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WPROWADZENIE

Streszczenie

B4l to nieprzyjemne, subiektywne doznanie czuciowe i emocjonalne. Najprostszym
podziatem bolu jest podziat na bél ostry i przewlekty. Bél ostry jest niezalezny od wie-
ku i dotyczy okoto 5% populacji. Bél przewlekty wystepuje $rednio u 27% populacii, ale
odsetek ten znaczaco wzrasta z wiekiem, by u chorych powyzej 65. roku zycia wynosié
okoto 50%. Dolegliwosci bélowe u osdb w wieku podeszlym dotycza najczesciej: stawdw
konczyn, okolicy krzyzowo-ledZzwiowej, koriczyn dolnych i obwodowego uktadu nerwowe-
go (neuralgia popotpascowa — ang. postherpetic neuralgia (PHN), neuropatia cukrzyco-
wa — ang. painful diabetic neuropathy (PDN)). Leczenie bélu u oséb w wieku podesziym
wymaga szeregu modyfikacji w stosunku do leczenia stosowanego u os6b mtodszych,
wynikajacych zarébwno ze zwigzanych z wiekiem zmian w uktadzie nocyceptywnym, jak
rowniez ze zmian w farmakokinetyce lekéw, spowodowanych zwiekszeniem iloci tkanki
ttuszczowej i zmniejszeniem iloéci wody. Konieczno$¢ zmiany wyboru i dawkowania lekow
wynika réwniez z postgpujacego, fizjologicznego pogorszenia funkcji watroby i nerek.

Summary

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.

Wiekszos¢ chorych powyzej 75. r.z. wymaga jednak

Starzenie sie jest nieodwracalnym, dynamicznym
procesem fizjologicznym zachodzacym w rozwoju
osobniczym cztowieka. Swiatowa Organizacja Zdrowia
WHO (World Health Organization) za poczatek staro-
§ci uznaje 60. rok zycia i wyrdznia trzy zasadnicze jej
etapy: 60.-75. r.z. — wiek podeszty (wczesna staro$c¢),
75.-90. r.z. — wiek starczy (pézna starosé), powyzej
90. r.z. — wiek sedziwy (dtugowiecznosé) (1, 2). Pacjen-
ci powyzej 60. r.z. nie stanowig jednolitej populacji. Wy-
bér i dawkowanie lekdéw przeciwbdlowych u chorych
w przedziale wiekowym 60-75 lat (pod warunkiem, ze
nie wystepuje u nich niewydolno$¢ nerek i watroby) nie
rézni sie od postepowania u chorych mtodszych (3).

modyfikacji zarbwno w wyborze, jak i w dawkowaniu
lekow przeciwbodlowych ze wzgledu na zmiany w sa-
mym uktadzie nerwowym, ktore zwigzane sa z wie-
kiem, i zmiany w farmakokinetyce lekow, zwigzane ze
zwiekszeniem ilosci tkanki ttuszczowej i zmniejszeniem
objetosci wody oraz postepujacym fizjologicznym po-
gorszeniem funkcji watroby i nerek (4).

EPIDEMIOLOGIA BOLU U 0SOB W WIEKU
PODESZLYM

Bél ostry (pooperacyjny, pourazowy) wystepuje
u okoto 5% populacji i jest niezalezny od wieku. Bol
przewlekty dotyka Srednio 27% populacji i odsetek ten
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gwaltownie wzrasta wraz z wiekiem pacjentéw, aby po-
wyzej 65. r.z. dotykac¢ okoto 50% chorych (5, 6). Potwier-
dzato fakt, ze czesto$¢ wizyt u lekarza spowodowanych
dolegliwo$ciami bélowymi u chorych powyzej 65. r.z.
w poréwnaniu z pacjentami pomiedzy 18. i 30. rokiem
zycia wzrasta z 75 do 400/1000 wizyt. Dolegliwosci
bélowe u os6b w wieku podesziym dotycza najcze-
Sciej: stawoéw (50-75%), okolicy krzyzowo-ledzwio-
wej (> 50%), konczyn dolnych (okoto 50%) i obwo-
dowego ukitadu nerwowego (PHN, PDN) (5-12%).
Bdle gtowy, jamy brzusznej, klatki piersiowej i twarzy
wystepujg najczesciej w grupie wiekowej 45-55 lat,
a czestos¢ ich wystepowania zmniejsza sie wraz z wie-
kiem (7).

ZMIANY ZWIAZANE Z WIEKIEM

W obrebie uktadu nerwowego wraz z wiekiem za-
chodzi szereg zmian. Najmniej zmieniajg sie recep-
tory obwodowe. Duze zmiany zachodza natomiast
we widknach nerwowych i w osrodkowym uktadzie
nerwowym (OUN). Wtékno nerwowe przewodzi bodz-
ce nerwowe znacznie wolniej (obnizenie amplitudy
potencjatu czynnosciowego), a w OUN zmniejsza sie
stezenie neuroprzekaznikbw. Zmianom morfologicz-
nym, elektrofizjologicznym i neurochemicznym pro-
wadzacym do uposledzenia przewodnictwa sygnatu
bélowego nie towarzyszag jednak wyrazne zmiany
wrazliwosci na bodzce bdélowe. Spowodowane jest
to prawdopodobnie réwnolegle zachodzacymi pro-
cesami uposledzenia zstepujacych mechanizméw
kontroli bélu (uktad opioidowy, noradrenergiczny, se-
rotoninergiczny, cholinergiczny, gabaergiczny, kanabi-
noidowy i adenozyna). Dodatkowo, bél moze uspra-
wiedliwiaé (wobec siebie i innych) czesto znaczne
uposledzenie fizyczne, zmuszajagce do poszukiwania
pomocy innych oséb. Zachowania bdlowe sprzyjaja
poszukiwaniu odruchéw mitosci i zainteresowania lu-
dzi z najblizszego otoczenia (rodziny, lekarza rejono-
wego). Cierpienie jest zawsze duzo bardziej dotkli-
we, jezeli rodzina, stuzba zdrowia i przedstawiciele
opieki spotecznej przestajg interesowac sie losem
starszego cziowieka (7).

Zaawansowany wiek wiaze sie ze zwiekszeniem ilo-
$ci tkanki tluszczowej oraz zmniejszeniem objetosci
wody. Prowadzi to do zwiekszenia dystrybucji lekéw li-
pofilnych, np. fentanylu (op6Znienie poczatku dziatania
leku i obnizenie szybkosci jego eliminacji). W przypad-
ku lekéw hydrofilnych takich jak np. morfina dochodzi
do zmniejszenia objetosci dystrybucji (podwyzszenie
stezenia lekéw hydrofilnych — nasilenie dziatan niepo-
zgdanych).

Powyzej 50. r.z. z predkoscia 1% na rok obni-
za sie ,indeks sercowy”, co powoduje wydtuze-
nie czasu krazenia, wychwytu i dystrybucji lekow
oraz pogorszenie funkcji watroby i nerek, czyli na-
rzadéw kluczowych dla metabolizmu i wydalania
wiekszosci lekdw przeciwbdlowych. Fizjologiczne
pogorszenie funkcji watroby i nerek wptywa na far-
makokinetyke lekdw przeciwboélowych, w tym na
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poczatek ich dziatania, szybkos$é eliminacji oraz
okres péttrwania. Zmniejszona masa watroby i ob-
nizony przeptyw krwi przez ten narzad wraz z ob-
nizonymi stezeniami monooksygenaz i cytochro-
moéw powoduja 30-40% redukcje eliminacji lekow
metabolizowanych w watrobie. Aby zapobiec ku-
mulacji tych lekéw u pacjentéw w podesziym wie-
ku, szczegdlnie u chorych z przewlektg chorobg
watroby, konieczne jest zmniejszenie ich dawek
lub wydtuzenie odstepu pomiedzy kolejnymi daw-
kami. Z wiekiem dochodzi réwniez do pogorszenia
funkcji nerek. Nalezy pamieta¢, ze u oséb w wieku
podesztym rozpoznanie uposledzenia funkcji ne-
rek nie moze by¢ postawione w oparciu o pomiary
stezenia kreatyniny surowicy krwi, ze wzgledu na
rownoczesny ubytek masy miesniowej. Waznym
parametrem oceniajacym stopien wydolnosci ne-
rek jest przesaczanie ktebuszkowe. Ocena stopnia
wydolnosci nerek ma znaczenie dla lekéw wydala-
nych przez nerki, np. morfiny, kodeiny, dihydroko-
deiny (DHC) (4).

CZYNNIKI OGRANICZAJACE SKUTECZNA
TERAPIE BOLU U OSOB W WIEKU PODESZLYM

Czynnikami ograniczajacymi skuteczna terapie

bélu u oséb w wieku podesztym sa:

— zaburzenia poznawcze, problemy z pamiecia, po-
gorszenie wzroku i stuchu, ktére prowadzi¢ moga
do trudnosci z realizacjg zalecen lub nawet do
nieprawidtowego stosowania lekéw,

— schorzenia wspotistniejace mogace ograniczaé
stosowanie niektorych analgetykow,

— leki stosowane w chorobach wspétistniejacych
w potaczeniu z lekami przeciwbdlowymi moga
by¢ przyczyna wystepowania objawéw niepoza-
danych,

— problemy finansowe mogg sprawia¢ trudnosci
w zakupie lekdw, ktére nie sg refundowane (7).

METODY OCENY BOLU

Miarg jakosci leczenia bélu jest fakt, jak bdl ten jest
oceniany. Dla chorych w wieku podesztym najbardziej
zrozumiata i tatwa do oceny jest skala numeryczna
NRS (ang. Numeric Rating Scale), wg ktérej 0 oznacza
zupetny brak bélu, natomiast 10 — bdl najwiekszy do
wyobrazenia. Wedtug tej skali wszystko, co przekracza
3 punkty (niezaleznie czy jest to bol ostry, czy przewle-
kly), oceniamy jako ztg kontrole bélu. Ocena natezenia
boélu pozwala dobraé leki z odpowiedniego szczebla
drabiny analgetycznej, a wnikliwa jego ocena w trakcie
terapii pozwala oceni¢ skuteczno$¢ leczenia.

U chorych z zaburzeniami poznawczymi suge-
rowana przez IASP (International Association for
the Study of Pain - Miedzynarodowe Towarzystwo
Badania Bo6lu) jest skala obserwacyjna Doloplus-2.
Oceniamy w niej 10 parametrow zebranych w trzech
podgrupach:

a) reakcje somatyczne (5 parametréw): uskarzanie
sie, przyjmowanie postawy ciata chronigcej przed
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bdlem, chronienie bolesnego obszaru, wyraz twa-
rzy, zaburzenia snu,

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

C) reakcje psychosocjalne (3 parametry): komunika-
tywnos$¢, zycie spoteczne, problemy z zachowa-
niem.

Kazdy z parametrow oceniany jest od 0 do 3 punk-
téw (zakres wynikow: 0-30). Za prég wskazujacy na
wystepowanie bolu, ktéry wymaga wiaczenia lekéw
przeciwbolowych, przyjeto 5 punktéw (7).

FARMAKOTERAPIA BOLU U CHORYCH W WIEKU
PODESZtYM
Drabina analgetyczna

Wyrdzniamy trzy stopnie drabiny analgetycznej:

— | stopien drabiny WHO: analgetyk nieopioidowy
(niesteroidowy lek przeciwzapalny — NLPZ, para-
cetamol) +/- koanalgetyki +/- leki fagodzace ob-
jawy niepozagdane,

— |l stopien drabiny WHO: staby opioid +/- analge-
tyk nieopioidowy +/- koanalgetyki +/- leki tago-
dzace objawy niepozadane,

— Il stopien drabiny WHO: silny opioid +/- analge-
tyk nieopioidowy +/- koanalgetyki +/- leki tago-
dzace objawy niepozadane.

W bélu o niewielkim nasileniu leczenie rozpoczyna
sie od paracetamolu lub NLPZ, jezeli nie ma przeciw-
wskazan do ich zastosowania. Jesli efekt jest niezado-
walajacy lub bdl sie nasila, nalezy przejs¢ na wyzszy
stopien drabiny analgetycznej. Do opioidéw Il stopnia
drabiny analgetycznej zaliczamy: kodeing, dihydro-
kodeine i tramadol oraz bardzo niskie dawki morfiny
i oksykodonu. Do opioidéw Il stopnia drabiny naleza:
morfina, oksykodon, fentanyl, buprenorfina, metadon
i tapentadol. W przypadku nasilonych dolegliwosci
bolowych za najskuteczniejsza metode rozpoczecia
leczenia silnym opioidem uwaza sie klasyczne mia-
reczkowanie przy zastosowaniu preparatow morfiny
0 natychmiastowym uwalnianiu (alternatywg moze by¢
oksykodon o natychmiastowym uwalnianiu). Po usta-
leniu zapotrzebowania na morfine o natychmiastowym
uwalnianiu nalezy rozwazy¢ jej zamiane na preparat
0 kontrolowanym uwalnianiu: morfine doustnie, fenta-
nyl przezskoérnie, oksykodon doustnie lub buprenor-
fine przezskérnie (w trzech ostatnich — uwzgledniajac
przeliczenie na dawki rownowazne) oraz zabezpieczy¢
chorego w dawki ratunkowe, np. morfiny o natychmia-
stowym uwalnianiu; zazwyczaj 5-20%, dawki dobo-
wej (uwzgledniajac dawki rownowazne) (8, 9). Sposrod
analgetykdéw nieopioidowych lekiem z | szczebla drabi-
ny analgetycznej, preferowanym u pacjentow w wieku
podesztym, jest paracetamol (10).

Paracetamol (acetaminofen)

Pomimo tego, ze paracetamol zostat odkryty ponad
sto lat temu i jest szeroko stosowany w lecznictwie od
ponad 50 lat, mechanizm jego dziatania w dalszym
ciggu nie zostat do konca wyjasniony. Prawdopodob-

nie dziata on gtéwnie o$rodkowo poprzez hamowanie
syntezy tlenku azotu, aktywowanie uktadu opioidowe-
go, serotoninowego i kanabinoidowego (CB1). Nadal
dyskutowany jest wptyw paracetamolu na synteze
prostaglandyn na poziomie OUN. Paracetamol jest
najpopularniejszym i najczesciej stosowanym lekiem
przeciwgoraczkowym i przeciwbdlowym na $wiecie,
gtéwnie ze wzgledu na niewielkie ryzyko wywotywa-
nia dziatan niepozadanych i dowiedziong skutecznos¢
analgetyczng, aczkolwiek pozbawiony jest dziatania
przeciwzapalnego, dlatego tez nie zostat zaliczony
do niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych (NLPZ).
Paracetamol przyjmowany w zakresie dawki terapeu-
tycznej jest dobrze tolerowany. Dziatanie toksyczne
wystepuje przede wszystkim w nastepstwie przedaw-
kowania lub przewlektego stosowania. Metabolizm
paracetamolu odbywa sie gtéwnie w watrobie, dlatego
tez nalezy zachowaé ostroznos$¢ w przypadku oséb
z czynng choroba watroby, dtugotrwale naduzywaja-
cych alkohol i tych ze zubozeniem zapaséw glutatio-
nu (wygtodzenie, niedozywienie, zakazenie HIV).
Nalezy pamieta¢, ze dawka 4 g/dobe moze
by¢ zbyt wysoka dla chorych z niskg masa ciata,
a takze u chorych o zwiekszonym ryzyku dziata-
nia hepatotoksycznego paracetamolu po tgcznym
zastosowaniu tego leku z induktorami enzyméw
CYP450 (rifampicyna, fenytoina, karbamazeping
i barbituranami). Nalezy takze pamieta¢ o znacz-
nym ryzyku interakcji miedzy paracetamolem i war-
faryna, a skutkiem tej interakcji moze byé wzrost
ryzyka krwawien (11).

Niesteroidowe leki przeciwzapalne

Niesteroidowe leki przeciwzapalne sa najczesciej
stosowanymi lekami w praktyce klinicznej, nie tylko
w terapii bélu. Po to, aby maksymalizowaé korzysci
terapeutyczne i minimalizowa¢ ryzyko wystgpienia
dziatah niepozadanych, nalezy zda¢ sobie sprawe,
ze wybor NLPZ nie moze by¢ przypadkowy i musi on
uwzgledniaé nie tylko gtéwny mechanizm dziatania,
jakim jest hamowanie aktywnos$ci cyklooksygenazy,
ale takze efekty pozacyklooksygenazowe oraz indywi-
dualnie oszacowane ryzyko wystgpienia polekowych
dziatah niepozadanych. NLPZ wykazujg dziatanie
przeciwbolowe, przeciwzapalne i przeciwgoraczkowe.
Gtéwny mechanizm ich dziatania polega na blokowa-
niu syntezy prostaglandyn, poprzez wptyw na cyklo-
oksygenazy. Istniejg dwie izoformy cyklooksygenazy:
konstytutywna (COX1) i indukowana (COX2). COX1
wystepuje w organizmie w warunkach fizjologicz-
nych (ptytki krwi, $luzéwka zotadka, nerki, endotelium)
i bierze udziat w przemianie kwasu arachidonowego
do prostaglandyny E2 i 12. Dziata cytoprotekcyjnie
na przewod pokarmowy, wptywa korzystnie na prze-
ptyw krwi w nerkach oraz reguluje funkcje ptytek krwi.
COX2 - izoforma indukowana — powstaje najczesciej
w nastepstwie dziatania endotoksyny lub cytokin poza-
palnych: IL1, TNF-a (ang. tumor necrosis factor). Jest
odpowiedzialna za powstawanie prostaglandyn indu-
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kujacych wzrost przepuszczalnosci naczyn, obrzek
i bol. Nalezy jednak zaznaczyé¢, ze COX2 wystepuje
réwniez w warunkach fizjologicznych (konstytutywna
COX2) w OUN i komorkach kanalikow nerkowych (za-
wiaduje prawidtowa funkcja ukfadu renina-angioten-
syna-aldosteron). Obecno$¢ COX2 stwierdzono takze
W obszarze gojgcego sie owrzodzenia przewodu po-
karmowego oraz w trakcie zapalenia indukowanego
infekcja Helicobacter pylori. W 2002 roku odkryto ko-
lejna cyklooksygenaze, ktéra nazwano COX3. Jest ona
izomerem COX1 i wystepuje m.in. w OUN, a jej aktyw-
nos$¢ jest hamowana przez niskie stezenie metamizolu
i niektérych NLPZ, np. diklofenaku. Poza wptywem na
cyklooksygenazy NLPZ wykazujg takze efekt hamowa-
nia czynnika jadrowego NF-kB, regulujacego proces
transkrypcji genéw kodujacych m.in. prozapalnie dzia-
tajace cytokiny. Efekt przeciwzapalny NLPZ jest zwig-
zany réwniez z aktywacja przez te grupe lekéw uktadu
lipoksyn (zwfaszcza lipoksyny A), ktére sg endogen-
nymi mediatorami przeciwzapalnymi. NLPZ maja row-
niez zdolno$¢ hamowania ekspresji NOS (syntazy tlen-
ku azotu), a takze moga hamowac¢ synteze selektyn
oraz wptywaé na apoptoze komédrek uczestniczacych
w progresiji zapalenia.

Niektére NLPZ wykazuja zdolno$é hamowania
przechodzenia leukocytow przez $ciane naczynia
do miejsca zapalenia w tkankach (nimesulid, diklo-
fenak, indometacyna, ketoprofen, meloksykam).
Nimesulid zmniejsza takze przyleganie neutrofilow
do $rédbtonka oraz zmniejsza produkcje wolnych
rodnikow tlenowych, przez co hamuje obumieranie
chondrocytéw. Kwas acetylosalicylowy, ketoprofen
i naproksen hamujg elastaze wydzielang przez
neutrofile w miejscu zapalenia, a lornoksykam (xe-
forapid) hamuje produkcje interleukiny 1, 6 i TNF-q,

a takze silnie hamuje NOS. NLPZ (zwtaszcza ibu-

profen) moga zwiekszaé uwalnianie B-endorfin.

Majg tez (zwiaszcza ketoprofen) zdolno$é do

modulacji nadrdzeniowych szlakéw cholinergicz-

nych (11-13).

Paradoksalnie NLPZ, leki obcigzone wielo-
ma dziataniami niepozadanymi, niekorzystnymi
zwlaszcza dla chorych w wieku podesztym, sg
przez pacjentdbw postrzegane jako bezpieczne.
Jednakze ryzyko powiktan, czesto groznych dla
zycia, jest wysokie (dodatkowo rosnie po prze-
kroczeniu maksymalnych dawek lub stosowaniu
tacznie wiecej niz jednego NLPZ-u). Dotyczy to
zwiaszcza ryzyka rozwoju niewydolnosci krazenia,
niewydolnos$ci nerek i krwawienia z przewodu po-
karmowego.

Najwieksze ryzyko uszkodzenia $luzowki prze-
wodu pokarmowego wykazuja: ketoprofen, piroksy-
kam, indometacyna i naproksen (ten ostatni zwtasz-
cza w stosunku do dolnego odcinka przewodu
pokarmowego). NLPZ obnizajg skutecznos$¢ dziatania
wszystkich grup lekdéw hipotensyjnych, pogtebiajac
jednoczesnie ich efekt nefrotoksyczny. taczne stoso-
wanie NLPZ z aspiryng budzi wiele watpliwosci (anto-
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gonizowanie przeciwptytkowego dziatania aspiryny).
Stosowanie NLPZ w skojarzeniu z aspiryng, glikokor-
tykosteroidami (GKS) lub doustnymi difosfonianami
zwieksza ryzyko owrzodzen zofadka i dwunastnicy
oraz krwawien z goérnego odcinka przewodu pokarmo-
wego. W przypadku skojarzenia NLPZ z GKS najmniej-
sze ryzyko zwigzane jest ze stosowaniem deksameta-
zonu. Wynika to gtéwnie z faktu, ze lek ten nie posiada
aktywnosci mineralokortykoidowej. Zwiekszone ryzyko
krwawien z przewodu pokarmowego opisywano row-
niez u pacjentow 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), ktére zmniejszajg wychwyt zwrotny
serotoniny przez ptytki krwi, ostabiajgc ich zdolnosci
zlepne. Ryzyko krwawien jest tez wyzsze u chorych
przyjmujacych preparaty heparyny, takze drobno-
czasteczkowe. Stosowanie NLPZ z doustnymi an-
tykoagulantami zwieksza 6-13 razy ryzyko wysta-
pienia krwawiacego wrzodu zotadka i dwunastnicy,
szczegOlnie u pacjentow w wieku podesztym i u pa-
cjentéw, u ktérych warto$¢ wskaznika INR (ang. in-
ternational normalized ratio) jest niestabilna. NLPZ
moga wptywac¢ na farmakokinetyke doustnych anty-
koagulantow, miedzy innymi poprzez wypieranie tych
ostatnich z potgczen z albuminami. Wiekszos¢ NLPZ
charakteryzuje sie wysokim stopniem wigzania z albu-
minami (97-99,5%). Za szczegdlnie obecnie niezaleca-
ny NLPZ, zwtaszcza dla pacjentéw w wieku podesztym,
uznano popularny w Polsce diklofenak. Jego stoso-
wanie u pacjentéw po incydentach naczyniowych, jak
i u pacjentéw z wysokim ryzykiem wystgpienia takiego
incydentu, powoduje zwiekszone ryzyko ostrego udaru
mdzgu i zawatu miesnia sercowego.

NLPZ stanowig wazny element u$mierzania bolu
w narzadzie ruchu. Wszystkie struktury stawowe poza
chrzastka sa bogato unerwione, dlatego bdl ten ce-
chuje zwykle duze natezenie. Gtéwna role w procesie
powstawania obwodowego bélu zapalnego odgrywa-
ja prostaglandyny, dlatego tez NLPZ, ktérych podsta-
wowy mechanizm dziatania polega na blokowaniu ich
syntezy, stanowig wazny sktadnik w leczeniu tego ro-
dzaju bélu. Stezenie NLPZ, jakie uzyskuje on w surowi-
cy krwi, wyznacza jego dziatanie przeciwbdélowe, a ste-
zenie leku w strukturach stawu (np. btonie maziowej,
chrzastce) wyznacza jego dziatanie przeciwzapalne.

Interesujace wydaje sie, zwlaszcza u chorych w wie-
ku podeszlym, miejscowe podawanie NLPZ jako formy
leczenia wspomagajaca efekt przeciwbdlowy, ewen-
tualnie przeciwzapalny. Ich efekt wykorzystuje sie
zwtaszcza w ostrych bélach migsniowo-szkieletowych.
Stwierdzono, ze penetracja leku przez skére zalezy od
iloci i postaci leku. Liczne badania kliniczne dowiodlty,
ze po podaniu NLPZ miejscowo na skore stezenie leku
w surowicy osigga zaledwie 5-15% wartosci, ktore uzy-
skujemy po podaniu systemowym. Nie zmienia tego
faktu wielokrotno$¢ podan. Penetracje lekéw mozna
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poprawi¢ za pomocg ultradZzwiekdw i jonoforezy. Kon-
centracja NLPZ po klasycznym podaniu przezskérnym
jest w chrzastce stawowej i tekotkach 4-7 razy wieksza,
aw pochewkach $ciegnistych i w kaletkach maziowych
nawet kilkadziesiat razy wieksza niz po podaniu NLPZ
droga doustng. W boélu zapalnym celowym wydaje sie
potaczenie terapii miejscowej z NLPZ podanym dro-
ga doustng. Pofgczenie obu drég podania zapewni
wiasciwg penetracje leku do wszystkich struktur sta-
wowych i zwiekszy gwarancje zahamowania procesu
zapalnego, a uzyskana takim potaczeniem mozliwosé
redukcji dawki NLPZ stosowanego systemowo wptynie
korzystnie na poprawe bezpieczenstwa terapii. Podsu-
mowujac, NLPZ u pacjentdw w wieku podesztym po-
winny by¢ stosowane bardzo rozwaznie, po wnikliwej
analizie potencjalnych korzysci zwigzanych z poprawg
funkcjonowania chorego i ryzyka pogorszenia stanu
zdrowia, ktére moze by¢ nastepstwem stosowania
NLPZ. NLPZ u chorych w wieku podesztym powinni-
$my stosowac tylko wtedy, gdy sa konieczne, czy-
li w okresach zaostrzenia dolegliwosci bélowych,
krotko, a wybiera¢ powinni$my formy lekow o krot-
kim okresie pottrwania (11).

Opioidowe leki przeciwbdlowe

Swiatowa Organizacja Zdrowia i Amerykanskie To-
warzystwo Geriatryczne (American Geriatrics Socie-
ty — AGS) zalecajg u pacjentéw w wieku podesziym
stosowanie opioidéw jako lekéw pierwszego wyboru
w umiarkowanym i silnym bélu przewleklym. Niskie
dawki silnych opioidéw traktowane sg jak leczenie na
Il szczeblu drabiny analgetycznej (10). Podstawowe
zasady leczenia opioidami chorych w wieku pode-
szltym to:

1. Rozwazny wybér leku opioidowego.

2. Rozpoczecie leczenia od matych dawek i stop-
niowe, powolne ich zwiekszanie: ,start low and
go slow”.

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

4. Stosowanie nizszych dawek opioidu w schorze-
niach nerek i watroby.

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

6. Doktadne monitorowanie terapii pod katem jej
skutecznosci i bezpieczenstwa.

7. Zastosowanie opioidu traktowa¢ nalezy jako
element multimodalnej strategii postepowania
przeciwboélowego, np. u pacjentéw z chorobg
zwyrodnieniowg kregostupa i duzych stawow czy
z bélem neuropatycznym.

8. Lek powinien by¢ stosowany przez jeden zespot
leczacy (4).

Wiaczajac opioidy, musimy pamieta¢ o wiacze-
niu odpowiednio dobranego leku przeciwwymiotne-
go (dla danego opioidu), ze wzgledu na fakt, iz prawie
60% chorych przez pierwszych kilka dni leczenia od-
czuwa nudnosci i/lub wymiotuje. Opioidy nasilajg za-
parcia; niezbedne jest wtgczenie profilaktyki przeciw-

zaparciowej. W przypadku pojawienia sie zaburzen
poznawczych nalezy oceni¢ stopien nawodnienia
i poziom elektrolitow. Jezeli zaburzenia poznawcze
utrzymuja sie, nalezy dawke opioidu zredukowaé,
a w przypadku braku poprawy dokonaé zmiany na
inny opioid (14).

ZWIAZANE Z WIEKIEM CHOROBY
WYWOLUJACE BOL

Wiek predysponuje do wielu choréb, ktérych wspol-
nym objawem jest bol. Sg nimi przede wszystkim: bol
w narzadzie ruchu (osteoartroza, osteoporoza), bol
towarzyszgcy chorobie nowotworowej i obwodowe
neuropatie (neuralgia popoétpascowa i neuropatia cu-
krzycowa) (1).

Choroba zwyrodnieniowa stawow - osteoartroza (OA)

OA polega na postepujacej utracie chrzastki sta-
wowej, ktorej towarzyszy przebudowa podchrzestnej
warstwy kosci oraz tworzenie sie osteofitéw. Choro-
ba obejmuje ostatecznie wszystkie tkanki stawu i po-
woduje trwate uszkodzenie strukturalne stawu i upo-
$ledzenie jego funkcji. OA charakteryzuje sie bdlem,
sztywnoscia i zmniejszeniem ruchomos$ci stawéw.
Po 65. r.z. choroba dotyka 60% mezczyzn i 70% kobiet.
Problem moze dotyczy¢ jednego lub wielu stawdw.
Szczegolnie predysponowane sg duze stawy (biodro-
wy, kolanowy, barkowy) i stawy kregostupa (odcinek
ledzwiowy i szyjny). Czynnikami ryzyka OA sa: wiek
podeszty, pte¢ zehska, czynniki genetyczne, nadwa-
ga, statyczne obcigzanie stawoéw, rodzaj wykonywa-
nej pracy zawodowej i poziom aktywnos$ci fizyczne;.
Leczenie zachowawcze choroby zwyrodnieniowej to:
edukacja chorego i jego rodziny, prawidtowe odzywia-
nie (leczenie otytosci), ¢wiczenia usprawniajace, tera-
pia fizykalna — TENS (ang. transcutaneous nerves sti-
mulation — przezskérna stymulacja elektryczna nerwu),
elektroterapia, krioterapia, laseroterapia, ultradzwieki,
pole elektromagnetyczne), unikanie nadmiernych ob-
cigzen stawdw (stosowanie urzadzeh pomocniczych:
laska, kula tokciowa, wktadki korekcyjne do butéw),
psychoterapia (terapia poznawczo-behawioralna), le-
czenie przeciwbodlowe (zasady leczenia oparte na tréj-
stopniowej drabinie analgetycznej: paracetamol/pa-
racetamol + tramadol/tramadol/niska dawka silnego
opioidu/NLPZ systemowo w okresach zaostrzen, NLPZ
miejscowo), w przypadku dotgczenia sie komponentu
neuropatycznego bolu tricykliczne leki przeciwdepre-
syjne TLPD, leki przeciwpadaczkowe, lidokaina w pla-
strach, leczenie wspomagajace (siarczan glukozaminy,
siarczan chordroityny, piaskledyna, kwas hialurono-
wy). Leczenie inwazyjne to natomiast wstrzykniecia od-
stawowe (opioidy, leki znieczulajace miejscowo, kwas
hialuronowy, czynniki wzrostu, komorki macierzyste,
steroidy — duze ryzyko powiktan takich jak: infekcja sta-
wu, martwica ttuszczowa, zwapnienia, jatowa martwica
gtowy kosci udowej) i leczenie operacyjne (artrosko-
pia, osteotomia korekcyjna, transplantacje chrzastki,
artrodeza stawu, endoprotezoplastyka stawu) (15).
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Osteoporoza

Osteoporoza to uktadowa choroba szkieletu, cha-
rakteryzujgca sie zmniejszeniem masy kostnej i za-
burzeniami mikroarchitektury tkanki kostnej, co skut-
kuje zwiekszong podatno$cig na ztamania, nawet po
niewielkim urazie. Na osteoporoze w Polsce choruje
3 miliony ludzi, 8 milionéw jest tg chorobg zagrozo-
nych, natomiast leczonych jest tylko 200 tysiecy osob.
Czynnikami ryzyka sa: predyspozycje rodzinne, za-
wansowany wiek, pte¢ zenska, rasa biata i z6tta, niska
masa ciafa, niedobdr hormonéw piciowych, dieta ubo-
gowapniowa, niedobdr witaminy D, mata aktywnos$¢
fizyczna, alkoholizm, palenie tytoniu, nadmierne spo-
zycie kawy, choroby wspdtistniejace (miedzy innymi
nadczynno$¢ tarczycy, cukrzyca), leki, np. glikokorty-
koidy. Osteoporoza starcza jest nieodtgcznym elemen-
tem procesu starzenia sie. U oséb po 65. r.z. choroba
wystepuje zaréwno u kobiet, jak i u mezczyzn (w popu-
lacji mezczyzn chorujacych na osteoporoze leczonych
jest tylko 10%). Uogoélniona osteoporoza wtérna to-
warzyszy wielu schorzeniom endokrynologicznym,
uktadowym, niewydolnosci nerek oraz glikokorty-
koterapii. Miejscowe osteoporozy wtdrne powodujg
najczesciej dtugotrwate unieruchomienie, choroby za-
palne i urazy. Choroba dtugo przebiega bezobjawowo,
zwykle do pierwszego ztamania. W pore rozpoczete
leczenie moze skutecznie spowalniaé proces choro-
bowy i chroni przed ztamaniami kosci. Celem leczenia
osteoporozy jest przede wszystkim uchronienie przed
pierwszym i kolejnymi ztamaniami, a nie tylko poprawa
wyniku badania densytometrycznego. Regularne wy-
konywanie badan densytometrycznych pozwala mo-
nitorowa¢ skuteczno$é terapii. Leczenie osteoporozy
polega na: edukaciji pacjenta (zmiana stylu zycia, dieta
bogatowapniowa, identyfikacja i eliminacja czynnikéw
ryzyka), zapobieganiu upadkom (poprawa ogdinej
sprawnosci ruchowej, korekta wad wzroku, odpowied-
nie obuwie, likwidacja dywanikéw i progbéw, maty prze-
ciwposlizgowe w tazience, unikanie uzywek i lekéw
nasennych, dobre o$wietlanie klatek schodowych itd.),
kinezyterapii (éwiczenia ogdélno-usprawniajace po-
prawiajace koordynacje ruchéw), fizykoterapii (TENS,
elektroterapia, laseroterapia, pole magnetyczne, krio-
terapia miejscowa i ogdlnoustrojowa), zaopatrzeniu
ortopedycznym utatwiajgcym poruszanie sie, farmako-
terapii (suplementacja wapnia elementarnego, witami-
ny D, leki hamujgce dalsza utrate tkanki kostnej: bis-
fosfoniany, ranelinian strontu, teryparatyd, raloksyfen,
denosumab, hormonalna terapia zastepcza, leczeniu
bélu zgodnym z zasadami tréjstopniowej drabiny anal-
getycznej [jak w leczeniu OA] i leczeniu operacyjnym
[stabilizacja ztaman kosci dtugich, wertebroplastyka,
kyfoplastyka]) (15).

Bol towarzyszacy chorobie nowotworowej

,BOl u chorego na nowotwdr” ma zréznicowany
i ztozony charakter. Moze on mie¢ zardbwno cechy bolu
ostrego, jak i przewlektego, receptorowego i nierecep-
torowego. Najczesciej przyczyna boélu jest sam no-
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wotwor lub jego leczenie, ale réwniez postepujace
ostabienie, obnizenie odpornosci, wyniszczenie
i choroby wspoétistniejace. Uwazna diagnostyka bolu,
ustalenie jego przyczyn i mechanizmoéw powstawania
jest podstawg skutecznej terapii. Zawsze nalezy za-
stanowi¢ sie, czy mozliwe jest zastosowanie leczenia
przyczynowego i/lub postepowania objawowego ukie-
runkowanego na miejsce powstawania i mechanizmy
wywotujgce bol. W dolegliwosciach niezwigzanych bez-
posrednio z chorobg podstawowg postepowanie nasze
nie rozni sie od tego, ktore stosujemy u pacjentéw bez
choroby nowotworowej (np. w leczeniu choroby zwy-
rodnieniowej stawow). Bol bezposrednio wynikajgcy
z rozrostu guza najczesciej ma charakter mieszany (so-
matyczny, trzewny, neuropatyczny, psychogenny).
W bolu neuropatycznym niezbedne jest dotaczenie ko-
analgetykdw — np. lekéw z grupy przeciwdepresyjnych,
przeciwdrgawkowych. Nalezy okresli¢, czy u chorego
wystepuja nagte incydenty zaostrzenia bolu, a jesli tak,
to czy mamy do czynienia z bélem przemijajacym, czy
ze ztg kontrolg bolu ,ta” lub tez bolem ,konca dawki”.
,BOl u chorego na nowotwdr” ma czesto komponente
psychogenng wynikajacg z poczucia zagrozenia, leku
przed $miercig i cierpieniem. Dlatego leczenie chorego
na nowotwor musi by¢ kompleksowe i powinno obej-
mowac réwniez sfere duchowg i psychiczna.

Zasady leczenia boéléw spowodowanych

przez nowotwor:

1. Stosowanie analgetykdw oraz innych lekéw (w za-
leznosci od wskazan: koanalgetykow i/lub lekow
tagodzacych objawy niepozgdane analgetykdw)
w oparciu o drabine analgetyczna.

2. Postepowanie przeciwnowotworowe (np. ra-
dioterapia w bélach kostnych spowodowanych
przerzutami do kosci).

3. Rozwazenie zasadnosci specyficznego poste-
powania ukierunkowanego na przyczyne bolu:

a. interwencyjnego (np. przezskoérna wertebropla-
styka/kyfoplastyka w bdlach spowodowanych
przerzutami do kregostupa; blokady i zabiegi
neurodestrukcyjne),

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

4. Leczenie bolu przemijajacego.

5. Metody wspomagajace (np. fizjoterapia, terapia
zajeciowa, psychoterapia).

Zgodnie ze standardami dotyczgcymi farmako-
terapii bolu przewlektego u chorego na nowotwor,
leki przeciwbdlowe powinno sie stosowa¢ doustnie,
jesli to mozliwe (pamietajgc o alternatywnych dro-
gach podania lekéw, np. przezskérnej), wedtug zega-
ra (w przypadku bolu statego - regularnie w odstepach
czasowych zaleznych od wybranego leku, ale z za-
pewnieniem dawek ratunkowych na wypadek nasilenia
bolu) i zgodnie z drabing analgetyczna (8, 9).

Neuralgia popétpascowa

Na potpasiec choruje 20-30% populacji ludzi po-
wyzej 65. roku zycia. Neuralgia popotpascowa (PHN)



Leczenie bolu u chorych w wieku podesziym

wystepuje $rednio u 9-15% chorych, ktorzy przeby-
li potpasiec. Czestos¢ ta jednak gwattownie rosnie
z wiekiem, a u chorych powyzej 80. r.z. PHN wystepuje
prawie u kazdego pacjenta. PHN to jednostronny bol
zlokalizowany w obrebie dermatomoéw objetych za-
kazeniem wirusowym, utrzymujacy sie (lub nawraca-
jacy) po przechorowaniu pétpasca i po zagojeniu sie
zmian skérnych, utrzymujacy sie powyzej 3 miesiecy.
Bél w PHN moze by¢ staty lub napadowy i ma cha-
rakter palacy, piekacy, pulsujacy lub ostry strzelajacy,
jak ,ktucie nozem lub razenie pradem”. Przebiega
z zaostrzeniami spowodowanymi zimng i deszczowg
pogoda oraz stresem. Zwykle nasila sie w godzinach
wieczornych i w nocy. W PHN dochodzi réwniez do za-
burzen czucia o typie alodynii, hiperalgezji i hipoeste-
zji (16-18). Czynnikami ryzyka wystapienia PHN sa:
wiek, pte¢ zenska, silny bol przed pojawieniem sie wy-
sypki, lokalizacja w zakresie 1 gatezi nerwu V, zajecie
dermatomow, ktoére ze soba nie sgsiaduja, cukrzyca,
choroba nowotworowa lub inne choroby obnizajace
odporno$¢ w wywiadzie oraz bardzo ciezki przebieg
ostrej fazy choroby, z duzym natezeniem bolu i zaje-
ciem duzej liczby dermatoméw. Bél moze ustgpié sa-
moistnie w ciagu kilku miesiecy, jednak u czesci cho-
rych utrzymuije sie latami i trwa do konca zycia (18, 19).
W profilaktyce pétpasca i neuralgii popétpascowej
udokumentowano skuteczno$¢ szczepionki zawiera-
jacej ostabione zywe wirusy (Zostavax — zmniejszenie
zapadalnos$ci na polpasiec o 61,1% i zmniejszenie
ryzyka rozwoju PHN o 66,5%) (20). Zastosowanie
leku przeciwwirusowego (acyklowir) do 48 godzin
od pojawienia sie zmian skérnych ogranicza na-
mnazanie sie wirusa w strukturach uktadu nerwo-
wego i zmniejsza czesto$¢ wystepowania PHN.
Takze skuteczne u$mierzanie bolu w ostrej fazie
choroby poprzez zastosowanie lekéw nieopioido-
wych, stabych lub silnych opioidéw, blokad uktadu
wspotczulnego, dozylnych wlewéw lidokainy oraz
lekéw z grupy przeciwdepresyjnych i przeciwdr-
gawkowych (zastosowanych u chorych z grupy ry-
zyka) zmniejsza czesto$¢ wystepowania PHN (21).
Postepowanie terapeutyczne u chorego z PHN zale-
zy od charakterystyki bolu zgtaszanego przez pacjen-
ta. Jezeli wystepuje alodynia lub hiperalgezja, zalecane
sg powierzchniowo plastry z 5% lidokaing oraz blokady
nasiekowe 1% lidokaing lub blokady uktadu wspotczul-
nego w obszarze wystepowania bélu. W pozostatych
przypadkach poleca sie leki przeciwpadaczkowe: (ga-
bapentyna, pregabalina), leki przeciwdepresyjne,
zwiaszcza TLPD. TLPD sg skuteczne w fagodzeniu bolu
samoistnego z komponentem parzacym i parestezjami.
Skuteczne moga byé réwniez: SNRI (duloksetyna i we-
nlafaksyna), opioidy, szczeg6lnie tramadol w dawce do
400 mg/dobe, lub silne opioidy (oksykodon, buprenor-
fina, metadon, morfina, fentanyl) (22-28). Mimo braku
udokumentowanych dowoddéw na skuteczno$¢ blo-
kad ukfadu wspétczulnego w wielu osrodkach sg one
stosowane. Skutecznosé blokady jest tym wieksza, im
wczesniej rozpocznie sie jej stosowanie, co moze wyni-

ka¢ z zahamowania odpowiedzi wynikajacej z nadwraz-
liwosci uszkodzonych aksondéw lub ich zakohczen na
uwalniang noradrenaline (29, 30). W przypadku braku
skutecznosci kolejnych pojedynczych lekow mozliwe
jest zastosowanie farmakoterapii skojarzonej, tagczac
leki z réznych grup terapeutycznych (31).

Neuropatia cukrzycowa (PDN)

Przez neuropatie cukrzycowg rozumiemy podmio-
towe i przedmiotowe objawy dysfunkcji obwodowego
uktadu nerwowego u pacjenta z cukrzycag, po wyklu-
czeniu innych mozliwych przyczyn neuropatii. PDN to
postepujacy zanik witdkien nerwowych mogacy obej-
mowac zaréwno nerwy somatyczne, jak i autonomicz-
ne, jako wynik uszkodzenia mikrokrazenia. PDH to
najczestsze powiktanie cukrzycy, wystepuje ono u pra-
wie 50% chorych. Czynnikami ryzyka sa: przewlekia
hiperglikemia i stopien jej nasilenia, czas trwania cho-
roby, wiek, otyto$¢, palenie papieroséw, naduzywanie
alkoholu, nadcisnienie tetnicze i hipercholesterole-
mia. U wielu oséb neuropatia przebiega bezobjawo-
wo, co stwarza ryzyko urazéw stop spowodowanych
deficytem czucia. Jezeli pojawiajg sie objawy bolowe
i ubytkowe, pogarsza to znacznie jako$¢ zycia pacjen-
ta. Jezeli wystgpi neuropatia autonomiczna z zajeciem
uktadu krazenia, choremu grozi nagte zatrzymanie kra-
Zenia.

Przewlekta polineuropatia czuciowo-ruchowa (pie-
kace, palace, ktujgce bdle w obrebie dioni i stép) jest
czestym powiktaniem cukrzycy. Zmiany moga doty-
czy¢ pojedynczych nerwéw obwodowych, np. nerwu
posrodkowego, nerwdéw czaszkowych, nerwoéw rdze-
niowych w obrebie tutowia, jak réwniez mie¢ posta¢
amiotrofii cukrzycowej (b6l i zaniki proksymalnych
miesni ud) lub przewlektej demielinizacyjnej neuro-
patii zapalnej (31). Leczenie neuropatii cukrzycowe;j,
zwlaszcza w zaawansowanych przypadkach, jest trud-
ne i czesto nieskuteczne. Z tego powodu decydujaca
role odgrywajg dziatania profilaktyczne: wczesne wy-
krywanie cukrzycy i jej wyrbwnanie metaboliczne, prze-
strzeganie wtasciwej diety, leczenie insuling lub lekami
doustnymi zabezpieczajace state utrzymywanie sie po-
ziomu glikemii w granicach normy, a takze odpowiedni
tryb zycia. Scista kontrola glikemii, stosowanie inhibito-
row reduktazy aldolazy, immunoglobulin przyczyniaja
sie do zwolnienia postepu choroby. W profilaktyce za-
leca sie unikanie infekcji, narazenia na srodki toksyczne
i urazy kohczyn, palenia tytoniu i picia alkoholu. Catko-
wite ustgpienie bolu lub redukcje jego natezenia o poto-
we udaje sie uzyskaé jedynie u potowy chorych (31, 32).

Skutecznos$¢ klasycznych lekow przeciwbolo-
wych, w tym najpowszechniej stosowanych NLPZ,
jest niewielka. Dowody skutecznos$ci lekow prze-
ciwpadaczkowych pierwszej generacji (np. karba-
mazepiny czy fenytoiny) sa ograniczone i pocho-
dzg gtownie z matych badan jednoosrodkowych
niekontrolowanych placebo. Tym niemniej zgod-
nie z opinig ekspertdow sa one lekami sprawdzonymi
w praktyce i stosowanie ich oparte jest na zasadzie
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dobrej praktyki klinicznej. Leczenie rozpoczynamy od
karbamazepiny. Skuteczne sa rowniez leki przeciwpa-
daczkowe najnowszej generacji, a zwtaszcza pregaba-
lina i gabapentyna. W leczeniu bolu neuropatycznego
w przebiegu cukrzycy zastosowanie znajdujg takze:
okskarbazepina, walproinian sodu, lamotrygina i topi-
ramat (31-36).

W leczeniu polineuropatii cukrzycowej zastoso-
wanie znajdujg rowniez TLPD (37). Amitryptylina od
lat ma ugruntowana pozycje w arsenale lekéw za-
lecanych w leczeniu bolesnej neuropatii cukrzyco-
wej (38). Leczenierozpoczynamy od dawki 10-25 mg,
stopniowo zwiekszajgc do dawki 50-150 mg/dobe.
Stezenie leku we krwi nie koreluje z jego dziataniem
przeciwbolowym (39). Korzystne dziatanie amitryp-
tyliny w tej jednostce chorobowej ujawnia sie szyb-
ko, juz po pierwszym tygodniu leczenia. O braku
skuteczno$ci i zmianie preparatu mozna méwié jed-
nak dopiero po trzech, czterech tygodniach stoso-
wania stabilnej dawki leku.

Leki w postaci masci i kreméw majg ograniczone
znaczenie w leczeniu neuropatii cukrzycowej. Stoso-
wane sa kapsaicyna i plastry z lidokaina, ktére pomimo
tego, ze zostaty dopuszczone przez FDA tylko do le-
czenia nerwobdlu po poétpascu, sg réwniez skuteczne
w bolesnej neuropatii cukrzycowej. W otwartym bada-
niu pilotowym 3-tygodniowe leczenie plastrem zawie-
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rajacym 5% lidokaine istotnie redukowato bl i popra-
wiato jako$¢ zycia (31, 40).

Podsumowujac, priorytetem w leczeniu poli-
neuropatii cukrzycowej jest ztagodzenie bolu i po-
prawa jakos$ci zycia chorego. Lekami pierwszego
wyboru w leczeniu polineuropatii cukrzycowej sa:
duloksetyna, gabapentyna, pregabalina, TLPD
i wenlafaksyna ER, za$ lekami drugiego wybo-
ru w leczeniu polineuropatii cukrzycowej sg silne
opioidy, tramadol, SNRI i lamotrygina. Jesli lek
pierwszego wyboru jest nieskuteczny lub pojawi-
ty sie dziatania niepozadane, konieczna jest mo-
dyfikacja leczenia: zmiana na inny lek | wyboru,
najlepiej o innym mechanizmie dziatania; zmiana
na lek Il wyboru (réwniez najlepiej na lek o innym
mechanizmie dziatania); dodanie innego leku | lub
Il wyboru z zachowaniem zasad racjonalnej farma-
koterapii (31).
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