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Wstęp 
Każdego roku operowanych jest ponad 230 milionów 

osób na całym świecie, a liczba ta corocznie ulega zwięk-

szeniu [1]. Ponad 80% chorych poddawanych procedurom 

chirurgicznym doświadcza ostrego bólu pooperacyjnego, 

przy czym około 75% określa jego nasilenie jako średnie, 

duże lub ekstremalne. Dane sugerują, że właściwe leczenie 

bólu pooperacyjnego raportuje mniej niż połowa chorych 

poddanych operacjom. 

Uraz chirurgiczny powoduje zwykle ból pooperacyj-

ny, który należy złagodzić możliwie najwcześniej i najsku-

teczniej. Jak wynika ze statystyk, kliniczne postępowanie 

z bólem pooperacyjnym jest jednak wciąż dalekie od do-

skonałego, pomimo znacznego postępu wiedzy opartej na 

dowodach naukowych [2–4]. 

Odczuwanie silnego bólu zmniejsza satysfakcję cho-

rego, opóźnia uruchomienie go po operacji, rozwija prze-

trwały ból pooperacyjny, zwiększa częstość występowa-

nia ciężkich powikłań (w tym płucnych i sercowych) oraz 

zwiększa chorobowość i śmiertelność pooperacyjną [5–9].  

Dlatego bardzo ważne jest, by zabiegi chirurgiczne, któ-

re powodują silny ból, były prawidłowo identyfikowane, 

a strategia analgezji pooperacyjnej — optymalnie dosto-

sowana do potrzeb chorego i wybranej procedury chirur-

gicznej [10]. 

Niemieccy badacze [11] postawili hipotezę, że systema-

tyczne i wystandaryzowane porównanie bólu po wszystkich 

operacjach może zidentyfikować procedury, po których 

chorzy cierpią na silny ból pooperacyjny. Wyniki badania są 

zaskakujące. W przypadku rozległych operacji z otwarciem 
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klatki piersiowej i jamy brzusznej uzyskano małe wartości 

w ocenie bólu w skali NRS (≤ 4). W wymienionych operacjach 

odsetek zaawansowanych metod analgezji, w tym anal-

gezji zewnątrzoponowej, stanowił ponad 50%. Natomiast 

po operacjach laparoskopowych notowano znamiennie 

większe wartości natężenia bólu, a chorzy otrzymywali albo 

stosunkowo małe dawki opioidów, albo nie otrzymywali 

żadnych opioidów po operacji (72%). Przytoczone wyniki 

pokazują, że w wielu zabiegach rozmiar nacięcia i zakres 

urazu chirurgicznego nie jest bezpośrednio związany z in-

tensywnością bólu pooperacyjnego. Autorzy jako przykłady 

najgorzej kontrolowanego bólu pooperacyjnego podają 

następujące procedury chirurgiczne: wycięcie migdałków 

podniebiennych, hemoroidektomię z rekonstrukcją pla-

styczną oraz appendektomię i cholecystektomię wykonane 

przez laparotomię.

Podstawą leczenia ostrego bólu są prawidłowa ocena 

jego natężenia dokonywana kilkukrotnie w ciągu dnia oraz 

indywidualne miareczkowanie leków przeciwbólowych przy 

jednoczesnej minimalizacji działań niepożądanych. Wyka-

zano jednak, że personel medyczny często błędnie ocenia 

natężenie bólu, co następnie przekłada się na błędne mia-

reczkowanie i dawkowanie leków oraz pośrednio wpływa 

na odsetek działań niepożądanych związanych z terapią 

bólu [12]. 

Mechanizmy powstawania ostrego bólu pooperacyjne-

go są bardziej złożone niż pierwotnie sądzono, zatem prawi-

dłowe postępowanie wymaga znacznie więcej działań niż 

tylko stosowanie opioidów w razie potrzeby. Nie jest zatem 

zaskakujące, że istnieje obecnie duża baza dowodów nauko-

wych będących swego rodzaju wytycznymi postępowania 

w bólu pooperacyjnym. Jednym z takich dokumentów jest 

podsumowanie, które ukazało się jako czwarta edycja „Acute 

Pain Management: scientific evidence”, opublikowane przez 

The Australian and New Zealand College of Anaesthetists [13]. 

Rozmiar tego dokumentu odzwierciedla skalę złożoności 

problemu. Ma prawie 650 stron, ocenia ponad 8500 donie-

sień naukowych, kondensując ogromną bazę informacji 

w 669 kluczowych zaleceniach. 

Założeniem zespołu, który pracował nad aktualnymi, 

polskimi zaleceniami, było zebranie doniesień naukowych 

z zakresu bólu ostrego, pooperacyjnego, które ukazały 

się po publikacji poprzedniej edycji polskich wytycznych 

postępowania w bólu ostrym, pooperacyjnym (2014 rok); 

dokonanie zestawień opublikowanych w międzyczasie 

zaleceń europejskich, amerykańskich i nowozelandzkich 

i finalnie przygotowanie aktualnych zaleceń postępo-

wania w terapii bólu pooperacyjnego. Wzorując się na 

założeniach wytycznych grupy Procedure Specific Posto-

perative Pain Management (PROSPECT), opracowano wła-

sne zalecenia postępowania w wybranych procedurach 

chirurgicznych, rezygnując ze stosowanych dotychczas 

kategoryzacji poszczególnych zabiegów. Autorzy niniej-

szego opracowania podzielili materiał na część obej-

mującą aktualny stan wiedzy w odniesieniu do leków 

stosowanych w terapii bólu ostrego, następnie określili 

ogólne zalecenia postępowania w bólu pooperacyjnym. 

Na końcu przedstawiono zalecenia szczegółowe w terapii 

bólu pooperacyjnego.

Celem opracowania nowej wersji zaleceń jest również 

uświadamianie, że pooperacyjne postępowanie z bólem to 

nie tylko zadanie humanitarne mające na celu zmniejszenie 

cierpienia chorego i poprawę satysfakcji z leczenia, ale też 

że leczenie ostrego bólu pooperacyjnego ma znamienny 

wpływ na zmniejszenie zachorowalności, a prawdopodob-

nie nawet śmiertelności po operacji. Wczesna rehabilitacja 

i skrócenie czasu hospitalizacji to również zysk ekonomiczny 

dla placówek ochrony zdrowia, co jest czynnikiem o nieba-

gatelnym znaczeniu [14]. 

Materiałowi zebranemu z piśmiennictwa, który po-

służył do przygotowania większości zaleceń, przypisano 

odpowiednią klasę zaleceń (tab. 1) oraz stopień wiarygod-

ności zawartych w nim danych (tab. 2) [15].

tabela 1. Klasy zaleceń 

I — zdecydowanie stosować Dane naukowe lub powszechnie akceptowane opinie wskazują, że określone postępowanie lecznicze jest 
korzystne, użyteczne i skuteczne

II Dane naukowe lub opinie dotyczące przydatności lub skuteczności określonego postępowania 
leczniczego nie są zgodne

II A — raczej stosować Dane naukowe lub opinie przemawiają za użytecznością lub skutecznością

II B — można rozważyć stosowanie Użyteczność lub skuteczność słabiej potwierdzona przez dane naukowe lub opinie

III — zdecydowanie nie stosować Dane naukowe wskazują, że określone postępowanie lecznicze nie jest użyteczne ani skuteczne, 
a niektórych przypadkach może być szkodliwe

tabela 2. Stopnie wiarygodności danych [według: 15]

A Dane pochodzące z licznych badań z randomizacją lub 
metaanaliz

B Dane pochodzące z jednego badania lub z danych z badań 
bez randomizacji

C Dane pochodzące z małych badań lub z badań 
retrospektywnych lub z rejestrów
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Leki opioidowe w uśmierzaniu bóLu 
pooperacyjnego

Opioidy są ważną grupą analgetyków stosowanych 

w terapii zarówno ostrych, jak i przewlekłych zespołów bó-

lowych. To skuteczne narzędzie w leczeniu bólu o umiarko-

wanym i silnym natężeniu o różnej etiologii pod warunkiem 

stosowania popartego dobrą znajomością mechanizmów 

działania, potencjalnych działań niepożądanych, które mogą 

wywoływać oraz interakcji z innymi, równolegle stosowany-

mi lekami. Opioidy działają na trzy typy receptorów opioido-

wych: MOR (mi), DOR (delta) oraz KOR (kappa). Stosowane 

w codziennej praktyce analgetyki opioidowe różnią się po-

winowactwem do poszczególnych typów receptorów opio-

idowych sposobem interakcji z tymi receptorami (agonisty, 

częściowe agonisty, antagonisty), siłą działania, skuteczno-

ścią kliniczną oraz profilem bezpieczeństwa. Znajomość 

tych różnic jest ważna, zarówno w aspekcie efektywności 

poszczególnych opioidów, jak i działań niepożądanych, 

które mogą wywoływać. Dodatkowo, w praktyce klinicznej 

obserwuje się wyraźne indywidualne różnice w odpowiedzi 

na poszczególne opioidy. 

Analgetyki opioidowe oddziałują na czynność wielu 

układów i narządów i w ten sposób wywierają określone 

efekty kliniczne. Wykazują efekt analgetyczny, wpływają na 

nastrój i zachowanie, czynność układu oddechowego, serco-

wo-naczyniowego, przewodu pokarmowego oraz układów 

neuroendokrynnego i immunologicznego. Stosując leki 

opioidowe, nie należy zapominać o wywoływanej przez więk-

szość z nich immunosupresji, czego następstwem może być 

zwiększone ryzyko infekcji w okresie pooperacyjnym [16],  

oraz o możliwości wystąpienia hiperalgezji indukowanej 

przez opioidy (tzw. paradoks opioidowy), objawiającej się 

narastaniem nasilenia bólu pomimo eskalacji dawki leku 

opioidowego stosowanego w terapii [17]. W piśmiennic-

twie pojawia się coraz więcej prac wskazujących na większe 

prawdopodobieństwo progresji choroby nowotworowej 

u chorych poddawanych zabiegom z zakresu chirurgii on-

kologicznej leczonych opioidami w okresie śród- i poope-

racyjnym w porównaniu z chorymi, u których zastosowano 

techniki znieczulenia przewodowego [18]. Dane te wyma-

gają potwierdzenia na podstawie badań przeprowadzonych 

na dużych grupach chorych.

Najczęściej obserwowane objawy niepożądane związa-

ne ze stosowaniem analgetyków opioidowych to nudności, 

wymioty, sedacja, zaparcia, świąd skóry oraz depresja od-

dechowa [19]. Szerokie spektrum działań niepożądanych 

wywoływanych przez opioidy przyczynia się do promowania 

w nowoczesnej opiece okołooperacyjnej technik i sposo-

bów postępowania, które są ukierunkowane na redukcję ko-

niecznych do zastosowania dawek leków opioidowych przy 

równoczesnym zapewnieniu odpowiedniej skuteczności 

uśmierzania bólu pooperacyjnego i komfortu chorego. Cel 

ten jest możliwy do osiągnięcia przy zastosowaniu analgezji 

multimodalnej, której ważny element stanowią techniki 

znieczulenia przewodowego i skojarzona farmakoterapia 

z zastosowaniem analgetyków nieopioidowych i koanalge-

tyków (lidokainy, ketaminy, gabapentynoidów) [20]. 

Opioidy w okresie pooperacyjnym mogą być podawane 

wieloma drogami, najczęściej: dożylnie, doustnie lub w przy-

padku wykonywania blokad układu nerwowego —okołor-

dzeniowo (zewnątrzoponowo lub podpajęczynówkowo) lub 

okołonerwowo. Należy podkreślić, że leki przeciwbólowe 

nie powinny być z wielu powodów, w tym z oczywistych 

względów humanitarnych, podawane drogą domięśniową. 

Nie jest także zalecana podskórna droga podawania leków 

przeciwbólowych ze względu na często współistniejące 

w bezpośrednim okresie pooperacyjnym wychłodzenie 

organizmu chorych i niepewne wchłanianie leku, a co za 

tym idzie, trudny do przewidzenia efekt przeciwbólowy. Po 

rozległych zabiegach operacyjnych, ze względu na doskona-

łe możliwości dostosowania dawki opioidu do aktualnego 

natężenia bólu, leki opioidowe podawane są najczęściej 

drogą dożylną. Optymalnym sposobem postępowania 

jest ustalenie skutecznej dawki analgetycznej opioidu po-

przez miareczkowanie, czyli podawanie małych dawek leku 

w krótkich odstępach czasowych aż do uzyskania satysfak-

cjonującej ulgi w bólu, z następową kontynuacją analgezji 

z zastosowaniem ciągłego wlewu dożylnego. Miareczkowa-

nie zaleca się przede wszystkim u chorych z bardzo silnym 

bólem w celu jego szybkiego opanowania oraz u chorych 

leczonych silnymi opioidami, którzy wymagają dodatkowo 

wielu dawek ratunkowych opioidów. W praktyce w przypadku 

miareczkowania morfiną podaje się dożylnie 1–2 mg morfiny 

w kilkuminutowych odstępach (co 3–5 minut), aż do uzyska-

nia znaczącego, satysfakcjonującego złagodzenia bólu lub 

wystąpienia działań niepożądanych. Następnie na podstawie 

sumarycznej dawki analgetycznej i znajomości okresu półtrwa-

nia leku (w tym wypadku morfiny) można wyliczyć zapotrzebo-

wanie godzinowe. I tak, jeżeli dawka potrzebna do osiągnięcia 

skutecznej analgezji wyniosła na przykład 12 mg morfiny, nale-

ży zlecić choremu ciągły wlew dożylny w dawce 2 mg morfiny 

na godzinę — okres połtrwania morfiny wynosi 3–4 godziny, 

co oznacza, że w tym czasie połowa dawki wysycającej, czyli 6 

mg musi zostać podana, aby utrzymać terapeutyczne stężenie 

morfiny. Dawkowanie najczęściej stosowanych leków opioido-

wych w systemie PCA (patient-controlled analgesia) u dorosłych 

chorych przedstawiono w tabeli 3 [19]. 

W bezpośrednim okresie pooperacyjnym powinny być 

preferowane krótkodziałające preparaty leków opioidowych 

ze względu na lepsze możliwości modyfikowania dawki 

analgetycznej, natomiast preparaty długodziałające o kon-

trolowanym uwalnianiu, powinny być stosowane w kolej-

nych dobach pooperacyjnych, gdy dolegliwości bólowe są 

na bardziej stabilnym poziomie. 
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W przypadku przeliczania dawek morfiny z dożylnej na 

doustną stosuje się współczynnik 1:3, czyli jeżeli dobowe 

zapotrzebowanie na morfinę dożylną wynosiło 20 mg, to 

równoważna doustna dawka leku wynosić będzie 60 mg. 

W przypadku oksykodonu przelicznik ten wynosi 1:2. Po 

wymiareczkowaniu zapotrzebowania na morfinę można ją 

zamienić na inny, dowolny opioidowy lek przeciwbólowy 

o pożądanym profilu terapeutycznym i farmakokinetycznym 

oraz optymalnym dla danego chorego spektrum ewentual-

nych działań niepożądanych.

Zamiana jednego leku opioidowego na inny, czyli tak 

zwana rotacja opioidów, jest często spowodowana niesku-

tecznością stosowanego leczenia, zmianą charakteru bólu 

lub pojawieniem się działań niepożądanych leków stoso-

wanych w terapii. W farmakoterapii bólu używa się pojęcia 

dawek ekwianalgetycznych, które są definiowane jako dawki 

różnych opioidów powodujące tożsamy efekt analgetyczny. 

Przykłady najczęściej stosowanych zebrano tabeli 4. 

Najważniejsze leki opioidowe stosowane w codziennej 

praktyce przedstawiono w tabeli 5.

Leki opioidowe niezaLecane
PetyDynA

Obecne standardy leczenia bólu ostrego i pooperacyj-

nego, zarówno polskie, jak i światowe (American Pain Society 

2016) nie zalecają stosowania petydyny w leczeniu bólu. 

Sugestia ta jest merytorycznie umotywowana i dotyczy 

zarówno oceny skuteczności, jak i bezpieczeństwa jej stoso-

wania. Jest syntetycznym lekiem przeciwbólowym, wykazu-

jącym słabszy efekt analgetyczny w porównaniu z morfiną. 

Oprócz wpływu na receptory opioidowe typu mi, wykazuje 

efekt cholinolityczny i ma działanie miejscowo znieczulające. 

Po podaniu parenteralnym efekt analgetyczny utrzymuje 

się około 2–3 godziny i jest osobniczo zmienny. Natomiast 

czynny metabolit petydyny — norpetydyna, charakteryzuje 

się długim okresem półtrwania rzędu 8–21 godzin. Norpe-

tydyna wykazuje o połowę słabsze od leku macierzystego 

działanie przeciwbólowe, wywiera jednak efekt neurotok-

syczny. Konsekwencją krótkiego efektu analgetycznego 

petydyny oraz długiego okresu półtrwania neurotoksycz-

nego metabolitu jest zjawisko kumulacji tego ostatniego, 

które występuje w przypadku stosowania powtarzalnych 

dawek petydyny. Wydłużenie okresu półtrwania norpetydy-

ny jest szczegolnie istotne w populacji pediatrycznej. Także 

w przypadku zastosowania petydyny podczas porodu może 

dojść do ekspozycji noworodka w następstwie transferu 

łożyskowego leku, co może wpływać na pogorszenie jego 

stanu neurologicznego, a w niektórych przypadkach nawet 

spowodować wystąpienie drgawek. Należy podkreślić, że 

bariera krew-mózg u noworodków i małych dzieci nie jest 

w pełni sprawna funkcjonalnie, stąd też w okresie tym wiele 

leków może w większym stopniu w porównaniu z populacją 

dorosłych chorych penetrować do ośrodkowego układu 

nerwowego (OUN), indukując tam polekowe działania nie-

pożądane. Dlatego petydyna nie powinna być stosowana 

jako analgetyk u pacjentek podczas porodu.

Drugą populacją, w której można zauważyć niekorzyst-

ne działanie petydyny, jest populacja geriatryczna. Chorzy 

powyżej 65. rż. często mają gorszą niż młodsi funkcję wą-

troby i nerek, co dodatkowo sprzyja kumulacji norpetydyny 

w następstwie wydłużenia jej okresu półtrwania. Nie bez 

znaczenia jest fakt, że w tej populacji podczas podawania 

petydyny zwiększa się ryzyko występowania objawów nie-

pożądanych ze strony OUN, w tym pobudzenia, splątania, 

zaburzeń ruchowych, zawrotów głowy, a także nudności 

i wymiotów. 

Należy podkreślić, że brakuje danych wskazujących 

na lepszą w porównaniu z innymi opioidami skuteczność 

petydyny w farmakoterapii bólu. Co więcej, liczne prace 

wskazują, że działanie przeciwbólowe petydyny może być 

z powodzeniem zastąpione przez inne, bezpieczniejsze, 

nieulegające metabolizmowi do toksycznych metabolitów 

opioidy, których okres półtrwania i efekt analgetyczny są 

znacząco dłuższe w porównaniu z petydyną. 

PentAZOcynA

Pentazocyna jest agonistą receptora opioidowego kap-

pa, dlatego oprócz stosunkowo słabego działania analge-

tycznego (5–10-krotnie słabszego niż morfina) wykazuje 

tabela 3. Dawkowanie najczęściej stosowanych leków opioidowych 
w systemie PCA u dorosłych chorych [19]

Opioid Dawka bolusa Okres refrakcji (min)

Morfina 0,5–2,5 mg 5–15

Oksykodon 0,03 mg kg-1 5–10

Fentanyl 0,02–0,05 mg 5–10

Nalbufina 1–3 mg 6–10

Tramadol 10–25 mg 5–10

PCA (patient-controlled analgesia) — leczenie bólu kontrolowane przez chorego

tabela 4. Dawki ekwianalgetyczne leków opioidowych 

Opioid Dawka dożylna Dawka doustna

Morfina 10 mg 30 mg

Tramadol 100 mg 150 mg

Oksykodon 7,5–10 mg 20 mg

Fentanyl 0,1 mg –

Buprenorfina 0,4 mg 0,8 mg (tabletki 
podjęzykowe)

Tapentadol – 100 mg

Metadon 1 mg 3 mg

Nalbufina 10 mg –
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również działanie halucynogenne oraz dysforyczne. Z tego 

powodu lek ten nie powinien być stosowany w terapii bólu 

pooperacyjnego [19]. 

anaLgetyki nieopioidowe w terapii bóLu 
pooperacyjnego

U chorego z bólem ostrym i pooperacyjnym zaleca się 

stosowanie analgetyków nieopioidowych, w sytuacji gdy 

natężenie bólu nie przekracza NRS = 4. Mogą one być sto-

sowane w monoterapii, a przy większym natężeniu bólu 

powinny być składnikami analgezji multimodalnej, co po-

zwala na poszerzenie spektrum efektu przeciwbólowego 

innych analgetyków oraz na zmniejszenie dawki całkowitej 

analgetyków opioidowych.

W każdym rodzaju bólu nocyceptywnego (mecha-

niczny, zapalny, trzewny) skuteczne są niesteroidowe leki 

przeciwzapalne (NLPZ), natomiast paracetamol z uwagi na 

brak działania przeciwzapalnego jest skuteczny wyłącz-

nie w bólu nocyceptywnym o charakterze somatycznym  

[19, 21, 22]. Metamizol charakteryzuje się dodatkowo 

ośrodkowym działaniem spazmolitycznym, co czyni go 

szczególnie skutecznym w leczeniu bólu nocyceptywnego 

o charakterze trzewnym [22]. W przypadku skojarzenia NLPZ 

z paracetamolem i/lub metamizolem uzyskujemy addycyjny 

efekt przeciwbólowy.

Wybór NLPZ w terapii bólu u chorego z bólem poope-

racyjnym musi być zindywidualizowany, a w kryteriach de-

cyzyjnych należy uwzględnić:

 — czas wystąpienia działania przeciwbólowego,

 — czas trwania efektu analgetycznego,

 — skuteczną dawkę analgetyczną, 

 — przeciwwskazania oraz ryzyko powikłań ze strony górne-

go odcinka przewodu pokarmowego, układu sercowo-

naczyniowego oraz nerek,

 — wydolność wątroby i nerek,

 — inne jednoczasowo stosowane leki i potencjalne inter-

akcje z analgetykami nieopiodowymi [21–23].

Nie zaleca się stosowania analgetyków nieopioidowych 

drogami domięśniową i doodbytniczą z uwagi na długi 

okres latencji efektu przeciwbólowego oraz fluktuacyjny 

profil efektu analgetycznego (silne zalecenie, I A) [22–24]. 

W terapii bólu ostrego najszybszym efektem analgetycz-

nym cechują się dożylne postaci leków i z tego wynikają 

rekomendacje do stosowania określonych dostępnych tą 

droga podania leków. Po zastosowaniu dożylnym anal-

getyki nieopioidowe najszybciej osiągają wartość T max 

(stężenie maksymalne), co w sposób bezpośredni koreluje 

z początkiem oraz szczytem działania przeciwbólowego 

[22–24]. W terapii bólu ostrego i pooperacyjnego rekomen-

dowane są jako leki pierwszego wyboru w zależności od 

patomechanizmu oraz lokalizacji bólu po uwzględnieniu 

przeciwwskazań i ograniczeń do stosowania — deksketo-

profen, ketoprofen, paracetamol oraz metamizol [22–24]. 

W przypadku możliwości podawania analgetyków drogą 

doustną w pierwszej kolejności powinny być preferowane 

leki w postaci granulatu, tabletek rozpuszczalnych oraz ta-

bletek orodyspersyjnych (ODT) z uwagi na szybkość efektu 

analgetycznego. W przypadku form rozpuszczalnych efekt 

przeciwbólowy występuje szybciej niż po podaniu tabletki 

z uwagi na fakt, że po rozpuszczeniu zachodzi od razu wchła-

nianie leku z pominięciem czasu niezbędnego do rozpadu 

tabletki i uwolnienia z niej leku przeciwbólowego. Co więcej, 

dostępne na rynku rozpuszczalne formy NLPZ z trometamo-

lem umożliwiają ich przyjmowanie na czczo (na przykład 

deksketoprofen w postaci rozpuszczalnego granulatu do 

podania doustnego). Dla wszystkich analgetyków nieopio-

idowych zdefiniowano dawki pułapowe, powyżej których 

nie obserwuje się zwiększania efektu przeciwbólowego, 

natomiast znacząco zwiększa się ryzyko występowania po-

wikłań [22–25] (tab. 6).

Maksymalna dawka dobowa dla analgetyków nieopio-

idowych wynosi:

 — 5 g dla metamizolu, 

 — dla paracetamolu nie należy przekraczać dawki 15 mg kg-1,  

ani drogą doustną, ani dożylną, którą można podać lek 

maksymalnie czterokrotnie w ciągu doby (u chorych 

o masie ciała do 80 kg nie zaleca się przekraczania dawki 

dobowej paracetamolu = 4 g) [26].

Stosowanie paracetamolu wiąże się ze zmniejszeniem na-

tężenia bólu, a co za tym idzie, redukcją zużycia analgetyków 

opioidowych [26]. Pojedyncza dawka 1 g podana dożylnie 

w analgezji z wyprzedzeniem, 10–30 minut przed nacięciem 

skóry zmniejsza pooperacyjne natężenie bólu, redukuje nasile-

nie i częstość występowania nudności i wymiotów, a także przy-

czynia się do zmniejszenia zużycia analgetyków opioidowych 

w okresie pooperacyjnym, co w konsekwencji redukuje nasilenie 

objawów niepożądanych charakterystycznych dla grupy anal-

getyków opioidowych. Warto pamiętać, że w pierwszych do-

bach po zabiegu, w zależności od stopnia deeskalacji natężenia 

bólu, preferowanym sposobem podawania paracetamolu jest 

droga dożylna, która z uwagi na profil PK/PD (pharmacokinetic/ 

/pharmacodynamic) pozwala uzyskiwać większe stężenia leku, 

co przekłada się na optymalniejszy profil skuteczności w porów-

naniu z podaniem leku drogą doustną, a warto pamiętać, że 

farmakokinetyka paracetamolu ma charakterystykę liniową [26]. 

W leczeniu bólu ostrego rekomenduje się także do-

ustne połączenia analgetyków nieopioidowych. Na rynku 

farmaceutycznym są w tym wskazaniu dostępne połączenia, 

które wykazują addycyjny efekt przeciwbólowy, na przykład 

paracetamol z ibuprofenem. W praktyce oznacza to, że takie 

połączenie uzupełnia wzajemnie efekty farmakologiczne, 

poszerzając spektrum działania przeciwbólowego przy 

równoczesnym niewielkim działaniu potencjalizującym to 

działanie. Dostępne są także połączenia wykazujące syner-
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tabela 6. Maksymalne dawki dobowe dla najczęściej stosowanych 
niesteroidowych leków przeciwzapalnych w bólu ostrym 

Lek Maksymalna dawka dobowa

Deksketoprofen 150 mg*

Ketoprofen 200 mg

Ibuprofen 3200 mg

Naproksen 1500 mg

Nimesulid 200 mg

Lornoksykam 16 mg

Diklofenak 150 mg

p.o. maksymalnie 75 mg, i.v. maksymalnie 150 mg

gizm hiperaddycyjny, na przykład deksketoprofen + tra-

madol, paracetamol + tramadol, co oznacza, że nie tylko 

dochodzi do znacznego uzupełniania i poszerzenia spek-

trum efektu przeciwbólowego, ale także efekt ten zostaje 

znacznie wzmocniony [22–24]. W grupie NLPZ w leczeniu 

bólu ostrego i pooperacyjnego stosowane są również wy-

biórcze inhibitory COX-2. W Polsce obecnie dostępne są 

doustne postaci celekoksybu i etorikoksybu. W przeglą-

dzie The Cochrane Collaboration z 2013 roku wykazano, że 

celekoksyb podany w jednorazowej dawce po zabiegu 

(zabieg ortopedyczny lub stomatologiczny) skutecznie 

zmniejsza odczuwanie bólu i wydłuża czas do podania 

kolejnego leku przeciwbólowego — mediana 6,6 godziny 

w przypadku zastosowania dawki 200 mg, 8,4 godziny przy 

dawce 400 mg i 2,3 godziny przy zastosowaniu placebo. 

Działania niepożądane występowały u podobnego odsetka 

chorych w grupach otrzymujących celekoksyb i placebo 

i były łagodne lub o średnim stopniu nasilenia [24, 25]. 

Z kolei w badaniu Schroer i wsp. [26] wśród 107 chorych 

stosowanie celekoksybu przez 6 tygodni po endoprote-

zoplastyce stawu kolanowego wiązało się z mniejszym 

użyciem w okresie okołooperacyjnym opioidów i lepszymi 

wynikami w skalach VAS. Co więcej, grupa otrzymująca 

celekoksyb przez pierwszy rok po operacji miała większy 

zakres zgięcia stawu kolanowego [24, 25]. Podobne wyniki 

przedstawiają prace z innych ośrodków. W metaanalizie 

prac na temat zapobiegania skostnieniom pozaszkieleto-

wym po protezoplastyce stawu biodrowego wykazano, że 

celekoksyb równie skutecznie jak indometacyna zapobiega 

występowaniu skostnień pozaszkieletowych. Co więcej, ce-

lekoksyb jako jedyny lek zmniejszał ryzyko działań niepożą-

danych z zakresu przewodu pokarmowego w porównaniu 

z indometacyną [24, 25]. Jest to szczególnie ważne w sy-

tuacji obligatoryjnej oceny i stosowania w uzasadnionych 

przypadkach profilaktyki farmakologicznej żylnej choroby 

zakrzepowo-zatorowej u chorych poddawanych zabiegom 

operacyjnym. Należy pamiętać, że stosowanie celekoksybu 

nie wyklucza występowania powikłań w obrębie górnego 

odcinka przewodu pokarmowego, z perforacją włącznie. 

Stosowany zgodnie z rekomendacjami ekspertów zna-

cząco jednak to ryzyko zmniejsza, w porównaniu z niese-

lektywnymi inhibitorami cyklooksygenazy. Skuteczność 

w leczeniu bólu ostrego i pooperacyjnego wykazuje także 

etorikoksyb [24, 25].

paracetamoL
Na podstawie wyników najnowszych badań nad mecha-

nizmem działania paracetamolu postrzega się go jako pro-

lek, który, dzięki swym aktywnym metabolitom, wykazuje 

związek z układem endokannabinoidowym. Zauważono, że 

w mózgu i rdzeniu kręgowym paracetamol podlega deace-

tylcji do p-aminofenolu, który następnie reaguje z kwasem 

arachidonowym pod wpływem hydrolazy amidu kwasu 

tłuszczowego (FAAH, fatty acid amide hydrolase) i powstaje 

aktywny metabolit tego leku amid N-arachidonoilofeno-

laminy kwasu tłuszczowego (AM404) [27, 28], który nie 

działa bezpośrednio na receptory kannabinoidowe, ale 

w sposób pośredni zwiększa aktywność układu endokan-

nabinoidowego. Z jednej strony — związek ten jest sil-

nym aktywatorem receptora waniloidowego podtypu 1  

(TRPV1), będącego ligandem receptorów dla kannabino-

idów CB1, z drugiej — jako inhibitor wychwytu zwrotnego 

endogennego kannabinoidu (anandamidu) prowadzi do 

zwiększenia endogennej puli tych związków [29]. Z kolei 

endogenne kannabinoidy, na przykład anandamid, dzia-

łają antynocyceptywnie zarówno na poziomie rdzenia, jak 

i mózgu. Ponadto kannabinoidy znacząco obniżają ciepłotę 

ciała poprzez aktywację receptorów CB1 w polu przedwzro-

kowym podwzgórza [27, 29, 30]. Wiadomo że przeciwbó-

lowe pochodne aniliny wykazują podobne działanie do 

kannabinoidów, takie jak poprawa nastroju, rozluźnienie 

psychiczne i uspokojenie. Do tej pory nie zauważono ta-

kich właściwości w przypadku stosowania paracetamolu, 

choć niektórzy przypisują mu słabe właściwości sedatywne. 

Wykazano ponadto, że AM404 w zależności od stężenia 

wykazuje działanie hamujące w stosunku do enzymów 

COX-1 i COX-2 [27, 28, 30, 31]. Mechanizm ten może być 

ważny szczególnie w takich obszarach mózgu, w których 

jest obecne duże stężenie enzymu FAAH (fatty acid amide 

hydrolase), na przykład w jądrze śródmózgowiowym ner-

wu trójdzielnego czy w pierwszorzędowych neuronach 

czuciowych, bowiem to w tych obszarach mózgu dochodzi 

do zwiększonej produkcji aktywnego metabolitu AM404, 

a to z kolei może w pewnym stopniu tłumaczyć aktywność 

hamującą paracetamolu wobec cyklooksygenaz w OUN. 

Alternatywnym mechanizmem działania przeciwbólowego 

paracetamolu mogłoby być także hamowanie tworzenia 

tlenku azotu (NO, nitric oxide). Szlak L-arginina/NO akty-

wowany przez substancję P oraz receptory NMDA (N-me-

tylo-D-asparaginianowego) prowadzi do syntezy NO, który 

jest ważnym neuroprzekaźnikiem w procesach nocycepcji 

w rdzeniu kręgowym [30–32]. 
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Reasumując, paracetamol działa na wszystkich pozio-

mach przewodzenia bodźców bólowych, począwszy od 

receptorów w tkankach, poprzez rdzeń kręgowy, aż po 

wzgórze i korę mózgową, gdzie odbierane są wrażenia bó-

lowe. Mechanizm działania przeciwbólowego paracetamolu 

jest złożony — wciąż rozważa się kilka możliwości, a wśród 

nich wymienia: oddziaływanie zarówno na obwodowe (ha-

mowanie aktywności COX), jak i ośrodkowe (COX, serotoni-

nergiczne zstępujące drogi hamujące, szlak L-arginina/NO, 

układ kannabinoidowy) procesy antynocycepcji, a także 

mechanizm „oksydoredukcyjny”. W chwili obecnej nie jest 

już podkreślany wpływ hamujący paracetamolu na COX-3, 

która występuje u zwierząt laboratoryjnych, natomiast nie 

stwierdzono jej obecności u człowieka [32].

Niesteroidowe leki przeciwzapalNe 
Niesteroidowe leki przeciwzapalne należą do grupy 

analgetyków nieopioidowych, które wykazują działanie 

przeciwzapalne, przeciwbólowe i przeciwgorączkowe. 

Oprócz hamowania syntezy prostaglandyn mogą wpływać 

na inne istotne procesy patofizjologiczne, które uczestniczą 

w powstawaniu bólu nocyceptywnego o charakterze za-

palnym. Działanie analgetyczne i przeciwzapalne tej grupy 

leków jest realizowane poprzez hamowanie ekspresji in-

dukowalnej syntazy tlenku azotu, hamowanie aktywacji 

NF-kappa B, aktywację układu lipoksyn oraz hamowanie 

aktywności substancji P. Dodatkowo działanie NLPZ może 

wynikać z aktywacji zarówno nadrdzeniowych szlaków 

cholinergicznych, jak i z aktywacji układu endogennych 

peptydów opiatopodobnych. 

U chorych leczonych NLPZ należy pamiętać o prze-

ciwwskazaniach i ograniczeniach wynikających z chorób 

układu sercowo-naczyniowego, nerek, górnego i dolnego 

odcinka przewodu pokarmowego. W zakresie interakcji 

w okresie okołooperacyjnym warto pamiętać o tym, że 

łączne podawanie z lekami z grupy selektywnych inhibi-

torów zwrotnego wychwytu serotoniny (SSRI, selective 

serotonin reuptake inhibitor) oraz inhibitorów wychwy-

tu zwrotnego serotoniny i noradrenaliny (SNRI, seroto-

nin norepinephrine reuptake inhibitor) zwiększa ryzyko 

występowania krwawień w okresie okołooperacyjnym. 

Podobnie jednoczasowe stosowanie z diuretykami pę-

tlowymi zwiększa ryzyko nefrotoksyczności. Nigdy nie 

należy jednoczasowo stosować więcej niż jeden NLPZ 

z uwagi na fakt, że nie zwiększa to skuteczności terapeu-

tycznej, natomiast znacząco zwiększa ryzyko występo-

wania działań niepożądanych. W grupie NLPZ w leczeniu 

bólu ostrego i pooperacyjnego stosowane są również 

wybiórcze inhibitory COX-2. W Polsce obecnie dostępne 

są celekoksyb oraz etorykoksyb w postaciach leku do 

podawania doustnego.

metamizoL
Jednym z najczęściej stosowanych w warunkach pol-

skich lekiem o działaniu przeciwbólowym przeciwgorączko-

wym oraz rozkurczowym jest metamizol [33–35]. Metamizol 

zalicza się do grupy nieopioidowych leków przeciwbólo-

wych. Jest pozbawiony, w przeciwieństwie do NLPZ, dzia-

łania przeciwzapalnego, jednak jego efektu analgetyczne-

go nie da się nieporównać z żadnym innym analgetykiem 

[35–38]. W 2012 roku zidentyfikowano nowe metabolity 

metamizolu co zmieniło zasadnicze podejście do stosowania 

leku w praktyce zarówno ambulatoryjnej, jak i klinicznej. 

Dotyczy to nie tylko poszerzenia wskazań klinicznych, ale 

również nowych możliwości stosowania leku w leczeniu 

skojarzonym [35, 39, 40]. Metabolity metamizolu wykazują 

działanie hamujące syntezę prostaglandyn, głównie poprzez 

hamowanie aktywności cyklooksygenaz 1 oraz 2 (COX-1,  

COX-2), a także hamowanie nocycepcji indukowanej 

przez substancję P [35, 36, 39–42]. Co więcej, metamizol 

wykazuje dodatkowo wpływ na układ kanabinoidowy, 

a wpływ ten powoduje zarówno jego działanie przeciw-

bólowe, jak i przeciwgorączkowe [35, 43, 44]. Z kolei efekt 

rozkurczowy w stosunku do mięśniówki gładkiej wynika 

z hamowania wychwytu zwrotnego adenozyny w struk-

turach OUN oraz poprzez wpływ na układ kanabinoido-

wy. Efekt rozkurczowy jest szczególnie istotny w sytuacji 

wykorzystywania leku w bólach kolkowych i trzewnych  

[36, 44, 45]. Metamizol wykazuje synergizm działania z NLPZ, 

paracetamolem oraz z analgetykami opioidowymi. Jest 

zalecany w leczeniu bólu zarówno ostrego, w tym także 

pourazowego, jak i istotnym składnikiem leczenia zło-

żonego w terapii bólu. Z uwagi na dostępne nowe dane 

o bezpieczeństwie stosowania metamizolu może on być 

stosowany w leczeniu bólu nie tylko w populacji chorych 

dorosłych, ale również w grupie pediatrycznej. Należy 

zaznaczyć, że w 2014 roku metamizol znalazł się w stan-

dardach opublikowanych w Austrii odnoszących się do 

leczenia bólu w populacji pediatrycznej, co ugruntowuje 

opinię o bezpieczeństwie jego stosowania także u dzieci. 

Co więcej, na terenie Polski zarejestrowane są produkty 

lecznicze zawierające metamizol, które mogą być stosowa-

ne powyżej 3. miesiąca życia. W badaniach kohortowych 

oraz obserwacyjnych z ostatnich lat uznaje się, że powi-

kłanie w postaci agranulocytozy indukowanej podaniem 

metamizolu jest rzadkie, a jego częstość porównywalna 

z częstością tego powikłania indukowanego przez inne 

nieopioidowe leki przeciwbólowe [36, 39, 46]. W przy-

padku stosowania metamizolu istnieje niewielkie ryzyko 

indukowania interakcji z innymi równocześnie stosowa-

nymi lekami. Klinicznie istotna jest interakcja z cyklospo-

ryną, toteż zaleca się zachowanie ostrożności u chorych 

przyjmujących jednoczasowo obydwa leki.

http://pl.wikipedia.org/wiki/B%C3%B3l
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adiuwanty w terapii bóLu ostrego
Uwaga: 

1. Poniższe informacje nie obejmują stosowania 

omawianych leków w znieczuleniu regionalnym.

2. Stosowanie poniższych leków jako adiuwantów 

w uśmierzaniu bólu/składowych analgezji wielokierun-

kowej jest stosowaniem leków poza charakterystyką 

produktu leczniczego (wyjątek stanowi lidokaina).

Lidokaina 
Lidokaina stosowana dożylnie w okresie okołooperacyj-

nym jako element analgezji wielokierunkowej (multimodal-

nej) umożliwia stosowanie mniejszych dawek opioidów lub 

zrezygnowanie z nich całkowicie. Istotnie zmniejsza natęże-

nie bólu we wczesnym okresie pooperacyjnym w spoczynku 

i w czasie aktywności (głęboki oddech, kaszel). Zmniejsza 

częstość nudności i wymiotów, przyspiesza powrót czyn-

ności przewodu pokarmowego w okresie pooperacyjnym 

(szczególnie po operacjach jamy brzusznej) oraz skraca 

czas hospitalizacji ([47–51] metaanalizy RCT [randomized 

controlled trials] = poziom I]). Wykazano również, że oko-

łooperacyjny wlew dożylny lidokainy wywołuje analgezję 

zapobiegawczą (czyli analgezję o czasie działania przekra-

czającym 5,5-krotnie czas półtrwania lidokainy, czyli ponad 

8 godzin od zakończenia podawania) ([52] metaanaliza RCT 

= poziom I).

Opierając się na wynikach opublikowanych badań 

klinicznych dożylny wlew lidokainy jest wskazany przede 

wszystkim w otwartych i laparoskopowych operacjach jamy 

brzusznej. Ograniczona liczba badań klinicznych wskazuje 

na korzyści stosowania dożylnego wlewu lidokainy u cho-

rych po operacjach gruczołu krokowego, piersi, klatki pier-

siowej i wielopoziomowych operacjach kręgosłupa. Nie 

potwierdzono korzyści takiego postępowania u chorych 

po operacjach kardiochirurgicznych, nefrektomii laparosko-

powej, histerektomii przezbrzusznej i endoprotezoplastyki 

stawu biodrowego [53]. 

Optymalne dawkowanie, moment rozpoczęcia ani dłu-

gość stosowania wlewu dożylnego lidokainy nie zostały 

do tej pory ustalone. Z opublikowanych badań klinicznych 

wynika, że dożylny wlew lidokainy jest rozpoczynany przy-

najmniej 30 minut przed nacięciem skóry (indukcja analgezji 

zapobiegawczej), do 30 minut przed lub w czasie indukcji 

znieczulenia. Najczęściej stosuje się dawkę nasycającą w bo-

lusie 1,5 mg kg-1 (zakres dawki 1–3 mg kg-1), a dawka lidoka-

iny we wlewie w zakresie 1,5–3,0 mg kg-1 h-1. Dawkowanie 

powinno być obliczane na podstawie należnej masy ciała 

(IBW, ideal body weight), co jest szczególnie istotne u oty-

łych chorych. Zakończenie wlewu następuje w momencie 

zakończenia operacji (najczęściej) lub jest kontynuowane 

w okresie pooperacyjnym — najczęściej przez 24 godziny, 

lub do 48 godzin [54]. Przy powyższym dawkowaniu stęże-

nie lidokainy w osoczu może się wahać od 1 do 5 µg ml-1. 

Lidokaina w tych stężeniach nie blokuje przewodnictwa 

w nerwach obwodowych. Z punktu widzenia farmakologicz-

nego, stosowana dożylnie jest modulatorem przewodzenia 

w obwodowym układzie nerwowym oraz sensytyzacji ob-

wodowej i ośrodkowej [55]. 

Dawka lidokainy powinna być zmniejszona w stanach, 

w których dochodzi do zwiększenia wolnej frakcji leku: kwa-

sicy, hiperkapnii, hipoksji, hipoproteinemii oraz upośledzo-

nej funkcji wątroby lub nerek. U chorych z niewydolnością 

krążenia, wątroby i lub nerek należy zmniejszyć dawkę lido-

kainy i monitorować czynność układu krążeni [56]. 

Wlew lidokainy jest przeciwwskazany, jeżeli równocze-

śnie stosuje się inne formy znieczulenia regionalnego, szcze-

gólnie te, w których podaje się lek znieczulenia miejscowego 

w bolusie lub w dużych dawkach (np. znieczulenie zewną-

trzoponowe, znieczulenia splotów). W razie potrzeby można 

rozpocząć wlew lidokainy 4–8 godzin po podaniu leku znie-

czulenia miejscowego w bolusie. W przypadku nieudanego 

znieczulenia zewnątrzoponowego, po zatrzymaniu wlewu 

ciągłego do przestrzeni zewnątrzoponowej i bez podania 

dawki do przestrzeni zewnątrzoponowej w bolusie, ciągły 

dożylny wlew lidokainy może być rozpoczęty natychmiast, 

ale bez bolusa dożylnego [57].

Stosowanie lidokainy we wlewie dożylnym w dawce 

co najmniej 2 mg kg-1 h-1 skutkuje mniejszym natężeniem 

bólu w spoczynku w ciągu pierwszych 4 godzin po operacji 

[58]. W jednym z badań po zastosowaniu lidokainy we wle-

wie dożylnym w dawce 1,5 mg kg-1 h-1 nie obserwowano 

różnic w natężeniu bólu w stosunku do grupy kontrolnej, 

zaobserwowano natomiast mniejsze zapotrzebowanie na 

morfinę i mniejsze natężenie bólu w czasie ruchu. Różnice te 

pojawiały się w drugiej, a były najsilniej wyrażone w trzeciej 

dobie pooperacyjnej [58]. Te obserwacje są zgodne z wy-

nikami badań laboratoryjnych, z których wynika, że wlew 

lidokainy hamuje rozwój hiperalgezji ośrodkowej trójfazo-

wo. Pierwsza, ostra faza hamowania trwa 30–60 minut od 

zakończenia wlewu, druga, przejściowa faza hamowania 

trwa do 6 godzin i trzecia faza, przedłużonego hamowania 

rozwija się wolno w ciągu 24 godzin od zakończenia wlewu 

lidokainy i utrzymuje się 21 dni [59].

W ostrym bólu neuropatycznym (który może być składo-

wą bólu pooperacyjnego) działanie lidokainy polega głów-

nie na hamowaniu generowania ektopowych, samoistnych 

pobudzeń w uszkodzonych nerwach. Działanie to występuje 

przy stężeniu lidokainy w osoczu 40-krotnie mniejszym niż 

stężenie konieczne do zahamowania przewodzenia pobu-

dzeń nerwowych w nieuszkodzonych nerwach [60].

Mechanizm działania lidokainy w bólu pooperacyjnym 

jest różny od mechanizmów jej działania w bólu neuro-

patycznym i nie do końca poznany. Nie wywiera działania 

w ostrym bólu nocyceptywnym [61–64]. Nie wpływa w wi-
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doczny sposób na próg odczuwania bodźców mechanicz-

nych ani termicznych w nieuszkodzonych tkankach [64, 65]. 

Działa antyhiperalgetycznie, hamując sensytyzację obwo-

dową przez działanie na nocyceptory włókien nerwowych 

C (hiperalgezja pierwotna) i ośrodkową na poziomie rdzenia 

kręgowego (hiperalgezja wtórna). Działanie ośrodkowe jest 

dominujące. Okołooperacyjny wlew lidokainy jest najsku-

teczniejszy w operacjach związanych z rozwojem nasilonej 

hiperalgezji ośrodkowej.

Wyróżnia się dwie duże grupy nocyceptorów włókien 

nerwowych: C polimodalne, wrażliwe na bodźce mecha-

niczne i termiczne (CMH, mechanically and heat-responsive 

receptors) i niewrażliwe na bodźce mechaniczne i termiczne 

(CMiHi, unresponsive to mechanical and heat stimulation), 

tak zwane „śpiące”, które stają się wrażliwe na bodźce po 

ich sensytyzacji (obniżeniu progu pobudliwości) przez 

mediatory stanu zapalnego (rekrutacja nocyceptorów). 

Sensytyzacja nocyceptorów polimodalnych prowadzi do 

sumowania czasowego bodźców nocyceptywnych, a rekru-

tacja nocyceptorów „śpiących” dodatkowo do sumowania 

przestrzennego [66, 67]. 

Lidokaina oddziałuje preferencyjnie na zrekrutowane 

nocyceptory i hamuje ich aktywność (poprzez blokadę kana-

łów sodowych Nav 1.7, 1.8 i 1.9) i w ten sposób zmniejszając 

hiperalgezję pierwotną. Nie wywiera wpływu na nocycep-

tory CMH. Z tego wynika niezmieniony próg bólowy dla 

bodźców mechanicznych i termicznych (w tym ostrego bólu 

nocyceptywnego) mogący maskować efekt analgetyczny 

lidokainy [68–70]. Silniejsze hamowanie uwrażliwionych 

„śpiących” nocyceptorów CMiHi przez małe stężenie lido-

kainy wydaje się przyczyną wysokiej skuteczności dożylne-

go wlewu lidokainy w chirurgii przewodu pokarmowego. 

W operacjach jamy brzusznej z rozległym uszkodzeniem 

tkanek dochodzi do silnej stymulacji nocyceptorów wraż-

liwych na bodźce chemiczne z równoczesną sensytyzacją 

nocyceptorów CMiHi. Lidokaina, hamując te nocyceptory, 

zmniejsza hiperalgezję ośrodkową i wpływa na zmniejszenie 

bólu w okresie pooperacyjnym [71].

Lidokaina działa na poziomie rdzenia kręgowego i ha-

muje przekaźnictwo synaptyczne — w ten sposób zmniej-

sza hiperalgezję wtórną [72–74]. Wpływ na przekaźnictwo 

synaptyczne jest wynikiem bezpośredniego i pośredniego 

(przez hamowanie kinazy białkowej C) blokowania recepto-

rów NMDA oraz receptorów neurokininowych. Hamowanie 

receptorów muskarynowych M3 i glicynowych nasila ak-

tywność cholinergicznego zstępującego układu antynocy-

ceptywnego [75–77]. 

Istotnym mechanizmem działania lidokainy w bólu 

ostrym jest działanie przeciwzapalnie (szersze omówienie 

tego aspektu przekracza ramy niniejszego opracowania) [78].  

Lek ogranicza reakcję zapalną organizmu na uraz operacyjny 

przez osłabienie działania czynników prozapalnych. Hamuje 

zjawisko primingu granulocytów. Zapobiega to nadmierne-

mu uwalnianiu cytokin prozapalnych i wolnych rodników. 

W miejscu uszkodzenia tkanek dochodzi do ograniczenia 

aktywności mechanizmów prowadzących do rozwoju tak 

zwanego zapalenia neurogennego, a to zmniejsza sensy-

tyzację obwodową i hiperalgezję pierwotną [79].

Siarczan magnezu 
Magnez jest antagonistą receptorów NMDA, które znajdu-

ją się w obwodowym i ośrodkowym układzie nerwowym [80].  

Są ważnym elementem układu glutaminergicznego, 

w którym główny neuroprzekaźnik to kwas glutaminowy 

(glutaminian). Jedną z funkcji układu glutaminergicznego 

jest udział w procesie nocycepcji. Pobudzenie receptorów 

NMDA przez glutaminian powoduje dokomórkowy napływ 

jonów wapnia i nasila propagację impulsacji nocyceptywnej. 

Stężenie receptorów NMDA jest szczególnie duże w rogach 

przednich rdzenia kręgowego. Receptory te są związane 

z rozwojem sensytyzacji ośrodkowej, manifestującej się kli-

nicznie jako hiperalgezja i allodynia [81, 82]. Jony magnezu, 

poza hamowaniem receptorów NMDA, działają również 

przeciwzapalnie przez zmniejszanie stężenia IL-6 (interleu-

kine) i TNF-a (tumor necrosis factor alfa) w osoczu. Działanie 

przeciwzapalne może mieć udział w zmniejszaniu sensyty-

zacji ośrodkowej [83]. 

Siarczan magnezu stosowany jako dodatek do morfiny 

podawanej dożylnie zmniejsza dobowe zapotrzebowa-

nie na nią (opioid-sparing effect) w okresie pooperacyj-

nym. Nie wpływa to na częstość nudności i wymiotów, 

ale zmniejsza natężenie bólu w spoczynku, szczególnie 

w ciągu pierwszych 4–6 godzin, maksymalnie do 20– 

–24 godzin po operacji oraz w czasie ruchu do 20–24 godzin 

po operacji ([84] metaanaliza RCT = poziom 1 [85] metaanaliza  

RCT = poziom 1 [86] metaanaliza RCT = poziom 1 [87] 

metaanaliza RCT = poziom 1 [88] metaanaliza RCT = po-

ziom 1). Najsilniej wyrażone zmniejszenie dobowego za-

potrzebowania na morfinę obserwowano po operacjach 

urologicznych, ginekologicznych, ortopedycznych, cho-

lecystektomiach, operacjach jelita grubego i operacjach 

pomostowania naczyń wieńcowych.

Jednolite dawkowanie siarczanu magnezu nie zostało 

do tej pory ustalone. Najczęściej stosuje się bolus początko-

wy w dawce 50 mg kg-1 (zakres 30–50 mg kg-1), a następnie 

wlew dożylny w dawce 10–15 mg kg-1 h-1 (zakres 6–25 mg 

kg-1 h-1) do końca operacji, chociaż w niektórych badaniach 

wlew był kontynuowany przez 24–48 godzin. Korzystne 

działanie siarczanu magnezu w okresie pooperacyjnym 

obserwowano również u chorych znieczulanych podpaję-

czynówkowo ([89] metaanaliza RCT = poziom 2 [90] meta-

analiza RCT = poziom 2 [91] metaanaliza RCT = poziom 2]).

Jony magnezu mogą opóźniać powrót przewodnictwa 

nerwowo-mięśniowego oraz powodować bradykardię, nie-
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mniej na podstawie dotychczas opublikowanych wyników 

badań można stwierdzić, że siarczan magnezu jest skutecz-

nym i bezpiecznym uzupełnieniem farmakoterapii bólu 

pooperacyjnego i powinien być uwzględniany jako element 

analgezji wielokierunkowej (multimodalnej).

Leki a2-adrenomimetyczne (agoniSty 
receptora a2-adrenergicznego) 

Agonisty receptora a2-adrenergicznego wywierają 

swoje działanie przez stymulację receptorów a2 w rogu 

tylnym rdzenia kręgowego oraz nadrdzeniowo w miejscu 

sinawym. Pobudzenie tych receptorów hamuje uwalnianie 

glutaminianu i substancji P przez neurony w rogu tylnym 

rdzenia kręgowego oraz noradrenaliny w miejscu sinawym.

Okołooperacyjne zastosowanie agonistów receptora 

a2-adrenergicznego, klonidyny lub deksmedetomidyny, 

zmniejsza natężenie bólu w okresie pooperacyjnym, pozwa-

la zmniejszyć dawki opioidów i zmniejsza częstość nudności 

([92] metaanaliza RCT = poziom 1]. Leki te są najczęściej 

stosowane w premedykacji (doustnie lub dożylnie) i śród-

operacyjnie (dożylnie), ich podaż może być kontynuowana 

w okresie pooperacyjnym (powtarzane dawki lub ciagły 

wlew dożylny). Optymalne dawkowanie nie zostało usta-

lone.

Klonidyna jest najczęściej podawana jako premedy-

kacja w okresie przedoperacyjnym w dawce 3–5 µg kg-1 

(30–90 min przed indukcją, doustnie lub w 30–60-minuto-

wym wlewie dożylnym). Jej podaż może być kontynuowana 

śródoperacyjnie i/lub w okresie pooperacyjnym we wlewie 

dożylnym w dawce 0,2–0,3 mg kg-1 h-1 [93–95].

Deksmedetomidyna jest stosowana w dawce począt-

kowej w premedykacji dożylnej (5–10 min do 30 min przed 

indukcją znieczulenia) lub śródoperacyjnie we wlewie dożyl-

nym w dawce 0,5–2 µg kg-1 podawanej w ciągu 5–10 minut. 

Śródoperacyjna i/lub pooperacyjna kontynuacja dożylnej 

podaży deksmedetomidyny odbywa się w dawce 0,2–0,5 

mg kg-1 h-1 [96–99].

Najczęstszymi objawami niepożądanymi ograniczający-

mi stosowanie agonistów receptora a2-adrenergicznego są 

hipotensja, bradykardia i sedacja.

gabapentynoidy (Ligandy a2δ) 
Gabapentynoidy hamują hiperalgezję i allodynię, wy-

wierając tylko niewielki wpływ na proces nocycepcji. Zmniej-

szają nadpobudliwość neuronów w rogach tylnych rdzenia 

kręgowego (prowadzącą do sensytyzacji ośrodkowej) poja-

wiającą się po urazowym uszkodzeniu tkanek.

W działaniu gabapentynoidów można wyróżnić fazę 

szybką (30–60 min) i wolną (10–20 h). W świetle dotychcza-

sowych badań wydaje się, że w okresie okołooperacyjnym, 

w bólu ostrym, istotna jest faza szybka, związana z dzia-

łaniem na neurony, które doznały urazu chirurgicznego. 

W neuronach tych, w aparacie uwalniającym neuroprzekaź-

nik, dochodzi do zwiększenia liczby kanałów wapniowych 

i do zwiększonej pobudliwości komórki (up-regulation). 

Gabapentynoidy wiążą się z podjednostką a2δ presy-

naptycznego wysokonapięciowego kanału wapniowego 

(HVA-Ca2+), powodując jego unieczynnienie. Ogranicza to 

transport aksonalny czynnych kanałów wapniowych HVA-

-Ca2+ do synapsy w rdzeniu kręgowym i zmniejsza liczbę 

tych kanałów w aparacie uwalniającym neuroprzekaźnik, 

a to odpowiada za zmniejszony dokomórkowy napływ jo-

nów wapnia koniecznych do rozpoczęcia uwalniania neu-

roprzekaźnika pobudzającego (np. substancja P, peptyd 

związany z genem kalcytoniny) z pęcherzyków presynap-

tycznych. Zmniejszenie uwalniania neuroprzekaźnika redu-

kuje pobudliwość komórek nerwowych. Skutkuje to szybkim 

pojawieniem się działania hamującego rozwój allodynii 

i hiperalgezji [100]. 

Okołooperacyjne zastosowanie gabapentyny ([101] me-

taanaliza RCT = poziom 1 [102] metaanaliza RCT = poziom 1])  

i pregabaliny [103] metaanaliza RCT = poziom 1]) popra-

wia jakość analgezji w spoczynku i w ruchu oraz zmniejsza 

zapotrzebowanie na opioidy w okresie pooperacyjnym. 

Gabapentyna i pregabalina zmniejszają występowanie obja-

wów niepożądanych wywoływanych przez opioidy, w szcze-

gólności wymiotów, retencji moczu i nudności. Według 

autorów metaanalizy dotyczącej stosowania pregabaliny 

w okresie okołooperacyjnym, korzyści mogą odnosić szcze-

gólnie chorzy poddawani operacjom chirurgicznym o du-

żym natężeniu bólu w okresie pooperacyjnym, a wskazania 

do jej stosowania powinny być ustalane po uwzględnieniu 

potencjalnych działań niepożądanych [104].

Korzystne działanie gabapentyny na redukcję natężenia 

bólu pooperacyjnego i zmniejszone zapotrzebowanie na 

opiody obserwowano niezależnie od rodzaju operacji [102].  

Efekty te występowały niezależnie od dawki w zakresie 

300–1200 mg [101], chociaż autorzy późniejszej metaanalizy 

sugerują stosowanie dawek w zakresie 600–1200 mg [102].  

Ze względu na różnorodność stosowanych schematów daw-

kowania i wielkości poszczególnych dawek trudno zalecić 

jeden z nich. Na obecnym etapie wiedzy wydaje się uzasad-

nione podawanie gabapentyny w premedykacji 2 godziny 

przed operacją w dawce 600–1200 mg, mając na uwadze 

możliwość wystąpienia działań niepożądanych (nadmiernej 

sedacji, zawrotów głowy i zaburzeń widzenia).

kortykoSteroidy 
Ostry ból pooperacyjny jest zwykle traktowany jako 

zapalny ból nocyceptywny. W zależności od rodzaju operacji 

chirurgicznej, w różnym stopniu, ostry ból pooperacyjny 

ma również składową neuropatyczną. W późnym okresie 

fazy ostrej bólu pooperacyjnego może nawet dominować 

odwracalny ból neuropatyczny [105].
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Uraz tkanek powoduje uruchomienie kaskady kwasu 

arachidonowego, prowadzącej w ostatecznym efekcie do 

powstania algezjogennych prostaglandyn i leukotrienów. 

Kluczowym procesem dla inicjacji kaskady kwasu ara-

chidonowego jest aktywacja fosfolipazy A2 (PLA2), która 

uwalnia kwas arachidonowy bezpośrednio z fosfolipidów 

błonowych. Kwas arachidonowy jest substratem dla cyklo-

oksygenazy (COX) i lipooksygenazy (LOX). Cyklooksyge-

naza katalizuje syntezę prostaglandyn, a lipooksygenaza 

— leukotrienów. Powstałe prostaglandyny PGE2 i PGI2 oraz 

leukotrieny LBT4 biorą udział w rozwoju hiperalgezji.

Kortykosteroidy pośrednio, przez indukcję syntezy lipo-

kortyny (aneksyny A1), hamują aktywność fosfolipazy A2.  

Zahamowanie fosfolipazy A2 prowadzi do zmniejszenia 

ilości substratu (kwasu arachidonowego) dostępnego dla 

cyklooksygenazy i lipooksygenazy, a to z kolei prowadzi 

do zmniejszenia syntezy prostaglandyn i leukotrienów. 

Ostatecznym efektem jest działanie przeciwzapalne [106]. 

Kortykosteroidy hamują powstawanie lub uwalnianie 

cytokin prozapalnych IL-1, IL-2, IL-6, IFN-γ (interferone gam-

ma), TNF-a. Stabilizują błony komórkowe neuronów w tkan-

kach obwodowych i wywierają efekt antynocyceptywny na 

poziomie rdzeniowym.

Główny mechanizm działanie kortykosteroidów polega 

na wiązaniu ich z wewnątrzkomórkowym receptorem (re-

ceptor glikokortykosteroidowy [GR]). W mechanizmie geno-

mowym, po związaniu kortykosteroidu powstały kompleks 

GR-ligand jest transportowany (translokacja) do jądra komór-

kowego. W jądrze komórkowym kompleks ten oddziałuje, 

bezpośrednio lub pośrednio, na transkrypcję DNA i wpływa 

na tej drodze na ekspresję genów docelowych i syntezę 

białek pobudzająco (transaktywacja) lub hamująco (transre-

presja). Pośrednie hamowanie ekspresji genów odpowiedzi 

zapalnej odbywa się przez oddziaływanie z czynnikami trans-

krypcyjnymi — białkiem aktywacyjnym 1 (AP-1), jądrowym 

czynnikiem kappa B (NF-κB) i czynnikiem regulującym 

interferon 3 (IRF-3) [107] (ryc. 1). Działanie w mechanizmie 

genomowym ma wolny początek (kilka godzin) [108]. 

W mechanizmie niegenomowym, procesy indukowane 

przez kortykosteroidy zachodzą zbyt szybko (minuty), by 

mogły zależeć od oddziaływania na transkrypcję DNA. Do 

takich procesów należy, między innymi, hamowanie uwal-

niania kwasu arachidonowego z fosfolipidów błonowych 

(proces opisany powyżej). Prawdopodobnie kortykosteroidy 

w tym krótkim czasie modulują (stabilizują) pobudliwość 

błony komórkowej i przekaźnictwo synaptyczne przez in-

terakcje z receptorami jonotropowymi, takimi jak GABAA 

czy NMDA, lub z kanałami wapniowymi czy potasowymi 

bramkowanymi napięciem [108].

Pierwsze badania kliniczne oceniające wpływ steroidów na 

ból pooperacyjny przeprowadzono u chorych po ekstrakcjach 

zębów trzonowych w latach 80. ubiegłego wieku [109, 110].  

Od tego czasu opublikowano wiele badań klinicznych 

potwierdzających skuteczność steroidów w zmniejszaniu 

natężenia bólu i zapotrzebowania na opioidy w okresie 

pooperacyjnym. Najczęściej stosowano deksametazon, 

rzadziej metyloprednizolon, betametazon i hydrokortyzon.

Chorzy, którym podano deksametazon, zgłaszali mniej-

sze natężenie bólu w spoczynku i w czasie aktywności rucho-

wej, mieli mniejsze zapotrzebowanie na opiody w okresie 

pooperacyjnym, czas do podania pierwszej dawki analge-

tyku był dłuższy, rzadziej wymagali podania dawki ratun-

kowej analgetyku i krócej przebywali na sali pooperacyjnej. 

Różnice między grupą badaną i grupą kontrolną były istotne 

statystycznie, ale klinicznie niewielkie. Redukcja natężenia 

bólu w grupie badanej wynosiła około 10% w porówna-

Rycina 1. Schemat procesu hamowania aktywności fosfolipazy A2 przez kortykosteroidy
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niu z grupą kontrolną. Zmniejszenie zapotrzebowania na 

opioidy w pierwszych 24 godzinach po operacji wynosiło 

10–13% ([111] metaanaliza RCT = poziom 1 [112] metaana-

liza RCT = poziom 1 [113] metaanaliza RCT = poziom 1]).

Dawka deksametazonu 0,11–0,2 mg kg-1 zmniejsza 

natężenie bólu i zapotrzebowanie na opioidy w okre-

sie pooperacyjnym. Mniejsza dawka nie wywiera takie-

go działania, a dawka większa nie jest skuteczniejsza 

([114] metaanaliza RCT = poziom 1). Deksametazon wy-

wiera silniejsze działanie analgetyczne, jeżeli zostanie 

podany 45–90 minut przed operacją ([113] metaanali-

za RCT = poziom 1 [114] metaanaliza RCT = poziom 1])  

Pewnym ograniczeniem przedoperacyjnego dożylnego 

podawania deksametazonu może być częste występowa-

nie (50–70%) silnego, piekącego bólu krocza, szczególnie 

przy szybkim podaniu leku w małej objętości. Można temu 

zapobiec, rozcieńczając lek w 50 ml 0,9% NaCl i podając we 

wlewie dożylnym przez 10–15 minut [113, 114].

U chorych po podaniu pojedynczej dawki deksame-

tazonu nie zaobserwowano zwiększenia częstości infekcji 

ani opóźnionego gojenia ran pooperacyjnych, ale w cią-

gu pierwszych 24 godzin po operacji występuje nieduże, 

istotne statystycznie zwiększenie stężenia glukozy we krwi 

([111] metaanaliza RCT = poziom 1 [114] metaanaliza RCT 

= poziom 1 [113] metaanaliza RCT = poziom 1]).

Najlepiej udokumentowano stosowanie deksameta-

zonu w celu redukcji bólu pooperacyjnego u chorych po 

operacjach twarzowo-szczękowych ([115] metaanaliza RCT 

= poziom 1]), tonsillektomii (również u dzieci) [111] meta-

analiza RCT = poziom 1 [116] metaanaliza RCT = poziom 1],  

operacjach tarczycy [117] metaanaliza RCT = poziom 1], ope-

racjach kolana i biodra [118] metaanaliza RCT = poziom 1 [119]  

metaanaliza RCT = poziom 1].

Najczęściej stosowaną jest dawka 0,1–0,2 mg kg-1. Dla 

optymalnego działania analgetycznego powinna być po-

dawana około 45–90 minut przed operacją. Działanie to 

utrzymuje się do 24 godzin.

ketamina
Podstawowe działania warunkujące utrzymanie u ope-

rowanego chorego homeostazy wiąże się z zapewnieniem 

u niego zarówno właściwego poziomu analgezji i sedacji, 

jak i blokady aferentnej transmisji bodźców (w tym nocy-

ceptywnych) do OUN, stabilności hemodynamicznej i wła-

ściwej perfuzji tkanek oraz zniesienia odruchów. Natomiast 

w okresie pooperacyjnym (w tym pourazowym) działania 

terapeutyczne powinny się ogniskować na zapewnieniu 

skutecznej analgezji i stabilności hemodynamicznej. W tym 

celu stosuje się powszechnie w okresie okołooperacyjnym 

(oraz pourazowym) opioidowe leki przeciwbólowe. Jednak 

niektóre badania z ostatnich lat wskazują na możliwość 

indukowania przez opioidy zarówno immunosupresji, co 

może skutkować między innymi zwiększeniem częstości 

zakażeń w okresie okołooperacyjnym oraz zwiększeniem 

ryzyka powikłań, zwłaszcza u chorych w wieku starszym 

[120, 121] oraz ryzykiem wystąpienia tak zwanej hiperalgezji 

indukowanej przez opioidy (paradoks opioidowy), skutku-

jącej narastaniem nasilenia bólu, pomimo eskalacji daw-

kowania opioidowego leku przeciwbólowego [122, 123].  

Ponadto działania niepożądane indukowane przez opio-

idy w okresie okołooperacyjnym lub pourazowym, takie 

jak nudności, wymioty, zaburzenia perystaltyki w istot-

nym stopniu mogą zarówno wydłużyć czas hospitalizacji, 

jak i sprzyjać wystąpieniu okołooperacyjnych powikłań. 

Dlatego trwają badania nad optymalizacją postępowania 

okołooperacyjnego, w którym stosowanie opioidowych 

leków przeciwbólowych zostanie istotnie ograniczne lub 

całkowicie wyeliminowane (OFA, opioid free anaesthesia/

analgesia), co pozwoli na eliminację działań niepożądanych 

towarzyszących stosowaniu opioidów [124–126].

Metoda ta polega na stosowaniu multimodalnego po-

stępowania terapeutycznego związanego z wykorzystaniem 

u chorego zarówno wielokierunkowej farmakoterapii, jak 

i technik znieczulenia przewodowego i wiąże się z: 

1) indukowaniem blokady układu współczulnego:

 — bezpośredniej: klonidyna, deksmedetomidyna, 

β-adrenolityki,

 — pośredniej: lidokaina, anestetyki wziewne, antagonisty 

wapnia;

2) zastosowaniem multimodalnej farmakoterapii mo-

dulującej nocycepcję:

 — ketaminy, deksmedetomidyny, lidokainy i.v., MgSO4;

 — paracetamolu, deksketoprofenu, metamizolu;

3) blokady struktur obwodowego układu nerwowego:

 — znieczulenia nasiękowego pojedynczego/ciągłego,

 — blokad międzypowięziowych,

 — blokad przykręgowych,

 — blokad nerwów i splotów;

4) blokad centralnych.

W świetle powyższych rozważań, zastosowanie ketami-

ny jako leku o wielokierunkowym mechanizmie działania 

umożliwia uzyskanie skutecznej analgezji bez równocze-

snego stosowania opioidu (OFA), lub też pozwala na istotną 

redukcję jego dawkowania. Działając poprzez hamowanie 

aktywacji receptora NMDA, indukuje bowiem analgezję 

i zapobiega rozwojowi przetrwałego bólu pooperacyjnego 

[127, 128], a aktywując neurony adenergiczne i hamując 

synaptyczny wychwyt zwrotny monoamin w tym układzie, 

warunkuje stabilność hemodynamiczną u chorego w okre-

sie okołooperacyjnym lub pourazowym [129, 130]. Ketami-

nę charakteryzuje także brak oddziaływania hamującego na 

ośrodek oddechowy, lek działa rozszerzająco na oskrzeliki, 

nie hamuje odruchów z górnych dróg oddechowych [131]  

oraz blokuje aktywację prozapalnych cytokin [132].  
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Ponadto stosowaniu ketaminy towarzyszy istotnie mniejsza 

częstość i nasilenie pooperacyjnych nudności i wymiotów 

(poziom IA według EBM [evidence based medicine]) [133, 134].  

Natomiast przeciwdepresyjne działanie ketaminy, stoso-

wanej w subanestetycznych dawkach, związane zarówno 

z indukowaniem ekspresji czynnika BDNF (brain-derived 

neurotrophic factor) (jego stężenie jest istotnie zmniejszone 

u chorych z depresją), jak i blokadą glutaminergiczną jest 

szczególnie przydatne u chorych hospitalizowanych na od-

działach intensywnej terapii po urazach wielonarządowych 

lub po rozległych operacjach, gdyż może zapobiegać roz-

wojowi zespołu stresu pourazowego [135, 136].

W praktyce klinicznej, w okresie okołooperacyjnym, 

zaleca się zazwyczaj stosowanie ketaminy w dawkach 

subanestetycznych, co warunkuje stabilizację hemodyna-

miczną oraz skuteczny poziom analgezji, a także pozwala 

unikniąć objawów psychozomimetycznych u chorego. Pro-

ponowane dawkowanie okołooperacyjne przedstawiono 

w tabeli 7 [137].

Należy podkreślić, że ketamina, z uwagi na wymienione 

działania, jest stosowana w medycynie ratunkowej i medy-

cynie pola walki, gdzie skutecznie uśmierza ostry ból towa-

rzyszący urazom klatki piersiowej, jamy brzusznej, tkanek 

miękkich i układu mięśniowo-szkieletowego [138–140]. 

Ketaminę w tej grupie chorych dawkuje się wedug 

schematu:

 — dawka wstępna: 0,1–0,5 mg kg-1 

 — a następnie ciągły wlew i.v. 0,05–0,4 mg kg-1 h-1 [140, 141]. 

Ponadto, u chorych urazowych, w postępowaniu prze-

ciwbólowym, w okresie przedszpitalnym stosuje się także 

donosowe aplikacje S-ketaminy w dawce 0,45–1,25 mg kg-1 

[142] lub ketaminy racemicznej w dawce wstępnej 0,7 mg 

kg-1, a w przypadku braku skuteczności po 15 minutach 

podaje się kolejną dawkę leku — 0,5 mg kg-1 [143].

W uśmierzaniu ostrego bólu towarzyszącego wyko-

nywaniu procedur diagnostycznych lub terapeutycznych 

zarówno na oddziałach ratunkowych, jak i na oddziałach 

intensywnej terapii stosuje się mieszaninę ketaminy z pro-

pofolem — tak zwany ketofol, zazwyczaj w dawkach:

 — 1:4 (40 mg ketaminy + 160 mg of propofolu),

 — 1:1 (0,5 mg kg-1 ketaminy + 0,5 mg kg-1 propofolu) 

[144–146].

roLa kannabinoidów w Leczeniu bóLu
Kannabinoidy są organicznymi związkami chemiczny-

mi, czynnymi substancjami oddziałującymi na metabotro-

powe receptory kannabinoidowe CB1 i CB2, produkowa-

nymi endogennie u ludzi i zwierząt — endokannabinoidy 

(anandamid i arachidynoglicerol), fitokannabinoidy — 

znajdujące się w marihuanie Cannabis sativa i Canna-

bis indica oraz kannabinoidy wytwarzane syntetycznie. 

Kannabinoidy zawarte w ziołach canabis stosowane były 

do celów medycznych w ciągu ostatnich tysięcy lat. Mari-

huana jest również najpopularniejszym środkiem odurza-

jącym stosowanym do celów rekreacyjnych. W latach 40. 

XX wieku zakazano stosowania kannabinoidów w USA, 

jak również w wielu innych krajach. Aktywnym kompo-

nentem jest psychoaktywny Δ-9-tetrahydrocannabinol 

(THC) odpowiedzialny również za wiele znanych oddzia-

ływań, jakkolwiek wyodrębniono ponad 60 związków 

chemicznych, wśród nich w szczególności nieposiadający 

działania psychoaktywnego kannabidiol (CBD) i kanna-

binol (CBN). 

Receptory CB1 rozmieszczone w OUN i agonisty tych 

receptorów mają działanie, euforyzujące, przeciwdrgaw-

kowe, przeciwbólowe, przeciwwymiotne i pobudzają 

apetyt. Receptory CB1 nie są obecne w rdzeniu przedłu-

żonym i dlatego kannabinoidy nie powodują depresji 

oddechowej. Receptory CB2 rozmieszczone są obwodo-

wo, również w układzie immunologicznym, oddziałują 

immunosupresyjnie, przeciwzapalnie, modulując między 

innymi uwalnianie cytokin prozapalnych. Znajdują się 

w układzie oddechowym, układzie krążenia, w mięśniach 

i w przewodzie pokarmowym. W optymalnych warunkach 

neuroprzekaźniki kannabinoidowe (endokannabinoidy) 

w popołączeniu z receptorami regulują homeostazę 

i utrzymanie funkcji poznawczych, pamięci, apetytu, ryt-

mu serca, ciśnienia śródocznego i perystaltykę przewodu 

pokarmowego. 

Na podstawie systematycznego przeglądu dostępnych 

randomizowanych badań kontrolowanych można stwier-

dzić, że kannabinoidy nie odgrywają roli w uśmierzaniu 

bólu ostrego, pooperacyjnego. Nie stwierdzono również 

skuteczności w zapobieganiu pooperacyjnych nudności 

i wymiotów [147–149].

tabela 7. Dawkowanie ketaminy w dawkach subanestetycznych w okresie okołooperacyjnym [137]

Procedury zabiegowe (< 60 min); 0,1–0,3 mg kg-1 bolus i.v. podczas indukcji

Procedury zabiegowe (> 60 min), bez planowanego wlewu i.v. w okresie pooperacyjnym; 0,1–0,3 mg kg-1 bolus i.v. podczas indukcji, a następnie 
bolusy w dawce 0,1–0,3 mg kg-1 co 30–60 min

Procedury zabiegowe (> 60 min), z planowanym wlewem i.v. w okresie pooperacyjnym; 0,1–0,3 mg kg-1 bolus i.v. podczas indukcji, a następnie wlew 
i.v. w dawce 0,1–0,2 mg kg-1 -1 h-1 przez okres 24–72 godzin. Po upływie 24 godzin rozważyć redukcję dawkowania ketaminy do co najmniej 10 mg h-1

i.v. (intravenous) — dożylnie
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Kannabinoidy mogą być zastosowane u chorych na no-

wotwór, u których występują objawy związane z chorobą lub 

negatywnymi skutkami leczenia, takie jak: uporczywe nud-

ności, wymioty, utrata apetytu i ból, głównie neuropatyczny 

oporny na inne formy leczenia. Dolegliwości te wiążą się naj-

częściej ze stosowaną chemioterapią i skutkami radioterapii. 

Wyniki badań przedklinicznych sugerują, że kannabinoidy 

mogą być skuteczne również w zapobieganiu powstawa-

nia neuropatii obwodowej po chemioterapii. Podawane 

łącznie z opioidami mogą mieć działanie synergistyczne 

[150–152]. Kannabinoidy stosowane przez krótki czas mają 

akceptowalny profil bezpieczeństwa, a objawy niepożądane 

są zazwyczaj dobrze tolerowane i krótkotrwałe. W podsumo-

waniu należy wyrazić opinię, że kannabinoidy powinny być 

dostępne na receptę przepisywaną przez lekarza u chorych 

z objawami chorobowymi, które mają działanie wyniszczają-

ce, gdy zawiodą metody standardowego leczenia [153, 154].

zaLecenia ogóLne
edukacja przedoperacyjna i pLanowanie 
okołooperacyjnego poStępowania w terapii bóLu

Zaleca się zapewnienie choremu informacji oraz wiedzy 

o możliwościach leczenia bólu pooperacyjnego. Należy do-

kumentować plan i cele leczenia bólu pooperacyjnego (I C 

silne zalecenie, niska jakość dowodów).

Zindywidualizowane podejście do edukacji przedope-

racyjnej obejmuje dostarczenie informacji, które są dosto-

sowane do określonego wieku, poziomu intelektualnego 

chorego i jego rodziny, wiedzy ogólnej na temat zdrowia, 

różnic kulturowych i językowych, zakłada przy tym możli-

wość zadawania pytań i uzyskiwania kompetentnych i przy-

datnych odpowiedzi [155]. 

Podawanie leków przeciwbólowych powinno być dosto-

sowane do chorego i zgłaszanych przez niego potrzeb. Indy-

widualne podejście do analgezji okołooperacyjnej powinno 

obejmować: przedoperacyjną ocenę chorego, obejmują-

cą badanie przedmiotowe i wywiad odnośnie do chorób 

współistniejących, w tym psychicznych, przyjmowanych 

leków, występowania bólu przewlekłego, wcześniejszych 

schematów uśmierzania bólu pooperacyjnego (siła  (silne 

zalecenie, niska jakość dowodów, 1 C) [156]. Ważne jest 

również, aby ocenić uzależnienie lub tolerancję na opioidy 

i wcześniejsze lub obecne zażywanie wspomnianych sub-

stancji, ponieważ może to być związane ze zwiększonym 

zapotrzebowaniem na opioidy w okresie pooperacyjnym 

i nieadekwatną analgezją [157].

Edukowanie bądź udzielanie porady powinno również 

zawierać informacje o sposobie zgłaszania bólu oraz jego 

oceny (w tym, dotyczących wykorzystania narzędzi oceny 

bólu), Celem edukacji powinno być również sprostowanie 

wszelkich błędnych przekonań dotyczących bólu i leków 

przeciwbólowych. 

W planie postępowania przeciwbólowego należy tak do-

stosować skuteczność łagodzenia bólu, aby minimalizować 

występowanie zdarzeń niepożądanych (I C silne zalecenie, 

niska jakość dowodów).

Wymagane jest zapewnienie optymalnego leczenia 

bólu z koniecznością odpowiednio częstej oceny adekwat-

ności w uśmierzeniu bólu, wczesne wykrywanie działań 

niepożądanych (depresja oddechowa wymagająca szybkiej 

interwencji) [158].

metody oceny natężenia odczuwanego bóLu 
W celu śledzenia odpowiedzi na zastosowane leczenie 

przeciwbólowe i ewentualnej weryfikacji postępowania 

w terapii, zaleca się stosowanie walidowanych narzędzi 

(skal) oceny bólu pooperacyjnego (I B silne zalecenie, niska 

jakość dowodów). Narzędzia sprawdzające stopień natę-

żenia doznań bólowych używają różnych metod pomiaru 

bólu (skale: wizualno-analogowe, numeryczne, werbalne). 

Wybór konkretnej skali (narzędzia) oceny bólu powinien się 

opierać na takich czynnikach, jak status rozwojowy, status 

poznawczy, poziom świadomość, poziom wykształcenia 

oraz różnice językowe [159–161]. 

Przykłady zalecanych skal subiektywnej oceny natężenia 

bólu u dorosłych:

 — NRS — skala numeryczna, sześciopunktowa (NRS 0–5) 

[162],

 — NRS — skala numeryczna jedenastopunktowa (NRS 

0–10) [163],

 — VRS — skala werbalna czteropunktowa [163],

 — VAS — skala wizualno-analogowa (0–10 cm lub  

0–100 mm) [164].

Ocena natężenia bólu ma być regularnie monitorowana 

nie tylko w spoczynku, ale — co ważne i podkreślane w pi-

śmiennictwie, w sytuacjach, które ból mogą prowokować 

i nasilać, na przykład podczas połykania po tonsillektomi, 

podczas głębokiego oddychania i kaszlu po torakotomii 

i po zabiegach brzusznych, a podczas chodzenia — po za-

biegach w obrębie kończyn dolnych. Intensywność bólu nie 

powinna przekraczać 4 punktów w skali NRS (0–10-liczbowa 

skala ocen), a w sytuacjach prowokujących silny ból do 6 

punktów w tej samej skali [165]. 

Jeśli stwierdza się wysoki poziom intensywności bólu, 

nieodpowiadający na zwykłe postępowanie, należy ocenić, 

czy ból nie jest wynikiem nowego stanu chorobowego, 

powikłań pooperacyjnych bądź potencjalnej tolerancji na 

opioidy. Celem takiej oceny jest określenie, jaka interwen-

cja będzie skuteczna w leczeniu bólu, w jaki sposób ból 

wpływa na zmiany czynnościowe, jakiego rodzaju jest ból 

(np. neuropatyczny, trzewny, somatyczny, kurczowy) i czy 

istnieją przeszkody w skutecznym leczeniu bólu: różnice 

kulturowe bądź językowe, ograniczenia intelektualne lub 

błędne wyobrażenia chorego na temat leczenia bólu. 
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Nie ma wystarczających dowodów, by wskazać kon-

kretne zalecenia dotyczące optymalnego czasu lub często-

tliwości ponownej oceny chorego pooperacyjnego. Czas 

dokonania oceny po zastosowaniu interwencji powinien 

odpowiadać okresowi, w którym jest osiągana maksymalna 

skuteczność, czyli zazwyczaj 15–30 minut po zastosowaniu 

farmakoterapii pozajelitowej, do 1 lub 2 godzin po doust-

nym podaniu leku przeciwbólowego. 

terapia muLitimodaLna — zaSady ogóLne 
Koncepcja analgezji multimodalnej („zrównoważonej”) 

została wprowadzona do leczenia bólu pooperacyjnego po-

nad 20 lat temu [166]. Metoda ta definiowana jako stosowa-

nie zróżnicowanego farmakologicznego leczenia bólu oraz 

technik ukierunkowanych na wiele mechanizmów działania 

obwodowego i/lub OUN (również skojarzonych z interwen-

cją niefarmakologiczną), mogących odnieść dodatkowy lub 

synergistyczny skutek, powodując skuteczniejsze łagodze-

nie bólu niż w przypadku interwencji opartych na jednej 

metodzie. Sugerowane są techniki przeciwbólowe oparte 

na blokadach regionalnych (obwodowych lub centralnych) 

skojarzone z opioidami ogólnoustrojowymi i innymi analge-

tykami, stanowiącymi elementy podejścia multimodalnego 

do leczenia bólu pooperacyjnego. Stosowanie analgetyków 

opioidowych może nie być konieczne u wszystkich chorych. 

W jednych badaniach sugerowano, że należy ich unikać, jeśli 

tylko ich zastosowanie nie jest konieczne, istnieją bowiem 

pewne dowody sugerujące, że okołooperacyjna terapia 

opioidowa może wiązać się ze zwiększonym ryzykiem prze-

dłużonego stosowania opioidów wraz z towarzyszącymi im 

zagrożeniami [167]. 

Jak wykazały próby randomizowane [168, 169], analge-

zja multimodalna obejmująca jednoczesne stosowanie kilku 

skojarzonych leków działających na różne receptory lub co 

najmniej jedną z metod farmakologicznych opartych na 

różnych technikach (np. podaż ogólnoustrojowa i blokady 

centralne) wiąże się z doskonałym łagodzeniem bólu i ogra-

niczonym zapotrzebowaniem na opioidy, w porównaniu ze 

stosowaniem jednego leku poprzez jedną technikę, nawet 

po wykluczeniu prób, które zostały wycofane ze względu 

na oszustwo naukowe lub tych, które nie zostały wycofa-

ne, natomiast ich autor przyznał się do oszustwa w innych 

badaniach [170, 171].

W każdej sytuacji możliwych jest wiele potencjalnych 

kombinacji, przy czym różne metody multimodalne mogą 

się okazać skuteczne w zależności od określonego rodzaju 

zabiegu chirurgicznego, indywidualnych czynników klinicz-

nych i preferencji chorego. Przy istniejących zagrożeniach 

związanych z używaniem opioidów, przeciwwskazaniach 

do ich stosowania czy planowanej długotrwałej terapii po-

operacyjnej bólu, zaleca się zastosowanie mulimodalnej 

analgezji bezopioidowej, opartej na równoczesnym łączeniu 

kilku leków działających na różne receptory razem z techni-

kami regionalnymi [168, 169].

Wybór terapii multimodalnej jest wyzwaniem, ponieważ 

dla każdej operacji istnieje możliwość opracowania wielu 

potencjalnie skutecznych kombinacji terapii multimodal-

nych, nastawionych głównie na zmniejszenie zapotrzebo-

wania na opioidy. Jednak podczas stosowania analgezji 

multimodalnej należy mieć świadomość odmiennego pro-

filu efektów ubocznych dla każdego zastosowanego środ-

ka przeciwbólowego oraz techniki analgezji. Kombinacja 

trzech lub większej liczby analgetyków powoduje, że trud-

no jest wyciągać jednoznaczne wnioski oraz przewidzieć 

bezpieczeństwo i skuteczność takiej terapii, z uwagi na 

różnorodność mechanizmów działań analgetycznych, daw-

kowania, drogi podania etc. Należy zapewnić odpowiednie 

monitorowanie w celu identyfikacji działań niepożądanych 

i przeciwdziałania im (tj. zastosowania skutecznego lecze-

nia) [172–174]. 

Zdecydowanie zaleca się analgezję multimodalną w te-

rapii bólu pooperacyjnego, ukierunkowaną na zmniejszenie 

zapotrzebowania na opioidy lub rezygnację z ich stosowania 

(I A silne zalecenie, wysoka jakość dowodów).

anaLgetyki opioidowe w terapii bóLu 
pooperacyjnego

U chorych, u których konieczne jest zastosowanie opio-

idów w terapii bólu pooperacyjnego, przy braku przeciw-

wskazań do podawania leków drogą doustną, zaleca się 

enteralną podaż leków (I B silne zalecenie, umiarkowana 

jakość dowodów).

Większość dowodów sugeruje, że dożylne podawanie 

opioidów w przypadku analgezji pooperacyjnej nie ma 

przewagi nad podawaniem doustnym i jest ogólnie prefe-

rowane [175]. Z uwagi na ciągły charakter bólu pooperacyj-

nego w pierwszej dobie i konieczność początkowego mia-

reczkowania opioidów, nie zaleca się używania opioidów 

długodziałających (brak dowodów świadczących o sku-

tecznej kontroli bólu tą metodą). Wyjątek stanowią chorzy 

otrzymujący długodziałające opioidy przed operacją. 

Nie zaleca się przedoperacyjnego podawania opioidów 

w celu redukcji natężenia bólu pooperacyjnego ani zmniej-

szenia zapotrzebowania na opioidy (wyniki badań wykazują 

brak wyraźnych korzyści z tej praktyki) [176, 177].

Podaż analgetyków w terapii bólu ostrego i poopera-

cyjnego (opioidowych i nieopioidowych) drogą domię-

śniową nie jest zalecana (I B silne zalecenie, umiarkowana 

jakość dowodów). Zastosowanie drogi domięśniowej w celu 

podawania środków przeciwbólowych do leczenia bólu 

pooperacyjnego jest odradzane, ponieważ może powodo-

wać znaczny ból w miejscu podania leku i wiąże się z nie-

przewidywalnym wchłanianiem, co powoduje ograniczoną 

kontrolę analgezji pooperacyjnej [178, 179].
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Metoda PCA do podaży dożylnej opioidów jest zaleca-

na i konieczna u chorych z niedrożnością jelit, z ryzykiem 

aspiracji po zabiegach chirurgicznych, u których to chorych 

nie ma możliwości przyjmowania leków doustnie (enteral-

nie) (I B silne zalecenie, umiarkowana jakość dowodów). 

Grupa, u której należy stosować metodę i.v. PCA, to chorzy 

wymagający długotrwałej (co najmniej doba) dożylnej anal-

gezji opioidowej, z zachowanymi odpowiednimi funkcjami 

poznawczymi (zrozumienie funkcjonowania urządzenia 

i skutków zdrowotnych tej techniki, jej ograniczeń i bez-

pieczeństwa) [180–182].

Stosowanie dożylnych jednorazowych dawek opio-

idów może być brane pod uwagę w bezpośrednim okresie 

pooperacyjnym (pierwszych kilka godzin) w celu uzyskania 

szybkiego złagodzenia bólu oraz miareczkowania dawki 

środków przeciwbólowych. Jest również możliwe u chorych 

będących pod wpływem sedacji, pod warunkiem ścisłego 

monitorowania podstawowych funkcji życiowych [176].  

W bezpośrednim okresie pooperacyjnym można roz-

ważyć podaż dożylną bolusów, w celu szybszego łago-

dzenia bólu i odpowiedniego zmiareczkowania dawki 

opioidu. Należy monitorować ewentualne następstwa 

takiej metody pod postacią nasilonej sedacji i depresji 

oddechowej [176]. 

Nie zaleca się rutynowego stosowania wlewu podstawo-

wego opioidów i.v. PCA, szczególnie u dorosłych, nieleczo-

nych wcześniej opioidami (zdecydowane zalecenie, dowody 

o umiarkowanej jakości I B) [183, 184]. Dodatkowo, infuzja 

podstawowa opioidów wiąże się ze zwiększonym ryzykiem 

nudności i wymiotów oraz depresji oddechowej [185].  

Brakuje wciąż silnych dowodów na temat użyteczności pod-

stawowego wlewu opioidów u chorych, którzy otrzymali 

długoterminowo terapię opioidową przed operacją.

Zaleca się zapewnienie odpowiedniego monitorowania 

głębokości sedacji, jak i skuteczności wentylacji i innych nie-

pożądanych skutków pooperacyjnego podawania opioidów 

(I B silne zalecenie, umiarkowana jakość dowodów).

W związku z ryzykiem nadmiernej sedacji i depresji od-

dechowej, chorzy, którym w okresie pooperacyjnym poda-

wane są opioidy ogólnoustrojowo, powinni być ściśle mo-

nitorowani w pierwszych godzinach po zabiegu jak również 

po kolejnych zmianach dawkowania [186]. Tak prowadzony 

monitoring powinien obejmować ocenę stopnia sedacji, 

jak również oznaki i symptomy hipowentylacji lub niedo-

tlenienia. Mimo że do monitorowania czynności układu 

oddechowego w okresie pooperacyjnym stosuje się często 

pulsoksymetrię, nie jest oczywiste, czy przewyższa ona ob-

serwację częstotliwości oddechu i sedacji prowadzoną przez 

pielęgniarkę, przy czym próby randomizowane nie wykazały 

wyraźnego wpływu na wynik kliniczny, a czułość samej 

pulsoksymetrii jest zbyt mała, by stwierdzić hipowentylację 

przy dodatkowym podawaniu tlenu [187]. 

Ograniczona liczba dowodów sugeruje, że kapnogra-

fia może być bardziej czuła niż pulsoksymetria w zakresie 

wykrywania depresji oddechowej u chorych, którym do-

datkowo podawany jest tlen [188]. Istnieje niewystarcza-

jąca liczba dowodów by jednoznacznie zalecić stosowanie 

kapnografii lub innych, bardziej zaawansowanych metod 

monitorowania. Czynniki ryzyka depresji oddechowej obej-

mują bezdech senny w wywiadzie [189] oraz przyjmowanie 

innych leków o depresyjnym oddziaływaniu na ośrodkowy 

układ nerwowy [186].

Leki nieopioidowe w terapii bóLu oStrego 
pooperacyjnego

Zaleca się podawanie pacjentom niesteroidowych leków 

przeciwzapalnych (NLPZ) jako elementów analgezji multi-

modalnej pod warunkiem braku przeciwwskazań (I A silne 

zalecenie, wysoka jakość dowodów).

Podawanie NLPZ wiąże się ze zwiększonym ryzykiem 

krwawienia z przewodu pokarmowego, wystąpienia incy-

dentów kardiologicznych oraz zaburzeń czynności nerek, 

co należy uwzględnić, dokonując wyboru terapii. Z piśmien-

nictwa wynika, że ryzyko zaburzeń żołądkowo-jelitowych 

jest mniejsze przy stosowaniu selektywnego inhibitora 

cyklooksygenazy 2 — celekoksybu. Mimo że badania na 

zwierzętach sugerują związek pomiędzy brakiem zrostu 

kości po operacjach ortopedycznych a stosowaniem NLPZ, 

to nie ma silnych dowodów potwierdzających wpływ NLPZ 

na brak zrostu kości. Chociaż wyniki niektórych obserwacji 

sugerują możliwy związek pomiędzy podawaniem dużych 

dawek NLPZ a brakiem zrostu kości w zespoleniu kręgosłu-

pa [186, 190], to związek ten nie był statystycznie istotny 

w analizie prowadzonej w ramach silnych badań. Wyniki 

badań obserwacyjnych sugerują, że stosowanie NLPZ może 

być związane ze zwiększonym ryzykiem nieszczelności ze-

spolenia w chirurgii jelita grubego [191–193]. Badacze nie 

znaleźli wystarczających dowodów, by odradzać stosowanie 

NLPZ u chorych poddawanych operacjom ortopedycznym 

w złamaniach, zespoleniu kręgosłupa i chirurgii jelita grube-

go. Istnieją przeciwwskazania do stosowania NLPZ w leczeniu 

bólu pooperacyjnego u chorych poddawanych zabiegowi 

wszczepienia pomostów tętnic wieńcowych, ze względu na 

zwiększone ryzyko incydentów sercowo-naczyniowych [194]. 

Zaleca się przedoperacyjne podanie doustnej dawki ce-

lekoksybu u dorosłych chorych, przy braku przeciwwskazań 

(I B silne zalecenie, umiarkowana jakość dowodów).

Celekoksyb powoduje zmniejszone zapotrzebowanie 

na opioidy po zabiegu, a wiele wyników badań donosi 

o znamiennej redukcji odczuwania bólu pooperacyjnego 

[195–197]. 

Zaleca się rozważenie stosowanie gabapentyny lub pre-

gabaliny jako element terapii multimodalnej (I B silne zale-

cenie, umiarkowana jakość dowodów), w celu zmniejszenia 
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zapotrzebowania na opioidy po operacji oraz osiągnięcia 

bezpośredniego efektu analgetycznego [198–200]. 

Sugeruje się podaż gabapentynoidów, szczególnie 

u chorych, którzy są poddawani operacjom związanym 

ze znacznym obciążeniem bólowym lub jako część terapii 

multimodalnej u chorych wykazujących wysoki poziom tole-

rancji na opioidy. Możliwe działania niepożądane obejmują 

zawroty głowy i sedację, które nie są związane z depresją 

oddechową. Zaleca się ograniczenie dawki u chorych z za-

burzeniami czynności nerek.

Zaleca się rozważenie dożylnej podaży ketaminy jako 

składnika terapii multimodalnej (II B słabe zalecenie, umiar-

kowana jakość dowodów).

Wyniki badań wykazały, że dożylne wlewy ketaminy 

zmniejszały zapotrzebowanie na analgetyki po operacji, 

w porównaniu z placebo, natomiast niektóre prace wiązały 

podaż tego leku z mniejszym nasileniem bólu pooperacyj-

nego. Dożylne podanie ketaminy redukowało również ryzy-

ko rozwoju przetrwałego bólu pooperacyjnego [201–203].

Brakuje jednoznacznych dowodów naukowych, by 

określić optymalną metodę dawkowania ketaminy. Zale-

ca się jednorazową dawkę przedoperacyjną 0,5 mg kg-1, 

a następnie śródoperacyjny wlew 10 µg kg-1 min-1 z lub 

bez pooperacyjnego wlewu w mniejszej dawce [204]. Sto-

sując ketaminę w terapii bólu ostrego, pooperacyjnego, 

należy znać zasady jej stosowania, pamiętając o działaniach 

niepożądanych (halucynacje, koszmary nocne). Sugeruje 

się, by ketaminę rezerwowano dla rozległych zabiegów, 

szczególnie w grupie chorych o dużej tolerancji opioidów 

oraz tych, u których wskazana jest analgezja bezopioidowa. 

Zaleca się rozważenie dożylnej podaży lidokainy 

w grupie chorych dorosłych poddawanych otwartym i la-

paroskopowym operacjom brzusznym, przy jednoczesnym 

uwzględnieniu przeciwwskazań (II B słabe zalecenie, umiar-

kowana jakość dowodów).

Dożylne stosowanie lidokainy jest zalecane jako składo-

wa mulimodalnej analgezji okołooperacyjnej, szczególnie 

w zabiegach brzusznych, a dostępne wyniki badań wykazały 

krótszy czas trwania zaburzeń motoryki przewodu pokar-

mowego i lepszą jakość analgezji w porównaniu z placebo 

[205, 206]. W badaniach klinicznych lidokainę podawano 

zazwyczaj w bolusie (100–150 mg lub 1,5–2,0 mg kg-1), 

a następnie we wlewie 2–3 mg kg-1 h-1 do końca operacji. 

Ostatecznie zaleca się dawkę indukcyjną 1,5 mg kg-1, a na-

stępnie 2 mg kg-1 h-1 śródoperacyjnie [207, 208]. Kontynuacja 

infuzji dożylnej lidokainy w okresie pooperacyjnym wymaga 

dalszych badań. 

anaLgezje miejScowe 
Zaleca się rozważenie zastosowania infiltracji miejsca 

operowanego lekiem znieczulającym miejscowo do zabie-

gów, w których dowody wskazują na ich skuteczność (II B 

słabe zalecenie, umiarkowana jakość dowodów). Wykazano, 

że zastosowanie podskórnego i/lub dostawowego miejsco-

wego znieczulenia pola operacyjnego stanowi skuteczny 

element analgezji multimodalnej w licznych zabiegach 

chirurgicznych, w tym w operacji wymiany stawu kolano-

wego, artroskopowych operacjach kolana, cesarskim cięciu, 

laparotomii oraz operacjach żylaków odbytu [209–211]. 

Zastosowanie miejscowej infiltracji miejsca operowane-

go powinno się opierać na dowodach wykazujących korzyść 

wynikającą z takiego zastosowania w przypadku określone-

go zabiegu chirurgicznego. Niezbędna jest wiedza na temat 

techniki infiltracji i zakresu, które są odmienne w zależności 

od procedury chirurgicznej oraz stosowania różnych środ-

ków znieczulających miejscowo, w tym o przedłużonym 

uwalnianiu, jak na przykład bupiwakaina liposomalna [212]. 

Ponadto, mimo że dane w tym zakresie są ograniczone, stałe 

stosowanie dostawowej bupiwakainy u chorych poddawa-

nych operacji stawu barkowego może się wiązać z rozpadem 

chrząstki [213], co sugeruje ostrożność w stosowaniu tej 

techniki.

bLokady nerwów obwodowych 
Zaleca się stosowanie blokad nerwów obwodowych 

jako techniki analgezji regionalnej, do zabiegów, w których 

dowody wskazują na ich skuteczność (I A silne zalecenie, 

wysoka jakość dowodów).

Wykazano, że techniki blokad obwodowych stanowią 

skuteczny element analgezji multimodalnej w leczeniu 

bólu pooperacyjnego w licznych zabiegach chirurgicznych, 

w tym torakotomii [214], operacjach stawów kończyn dol-

nych [215–217], operacjach stawu ramiennego [216], ce-

sarskim cięciu [218].

Warunkiem bezpiecznego i skutecznego stosowania 

blokad nerwów obwodowych jest umiejętność posługi-

wania się obrazowaniem USG, znajomość anatomii, świa-

domość mechanizmów działania leków znieczulających 

miejscowo oraz ich działań niepożądanych. Należy wziąć 

pod uwagę potencjalną blokadą motoryczną i ryzyko upad-

ków. Przy podjęciu decyzji o zastosowaniu techniki ciągłych 

blokad z zastosowaniem pomp elastomerowych (które 

w przeciwieństwie do pomp elektronicznych nie są wypo-

sażone w alarm), należy przeszkolić chorego i/lub opiekuna 

w zakresie kontroli nad funkcjonowaniem takiej pompy, jak 

i objawów w przypadkach reakcji toksycznych wywołanych 

przedawkowaniem leku znieczulenia miejscowego. 

Zaleca się stosowanie ciągłych technik w blokadach 

nerwów obwodowych, jedynie gdy wymagany (konieczny) 

czas trwania analgezji wykracza poza czas działania poje-

dynczego wstrzyknięcia (I B silne zalecenie, umiarkowana 

jakość dowodów).

Zarówno pojedyncze wstrzyknięcie, jak i techniki blo-

kad ciągłych nerwów obwodowych są skuteczne w przy-
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padku analgezji pooperacyjnej u chorych poddawanych 

wielu zabiegom [216, 219]. Jeśli okres bólu pooperacyjnego 

jest przedłużony, preferuje się raczej stosowanie blokad 

ciągłych, a nie pojedynczego wstrzyknięcia, którego czas 

działania może być ograniczony.

bLokady centraLne 
Zaleca się stosowania blokad centralnych w analgezji 

pooperacyjnej po zabiegach otwarcia klatki piersiowej, jamy 

brzusznej, szczególnie u osób obarczonych ryzykiem powi-

kłań kardiologicznych, powikłań płucnych lub przedłużonej 

atonii jelit z ryzykiem niedrożności (I A silne zalecenie, wy-

soka jakość dowodów) [214, 220].

W odniesieniu do efektu zapobiegawczego w przypad-

ku przewlekłego bólu pooperacyjnego, dostępne są dane 

dotyczące skuteczności stosowania blokad centralnych. 

Zaleca się zastosowanie znieczulenia zewnątrzoponowego 

po torakotomii i znieczulenia przykręgowego do mastek-

tomii w celu zapobiegania rozwojowi przetrwałego bólu 

pooperacyjnego [221]. Decyzja o zastosowaniu analgezji 

zewnątrzoponowej w terapii bólu pooperacyjnego musi się 

wiązać z wieloma uwarunkowaniami, a personel medyczny 

musi rozważyć stosunek ryzyka do korzyści stosowanej 

metody. Zaleca się zapewnienie właściwego monitorowania 

chorych (I B silne zalecenia, umiarkowana jakość dowodów).

Mimo że analgezja zewnątrzoponowa wiąże się z mniej-

szym ryzykiem zarówno zgonu w okresie okołooperacyj-

nym, jak i powikłań kardiologicznych i płucnych w porów-

naniu z opioidami stosowanymi systemowo, to należy brać 

pod uwagę działania niepożądane i powikłania tej metody 

analgezji (depresja oddechowa, hipotensja, krwiak lub ro-

pień zewnątrzoponowy [214]. U chorych poddanych ope-

racjom stawu biodrowego lub kończyn dolnych, blokada 

centralna może maskować objawy zespołu ciasnoty. Ze 

względu na powyższe efekty blokady centralnej, chorzy 

powinni być monitorowani, a zespół sprawujący opiekę 

nad chorym poddanym analgezji zewnątrzoponowej — 

przygotowany do wdrożenia metod zapobiegania i leczenia 

działań niepożądanych i powikłań (zmniejszenie dawki 

leków, usunięcie cewnika, podanie antagonistów opio-

idów, zabieg dekompresji z laminektomią w przypadku 

krwiaka lub ropnia lub podjęcie innych kroków, zależnie 

od potrzeby.

zeSpoły kontroLi bóLu — Struktura 
i funkcjonowanie

W ośrodkach, gdzie przeprowadza się zabiegi chirur-

giczne, zaleca się tworzenie (reorganizację już istniejących), 

struktur organizacyjnych, których zadaniem jest opracowa-

nie i doskonalenie polityki postępowania w celu bezpiecz-

nego i skutecznego uśmierzania bólu pooperacyjnego (I C 

silne zalecenia, niska jakość dowodów).

Ośrodki, w których przeprowadza się zabiegi chirur-

giczne, powinny dysponować strukturą organizacyjną 

umożliwiającą nadzór nad opracowaniem, wdrożeniem 

i oceną zasad i praktyk w celu zapewnienia bezpiecznej, 

opartej na dowodach i skutecznej kontroli bólu poopera-

cyjnego. Idealny proces będzie miał charakter interdyscy-

plinarny, osiągany poprzez istniejące organy zapewnienia 

jakości lub powołanie zespołu do spraw kontroli bólu. 

Podkreśla się zasadniczą rolę kierownictwa administra-

cyjnego i medycznego, włączając jednostki w najbardziej 

integralny sposób związane z leczeniem bólu okołoopera-

cyjnego. Zaleca się, aby ośrodki, w których wykonywane 

są zabiegi chirurgiczne, zapewniały dostęp do konsultacji 

specjalisty w dziedzinie leczenia bólu, pacjentom z nie-

właściwie leczonym bólem pooperacyjnym lub dużym 

ryzykiem niewłaściwego leczenia bólu pooperacyjnego 

(np. z tolerancją na opioidy lub z uzależnieniami w wy-

wiadzie czy bólem przewlekłym) (I C silne zalecenie, niska 

jakość dowodów).

Leczenie bólu pooperacyjnego może stanowić wy-

zwanie i wymagać zaawansowanej oceny i umiejętności 

postępowania, którymi dysponują specjaliści w dziedzinie 

leczenia bólu. W niektórych przypadkach, ból pooperacyjny 

może być niewłaściwie kontrolowany mimo zastosowania 

standardowych terapii multimodalnych [222]. 

Ośrodki stosujące zaawansowane techniki blokad 

centralnych i obwodowych powinny dysponować per-

sonelem o odpowiednim poziomie wykształcenia, za-

pewniać programy szkoleniowe, nadzór i doświadczenie 

w celu zagwarantowania bezpiecznej i skutecznej terapii. 

Ośrodki stosujące zaawansowane techniki analgezji po-

operacyjnej powinny posiadać jasno określoną politykę 

i opracowane procedury zapewniające właściwe mo-

nitorowanie chorego oraz kompetentny, przeszkolony 

i wykształcony personel uczestniczący w sprawowaniu 

opieki nad takimi chorymi. Należy również uwzględnić 

przejrzyste i sprawdzone zasady kontaktu personelu 

szpitalnego i pielęgniarskiego ze specjalistami stosują-

cymi powyższe techniki (I C silne zalecenie, niska jakość 

dowodów).

kontroLa bóLu pooperacyjnego w opiece 
pozaSzpitaLnej

Zaleca się, by lekarze udzielali pacjentom (opiekunom 

prawnym) oraz personelowi świadczącemu podstawo-

wą opiekę zdrowotną, informacji o planie leczenia bólu, 

uwzględniając stopniowe, racjonalne zmniejszanie dawek 

analgetyków po opuszczeniu szpitala przez chorego (I C 

silne zalecenie, niska jakość dowodów).

Badania dotyczące metod oraz wyników planowania 

wypisu są nieliczne i niewystarczające do tego, by zalecać 

określone optymalne metody [223]. Niemniej, istniejące 
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doniesienia i doświadczenie kliniczne sugerują potrzebę 

właściwej koordynacji działań po wypisie chorego do domu, 

jako elementu planu leczenia bólu pooperacyjnego. Koor-

dynowane podejście do zaleceń po opuszczeniu szpitala 

ma istotne znaczenie, włączając w ten proces lekarza POZ 

(lekarza rodzinnego), pielęgniarkę, fizjoterapeutę i farma-

ceutę [224]. 

zaLecenia szczegółowe — postępowanie 
przeciwbóLowe w wybranych typach 
operacji

W zaleceniach nie podano dawkowania poszczególnych 

leków (należy je stosować zgodnie z zaleceniami zawartymi 

w ChPL danego produktu lub sugestiami Autorów zawar-

tymi w pozostałych rozdziałach zaleceń, opierając się na 

wytycznych z 2014 roku, gdzie dawkowanie wszystkich 

leków było szczegółowo opisane).

artroSkopie, zabiegi endoSkopowe 
uroLogiczne, zabiegi w obrębie Skóry i tkanki 
podSkórnej 

 — paracetamol i/lub

 — NLPZ:

a) koksyby lub

b) selektywne NLPZ: nimesulid, meloksykam lub

c) nieselektywne NLPZ (diklofenak lub ibuprofen, lub ke-

toprofen lub deksketoprofen) 

i/lub

d) metamizol i/lub

e) tramadol (kapsułki, krople). 

Wszystkie powyższe środki przeciwbólowe zaleca się 

stosować doustnie. W kolejnych dobach po operacji zmniej-

szać stopniowo liczbę leków (nie zmniejszać dawek leków), 

przy deeskalacji terapii kierować się natężeniem bólu zgła-

szanym przez chorego. 

techniki analgezji miejscowej: 

 — blokada kanału przywodzicieli (artroskopia stawu 

kolanowego, 20 ml 2% lidokainy lub 20 ml 0,375% ropi-

wakainy lub 0,375–0,25% bupiwakainy);

 — blokada splotu ramiennego (artroskopia stawu ra-

miennego, 10–15 ml 2% lidokaina lub 0,375–0,5% ropi-

wakaina lub 0,375–0,5% bupiwakaina) lub 

 — blokada nerwu pachowego i nadłopatkowego (artrosko-

pia stawu ramiennego, 5–10 ml na każdy z nerwów, 

2% lidokaina, lub 0,375% ropiwakaina, lub 0,25% bupi-

wakaina); 

 — ostrzyknięcie linii cięcia chirurgicznego lekiem 

znieczulającym miejscowo (1–2% lidokaina, 0,2% ropi-

wakaina, 0,125–0,25% bupiwakaina, w objętości zależnej 

od rozległości cięcia chirurgicznego, nie przekraczając 

dawek maksymalnych).

choLecyStektomia LaparoSkopowa, 
appendektomia LaparoSkopowa, operacja 
przepukLiny pachwinowej, Strumektomia

przed operacją: 

—  NLPZ:

a) koksyby (B) lub

b) selektywne NLPZ: nimesulid, meloksykam (p.o.) (C) lub

c) nieselektywne NLPZ (diklofenak lub ibuprofen lub 

ketoprofen, lub deksketoprofen) (p.o.) (A);

 — deksametazon (i.v.) (B);

 — gabapentyna (p.o.) (B);

 — lidokaina (i.v.) (B).

techniki miejscowe: 

 — blokada nerwu biodrowo-pachwinowego i biodrowo-

podbrzusznego (B) (10–15 ml leków znieczulenia 

miejscowego [LZM], np. 0,2% ropiwakaina, lub 1–2% 

lidokaina, 0,1–0,125% bupiwakaina) lub

 — infiltracja miejsca operowanego 0,25–0,5% ropiwakaina 

30–40 ml lub 0,25–0,5% bupiwakaina do 30 ml (A) lub

 — blokada przedziału mięśnia czworobocznego lędźwi 

(QLB, quadratus lumborum block) (15–20 ml), 0,2% bupi-

wakainy bądź 0,375% ropiwakainy (C) (dotyczy operacji 

przepukliny pachwinowej metodą klasyczną);

 — ostrzyknięcie miejsca wprowadzania troakarów LZM (A)

(dotyczy techniki laparoskopowej);

 — ostrzyknięcie linii cięcia chirurgicznego LZM (0,25–0.5%  

ropi wakaina 10–20 ml, 0,25–0.5% bupiwakaina 10–20 ml) 

(A) (dotyczy strumektomii).

po operacji: 

 — paracetamol i/lub metamizol (A) i /lub

 — NLPZ (ketoprofen lub deksketoprofen lub koksyby [przy 

braku przeciwwskazań i możliwym doustnym przyj-

mowaniu leków]) (A);

 — słabe opioidy (C) — tramadol;

 — silne opioidy (morfina lub oksykodon) jako analgezja 

ratunkowa (C) [225].

W przypadku dużego ryzyka powikłań płucnych zaleca 

się zastosowanie analgezji zewnątrzoponowej w odcinku 

piersiowym (operacja cholecystektomii laparoskopowej) (B).

Należy jak najszybciej zastąpić pozajelitową analgezję 

pooperacyjną nieinwazyjnymi sposobami podawania le-

ków (enteralnie), a opioidy zastąpić nieopioidowymi lekami 

przeciwbólowymi, regularnie kontrolując natężenie bólu.

operacja uSunięcia migdałków podniebiennych 
(tonSiLektomia)

przed operacją:

 — NLPZ:

a) koksyby (B) lub

b) selektywne NLPZ: nimesulid (p.o.) (C) lub

c) nieselektywne NLPZ (ibuprofen) (p.o.) (C);
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 — deksametazon (i.v.) (B);

 — gabapentyna (p.o.) (C).

po operacji: 

 — paracetamol i/lub metamizol (A);

 — i /lub NLPZ (ketoprofen lub deksketoprofen lub koksy-

by [przy braku przeciwwskazań i możliwym doustnym 

przyjmowaniu leków]) (A);

 — słabe opioidy (C) (tramadol);

 — silne opioidy (morfina lub oksykodon) jako analgezja 

ratunkowa (C).

techniki miejscowe: 

 — ostrzyknięcie loży po migdałkach 5–7 ml na stronę: 

0,25–0,375% bupiwakaina lub 0,5% ropiwakaina lub 

2% lidokaina [226–230]. 

cięcie ceSarSkie
przed operacją:

 — gabapentyna (p.o.) (I A);

 — deksametazon (i.v.) (II B).

po operacji: 

 — paracetamol (i.v.) (IA);

 — morfina (i.v.) (PCA) (IA);

 — lub nalbufina (i.v.) (PCA) (II B).

Analgezja miejscowa:

 — QLB (15–20 ml na stronę), 0,2% bupiwakainy bądź 

0,375% ropiwakainy (C) lub 

 — blokada przestrzeni mięśnia poprzecznego brzucha (TAP 

block, transversus abdominis plane), 15–20 ml na stronę 

0,125–0,25% bupiwakaina lub 0,2–0,375% ropiwakaina (C) lub 

 — ostrzyknięcie rany bądź ciagła infiltracja rany LZM (IA) 

[231–234].

maStektomia
przed operacją: 

 — blokada przykręgowa (PVB, paravertebral blockade) (A);

 — ciągłe blokady przedziałowe klatki piersiowej PECS 1 

PECS 2 (pectoral nerve blocks 1, 2), lub SAPB 1, 2 (serratus 

anterior plane blocks 1, 2), 10–20 ml 0,2% ropiwakainy 

lub 0,1% bupiwakainy

 — gabapentyna (p.o.) (A);

 — koksyby (p.o.) (C);

 — paracetamol (p.o.) (B).

po operacji: 

 — (VAS > 5) NLPZ lub koksyby (A) + paracetamol (B) + silne 

opioidy (B) i/lub metamizol;

 — (VAS > 3 < 5) NLPZ lub koksyby (A) + paracetamol (B) + 

słabe opioidy (B) i/lub metamizol.

Analgezja miejscowa:

 — kontynuacja ciągłej analgezji PVB (paravertebral block, 

blokada przykręgowa) (A)

lub ciągłych blokad przedziałowych klatki piersiowej 

(C) [235–237].

torakotomia
przed operacją

 — znieczulenie zewnątrzoponowe piersiowe lekiem 

znieczulającym miejscowo + silny opioid (TEA, thoracic 

epidural anesthesia/analgesia) (A) lub 

 — znieczulenie przykręgowe lekiem znieczulającym miej-

scowo (PVB) (A) lub 

 — blokada międzyżebrowa (C) lub 

 — jedna z blokad obwodowych klatki piersiowej (QLB lub 

ESP lub PECS 1 i 2) (C);

 — blokada nerwu przeponowego (C) (zapobiega i uśmierza 

tożstronne bóle barku);

 — infiltracja w linii cięcia lekiem znieczulającym miej-

sowo (A).

po operacji:

 — TEA kontynuacja (wlew ciągły lub PCA) (A) lub 

 — PVB kontynuacja (wlew ciągły lub PCA) (A) lub 

 — analgezja systemowa (brak możliwości wykonania lub 

brak skuteczności analgezji regionalnej);

a) NLPZ niesektywne (i.v.) (A) lub 

b) koksyby (p.o.) (B);

c) opioidy silne (i.v. PCA) (A) + NLPZ (A) + paracetamol (A) lub 

d) opioidy słabe (i.v.) (C) + NLPZ + metamizol + 

paracetamol [238–241].

Laparotomia 
przed operacją:

 — koksyby (p.o.) (B);

 — lidokaina (i.v.) (B);

 — znieczulenie zewnątrzoponowe piersiowe (PCA) (A) lub 

 — obustronny TAP blok (C) (15–20 ml na stronę 0,125–

0,25% bupiwakaina lub 0,2–0,375% ropiwakaina) lub 

 — obustronny QLB (C) ([15–20 ml na stronę], 0,2% bupi-

wakainy bądź 0,375% ropiwakainy) lub 

 — przed zamknięciem powłok, ostrzyknięcie lub ciągła 

infiltracja nadotrzewnowa (B). 

po operacji:

 — kontynuacja TEA (A) lub 

 — NLPZ (i.v.) (A) + lidokaina (i.v.) (B) + silny opioid (i.v. PCA) (B) lub

 — NLPZ (i.v.) (A) + lidokaina (i.v.) (B) + słaby opioid (i.v.) (B) 

+ paracetamol (i.v.) (B) + metamizol (i.v.) (B) [242].

proStatektomia radykaLna
przed operacją:

 — koksyby (B);

 — gabapentyna (B);

 — deksametazon (B);

 — lidokaina (i.v.) (C).

po operacji:

 — analgezja miejscowa: ostrzyknięcie linii cięcia LZM (B);

 — koksyby (p.o.) (B);

 — lidokaina (i.v.) (B);
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 — silne opioidy (i.v. PCA) (B) + koksyby (C) + paracetamol 

(i.v.) (C) lub 

 — słabe opioidy (i.v.) (B) + paracetamol (i.v.) (B) + meta-

mizol (i.v.) (B).

operacja protezopLaStyki Stawu biodrowego
przed operacją: 

 — znieczulenie zewnątrzoponowe (LEA, lumbar epidural anal-

gesia) tylko u chorych z dużym ryzykiem powikłań płucnych;

 — znieczulenie podpajęczynówkowe lekiem znieczu-

lającym miejscowo + opioid (A)

lub blokady obwodowe przedziału powięzi biodrowej (A). 

po operacji:

 — kontynuacja LEA lub

 — koksyby (p.o.) (A) lub 

 — NLPZ (i.v. lub p.o.) (B)+ silne opioidy (i.v. PCA) (B) + para-

cetamol (i.v. lub p.o.) (A) lub 

 — NLPZ (p.o.) (B) + słabe opioidy (p.o. lub i.v.) (B) + para-

cetamol (i.v. lub p.o.) (A) + metamizol (i.v. lub p.o.) (B).

operacja protezopLaStyki Stawu koLanowego
przed operacją:

 — znieczulenie ogólne + ciagła blokada nerwu udowego 

lub kanału przywodzicieli (A);

 — znieczulenie podpajęczynówkowe + ciagła blokada 

nerwu udowego lub kanału przywodzicieli (A);

 — deksametazon (i.v.) (C);

 — gabapentyna (p.o.) (C);

 — ketamina (i.v. 0.25–0.5 mg kg-1) (C).

po operacji:

 — kontynuacja obwodowej blokady ciągłej (wlew ciągły 

lub PCA);

 — NLPZ (koksyby) (A);

 — silne opioidy (i.v. PCA) (A) + paracetamol (i.v. lub p.o.)(B);

 — słabe opioidy (i.v. lub PCA) + paracetamol (i.v. lub p.o.) 

(B) + metamizol (i.v. lub p.o.) (C) [243–246].

operacje odbytu
przed operacją: 

 — gabapentyna (p.o.) (C);

 — ketamina (i.v.) (C);

 — znieczulenie podpajęczynówkowe z lekiem 

znieczulającym miejscowo + opioid lub 

 — okołoodbytnicza infiltracja lekiem znieczulającym 

miejscowo (np. 0,25–0,5% ropiwakaina, 30–40 ml lub 

0,25–0,375% bupiwakaina do 30 ml) (A) lub 

 — blokada nerwu sromowego (A).

po operacji:

 — NLPZ (koksyby) + paracetamol + silne opioidy (B) lub 

 — NLPZ (koksyby) + słabe opioidy + metamizol (B).
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