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ABSTRACT: Neuropathic pain still present a major diagnostic and therapeutic challenge despite considerable progress
in the understanding of its mechanisms and publication of a number of studies which assessed the efficacy and safety
of drugs used in the symptomatic treatment of neuropathic pain. In practice, it is diagnosed less frequently than in
epidemiological studies, and many patients do not achieve satisfactory outcomes of treatment. A multidisciplinary team
of Polish experts, commissioned by the Polish Association for the Study of Pain and the Polish Neurological Society, has
reviewed the literature on neuropathic pain, with special focus on the so far published international recommendations,
and formulated recommendations on its diagnosis and treatment, in accordance with the principles of evidence-based
medicine (EBM). The paper presents also background information on the neuropathic pain definition, epidemiology,
pathomechanism and method of assessment. The diagnosis of neuropathic pain may be established based on medical
history and physical examination including special assessment of the somatosensory system. First-line drugs used in
pharmacological management of neuropathic pain are: tricyclic antidepressants, serotonin and norepinephrine reuptake
inhibitors, gabapentin, pregabalin, opioids and lidocaine patches.
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neuropatycznego * zalecenia w oparciu o EBM

WPROWADZENIE

Bl neuropatyczny jest szczegdlnym rodzajem bélu o cha-
rakterystycznym obrazie klinicznym i odmiennej od innych
zespotow boélowych reaktywnosci na leki, co wyraza sie
m.in. matg skutecznoscig lekéw przeciwbdlowych i prze-
ciwzapalnych. Mimo stosunkowo czestego wystepowania,
jest rozpoznawany rzadko, a jeszcze rzadziej odpowiednio
i skutecznie leczony. W ostatnich kilkunastu latach opubli-
kowano kilka zalecen dotyczacych diagnozowania i lecze-
nia tego rodzaju bdlu. Sg to zaréwno opracowania grup eks-
pertéw powotanych przez miedzynarodowe towarzystwa
medyczne, takie jak Miedzynarodowe Towarzystwo Bada-
nia i Leczenia Bolu (International Association of the Study of
Pain; IASP), czy Europejska Federacje Towarzystw Neuro-
logicznych (European Federation of Neurological Societies;
EFNS), jak i zalecenia krajowych towarzystw naukowych,
m.in. Australii, Francji, Kanady, Republiki Potudniowej Afry-
ki, czy instytucji naukowych (Mayo Clinic). Niektére z tych
zalecen byly prezentowane polskim lekarzom [40, 41]. R6z-
nice w zakresie organizacji ochrony zdrowia i dostepnosci
lekéw na polskim rynku farmaceutycznym powodujg po-
trzebe adaptacji tych zalecen do polskich warunkéw.

Przedstawiony przeglad pismiennictwa i zalecer powstat
z inicjatywy lekarzy i naukowcow skupionych w Komisji
Patofizjologii Bolu Komitetu Nauk Neurologicznych Pol-
skiej Akademii Nauk i w wyniku wytonienia grupy eksper-
téw reprezentujgcych Polskie Towarzystwo Badania Bolu
i Polskie Towarzystwo Neurologiczne. Na kolejnych spo-
tkaniach eksperci ci dokonali przegladu pismiennictwa na
temat bélu neuropatycznego, ze szczegdlnym uwzglednie-
niem opublikowanych dotychczas artykutéw przeglado-
wych i zalecen, a takze opublikowanych wynikéw randomi-
zowanych badan klinicznych. Przegladowi poddano przede
wszystkim publikacje poswiecone rozpoznawaniu i lecze-
niu bélu neuropatycznego i jego poszczegdlnych zespotdw.

www.bolczasopismo.pl

STRESZCZENIE: Bl neuropatyczny stanowi duze wyzwanie diagnostyczne i terapeutyczne, mimo znacznej poprawy

w zakresie poznania jego mechanizmdw i opublikowania wielu badari oceniajgcych skutecznosc i bezpieczeristwo lekdw
w objawowym jego leczeniu. W praktyce rozpoznawany jest rzadziej niz wystepuje w badaniach epidemiologicznych,

a wielu chorych nie osigga satysfakcjonujgcego wyniku leczenia. Wielodyscyplinarny zespét polskich ekspertéw,
powotany przez Polskie Towarzystwo Badania Bolu, oraz Polskie Towarzystwo Neurologiczne dokonat przegladu
pismiennictwa na temat bolu neuropatycznego, ze szczegdélnym uwzglednieniem opublikowanych dotychczas
miedzynarodowych zalecen i sformutowat zalecenia dotyczace jego rozpoznawania i leczenia, zgodne z zasadami
medycyny opartej na faktach (EBM). W opracowaniu zawarto takze podstawowe informacije na temat: definicji,
epidemiologii, patomechanizmu oraz metod oceny bdlu neuropatycznego. Rozpoznanie bélu neuropatycznego moze
by¢ postawione na podstawie wywiadu i badania przedmiotowego, ze szczegdlnym uwzglednieniem zaburzen czucia.
Lekami pierwszego wyboru w farmakologicznym leczeniu bélu neuropatycznego sa: tréjcykliczne leki przeciwdepresyjne,
inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny i noradrenaliny, gabapentyna, pregabalina, opioidy i lidokaina w plastrach.

StOWA KLUCZE: bol neuropatyczny * rozpoznanie bélu neuropatycznego * farmakologiczne leczenie bélu

Catosc¢ uzupetniono wybranymi pozycjami dotyczacymi de-
finicji, epidemiologii, patomechanizmu i metod oceny bélu
neuropatycznego. Ze wzgledu na objetos¢ prace podzielo-
no na dwie czedci: prezentowang obecnie czes$¢ pierwsza,
poswiecong bolowi neuropatycznemu ujetemu w sposéb
catosciowy i przygotowang do publikacji w nastepnym nu-
merze czasopisma czes¢ druga poswiecong najczestszym
zespotom bolu neuropatycznego.

Zalecenia sg przeznaczone gtéwnie dla lekarzy praktykéw
roznych specjalnosci, ktérzy na co dziert zajmujg sie dia-
gnozowaniem i leczeniem bdélu przewlektego, Mamy na-
dzieje, ze publikacja bedzie pomocna w praktyce lekar-
skiej i pozwoli na poprawe sytuacji w zakresie leczenia bolu
w Polsce, ktéra odbiega od pozadanych standardéw.

DEFINICJA BOLU NEUROPATYCZNEGO

Bl neuropatyczny nie jest chorobg, ale zespotem mniej lub
bardziej specyficznych objawéw podmiotowych i przed-
miotowych, ktére mogg by¢ spowodowane wieloma rézny-
mi chorobami lub uszkodzeniami. Zgodnie z jedng z pierw-
szych definicji bélu neuropatycznego, ktérg zaproponowali
Merskey i Bogduk w 1997 roku [32]. bdl neuropatyczny to
bdl zainicjowany lub wywotany uszkodzeniem, dysfunkcjg
lub przemijajgcym zaburzeniem obwodowego lub osrod-
kowego uktadu nerwowego. Definicja ta byta powszechnie
stosowana przez wiele lat, mimo formutowanych przez wie-
lu badaczy uwag krytycznych. Najnowsza definicja zapro-
ponowana przez ekspertéw i zaakceptowana przez Komitet
ds. Taksonomii IASP jest nastepujaca: bl neuropatyczny to
bdl spowodowany uszkodzeniem lub chorobg somatosen-
sorycznej czesci uktadu nerwowego [44].

Bol neuropatyczny moze wystgpi¢ w nastepstwie uszko-
dzenia lub choroby, zaréwno obwodowego (obwodowy bol
neuropatyczny), jak i osrodkowego (o$rodkowy bél neuropa-

ZALECENIA / RECOMMENDATIONS



ZALECENIA / RECOMMENDATIONS

tyczny) somatosensorycznego uktadu nerwowego [2]. Przy-
czyna bolu neuropatycznego moze byé znana, np. infekcja,
uszkodzenie czy choroba metaboliczna lub nieznana. To
uszkodzenie lub choroba moze jednoczesnie powodowac
powstawanie bélu somatycznego a nawet psychogenne-
go. Z tego powodu bdl neuropatyczny moze byé tylko jed-
na z komponent wystepujgcego u chorego bélu ostrego lub
przewlektego.

Pewne rozpoznanie bélu neuropatycznego nie zawsze jest
mozliwe. Autorzy nowych kryteriow bélu neuropatycznego
zdefiniowali réwniez cztery kryteria pozwalajace na stop-
niowanie pewnosci rozpoznania bolu neuropatycznego.
Sa to:

1. Bél ma okreslong neuroanatomicznie lokalizacje.

2. Wywiad sugeruje obecnos$¢ odpowiadajgcego za bdl uszko-
dzenia struktur obwodowego lub osrodkowego uktadu nerwo-
wego.

3. W badaniu stwierdza sie obecnos$¢ pozytywnych lub nega-
tywnych objawéw neurologicznych zwigzanych z bélem lub
pozytywny wynik testéw potwierdzajacych rozpoznanie (ilo-
$ciowa ocena czucia, badania laboratoryjne).

4. Udokumentowana obecnosé¢ odpowiedzialnej za bdl choro-
by lub uszkodzenia w badaniach laboratoryjnych, np. neuro-
obrazowych.

Na podstawie tych kryteriéw bdl neuropatyczny moze by¢
okreslony jako pewny (spetnione wszystkie cztery kryteria),
prawdopodobny (kryterium 12 oraz 3 lub 4) lub mozliwy (kry-
terium 11 2, bez potwierdzenia w badaniach) [44].

EPIDEMIOLOGIA BOLU NEUROPATYCZNEGO

Dotychczas opublikowano tylko kilka epidemiologicznych ba-
dan dotyczacych wystepowania bdlu neuropatycznego. Ba-
dania takie sg trudne do przeprowadzenia ze wzgledu na su-
biektywnos$¢ odczucia bdlu, trudnosé wyodrebnienia bdlu
neuropatycznego ze ztozonego zespotu bolowego i brak po-
wszechnie akceptowanego standardowego narzedzia do iden-
tyfikacji bolu neuropatycznego.

Badanie przeprowadzone w Wielkiej Brytanii na dorostej po-
pulacji pacjentéw pozostajgcych w opiece lekarzy podstawo-
wej opieki zdrowotnej wykazato, Ze u 8,2% badanych bdl miat
charakter neuropatyczny, a pacjenci z bélem neuropatycznym
zgtaszali znamiennie wyzsze natezenie bolu [43]. Badanie prze-
prowadzone we Francji na wybranej losowo populacji dorostej,
w ktérym oceniano 23.712 ankiet wykazato, ze bol o charak-
terze neuropatycznym identyfikowany przy uzyciu kwestiona-
riusza DN4 wystepowat u 6,9% badanej populacji [11]. Najcze-
Sciej wykazywanymi czynnikami ryzyka wystepowania bélu
neuropatycznego sa: pte¢ zenska, podeszty wiek, nizszy sto-
pien wyksztatcenia i zamieszkanie w obszarze wiejskim. Wy-
stepowanie bolu neuropatycznego wigzato sie z gorszym sta-
nem zdrowia, zaréwno fizycznego, jak i psychospotecznego [5,
11,28, 38, 42).
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PATOMECHANIZM BOLU
NEUROPATYCZNEGO

BAl neuropatyczny jest wynikiem wielu proceséw patologicz-
nych powstajgcych w wyniku wyczerpania sie mozliwosci na-
prawczych i przystosowania sie do zaistniatego uszkodzenia
lub choroby uktadu nerwowego. Nadpobudliwo$¢ neurondw,
wspolna cecha powstawania béléw neuropatycznych, nie jest
przejawem jednego mechanizmu, ale wynika z kombinacji
czynnikéw, ktére sumujac sie, okreslajg stopien i typ nadpobu-
dliwosci u poszczegdlnych pacjentéw i w poszczegdlnych ze-
spotach bélowych. W powstaniu bélu neuropatycznego moze
bra¢ udziat wiele réznych patomechanizmadw, wsrdd ktorych
wyrdznia sie, co najmniej trzy grupy. Do pierwszej zalicza sie
zmiany wiasciwosci elektrofizjologicznych btony komdrko-
Wej pierwszego neuronu czuciowego i s to, zaréwno zmiany
pobudliwosci nocyceptoréw (obnizenie progu pobudliwosci,
mozliwos¢ samoistnych pobudzer), jak i zmiany w uwalnianiu
neuroprzekaznikdw. Do tej grupy zalicza sie takze zmiany eks-
presji gendw w ciele macierzystym neuronu, w ciele komdrko-
wym. Druga grupa potencjalnych mechanizméw powstawania
bolu wigze sie ze zmianami przetwarzania impulséw w rogach
grzbietowych rdzenia kregowego. Wielu badaczy podkresla
szczegolne znaczenie nasilenia transmisji glutaminergicznej,
zaburzen funkcjonowania zstepujacych uktadéw hamujacych
w rdzeniu kregowym, aktywacji komorek mikrogleju, a takze
zmian morfologicznych komadrek neuronalnych, polegajacych
miedzy innymi na reorganizacji potaczen synaptycznych. Trze-
cia grupa mozliwych patomechanizmdéw bolu neuropatyczne-
go to zaburzenia na wyzszych pietrach osrodkowego uktadu
nerwowego, takie jak zaburzenia réwnowagi pomiedzy aktyw-
noscig wstepujacych uktaddw torujgcych i zstepujacych ukta-
déw hamujacych (antynocyceptywnych). Dodatkowo w po-
wstawanie bélu neuropatycznego moze byé zaangazowany
autonomiczny uktad nerwowy [8, 46].

KLINICZNA OCENA CHOREGO Z BOLEM
NEUROPATYCZNYM

Badanie pacjenta z bélem neuropatycznym nalezy rozpoczaé
od szczegdtowego wywiadu na temat czasu trwania i cha-
rakterystyki bélu (natezenie, zmienno$¢ w czasie, sposéb od-
czuwania, itd.), jego zaleznosci od innych czynnikéw, wyste-
powania objawéw towarzyszacych, i reakcji na zastosowane
leczenie.

Wywiad z pacjentem ma wskazywac, czy charakter i umiej-
scowienie bélu jest zgodne z kryteriami rozpoznawania bélu
neuropatycznego i czy odpowiednie uszkodzenie, albo choro-
ba uktadu nerwowego jest prawdopodobng przyczyna bélu.

Kolejnym etapem jest badanie przedmiotowe, ogdlne i neuro-
logiczne, zogniskowane szczegdlnie na ocenie czucia i jego
zaburzen. Przedmiotem badania powinno by¢ czucie dotyku,
bélu (ktucie), temperatury (ciepta i zimna), wibracji, a takze su-
mowanie czasowe. Badanie powinno by¢ przeprowadzone
w miejscu, gdzie dolegliwosci sg najsilniejsze i dla poréwna-
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nia po stronie przeciwnej. Badanie to ma zidentyfikowac¢ obec-
no$¢ objawdw negatywnych (utrata funkcji) oraz pozytywnych
(np. hiperalgezja, alodynia) dla jednego lub kilku rodzajéw czu-
cia powstatych najprawdopodobniej w wyniku uszkodzenia
lub choroby somatosensorycznej czesci uktadu nerwowego

Dalsze testy diagnostyczne moga by¢ przeprowadzone, aby
udokumentowa¢ obecnos¢ specyficznej choroby uktadu ner-
wowego (np. obrazowanie mézgu dokumentujgce przebyty
udar u pacjentéw z bélem osrodkowym) lub uszkodzenia drég
czuciowych w obszarze bélu (np. biopsja skéry dokumentuja-
ca obecnosé utraty cienkich widkien w przypadku takiej neu-
ropatii) [22].

ILOSCIOWA OCENA CZUCIABOLU
| LABORATORYJNE METODY OCENY BOLU

llosciowa ocena czucia (quantitative sensory testing, QST)
jest metodg pomiaru progu percepcji czucia w odpowiedzi
na bodZce zewnetrzne o kontrolowanym nasileniu, zaréwno
wzrastajgcym, jak i zmniejszajagcym sie. Moze by¢ wykorzy-
stana w ocenie bélu neuropatycznego jako uzupetnienie ba-
dania neurologicznego. QST wykonywana za pomocg od-
powiednich, czesto stosunkowo prostych przyrzaddw jest
metoda pozwalajagca na poréwnawczg ocene pozytywnych
objawdw czuciowych, takich jak mechaniczna i termiczna alo-
dynia lub hiperalgezja. UmoZzliwia ocene zmiennosci doznan
bélowych w czasie, co pozwala przewidywac i monitorowac
wyniki leczenia.

W ocenie bélu majg réwniez zastosowanie laboratoryjne meto-
dy badania przewodnictwa nerwowego (nerve conduction stu-
dy; NCS) lub somatosensoryczne potencjaty wywotane bodz-
cem elektrycznym (somatosensory evoked potentials; SEPS) lub
laserowym (Jaser evoked potential, LEPs), a takze badanie $réd-
skornej gestosci widkien nerwowych (intraepidermal nerve fi-
bers; IENF) mozliwe do wykonania w wycinku skéry pobranej

metoda biopsji. S3 to jednak techniki wymagajace odpowied-
niej aparatury i doswiadczenia oséb badajgcych; wykonywane
sg tylko w nielicznych oddziatach klinicznych.

Zestawienie metod klinicznych (badanie neurologiczne), ilo-
Sciowych i laboratoryjnych majgcych zastosowanie w ocenie
poszczegolnych rodzajéw czucia z uwzglednieniem rodzaju
widkien nerwowych odpowiedzialnych za przewodnictwo czu-
ciowe przedstawiono w tabeli 1.

SKALE PRZESIEWOWE DO OCENY BOLU
NEUROPATYCZNEGO

Skale te zostaty stworzone dla badan epidemiologicznych
i moga by¢ pomocne w wykrywaniu przypadkéw bolu neuro-
patycznego lub obecnosci wyraznego komponentu neuropa-
tycznego u oséb skarzacych sie na bél. Moga by¢ stosowane,
jesli wywiad lub badanie przedmiotowe ujawniajg cechy typo-
we dla bélu neuropatycznego. Kazda z tych skal ma okreslong
czutosé i swoistosé. Do najczesciej stosowanych skal przesie-
wowych naleza:

Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms and Signs (LANSS).
Sktada sie na nig 5 pytan dotyczgcych bélu oraz 2 elementy ba-
dania klinicznego. Swoistos¢ skali wynosi 85%, czutosé 80%.
Jesli liczba punktéw wynosi 12/24 to bél ma charakter gtéw-
nie neuropatyczny [9, 22, 24]. Skala byta walidowana w wielu
osrodkach [22].

Douleur Neuropathique 4 Questions (DN4). Skala ta zawiera 7
pytarl dotyczacych objawdw oraz 3 elementy badania klinicz-
nego. Swoistos¢ skali wynosi 83%, czutos¢ 90%. Jesli liczba
punktéw wynosi > 4/10 to bél ma charakter gtéwnie neuropa-
tyczny [10, 22]. Skala walidowana byta w wielu krajach.

Pain DETECT. Skala ta sktada sie z 9 wazonych pytan do-
tyczacych objawdéw. Nie zawiera ona elementéw badania

Tabela 1. Zestawienie metod oceny czucia metodami klinicznymi, ilosciowymi i laboratoryjnymi [44].

ZALECENIA / RECOMMENDATIONS

Rodzaj
widkna Rodzaj czucia Metody badania
nerwowego
Kliniczne QST Testy laboratoryjne
AB Dotyk Wacik Filamenty von Freya NCS, SEPs
Wibracja Kamerton widetkowy — Wibrometr NCS, SEPs
Ad Bol - ktucie Patyczek Igty wazone NCS, LEPs, IENF w biopsji skory
Thermotest lub inne -urzadzenie do
Zimno Thermoroller oceny reakcji na zmieniajaca sie Brak
temperature
Thermotest lub inne urzadzenie do
C Ciepto Thermoroller oceny reakcji na zmieniajaca sie NCS, LEPs, IENF w biopsji skory
temperature
Thermotest lub inne urzadzenie do
Bol - palenie Brak oceny reakcji na zmieniajaca sie NCS, LEPs, IENF w biopsji skory

temperature

www.bolczasopismo.pl
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klinicznego. Swoistos¢ skali wynosi 85%, czutos¢ 80%.
Jesli liczba punktéw wynosi > 19/38 to bél ma charakter
gtdwnie neuropatyczny [21].

Neurophatic pain questionnaire (NPQ) zawiera 12 pytan, z czego
10 dotyczy objawdw, lub odpowiedzi sensorycznej, a 2 dotyczg
aspektu emocjonalnego. Skrécona forma NPQ sktada sie z 3
pytan dotyczacych odpowiedzi na dotyk. Swoistos¢ skali wy-
Nnosi 66%, czutos¢ 74% [27].

ROZPOZNAWANIE BOLU
NEUROPATYCZNEGO - ZALECENIA:

BAl neuropatyczny jest rozpoznaniem, ktére moze byé posta-
wione przez lekarza na podstawie charakterystycznego ob-
razu klinicznego i jego zwigzku z uszkodzeniem lub chorobg
uktadu nerwowego; w przypadku braku do$wiadczenia w roz-
poznawaniu bélu neuropatycznego wskazane jest uzyskanie
potwierdzenia rozpoznania przez odpowiedniego specjaliste
lub w osrodku referencyjnym.

Zaleca sie okreslanie stopnia prawdopodobieristwa rozpozna-
nia bélu neuropatycznego.

W przypadku znanego czynnika etiologicznego bolu rozpo-
znanie powinno je okresla¢, np.: cukrzycowy bdl neuropatycz-
ny, popdtpascowy bdl neuropatyczny, osrodkowy bol neuropa-
tyczny, po-udarowy bél neuropatyczny, pourazowy rdzeniowy
bdl neuropatyczny.

Stosowanie testow przesiewowych jest uzyteczng metodg
diagnostyczna, ale wynik testu przesiewowego nie moze by¢
jedyna podstawg rozpoznania bdélu neuropatycznego.

Aparaturowa ocena boélu zalecana jest w jedynie w przypad-
kach watpliwych i w osrodkach majacych odpowiednie do-
Swiadczenie.

LECZENIE BOLU NEUROPATYCZNEGO - )
PRZEGLAD OPUBLIKOWANYCH ZALECEN

Pierwsze zalecenia dotyczgce farmakologicznego lecze-
nia bélu neuropatycznego i opracowane wedtug zasad EBM
w formie algorytmu zostaty opublikowane przez ekspertéw
IASP w 2005 roku [20]. Analizie poddano 105 badan kontro-
lowanych, a oceny skutecznosci leczenia dokonano z zasto-
sowaniem wskaznikéw takich jak NNT (number needed to tre-
at; liczba chorych wymagajgcych leczenia, by u jednego z nich
uzyskac przynajmniej 50% ulge w bolu) i NNH (number needed
to harm; liczba chorych, u ktérych trzeba zastosowac dany lek,
by u jednego z nich wystapity specyficzne dla leku objawy nie-
pozadane). W ocenie tych autoréw tréjcykliczne leki przeciw-
depresyjne (TLPD) oraz dwa leki przeciwdrgawkowe (gaba-
pentyna i pregabalina) majg najwiecej badar dowodzacych ich
skutecznosci w bolu neuropatycznym. W leczeniu obwodowe-
go bdlu neuropatycznego najnizszy wskaznik NNT majg TLPD,
a nastepnie opioidy oraz gabapentyna i pregabalina.
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Kolejna wersja zaleceri tych samych ekspertéw IASP ukaza-
ta sie w 2007 roku w formie zalecen [18]. Ich autorzy zapropo-
nowali 4 stopniowy model postepowania w bélu neuropatycz-
nym i okreslili leki nalezace do tzw. pierwszej, drugiej i trzeciej
linii (wyboru) leczenia. W 2006 roku ukazaty takze zalece-
nia grupy europejskich ekspertéw pod egidg EFNS, w ktérych
oprécz skutecznosci dziatania lekéw uwzgledniono dane do-
tyczace jakosci zycia, wptywu leczenia na sen i oddziatywania
chorob wspdtistniejgcych [4]. Zalecenia te dotyczyty najczest-
szych zespotéw bolu neuropatycznego, tzn. bolesnej polineu-
ropatii obwodowej (w tym cukrzycowej), neuralgii po przeby-
tym pdtpascu, neuralgii tréjdzielnej oraz bolu osrodkowego.
Aktualizacje (rewizje) tych zaleceri ukazaty sie w 2010 roku [T,
3, 17]. W kolejnych latach opublikowano réwniez zalecenia in-
nych grup ekspertéw, m.in. grupy amerykanskich ekspertéow
z Mayo Clinic (2006 i 2010) [14], Kanadyjskiego Towarzystwa
Bolu (2007) [33], Australijskiego Towarzystwa Bolu [34] i ze-
spotu ekspertdw z Potudniowej Afryki [13]. Nieznacznie zmo-
dyfikowany czterostopniowy model postepowania w bélu neu-
ropatycznym zaproponowany przez ekspertow IASP w 2007
roku przedstawiono w tabeli 2.

Na podstawie sity dowodu z badari randomizowanych, do le-
kéw pierwszego rzutu w leczeniu bélu neuropatycznego eks-
perci IASP zaliczyli [18]: tréjoykliczne leki przeciwdepresyjne
(TLPD; przede wszystkim niedostepne w Polsce nortryptyline
i dezipramine, a dopiero w nastepnej kolejnosci pozostate), in-
hibitory wychwytu serotoniny i noradrenaliny (Serotonin and
norepinephrine reuptake inhibitors; SNRI; wenlafaksyne i dulok-
setyne), ligandy a2-6 kanatu wapniowego (gabapentyne i pre-
gabaline) i miejscowo podawang 5% lidokaine w plastrze. Leki
opioidowe (morfina, oksykodon, metadon, levorfanol (levorfa-
nol niedostepny w Polsce - przypis autoréw) i tramadol uzna-
no za leki drugiego rzutu, ktére w niektérych sytuacjach klinicz-
nych moga by¢ zastosowane w pierwszej linii leczenia. Wsréd
pozostatych lekdw, zaliczonych do Il rzutu, wymieniono inne
leki przeciwpadaczkowe (karbamazepina, kwas walproinowy,
lamotrygina, okskarbazepina, topiramat), inne leki przeciwde-
presyjne (bupropion, citalopram, paroksetyna), meksyletyne,
dekstrometorfan oraz miejscowo stosowang kapsaicyne.

Na podstawie podobnego przegladu pismiennictwa wg zasad
EBM specjalisci z EFNS sformutowali zalecenia farmakotera-
pii w konkretnych zespotach bdlu neuropatycznego. W przy-
padku bolesnej polineuropatii cukrzycowej za leki pierwszego
rzutu uznali gabapentyne, pregabaline, oraz TLPD, duloksety-
ne i wenlafaksyne ER. Do lekéw drugiego rzutu zaliczyli opio-
idy i tramadol. W neuropatii popdtpascowej za leki pierwsze-
go rzutu uznali gabapentyne, pregabaline, TLPD i 5% lidokaine
w plastrze, a drugiego rzutu: kapsaicyne i opioidy. W neuralgii
tréjdzielnej w pierwszej kolejnosci zalecili stosowanie karbama-
zepiny i okskarbazepiny, a w drugiej leczenie chirurgiczne [16].
BAl neuropatyczny jest czesto oporny na leczenie farmakolo-
giczne, co jest powodem siegania po inne metody, w tym inter-
wencyjne. W 2013 roku Dworkin i wsp. przedstawili zalecenia
dotyczace interwencyjnych metod leczenia bélu neuropatycz-
nego [16]. Autorzy poddali ocenie opublikowane przeglady sys-
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Tabela 2. Zasady leczenia bolu neuropatycznego [18].

Krok 1

Krok 2

Krok 3 Krok 4

Ocena bolu i postawienie
rozpoznanie bélu
neuropatycznego (konsultacja
specjalistyczna, jesli rozpoznanie
jest niepewne).

Identyfikacja przyczyny bélu
neuropatycznego.

Identyfikacja innych choréb (np.
serca, nerek, watroby, depresja,
zaburzenia chodu), ktére moga
mie¢ wptyw na leczenie bélu
neuropatycznego.

Edukacja chorego (rozpoznanie,
mozliwosci leczenia, realistyczne

Leczenie przyczyny bolu
neuropatycznego, jesli jest ono
mozliwe.

Rozpoczecie leczenia
objawowego (leki pierwszego
wyboru):

TLPD lub SNRI (duloksetyna,
wenlafaksyna),

Ligandy a2-0 kanatu
wapniowego: gabapentyna lub
pregabalina,

Lidokana podawana miejscowo
u chorych z zlokalizowanym
obwodowym bélem

oczekiwania). neuropatycznym, sama

lub w potaczeniu z lekami
pierwszego wyboru,
Analgetyki opioidowe lub
tramadol u chorych z ostrym
bélem neuropatycznym,
neuropatycznym bolem
nowotworowym lub

w epizodycznym zaostrzeniu
nasilonego bélu, same

lub w potaczeniu z lekami
pierwszego wyboru.

Rozwazenie mozliwosci leczenia

psychoterapeutycznego.

Czesta ocena bolu i jakosci zycia  Rozwazenie wprowadzenia
chorego. lekéw drugiej i trzeciej linii,
Kontynuacja leczenia, jesli jesli leczenie lekami pierwszej
odpowiedz na leczenie jest linii jest nieskuteczne lub
dobra (np. redukcja bolu do < odestanie chorego do osrodka
3/10) i brak istotnych klinicznie referencyjnego.

objawéw niepozadanych.

Dodanie drugiego leku pierwszej

linii, jesli odpowiedz nie jest

w petni zadawalajaca (np.

bol utrzymuije sie srednio

>4/10) po odpowiedniej dawce

w odpowiednio dtugim czasie.

Zamiana na drugi lek pierwszej

linii, jesli odpowiedZ jest nie-

zadawalajaca (np. < 30% redukcji

bolu) po odpowiedniej dawce

w odpowiednio dtugim czasie.

tematyczne, badania kliniczne oraz istniejgce juz wytyczne do-
tyczace stosowania metod interwencyjnych w leczeniu bolu
neuropatycznego. W zadnym z najczestszych zespotéw bdlo-
wych (pdtpasiec i neuralgia popdtpascowa, bolesna neuropatia
cukrzycowa i inne obwodowe neuropatie, bdl po urazie rdzenia
kregowego, bdl po udarze mdézgu, radikulopatia i zespdt bolowy
po nieskutecznych operacjach kregostupa (Failed Back Surgery
Syndrome, FBSS), a takze zespdt ztozonego bolu miejscowego
(Complex Regional Pain Syndrome, CRPS), neuralgia oraz neuro-
patia tréjdzielna) nie ustalono silnych zalecer do zastosowania
technik interwencyjnych. Stabe zalecenia w aspekcie skutecz-
noscii bezpieczenstwa stosowania sg nastepujace: zewnatrzo-
ponowe podanie steroidéw w przypadku pétpasca oraz radiku-
lopatii, stymulacja rdzenia kregowego u chorych z FBSS i CRPS
typu . Sposréd metod interwencyjnych stosowanych u pacjen-
téw z neuralgig tréjdzielng najlepsze i najdtuzej trwajace wy-
niki obserwowano przy zastosowaniu dekompresji mikrochi-
rurgicznej. Skutecznosé interwencyjnych metod leczenia bélu
neuropatycznego jest jednak ograniczona i nie wiecej niz 40-
60% pacjentéw uzyskuje przynajmniej czesciowg ulge w do-
legliwosciach. Autorzy podkreslajg, Ze stosowanie technik in-
terwencyjnych w przysztosci powinno podlega¢ szczegdtowej
ocenie dokumentowanych badar randomizowanych, dtugo-
trwatych obserwacji oraz bezposrednich badan poréwnaw-
czych ,head to head".

FARMAKOTERAPIA BOLU
NEUROPATYCZNEGO

W leczeniu bélu neuropatycznego udokumentowano skutecz-
nos¢ dziatania lekow nalezacych do nastepujacych grup:

www.bolczasopismo.pl

« leki przeciwdepresyjne,

« leki przeciwdrgawkowe,

+ analgetyki opioidowe i tramadol,

» leki stosowane zewnetrznie (lidokaina, kapsaicyna),
+ antagonisci receptora NMDA.

Nalezy podkresli¢, ze udokumentowana skutecznos$¢ dotyczy
konkretnych lekéw i dawek. Na podstawie opublikowanych
danych okreslajgcych site dowoddw ich skutecznosci, leki te
sg dzielone na pierwszego, drugiego i trzeciego wyboru (linii)
w leczeniu bolu neuropatycznego (rekomedacje IASP) lub w le-
czeniu okreslonych zespotéw tego bdlu (zalecenia EFNS). Do
obecnych na polskim rynku farmaceutycznym lekéw pierw-
szego wyboru zaliczy¢ naleza:

+ TLPD (amitryptylina, imipramina),

* SNRI (duloksetyna, wenlafaksyna),

» Ligandy a2-6 kanatu wapiowego (pregabalina, gabapentyna),

+ 5% lidokaina w plastrach — w obwodowym bélu neuropatycz-
nym o ograniczonej lokalizacji,

+ Karbamazepina i okskarbazepina — tylko w neuralgii tréj-
dzielnej.

Leczenie nalezy zacza¢ od leku pierwszego wyboru i stop-
niowo zwieksza¢ jego dawke, az do osiggniecia zadowalajag-
cego efektu. W razie braku satysfakcjonujacej skutecznosci
lub wystapienia objawdw niepozadanych mozna zastosowac
kolejny lek pierwszego wyboru lub dotgczyé go do wczesniej
stosowanego leku z innej grupy. Jesli efekt nadal nie jest zada-
walajgcy mozna stosowac leki drugiego i kolejnych wybordw,
samodzielnie lub tacznie, w sposéb indywidualnie dobrany.
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W przypadku zdefiniowanych przeciwwskazan czy wspotist-
nienia innych chordb lub objawdw, a takze koniecznosci stoso-
wania innych lekdw, leczenie bdlu neuropatycznego powinno
by¢ réwniez zindywidualizowane [12]. Skutecznosé lekéw sto-
sowanych w leczeniu bélu neuropatycznego jest czesto zalez-
na od dawki. Zalecane dawki poczatkowe, sposdb ich zwiek-
szania, dawki maksymalne oraz uwagi na temat $rodkéw
ostroznosci podczas leczenia lekami pierwszego wyboru za-
warto w tabeli 3. [4].

LEKI PRZECIWDEPRESYJNE

Leki przeciwdepresyjne sg wskazane w leczeniu bélu neuropa-
tycznego, a takze w sytuacjach, kiedy bol wspdtistnieje z de-
presjg (I poziom wiarygodnosci wg EBM) [17]. Z uwagi na
efekt hamujacy na wychwyt zwrotny serotoniny i noradrena-
liny wzmacniajg one dziatanie zstepujacego uktadu antynocy-
ceptywnego, wykazujac synergizm dziatania w szczegdlnosci
z analgetykami opioidowymi. Oprécz potencjalizacji analge-
zji opioidowej wykazujg takze dziatanie zmniejszajgce napie-
cie miesni oraz dziatajg przeciwlekowo, szczegdlnie te, ktdre
hamuja wychwyt zwrotny serotoniny. Hamowanie wychwytu
zwrotnego serotoniny oraz noradrenaliny ze szczeliny synap-
tycznej, oprécz hamowania proceséw nocycepcji na poziomie
rdzenia kregowego wptywa hamujgco na kanaty sodowe i na
procesy aktywacji receptoréw NMDA.

Udokumentowane dziatanie w leczeniu bdélu neuropatycznego
maja TLPD (amitryptylina, dezipramina, imipramina, nortrypty-
lina) oraz SNRI (duloksetyna, wenlafaksyna). Inne czesto sto-
sowane leki antydepresyjne, takie jak SSRI czy mianseryna, nie
wykazujg takiego dziatania; wyniki badan sg kontrowersyjne
lub negatywne. Mogg by¢ jednak wykorzystywane w konkret-
nych zespotach bélowych, np. leki z grupy SSRI w leczeniu nie-
ktérych zespotéw osrodkowego bolu neuropatycznego. Mian-
seryna i mirtazepina moga by¢ stosowane pomocniczo w celu
potencjalizacji analgezji opioidowe;j.

TLPD sg mato skuteczne w neuropatii w przebiegu infekcji HIV
oraz w obwodowe] neuropatii indukowanej chemioterapig on-
kologiczna, jak réwniez w radikulopatii po nieskutecznych ope-
racjach kregostupa (I poziom wiarygodnosci wg EBM) [1, 2, 3].
Ostroznos$¢ w stosowaniu amitryptyliny nalezy zachowaé u pa-
cjentéw w podesztym wieku, z chorobami uktadu sercowo-na-
czyniowedo, z jaskrg z waskim katem przesgczania oraz u mez-
czyzn z przerostem gruczotu krokowego. Problemem moze by¢
takze sedacja indukowana przez TLPD oraz wysokie ryzyko in-
terakcji szczegdlnie farmakokinetycznych. U pacjentéw z cho-
robami uktadu sercowo—naczyniowego nie zaleca sie stosowa-
nia amitryptyliny w dawce dobowej wyzszej niz 100 mg.

Z grupy SNRI w praktyce wykorzystywane sg wenlafaksyna
oraz duloksetyna. Leki te wykazujg skutecznosé w terapii ob-
wodowego bdlu neuropatycznego, oraz w leczeniu zespotéw
bolowych dolnego odcinka kregostupa, bdlu barku oraz w fi-
bromialgii (I poziom wiarygodnosci wg EBM) [17]. Leki z grupy
SNRI charakteryzujg sie korzystniejszym profilem bezpieczeri-
stwa w stosunku do TLPD. U pacjentéw leczonych SNRI moze
wystepowac podwyzszenie cisnienia tetniczego krwi. U okoto
15% pacjentéw mogg wystapic¢ zaburzenia snu. Zaleca sie tak-
Ze ostrozne stosowanie SNRI u pacjentéw z chorobami ukfadu
Sercowo-naczyniowego.

LEKI PRZECIWDRGAWKOWE

Mechanizm dziatania tej grupy lekéw polega na hamowaniu
nadpobudliwosci neurondw, ktéra wystepuje w bolu neuro-
patycznym, podobnie jak w padaczce. Leki przeciwdrgawko-
we charakteryzujg sie rézng budowa chemiczng oraz réznymi
efektami farmakodynamicznymi, co ma wptyw na skutecz-
nos$¢ w leczeniu bolu neuropatycznego. Mechanizm komadrko-
wy dziatania tej grupy lekéw polega na zmniejszeniu stezenia
jondw sodowych i/lub wapniowych w neuronach. Leki te nasi-
lajg procesy hamowania pre- i postsynaptycznego w struktu-
rach osrodkowego uktadu nerwowego..

Tabela 3. Zalecane dawki, $rodki ostroznosci i najwazniejsze przeciwwskazania lekow pierwszego wyboru w leczeniu bdlu neuropatycznego [22].

Lek Dawka startowa

Zwiekszanie dawki

Maksymalna dawka Srodki ostroznosci lub
dobowa przeciwwskazania

5% lidokaina Maksymalnie 3 TTS

Zwykle nie ma
koniecznosci wzrostu

Maksimum 3 TTS przez ~ Mozliwe miejscowe reakcje

w plastrach przez 12 godzin na dobe dawki 12-18 godzin na dobe nadwrazliwosci
400 mg /dobe
w dawkach
— . podZ|e|onych, . Ostroznie w niewydolnosci
Tramadol 50 mg 1-2 razy dziennie  50-100 mg, co 3-7 dni U pacjentéw powyzej

75 roku zycia dawka nerek

maksymalna wynosi

300 mg
10-15ma morfin Po ustaleniu dawki
gr Y. terapeutycznej nalezy Mozliwe zaburzenia funkcji
: . co 4 godziny lub . ; . .
Silne opioidy (morfina, oréwnywalne (ekwi- dokonac¢ konwersji Nie ma dawki przewodu pokarmowego,
oksykodon, metadon) P Y na forme doustng maksymalnej konieczna profilaktyka

analgetyczne) dawwki

innych opioidéw -
uwalnianiu

o kontrolowanym

przeciw zaparciowa
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Ze wzgledu na wysoka skutecznosé, jak i na profil bezpieczen-
stwa w leczeniu bélu neuropatycznego najczesciej stosuje sie
leki oddziatywujace na podjednostke a-2-0 kanatu wapniowe-
go, tzn. pregabaline i gabapentyne. Mimo podobnego mecha-
nizmu dziatania skutecznosé tych lekéw w bélu neuropatycz-
nym moze byé rézna; brak skutecznosci dziatania jednego
moze by¢ wskazaniem do podania drugiego.

Skuteczno$¢ gabapentyny wykazano w leczeniu neuropatii
cukrzycowej oraz neuropatii obwodowej (I poziom wiarygod-
nosci wg EBM) [16, 17, 18]. Leczenie gabapentyna nalezy roz-
poczaé od najmniejszej dawki 100 mg i zwiekszac jg systema-
tycznie do uzyskania oczekiwanego dziatania analgetycznego
az do 3600 mg/dobe. Zwykle skuteczne sg dopiero wyzsze
dawki. Najczestszym dziataniem niepozadanym podczas sto-
sowania gabapentyny jest nadmierna sedacja, zawroty gtowy
i zaburzenia réwnowagi.

Skutecznos$¢ pregabaliny wykazano w neuralgii popdtpasco-
wej, neuropatii cukrzycowej, neuralgii tréjdzielnej, przetrwatym
bolu pooperacyjnym, a takze w przypadku bélu w dolnym od-
cinku kregostupa (I poziom wiarygodnosci wg EBM) [16, 17,18,
35]. Lek zalecany jest w dawce 150-600 mg/dobe. Pregabalina
nie wchodzi w niekorzystne interakcje z innymi réwnoczes$nie
stosowanymi lekami. Z najczesciej wystepujgcych dziatan nie-
pozadanych nalezy wymieni¢ obrzeki obwodowe, nadmierng
sedacje oraz zawroty gtowy.

Charakterystyczng cecha pregabaliny jest farmakokinetyka li-
niowa, ktéra powoduje, Ze relacja miedzy dawka a skuteczno-
Scig jest bardziej widoczna i mozliwa do przewidzenia. Lek ten
nie ma réwniez zadnych klinicznie istotnych interakeji z inny-
mi lekami, co pozwala go stosowaé przy wspdtistnieniu wielu
innych chordb, a co nie jest mozliwe w przypadku gabapenty-
ny. Pregabalina jest lekiem z wyboru w bdlu neuropatycznym
u pacjentéw w podesztym wieku z uwagi na niewielkie ryzyko
indukowania objawdéw niepozadanych oraz u chorych z bélem
neuropatycznym towarzyszacym chorobie nowotworowej.

Poréwnanie gabapentyny i pregabaliny zestawiono w tabe-
li 415].

Z innych lekéw przeciwdrgawkowych wykorzystuje sie karba-
mazepine w leczeniu neuralgii tréjdzielnej. W tym wskazaniu,
ze wzgledu na wieloletnie doswiadczenie jest to lek pierwsze-
go wyboru. Zaleca sie rozpoczynanie leczenia od matych da-
wek podawanych raz lub 2 razy na dobe i stopniowe zwiek-
szanie dawki. W przypadku braku skutecznosci lub nasilonych
objawéw niepozadanych zaleca sie stosowanie okskarbaze-
piny w dawkach od 300 do 3000 mg na dobe. Sita dziatania
200 mg karbamazepiny odpowiada 300 mg okskarbazepiny.
Objawy niepozadane (uszkodzenie watroby, hiponatremia)
okskarbazepiny wystepujg rzadziej niz po karbamazepinie [17,
35]. Lamotrygina, lek hamujacy powolne kanaty sodowe typu
Il A wykazuje skutecznos¢ zaréwno w bélu neuropatycznym
obwodowym, jak i w bdlu osrodkowym (Il poziom wiarygod-
nosci wg EBM) [17, 35]. Lamotrygina potencjalizuje efekt dzia-

www.bolczasopismo.pl

tania karbamazepiny, jednak podczas takiego potaczenia nie
wolno zapomina¢ o zwiekszonym ryzyku wystapienia zespo-
tu Stevensa-Johnsona. Leczenie lamotryging rozpoczyna sie
od dawki 50 mg w 1 dniu, nastepnie zwieksza sie dawki o do
100 mg w 2 dniu leczenia i 300 mg w 3 dniu terapii. W 4 dniu
podaje sie dawke 400 mg, ktérg utrzymuije sie jako dawke te-
rapeutyczna.

Kwas walproinowy dziatajgcy zaréwno poprzez uktad GABA-
-ergiczny, jak i poprzez hamowanie kanatéw wapniowych i so-
dowych w neuronie, wykazuje skuteczno$¢ w neuropatiach
obwodowych, a takze w bélach gtowy: migrenowym i klaste-
rowym oraz w bélu osrodkowym (Il poziom wiarygodnosci wg
EBM) [17, 35). Dawkowanie rozpoczyna sie od dawki 300 mg
najlepiej podanej na noc i nastepnie zwieksza, co 3 dni do mak-
symalnej dawki 1500 mg/dobe. Najczestsze dziatania niepo-
7gdane to: sedacja, wypadanie wtoséw, moze takze wystapi¢
hepatotoksycznosé, dlatego podczas terapii przewlektej nale-
7y monitorowac funkcje watroby.

OPIOIDOWE LEKI PRZECIWBOLOWE

W badaniach klinicznych z podwdjnie $lepa probg wykaza-
no, ze opioidowe leki przeciwbdlowe w leczeniu bdlu neu-
ropatycznego wykazujg podobng skutecznos¢ jak gaba-
pentyna oraz TLPD [1, 2, 3, 16, 17, 18]. Stosowanie stabych
opioidow jest zwykle rzadsze i dotyczy zazwyczaj pacjen-
téw z bélem neuropatycznym o umiarkowanym natezeniu,
badZ u pacjentéw w wieku podesztym, u ktérych istnieje
wieksze ryzyko wystgpienia dziatan niepozadanych po po-
daniu silnych opioidéw. Ze wzgledu na mechanizm dziata-
nia tramadol moze by¢ traktowany jako staby opioid i za-
lecany jest do leczenia bélu neuropatycznego o niewielkim
lub umiarkowanym nasileniu i u 0séb w wieku podesztym
[25). W grupie silnych opioiddw, zalecanych w leczeniu bélu
o umiarkowanym lub silnym natezeniu dostepne w Polsce
sg: morfina, oksykodon, fentanyl, buprenorfina i metadon.
Wybdr opioidu nie jest tatwy, co wynika z kilku powoddw.
Do tej pory, u chorych z bélem neuropatycznym w przebie-
gu choroby nowotworowej, nie przeprowadzono kontrolo-
wanych badan klinicznych poréwnujgcych rézne opioidy.
Rowniez opublikowane przeglady systematyczne nie dajg
catkowicie jednoznacznej odpowiedzi, ktéry opioid jest naj-
skuteczniejszy u pacjentéw z bélem neuropatycznym. Ze
wzgledu na mechanizm dziatania wydaje sie, ze preferowa-
nymi opioidami powinny by¢ buprenorfina (efekt przeciwhi-
peralgetyczny) i metadon (oprécz komponentu opioidowe-
go lek powoduje blokowanie receptoréw NMDA i zwieksza
poziom noradrenaliny i serotoniny). Interesujgce moze
by¢ rowniez zastosowanie w przysztosci tapentadolu, kté-
ry oprécz komponentu opioidowego, wykazuje wptyw na
uktad noradrenergiczny [31]. Inng mozliwoscig jest rowno-
czesne podawanie dwdch lub wiecej, opioidéw, brak jednak
w tym zakresie jasnych zalecen [19]. W praktyce zwykle ko-
jarzy sie opioid z adjuwantami analgetycznymi, czyli lekami
przeciwdepresyjnymi i przeciwdrgawkowymi. Podczas sto-
sowania opioidéw nalezy pamieta¢ o mozliwych objawach
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Tabela 4. Poréwnanie parametrow farmakologicznych gabapentyny i pregabaliny [33].

Specyficznos$é wigzania z receptorem a2-0 Nizsza
kanatu wapniowego

Wskazania

Farmakokinetyka Nieliniowa
Ryzyko interakcji

gabapentynie;

Obwodowy bdl neuropatyczny

Wieksze ryzyko interakcji z innymi lekami:
- leki nasenne nasilajg sennos¢ i ataksje po

Wyzsza

Obwodowy i osrodkowy bélu
neuropatycznym

Liniowa

Lek nie wchodzi w klinicznie istotne
interakcje z innymi lekami

- leki z grupy antiacida zmniejszajg
wchtanianie gabapentyny;

- morfina zwieksza stezenie osoczowe
gabapentyna (ma to szczegdlne znaczenie

w leczeniu bolu o charakterze nocyceptywno-
neuropatycznym, np. u pacjentéw z bélem
towarzyszacym chorobie nowotworowe)).

Ryzyko dziatar niepozadanych

Wieksze ryzyko wystepowania dziatan
niepozadanych, szczegodlnie ze strony

Mate ryzyko wystepowania polekowych
dziatan niepozadanych.

osrodkowego uktfadu nerwowego.

niepozadanych i zapobiega¢, np. zaparciom. Nalezy réw-
niez monitorowac zuzycie lekdw w celu profilaktyki uzalez-
nienia, ktérego ryzyko w przypadku prawidtowo stosowane-
go leczenia jest minimalne.

LEKI PODAWANE MIEJSCOWO
(ZEWNETRZNIE)

Lidokaina podawana miejscowo dziata gtéwnie na zalez-
ne od napiecia patologiczne kanaty sodowe tworzace sie
w uszkodzonym nerwie, inicjujgc powtarzalne ektopowe po-
budzenia. Drugi mechanizm dziatania lidokainy zwigzany jest
z hamowaniem uwalniania mediatoréw procesu nocycep-
cji, przez keratynocty, ktére stanowig 95% komorek naskor-
ka i sg Scisle zwigzane z widknami nerwowymi. Lidokaina
stosowana w postaci plastréw powoduje dodatkowo efekt
ochtadzania skory (plaster jest rownoczesnie hydrozelowym
opatrunkiem), oraz zapewnia mechaniczng ochrone obsza-
row skory objetych procesem chorobowym [29, 30]. 5% li-
dokaina w plastrach stosowana powierzchniowo jest reko-
mendowana jako lek pierwszego wyboru w zlokalizowanym,
obwodowym bélu neuropatycznym, sama lub w skojarzeniu
z innym lekiem pierwszego wyboru. NNT dla neuralgii popot-
pascowej wynosi 4,4 [2, 7, 16, 23, 45]. Metaanaliza z 2009 r.
obejmujgca 6 baz danych (32 badania, 38 publikacji) wykaza-
ta, ze 5% lidokaina jest skuteczna w leczeniu neuralgii popot-
pascowej (I poziom wiarygodnosci wg EBM), a w przypadku
bolesnej neuropatii cukrzycowej jej skutecznos¢ jest porow-
nywalna do amitryptyliny, kapsaicyny, gabapentyny i prega-
baliny [38]. Stosowanie 5% lidokainy w poréwnaniu z wymie-
nionymi powyzej lekami wigze sie jednak z mniejszg iloscig
oraz mniej znaczacymi klinicznie dziataniami niepozadany-
mi. Najczestszymi dziataniami niepozadanymi jest miejsco-
we podraznienie skory [7]. Poza tym pozytywny efekt 5%

16

lidokainy obserwowano w przypadkach: neuralgii miedzyze-
browej, przetrwatym boélu pooperacyjnym (torakotomia, ma-
stektomia, operacja przepukliny pachwinowej, amputacja)
i meralgia paresthetica [30]. Kapsaicyna jest wysoko wy-
biérczym agonistg receptora waniloidowego z grupy recep-
toréw przejéciowego potencjatu (receptor potential vaniloid
receptor TRPV1) [39]. Mechanizm dziatania kapsaicyny po-
lega na usuwaniu neuroprzekaznika, substancji P, z zakon-
czent widkien nerwowych. W konsekwencji dochodzi do od-
wracalnego uszczuplenia zapaséw substancji P, a zatem do
zmniejszenia transmisji bélu z obwodu do wyzszych pieter
osrodkowego uktadu nerwowego. Podstawowy mechanizm
dziatania 8% kapsaicyny jest jednakze przede wszystkim na-
stepstwem otwarcia kanatéw jonowych dla jonéw wapnia
sprzezonych z receptorem TPRV1, co w konsekwencji pro-
wadzi do defunkcjonalizacji (zaniku) pierwotnych zakorczen
nerwowych w nastepstwie odwracalnego uszkodzenia ich
mitochondriéw [29,30,36,37). 8% kapsaicyna w postaci pla-
strow jest dostepna w Polsce od 2009 roku. Badania rando-
mizowane z zastosowaniem 8% kapsaicyny lub 0,04% kap-
saicyny (grupa kontrolna) w grupie 299 pacjentéw z PHN
przez 30, 60 i 90 minut wykazaty najwiekszy odsetek reduk-
cji bélu w grupie, w ktorej aplikowano kapsaicyne przez 60
minut. Ulga w dolegliwosciach bdlowych w tej grupie cho-
rych utrzymywata sie przez okres 2-12 tygodni. W kontrolo-
wanych badaniach klinicznych wykazano takze skutecznosé
plastra z 8% kapsaicyng po jednorazowym natozeniu na bo-
lesne miejsce skory na 30 minut u 307 pacjentéw z neural-
gig w przebiegu zakazenia wirusem HIV. Zmniejszenie bolu
0 22,8%, obserwowano, juz po uptywie tygodnia i utrzymywa-
to sie ono przez okres 12 tygodni [6,26]. Podsumowujac 8%
kapsaicyna moze by¢ skuteczna u pacjentéw z: neuralgig po-
potpascowa, neuropatig w przebiegu zakazenia wirusem HIV
i polineuropatig po chemioterapii.
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ANTAGONISCI RECEPTORA NMDA

Nadpobudliwosé receptora NMDA moze by¢ przyczyng wy-
stepowania zjawiska sensytyzacji osrodkowej. W ograni-
czaniu zwiekszonej aktywnosci receptora NMDA stosuje
sie ketamine oraz dekstrometorfan.

Ketamine podaje sie w dawce doustnej 20-40 mg 4 do 6
razy/dobe, zewnatrzoponowo w dawce 30 mg, lub w cia-
gtym wlewie dozylnym w dawce 1-2ug/kg mc/min.

Dekstrometorfan, ktéry mozna stosowaé w neuropatii cu-
krzycowej jak i w neuropatii popdtpascowe] podaje sie
w 2-3 dawkach doustnych po 45 mg. Skutecznosé kliniczng
wykazujg rowniez amantadyna oraz memantyna [16, 17].

LECZENIE BOLU NEUROPATYCZNEGO
— ZALECENIA

Rozpoczecie leczenia przeciwbdlowego powinno by¢ po-
przedzone rozpoznaniem przyczyny bolu neuropatycznego,
np. cukrzycy, i podjeciem odpowiedniego leczenia, np. prze-
ciwcukrzycowego, jesli takie postepowanie jest mozliwe.

Przed rozpoczeciem leczenia przeciwbélowego nalezy roz-
pozna¢ wspatistniejgce choroby, np. depresje, choroby ser-
ca czy nerek, ktére moga stanowié przeciwwskazania do le-
czenia lub powodowac¢ konieczno$¢ zmiany dawek lekdw
przeciwbodlowych.

Chory powinien zosta¢ poinformowany o rozpoznaniu
i planie leczenia oraz by¢ przekonywany o koniecznosci
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