Leczenie holu
neuropatycznego
u dzieci

Tomasz Danget
Fundacja Warszawskie Hospicjum dla Dzieci

~Wiekszos¢ zespotdéw bdlu przewlektego u dzieci nie moze byc
jednoznacznie okreslonych jako organiczne lub psychogenne.”

Wedtug Miedzynarodowego Stowarzyszenia Badania
B6lu, bdl neuropatyczny to bdl zainicjowany lub spowo-
dowany pierwotnym uszkodzeniem lub dysfunkcjag ukfadu
nerwowego.' B4l neuropatyczny ma czesto charakter prze-
szywajacy i utrzymuje sie niezaleznie od uszkodzenia tkanki
lub stanu zapalnego. Powstaje wskutek spontanicznych
i napadowych wytadowan w obwodowym i osrodkowym
ukfadzie nerwowym.

W terminologii algologicznej* funkcjonuje tradycyjne
rozréznienie na bol nocyceptywny (receptorowy, wywoty-
wany uszkodzeniem lub zapaleniem tkanek) i b6l neuropa-
tyczny (powstajacy w innym mechanizmie niz pobudzenie
nocyceptoréw, a wiec w bardziej proksymalnych czesciach
ukfadu nerwowego). Mozna by wiec powiedzie¢, ze bdl neu-
ropatyczny to taki, ktory nie powstaje wskutek pobudzenia
obwodowych nocyceptoréw, gdyby nie fakt, ze dlugotrwaty
lub czesto powtarzany bodziec nocyceptywny moze réwniez
powodowac utrwalone zaburzenia w osrodkowym uktadzie
nerwowym, manifestujace sie np. bélem przewlektym lub
hiperalgezja.

Kategoria ,bdl neuropatyczny” nie jest specyficzna,
lecz obejmuje szeroka game r6znych odmian bélu, z ktérych
kazda charakteryzuje sie odrebng patofizjologia, jak np. neu-
ropatie obwodowe, bél pochodzenia osrodkowego, a takze
grupe okreslang jako zespoty bolu regionalnego™ (ang.
complex regional pain syndromes). Uzywanie tej kategorii ma
zapewne wyrazac wspdlna ceche objetych nig zespotdw, tj.
trudnosci terapeutyczne w uzyskaniu analgezji z zastosowa-
niem metod skutecznych w bélu nocyceptywnym; prowadzi
to czesto do frustracji pacjenta, rodziny i lekarza.

Bolowi neuropatycznemu towarzysza charakterystyczne
zaburzenia czuciowe o ré6znorodnej lokalizacji. Ponizej przed-
stawiono terminologie dotyczaca bélu i zaburzen czucia.

+  Alodynia (lub allodynia) - bdl pod wptywem bodzca,
ktéry normalnie nie wywotuje bélu np. dotyk, delikatne
gtadzenie skory, zimno.

+ Analgezja - brak bélu w odpowiedzi na stymula-
cje, ktéra w normalnych warunkach powoduje do-
znania bolowe (brak wrazliwosci na bdl, znieczu-
lica, zniesienie bélu np. lekiem przeciwbdélowym).

*  Termin dwuznaczny, tu chodzi o nauke o bolu, a nie o algach.

**  Tlumaczenie autora (TD). Jan Dobrogowski, Jerzy Wordliczek i Janusz
Bromboszcz, redaktorzy polskiego wydania “Klasyfikacji bolu przewlektego”
Miedzynarodowego Stowarzyszenia Badania Bolu (Wydawnictwo Rehabilita-
cja Medyczna, Krakow 1999) uzywajq okreslenia “ztozone wieloobjawowe
miejscowe zespoly bolowe”.

Patrick MacGrath

Ananalgesia dolorosa — inaczej znieczulica bolesna — bdl
w okolicy lub czesci ciata objetej zanikiem czucia.
An(a)esthesia dolorosa — inaczej znieczulenie bolesne
- bél w okolicy lub czesci ciata objetej znieczuleniem
(np. zewnatrzoponowym).

«  Dyzestezja - nieprawidtowe odczucie powstate samoist-
nie lub wywotane, zawsze odbierane przez pacjenta jako
nieprzyjemne (pojawiajace sie w postaci dretwienia,
mrowienia, uczucia przebiegania pradu lub zimna).

«  Hipalgezja - ostabienie czucia bolu.

«  Hiperalgezja - wzmozona reakcja na bodziec, ktéry w
normalnych warunkach powoduje doznania bélowe.

+  Hiperestezja - inaczej przeczulica — nadwrazliwos¢ na
kazda forme stymulacji czuciowe;j.

«  Hiperpatia - zesp6t bélowy charakteryzujacy sie wzmo-
zonga reakcja na bodziec, zwtaszcza powtarzajacy sie
oraz podwyzszonym progiem czucia bélu; ta ostatnia
cecha powoduje opdznienie wystapienia reakgcji, bol
nie jest $cisle umiejscowiony i trwa dtuzej niz dziatanie
bodzca.

«  Hipestezja (hipoestezja) - inaczej niedoczulica - ostabie-
nie czucia powierzchniowego (dotyku, ucisku, wibracji,
bdlu lub temperatury).

+  Hipoalgezja - ostabione odczuwanie doznan bélowych
w odpowiedzi na zwykle bolesny bodziec.

«  Kauzalgia - zespot ciggtego piekacego bélu, alodynii,
i hiperpatii, wystepujacy po urazowym uszkodzeniu
nerwu, czesto w pofaczeniu z zaburzeniami naczy-
nioruchowymi i wydzielania potu, a p6zniej zmianami
troficznymi.

«  Neuralgia - inaczej nerwobdl - bél w zakresie unerwie-
nia przez nerw lub nerwy.

+  Nocyceptor - receptor preferencyjnie wrazliwy na szkod-
liwa stymulacje lub bodziec, ktdry statby sie szkodliwy,
gdyby oddziatywat przez dtuzszy czas.

«  Parestezja - nieprawidtowe odczucie powstate samo-
istnie lub wywotane, ktére nie jest odbierane przez
pacjenta jako nieprzyjemne.

Ponizej przedstawiono wybrane przez autora zespoty bélu

neuropatycznego u dzieci, zgodnie z jego doswiadcze-

niem w anestezjologii dzieciecej i pediatrycznej opiece
paliatywnej:

1. Bél nowotworowy

2. Zespdt bélu regionalnego (typ 1)

3. Zespd6t inwalidztwa zwigzanego z bolem
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1. B6l nowotworowy

U dzieci z chorobami nowotworowymi bél nocyceptyw-
ny (somatyczny, kostny lub trzewny) czesto wspotistnieje z
boélem neuropatycznym. Zdarza sie takze, ze bél wywotany
uciskiem na pnie nerwowe ma charakter mieszany.

rodzaj, skutecznos$¢ i dziatania niepozadane do-
tychczasowego leczenia przeciwbélowego;
mozliwosci wyboru drogi podawania lekow
przeciwbolowych;
stan psychiczny pacjenta i rodziny.
Leki, ktore zdaniem autora (brak randomizowanych

Ryc. 1. Karta obserwacji objawoéw dla dziecka z choroba nowotworowa uzywana w Warszawskim Hospicjum dla Dzieci (projekt autora)

[Karta obserwacji pacjenta

. .(.iIIliQ i l’l.i;..ZWiSkO). )

Miesiac J 300)
Skala bélu Skala §wiadu Skala nudnosci Skala nastroju
0 bez bolu Skala bélu VAS 0 bez Swiadu 0 bez nudnosci 0 pogodny
1 niewielki bol acientisam 1 zglasza $wiad, 1 nudnosci 1 milczacy

Data |2 umiarkpwany OCClI)lianél w skali Jest spokojny 2 wymioty 1 raz 2 przygnebiony Leki

3 silny bol 0-10 2 drapiesig, na dobg o 3 ptaczacy lub
(ocena rodzicow lub jest niespokojny 3 wymioty czgsciej pobudzony —
personelu) 3 drapie sig, ptacze niz 1 raz na dobg agresywny

1.

D.

Nowotworowy bél neuropatyczny moze by¢ spowodo-
wany uciskiem lub zajeciem osrodkowego lub obwodowego
uktadu nerwowego np.:

bdle glowy spowodowane wzmozonym ci$nieniem
$rédczaszkowym lub przerzutami do opon,

béle spowodowane uciskiem guza na rdzen
kregowy,

bol promieniujacy spowodowany zajeciem splotu
lub nerwu.

Ponadto, w tej grupie chorych, moga wystepowac inne
zespoty bélu neuropatycznego:

bol fantomowy po amputacji konczyny,
neuropatia spowodowana winkrystyna,
bol glowy po punkgji ledzwiowej,

bdl w przebiegu pétpasca.

Vargas-Schaffer i Pichard-Léandri? wyréznity nastepuja-
ce typy neuropatycznego bélu nowotworowego u dzieci:

1. Obwodowy bdl neuropatyczny moze by¢ spo-
wodowany przerzutami uciskajacymi lub uszkadzajacymi
nerwy lub sploty nerwowe, albo innymi czynnikami uszka-
dzajacymi nerwy jak zabiegi chirurgiczne lub chemiotera-
pia (winkrystyna, cysplatyna). Charakteryzuje sie alodynia,
dyzestezja, hipalgezjg oraz doktadnie zlokalizowanym na-
padowym bélem przeszywajacym i impulsami okreslanymi
jako elektryczne.

2. Osrodkowy ograniczony bél neuropatyczny
moze by¢ spowodowany przez przerzuty do rdzenia kre-
gowego, howotworowe zapalenie korzeni nerwowych,
naciekanie rdzenia lub przerzuty do mézgu. Objawy s takie
same jak w obwodowym bélu neuropatycznym, ale ich
lokalizacja jest segmentalna lub rozlana w zakresie jednej
potowy ciata.

3. Osrodkowy rozlany bél neuropatyczny wystepu-
je, gdy zajete sa opony mézgowo-rdzeniowe. Charakteryzuje
sie “mozaikowq” lub uogdlniona dyzestezjg, ktéra sprawia,
ze dziecko staje sie “niedotykalne” i nie toleruje przytulania,
mycia lub ubierania.

Ocena boélu u dziecka z choroba nowotworowa powin-
na by¢ prowadzona systematycznie przez caty okres terapii.
Ocena bdlu powinna zawiera¢ nastepujace elementy*:

etiologie i lokalizacje bélu;

ocene jakosciowa (ocena opisowa jezykiem zrozu-
miatym dla dziecka) i ilosciowq (pomiar nasilenia bélu);

przewidywany okres trwania bolu;
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badan klinicznych dotyczacych dzieci), moga znalez¢ za-
stosowanie w leczeniu bww

Metadon - aktywuje receptory opioidowe y, K,
6, wykazuje dziatanie antagonistyczne wobec receptora
NMDA oraz hamuje wychwyt zwrotny gtéwnie serotoni-
ny i w mniejszym stopniu noradrenaliny w osrodkowym
ukfadzie nerwowym.*

Tramadol - wykazuje mate powinowactwo do
receptoréw opioidowych , k, §; wydaje sie, ze gtéwny
mechanizm analgetyczny polega na aktywacji uktadu zste-
pujacego hamowania bélu.

Ketamina — wykazuje dziatanie antagonistyczne
wobec receptora NMDA; z uwagi na objawy niepozadane
powinna by¢ stosowana razem z midazolamem.

Gabapentyna - wykazuje dziatanie antyhiperalge-
tyczne i antyalodyniczne (dawkowanie podano w tabeli 1).

Deksametazon - mozna podac¢ duza dawke (np.
0, 5 mg/kg) dozylnie w celu oceny skutecznosci tego leku,
aby niepotrzebnie nie naraza¢ pacjenta na niepozadane
objawy sterydoterapii.

Znieczulenie przewodowe - zastosowanie jest
ograniczone do przypadkéw, gdy bdl wystepuje regio-
nalnie, np. dotyczy jednej koriczyny gdrnej lub konczyn
dolnych.?

Nalezy pamieta¢, ze hiperalgezje moga powodowac
opioidy, szczegdlnie gdy stosowane sa dtugo w duzych
dawkach. Wedtug McGratha® bdl przewlekty u dzieci moze
by¢ takze spowodowany czynnikami psychologicznymi
zwigzanymi z przewlekfg choroba, takim jak lek, depresja
lub wyczerpanie emocjonalne.

2, Zespot bolu regionalnego (typ )

Pourazowy zesp6t obejmujacy bdl, tkliwos¢ uciskowa
i zaburzenia nerwowego ukfadu autonomicznego, zaopa-
trujacego konczyne, zostat opisany po raz pierwszy przez
Mitchella i wsp. w 1864 roku.” Klasyczny opis zespotu opubli-
kowat Sudeck w 1900 roku. Okreslenie ,odruchowa dystrofia
wspotczulna” wprowadzit Evans w 1946 roku.

W Polsce uzywano okreslen ,algodystrofia” lub ,ze-
spoty algodystroficzne odruchowo-wspoétczulne”. Przed
1990 rokiem nie rozpoznawano jednak tego schorzenia
u dzieci, o czym Swiadczy nastepujace stwierdzenie prof.
Witodzimierz Briihla: “Zastanawiajgce jest niewystepowa-



nie zespotéw algodystroficznych u dzieci, przypisywane
stabiej u nich wyrazonym reakcjom wspotczulnym”.h Autor
przedstawia ponizej przypadek 10-letniej dziewczynki z tym
zespotem, zdiagnozowany w 1990 roku.

Termin ,odruchowa dystrofia wspotczulna” (ang. reflex
sympathetic dystrophy, RSD) zastapiony zostat przez Miedzy-
narodowe Stowarzyszenie Badania Bélu okresleniem ,ze-
spét boélu regionalnego, typ I (@ng. complex regional pain
syndrome, type [; CRPST).%® Okreslenie ,complex — ztozony,
wieloobjawowy” odnosi sie do zréznicowanego i zmiennego
w czasie charakteru obrazu klinicznego, wystepujacego u
jednej osoby lub u réznych oséb z pozornie podobnymi
dolegliwosciami.”™ Okreslenie to obejmuje takze zmiany
zapalne, autonomiczne, skdrne, motoryczne i dystroficzne,
ktdére odrodzniaja ten zesp6t od innych postaci bélu neuro-
patycznego. Okreslenie ,regional - regionalny, miejscowy,
ograniczony”, odnoszace sie do ograniczonego anatomicz-
nie obszaru wystepowania objawdw, jest rbwnie znamienne
dla CRPST, jak i to, ze obszar ten wykracza znacznie poza
miejsce pierwotnego urazu. Objawy dotycza zazwyczaj
obwodowej czesci konczyny, czasem jednak moga wyste-
powac w innych miejscach."

Jednym z powoddw wprowadzenia nowej terminologii
byto stwierdzenie, ze wspotczulny uktad nerwowy moze,
ale nie musi, odgrywac role w bélu zwigzanym z CRPSI.”?
Termin ,odruchowa dystrofia wspotczulna” jest nieodpo-
wiedni gtéwnie dlatego, ze zaktada a priori, po pierwsze,
przyczynowy udziat wspoétczulnego uktadu nerwowego,
a po drugie, zwigzek miedzy odruchowym pobudzeniem
neuronéw wspétczulnych a obrazem klinicznym.

Definicja zespotu bdlu regionalnego, typu | jest na-
stepujaca: CRPST jest zespotem, ktéry wystepuje na ogét
wskutek urazu, nie jest ograniczony do obszaru zaopatrywa-
nego przez pojedynczy nerw obwodowy i jest ewidentnie
nieproporcjonalny do wyzwalajacego go urazu. W okreslonej
fazie towarzysza mu obrzek, zmiany w skérnym przepty-
wie krwi, nieprawidtowe wydzielanie potu wystepujace
na obszarze objetym bdélem, alodynia lub hiperalgezja.
Lokalizacja zazwyczaj dotyczy obwodowej czesci chorej
konczyny, z mozliwoscia stopniowego obejmowania czesci
proksymalnej.

Mozna wyrézni¢ trzy gtéwne elementy zespotu: (1)
zaburzenia czuciowe obejmujace samoistny piekacy bdél,
hiperalgezje i alodynie; (2) zaburzenia naczyniowe i wy-
dzielnicze potu, obrzek oraz zmiany troficzne skory, tkanki
podskérnej, stawdw i kosci; oraz (3) zaburzenia motorycz-
ne obejmujace ograniczenie ruchéw czynnych i biernych,
drzenia lub dystonie."

Nalezy podkresli¢, ze objawy CRPST czesto sg ewidentnie
nieproporcjonalne w stosunku do wyzwalajacego urazu
i maja tendencje do rozprzestrzeniania sie w zakresie ob-
wodowej czesci koriczyny. W ten sposéb wszystkie objawy
CRPST moga wystgpic niezaleznie od rodzaju pierwotnego
uszkodzenia. Ponadto miejsce urazu konczyny nie determi-
nuje umiejscowienia objawow.

Wiekszo$¢ pacjentéw pediatrycznych zgtasza w wywia-
dzie niewielki uraz lub powtarzajacy sie czynnik stresogenny,

* Tlumaczenie autora (TD). Jan Dobrogowski, Jerzy Wordliczek i Janusz
Bromboszcz, redaktorzy polskiego wydania “Klasyfikacji bolu przewlektego”
Miedzynarodowego Stowarzyszenia Badania Bolu (Wydawnictwo Rehabilita-
cja Medyczna, Krakow 1999) uzywajq okreslenia “wieloobjawowy miejscowy
zespot bolowy —typ 1.

** Autorw polskim tHumaczeniu pomija przymiotniki “zlozony” lub “wieloob-
Jjawowy”, poniewaz wynikajq one z definicji okreslenia “zespot”.

jednak wielu nie potrafi ustali¢ zdarzenia wyzwalajgce-
go wystapienie bdlu. Wiekszo$¢ zgtaszajacych sie nie jest
w stanie utrzymac ciezaru ciata na chorej nodze. Objawem
stwierdzanym wyjatkowo czesto podczas badania przedmio-
towego jest alodynia (86%). Chora koficzyna charakteryzuje
sie, zgodnie z definicjg, objawami dysfunkcji uktadu auto-
nomicznego; najczesciej sa nimi: obrzek (77%), obnizenie
ucieplenia (77%) lub zmiany koloru skéry (64%).”

Rozpoznanie CRPST nastepuje przez wykluczenie innych
jednostek chorobowych i opiera sie gtéwnie na typowych
objawach klinicznych. Istnieje jednak potrzeba powtarzal-
nych testow klinicznych, ktére mogtyby stanowi¢ czes¢
standardowego protokétu diagnostycznego. Sympatykoliza,
osiggana przez regionalne blokady wspétczulne, propo-
nowana byfa jako tego typu test, stanowigcy podstawowy
element w rozpoznaniu CRPSI.

Pacjenci prezentujacy podobne objawy i cechy kliniczne
moga by¢ réznicowani na podstawie indywidualnych reakgji
na blokade wspétczulna, odcinkowa blokade guanetydyna
lub dozylne podanie fentolaminy. Bél, ktérego natezenie
obniza sie, po zastosowaniu wymienionych zabiegéw sym-
patykolitycznych, nazywany jest ,bdlem podtrzymywanym
wspétczulnie” (@ang. sympathetically maintained pain, SMP). SMP
jest uwazany obecnie za objaw CRPS/, nie za$ za jednostke
kliniczna. Jest takze wiadome, ze w okreslonym przypadku
pacjent moze miec¢ zespét bélowy, na ktdry sktada sie zardw-
no bél podtrzymywanym wspodtczulnie, jak i bél niezalezny
od ukfadu wspétczulnego (ang. sympathetically independent
pain, SIP). Inaczej mowiac, pacjenci moga réwnoczes$nie do-
Swiadcza¢ dwoch rodzajow bolu: SMPi SIP. Zdarza sie takze,
ze sposrod dwdch podobnie wygladajacych pacjentow,
jeden moze mie¢ SMP, drugi zas SIP.

Blokady wspotczulne wykonywane sa przez wstrzyk-
niecie srodka znieczulenia miejscowego w okolice tzw.
zwoju gwiazdzistego lub przykregowych zwojéw wspotczul-
nych odcinka ledzwiowego w celu zablokowania impulsacji
w neuronach wspétczulnych, zaopatrujacych odpowiednio
konczyne goérna lub dolna. Okresowe obnizenie natezenia
bolu, po wykonaniu blokady, wskazuje, ze zstepujacy ukfad
wspoétczulny moze odpowiadac za powstawanie bélu (bez
wzgledu na rodzaj mechanizmu).

Odcinkowe blokady guanetydyna wykonywane sa przez
dozylne wstrzykniecie tego leku do korczyny, wczesniej od-
izolowanej od systemowego krazenia za pomoca wysokoci-
$nieniowego mankietu, tzn. technika blokady Biera. Okresowe
zmniejszenie boélu uwazane jest za pozytywny wynik testu.

Fentolamina, a-adrenolityk, podawana jest w postaci
wlewu dozylnego. Zmniejszenie bélu oznacza, ze wspot-
czulny uktad nerwowy prawdopodobnie odpowiada za
powstawanie bélu.

Blokady diagnostyczne mogg czasami dawac wyniki
fatszywie dodatnie lub fatszywie ujemne. Rezultat blokady
uwazany jest za fatszywie dodatni jezeli wystapi pozytywny
efekt (zmniejszenie bélu), ale zinnego powodu niz zamie-
rzone przerwanie przewodzenia w okreslonych nerwach.
Do potencjalnych przyczyn fatszywie dodatnich wynikéw
zalicza sie 0gdlne dziatanie srodkéw znieczulenia miejsco-
wego, niezamierzone zablokowanie przewodzenia w dro-
gach wstepujacych oraz efekt placebo. Blokada moze by¢
uznana za fatszywie ujemng jezeli efekt negatywny (brak
obnizenia bélu) jest nastepstwem niepetnego przerwania
przewodzenia w wybranych nerwach, najczesciej w wyniku
czynnikéw technicznych lub anatomicznych.'
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Algorytm diagnostyczny CRPST"

Bol

Rozpoznanie CRPST nie moze by¢ postawione przy braku
bdlu; CRPST jest zespotem bdlowym. Charakterystyka bolu
moze jednak rézni¢ sie w zaleznosci od wyzwalajacego
urazu lub innych czynnikéw. Bél jest czesto okreslany jako
piekacy i moze by¢ samoistny lub wywotany, jak to ma miej-
sce w przypadku hiperalgezji lub alodynii. Béle samoistny i
wywotany moga wystepowac razem.

Wywiad

Wystepuje po wstepnym urazie lub unieruchomieniu

Poczatkowo dotyczy jednej konczyny (rzadko moze
obejmowac druga koriczyne)

Objawy pojawiaja sie na 0og6t w ciggu miesiaca

Kryteria wykluczajqce
Stwierdzenie uszkodzenia gtéwnego nerwu (CRPS2, dawniej
kauzalgia)

Istnienie czynnikow anatomicznych, fizjologicznych lub
psychologicznych, ktére w inny sposéb moga odpowiadad
za stwierdzany poziom bélu i dysfunkgji

Objawy (zgtaszane przez pacjenta)

A. Bol (samoistny lub wywotany)
Pieczenie
Bolesnos¢, pulsowanie
B. Hiperalgezja lub alodynia (w pewnym okresie
przebiegu choroby) w odpowiedzi na stymulacje
mechaniczna (lekki dotyk lub gteboki ucisk), ter-
miczna lub na ruch w stawach
C. Objawy towarzyszace (drugorzedne)
Obrzek
Ucieplenie lub barwa: asymetria i niestatos¢
Potliwo$¢: asymetria i niestatos¢
Zmiany troficzne: wtosy, paznokcie, skora

Objawy (stwierdzane)

Hiperalgezja lub alodynia (lekki dotyk, gteboki ucisk,
ruch w stawach, zimno)

Obrzek (jezeli jednostronny i wykluczono inne
przyczyny)

Zmiany naczynioruchowe: barwa, niestato$¢ ucieplenia,
asymetria

Zmiany wydzielania potu

Zmiany troficzne skory, stawoéw, paznokci, wtoséw

Ostabienie funkcji motorycznej (moze obejmowac
dystonie i drzenie)

Kryteria konieczne do rozpoznania CRPS1

Wywiad dotyczacy bélu

plus alodynia, hiperalgezja lub hiperestezja
plus dwa inne objawy z powyzszej listy
Charakterystyka bélu samoistnego

Bol podtrzymywany wspotczulnie (SMP)

Bl niezalezny od ukfadu wspétczulnego (SIP)
Wspotistniejace SMP + SIP
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Kryteria rozpoznania zaburzen wspétczulnych

Testy nieinwazyjne

Asymetria temperatury powierzchniowej >1°C, za-
réwno wystepujaca samoistnie jak i w odpowiedzi na testy
prowokacyjne

Spoczynkowa lub wywotana asymetria wydzielania
potu

Testy inwazyjne

Blokada zwojow wspétczulnych (jezeli wynik niejedno-
znaczny, moga by¢ potrzebne 2 lub 3 blokady); zazwyczaj
uznawana jest za odpowiednio wykonana, gdy stwierdza
sie zahamowanie wazokonstrykcji pochodzenia wspotczul-
nego w zajetej koczynie

Dziafajace ogdlnie a-adrenolityki, kontrolowane z uzy-
ciem placebo

Znieczulenie przewodowe powyzej miejsca uszkodze-
nia moze dostarczy¢ przydatnej informacji

Testy o nieznanym znaczeniu patofizjologicznym

Tréjfazowa scyntygrafia kosci

Radiograficznie stwierdzana osteoporoza

Test niedokrwienny z mankietem

Pomiar skérnego przeptywu krwi z uzyciem laserowego
Dopplera, pomiar réznicy przezskdrnych cisnien parcjalnych
tlenu oraz badanie sensoryczne z uzyciem komputera - sg
oceniane jako interesujace, jednak opieraja sie na nowych
technologiach, ktére wymagaja dalszych badan

Badanie somatosensorycznych potencjatéw wywota-
nych - jego przydatnos¢ nie zostata udowodniona

Odcinkowa blokada wspoétczulna nie jest polecana
w diagnostyce z powodu ztozonego dziatania fizjologicz-
nego, ktére utrudnia interpretacje

Patofizjologiczne mechanizmy objawoéw oraz rola
jaka odgrywa wspétczulny uktad nerwowy w powstaniu
choroby, a takze powstaniu i podtrzymywaniu bélu, nie
s jasne. Wydaje sie mozliwe, ze a-adrenoceptory istnieja
w obwodowych zakonczeniach nocyceptoréw. W nastep-
stwie urazu dochodzi w nocyceptorach do ekspresji a-1-
adrenoceptoréw. Gdy te a-1-adrenoceptory sg pobudzane
przez norepinefryne, uwalniang z zakonczen wspotczulnych
do okolicznych tkanek, aktywacji ulegaja nocyceptory
i powstaje bél. Aktywacja nocyceptoréw prowadzi do sen-
sytyzacji (nadwrazliwosci) neuronéw w rogach tylnych
rdzenia, ktére w tym stanie ulegaja pobudzeniu przezim-
pulsacje z mechanoreceptoréw o niskim progu, co réwniez
wywotuje bdl (wywotany dotykiem — alodynia). Mechanizm
pojawiania sie funkcjonalnych adrenoceptoréw w btonach
aferentnych neuronéw oraz sygnaty, ktére indukuja te
zmiany, pozostaja nieznane.

Pod wptywem blokady wspdtczulnej norepinefryna
przestaje by¢ uwalniana, nie dochodzi do aktywacji nocycep-
toréw i nastepuje odwrécenie procesu sensytyzacji neuronéw
rdzenia. W ten sposéb istniejacy bl oraz bol wywotywany do-
tykiem (alodynia) obnizaja sie. Obnizenie pobudzenia nocycep-
toréw przez serie blokad wspotczulnych moze prowadzi¢ do
zahamowania ekspresji a-1-adrenoceptoréw w nocyceptorach
i zapoczatkowac dtugotrwate ustapienie SMP.

W ciggu dekady na przetomie lat 80. i 90 XX wieku
CRPST (RSD) opisano u ponad 395 pacjentéw pediatrycznych
w wieku do 18 lat. Istnieje wyrazna przewaga dziewczat
nad chtopcami: 316 dziewczat i 79 chtopcdéw, w proporgji
jak 4: 1. Sredni wiek pacjenta, w ktérym rozpoczynata sie



choroba, wynosit 12, 5 lat, mieszczac sie w granicach od
3 do 18 lat. Wystepuje znaczna przewaga wystepowania
objawéw w zakresie konczyny dolnej (332) w poréwnaniu
z konczyna gorng (63), w proporgji jak 5, 3: 1. U dorostych
konczyna gdrna bywa zajeta czesciej niz konczyna dolna,
w proporgji 2: 1.'8

Murray i wsp. opisali grupe 46 dzieci z CRPST (w tym 35
dziewczynek) w wieku 8-15 lat. U 25 (54%) w wywiadzie potwier-
dzono uraz. Wiekszo$¢ dzieci przeszta wiele badan i zabiegow.
Sredni czas ustalenia rozpoznania wyniost 12 tygodni (zakres
1-130). Autorzy stosowali fizykoterapie i leki przeciwbélowe.
Sredni czas do wyleczenia wynioést 7 tygodni (zakres 1-140).
Dziewiecioro dzieci wymagato konsultacji psychiatry.’”

Sherry i wsp. opisali grupe 103 dzieci z CRPST (87 dziew-
czynek, sredni wiek 13 lat). Leczenie polegato na intensyw-
nym programie ¢wiczen (4 h aerobiku i ¢wiczen funkcjonal-
nych, 1-2 h hydroterapii i desensytyzacji) stosowanym przez
$rednio 14 dni. Nie stosowano farmakoterapii. Pomocy psy-
chologa wymagato 79 dzieci (77%). Poczatkowo catkowite
ustapienie objawéw uzyskano u 95 dzieci (92%). Po 2 latach
88% nie miato objawdw, 10% miato petna funkcje, ale od-
czuwato bél, natomiast u 2% utrzymywato sie ograniczenie
funkcji. W grupie wyleczonych nawroty wystepowaty u 31%
(Sredni czas remisji 2 miesiace, 79% nawrotéw wystapito
w ciggu 6 miesiecy po leczeniu).

Wiekszos¢ pacjentow z CRPST nie trafia do osrodkow
zajmujacych sie leczeniem bélu, ale jest leczonych przez
wielu innych specjalistow (pediatréw, anestezjologdw, or-
topedow, chirurgdéw, neurologdw, lekarzy pomocy doraz-
nej, psychiatréow, psychologéw, rehabilitantéw i innych),
ktérzy zaréwno nie sg w stanie postawic¢ rozpoznania, jak
réwniez ich leczy¢. Poszczegdlni pacjenci moga, przez wiele
miesiecy lub lat, by¢ poddawani niewtasciwemu leczeniu,
ktére czesto prowadzi do powaznych powiktai. U wielu

Ryc. 2. Hipoteza mechanizmu powstawania b6lu w CRPST wg Cambpella [12].

chorych zwtoka w rozpoczeciu wtasciwego leczenia, w tym
blokad wspotczulnych, doprowadza do sytuacji, kiedy
metody skuteczne we wczesnej fazie choroby okazujg sie
catkowicie nieefektywne. Dlatego jest wazne, by pacjent
z podejrzeniem CRPST mégt by¢ zbadany przez specjaliste
w osrodku leczeniu bélu tak wczesnie jak jest to mozliwe.
Tym niemniej w jednym z badan dotyczacych RSD u dzieci
wykazano brak korelacji pomiedzy czasem, ktéry uptywa od
wystapienia objawdéw do wykonania blokady wspoétczulnej,
a prawdopodobiefAstwem uzyskania poprawy, zaréwno
natychmiastowej jak i odlegtej.

Natezenie bélu (zazwyczaj oceniane na 8 lub wiecej
punktéw w 10-stopniowej analogowej skali wzrokowej)
i uposledzenie funkcji konczyny znacznie przekraczaja wy-
zwalajacy je uraz, co czesto powoduje, ze lekarze, nie znajacy
tej choroby, podejrzewaja symulowanie objawdéw, reakcje
histeryczna lub inne zaburzenia psychiczne.

W réznicowaniu CRPST i CRPS2 pomocna jest obserwacja,
Ze najczesciej u pacjentéw z CRPST wystepuje hiperalgezja na
zimno, za$ u pacjentéw z CRPS2 — niedoczulica (hipestezja)
wibracyjna.

Podczas zbierania wywiadu nalezy zwrdci¢ uwage na
czesto wystepujace elementy psychologiczne: unikanie
szkoty, depresja, aleksytymia (trudnosci w zwerbalizowaniu
uczuc), lek, dysfunkcja rodziny.

Prawdopodobnie najwieksze doswiadczenie w leczeniu
dzieci z CRPS posiadajg Berde i wsp.u z zespotu leczenia bélu
w Szpitalu Dzieciecym w Bostonie (USA), gdzie w okresie
1985-2001 leczono ponad 650 dzieci z tym zespotem. Ich
zdaniem, objawy CRPS bardzo rzadko wystepuja przed 6
rokiem zycia; najczesciej pojawiaja sie w wieku 10-12 lat,
a takze pozniej. Zajecie koriczyn dolnych u dzieci jest 6-8-
krotnie czestsze niz konczyn gornych. Dziewczynki choruja
co najmniej 6 razy czesciej niz chtopcy.

rogi tylne rdzenia kregowego

sensytyzacja

nocyceptor

—

mechano-
receptor

a-1-adrenoceptor —

zakonczenie
wspotczulne
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Wg Berde i wsp. ¥' dzieci nie jest konieczne stosowanie
diagnostycznych blokad wspétczulnych, poniewaz skutecz-
nos¢ leczenia przez pofaczenie fizykoterapii z metodami
psychologicznymi (poznawczymi i behawioralnymi) jest
u nich bardzo wysoka. Oznacza to, ze wiekszos$¢ pacjen-
tow mozna wyleczy¢ bez koniecznosci stosowania blokad
i neuroliz. Pacjenci, z bélem nie poddajacym sie fizykote-
rapii i metodom psychologicznym, w wiekszos$ci dobrze
odpowiadali na blokade ledzwiowga lidokaing, prowadzona
przez tydzien w szpitalu. Tylko u niewielkiej liczby chorych
obserwowano poprawe funkgji koriczyny i matg lub zadna
poprawe w zakresie bélu. W tej grupie opornej na leczenie
obserwowano koniecznos¢ stosowania znacznie wyzszych
dawek srodkdéw znieczulenia miejscowego w celu uzyska-
nia blokady czuciowej, ruchowej i wspotczulnej. Nawet
po uzyskaniu takiej blokady w dolnej czesci ciata, bdl nie
zmniejszat sie.

Farmakoterapia opiera sie na ekstrapolacji badan na
dorostych lub doniesieniach klinicznych dotyczacych po-
jedynczych przypadkéw lub niewielkich grup dzieci. Nie-
ktdérzy pacjenci leczeni w Bostonie dobrze odpowiadali na
gabapentyne (tabela 1), nortryptyline lub prednisolon; u
innych leki te nie przynosity poprawy.

Berde i wsp. podkreslaja, ze u znacznej wiekszosci dzieci
z CRPS zesp6t ten poddaje sie leczeniu i nie prowadzi - jak u
dorostych - do dtugotrwatego bélu i inwalidztwa.

Postepowanie terapeutyczne w CRPST obejmuje nie
tylko leczenie bdlu, ale réwniez przywrocenie funkcji kon-
czyny. Dlatego stosowanie technik znieczulenia przewodo-
wego powinno umozliwia¢ prowadzenie fizykoterapii. Nie
poleca sie stosowania blokad nerwéw w poczatkowej fazie
leczenia, poniewaz u wielu dzieci bél i inne objawy ustepuja
(jak wspomniano powyzej) bez koniecznosci stosowania

tych inwazyjnych metod. Blokady nerwéw powinny by¢
stosowane u pacjentéw cierpigcych z powodu bélu, ktéry
uniemozliwia korzystanie z jakiejkolwiek formy fizykote-
rapii, a takze u pacjentéw, ktérzy podczas fizykoterapii
doswiadczaja silnego bdlu, nie odpowiadajacego na lecze-
nie nieinwazyjne. Blokady wspodtczulne nie powinny by¢
stosowane jako jedyna lub wstepna metoda terapeutyczna.
Nalezy raczej widzie¢ ich role w zapewnieniu okresowej
analgezji, potrzebnej do rozpoczecia fizykoterapii. Zalecenia
te sg sprzeczne z pogladem, ktéry reprezentowat Bonica,
na temat wczesnego i agresywnego stosowania blokad
wspotczulnych u dorostych z CRPST (RSD) w celu zwiekszenia
szans na catkowite wyleczenie.??

Dzieci Zle znosza powtarzane blokady wspotczulne.
Dlatego bardziej wtasciwe sg metody zapewniajace blo-
kade ciagta. U dzieci z zajeta koriczyna dolna poleca sie
ciagta blokade odcinka ledZzwiowego pnia wspétczulnego.
W leczeniu konczyny gdrnej dobra blokade wspotczulng
mozna uzyskaé stosujac cewnik srédoptucnowy i ciagta
infuzje lub pojedyncze wstrzykniecia srodka znieczulenia
miejscowego. Alternatywa wobec blokad zwojow wspot-
czulnych sg odcinkowe blokady dozylne (metoda Biera)
z uzyciem guanetydyny lub bretylium.?

Ryc. 3. Typowa droga dziecka z nierozpoznanym zespotem bélu regionalnego typ. | (CRPS1)
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Tabela 1. Dawkowanie gabapentyny w leczeniu bélu neuropatycznego u dzieci wg Berde i wsp. [21]

A. Dla pacjentow ambulatoryjnych

Dzien <50 kg >50 kg
1. 2 mg/kg jednorazowo wieczorem 100 mg jednorazowo wieczorem
2. 2 mg/kg dwa razy dziennie 100 mg dwa razy dziennie
3. 2 mg/kg trzy razy dziennie 100 mg trzy razy dziennie
4. 2 mg/kg rano i w potudnie, 4 mg/kg wieczorem 100 mg rano i w potudnie, 200 mg wieczorem

Kontynuacja: zwigksza¢ dawke o 2 mg/kg (<50 kg) lub 100 mg (>50 kg) codziennie, podajac co najmniej 50% dawki dobowej wieczorem.

B. Dla pacjentow hospitalizowanych lub z bardzo silnym, niekontrolowanym bolem

Dzien <50 kg >50 kg
1. 6 mg/kg jednorazowo wieczorem 300 mg jednorazowo wieczorem
2. 6 mg/kg dwa razy dziennie 300 mg dwa razy dziennie
3. 6 mg/kg trzy razy dziennie 300 mg trzy razy dziennie
4. 6 mg/kg rano i w potudnie, 12 mg/kg wieczorem 300 mg rano i w potudnie, 600 mg wieczorem

Kontynuacja: zwieksza¢ dawke o 6 mg/kg (<50 kg) lub 300 mg (>50 kg) codziennie, podajqc co najmniej 50% dawki dobowej wieczorem.

A/B. Dawke nalezy zwieksza¢ az do:

1. Osiggniecia dobrej analgezji

2. Wystgpienia objawéw niepozqdanych

3. Osiqgnigcia maksymalnej dawki dobowej 60 mg/kg

Uwaga: Stosujac dawkowanie wg schematu A, dawke maksymalna osiaga sie w ciggu 30 dni; stosujac dawkowanie wg schematu B, dawke

maksymalng osigga sie w ciggu 10 dni.

Ponizej autor przedstawia opis czterech przypadkéw
CRPST u dzieci.*

Przypadek 1*

10-letnia dziewczynka z CRPST zgtosita sie do autora
po 4 miesigcach od wystapienia boélu. Choroba dotyczyta
konczyn gornej i dolnej po stronie prawej oraz prawego
boku klatki piersiowej i szyi.

Wywiad. Nie byto urazu poprzedzajacego wystapienie
objawéw. Trzy lata wczesniej przeprowadzono krioterapie
przysrodkowej powierzchni kciuka reki lewej z powodu
ziarniniaka obraczkowatego (granuloma angulare).

Stwierdzono jednak trzy sytuacje stresowe, ktére wy-
zwalaty objawy CRPSI. Choroba rozpoczeta sie nazajutrz
po stresogennej sytuacji w szkole: dziewczynka, bedaca
bardzo dobra uczennica, otrzymata negatywnga ocene
z klaséwki (omytkowo, jak sie pdzniej okazato), co wywo-
tato u niej bardzo silna reakcje emocjonalng. Drugiego
dnia wystapit bél w zakresie opuszek czterech palcéw
(II-V) reki prawej. Trzeciego dnia pojawity sie pecherzyki
na skérze opuszek palcéw. Czwartego dnia bol dotyczyt
catej reki prawej, dton byta chtodna, pojawit sie rumieri na
przysrodkowej (fokciowej) powierzchni reki; zmianom tym
towarzyszyto naprzemienne odczuwanie ciepta i zimna.
Pacjentka zgtosita sie do szpitala, gdzie rozpoznano: ze-
spo6t ciesni nadgarstka. Podczas 27-dniowej hospitalizacji
zastosowano nastepujace leczenie: diklofenak (Voltaren),
doksepina (Sinequan), diazepam, tolperyzon (Mydocalm)
oraz unieruchomienie koriczyny; w tym okresie objawy
pojawiaty sie i ustepowaty trzykrotnie. Po wypisaniu ze
szpitala utrzymywaty sie trudnosci w pisaniu, spowodowane
dretwieniem palcéw reki prawej.

Dziewczynka wyjechata na wakacje, gdzie po 2 tygo-
dniach znowu doszto do stresogennej sytuacji (urwat sie
hamak, na ktérym lezata). Nastepnego dnia wystapit bol
oraz przykurcz palcéw reki prawej. Zastosowano unieru-
chomienie w postaci tuski gipsowej. Po 11 dniach zdjeto

* Jest to prawdopodobnie pierwszy rozpoznany (1990) i opisany w Polsce
przypadek zespolu odruchowej dystrofii wspolczulnej (CRPSI) u dziecka.
(Dangel T: Reflex sympathetic dystrophy syndrome in a 10-yr-old girl. Book
of abstracts, 3rd International Symposium on Pediatric Pain, # 165. Phila-
delphia 1994.)

gips i rozpoczeto ¢wiczenia usprawniajgce. W dalszym ciggu
utrzymywaty sie trudnosci w pisaniu.

Po nastepnych 7 tygodniach znowu doszto do streso-
gennej sytuacji w szkole (spdznita sie i omytkowo weszta
do niewtasciwej klasy).Tego samego dnia objawy wystapity
ponownie w zakresie reki prawej, zas nastepnego dnia objety
cafg konczyne gérna. Bélowi i przeczulicy towarzyszyty zmia-
ny skérne o charakterze plamistych wybroczyn. Przedsie-
wzieto konsultacje na szczeblu ordynatoréw renomowanych
pediatrycznych: chirurg wykluczyt chorobe naczyniowa, za$
neurolog zaburzenia neurologiczne. Pacjentke przestano
do szpitala reumatologicznego, gdzie wykluczono chorobe
reumatyczna i kolagenoze, wysunieto natomiast podejrzenie
zaburzen psychicznych. Zaplanowano ponadto badanie
dopplerowskie i arteriografie konczyny gérnej prawej. Za-
stosowano: Mydocalm, Sinequan, Rutinoscorbin oraz zestaw
witamin. W tym okresie obserwowano progresje objawow:
zmiany skorne pojawity sie na przedniej powierzchni szyi
i klatki piersiowej po stronie prawej; niewielkie zmiany po-
jawity sie takze na lewej dtoni i przedramieniu; nastepnie na
plecach po stronie prawej; wreszcie wystapit b6l dotyczacy
prawego biodra i kolana. Po dwdch tygodniach hospitalizacji
rodzice zazadali wypisania dziecka ze szpitala; nie wyrazili
takze zgody na arteriografie. W tej fazie choroby pacjentka
zgtosita sie do autora.

Obraz kliniczny. Dziesiecioletnia dziewczynka o masie
ciata 30 kg i wzroscie 134 cm. Skarzy sie na bol sympatal-
giczny prawej potowy ciata. Badaniem przedmiotowym
stwierdza sie w zakresie obu korczyn: alodynie; hiperestezje;
zaburzenia naczynioruchowe: obnizenie ucieplenia korczyn
prawych, obrzek, sinice obwodowa; zwiekszenie wydzielania
potu; zmiany skdrne w formie plamistych wybroczyn. Silny
bol powoduje ograniczenie funkgcji koriczyn, niemoznosc
stania i chodu.

Badania dodatkowe. Zdjecia rentgenowskie uktadu
kostnego nie wykazuja osteoporozy. EEG prawidtowe. To-
mografia komputerowa nie wykazuje zmian w mézgu.

Rozpoznanie. Rozpoznano zespdt odruchowej dystrofii
wspotczulnej (RSD).

Leczenie. Pacjentke przyjeto do szpitala. Wprowadzo-
no dwa cewniki w celu wylaczenia bélu i uzyskania blokady
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wspotczulnej: do jamy optucnowej prawej (przez Vi miedzy-  Ryc.6.Przypadek 1. Zmiany na skorze koriczyny gornej prawej. Obrzek
zebrze) i do przestrzeni zewnatrzoponowej (na poziomie dtoni. Charakterystyczne utozenie spowodowane bélem.

L,-L,). Stosujac 0, 25% roztwor bupiwakainy z dodatkiem
adrenaliny (5 pg/ml), uzyskano objaw Hornera oraz blokade
wspotczulng i zniesienie bélu w zakresie koriczyny gérnej
po stronie prawej, a takze blokade wspétczulng, czuciowa
i czesciowo ruchowa konczyn dolnych.

Blokady srodoptucnowa i zewnatrzoponowa zapew-
niaty ustepowanie objawéw na kilka godzin. W tym czasie
prowadzono ¢wiczenia usprawniajace konczyn. Cewnik
srodoptucnowy usunieto po trzech dniach z powodu usta- .
pienia objawdw w gdrnej czedci ciata. Jednak po nastepnych .
trzech dniach objawy powrdcity w zakresie koficzyny goér-
nej, co spowodowato konieczno$¢ wprowadzenia nowego
cewnika srédoptucnowego na kolejnych 14 dni. Usunieto
go ostatecznie z powodu bélu w klatce piersiowej, ktéry
wystapit podczas wstrzykiwania roztworu bupiwakainy.  Ryc.7.Przypadek 1. Widoczne dwa cewniki do blokad: srédoptucnowej
Cewnik zewnatrzoponowy wymieniono po 6 dniach na iZ’eW”QtﬂZOP‘ﬂowej' _
nowy (tunelizowany pod skdrg), ktéry utrzymano przez [ #
nastepnych 27 dni bez powikfan.

W czwartej dobie pobytu wtaczono ketanseryne®,
poczatkowo w dawce 2 razy dziennie 20 mg doustnie, na-
stepnie zwiekszajac dawke do 2 razy 40 mg.” Wobec braku
wyraznej poprawy, po 11 dniach, wiaczono dozylny wlew ke-
tanseryny (1 mg/h), ktéry kontynuowano przez nastepnych
pie¢ dni. Z powodu wystapienia stanu zapalnego kolejnych
trzech zyt, odstawiono wlew dozylny i powrécono do drogi
doustnej w dawce 2 razy 20 mg.
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Ryc. 4. Przypadek 1. Zmiany na skérze koiczyny dolnej prawej.

W szesnastej dobie pobytu wykonano odcinkowa blo-
kade dozylng guanetydyna: do koriczyny gérnej podano 8 ml
0, 5% roztworu lidokainy, a nastepnie 10 mg guanetydyny
(10 ml); do konczyny dolnej podano 8 ml 0, 5% roztworu
lidokainy, a nastepnie 20 mg guanetydyny (20 ml). Czas
inflacji mankietow wynosit 20 minut. Po wykonaniu obydwu
zabiegoéw stwierdzono obnizenie skurczowego cisnienia
tetniczego ze 120 do 90 mm Hg. Po blokadach skéra konczyn
byta ciepfai sucha, jednak bél nie ustapit. Po trzech dniach
powtdrzono blokady z podobnym efektem.

Konsultacje. Przeprowadzono dokfadne badanie psy-
chologiczne, ktérego wnioski byty nastepujace: wybitna

Ryc. 5. Przypadek 1. Zmiany na skorze konczyny dolnej prawej. Po- sprawnosc¢ umystowa, wysoka samoocena, koncentracja na
dtuzna wybroczyna, widoczna na bocznej powierzchni uda, powstata . i nad Sliwosc . | K

wskutek ucisku mankietem (mimo zastosowania miekkiej podktadki) stronie somatycznej, nadwrazliwosc emocjonalna, okresowe
podczas odcinkowej blokady dozylnej guanetydyna. nasilanie leku, bardzo duza potrzeba sukcesu, bardzo duza

potrzeba akceptacji przez réwiesnikéw i dorostych. Dalsza
charakterystyka pacjentki i jej rodziny byta nastepujaca:
,Kontakty z rodzicami w znacznym stopniu ksztattowane
byty przez pryzmat funkcjonowania dziecka jako ucznia
i mogty w niej wytworzy¢ przeswiadczenie iz jest kochana za
to, ze sie bardzo dobrze uczy (jest prymuska). Dziewczynka
takze rywalizuje z siostrg o mitos¢ rodzicow, wchodzac z nig
w czeste i ostre konflikty. Z wywiadu wynika, iz reaguje
bardzo silnie na sytuacje stresowe dezorganizacja catego
zachowania, az do wyfaczenia sie. Szczegdlnie Zle znosi
sytuacje, w ktérych mogtaby by¢ gorzej oceniana.” Rodzice
wykazywali bardzo duze zainteresowanie dzie¢mi, az do
nadmiernej koncentracji na nich i nadopiekunczosci. Nie
obserwowano konfliktu miedzy rodzicami.

Podczas catej terapii dziewczynka nigdy nie wykazy-
wata zniecierpliwienia, byta zdyscyplinowana, starata sie jak

* Ketanseryna — antagonista endogennej serotoniny, zapobiega skurczowi

naczyn.
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najlepiej wspotpracowad, udzielata wszelkich informadji.
Pomimo jej mtodego wieku, mozliwe byto zatozenie cew-
nikéw srédoptucnowych i zewnatrzoponowych jedynie
w znieczuleniu miejscowym.

Konsultanci neurolodzy wysuneli podejrzenie zespotu
wzgoérzowego. Wobec negatywnego wyniku tomografii
komputerowej, zalecono badanie rezonansem magnetycz-
nym. W tym celu dziewczynka wyjechata do Szpitala Uni-
wersyteckiego w Hamburgu (w owym czasie - 1990 r. — nie
byto mozliwosci wykonania tego badania w Polsce).

Pobyt w Hamburgu. Po wykonaniu badania rezonan-
sem magnetycznym, ktdre nie wykazato zmian w o$rod-
kowym uktadzie nerwowym, pacjentke przyjeto do Kliniki
Dzieciecej Szpitala Uniwersyteckiego w Hamburgu, gdzie
przebywata przez miesigc. Odstawiono dotychczasowe
leczenie. Wykluczono zaburzenia o$rodkowego uktadu
nerwowedo (na podstawie wspomnianych badan obrazo-
wych), jak réwniez przewodnictwa nerwowo-migsniowego.
Wysunieto nastepnie koncepcje choroby autoimmunolo-
gicznej przebiegajacej z podraznieniem zakonczen nerwo-
wych i zapaleniem naczyh obwodowych, jednak badania
laboratoryjne réwniez nie potwierdzity tego rozpoznania.
Wykluczono takze neuroinfekcje.

Wobec nasilajacych sie objawdw i cierpienia dziecka
oraz ciagle podtrzymywanego podejrzenia choroby au-
toimmunologicznej, zdecydowano sie wtaczy¢ leczenie
prednisolonem. Po podaniu leku uzyskano dramatyczna
poprawe stanu pacjentki: ustapity bél i wybroczyny na sko-
rze, a dziewczynka zaczeta poruszac konczyng gérng i dolna.
Po trzech dniach sterydoterapii mogta juz chodzi¢ o kulach.
Po siedmiu dnia zaczeto zmniejsza¢ dawke prednisolonu,
by odstawi¢ go po nastepnych siedmiu dniach.

Dalszy przebieg choroby. Po powrocie do kraju pa-
cjentka nie odczuwata bélu. Ustapity zmiany skérne. Mogta
chodzi¢ przy pomocy kul. Utrzymywato sie jednak ostabienie
sity miesniowej w zakresie prawej konczyny goérnej i dolnej.
Zaplanowano rehabilitacje i psychoterapie.

Po uptywie dwudziestu dni od odstawienia predniso-
lonu powrdcity objawy choroby w zakresie konczyny dol-
nej prawej: bél sympatalgiczny, hyperestezja, wybroczyny
na skérze, obnizenie ucieplenia, zwiekszona potliwos¢.
Pacjentke przyjeto do szpitala. Wtgczono wlew dozylny
ketanseryny (1-2 mg/h).

Nastepnego dnia stwierdzono poprawe ucieplenia
konczyny. Natomiast bol utrzymywat sie nadal. Pojawity sie
takze nowe wybroczyny na skérze. Wykonano odcinkowa
blokade dozylna guanetydyna (20 mg). Po blokadzie kon-
czyna byta ciepfai sucha, jednak bél nadal utrzymywat sie.
Wobec powyzszego rozpoczeto sterydoterapie: dozylny
wlew metylprednisolonu (Solu-Medrol) 240 mg w ciagu
2 godzin. W trakcie infuzji pacjentka odczuta ulge, a po jej
zakonczeniu mogta juz chodzi¢ o kulach. Wigczono pred-
nisolon dwa razy dziennie 10 mg doustnie. Odstawiono
ketanseryne podawana dozylnie i rozpoczeto podawanie
doustne dwa razy dziennie 20 mg.

Nastepnego dnia nie stwierdzono nowych zmian na
skdrze, bol byt znacznie mniejszy, utrzymywata sie hype-
restezja, zas pacjentka mogta chodzi¢ przy pomocy kul.
W takim stanie zostata wypisana do domu, by za kilka dni
przyby¢ do osrodka rehabilitacji na planowany wczesniej
pobyt usprawniajacy.

Pobyt na oddziale rehabilitacji trwat 2 miesigce. W tym
czasie prowadzono fizjoterapie, psychoterapie i farmako-

terapie (prednisolon, ketanseryna, witamina D3). Dawke
prednisolonu zmniejszono po dwdch tygodniach, zas lek
odstawiono po dziewieciu miesigcach.

Pacjentka zaczeta chodzi¢ bez kul po dwdch tygo-
dniach, a biega¢ po nastepnych czterech.

Szedcioletnia obserwacja nie wykazata nawrotu cho-
roby. Dziewczynka rozwijata sie prawidtowo, byta sprawna
fizycznie i osiggata bardzo dobre wyniki w nauce. Jedy-
nym problemem okazato sie powazne uszkodzenie zebéw
statych.

Podsumowanie. Najwazniejszym problemem w przed-
stawionym przypadku byta niemoznos¢ postawienia wtasci-
wego rozpoznania. Przez pierwsze cztery miesigce w Polsce
i przez miesigc w Niemczech, doswiadczeni w wielu dziatach
pediatrii specjalisci nie brali w ogéle pod uwage w réznicowa-
niu — zespotu odruchowej dystrofii wspotczulnej (RSD, obecnie
CRPST). We wszystkich osrodkach prébowano wykluczyéinne,
bardziej lub mniej prawdopodobne schorzenia, narazajac
w ten sposéb pacjentke na szereg przykrych, kosztownych
i nieobojetnych dla zdrowia badan diagnostycznych.

Rozpoznanie RSD (CRPST) prawdopodobnie utrudniat
fakt braku wczedniejszego urazu koriczyny, cho¢ przypadki
takie byty juz opisywane. Jednak kryteria rozpoznania RSD,
zaproponowane przez Gibbonsa i wsp.%, byty spetnione.
W dziesieciopunktowej skali pacjentka spetniata pozytywnie
sze$¢ kategorii, co wskazuje na prawdopodobienstwo RSD:
1. Piekacy bol konczyny +
2. Alodyniai hiperpatia
3.Z miany zabarwienia
4.Zmiany ucieplenia
5.0brzek
6. Zmiany owtlosienia lub paznokci
7. Radiograficznie potwierdzona deminaralizacja
8. Scyntygrafia kosci potwierdzajaca RSD

9. Zmiany ilosciowe potliwosci
10. Pozytywna odpowiedz na blokade wspétczulna

Ho4 el |+ + 4+

Poréwnanie cech psychicznych pacjentki z cechami
wyodrebnionymi przez Sherry i Weismana?¥, jako charak-
terystycznych dla dzieci z RSD, wykazuje wiele zbieznosci
(7 kryteriéw spetnionych na 10):

1. Psychosomatyczna reakcja na stres psychiczny +
2. Akceptacja odpowiedzialnosci przekraczajacej wiek dziecka +
3. Trudnos¢ wyrazania ztosci +
4. Ulegtos¢

+
5.0bojetnos¢ w stosunku do choroby ?
6. Lek przed roztaka +
7. Tendencja do manipulowania innymi ?
8. Niestabilne srodowisko domowe ?
9. Inteligencja przekraczajaca wiek dziecka +
10. Wskazana obecnie lub stosowana wczesniej psychoterapia +

Jeszcze wiecej elementéw wspdlnych odnajdujemy
w nastepujacej charakterystyce dzieci z RSD: ,Typowym
pacjentem jest dziewczynka w wieku 10-15 lat.”® Jest dzie-
ckiem postusznym, osiagajacym ponadprzecietne wyniki,
poddanym nadmiernemu stresowi w srodowisku rodzinnym
i szkolnym, nie lubigcym méwi¢ o swoich ktopotach. Jej ro-
dzina jest spdjna, dobrze zorganizowana i charakteryzuje sie
niewielkim konfliktem. Znacznie mniej dzieci z RSD pochodzi
zrodzin o stabych wiezach, ztej komunikacji i organizacji,
charakteryzujacych sie otwartym konfliktem.?”

Wysoka skutecznos¢ terapii prednisolonem w omawia-
nym przypadku potwierdza wczesniejsze doswiadczenia
Kozina i wsp., ktérzy opisali bardzo dobre wyniki w leczeniu
RSD kortykosteroidami.?®

W opinii autora, wszystkie powyzej przedstawione
argumenty pozwalajg na rozpoznanie RSD (CRPST) w oma-
wianym przypadku.
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Przypadek 2

13-letni chtopiec z CRPST zgtosit sie po uptywie 2 lat od
wystapienia boélu. Wczesniej rozpoznania CRPST nie posta-
wiono. Zajete byly obie koriczyny dolne. Przez nastepne 3
lata pacjent byt diagnozowany i leczony przez autora przy
uzyciu testéw z fentolaming, odcinkowych blokad dozyInych,
ciagtych blokad odcinka ledZzwiowego pnia wspétczulnego
oraz neuroliz odcinka ledzwiowego pnia wspétczulnego,
stosowanych razem z psychoterapig i fizykoterapia.

U pacjenta wystapity takze objawy CRPS2 (kauzalgia),
réwnolegle do CRPST, wskutek biopsji miesnia na przedniej
powierzchni uda. Objawy CRPS2 okresowo ustepowaty po
blokadzie nerwu skérnego bocznego uda.

Test z fentolaming byt wykonywany czterokrotnie w cia-
gu 3 lat. Wynik wszystkich testow byt dodatni, tzn. uzyskano
wyrazna analgezje. Dwa z wykonanych testéw byty kontrolo-
wane przy uzyciu placebo. Na tej podstawie zaklasyfikowano
bl jako podtrzymywany wspotczulnie (SMP).

Odcinkowe blokady dozylne w zakresie obydwu kon-
czyn dolnych byty wykonywane 9 razy w okresie jednego
miesigca. Stosowano nastepujace leki: bretylium, guanety-
dyne, ketanseryne i metylprednizolon, zawsze poprzedzone
podaniem lidokainy. Wszystkie blokady powodowaty wy-
razne, ale tylko przejsciowe, obnizenie bélu. Czas analgezji
wynosit od 5 do 30 godzin. Najdtuzszy okres analgez;ji,
trwajacy 30 godzin, uzyskiwano po podaniu guanetydyny
i bretylium jednoczesnie.

Ciagfa blokada odcinka ledZzwiowego pnia wspétczulnego
byta wykonana obustronnie i za pierwszym razem prowadzona
przez 10 dni. W czasie infuzji bupiwakainy uzyskano catkowite
ustapienie bdlu, ktére utrzymywato sie przez kolejnych 10
dni po zakonczeniu blokady (tacznie 20 dni). Druga blokade
ciggfa odcinka ledzwiowego pnia wspétczulnego wykonano
jednostronnie (po stronie prawej) - po wykonaniu lewostronnej
neurolizy odcinka ledzwiowego pnia wspoétczulnego - w celu
oceny czy obustronna neuroliza mogtaby wptyna¢ na funkcje
seksualng pacjenta. Informacja ta byta potrzebna do podjecia
decyzji o wykonaniu obustronnej sympatektomii. Druga blo-
kade kontynuowano przez 7 dni, uzyskujac ustapienie bélu
prawej konczyny w czasie infuzji bupiwakainy i przez nastepne
4 dni (tacznie przez 11 dni).

Sympatektomie odcinka ledZzwiowego pnia wspoét-
czulnego z uzyciem alkoholu etylowego wykonywano
5 razy w okresie 2 lat. Pierwsze trzy sympatektomie byty
wykonywane jednostronnie, za$ kolejne dwie obustronnie.
Uzyskiwano znamienne obnizenie bélu, ktére utrzymywa-
fo sie przez okres od 6 do 10 miesiecy. Funkcja seksualna
pacjenta nie zostata naruszona. Po ostatniej sympatekto-
mii wystapita przejsciowa neuralgia w zakresie nerwéw
ptciowo-udowych.

Po trzech latach zrezygnowano z wykonywania blokad
i neuroliz, dochodzac do wniosku, ze ten sposéb leczenia
nie bedzie skuteczny bez radykalnej zmiany w srodowisku
rodzinnym chtopca (ojciec byt alkoholikiem i stosowat w do-
mu przemoc wobec zony i dzieci).

Przypadek 3

17-letnia pacjentka z CRPST zgtosita sie po uptywie
1, 5 roku od wystapienia bolu. Wczesniej rozpoznania CRPST
nie postawiono. Objawy dotyczyty koriczyny dolnej prawe;j.
Zastosowane leczenie polegato na tescie z fentolaming,
blokadach zwojéw wspétczulnych odcinka ledzwiowego
i sympatektomii.

Test z fentolaming (kontrolowany z uzyciem placebo)
przyniost wynik negatywny. Jednak po blokadzie wspétczul-
nej odcinka ledZzwiowego z uzyciem bupiwakainy bél ustapit
catkowicie na okres 8 godzin. Z powodu catkowicie odmien-
nych wynikéw uzyskanych w obydwu testach wystapita trud-
nos¢ w ustaleniu czy bdl jest podtrzymywany wspétczulnie
(SMP), czy tez niezalezny od uktadu wspétczulnego (SIP).

Sympatektomia odcinka ledzwiowego pnia wspotczul-
nego z uzyciem alkoholu etylowego, wykonana w ten sam
sposéb jak wczedniejsza blokada bupiwakaing, nie przyniosta
efektu przeciwbolowego. Co wiecej, u pacjentki wystapity
dwa napady nasilonego bdlu w ciagu kolejnych 2 dni po
sympatektomii. Takze ciggta blokada odcinka ledZzwiowego
pnia wspodtczulnego, wykonana 3 tygodnie p6zniej, okazata
sie nieskuteczna.

Przypadek 4

13-letnia dziewczynka z CRPST zgtosita sie po 4 mie-
sigcach od wystapienia bélu. Wczesniej rozpoznania CRPST
nie postawiono. Objawy dotyczyty koriczyny dolnej prawe;j.
Zastosowano leczenie sktadajace sie z testu z fentolamina,
blokady zwojéw wspotczulnych pnia ledzwiowego i blokady
zewnatrzoponowe;j.

Wynik testu z fentolaming (kontrolowanego z uzyciem
placebo) byt negatywny. Takze blokada wspétczulna odcinka
ledZzwiowego pnia wspofczulnego bupiwakaing nie przynio-
sta zmniejszenia bélu. Z tego powodu bél zostat okreslony
jako niezalezny od uktadu wspétczulnego (S/P).

Wykonano takze selektywna blokade zewnatrzopono-
wa w celu wykluczenia (lub potwierdzenia), ze przyczyna
bo6lu moze by¢ uwypuklanie sie krazka miedzykregowego
na poziomie L5-51, co podejrzewano na podstawie badania
MRI. Wynik tego testu byt rowniez negatywny.

Whioski:

Techniki znieczulenia przewodowego stanowig cenna
alternatywe w leczeniu dzieci z CRPST, ktére nie odpowiadajg
na leczenie nieinwazyjne. Pacjenci powinni by¢ kwalifikowa-
ni do blokad bardzo ostroznie. Réznicowanie miedzy bélem
podtrzymywanym wspotczulnie (SMP) a bélem niezalez-
nym od ukfadu wspoétczulnego (S5/P) moze mie¢ znaczenie
dla pacjentéw z SIP, gdyz chroni ich przed nieskutecznymi
blokadami wspotczulnymi. Diagnostyczne testy sympaty-
kolityczne powinny by¢ kontrolowane przy uzyciu placebo,
zawsze gdy jest to mozliwe.

Gtéwnym celem postepowania leczniczego jest przywro-
cenie funkdji zajetej konczyny. Dlatego wszystkie stosowane
techniki znieczulenia przewodowego powinny umozliwiac
prowadzenie fizykoterapii. Ciggte blokady ,nieselektywne”
(w stosunku do uktadu wspétczulnego), jak zewnatrzopono-
wa, $rédoptucnowa, czy blokada splotu ramiennego, moga
by¢ odpowiednie u dzieci, ktérym bél uniemozliwia lub utrud-
nia realizowanie programu fizykoterapii. Tego typu blokady
moga by¢ stosowane zaréwno u dzieci z SMP jak i SIP.

Opisane metody anestezjologiczne powinny by¢ trakto-
wane wylacznie jako metody uzupetniajace. Ich stosowanie,
bez réwnoczesnej rehabilitacji i psychoterapii (obejmujacej
cata rodzine) bedzie nieskuteczne. Oznacza to koniecznos¢
powotania zespotu zajmujacego sie leczeniem bélu prze-
wlektego u dzieci.
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3. Bdl przewlekty jako choroba psychosomatyczna

Innym okres$leniem, uzywanym w terminologii algolo-
gicznej, jest bél przewlekty, tj. taki, ktory trwa dtuzej niz nor-
malny okres gojenia. W zespotach bélu nienowotworowego
uwaza sig, ze okres 3 miesiecy stanowi dogodne kryterium
réznicowania miedzy bélem ostrym a przewlektym.®

W praktyce pediatrycznej nalezy odréznia¢ tagodne
i niegrozne dolegliwosci bolowe, z ktédrymi dzieci dobrze
sobie radza bez koniecznosci stosowania terapii, od objawéw
boélowych wywotywanych przez powazne schorzenie.

Crue* rozréznia cztery typy dtugotrwatego bélu o réz-
nej etiologii i charakteryzujace sie zréznicowana skutecz-
noscig dawania sobie rady przez pacjenta:

1. B&l ostry nawracajacy (ang. recurrent acute pain)
- odnosi sie do boélu spowodowanego nawracajaca lub cia-
gta impulsacja nocyceptywna (np. migrena lub zapalenie
stawow).

2. Bol ostry ciagty (ang. ongoing acute pain) — odnosi
sie do bélu nowotworowego.

3. BOl przewlekty tagodny (ang. chronic benign pain)
- odnosi sie do ciggtego bélu bez okreslonej przyczyny
nocyceptywnej, ktéry jest dobrze tolerowany i nie zaktéca
Zycia pacjenta.

4. Bl przewlekty nie dajacy sie opanowac (ang. chro-
nic benign intractable pain syndrome), okreslany tez jako bol
przewlekty nienowotworowy prowadzacy do inwalidztwa
(ang. chronic nonmalignant pain with disability) - odnosi sie
do bélu o nieznanej przyczynie, dtugotrwatego, istotnie
zaktécajgcego zycie pacjenta. Bursch i wsp.ae wprowadzili
okreslenie ,zespétinwalidztwa zwigzanego z bélem” (ang.
pain-associated disability syndrome, PADS).

McGrath i wsp.*? szacujg, ze przewlekty bél nienowo-
tworowy prowadzacy do inwalidztwa wystepuje u ponizej
10% dzieci z zespotami bélowymi. Autorzy wymieniaja
siedem modeli wyjasniajacych na gruncie psychologii po-
wstawanie tego zaburzenia:

1. Funkcjonowanie rodziny (hadmierne zaangazowa-
nie rodzicéw w zycie dziecka, nadopiekunczos¢ i nadmierna
kontrola nad nastolatkami). Typowym objawem jest od-
powiadanie przez rodzicéw na pytania lekarza zadawane
dziecku. Nadmierne zaangazowanie rodzicéw tworzy sze-
reg czynnikow: przewlekty bél dziecka; jeden z rodzicéw
jest nadmiernie zaangazowany (tj. bardzo wspétczujacy
i dominujacy), drugi wspétpracuje z pierwszym lub jest
nieobecny fizycznie lub emocjonalnie; dziecku brak aser-
tywnosci w radzeniu sobie z bdlem i rodzicami.

2. Modelowanie: dzieci mogg uczyc¢ sie od rodzicéw
zachowan typowych dla zespotéw bélu przewlektego.

3. Depresja, ktéra moze by¢ postrzegana jako nastep-
stwo lub przyczyna przewlektego bélu.

4. Radzenie sobie ze stresem. Sytuacje stresogenne
moga wyzwala¢ napady bélu.

5. Wzmacnianie zachowan bélowych.

6. Somatyzacja jako wyraz choroby psychicznej.

7. Mechanizmy neurofizjologiczne.

Minuchin i wsp.® za czynniki konieczne do wystapienia
u dziecka powaznej choroby ,psychosomatycznej” uwaza:

1. Wrazliwo$¢ dziecka na uraz emocjonalny.

2. Rodzina musi posiada¢ nastepujace cechy: ,usid-
lanie” (ang. enmeshment), nadopiekurnczos¢, sztywnos¢,
nieumiejetnos¢ rozwigzywania konfliktow.

3. Dziecko musi odgrywac istotna role w sposobie

stosowanym przez rodzine w celu unikania konfliktow; rola
ta przyczynia sie do wzmacniania objawow choroby.

McGrath sformutowat nastepujgce zalecenia w leczeniu
przewlektego bélu nienowotworowego prowadzacego do
inwalidztwa:

1. Jak najszybciej przeprowadzi¢ ocene psycholo-
giczna i socjalna. Dzieci nie radzace sobie z bdlem to te,
ktére z powodu bélu regularnie nie uczeszczaja do szkoty
lub ograniczaja inne zajecia i spotkania towarzyskie. Ocena
opiera sie na zebraniu wywiadu, rejestrowaniu objawéw
(np. dziennik bélu), a takze obserwowaniu interakcji miedzy
cztonkami rodziny.

2. Unika¢ organiczno-psychogennej dychotomii, po-
mimo, ze przyczyna boélu nie jest znana. Wiekszos¢ zespotow
bdlu przewlektego u dzieci nie moze by¢ jednoznacznie
okres$lona jako organiczne lub psychogenne. Niemoznos¢
ustalenia organicznej przyczyny bdlu nie oznacza, ze bol
jest psychogenny, ale ze przyczyna jest nieznana. Ustalenie
przyczyny psychologicznej nie wyklucza czynnikéw orga-
nicznych i vice versa.

3. Stosowac jak najprostsze metody. Udzielenie
wsparcia i krétkie szkolenie w strategiach radzenia sobie
z bélem powinny miec¢ pierwszenstwo przed bardziej spe-
cjalistycznymi terapiami psychologicznymi. Podobnie, le-
czenie ambulatoryjne powinno zosta¢ wyprébowane przed
hospitalizacja.

4, Ktas¢ nacisk raczej na radzenie sobie z bélem niz
na leczenie. Nalezy zachecac¢ dzieci do podejmowania tak
wielu aktywnosci jak tylko moga, bez ryzyka kontuzji lub
nadmiernego bélu. Analgetyki moga by¢ pomocne, cho¢
nie pozwalaja na rozwigzanie problemu.

5. Skupic sie na silnych stronach rodziny. W jednych
rodzinach, ,usidlanie” mozna przeksztatci¢ w bliskos¢. W in-
nych, silng identyfikacje z rodzicem mozna uzy¢ do mode-
lowania pozadanych zachowan, albo bunt ukierunkowa¢
w sposOb konstruktywny.

6. Zbadac sytuacje w szkole. Dziecko, ktére nie radzi
sobie z przewlektym bélem nienowotworowym moze do-
$wiadczac wielu stresogennych sytuacji w szkole, ktére moga
wyzwala¢ zachowania okreslane jako ,unikanie”i ,nie radzenie
sobie z bélem”. Z drugiej strony, dziecko moze uzyskiwac suk-
cesy w szkole, ale jednoczesnie doswiadczac przyttaczajacego
leku przed porazka. Kontakt telefoniczny z nauczycielem moze
pomdc w ujawnieniu powaznych streséw, a poufne rozmowy
z dzieckiem w odkryciu nieznanych probleméw.

7. Uczy¢ skutecznych metod, takich jak: relaksacja
miesni, autohipnoza, pogtebione oddychanie, dystrakgcja,
przerywanie myslenia, pozytywna autorozmowa, rozwia-
zywanie problemu i asertywnos¢.

8. Stucha¢ pacjenta. Nigdy nie powatpiewac w skargi
pacjenta dotyczace bélu.

9. Nie wini¢ pacjenta ani rodziny. Zarzucanie winy
pacjentowi moze by¢ objawem naszej wiasnej frustragji
i bezsilnosci, spowodowanych faktem, ze nie potrafimy mu
pomac. Niektorzy pacjenci z bélem przewlektym potrafig
wyzwalac takie reakcje.

10. Zapewni¢ edukacje na temat bélu. Wiedza o bélu
moze poméc rodzinie i dziecku w rozmowach z pracowni-
kami stuzby zdrowia, w skorygowaniu btednych pogladéw
na temat bélu, a takze w osiggnieciu dobrej wspotpracy
z lekarzem.

11. Zapewnic¢ zrozumienie bez okazywania wspétczu-
cia. W bélu przewlektym nie ma miejsca na rozczulanie sie
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nad soba. Czuta, wspdtczujaca opieka i skupianie uwagi na
bolu jest whasciwe, gdy bdl jest ostry, ale destrukcyjne dla
pacjenta, ktéry nie radzi sobie z bolem przewlektym. Ocze-
kiwania wobec pacjenta, sformutowane przez lekarza (lub
psychologa) pozytywnie i jasno, powinny stanowi¢ wzér dla
rodzicéw, a takze zrédto nadziei dla dziecka. Nierealistyczne
cele beda tylko zachetg do poddania sie i zrezygnowania
z préb skutecznego poradzenia sobie z problemem; moga
prowadzi¢ do zniechecenia i skfania¢ rodziny do porzucenia
terapii.

Zakonczenie

Podsumowujac powyzsze rozwazania na temat bélu
neuropatycznego u dzieci, nalezy stwierdzi¢, ze brak obecnie
naukowego powiazania teorii biologicznych, opisujacych
ztozone mechanizmy neurologiczne, z psychologiczna teoria
bolu przewlektego - jako choroby psychosomatycznej. Te
dwie, pozornie odlegte, koncepcje nie powinny sie jednak
wykluczac. Dlatego podejsécie holistyczne, a wiec wielody-
scyplinarne, wydaje sie obecnie najbardziej godne polece-
nia. Nalezy dazy¢ do szybkiego postawienia rozpoznania
i skierowania pacjenta do osrodka rehabilitacji, gdzie pracuje
zespét doswiadczony w leczeniu tego typu zaburzen.

Obserwacje kliniczne wskazuja, ze istnieje niewielka
grupa dzieci, u ktérych nie potrafimy skutecznie leczy¢ tych
zaburzen. Niestety, nie wiemy co dzieje sie z tymi pacjentami,
gdy wchodza w wiek dorosty.

Powyzszy artykut dedykuje pamieci dr. Macieja Hilgiera
—zmartego 12 czerwca 2007 r. bytego prezesa Polskiego Towarzy-
stwa Badania Bdlu. Z Jego wiedzy i pomocy mogtem korzystac
leczqc opisanych tu pacjentéw.
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