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Streszczenie |

Summary |

Bol neuropatyczny obok bolu receptorowego stanowi trudny problem kliniczny w zakresie diagnostyki i leczenia.
Réznorodno$¢ mechanizmoéw bioracych udziat w patogenezie bolu neuropatycznego jest podstawa do stosowania lekow
o roznych mechanizmach dziatania. Bol neuropatyczny powstaje w wyniku uszkodzenia drog bolu powyzej nocycepto-
row zarowno w cze¢sci obwodowej, jak i osrodkowej uktadu nerwowego. Trudnosci w leczeniu bolu neuropatycznego wy-
nikaja przede wszystkim z faktu, iz w czasie jego trwania dochodzi do przebudowy strukturalnej w obrebie nie tylko wi6-
kien uszkodzonych, ale takze sasiadujacych z nimi wiékien nerwowych nieuszkodzonych. Wezesne przerwanie
dolegliwosci bolowych zapobiega tej przebudowie. Leki przeciwpadaczkowe obok lekdw przeciwdepresyjnych i opioidow
sg podstawowa i czgsto stosowang grupa w leczeniu bolu neuropatycznego o roznej etiologii. Ich skutecznos¢ jest znana
od dawna. Stosowane sg zatem zarowno leki starszej generacji, jak i te najnowsze. Karbamazepina jest lekiem powszech-
nie stosowanym w leczeniu bolu neuropatycznego. Najwicksza skuteczno$¢ osiaga w przypadku neuralgii nerwu troj-
dzielnego i jest rekomendowana do stosowania w tego typu bdlach. Leki nowszej generacji, takie jak gabapentyna i pre-
gabalina, okazaly si¢ najskuteczniejsze w leczeniu bolu neuropatycznego w przebiegu neuropatii cukrzycowej, jak rowniez
po potpascu. Wiekszo$¢ lekow przeciwpadaczkowych, szczegdlnie tych najnowszych, wykazuje znaczaca skuteczno$¢
w leczeniu bolu neuropatycznego. Wsrod nich lamotrygina, okskarbazepina, topiramat sa w wielu doniesieniach ocenia-
ne jako pomocne w jego terapii.

Stowa kluczowe: bdl neuropatyczny, bol receptorowy, patogeneza, leczenie bolu neuropatycznego, leki przeciwpadaczkowe
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Neuropathic pain, beside the nociceptive one, is clinically difficult in terms of a diagnosis as well as the treatment process.
The variety of mechanism engaged in its pathogenesis is basics to apply the medicine about different mechanisms of
operations. Neuropathic pain result from the damage caused to the pain track above the nociceptors in the peripheral
and central nervous systems. Difficulties in neuropathic pain treatment emerge from the process of structural rebuilding
within damaged fibres and neighbouring healthy ones. Early interrupt of the pain prevent the structural rebuilding.
Antiepileptic drugs, in addition to antidepressants and opioids, are fundamental and often applied group of medications
in neuropathic pain treatment of various aetiology. Their efficacy has been well known for a very long time. The medi-
cations of older generation as well as the newest ones are equally applied. Carbamazepine is generally used in treatment
of neuropathic pain and the best efficacy and recommendations of this medicine is for trigeminal neuralgia. The medi-
cations of newer generation, such as gabapentine and pregabaline, appeared to be most effective in neuropathic pain
treatment and diabetic neuropathy as well as after herpes zoster. Most antiepileptic drugs, particularly of the newest gen-
eration, exert significant efficiency in neuropathic pain treatment. There is lamotrigine, oxcarbazepine and topiramate
among them, evaluated in a number of medical reports as helpful in its treatment.

Key words: neuropathic pain, nociceptive pain, pathogenesis, treatment of neuropathic pain, antiepileptic drugs
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Ol jest nieodfagcznym towarzyszem cztowieka od najdaw-
Bniejszych czasow. Podlega on ewolugji, ktorg mozemy

zaobserwowal u wyzej zorganizowanych organizmow.
Stanowi element tworzenia si¢ reakcji miedzy jednostkg biolo-
giczng a otaczajacym ja Swiatem zewnetrznym. Reakeja na bol
moze by¢ uwarunkowana do$wiadczeniami, ktdre zdobyliSmy
catkiem niedawno (liczac w minutach, godzinach, dniach).
Inne reakcje s wypadkowa do$wiadczef wezeSniej zdobytych
(zycie prenatalne, dziecifistwo), a takze obejmujg wieki do-
Swiadezen w doborze naturalnym i sg zapisywane w materia-
le genetycznym.
Z punktu widzenia klinicznego bdl jest niewatpliwie najcze-
Sciej zgtaszang dolegliwoscig lekarzowi. To od jego wiedzy za-
lezy zarowno prawidlowa diagnoza, jak i skuteczno$¢ podjetej
w zwigzku z nig terapii.
W przesztoSci medycyna zajmowata si¢ problemami bolu
dos¢ marginalnie. Zjawisko opisywane byto przede wszystkim
przez filozofow. Walka z bdlem polegata na usunigciu przy-
czyny, np. wyjeciu grota strzaly, lub na wypedzeniu zlych du-
chow, co byto domeng kaptanow, czarownikow czy zaklina-
czy. Nie mozna pomina¢ dokonafi ojca medycyny Hipokratesa,
ktory bol jako odczucie zmystow lokalizowat w mozgu. Nieste-
ty na wiele wiekow zapomniano o jego spostrzezeniach i idgc
za pogladami Arystotelesa, zjawisko bolu utozsamiano z ser-
cem. Dopiero za czasow Galena zjawisko bolu ,,powrdcito” do
mozgu. Jednak nie na dlugo. W Sredniowieczu przypomniano
sobie poglady starozytnych filozofow i przez kolejne stulecia
eksperymenty medyczne i naukowe argumenty Owczesnie yja-
cy skazali na potgpienie.
W ubieglym wieku nastapif wielki przefom zwigzany z licznymi
odkryciami w medycynie. Byt on zwigzany nie tylko ze zmiana-
mi w Swiadomosci ludzkiej, ale rowniez z ogromnym postepem
w wielu dziedzinach nauki oraz rozwojem wielu nowych metod
i technik badawczych. Od tego czasu datuje si¢ ogromy postep
w poznawaniu zjawiska bolu. Tacy uczeni jak Sherrington,
Head, Weddel, Melzack, Wall czy Hughes (odkrywca recep-
torow komorkowych dla morfiny w mézgu) stworzyli podsta-
wy pod nowoczesng nauke o bolu. Obecnie kazdego miesigca
podczas zjazdow i konferencji oraz w czasopismach nauko-
wych podawane sg informacje, ktore zblizaja nas do poznania
istoty zjawiska, jakim jest bol, a wykorzystywanie tych informa-
¢ji stuzy tworzeniu nowych sposobdw walki z bolem!.
Istotny problem dla naukowcow zajmujacych si¢ bolem stano-
wi juz samo zdefiniowanie go. Okazuje si¢, ze sprawia to dos¢
duze trudnosci. Do§¢ powiedzie¢, ze obowiazujaca dzi§ defini-
cja opisujaca zjawisko bolu opublikowana przez Komitet Tak-
sonomii Miedzynarodowego Towarzystwa Badania Bolu po-
wstata w 1979 roku. Definicja ta okresla bol jako nieprzyjemne,
zmystowe i emocjonalne odczucie towarzyszace istniejacemu
lub zagrazajacemu uszkodzeniu tkanki badz jedynie odnosza-
ce si¢ do takiego uszkodzenia. I na pewno nie jest to definicja
w petni zadowalajaca, wyczerpujaca ani uniwersalna.
Zjawisko bolu powoduje powstanie reakcji emocjonalnej — sta-
nu zagrozenia i leku. Tak wige bol to rowniez caly niepoznany
do korica taficuch reakcji wtornych. Powinno si¢ zatem raczej
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$wiadomos¢ nieodfacznie zwigzana z mozgiem. Sam bol jest tyl-
ko ramieniem wstepujacym tego odruchu, ktore to rami¢ opie-
ra si¢ o ukfad czuciowy, a wlasciwie tylko jego cz¢S$¢ nazwang
przez Sherringtona uktadem nocyceptywnym. Ukfad ten obej-
muje takie elementy morfologiczne, jak receptor, nerwy, drogi
przewodzenia oraz liczne oSrodki o dziataniach zfozonych po-
legajacych m.in. na rozpoznaniu bodZca, miejsca uszkodzenia,
a takze na modulowaniu przesytanej informacji.

Czucie bolu, bedace efektem funkcjonowania uktadu nocycep-
tywnego, rozpoznaje dwa rodzaje bolu: fizjologiczny i patolo-
giczny.

Bdl fizjologiczny - najczesciej powodowany przez czynniki ze-
wnegtrzne, zazwyczaj przewodzony wioknami cienkimi zmielini-
zowanymi — petfni funkcjg odruchowo-obronng. Jest krdtko-
trwaty, ograniczony do miejsca dziatania bodZca. Jego nat¢zenie
zalezy od sity bodZca i towarzysza mu zwykle objawy wegeta-
tywne, z uczuciem niepokoju i leku.

Bol patologiczny jest objawem choroby fizycznej lub psychicznej.
Ten rodzaj bolu moze by¢ rowniez choroba sama w sobie (bole
glowy). Bol ten najczesciej wiaze si¢ z uszkodzeniem tkanki.
Ma znaczenie diagnostyczne i dla klinicysty jest obiektem dzia-
fania leczniczego, gdyz sprawia cierpicnie®.

Uwzgledniajac podstawy anatomiczne drogi bolowej, trzeba
wyr6zni¢ dwa rodzaje bolu. Pierwszym jest bol receptorowy,
ktory nalezy do bolu fizjologicznego i powstaje w wyniku draz-
nienia nocyceptordw. Drugi rodzaj bolu to bol neuropatyczny,
zwigzany z uszkodzeniem drogi czucia bolu powyzej n-recep-
tora. Ten ostatni dzieli si¢ na bol neuropatyczny obwodowy
i osrodkowy. Zeby w petni zrozumie¢ zjawisko bolu neuropa-
tycznego i sposoby jego leczenia, ze szczegdlnym uwzglednie-
niem lekdw przeciwpadaczkowych, nalezy przypomnie¢ pod-
stawy patofizjologii.

Jak wspomniano, w wyniku uszkodzenia drog czucia bolu na-
stepuje proces warunkujacy powstanie bolu neuropatycznego.
Zmiany, jakie zachodza w przebiegu bolu neuropatycznego, do-
tyczg zarowno sasiadujacych widkien nerwowych nieuszkodzo-
nych, jak i tych, ktore objat swym wptywem proces chorobowy.
We widknach nieuszkodzonych dochodzi do wzmozonego wy-
dzielania czynnikow troficznych zaréwno z nieuszkodzonych
komorek uktadu nerwowego, jak i z tych, ktdre do niego nie na-
leza. W wyniku dziafania czynnikow troficznych dochodzi do
wrastania wiokien autonomicznych zaréwno do zwoju rdze-
niowego, jak i do rogu tylnego rdzenia kregowego. Poza tym
czynniki troficzne zwigkszaja aktywnoS¢ substancji P. W obre-
bie nieuszkodzonych wiokien wzrasta ilo$¢ kanatow sodowych
Na, 1.8, ktore sg redystrybuowane wzdtuz aksonu, zwickszajac
jego stan pobudzenia. Rowniez w obrebie nieuszkodzonych
widkien dochodzi do aktywowania receptorow TRPV1 i P2X.
Aktywacja tych receptorow w obrebie nieuszkodzonych wié-
kien prowadzi do ich sensytyzacji i w efekcie do udziatu w two-
rzeniu procesu allodynii i hiperalgezji.

Inny typ zmian obserwujemy w obrebie uszkodzonych widkien.
Pierwsza grupa zmian dotyczy miejsca uszkodzenia. W miej-
scu uszkodzenia dochodzi do spontanicznej czynnosci pobu-
dzeniowej wywotanej m.in. mediatorami zapalenia i wrastaja-
cymi wioknami wspotczulnymi.
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Dzigki wzmozonej aktywnosci GDNF dochodzi do syntezy
kanatow jonowych Na, 1.3, ktore sg wrazliwe na tetrodoto-
ksyne, co zmienia stan uszkodzonego neuronu, czynigc go
bardziej pobudliwym. Dodatkowo dochodzi do fosforylacji
biatek w obrebie kanatow sodowych, co czyni je jeszcze bar-
dziej aktywnymi. Zjawisko to odbywa si¢ z udzialem kinaz
biatkowych A1 C.

Réwniez zmiana aktywnosci kanatow wapniowych wysokowol-
tazowych typu L, N, P/Q i R oraz niskowoltazowych typu T
zwieksza pobudliwos¢ neuronu.

Kolejnym waznym zjawiskiem wptywajacym na stan uszkodzo-
nego neuronu jest proces dezaktywacji kanatow potasowych K,
odpowiedzialnych za proces hiperpolaryzacji neuronu.

W przebiegu bolu neuropatycznego dochodzi rowniez do re-
dukeji kanatow bramkowanych ligandem w obrebie proksy-
malnej, w stosunku do uszkodzenia, czesci widkna nerwowego.
Dotyczy to zaréwno kanatéow TRPV1, jak i P2X;.

W przebiegu uszkodzenia zachodzg zmiany w dystrybucji nie-
ktorych neurotransmiterow, takich jak neuropeptyd Y i galanina.
Pierwszy z nich pojawia si¢ w zwoju rdzeniowym, jest obecny tyl-
ko w przypadku uszkodzenia wiokna i dziafa gtownie poprzez re-
ceptor Y,. Aktywowanie tego receptora nasila synteze neuropep-
tydu Y, tworzac samonapedzajacy si¢ ukfad zamkniety.
Galanina - drugi z neuroprzekaznikow — uwalniana przez leuke-
mia inhibitory factor (LIF) dziata poprzez swoje receptory Gal,
i Gal,. Pobudzajac receptory presynaptyczne Gal,, powoduje
nasilenie transmisji bolowej w rogu tylnym rdzenia kreggowego.
W przebiegu bolu neuropatycznego dochodzi réwniez do
zmian strukturalnych, ktore obejmujg wrastanie wiokien Ap
do warstwy drugiej rogu tylnego rdzenia kregowego, tworzenie
potaczen migdzy widknami dosrodkowymi (efapsa) oraz pro-
cesy degeneracyjne dotyczace widkien C i nocyceptorow.

W przebiegu bolu neuropatycznego zachodza rowniez zmiany
w zakresie czynnoSci w obrebie oSrodkowego ukfadu nerwo-
wego. Po pierwsze nastgpuje zjawisko sumowania si¢ bodzcow
(wind up) aktywowane gtownie przez wiokna AB. Po drugie,
dzigki zwickszonemu naptywowi jondw wapnia do komorki,
glownie droga receptorow glutaminergicznych i neurokinino-
wych, dochodzi do diugoterminowej potencjalizacii, co moze
by¢ odpowiedzialne za pamie¢ bolu. Ponadto wskutek napty-
wu doSrodkowych bodZcow bolowych dochodzi do osrodko-
wej sensytyzacji. Jej mechanizm mozna w skrocie przedstawic
jako nastepstwo pobudzenia drog glutaminergicznych. W na-
stepstwie tego dochodzi do naptywu jondw wapnia do komor-
ki, ktore aktywuja kinazy biatkowe i tyrozynowe. Doprowadza
to do fosforyzacji biatek tworzacych receptory glutaminergicz-
ne, w nastepstwie czego dochodzi do zwigkszonej aktywnosci
tych receptorow.

Ponadto jony wapnia aktywuja fosfolipazg, ktora aktywuje
kaskade kwasu arachidonowego, co prowadzi do utworzenia si¢
prostaglandyn obnizajacych prog pobudliwosci receptordw.

Na oSrodkowg sensytyzacje maja rowniez wplyw procesy, w wy-
niku ktorych dochodzi do zmniejszonej aktywnosci ukfadow
hamujacych transmisje bolu. Naleza do nich: obnizenie po-
ziomu kwasu y-aminomastowego w oSrodkach uktadu ner-
wowego, uszkodzenie w nieznanym mechanizmie hamujacych
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neurondw wstawkowych oraz inaktywacja receptoréw opioido-
wych w rogu tylnym rdzenia kregowego.

Osrodkowa sensytyzacja poza nasileniem transmisji w drogach
dosrodkowych prowadzi do zmiany ekspresji gendw w zakresie
transkrypcji poprzez czynnik transkrypcyjny CREB 3¢9,
Transmisja bolowa prowadzi do wzmozonej aktywnosci komorek
gleju w rogu tylnym rdzenia kregowego, co w konsekwencji do-
prowadza do zwiekszonego uwalniania cytokin, takich jak IL-1,
IL-6, IL-10, TNF-a.. Cytokiny s jednym z czynnikow obnizaja-
cych prog pobudliwosci, co w konsekwencji nasila przewodzenie
bodzcow bolowych.

Bdl neuropatyczny moze by¢ bolem o charakterze napadowym
lub ciaglym. Jego przyczyna jest najczesciej znana, a bdlowi to-
warzysza cze¢sto inne objawy uszkodzenia uktadu nerwowego.
W okresie miedzy napadami nie stwierdza si¢ zadnych obja-
wow choroby. Bol neuropatyczny moze mie¢ charakter piekacy,
parzacy z wrazeniem uczucia kfucia i przeszywania. Nieod-
tacznymi objawami towarzyszacymi sg parestezje i dyzestezje.
Czesto stan kliniczny pogarsza uczucie Swigdu, mrowienia
oraz zjawiska wywotane bodZcem, m.in. allodynia, hiperalge-
zja i hiperpatia. Nie mozna w tym miejscu poming¢ objawow
dodatkowych, ktore sa nierozerwalnie potaczone z bolem neu-
ropatycznym. WSrod nich najczesciej wystepuja zaburzenia
snu, senno$¢, trudnosci w skupieniu uwagi, depresja, lek, za-
burzenia faknienia ™.

Czestos¢ wystepowania bolu neuropatycznego jest trudna do
oszacowania, a W piSmiennictwie poruszajacym ten temat spo-
tykamy duze rozbieznoSci. W USA szacuje si¢, ze ta grupa pa-
cjentow liczy blisko 4 miliony®. Dla przykladu 6% pacjentéw
z cukrzyca typu 11 1% pacjentow z cukrzycg typu 2 doSwiadceza
bolesnej postaci neuropatii cukrzycowej, 25-50% pacjentow po
50. roku zycia cierpi ponad 3 miesigce z powodu bolu neuro-
patycznego po przechorowaniu potpasca®.

Wsrdd innych wystepujacych stosunkowo czgsto przyczyn bolu
neuropatycznego nalezy wymieni¢ neuralgie nerwu trojdzielne-
go, po udarze mozgu, w przebiegu chordb nowotworowych,
chordb kregostupa, stwardnienia rozsianego oraz coraz cze-
Sciej u chorych na AIDS.

Leczenie bolu neuropatycznego powinno by¢ skuteczne. Nale-
7y wiec korzystac z calego arsenatu sposobow jego zwalczania.
Z drugiej strony wiadomo, ze u blisko 30% chorych nie uzyska-
my satysfakcjonujacych wynikow.

Farmakoterapia obejmuje kilka grup lekow. Obecnie prefero-
wane sg leki z grupy trojeyklicznych lekow przeciwdepresyj-
nych, leki przeciwpadaczkowe, inhibitory zwrotnego wychwy-
tu noradrenaliny, opioidy oraz politerapia.

Leki przeciwpadaczkowe sg jednymi z podstawowych w pierw-
szym rzucie w leczeniu bolu neuropatycznego. Ich dziafanie
odbywa si¢ gtownie poprzez wptyw na kanaty sodowe, wapnio-
we, receptory AMPA 1 GABA-ergiczne.

Jednym z najstarszych lekow, a zarazem réwniez najczeseiej sto-
sowanym jest karbamazepina, strukturalnie podobna do trojpier-
Scieniowych lekow przeciwdepresyjnych. Badania wskazujg na
wyzszoS$¢ tego leku nad placebo®. Jej stosowanie wymaga kontro-
li morfologii krwi i stezenia elektrolitow ze wzgledu na mozliwos¢
wystapienia hiponatremii, leukopenii 1 niedokrwistosci. Leczenie
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nalezy zaczyna¢ od dawki 200 mg na dobg i stopniowo podnosi¢
do dawki maksymalnej 1600 mg. Giowng wadg karbamazepiny
jest jej indukeyjne dziatanie na system cytochromow, co skutkuje
wplywem na poziomy innych lekow, ktdre pacjent przyjmuije.
Okskarbazepina nalezy do grupy nowych lekow przeciwpa-
daczkowych i jest analogiem karbamazepiny. Jest wiele dowo-
dow Kklinicznej skutecznosci okskarbazepiny w leczeniu bolu
neuropatycznego, takze w polineuropatii cukrzycowej. Dawki
leku powinny by¢ wyzsze niz karbamazepiny. W badaniach kli-
nicznych stwierdzono, ze 1445 mg/dobe to Srednia skuteczna
dawka okskarbazepiny w leczeniu bolu neuropatycznego!?.
Gabapentyna jest uznanym na $wiecie, gltownie poprzez wplyw
na kanaty wapniowe, skutecznym lekiem o ztozonym mechaniz-
mie dzialania. Nalezy do lekow dobrze tolerowanych. Dawka po-
czatkowa w pierwszym dniu to zwykle 300 mg na dobe, w dru-
gim podaje si¢ na ogdt 600 mg, a w trzecim — 900 mg 3 razy
dziennie, w miare potrzeby w dawce wzrastajacej do dawki mak-
symalnej 3600 mg na dobg. U 0sob starszych nalezy obnizy¢
dawke o mniej wigeej 1/3. Glowne powiktania to sennos¢ oraz
zaburzenia koordynacji'?. Najczgstsze wskazania do stosowa-
nia gabapentyny to bol neuropatyczny po potpascu i w przebie-
gu bolesnej postaci neuropatii cukrzycowe.

Lekiem majacym podobny mechanizm dziatania jak gabapen-
tyna, ale nowszym jest pregabalina, ktorej skuteczno$¢ w bolu
neuropatycznym byfa sprawdzana w wigcej niz 10 randomizo-
wanych, podwojnie zaslepionych, kontrolowanych badaniach
z uzyciem placebo. Wykazano skuteczno$¢ leczenia w dawce
powyzej 150 mg na dobe. Zalecana dawka maksymalna wy-
nosi 600 mg na dobg. W oparciu o przeprowadzone badania
najwicksza skuteczno$¢ pregabalina wykazuje w leczeniu bolu
neuropatycznego w przebiegu cukrzycy i po potpascu.
Kolejnym szeroko stosowanym lekiem przeciwpadaczkowym
nowej generacji jest lamotrygina. Hamuje ona czynno$¢ kana-
16w sodowych i uwalnianie nadmiaru aminokwasow pobudza-
jacych. Doniesienia o jej skutecznosci dotycza leczenia bolu
w polineuropatii cukrzycowej, poudarowej i w przebiegu AIDS.
Niewatpliwie ze stosowaniem lamotryginy zwigzane jest ryzyko
zmian skornych, szczegdlnie przy szybkim nasycaniu lekiem.
Zalecane sg dawki od 100 do 500 mg na dobg"'2.

Mozna znalez¢ rowniez doniesienia o skutecznosci innych le-
kow przeciwpadaczkowych nowej generacji, m.in. lewetyrace-
tamu i topiramatu (ten ostatni uzyskat rekomendacje gtownie
w leczeniu migreny). Zazwyczaj stosuje si¢ dawki podobne do
tych w padaczce lub wyzsze.

Miarg skutecznoSci leczenia danym lekiem jest liczba NNT
(number needed to treat), wyznaczajaca liczb¢ pacjentow, wzgle-
dem ktorych nalezy zastosowac terapi¢ danym lekiem, aby uzy-
ska¢ 50% zmniejszenie dolegliwoSci bolowych. W oparciu o ba-
dana w ten sposOb skutecznos¢ zostaly ustalone rekomendacje
dla poszczegdlnych lekow przeciwpadaczkowych.

W neuralgii nerwu trojdzielnego w pierwszej kolejnosci nalezy
stosowat karbamazeping, dla ktorej NNT oceniono na pozio-
me 3,3. W politerapii zaleca si¢ faczenie karbamazepiny z la-
motryging!?.

W bolu neuropatycznym w przebiegu cukrzycy rekomendacje

FDA posiadaja pregabalina i gabapentyna. Ich skutecznos¢
230 g g
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mierzona liczbg NNT przedstawia si¢ nastepujaco: pregaba-
lina - 4,2, gabapentyna - 4,0. Nalezy takze pamigtac, ze w le-
czeniu postaci bolowej neuropatii cukrzycowej skuteczne sg
rowniez: karbamazepina, okskarbazepina, fenytoina i lamo-
trygina!¥.

Wedtug zalecen przygotowanych przez Mayo Clinic lekami pre-
ferowanymi w leczeniu bolu neuropatycznego w przebiegu cu-
krzycy s pregabalina, duloksetyna, oksykodon i trojcykliczne
leki przeciwdepresyjne, za$ lekami sprawdzonymi - karbama-
zepina, gabapentyna, lamotrygina, tramadol i wenlafaksyna®.
W bolu neuropatycznym w przebiegu i po infekcji potpascem
za leki preferencyjne nalezy uzna¢ pregabaling 1 gabapentyne.
W drugim rzucie nalezy stosowa¢ karbamazeping, okskarbaze-
ping i lamotryging!'?.

W dobie ogromnego postgpu mechanizacji zycia codziennego
coraz czgSciej mamy do czynienia z pourazowym bolem neu-
ropatycznym. Ocenia si¢, ze okofo 65% 0sob po urazie rdzenia
kregowego cierpi z powodu bdlu neuropatycznego. Badaf ran-
domizowanych nad skutecznoScig lekow w pourazowym bolu
neuropatycznym jest stosunkowo mafo. Jako leki skutecznie
zmniejszajace bol zalecane sg karbamazepina, okskarbazepina,
pregabalina, gabapentyna, lamotrygina oraz topiramat. W za-
Slepionym placebo badaniu dotyczacym stosowania pregaba-
liny w dawce 150-300 mg/dobe po urazie rdzenia kregowego
stwierdzono nie tylko zmniejszenie dolegliwosci bolowych, ale
rowniez poprawe snu, zmniejszenie leku i tym samym poprawe
jakosci zycia pacjentow!®!7,

Stwardnienie rozsiane to kolejna jednostka chorobowa, w kt6-
rej wedtug roznych statystyk bol wystepuje u 30-90% pacjen-
tow, z czego 1-4% chorych cierpi z powodu bolu neuropatycz-
nego. Nie ma badan randomizowanych dotyczacych leczenia
bolu neuropatycznego u chorych ze stwardnieniem rozsianym.
Zaleca sig¢ jako skuteczne karbamazeping, okskarbazepine, la-
motryging, gabapentyne i pregabaling. Ponadto uwaza sie,
ze zarowno gabapentyna, jak i lewetyracetam korzystnie od-
dzialuja w leczeniu wzmozonego napigcia mi¢sniowego!®.
Strategia leczenia bolu neuropatycznego powinna obejmo-
wac doktadne zbadanie pacjenta i ustalenie przyczyny bolu.
W pierwszej kolejnoSci powinna by¢ leczona choroba zasad-
nicza, ktdra jest jego przyczyna.

Leczenie bolu powinno by¢ skuteczne i obejmowac nie tylko
postepowanie farmakologiczne, ale takze niefarmakologiczne.
Zaréwno jedno, jak i drugie nalezy prowadzi¢ w o§rodkach le-
czenia bolu, jesli jest taka mozliwo$¢. W leczeniu farmakolo-
gicznym w pierwszej kolejnoScei trzeba stosowac leki, ktorych
skuteczno$¢ potwierdzono w badaniach klinicznych. W trud-
nych przypadkach powinno si¢ taczy¢ rdzne terapie prowa-
dzone przez roznych specjalistow. Nalezy zwrdci¢ uwage na
fakt, iz skutecznoS$¢ leczenia nie powinna by¢ oceniana wcze-
$niej niz po 2 miesiacach terapii, przy zwigkszanej dawce leku
do maksymalnej, lub do wystapienia objawéw ubocznych.
Nalezy pamietad, ze nieskuteczne leczenie bolu prowadzi do
takich zmian w uktadzie nerwowym, ktore tworzg samo-
napedzajacy si¢ system bolu, a to z kolei do takiej sytuacji
klinicznej, Ze nawet usunigcie przyczyny bolu nie uwalnia od
niego chorego.
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Informacja dla Autorow!

Chcac zapewni¢ naszemu czasopismu ,,AKTUALNOSCI NEUROLOGICZNE?” wyzsza indeksacje
MNiSW i Index Copernicus, zwracamy si¢ do Autoréw o dopetnienie ponizszych warunkow
podczas przygotowywania pracy do publikacii:

— Publikacje nalezy opatrzy¢ afiliacjq z podana nazwa oSrodka i jego petnym adresem oraz numerem telefonu.

— Praca oryginalna powinna by¢ poprzedzona streszczeniem zawierajacym od 200 do 250 stéw,
a pogladowa i kazuistyczna — od 150 do 200. Streszczeniu pracy oryginalnej nalezy nada¢ budowe strukturalna:
wstep, materiat i metoda, wyniki, wnioski.

- Liczba stéw kluczowych nie moze by¢ mniejsza niz 5. Stowa kluczowe nie powinny by¢ powtorzeniem tytutu.
Najlepiej stosowac stowa kluczowe z katalogu MeSH.

— Praca oryginalna winna zawiera¢ elementy: wstep, materiaf i metoda, wyniki, omowienie, wnioski, pismiennictwo.

- Pi§miennictwo powinno by¢ utozone w kolejnosci cytowania.

Petny Regulamin oglaszania prac znajduje si¢ na stronie 184.
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