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1. Wstęp 

Ból jest jednym z najczęściej występujących objawów towarzyszących różnym 

schorzeniom, zarówno ostrym, jak i przewlekłym. Światowa Organizacja Zdrowia (WHO) 

definiuje ból jako „nieprzyjemne doznanie czuciowe i emocjonalne, związane z rzeczywistym 

lub potencjalnym uszkodzeniem tkanek, bądź opisywane w kategoriach takiego uszkodzenia” 

. Jest to zjawisko złożone, które oprócz aspektu fizjologicznego posiada również komponentę 

psychologiczną i społeczną, znacząco wpływając na jakość życia pacjentów. Efektywne 

leczenie bólu stanowi zatem jeden z kluczowych elementów współczesnej medycyny i opieki 

nad chorymi w różnych stanach klinicznych. 

Leki przeciwbólowe stanowią podstawę terapii bólu o różnej etiologii i nasileniu. Są 

stosowane zarówno w leczeniu bólu ostrego, związanego z urazami, zabiegami 

chirurgicznymi czy stanami zapalnymi, jak i w terapii bólu przewlekłego, np. w chorobach 

nowotworowych, reumatycznych czy neuropatycznych. Ze względu na różnorodny 

mechanizm działania, farmakokinetykę oraz profil bezpieczeństwa, wybór odpowiedniego 

leku przeciwbólowego powinien być dostosowany indywidualnie do potrzeb pacjenta, jego 

stanu klinicznego oraz potencjalnych działań niepożądanych . 

Farmakoterapia bólu obejmuje kilka podstawowych grup leków, do których 

zaliczamy: leki nieopioidowe (takie jak paracetamol czy niesteroidowe leki przeciwzapalne – 

NLPZ), leki opioidowe (np. morfina, fentanyl, oksykodon), a także tzw. leki koanalgetyczne, 

które nie wykazują typowego działania przeciwbólowego, ale wspomagają terapię, jak 

niektóre leki przeciwpadaczkowe czy przeciwdepresyjne. Różnice w mechanizmach 

działania, sposobie metabolizmu czy długości utrzymywania efektu analgetycznego 

sprawiają, że znajomość właściwości farmakokinetycznych i farmakologicznych leków 

przeciwbólowych jest kluczowa w skutecznym i bezpiecznym leczeniu bólu. 

Celem niniejszej pracy jest porównanie najważniejszych leków przeciwbólowych pod 

kątem ich właściwości farmakokinetycznych, farmakologicznych oraz terapeutycznych, a 

także przedstawienie ich głównych zastosowań klinicznych. Szczególną uwagę zwrócono na 

porównanie szybkości wchłaniania, metabolizmu, okresu półtrwania, mechanizmów działania 

oraz skuteczności w różnych typach bólu. Analiza ta może stanowić podstawę do bardziej 

świadomego i racjonalnego stosowania farmakoterapii przeciwbólowej w praktyce klinicznej. 

2. Podstawy teoretyczne leczenia bólu 

2.1. Definicja i rodzaje bólu 

Ból jest złożonym zjawiskiem biologicznym, które pełni funkcję ochronną, ostrzegając 

organizm przed potencjalnym zagrożeniem lub uszkodzeniem tkanek. W literaturze 

medycznej wyróżnia się kilka podstawowych rodzajów bólu: 

Ból nocyceptywny - powstaje w wyniku aktywacji receptorów bólowych 

(nocyceptorów) w odpowiedzi na bodźce mechaniczne, chemiczne lub termiczne. Jest 

to najczęstszy typ bólu występujący m.in. w stanach zapalnych, urazach czy 

pooperacyjnie. 



Ból neuropatyczny - związany z uszkodzeniem lub dysfunkcją układu nerwowego, 

zarówno obwodowego, jak i ośrodkowego. Objawia się pieczeniem, mrowieniem, 

przeszywającym bólem lub przeczulicą. 

Ból mieszany - łączy cechy bólu nocyceptywnego i neuropatycznego, np. w przebiegu 

chorób nowotworowych czy zespołów bólu przewlekłego. 

Ból psychogenny - w którym czynniki psychiczne odgrywają dominującą rolę w 

powstawaniu lub podtrzymywaniu dolegliwości. 

Ból może mieć także charakter ostry, związany najczęściej z urazem, zabiegiem 

chirurgicznym czy nagłym stanem chorobowym, lub przewlekły, trwający powyżej 3 

miesięcy, często występujący w przebiegu chorób przewlekłych i trudniejszy do leczenia. 

2.2. Mechanizmy powstawania bólu 

Proces powstawania bólu jest wieloetapowy i obejmuje cztery podstawowe fazy: 

1. Transdukcja - przekształcenie bodźca szkodliwego w impuls nerwowy. 

2. Przewodzenie - przesyłanie impulsu nerwowego z obwodu do ośrodkowego układu 

nerwowego. 

3. Modulacja - regulacja przewodnictwa bólowego przez neuroprzekaźniki pobudzające 

i hamujące. 

4. Percepcja - świadome odczuwanie bólu przez pacjenta. 

Na każdym z tych etapów możliwe jest farmakologiczne działanie leków przeciwbólowych, 

co stanowi podstawę ich podziału i wyboru w terapii. 

2.3. Drabina analgetyczna WHO 

WHO opracowała tzw. trzystopniową drabinę analgetyczną, która stanowi podstawowe 

narzędzie w leczeniu bólu, szczególnie w onkologii: 

Stopień I - leki nieopioidowe (paracetamol, NLPZ), stosowane w bólu łagodnym. 

Stopień II - słabe opioidy (np. kodeina, tramadol) w skojarzeniu z lekami 

nieopioidowymi. 

Stopień III - silne opioidy (np. morfina, fentanyl, oksykodon), stosowane w bólu 

umiarkowanym do silnego, często w połączeniu z lekami wspomagającymi. 

Taki schemat umożliwia stopniowanie terapii i minimalizację działań niepożądanych, a 

jego znajomość jest kluczowa przy doborze odpowiedniego leku. 

3. Podział leków przeciwbólowych 

Leki przeciwbólowe stanowią niezwykle zróżnicowaną grupę substancji, które różnią 

się zarówno mechanizmem działania, jak i siłą efektu analgetycznego, farmakokinetyką oraz 

profilem bezpieczeństwa. Ich właściwy dobór jest kluczowy dla skutecznego i bezpiecznego 



leczenia bólu. Najczęściej stosowany podział leków przeciwbólowych opiera się na 

mechanizmie działania oraz sile analgezji i obejmuje trzy główne grupy: leki nieopioidowe, 

opioidowe oraz tzw. koanalgetyki (leki wspomagające). Podział ten jest zgodny z koncepcją 

trzystopniowej drabiny analgetycznej WHO, choć w praktyce klinicznej często stosuje się 

leczenie skojarzone łączące różne klasy leków. 

3.1. Leki nieopioidowe 

Leki nieopioidowe należą do najczęściej stosowanych środków przeciwbólowych. 

Wykazują głównie działanie analgetyczne i przeciwgorączkowe, a niektóre z nich również 

przeciwzapalne. Mechanizm ich działania związany jest z hamowaniem aktywności 

cyklooksygenazy (COX), enzymu odpowiedzialnego za syntezę prostaglandyn 

uczestniczących w procesie zapalnym oraz percepcji bólu. 

3.1.1. Paracetamol 

Paracetamol jest lekiem o silnym działaniu przeciwbólowym i przeciwgorączkowym, 

ale praktycznie pozbawionym działania przeciwzapalnego. Jego mechanizm działania polega 

głównie na hamowaniu aktywności cyklooksygenazy w ośrodkowym układzie nerwowym 

oraz modulacji układu serotoninergicznego. 

 

Charakterystyka farmakokinetyczna: lek szybko wchłania się z przewodu pokarmowego, 

osiągając maksymalne stężenie w osoczu po około 30–60 minutach. Metabolizowany jest 

głównie w wątrobie, częściowo z udziałem cytochromu P450 (CYP2E1), a wydalany w 

postaci glukuronidów i siarczanów. Okres półtrwania wynosi ok. 2–3 godziny. 

Zastosowanie: ból o małym i umiarkowanym nasileniu, gorączka. 

Działania niepożądane: przy prawidłowych dawkach są rzadkie; w przypadku 

przedawkowania - hepatotoksyczność prowadząca do ostrej niewydolności wątroby. 

3.1.2. Niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ) 

Do tej grupy należą m.in. ibuprofen, naproksen, ketoprofen, diklofenak oraz 

selektywne inhibitory COX-2, takie jak celekoksyb i etorikoksyb. 

Mechanizm działania: hamowanie syntezy prostaglandyn poprzez blokadę enzymów COX-1 

i COX-2, co prowadzi do zmniejszenia stanu zapalnego, bólu i gorączki. 

Farmakokinetyka: większość NLPZ dobrze wchłania się z przewodu pokarmowego, wiąże 

się w dużym stopniu z białkami osocza i jest metabolizowana w wątrobie. 

Zastosowanie: ból zapalny (np. w chorobach reumatycznych), ból pourazowy, bóle 

menstruacyjne, ból ostry i przewlekły o umiarkowanym nasileniu. 

Działania niepożądane: gastrotoksyczność (wrzody, krwawienia), nefrotoksyczność, ryzyko 

zdarzeń sercowo-naczyniowych przy długotrwałym stosowaniu. 

 

 

 

 



3.2. Leki opioidowe 

Opioidy są najsilniejszą grupą leków przeciwbólowych, stosowaną głównie w leczeniu 

bólu umiarkowanego i silnego, szczególnie bólu nowotworowego lub pooperacyjnego. 

Działają poprzez wiązanie się z receptorami opioidowymi (μ, κ, δ) w ośrodkowym i 

obwodowym układzie nerwowym, modulując przewodnictwo bólowe. 

3.2.1. Morfina 

Morfina jest lekiem referencyjnym w terapii bólu silnego, stosowana zarówno 

doustnie, jak i pozajelitowo. 

 

Farmakokinetyka: wchłania się z przewodu pokarmowego, lecz ulega znacznemu efektowi 

pierwszego przejścia w wątrobie. Metabolizowana jest do 3-glukuronidu morfiny 

(nieaktywny metabolit) i 6-glukuronidu morfiny (aktywny metabolit). Okres półtrwania 

wynosi 2–3 godziny. 

 

Działania niepożądane: depresja oddechowa, zaparcia, nudności, uzależnienie fizyczne i 

psychiczne. 

3.2.2. Fentanyl 

Silny agonista receptorów μ, około 100 razy mocniejszy od morfiny. 

Farmakokinetyka: dobrze wchłania się przez błony śluzowe i skórę, dostępny w formie 

plastrów transdermalnych. Metabolizowany głównie przez CYP3A4. Krótki czas działania po 

podaniu dożylnym. 

 

Zastosowanie: leczenie przewlekłego bólu nowotworowego, analgezja w anestezjologii. 

Działania niepożądane: podobne do morfiny, ale mniej nasilone działanie emetogenne. 

3.2.3. Tramadol 

Słaby agonista receptorów opioidowych, dodatkowo hamuje wychwyt zwrotny 

serotoniny i noradrenaliny, co wzmacnia efekt przeciwbólowy. 

 

Farmakokinetyka: dobrze wchłania się po podaniu doustnym, metabolizowany przez 

CYP2D6 do aktywnego metabolitu O-desmetylotramadolu. 

 

Zastosowanie: ból umiarkowany do silnego, również w leczeniu bólu neuropatycznego. 

Działania niepożądane: senność, nudności, ryzyko drgawek przy wysokich dawkach. 

 

 



3.3. Leki koanalgetyczne (adjuwanty) 

Do tej grupy należą leki, które same w sobie nie są klasycznymi analgetykami, ale 

wspomagają terapię bólu, szczególnie neuropatycznego lub przewlekłego. 

Leki przeciwpadaczkowe (np. gabapentyna, pregabalina) - modulują przekaźnictwo 

nerwowe, zmniejszając nadmierną aktywność neuronów bólowych. 

Leki przeciwdepresyjne (np. amitryptylina, duloksetyna) - hamują wychwyt 

serotoniny i noradrenaliny w OUN, wzmacniając mechanizmy hamujące ból. 

Kortykosteroidy - stosowane w bólach związanych z obrzękiem tkanek lub uciskiem 

na struktury nerwowe. 

Środki znieczulające miejscowo (np. lidokaina w plastrach) - działają poprzez 

blokadę przewodnictwa nerwowego w obwodowych zakończeniach nerwowych. 

3.4. Leki złożone i terapie skojarzone 

Współczesna medycyna często korzysta z terapii skojarzonej, łączącej różne 

mechanizmy działania leków przeciwbólowych, co pozwala na uzyskanie lepszego efektu 

analgetycznego przy jednoczesnym zmniejszeniu ryzyka działań niepożądanych. Przykładem 

są preparaty łączące paracetamol lub NLPZ z kodeiną czy tramadolem, stosowane w leczeniu 

bólu o umiarkowanym nasileniu. 

4. Porównanie właściwości farmakokinetycznych leków przeciwbólowych 

Farmakokinetyka leków obejmuje procesy związane z ich wchłanianiem, dystrybucją, 

metabolizmem oraz wydalaniem (ADME – Absorption, Distribution, Metabolism, Excretion). 

Analiza farmakokinetyki poszczególnych leków przeciwbólowych jest kluczowa dla 

optymalizacji terapii, dostosowania dawkowania do potrzeb pacjenta, a także minimalizacji 

ryzyka działań niepożądanych. Właściwości farmakokinetyczne decydują m.in. o szybkości 

wystąpienia efektu przeciwbólowego, czasie jego utrzymywania się, jak również o 

interakcjach z innymi lekami i potencjalnym ryzyku toksyczności. 

4.1. Leki nieopioidowe 

4.1.1. Paracetamol 

Szybko wchłania się z przewodu pokarmowego, biodostępność 60–90%, stężenie 

maksymalne osiagane jest po 30-60 minut po podaniu doustnym. Ulega równomiernie 

dystrybucji  w płynach ustrojowych, przenika barierę krew–mózg. Metabolizm następuje 

głównie w wątrobie poprzez glukuronidację (40–65%) i sulfatację (20–40%), niewielka część 

przez CYP2E1 do toksycznego metabolitu NAPQI, neutralizowanego przez glutation. 

Wydalany głównie z moczem w postaci sprzężonych metabolitów. Okres półtrwania wynosi 

2–3 godziny u zdrowych dorosłych. 

U pacjentów z chorobami wątroby należy zachować ostrożność ze względu na ryzyko 

hepatotoksyczności. 



 

4.1.2. Niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ) 

Farmakokinetyka poszczególnych NLPZ jest podobna, jednak istnieją istotne różnice 

dotyczące czasu półtrwania i stopnia wiązania z białkami. 

Lek Biodostępność Cmax 
T½ 

(godziny) 

Wiązanie z 

białkami 
Metabolizm 

Ibuprofen ~80% 
1-2 

h 
1,5–3 h >95% Wątroba (CYP2C9) 

Naproksen ~95% 
1-2 

h 
12–15 h >99% 

Wątroba 

(glukuronidacja) 

Diklofenak ~50-60% 
1-2 

h 
1–2 h >99% CYP2C9 

Celekoksyb ~40% 3 h 11 h >97% CYP2C9 

Uwagi kliniczne: NLPZ o dłuższym okresie półtrwania (np. naproksen) umożliwiają rzadsze 

dawkowanie, jednak dłuższe utrzymywanie się leku w osoczu zwiększa ryzyko działań 

niepożądanych przy przewlekłym stosowaniu. 

4.2. Leki opioidowe 

4.2.1. Morfina 

Wchłanianie: biodostępność po podaniu doustnym 20–40% (znaczny efekt pierwszego 

przejścia). 

Dystrybucja: szybko przenika do tkanek, mniej lipofilna niż inne opioidy. 

Metabolizm: w wątrobie do morfiny-3-glukuronidu (nieaktywny) i morfiny-6-glukuronidu 

(aktywny, silnie analgetyczny). 

Wydalanie: głównie przez nerki. 

T½: 2–4 godziny. 

U pacjentów z niewydolnością nerek dochodzi do kumulacji aktywnych metabolitów, 

zwiększając ryzyko działań niepożądanych. 

 

 



4.2.2. Fentanyl 

Wchłanianie: biodostępność doustna niska (pierwsze przejście), stosowany w postaci 

transdermalnej, donosowej lub dożylnej. 

Dystrybucja: bardzo lipofilny, szybko przenika do OUN. 

Metabolizm: w wątrobie przez CYP3A4 do nieaktywnych metabolitów. 

Wydalanie: nerki (metabolity). 

T½: 3–12 godzin (plastry transdermalne zapewniają stałe stężenie przez 72 godziny). 

Wysoka siła działania zwiększa ryzyko depresji oddechowej przy błędnym dawkowaniu. 

4.2.3. Tramadol 

Wchłanianie: biodostępność doustna 60–70%. 

Metabolizm: głównie CYP2D6 i CYP3A4 do aktywnego metabolitu O-desmetylotramadolu 

(silniejszy agonista μ). 

Wydalanie: przez nerki. 

T½: 5–7 godzin. 

Polimorfizm genetyczny CYP2D6 wpływa na skuteczność i bezpieczeństwo (tzw. poor vs. 

ultrarapid metabolizers). 

4.3. Leki koanalgetyczne 

Właściwości farmakokinetyczne tej grupy są zróżnicowane: 

Gabapentyna: biodostępność maleje wraz ze wzrostem dawki (do 60%), T½ = 5–7 godzin, 

wydalana niezmieniona przez nerki. 

Pregabalina: biodostępność >90%, T½ = 6 godzin, brak istotnego metabolizmu 

wątrobowego. 

Duloksetyna: biodostępność 50%, metabolizm CYP1A2 i CYP2D6, T½ = 12 godzin. 

Amitryptylina: biodostępność 30-60%, metabolizm CYP2D6, T½ = 10–28 godzin. 

Uwzględnienie tych parametrów pozwala na właściwy dobór dawki, szczególnie u pacjentów 

w podeszłym wieku, z niewydolnością nerek lub wątroby. 

 

 



4.4. Znaczenie różnic farmakokinetycznych w praktyce klinicznej 

Różnice farmakokinetyczne między lekami przeciwbólowymi mają duże znaczenie 

praktyczne, wpływając m.in. na: 

Dobór leku do rodzaju bólu: np. opioidy o szybkim początku działania są preferowane w 

bólu ostrym, natomiast leki o dłuższym T½ w bólu przewlekłym. 

Dawkowanie i schemat podawania: częstotliwość przyjmowania zależy od okresu 

półtrwania leku. 

Ryzyko kumulacji: istotne szczególnie u pacjentów z zaburzeniami funkcji nerek lub 

wątroby. 

Potencjalne interakcje lekowe: leki metabolizowane przez te same izoenzymy CYP mogą 

wchodzić w interakcje, zwiększając ryzyko działań niepożądanych. 

5. Porównanie właściwości farmakologicznych i mechanizmów działania leków 

przeciwbólowych 

Farmakologia leków przeciwbólowych obejmuje zarówno ich mechanizm działania, 

jak i wpływ na fizjologiczne procesy przewodzenia i modulacji bólu. Zrozumienie tych 

właściwości umożliwia optymalne stosowanie leków w terapii bólu ostrego, przewlekłego, 

neuropatycznego czy zapalnego. Leki przeciwbólowe różnią się powinowactwem do 

receptorów, siłą działania, potencjałem rozwoju tolerancji i uzależnienia oraz wpływem na 

inne układy organizmu. 

5.1. Leki nieopioidowe 

5.1.1. Mechanizm działania 

Paracetamol: hamuje aktywność cyklooksygenazy w OUN, prawdopodobnie wpływa także 

na układ serotoninergiczny i kanały wapniowe TRPV1, zmniejszając przewodnictwo bólowe. 

Nie ma znaczącego działania przeciwzapalnego. 

NLPZ: hamują COX-1 i/lub COX-2, co prowadzi do spadku syntezy prostaglandyn (PG), 

mediatorów odpowiedzialnych za uwrażliwienie nocyceptorów na bodźce. Leki selektywne 

wobec COX-2 (np. celekoksyb) mają mniejsze ryzyko działań niepożądanych ze strony 

przewodu pokarmowego, ale mogą zwiększać ryzyko zakrzepicy. 

5.1.2. Właściwości farmakologiczne 

Efekt analgetyczny: umiarkowany, głównie w bólach o małej i średniej intensywności. 

Efekt przeciwgorączkowy: silny (paracetamol, NLPZ). 

Efekt przeciwzapalny: obecny tylko w NLPZ. 



Działania niepożądane: NLPZ - gastrotoksyczność, nefrotoksyczność, ryzyko sercowo-

naczyniowe; paracetamol – hepatotoksyczność w przedawkowaniu. 

5.2. Leki opioidowe 

5.2.1. Mechanizm działania 

Opioidy działają głównie jako agonisty receptorów opioidowych μ, κ i δ, sprzężonych z 

białkiem Gi/o. Ich aktywacja prowadzi do: 

zahamowania cyklazy adenylanowej skutkuje zmniejszeniem stężenia cAMP, 

zamknięcia kanałów wapniowych typu N w efekcie czego zmniejszenia uwalniania 

neuroprzekaźników bólowych (substancja P, glutaminian), 

otwarcia kanałów potasowych, co jest przyczyną hiperpolaryzacji neuronów i 

hamowania przewodzenia bólu. 

5.2.2. Właściwości farmakologiczne 

Efekt analgetyczny: najsilniejszy spośród dostępnych leków, skuteczny w bólach ostrych, 

przewlekłych i nowotworowych. 

Efekty dodatkowe: działanie uspokajające, euforyzujące (ryzyko uzależnienia), 

przeciwkaszlowe, zwężenie źrenic. 

Tolerancja i uzależnienie: rozwijają się przy przewlekłym stosowaniu; mechanizmy 

obejmują adaptacyjne zmiany w receptorach μ i w układach neuroprzekaźników. 

Działania niepożądane: depresja oddechowa, zaparcia (wynikające z pobudzenia receptorów 

μ w przewodzie pokarmowym), nudności, świąd, zatrzymanie moczu. 

5.3. Leki koanalgetyczne 

5.3.1. Mechanizm działania 

Leki przeciwpadaczkowe (gabapentyna, pregabalina): wiążą się z podjednostką α2δ 

kanałów wapniowych, hamując nadmierne uwalnianie glutaminianu i substancji P. 

Leki przeciwdepresyjne: hamują wychwyt zwrotny serotoniny i noradrenaliny w 

ośrodkowych drogach zstępujących, nasilając endogenne hamowanie bólu. 

Kortykosteroidy: zmniejszają stan zapalny i obrzęk wokół uszkodzonych nerwów, co 

łagodzi ucisk i przewodzenie bólu neuropatycznego. 

 

 

 



5.4. Synergizm leków przeciwbólowych 

Połączenie różnych klas leków przeciwbólowych działa korzystnie poprzez mechanizmy 

synergistyczne: 

Paracetamol + opioid: sumuje efekty analgetyczne, pozwala na stosowanie mniejszych 

dawek opioidu. 

NLPZ + opioid: działanie przeciwzapalne NLPZ zmniejsza źródło bólu, a opioidy hamują 

przewodzenie bólowe w OUN. 

Opioid + koanalgetyk: szczególnie skuteczne w bólu neuropatycznym, gdzie sam opioid 

może być niewystarczający. 

Terapia multimodalna pozwala na zmniejszenie dawki poszczególnych leków, ograniczając 

działania niepożądane, przy jednoczesnym zwiększeniu skuteczności leczenia. 

5.5. Porównanie właściwości farmakologicznych – zestawienie 

Grupa 

leków 

Siła 

działania 
Receptory/cel Tolerancja Uzależnienie Efekt dodatkowy 

Paracetamol Umiarkowana 
COX w OUN, 

TRPV1 
Nie Nie Przeciwgorączkowy 

NLPZ Umiarkowana COX-1, COX-2 Nie Nie Przeciwzapalny 

Opioidy Bardzo silna μ, κ, δ (Gi/o) Tak Tak 
Uspokojenie, 

euforia, sedacja 

Koanalgetyki Zmienna 

Kanały Ca
2+

, 

transportery 5-

HT/NA 

Nie Nie 
Poprawa snu, 

redukcja lęku 

 

6. Porównanie skuteczności klinicznej i zastosowań terapeutycznych leków 

przeciwbólowych 

Skuteczność kliniczna leków przeciwbólowych zależy od rodzaju bólu, jego etiologii, 

nasilenia oraz indywidualnych uwarunkowań pacjenta (wiek, choroby współistniejące, 

farmakogenetyka). Poszczególne grupy leków różnią się nie tylko siłą działania 

analgetycznego, ale również miejscem w schematach terapeutycznych oraz profilem 

bezpieczeństwa. 

 



6.1. Skuteczność kliniczna w różnych typach bólu 

6.1.1. Ból ostry 

Ból ostry (pooperacyjny, pourazowy, towarzyszący infekcjom) najczęściej wynika z 

uszkodzenia tkanek i reakcji zapalnej. 

NLPZ: skuteczne w redukcji bólu związanego ze stanem zapalnym, działają również 

przeciwobrzękowo. Badania wskazują na istotną redukcję zapotrzebowania na opioidy 

pooperacyjnie przy ich stosowaniu. 

Paracetamol: korzystny u pacjentów, u których NLPZ są przeciwwskazane (choroba 

wrzodowa, ryzyko krwawień). 

Opioidy: stosowane w bólu o dużym nasileniu lub gdy leki nieopioidowe są 

niewystarczające; podawane najczęściej dożylnie lub w krótkotrwałych schematach. 

Koanalgetyki: stosowane rzadko, głównie w bólach neuropatycznych pourazowych. 

6.1.2. Ból przewlekły nienowotworowy 

Do tej kategorii należą m.in. bóle zwyrodnieniowe, reumatyczne, pourazowe oraz ból 

kręgosłupa. 

Leki pierwszego wyboru: NLPZ i paracetamol, stosowane długoterminowo z ostrożnością ze 

względu na działania niepożądane (nefrotoksyczność, gastropatie). 

Koanalgetyki: szczególnie istotne w bólach neuropatycznych (pregabalina, duloksetyna), 

zmniejszają potrzebę stosowania opioidów. 

Opioidy: stosowane wyłącznie przy nieskuteczności innych leków, krótkotrwale lub w bólach 

o dużym nasileniu. Wytyczne zalecają ostrożne dawkowanie ze względu na ryzyko 

uzależnienia i rozwój tolerancji. 

6.1.3. Ból nowotworowy 

Jest to jedna z głównych wskazań do stosowania silnych opioidów. Szacuje się, że ok. 70–

90% pacjentów onkologicznych doświadcza bólu w trakcie choroby. 

Opioidy: podstawowe leki w terapii bólu nowotworowego; dobór zależy od intensywności 

bólu, funkcji nerek i wątroby, oraz preferencji drogi podania. 

Morfina: lek referencyjny, szeroko stosowany, dostępny w różnych formach (tabletki o 

przedłużonym uwalnianiu, roztwory, zastrzyki). 

Fentanyl: szczególnie przydatny u pacjentów z problemami połykania lub nudnościami 

(plastry transdermalne, aerozole donosowe). 

Koanalgetyki: gabapentyna, amitryptylina – niezbędne w bólu neuropatycznym 

towarzyszącym przerzutom lub uszkodzeniom nerwów w trakcie terapii. 



Terapia multimodalna: rekomendowana, ponieważ pozwala zmniejszyć dawki opioidów i 

ograniczyć działania niepożądane. 

6.1.4. Ból neuropatyczny 

Ból neuropatyczny jest szczególnie trudny w leczeniu, gdyż wynika z uszkodzenia 

struktur nerwowych, a klasyczne leki przeciwbólowe często są mało skuteczne. 

Koanalgetyki: podstawowe leki (gabapentyna, pregabalina, duloksetyna, amitryptylina), 

wpływają na mechanizmy przekaźnictwa nerwowego. 

Opioidy: mogą być skuteczne w połączeniu z koanalgetykami, ale rzadko stosowane jako 

monoterapia. 

NLPZ, paracetamol: zazwyczaj mało efektywne, chyba że istnieje komponent zapalny. 

Leki miejscowe: lidokaina w plastrach, kapsaicyna w kremach, stosowane wspomagająco. 

6.2. Porównanie skuteczności leków przeciwbólowych – dane kliniczne 

Meta-analizy badań klinicznych wskazują na następującą hierarchię skuteczności w 

poszczególnych rodzajach bólu: 

Rodzaj bólu Najskuteczniejsze leki 

Ostry pooperacyjny NLPZ, opioidy, paracetamol 

Przewlekły nienowotworowy NLPZ, koanalgetyki, słabe opioidy 

Nowotworowy Silne opioidy ± koanalgetyki 

Neuropatyczny Koanalgetyki ± opioidy 

 

6.3. Praktyczne aspekty wyboru leków 

Przy wyborze leków przeciwbólowych należy uwzględniać: 

Profil bezpieczeństwa: np. unikanie NLPZ u pacjentów z niewydolnością nerek, ostrożność 

w stosowaniu paracetamolu u osób z chorobami wątroby. 

Ryzyko uzależnienia: szczególnie istotne w leczeniu przewlekłego bólu nienowotworowego. 

Postać leku i droga podania: istotne dla komfortu pacjenta (plastry, tabletki o przedłużonym 

uwalnianiu). 

Politerapię: łączenie leków z różnych grup może zmniejszyć dawki i ryzyko działań 

niepożądanych. 



6.4. Podsumowanie 

Leki przeciwbólowe mają zróżnicowaną skuteczność w zależności od rodzaju bólu. W 

terapii bólu nowotworowego opioidy pozostają złotym standardem, podczas gdy w bólu 

neuropatycznym dominują leki koanalgetyczne. W bólu ostrym i przewlekłym o podłożu 

zapalnym NLPZ często są pierwszym wyborem. Terapia multimodalna, dostosowana 

indywidualnie do pacjenta, pozwala na najlepsze rezultaty przy ograniczeniu działań 

niepożądanych. 

7. Działania niepożądane, interakcje lekowe i bezpieczeństwo stosowania leków 

przeciwbólowych 

Stosowanie leków przeciwbólowych wiąże się z potencjalnym ryzykiem wystąpienia 

działań niepożądanych, które mogą ograniczać skuteczność terapii oraz wpływać na jakość 

życia pacjenta. Bezpieczeństwo stosowania tych leków jest szczególnie ważne u osób 

starszych, pacjentów z chorobami współistniejącymi, w terapii przewlekłej oraz w politerapii. 

7.1. Działania niepożądane leków nieopioidowych 

7.1.1. Paracetamol 

Hepatotoksyczność: przy dawkach powyżej 4 g/dobę u dorosłych może dojść do ostrego 

uszkodzenia wątroby wskutek gromadzenia się toksycznego metabolitu N-acetylo-p-

benzochinonoiminy (NAPQI). 

Ryzyko interakcji: alkohol oraz leki indukujące cytochrom P450 (np. karbamazepina, 

ryfampicyna) zwiększają toksyczność paracetamolu. 

Objawy zatrucia: nudności, wymioty, ból brzucha, żółtaczka, niewydolność wątroby. 

7.1.2. NLPZ 

Gastrotoksyczność: podrażnienie błony śluzowej żołądka, wrzody, krwawienia z przewodu 

pokarmowego; ryzyko rośnie przy jednoczesnym stosowaniu kortykosteroidów lub leków 

przeciwzakrzepowych. 

Nefrotoksyczność: upośledzenie filtracji kłębuszkowej wskutek zmniejszenia syntezy 

prostaglandyn rozszerzających tętniczki nerkowe. 

Ryzyko sercowo-naczyniowe: szczególnie przy selektywnych inhibitorach COX-2 (zawał 

serca, udar mózgu). 

Zaburzenia hematologiczne: wydłużenie czasu krwawienia poprzez hamowanie agregacji 

płytek (aspiryna). 

 

 



7.2. Działania niepożądane leków opioidowych 

7.2.1. Ostre działania niepożądane 

Depresja oddechowa: najgroźniejsze powikłanie, zwłaszcza przy przedawkowaniu lub u 

pacjentów z niewydolnością oddechową. 

Zaparcia: spowodowane hamowaniem motoryki przewodu pokarmowego poprzez aktywację 

receptorów μ w jelitach. 

Nudności, wymioty: wynikają z pobudzenia strefy chemoreceptorowej w rdzeniu 

przedłużonym. 

Sedacja, senność: mogą ograniczać zdolność do wykonywania codziennych czynności. 

Świąd, pocenie się: reakcja histaminergiczna na niektóre opioidy (morfina, petydyna). 

 

7.2.2. Przewlekłe działania niepożądane 

Tolerancja: konieczność stopniowego zwiększania dawki w celu utrzymania efektu 

analgetycznego. 

Uzależnienie fizyczne i psychiczne: ryzyko szczególnie wysokie przy długotrwałym 

stosowaniu w bólu nienowotworowym. 

Hiperalgezja indukowana opioidami: paradoksalny efekt nasilenia wrażliwości na bodźce 

bólowe. 

Zaburzenia hormonalne: hipogonadyzm opioidowy, osteoporoza przy długotrwałym 

stosowaniu. 

 

7.3. Działania niepożądane leków koanalgetycznych 

Leki przeciwdepresyjne (TLPD, SNRI): suchość w ustach, zaparcia, senność, ryzyko 

zespołu serotoninowego w interakcjach z innymi lekami serotoninergicznymi. 

Leki przeciwpadaczkowe: senność, zawroty głowy, przyrost masy ciała, obrzęki. 

Kortykosteroidy: osteoporoza, cukrzyca, immunosupresja, zwiększone ryzyko infekcji. 

7.4. Interakcje lekowe 

7.4.1. Interakcje farmakokinetyczne 



Induktory enzymów wątrobowych (karbamazepina, ryfampicyna) przyspieszają metabolizm 

paracetamolu i opioidów, obniżając ich skuteczność lub zwiększając toksyczność 

metabolitów. 

Inhibitory enzymów (ketokonazol, makrolidy) wydłużają działanie opioidów, zwiększając 

ryzyko depresji oddechowej. 

Interakcje z alkoholem: nasilają hepatotoksyczność paracetamolu, depresję OUN opioidów. 

 

7.4.2. Interakcje farmakodynamiczne 

Połączenie NLPZ z lekami przeciwzakrzepowymi: zwiększone ryzyko krwawień. 

Stosowanie opioidów z benzodiazepinami: nasilenie sedacji i depresji oddechowej. 

Łączenie leków serotoninergicznych (tramadol, SSRI): ryzyko zespołu serotoninowego 

objawiającego się hipertermią, miokloniami, splątaniem. 

Połączenie wielu NLPZ: brak dodatkowego efektu przeciwbólowego, ale zwiększone ryzyko 

działań niepożądanych. 

 

7.5. Bezpieczeństwo stosowania – rekomendacje kliniczne 

Monitorowanie czynności wątroby i nerek: szczególnie przy stosowaniu paracetamolu, 

NLPZ i opioidów. 

Profilaktyka gastropatii: inhibitory pompy protonowej (IPP) w terapii NLPZ u pacjentów 

wysokiego ryzyka. 

Prewencja zaparć: stosowanie leków przeczyszczających równolegle z opioidami. 

Indywidualizacja dawkowania: dostosowanie dawki do wieku, masy ciała, chorób 

współistniejących i farmakogenetyki pacjenta. 

Terapia multimodalna: łączenie leków z różnych grup w małych dawkach, aby ograniczać 

działania niepożądane. 

Edukacja pacjenta: informowanie o możliwych powikłaniach, ryzyku uzależnienia i 

konieczności ścisłego przestrzegania zaleceń lekarskich. 

 

7.6. Podsumowanie 

Bezpieczeństwo stosowania leków przeciwbólowych jest równie istotne jak ich 

skuteczność. Potencjalne działania niepożądane mogą być poważne, zwłaszcza w przypadku 



opioidów i NLPZ, dlatego wymagają monitorowania oraz indywidualizacji terapii. Interakcje 

lekowe, szczególnie u pacjentów leczonych wieloma lekami jednocześnie, mogą prowadzić 

do powikłań zagrażających życiu. Najlepsze wyniki osiąga się przy stosowaniu terapii 

multimodalnej z regularną oceną efektów i działań ubocznych. 

8. Nowe kierunki badań i przyszłość farmakoterapii bólu 

Pomimo znacznego postępu w leczeniu bólu, dostępne obecnie leki przeciwbólowe nie 

zawsze zapewniają pełną kontrolę dolegliwości, a ich stosowanie wiąże się z licznymi 

działaniami niepożądanymi. W ostatnich latach obserwuje się intensywny rozwój badań nad 

nowymi strategiami farmakologicznymi, które mają na celu zwiększenie skuteczności terapii 

przy jednoczesnym zmniejszeniu ryzyka powikłań. 

8.1. Poszukiwanie nowych celów molekularnych 

Dotychczasowe leki przeciwbólowe działają głównie poprzez blokadę prostaglandyn 

(NLPZ), modulację kanałów wapniowych i sodowych (koanalgetyki) lub aktywację 

receptorów opioidowych. Obecne badania koncentrują się na: 

Receptorach TRPV1 i TRPA1, które odpowiadają za przewodzenie bodźców bólowych 

związanych z temperaturą i uszkodzeniem tkanek. Antagoniści TRPV1 mogą 

znaleźć zastosowanie w leczeniu bólu zapalnego i neuropatycznego. 

Obecne wyzwanie: uniknięcie działań niepożądanych, np. hipertermii. 

Receptorach kanabinoidowycy (CB1, CB2) - agoniści CB2 wykazują działanie 

przeciwzapalne i analgetyczne, bez psychoaktywnych efektów charakterystycznych 

dla CB1. Trwają badania nad syntetycznymi kannabinoidami oraz lekami 

modulującymi układ endokannabinoidowy. 

Receptorach NOP (nociceptin/orphanin FQ) - agoniści tych receptorów mogą działać 

przeciwbólowo bez wywoływania uzależnienia i depresji oddechowej 

charakterystycznych dla klasycznych opioidów. 

8.2. Leki biologiczne i terapie celowane 

Postęp w biotechnologii umożliwił rozwój leków działających na konkretne mediatory bólu: 

Przeciwciała monoklonalne przeciwko NGF (nerve growth factor): blokują 

przekazywanie sygnałów bólowych w chorobie zwyrodnieniowej stawów i bólach 

neuropatycznych. 

Inhibitory cytokin prozapalnych (IL-1β, TNF-α): ograniczają komponent zapalny w bólu 

reumatycznym i autoimmunologicznym. 

Terapie genowe: potencjalnie mogą modyfikować ekspresję receptorów i kanałów jonowych 

odpowiedzialnych za przewodnictwo bólowe. 



8.3. Nanotechnologia w farmakoterapii bólu 

Nanonośniki leków pozwalają na: 

Precyzyjne dostarczanie substancji aktywnej do miejsca uszkodzenia tkanek, co pozwala 

zmniejszyć ogólnoustrojową ekspozycję na lek. 

Kontrolowane uwalnianie, wydłużające czas działania przeciwbólowego i redukujące 

potrzebę częstego dawkowania. 

Badania kliniczne nad nanocząsteczkami morfiny czy lidokainy wskazują na możliwość 

zmniejszenia dawek przy zachowaniu pełnej skuteczności. 

8.4. Zastosowanie farmakogenetyki i medycyny personalizowanej 

Indywidualna odpowiedź na leki przeciwbólowe jest w dużej mierze zależna od 

polimorfizmów genetycznych, np.: 

Gen CYP2D6: warunkuje metabolizm kodeiny do morfiny - osoby „wolno metabolizujące” 

mogą mieć słabszy efekt przeciwbólowy. 

Gen OPRM1: wpływa na wrażliwość receptorów opioidowych. 

W przyszłości testy genetyczne mogą pomóc w doborze leków i dawek minimalizujących 

ryzyko działań niepożądanych. 

8.5. Podsumowanie 

Przyszłość farmakoterapii bólu zmierza w kierunku: większej selektywności działania 

leków, ograniczenia działań niepożądanych, wykorzystania biologicznych i genetycznych 

podstaw bólu, personalizacji leczenia z wykorzystaniem testów farmakogenetycznych, 

stosowania nowoczesnych technologii wspomagających terapię. 

Wdrożenie nowych leków i strategii może zrewolucjonizować leczenie bólu, pozwalając 

na skuteczną, bezpieczną i dostosowaną do pacjenta analgezję, co szczególnie ważne jest w 

kontekście rosnącej liczby pacjentów z przewlekłymi dolegliwościami bólowymi. 

9. Zakończenie 

Leczenie bólu pozostaje jednym z najważniejszych wyzwań współczesnej medycyny. 

Pomimo szerokiego wachlarza dostępnych leków przeciwbólowych, wielu pacjentów wciąż 

doświadcza niedostatecznej analgezji lub zmaga się z poważnymi działaniami 

niepożądanymi. Przeprowadzona analiza porównawcza właściwości farmakokinetycznych, 

farmakologicznych i terapeutycznych poszczególnych grup leków wskazuje, że żaden z 

obecnie stosowanych środków nie jest idealny. 

Leki nieopioidowe, w tym paracetamol i NLPZ, stanowią podstawę leczenia bólu 

łagodnego do umiarkowanego, ale ich długotrwałe stosowanie wiąże się z 

hepatotoksycznością, gastropatią czy nefrotoksycznością. Opioidy, mimo wysokiej 



skuteczności w bólu ostrym i nowotworowym, niosą ze sobą ryzyko depresji oddechowej, 

zaparć, tolerancji i uzależnienia. Koanalgetyki są wartościowym uzupełnieniem terapii, 

szczególnie w bólach neuropatycznych, jednak często powodują działania niepożądane 

ograniczające ich stosowanie. 

Bezpieczeństwo stosowania leków przeciwbólowych wymaga ścisłego monitorowania 

terapii, indywidualizacji dawkowania oraz stosowania terapii multimodalnej, łączącej środki o 

różnych mechanizmach działania. Współczesne badania nad nowymi lekami ukierunkowane 

są na selektywne cele molekularne, modulację układu endokannabinoidowego, wykorzystanie 

przeciwciał monoklonalnych, nanotechnologii oraz terapii genowych. Rozwój medycyny 

personalizowanej i farmakogenetyki daje nadzieję na dopasowanie leczenia do 

indywidualnych potrzeb pacjenta, minimalizując ryzyko działań niepożądanych i zwiększając 

skuteczność terapii. 

Przyszłość farmakoterapii bólu należy do metod zintegrowanych, łączących tradycyjne 

leki przeciwbólowe z nowoczesnymi rozwiązaniami biologicznymi, cyfrowymi i 

genetycznymi. Postęp w tym obszarze może przyczynić się do poprawy jakości życia 

milionów pacjentów na całym świecie, którzy codziennie zmagają się z przewlekłym lub 

ostrym bólem. 
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