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S t r e s z c z e n i e

Ból to nieprzyjemne, subiektywne doznanie czuciowe i emocjonalne. Najprostszym 
podziałem bólu jest podział na ból ostry i przewlekły. Ból ostry jest niezależny od wie-
ku i dotyczy około 5% populacji. Ból przewlekły występuje średnio u 27% populacji, ale 
odsetek ten znacząco wzrasta z wiekiem, by u chorych powyżej 65. roku życia wynosić 
około 50%. Dolegliwości bólowe u osób w wieku podeszłym dotyczą najczęściej: stawów 
kończyn, okolicy krzyżowo-lędźwiowej, kończyn dolnych i obwodowego układu nerwowe-
go (neuralgia popółpaścowa – ang. postherpetic neuralgia (PHN), neuropatia cukrzyco-
wa – ang. painful diabetic neuropathy (PDN)). Leczenie bólu u osób w wieku podeszłym 
wymaga szeregu modyfikacji w stosunku do leczenia stosowanego u osób młodszych, 
wynikających zarówno ze związanych z wiekiem zmian w układzie nocyceptywnym, jak 
również ze zmian w farmakokinetyce leków, spowodowanych zwiększeniem ilości tkanki 
tłuszczowej i zmniejszeniem ilości wody. Konieczność zmiany wyboru i dawkowania leków 
wynika również z postępującego, fizjologicznego pogorszenia funkcji wątroby i nerek.

S u m m a r y

Pain is a sensory and emotional experience that is always unpleasant and subjective. 
The easiest way to classify pain is to differentiate between its acute and chronic form. 
Acute pain appears in up to 5% of the population and is not related to age. Its chronic form 
affects an average of 27% of population and its prevalence rapidly increases with age, to 
approx. 50% in patients older than 65 years.

The most common pain locations in the elderly are joints, lumbo-sacral area, lower 
extremities and peripheral nervous system (postherpetic neuralgia – PHN, painful diabetic 
neuropathy – PDN). Pain management in this group of patients requires some modifica-
tions to be introduced. It stems from altered nociception and different pharmacokinetics, 
the latter resulting from increased fat content and decreased total body water. Physiologi-
cal, age-related deterioration of liver and kidney function may force us to choose a differ-
ent medication and dose.

WPROWADZENIE
Starzenie się jest nieodwracalnym, dynamicznym 

procesem fizjologicznym zachodzącym w rozwoju 
osobniczym człowieka. Światowa Organizacja Zdrowia 
WHO (World Health Organization) za początek staro-
ści uznaje 60. rok życia i wyróżnia trzy zasadnicze jej 
etapy: 60.-75. r.ż. – wiek podeszły (wczesna starość), 
75.-90. r.ż. – wiek starczy (późna starość), powyżej 
90. r.ż. – wiek sędziwy (długowieczność) (1, 2). Pacjen-
ci powyżej 60. r.ż. nie stanowią jednolitej populacji. Wy-
bór i dawkowanie leków przeciwbólowych u chorych 
w przedziale wiekowym 60-75 lat (pod warunkiem, że 
nie występuje u nich niewydolność nerek i wątroby) nie 
różni się od postępowania u chorych młodszych (3). 

Większość chorych powyżej 75. r.ż. wymaga jednak 
modyfikacji zarówno w wyborze, jak i w dawkowaniu 
leków przeciwbólowych ze względu na zmiany w sa-
mym układzie nerwowym, które związane są z wie-
kiem, i zmiany w farmakokinetyce leków, związane ze 
zwiększeniem ilości tkanki tłuszczowej i zmniejszeniem 
objętości wody oraz postępującym fizjologicznym po-
gorszeniem funkcji wątroby i nerek (4).

EPIDEMIOLOGIA BÓLU U OSÓB W WIEKU 
PODESZŁYM

Ból ostry (pooperacyjny, pourazowy) występuje 
u około 5% populacji i jest niezależny od wieku. Ból 
przewlekły dotyka średnio 27% populacji i odsetek ten 
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gwałtownie wzrasta wraz z wiekiem pacjentów, aby po-
wyżej 65. r.ż. dotykać około 50% chorych (5, 6). Potwier-
dza to fakt, że częstość wizyt u lekarza spowodowanych 
dolegliwościami bólowymi u chorych powyżej 65. r.ż. 
w porównaniu z pacjentami pomiędzy 18. i 30. rokiem 
życia wzrasta z 75 do 400/1000 wizyt. Dolegliwości 
bólowe u osób w wieku podeszłym dotyczą najczę-
ściej: stawów (50-75%), okolicy krzyżowo-lędźwio-
wej (> 50%), kończyn dolnych (około 50%) i obwo-
dowego układu nerwowego (PHN, PDN) (5-12%). 
Bóle głowy, jamy brzusznej, klatki piersiowej i twarzy 
występują najczęściej w grupie wiekowej 45-55 lat, 
a częstość ich występowania zmniejsza się wraz z wie-
kiem (7).

ZMIANY ZWIĄZANE Z WIEKIEM

W obrębie układu nerwowego wraz z wiekiem za-
chodzi szereg zmian. Najmniej zmieniają się recep-
tory obwodowe. Duże zmiany zachodzą natomiast 
we włóknach nerwowych i w ośrodkowym układzie 
nerwowym (OUN). Włókno nerwowe przewodzi bodź-
ce nerwowe znacznie wolniej (obniżenie amplitudy 
potencjału czynnościowego), a w OUN zmniejsza się 
stężenie neuroprzekaźników. Zmianom morfologicz-
nym, elektrofizjologicznym i neurochemicznym pro-
wadzącym do upośledzenia przewodnictwa sygnału 
bólowego nie towarzyszą jednak wyraźne zmiany 
wrażliwości na bodźce bólowe. Spowodowane jest 
to prawdopodobnie równolegle zachodzącymi pro-
cesami upośledzenia zstępujących mechanizmów 
kontroli bólu (układ opioidowy, noradrenergiczny, se-
rotoninergiczny, cholinergiczny, gabaergiczny, kanabi-
noidowy i adenozyna). Dodatkowo, ból może uspra-
wiedliwiać (wobec siebie i innych) często znaczne 
upośledzenie fizyczne, zmuszające do poszukiwania 
pomocy innych osób. Zachowania bólowe sprzyjają 
poszukiwaniu odruchów miłości i zainteresowania lu-
dzi z najbliższego otoczenia (rodziny, lekarza rejono-
wego). Cierpienie jest zawsze dużo bardziej dotkli-
we, jeżeli rodzina, służba zdrowia i przedstawiciele 
opieki społecznej przestają interesować się losem 
starszego człowieka (7).

Zaawansowany wiek wiąże się ze zwiększeniem ilo-
ści tkanki tłuszczowej oraz zmniejszeniem objętości 
wody. Prowadzi to do zwiększenia dystrybucji leków li-
pofilnych, np. fentanylu (opóźnienie początku działania 
leku i obniżenie szybkości jego eliminacji). W przypad-
ku leków hydrofilnych takich jak np. morfina dochodzi 
do zmniejszenia objętości dystrybucji (podwyższenie 
stężenia leków hydrofilnych – nasilenie działań niepo-
żądanych).

Powyżej 50. r.ż. z prędkością 1% na rok obni-
ża się „indeks sercowy”, co powoduje wydłuże-
nie czasu krążenia, wychwytu i dystrybucji leków 
oraz pogorszenie funkcji wątroby i nerek, czyli na-
rządów kluczowych dla metabolizmu i wydalania 
większości leków przeciwbólowych. Fizjologiczne 
pogorszenie funkcji wątroby i nerek wpływa na far-
makokinetykę leków przeciwbólowych, w tym na 

początek ich działania, szybkość eliminacji oraz 
okres półtrwania. Zmniejszona masa wątroby i ob-
niżony przepływ krwi przez ten narząd wraz z ob-
niżonymi stężeniami monooksygenaz i cytochro-
mów powodują 30-40% redukcję eliminacji leków 
metabolizowanych w wątrobie. Aby zapobiec ku-
mulacji tych leków u pacjentów w podeszłym wie-
ku, szczególnie u chorych z przewlekłą chorobą 
wątroby, konieczne jest zmniejszenie ich dawek 
lub wydłużenie odstępu pomiędzy kolejnymi daw-
kami. Z wiekiem dochodzi również do pogorszenia 
funkcji nerek. Należy pamiętać, że u osób w wieku 
podeszłym rozpoznanie upośledzenia funkcji ne-
rek nie może być postawione w oparciu o pomiary 
stężenia kreatyniny surowicy krwi, ze względu na 
równoczesny ubytek masy mięśniowej. Ważnym 
parametrem oceniającym stopień wydolności ne-
rek jest przesączanie kłębuszkowe. Ocena stopnia 
wydolności nerek ma znaczenie dla leków wydala-
nych przez nerki, np. morfiny, kodeiny, dihydroko-
deiny (DHC) (4).

CZYNNIKI OGRANICZAJĄCE SKUTECZNĄ 
TERAPIĘ BÓLU U OSÓB W WIEKU PODESZŁYM

Czynnikami ograniczającymi skuteczną terapię 
bólu u osób w wieku podeszłym są:

– zaburzenia poznawcze, problemy z pamięcią, po-
gorszenie wzroku i słuchu, które prowadzić mogą 
do trudności z realizacją zaleceń lub nawet do 
nieprawidłowego stosowania leków,

– schorzenia współistniejące mogące ograniczać 
stosowanie niektórych analgetyków,

– leki stosowane w chorobach współistniejących 
w połączeniu z lekami przeciwbólowymi mogą 
być przyczyną występowania objawów niepożą-
danych,

– problemy finansowe mogą sprawiać trudności 
w zakupie leków, które nie są refundowane (7).

METODY OCENY BÓLU

Miarą jakości leczenia bólu jest fakt, jak ból ten jest 
oceniany. Dla chorych w wieku podeszłym najbardziej 
zrozumiała i łatwa do oceny jest skala numeryczna 
NRS (ang. Numeric Rating Scale), wg której 0 oznacza 
zupełny brak bólu, natomiast 10 – ból największy do 
wyobrażenia. Według tej skali wszystko, co przekracza 
3 punkty (niezależnie czy jest to ból ostry, czy przewle-
kły), oceniamy jako złą kontrolę bólu. Ocena natężenia 
bólu pozwala dobrać leki z odpowiedniego szczebla 
drabiny analgetycznej, a wnikliwa jego ocena w trakcie 
terapii pozwala ocenić skuteczność leczenia.

U chorych z zaburzeniami poznawczymi suge-
rowaną przez IASP (International Association for 
the Study of Pain – Międzynarodowe Towarzystwo 
Badania Bólu) jest skala obserwacyjna Doloplus-2. 
Oceniamy w niej 10 parametrów zebranych w trzech 
podgrupach:

a) reakcje somatyczne (5 parametrów): uskarżanie 
się, przyjmowanie postawy ciała chroniącej przed 
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bólem, chronienie bolesnego obszaru, wyraz twa-
rzy, zaburzenia snu,

b) reakcje psychomotoryczne (2 parametry): mycie 
i/lub ubieranie, mobilność,

c) reakcje psychosocjalne (3 parametry): komunika-
tywność, życie społeczne, problemy z zachowa-
niem.

Każdy z parametrów oceniany jest od 0 do 3 punk-
tów (zakres wyników: 0-30). Za próg wskazujący na 
występowanie bólu, który wymaga włączenia leków 
przeciwbólowych, przyjęto 5 punktów (7).

FARMAKOTERAPIA BÓLU U CHORYCH W WIEKU 
PODESZŁYM
Drabina analgetyczna

Wyróżniamy trzy stopnie drabiny analgetycznej:
– I stopień drabiny WHO: analgetyk nieopioidowy 

(niesteroidowy lek przeciwzapalny – NLPZ, para-
cetamol) +/- koanalgetyki +/- leki łagodzące ob-
jawy niepożądane,

– II stopień drabiny WHO: słaby opioid +/- analge-
tyk nieopioidowy +/- koanalgetyki +/- leki łago-
dzące objawy niepożądane,

– III stopień drabiny WHO: silny opioid +/- analge-
tyk nieopioidowy +/- koanalgetyki +/- leki łago-
dzące objawy niepożądane.

W bólu o niewielkim nasileniu leczenie rozpoczyna 
się od paracetamolu lub NLPZ, jeżeli nie ma przeciw-
wskazań do ich zastosowania. Jeśli efekt jest niezado-
walający lub ból się nasila, należy przejść na wyższy 
stopień drabiny analgetycznej. Do opioidów II stopnia 
drabiny analgetycznej zaliczamy: kodeinę, dihydro-
kodeinę i tramadol oraz bardzo niskie dawki morfiny 
i oksykodonu. Do opioidów III stopnia drabiny należą: 
morfina, oksykodon, fentanyl, buprenorfina, metadon 
i tapentadol. W przypadku nasilonych dolegliwości 
bólowych za najskuteczniejszą metodę rozpoczęcia 
leczenia silnym opioidem uważa się klasyczne mia-
reczkowanie przy zastosowaniu preparatów morfiny 
o natychmiastowym uwalnianiu (alternatywą może być 
oksykodon o natychmiastowym uwalnianiu). Po usta-
leniu zapotrzebowania na morfinę o natychmiastowym 
uwalnianiu należy rozważyć jej zamianę na preparat 
o kontrolowanym uwalnianiu: morfinę doustnie, fenta-
nyl przezskórnie, oksykodon doustnie lub buprenor-
finę przezskórnie (w trzech ostatnich – uwzględniając 
przeliczenie na dawki równoważne) oraz zabezpieczyć 
chorego w dawki ratunkowe, np. morfiny o natychmia-
stowym uwalnianiu; zazwyczaj 5-20%, dawki dobo-
wej (uwzględniając dawki równoważne) (8, 9). Spośród 
analgetyków nieopioidowych lekiem z I szczebla drabi-
ny analgetycznej, preferowanym u pacjentów w wieku 
podeszłym, jest paracetamol (10).

Paracetamol (acetaminofen)
Pomimo tego, że paracetamol został odkryty ponad 

sto lat temu i jest szeroko stosowany w lecznictwie od 
ponad 50 lat, mechanizm jego działania w dalszym 
ciągu nie został do końca wyjaśniony. Prawdopodob-

nie działa on głównie ośrodkowo poprzez hamowanie 
syntezy tlenku azotu, aktywowanie układu opioidowe-
go, serotoninowego i kanabinoidowego (CB1). Nadal 
dyskutowany jest wpływ paracetamolu na syntezę 
prostaglandyn na poziomie OUN. Paracetamol jest 
najpopularniejszym i najczęściej stosowanym lekiem 
przeciwgorączkowym i przeciwbólowym na świecie, 
głównie ze względu na niewielkie ryzyko wywoływa-
nia działań niepożądanych i dowiedzioną skuteczność 
analgetyczną, aczkolwiek pozbawiony jest działania 
przeciwzapalnego, dlatego też nie został zaliczony 
do niesteroidowych leków przeciwzapalnych (NLPZ). 
Paracetamol przyjmowany w zakresie dawki terapeu-
tycznej jest dobrze tolerowany. Działanie toksyczne 
występuje przede wszystkim w następstwie przedaw-
kowania lub przewlekłego stosowania. Metabolizm 
paracetamolu odbywa się głównie w wątrobie, dlatego 
też należy zachować ostrożność w przypadku osób 
z czynną chorobą wątroby, długotrwale nadużywają-
cych alkohol i tych ze zubożeniem zapasów glutatio-
nu (wygłodzenie, niedożywienie, zakażenie HIV).

Należy pamiętać, że dawka 4 g/dobę może 
być zbyt wysoka dla chorych z niską masą ciała, 
a także u chorych o zwiększonym ryzyku działa-
nia hepatotoksycznego paracetamolu po łącznym 
zastosowaniu tego leku z induktorami enzymów 
CYP450 (rifampicyną, fenytoiną, karbamazepiną 
i barbituranami). Należy także pamiętać o znacz-
nym ryzyku interakcji między paracetamolem i war-
faryną, a skutkiem tej interakcji może być wzrost 
ryzyka krwawień (11).

Niesteroidowe leki przeciwzapalne

Niesteroidowe leki przeciwzapalne są najczęściej 
stosowanymi lekami w praktyce klinicznej, nie tylko 
w terapii bólu. Po to, aby maksymalizować korzyści 
terapeutyczne i minimalizować ryzyko wystąpienia 
działań niepożądanych, należy zdać sobie sprawę, 
że wybór NLPZ nie może być przypadkowy i musi on 
uwzględniać nie tylko główny mechanizm działania, 
jakim jest hamowanie aktywności cyklooksygenazy, 
ale także efekty pozacyklooksygenazowe oraz indywi-
dualnie oszacowane ryzyko wystąpienia polekowych 
działań niepożądanych. NLPZ wykazują działanie 
przeciwbólowe, przeciwzapalne i przeciwgorączkowe. 
Główny mechanizm ich działania polega na blokowa-
niu syntezy prostaglandyn, poprzez wpływ na cyklo-
oksygenazy. Istnieją dwie izoformy cyklooksygenazy: 
konstytutywna (COX1) i indukowana (COX2). COX1 
występuje w organizmie w warunkach fizjologicz-
nych (płytki krwi, śluzówka żołądka, nerki, endotelium) 
i bierze udział w przemianie kwasu arachidonowego 
do prostaglandyny E2 i I2. Działa cytoprotekcyjnie 
na przewód pokarmowy, wpływa korzystnie na prze-
pływ krwi w nerkach oraz reguluje funkcje płytek krwi. 
COX2 – izoforma indukowana – powstaje najczęściej 
w następstwie działania endotoksyny lub cytokin poza-
palnych: IL1, TNF-α (ang. tumor necrosis factor). Jest 
odpowiedzialna za powstawanie prostaglandyn indu-
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kujących wzrost przepuszczalności naczyń, obrzęk 
i ból. Należy jednak zaznaczyć, że COX2 występuje 
również w warunkach fizjologicznych (konstytutywna 
COX2) w OUN i komórkach kanalików nerkowych (za-
wiaduje prawidłową funkcją układu renina-angioten-
syna-aldosteron). Obecność COX2 stwierdzono także 
w obszarze gojącego się owrzodzenia przewodu po-
karmowego oraz w trakcie zapalenia indukowanego 
infekcją Helicobacter pylori. W 2002 roku odkryto ko-
lejną cyklooksygenazę, którą nazwano COX3. Jest ona 
izomerem COX1 i występuje m.in. w OUN, a jej aktyw-
ność jest hamowana przez niskie stężenie metamizolu 
i niektórych NLPZ, np. diklofenaku. Poza wpływem na 
cyklooksygenazy NLPZ wykazują także efekt hamowa-
nia czynnika jądrowego NF-κB, regulującego proces 
transkrypcji genów kodujących m.in. prozapalnie dzia-
łające cytokiny. Efekt przeciwzapalny NLPZ jest zwią-
zany również z aktywacją przez tę grupę leków układu 
lipoksyn (zwłaszcza lipoksyny A), które są endogen-
nymi mediatorami przeciwzapalnymi. NLPZ mają rów-
nież zdolność hamowania ekspresji NOS (syntazy tlen-
ku azotu), a także mogą hamować syntezę selektyn 
oraz wpływać na apoptozę komórek uczestniczących 
w progresji zapalenia.

Niektóre NLPZ wykazują zdolność hamowania 
przechodzenia leukocytów przez ścianę naczynia 
do miejsca zapalenia w tkankach (nimesulid, diklo-
fenak, indometacyna, ketoprofen, meloksykam). 
Nimesulid zmniejsza także przyleganie neutrofilów 
do śródbłonka oraz zmniejsza produkcję wolnych 
rodników tlenowych, przez co hamuje obumieranie 
chondrocytów. Kwas acetylosalicylowy, ketoprofen 
i naproksen hamują elastazę wydzielaną przez 
neutrofile w miejscu zapalenia, a lornoksykam (xe-
forapid) hamuje produkcję interleukiny 1, 6 i TNF-α, 
a także silnie hamuje NOS. NLPZ (zwłaszcza ibu-
profen) mogą zwiększać uwalnianie β-endorfin. 
Mają też (zwłaszcza ketoprofen) zdolność do 
modulacji nadrdzeniowych szlaków cholinergicz-
nych (11-13).

Paradoksalnie NLPZ, leki obciążone wielo-
ma działaniami niepożądanymi, niekorzystnymi 
zwłaszcza dla chorych w wieku podeszłym, są 
przez pacjentów postrzegane jako bezpieczne. 
Jednakże ryzyko powikłań, często groźnych dla 
życia, jest wysokie (dodatkowo rośnie po prze-
kroczeniu maksymalnych dawek lub stosowaniu 
łącznie więcej niż jednego NLPZ-u). Dotyczy to 
zwłaszcza ryzyka rozwoju niewydolności krążenia, 
niewydolności nerek i krwawienia z przewodu po-
karmowego.
Największe ryzyko uszkodzenia śluzówki prze-

wodu pokarmowego wykazują: ketoprofen, piroksy-
kam, indometacyna i naproksen (ten ostatni zwłasz-
cza w stosunku do dolnego odcinka przewodu 
pokarmowego). NLPZ obniżają skuteczność działania 
wszystkich grup leków hipotensyjnych, pogłębiając 
jednocześnie ich efekt nefrotoksyczny. Łączne stoso-
wanie NLPZ z aspiryną budzi wiele wątpliwości (anto-

gonizowanie przeciwpłytkowego działania aspiryny). 
Stosowanie NLPZ w skojarzeniu z aspiryną, glikokor-
tykosteroidami (GKS) lub doustnymi difosfonianami 
zwiększa ryzyko owrzodzeń żołądka i dwunastnicy 
oraz krwawień z górnego odcinka przewodu pokarmo-
wego. W przypadku skojarzenia NLPZ z GKS najmniej-
sze ryzyko związane jest ze stosowaniem deksameta-
zonu. Wynika to głównie z faktu, że lek ten nie posiada 
aktywności mineralokortykoidowej. Zwiększone ryzyko 
krwawień z przewodu pokarmowego opisywano rów-
nież u pacjentów leczonych NLPZ w skojarzeniu z se-
lektywnymi inhibitorami wychwytu zwrotnego serotoni-
ny, SSRI (ang. selective serotonin reuptake inhibitors) 
i inhibitorami wychwytu zwrotnego serotoniny i nora-
drenaliny, SNRI (ang. serotonin noradrenaline reup-
take inhibitors), które zmniejszają wychwyt zwrotny 
serotoniny przez płytki krwi, osłabiając ich zdolności 
zlepne. Ryzyko krwawień jest też wyższe u chorych 
przyjmujących preparaty heparyny, także drobno-
cząsteczkowe. Stosowanie NLPZ z doustnymi an-
tykoagulantami zwiększa 6-13 razy ryzyko wystą-
pienia krwawiącego wrzodu żołądka i dwunastnicy, 
szczególnie u pacjentów w wieku podeszłym i u pa-
cjentów, u których wartość wskaźnika INR (ang. in-
ternational normalized ratio) jest niestabilna. NLPZ 
mogą wpływać na farmakokinetykę doustnych anty-
koagulantów, między innymi poprzez wypieranie tych 
ostatnich z połączeń z albuminami. Większość NLPZ 
charakteryzuje się wysokim stopniem wiązania z albu-
minami (97-99,5%). Za szczególnie obecnie niezaleca-
ny NLPZ, zwłaszcza dla pacjentów w wieku podeszłym, 
uznano popularny w Polsce diklofenak. Jego stoso-
wanie u pacjentów po incydentach naczyniowych, jak 
i u pacjentów z wysokim ryzykiem wystąpienia takiego 
incydentu, powoduje zwiększone ryzyko ostrego udaru 
mózgu i zawału mięśnia sercowego.

NLPZ stanowią ważny element uśmierzania bólu 
w narządzie ruchu. Wszystkie struktury stawowe poza 
chrząstką są bogato unerwione, dlatego ból ten ce-
chuje zwykle duże natężenie. Główną rolę w procesie 
powstawania obwodowego bólu zapalnego odgrywa-
ją prostaglandyny, dlatego też NLPZ, których podsta-
wowy mechanizm działania polega na blokowaniu ich 
syntezy, stanowią ważny składnik w leczeniu tego ro-
dzaju bólu. Stężenie NLPZ, jakie uzyskuje on w surowi-
cy krwi, wyznacza jego działanie przeciwbólowe, a stę-
żenie leku w strukturach stawu (np. błonie maziowej, 
chrząstce) wyznacza jego działanie przeciwzapalne.

Interesujące wydaje się, zwłaszcza u chorych w wie-
ku podeszłym, miejscowe podawanie NLPZ jako formy 
leczenia wspomagającą efekt przeciwbólowy, ewen-
tualnie przeciwzapalny. Ich efekt wykorzystuje się 
zwłaszcza w ostrych bólach mięśniowo-szkieletowych. 
Stwierdzono, że penetracja leku przez skórę zależy od 
ilości i postaci leku. Liczne badania kliniczne dowiodły, 
że po podaniu NLPZ miejscowo na skórę stężenie leku 
w surowicy osiąga zaledwie 5-15% wartości, które uzy-
skujemy po podaniu systemowym. Nie zmienia tego 
faktu wielokrotność podań. Penetrację leków można 
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poprawić za pomocą ultradźwięków i jonoforezy. Kon-
centracja NLPZ po klasycznym podaniu przezskórnym 
jest w chrząstce stawowej i łękotkach 4-7 razy większa, 
a w pochewkach ścięgnistych i w kaletkach maziowych 
nawet kilkadziesiąt razy większa niż po podaniu NLPZ 
drogą doustną. W bólu zapalnym celowym wydaje się 
połączenie terapii miejscowej z NLPZ podanym dro-
gą doustną. Połączenie obu dróg podania zapewni 
właściwą penetrację leku do wszystkich struktur sta-
wowych i zwiększy gwarancję zahamowania procesu 
zapalnego, a uzyskana takim połączeniem możliwość 
redukcji dawki NLPZ stosowanego systemowo wpłynie 
korzystnie na poprawę bezpieczeństwa terapii. Podsu-
mowując, NLPZ u pacjentów w wieku podeszłym po-
winny być stosowane bardzo rozważnie, po wnikliwej 
analizie potencjalnych korzyści związanych z poprawą 
funkcjonowania chorego i ryzyka pogorszenia stanu 
zdrowia, które może być następstwem stosowania 
NLPZ. NLPZ u chorych w wieku podeszłym powinni-
śmy stosować tylko wtedy, gdy są konieczne, czy-
li w okresach zaostrzenia dolegliwości bólowych, 
krótko, a wybierać powinniśmy formy leków o krót-
kim okresie półtrwania (11).

Opioidowe leki przeciwbólowe

Światowa Organizacja Zdrowia i Amerykańskie To-
warzystwo Geriatryczne (American Geriatrics Socie-
ty – AGS) zalecają u pacjentów w wieku podeszłym 
stosowanie opioidów jako leków pierwszego wyboru 
w umiarkowanym i silnym bólu przewlekłym. Niskie 
dawki silnych opioidów traktowane są jak leczenie na 
II szczeblu drabiny analgetycznej (10). Podstawowe 
zasady leczenia opioidami chorych w wieku pode-
szłym to:

1. Rozważny wybór leku opioidowego.
2. Rozpoczęcie leczenia od małych dawek i stop-

niowe, powolne ich zwiększanie: „start low and 
go slow”.

3. Wydłużanie czasu do podania kolejnej dawki lub 
redukcja dawki opioidu.

4. Stosowanie niższych dawek opioidu w schorze-
niach nerek i wątroby.

5. Wybranie opioidu o kontrolowanym uwalnianiu, 
doustnie lub przezskórnie.

6. Dokładne monitorowanie terapii pod kątem jej 
skuteczności i bezpieczeństwa.

7. Zastosowanie opioidu traktować należy jako 
element multimodalnej strategii postępowania 
przeciwbólowego, np. u pacjentów z chorobą 
zwyrodnieniową kręgosłupa i dużych stawów czy 
z bólem neuropatycznym.

8. Lek powinien być stosowany przez jeden zespół 
leczący (4).

Włączając opioidy, musimy pamiętać o włącze-
niu odpowiednio dobranego leku przeciwwymiotne-
go (dla danego opioidu), ze względu na fakt, iż prawie 
60% chorych przez pierwszych kilka dni leczenia od-
czuwa nudności i/lub wymiotuje. Opioidy nasilają za-
parcia; niezbędne jest włączenie profilaktyki przeciw-

zaparciowej. W przypadku pojawienia się zaburzeń 
poznawczych należy ocenić stopień nawodnienia 
i poziom elektrolitów. Jeżeli zaburzenia poznawcze 
utrzymują się, należy dawkę opioidu zredukować, 
a w przypadku braku poprawy dokonać zmiany na 
inny opioid (14).

ZWIĄZANE Z WIEKIEM CHOROBY 
WYWOŁUJĄCE BÓL

Wiek predysponuje do wielu chorób, których wspól-
nym objawem jest ból. Są nimi przede wszystkim: ból 
w narządzie ruchu (osteoartroza, osteoporoza), ból 
towarzyszący chorobie nowotworowej i obwodowe 
neuropatie (neuralgia popółpaścowa i neuropatia cu-
krzycowa) (1).

Choroba zwyrodnieniowa stawów – osteoartroza (OA)

OA polega na postępującej utracie chrząstki sta-
wowej, której towarzyszy przebudowa podchrzęstnej 
warstwy kości oraz tworzenie się osteofitów. Choro-
ba obejmuje ostatecznie wszystkie tkanki stawu i po-
woduje trwałe uszkodzenie strukturalne stawu i upo-
śledzenie jego funkcji. OA charakteryzuje się bólem, 
sztywnością i zmniejszeniem ruchomości stawów. 
Po 65. r.ż. choroba dotyka 60% mężczyzn i 70% kobiet. 
Problem może dotyczyć jednego lub wielu stawów. 
Szczególnie predysponowane są duże stawy (biodro-
wy, kolanowy, barkowy) i stawy kręgosłupa (odcinek 
lędźwiowy i szyjny). Czynnikami ryzyka OA są: wiek 
podeszły, płeć żeńska, czynniki genetyczne, nadwa-
ga, statyczne obciążanie stawów, rodzaj wykonywa-
nej pracy zawodowej i poziom aktywności fizycznej. 
Leczenie zachowawcze choroby zwyrodnieniowej to: 
edukacja chorego i jego rodziny, prawidłowe odżywia-
nie (leczenie otyłości), ćwiczenia usprawniające, tera-
pia fizykalna – TENS (ang. transcutaneous nerves sti-
mulation – przezskórna stymulacja elektryczna nerwu), 
elektroterapia, krioterapia, laseroterapia, ultradźwięki, 
pole elektromagnetyczne), unikanie nadmiernych ob-
ciążeń stawów (stosowanie urządzeń pomocniczych: 
laska, kula łokciowa, wkładki korekcyjne do butów), 
psychoterapia (terapia poznawczo-behawioralna), le-
czenie przeciwbólowe (zasady leczenia oparte na trój-
stopniowej drabinie analgetycznej: paracetamol/pa-
racetamol + tramadol/tramadol/niska dawka silnego 
opioidu/NLPZ systemowo w okresach zaostrzeń, NLPZ 
miejscowo), w przypadku dołączenia się komponentu 
neuropatycznego bólu tricykliczne leki przeciwdepre-
syjne TLPD, leki przeciwpadaczkowe, lidokaina w pla-
strach, leczenie wspomagające (siarczan glukozaminy, 
siarczan chordroityny, piaskledyna, kwas hialurono-
wy). Leczenie inwazyjne to natomiast wstrzyknięcia od-
stawowe (opioidy, leki znieczulające miejscowo, kwas 
hialuronowy, czynniki wzrostu, komórki macierzyste, 
steroidy – duże ryzyko powikłań takich jak: infekcja sta-
wu, martwica tłuszczowa, zwapnienia, jałowa martwica 
głowy kości udowej) i leczenie operacyjne (artrosko-
pia, osteotomia korekcyjna, transplantacje chrząstki, 
artrodeza stawu, endoprotezoplastyka stawu) (15).
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Osteoporoza
Osteoporoza to układowa choroba szkieletu, cha-

rakteryzująca się zmniejszeniem masy kostnej i za-
burzeniami mikroarchitektury tkanki kostnej, co skut-
kuje zwiększoną podatnością na złamania, nawet po 
niewielkim urazie. Na osteoporozę w Polsce choruje 
3 miliony ludzi, 8 milionów jest tą chorobą zagrożo-
nych, natomiast leczonych jest tylko 200 tysięcy osób. 
Czynnikami ryzyka są: predyspozycje rodzinne, za-
wansowany wiek, płeć żeńska, rasa biała i żółta, niska 
masa ciała, niedobór hormonów płciowych, dieta ubo-
gowapniowa, niedobór witaminy D, mała aktywność 
fizyczna, alkoholizm, palenie tytoniu, nadmierne spo-
życie kawy, choroby współistniejące (między innymi 
nadczynność tarczycy, cukrzyca), leki, np. glikokorty-
koidy. Osteoporoza starcza jest nieodłącznym elemen-
tem procesu starzenia się. U osób po 65. r.ż. choroba 
występuje zarówno u kobiet, jak i u mężczyzn (w popu-
lacji mężczyzn chorujących na osteoporozę leczonych 
jest tylko 10%). Uogólniona osteoporoza wtórna to-
warzyszy wielu schorzeniom endokrynologicznym, 
układowym, niewydolności nerek oraz glikokorty-
koterapii. Miejscowe osteoporozy wtórne powodują 
najczęściej długotrwałe unieruchomienie, choroby za-
palne i urazy. Choroba długo przebiega bezobjawowo, 
zwykle do pierwszego złamania. W porę rozpoczęte 
leczenie może skutecznie spowalniać proces choro-
bowy i chroni przed złamaniami kości. Celem leczenia 
osteoporozy jest przede wszystkim uchronienie przed 
pierwszym i kolejnymi złamaniami, a nie tylko poprawa 
wyniku badania densytometrycznego. Regularne wy-
konywanie badań densytometrycznych pozwala mo-
nitorować skuteczność terapii. Leczenie osteoporozy 
polega na: edukacji pacjenta (zmiana stylu życia, dieta 
bogatowapniowa, identyfikacja i eliminacja czynników 
ryzyka), zapobieganiu upadkom (poprawa ogólnej 
sprawności ruchowej, korekta wad wzroku, odpowied-
nie obuwie, likwidacja dywaników i progów, maty prze-
ciwpoślizgowe w łazience, unikanie używek i leków 
nasennych, dobre oświetlanie klatek schodowych itd.), 
kinezyterapii (ćwiczenia ogólno-usprawniające po-
prawiające koordynacje ruchów), fizykoterapii (TENS, 
elektroterapia, laseroterapia, pole magnetyczne, krio-
terapia miejscowa i ogólnoustrojowa), zaopatrzeniu 
ortopedycznym ułatwiającym poruszanie się, farmako-
terapii (suplementacja wapnia elementarnego, witami-
ny D, leki hamujące dalszą utratę tkanki kostnej: bis-
fosfoniany, ranelinian strontu, teryparatyd, raloksyfen, 
denosumab, hormonalna terapia zastępcza, leczeniu 
bólu zgodnym z zasadami trójstopniowej drabiny anal-
getycznej [jak w leczeniu OA] i leczeniu operacyjnym 
[stabilizacja złamań kości długich, wertebroplastyka, 
kyfoplastyka]) (15).

Ból towarzyszący chorobie nowotworowej
„Ból u chorego na nowotwór” ma zróżnicowany 

i złożony charakter. Może on mieć zarówno cechy bólu 
ostrego, jak i przewlekłego, receptorowego i nierecep-
torowego. Najczęściej przyczyną bólu jest sam no-

wotwór lub jego leczenie, ale również postępujące 
osłabienie, obniżenie odporności, wyniszczenie 
i choroby współistniejące. Uważna diagnostyka bólu, 
ustalenie jego przyczyn i mechanizmów powstawania 
jest podstawą skutecznej terapii. Zawsze należy za-
stanowić się, czy możliwe jest zastosowanie leczenia 
przyczynowego i/lub postępowania objawowego ukie-
runkowanego na miejsce powstawania i mechanizmy 
wywołujące ból. W dolegliwościach niezwiązanych bez-
pośrednio z chorobą podstawową postępowanie nasze 
nie różni się od tego, które stosujemy u pacjentów bez 
choroby nowotworowej (np. w leczeniu choroby zwy-
rodnieniowej stawów). Ból bezpośrednio wynikający 
z rozrostu guza najczęściej ma charakter mieszany (so-
matyczny, trzewny, neuropatyczny, psychogenny). 
W bólu neuropatycznym niezbędne jest dołączenie ko-
analgetyków – np. leków z grupy przeciwdepresyjnych, 
przeciwdrgawkowych. Należy określić, czy u chorego 
występują nagłe incydenty zaostrzenia bólu, a jeśli tak, 
to czy mamy do czynienia z bólem przemijającym, czy 
ze złą kontrolą bólu „tła” lub też bólem „końca dawki”. 
„Ból u chorego na nowotwór” ma często komponentę 
psychogenną wynikającą z poczucia zagrożenia, lęku 
przed śmiercią i cierpieniem. Dlatego leczenie chorego 
na nowotwór musi być kompleksowe i powinno obej-
mować również sferę duchową i psychiczną.

Zasady leczenia bólów spowodowanych 
przez nowotwór:
1. Stosowanie analgetyków oraz innych leków (w za-

leżności od wskazań: koanalgetyków i/lub leków 
łagodzących objawy niepożądane analgetyków) 
w oparciu o drabinę analgetyczną.

2. Postępowanie przeciwnowotworowe (np. ra-
dioterapia w bólach kostnych spowodowanych 
przerzutami do kości).

3. Rozważenie zasadności specyficznego postę-
powania ukierunkowanego na przyczynę bólu:
a. interwencyjnego (np. przezskórna wertebropla-

styka/kyfoplastyka w bólach spowodowanych 
przerzutami do kręgosłupa; blokady i zabiegi 
neurodestrukcyjne),

b. farmakologicznego (np. bisfosfoniany u cho-
rych z przerzutami do kości).

4. Leczenie bólu przemijającego.
5. Metody wspomagające (np. fizjoterapia, terapia 

zajęciowa, psychoterapia).
Zgodnie ze standardami dotyczącymi farmako-

terapii bólu przewlekłego u chorego na nowotwór, 
leki przeciwbólowe powinno się stosować doustnie, 
jeśli to możliwe (pamiętając o alternatywnych dro-
gach podania leków, np. przezskórnej), według zega-
ra (w przypadku bólu stałego – regularnie w odstępach 
czasowych zależnych od wybranego leku, ale z za-
pewnieniem dawek ratunkowych na wypadek nasilenia 
bólu) i zgodnie z drabiną analgetyczną (8, 9).

Neuralgia popółpaścowa

Na półpasiec choruje 20-30% populacji ludzi po-
wyżej 65. roku życia. Neuralgia popółpaścowa (PHN) 
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występuje średnio u 9-15% chorych, którzy przeby-
li półpasiec. Częstość ta jednak gwałtownie rośnie 
z wiekiem, a u chorych powyżej 80. r.ż. PHN występuje 
prawie u każdego pacjenta. PHN to jednostronny ból 
zlokalizowany w obrębie dermatomów objętych za-
każeniem wirusowym, utrzymujący się (lub nawraca-
jący) po przechorowaniu półpaśca i po zagojeniu się 
zmian skórnych, utrzymujący się powyżej 3 miesięcy. 
Ból w PHN może być stały lub napadowy i ma cha-
rakter palący, piekący, pulsujący lub ostry strzelający, 
jak „kłucie nożem lub rażenie prądem”. Przebiega 
z zaostrzeniami spowodowanymi zimną i deszczową 
pogodą oraz stresem. Zwykle nasila się w godzinach 
wieczornych i w nocy. W PHN dochodzi również do za-
burzeń czucia o typie alodynii, hiperalgezji i hipoeste-
zji (16-18). Czynnikami ryzyka wystąpienia PHN są: 
wiek, płeć żeńska, silny ból przed pojawieniem się wy-
sypki, lokalizacja w zakresie 1 gałęzi nerwu V, zajęcie 
dermatomów, które ze sobą nie sąsiadują, cukrzyca, 
choroba nowotworowa lub inne choroby obniżające 
odporność w wywiadzie oraz bardzo ciężki przebieg 
ostrej fazy choroby, z dużym natężeniem bólu i zaję-
ciem dużej liczby dermatomów. Ból może ustąpić sa-
moistnie w ciągu kilku miesięcy, jednak u części cho-
rych utrzymuje się latami i trwa do końca życia (18, 19).

W profilaktyce półpaśca i neuralgii popółpaścowej 
udokumentowano skuteczność szczepionki zawiera-
jącej osłabione żywe wirusy (Zostavax – zmniejszenie 
zapadalności na półpasiec o 61,1% i zmniejszenie 
ryzyka rozwoju PHN o 66,5%) (20). Zastosowanie 
leku przeciwwirusowego (acyklowir) do 48 godzin 
od pojawienia się zmian skórnych ogranicza na-
mnażanie się wirusa w strukturach układu nerwo-
wego i zmniejsza częstość występowania PHN. 
Także skuteczne uśmierzanie bólu w ostrej fazie 
choroby poprzez zastosowanie leków nieopioido-
wych, słabych lub silnych opioidów, blokad układu 
współczulnego, dożylnych wlewów lidokainy oraz 
leków z grupy przeciwdepresyjnych i przeciwdr-
gawkowych (zastosowanych u chorych z grupy ry-
zyka) zmniejsza częstość występowania PHN (21).
Postępowanie terapeutyczne u chorego z PHN zale-

ży od charakterystyki bólu zgłaszanego przez pacjen-
ta. Jeżeli występuje alodynia lub hiperalgezja, zalecane 
są powierzchniowo plastry z 5% lidokainą oraz blokady 
nasiękowe 1% lidokainą lub blokady układu współczul-
nego w obszarze występowania bólu. W pozostałych 
przypadkach poleca się leki przeciwpadaczkowe: (ga-
bapentyna, pregabalina), leki przeciwdepresyjne, 
zwłaszcza TLPD. TLPD są skuteczne w łagodzeniu bólu 
samoistnego z komponentem parzącym i parestezjami. 
Skuteczne mogą być również: SNRI (duloksetyna i we-
nlafaksyna), opioidy, szczególnie tramadol w dawce do 
400 mg/dobę, lub silne opioidy (oksykodon, buprenor-
fina, metadon, morfina, fentanyl) (22-28). Mimo braku 
udokumentowanych dowodów na skuteczność blo-
kad układu współczulnego w wielu ośrodkach są one 
stosowane. Skuteczność blokady jest tym większa, im 
wcześniej rozpocznie się jej stosowanie, co może wyni-

kać z zahamowania odpowiedzi wynikającej z nadwraż-
liwości uszkodzonych aksonów lub ich zakończeń na 
uwalnianą noradrenalinę (29, 30). W przypadku braku 
skuteczności kolejnych pojedynczych leków możliwe 
jest zastosowanie farmakoterapii skojarzonej, łącząc 
leki z różnych grup terapeutycznych (31).

Neuropatia cukrzycowa (PDN)

Przez neuropatię cukrzycową rozumiemy podmio-
towe i przedmiotowe objawy dysfunkcji obwodowego 
układu nerwowego u pacjenta z cukrzycą, po wyklu-
czeniu innych możliwych przyczyn neuropatii. PDN to 
postępujący zanik włókien nerwowych mogący obej-
mować zarówno nerwy somatyczne, jak i autonomicz-
ne, jako wynik uszkodzenia mikrokrążenia. PDH to 
najczęstsze powikłanie cukrzycy, występuje ono u pra-
wie 50% chorych. Czynnikami ryzyka są: przewlekła 
hiperglikemia i stopień jej nasilenia, czas trwania cho-
roby, wiek, otyłość, palenie papierosów, nadużywanie 
alkoholu, nadciśnienie tętnicze i hipercholesterole-
mia. U wielu osób neuropatia przebiega bezobjawo-
wo, co stwarza ryzyko urazów stóp spowodowanych 
deficytem czucia. Jeżeli pojawiają się objawy bólowe 
i ubytkowe, pogarsza to znacznie jakość życia pacjen-
ta. Jeżeli wystąpi neuropatia autonomiczna z zajęciem 
układu krążenia, choremu grozi nagłe zatrzymanie krą-
żenia.

Przewlekła polineuropatia czuciowo-ruchowa (pie-
kące, palące, kłujące bóle w obrębie dłoni i stóp) jest 
częstym powikłaniem cukrzycy. Zmiany mogą doty-
czyć pojedynczych nerwów obwodowych, np. nerwu 
pośrodkowego, nerwów czaszkowych, nerwów rdze-
niowych w obrębie tułowia, jak również mieć postać 
amiotrofii cukrzycowej (ból i zaniki proksymalnych 
mięśni ud) lub przewlekłej demielinizacyjnej neuro-
patii zapalnej (31). Leczenie neuropatii cukrzycowej, 
zwłaszcza w zaawansowanych przypadkach, jest trud-
ne i często nieskuteczne. Z tego powodu decydującą 
rolę odgrywają działania profilaktyczne: wczesne wy-
krywanie cukrzycy i jej wyrównanie metaboliczne, prze-
strzeganie właściwej diety, leczenie insuliną lub lekami 
doustnymi zabezpieczające stałe utrzymywanie się po-
ziomu glikemii w granicach normy, a także odpowiedni 
tryb życia. Ścisła kontrola glikemii, stosowanie inhibito-
rów reduktazy aldolazy, immunoglobulin przyczyniają 
się do zwolnienia postępu choroby. W profilaktyce za-
leca się unikanie infekcji, narażenia na środki toksyczne 
i urazy kończyn, palenia tytoniu i picia alkoholu. Całko-
wite ustąpienie bólu lub redukcję jego natężenia o poło-
wę udaje się uzyskać jedynie u połowy chorych (31, 32).

Skuteczność klasycznych leków przeciwbólo-
wych, w tym najpowszechniej stosowanych NLPZ, 
jest niewielka. Dowody skuteczności leków prze-
ciwpadaczkowych pierwszej generacji (np. karba-
mazepiny czy fenytoiny) są ograniczone i pocho-
dzą głównie z małych badań jednoośrodkowych 
niekontrolowanych placebo. Tym niemniej zgod-
nie z opinią ekspertów są one lekami sprawdzonymi 
w praktyce i stosowanie ich oparte jest na zasadzie 
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dobrej praktyki klinicznej. Leczenie rozpoczynamy od 
karbamazepiny. Skuteczne są również leki przeciwpa-
daczkowe najnowszej generacji, a zwłaszcza pregaba-
lina i gabapentyna. W leczeniu bólu neuropatycznego 
w przebiegu cukrzycy zastosowanie znajdują także: 
okskarbazepina, walproinian sodu, lamotrygina i topi-
ramat (31-36).

W leczeniu polineuropatii cukrzycowej zastoso-
wanie znajdują również TLPD (37). Amitryptylina od 
lat ma ugruntowaną pozycję w arsenale leków za-
lecanych w leczeniu bolesnej neuropatii cukrzyco-
wej (38). Leczenie rozpoczynamy od dawki 10-25 mg, 
stopniowo zwiększając do dawki 50-150 mg/dobę. 
Stężenie leku we krwi nie koreluje z jego działaniem 
przeciwbólowym (39). Korzystne działanie amitryp-
tyliny w tej jednostce chorobowej ujawnia się szyb-
ko, już po pierwszym tygodniu leczenia. O braku 
skuteczności i zmianie preparatu można mówić jed-
nak dopiero po trzech, czterech tygodniach stoso-
wania stabilnej dawki leku.

Leki w postaci maści i kremów mają ograniczone 
znaczenie w leczeniu neuropatii cukrzycowej. Stoso-
wane są kapsaicyna i plastry z lidokainą, które pomimo 
tego, że zostały dopuszczone przez FDA tylko do le-
czenia nerwobólu po półpaścu, są również skuteczne 
w bolesnej neuropatii cukrzycowej. W otwartym bada-
niu pilotowym 3-tygodniowe leczenie plastrem zawie-

rającym 5% lidokainę istotnie redukowało ból i popra-
wiało jakość życia (31, 40).

Podsumowując, priorytetem w leczeniu poli-
neuropatii cukrzycowej jest złagodzenie bólu i po-
prawa jakości życia chorego. Lekami pierwszego 
wyboru w leczeniu polineuropatii cukrzycowej są: 
duloksetyna, gabapentyna, pregabalina, TLPD 
i wenlafaksyna ER, zaś lekami drugiego wybo-
ru w leczeniu polineuropatii cukrzycowej są silne 
opioidy, tramadol, SNRI i

 

lamotrygina. Jeśli lek 
pierwszego wyboru jest nieskuteczny lub pojawi-
ły się działania niepożądane, konieczna jest mo-
dyfikacja leczenia: zmiana na inny lek I wyboru, 
najlepiej o innym mechanizmie działania; zmiana 
na lek II wyboru (również najlepiej na lek o innym 
mechanizmie działania); dodanie innego leku I lub 
II wyboru z zachowaniem zasad racjonalnej farma-
koterapii (31).

PODSUMOWANIE

W leczeniu bólu u chorych w wieku podeszłym 
niezbędna jest szeroka wiedza na temat możliwo-
ści współczesnej, bezpiecznej farmakoterapii, ale 
nie należy zapominać, że techniki psychologiczne, 
a zwłaszcza wsparcie i zapewnienie choremu po-
czucia bezpieczeństwa i ciepła, są istotnym uzu-
pełnieniem wielokierunkowego leczenia bólu.
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