek szybko się wchła-
nia), dopoliczkowej w postaci rozpuszczalnych filmów 
polimerowych oraz tabletek podpoliczkowych.176-179 

Podawanie opioidów o długotrwałym działaniu w sta-
łych odstępach czasu nie pozwala przewidzieć skutecznej 
dawki fentanylu, dlatego należy go dawkować ostrożnie. 
Można się spodziewać szybszego złagodzenia bólu niż po 
zastosowaniu morfiny uwalnianej natychmiast.    

Obecnie nie jest dostępny na rynku czysty agonista 
opioidowy do podawania drogą donosową. Wczesne ba-
dania dotyczące fentanylu, hydromorfonu i morfiny su-
gerują, że może to być skuteczna alternatywa.78, 180, 181

Pozajelitowo opioidy podaje się podskórnie lub dożyl-
nie. Podawanie ich domięśniowo chorym na nowotwory 
jest niewskazane, ponieważ wywołuje ból, a układowe 
wychwytywanie leku jest zmienne. Zastosowanie do-
żylne zapewnia szybkie działanie leku, wymaga jednak 
uzyskania dostępu do żyły, które może być trudne i stwa-
rza ryzyko zakażenia. Po wstrzyknięciu podskórnym lek 
zaczyna działać nieco później, a nasilenie jego działania 
jest mniejsze niż po podaniu dożylnym, natomiast ciągły 
wlew podskórny zapewnia jednakowo skuteczne znie-
czulenie.182 W celu podskórnego wstrzyknięcia leku wy-
korzystuje się igłę wprowadzaną pod skórę z dołączoną 
fabrycznie strzykawką, co pozwala uniknąć stosowania 
kosztownych pomp infuzyjnych.183 Wlewy podskórne 
można podawać z szybkością 10 ml roztworu/h, ale więk-
szość chorych bez trudu toleruje szybkość 2-3 ml/h.184  

Dokanałowo leki podaje się do przestrzeni nadtwar-
dówkowej lub podpajęczynówkowej. Są to opioidy, 
leki znieczulające miejscowo lub leki α2-adrenergiczne  
(np. klonidyna), ułatwiające łagodzenie uporczywego 
bólu nowotworowego lub skuteczne u chorych nieto-
lerujących układowego podania opioidow.185 W ran-
domizowanym badaniu z grupą kontrolną wykazano 
korzystny wpływ takiego postępowania u  chorych 
z dolegliwościami bólowymi wywołanymi przez no-
wotwór.186 Trzeba jednak uwzględnić, że leczenie to 
wymaga umiejętności podawania leków tą drogą, po-
siadania odpowiedniego sprzętu, jest kosztowne, może 
też obciążać osoby sprawujące opiekę nad chorym.187      

Morfina podawana miejscowo jest słabo dostępna 
biologicznie i nie powinna być wykorzystywana w zwal-
czaniu bólu występującego w  przebiegu nowotworu. 
Kontrowersje budzi przydatność morfiny i innych opio-
idów stosowanych miejscowo na otwartych powierzch-
niach, takich jak odleżyny. Opisy przypadków chorych 
oraz wyniki badań otwartych sugerują skuteczność ta-
kiego postępowania, ale w randomizowanym badaniu 
z grupą kontrolną morfina stosowana miejscowo w celu 
leczenia bolesnych owrzodzeń skórnych nie wykazała 
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przewagi nad placebo.188 Analiza dostępności biologicz-
nej morfiny podawanej na otwarte owrzodzenia ujaw-
niła, że układowe wychwytywanie leku jest niewielkie, 
co może tłumaczyć jej małą skuteczność.189    

Przezskórna forma stosowania fentanylu stała się po-
wszechna, a zakres jego dawkowania jest szeroki (plastry 
uwalniające 12,5, 25, 50, 75 lub 100 µg leku/h), dzięki 
czemu jest on szczególnie przydatny u chorych z zaburze-
niami połykania.190,191 Skuteczność i tolerancja leku są 
porównywalne do obserwowanych w przypadku doust-
nej morfiny o przedłużonym czasie uwalniania.88 Suge-
rowano, że fentanyl może powodować zaparcia rzadziej 
niż długo działająca morfina. W niewielkiej podgrupie 
chorych pojawiają się objawy podrażnienia skóry przez 
klej plastra. Spryskanie obszaru skóry, na którym planuje 
się umieścić plaster, roztworem steroidu wykorzystywa-
nym w leczeniu chorych na astmę i odczekanie, aż skóra 
wyschnie, może zapobiec wystąpieniu reakcji skórnych. 
U niewielkiego, ale znaczącego odsetka chorych działa-
nie przeciwbólowe słabnie w ciągu zaledwie 48 godzin 
i wymagają oni zastosowania nowego plastra. Jak już 
wspomniano, wyniszczenie nowotworowe ogranicza 
stężenie fentanylu w surowicy. Ponieważ dawkowanie 
leku jest empiryczne, nie można wykluczyć stosowania 
plastrów z fentanylem u takich chorych, trzeba jednak 
liczyć się z koniecznością zwiększania dawek. Wczesne 
wyniki badań z użyciem przezskórnej buprenorfiny są 
zachęcające.192    

ZASADY ZWALCZANIA BÓLU NOWOTWOROWEGO

Podstawowe wytyczne pozwolą zoptymalizować 
działania farmakologiczne podejmowane wobec cho-
rych z bólem w przebiegu nowotworu. Postępowanie 
to polega na przewidywaniu bólu, zapobieganiu jego 
wystąpieniu i leczeniu chorych z objawami oraz działa-
niami niepożądanymi leków. Opracowując plan leczenia 
trzeba mieć świadomość możliwości interakcji między 
lekami oraz między lekami a chorobą. Dawki leków 
przeciwbólowych należy miareczkować, uwzględniając 
cele chorego, nasilenie bólu oraz działania niepożądane 
leków. Na modyfikację planu leczenia wpływa to, czy 
chory może funkcjonować i  spać, jaki jest jego stan 
emocjonalny, jak chory i  jego opiekunowie oceniają 
wpływ bólu na jakość jego życia. W trakcie ustalania 
dawki leku niezbędne jest częste monitorowanie stanu 
chorego.

Jeśli do planu leczenia włącza się opioidy, bezwzględ-
nie konieczna jest łatwość zmiany jednego z nich na inny 
lub zmiany drogi ich podawania, gdy eskalacja dawki nie 
wystarcza do opanowania bólu.193 W celu uniknięcia 
pomyłek za wspólny mianownik przyjęto odpowied-
niki dawek morfiny. Wykorzystuje się tabele zawierające 

dawki równoważne, pamiętając, że są w nich podane 
wartości przybliżone (standardowe dawki równoważne 
przedstawiono w tabeli 4). Z uwagi na niepełną toleran-
cję krzyżową należy zmniejszyć dawkę wprowadzanego 
nowego opioidu, zwykle o 25%. U większości chorych 
ze stałymi zespołami bólowymi stosuje się leki o przedłu-
żonym czasie uwalniania podawane o stałych porach.51 
Leki uwalniane natychmiast muszą być dostępne w celu 
złagodzenia bólu przebijającego. Zapisując lek, trzeba 
uwzględnić jego koszt i łatwość przyjmowania, a także 
inne zagadnienia wpływające na przestrzeganie zasad le-
czenia. Znakomitą pomocą dla praktykujących lekarzy 
są opracowane przez NCCN wytyczne zwalczania bólu 
u dorosłych.4 Na rycinach 1 i 2 przedstawiono wytyczne 
dotyczące rozpoczynania leczenia krótko działającymi 
opioidami chorych, którzy nie otrzymywali dotąd leków 
z  tej grupy, a  także chorych z  tolerancją na opioidy. 
U chorych ze złożonymi zespołami bólowymi lub cho-
rych, u których postępowanie standardowe okazało się 
nieskuteczne, należy zasięgnąć rady specjalistów w zwal-
czaniu bólu.               

Bezpieczne przechowywanie

Poważnym problemem jest wykorzystywanie zapi-
sywanych chorym leków, w tym opioidów, przez inne 
osoby. Natomiast przedostanie się leków do wody 
stwarza zagrożenie dla środowiska. Chorym i ich opie-
kunom trzeba zalecić przechowywanie leków w bez-
piecznym i  zamkniętym miejscu, niedostępnym dla 

TABELA 4

Przybliżone równoważne dawki najczęściej stosowanych 
opioidowych leków przeciwbólowych

Leki  Podaż  Podaż do przewodu
 pozajelitowa pokarmowego

Morfina  10 mg  30 mg
Kodeina  130 mg  200 mg (niezalecana)
Fentanyl  50-100 µg  Doustnie przez błony śluzowe lub pod policzek
Hydrokodon  Niedostępna  30 mg
Hydromorfon  1,5 mg  7,5 mg
Leworfanola  2 mg  4 mg
Metadona

Oksykodon  Niedostępna  20 mg
Oksymorfon  1 mg  10 mg
Tramadol  Niedostępna  50-100 mg

aOkres półtrwania tych leków jest długi, dlatego mogą one gromadzić się 
w organizmie. Konieczne jest zatem staranne monitorowanie chorych w pierwszych 
kilku dniach leczenia. Informacje o konwersji metadonu podano w tekście.
Przedrukowano za zgodą z Paice JA. Pain at the end of life. In: Ferrell BR, Coyle N, 
eds. Oxford Textbook of Palliative Nursing. 3rd ed. New York, NY: Oxford University 
Press, 2010:161-185.
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dzieci i osób postronnych. Wszyscy członkowie rodziny 
powinni kontrolować stan leków. Leki, które utraciły 
ważność lub przestały być potrzebne, należy oddać do 
wyznaczonych miejsc bezpiecznego ich przechowywa-
nia (takie usługi świadczą niektóre apteki lub oddziały 

policji, często we współpracy z Environmental Protec-
tion Agency). Jeśli takich możliwości nie ma, rozkład 
tabletek zapewnia umieszczenie ich w pojemniku na 
śmieci z dodatkiem płynu lub w mokrych fusach po 
kawie. Dzięki temu nie przedostaną się one bezpośred-

RYCINA 1

Rozpoczynanie leczenia krótko działającymi opioidami u chorych nieotrzymujących dotąd leków z tej grupy. 
IV – dożylnie. aOkreślenie nieleczeni opioidami oznacza chorych, którzy nie otrzymują ich przewlekle codziennie. bZamiast iv lek można podać podskórnie,  
ale wówczas jego działanie rozpoczyna się w ciągu 30 min.  
Przedrukowano za zgodą z National Comprehensive Cancer Network (NCCN) Clinical Practice Guidelines in Oncology (NCCN Guidelines™) for Adult Cancer 
Pain V.1.2010. © 2010 National Comprehensive Cancer Network, Inc. Wszelkie prawa zastrzeżone. NCCN Guidelines™ ani zamieszczone tu ilustracje  
nie mogą być w żadnej formie i z żadnej przyczyny powielane bez uzyskania zgody NCCN. Z najnowszą pełną wersją wytycznych NCCN można się zapoznać 
na stronie internetowej NCCN.org. NATIONAL COMPREHENSIVE CANCER NETWORK®, NCCN®, NCCN GUIDELINES™ i inne produkty NCCN są zastrzeżone 
znakiem firmowym należącym do National Comprehensive Cancer Network, Inc.     

ROZPOCZYNANIE LECZENIA KRÓTKO DZIAŁAJĄCYMI OPIOIDAMI U CHORYCH 
NIEOTRZYMUJĄCYCH DOTĄD LEKÓW Z TEJ GRUPYa

Należy monitorować chorych w celu rozpoznania wczesnych i późnych działań niepożądanych 

Dawka początkowa

Dalsze 
podawanie 
skutecznej 
dawki w razie 
potrzeby po 
pierwszych 24 h

Dalsze 
podawanie 
skutecznej 
dawki w razie 
potrzeby po 
pierwszych 24 h

Po 2-3 kursach 
rozważenie 
miareczkowania 
leku IV lub 
zastosowania 
innej metody 
postępowania 

Po 2-3 kursach 
zastosowanie 
innej metody 
postępowania

Dawki następne

Ból ≥4 lub  
w razie wskazań 
w bólu nie do 
opanowania  
(gdy nie  
osiągnięto  
działania 
przeciwbólowego) 

Doustnie 
(szczyt 
działania  
po 60 min)

Doustnie  
5-15 mg  
siarczanu  
morfiny lub 
równoważna  
dawka 
innego leku

Ponowna  
ocena 
skuteczności 
i działań 
niepożądanych  
po 60 min

Wstrzyknięcie 
dożylne leku  
(szczyt działania  
po 15 min)  
przez pracownika 
opieki zdrowotnej 
lub zastosowanie 
leczenia 
przeciwbólowego 
kontrolowanego 
przez chorego

Dożylnieb  
2-5 mg 
siarczanu 
morfiny lub 
równoważna 
dawka 
innego leku

Powtórzenie  
tej samej 
dawki

Punktacja 
w skali bólowej 
zmniejszona 
do 0-3

Punktacja 
w skali bólowej 
zmniejszona  
do 4-6

Punktacja 
w skali bólowej 
niezmieniona  
lub większa

Zwiększenie 
dawki  
o 50-100%

Ponowna 
ocena 
skuteczności 
i działań 
niepożądanych 
po 15 min

Punktacja 
w skali bólowej 
niezmieniona 
lub większa

Punktacja 
w skali bólowej 
zmniejszona 
do 4-6

Punktacja 
w skali bólowej 
zmniejszona 
do 0-3

Zwiększenie 
dawki  
o 50-100%

Powtórzenie  
tej samej 
dawki

OpD-KSIEGA.indb   36 2011-10-26   09:32:35

http://www.podyplomie.pl/onkologiapodyplomie


www.podyplomie.pl/onkologiapodyplomie 37Tom 8 Nr 5, 2011 • Onkologia po Dyplomie

Zwalczanie bólu nowotworowego

nio do ujęć wody ani nie będą rozprowadzane umyślnie 
lub nieumyślnie (więcej informacji na stronach inter-
netowych:  http://www.painfoundation.org/painsafe/
safety-tools-resources/ i http://notinmyhouse.drugfree.
org/steps.aspx#monitor).194,195

Metody leczenia interwencyjnego

W  zwalczaniu bólu nowotworowego mogą być 
przydatne różne metody interwencyjne, w tym blokady 
nerwów, wertebroplastyka, kyfoplastyka i inne.3,196-199 

RYCINA 2

Postępowanie przeciwbólowe u chorych z tolerancją opioidów. 
iv – dożylnie. aMianem chorych z tolerancją opioidów określa się osoby przewlekle przyjmujące opioidy podawane codziennie. bZamiast iv lek można podać 
podskórnie, ale wówczas jego działanie rozpocznie się w ciągu 30 min. 
Przedrukowano za zgodą National Comprehensive Cancer Network (NCCN) Clinical Practice Guidelines in Oncology (NCCN Guidelines™) for Adult Cancer 
Pain V.1.2010 © National Comprehensive Cancer Network, Inc. Wszelkie prawa zastrzeżone. NCCN Guidelines™ ani zamieszczone tu ilustracje nie mogą 
być w żadnej formie i z żadnej przyczyny powielane bez uzyskania zgody NCCN. Z najnowszą pełną wersją wytycznych NCCN można się zapoznać na stronie 
internetowej NCCN.org NATIONAL COMPREHENSIVE CANCER NETWORK®, NCCN®, NCCN GUIDELINES™ i inne produkty NCCN są zastrzeżone znakiem 
firmowym należącym do National Comprehensive Cancer Network, Inc.

POSTĘPOWANIE PRZECIWBÓLOWE U CHORYCH Z TOLERANCJĄ OPIOIDÓWa

Należy monitorować chorych w kierunku wczesnych i późnych działań niepożądanych

Dawka początkowa

Dalsze 
podawanie 
skutecznej 
dawki w razie 
potrzeby po 
pierwszych 24 h

Dalsze 
podawanie 
skutecznej 
dawki w razie 
potrzeby po 
pierwszych 24 h

Po 2-3 kursach 
rozważenie 
miareczkowania 
leku IV lub 
zastosowania 
innej metody 
postępowania

Po 2-3 kursach 
zastosowanie 
innej metody 
postępowania 

Dawki następne

Ból ≥4 lub 
w razie wskazań 
w bólu nie do 
opanowania  
(gdy nie 
osiągnięto 
działania 
przeciwbólowego)

Doustnie 
(szczyt 
działania  
po 60 min)

Obliczenie 
całkowitego 
zapotrzebowania 
na lek doustny 
w ciągu 
ostatnich 24 h 
i podanie  
10-20%

Ponowna 
ocena 
skuteczności 
i działań 
niepożądanych 
po 60 min

Wstrzyknięcie 
dożylneb leku 
(szczyt działania 
po 15 min)  
przez pracownika 
opieki zdrowotnej 
lub zastosowanie 
leczenia 
przeciwbólowego 
kontrolowanego 
przez chorego

Obliczenie 
całkowitego 
zapotrzebowania 
na lek w ciągu 
ostatnich 24 h, 
przeliczenie na 
równoważną 
całkowitą 
dawkę  
podaną iv, 
zastosowanie 
10-20%

Powtórzenie  
tej samej 
dawki

Punktacja 
w skali bólowej 
zmniejszona 
do 0-3

Punktacja 
w skali bólowej 
zmniejszona 
do 4-6

Punktacja 
w skali bólowej 
niezmieniona 
lub większa 

Zwiększenie 
dawki  
o 50-100%

Ponowna 
ocena 
skuteczności 
i działań 
niepożądanych 
po 15 min

Punktacja 
w skali bólowej 
niezmieniona 
lub większa

Punktacja 
w skali bólowej 
zmniejszona 
do 4-6

Punktacja 
w skali bólowej 
zmniejszona 
do 0-3

Zwiększenie 
dawki  
o 50-100%

Powtórzenie  
tej samej 
dawki
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Kilka z nich oceniono w badaniach klinicznych z grupą 
kontrolną. Wyjątkiem jest blokada nerwu trzewnego, 
która okazała się skuteczniejsza od morfiny u chorych 
z  bólami powodowanymi przez nieresekcyjnego raka 
trzustki.200 Wertebroplastyka polega na wstrzyknięciu 
polimetakrylanu do trzonu kręgu, co przywraca stabil-
ność mechaniczną, zmniejszając przy tym ból i objawy 
neurologiczne.201 Kyfoplastyka jest podobnym zabie-
giem, podczas którego najpierw wprowadza się do 
kręgu balon spełniający rolę komory dla wstrzykiwanej 
substancji. Przydatność tych technik oceniano przede 
wszystkim w zwalczaniu bólu u chorych na szpiczaka 
mnogiego. Prospektywna ocena przezskórnej ablacji 
przerzutów kostnych falami o częstotliwości radiowej 
wykazała lepsze opanowanie bólu.202 Sugerowano 
przydatność stymulacji rdzenia kręgowego w leczeniu 
chorych z neuropatią obwodową po chemioterapii.203 
Złagodzenie bólu uzyskiwano też po wstrzyknięciu 
toksyny botulinowej w  miejsca nadmiernej sztywno-
ści, napięcia i bólu mięśni. Mimo powszechnego wy-
korzystywania tej metody w zwalczaniu migren i bólu 
przewlekłego dopiero od niedawna zastosowano ją 
w łagodzeniu bólu u chorych na nowotwory, u których 
powstały zwłóknienia popromienne, takie jak dystonia 
szyjna, nerwoból nerwu trójdzielnego i bóle głowy.204

Wybór jednej z technik zależy od współpracy danego 
ośrodka ze specjalistami w tej dziedzinie rozumiejącymi 
swoiste potrzeby chorych na nowotwory. Onkolodzy 
powinny ściśle współpracować z  anestezjologami, ra-
diologami interwencyjnymi, neurochirurgami i innymi 
specjalistami, by wybrać właściwych chorych, u których 
można zastosować te metody. Działania interwencyjne 
muszą być poprzedzone badaniami obrazowymi, a także 
oceną profilu hematologicznego, by upewnić się, że 
liczba krwinek płytkowych jest wystarczająca w  celu 
uniknięcia powikłań krwotocznych. Należy też uwzględ-
nić stan ogólny chorego i możliwość przeprowadzenia 
u niego zabiegu.

Techniki fizjoterapeutyczne

Uzupełnieniem farmakologicznego zwalczania bólu 
nowotworowego mogą być takie działania, jak aktyw-
ność fizyczna, fizjoterapia, protetyka i urządzenia wspo-
magające.205,206 Najlepiej, gdy lekarze specjalizujący 
się w medycynie sportowej i  rehabilitacji przedstawią 
onkologom najkorzystniejsze metody postępowania 
z poszczególnymi chorymi. Należy przy tym uwzględ-
nić możliwości uczestnictwa chorych i ich opiekunów 
w takich działaniach, w tym stopień zmęczenia, zainte-
resowanie, świadomość i inne czynniki. Częstym obja-
wem występującym u chorych na nowotwory jest obrzęk 
chłonny, a jego zwalczanie jest znakomitym przykładem 
współpracy ze specjalistami w  medycynie sportowej 

i  rehabilitacji.207 Aktywność fizyczna, odblokowanie 
ręczne i inne techniki fizjoterapii mogą się przyczynić do 
zmniejszenia obrzęku i złagodzenia bólu.208 Wyjaśnienie 
roli tych metod w zwalczaniu bólu wymaga przeprowa-
dzenia dalszych badań.     

Metody poznawczo-behawioralne i fizyczne

Ból został opisany wyżej jako ogólnie wyniszczające 
doświadczenie obejmujące sferę fizyczną, psychospo-
łeczną i duchową. Dlatego zwalczanie bólu nowotwo-
rowego nieodłącznie wymaga leczenia skojarzonego 
uwzględniającego działania poznawczo-behawioralne. 
Staranna ocena bólu pozwala na rozpoznanie współist-
niejących zaburzeń psychicznych, takich jak depresja lub 
niepokój, a  także psychospołecznych następstw bólu, 
w  tym strachu, bezsenności lub pobudzenia. Znako-
mitą pomocą w ocenie tych czynników służą wytyczne 
NCCN dotyczące stresu (NCCN psychological distress 
guidelines).41

Onkologia psychospołeczna bardzo się rozwinęła 
w ostatnim dwudziestoleciu, bezspornie udowodniono też 
skuteczność interwencji poznawczo-behawioralnych. Pra-
cownicy społeczni i psychologowie zyskali doświadczenie 
w ocenie potrzeb psychicznych i metodach radzenia sobie 
z chorobą. Chorzy i ich rodziny powinni mieć świado-
mość, że w przebiegu nowotworu można się spodziewać 
wystąpienia reakcji emocjonalnych, a zastosowanie dzia-
łań psychospołecznych może pomóc im w radzeniu sobie 
z leczeniem lub objawami, takimi jak ból.

Działania psychospołeczne mają na celu zwiększenie 
poczucia kontroli nad bólem lub chorobą podstawową. 
Bardzo przydatne mogą być ćwiczenia oddechowe, re-
laksacyjne, wyobraźni, hipnoza i inne terapie behawio-
ralne. Działania fizyczne, takie jak masaż, zastosowanie 
ciepła lub zimna, akupunktura, akupresura i inne metody 
fizyczne, można prowadzić w porozumieniu z fizjotera-
peutą. Zabiegi te mogą w znacznym stopniu uświado-
mić choremu, że panuje nad sytuacją, a także ograniczyć 
poczucie bezradności jego opiekunów uczestniczących 
w działaniach zmierzających do złagodzenia bólu.41

Wdrażając działania poznawczo-behawioralne lub 
interwencje medycyny sportowej, należy także brać pod 
uwagę zagadnienia kulturowe. Wielu chorych ma swoje 
kulturowe przekonania dotyczące takich działań, a w ła-
godzeniu bólu najskuteczniejsze mogą się okazać środki 
domowe, rytuały, modlitwy i  inne praktyki duchowe. 
Onkologia integracyjna łączy główne metody leczenia 
przeciwnowotworowego z metodami uzupełniającymi 
o skuteczności opartej na dowodach.209 Wśród inter-
wencji psychospołecznych zmierzających do złagodze-
nia bólu nowotworowego mogą się znaleźć edukacja 
dotycząca bólu nowotworowego, hipnoza i ćwiczenie 
wyobraźni oraz trening w radzeniu sobie z chorobą.210 
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Programy edukacyjne to jedne z działań podejmowa-
nych najczęściej w przełamywaniu barier w zwalczaniu 
bólu nowotworowego, a prowadzone obecnie badania 
silnie dowodzą możliwości edukacji na temat bólu, jej 
opłacalności i skuteczności w onkologii.7,210 Hipnoza 
i ćwiczenia wyobraźni wydają się korzystne w łagodze-
niu ostrego bólu wywołanego zabiegami. Wykazano ich 
korzystne działanie u chorych oczekujących na biopsję 
piersi.211 Wpływ tych metod jest mniej wyraźny u cho-
rych z bólem przewlekłym, a określenie ich rzeczywistej 
przydatności wymaga przeprowadzenia dalszych badań. 
Szkolenie w stosowaniu technik radzenia sobie ze stre-
sem może przynieść korzyść chorym i ich opiekunom 
zmagającym się z przewlekłym bólem nowotworowym, 
choć nie określono zakresu ani składowych takiego szko-
lenia.210 Do innych metod integracyjnych i behawio-
ralnych przydatnych w leczeniu bólu nowotworowego 
należą masaż i akupunktura.209

Zwiększa się zainteresowanie potrzebami ducho-
wymi w opiece onkologicznej i problemami egzysten-
cjalnymi, często związanymi z bólem.212 Ból wywołuje 
cierpienie i może zostać uznany za niezbędny element 
choroby lub akt odkupienia. Społeczeństwo jest coraz 
bardziej zróżnicowane kulturowo, co sprawia, że wierze-
nia oraz praktyki religijne i duchowe chorych są różne. 
W opiece nad chorymi koniecznie powinni uczestniczyć 
kapelani i inni duchowni. Określenie potrzeb duchowych 
powinno wchodzić w skład rutynowego badania onko-
logicznego, oceniającego ból i wyniki jego zwalczania.42

OKREŚLONE POPULACJE CHORYCH

Chorzy w podeszłym wieku

Ponad 60% chorych, u których rozpoznano nowo-
twór, jest w wieku powyżej 65 lat, a w następnej dekadzie 
można się spodziewać znacznego wzrostu tego odsetka. 
Starzenie się społeczeństwa oraz coraz większe możli-
wości leczenia i wspierania chorych w podeszłym wieku 
sprawiły, że optymalne postępowanie z nimi wymaga po-
łączenia doświadczeń onkologii i geriatrii.213,214   

W piśmiennictwie poświęcono wiele miejsca zagad-
nieniu bólu u osób w podeszłym wieku, opracowano też 
wiele wytycznych klinicznych i algorytmów z myślą o tej 
grupie chorych. Panuje głębokie przekonanie, że ocena 
bólu u osób w podeszłym wieku powinna uwzględniać 
ocenę podstawowej choroby przewlekłej, której może 
towarzyszyć ból. Należy też określić zdolność takich 
chorych do wyrażania bólu oraz występowanie każdej 
związanej z wiekiem przeszkody w zwalczaniu bólu. Na 
przykład chorzy w podeszłym wieku mogą się wzbraniać 
przed przyjmowaniem leków przeciwbólowych w oba-
wie przed wystąpieniem sedacji lub ograniczeń w funk-

cjonowaniu, a także przed wystąpieniem takich działań 
niepożądanych, jak zaparcie.48,215

W  wielu badaniach udowodniono niedostateczne 
postępowanie przeciwbólowe u chorych w podeszłym 
wieku, stosowano bowiem małe dawki leków przeciw-
bólowych albo wyłącznie leki spoza grupy opioidów. 
Wytyczne APS, NCCN i  American Geriatric Society 
zalecają wykorzystywanie takich samych metod farma-
koterapii, jak u młodszych dorosłych, zgodnie z zasadą 
rozpoczynania od mniejszych dawek i powolnego ich 
zwiększania, a  także wyrównywanie możliwych nie-
prawidłowości, np. osłabionego metabolizmu leków, 
i staranne miareczkowanie leku do czasu uzyskania sku-
tecznej dawki.4,40,48

W onkologii obserwuje się również wyraźne zwięk-
szenie liczby chorych w wieku 85 lat lub więcej, tzw. 
najstarszych wśród starszych. Specjaliści w onkologii ge-
riatrycznej podkreślają znaczenie indywidualnej oceny 
chorego, odgrywającej w wyborze leczenia większą rolę 
niż sam wiek. Dla wymagających długotrwałej opieki 
chorych w podeszłym wieku, cechujących się zaburze-
niami funkcji poznawczych i trudnością w nawiązywaniu 
porozumienia słownego, opracowano kilka skal oceny 

TABELA 5

Zespoły przewlekłego bólu powstałe w następstwie leczenia 
przeciwnowotworowego

Chirurgiczne zespoły bólowe
Ból fantomowy po operacji  Ból po mastektomii
Ból po torakotomii
Popromienne zespoły bólowe
Ból/ucisk w klatce piersiowej  Popromienna martwica kości
Zapalenie pęcherza moczowego  Złamania kości miednicy
Zapalenie jelit  Ucisk nerwu obwodowego
Powstanie przetoki  Bóle wywodzące się ze splotów nerwowych  
Mielopatia   (pleksopatie)
Osteoporoza Zapalenie odbytnicy
  Nowotwory wtórne
Przewlekła choroba przeszczep przeciw gospodarzowi w następstwie 
przeszczepienia komórek macierzystych
Zmiany skórne przypominające  Ból podczas stosunku płciowego, 
  twardzinę   ból pochwy
Ból i suchość oka  Parestezje
Ból jamy ustnej i ograniczona  Bóle stawów, bóle mięśni
  ruchomość żuchwy
Dyzuria
Zespoły bólowe po chemioterapii
Neuropatia obwodowa  Martwica kości po leczeniu 
  po chemioterapii   kortykosteroidami
Zespoły bólowe po hormonoterapii
Złamania kompresyjne z powodu  Bóle stawów
  osteoporozy
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zachowania.45,214 Pozwalają one lekarzowi rozpoznać 
ból na podstawie takich objawów, jak dźwięki wydawane 
przez chorego, marszczenie brwi, cofanie się, ruch koły-
szący lub inne cechy pobudzenia.

Osoby po zakończeniu leczenia przeciwnowotworowego

Wraz z poprawą wskaźników przeżycia onkolodzy 
mogą się spodziewać zwiększenia liczby chorych z utrzy-
mującymi się zespołami bólowymi. Bóle powodowane 
przez nowotwór są znane od dawna. Obecnie pojawiają 
się opisy długotrwałego bólu związanego z  leczeniem 
(tab. 5).7,216,217 Chociaż takie zespoły bólowe często 
charakteryzuje się na podstawie rodzaju zastosowanego 
leczenia, zasadnicze znaczenie ma uświadomienie sobie, 
że większość chorych otrzymuje leczenie skojarzone, 
a zespoły bólowe mogą odzwierciedlać wspólne następ-
stwa terapii (np. napromieniania w połączeniu z działa-
niem fluorouracylu). Od dawna jest znany przewlekły 
ból utrzymujący się po operacji, np. ból fantomowy po 
amputacji kończyny lub przewlekłe zespoły bólowe po 
torakotomii albo mastektomii. Zespoły popromienne 
ujawniają się w okresie od pół roku do 20 lat po lecze-
niu. Nie przeprowadzono wprawdzie systematycznych 
badań, opisywano jednak takie późne powikłania, jak po-
wstawanie przetok, pleksopatia  i złamania kości.218-220 

Długotrwałe leczenie kortykosteroidami bywa przyczyną 
martwicy kości.     

Chemioterapia może być przyczyną coraz częst-
szego występowania bolesnych neuropatii obwodowych 
z powodu wprowadzania do praktyki klinicznej coraz 
bardziej toksycznych leków. Częstość rozpoznawania in-
dukowanej chemioterapią neuropatii obwodowej (che-
motherapy-induced peripheral neuropathy, CIPN) jest 
zmienna (30-40%) i w dużej mierze zależy od kilku czyn-
ników, takich jak wiek chorego, intensywność dawki, 
łączna dawka, czas trwania leczenia, stosowanie schema-
tów zawierających wiele neurotoksycznych chemiotera-
peutyków oraz wszelkie dotychczasowe uwarunkowania 
sprzyjające rozwojowi neuropatii obwodowej, takie jak 
cukrzyca lub nadużywanie alkoholu.221 Takie neuro-
patie występują obustronnie, zwykle na tzw. obszarach 
skarpetek i rękawiczek.222-225 Dotychczasowe badania 
oceniające zarówno zapobieganie, jak i leczenie CIPN 
okazały się nieprzydatne z powodu niedoskonałości ich 
projektów, takich jak zbyt mała liczba uczestników, ich 
różnorodność oraz brak grupy kontrolnej.221 Ciężkie 
lub nieodwracalne CIPN powodowały wyraźne następ-
stwa kliniczne i wpływały na QOL chorych. Ważne jest 
poznanie zależności między CIPN a QOL chorych na 
nowotwór. Dokładne poznanie wpływu CIPN na QOL 
wymaga zrozumienia wszelkich aspektów życia z CIPN 
z punktu widzenia chorego. W przeprowadzonym nie-
dawno badaniu jakościowym opisano objawy CIPN 

oraz ich oddziaływanie na codzienne życie chorych.226 
Chorzy określali je mianem szumów w tle, które mogą 
pozostać w cieniu innych problemów związanych z le-
czeniem i chorobą. Niedogodności wynikające z CIPN 
mogą jednak wpływać na codzienną aktywność i życie 
społeczne.226 Świadomość występowania CIPN jest 
często niedostateczna i zaskakuje, ponieważ większość 
chorych nie została poinformowana ani uprzedzona 
o możliwości pojawienia się jej objawów. Śledząc prze-
bieg CIPN, lekarze skupiali się głównie na zaburzeniach 
ruchowych (takich jak zręczność, chód), rzadko nato-
miast pytali o wpływ CIPN na życie codzienne.226 Tym-
czasem bardzo zaburzała ona takie życie, wypoczynek, 
pracę oraz rolę pełnioną w rodzinie.226 Chorzy odczu-
wający ból w przebiegu CIPN często zgłaszali trudności 
w funkcjonowaniu, zmęczenie, zaburzenia snu oraz za-
burzenia nastroju.226 Opisywali też różne metody przy-
stosowywania się do życia z CIPN.226 Podobne wyniki 
przedstawili autorzy innych badań jakościowych – Closs 
i wsp.227 oraz Sun i wsp.228 Oceniali oni wpływ CIPN 
na QOL w grupie 53 chorych na raka jelita grubego. 
Uzyskane wyniki sugerują występowanie znamiennych 
różnic w QOL po rozpoczęciu leczenia schematem opar-
tym na oksaliplatynie.228     

Wiadomo, że hormonoterapia, zwłaszcza stosowa-
nie inhibitorów aromatazy u chorych na raka piersi, po-
woduje bóle stawów.229-233 Systemowe badania kobiet 
leczonych tą metodą wykazały występowanie bólów 
stawów u 47% z nich, wśród których 67% zgłaszało ból 
o umiarkowanym nasileniu lub silny.234 Niektóre z nich 
nie przestrzegały przez to zasad leczenia lub musiały je 
przerwać.235 W łagodzeniu takich dolegliwości stosuje 
się empirycznie paracetamol, NLPZ, opioidy, glukoza-
minę/chondroitynę, rybne kwasy tłuszczowe omega-3, 
probiotyki, zachęca się też do podejmowania aktywno-
ści fizycznej. Żadnej z tych metod nie oceniano jednak 
w  badaniach systematycznych.236 Niedawno stwier-
dzono skuteczność akupunktury stosowanej dwa razy 
w tygodniu przez 6 tygodni.237

Choroba przeszczep przeciw gospodarzowi (graft-
-versus-host disease, GVHD) jest poważnym działaniem 
niepożądanym przeszczepienia komórek macierzystych. 
W  jej przebiegu obserwowano kilka zespołów prze-
wlekłego bólu, zwłaszcza u  biorców komórek aloge-
nicznych.238,239 Zwłóknienie skóry przypominające 
twardzinę jest przyczyną silnego bólu i  ograniczenia 
ruchomości, a  jego następstwem może być uszkodze-
nie błon śluzowych.240 Dotknięci nim chorzy zgłaszają 
również bóle wywołane neuropatią obwodową. Postę-
powanie z osobami z przewlekłą GVHD polega przede 
wszystkim na zastosowaniu leków immunosupresyjnych, 
tj. prednizonu w połączeniu z cyklosporyną i takrolimu-
sem. Leczenie to często trwa co najmniej 5 lat.239,241 

Niewiele wiadomo, niestety, o przewlekłym postępowa-

OpD-KSIEGA.indb   40 2011-10-26   09:32:36

http://www.podyplomie.pl/onkologiapodyplomie


www.podyplomie.pl/onkologiapodyplomie 41Tom 8 Nr 5, 2011 • Onkologia po Dyplomie

Zwalczanie bólu nowotworowego

niu wspomagającym wobec osób z przewlekłą GVHD, 
a zwłaszcza strategiach skutecznego zwalczania bólu.

W miarę wydłużania się czasu przeżycia chorych le-
czonych wcześniej z powodu nowotworu należy się spo-
dziewać pojawiania się kolejnych zespołów bólowych. 
Konieczne jest prowadzenie dalszych badań, zmierzają-
cych do lepszego poznania tych zespołów.

Leczenie bólu nowotworowego u osób uzależnionych

Im dłużej żyją ludzie i  im bardziej zwiększa się 
częstość występowania uzależnień w populacji ogól-
nej Stanów Zjednoczonych, tym bardziej prawdo-
podobna staje się opieka onkologów nad osobami 
jednocześnie chorymi na nowotwór i uzależnionymi. 
Oszacowano, że w 2009 r. 7,1 mln Amerykanów było 
uzależnionych lub nadużywało substancji, których 
posiadanie jest nielegalne, a 8% osób w wieku 12 lat 
lub starszych stosowało takie substancje w ostatnim 
miesiącu.242,243

Osoby uzależnione nie tworzą jednolitej grupy, dla-
tego w praktyce klinicznej stwarzają złożony problem, 
potrzebują bowiem różnorodnej opieki. Na przykład 
niektórzy z nich przebyli leczenie odwykowe, przy czym 
część z nich zakończyła program 12 kroków, pozostali 
zaś są w trakcie jego realizacji. Tacy chorzy mogą bardzo 
niechętnie przyjmować leki przeciwbólowe, zwłaszcza 
opioidy, obawiając się ponownego uzależnienia. Są też 
chorzy aktualnie nadużywający alkoholu, opoidów lub 
innych substancji.244-246 W praktyce klinicznej trudno 
ocenić, kto należy do grupy zwiększonego ryzyka wystą-
pienia uzależnienia, a także rozpoznać zachowania wska-
zujące na uzależnienie od innych czynników. Trudność 
sprawia również bezpieczne zwalczanie bólu u chorych 
na nowotwór należących do grupy bardziej zagrożonej 
uzależnieniem. 

Pierwszym krokiem jest dokładne zrozumienie 
mianownictwa związanego z  uzależnieniem, w  tym 
uzależnienia fizycznego i tolerancji (tab. 6). Poza tym 
lekarz musi mieć świadomość występowania czynników 
zwiększających ryzyko uzależnienia, do których należą 
uzależnienia w rodzinie, nadużywanie leków lub alko-
holu przez chorego, zaburzenia psychiczne, seksualne 
(zwłaszcza ujawnione przed pokwitaniem), przebyte 
liczne wypadki komunikacyjne, problemy prawne oraz 
palenie papierosów. Czasem trudno zrozumieć, dlaczego 
chory nie realizuje planu leczenia i można przypuszczać, 
że jego zachowanie wskazuje na uzależnienie. Tymcza-
sem takie zmiany w zachowaniu mogą być wywołane 
innymi czynnikami (tab. 7).245,246 

Dzięki tym informacjom można zaplanować lecze-
nie w  zależności od przydzielenia chorych do grupy 
obciążonej małym, pośrednim lub dużym ryzykiem uza-
leżnienia.247 U chorych obciążonych małym ryzykiem 

wystarczy postępowanie typowe. Chorzy obciążeni po-
średnim ryzykiem wymagają większej czujności. U cho-
rych obciążonych dużym ryzykiem może być konieczne 
osiągniecie porozumienia lub podpisanie umowy, a także 
losowe wykonywanie badań toksykologicznych moczu 
oraz wypisywanie recept o krótszym czasie ważności (np. 
1-2 tygodnie zamiast miesiąca). Jeśli okaże się, że chorzy 
nie przyjmują opioidów (co może świadczyć o tym, że 
je sprzedają) lub wykazano obecność innych substancji 
(wskazującą na współdziałanie z rodziną albo znajomymi 
wykorzystującymi te leki), trzeba stosować sankcje. Za-
chęca się lekarzy do zapoznania się z przeglądem, opra-
cowanym przez Cone and Caplana,248 w celu uzyskania 

TABELA 6

Definicja uzależnienia i związane z nią określenia (według AAPM, 
APS i ASAM [2001])

U zależnienie: pierwotna choroba neurobiologiczna, której towarzyszą 
czynniki genetyczne, psychospołeczne i środowiskowe wpływające na jej 
rozwój i objawy. Powoduje następujące zachowania: utratę kontroli nad 
przyjmowaniem leku, nałogowe przyjmowanie leku, ciągłe przyjmowanie leku 
mimo jego szkodliwego działania oraz stałe pragnienie przyjmowania leku.

U zależnienie fizyczne: stan przystosowania się ujawniający się 
występowaniem swoistego dla klasy leków zespołu odstawienia 
w następstwie nagłego przerwania przyjmowania leku, zmniejszenia jego 
stężenia we krwi lub podania jego antagonisty.

T olerancja: stan przystosowania się, w którym ekspozycja na działanie leku 
powoduje zmiany zmniejszające z czasem nasilenie jednego lub więcej działań 
leku.

AAPM – American Academy of Pain Medicine, APS – American Pain Society, 
ASAM – American Society of Addiction Medicine.
Przedrukowano za zgodą z Paice JA. Pain at the end of life.  
In: Ferrell BR, Coyle N, eds. Oxford Textbook of Palliative Nursing.  
3rd ed. New York, NY: Oxford University Press; 2010:161-185.

TABELA 7

Rozpoznanie różnicowe nieprawidłowych zachowań w następstwie 
przyjmowania leków

Uzależnienie
Uzależnienie rzekome (niedostateczne opanowanie bólu)
Inne zaburzenia psychiczne
  Zaburzenia chemiczne
  Zaburzenia nastroju (niepokój, depresja)
  Encefalopatia
  Zaburzenia osobowości
Niezdolność do realizacji planu leczenia (słaba umiejętność czytania i pisania)
Zamiar przestępczy (sprzedaż lub udostępnianie leków)

Zaadaptowano z Passik S, Kirsh KL, Portenoy RK. Pain and addictive disease.  
In: Von Roenn JH, Paice JA, Preodor ME, eds. Current Diagnosis and Treatment  
of Pain. New York, NY: Lange Medical Books; 2006:79.
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bliższych informacji o interpretacji wyników badań tok-
sykologicznych moczu.

W opiece nad osobami obciążonymi pośrednim lub 
dużym ryzykiem uzależnienia, zarówno w warunkach am-
bulatoryjnych, jak i w szpitalu, zasadnicze znaczenie ma 
współpraca zespołu wielospecjalistycznego, złożonego 
z onkologów, pielęgniarek, farmaceutów, pracowników 
społecznych, psychiatrów, psychologów i innych specja-
listów, a także regularne omawianie przypadków w celu 
zapewnienia spójnej komunikacji i spełnienia oczekiwań. 
Bardzo ważną rolę spełniają konsultacje ze specjalistami 
od uzależnień, jeśli tylko jest możliwe ich uzyskanie. Cele 
powinny być możliwe do osiągnięcia. Chory, u którego 
niedawno rozpoznano nowotwór z przerzutami, często 
jest przytłoczony tą wiadomością i nie jest w stanie za-
stanowić się nad zmianami zachodzącymi w jego życiu. 
Ponieważ niektórzy chorzy starają się samodzielnie roz-
wiązać swe problemy psychiczne, lekarze powinni skupić 
się na leczeniu depresji i współistniejących zaburzeń psy-
chicznych. Jeśli tylko to możliwe, należy ustosunkować 
się do przyczyny występowania bólu (np. radioterapii 
stosowanej z powodu przerzutów do kości). Powinno się 
włączyć niefarmakologiczne metody opanowania bólu, 
w  tym metody fizyczne, takie jak ciepło, zimno, ćwi-
czenia fizyczne, korzystanie z urządzeń protetycznych, 
a także metod poznawczo-behawioralnych.249

W  opracowaniu planu leczenia chorych obciążo-
nych pośrednim lub dużym ryzykiem uzależnienia może 
pomóc kilka strategii. Należy do nich maksymalne wy-
korzystanie leków nieopioidowych (np. NLPZ i parace-
tamolu) oraz adiuwantowych leków przeciwbólowych 
(np. leków antydepresyjnych lub przeciwpadaczko-

wych). Najlepiej wybrać opioidy długo działające i, 
jeśli to możliwe, ograniczyć do minimum zastosowa-
nie leków krótko działających. Dopóki chory może 
przyjmować leki doustnie, powinno się unikać poza- 
jelitowej drogi podawania opioidów. Wśród metod 
podania pozajelitowego ciągły wlew jest korzystniejszy  
od wstrzyknięcia dożylnego. Jeśli chorzy przyjmują 
opioidy w  celach rekreacyjnych, podczas opracowy-
wania schematu farmakoterapii trzeba uwzględnić 
tolerancję, ponieważ wymagają oni większych dawek 
opioidów. Konieczne jest również prowadzenie staran-
nej dokumentacji, w tym tzw. schematu 4 A: analgezja, 
aktywność, działania niepożądane i nieprawidłowe za-
chowania (analgesia, activity, adverse events, aberrant 
behaviors) (np. zbyt szybkie zużycie miesięcznej dawki 
leków lub ich zagubienie itp.).245,246

Ból w schyłkowym okresie życia

Mimo postępów w  leczeniu przeciwnowotworo-
wym każdego roku z powodu nowotworu umiera ponad  
570 000 osób, a u ponad 70% można się spodziewać 
występowania bólu w schyłkowym okresie życia. Zło-
tym standardem postępowania jest wówczas opieka ho-
spicyjna połączona ze zwalczaniem bólu, zapewniająca 
zachowanie jakości i sensu życia w tym okresie.4,250

W zwalczaniu bólu u schyłku życia wykorzystuje się 
przedstawione wyżej zasady oceny i leczenia. Wszech-
stronna ocena bólu wymaga rozpoznania zmian jego 
charakteru, np. związanych z powstaniem przerzutów 
w kościach, zastosowania leczenia przyczynowego, np. 
zakażenia wywołującego ból, a także rozpoznanie bólu 
nocyceptywnego lub trzewnego w przebiegu wzrostu 
nowotworu.4

W schyłkowym okresie życia często konieczne jest 
staranne dopracowanie schematów łagodzenia bólu, po-
legające m.in. na zmianie drogi podawania leków prze-
ciwbólowych chorym, którzy nie mogą już przyjmować 
ich doustnie, zastosowaniu opioidów alternatywnych 
lub dodaniu innych leków, np. steroidów, w  przeło-
mie bólowym (wywołanym np. złamaniem patologicz-
nym). Onkolog powinien korzystać z porad specjalistów 
w  zwalczaniu bólu i  opiece paliatywnej. Przyjęto też 
jednoznaczne stanowisko, zgodnie z którym wcześniej-
sze skierowanie do hospicjum odgrywa zasadniczą rolę 
w znalezieniu czasu na staranne zaplanowanie schematu 
leczenia i zapewnienie komfortu w schyłkowym okre-
sie życia. Bólowi towarzyszą często inne objawy, takie 
jak duszność, pobudzenie, majaczenie i niepokój. Każdy 
z nich wymaga odrębnej oceny, a podejmowane działa-
nia muszą być skoordynowane.250 Na szczęście w opiece 
standardowej uwzględnia się szeroką gamę leków prze-
ciwbólowych, różne drogi ich podawania, a także udzie-
lanie wsparcia psychospołecznego i duchowego.

TABELA 8

Najważniejsze strony internetowe zawierające informacje na temat bólu

American Academy of Hospice and Palliative Medicine 
  http://www.aahpm.org
American Cancer Society  
  http://www.cancer.org lub 
   http://www.cancer.org/Healthy/InformationforHealthyCareProfessionals/ 

pain-management-pocket-tool
American Pain Society 
  http://www.ampainsoc.org
American Society for Pain Management Nursing 
  http://www.aspmn.org
City of Hope Pain & Palliative Care Resource Center 
  http://prc.coh.org
Hospice and Palliative Nurse Association 
  http://www.hpna.org
The University of Texas MD Anderson Cancer Center 
   http://www.mdanderson.org/patient-and-cancer-information/cancer-information/ 
cancer-topics/dealing-with-cancer-treatment/pain-management/index.html
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PODSUMOWANIE

W  latach 70. ubiegłego wieku onkolodzy zaczęli 
przywiązywać wagę do zwalczania bólu. W dużej mierze 
wpłynęło na to wprowadzenie opieki hospicyjnej. Osoby 
sprawujące tę opiekę wykazały, że ból można złagodzić, 
a niespełnienie tego wymogu wyraźnie pogarsza QOL 
chorych. W ciągu ostatnich 30 lat złagodzenie bólu stało 
się zagadnieniem priorytetowym w onkologii. Pokonano 
także wiele przeszkód w osiąganiu tego celu i poprawia-
niu QOL. Opracowano też materiały ułatwiające prakty-
kującym lekarzom zwalczanie bólu (tab. 8).    

Optymalne postępowanie zmierzające do zwalcze-
nia bólu nadal napotyka przeszkody zawodowe, ze 
strony chorego oraz systemowe. Dla ponad 1,5 mln 

osób, u których każdego roku rozpoznaje się nowo-
twór złośliwy, ponad 12 milionów wyleczonych oraz 
ponad 570 000 osób umierających każdego roku z po-
wodu nowotworu zwalczanie bólu jest najważniejszą 
potrzebą.
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Komentarz rozpocznę od cytatu z zaleceń Polskiej Unii  
Onkologii: 

„Każdy chory na nowotwór ma prawo oczekiwać i do-
magać się starannego leczenia bólów towarzyszących 
jego chorobie oraz zrozumienia najbliższych, pracowni-
ków medycznych i całego społeczeństwa dla problemów 
związanych z chorobą”.1
Wymowa komentowanego artykułu jest podobna, choć 

ujęto ją nieco inaczej.
Autorki wskazują wprost, że ból jest istotnym problem 

w  onkologii, ponieważ stanowi główne zagrożenie jakości 
życia. Łagodzenie bólu stało się zatem priorytetem w opiece 
onkologicznej. 

Nazywanie spraw po imieniu oraz wdrażanie rozwiązań za-
sadniczo różni amerykańskie od polskiego podejście do leczenia 
bólu w onkologii (być może odnosi się to również do innych 
dziedzin medycyny). Choćby z tego powodu artykuł Paice  
i Ferrell jest wart przeczytania. 

Trzeba też przypomnieć, że chociaż w skali światowej bli-
sko połowa chorych na nowotwory złośliwe nie otrzymuje 
prawidłowego leczenia przeciwbólowego, w USA tylko 25%,  
a w Europie aż 63% takich chorych jest leczonych nieskutecz-
nie.2 Dzieje się tak mimo podobnej dostępności do leków i in-
nych metod postępowania przeciwbólowego.

Autorki zwracają uwagę, że mimo kluczowej roli samych 
chorych w niewystarczająco skutecznym zwalczaniu bólu, na 
zmianę postaw może znacząco wpływać system opieki zdro-
wotnej. Warto zastanowić się nad opisanym w artykule progra-
mem prowadzonym przez pielęgniarki, nazwanym paszportem 
do komfortu. Trzymiesięczny program edukacyjny spowodował 
znamienną i natychmiastową poprawę ocenianą w odniesieniu 
do takich zagadnień, jak problemy fizjologiczne, fatalizm oraz 
wiara w szkodliwe działanie leków. Najważniejsze było jednak 
to, że po zakończeniu finansowania badania utrzymano zmiany 
systemowe w przychodniach onkologicznych, a lekarze nadal 
wykorzystują działania i materiały szkoleniowe w celu optymal-
nego zwalczania bólu i zmęczenia.

Polskim chorym można życzyć, by proste programy eduka-
cyjne o udowodnionej skuteczności w poprawianiu jakości życia 
były wprowadzane również w naszym kraju. Spełnienie tego ży-
czenia wymaga zmiany mentalności onkologów, którzy muszą 
zrozumieć, że opisywane w artykule onkologia psychospołeczna 

i edukacja nie są pustymi hasłami, lecz realnymi i niezbędnymi 
działaniami w kierunku poprawy jakości życia chorych. 

Innym wyraźnie niedocenianym i zaniedbanym w Polsce za-
gadnieniem jest rola pielęgniarek onkologicznych w opiece nad 
chorymi. Organizatorzy opieki zdrowotnej, lekarze, a nawet 
same pielęgniarki nie potrafią dostrzec ogromnego potencjału 
tej grupy zawodowej ani zmian, jakie dokonały się w środowi-
sku pielęgniarskim w Polsce. Może lektura komentowanego 
artykułu stanie się tematem rozważań dotyczących roli pielę-
gniarek onkologicznych w opiece nad chorymi na nowotwory.

Autorki poświęciły wiele miejsca diagnostyce bólu. Jest to 
zagadnienie ważne, bez którego trudno mówić o racjonalnym 
leczeniu przeciwbólowym. Rozpoznanie etiologiczne i pato-
fizjologiczne (bóle spowodowane przez nowotwór lub jego 
leczenie oraz odróżnienie bólów receptorowych od neuropa-
tycznych) są identycznie opisywane w polskich publikacjach, 
podręcznikach i zaleceniach.1,3

Znaczenie ustalenia rozpoznania oraz służące temu metody 
nie różnią się znacząco między opisywanymi w artykule a wy-
korzystywanymi w Polsce. Nieco odmienny jest natomiast arse-
nał stosowanych leków. Czytając omawiany artykuł, zapewne 
zwrócicie Państwo uwagę na brak bezpośrednich odniesień do 
tak bardzo popularnego w Europie algorytmu leczenia przeciw-
bólowego, jakim jest tzw. trójstopniowa drabina analgetyczna 
WHO.4 Autorki artykułu odrębnie omówiły leki nieopioidowe, 
a następnie opioidy, nie wyróżniając wśród nich jednak leków 
o słabym lub silnym działaniu. Takie podejście wydaje się bar-
dziej nowoczesne, ponieważ nie podejmuje dyskusji na temat 
kryteriów podziału, użyteczności poszczególnych grup leków, 
a koncentruje się na właściwościach poszczególnych prepara-
tów. Ponieważ nie udowodniono większej skuteczności jednego 
z opioidów nad innymi w pierwszej linii leczenia, za właściwy 
uznaje się lek skuteczny u danego chorego. Opioidy różnią się 
między sobą, dlatego konieczna jest znajomość wielu prepara-
tów, by móc wybrać najwłaściwszy dla konkretnego chorego 
w konkretnej sytuacji klinicznej. W artykule dość wyczerpująco 
omówiono różnice między różnymi opioidami.

Wśród omówionych w artykule leków w Polsce nie są stoso-
wane hydrokodon, hydromorfon, oksymorfon ani propoksyfen. 
Warto jednak zapoznać się z ich opisem. Hydrokodon jest sto-
sowany w Europie jako lek pierwszej linii. Informacje o hydro-
morfonie i oksymorfonie są pouczające, zwłaszcza zagadnienia 
aktywnych metabolitów i tzw. pro-drugs. Propoksyfen nigdy 
nie był stosowany w Polsce, a obecnie jest w ogóle wycofywany 
z lecznictwa. Wymieniona w artykule meperydyna w Europie 
i w Polsce znana jest pod nazwą petydyny (Dolargan). 

Dla polskiego czytelnika przydatne będą informacje doty-
czące paracetamolu. Autorki zwracają uwagę na toksyczność 
i interakcje tego leku, powszechnie uważanego za bezpieczny.

Polskich lekarzy może zaskoczyć opisane w artykule daw-
kowanie buprenorfiny. Autorki podają, że w Stanach Zjedno-
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czonych maksymalną zalecaną dawką jest 20 µg/h, ponieważ 
po zastosowaniu większych dawek obserwowano wydłużenie 
odstępu QT w zapisie EKG. Lek ten jest podawany w postaci 
plastrów o szybkości uwalniania 5, 10 lub 20 µg/h. Takie plastry 
stosowane są też w krajach europejskich, ale nie w Polsce.

W Polsce buprenorfina jest dostępna w plastrach o naj-
mniejszej szybkości uwalniania wynoszącej 35 µg/h, a także 
w plastrach o szybkości uwalniania wynoszącej 52,5 i 70 µg/h. 
Maksymalna stosowana dawka to 2 plastry po 70 µg/h, nie 
uzasadniono jednak, dlaczego powinna być właśnie taka. Nie 
potrafię, niestety, wytłumaczyć sięgającej 700% rozpiętości 
między dawkami polskimi a amerykańskimi ani wyjaśnić, dla-
czego wśród silnie działających opioidów tylko buprenorfinę 
zapisuje się na receptach zwykłych zamiast na receptach ró-
żowych. Przypomnę tylko, że za sprawą tych i innych wątpli-
wości buprenorfina jest klasyfikowana w zaleceniach Polskiego 
Towarzystwa Onkologii Klinicznej jako opioid o nieustalonym 
miejscu w schematach leczenia.

W omawianym artykule sporo miejsca poświęcono meta-
donowi. W Polsce lek ten jest stosowany dość rzadko, przede 
wszystkim z powodu trudności w dawkowaniu oraz ryzyka ku-
mulacji. Dlatego jest on traktowany jako lek drugiej linii. Uni-
kalne zalety metadonu wykorzystują lekarze specjalizujący się 
w zwalczaniu bólu i mający możliwość starannego monitorowa-
nia chorych. W takich wyspecjalizowanych ośrodkach metadon 
podaje się chorym z bólami neuropatycznymi.

Warto zapoznać się z uwagami dotyczącymi nowych kierun-
ków w leczeniu farmakologicznym oraz opisem leków adiuwan-
towych. Podano wiele użytecznych wskazówek.

Tapentadol jest lekiem opioidowym, hamującym jednocze-
śnie wychwyt zwrotny noradrenaliny. Poszukiwanie prepara-
tów łączących różne mechanizmy działania przeciwbólowego 
jest popularną obecnie tendencją w farmakoterapii bólu. Za-
stosowanie tapentadolu w leczeniu bólów nowotworowych jest 
obecnie przedmiotem badań klinicznych prowadzonych rów-
nież w Polsce. 

Wiele nadziei wiąże się z wykorzystaniem kanabinoidów 
w  leczeniu przeciwbólowym. Pochodne konopi indyjskich 
miałyby nasilać działanie przeciwbólowe opioidów, minimali-
zując przy tym wywoływane przez nie działania niepożądane, 
m.in. odczuwanie znużenia, utratę łaknienia. Spodziewany jest 
również efekt immunostymulacyjny kanabinoidów. Obecnie 
w Polsce zastosowanie kanabinoidów w zwalczaniu bólów no-
wotworowych jest na etapie badań klinicznych III fazy.

Innym dostępnym już w Polsce lekiem jest stężona kapsaicyna 
w plastrach. Okazała się ona skuteczna u chorych z wybranymi 
zespołami bólu neuropatycznego spowodowanymi przyczynami 
nienowotworowymi (takimi jak neuralgia popółpaścowa, bóle 
pleców).  Jednorazowa aplikacja 8% kapsaicyny w miejsce bólu 
może przynieść ulgę trwającą nawet 3 miesiące. Wykorzystywa-
nie tego leku w zwalczaniu bólów nowotworowych jest na razie 

sporadyczne, choć uzyskano zachęcające wyniki. Przeszkodą 
w szerszym stosowaniu jest dość wysoka cena preparatu. 

Szczególną uwagę chciałbym zwrócić na te części artykułu, 
w których opisano postępowanie przeciwbólowe w określonych 
populacjach chorych.

Leczenie przeciwbólowe osób w  podeszłym wieku jest 
w wielu krajach zaniedbywane.  Trzeba podkreślić, że problemy 
z komunikowaniem się z chorym ani obawy związane z meta-
bolizmem leków nie powinny być przyczyną niedostatecznego 
leczenia. W leczeniu osób w podeszłym wieku obowiązują takie 
same zasady, jak w innych grupach wiekowych. Należy prze-
strzegać reguł start low, go slow, tj. miareczkować dawki stoso-
wanych leków, rozpoczynając od najmniejszych i zwiększając je  
stopniowo aż do uzyskania właściwego efektu.

Odrębnym problemem jest leczenie przeciwbólowe osób 
uzależnionych od opioidów i innych substancji psychoaktyw-
nych, zwłaszcza alkoholu. Należy się spodziewać zwiększania 
liczby takich chorych. Wiąże się to ze zwiększeniem skutecz-
ności leczenia przeciwnowotworowego, a zatem coraz większą 
liczbą ozdrowieńców i wydłużaniem się czasu przeżycia z cho-
robą, a także rozpowszechnieniem uzależnień w społeczeństwie. 
W Polsce problem uzależnień wśród chorych na nowotwory 
jest ciągle niedostrzegany lub nawet celowo ukrywany z obawy 
przed podsycaniem opioidofobii wśród chorych i  lekarzy. 
Z uwagi na złożoność problemów w leczeniu takich chorych 
onkolodzy powinni współpracować ze specjalistami w leczeniu 
uzależnień i z poradniami przeciwbólowymi.

Współpraca specjalistów powinna być ogólną zasadą w le-
czeniu przeciwbólowym.  W planowaniu i prowadzeniu leczenia 
chorych na zaawansowane nowotwory, zwłaszcza w schyłko-
wym okresie ich życia, powinni uczestniczyć również lekarze 
specjalizujący się w medycynie paliatywnej. Ułatwią oni rozpo-
znawanie potrzeb chorych i ich rodzin, a także wybór leków 
przeciwbólowych i drogi ich podania.

Bardzo polecam staranną lekturę artykułu  Paice i Ferrell. 
Znajdziecie w nim Państwo rzetelne i przydatne wskazówki tera-
peutyczne. Warto przytoczyć dane przedstawione przez autorki 
mówiące, że dla ponad 1,5 mln osób, u których każdego roku 
rozpoznaje się nowotwór złośliwy, ponad 12 milionów wyleczo-
nych oraz ponad 570 000 osób umierających każdego roku z po-
wodu nowotworu, zwalczanie bólu jest najważniejszą potrzebą.
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Publikacja pochodzi z ośrodka amerykańskiego, można 
zatem zauważyć znaczne różnice w  dostępności różnych 
leków oraz inne doświadczenie w stosowaniu niektórych sil-
nych leków opioidowych w porównaniu z Europą. 

Autorki zwracają uwagę, że diagnostyka i  leczenie bólu 
powinny być nieodłącznymi elementami opieki onkologicznej. 
Przyczyną bólu jest nie tylko rozwój nowotworu, a problem 
bólu związanego z chorobą nowotworową wykracza poza cho-
rych objętych opieką paliatywną. Warto zauważyć, że według 
autorek omawianego doniesienia w 33% jest to ból utrzymu-
jący się u osób, które przebyły skuteczne leczenie przeciwnowo-
tworowe. Przewlekłe zespoły bólowe mogą być następstwem 
przebytej chemioterapii, radioterapii oraz zabiegów chirur-
gicznych (np.: neuropatie obwodowe, zespoły po mastektomii 
i torakotomii, pleksopatie po radioterapii). Wśród najczęstszych 
przeszkód w skuteczności zwalczania bólu są wymieniane nie-
właściwa ocena bólu oraz nieznajomość zasad leczenia bólu 
wśród lekarzy i pielęgniarek. Największą barierę w skutecznym 
leczeniu bólu stanowią jednak sami chorzy, obawiający się nie 
tyko działań niepożądanych leków przeciwbólowych, ale także 
zgłaszania bólu lekarzom prowadzącym leczenie onkologiczne. 

Podobna sytuacja występuje w Polsce. Lekarze prowa-
dzący terapię przeciwnowotworową skupiają całą uwagę na 
jej skuteczności. Chorzy zaś nie zgłaszają bólu bojąc się, że być 
może zostaną wykluczeni z leczenia. Mimo świadomości zna-
czenia problemu oraz dostępności leków przeciwbólowych, 
również w Polsce jest wiele do zrobienia w tej dziedzinie.

Dostępne leki przeciwbólowe autorki dzielą na leki nie-
opioidowe, opioidy oraz leki adiuwantowe. Wśród leków 
nieopioidowych zwracają uwagę na konieczność zachowa-
nia ostrożności podczas leczenia paracetamolem, zwłaszcza 
u chorych z uszkodzoną wątrobą, nadużywających alkoholu, 
a także przyjmujących leki przeciwnowotworowe o działa-
niu hepatotoksycznym. Leki z grupy NLPZ są przez autorki 
zalecane w łagodzeniu bólu od umiarkowanego do silnego, 
zazwyczaj w  uzupełnieniu terapii lekami opioidowymi, 
z uwzględnieniem przeciwwskazań oraz zachowania ostroż-
ności dotyczącej działań niepożądanych. 

Autorki dokonały przeglądu leków opioidowych, z któ-
rego można zaczerpnąć informację o  lekach niedostępnych 
w Europie. Sposób przedstawienia niektórych leków wydaje 
się jednak nierzetelny. Pierwszym omawianym opioidem 
jest buprenorfina, znana w  Europie od ponad dwudziestu 
lat w  postaci ampułek i  tabletek podjęzykowych. Systemy 
transdermalne są dostępne w Europie od 2001 r. w dawkach  

(35, 52,5 i 70 µg/h), a ich działanie trwa 4 doby. W Polsce od 
2007 r. lek jest refundowany. W Stanach Zjednoczonych bu-
prenorfinę transdermalną zarejestrowano dopiero pod koniec 
2010 r. Była to rejestracja jedynie małych dawek leku w tej 
postaci (5, 10 i 20 µg/h) o czasie działania sięgającym 7 dni. 
Te postacie leku są zalecane głównie w celu zwalczaniu bólu 
nienowotworowego. Nie zarejestrowano większych dawek. 
Warto podkreślić, że doświadczenie kliniczne z  buprenor-
finą jest w Stanach Zjednoczonych niewielkie. Może to być 
przyczyną nieprawidłowości w opisie tego leku. Szczególnie 
kontrowersyjny wydaje się zapis dotyczący wydłużania od-
stępu QT po zastosowaniu buprenorfiny. Pozycje piśmiennic-
twa dotyczące buprenorfiny, na które powołują się autorki, 
nic nie mówią o wpływie leku na wydłużanie odstępu QT. 
Z dostępnego piśmiennictwa wiadomo, że wydłużenie od-
stępu QT oraz torsade de pointes są rzadkimi powikłaniami 
leczenia metadonem, zwłaszcza dużymi dawkami. Bupre-
norfinę zaleca się jako skuteczną alternatywę dla metadonu 
u  chorych z  udokumentowanymi komorowymi zaburze-
niami rytmu wywołanymi metadonem.1,2 Buprenorfina jest 
silnym lekiem opioidowym. W dawkach stosowanych w te-
rapii bólu zachowuje się jak czysty agonista receptora µ.  
Według wytycznych European Society for Medical Oncology 
(ESMO) z 2011 r. dotyczących leczenia bólu nowotworowego, 
transdermalne systemy buprenorfiny, na równi z fentanylem, 
są zalecane w łagodzeniu stabilnego bólu.3 Podobnie w naj-
nowszych wytycznych Europejskiego Towarzystwa Opieki 
Paliatywnej (EAPC) z 2011 r., dotyczących leczenia bólu no-
wotworowego, formy transdermalne buprenorfiny i fentanylu 
są na równi zalecane w zwalczaniu stabilnego silnego bólu.4

Warto podkreślić kilka właściwości tego leku, cennych 
dla chorych leczonych z powodu nowotworu. Buprenorfina 
prawdopodobnie nie działa immunosupresyjnie. W badaniu 
przeprowadzonym na zwierzętach wykazano przejściowy 
wpływ immunosupresyjny fentanylu oraz brak wpływu bu-
prenorfiny na mierzone parametry układu odpornościo-
wego.5 Wyniki te potwierdzono to w badaniach z udziałem 
chorych uzależnionych od heroiny, u których w terapii sub-
stytucyjnej zastosowano buprenorfinę. Obserwowano u nich 
poprawę w zakresie mierzonych parametrów odpornościo-
wych.6  Prawdopodobieństwo rozwoju uzależnienia oraz wy-
stąpienia depresji oddechowej po podaniu buprenorfiny jest 
mniejsze niż po zastosowaniu innych opioidów.7 

Kontrowersje budzi również zastosowanie fentanylu 
drogą wziewną w zwalczaniu duszności. Krótko działające 
formy fentanylu zarejestrowano do zwalczania bólu przebi-
jającego. Na podstawie systematycznych przeglądów bazy 
Cochrane nie udowodniono dotąd skuteczności stosowania 
opioidów w nebulizacji, zaś w leczeniu objawowym duszności  
wykazano jedynie skuteczność morfiny podawanej syste-
mowo w małych dawkach.8,9
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Zwalczanie bólu nowotworowego

Bardzo niewiele miejsca autorki poświęcają jednemu 
z podstawowych leków opioidowych w Polsce i w Europie, 
jakim jest morfina. Skupiają się tylko na objawach niepo-
żądanych związanych z metabolitem M-3-G. Drugi podsta-
wowy opioid, oksykodon, również opisano pobieżnie, nie 
podkreślając jego większej skuteczności w łagodzeniu bólów 
trzewnych oraz bólów zawierających komponentę neuropa-
tyczną.10,11

Autorki bardzo obszernie opisały metadon. Mimo że 
oparły się na znanych publikacjach, potwierdzających porów-
nywalną skuteczność metadonu i morfiny w zwalczaniu bólu 
neuropatycznego, można odnieść wrażenie, że faworyzują ten 
lek. Jako jedną z zalet podają dostępność wielu jego form. 
W Polsce metadon jest dostępny jedynie w postaci syropu 
doustnego, morfina zaś we wszystkich możliwych postaciach. 
Nowe wytyczne EAPC, opracowane na podstawie wyników 
tych samych badań, umieszczają metadon jako lek drugiego 
rzutu w leczeniu bólu nowotworowego. O takiej klasyfikacji 
przesądziły działania niepożądane terapii metadonem oraz 
jego liczne interakcje, zwłaszcza z lekami hamującymi enzymy 
CYP, które zwalniają metabolizm tego leku, co może zagrażać 
nasiloną sedacją lub depresją oddechową.4,12 

Pozostałe opisywane leki, takie jak hydromorfon, hydro-
kodon, oksymorfon, leworfanol, nie są w Polsce dostępne. 
Zgodnie z wytycznymi EAPC tylko hydromorfon należy do 
leków podstawowych zalecanych w terapii bólu nowotwo-
rowego. Błędna jest również informacja o braku dostępu do 
czystego agonisty w postaci donosowej. Ta forma fentanylu 
jest dostępna w Europie i w Polsce, choć jak dotąd nie jest on 
u nas finansowany ze środków publicznych. 

Wymienione w artykule leki adiuwantowe są dostępne 
i stosowane również w Polsce. Dołączenie tej grupy leków 
do leków opioidowych zwiększa skuteczność przeciwbó-
lową, co jest możliwe często z jednoczesną redukcją dawki 
opioidów. 

Autorki zwróciły uwagę na szczególne grupy chorych. Są to 
osoby w podeszłym wieku oraz pacjenci uzależnieni. Na temat 
specyfiki chorych w podeszłym wieku od pewnego czasu rów-
nież w Polsce zaczęto zwracać uwagę. Doświadczenie w zwalcza-
niu bólu u chorych uzależnionych jest w naszym kraju znikome. 

Podsumowując należy wspomnieć o  obowiązujących 
nas wytycznych ESMO oraz EAPC dotyczących leczenia 
bólu nowotworowego. Na podstawie nowych wytycznych 
dotyczących leczenia bólu nowotworowego, ogłoszonych 
na Kongresie EAPC w Lizbonie, nadal obowiązuje drabina 
analgetyczna. Według niej leczenie bólu o słabym nasileniu 
można rozpocząć do leków z grupy NLPZ lub paracetamolu, 
z uwzględnieniem przeciwwskazań do takiej terapii. Na dru-
gim szczeblu są zalecane nadal kodeina (dihydrokodeina) oraz 
tramadol, ale można również zastosować małe dawki leków 

z grupy silnych opioidów. W łagodzeniu silnego lub bardzo 
silnego bólu są zalecane silne opioidy, przy czym według 
EAPC preferowane są doustne formy morfiny, oksykodon 
oraz hydromorfon. Alternatywnie można zastosować prze-
zskórne postacie fentanylu lub buprenorfiny. Metadon jest 
lekiem drugiego rzutu. 

Niezależnie od wyboru leku, terapia powinna być uzupeł-
niona lekiem na żądanie w sytuacjach zaostrzenia bólu. Należy 
pamiętać o dołączaniu do leków adiuwantowych, szczegól-
nie, jeśli zachodzi podejrzenie współistnienia neuropatycz-
nej komponenty bólu.3,4 Wśród zalecanych przez wytyczne 
leków w Polsce brakuje tylko hyfromorfonu. Warto jednak 
zwrócić uwagę, że pozostałe leki są dla chorych z bólem no-
wotworowym dostępne bezpłatnie lub za niewielką dopłatą. 
Dlatego, w przeciwieństwie do Stanów Zjednoczonych, w na-
szym kraju brak środków finansowych nie powinien stanowić 
bariery w skutecznym łagodzeniu bólu. Sprawę możliwości 
finansowych należy na początku terapii omówić z chorym 
i  w  razie konieczności ograniczeń budżetowych wybierać 
najmniej kosztowne terapie. Moim zdaniem artykuł należy 
potraktować wyłącznie jako stanowisko autorek dotyczące 
leczenia bólu nowotworowego. Stanowisko to nie znajduje 
odniesienia do aktualnego stanu wiedzy opartego na zasadach 
Evidence Based Medicine.
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