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W 1993 r. WHO wprowadzi³a ter-

min jakoœæ ¿ycia (QOL) definiuj¹c

go jako odczuwanie przez osobê jej
sytuacji ¿yciowej w kontekœcie kultu-
rowym i systemu wartoœci przez ni¹
wyznawanego, w relacji do jej celów,
oczekiwañ, przyzwyczajeñ i trosk [1].
Potrzeba odniesienia tej definicji do

stanu zdrowia (HRQL) wynik³a m.in.

z wyd³u¿enia czasu prze¿ycia osób

ciê¿ko chorych, powstania metod te-

rapii, które daj¹c szansê uleczenia

s¹ niezwykle obci¹¿aj¹ce dla pa-

cjentów. Najczêœciej sformu³owanie

to pojawia siê w odniesieniu do

osób w terminalnej fazie choroby

nowotworowej. Poprawa jakoœci ¿y-

cia wymaga sprawowania opieki

nad pacjentem przez zespó³, w któ-

rym zadaniem lekarza jest d¹¿enie

do zniesienia odczuwanych dolegli-

woœci somatycznych [2, 3]. Ból jest

objawem wymienianym jako najbar-

dziej uci¹¿liwy przez chorych na

szpiczaka plazmocytowego i inne

nowotwory o lokalizacji kostnej

w hematoonkologii [4]. Jednocze-

œnie medycyna oferuje istotnie sku-

teczne i w wiêkszoœci dostêpne

metody przeciwdzia³ania jego wy-

stêpowaniu. 

CHEMIOTERAPIA

Chemioterapia (niekiedy z nastê-

powym przeszczepem szpiku kost-

nego) jako metoda z wyboru lecze-

nia przyczynowego szpiczaka pla-

zmocytowego i innych nowotworów

o lokalizacji kostnej w hematoonko-

logii [5] jest rozpatrywana równie¿

w aspekcie leczenia bólu. Efekt

przeciwbólowy wynika przede

wszystkim z niszczenia komórek no-

wotworowych i zwiêksza siê propor-

cjonalnie do dawek chemioterapeu-

tyków, pozostaj¹c w œcis³ym zwi¹z-

ku ze skutecznoœci¹ leczenia

choroby podstawowej [6]. W trak-

cie kolejnych kuracji narasta powo-

li i zmniejszanie dawki leku prze-

ciwbólowego podawanego wg dra-

biny analgetycznej (patrz poni¿ej)

powinno przebiegaæ ostro¿nie –

miareczkuj¹c i utrzymuj¹c jako pod-

stawow¹ postaæ formê d³ugo dzia-

³aj¹c¹ leku. 

Nale¿y pamiêtaæ, ¿e zmniejsze-

nie bólu po kolejnym cyklu chemio-

terapii mo¿e byæ krótkotrwa³e i ból

ulegnie nasileniu, kiedy chory bê-

dzie przebywa³ w domu. 

Chemioterapia paliatywna w le-

czeniu bólu w stanach terminalnych

czasami nie znajduje uzasadnienia

– ze wzglêdu na jej uboczne skut-

ki przy braku znacz¹cego bezpo-

œredniego wp³ywu na zmniejszenie

odczuwanego bólu [7]. 

BISFOSFONIANY

Szpiczak mnogi jest typem nowo-

tworu czêsto zlokalizowanym w uk³a-

dzie kostnym, gdzie przewa¿a oste-

oliza przy zahamowaniu tworzenia

nowej tkanki kostnej. Jest to spo-

wodowane wiod¹c¹ rol¹ czynników

Poprawê jakoœci ¿ycia chorego

w zakresie zale¿nym od stanu zdro-

wia (Health-Related Quality of Life

– HRQL) lekarz onkolog osi¹ga za-

równo poprzez leczenie przyczyno-

we choroby nowotworowej, jak

i przez przeciwdzia³anie wystêpo-

waniu dolegliwoœci, które wynikaj¹

zarówno z przebiegu choroby, jak

te¿ ze stosowanego leczenia cho-

roby podstawowej, ogólnego os³a-

bienia czy chorób towarzysz¹cych.

Szpiczak plazmocytowy, podobnie

jak i inne choroby rozrostowe o lo-

kalizacji kostnej w hematoonkologii

to jednostka chorobowa, w której

stosunkowo najczêœciej wystêpuj¹-

cym i najbardziej uci¹¿liwym obja-

wem zg³aszanym przez pacjentów

jest ból – rzadko wy³¹cznie kostny,

czêœciej mieszany, to jest z³o¿ony

z kilku komponentów wymagaj¹-

cych zwykle odrêbnego traktowania

terapeutycznego. Praca omawia za-

lecane obecnie metody terapii przy-

czynowej szpiczaka plazmocytowe-

go, czyli chemioterapiê, chemiote-

rapiê po³¹czon¹ z przeszczepem

szpiku kostnego lub obwodowych

komórek macierzystych, radiotera-

piê, terapiê z zastosowaniem bisfos-

fonianów oraz leczenie operacyjne

w aspekcie leczenia bólu z przed-

stawieniem mechanizmów i dynami-

ki dzia³ania przeciwbólowego tych

metod. Prezentowane s¹ równie¿

sposoby monitorowania i leczenia

bólu nowotworowego wg standar-

dów zalecanych przez Œwiatow¹ Or-

ganizacjê Zdrowia (WHO) w relacji

do rodzaju i fazy terapii przyczyno-

wej w tej jednostce chorobowej,

z uwzglêdnieniem typów bólu wy-

stêpuj¹cych w przebiegu szpicza-

ka o lokalizacji kostnej. W opraco-

waniu s¹ równie¿ zawarte wskaza-

nia dla lekarzy onkologów do

kierowania do specjalistycznych po-

radni leczenia bólu, opracowane

przez Polskie Towarzystwo Onkolo-

gii Klinicznej. 

S³owa kluczowe: jakoœæ ¿ycia, ból

nowotworowy, drabina analgetycz-

na, ból neuropatyczny, chemiotera-

pia, radioterapia, bisfosfoniany. 
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aktywuj¹cych osteoklasty (TNF-β in-

terleukina 1, interleukina 6) w po-

budzaniu proliferacji osteoklastów.

Bisfosfoniany hamuj¹ aktywnoœæ

osteoklastów i dowiedziono ich sku-

tecznoœci w leczeniu hiperkalcemii

zwi¹zanej z chorob¹ nowotworow¹

[8]. Przeprowadzone badania nie

wykaza³y jednoznacznie wyd³u¿enia

okresu prze¿ycia u chorych na

szpiczaka leczonych bisfosfoniana-

mi (pomimo ¿e hamuj¹ produkcjê

przez osteoblasty interleukiny 6) [9,

10], natomiast zosta³a udowodniona

ich wysoka skutecznoœæ w leczeniu

bólu i profilaktyce z³amañ patolo-

gicznych, co (w po³¹czeniu z niwe-

lowaniem innych objawów hiperkal-

cemii) daje poprawê jakoœci ¿ycia

chorych [8, 9, 11]. 

Obecnie uwa¿a siê, ¿e terapiê

bisfosfonianami nale¿y rozpoczynaæ

w momencie ustalenia rozpoznania

szpiczaka, nawet jeœli nie wystêpu-

je manifestacja radiologiczna (w ba-

daniu radiologicznym ogniska oste-

olizy w chwili rozpoznania szpicza-

ka stwierdza siê w blisko 80 proc.

przypadków) i nie pojawi³ siê jesz-

cze ból, a nastêpnie kontynuowaæ

w sta³ej dawce do stwierdzenia ca³-

kowitej remisji lub przejœcia choro-

by w stadium terminalne [10]. W le-

czeniu paliatywnym szpiczaka daw-

kowanie bisfosfonianów powinno

byæ œciœle uzale¿nione od stê¿eñ

wapnia zjonizowanego we krwi [11]. 

Liczne badania dowodz¹ zna-

cz¹cych ró¿nic w skutecznoœci po-

szczególnych bisfosfonianów. Pa-

mindronian (preparat Aredia) jako

bisfosfonian II generacji wykazuje

dzia³anie 100-krotnie silniejsze ni¿

etydronian i 10-krotnie silniejsze ni¿

klodronian (preparat Bonefos) [10]. 

Zoledronian (preparat Zometa) –

bisfosfonian III generacji przewy¿-

sza skutecznoœci¹ pamidronian

przy podobnej tolerancji i bezpie-

czeñstwie stosowania [12]. 

Obecnie preferowane s¹ wlewy

do¿ylne bisfosfonianów, zwykle co

3 tyg. (³¹cznie z chemioterapi¹) lub

raz w miesi¹cu ze wzglêdu na

znaczn¹ skutecznoœæ tej formy te-

rapii i wiêkszy komfort dla chorego

(bisfosfoniany w postaci doustnej

wch³aniaj¹ siê w ograniczonym

stopniu i powoduj¹ zwykle dolegli-

woœci dyspeptyczne; równie¿ ko-

niecznoœæ ich sta³ego przyjmowa-

nia, np. na 2 godz. przed posi³kiem

bywa uci¹¿liwa dla chorego). 

RADIOTERAPIA

Szpiczak plazmocytowy jest no-

wotworem o bardzo wysokiej po-

datnoœci na promieniowanie X

i znacznie mniejszej na kobaltote-

rapiê. Terapia pierwiastkami pro-

mieniotwórczymi (np. strontem czy

rhenium) wprowadzanymi do krwio-

biegu chorego okazuje siê niesku-

teczna. Mechanizm dzia³ania prze-

ciwbólowego nie jest do koñca po-

znany. Uwa¿a siê, ¿e wczesny

efekt przeciwbólowy wynika z nisz-

czenia prawid³owej tkanki kostnej,

co powoduje zahamowanie wytwa-

rzania przez komórki chemicznych

mediatorów bólu (m.in. prostaglan-

dyny, substancji P, histaminy).

U niektórych chorych zmniejszenie

bólu wystêpuje dopiero po 2–8 tyg.

od napromienienia, co mo¿e wska-

zywaæ na zwi¹zek z niszczeniem

The oncologist may improve

Health-Related Quality of Life of

oncological patients both by causal

and symptomatic treatment (typical

for basic or concomitant diseases,

as side-effects of treatment or

general weakness). Patients with

myeloma bone disease and other

blood cancers occurring also in

bones are most vulnerable to

severe pain. In bone cancers

(primary or secondary location)

multiple concurrent types of pain

can be noticed and that is why the

therapy is complicated and

composed of different, separate

factors (a different therapy for

different pains).The study describes

currently recommended methods

of causal therapy, such 

as chemotherapy, chemotherapy

connected with marrow or

peripheral stem cell transplantation,

radiotherapy, therapy with applying

biphosphonates and surgical

treatment of cancers localized in

bone, and presents mechanisms

and efficiency of analgesia of all of

those methods. It also shows

relations between symptoms and

the way of giving medical

attendance to patients. All the rules

of pharmacological treatment of

cancer pain recommended by the

World Health Organization comply

with the present-day requirements

- subject to the phase of causal

treatment. The paper also contains

some indications prepared by the

Polish Oncological Society directed

to oncologists and relating to

consultations of pain therapy by

Pain Treatment Centers. 

Key words: quality of life, cancer

pain, 3-step analgesic ladder,

radiotherapy, biphosphonates.
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Ryc. 1. Skala wizualno-analogowa (ang. visual-analogue scale – VAS)

brak bólu najsilniejszy wyobra¿alny ból
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komórek nowotworowych. U czêœci

chorych gojenie ognisk osteolitycz-

nych nastêpuje w ci¹gu 6–12

mies., co t³umaczy dalsze wyd³u-

¿enie narastania dzia³ania przeciw-

bólowego [13]. 

Istniej¹ dwa rodzaje sytuacji,

w których znajduje zastosowanie

napromienianie: 

– pojedyncza bolesna zmiana, za-

gra¿aj¹ca z³amaniem lub z³amanie

patologiczne kompresyjne (równie¿

po operacyjnej stabilizacji – mak-

symalnie 30 Gy w 4–10 frakcjach,

aby unikn¹æ zaburzeñ gojenia); 

– uogólniony rozsiew zmian ze

znaczn¹ bolesnoœci¹ i czêsto licz-

nymi z³amaniami patologicznymi. 

Przy izolowanym ognisku stoso-

wane jest napromienianie miejsco-

we. Skutecznoœæ tego leczenia

w zmniejszaniu bólu wystêpuje

u ok. 80 proc. chorych [5, 13]. 

Stwierdzono, ¿e zwiêkszanie

dawki ca³kowitej powy¿ej 8 Gy nie

daje wzrostu efektu przeciwbólowe-

go. Przy mniejszych dawkach ob-

serwowano rosn¹c¹ zale¿noœæ po-

miêdzy dawk¹ a efektem przeciw-

bólowym. Nie zaobserwowano

ró¿nic zarówno w skutecznoœci te-

rapii, jak w nasileniu dzia³añ ubocz-

nych przy terapii pojedyncz¹ ca³ko-

wit¹ dawk¹ i przy frakcjonowaniu

dawek [14]. Wyj¹tek stanowi napro-

mienianie krêgos³upa, gdy¿ zasto-

sowanie pojedynczej du¿ej dawki

obarczone jest wysokim ryzykiem

póŸnego popromiennego uszkodze-

nia rdzenia krêgowego [13]. 

Przy mnogich ogniskach osteoli-

tycznych w przebiegu szpiczaka ze

znaczn¹ bolesnoœci¹ i oporn¹ na

leczenie hiperkalcemi¹ czêœæ

oœrodków stosuje technikê szerokie-
go pola – napromienianie po³owy

cia³a (half-body irradiation – HBI).

Typowe HBI polega na jednorazo-

wym napromienieniu dawk¹ 6–7 Gy

górnej po³owy cia³a lub dawk¹ 7–8

Gy dolnej po³owy cia³a. Efekt prze-

ciwbólowy wystêpuje po up³ywie

1–14 dni u 55–100 proc. chorych.

Czêœæ badaczy wi¹¿e to z cytotok-

sycznym dzia³aniem promieniowa-

nia na prawid³owe komórki tkanki

kostnej. Trwa³e zmniejszenie bólu

utrzymuje siê u 60–80 proc. cho-

rych. Ze wzglêdu na powa¿ne skut-

ki uboczne (2–8 proc. po napromie-

nieniu dolnej po³owy cia³a i 4–32

proc. po napromienieniu górnej po-

³owy cia³a w³¹cznie z przypadkami

popromiennego zapalenia p³uc pro-

wadz¹cego do zgonu chorego) HBI

wymaga œcis³ej dozymetrii i niekie-

dy premedykacji [5, 13, 15]. 

LECZENIE OPERACYJNE

W szpiczaku leczenie operacyjne

nie jest preferowan¹ form¹ terapii

bólu. Czêsto nie obserwuje siê istot-

nej poprawy jakoœci ¿ycia chorego,

a dolegliwoœci zwi¹zane z zabiegiem

s¹ znaczne. Powszechnie przyjmuje

siê, ¿e leczenie chirurgiczne (stabi-

lizacja wewnêtrzna lub zewnêtrzna)

powinno byæ stosowane w przypad-

ku z³amania krêgu z przemieszcze-

niem lub gdy miejsce ucisku rdze-

nia le¿y w polu uprzednio napromie-

nianym u chorych z oczekiwanym

prze¿yciem ponad 6 tyg., gdy istnie-

je mo¿liwoœæ uzyskania stabilnoœci

koœci, a stan ogólny chorego umo¿-

liwia przeprowadzenie operacji. Tra-

dycyjn¹ metod¹ leczenia operacyj-

nego jest laminektomia tylna ze sta-

bilizacj¹ przy u¿yciu dystraktorów

Harringtona i cementu kostnego.

Wed³ug przeprowadzonych badañ

lepsze efekty daje zabieg, polega-

j¹cy na dotarciu do krêgu od przo-

du, wyciêciu zmiany w ca³oœci i zre-

konstruowaniu trzonu krêgu [16, 13]. 

Obecnie proponowan¹ form¹ le-

czenia jest wertebro- lub kyfopla-

styka – zabiegi polegaj¹ce na wy-

pe³nianiu cementem kostnym ubyt-

ków wewn¹trz uszkodzonych

trzonów krêgów z ich rozprê¿aniem.

Zalet¹ jest tu mniejsza inwazyjnoœæ;

zabiegi mog¹ byæ wykonywane

w znieczuleniu miejscowym [17].

LEKI PRZECIWBÓLOWE

Równolegle z ustalaniem rozpo-

znania po stwierdzeniu sta³ego bó-

lu kostnego rozpoczyna siê lecze-

nie farmakologiczne bólu zgodnie

z drabin¹ analgetyczn¹ tj. wed³ug

schematu WHO leczenia bólu no-

wotworowego [3, 18, 19]. Zasad¹

jest szybkie przechodzenie od da-

wek na ¿¹danie i formy iniekcji do

regularnego podawania leku prze-

ciwbólowego w postaci d³ugo dzia-

³aj¹cej (poprzez ustalenie zapotrze-
bowania dobowego na lek przeciw-

bólowy i przeliczenia dawki dobowej

na formê d³ugo dzia³aj¹c¹) oraz

p³ynne przechodzenie na kolejne

szczeble drabiny z zachowaniem

miareczkowania dawek. Przy usta-

laniu natê¿enia bólu pomocne oka-

zuj¹ siê proste skale (np. VAS). 

W bólu kostnym szczególnie sku-

teczne okazuj¹ siê leki z pierwsze-
go szczebla drabiny analgetycznej

– niesteroidowe leki przeciwzapal-

ne (NLPZ) oraz paracetamol i gdy

monoterapia przy maksymalnych

dawkach dobowych jest niewystar-

czaj¹ca, jest standardem do³¹cza-

nie niesteroidowego leku przeciw-

zapalnego do opioidu na kolejnych

szczeblach [20]. 

Terapia NLPZ niesie ze sob¹

m.in. ryzyko uszkodzenia funkcji

nerek, w¹troby, zaburzeñ krzepniê-

cia i krwawieñ, powstawania nad-

Ryc. 2. Schemat WHO – drabina analgetyczna

DDrraabbiinnaa  aannaallggeettyycczznnaa

II  sszzcczzeebbeell IIII  sszzcczzeebbeell IIIIII  sszzcczzeebbeell

NLPZ i paracetamol s³abe opioidy silne opioidy

koanalgetyki koanalgetyki koanalgetyki
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Ryc. 3. Schemat leczenia farmakologicznego bólu w nowotworach o lokalizacji kostnej

sta³y, nasilaj¹cy siê
przy ucisku

(ból somatyczny)

piek¹cy, pal¹cy 
(ból neuropatyczny)

rw¹cy, strzelaj¹cy
(ból neuropatyczny)

napiêty, bolesny 
miêsieñ, przykurcz

(ból miêœniowo-powiêziowy)

* w bólu kostnym leki z I szczebla drabiny analgetycznej s¹ zwykle do³¹czane na II i III szczeblu

I szczebel drabiny
analgetycznej

Diclofenac maks. 150 mg/d 
↑↓

Ketoprofen maks. 300 mg/d 
↑↓

Metamizol/Pyralgin
↑↓

Paracetamol maks. 4 000 mg/d

II szczebel drabiny

analgetycznej*

Tramadol maks. 600 mg/d

(rycza³t)

– p.o.
postacie krótko dzia³aj¹ce:

Tramal kapsu³ki 50 mg

albo krople 20 kr.=50 mg

40 kr.=100 mg 

postaæ d³ugo dzia³aj¹ca: 

(podawana co 12 godz.)

Tramal Retard 100, 150, 200

– inne drogi  

postacie krótko dzia³aj¹ce 

doodbytniczo 

Tramal czopki 100 mg 

s.c., i.m, i.v.
Tramal ampu³ki  50 mg, 100 mg

III szczebel drabiny

analgetycznej*

Morfina ograniczaj¹ objawy przedawkowania

– p.o.
postacie krótko dzia³aj¹ce:

roztwór Morphinum hydrochloricum

w wodzie destylowanej – robiony (rycza³t)

Sevredol tabl. 10 mg, 20 mg (PP)

postaæ d³ugo dzia³aj¹ca:

(podawana co 12 godz.)

MST Continus tab. 10 mg, 30 mg, 60 mg, 100 mg, 200 mg

(rycza³t)

– inne drogi (s.c., i.m., i.v.) 
postaæ krótko dzia³aj¹ca:

Morphinum sulfas amp. 10 mg, 20 mg (rycza³t)

Fentanyl ograniczaj¹ objawy przedawkowania

postaæ dzia³aj¹ca 72 godz.

Durogesic TTS plaster przezskórny

25 µg/godz., 50 µg/godz., 75 µg/godz., 100 µg/godz. (rycza³t)

Leki przeciwdepresyjne

Amitryptylina tu: do 75 mg/d

(10 mg na noc→)

Amitryptylinum drag. 10 mg, 25 mg

Mianseryna tabl. 10 mg→

Leki przeciwpadaczkowe

Karbamazepina tu: do 600 mg/d

(100 mg 2 razy dz.→)

Amizepin tabl. 200 mg, 400 mg

Kwas walproinowy tu: do 1 g/d

(200 mg 2 razy dz.→)

Depakine tabl. 200 mg, 

syrop 0,2/3,47 ml

Depakine Chrono – 300, – 500

2 razy dz.

↓
Gabapentyna

Miorelaksanty

Baclofen do 80 mg/d

(5 mg 3 razy dz.→)

tabl. 10 mg, 25 mg

Tetrazepam do 100 mg/d

(od 50 mg na noc→)

Myolastan tabl. 50 mg

przy bólu      utrzymuj¹cym siê

przy bólu      utrzymuj¹cym siê
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¿erek b³ony œluzowej ¿o³¹dka. War-

to wiêc stosowaæ paracetamol lub

dobieraæ formy dojelitowe niestero-

idowych leków przeciwzapalnych,

czy inhibitory COX-2. 

Jeœli tak leczony chory zg³asza

sporadycznie wystêpuj¹ce bóle

przebijaj¹ce przy braku bólu sta³e-

go, powinien otrzymywaæ dodatko-

wo na ¿¹danie odpowiedni¹ dawkê

ratuj¹c¹ przyjmowanego leku w po-

staci krótko dzia³aj¹cej. 

Rozrastaj¹ca siê patologiczna

tkanka, wywieraj¹c mechaniczny

ucisk na przebiegaj¹ce w pobli¿u

w³ókna nerwowe, mo¿e dodatkowo

powodowaæ ból neuropatyczny.

Równie¿ leczenie przyczynowe mo-

¿e wywo³ywaæ tego rodzaju dolegli-

woœci. Chemioterapia bywa przyczy-

n¹ polineuropatii (np. cisplatyna, al-

kaloidy barwinka), radioterapia

i zabiegi operacyjne na uk³adzie

kostnym czêsto powoduj¹ uszkodze-

nie miejscowe nerwów przebiegaj¹-

cych w odpowiedniej okolicy [21]. 

O ile przebudowa tkanki kostnej

w wyniku skutecznego leczenia mo-

¿e zmniejszaæ ucisk na nerw,

uszkodzenia na skutek kontynuacji

chemioterapii mimo symptomów

rozpoczynaj¹cej siê polineuropatii,

jak równie¿ powsta³e w wyniku

przeciêcia nerwu w trakcie zabiegu

operacyjnego lub jego miejscowe-

go zniszczenia napromienianiem

maj¹ charakter nieodwracalny. To

oznacza, ¿e pacjent, nawet pozo-

staj¹c w wieloletniej remisji, bêdzie

mia³ dolegliwoœci typu neuralgii. Le-

ki podawane wg szczebli drabiny

analgetycznej s¹ tu czêsto niewy-

starczaj¹ce. Zastosowanie znajduj¹

natomiast leki dzia³aj¹ce na uk³ad

nerwowy – koanalgetyki w bólu no-

wotworowym [3, 20]. 

Ze wzglêdu na zwykle przewlek³y

charakter bólu preferowane s¹ leki

w postaci doustnej, w nieznacznym

stopniu upoœledzaj¹ce aktywnoœæ

psychoruchow¹ oraz o stosunkowo

niewielkiej toksycznoœci – niewyma-

gaj¹ce monitorowania. Zwykle za le-

ki z wyboru w bólu neuropatycznym

s¹ uwa¿ane trójpierœcieniowe leki

przeciwdepresyjne. Leki drugiego

rzutu oraz stosowane w politerapii

to leki przeciwpadaczkowe. Zasad¹

jest rozpoczynanie leczenia od naj-

mniejszych dawek i powolne mia-

reczkowanie – efekty leczenia s¹ tu

wyd³u¿one w czasie. Przy niesku-

tecznoœci ³¹cznej terapii lekami

z obu grup nale¿y zmieniaæ lek

w obrêbie grupy a¿ do uzyskania

zadowalaj¹cego efektu. O koniecz-

noœci zmiany leku œwiadczy poja-

wienie siê objawów ubocznych te-

rapii – w leczeniu bólu nie osi¹ga-

my dawek maksymalnych. 

Warto pamiêtaæ, ¿e charakter bó-

lu neuropatycznego mo¿e sugero-

waæ wybór leku. Przy bólu okreœla-

nym jako rw¹cy, strzelaj¹cy czêsto

skuteczne okazuj¹ siê leki przeciw-

padaczkowe, przy sta³ym uczuciu

pieczenia na obszarze wiêkszym

ni¿ okolica domniemanego uszko-

dzenia oraz przy przeczulicy skóry

– leki przeciwdepresyjne. 

Przy braku skutecznoœci takiej te-

rapii bólu neuropatycznego nale¿y

rozwa¿yæ zastosowanie leków blo-

kuj¹cych receptory NMDA czy me-

tod inwazyjnych (np. blokady, neu-

rolizy). 

W szczególnym przypadku uci-

sku na rdzeñ krêgowy, oprócz omó-

wionych wy¿ej metod (radioterapia,

leczenie operacyjne i farmakolo-

giczne) w leczeniu bólu znajduje

zastosowanie terapia steroidami.

Niekiedy steroidy s¹ stosowane

równie¿ przy innych lokalizacjach

kostnych szpiczaka, czêœciej u cho-

rych terminalnych. 

Przeprowadzono liczne badania

dotycz¹ce profilaktyki polineuropa-

tii po chemioterapii [22, 23]. Jedn¹

z dróg by³o stosowanie równolegle

z chemioterapi¹ leków przeciw bó-

lowi neuropatycznemu (leki przeciw-

padaczkowe, agoniœci receptora al-

fa 2), drug¹ szeroko rozumiane le-

ki neuroprotekcyjne (np. witamina E

podawana przy terapii cisplatyn¹).

Na uwagê zas³uguje badanie in vi-

tro, przeprowadzone na komórkach

nerwowych, inkubowanych z amifo-

styn¹ (Ethyol) i cisplatyn¹, które da-

³o wysoce pozytywne efekty [24].

Wobec stosunkowo czêstego wystê-

powania polineuropatii po chemio-

terapii mo¿na rozwa¿yæ mo¿liwoœæ

zastosowania leku neuroprotekcyj-

nego równolegle z chemioterapi¹

(np. witaminy B6) i do³¹czenia lub

zamiany na Ethyol przy pierwszych

symptomach polineuropatii, jeœli wy-

wo³uj¹cy j¹ chemioterapeutyk wy-

daje siê skuteczny w leczeniu cho-

roby podstawowej. Jednak dotych-

czasowe badania nie potwierdzaj¹

pe³nej skutecznoœci ¿adnego z ba-

danych leków [25]. 

Przy powierzchownej lokalizacji

zmian kostnych w polu przyczepów

miêœni i œciêgien bólowi kostnemu

mo¿e towarzyszyæ ból miêœniowo-

-powiêziowy. W leczeniu tego typu

bólu jako koanalgetyki znajduj¹ za-

stosowanie miorelaksanty w daw-

kach standardowych. 

Przy stosowaniu opisanych zasad

leczenie bólu w szpiczaku mo¿e

byæ czêsto w ca³oœci prowadzone

przez hematoonkologa lub onkolo-

ga. Polskie Towarzystwo Onkologii

Klinicznej okreœli³o wskazania do

skierowania do poradni przeciwbó-

lowej [26]. S¹ to: 

��nieskutecznoœæ standardowego le-

czenia, 

��brak mo¿liwoœci ustalenia rozpo-

znania, 

��nasilone dzia³ania uboczne leków

przeciwbólowych, 

��szybkie narastanie zapotrzebowa-

nia na opioidy, 

��szczególne sytuacje wskazuj¹ce

na mo¿liwoœæ zastosowania spe-

cjalistycznych metod leczenia

przeciwbólowego, 

��diagnostyka i leczenie psycholo-

giczne. 

AAuuttoorrkkaa  sskk³³aaddaa  ppooddzziiêêkkoowwaanniiaa  PPaa--

nnii  pprrooff..  ddrr  hhaabb..  AAnnnniiee  DDmmoosszzyyññsskkiieejj

ii PPaannii  ddrr  mmeedd..  EEwwiiee  WW¹¹ssiikk--SSzzcczzee--

ppaanneekk  zzaa  ppoommoocc  ww ppoowwssttaanniiuu  tteejj

ppuubblliikkaaccjjii..  
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