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STRESZCZENIE

Bol jest nieprzyjemnym doznaniem emocjonalnym i zmystowym,
ktore petni w organizmie ludzkim role ochronng, ostrzegajac przez
zagrozeniem w postaci urazu czy choroby. Bol mozna podzieli¢
pod wzgledem miejsca powstania na receptorowy oraz nierecep-
torowy, zwany patologicznym. Najczesciej wystepujacym bolem
patologicznym jest bol neuropatyczny. Bol neuropatyczny obej-
muje wiele zespotow bolowych o réznej etiologii i umiejscowieniu.
Jest on nieodtaczng konsekwencijg uszkodzenia nerwu w wyniku
urazu, ucisku czy choroby. W pracy zaprezentowano przeglad
aktualnego pismiennictwa naukowego dotyczgcego zagadnienia
leczenia bélu neuropatycznego.

SEOWA KLUCZOWE: bél neuropatyczny, opieka paliatywna, le-
czenie bolu.

Wprowadzenie

Bl jest nieprzyjemnym doznaniem emocjonalnym izmy-
stowym, ktore petni w organizmie ludzkim role ochron-
ng, ostrzegajac przez zagrozeniem w postaci urazu czy
choroby. Bél mozna podzieli¢ pod wzgledem miejsca
powstania na receptorowy oraz niereceptorowy, zwany
patologicznym. Najczes$ciej wystepujagcym bdlem pa-
tologicznym jest bél neuropatyczny. Bél neuropatycz-
ny obejmuje wiele zespotéw bolowych o réznej etiologii
i umiejscowieniu. Jest on nieodfgczng konsekwencjg
uszkodzenia nerwu w wyniku urazu, ucisku czy choro-
by [1-3].

Zagadnienie bolu neuropatycznego jest wcigz w fa-
zie badan klinicznych. Znana jest wigkszo$¢ przyczyn
wystepowania tego bolu, nie wiadomo jednak wcigz,
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ABSTRACT

Pain is an unpleasant emotional and physical sensation that has a
protective function in the body, warning about dangers such as an
injury or disease. Pain may be divided with reference to the site of
occurrence into nociceptive and neuropathic (also called patholo-
gical). Neuropathic pain is the most common kind of pathological
pain. Neuropathic pain comprises a number of pain syndromes of
different aetiology and locations. It is an inherent consequence of
nerve damage due to an injury, compression, or disease.

The study presented a review of up-to-date scientific literature on
neuropathic pain treatment.

KEYWORDS: neuropathic pain, palliative care, pain treatment.

jak skutecznie leczy¢ bol neuropatyczny. Wiele $rod-
kow farmaceutycznych, ktére przynoszg ulge w bolu
receptorowym, w przypadku bélu neuropatycznego jest
nieskutecznych [4].

Dodatkowym wyzwaniem, z jakim musi zmierzy¢ sie
medycyna XXI wieku w kontekscie tego zagadnienia, sg
pacjenci poddani opiece paliatywnej, u ktorych wystg-
pit bl neuropatyczny przy istniejacych juz chorobach.
Grupa ta charakteryzuje sie nieuleczalno$cig swoich
choréb. Osoby te nie poddajg sie juz leczeniu przyczy-
nowemu. Sg to chorzy u kresu zycia. Gtéwnym celem
opieki paliatywnej jest poprawa jakosci zycia chorego,
usmierzanie bolu oraz godne umieranie [5-7].

W pracy zaprezentowano przeglad aktualnego pi-
$miennictwa naukowego dotyczacego zagadnienia le-
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czenia bélu neuropatycznego: opisano kilka rodzajow
bolu neuropatycznego, ich patomechanizm oraz meto-
dy leczenia podawane w literaturze zarébwno polskiej,
jak i $wiatowej [8-27].

Definicja i patomechanizm bélu

Niemozliwe jest jednoznaczne zdefiniowanie pojecia
bolu. Zjawisko to jest indywidualne dla kazdej osoby.
Dla wiekszosci oséb bél oznacza chorobe i cierpienie,
wywotuje lek i obawe o rokowanie. Z punktu widzenia
fizjologii bél jest zjawiskiem koniecznym w zyciu kazde-
go zywego organizmu. Jest on podstawowym objawem
w medycynie, a zarazem najczestszg ludzkg dolegliwo-
8cig. Jest rébwniez jedng z gtéwnych przyczyn zgtasza-
nia sie do lekarza po pomoc, a niekiedy jest tez on jedy-
nym objawem, z jakim przychodzi pacjent do gabinetu
lekarskiego [1].
Bél stanowi grupe ztozonych proceséw neurofizjolo-
gicznych wynikajacych z trzech przyczyn:
e prawidtowej odpowiedzi uktadu nerwowego na
uszkodzenie ciggtosci tkanki
e patologicznych zmian w drogach czuciowych,
nocyceptywnych lub innych
e niezidentyfikowanej do dzis patologii [7].

Wedtug Komisji Taksonomii Bélu IASP (International
Association for the Study of Pain) bol jest nieprzyjemnym
doznaniem zmystowym oraz emocjonalnym spowodo-
wanym uszkodzeniem lub zagrozeniem uszkodzenia
tkanek. Z definicjg tg polemizuje Domzat (2003) twier-
dzac, ze jest ona ,przestarzata i mato precyzyjna” [1-6].
Uwaza, ze nie ukazuje ona zjawiska bolu w petnym jego
wymiarze, a jedynie w wybranych ptaszczyznach. Pod-
waza on poszczegblne sktadowe zawierajgce sie w tej
definicji. Rozpatruje doznanie zmystowe oraz przezycie
emocjonalne zawarte w definicji twierdzgc, ze skoro bol
jest doznaniem zmystowym, czyli czuciem takim samym
jak wszystkie inne w organizmie ludzkim, ktére posiada-
ja wtasng anatomig i fizjologie, czyli petnig okreslone za-
danie w organizmie, to brak tego czucia mozna uwazac
za kalectwo poréwnywalne do ubytku innych zmystow.
Z kolei aspekt przezycia emocjonalnego, czyli cierpie-
nia, ktére jest indywidualng reakcjg kazdego cztowie-
ka, nazywa, wedtug tej definicji, psychiczng reakcjg na
rozpoznany i doznany jako bol bodziec. Bodzcem tym
jest wedtug niego uszkodzona tkanka badz zagrozenie
uszkodzeniem, czyli bodziec szkodliwy dla organizmu,
a jego rozpoznanie jest zadaniem czucia bolu. Wykazu-
je nastepnie nieprecyzyjnos¢ tej definicji, dajgc przyktad
zatrucia badz rozlegtego uszkodzenia takich narzgdéw
jak ptuca czy mézg, gdzie bardzo ciezkie uszkodzenia,
ktore czesto prowadzg do $mierci cztowieka, nie powo-
dujg zadnego doznania bélowego.

Domzat proponuje rozpatrzenie bélu jako doznania,
ktore jest tylko czeScig informacyjng czy czuciowg zja-
wiska odruchowego. Stawia bél na pierwszym miejscu
w tancuchu wydarzehn okreslanych jako nocycepcja.
Wyréznia on dwie komponenty tego tancucha, a bdl
stanowi pierwszg z nich. Zadaniem pierwszej kom-
ponenty jest odbiér bodzca bélowego oraz przeka-
zanie go droga chemiczng do nerwu, gdzie nastepnie
w postaci impulsu elektrycznego jest on przewodzony
do tylnego rogu rdzeniowego. Tam z kolei znajduje sie
drugi neuron czuciowy, z ktérego wychodzg dwa rodza-
je drég odpowiedzialnych za przewodzenie impulséw
bélowych. Pierwsza to droga rdzeniowo-wzgorzowa,
ktora prowadzi do jader bocznych wzgbrza po stronie
przeciwnej, druga z kolei to wielosynaptyczny ukfad
wstepujacy, w ktdrego sktad wchodzi wiele neuronow
z cienkimi wtdéknami doprowadzajgcymi impuls bé-
lowy do jader przy$rodkowych wzgoérza oraz uktadu
siatkowatego w pniu mézgu. Z tego miejsca bol jest
przewodzony do osrodkéw korowych, gdzie jest on
rozpoznawany i lokalizowany. Druga komponenta wy-
stepuje po rozpoznaniu i zlokalizowaniu zjawiska. Jej
zadaniem jest spowodowanie reakcji organizmu na do-
znane odczucie. Reakcja ta jest zalezna od wielu czyn-
nikbw zarbwno wewnetrznych, jak i zewnetrznych, od
wspotdziatania danych osrodkéw nerwowych oraz od
ich stanu i sprawnosci. W tej komponencie udziat bie-
rze wiele uktadéw. Wyr6zni¢ tutaj mozemy odpowiedz
psychiczng, ktéra jest cechg indywidualng dla kazdego
cztowieka. Jest ona zwigzana z cechami osobniczymi,
Swiadomoscig oraz stanem, w jakim znajduje sie w da-
nej chwili uktad nerwowy cztowieka. Istotna jest réw-
niez sita i znaczenie bodzca szkodliwego. Nastepnym
waznym typem reakcji jest odpowiedz ze strony uktadu
ruchu. Domzat wyr6znia trzy rodzaje tej reakciji:

e ucieczka od bodzca bélowego badz obrona

przez dalszym jego dziataniem

e obrona migsniowa, ktorej zadaniem jest zabez-

pieczenie i ostonigcie miejsca uszkodzenia

e wyraz bolu na twarzy objawiajgcy sie zaciska-

niem oczu, zebow, wykrzywieniem ust, zaci-
$nieciem piesci itd.

W podsumowaniu pisze on, ze pierwsza komponen-
ta jest niezbedna dla zycia i zachowania ciggtosci tka-
nek, druga z kolei jest reakcjg obrong organizmu przed
skutkami oraz dalszym dziataniem bodzca bolowego.

Podczas Il Miedzynarodowego Sympozjum ,Poste-
py w leczeniu bélu” we wrzesniu 2001 roku ustanowio-
no nowe wytyczne dotyczgce leczenia boélu przewle-
ktego. Przewodniczacy Polskiego Oddziatu EFIC (The
European Federation of IASP Chapters), Hilgier, powie-
dziat: ,,Bél stanowi gtéwny problem zdrowotny w Euro-
pie. Przewlekty, powtarzajgcy sie bol jest zmorg ludzi,
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chorobg rzgdzgcg sie swoimi prawami” [27]. Publikacje
naukowe z pozniejszych lat powielajg i podkreslajg pro-
blem, jakim jest nieumiejetnos$¢ radzenia sobie z bolem
w medycynie XXI wieku [1, 5, 19, 25, 27, 28].

Bol jest zjawiskiem indywidualnym dla kazdej osoby.
Zwigzane jest to z cechami osobniczymi, Swiadomoscig
oraz stanem, w jakim znajduje sie w danej chwili uktad
nerwowy. Wazna jest tez sita bodzca szkodliwego.

Wyrdznia sie trzy podstawowe mechanizmy powsta-
wania bolu. Pozwalajg one klasyfikowaé bél. Pierwszym
z nich jest mechanizm obwodowy, inaczej zwany recep-
torowym. Jest on najbardziej naturalny ze wzgledu na
to, ze odbierany jest przez specjalnie do tego przezna-
czone zakonczenia nerwowe. Jest to gtéwnie bol poura-
zowy. Drugim jest mechanizm neurogenny. Powstaje on
w wyniku podraznienia, bgdz uszkodzenia nerwow. Jest
on czynnikiem wywotujgcym b6l neuropatyczny. Ten
rodzaj mechanizmu jest odpowiedzialny wytgcznie za
bél o charakterze patologicznym. Ostatni mechanizm
— osrodkowy — jest odpowiedzialny za niektore posta-
ci bélu patologicznego, jednak pierwotng przyczyng tej
dysfunkciji jest organiczne uszkodzenie [2, 15].

B6l neuropatyczny

Definicja i patomechanizm bélu neuropatycznego

Bol neuropatyczny nalezy do trudnych i kontrower-
syjnych probleméw w medycynie. Jest wiele definicji,
jednak nie ma Scistego okreslenia, co nalezy nazywac
bolem neuropatycznym, a co tylko bdlem nierecepto-
rowym [5].

Czestos$¢ jego wystepowania jest trudna do osza-
cowania. Podaje sie, ze okoto 25-30% ludzi cierpi na
bél przewlekty, z czego okoto 1% cierpi na bél neuro-
patyczny [4]. Doktadno$¢ wystepowania bolu neuropa-
tycznego wynosi 0,5-0,8% wszystkich chorych z bé-
lem przewlektym [5]. Wystepuje on u ok. 70% chorych
z silnymi, przewlektymi stanami zapalnymi oraz u 95%
chorych z obrazeniami kregostupa [11].

Bél neuropatyczny jest rodzajem bélu patologicz-
nego, niereceptorowego. Wywota¢ go moze zaréwno
pierwotne zaburzenie badz uszkodzenie czynnos$ci ob-
wodowego, jak i osrodkowego uktadu nerwowego [2,
3]. Dobrogowski i Wordliczka podkreslajg rowniez, ze bol
ten moze by¢ zalezny, przynajmmniej w pewnym okresie
jego trwania, od pobudzenia uktadu wspétczulnego [5].

Miedzynarodowe Towarzystwo Badania Bélu okresla
to zjawisko jako bél spowodowany uszkodzeniem lub za-
burzeniem czynnos$ci uktadu nerwowego. Domzat po do-
konaniu doktadnej analizy ré6znych definicji, wywniosko-
wat, ze bol neuropatyczny jest bélem spowodowanym
uszkodzeniem lub chorobg nerwu badz nerwéw [1].
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Bél pochodzenia neuropatycznego ma dwie cha-
rakterystyczne cechy, ktére rozrozniajg go na tle in-
nych dolegliwosci bélowych. Jest on ciagty, ma cha-
rakter palacy, piekacy oraz jest napadowy. Prowokujg
go bodzce zewnetrzne. Bél neuropatyczny najczesciej
dotyczy czesci obwodowych skéry i tkanki podskérnej
[7].

Do przyczyn wystgpienia bélu o charakterze neuro-
patycznym zalicza sig: ucisk na nerw, uszkodzenie ner-
wu, oddziatywanie czynnikéw toksycznych, zakazenia,
zaburzenia metaboliczne, a takze niedokrwienia [2].

Do najczestszych zespotow tego rodzaju bolu prze-
wlektego nalezy neuropatia cukrzycowa, neuralgia po
potpascu, neuralgia nerwéw obwodowych oraz bél fan-
tomowy [5].

Pacjenci opisuja go jako palacy, piekacy, przeszywa-
jacy, promieniujacy, rozdzierajgcy. Moze on pojawic sie
samoistnie, bez prowokacji, bgdz pod wptywem okre-
Slonych bodzcow, ktére mogg mie¢ charakter uszka-
dzajgcy lub tez nie. B6l samoistny wystepuje okresowo,
ma charakter napadowy, ale moze tez by¢ obecny na
state [3, 7]. Natomiast bol pojawiajgcy sie pod wpty-
wem bodzcéw moze przybiera¢ charakter allodynii lub
hiperalgezji. Pierwsze pojecie okresla odczuwanie bolu
z towarzyszgcymi objawami reakcji nocyceptywnej pod
wptywem bodzca, ktéry w normalnych warunkach nie
wywotuje bélu. Pojecie hiperalgezji natomiast odnosi
sie do nadmiernie nasilonej reakcji na bodziec, ktéry
w normalnych warunkach réwniez wywota bél [6].

Postepowanie z bélem wg Swiatowej Organizacii
Zdrowia (WHO)

WHO zalecita systematyczne podejscie farmakolo-
giczne w postepowaniu przeciwbodlowym. Podejcie to
sktada sie z trzech gtéwnych punktéw:
e ustalenie dawki lekéw przeciwbolowych w za-
leznosci od stopnia nasilenia bolu
e regularnie stosowane dawki sg priorytetem w sto-
sunku do dawek ,w razie potrzeby” w utrzymujg-
cym sie bélu
e stosowanie lekbw o dziataniu innym niz prze-
ciwbolowe w celu poprawy skutecznosci dzia-
tania gtéwnego leku przeciwbdlowego [7].

Standardowy schemat podawania lekéw wyglada
nastepujgco: najpierw podaje sig leki z grupy NLPZ; je-
$li bol nie ustgpit, dodaje sie opioidy o matej sile, leki
wspomagajace (np. TCA) lub oba rodzaje naraz. Jezeli
mimo to bél nadal sie utrzymuje, stosuje sie silne opio-
idowe leki przeciwbolowe oraz kontynuuje sie podawa-
nie lekbw wspomagajgcych. Alternatywa leczenia far-
makologicznego sg dziatanie chirurgiczne [7].



Postepowanie z bélem neuropatycznym

W pismiennictwie dotyczacym bélu neuropatycznego
najczesciej porobwnuje sie skuteczno$¢ lekdéw z gru-
py TCA (tréjcykliczne leki przeciwdepresyjne), lekéw
przeciwdrgawkowych, SSRI (selektywnych inhibitoréw
wychwytu serotoniny) oraz opioiddéw. Przeprowadzono
wiele badan, ktére ukazaty przewage jednej grupy nad
druga w konkretnej przyczynie boélu neuropatycznego
[71.

Leczenie objawowe tego rodzaju bélu rzadko przy-
nosi rezultat w postaci catkowitego zniesienia dolegli-
wosci bélowej. Istotne jest tez, ze analgetyki nieopioido-
we (acetaminofen i NLPZ) sg nieskuteczne w leczeniu
zespotéw bélu neuropatycznego, jednak w potgczeniu
z opioidami moga wykazywac efektywnos$¢ przy silniej-
szych dolegliwosciach bélowych.

Leki z grupy TCA zmniejszajg nasilenie bolu, mimo iz
ich pierwotnym zadaniem jest dziatanie przeciwdepre-
syjne. Do tej grupy nalezg takie $rodki farmakologiczne,
jak np.: amitryptylina, dezypramina, nortryptylina. Gru-
pa ta poprawia kontrole bélu przy zastosowaniu wraz
z innymi lekami przeciwbélowymi. Dziatanie tych lekéw
polega na blokadzie wychwytu zwrotnego serotoniny
i noradrenaliny, ktére sg neurotransmiterami odpowie-
dzialnymi za modulacje czucia bélu oraz hamowanie ka-
natéw sodowych. Badania pokazaty, ze ta grupa lekéw
jest skuteczna zar6wno w bélu o charakterze statym,
jak i przeszywajgcym, napadowym. TCA sg stosowane
u pacjentéw z neuropatig cukrzycowa. Leczenie nale-
zy rozpoczg¢ od niskich dawek (10-25 mg), podawa-
nych wieczorem. Nie nalezy zwigksza¢ leku czesciej niz
dwa razy w tygodniu. Wiekszo$¢ badan wykazuje, ze
efekt opanowania bélu wystepuje przy dawce 75-150
mg leku. Warto jednak zaznaczy¢, ze u pacjentow ge-
riatrycznych dawka ta jest nizsza. Na uwage zastuguje
jednak amitryptylina, ktéra zostata uznana przez WHO
jako uzupetnienie drabiny analgetycznej. Wiele badan
potwierdzito, ze wykazuje ona duzg skutecznos¢ w fa-
godzeniu bélu neuropatycznego, szczeg6lnie w pota-
czeniu z opioidami [7].

Druga grupg lekéw, uzywang przy opanowaniu bélu
neuropatycznego, sg wybiorcze inhibitory wychwytu
zwrotnego serotoniny (SSRI). Badania wykazaty, ze sg
one mniej skuteczne od lekéw przeciwdepresyjnych. Do
tej grupy nalezg: wanlafaksyna, imipramina, bupropion.
Wanlafaksyna dziata podobnie jak leki trojcykliczne,
to znaczy jest silnym inhibitorem wychwytu zwrotne-
go noradrenaliny i serotoniny, jednak ma mniej dzia-
tan niepozadanych niz leki z grupy TCA. Lek ten jest
skuteczny w dawce 225 mg na dobe. Lekiem o wyzszej
skutecznosci jest w tej grupie imipramina. Bupropion
z kolei w dawce 300 mg na dobe ma udowodnione dzia-

tanie zmniejszajgce nasilenie bolow neuropatycznych
[71.

Nastepna grupe lekéw stanowig leki przeciw-
drgawkowe. Sposrod lekow tej grupy do usmierzania
bélu stosuje sie fenytoine, karbamazeping, okskar-
bazepineg, lamotrygine oraz gabapentyne. Okazjo-
nalnie niektére piSmiennictwa wymieniajg roéwniez
walproinian. Sg one uwazane za leki drugiego rzutu
w stosunku do lekéw przeciwdepresyjnych. Ta grupa le-
kéw jest stosowana w leczeniu zespotdéw neuropatycz-
nych obejmujgcych neuropatie ogniskowe, do ktérych
nalezg: neuralgia popotpascowa lub neuralgia nerwu
tréjdzielnego oraz neuralgie rozlane, takie jak neuropa-
tia cukrzycowa. Leki te sg najbardziej skuteczne przy
przeszywajgcych bolach, ktére wynikajg z nieprawi-
dtowych wytadowan neuronalnych. Karbamazepina
jest skuteczna w zwalczaniu neuropatii cukrzycowe;.
Jej dobowa dawka wynosi 1000-1600 mg. Niestety
w praktyce jej stosowanie jest ograniczone przez ztg to-
lerancje jej efektéw ubocznych, do ktérych nalezg: béle
i zawroty gtowy, senno$¢, podwojne widzenie, niezbor-
no$¢ ruchowa, nudnosci i wymioty. Przy ostrym zatru-
ciu lekiem pojawiajg sie objawy ze strony osrodkowego
ukfadu nerwowego, takie jak: spowolnienie, oczoplgs,
moze dojs¢ rowniez do $pigczki i depresji oddechowe).
Moga wystgpi¢ réwniez objawy ze strony uktadu kra-
zenia, objawiajgce sie zaburzeniem warto$ci cisnienia
tetniczego, niewydolnoécig krgzenia, a nawet zaburze-
niami w przewodzeniu mie$nia sercowego [29]. Dlatego
tez wazne jest, aby leczenie rozpocza¢ od niskiej dawki
(50 mg dwa razy dziennie) i bardzo powoli zwigkszaé
dawke. Lepiej tolerowanym lekiem, od karbamazepi-
ny, jest jej keto analog okskarbazepina. Nieznane sg
doktadnie mechanizmy dziatania gabapentyny, jednak
dwa kontrolowane badania wykazaty, ze jest ona sku-
teczna u chorych z neuropatig cukrzycowa. Ponadto
wykazano, ze gabapentyna ma takg samg skutecznos¢
jak amitryptylina, a co wiecej, ma mniejszg liczbe dzia-
tan niepozadanych. Leczenie gabapentyng nalezy roz-
poczg¢ od podania na noc 300 mg leku. Nastepnie daw-
ke zwieksza sie o 300 mg, co 3-5 dni, do osiggnigcia
zadowalajacego efektu zmniejszajacego bél. Srednia
dawka przynoszaca ulge wynosi 900-1600 mg na dobe,
sg jednak pacjenci, ktorzy ulge odczujg przy podaniu
3600 mg leku na dobe. Lamotrygina w dawce 200-400 mg
na dobe zmniejsza w stopniu umiarkowanym dolegliwo-
$ci bolowe. Jest ona skuteczna w neuropatiach wywo-
tanych cukrzyca oraz wirusem HIV [7].

Z grupy analgetykow opioidowych warte uwagi sg
kodeina, morfina, hydromorfon, metadon, oksykodon,
fentanyl, propoksyfen i petydyna. Stwierdzenie, ze
béle neuropatycznie nie reagujg na opioidy, jest mylne.
Grupa ta jest bardzo istotna dla pacjentéw z opornymi
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zespotami neuropatycznymi. Morfina i hydromorfon na-
lezg do silnych analgetykéw opioidowych. Morfina jest
lekiem o szybkim dziataniu, ale tez dziata przez krétki
czas (2-4 godziny). Wystepuje rowniez forma morfiny
o przedtuzonym dziataniu, odczuwanym przez 8—12 go-
dzin. Morfina o przedtuzonym dziataniu jest stosowa-
na u pacjentéw, ktérzy wymagajg dtugotrwatej terapii.
Zapewnia stabilny poziom leku w surowicy krwi, ktéry
daje mozliwo$¢ uzupetnienia standardowg morfing
doustng na zasadzie ,w razie potrzeby”, jezeli wystg-
pi nasilenie objawéw bdlowych. Warto tez wspomnie¢
o oksykodonie, ktéry czesto jest podawany wraz
z NLPZ badz paracetamolem, dzieki czemu uzyskuje sie
lepsza kontrole bélu. Metadon jest tez czesto stosowa-
nym lekiem w terapii b6lu neuropatycznego ze wzgledu
na jego dtugi efekt terapeutyczny, dzieki ktbremu moz-
na go podawac raz dziennie [7, 14].

Istotng grupg sg tak zwane stymulanty. Ich dziatanie
polega na poprawieniu kontroli bélu poprzez nasilenie
dziatania przeciwbélowego, ale réwniez na redukowa-
niu znacznym toksycznosci lekéw. Przedstawicielami
tej grupy sg dekstroamfetamina, metylfenidat oraz kofe-
ina. Pierwsze dwa wymienione nasilajg dziatanie prze-
ciwbolowe morfiny oraz redukujg sedacje zwigzang
z terapig opioidami. Kofeina natomiast zwieksza dzia-
tanie znieczulajace oraz, tak jak wczesniej wymienione
stymulanty, zmniejsza sedacje wywotang opioidami [7,
12, 13].

Poza wyzej wymienionymi lekami w leczeniu bolu
neuropatycznego uzywane sg tez leki, ktoérych nie dato
sie zakwalifikowa¢ do zadnej z grup. Nalezg do nich:
baklofen i kapsaicyna. Pierwszy wptywa korzystnie
na pacjentéw z neuralgig tréjdzielna, ktéra jest oporna
na inne leki. Baklofen wykazuje tez pozytywne efek-
ty w innych zespotach bélu neuropatycznego. Drugi
z kolei w spos6b satysfakcjonujgcy wywotuje ustgpie-
nie bélu poprzez usuniecie substancji P z pierwotnych
aferentdbw nocyceptywnych. Przynosi skuteczny efekt
u ponad 30% pacjentéw z neuralgig popétpascowa,
u ktérych zawiodty inne metody zwalczania bolu.
Ogromnym minusem stosowania tego leku, a przez
to powodem, przez ktory nie jest on czesto stosowa-
ny, jest fakt, ze bardzo czesto powoduje silnie piekgce
bole, ktére przeszkadzajg w prowadzeniu terapii [7].

W$r6d niefarmakologicznych Srodkéw leczenia bolu
mozna wymieni¢ zabiegi ablacyjne i zabiegi moduluja-
ce. Do zabiegéw ablacyjnych mozemy zaliczy¢ miej-
scowg blokade nerwu, ktora jest wywotana miejscowy-
mi anestetykami (lignokaing). Pozwala to kontrolowaé
przemijajacy, silny, zlokalizowany bél. Powszechnie
uwaza sie, ze taki zabieg nie sprawdza sie w przypadku
bélu neuropatycznego, jednak Bradley, Daroff, Fenichel
i Janovic piszg;: ,Zlokalizowany b6l neuropatyczny, taki
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jak przy ostrym potpascu albo nerwiaku pourazowym,
rowniez moze by¢ kontrolowany przez blokade nerwu”.
Poza zastrzykami z lignokainy skuteczny jest rowniez
fenol. Jest on stosowany u pacjentéw z nowotworem,
jednak wykazuje tez duzg skuteczno$¢ u chorych
z opornym na leczenie silnym bélem. Ogromne znacze-
nie ma roéwniez przezskorna elektrostymulacja nerwéw
(TENS), zaliczana do zabiegdw modulujgcych. Polega
ona na zmniejszeniu sygnatu bolowego poprzez stymu-
lacje obwodowg. Badania nie potrafity udowodni¢, czy
w przypadku tego zabiegu wigkszg skuteczno$¢ ma
sam zabieg czy efekt placebo, jednakze niewatpliwe
zabieg ten jest skuteczny w zespotach bélu przewlekte-
go, zwtaszcza bolu neuropatycznego [7].

Niezaleznie od badan nad srodkami farmakologicz-
nymi nalezy pamigtaé, ze leki stosowane u pacjentéw
w opiece paliatywnej wchodzg ze sobg w liczne interak-
cje, ktore czesto sg trudne do przewidzenia. Dlatego tez
nalezy indywidualnie podchodzi¢ do kazdego pacjen-
ta przy doborze i tgczeniu lekdédw. Ponadto u chorych
stosujacych opioidy przez dtuzszy czas odpowiedz na
dziatanie przeciwbélowe tych lekéw znacznie maleje.
Powoduije to ciggte zwiekszanie dawek lekéw, a co za
tym idzie wzrost ryzyka dziatan niepozgdanych [8-10].
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