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Abstract 

Pain treatment in patients with cirrhosis. 

Gras-Ozimek Jordi - Individual Medical Practice 

Kozińska Urszula - Individual Medical Practice 

Chronic pain is reported by 40% -79% of patients with cirrhosis, which is one of the most 

neglected symptoms among this population. Chronic pain management in patients with 

cirrhosis remains a difficult clinical issue since a significant number of analgesics are 

metabolized in the liver and potential side effects are more frequent and involve significant 

clinical risk. The aim of this review is to draw attention to the available pain management 

options in patients with cirrhosis based on an analysis of published articles. The following 

article is based on the literature found in the pubmed database. There are still no precise pain 

management guidelines in this group of patients. Treatment should include pharmacological, 

non-pharmacological methods and treatment of comorbidities and patients require careful 

observation. More research is needed in this area. 
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Przewlekły ból zgłaszany jest przez 40%–79% pacjentów z marskością wątroby pozostając 

jednym z najbardziej zaniedbanych objawów w tej populacji chorych. Leczenie bólu u 

pacjentów z ciężką dysfunkcją wątroby jest złożonym problemem terapeutycznym, gdyż 

znaczna część leków przeciwbólowych metabolizowana jest w wątrobie, a potencjalne 

działania niepożądane występują częściej i wiążą się z istotnym ryzykiem klinicznym.  

Celem prezentowanego przeglądu jest zwrócenie uwagi na dostępne możliwości leczenia bólu 

u pacjentów z marskością wątroby w oparciu o analizę opublikowanych artykułów. Poniższy 

artykuł opiera się na piśmiennictwie znalezionym w bazie danych pubmed. Wciąż brak jest 

precyzyjnych wytycznych leczenia bólu w tej grupie chorych. Leczenie powinno uwzględniać 

metody farmakologiczne, niefarmakologiczne i leczenie chorób współistniejących, a pacjenci 

wymagają szczególnej obserwacji. Niezbędne są dalsze badania w tym zakresie.  

Słowa kluczowe: pain management, cirrhosis, chronic pain, pain, cirrhosis of the liver 

 

 

 

 

 

Wprowadzenie 

Marskość wątroby definiowana jest jako przewlekły, rozlany proces chorobowy wątroby 

charakteryzujący się włóknieniem miąższu, zaburzeniem prawidłowej cytoangioarchitektoniki 

wątroby i wyodrębnieniem guzków rzekomych [51]. W Polsce liczbę pacjentów z marskością 

wątroby ocenia się na minimum 500 tysięcy [51]. Przewlekły ból u pacjentów z marskością 

wątroby jest powszechny i zgłasza go 40%–79% chorych [46,48]. Badania wskazują, iż ból  

pozostaje jednym z najbardziej zaniedbanych objawów w tej grupie pacjentów i wiąże się ze 

zwiększonym korzystaniem z opieki zdrowotnej [45,50]. Ból jest źródłem cierpienia, obniża 

jakość życia chorych wpływając niekorzystnie na codzienne funkcjonowanie, pogarsza 

aktywność́ zawodową oraz życie rodzinne pacjentów i ich najbliższych [7,17]. Leczenie bólu 

w tej populacji jest złożonym problemem terapeutycznym, gdyż znaczna część leków 

przeciwbólowych metabolizowana jest w wątrobie. U pacjentów tych stwierdza się również 

większe ryzyko działań niepożądanych [34]. Zaburzenia metabolizmu i wydalania leków u 

pacjentów z marskością wątroby stwarza niepewność co do bezpiecznego i skutecznego 

stosowania leków przeciwbólowych często skutkując niesatysfakcjonującym leczeniem bólu 

w tej populacji [45].  Pomimo dużej częstości występowania bólu u pacjentów z marskością 

wątroby, piśmiennictwo na temat leczenia bólu w tej populacji chorych pozostaje ograniczone 

[34]. Brakuje precyzyjnych wytycznych  dotyczących leczenia przewlekłego bólu u pacjentów 

z marskością wątroby [30]. Poniższa praca jest próbą przedstawienia aktualnej wiedzy 

medycznej w zakresie leczenia bólu u pacjentów z marskością wątroby w oparciu o dostępną 

literaturę, wychodząc naprzeciw rosnącemu zainteresowaniu  w tym zakresie oraz z uwagi na 

potrzebę poprawy skuteczności leczenia bólu w tej grupie chorych.  

 

Podstawowe zasady leczenia bólu  

U pacjentów z marskością wątroby leczenie bólu według drabiny analgetycznej WHO powinno 

zostać́ zmodyfikowane [31]. W tej populacji pacjentów często występują złożone zespoły 

bólowe, niemniej większość pacjentów z chorobą wątroby zgłaszających ból wymienia ból 



980 
 

brzucha, duży odsetek pacjentów zgłasza również ból kręgosłupa w odcinku lędźwiowo-

krzyżowym, ból stawów i ból uogólniony [48]. Podobnie jak w innych grupach pacjentów, w 

opiece nad pacjentami z marskością wątroby i bólem zaleca się wielowymiarowe podejście do 

leczenia bólu. Choroby przewlekłe takie jak depresja czy lęk często współwystępują z 

przewlekłym bólem, są również związane z gorszymi wynikami klinicznymi i jakością życia 

pacjentów z marskością wątroby niezależną od bólu [41,52]. Skuteczne leczenie tych schorzeń 

może zmniejszyć dolegliwości bólowe w populacjach ogólnych, chociaż nie zostało to zbadane 

u pacjentów z chorobami wątroby [37]. Zaleca się zatem, aby ocena i leczenie chorób 

współistniejących była rutynową częścią opieki klinicznej, gdyż choroby współistniejące 

stanowią oddzielne, ale niezwykle ważne cele leczenia w wielowymiarowym podejściu 

terapeutycznym [34].  

 

Metody niefarmakologiczne 

Z uwagi na istotne ograniczenia farmakologiczne u pacjentów z marskością wątroby, 

szczególne znaczenie zyskują metody niefarmakologiczne tj. metody fizykalne, fizjoterapia, 

przezskórna elektryczna stymulacja nerwów (TENS), masaże, terapia poznawczo-

behawioralna czy metody inwazyjne takie jak akupunktura czy blokady nerwowe (mając na 

uwadze zwiększone ryzyko krwawienia z powodu koagulopatii w przebiegu marskości) [34].  

Choć nie ma danych dotyczących oceny tych metod w leczeniu bólu u pacjentów z marskością 

wątroby, wszystkie te metody mają korzystny wpływ na leczenie bólu związanego z 

nowotworem [44]. 

 

Metody farmakologiczne 

Farmakologiczne podejście do leczenia bólu jest szczególnie trudne u pacjentów z marskością 

wątroby ze względu na istotne zaburzenia czynności wątroby, które prowadzą do zmian w 

farmakokinetyce i metabolizmie leków [8].  Wątroba jest odpowiedzialna za metabolizm 

większości leków przeciwbólowych, na który wpływa nie tylko czynność hepatocytów, ale i 

przepływ krwi w wątrobie, wiązanie leków przez białka osocza oraz wydalanie z żółcią 

[6,8,21].  U osób zdrowych leki podane drogą doustną przedostają się do wątroby przez żyłę 

wrotną, następnie po przemianie w wątrobie do aktywnych metabolitów, przedostają się do 

krążenia ogólnoustrojowego przez żyłę wątrobową. Metabolizm wątrobowy leków opiera się 

w dużej mierze na reakcjach oksydacyjno-redukcyjnych związanych z udziałem cytochromu 

P450, a także na sprzęganiu z kwasem hialuronowym, glicyną i glutationem oraz wydalaniem 

leków do żółci [34,62]. Chociaż izoformy P450 mogą funkcjonować stosunkowo dobrze w 

przypadku łagodnej choroby wątroby, zaobserwowano istotny spadek aktywności 

metabolicznej wszystkich izoform w przypadku ciężkiej choroby wątroby [23].  Marskość 

wątroby ma mniejszy wpływ na metabolizm leków przez glukuronidację niż na reakcje 

oksydacyjno-redukcyjne [39]. Zmniejszony przepływ krwi przez wątrobę i przeciek wrotno-

systemowy zmniejszają metabolizm pierwszego przejścia, zwiększając w ten sposób 

biodostępność, ryzyko hepatotoksyczności i akumulacji toksycznych metabolitów [5,45]. 

Ponadto u pacjentów z marskością wątroby zmniejszona produkcja albuminy zmienia 

metabolizm i eliminację leków silnie wiążących się z białkami, co prowadzić może do 

osiągnięcia wysokiego stężenia wolnego leku we krwi i wystąpienia objawów niepożądanych 

[45,58,62]. Co więcej, do 50% pacjentów z marskością wątroby ma współistniejące zaburzenia 
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czynności nerek, co skutkuje upośledzeniem wydalania wielu dostępnych leków i dodatkowym 

ryzykiem ich toksyczności [45]. Ostre uszkodzenie nerek stwierdza się u 19% 

hospitalizowanych chorych z marskością̨ wątroby [25], a prawdopodobieństwo wystąpienia 

zespołu wątrobowo-nerkowego u chorych z marskością wątroby i wodobrzuszem wynosi 18% 

w ciągu roku i zwiększa się do 40% w ciągu kolejnych 5 lat [27]. W przeciwieństwie do 

niewydolności nerek, w której klirens kreatyniny dokładnie odzwierciedla ich czynność, nie 

ma analogicznej miary funkcji metabolicznej hepatocytów, która mogłaby być wykorzystana 

do przewidywania metabolizmu wątrobowego określonych leków [34]. Przy wyborze leku i 

dawkowania wymaga się od klinicysty wysoce zindywidualizowanego podejścia do pacjenta, 

a także oceny uwzględniającej ryzyko nadużywania leków, nasilenie niewydolności wątroby i 

nerek oraz obecność encefalopatii wątrobowej , jednocześnie monitorując działania 

niepożądane [45]. 

1.Paracetamol 

Paracetamol jest metabolizowany głównie przez glukuronidację, przy czym 5% ulega 

utlenieniu przez CYP do hepatotoksycznego związku N-acetylo-p-benzochinono iminy 

(NAPQI). NAPQI wymaga detoksykacji za pomocą glutationu, który może być zubożony w 

sytuacji przewlekłego spożywania alkoholu, ale okazuje się, że jest stosunkowo zachowany u 

pacjentów z marskością wątroby [4]. Istnieje powszechne błędne przekonanie dotyczące 

zalecenia niestosowania paracetamolu u pacjentów z marskością wątroby, mimo, iż 

paracetamol przyjmowany w odpowiednich dawkach jest jednym z najbezpieczniejszych 

leków przeciwbólowych dla pacjentów z marskością wątroby i pozostaje lekiem pierwszego 

wyboru w przypadku bólu o niewielkim nasileniu [45,53]. Paracetamol, chociaż związany z 

hepatotoksycznością, gdy jest przyjmowany w nadmiernych dawkach, może być bezpiecznie 

stosowany u pacjentów z marskością wątroby do 2 g dziennie (500 mg co 6 godzin) 

[8,34,45,49]. W badaniu z podwójnie ślepą próbą, w którym 20 pacjentów z przewlekłą 

chorobą wątroby było leczonych paracetamolem  w dawce 4 g/dobę lub placebo przez 13 dni, 

a następnie przez 13 dni przechodziło na alternatywne leczenie, wykazało brak znaczących 

zmian w badaniach laboratoryjnych [3].  

2.1.Doustne NLPZ  

NLPZ są metabolizowane przez wątrobę i są w dużej mierze związane z białkami osocza, co 

prowadzi do podwyższonych poziomów w surowicy u pacjentów z marskością wątroby [8]. 

Ponadto NLPZ hamują prostaglandyny, prowadząc do zmniejszenia perfuzji nerek i 

zwiększonego ryzyka uszkodzenia nerek i zespołu wątrobowo-nerkowego [8]. NLPZ hamują 

również wytwarzanie tromboksanu A2 i mogą powodować małopłytkowość zwiększając 

ryzyko krwawienia [34]. Powodują również uszkodzenie błony śluzowej żołądka, 

dwunastnicy, prowadząc do owrzodzeń i nadżerek istotnie zwiększając ryzyko krwawienia z 

górnego odcinka przewodu pokarmowego, które u osób z dysfunkcją wątroby, z powodu 

trombocytopenii i koagulopatii jest wyjściowo zwiększone [45,61]. W badaniu kliniczno-

kontrolnym wykazano związek między stosowaniem NLPZ a krwawieniem z żylaków 

przełyku (OR=2,9) [15]. Wreszcie, NLPZ sprzyjają retencji sodu, pogarszając wodobrzusze i 

obrzęki [11,36,45]. Teoretycznie COX-2 inhibitory mogą zmniejszać niebezpieczeństwo 

krwawienia z GOPP względem klasycznych NLPZ-ów, niemniej podczas ich stosowania 

obserwuje się zwiększone ryzyko powikłań sercowo-naczyniowych [62].  Biorąc pod uwagę 
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niebezpieczeństwo, doustne NLPZ są przeciwwskazane w zaawansowanym uszkodzeniu i 

marskości wątroby [8,34].  

2.2.Miejscowe NLPZ 

Stosowanie miejscowych NLPZ pozostaje kwestią dyskusyjną i należy je stosować ostrożnie 

u pacjentów z ciężkimi zaburzeniami wątroby. Miejscowe niesteroidowe leki przeciwzapalne 

(NLPZ) są skuteczne w leczeniu bólu mięśniowo-szkieletowego, zarówno w stanach ostrych, 

jak i przewlekłych. Względem doustnych NLPZ mają ograniczone ogólnoustrojowe działania 

niepożądane gdyż są wchłaniane głównie lokalnie  [16,38]. Profil bezpieczeństwa tych leków 

jest niejasny u pacjentów z marskością wątroby, jednak ich stosowanie jest ogólnie 

akceptowane, ponieważ poziom wchłaniania ogólnoustrojowego jest niski [49]. Diklofenak w 

żelu nie wymaga zmniejszenia dawkowania u pacjentów z zaburzeniami czynności wątroby,  a 

farmakokinetyka i metabolizm diklofenaku są takie same jak u pacjentów bez chorób wątroby 

[9]. Niemniej, w przypadku stosowania żelu na duże powierzchnie skóry i długotrwale, nie 

można wykluczyć możliwości wystąpienia ogólnoustrojowych działań niepożądanych. 

Ketoprofen w formie topikalnej należy stosować ostrożnie u pacjentów z ciężkimi 

zaburzeniami czynności wątroby, ponieważ opisywano pojedyncze przypadki 

ogólnoustrojowych działań niepożądanych [10]. 

3.Opioidy 

Stosowanie opioidów w tej populacji jest kontrowersyjne i skomplikowane. Historia 

nadużywania substancji jest częsta u pacjentów z marskością wątroby, a opioidy na receptę 

mogą prowadzić do uzależnienia [34]. Wątroba pełni istotną rolę w metabolizmie większości 

leków opioidowych, które metabolizowane są w wątrobie przez reakcje oksydacji z udziałem 

cytochromu P-450 oraz przez glukuronidację [53]. U pacjentów z marskością opioidy 

charakteryzować się będą wydłużonym okresem półtrwania, zwiększonym ryzykiem 

encefalopatii wątrobowej i ryzykiem uzależnienia w populacji z wyższym wskaźnikiem 

alkoholizmu [8,34,45]. Konsekwencją dysfunkcji wątroby jest kumulacja opioidów oraz 

zwiększone ryzyko działań niepożądanych [62]. Ponadto opioidy wydłużają czas pasażu 

jelitowego i powodują zaparcia, zwiększając ryzyko encefalopatii wątrobowej [1,56]. 

Uzasadnione może być podawanie laktulozy i/lub rifaksyminy wszystkim pacjentom 

przyjmującym opioidy [8]. W razie konieczności stosowania opioidów u pacjentów z 

marskością wątroby należy je podawać w zredukowanych dawkach i wydłużonych odstępach 

czasu,stosując preparaty o natychmiastowym uwalnianiu, zapewniając przy tym częste i 

dokładne monitorowanie pod względem ewentualnych powikłań [45].  

3.1.Kodeina 

Kodeina jest słabym opioidem, której efekt przeciwbólowy wynika z konwersji do morfiny. 

Nie powinna być powszechnie stosowana u osób z marskością wątroby z uwagi na ilość jej 

aktywnych metabolitów i ryzyko zmiennego efektu analgetycznego [47,62]. 

3.2.Tramadol 

Tramadol charakteryzuje mniej nasilona sedacja i depresja oddechowa oraz mniejszy potencjał 

tolerancji w porównaniu z innymi opioidami [35]. W przypadku marskości wątroby 

metabolizm tramadolu może być zmniejszony, co może zmniejszać tworzenie aktywnego 

metabolitu i zmniejszać działanie przeciwbólowe [36,54]. Tramadol obniża próg drgawkowy i 

ze względu na ryzyko wystąpienia zespołu serotoninowego nie powinien być w połączeniu z 

selektywnymi inhibitorami wychwytu zwrotnego serotoniny lub trójpierścieniowymi lekami 



983 
 

przeciwdepresyjnymi [8,45]. Potrzebne są dalsze badania, aby ustalić bezpieczeństwo 

tramadolu u pacjentów z marskością wątroby [34]. 

3.3.Morfina i hydromorfon 

Metabolizm morfiny i hydromorfonu nie jest związany z cytochromem P450, a z 

glukuronidacją, która pozostaje upośledzona w mniejszym stopniu niż proces oksydacji u 

pacjentów z marskością wątroby [34,45]. Morfina jest metabolizowana do dwóch głównych 

metabolitów: 6-glukuronid morfiny i 3-glukuronid morfiny z neurotoksycznymi skutkami 

ubocznymi, takimi jak splątanie, drgawki i depresja oddechowa [28]. W przypadku 

niewydolności nerek, która często współwystępuje z niewydolnością wątroby, wydalanie 

neurotoksycznych metabolitów będzie upośledzone, dlatego morfina nie powinna być 

stosowana u pacjentów z dysfunkcją nerek [57]. Metabolity hydromorfonu są ogólnie uważane 

za wykazujące minimalną neurotoksyczność i często jest to opioid z wyboru w kontekście 

dysfunkcji nerek i wątroby [8]. 

3.4.Oksykodon  

Oksykodon u pacjentów z marskością wątroby ma zwiększoną biodostępność po podaniu 

doustnym z powodu zmniejszonego efektu pierwszego przejścia oraz z uwagi na wydłużony 

czas półtrwania ze względu na znaczne wiązanie się z białkami osocza zwiększając ryzyko 

toksyczności [45]. Biorąc pod uwagę wahania stężenia leku, wydłużony okres półtrwania i 

nieprzewidywalne poziomy oksykodonu we krwi u pacjentów z chorobą wątroby, nie jest on 

lekiem z wyboru u pacjentów z marskością wątroby [6,43]. 

3.5.Metadon i fentanyl  

Metadon i fentanyl nie są metabolizowane do toksycznych metabolitów, ich zastosowanie w 

zredukowanych dawkach może być lepiej tolerowane niż w przypadku innych opioidów [62]. 

Metadon jest syntetycznym opioidem o długim okresie półtrwania, który jest powszechnie 

stosowany jako leczenie podtrzymujące u osób uzależnionych od opioidów [34].  U pacjentów 

z łagodną i umiarkowaną przewlekłą chorobą wątroby t1/2 nie ulega zmianie, jest jednak 

znacznie wydłużony u osób z ciężką niewydolnością wątroby [42], co może prowadzić do 

kumulacji w czasie [34]. Zaburzony metabolizm metadonu może powodować wydłużenie 

odstępu QT [62].  Fentanyl powoduje zmniejszone uwalnianie histaminy w porównaniu z 

innymi opioidami, co skutkuje mniejszą liczbą przypadków niedociśnienia [45]. Plastrów z 

fentanylem  należy unikać w przypadku ciężkich zaburzeń czynności wątroby [19]. 

3.6.Buprenorfina 

Buprenorfina jest metabolizowana przez CYP do aktywnego metabolitu, który jest 

eliminowany z żółcią na drodze glukuronidacji [34]. Wymaga zmniejszenia dawki  w 

przypadku przewlekłej choroby wątroby [14]. Charakteryzuje się zmniejszonym ryzykiem 

przedawkowania i działań niepożądanych [32]. Potrzeba więcej danych u pacjentów z 

marskością wątroby [34]. 

4.Koanalgetyki 

Ból u pacjentów z marskością wątroby często ma charakter neuropatyczny, dlatego warto 

rozważyć zastosowanie leków przeciwdepresyjnych lub przeciwdrgawkowych [62]. Prawie 

wszystkie klasy leków przeciwdepresyjnych są w pewnym stopniu związane z ryzykiem 

idiosynkratycznego polekowego uszkodzenia wątroby, chociaż jest to niezmiernie rzadkie 

[59]. 

4.1.TLPD 
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Trójpierścieniowe leki przeciwdepresyjne (TCA) są skutecznymi lekami przeciwbólowymi w 

bólu o różnej etiologii. Leki należące do tej grupy podlegają metabolizmowi wątrobowemu 

przy udziale CYP2D6, a wydalane są przez nerki, a zatem u pacjentów z ciężkim uszkodzeniem 

wątroby powinny być dobierane ostrożnie [34]. Stosowanie TCA jest związane z działaniem 

uspokajającym i antycholinergicznym, które może być nasilone u pacjentów z marskością 

wątroby [8,45,49]. Zalecanymi lekami z tej grupy leków jest nortryptylina zamiast 

amitryptyliny i imipraminy ze względu na zmniejszony efekt sedacji [6]. Co więcej, TCA mogą 

wywoływać lub zaostrzać encefalopatię i prowadzić do śmiertelnego przedawkowania, więc 

ich stosowanie nie jest zalecane w kontekście chorób wątroby [33]. 

4.2.Leki przeciwdrgawkowe 

Gabapentyna, pregabalina i karbamazepina to leki powszechnie stosowane w bólu 

neuropatycznym. Preferowanymi lekami u chorych z marskością wątroby jest pregabalina i 

gabapentyna, gdyż nie są metabolizowane przez wątrobę  [18] i ryzyko u pacjentów z 

zaawansowaną chorobą wątroby nie jest znacznie zwiększone. Gabapentyna i pregabalina są 

wydalane przez nerki, dlatego należy dostosować dawkowanie w przypadku niewydolności 

nerek. Gabapentyna nie ma przekonujących doniesień o znaczącej hepatotoksyczności [24]. 

Niemniej wiąże się ze zwiększonym ryzykiem encefalopatii wątrobowej, a także ataksji i 

sedacji, dlatego należy ją stosować ostrożnie i rozpoczynać od małych dawek [49,56]. 

Gabapentyna poza działaniem łagodzącym ból neuropatyczny może również działać na 

związane z nim trudności ze snem lub niepokojem [12,13,49]. Pregabalina ma rzadkie 

doniesienia o idiosynkratycznym uszkodzeniu wątroby i dlatego powinna być stosowana jako 

lek drugiego rzutu [22]. Karbamazepina z uwagi na hepatotoksyczność nie powinna być 

stosowana u osób z marskością wątroby [55]. 

4.3.SNRI 

Inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny i noradrenaliny (SNRI), w tym wenlafaksyna i 

duloksetyna są powszechnie stosowane w leczeniu bólu neuropatycznego. Pacjenci z 

marskością wykazują znacznie wydłużony okres półtrwania (t1/2) i zmniejszony klirens tych 

leków. Duloksetyna niesie ze sobą ryzyko  hepatotoksyczności i  nie jest zalecana u pacjentów 

z przewlekłą chorobą wątroby [60]. Wenlafaksyna w dużym stopniu zależy od metabolizmu 

wątrobowego CYP, co wymaga znacznego zmniejszenia dawki u pacjentów z 

niewydolnością wątroby [29].  Niskie dawki leków SNRI mogą być stosowane w bólu 

neuropatycznym lub w łagodzeniu związanej z tym depresji lub zmęczenia z niewielkim 

ryzykiem hepatotoksyczności [12,45,49]. 

4.4.SSRI 

Selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI)  nie są tak skuteczne jak TLPD 

w leczeniu bólu neuropatycznego i nie są zalecane gdyż stwarzają zwiększone ryzyko 

krwawienia z przewodu pokarmowego [2,20]. 

5.Miejscowe środki znieczulające.  

Plaster z 5% lidokainą jest z powodzeniem stosowany w leczeniu bólu neuropatycznego, jak i 

ostrego i przewlekłego bólu somatycznego i jest dobrze tolerowanym lekiem o niskim ryzyku, 

wartym rozważenia w marskości wątroby [26,40]. Charakteryzują się niską wchłanialność 

ogólnoustrojową, dlatego nie wymagają korekty z powodu dysfunkcji wątroby [45]. 
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Wnioski 

Ból u pacjentów z marskością wątroby jest powszechny, mimo to, brak jest precyzyjnych 

wytycznych dotyczących stosowania leków przeciwbólowych w tej grupie chorych.   Leczenie 

bólu u pacjentów z marskością wątroby jest szczególnie trudne, gdyż większość leków 

przeciwbólowych jest metabolizowana w wątrobie. Chorzy ci są również obarczeni większym 

ryzykiem działań niepożądanych i powikłań. U pacjentów z dolegliwościami bólowymi o 

niewielkim lub umiarkowanym nasileniu można zastosować paracetamol w zredukowanej 

dawce, zachowując przy tym ostrożność. Stosowanie doustnych NLPZ jest przeciwskazane u 

pacjentów z marskością wątroby. NLPZ w formie topikalnej nie są przeciwskazane, ale należy 

zachować ostrożność. Stosowanie opioidów może być konieczne, wówczas powinny być 

stosowane ostrożnie, z użyciem zredukowanych dawek, w wydłużonych odstępach czasowych 

unikając preparatów o przedłużonym uwalnianiu.  W przypadku bólu neuropatycznego można 

rozważyć zastosowanie leków przeciwdepresyjnych lub przeciwdrgawkowych, szczególne 

zastosowanie może mieć gabapentyna i pregabalina. U pacjentów z marskością wątroby należy 

dodatkowo zwrócić uwagę na ryzyko nadużywania leków, nasilenie niewydolności wątroby i 

nerek oraz obecność encefalopatii wątrobowej. Każde leczenie bólu, poza metodami 

farmakologicznymi za pomocą leków przeciwbólowych, powinno uwzględniać 

niefarmakologiczne metody leczenia bólu i leczenie chorób współistniejących, w kontekście 

tej grupy chorych, szczególnie istotne jest leczenie depresji i lęku. Niezbędne są dalsze badania, 

aby skuteczniej łagodzić dolegliwości bólowe w tej grupie chorych.  
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