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Streszczenie |

Bol neuropatyczny obok bdlu receptorowego stanowi trudny problem kliniczny w zakresie diagnostyki i leczenia.
Réznorodno$é mechanizméw bioracych udziat w patogenezie bolu neuropatycznego jest podstawa do stosowania lekow
o roznych mechanizmach dziafania. BOl neuropatyczny powstaje w wyniku uszkodzenia drog bolu powyzej nocycepto-
row zardwno w czgSci obwodowej, jak i osrodkowej uktadu nerwowego. TrudnoSci w leczeniu bolu neuropatycznego wy-
nikaja przede wszystkim z faktu, iz w czasie jego trwania dochodzi do przebudowy strukturalnej w obrebie nie tylko wio-
kien uszkodzonych, ale takze sasiadujacych z nimi widkien nerwowych nieuszkodzonych. Wezesne przerwanie
dolegliwosci bolowych zapobiega tej przebudowie. Leki przeciwpadaczkowe obok lekow przeciwdepresyjnych i opioidow
sq podstawowa i czesto stosowang grupa w leczeniu bolu neuropatycznego o roznej etiologii. Ich skutecznosc¢ jest znana
od dawna. Stosowane sg zatem zaréwno leki starszej generacji, jak i te najnowsze. Karbamazepina jest lekiem powszech-
nie stosowanym w leczeniu bolu neuropatycznego. Najwicksza skuteczno$¢ osiaga w przypadku neuralgii nerwu tréj-
dzielnego i jest rekomendowana do stosowania w tego typu bdlach. Leki nowszej generaciji, takie jak gabapentyna i pre-
gabalina, okazaty si¢ najskuteczniejsze w leczeniu bolu neuropatycznego w przebiegu neuropatii cukrzycowej, jak rowniez
po pdtpascu. Wickszos¢ lekow przeciwpadaczkowych, szczegdlnie tych najnowszych, wykazuje znaczaca skutecznosé
w leczeniu bolu neuropatycznego. Wsrdd nich lamotrygina, okskarbazepina, topiramat s3 w wielu doniesieniach ocenia-
ne jako pomocne w jego terapii.

Stowa kluczowe: bol neuropatyczny, bol receptorowy, patogeneza, leczenie bolu neuropatycznego, leki przeciwpadaczkowe

Summary |

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.
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nigjszych czasow. Podlega on ewolucji, ktéra mozemy

zaobserwowal u wyzej zorganizowanych organizmow.
Stanowi element tworzenia si¢ reakcji mi¢dzy jednostka biolo-
giczng a otaczajacym jg Swiatem zewnetrznym. Reakeja na bol
moze by¢ uwarunkowana doSwiadczeniami, ktore zdobyliSmy
catkiem niedawno (liczac w minutach, godzinach, dniach).
Inne reakcje sa wypadkowa do$wiadczen wezesniej zdobytych
(zycie prenatalne, dziecifistwo), a takze obejmujg wieki do-
$wiadczen w doborze naturalnym i sg zapisywane w materiale
genetycznym®,
Z punktu widzenia klinicznego bol jest niewatpliwie najcze-
Sciej zgtaszang dolegliwoscia lekarzowi. To od jego wiedzy za-
lezy zaréwno prawidiowa diagnoza, jak i skuteczno$¢ podjetej
w zwigzku z nig terapii.
W przesziosci medycyna zajmowata si¢ problemami b6lu dos¢
marginalnie. Zjawisko opisywane bylo przede wszystkim przez
filozofow. Walka z bolem polegata na usunigciu przyczyny, np.
wyjeciu grota strzaly, lub na wypedzeniu ztych duchow, co bylo
domeng kaptanéw, czarownikow czy zaklinaczy. Nie mozna
poming¢ dokonan ojca medycyny Hipokratesa, ktory bol jako
odczucie zmysiow lokalizowat w mozgu. Niestety na wiele wie-
kéw zapomniano o jego spostrzezeniach i idac za pogladami
Arystotelesa, zjawisko bolu utozsamiano z sercem. Dopiero za
czasow Galena zjawisko bolu ,,powrécito” do mozgu. Jednak
nie na dtugo. W $redniowieczu przypomniano sobie poglady
starozytnych filozofow i przez kolejne stulecia eksperymenty
medyczne 1 naukowe argumenty 6wczesnie zyjacy skazali na
potepienie.
W ubiegtym wieku nastapit wiclki przetom zwigzany z licznymi
odkryciami w medycynie. Byt on zwigzany nie tylko ze zmiana-
mi w Swiadomosci ludzkiej, ale rowniez z ogromnym postepem
w wielu dziedzinach nauki oraz rozwojem wielu nowych metod
i technik badawczych. Od tego czasu datuje si¢ ogromy postep
w poznawaniu zjawiska bolu. Tacy uczeni jak Sherrington,
Head, Weddel, Melzack, Wall czy Hughes (odkrywca recepto-
row komdrkowych dla morfiny w mozgu) stworzyli podstawy
pod nowoczesng nauke o bolu. Obecnie kazdego miesigca pod-
czas zjazdow i konferencji oraz w czasopismach naukowych
podawane sg informacje, ktore zblizaja nas do poznania istoty
zjawiska, jakim jest bol, a wykorzystywanie tych informacji stu-
7y tworzeniu nowych sposobow walki z bolem 2.
Istotny problem dla naukowcdw zajmujacych si¢ bolem stano-
wi juz samo zdefiniowanie go. Okazuje si¢, ze sprawia to dos¢
duze trudnosci. Do$¢ powiedziec, ze obowigzujaca dzis 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 pelni zadowalajaca, wyczerpujaca ani uniwersalna.
Zjawisko bolu powoduje powstanie reakcji emocjonalnej — sta-
nu zagrozenia i leku. Tak wiec bol to rowniez caly niepoznany
do kofica taficuch reakeji wtornych. Powinno si¢ zatem raczej

B()l jest nieodiacznym towarzyszem cztowieka od najdaw-
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Swiadomos$¢ nieodiacznie zwigzana z mdzgiem. Sam bdl jest
tylko ramieniem wstepujacym tego odruchu, ktore to ramig
opiera si¢ o uktad czuciowy, a wtasciwie tylko jego cz¢S¢ nazwa-
ng przez Sherringtona uktadem nocyceptywnym. Ukfad ten
obejmuje takie elementy morfologiczne, jak receptor, nerwy,
drogi przewodzenia oraz liczne osrodki o dziafaniach ztozo-
nych polegajacych m.in. na rozpoznaniu bodZca, miejsca uszko-
dzenia, a takze na modulowaniu przesytanej informacii.

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

Bl fizjologiczny - najczesciej powodowany przez czynniki ze-
wnetrzne, zazwyczaj przewodzony wioknami cienkimi zmielini-
zowanymi — pefni funkcje odruchowo-obronna. Jest krotko-
trwaly, ograniczony do miejsca dzialania bodZca. Jego natezenie
zalezy od sity bodZca i towarzysza mu zwykle objawy wegeta-
tywne, z uczuciem niepokoju i leku.

Bal patologiczny jest objawem choroby fizycznej lub psychicz-
nej. Ten rodzaj bolu moze by¢ rdwniez chorobg samg w so-
bie (bdle gtowy). Bl ten najczeSciej wiaze si¢ z uszkodzeniem
tkanki. Ma znaczenie diagnostyczne i dla klinicysty jest obiek-
tem dziafania leczniczego, gdyz sprawia cierpienie®.
Uwzgledniajac podstawy anatomiczne drogi bdlowej, trzeba
wyrdzni¢ dwa rodzaje bolu. Pierwszym jest bol receptorowy,
ktory nalezy do bolu fizjologicznego 1 powstaje w wyniku draz-
nienia nocyceptoréw. Drugi rodzaj bolu to bol neuropatyczny,
zwigzany z uszkodzeniem drogi czucia bolu powyzej n-recep-
tora. Ten ostatni dzieli si¢c na bol neuropatyczny obwodowy
i osrodkowy. Zeby w pelni zrozumie¢ zjawisko bolu neuropa-
tycznego i sposoby jego leczenia, ze szczegdlnym uwzglednie-
niem lekow 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-
tycza zarowno sasiadujacych wiokien nerwowych nieuszkodzo-
nych, jak i tych, ktdre 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-
lezg. W wyniku dziatania czynnikow troficznych dochodzi do
wrastania widkien autonomicznych zaréwno do zwoju rdze-
niowego, jak i do rogu tylnego rdzenia krggowego. Poza tym
czynniki troficzne zwickszaja aktywno$¢ substancji P. W obre-
bie nieuszkodzonych widkien wzrasta ilos¢ kanatéw sodowych
Na, 1.8, ktore sg redystrybuowane wzdtuz aksonu, zwigkszajac
jego stan pobudzenia. Rowniez w obrebie nieuszkodzonych
widkien dochodzi do aktywowania receptoréw TRPV1 i P2X.
Aktywacja tych receptoréw w obrebie nieuszkodzonych wio-
kien prowadzi do ich sensytyzacji i w efekcie do udziatu w two-
rzeniu procesu allodynii 1 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 wywolanej m.in. mediatorami zapalenia i wrastaja-
cymi widknami wspdiczulnymi.
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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 udziafem kinaz
biatkowych A i C.

Roéwniez zmiana aktywnosci kanatow wapniowych wysokowol-
tazowych typu L, N, P/Q i R oraz niskowoltazowych typu T
zwicksza pobudliwo$¢ neuronu.

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

W przebiegu bdlu neuropatycznego dochodzi réwniez do re-
dukcji kanatéw bramkowanych ligandem w obrebie proksy-
malnej, w stosunku do uszkodzenia, czeSci widkna nerwowego.
Dotyczy to zaréwno kanatéw TRPVI, jak i P2X;.

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

W przebiegu bolu neuropatycznego zachodza rowniez zmiany
w zakresie czynno$ci w obrebie oSrodkowego uktadu nerwo-
wego. Po pierwsze nastepuje zjawisko sumowania si¢ bodZeow
(wind up) aktywowane gtownie przez widkna AB. Po drugie,
dzigki zwickszonemu naplywowi jondw wapnia do komorki,
gléwnie droga receptordw glutaminergicznych i neurokinino-
wych, dochodzi do dlugoterminowej potencjalizacji, co moze
by¢ odpowiedzialne za pamig¢ bolu. Ponadto wskutek naptywu
dosrodkowych bodZzcdw bolowych dochodzi do oSrodkowe;j
sensytyzacji. Jej mechanizm mozna w skrocie przedstawic jako
nastepstwo pobudzenia drog glutaminergicznych. W nastep-
stwie tego dochodzi do naptywu jondw wapnia do komdrki,
ktore aktywuja kinazy biatkowe i tyrozynowe. Doprowadza
to do fosforyzacji biafek tworzacych receptory glutaminergicz-
ne, w nastepstwie czego dochodzi do zwigkszonej aktywnosci
tych receptorow.

Ponadto jony wapnia aktywujg fosfolipaze, ktora aktywuje
kaskade kwasu arachidonowego, co prowadzi do utworzenia si¢
prostaglandyn obnizajacych prog pobudliwosci receptorow.
Na osrodkowa sensytyzacje majg rowniez wplyw procesy, w wy-
niku ktorych dochodzi do zmniejszonej aktywnosci uktadow ha-
mujacych transmisj¢ bolu. Naleza do nich: obnizenie poziomu
kwasu y-aminomastowego w osrodkach uktadu nerwowego,
uszkodzenie w nieznanym mechanizmie hamujacych neurondw
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wstawkowych oraz inaktywacja receptordw opioidowych w rogu
tylnym rdzenia kregowego.

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

Bol neuropatyczny moze by¢ bolem o charakterze napadowym
lub ciggltym. Jego przyczyna jest najczesciej znana, a bolowi to-
warzyszg cz¢sto inne objawy uszkodzenia ukladu nerwowego.
W okresie miedzy napadami nie stwierdza si¢ zadnych obja-
wow choroby. Bol neuropatyczny moze mie€ charakter piekacy,
parzacy z wrazeniem uczucia klucia i przeszywania. Nieod-
tacznymi objawami towarzyszacymi sa parestezje i dyzestezje.
Czesto stan kliniczny pogarsza uczucie $wigdu, mrowienia
oraz zjawiska wywolane bodZcem, m.in. allodynia, hiperalge-
zja i hiperpatia. Nie mozna w tym miejscu poming¢ objawow
dodatkowych, ktdre sg nierozerwalnie potaczone z bolem neu-
ropatycznym. Wsrdd nich najczesciej wystepujg zaburzenia
snu, senno$¢, trudnosci w skupieniu uwagi, depresja, Iek, zabu-
rzenia faknienia”.

Czesto$¢ wystepowania bolu neuropatycznego jest trudna do
oszacowania, a w piSmiennictwie poruszajacym ten temat spo-
tykamy duze rozbiezno$ci. W USA szacuije si¢, ze ta grupa pa-
cjentow liczy blisko 4 miliony®. Dla przykladu 6% pacjentow
z cukrzyca typu 11 1% pacjentow z cukrzyca typu 2 doSwiadcza
bolesnej postaci neuropatii cukrzycowej, 25-50% pacjentdw po
50. roku zycia cierpi ponad 3 miesiace z powodu bolu neuropa-
tycznego po przechorowaniu potpasca®.

Wsr6d innych wystepujacych stosunkowo czesto przyczyn bolu
neuropatycznego nalezy wymienic neuralgi¢ nerwu trojdzielne-
2o, po udarze moézgu, w przebiegu choréb nowotworowych,
chorob kregostupa, stwardnienia rozsianego oraz coraz cze-
Sciej u chorych na AIDS.

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

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

Leki przeciwpadaczkowe sg jednymi z podstawowych w pierw-
szym rzucie w leczeniu bolu neuropatycznego. Ich dziatanie
odbywa si¢ gtownie poprzez wplyw na kanaty sodowe, wapnio-
we, receptory AMPA i gabaergiczne.

Jednym z najstarszych lekow, a zarazem réwniez najczesciej sto-
sowanym jest karbamazepina, strukturalnie podobna do trojpier-
Scieniowych lekow przeciwdepresyjnych. Badania wskazujg na
wyzsz0S¢ tego leku nad placebo®. Jej stosowanie wymaga kontro-
li morfologii krwi i stezenia elektrolitow ze wzgledu na mozliwos¢
wystapienia hiponatremii, leukopenii i niedokrwistosci. Leczenie
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nalezy zaczyna¢ od dawki 200 mg na dobg i stopniowo podnosi¢
do dawki maksymalnej 1600 mg. Giowna wada karbamazepiny
jest jej indukcyjne dziatanie na system cytochroméw, co skutkuje
wplywem na poziomy innych lekéw, ktore pacjent przyjmuije.
Okskarbazepina nalezy do grupy nowych lekow przeciwpa-
daczkowych i jest analogiem karbamazepiny. Jest wiele dowo-
dow klinicznej skutecznosci okskarbazepiny w leczeniu bdlu
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 Swiecie, glownie poprzez wplyw
na kanaly wapniowe, skutecznym lekiem o ztozonym mechaniz-
mie dzialania. Nalezy do lekéw dobrze tolerowanych. Dawka
poczatkowa 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'. Najczestsze wskazania do stosowa-
nia gabapentyny to bdl neuropatyczny po potpascu i w przebie-
gu bolesnej postaci neuropatii cukrzycowe.

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

Mozna znaleZ¢ rowniez doniesienia o skutecznosci innych le-
kow przeciwpadaczkowych nowej generacji, m.in. lewetyrace-
tamu i topiramatu (ten ostatni uzyskal 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 liczbe pacjentow, wzgle-
dem ktorych nalezy zastosowac terapi¢ danym lekiem, aby uzy-
ska¢ 50% zmniejszenie dolegliwosci bolowych. W oparciu o ba-
dang w ten sposdb skutecznos¢ zostaty ustalone rekomendacije
dla poszczegdlnych lekow przeciwpadaczkowych.

W neuralgii nerwu tr6jdzielnego w pierwszej kolejnosci nalezy
stosowa¢ 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

212 | FDA posiadaja pregabalina i gabapentyna. Ich skutecznosc

mierzona liczbg NNT przedstawia si¢ nastgpujaco: pregabalina
- 4.2, gabapentyna - 4,0. Nalezy takze pami¢tac, ze w leczeniu
postaci bolowej neuropatii cukrzycowej skuteczne sg rowniez:
karbamazepina, okskarbazepina, fenytoina i lamotrygina®.
Wedtug zalecen przygotowanych przez Mayo Clinic lekami
preferowanymi w leczeniu bolu neuropatycznego w przebiegu
cukrzycy sa pregabalina, duloksetyna, oksykodon i trojcyk-
liczne leki przeciwdepresyjne, za$ lekami sprawdzonymi
- karbamazepina, gabapentyna, lamotrygina, tramadol i wen-
lafaksyna®.

W bdlu neuropatycznym w przebiegu i po infekeji pétpascem
za leki preferencyjne nalezy uznac pregabaling i gabapentyne.
W drugim rzucie nalezy stosowac karbamazeping, okskarbaze-
ping i lamotryging?.

W dobie ogromnego postepu mechanizacji zycia codziennego
coraz czescie) mamy do czynienia z pourazowym bolem neu-
ropatycznym. Ocenia si¢, Ze okoto 65% 0sdb po urazie rdzenia
kregowego cierpi z powodu bolu neuropatycznego. Badaf
randomizowanych nad skutecznoscig lekow w pourazowym
bolu neuropatycznym jest stosunkowo mato. Jako leki sku-
tecznie zmniejszajace bol zalecane sg karbamazepina, okskar-
bazepina, pregabalina, gabapentyna, lamotrygina oraz topira-
mat. W zaSlepionym placebo badaniu dotyczacym stosowania
pregabaliny w dawce 150-300 mg/dobe po urazie rdzenia kre-
gowego stwierdzono nie tylko zmniejszenie dolegliwosci bolo-
wych, ale rowniez poprawe snu, zmniejszenie Igku i tym sa-
mym 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 badaf 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 zardwno gabapentyna, jak i lewetyracetam korzystnie od-
dziatujg w leczeniu wzmozonego napigcia migSniowego!¥.
Strategia leczenia bolu neuropatycznego powinna obejmo-
wa¢ dokfadne zbadanie pacjenta i ustalenie przyczyny bolu.
W pierwszej kolejnosci powinna by¢ leczona choroba zasad-
nicza, ktora jest jego przyczyna.

Leczenie bolu powinno by¢ skuteczne i obejmowac nie tylko
postepowanie farmakologiczne, ale takze niefarmakolo-
giczne. Zaréwno jedno, jak i drugie nalezy prowadzi¢ w o§rod-
kach leczenia bolu, jesli jest taka mozliwos¢. W leczeniu far-
makologicznym w pierwszej kolejnosci trzeba stosowac leki,
ktorych skuteczno$¢ potwierdzono w badaniach klinicznych.
W trudnych przypadkach powinno si¢ taczy¢ rdzne terapie
prowadzone przez roznych specjalistow. Nalezy zwrocic uwa-
ge na fakt, iz skuteczno$¢ leczenia nie powinna by¢ oceniana
wezesniej niz po 2 miesigcach terapii, przy zwickszanej dawce
leku do maksymalnej, lub do wystgpienia objawow ubocz-
nych. Nalezy pamigtac, ze nieskuteczne leczenie bolu prowa-
dzi do takich zmian w uktadzie nerwowym, ktore tworza
samonapedzajacy sie system bolu, a to z kolei do takiej sytu-
acji klinicznej, ze nawet usuniccie przyczyny bolu nie uwalnia
od niego chorego.

AKTUALN NEUROL 2009, 9 (3), p. 209-213




INNE ZAGADNIENTA

PISMIENNICTWO:
BIBLIOGRAPHY:

1. Antkowiak B., Kowalczyk M.: Rola uktadu noradrenergicznego
w antynocycepcji. Neurol. Neurochir. Pol. 1998; supl. 3: 81-84.

2. Domzat M.T.: Bol: podstawowy objaw w medycynie. PZWL,
Warszawa 1996.

3. Wordliczek J., Dobrogowski J. (red.): Bol przewlekly.
Medyczne Centrum Ksztalcenia Podyplomowego Uniwer-
sytetu Jagiellofiskiego, Krakow 2002.

4. Pappagallo M. (red.): The Neurological Basis of Pain.
McGraw-Hill, New York 2004.

5. Chen H., Lamer T.J., Rho R-H. i wsp.: Contemporary man-
agement of neuropathic pain for the primary care physician.
Mayo Clin. Proc. 2004; 79: 1533-1545.

6. Vergnolle N., Bunnett N.W., Sharkey K.A. i wsp.: Protei-
nase-activated receptor-2 and hyperalgesia: a novel pain
pathway. Nat. Med. 2001; 7: 821-826.

7. Meyer-Rosberg K., Kvarnstrom A., Kinnman E. i wsp.: Periph-

eral neuropathic pain — a multidimensional burden for patients.

Eur. J. Pain 2001; 5: 379-389.

Argoff C.E., Cole B.E., Fishbain D.A., Irving G.A.: Diabetic

peripheral neuropathic pain: clinical and quality-of-life

issues. Mayo Clin. Proc. 2006; 81 (supl.): S3-S11.

9. Nicol C.E: A four year double-blind study of tegretol in facial
pain. Headache 1969; 9: 54-57.

10. Carrazana E., Mikoshiba 1.: Rationale and evidence for the
use of oxcarbazepine in neuropathic pain. J. Pain Symptom
Manage. 2003; 25 (supl.): S31-S35.

e

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

Backonja M., Glanzman R L.: Gabapentin dosing for neuro-
pathic pain: evidence from randomized, placebo-controlled
clinical trials. Clin. Ther. 2003; 25: 81-104.

Vestergaard K., Andersen G., Gottrup H. i wsp.: Lamotrigi-
ne for central poststroke pain: a randomized controlled trial.
Neurology 2001; 56: 184-190.

Cheshire W.P.: Trigeminal neuralgia: for one nerve a mul-
titude of treatments. Expert Rev. Neurother. 2007; 7:
1565-1579.

Blommel M.L., Blommel A.L.: Pregabalin: an antiepileptic
agent useful for neuropathic pain. Am. J. Health Syst. Pharm.
2007; 64: 1475-1482.

Gore M., Sadosky A., Tai K.S., Stacey B.: A retrospective
evaluation of the use of gabapentin and pregabalin in patients
with postherpetic neuralgia in usual-care settings. Clin. Ther.
2007; 29: 1655-1670.

Siddall PJ., Cousins M.J., Otte A. i wsp.: Pregabalin in cen-
tral neuropathic pain associated with spinal cord injury:
a placebo-controlled trial. Neurology 2006; 67: 1792-1800.
Tzellos T.G., Papazisis G., Amaniti E., Kouvelas D.: Effica-
cy of pregabalin and gabapentin for neuropathic pain in spi-
nal-cord injury: an evidence-based evaluation of the litera-
ture. Eur. J. Clin. Pharmacol. 2008; 64: 851-858.

Osterberg A., Boivie J., Thuomas K.A.: Central pain in mul-
tiple sclerosis — prevalence and clinical characteristics. Eur.
J. Pain 2005; 9: 531-542.

Szanowni Prenumeratorzy!

Uprzejmie przypominamy, ze zgodnie z rozporzadzeniem Ministra Zdrowia z dn. 6 pazdziernika 2004 roku
w sprawie sposobow dopetnienia obowigzku doskonalenia zawodowego lekarzy i lekarzy dentystow
prenumerata czasopisma ,AKTUALNOSCI NEUROLOGICZNE” - indeksowanego w Index Copernicus
- umozliwia doliczenie 5 punktow edukacyjnych do ewidencji doskonalenia zawodowego.
Podstawa weryfikacji jest dowdd optacenia prenumeraty lub zaswiadczenie wydane przez Wydawce.

AKTUALN NEUROL 2009, 9 (3), p. 209-213

213





