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Streszczenie
Ból jest bardzo częstym objawem większości chorób 

reumatycznych. Strategia leczenia bólu w tych 

chorobach powinna polegać na skutecznym leczeniu 

bólu ostrego i zapobieganiu jego przejściu w ból 

przewlekły. W zapalnych chorobach reumatycznych, 

np. w reumatoidalnym zapaleniu stawów, można 

uzyskać skuteczną eliminację bólu przewlekłego 

poprzez wczesne i właściwe zastosowanie tzw. leków 

modyfikujących przebieg choroby. W przypadku 

choroby zwyrodnieniowej czy bólów kręgosłupa 

o wieloczynnikowej etiologii stosuje się głównie 

leczenie objawowe, skupione przede wszystkim na 

bólu. Do najczęstszych leków stosowanych w leczeniu 

bólu należą niesteroidowe leki przeciwzapalne. 

Strategia leczenia przeciwbólowego powinna być 

dobrana indywidualnie dla każdego pacjenta. Należy 

wybierać leki, które mogą najskuteczniej opanować 

ból, jednocześnie powodując jak najmniej objawów 

niepożądanych. Przy doborze leków należy brać 

pod uwagę zarówno wiek pacjenta, jak i schorzenia 

współistniejące i preparaty stosowane w ich leczeniu. 
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Abstract
Pain is a one of very common symptoms of most 

rheumatic diseases. A strategy for the treatment of pain 

in these diseases consist in the effective treatment of 

acute pain and prevention of its transition to chronic 

pain. In inflammatory rheumatic diseases, e.g. in 

rheumatoid arthritis, it is possible to achieve effective 

elimination of chronic pain through the early and 

proper use of the disease-modifying antirheumatic 

drugs. In the case of osteoarthritis or spinal pain with 

multifactorial etiology the symptomatic treatment 

is mainly used. The most commonly used in the pain 

treatment are non-steroidal anti-inflammatory drugs. 

The analgesic treatment strategy should be individually 

selected for each patient. In the selection of medication, 

both the age of the patient and the concomitant 

diseases and preparations used for their treatment 

should be taken into account.  
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Wstęp
Choroby układu ruchu występują u ok. 70% popu
lacji po 50. roku życia. Do najczęstszych dolegli-
wości bólowych należą bóle kręgosłupa, których 
doświadcza w ciągu życia 80% ludzi. Drugą co do 
częstości występowania chorobą przebiegającą 
z przewlekłym bólem jest choroba zwyrodnieniowa. 
Choroba zwyrodnieniowa rąk dotyczy 75% kobiet 
w wieku 60–70 lat, a zmiany zwyrodnieniowe w sta-
wach kolanowych są obecne u 50% osób powyżej 
75. roku życia, ale dolegliwości związane z tą cho-
robą zgłasza ok. 30% chorych. Choroba zwyrod-
nieniowa stawów biodrowych występuje u ok. 6% 
osób w wieku 45–54 lat i u 17% w wieku powyżej  
75 lat [1]. Na zapalne choroby reumatyczne choruje 
od 5,9% do 22,9% osób [2]. 
W przypadku zapalnych chorób reumatycznych 
zmniejszenie dolegliwości bólowych jest związane 
z  właściwym leczeniem choroby podstawowej, 
jednak nawet po uzyskaniu niskiej aktywności cho-
roby lub remisji mogą pojawiać się okresowe bóle 
wynikające z  zaostrzenia choroby w  przebiegu 
przeciążenia układu ruchu, infekcji czy stresu. 
W chorobie zwyrodnieniowej nie ma obecnie sku-
tecznego leczenia farmakologicznego wpływające-
go na zahamowanie jej progresji, a postępowanie 
terapeutyczne polega głównie na leczeniu prze-
ciwbólowym, rehabilitacji i leczeniu chirurgicznym. 
Podobnie jest w przypadku bólów kręgosłupa. Opa-
nowanie bólu jest najważniejszym celem leczenia 
tych chorób, a największą rolę odgrywa skuteczne 
leczenie bólu ostrego, tak aby nie doprowadzić do 
odczuwania bólu przewlekłego i tzw. bólu central-
nego. Ból ostry pełni funkcję ostrzegawczą i cha-
rakteryzuje się: krótkim czasem trwania, dużym na-

sileniem, zmniejszeniem nasilenia wraz z poprawą 
stanu pacjenta. Często towarzyszy mu lęk i dobrze 
reaguje na leczenie analgetykami. Ból przewlekły 
jest zazwyczaj definiowany jako stały lub przery-
wany ból trwający powyżej 3 miesięcy. Można go 
podzielić na następujące typy: ból neuropatyczny 
(w wyniku uszkodzenia lub choroby układu ner-
wowego), ból nocyceptywny (związany z uszko-
dzeniem innych tkanek). Przewlekły ból występuje 
u ok. 8–45% osób na całym świecie i jest przyczyną 
15–20% wizyt u lekarza [3, 4]. Do najważniejszych 
przyczyn bólu przewlekłego w chorobach układu 
ruchu należą: zapalenie, podwyższenie ciśnienia 
śródkostnego, mikrozłamania, uszkodzenie więza-
deł, wzrost napięcia torebki stawowej, zapalenie 
błony maziowej, rozrost osteofitów z rozciągnię-
ciem okostnej. Ból przewlekły powoduje stan stresu 
i  jest jednym z najważniejszych czynników deter-
minujących rozwój depresji. Współwystępowanie 
bólu i depresji przyczynia się do pogłębienia obu 
tych stanów. Ból „centralny” częściej występuje 
u kobiet. Jest to ból wielu regionów ciała, z którym 
współistnieją inne objawy, takie jak: zmęczenie, 
bezsenność, kłopoty z pamięcią i zaburzenia na-
stroju. W badaniu fizykalnym nie stwierdza się istot-
nych odchyleń od stanu prawidłowego z wyjątkiem 
rozlanej tkliwości i niespecyficznych objawów neu-
rologicznych. Jednym z najprostszych sposobów 
identyfikacji osób, które „scentralizowały” ból, jest 
przyjęcie, że są to pacjenci cierpiący na ból przewle-
kły, którzy zgłaszają kilka z wymienionych objawów 
rozpoznawanych jako schorzenia współistniejące. 
Ból „centralny” współistnieje z bólem przewlekłym 
u 15–30% osób z chorobami reumatycznymi [5].

Zasady leczenia bólu w chorobach 
reumatycznych

Leczenie każdego bólu, również związanego z cho-
robami reumatycznymi, powinno być oparte na 
stosowaniu leków zgodnie z drabiną analgetyczną 
opracowaną przez WHO w 1986 r. (ryc. 1). Według 
drabiny analgetycznej leczenie bólu rozpoczyna 
się od stosowania analgetyków nieopioidowych, 
takich jak paracetamol i niesteroidowe leki przeciw-
zapalne (NLPZ). W przypadku ich nieskuteczności 
należy zastosować słabe opioidy, takie jak tramadol, 
kodeina czy dihydrokodeina w monoterapii lub 
w połączeniu z analgetykami nieopioidowymi. Silne 
dolegliwości bólowe, w których analgetyki nieopio-
idowe i słabe opioidy nie są skuteczne, wymagają 
zastosowania silnych opioidów, takich jak morfi-
na, fentanyl, metadon, buprenorfina i oksykodon, 

III
Silne opioidy (morfina, fentanyl, metadon, 

buprenorfina, oksykodon)  
± analgetyki nieopioidowe

II
Słabe opioidy (tramadol, kodeina, dihydrokodeina)  

± analgetyki nieopioidowe 

I
Analgetyki nieopioidowe (paracetamol, 

niesteroidowe leki przeciwzapalne)

ból trwa lub narasta

ból trwa lub narasta

Rycina 1. Leczenie bólu – drabina analgetyczna WHO
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w połączeniu z analgetykami nieopioidowymi lub 
bez nich. 
W 2013 r. opracowano europejskie rekomendacje 
dotyczące farmakologicznego leczenia bólu w za-
paleniu stawów. Zalecenia te powinny być wyko-
rzystywane przy leczeniu bólu w  niezapalnych 
schorzeniach układu ruchu (ryc. 2) [6].

Ocena nasilenia bólu 
i monitorowanie skuteczności 
leczenia przeciwbólowego

U każdego pacjenta z dolegliwościami bólowymi 
w chorobach układu ruchu należy monitorować 
stopień nasilenia bólu, aby obiektywnie oceniać 
skuteczność stosowanego leczenia. Do oceny bólu 
zaleca się stosowanie jednej z trzech skal: wizual-
nej skali analogowej (visual analogue scale – VAS), 
skali liczbowej (numerical rating scale – NRS) i skali 
werbalnej (verbal rating scale – VRS). Wykazano, że 
ocena bólu odczuwanego przez pacjenta pozwala 
na zwiększenie skuteczności leczenia [7, 8]. W Pol-
sce konieczność leczenia i monitorowania bólu jest 
uregulowana prawnie. Od 11 maja 2017 r. obowiązu-
je Ustawa z dnia 23 marca 2017 r. o zmianie ustawy 
o prawach pacjenta i Rzeczniku Praw Pacjenta oraz 
niektórych innych ustaw, zgodnie z którą po artyku-
le 20 dodano artykuł 20a w brzmieniu: 
1. Pacjent ma prawo do leczenia bólu.
2. Podmiot udzielający świadczeń zdrowotnych jest 
obowiązany podejmować działania polegające na 
określaniu stopnia natężenia bólu, leczeniu bólu oraz 
monitorowaniu skuteczności tego leczenia.

Paracetamol

Paracetamol jest lekiem pierwszego rzutu w  le-
czeniu bólu ze względu na duże bezpieczeństwo 
i efekt przeciwbólowy. Jest praktycznie pozbawiony 
działania przeciwzapalnego, gdyż nie hamuje cy-
klooksygenaz COX-1 i COX-2, przez co nie blokuje 
syntezy prostaglandyn na obwodzie, w tym w ob-
rębie procesu zapalnego. Działanie przeciwbólowe 
i przeciwgorączkowe paracetamolu wynika głównie 
z hamowania COX-3 zlokalizowanej w ośrodkowym 
układzie nerwowym [9]. Paracetamol może być 
łączony z  innymi lekami stosowanymi w leczeniu 
bólu, np. NLPZ. Metaanaliza dostępnych badań 
z randomizacją z zastosowaniem paracetamolu i pla-
cebo w chorobie zwyrodnieniowej i w bólach kręgo-
słupa wykazała jego słabe, nieznamienne staty-
stycznie działanie przeciwbólowe [10]. Paracetamol 
u pacjentów z chorobą zwyrodnieniową i z bólami 
kręgosłupa powoduje zmniejszenie odczuwanego 
bólu, jednak nie wykazano znamiennych statystycz-
nie różnic w porównaniu z placebo. Akceptowalne 
jest długotrwałe stosowanie paracetamolu w daw-
ce wyższej niż 2000 mg na dobę, ale przy takich 
dawkach może dochodzić do uszkodzenia wątroby 
i nerek, zwłaszcza u osób starszych [11–13]. Ponadto 
paracetamol w dawce powyżej 3000 mg zwiększa 
ryzyko hospitalizacji z powodu perforacji, krwa-
wienia czy owrzodzeń przewodu pokarmowego 
oraz ryzyko zmniejszenia przesączania nerkowego 
i zwyżek ciśnienia tętniczego [14, 15]. Inhibitory 
izoenzymu CYP1A2 (amiodaron, cyprofloksacyna, 
erytromycyna, fluwoksamina, tiklopidyna) hamują 

Rycina 2. Schemat leczenia przeciwbólowego w chorobach reumatycznych

Należy wziąć pod uwagę ALGORYTM TERAPEUTYCZNY
Opcjonalna terapia 

adiuwantowa

tylko w wyjątkowych sytuacjach 
silne opioidy ± NLPZ

rodzaj bólu

rodzaj choroby 
reumatycznej

schorzenia współistniejące

preferencje pacjenta

trójcykliczne leki 
przeciwdepresyjne

neuromodulatory
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inny NLPZ

słabe opioidy ± paracetamol ± NLPZ

paracetamol

NLPZ + 
paracetamol
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metabolizm paracetamolu i zwiększają jego hepato-
toksyczność. Barbiturany, karbamazepina, izoniazyd 
i ryfampicyna również nasilają hepatotoksyczność 
paracetamolu. Doustne środki antykoncepcyjne 
nasilają metabolizm paracetamolu i zmniejszają 
jego skuteczność. Paracetamol zmniejsza skutecz-
ność lamotryginy i zydowudyny. Lek ten może też 
powodować niekontrolowany wzrost INR, zwłaszcza 
podczas przyjmowania warfaryny, dlatego należy 
go szczególnie ostrożnie stosować u chorych otrzy-
mujących leki przeciwkrzepliwe [16]. 

Glikokortykosteroidy
Ogólne stosowanie glikokortykosteroidów (GKS) nie 
jest rekomendowane jako rutynowe leczenie bólu, 
jeżeli nie stwierdza się objawów i klinicznych cech 
zapalenia, gdyż nie ma dowodów na ich skutecz-
ność i bezpieczeństwo [17]. W przypadku choroby 
zwyrodnieniowej stawów kolanowych i biodrowych 
w codziennej praktyce lekarskiej stosuje się GKS do-
stawowo, jednak w metaanalizach nie stwierdzono 
długoterminowych korzyści z takiej formy leczenia 
bólu [18, 19]. W zapalnych chorobach reumatycznych 
przebiegających z utrzymującym się zapaleniem 
stawów, obrzękiem i wysiękiem zastosowanie dosta-
wowe GKS jest bardzo skuteczne w lokalnym zmniej-
szeniu zapalenia i powoduje znaczne zmniejszenie 
dolegliwości bólowych [20, 21].

Trójcykliczne leki przeciwdepresyjne 
i neuromodulatory jako leki 
adiuwantowe

W leczeniu bólu można stosować trójcykliczne leki 
przeciwdepresyjne (tricyclic antidepressants – TCA) 
i neuromodulatory jako terapię adiuwantową. Nie 
zaleca się stosowania miorelaksantów i benzodia-
zepin w leczeniu bólu w chorobie zwyrodnieniowej 
stawów czy zapalnych chorobach stawów. Stoso-
wanie miorelaksantów przynosi dobry efekt prze-
ciwbólowy w ostrym bólu odcinka L-S kręgosłupa 
oraz w przewlekłych bólach kręgosłupa przebiega-
jących ze wzmożonym napięciem mięśni [22, 23]. 
Trójcykliczne leki przeciwdepresyjne od dawna 
są stosowane w leczeniu bólu przewlekłego i są 
skuteczne w  leczeniu bólu w chorobie zwyrod-
nieniowej stawów kolanowych [24]. Hamują one 
wychwyt serotoniny w neuronach serotoninergicz-
nych, a tym samym zwiększają stężenie serotoniny 
w szczelinie synaptycznej i hamują bodźce central-
ne bólu. Ponadto leki przeciwdepresyjne o właści-
wościach blokowania kanału sodowego okazały się 
skuteczne w hamowaniu trwałego bólu, ponieważ 

te kanały odgrywają zasadniczą rolę w pobudzaniu 
neuronów w  ośrodkowym i  obwodowym ukła-
dzie nerwowym. Ponadto wykazano, że TCA mogą 
hamować wydzielanie serotoniny przez komórki 
tuczne, jak również hamować pobór egzogennej 
serotoniny i wychwytywanie wydzielanej seroto-
niny z powrotem do komórek tucznych. Wszystkie 
te zdarzenia wpływają na poziom serotoniny, co 
w konsekwencji może się przyczynić do generowa-
nia i utrzymania bólu [25, 26]. W ostatnich latach 
udokumentowano dużą skuteczność duloksetyny 
w  leczeniu bólu przewlekłego w chorobie zwy-
rodnieniowej stawów, bólach kręgosłupa, bólach 
neuropatycznych w przebiegu cukrzycy i w fibro-
mialgii [27]. Kapsaicyna, należąca do neuromodu-
latorów, jest rekomendowana w leczeniu choroby 
zwyrodnieniowej stawów rąk [28], a jedno z badań 
potwierdziło skuteczność miejscowego stosowania 
kapsaicyny jako leczenia przeciwbólowego w reu-
matoidalnym zapaleniu stawów (RZS) [29].
Gabapentyna w dawkach dobowych 1200–3600 mg  
wykazuje dużą skuteczność głównie w bólach neuro-
patycznych, np. w neuropatii cukrzycowej [30]. 

Opioidy
Słabe opioidy powinny być stosowane w krótko-
trwałej terapii tylko u pacjentów, u których wcześ
niejsze leczenie było nieskuteczne lub którzy mają 
do niego przeciwwskazania. Długotrwała terapia 
powinna być wyważona i regularnie nadzorowana. 
Stosowanie silnych opioidów jest zarezerwowane 
dla pojedynczych przypadków. Analiza wielu badań 
oceniających skuteczność i bezpieczeństwo słabych 
opioidów, takich jak kodeina czy tramadol, wyka-
zała ich skuteczność w leczeniu bólu przewlekłego 
w porównaniu z placebo po 6 tygodniach terapii, 
jednak po dłuższym okresie wielu pacjentów prze-
rywa terapię ze względu na objawy niepożądane, 
co niweluje początkowy efekt przeciwbólowy [31, 
32]. Analiza ponad 12 000 chorych w wieku ok. 80 lat 
podzielonych na 3 grupy w zależności od stosowa-
nego leczenia przeciwbólowego wykazała, że słabe 
opioidy powinny być stosowane bardzo ostrożnie 
ze względu na często obserwowane objawy niepo-
żądane. Stosowanie słabych opioidów wiąże się ze 
zwiększonym ryzykiem zdarzeń sercowo-naczynio-
wych (HR – 1,77). W trakcie stosowania słabych opio-
idów ponad 4-krotnie zwiększa się ryzyko złamania 
oraz prawie 2-krotnie ryzyko wystąpienia zdarzeń 
wymagających hospitalizacji (HR – 1,68) [33]. Ponad-
to prawie 2-krotnie zwiększona jest śmiertelność 
(HR – 1,87). Główne działania niepożądane słabych 
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opioidów to: zaparcia (16%), zawroty głowy (8%), 
nudności (15%), senność (9%), wymioty (5%), swę-
dzenie skóry i  suchość w  jamie ustnej (4%) [34].  
Podczas długotrwałego przyjmowania tramadol 
może powodować uszkodzenie wątroby i nerek. 
Słabe opioidy – podobnie jak silne – powodują 
uzależnienie, dlatego ich stosowanie w  leczeniu 
bólu powinno być ograniczone do szczególnych 
przypadków. Tramadol wchodzi w interakcje z meto-
klopramidem, zmniejszając jego działanie przeciw-
bólowe. W połączeniu z karbamazepiną wykazuje 
słabszy efekt przeciwbólowy. Leku tego nie należy 
łączyć z lekami nasennymi, benzodiazepinami oraz 
neuroleptykami, gdyż nasila on depresyjne działanie 
na ośrodkowy układ nerwowy. 
Wskazania do stosowania silnych opioidów w le-
czeniu bólu w chorobach reumatycznych są ograni-
czone do sytuacji, w których wszystkie możliwości 
terapeutyczne zostały wyczerpane. Terapia powinna 
być krótkotrwała. Stosowanie silnych opioidów wiąże 
się z ryzykiem uzależnienia, które wykazywane jest 
u 1–26% chorych, natomiast zaburzenia zachowania 
sugerujące uzależnienie obserwuje się aż u 15–26% 
chorych [35, 36].
Na podstawie badania obserwacyjnego wykazano, 
że stosowanie silnych opioidów (morfiny) jest zwią-
zane z 41-procentowym wzrostem śmiertelności 
(95% CI: 26–57%) [37]. 

Terapie skojarzone w leczeniu bólu
W przypadku braku skuteczności paracetamolu lub 
NLPZ stosowanego w monoterapii należy dołączyć 
drugi lek przeciwbólowy o  innym mechanizmie 
działania. Nie zaleca się stosowania dwóch NLPZ 
jednocześnie. Od wielu lat na rynku dostępne są 
preparaty łączone zawierające dwa leki przeciwbó-
lowe, np. paracetamol + tramadol czy paracetamol + 
kodeina. Stosowanie tramadolu w połączeniu z pa-
racetamolem zmniejsza zapotrzebowanie na trama-
dol o 24% przy zachowaniu takiego samego efektu 
przeciwbólowego [38]. Skojarzenie paracetamolu 
i słabego opioidu nie powinno być terapią inicjującą 
bólu i zalecane jest w przypadku nieskuteczności 
lub przeciwwskazań do stosowania NLPZ. Należy 
pamiętać, że podobnie jak w monoterapii słabe 
opioidy w terapii skojarzonej bólu w chorobach 
reumatycznych są zalecane w wyjątkowych przy-
padkach, a leczenie to powinno być krótkotrwałe. 

Niesteroidowe leki przeciwzapalne
Wybór NLPZ stosowanego w  leczeniu bólu po-
winien być indywidualny dla każdego pacjenta. 

Z reguły zaleca się stosowanie najmniejszej sku-
tecznej dawki i w najkrótszym możliwym czasie, ale 
u chorych na spondyloartropatie osiowe zaleca się 
stosowanie maksymalnych dawek (zgodnie z dany-
mi rejestracyjnymi leku) lub maksymalnych tolero-
wanych przez pacjenta przyjmowanych w sposób 
ciągły i przewlekle [39].
Ryzyko wystąpienia objawów niepożądanych po 
NLPZ zależy od jego cech farmakologicznych, ta-
kich jak biodostępność, okres półtrwania, oraz od 
potencjalnego hamowania COX-1 i COX-2. Do naj-
ważniejszych objawów niepożądanych po zastoso-
waniu NLPZ należą powikłania ze strony przewodu 
pokarmowego, układu sercowo-naczyniowego, 
nerek i wątroby.
U osób z chorobą zwyrodnieniową stawów kolano-
wych i/lub stawów rąk z dużym ryzykiem wystąpie-
nia objawów niepożądanych po NLPZ należy sto-
sować te leki miejscowo. Wykazano, że miejscowe 
stosowanie NLPZ powoduje uzyskanie większego 
stężenia leku w płynie stawowym, błonie maziowej 
i tkankach okołostawowych niż zastosowanie do-
ustne, co przekłada się na dobry miejscowy efekt 
przeciwbólowy i lepszy profil bezpieczeństwa [40].
W  ostatnich latach wykazano dużą skuteczność 
i bezpieczeństwo w leczeniu bólów kręgosłupa i bó-
lów w  przebiegu choroby zwyrodnieniowej czy 
zespołach przeciążeniowych po zastosowaniu NLPZ 
metodą mezoterapii. Umożliwia to osiągnięcie ta-
kiego samego efektu przeciwbólowego przy za-
stosowaniu dużo mniejszych dawek tych leków, 
działających miejscowo, z dużo mniejszym ryzykiem 
ogólnych działań niepożądanych [41–43].

Objawy niepożądane ze strony przewodu 

pokarmowego 

Wystąpienie objawów niepożądanych ze strony 
przewodu pokarmowego zależy od występowania 
czynników ryzyka u danego pacjenta (tab. 1) [44].
Można zmniejszyć ryzyko powikłań z górnego od-
cinka przewodu pokarmowego poprzez: przepro-
wadzenie diagnostyki w kierunku zakażenia Heli-
cobacter pylori i jego eradykację przed włączeniem 
NLPZ (zakażenie H. pylori zwiększa 4-krotnie ryzyko 
powikłań) [45], zastosowanie koksybów, jednocze-
sne przyjmowanie inhibitorów pompy protonowej 
lub misoprostolu w przypadku stosowania niese-
lektywnych NLPZ [46]. Stosowanie NLPZ powoduje 
również ryzyko krwawienia z  dolnego odcinka 
przewodu pokarmowego. Kwas acetylosalicylowy, 
często stosowany u chorych w podeszłym wieku 
w dawkach kardioprotekcyjnych, wywołuje 3 razy 
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częściej krwawienia z dolnego odcinka przewodu 
pokarmowego niż z górnego, a  istotne klinicznie 
zmiany w dolnym odcinku przewodu pokarmowe-
go obserwowane są u 70% chorych przyjmujących 
przewlekle NLPZ [47]. Zmniejszenie ryzyka wystą-
pienia powikłań z dolnego odcinka przewodu po-
karmowego można osiągnąć poprzez stosowanie 
koksybów [48] lub probiotyków [49, 50].

Objawy niepożądane ze strony układu  

sercowo-naczyniowego

Wszystkie NLPZ mogą powodować powikłania ser-
cowo-naczyniowe. Wykazano, że krótkotrwałe sto-
sowanie (8–30 dni) dużych dawek NLPZ (celekoksyb  
> 200 mg, diklofenak > 100 mg, naproksen > 750 mg, 
ibuprofen > 1200 mg) wiąże się z największym ry-
zykiem powikłań sercowo-naczyniowych. Przy sto-
sowaniu tych leków powyżej 30 dni nie obserwuje 
się dalszego zwiększenia tego ryzyka [51]. Ryzyko 
wystąpienia powikłań sercowo-naczyniowych moż-
na zmniejszyć poprzez:
•	 przyjmowanie kardioprotekcyjnych dawek kwa-

su acetylosalicylowego co najmniej 2 godziny 
przed przyjęciem NLPZ (w przypadku jego sto-
sowania),

•	 unikanie NLPZ przez 3–6 miesięcy od przebycia 
ostrego zespołu sercowo-naczyniowego i jego 
leczenia,

•	 stosowanie małych dawek NLPZ o krótkim okre-
sie półtrwania i unikanie leków o powolnym 
uwalnianiu [52].

Uszkodzenie nerek

Niesteroidowe leki przeciwzapalne mogą powo-
dować ostre i przewlekłe uszkodzenie nerek. Re-
gularne przyjmowanie kwasu acetylosalicylowe-
go i paracetamolu zwiększa ryzyko przewlekłego 
uszkodzenia nerek 2,5-krotnie [53]. Ostre uszko-
dzenie nerek obserwuje się najczęściej w ciągu 

pierwszych 30 dni przyjmowania NLPZ (zarówno 
koksybów, jak i nsNLPZ). Ryzyko ostrego uszkodze-
nia nerek przy przyjmowaniu naproksenu wynosi 
2,42, innych nsNLPZ 2,30, a celekoksybu 1,54 [54].

Interakcje z innymi lekami

Niesteroidowe leki przeciwzapalne mogą zmniej-
szać hipotensyjny efekt β-blokerów, inhibitorów 
konwertazy angiotensyny i tiazydów, powodując 
destabilizację ciśnienia tętniczego [55]. Stosowanie 
NLPZ może zwiększać działanie i nasilać toksycz-
ność pochodnych sulfonylomocznika i innych leków 
hipoglikemizujących, doustnych antykoagulantów, 
fenytoiny i sulfonamidów [56]. Wzrost ryzyka wystą-
pienia objawów niepożądanych z przewodu pokar-
mowego podczas stosowania NLPZ obserwuje się 
u pacjentów jednocześnie przyjmujących selektyw-
ne inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny [57].

Podsumowanie
W większości chorób reumatycznych występuje ból. 
Postępowanie w chorobach reumatycznych polega 
na skutecznym leczeniu choroby podstawowej, a je-
żeli to niemożliwe – na skutecznym leczeniu bólu. 
Stopień nasilenia bólu powinien być stale monitoro-
wany. Terapia bólu musi się opierać na zasadach dra-
biny analgetycznej oraz na indywidualnym doborze 
leku z uwzględnieniem zarówno korzyści, jak i ryzyka. 
Do leków najczęściej stosowanych w leczeniu bólu 
na wszystkich szczeblach drabiny analgetycznej za-
równo w monoterapii, jak i w połączeniu z innymi 
grupami leków należą NLPZ. Wiedza o działaniach 
niepożądanych NLPZ pozwala uniknąć niebezpie-
czeństw przy optymalizowaniu korzyści.
Stosowanie zarówno słabych, jak i silnych opioidów 
w leczeniu bólu w chorobach reumatycznych jest 
ograniczone do krótkich terapii i zarezerwowane 
dla pacjentów, u których wszystkie inne metody 
leczenia bólu nie przyniosły efektów.

Tabela 1. Czynniki ryzyka powikłań z przewodu pokarmowego podczas stosowania niesteroidowych leków 
przeciwzapalnych (NLPZ)

Czynniki ryzyka Wzrost ryzyka wystąpienia owrzodzenia

występowanie zmian w przewodzie pokarmowym 
w przeszłości

4–5-krotny

wiek > 60 lat 5–6-krotny

przyjmowanie dużych dawek NLPZ 10-krotny

przyjmowanie glikokortykosteroidów 4–5-krotny

stosowanie antykoagulantów 10–15-krotny

przyjmowanie aspiryny, leków przeciwpłytkowych 
i inhibitorów zwrotnego wychwytu serotoniny

12–15-krotny
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