. GLOBAL
¥ | YEAR
% AGAINST

+8% | NEUROPATHIC
; " FAIN

2014 PAIM Exhibit,

International Association for the Study of Pain
2014-2015

Osrodkowy bdl neuropatyczny
B4l neuropatyczny
B4l neuropatyczny (patrz informacja “Co to jest bl neuropatyczny?”) moze by¢ efektem uszkodzenia nerwu lub choroby
zajmujacej obwodowy lub osrodkowy uktad nerwowy.

Definicja

e Osrodkowy bdl neuropatyczny jest spowodowany uszkodzeniem lub chorobg osrodkowego somatosensorycznego
uktadu nerwowego

. Osrodkowy bél po udarze moze wystapi¢ po udarze mdzgu. Inne czeste przyczyny osrodkowego bélu
neuropatycznego to uszkodzenie rdzenia kregowego (tgcznie z syryngomielig), stwardnienie rozsiane, pourazowe
uszkodzenie mdzgu.

Aspekty kliniczne

. B4l osrodkowy moze mieé charakter samoistny lub by¢ wywotywany przez bodziec, moze towarzyszy¢é mu
dynamiczna alodynia mechaniczna i zimna alodynia termiczna. Bl moze by¢ opisywany jako piekacy, ktujacy,
strzelajgcy, Sciskajacy, bolesne uczucie zimna.

e Czesto wspotwystepujg parestezje i dyzestezje (np. mrowienie, ktucie, zimno, uczucie ucisku).

. B4l moze obejmowadé maty lub duzy obszar ciata, dotyczy¢ prawej lub lewej potowy ciata po udarze, lub w
przypadku uszkodzenia rdzenia dolnej czesci ciata. U pacjentéw z bocznym zawatem rdzenia bol moze
wystepowacd na jednej stronie twarzy i przeciwlegtej potowie ciata lub koriczyn, czesto wystepuje bol w okolicy
okotoocznej. Bél neuropatyczny po urazie rdzenia moze by¢ klasyfikowany jako- na bél ,,na poziomie”, ktéry jest
odczuwany w obszarze na poziomie uszkodzenia rdzenia, oraz bél ,ponizej poziomu”, ktéry jest odczuwany
ponizej poziomu uszkodzenia. Bdl w przebiegu stwardnienia rozsianego ma lokalizacje zgodng ze zmianami
chorobowymi w mézgu lub rdzeniu.

. Bol osrodkowy jest zlokalizowany w obszarach, gdzie wystepujg zaburzenia czucia zgodnie z lokalizacja
uszkodzenia w obrebie osrodkowego uktadu nerwowego.

. B4l osrodkowy moze wystapi¢ rownoczesnie z poczatkiem choroby, lub moze pojawic sie po kilku miesigcach od
poczatku choroby.

. Badanie kliniczne zazwyczaj ujawnia zaburzone odczuwanie ktucia, zmniejszone lub wzmozone odczuwania
dotyku i zimna, wzmozone odruchy Sciegniste.

Epidemiologia

. Bél osrodkowy wystepuje u okoto 8% pacjentdw po udarze, 25% pacjentéw ze stwardnieniem rozsianym, 40-50%
pacjentow po uszkodzeniu rdzenia.

. Czynnikiem sprzyjajagcym rozwojowi bélu osrodkowego moze by¢ wczesnie wystepujgca nadwrazliwosc na bodzce
czuciowe. Niewiele wiadomo na temat innych mozliwych czynnikéw ryzyka.

Oddziatywanie

e Osrodkowy bdl neuropatyczny zwigzany jest ze stresem emocjonalnym oraz zwigzanym z chorobg obnizeniem

jakosci zycia, wptywa na prowadzenie rehabilitacji, nastréj, sen i funkcjonowanie spoteczne.
Patogeneza

e Sensytyzacja osrodkowa i ciggte wytadowania w obrebie osrodkowej czesci drég przewodzenia bdlu przyczyniaja
sie do powstania bélu osrodkowego.

. Prawdopodobne czynniki odpowiedzialne za powstanie bélu osrodkowego obejmujg samoistng aktywnos¢ w
obrebie rogéw tylnych rdzenia kregowego i neuronach osrodkowych, procesy odhamowania w
wielosynaptycznych drogach przewodzenia bélu i sensytyzacje w obrebie drog rdzeniowo-wzgdrzowych.
Dodatkowo w procesach powstawania, nasilania lub modyfikacji osrodkowego bdlu neuropatycznego moga brac
udziat zmiany do jakich dochodzi w obszarach ponadrdzeniowych jak np. wzgérze, kora przedniego zakretu
obreczy, kora przedczotowa.

Leczenie

. W leczeniu stosowane s3 leki przeciwpadaczkowe (np. gabapentyna, pregabalina), leki przeciwdepresyjne (np.
amitryptylina, imipramina, duloksetyna), inne leki.

Niefarmakologiczne metody leczenia obejmuja terapie poznawczo-behawioralna, hipnoze, metody
neurostymulacji.
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