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Opis przypadku

Matgorzata Malec-Milewska', lwona Koleda', Agnieszka Sekowska’,
Adam Ciesielski’, Jerzy Wordliczek?, Jacek Jastrzebski’

'Klinika Anestezjologii i Intensywnej Terapii CMKP, Poradnia Leczenia B6lu w Warszawie

*Klinika Chirurgii Ogélnej CMKP w Warszawie
*Klinika Bélu i Opieki Paliatywnej MCKPUJ w Krakowie

Stan po obustronnej torakoskopowej
splanchnicektomii z powodu
neuropatii cukrzycowej splotu
trzewnego. Odzwyczajenie od
dawki dobowej morfiny 2000 mg

Streszczenie

Opis przypadku dotyczy 32-letniej pacjentki z wieloletnig cukrzyca typu 1, powiktang neuropatiag splotu
trzewnego. U chorej z powodu silnego zespotu boélowego o typie bélu neuropatycznego doszto w ciggu
okoto 2 lat do uzaleznienia od morfiny stosowanej pozajelitowo. Chora stosowata w postaci dozylnej lub
podskérnej 2000 mg morfiny na dobe. Dzigki wspétpracy trzech osrodkéw: Poradni Leczenia Bélu Kliniki
Anestezjologii i Intensywnej Terapii CMKP w Warszawie, Kliniki Chirurgii CMKP w Warszawie i Kliniki B6lu
i Opieki Paliatywnej CMUJ w Krakowie udato sie u chorej catkowicie odstawic leki opioidowe. Byto to mozliwe
po wczesniejszym zniesieniu dolegliwosci bélowych zlokalizowanych w nadbrzuszu w nastepstwie zabiegu

obustronnej torakoskopowej splanchnicektomii.
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Stowa kluczowe: neuropatia cukrzycowa, bél przewlekty, uzaleznienie od opioidow

Wstep

Cukrzyca typu 1 jest choroba polegajgca na cat-
kowitym lub prawie catkowitym braku insuliny, wy-
magajacy statej substytucji tego hormonu, a wywo-
tang destrukcjg komérek beta wysp trzustkowych
przez proces autoimmunologiczny. Pewnga role od-
grywaja rowniez czynniki genetyczne: u 20% pa-
cjentéw z cukrzycg typu 1 stwierdza sie dodatni

wywiad rodzinny w kierunku tej choroby, a ponad
90% chorych wykazuje obecnos¢ antygenu DR3
i/lub DR4. Leczenie cukrzycy typu 1 polega na poda-
waniu insuliny w sposéb mozliwie najbardziej zbli-
zony do fizjologicznego. Wiekszos¢ trudnosci w te-
rapii wynika jednak z braku mozliwosci doktadnego
nasladowania fizjologicznych fluktuacji stezenia in-
suliny. Pézne powiktania cukrzycy dzieli sie na te,
ktoére wigza sie z duzymi naczyniami krwionosnymi
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(choroba wiencowa jako nastepstwo miazdzycy na-
czyn, miazdzyca zarostowa naczyn obwodowych,
choroba naczyn mézgowych i udar niedokrwienny
modzgu) i z matymi naczyniami, takie jak: retinopa-
tia, nefropatia i neuropatia. Badania naukowe wspie-
raja poglad, ze odlegte powiktania zwigzane z ma-
tymi naczyniami wynikaja z przewlekiej hiperglike-
mii. Dlatego tez Zle leczona cukrzyca sprzyja ich
rozwojowi. Neuropatia cukrzycowa jest jednym
z najczesciej wystepujacych pdznych powiktan cu-
krzycy. U pewnej czesci chorych neuropatia moze
by¢ zwigzana z zaburzeniami w autonomicznym
uktadzie nerwowym [1].

Opis przypadku

U pacjentki, lat 32, w wywiadzie stwierdzono
cukrzyce typu 1 od 8. roku zycia. Choroba byta po-
wikfana obustronng retinopatiag proliferacyjng, ne-
fropatia i neuropatig splotu trzewnego (Ill grupa
wg Mogensena) z silnym zespotem bélowym. Stwier-
dzono jaskre lewego oka, niedowidzenie oka lewe-
go w nastepstwie atrofii nerwu wzrokowego, stan
po cieciu cesarskim, chorobe wrzodowg dwunast-
nicy. Chora leczono bezskutecznie od 2 lat bardzo
wysokimi dawkami silnych opioidéw.

Do Poradni Leczenia Bolu Kliniki Anestezjologii
i Intensywnej Terapii w Warszawie chora zostata skie-
rowana przez lekarza interniste z powodu bardzo
silnych dolegliwosci boélowych zlokalizowanych
w nadbrzuszu, niereagujgcych na leczenie silnymi
opioidami. W dniu przyjecia do poradni (4.08.2006 r.)
chora skarzyta sie na silne dolegliwosci bélowe, ktére
oceniata na poziomie 10 pkt w 11-punktowej nu-
merycznej skali bolu (NRS, numerical rating scale),
gdzie 0 oznacza catkowity brak bélu natomiast
10 — bol najsilniejszy do wyobrazenia. Bél miat
charakter staty, towarzyszyty mu nudnosci i wymio-
ty o charakterze napadowym. Pierwsze dolegliwo-
sci bolowe pojawity sie w lipcu 2004 roku, co chora
scisle wigzata z poczatkiem cigzy. Poczatkowo bol
miat charakter napadowy. Napad bélu utrzymywat
sie okoto tygodnia, towarzyszyty mu uporczywe nud-
nosci i wymioty trescig pokarmowa, okresowo pod-
barwione swiezg krwig. Natezenie bdlu w napadzie
dochodzito do poziomu 10 pkt w skali NRS. Prze-
rwy miedzy napadami bolu i wymiotéw wynosity
okoto 6-9 dni. Od 8. miesigca cigzy nastgpita zmia-
na charakteru bélu z napadowego na staty. Nudno-
sci i wymioty utrzymaty charakter napadowy. Cigze
zakonczono cieciem cesarskim 14 marca 2005 roku.
Chora urodzita zdrowego syna. Bezposrednio po cie-
ciu nastapita 10-dniowa przerwa w dolegliwosciach
bélowych.

Przed przyjeciem do Poradni chora stosowata
niesteroidowe leki przeciwzapalne, stabe opioidy
— tramadol (w dawce do 600 mg/d.) oraz buprenor-
fine w formie plastréw (3,2 mg/d.) — bez efektu.
Nastepnie byta leczona petydyng (400-500 mg/d.)
przez okres 4 miesiecy, fentanylem transdermalnym
w maksymalnej dawce (300 mcg/h co 3 doby),
a ostatecznie morfing (MF) parenteralnie (dozylnie,
a nastepnie — z powodu coraz wiekszych problemow
z zatozeniem wktucia obwodowego — podskdrnie)
w stopniowo zwiekszanej dawce.

W chwili przyjecia do Poradni chora otrzymywa-
ta 2000 mg morfiny/d. Dawke dobowa okreslono
analizujgc dane z nadzoru farmaceutycznego za-
wierajace liczbe tygodniowo wystawianych i reali-
zowanych recept. Morfine przepisywat pacjentce
maz — lekarz internista, ktory bez konsultacji ze
specjalistami w leczeniu bolu przez 2 lata sam pro-
wadzit leczenie. Chora przyznawata sie do dobowe;j
dawki 700 mg (5 x 140 mg morfiny podskoérnie),
maz twierdzit, ze pacjentka nie przekracza dawki
dobowej 200 mg podskérnie lub 80 mg dozylnie.
Nie podejmowano zadnych préb leczenia koanal-
getykami, stosowanymi w leczeniu bélu neuropa-
tycznego.

W badaniach dodatkowych sprzed przyjecia do
Poradni stwierdzono nastepujgce parametry:

1. Badania laboratoryjne: Ht — 35%, Hg — 11,5g/dl,
Na — 135 mmol/l, K — 3,6 mmol/l, Ca catk.
— 2,4 mmol/l; uktad krzepniecia: APTT — 30,1 s,
INR — 1,1; gazometria: pH — 7,44, pO, — 68,7
mm Hg, PCO, — 38,4 mm Hg, BE + 1,5; glike-
mie przy insulinoterapii 42 j./d.: 61-180 mg/dl.

2. Badanie elektrogastrograficzne (22.04.05 r.): za-
awansowane zmiany w zapisie o charakterze dys-
kinezy z przewaga bradygastrii.

3. USG jamy brzusznej: watroba niepowiekszona
o prawidfowej echogenicznosci. Drogi zéfciowe
nieposzerzone. Pecherzyk zoétciowy o pogrubia-
tej scianie okoto 4 mm. Trzustka i sledziona
w normie. Nerki prawidtowo potozone, o prawi-
dtowej wielkosci, o prawidtowych obrysach
i echogenicznosci. Uktad kielichowo-miedniczko-
wy nieposzerzony. Pecherz moczowy gtadko-
scienny o transsonicznym swietle.

W Poradni Leczenia Bélu wtgczono: wenlafaksy-
ne 75 mg/d., gabapentyne od 3 x 100 do 3 x 300
mg, mebeweryne 2 x 1 tabl., laktuloze 3 x 15 ml,
omeprazol 2 x 20 do mg, chlorpromazyne 2,5 mg
podskdrnie w razie wymiotow. Zalecono ponadto:
stosowanie profilaktyki zaparé, spozywanie matych
lekkostrawnych positkéw 6 x na dobe, kontrolng
gastroskopie w celu wykluczenia czynnej choroby
wrzodowej i refleksu oraz konsultacje ginekologa
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endokrynologa w celu ustalenia powodu zaburzen
miesigczkowania. Wykluczono refluks zotgdkowo-
przetykowy, czynng chorobe wrzodowa, przepukli-
ne rozworu przetykowego, porfirie i zaburzenia hor-
monalne tarczycy. W badaniu gastroskopowym
stwierdzono nastepujace parametry: przetyk w ca-
tosci bez zmian patologicznych, sluzéwka zotadka
w catosci blada z cechami atrofii, w czesci przed-
odzwiernikowej przekrwiona, odzwiernik waski,
drozny, opuszka dwunastnicy i czes¢ pozaopuszko-
wa bez zmian. Chorg skierowano na Oddziat Kli-
niczny Leczenia Bélu i Opieki Paliatywnej CMU)J
w Krakowie, gdzie przebywata w okresie
9-18.10.2006. W chwili przyjecia do kliniki w Kra-
kowie stwierdzono silne dolegliwosci bélowe zlo-
kalizowane w nadbrzuszu, wymagajace stosowa-
nia ciggtego wlewu dozylnego morfiny w dawce
okoto 1000 mg/d. Bélowi towarzyszyty nudnosci i
wymioty fusowatg trescig. Konsultowang przez chi-
rurga, bardzo cierpigcg chora utozono na boku z
nasilonym odruchem wymiotnym. W badaniu przed-
miotowym stwierdzono miekki brzuch, perystalty-
ka byfa obecna. W gastroskopii brak swiezego krwa-
wienia, slad tresci fusowatej w zotgdku, w trakcie
badania wystapita reakcja histeryczna. Nie udato
sie oceni¢ dwunastnicy. Zgodnie z zaleceniami chi-
rurgéw przez 1 dobe zastosowano diete ,,0”, kro-
pléwki uzupetniajgce i leki przeciwwymiotne (on-
dansetron, metoklopramid, haloperydol). Po 2 dniach
uzyskano ustagpienie wymiotéw, ale chora nadal
wymagata wlewu morfiny. W dniu 6.10.2006 roku
wykonano diagnostyczno-prognostyczng blokade
splotu trzewnego, pod kontrolag RTG. Do blokady
zastosowano lek znieczulajagcy miejscowo i steroid.
Po zabiegu dolegliwosci bélowe znacznie sie zmniej-
szyty i prébowano przestawic chora na doustne pre-
paraty morfiny, nie uzyskujac efektu. Pozytywny re-
zultat blokady stanowit wskazanie do wykonania
obustronnej torakoskopowej splanchnicektomii.
Utrzymano zalecone wczesniej leczenie (gabapen-
tyne, wenlafaksyne, omeprazol, laktuloze i insuli-
ne), dotaczono cizapryd 3 x 10 mg 15 minut przed
positkiem, pentoksyfiline 3 x 100 mg i kwas lipo-
nowy 2 x 600 mg (na zlecenie diabetologa). Zabieg
obustronnej torakoskopowej splanchnicektommi
wykonano w Warszawie w Klinice Chirurgii CMKP
2.11.2006 roku. Zabieg operacyjny przeprowadzo-
no w znieczuleniu ogdlnym dotchawicznym — z za-
stosowaniem rurki intubacyjnej do wentylacji roz-
dzielno-ptucnej [znieczulenie catkowicie dozylne
(TIVA, total intravenous anesthesia) z zastosowa-
niem propofolu] w utozeniu na brzuchu, ktére za-
pewnia chirurgowi swobodny dostep do obu jam
optucnowych bez koniecznosci zmiany pozycji cho-

rego w czasie zabiegu. Operacja i okres pooperacyj-
ny przebiegly bez powiktan. Uzyskano catkowite
ustgpienie dolegliwosci bélowych i zmniejszenie cze-
stosci nudnosci i wymiotéw do 1 x na 3 tygodnie
(trwajace kilka dni). Po zabiegu stopniowo w ciggu
kilku dni redukowano dawke parenteralnie stoso-
wanej morfiny do 100 mg/d. Nie udato sie zmniej-
szy¢ dawki morfiny ponizej 60 mg/d. ani przestawic
chorej na preparaty doustne, mimo wielokrotnych
konsultacji w Klinice Uzaleznien Instytutu Psycho-
neurologii w Warszawie i licznych spotkan z psy-
choterapeuty. Chora caty czas domaga sie pozajeli-
towego podawania opioidu. Trudnos¢ w prowadze-
niu pacjentki polega na ztej wspotpracy z jej ro-
dzina, zwtaszcza z mezem, ktéry bez porozumienia
i kontroli zwigkszat stosowane dawki morfiny. Wo-
bec braku mozliwosci leczenia w warunkach ambu-
latoryjnych chora ponownie skierowano na Oddziat
Leczenia Bolu i Opieki Paliatywnej w Krakowie
w celu odstawienia morfiny stosowanej parenteral-
nie. Pacjentka przebywata w Krakowie w okresie
27.12.2007-11.01.2008. Podczas konsultacji psy-
chiatrycznej stwierdzono, ze pacjentka jest zorien-
towana z dobrym, cho¢ powierzchownym kontak-
tem stownym. Skarzy sie na niepokdj i czeste wybu-
dzanie w nocy. Jest uzalezniona od morfiny, obec-
nie w okresie odzwyczajania. Zastosowano leczenie
za pomocg metadonu. Dawka metadonu przy wy-
pisie ze szpitala wynosita 3 x 15 ml z zaleceniem
stopniowej redukgji, ktérg uzyskano. W porozumie-
niu z psychiatrg zmieniono farmakoterapie na: wal-
proinian sodu + kwas walproinowy (Depakine Chro-
no 500) 2 x 500 mg, perazyne 25 mg-25 mg-50
mg, atorwastatyne 20 mg, ramipryl 2,5 mg na noc.
Leki te utrzymano. W zaleceniach na przysztos¢ za-
warto catkowity zakaz podawania lekéw opioido-
wych w formie iniekgji.

Niewtasciwe leczenie bdlu o charakterze neuro-
patycznym moze doprowadzi¢ do uzaleznienia od
opioidéw. Dzieki prawidtowej diagnozie i catkowi-
temu zniesieniu bolu mozliwe byto odzwyczajenie
pacjentki od wysokiej dawki morfiny.

Dyskusja

Cukrzyca typu 1 jest spowodowana zniszczeniem
komorek beta wysp trzustkowych przez proces au-
toimmunologiczny, prowadzacy do bezwzgledne-
go niedoboru insuliny, wymagajacy substytucji tego
hormonu. Powiktania naczyniowe cukrzycy mozna
podzieli¢ na nieswoistg makroangiopatie i swoistg
dla cukrzycy mikroangiopatie, w ktorej wystepuje
pogrubienie btony podstawnej naczyn wtosowatych.
W powstawaniu mikroangiopatii pewna role od-
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grywa prawdopodobnie glikacja biatek bton pod-
stawnych naczyn krwionosnych, bedaca wynikiem
hiperglikemii. Stwierdzenie to jest nastepstwem
spostrzezenia, ze grubos¢ btony podstawnej naczyn
koreluje z czasem trwania cukrzycy. Istniejgca mi-
kroangiopatia moze doprowadzi¢ do martwicy tka-
nek obwodowych, mimo wyczuwalnego na obwo-
dzie tetna. Nefropatia cukrzycowa wystepuje (dla
obu typoéw cukrzycy) po 25 latach choroby u okoto
35% pacjentow. Moze prowadzi¢ do ciezkiej niewy-
dolnosci nerek wymagajacej dializoterapii. W cu-
krzycy typu 1 dochodzi do stwardnienia ktebusz-
kow nerkowych (zespot Kimmelstiela-Wilsona) [1].
Opisywana pacjentka chorowata na cukrzyce typu 1
od 24 lat i wystepowata u niej nefropatia cukrzyco-
wa. Retinopatia cukrzycowa po 15 latach choroby
w cukrzycy typu 1 wystepuje u 90% chorych,
a w cukrzycy typu 2 — u 25%. Dochodzi do nowo-
tworzenia naczyn pod wptywem uwalnianych czyn-
nikéw wzrostowych (cukrzycowe zaburzenie prze-
miany materii). Choroba moze przybierac postac reti-
nopatii prostej lub retinopatii proliferacyjnej. Ta dru-
ga charakteryzuje sie nowotworzeniem naczyn
w obrebie tarczy nerwu wzrokowego lub w pozo-
statej czesci siatkowki. Nowotworzenie moze obej-
mowac réwniez ciato szkliste. Powiktaniami p6zny-
mi sg odklejenie siatkowki i jaskra [1]. U opisywanej
chorej wystepowata zaréwno retinopatia prolifera-
cyjna, jak i jaskra. Czestos¢ neuropatii cukrzycowej
ocenia sie na 50% po 10 latach trwania choroby.
Patogeneza neuropatii jest niejasna. Uwaza sie, ze
jej przyczyng moga by¢ zaburzenia w mikrokraze-
niu nerwdéw oraz zaburzenia metaboliczne wyste-
pujace w cukrzycy. Najczestszg postacia polineuro-
patii jest obwodowa polineuropatia czuciowo-ru-
chowa. Dotyczy ona gtéwnie dystalnych czesci kon-
czyn. Charakteryzuje sie symetrycznymi zaburzenia-
mi czucia, szczegodlnie stoép i podudzi (parestezje,
zespot piekacych stép), i obustronnym zniesieniem
odruchoéw sciegnistych ze sciegna Achillesa. Druga
pod wzgledem czestosci postacig neuropatii cukrzy-
cowej jest neuropatia autonomiczna, w ktérej do-
chodzi do uszkodzenia w zakresie uktadu autono-
micznego: wspotczulnego i przywspodtczulnego [1].
Moze ona dotyczy¢ na przyktad splotu trzewnego,
ktéry jest splotem mieszanym zawierajagcym widk-
na zaréwno wspoéiczulne, jak i przywspoétczulne od
nerwu btednego. Ta postac¢ byfa najprawdopodob-
niej przyczyng bdlu u opisywanej pacjentki. Neuro-
patia moze dotyczy¢ réwniez przewodu pokarmo-
wego (uszkodzenie uktadu przywspoétczulnego).
Moze to prowadzi¢ zaréwno do zaburzeh motoryki
przetyku, dysfaqii, jak i atonii zotagdka (gastropare-
zy) [1]. Powiktania ze strony przewodu pokarmo-

wego obserwowano réwniez u opisywanej chore;j.
Prawdopodobnie u omawianej pacjentki mielismy
do czynienia z bélem neuropatycznym splotu trzew-
nego. Bél neuropatyczny jest rodzajem bélu patolo-
gicznego, ktory jest zainicjowany lub spowodowa-
ny pierwotnym uszkodzeniem ukfadu nerwowego
(osrodkowego lub obwodowego). Jego mianem
okresla sie réoznorodne zespoty bdlowe, ktére ani
nie majg wspdlnej etiologii, ani nie wynikaja z jed-
nego okreslonego uszkodzenia anatomicznego.
Mimo réznej etiologii i odmiennosci uszkodzen po-
wodujacych bole o typie neuropatycznym, wiele
z tych zespotéw bélowych ma wspdlne cechy kli-
niczne, jak na przyktad brak widocznego uszkodze-
nia, paradoksalna kombinacja ubytku czucia i hi-
peralgezji w obszarze objetym bdlem, bél napado-
wy, ktéry moze zmieni¢ charakter na staty. Mimo
wspolnych cech klinicznych réznych zespotéw boélu
neuropatycznego, ktére mogtyby sugerowac podob-
ny mechanizm powstawania, wynikajgcy z nadpo-
budliwosci neuronéw zaréwno obwodowych, jak
i osrodkowych, na mechanizm powstawania bélu
moze sie sktada¢ wiele elementéw dodatkowych,
takich jak komponent receptorowy czy zaleznos¢
od uktadu wspétczulnego, co powoduje, ze lecze-
nie moze mie¢ bardzo rézng skutecznos¢ [2, 4].
Droga do optymalizacji leczenia chorych z bo-
lem neuropatycznym polega na zrozumieniu, jakie
mechanizmy odpowiadajg za powstanie bolu u kon-
kretnego pacjenta, oraz zastosowaniu leczenia spe-
cyficznego dla danego mechanizmu. Wyniki badan
doswiadczalnych wskazujg na prawdopodobne
taczne dziatanie co najmniej trzech komponentéw
w powstawaniu boélu neuropatycznego. Pierwszy
dotyczy zmian pobudliwosci elektrycznej bton ko-
mérkowych uszkodzonego aksonu lub zwoju rdze-
niowego pierwszego neuronu aferentnego. Drugi
odnosi sie do zmian przetwarzania otrzymanych
sygnatéw w rogu tylnym rdzenia kregowego. Po
trzecie, wiele wskazuje na to, ze w wyzszych pie-
trach osrodkowego ukfadu nerwowego dochodzi
do dezintegracji zaprogramowanych i skoordyno-
wanych odpowiedzi na sytuacje naruszajace inte-
gralnos¢ organizmu. Mimo podobienstwa mecha-
nizméw powstawania i objawoéw boélu neuropatycz-
nego, bez wzgledu na rodzaj uszkodzenia, klasyfi-
kacji bélu neuropatycznego dokonuje sie najczesciej
na podstawie prawdopodobnej przyczyny wywotu-
jacej powstawanie bélu u konkretnego chorego.
Takie podejscie pozwala na zastosowanie najbar-
dziej optymalnej terapii, w ktérej warto uwzglednié
zaréwno techniki inwazyjne, jak i stosowanie lekéw
o réznych mechanizmach dziatania [3-5]. Skutecz-
nos¢ klasycznych lekow przeciwbélowych, w tym
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najpowszechniej stosowanych niesteroidowych le-
kow przeciwzapalnych, jest stosunkowo niewielka.
Nie byty one skuteczne w przypadku opisywanej
pacjentki. W Stanach Zjednoczonych ponad 50%
chorych z bélem neuropatycznym otrzymuje stabe
lub silne opioidy. Skutecznos¢ opioidéw w leczeniu
bolu neuropatycznego jest udowodniona, ale moze
by¢ ré6zna — od bardzo dobrej (cho¢ w wyzszych
dawkach niz w leczeniu bolu receptorowego) do
catkowitego braku skutecznosci. W przypadku bra-
ku widocznego efektu terapeutycznego po wtacze-
niu opioiddw nalezy sie wycofac ze stosowania tych
lekéw. Jezeli nie zaprzestaniemy w pore podawania
opioidow, mozemy w krétkim czasie doprowadzi¢
do uzaleznienia od tej grupy lekow [4]. U opisywa-
nej pacjentki nieskuteczne okazaty sie tramadol,
buprenorfina, petydyna, fentanyl, a zastosowana
ostatecznie morfina w krétkim czasie doprowadzita
do koniecznosci stosowania jej w bardzo wysokich
dawkach, pozajelitowo. Przed przyjeciem do poradni
nie prébowano zastosowac u chorej zadnych in-
nych poza opioidami grup lekéw, ktére sg zalecane
w leczeniu bélu neuropatycznego, a charakteryzuja
sie niskim wspotczynnikiem NNT (number needed
to treat). Wspotczynnik ten okresla liczbe chorych,
ktérym nalezy podad dany lek, aby uzyska¢ zmniej-
szenie bolu u 1 z nich o ponad 50%, przy przedziale
ufnosci 95%. Do lekdéw o najnizszym NNT naleza:
tréjpierscieniowe leki przeciwdepresyjne (NNT = 2,4;
amitryptylina), leki przeciwpadaczkowe (NNT = 2,2—
-3,8; karbamazepina, okskarbamazepina, fenytoina,
gabapentyna, pregabalina, lamotrygina, kwas wal-
proinowy), leki znieczulajgce miejscowo [4]. Po przy-
jeciu do poradni wtaczono u chorej gabapentyne
w dawce 900 mg/d., a nastepnie walproinian sodu +
+ kwas walproinowy (Depakine Chrono) w dawce
600 mg/d. i wenlafaksyne w dawce 75 mg/d. Nie
zastosowano amitryptyliny ze wzgledu na jaskre
stwierdzong w wywiadzie. Leczenie to nie przynio-
sto jednak zadowalajgcego efektu.

W badaniach neurofizjologiczne i neuroimmu-
nologiczne mechanizmoéw powstawania bélu wy-
kazano znaczaca role uktadu autonomicznego
w modulacji procesu nocycepcji. Daty one nowe
podstawy i umozliwity opracowanie odpowiednich
zatozen w leczeniu bélu. Zabiegi neurodestrukcyj-
ne w zakresie uktadu wspédtczulnego okazaty sie
skuteczne w wielu zespotach bélowych, zwtaszcza
dotyczacych splotu trzewnego [6]. U opisanej cho-
rej zastosowano w pierwszym etapie leczenia blo-
kade diagnostyczno-prognostyczng splotu trzew-
nego z uzyciem leku znieczulajgcego miejscowo i
steroidu, a dopiero po uzyskaniu zadowalajacego
efektu terapeutycznego w nastepstwie blokady

zdecydowano sie na wykonanie zabiegu definityw-
nego obustronnej torakoskopowej splanchnicek-
tomii. Zabieg ten polega na przecieciu nerwéw
trzewnych w obrebie klatki piersiowej. Do klatki
piersiowej wprowadza sie dwa trokary: jeden tuz
ponizej kata topatki drugi — jedno miedzyzebrze
nizej i blizej kregostupa. Pod kontrolg wzroku, po
wczesniejszym spadnieciu pfuca, przy uzyciu noza
harmonicznego wykonuje sie przeciecie widocznych
gatezi nerwow. Zwykle po kazdej ze stron udaje
sie przecig¢ 4-7 gatezi. Zabieg zawsze rozpoczyna
sie od lewej strony, poniewaz jest ona nieco trud-
niejsza i zabieg jej dotyczacy trwa troche dtuzej
(mniej przezierna optucna). Po wykonaniu zabiegu
po stronie lewej ptuco rozpreza sie bez pozosta-
wienia drenazu. Nastepnie zabieg wykonuje sie po
stronie prawej. Czas trwania zabiegu na kazda ze
stron wynosi 10-15 minut. Po zakonczeniu opera-
¢ji rurke do wentylacji rozdzielno-ptucnej wymie-
nia sie na rurke intubacyjng standardowg i przez
kilka godzin w celu uzyskania dobrego rozpreze-
nia obu ptuc prowadzi sie chorego na oddechu
kontrolowanym [7].

Po wykonaniu zabiegu u opisywanej pacjentki
uzyskano catkowite ustgpienie dolegliwosci boélo-
wych i bardzo szybka redukcje zapotrzebowania na
morfing z 2000 mg do 100 mg/d. Minimalna dawka
morfiny, do ktérej udato sie zredukowac zapotrze-
bowanie u chorej, wyniosta 60 mg/d. Nie udato sie
natomiast odstawié leku catkowicie ani przestawic
na doustne lub przezskérne formy opioidu. Powo-
dem trudnosci prowadzenia leczenia w warunkach
ambulatoryjnych byt catkowity brak wspoétpracy
zrodzing, a zwfaszcza mezem pacjentki, ktéry mimo
informowania go o planach leczenia niekontrolo-
wanie ponownie zwiekszat dawki morfiny podawa-
nej podskérnie. W bélu przewlektym nienowotwo-
rowym o duzym stopniu natezenia mamy prawo
siegac do silnych opioidow, ale kontynuowac lecze-
nie mozemy tylko wtedy, gdy lek okaze sie skutecz-
ny. W miare mozliwosci leki opioidowe powinno sie
podawac drogg doustng lub przezskérng. Kazdy le-
karz przepisujacy opioidy powinien zna¢ czynniki
ryzyka naduzywania tych lekéw i metody jego oce-
ny [8]. Maz pacjentki nie wykazat nalezytej czujno-
sci i popetnit w leczeniu wiele btedéw, ktérych kon-
sekwencjg byto doprowadzenie chorej do uzalez-
nienia od opioidéw. Ostatni etap terapii, majacy na
celu catkowite odstawienie u chorej opioidéw, po-
prowadzono w Klinice Bélu i opieki Paliatywnej CM
UJ w Krakowie.

Istniejg dwa gtdéwne sposoby leczenia uzalez-
nienia od opioidow: wykorzystanie lekéw zmniej-
szajgcych dyskomfort zwigzany z odstawieniem
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opioidow oraz stosowanie lekdéw utrzymujacych uza-
leznienie i zmniejszajgcych dziatanie niewtasciwie
stosowanych opioidéw. Leczenie substytucyjne (te-
rapia podtrzymujaca) jest stosowang w uzaleznie-
niu od opioidéw forma opieki medycznej wykorzy-
stujaca substancje o wiasciwosciach i dziataniu opio-
idu, ktéry spowodowat uzaleznienie, a wiec bedaca
agonisty receptora opioidowego. Agonista w tym
przypadku jest podawany w celu osiggniecia bar-
dziej komfortowej formy uzaleznienia. Jego poda-
nie zapobiega wystgpieniu zespotu abstynencyjne-
go oraz redukuje negatywne skutki zdrowotne i spo-
teczne zwigzane z uzaleznieniem. Agonista poda-
wany w odpowiednich dawkach zmniejsza rowniez
psychiczny gtéd opioidéw. Przyktadem opioidowe-
go agonisty stosowanym w terapii uzaleznien jest
metadon. Warunki prowadzenia terapii metadonem
okreslito Ministerstwo Zdrowia w dwdch rozporza-
dzeniach z 1999 i 2004 roku [9]. U opisywanej cho-
rej zastosowano te metode, uzyskujac pozytywny
efekt leczenia.
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