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Pacjent z opornym bolem,
leczony duzymi dawkami opioidow.
Czy mozemy unikngc¢ zwiekszania

dawki opioidow?

Przedrukowana za zgodga z Advances in Palliative Medicine 2012; 11, 1: 57-61

Streszczenie

Diugotrwate leczenie opioidami powoduje takie problemy, jak tolerancja i hiperalgezja polekowa. Nalezy
pamieta¢, aby w kazdym stadium choroby stosowac takie metody postepowania, ktére pozwalajg na ogra-
niczanie dawki opioidow. Autorzy opisuja przypadek pacjenta ze znacznie nasilonym ztozonym bélem (neu-
ropatycznym i nocyceptywnym), ktéry mimo kompleksowego leczenia farmakologicznego, ztozonego m.in.
z duzych dawek morfiny, cierpiat z powodu uporczywych dolegliwosci bélowych. Odpowiedz terapeutyczng
uzyskano po zastosowaniu antagonisty recetoréw opioidowych w potaczeniu z sekwencyjna rotacja lekow
opioidowych oraz prostego, minimalnie inwazyjnego zabiegu.
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Stowa kluczowe: ztozony zesp6t boélowy w chorobach nowotworowych, hiperalgezja wywotana opioidami,

rotacja opioidéw, antagonista receptoréow opioidéw

Wstep

Wiekszos¢ przypadkéw bdlu nowotworowego
reaguje na proste metody leczenia farmakologicz-
nego i niefarmakologicznego [1]. Dawniej, gdy
u pacjenta nie mozna byto uzyska¢ wystarczajaco
skutecznej analgezji po zastosowaniu opioidu, dawke
leku stopniowo zwiekszano zgodnie z zatozeniem,
ze w przypadku catkowitych agonistéw receptorow
zaleznos¢ dawka-odpowiedz jest liniowa [2].

Jednak przebieg analgezji u niektérych pacjentéw
sugeruje, ze powyzszy model jest nadmiernie uprosz-
czony. Postepy w dziedzinie onkologii powoduja,
Ze pacjenci z nowotworami ztosliwymi zyjg diuzej,
a objawy wywotane chorobg i leczeniem s3 coraz

bardzie ztozone. Dtugotrwate stosowanie opioidéw
prowadzi do wystepowania problemoéw, ktére nie
zdazyty sie ujawnic przy krdcej trwajacej terapii, ta-
kich jak tolerancja i hiperalgezja wywotana opioidami
(HWO). Obecnie widuje sie je czesciej, niz oczekiwa-
no [3]. Wiedza dotyczaca réznych mechanizméw
odpowiadajacych za zmniejszenie skutecznosci le-
kow przeciwbdlowych i koniecznosci zastosowania
specyficznych interwencji ma kluczowe znaczenie
dla zapewnienia odpowiedniej kontroli objawdw.
W kazdym stadium choroby nalezy pamigtac o stoso-
waniu takich metod, ktére pozwolg na ograniczenie
dawki opioidéw. Autorzy opisuja przypadek pacjenta
z bélem o znacznym nasileniu, o ztozonym — neu-
ropatyczno-nocyceptywnym charakterze. Pomimo
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kompleksowego leczenia farmakologicznego obej-
mujacego duze dawki morfiny, chory nadal cierpiat
z powodu uporczywego bélu. Istotne zmniejszenie
dolegliwosci uzyskano dzigki zastosowaniu anata-
gonisty receptorow opioidowych oraz sekwencyj-
nej rotacji opioidéw. Leczenie uzupetniono blokada
punktéw spustowych bélu.

Opis przypadku

Pie¢dziesieciosiedmioletni mezczyzna z hormo-
nalnie nieczynnym rakiem lewego nadnercza i liczny-
mi przerzutami do kosci i watroby zostat przyjety do
Hildegard Hospiz z powodu silnego bélu opornego
na leczenie, mimo ztozonej terapii przeciwbolowej.

Przed rokiem, po resekcji guza pierwotnego pacjent
otrzymywat chemioterapie paliatywng (karboplatyna
i VP16) i radioterapie (46 Gy) na okolice obejmujaca
loze guza, przerzuty w kregu ledZzwiowym L; i miesniu
biodrowo-ledzwiowym. Leczenie to poprawito kon-
trole bélu. Kilka miesiecy pdzniej, z powodu dalsze-
go rozwoju przerzutdéw, pacjent otrzymat sunitynib,
a nastepnie doksorubicyne z mitoksantronem. Po roku
od rozpoznania chory zaczat sie skarzyé na narasta-
jacy bél w prawej konczynie gornej i prawej okolicy
szyjnej. Tomografia komputerowa wykazata przerzuty
osteoblastyczne w kosci ramiennej i w kregostupie
na poziomie C7, Th6, Th12 oraz podejrzane zmiany
w T9-T11, z uciskiem na rdzen kregowy. Zastosowano
radioterapie na okolice kregostupa szyjnego (20 Gy), ale
bez wyraznego efektu przeciwboélowego. Z powodus ssil-
nego bolu i ztego stanu ogdéinego uznano, ze chory nie
kwalifikuje sie do dalszych zabiegéw diagnostycznych
lub terapeutycznych i skierowano go do hospicjum.
W chwili przyjecia pacjent skarzyt sie na bol w prawej
konczynie goérnej i prawej okolicy szyjnej, z towarzysza-
cym niedowtadem prawej konczyny goérnej. Umiejsco-
wienie i charakter boélu (piekacy, z allodynia wywotywa-
na przez bodzce mechaniczne) wskazywat na zajecie
splotu barkowego. Inny rodzaj dolegliwosci bélowych,
o charakterze mieszanym neuropatyczno-nocyceptyw-
nym, byt zlokalizowany w lewej okolicy ledzwiowe;j.
Byt on opisywany przez chorego jako tepy bdl, ktéry
zaostrzat sie w pozycji lezacej i ustepowat po przyjeciu
pozycji siedzacej ze skretem ciata w lewo. Z uwagi na
opisane cechy, bél byt przypuszczalnie spowodowany
naciekiem w obrebie miesnia biodrowo-ledzwiowego.

Leczenie farmakologiczne bdlu (ktéry byt wéw-
czas zlokalizowany w obszarze ledzwiowym) roz-
poczeto 9 miesiecy wczesniej, stosujgc fentanyl
w postaci przezskérnej (transdermal, TD). W miare
uptywu czasu, utrzymanie odpowiedniej kontroli bélu
wymagato stopniowego zwiekszania dawki fentanylu.
Na cztery miesigce przed przyjeciem do hospicjum,
u pacjenta wystapit ostry przefom bélowy [10/10 w NRS

(numerical rating scale)], pomimo nieprzerwanego sto-
sowania dotychczasowych lekéw. Chory zostat przy-
jety do szpitala, gdzie fentanyl (wéwczas w dawce
300 ug/godz. TD) zamieniono na morfing, podawang
w ciggtej infuzji przez port dozylny (CIVI). W momencie
wypisania ze szpitala dawka morfiny podawana w infuzji
wynosita 600 mg/24 godz., z kilkoma dawkami ratujacy-
mi morfiny 100 mg (catkowita dawka dobowa, obliczona
jako dawka doustna, wynosita maksymalnie 2400 mg/
/dobe). W kolejnych tygodniach pojawit sie nowy bdl
w prawej okolicy ramiennej i szyjnej. Podejmowano
proby wprowadzania wielu analgetykéw i koanalge-
tykdéw, ale bez powodzenia. Nieskuteczna okazata sie
réwniez 10-dniowa préba doustnego leczenia korty-
kosteroidami. Mimo zwigkszania dawki morfiny, chory
nadal cierpiat z powodu silnego boélu, co byto bezpo-
srednim wskazaniem do przyjecia do hospicjum. Petne
zestawienie leczenia stosowanego tuz przed przyjeciem
do hospicjum zostato przedstawione w tabeli 1.
Utrzymywanie sie silnych dolegliwosci bélowych
pomimo znacznej eskalacji leczenia morfing oraz
wielomiesieczne stosowanie w przesztosci duzych
dawek fentanylu, sugerowato rozpoznanie HWO i/lub
tolerancji na opioidy. Podjeto decyzje o zastgpieniu
morfiny metadonem i rozpoczeciu krétkotrwatego
podawania ultra niskich dawek naloksonu w infuzji.
Znaczng poprawe kontroli bélu uzyskano w ciggu
dwoch godzin po rozpoczeciu infuzji z naloksonu
(0,002 ug/kg/min = 0,18 mg/24 godz.). Po osig-
gnieciu stabilnego zmniejszenia bdlu, rozpoczeto
podawanie doustne metadonu, zamierzajac zastga-
pi¢ nim morfine. Choremu pozwolono na dalsze
stosowanie dawek ratujgcych morfiny, ale w trakcie
infuzji z naloksonu praktycznie z nich nie korzystat.

Tabela 1. Leczenie przy przyjeciu do hospicjum

Morfina HCl i.v. w CAD Dawka dobowa

672 mg

ciggta infuzja
+ bolusy 1000 mg

MST Continuous 1200 mg
Pregabalina 450 mg
Celekoksyb 200 mg
Metamizol* 4,09
Paracetamol* 6,09
Mirtazapina 30 mg
Lorazepam 1 mg
Pantoprazol 40 mg
Sodu pikosiarczan 5 mg

*Zastosowane dawki dobowe sg wieksze niz podano w aktualnych
zaleceniach.
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W tym momencie dawka morfiny, ktora nalezato
zastgpi¢ metadonem, odpowiadata 3200 mg mor-
finy doustnej (= suma dawek morfiny podawanych
w postaci doustnej MST cont. plus bolusy dozylne).

0+
100
360
70

Z uwagi na podejrzenie HWO rozpoczeto podawa- +8 & "

nie metadonu w dawce 10 mg w razie potrzeby, co en " m oo

3 godziny. Pacjenta poproszono, aby dawki ratujace +

morfiny [podawanej dozylnie przy uzyciu pompy 88 8 ®

CADD (computerized ambulatory drug delivery)] sto- ame | oo

sowat mozliwie najrzadziej. W drugiej dobie nasilenie 4

bélu zmniejszyto sie i nalokson zostat odstawiony. 88 8 @

W tym samym czasie dawke metadonu zwiekszono oo . A

do 20 mg, co 3 godziny, w razie potrzeby, réowno-

czes$nie zmniejszajac dawke regularnie stosowanej § j_’ § E <

morfiny, az do catkowitego odstawienia w 13. dobie

(tab. 2). Dawke metadonu stopniowo zwigkszano do +

wartosci maksymalnej 480 mg na dobe (w czterech § § § ©

dawkach podzielonych), ktéra zapewniata odpo-

wiednia kontrole bélu. Wraz ze zwiekszaniem dawki +

metadonu obserwowano stopniowe wydtuzenie od- § § § "

cinka QT w zapisie EKG (z 410 do 470 ms). Podczas

przyjmowania metadonu pacjent zaczat uskarzac =

sie na biegunke wystepujacg po 15-30 minutach § + § §

od podania kazdej dawki. Zmodyfikowano sposéb

podawania metadonu. Chory otrzymywat 50% dawki =

jednorazowej z dwukrotnie wiekszg czestotliwoscia, co § - § ﬁ

spowodowato ustgpienie biegunki. W celu zmniejsze-

nia dawki i unikniecia dziatan niepozadanych ze strony S

przewodu pokarmowego, dotgczono buprenorfine TD § " § §

w dawce 17,5 ug/godz., ktéra zwigkszano stopniowo

do 70 pg/godz.. Poniewaz taki sposéb leczenia wy- <

dawat sie skuteczny, dawke metadonu ustalono na -E E +§ §

poziomie 360 mg i powrdcono do czestosci dawko- g

wania co 8 godz.; zaburzenia zotgdkowo-jelitowe nie i I S o

powtodrzyty sie. Mimo to, dolegliwosci bélowe odczu- = m,S <

wane przez pacjenta nie ustgpity catkowicie. Zidenty- E

fikowano kilka bolesnych punktéw i w trzech z nich (o o + o

najwiekszym nasileniu dolegliwosci) wykonano iniekcje § E + 8 8 < e

z bupiwakainy i acetonidu triamcynolonu (odpowiednio G s

15 mg i 40 mg w kazdym z punktéw). Spowodowato E 39 0 N x %:’

to dalszg poprawe kontroli bolu, wyraznie nie tylko ) me g 29 ~ E

w punktach, w ktérych wykonano wstrzykniecia, ale 'qo, §

réwniez w innych, ktérych nie znieczulono. Pacjent ';3, S o ~ K

zostat wypisany do domu z bardzo dobrg kontrolg 'Er i g g = S ﬁ

boélu. Leki przyjmowane przez chorego w momencie e i

wypisu zostaty podane w tabeli 3. 2 S 2
Pacjent nie odczuwat objawéw przez 4 tygodnie. 3 w g o S ?

Po tym czasie nastgpifa coraz szybsza utrata energii :g_ T

i postepujgce ostabienie ogdlne. Pomimo braku wy- o © w2 g

raznych objawow ostrej niewydolnosci nadnerczy, *;‘ 2 E g‘; §

brano pod uwage mozliwy niedobor glikokortykoste- a o = = = § E 03

roidéw po 4 tygodniach od podania triamcynolonu N §§ -§ § % 2 é E

i zlecono prednizon w dawce 20 mg doustnie (p.o.). > o g § T 2 §- 3 ?i

Po kilku dniach pacjent zaczat uskarzac sie na bol 'E =W &= @ e §§
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Tabela 3. Leki przyjmowane w momencie wypisa-
nia do domu

Metadon 120 mg, co 8 godz.
Transtec TTS 70 pg/godz., co 96 godz.
Paracetamol 1,09, 4 xdz.
Pregabalina 300 mg, 3 x dz.
Diclofenac SR 100 mg, 1 x dz.
Pantoprazol 40 mg, 1 x dz.
Mitrazepin 30 mg, 1 x dz.
Lorazepam 1 mg, w razie potrzeby

KCl retard draz. 8 mmol, 1 xdz

Roztwor magnezu 5 mmol, 1 x dz

Leki interwencyjne (ratujace):
Metadon p.o. 80 mg, w razie potrzeby

Chlorowodorek morfiny 50 mg i.v. przez port dozyl-
ny, w razie potrzeby

w tych samych miejscach, co poprzednio. Dawke
metadonu zwiekszono o 50%, co pozwolito na uzy-
skanie zadowalajacej kontroli dolegliwosci bélowych.
Po kilku dniach stan ogdlny chorego pogorszyt sie.
W ostatniej fazie choroby, gdy podawanie doustne
nie byto juz mozliwe, stosowano metadon dozyl-
nie. Zgodnie ze swoim zyczeniem, pacjent pozostat
w domu az do konica.

Omowienie

Wiele czynnikéw moze wptywac na zwiekszanie
dawki opioidéw, miedzy innymi postep choroby
nowotworowej, pojawienie sie¢ nowych elementéow
sktadowych bélu, zaburzenia farmakokinetyki (na
przyktad dotyczace wchtaniania opioidéw lub in-
terakcji z innymi lekami), przyczyny psychologicz-
ne (lek, depresja), tolerancja na opioidy lub HWO.
W przypadku pacjenta opisanego w niniejszym ar-
tykule nie mozna wykluczy¢ zadnego z tych czynni-
kow. Sytuacja taka nie jest wcale rzadka, szczegdlnie
w warunkach hospicyjnych, w ktérych doktadne
informacje dotyczace postepu nowotworu by-
wajg czesto trudne do uzyskania z oczywistych
wzgleddw. Po przeanalizowaniu wywiadu i obrazu
klinicznego autorzy uznali, ze najwazniejszym
czynnikiem powodujacym koniecznos¢ zwieksza-
nia dawki opioidow byt zespét HWO. Nalezatoby
juz na wstepie rozwazy¢ mozliwosci leczenia za-
biegowego, poniewaz dzieki nim mozna uzyskac
skuteczng poprawe kontroli bélu. Jednak wyko-
nanie jakiegokolwiek interwencji wymagatoby
dodatkowych badan [na przyktad obrazowania
metodg rezonansu magnetycznego (MRI)] i czasu.
Ze wzgledu na duze natezenie bélu i przewidy-

Tabela 4. Proponowane mechanizmy HWO [4, 5,
11, 12]

Zmiany konformacji receptora opioidowego (zasta-
pienie sprzezenia z G/I/O sprzezeniem z GS).
Pobudzenie kinazy biatkowej Il zaleznej od jonow
wapnia/kalmoduliny (CaMKII alfa).

Pobudzenie receptoréw ORL-1.

Poziom neuroanatomiczny

Uwrazliwienie zakonczer nerwéw obwodowych.

Mechanizm zalezny od NMDA (odruchowe zwigksze-
nie stymulacji zstepujacej receptoréw NMDA, ktére
ufatwiajg przewodzenie bodzcow nocyceptywnych).

Przewodnictwo zalezne od dynorfiny w rdzeniu
kregowym.

Zwiekszenie wytwarzania lub uwalniania badz
zmniejszenie wychwytu zwrotnego neuroprzekazni-
koéw o dziataniu nocyceptywnym.

Uwrazliwienie neuronéw drugiego rzedu na dziatanie
neuroprzekaznikéw nocyceptywnych.

Aktywacja receptoréw Toll-podobnych 4 (toll-like
receptors, TLR4) ulegajacych ekspresji w komérkach
gleju.

wany krotki czas przezycia chorego, skuteczne
opanowanie bolu byto sprawg pilng i nie mogto
by¢ odwlekane.

Brak jest odpowiednich badan oceniajgcych
czestos¢ wystepowania HWO jako przyczyny nara-
stania bolu u pacjentéw z zaawansowang chorobg
nowotworowa. Rozpoznanie takie — w przypadku
pacjentow hospicyjnych — jest trudniejsze, szcze-
gélnie, kiedy HWO przejawia sie jako zaostrzenie
wczesniej wystepujacych dolegliwosci bélowych.
O wiele bardziej typowe dla HWO i tatwiej-
sze do rozpoznania jest pojawienie sie rozla-
nej allodynii (uwrazliwienia osrodkowego)
o odrebnej niz uszkodzone tkanki lokalizacji.
[4, 5]. Z drugiej strony, wiele doniesien suge-
ruje, ze w HWO dochodzi do obnizenia pro-
gu bolu (hiperalgezji), ale bez allodynii [6].
W najprostszym ujeciu hiperalgezje wywotana
opioidami nalezy podejrzewad¢, kiedy niedostatecz-
nie kontrolowany bdl zaostrza sie po zwiekszeniu
dawki opioidéw [5]. W rzeczywistosci w przypadku
HWO zwiekszenie dawki morfiny powoduje jedynie
krétkotrwata poprawe dolegliwosci bélowych, co
wywotuje wrazenie skutecznosci takiego postepo-
wania. Koniecznos¢ zwiekszania kolejnych dawek
zazwyczaj jest btednie interpretowana jako rozwdj
tolerancji na opioidy lub postep choroby, natomiast
HWO nie jest brane pod uwage. Doktadny mecha-
nizm HWO na poziomie molekularnym pozostaje
w sferze dociekan i byt juz wczesniej omawiany
W niniejszym czasopismie (tab. 4) [7].
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Dane dotyczace HWO u pacjentow z bélem nowo-
tworowym sg nieliczne, ale problem ten ma prawdo-
podobnie wieksze znaczenie niz sgdzono dotychczas
[3]. Wprowadzenie na szerszg skale ilosciowych ba-
dan czucia do codziennej praktyki lekarskiej mogtoby
by¢ pomocne w ustaleniu rozpowszechnienia HWO
u pacjentow onkologicznych. Obecnie przyjmuje sie
hipoteze, ze ryzyko rozwoju HWO zalezy od dawki
i czasu trwania leczenia opioidami oraz od rodzaju
stosowanego leku. Jednak czestos¢ obserwowanych
i opisywanych przypadkéw HWO jest zalezna od
rodzaju testu diagnostycznego [4].

Za rozpoznaniem HWO u pacjenta opisywanego
W niniejszym artykule przemawiajg dwa argumenty:
1) szybka odpowiedz na ultra niskie dawki nalokso-
nu; oraz 2) wieksza skutecznos¢ opioidu o wigkszej
aktywnosci ostabiajacej hiperalgezje (metadonu)
w poréwnaniu z morfing [5].

Z dwdch najczesciej wymienianych lekéw zale-
canych w leczeniu HWO, ktérymi sg buprenorfina
i metadon, zdecydowalismy sie na zastosowanie
metadonu, poniewaz dawka morfiny, ktérg trzeba
byto zastgpi¢, byta tak duza, ze trudno bytoby uzy-
ska¢ dawke réwnowazng przy uzyciu buprenorfiny w
plastrach. Nie nalezy jednak zapomina¢, ze rola meta-
donu w leczeniu HWO pozostaje kwestig sporng [5].

U opisywanego pacjenta bolusy z morfiny byty
skuteczne przez caty czas i co ciekawe, ich skutecz-
nos¢ zwiekszyta sie po przestawieniu leczenia na
metadon. W zadnym momencie nie zaobserwowano
zaostrzenia boélu po podaniu morfiny.

Wielkos¢ dawki metadonu, ktéra byta niezbedna
do uzyskania kontroli bélu, byta poréwnywalna do
wielkosci dawki morfiny, jest jednak argumentem
przeciwko czystej HWO u opisywanego pacjenta. Nie
obserwowano poprawy skutecznosci metadonu po
odstawieniu morfiny. Sugeruje to, ze czynnikiem od-
powiedzialnym za zmniejszenie skutecznosci lekéw
opioidowych nie byta kumulacja morfino-3-glukuro-
nidéw (M-3-G). Uwaza sie, ze pobudzenie receptora
NMDA (kwas N-metylo-D-asparaginowy) i nagroma-
dzenie M-3-G maj3 istotne znaczenie u pacjentéw
leczonych wiekszymi dawkami morfiny [5, 8], ale
nie mozna tego potwierdzi¢ w przypadku naszego
pacjenta. By¢ moze dodatkowy mechanizm dziatania
metadonu, na przyktad jako antagonisty receptora
NMDA, moze ttumaczy¢ zwiekszong skutecznosc
morfiny podawanej jako lek interwencyjny w bélu
przebijajgcym. Tuz po zmianie leczenia obserwowa-
no wyrazna poprawe pod wptywem bardzo matych
dawek naloksonu podawanego w infuzji. Sugeruje
to, ze HWO u opisywanego pacjenta mozna ttuma-
czy¢ nietypowym sprzezeniem receptora opioido-
wego z biatkiem G. Podczas ekspozycji receptoréw

opioidowych na opioidy, faczg sie one z biatkiem G
o dziataniu pobudzajacym (Gs), a nie (jak zazwyczaj)
hamujacym (G,). Zastgpienie G, przez Gs powoduje
przesytanie odwrotnego sygnatu wewngatrzkomor-
kowego. W HWO opioidy powodujg paradoksalne
zwiekszenie stezenia cAMP (cykliczny adenozynomo-
nofosforan) zamiast oczekiwanego spadku. Zgodnie
z tg teorig, w pismiennictwie przedstawiono udane
préby leczenia HWO za pomoca ultra niskich dawek
naloksonu [9-11]. Metoda ta byta skuteczna réwniez
w opisanym tutaj przypadku.

Buprenorfina moze mie¢ wiekszg zdolnos¢ prze-
ciwdziatania hiperalgezji— w poréwnaniu do innych
opioidéw — jako czesciowy agonista receptoréw u
i ORL-1 (opioid receptor-like) oraz czesciowy antago-
nista receptoréw « i § (z drugiej strony pobudzenie
receptoréw «, na przyktad przez dynorfing, moze
wyzwala¢ HWO) [12]. To ztozone oddziatywanie
na rozne typy receptoréw opioidowych powoduje
zréznicowane dziatanie na biatka G (Gs i G,0). Jedng
z wazniejszych hipotez ttumaczacych mechanizm
HWO, jest sprzezenie receptora opioidowego z innym
niz zazwyczaj typem biatka G.

Czy mozna byto postapi¢ lepiej? Biorgc pod
uwage: 1) niefarmakologiczne metody usmierzania
bélu, bardzo trudne do zastosowania w przypadku
omawianego pacjenta; 2) leki bedace silniejszymi
antagonistami receptora NMDA, takie jak ketami-
na; 3) dtuzszy okres podawania infuzji z naloksonu
w bardzo ultra niskiej dawce; 4) wczesniejsze wpro-
wadzenie steroidéw, autorzy sq zdania, ze korzystny
wptyw steroidéw o przedtuzonym dziataniu, takze
w punktach nieostrzyknietych byt czesciowo zalezny
od ich dziatania systemowego, ze wzgledu na dos¢
duzg dawke catkowitg podanych kortykosteroidow.

Pomimo powyzszych watpliwosci przez wiekszos¢
czasu poziom analgezji miescit sie w rozsgdnych
granicach i nie mielisSmy wrazenia, ze pacjent cierpiat
z powodu bélu.

Whiosek

Przypadek omawianego pacjenta jest przyktadem
znacznie nasilonego bdélu o ztozonym mechanizmie
i pochodzeniu (nocyceptywno-neuropatycznym).
Zwykte leczenie z zastosowaniem opioidow i lekow
wspomagajacych nie byto skuteczne. Sytuacje do-
datkowo skomplikowat rozwoéj HWO. Ultra niskie
dawki naloksonu, zastgpienie morfiny metadonem
i buprenorfing, jak réwniez swoiste leczenie bélu spo-
wodowanego uciskiem nerwow obwodowych oka-
zaty sie skuteczne, pozwalajac na wypisanie chorego
z hospicjum i stwarzajgc mu mozliwos¢ umierania
w domu. Kluczowe znaczenie dla rozpoznania i lecze-
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nia tego pacjenta miato precyzyjne zebranie wywiadu
dotyczacego objawéw boélowych i zwrécenie uwagi
na szczegoty.
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