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S t r e s z c z e n i e

Bóle brzucha w przewlekłym zapaleniu trzustki są najczęstszym objawem choroby i w największym stopniu wpływają na 
jakość życia chorych.

Uważa się, że do wystąpienia bólów przyczyniają się: podwyższone ciśnienie w przewodzie trzustkowym i miąższu gru-
czołu, niedokrwienie, a także neuropatia trzustkowa, remodeling neuronalny i plastyczność nerwów. Poza tym bóle mogą wy-
nikać z powikłań PZT jak: zwężenie PŻW, dwunastnicy, torbiele rzekome, rak trzustki. Bóle w przewlekłym zapaleniu trzustki 
mają więc charakter nocyceptywny i neuropatyczny.

W leczeniu bólu towarzyszącego PZT stosuje się terapię zachowawczą, endoskopową lub chirurgiczną. Leczenie zacho-
wawcze obejmuje zalecenie abstynencji alkoholowej i zaprzestania palenia papierosów, stosowanie leków przeciwbólowych 
wraz z terapią wspomagającą, stosowanie enzymów trzustkowych i przeciwutleniaczy. W wyselekcjonowanej grupie chorych 
stosuje się leczenie endskopowe albo leczenie chirurgiczne (głównie skierowane na dekompresję przewodu, rzadziej jest 
to częściowa resekcja trzustki). W terapii stosowane są również blokada lub neuroliza splotu trzewnego, przecięcie włókien 
współczulnych w czasie torakoskopii albo rzadko resekcja całkowita trzustki.

Słowa kluczowe: ból, przewlekłe zapalenie trzustki, leczenie

S u m m a r y

Abdominal pain is the most important clinical sign in chronic pancreatitis (CP) and impairs patients quality of life.
The pain can be related to: increased pressure in pancreatic ducts and parenchyma, ischemia, and also pancreatic neu-

ropathy, neuronal remodeling and neuronal plasticity. In addition pain may result from CP complications as: stenosis of the 
common bile duct, duodenum, pseudocysts, pancreatic carcinoma. Thus pain in chronic pancreatitis is nociceptive and 
neuropathic.

In pain management in chronic pancreatitis the conservative, endoscopic and surgical therapy are used. Conservative 
treatment include cessation of alcohol and smoking, use of analgesics with adjuvant therapy, pancreatic enzymes, and an-
tioxidant supplementation. In selected group of patients the endoscopic or surgical therapy are used (mainly decompression 
procedures, less commonly partial pancreatic resection). Celiac plexus blockade or neurolisis, thoracoscopic splanchnicec-
tomy, and rarely total pancreatectomy are also performed.
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Ból w przewlekłym zapaleniu trzustki
Przewlekłe zapalenie trzustki (PZT) jest chorobą pro-

wadzącą do postępującego, nieodwracalnego uszko-
dzenia miąższu trzustki i zastępowania go tkanką łącz-
ną włóknistą. Rozwój PZT może wynikać z działania 
różnych czynników etiologicznych, do których należą 
między innymi: nadmierne spożycie alkoholu, palenie 
papierosów, predyspozycja genetyczna, czynniki auto-
immunologiczne, czynniki upośledzające odpływ soku 
trzustkowego (zaporowe) (1). Dominującym objawem 
klinicznym w PZT są bóle brzucha. Występują one u 
ponad 80% pacjentów. Zlokalizowane są w nadbrzu-
szu, mogą promieniować do pleców, niekiedy nasilać 

w pozycji leżącej. Występują spontanicznie, ale czę-
ściej po posiłkach albo po spożyciu alkoholu.

Nie opisano bólów patognomonicznych dla PZT. 
Bóle różnią się u poszczególnych chorych pod wzglę-
dem nasilenia (łagodne, średnio ciężkie, silne), często-
ści występowania (częste lub rzadkie), czasu trwania 
dolegliwości (przerywane lub stałe). Mogą one także 
ulegać zmianie u danego pacjenta w przebiegu cho-
roby. Bóle mogą trwać od kilku godzin do zazwyczaj 
mniej niż 10  dni, pojawiając się w postaci epizodów 
nawracających co kilka miesięcy lub nawet lat, prze-
dzielonych okresami bez dolegliwości. Mogą także 
występować stale jako przedłużające się, codzienne 
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bóle z okresowymi zaostrzeniami wymagającymi ho-
spitalizacji (1/3 chorych). Bezbólowy przebieg choro-
by obserwujemy rzadziej w niektórych postaciach 
PZT (idiopatyczne PZT), ale u mniej niż 10% pacjen-
tów przy alkoholowej etiologii choroby. O p i s a n o 
r ó w n i e ż  m o ż l i w o ś ć  s a m o i s t n e g o,  s t o p -
n i o w e g o  u s t ę p o w a n i a  b ó l u  w  z a a w a n -
s o w a n y m  s t a d i u m  P Z T,  n a j c z ę ś c i e j  w r a z 
z  r o z w o j e m  n i e w y d o l n o ś c i  z e w n ą t r z w y -
d z i e l n i c z e j  („wypalenie się trzustki”). Jednakże, 
prawdopodobieństwo ustąpienia bólu jak i czas, po 
którym to nastąpi są trudne do przewidzenia (2).

Bólom towarzyszą wzdęcia brzucha, uczucie peł-
ności w nadbrzuszu, niekiedy wymioty, w zaawanso-
wanym PZT biegunka. Bóle brzucha są czynnikiem 
w największym stopniu wpływającym na jakość życia 
chorych (ang. quality of life, QOL). Dane oceniające 
wpływ poszczególnych cech bólu na QOL są niejed-
noznaczne, gdyż zarówno duże natężenie bólu (na-
wet występującego rzadko) jak i jego ciągły charakter 
(przy stosunkowo niewielkim nasileniu) zostały uzna-
ne za najważniejsze czynniki obniżające jakość życia 
chorych w poszczególnych badaniach. Bóle wywierają 
również istotne działanie w sferze socjalnej i ekono-
micznej, gdyż od ich natężenia zależy częstość absen-
cji w pracy, czas trwania i koszty hospitalizacji (3).

Patomechanizmy powstawania bólu w przewlekłym 
zapaleniu trzustki nie zostały całkowicie poznane. 
Opracowano wiele hipotez (nie zawsze potwierdzo-
nych) wyjaśniających patogenezę bólu w PZT. Uważa 
się, że bóle mają etiologię wieloczynnikową.

Do niedawna za zasadniczą przyczynę bólów 
uznawano wzrost ciśnienia w przewodzie trzust-
kowym. Obserwowane w wielu przypadkach PZT po-
szerzenie przewodu trzustkowego, jego zwężenia lub 
obecność złogów przyczyniają się niewątpliwie do 
wzrostu ciśnienia w przewodzie trzustkowym od 20 do 
80 mmHg (w porównaniu do prawidłowego ciśnienia 
wynoszącego 7-15 mmHg). Zmiany te uznano także za 
przyczynę obserwowanego niekiedy wzrostu ciśnienia 
w miąższu trzustki do 30 mmHg (w porówaniu do prawi-
dłowego 7 mmHg) z wtórnym jego niedokrwieniem (4).

Powyższą teorię potwierdzają wyniki prac wskazu-
jących na zmniejszenie bólów po obniżeniu ciśnienia 
w przewodach trzustkowych lub miąższu trzustki po 
dekompresji przewodów trzustkowych (4-6). Jednakże 
mechanizm wystąpienia bólów w takich sytuacjach nie 
został w pełni wyjaśniony. Sugerowano, że niedroż-
ność przewodów (a tym samym wysokie ciśnienie w 
przewodach) może przyczyniać się do wydzielania en-
zymów na podstawno-bocznej powierzchni komórek 
pęcherzykowych (nie zaś na powierzchni szczytowej 
tych komórek). Do wywołania bólów w tym mechani-
zmie przyczynia się przypuszczalnie także (hiper) syt-
mulacja trzustki zależna od wysokiego stężenia CCK, 
obserwowana u niektórych pacjentów z przewlekłym 
zapaleniem trzustki (4). CCK stymuluje trzustkę do 
wydzielania soku bogatego w białko. W przypadku 
niedrożności przewodów trzustkowych (dużych lub 

małych) wysokie stężenie CCK może przesuwać wy-
dzielanie enzymów w kierunku „podstawno-bocznym” 
lub powodować wzrost ciśnienia w przewodzie lub gru-
czole nasilając niedokrwienie i potencjalnie powodując 
bóle. Powyższy mechanizm powstawania bólów w PZT 
uwzględnia terapia zalecająca podawanie enzymów 
trzustkowych lub oktreotydu, które mają obniżać stę-
żenie CCK i zmniejszać sekrecję trzustkową.

Zdaniem wielu badaczy zwiększone ciśnienie 
w przewodach i/lub miąższu gruczołu wiodą do 
zmniejszenia trzustkowego przepływu krwi, jego nie-
dokrwienia i zmniejszenia pH (7). Uwalniane w cza-
sie niedokrwienia gruczołu wolne rodniki przyczyniają 
się do dalszego uszkodzenia tkanki i wywołania bólu. 
Niższe stężenie antyoksydantów rzeczywiście stwierdza 
się we krwi chorych z przewlekłym zapaleniem trzustki 
(8). Powyższe obserwacje zaowocowały stosowaniem 
antyoksydantów w terapii bólu w PZT (8, 9).

Do wywołania bólu przyczyniać się mogą także 
e p i z o d y  o s t r e g o  z a p a l e n i a, choć nie zawsze 
prowadzące do hospitalizacji pacjentów.

P o n a d t o  p r z y c z y n ą  b ó l ó w  u  c h o r y c h 
z  P Z T  m o g ą  b y ć  t o w a r z y s z ą c e  z a b u -
r z e n i a  m o t o r y k i  p r z e w o d u  p o k a r m o -
w e g o. Bóle mogą także wynikać z miejscowych 
powikłań PZT jak: blokada dróg żółciowych, zwę-
żenie dwunastnicy, duże torbiele rzekome trzustki 
powodujące objawy ucisku na sąsiadujące narządy 
i/lub naczynia. Jednakże nie jest pewne czy zmiany te 
rzeczywiście odpowiadają ze przewlekłe bóle w PZT. 
Mechanizm ich powstawania nie został wyjaśniony, 
ponadto u wielu chorych pomimo silnych bólów nie 
stwierdza się powyższych zmian organicznych.

Uwzględnienie wymienionych potwierdzonych i 
hipotetycznych przyczyn bólu w PZT zaowocowało 
wprowadzeniem do terapii tej choroby metod endo-
skopowych i chirurgicznych drenujących przewód 
trzustkowy lub/i PŻW, drenujących torbiele rzeko-
me. Niewątpliwie przyczyniły się one do złagodzenia 
lub usunięcia bólów szczególnie u chorych ze zmia-
nami określanymi jako „choroba dużego przewodu” 
(big-duct disease). Jednak u wielu chorych z PZT i 
silnymi bólami nie stwierdza się poszerzenia przewo-
du, jego zwężeń czy obecności złogów. Występuje 
u nich przewlekłe zapalenie trzustki ze zmianami mi-
nimalnymi czyli inaczej tzw PZT „małego przewodu” 
(small-duct disease). W tej ostatniej postaci PZT ciśnie-
nie w przewodach może być prawidłowe (4).

W ostatnich latach stwierdzono, że w wielu przy-
padkach podwyższone ciśnienie w miąższu trzustki u 
pacjentów z PZT nie koreluje z natężeniem odczuwa-
nego bólu. Również zmniejszenie ciśnienia po zabiegu 
endoskopowym nie korelowało z natężeniem bólu (4). 
Zabiegi endoskopowe oraz operacyjne, których celem 
było zmniejszenie ciśnienia wewnątrzprzewodowego i 
w miąższu narządu nie zawsze powodowały ustąpienie 
bólów, albo efekt ten był krótkotrwały. Również u czę-
ści chorych po usunięciu trzustki nadal utrzymywały 
się dolegliwości (10).



Ból w przewlekłym zapaleniu trzustki

195

Dlatego też zwrócono uwagę na alternatywne hi-
potezy wyjaśniające mechanizm powstawania bólów 
w przebiegu PZT. Wiele obserwacji u zwierząt i ludzi 
wskazuje, że bóle mogą być spowodowane przez 
uszkodzenie nerwów i interakcje neuro-immunolo-
giczną pomiędzy procesami neuronalnymi i prze-
wlekłym zapaleniem.

Unerwienie trzustki jest złożone i obejmuje nerwy 
somatyczno-trzewne oraz nerwy autonomiczne. Bodź-
ce bólowe takie jak ciśnienie, ciepło, kwas, komórki za-
palne i ich mediatory oraz produkty martwicy komórek 
mogą aktywować receptory bólowe (nocyceptory) na 
dendrytach neuronów nocyceptywnych somatyczno-
trzewnych w trzustce i loży trzustki. Najlepiej poznanym 
z tych receptorów jest receptor vaniloidowy TRPV1. 
Receptor ten integruje i przewodzi bodźce bólowe. 
Gdy bodziec jest odpowiednio silny wówczas powo-
duje depolaryzację błony i sygnał jest przewodzony 
poprzez bezmielinowe włókna C i mielinowe włókna A 
δ i przechodzi dogłowowo przez splot trzewny, a na-
stępnie wzdłuż prawego i lewego nerwu trzewnego 
większego do ciała komórki nerwowej znajdującego 
się w zwojach korzeni grzbietowych rdzenia na pozio-
mie T5-T9. Ciała komórkowe neuronów czuciowych 
z pleców oraz z mięśni prostych nadbrzusza również 
znajdują się na tym poziomie rdzenia, co powoduje, że 
bóle trzustkowe odczuwane są w obrębie nadbrzusza 
oraz z tyłu klatki piersiowej (4).

Po wzbudzeniu neuronów pierwszego rzędu 
uwalniają one na swych zakończeniach w rdzeniu 
neurotransmitery, takie jak: glutaminian, substan-
cja P, CGRP (peptyd zależny od genu kalcytoniny). 
Poprzez aktywację odpowiednich dla nich receptorów 
(AMPA i NMDA dla glutaminianu; NK-1 dla substancji P) 
powoduje to z kolei wzbudzenie neuronów drugorzę-
dowych w rogach grzbietowych rdzenia kręgowego. 
Drogi wstępujące przenoszą następnie informację no-
cyceptywną do wzgórza, do struktur układu limbiczne-
go i do kory czuciowej odpowiedzialnych odpowiednio 
za integrację autonomiczo-afektywną bólu i integrację 
poznawczą bólu (4, 10, 11). Powyższe zjawiska są ra-
czej krótkotrwałe i w niewielkim stopniu wpływają na 
powstanie przewlekłego zespołu bólowego.

Jednak w  p r z e b i e g u  P Z T  b o d ź c e,  k t ó r e 
w y w o ł u j ą  b ó l e  p r o w a d z ą  d o  u s z k o d z e -
n i a  t k a n k i,  a  t a k ż e  p o w o d u j ą  a k t y w a c j ę, 
u s z k o d z e n i e  i  z m i a n y  w  n e u r o n a c h  n o -
c y c e p t y w y c h. Przyczyniają się także do gromadze-
nia wielu czynników, które powodują, że n o c y c e p -
t o r y  s t a j ą  s i ę  n a d w r a ż l i w e  n a  d a l s z ą 
s t y m u l a c j ę.  P o w y ż s z e  u w r a ż l i w i e n i e 
( n a d w r a ż l i w o ś ć)  p o w o d u j e  p r z e d ł u ż o -
n ą  s t y m u l a c j e  n e u r o n ó w  o ś r o d k o w y c h 
i  n a s i l a  s t a n  c a ł o ś c i o w e g o  „u w r a ż l i w i e -
n i a”  u k ł a d u  n e r w o w e g o. Obwodowe włókna 
czuciowe mogą być uwrażliwiane przez substancje 
wytwarzane przez uszkodzoną tkankę, rezydujące lub 
napływające komórki zapalne i immunologiczne oraz 
włókna współczulne. Należą do nich takie substancje 

jak: bradykinina, tachykininy, serotonina, prostanoidy, 
czynniki wzrostu, interleukiny, TNF-alfa, substancja P, 
CGRP oraz wiele neurotrofin o ustalonej roli w czuciu 
bólu (czynnik wzrostu nerwów – NGF, GAP-43, artemi-
na, BDNF) (4, 12). Przyczyniają się one do stworzenia 
podstawy molekularnej uwrażliwienia przez zwiększe-
nie ekspresji lub funkcji receptorów, kanałów i neuro-
transmiterów wykazywanych przez nocyceptory.

Od dawna znane były z m i a n y  m o r f o l o -
g i c z n e  n e r w ó w  występujące w trzustce cho-
rych z PZT. Charakteryzują się one z w i ę k s z o n ą 
ś r e d n i c ą  n e r w ó w  w e w n ą t r z t r z u s t k o -
w y c h  o r a z  z w i ę k s z o n ą  l i c z b ą  n e r w ó w 
(13). Oprócz hipertrofii i zwiększonej gęstości ner-
wów jednocześnie obserwuje się n a c i e c z e n i e 
w i e l u  n e r w ó w  p r z e z  k o m ó r k i  z a p a l -
n e  i  u s z k o d z e n i e  p e r i n e u r i u m, co stwa-
rza możliwość ekspozycji (i uszkodzenia) włókien 
nerwowych na substancje toksyczne oraz powoduje 
charakterystyczne „trzustkowe zapalenie nerwów” 
(pancreatic neuritis). Powyższe zmiany morfologicz-
ne są przejawem tzw. „p l a s t y c z n o ś c i  n e r w ó w 
t r z u s t k o w y c h”. W trzustce pacjentów z PZT w po-
równaniu z prawidłowym narządem stwierdzono wybit-
nie zwiększoną ekspresję GAP-43 (growth-associated 
protein 43) będącego markerem plastyczności neuro-
nalnej (4, 12). Marker ten w prawidłowej trzustce jest 
rzadko stwierdzany. Dalsze badania wykazały, że u 
chorych z PZT obecność w neuronach immunoreak-
tywności GAP-43 koreluje z odczuwanym bólem wyra-
żonym w skali punktowej (14). Stwierdzono ponadto, iż 
nasilenie (ciężkość) „trzustkowego zapalenia nerwów” 
wpływa na stopień bólu odczuwanego przez pacjen-
tów z PZT (14).

Powyższe obserwacje wskazują, że ból u chorych 
z PZT indukowany uszkodzeniem nerwów trzustko-
wych wynika z „neuropatii trzustkowej” i może być 
nazwany „neuropatycznym bólem trzustkowym”. 
Zgodnie bowiem z aktualnie akceptowaną definicją 
bólu neuropatycznego jest to ból powstający przy 
uszkodzeniu lub chorobie włókien afferentnych w ob-
wodowym lub ośrodkowym układzie nerwowym, które 
prawidłowo sygnalizują ból (12, 15, 16).

Wykazano ponadto, że w przebiegu PZT dochodzi 
do zmian polegających na znacznym zmniejszeniu 
unerwienia współczulnego w trzustce, przy niewielkich 
zmianach w unerwieniu przywspółczulnym. U pacjen-
tów z wysoką punktacją bólu i/lub ciężkim trzustko-
wym zapaleniem nerwów obserwowano nawet dalszą 
redukcję unerwienia współczulnego i przywspółczul-
nego (17). Tak więc u chorych z PZT u n e r w i e n i e 
a u t o n o m i c z n e  t r z u s t k i  r ó ż n i  s i ę  z n a c z -
n i e  o d  p r a w i d ł o w e g o, zmieniając się jeszcze 
wraz z nasileniem bólu i stopniem neuropatii trzustko-
wej. Ponadto w neuropatii trzustkowej zaobserwowa-
no również zmiany w zakresie obwodowych komórek 
gleju (komórek Schwanna) ze zmienioną ekspresją 
neuronalnego glejowego czynnika transkrypcyjnego 
Sox10 i Nestyny – markera progenitorowych komórek 
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neuroepitelialmych, które wskazują na stan aktywacji 
gleju obwodowego (12, 17). W efekcie łączne zmiany 
w zakresie składowych neuronalnych i glejowych w 
neuropatii trzustkowej w przebiegu PZT można nazwać 
„r e m o d e l i n g i e m  n e u r o n a l n y m”.

W przebiegu PZT za procesy neuronalne w trzustce 
odpowiedzialnych jest szereg mechanizmów dotych-
czas jedynie częściowo poznanych. Badania u zwie-
rząt i ludzi przemawiają za udziałem między innymi 
czynnika wzrostu nerwów (NGF) oraz jego recepto-
ra TrkA, których zwiększoną ekspresję stwierdzono 
w trzustce z PZT (18). Towarzyszyła im zwiększona 
ekspresja substancji P i CGRP w neuronach zwojo-
wych korzeni grzbietowych zaopatrujących trzustkę. 
Ekspresja receptora TrkA korelowała z odczuwaniem 
bólu (18). Podobne obserwacje dotyczyły neurotroficz-
nego czynnika pochodzącego z mózgu (brain derived 
neurotrophic factor, BDNF) (19).

Ostanie obserwacje wskazują także na możliwy 
udział komórek tucznych w patogenezie bólu w PZT. 
Stwierdzono, że w wycinkach trzustki pochodzącej od 
chorych z bólami występuje 3,5-krotnie większa licz-
ba komórek tucznych w porównaniu do pacjentów z 
bezbólowym PZT (20). Zaktywowane komórki tuczne 
produkują tryptazę, będącą aktywatorem receptora 
PAR-2 (receptor aktywowany proteazą) występujące-
go w neuronach czuciowych. Również trypsyna może 
odgrywać rolę w patogenezie bólu w zapaleniu trzustki 
bezpośrednio wpływając na neurony czuciowe za po-
średnictwem receptora PAR-2 (4).

Podsumowując, dotychczasowe obserwacje 
wskazują, że ból w PZT może wynikać z uszkodze-
nia nerwów, uszkodzenia narządów, rozciągnięcia 
mięśni gładkich i/lub zapalenia. Oznacza to, że ma 
on charakter zarówno bólu nocyceptywnego jak i 
bólu neuropatycznego.

Ból nocyceptywny polega na odbieraniu szkodli-
wych bodźców z receptorów bólowych i aktywacji 
prawidłowych dróg bólowych. Ból neuropatyczny cha-
rakteryzuje się nieprawidłową odpowiedzią na bodźce 
bólowe. Może mu towarzyszyć allodynia (uczucie bólu 
przy bodźcach bezbólowych np. dotyk) oraz hiperal-
gezja (przesadna, nadmierna odpowiedź na bodziec 
bólowy).

Badania ostatnich lat wykazały, że u pacjentów z PZT 
przetwarzanie bólu w ośrodkowym układzie nerwowym 
jest nieprawidłowe i przypomina występujące u cho-
rych z innymi bólami neuropatycznymi. Stwierdzono, 
że bóle spontaniczne i poposiłkowe w PZT mają cechy 
takie jak stwierdzane u pacjentów z bólami neuropa-
tycznymi. Biochemiczne i histopatologiczne zmiany w 
trzustce chorych z PZT są zbliżone do występujących u 
pacjentów z innymi uszkodzeniami nerwów. W mózgu 
chorych z PZT stwierdza się zmiany charakterystyczne 
dla bólów neuropatycznych np. reorganizację korową 
na stymulację jelitową oraz zwiększoną aktywność fal 
teta w EEG (11, 16, 21, 22).

W większości chorób przebiegających z przewle-
kłym bólem kardynalną cechą jest „uwrażliwienie” 

układu nerwowego. Występuje ono również w za-
burzeniach neuropatycznych. „Uwrażliwienie” obej-
muje składowe obwodowe i centralne. Uwrażliwienie 
obwodowych receptorów bólowych leży u podłoża 
hiperalgezji, która rozwija się natychmiast w miejscu 
uszkodzenia Jednakże w PZT ostre uszkodzenie za-
zwyczaj zanika (zostaje przerwane) i dlatego uważa 
się, że raczej centralne a nie obwodowe uwrażliwienie 
jest odpowiedzialne za większość objawów. Wyka-
zano, że pacjenci z PZT wykazują zmiany w rdzeniu 
kręgowym polegające na nadpobudliwości neuronów 
i amplifikacji docierających bodźców aferentnych, co 
może być odpowiedzialne za allodynię i hiperalgezję. 
Zmiany w strukturach funkcjonalnych mogą prowadzić 
do ośrodkowej plastyczności i „pamięci bólu”, który 
po pewnym czasie może zostać utrwalony i niezależny 
od oryginalnego bodźca obwodowego. W chorobach 
przebiegających z przewlekłym bólem wiele dowodów 
wskazuje na to, że zmiany ośrodkowe są uporczywe 
i „przeżywają” wyjściową chorobę. Tak więc gdy sty-
mulacja obwodowa (taka jak zapalenie w przebiegu 
PZT) ustąpi, to uwrażliwione neurony drugorzędowe 
są nadal wzbudzone, a podprogowe bodźce regulacyj-
ne odbierane są ciągle jako bodźce bolesne (15, 23). 
Powyższe zmiany przyczyniają się do rozwoju d ł u g o -
t r w a ł e g o  z e s p o ł u  b ó l o w e g o  w  P Z T (24).

Poczynione obserwacje i odkrycia oznaczają rów-
nież, że główne założenia terapii bólu w PZT powinny 
mieć wiele cech wspólnych z terapią zalecaną w bó-
lach neuropatycznych Zrozumienie mechanizmu bólu 
w PZT powinno mieć istotny wpływ na leczenie.

Leczenie bólu w przewlekłym zapaleniu 
trzustki

Przed rozpoczęciem terapii przewlekłych bólów 
brzucha u pacjentów z podejrzeniem PZT należy za-
wsze upewnić się, że rozpoznanie zostało prawidłowo 
postawione.

Leczenie bólu w PZT polega na stopniowym wpro-
wadzaniu kolejnych metod terapii poczynając od za-
leceń ogólnych, przez podawanie preparatów enzy-
mów trzustkowych, następnie leków przeciwbólowych. 
W  przypadkach szczególnie silnych, przewlekłych 
bólów brzucha stosuje się narkotyczne leki przeciw-
bólowe, niekiedy w wyselekcjonowanych przypadkach 
zachodzi potrzeba leczenia endoskopowego i/lub chi-
rurgicznego. Zmiana dotychczasowego charakteru 
bólów, pojawienie się stałych dolegliwości wymagają 
wykluczenia innych, niż PZT, przyczyn bólów.

C h o r y c h  o b o w i ą z u j e  z a k a z  p i c i a  a l -
k o h o l u  w e  w s z y s t k i c h  p o s t a c i a c h  P Z T 
(nie tylko przy etiologii alkoholowej). Abstynencja al-
koholowa zwalania progresję choroby (powstawanie 
zwapnień oraz szybkość utraty funkcji egzokrynnej), 
zmniejsza bóle trzustkowe, zmniejsza częstość za-
ostrzeń, zmniejsza ryzyko innych chorób zależnych od 
alkoholu, wydłuża życie (4, 10). W s z y s t k i c h  p a -
c j e n t ó w  z  P Z T  n a k ł a n i a  s i ę  r ó w n i e ż  d o 
z a p r z e s t a n i a  p a l e n i a  t y t o n i u, ze względu 
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na potwierdzony niekorzystny wpływ przyśpieszający 
progresję PZT (czynnik przyczynowy PZT i kofaktor), 
zwiększający ryzyko raka trzustki oraz udowodnione 
działanie toksyczne w stosunku do innych narządów. 
Wpływ palenia na dolegliwości bólowe nie był dotych-
czas przedmiotem badań.

Efekt przeciwbólowy stosowania enzymów tra-
wiennych ma zależeć od przywrócenia prawidło-
wego mechanizmu ujemnej zwrotnej regulacji, który 
poprzez obecność enzymów trzustkowych (proteaz) 
w dwunastnicy zmniejsza sekrecję CCK, a następnie 
wydzielanie trzustkowe, co ma prowadzić do obniże-
nia ciśnienia w przewodzie trzustkowym. Pomimo, że 
zasadność i skuteczność takiego leczenia, nie zosta-
ła w pełni potwierdzona, istniejące dane uzasadniają 
stosowanie takiej terapii jako wstępnej (próbnej, przez 
6-8 tygodni) metody leczenia bólu w PZT (25). Najlep-
sze efekty przeciwbólowe obserwuje się u pacjentów 
z mniej zaawansowanym PZT tzw. „chorobą małych 
przewodów”, natomiast brak lub słabszy efekt prze-
ciwbólowy w zaawansowanej niewydolności trzustki, 
alkoholowym PZT z obecnością zwapnień, tzw „cho-
robie dużych przewodów”. Poleca się stosowanie w 
dużych dawkach preparatów enzymatycznych bez 
osłonki „jelitowej” (aby uzyskać największą aktywność 
w dwunastnicy). Wskazane jest jednoczesne podanie 
leków hamujących wydzielanie kwasu solnego (IPP, H2 
„blokerów”), co redukuje możliwość inaktywacji enzy-
mów (26). Korzystny efekt przeciwbólowy terapii enzy-
mami uzyskiwany jest niekoniecznie przez mechanizm 
ujemnego sprzężenia zwrotnego, lecz przez poprawę 
niedostatecznego trawienia spowodowanego niedo-
borem enzymów trzustkowych i większą ilością nie-
strawionego pokarmu docierającego do dystalnych 
odcinków jelita cienkiego.

Przy braku efektów zaleceń ogólnych i terapii 
enzymami trzustkowymi stosujemy terapię farma-
kologiczną. W i ę k s z o ś ć  c h o r y c h  w y m a g a 
l e k ó w  p r z e c i w b ó l o w y c h. Wykorzystuje się nie-
narkotyczne leki przeciwbólowe (paracetamol, NLPZ), 
opioidy oraz l e k i  a d j u w a n t o w e,  c z y l i  l e k i 
o  d z i a ł a n i u  p r z e c i w b ó l o w y m,  a l e  s t o -
s o w a n e  p i e r w o t n i e  z  i n n y c h  w s k a z a ń 
np. leki antydepresyjne, przeciwdrgawkowe. Do grupy 
leków adjuwantowych zalicza się również leki zmniej-
szające działania niepożądane opioidów (np. zaparcia, 
działanie sedatywne). Ważne jest aby poinformować 
chorego, że celem terapii jest głównie zredukowanie 
bólów do poziomu nie interferującego z funkcjonowa-
niem pacjenta, nie zaś całkowite ustąpienie bólów (za-
zwyczaj trudne do osiągnięcia).

Zgodnie z zaleceniami WHO (opracowanymi 
wprawdzie do terapii bólu nowotworowego, ale sze-
roko stosowanymi z innych wskazań) o b o w i ą z u j e 
t z w.  „d r a b i n a  a n a l g e t y c z n a”. W łagodnych 
bólach stosuje się nienarkotyczne leki przeciwbólowe. 
Przy większym nasileniu bólu (umiarkowane-ciężkie) 
i braku skuteczności leków nienarkotycznych podaje 
się „słabe” opioidy np. tramadol, propoxyphen (z lub 

bez nienarkotycznych leków przeciwbólowych). P r z y 
c i ę ż k i c h  b ó l a c h  w p r o w a d z a  s i ę  „s i l n e” 
o p i o i d y  (oxycodone, hydrocodone, morfina). L e k i 
a d j u w a n t o w e  m o g ą  b y ć  s t o s o w a n e  n a 
k a ż d y m  e t a p i e  (23).

W sprzedaży znajdują się łączone preparaty np. 
oxycodone+paracetamol (działanie przeciwbólowe 
obu leków jest addycyjne). Ryzyko działań niepożąda-
nych NLPZ przewyższa zazwyczaj związane ze stoso-
waniem opiatów i istotnie wypływa na wysokość mak-
symalnej dawki dobowej. Ocenia się, że w przypadku 
opiatów istnieje duże niebezpieczeństwo uzależnienia, 
przy współistniejącym alkoholizmie. W terapii przewle-
kłego bólu w PZT najkorzystniejsze efekty uzyskuje się 
stosując preparaty o przedłużonym działaniu (oxyco-
codone o przedłużonym działaniu, siarczan morfiny o 
przedłużonym uwalnianiu, przezskórny fentanyl) (23).

Neuropatyczny charakter bólu w PZT sugeru-
je, że stosowanie leków skutecznych w terapii 
bólu neuropatycznego może przynieść korzystne 
efekty. Najważniejszą zasadą w terapii bólu neuro-
patycznego jest stosowanie leków wielofunkcyjnych 
działających na różne obszary w OUN. Skuteczne w 
terapii bólu neuropatycznego są np. trójcykliczne leki 
przeciwdepresyjne (np. amitryptylina, nortryptylina), 
inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny (paroxe-
tyna, fluoxetyna i inne), leki przeciwdrgawkowe (pre-
gabalina, gabapentyna), tramadol i ewentualnie silne 
opioidy Leki zalecane w terapii bólu neuropatycznego 
z innych przyczyn wydają się również być skuteczne w 
PZT np. trójcykliczne leki antydepresyjne i pregabalina 
(25). Wiele badań wskazuje, że w terapii bólu neuropa-
tycznego jednymi z najsilniejszych leków są opioidy. 
W y k a z a n o,  ż e  s ł a b y  o p i o i d  j a k i m  j e s t 
t r a m a d o l  (o różnorodnym nie-opioidowym dzia-
łaniu) w  d u ż y c h  d a w k a c h  w y k a z u j e  k o -
r z y s t n i e j s z e  e f e k t y  n i ż  s i l n e  o p i o i d y  w 
t e r a p i i  b ó l u  w  P Z T  (4, 23, 27).

Zastosowanie z lekami przeciwbólowymi terapii 
wspomagającej np. leków antydepresyjnych, często 
pozwala na zmniejszenie dawki analgetyków.

W  t e r a p i i  b ó l u  s t o s u j e  s i ę  t a k ż e  p r z e c i w u -
t l e n i a c z e. Sugeruje się podawanie „koktajlu” przeciw-
utleniaczy takich jak: witamina C (0,5-1,0 g/dz), witamina E 
(250-300 IU/dz), oraz metionina (2  gm/dz), selen 
(500-800 µg/dz), beta-karoten (9000-10000 IU) (4, 25). 
Ostatnio uzyskane wyniki badań wskazują, że suple-
mentacja przeciwutleniaczy zmniejsza bóle i redukuje 
poziom stresu oksydacyjnego u chorych z PZT (9).

Kontrowersyjne i nie w pełni potwierdzone są korzy-
ści ze stosowania w terapii bólu u chorych z PZT krótko 
i długodziałających preparatów okterotydu (28).

Niefarmakologiczne metody leczenia bólu w PZT

Do niefarmakologicznych metod terapii bólu w PZT 
zalicza się blokadę lub neurolizę nerwów, endoskopo-
we leczenie interwencyjne i leczenie chirurgiczne.

B l o k a d ę  l u b  n e u r o l i z ę  s p l o t u  t r z e w -
n e g o  (najczęściej) przeprowadza się podając odpo-
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wiednio leki znieczulające i steroidy albo podając ab-
solutny alkohol, pod kontrolą radiologiczną (TK), EUS 
lub USG. Pozwalają one na uzyskanie zadowalających 
efektów u około 60-70% pacjentów (25, 27). Obserwu-
je się jednak tendencję do nawrotu bólów w krótkim 
czasie (<4 miesiące), co ogranicza stosowanie tej me-
tody u chorych z PZT. Dużo lepsze wyniki tej meto-
dy terapii obserwowano u chorych z rakiem trzustki. 
Niemniej blokada splotu trzewnego przynosi czasowe 
ustąpienie bólów, co stwarza możliwość zredukowania 
dawki leków narkotycznych lub zastosowanie słab-
szych opioidów. Neurolizę splotu trzewnego stosuje 
się głównie u pacjentów, u których wcześniejsza bloka-
da przyniosła efekt korzystny. Czas utrzymywania się 
efektów neurolizy u chorych z PZT był przedmiotem 
nielicznych badań.

O b u s t r o n n e  p r z e c i ę c i e  w s p ó ł c z u l -
n y c h  w ł ó k i e n  n e r w o w y c h  (s p l a n c h n i -
c e k t o m i a), w  c z a s i e  t o r a k o s k o p i i  u m o ż -
l i w i a  z m n i e j s z e n i e  b ó l ó w  u 70% pacjentów z 
PZT, lecz zaledwie u 40% chorych efekt przeciwbólowy 
jest długotrwały. Metoda ta, choć mniej skuteczna niż 
inne (np. resekcja, zabiegi drenujące) znajduje zasto-
sowanie (raczej rzadko) w leczeniu bólu u chorych z 
PZT ze względu na: prostotę, akceptowalne działania 
uboczne, krótki czas hospitalizacji, niską śmiertel-
ność.

Leczenie endoskopowe w przewlekłym 
zapaleniu trzustki

W celu zniesienia bólu w przebiegu PZT, w tym 
również wynikającego z powikłań choroby, w wyselek-
cjonowanej grupie chorych stosuje się endoskopowe 
leczenie interwencyjne. Wskazaniem do leczenia en-
doskopowego u chorych z PZT są kamica przewodu 
trzustkowego głównego (PTG), jego zwężenia, torbiel 
rzekoma trzustki oraz zwężenie przewodu żółciowego 
wspólnego (PŻW). C e l e m  l e c z e n i a  j e s t  g ł ó w -
n i e  z m n i e j s z e n i e  n i e d r o ż n o ś c i  p r z e w o -
d u  t r z u s t k o w e g o. Jednak należy zaznaczyć, że 
nie ma bezpośredniego związku pomiędzy obecno-
ścią: poszerzenia przewodu, kamieni w przewodach, 
zwężeń przewodu a bólami brzucha. Wielu chorych 
z powyższymi zmianami nie zgłasza dolegliwości. 
Nie ma także bezpośredniej zależności pomiędzy bó-
lem a ciśnieniem w przewodzie. Terapia endoskopowa 
nie wpłynie na bóle zależne od uszkodzenia lub nad-
wrażliwości nerwów (10, 25, 27).

W  t e r a p i i  e n d o s k o p o w e j  s t o s u j e  s i ę: 
s f i k t e r o t o m i ę  t r z u s t k o w ą,  p o s z e r z a n i e 
z w ę ż e ń,  z a k ł a d a n i e  s t e n t ó w  d o  p r z e -
w o d u  t r z u s t k o w e g o,  u s u w a n i e  k a m i e n i 
o r a z  l i t o t r y p s j ę. Obserwuje się istotne zmniej-
szenie bólów u około 2/3 pacjentów. Należy pamiętać, 
że efekt terapii zależy od umiejętności osoby wykonu-
jącej. Obserwowano także, że zastosowanie zewną-
trzustrojowej fali uderzeniowej (ESWL) do litotrypsji 
kamieni trzustkowych ułatwia ich usunięcie. Jednocze-
śnie stwierdzono, że efekt samej ESWL (bez usuwania 

złogów) powoduje rónoważny fekt przeciwbólowy w 
czasie 2-letniej obserwacji (25). Być może ESWL wy-
wiera bliżej nieznany wpływ na neurony nocycyeptyw-
ne lub inne mechanizmy bólu w PZT odmienne od jej 
wpływu na kamienie trzustkowe.

Leczenie chirurgiczne

Przewlekłe, uporczywe bóle oporne na leczenie 
zachowawcze i endoskopowe są wskazaniem do le-
czenia operacyjnego. Rodzaj zabiegu operacyjnego 
(drenującego i/lub resekcji częściowej albo całkowitej) 
oraz czas jego wykonania powinny być indywidualizo-
wane.

D o  z a b i e g ó w  o p e r a c y j n y c h  d r e n u j ą -
c y c h  (łac. pancreaticojejunostomia) k w a l i f i k u -
j ą  s i ę  g ł ó w n i e  p a c j e n c i  z  b ó l a m i  i  z 
p o s z e r z o n y m  p r z e w o d e m  t r z u s t k o w y m 
p o w y ż e j  7   m m. Początkowo, ustąpienie bólów 
osiąga się u około 80% chorych, ale po upływie ponad 
2 lat korzystne efekty zabiegu utrzymują się u 40-60% 
pacjentów. Przyczyną nawrotu dolegliwości mogą być: 
postęp choroby lub nieadekwatny drenaż przewodów 
drugorzędowych. Obecnie najpowszechniej stosowa-
na jest boczna pancreticojejumostomia i modyfikacja 
Partington-Rochelle operacji Puestow’a. Zabieg pole-
ga na podłużnym otwarciu całego przewodu trzustko-
wego głównego i zespoleniu z wyłonioną pętlą jelita 
cienkiego połączoną z zespoleniem Roux-en-Y. W cza-
sie operacji usuwa się kamienie, nacina zwężenia (4, 5, 
10, 25, 27, 29, 30).

Przeprowadzone porównanie skuteczności metod 
endoskopowych i chirurgicznych zabiegów drenują-
cych w terapii PZT z towarzyszącymi bólami wykazało 
całkowite lub częściowe ustąpienie bólu u 75% ope-
rowanych (oraz lepszą QOL) w porównaniu do 32% 
leczonych endoskopowo po 24 miesiącach obserwa-
cji, co surruje większą skuteczność odległą zabiegów 
chirurgicznych.

Z a b i e g i  r e s e k c y j n e  t r z u s t k i  w y k o -
n y w a n e  s ą  g ł ó w n i e  u  p a c j e n t ó w  z  b ó -
l a m i  p r z y  p r a w i d ł o w y c h  w y m i a r a c h  i 
n i e z n a c z n y c h  o d c h y l e n i a c h  w  o b r ę b i e 
p r z e w o d u  t r z u s t k o w e g o  l u b  p r z y  z a p a l -
n y m  p o w i ę k s z e n i u  g ł o w y  t r z u s t k i  c z ę -
s t o  z  t o w a r z y s z ą c y m  z w ę ż e n i e m  P Ż W. 
Taki obraz kliniczny występuje u około 30% chorych z 
PZT. Zazwyczaj resekcja dotyczy tylko części trzustki: 
głowy, trzonu lub ogona (zabiegi oszczędzające na-
rząd). Operacją z wyboru była przez dłuższy czas pan-
kreatoduodenektomia metodą Whipple`a. Operacja ta 
wiąże się z wysoką zachorowalnością zarówno wczesną 
pooperacyjną jak i odległą. Aktualnie resekcję metodą 
Whipple`a wykonuje się u chorych z PZT i zmianami 
ograniczonymi do głowy trzustki, szczególnie guzowa-
tymi, które mogą budzić podejrzenie zmian nowotwo-
rowych. Modyfikacjami operacji metodą Whipple’a są 
pankreatoduodenektomia z zachowaniem odźwiernika 
oraz pankreatoduodenektomia z oszczędzeniem dwu-
nastnicy. Ustąpienie dolegliwości bólowych po czę-
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ściowych zabiegach resekcyjnych obserwuje się u 65 
do 95% chorych. Pozwalają one na uzyskanie lepszych 
wyników odległych, gdyż ustąpienie bólu stwierdzono 
po 5 latach u 87% pacjentów (29-31).

O b e c n i e  z d e c y d o w a n i e  r z a d z i e j  u s u -
w a  s i ę  u  c h o r y c h  z  P Z T  c a ł ą  l u b  p r a w i e 
c a ł ą  t r z u s t k ę. Całkowita pankreatektoduodenek-
tomia nie zapewnia ustąpienia bólów u wszystkich 
pacjentów, natomiast istotnie pogarsza m.in. kontrolę 
cukrzycy oraz motorykę przewodu pokarmowego.

Celem poprawienia wyników leczenia chirurgicznego 
wprowadzono operacje, w których skojarzono resekcję 
z drenażem (m. Frey`a). Ograniczona resekcja głowy 
trzustki z zachowaniem dwunastnicy (m. Begera), miej-
scowa resekcja głowy trzustki z podłużną pankreatoje-
junostomią (m. Frey`a) lub resekcja środkowej części 
trzonu wykonywane są obecnie częściej niż klasyczna 
resekcja m. Whippla i subtotalna lewostronna pancre-
aticosplenektomia. Wykazano również, że ograniczona 
resekcja głowy trzustki z zachowaniem dwunastnicy 
przynosi lepsze wyniki wczesne i odległe niż pankreato-
duodenektomia z zachowaniem odźwiernika. Jej zasad-
niczym osiągnięciem jest zachowanie dwunastnicy, co 
zapewnia jej udział w metabolizmie glukozy (29-31).

Podsumowanie

Bóle brzucha w przewlekłym zapaleniu trzustki są 
najczęstszym objawem choroby i w największym stop-
niu wpływają na jakość życia chorych. Uważa się, że 

do wystąpienia bólów przyczyniają się: podwyższone 
ciśnienie w przewodzie trzustkowym i miąższu gruczo-
łu, niedokrwienie, uszkodzenie nerwów, interakcja neu-
ro-immunologiczna zachodząca pomiędzy neuronami 
nocyceptywnymi a przewlekłym zapaleniem w trzust-
ce. Ponadto do bólów wiedzie remodeling neuronalny i 
plastyczność w obrębie rdzenia i mózgu, przyczyniają-
ce się do powstania stanu ośrodkowego uwrażliwienia 
na ból. Powoduje to brak efektów terapii skierowanej 
wyłącznie na trzustkę. Poza tym bóle mogą wynikać 
z powikłań PZT (zwężenie PŻW, dwunastnicy, torbiele 
rzekome, rak trzustki).

W leczeniu bólu towarzyszącego PZT stosuje się 
terapię zachowawczą, endoskopową lub chirurgicz-
ną. Po wykluczeniu innych niż PZT przyczyn bólów 
(np. wynikających z powikłań choroby, które powinny 
być odpowiednio leczone) stosuje się początkowo le-
czenie zachowawcze. Polega ono na abstynencji alko-
holowej i zaprzestaniu palenia papierosów, stosowaniu 
leków przeciwbólowych wraz z terapią wspomagającą, 
stosowaniu enzymów trzustkowych, przeciwutlenia-
czy. Przy braku efektów terapii zachowawczej w wy-
selekcjonowanej grupie chorych stosuje się leczenie 
endskopowe albo leczenie chirurgiczne (głównie skie-
rowane na dekompresję przewodu, rzadziej jest to 
częściowa resekcja trzustki). W terapii stosowane są 
również blokada lub neuroliza splotu trzewnego, prze-
cięcie włókien współczulnych w czasie torakoskopii 
albo resekcja całkowita trzustki.
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