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STRESZCZENIE
Bal jest nieprzyjemnym doznaniem zmystowym i emocjonalnym
Zwigzanym z rzeczywistym lub potencjalnie zagrazajacym uszko-
dzeniem ciata albo opisywanym w kategoriach takiego uszkodze-
nia. W zalezno$ci od zrodfa uszkodzenia moze mie¢ charakter bolu
receptorowego, neuropatycznego lub psychogennego. Biorgc pod
uwage kryteria czasowe, mozna wyrozni¢ bol ostry i przewlekly.
0 bolu przewlektym mowi sie wtedy, gdy trwa diuzej niz 3 miesia-
ce lub utrzymuje sie mimo wygojenia tkanek. W prezentowanej
pracy przedstawiono patomechanizm i objawy najczesciej wyste-
pujacych zespotdw bolu ostrego i przewlekiego, ze szczegdlinym
uwzglednieniem bolu neuropatycznego.
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Stowa kluczowe: bél, mechanizmy powstawania bélu,
rodzaje holu

Wprowadzenie

Bél jest nieprzyjemnym doznaniem zmystowym
i emocjonalnym zwiazanym z rzeczywistym lub
potencjalnie zagrazajacym uszkodzeniem ciata albo
opisywanym w kategoriach takiego uszkodzenia.
Jest spostrzezeniem powstajacym na podstawie
psychicznej interpretacji przez chorego zachodza-
cych zjawisk, zmodyfikowanym przez wczesniej-
sze doswiadczenia i uwarunkowania psychosoma-
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tyczne. Bl moze wystapi¢ w nastepstwie podraz-
nienia receptoréw bélowych (nocyceptoréw) lub
obnizenia ich progu pobudliwosci (b6l receptoro-
wy). Moze sie takze rozwinaé w przypadku uszko-
dzenia struktur uktadu nerwowego (b6l nierecep-
torowy neuropatyczny), jak rowniez pojawié¢ sie
bez towarzyszacego uszkodzenia tkanek — w ta-
kich sytuacjach bdl jest odnoszony przez chorego
do takiego uszkodzenia (b6l niereceptorowy psy-
chogenny) [1].

Podstawowa funkcja bélu to jego rola ostrzega-
jaco-ochronna. Ostrzega o zagrazajacym w nastep-
stwie urazu czy choroby uszkodzeniu tkanek
i wyzwala odruchowa i behawioralng odpowiedz
organizmu majgcg na celu ograniczenie do mini-
mum skutkéw tego uszkodzenia. Jezeli uszkodze-
nie tkanek jest nieuniknione, to zaréwno w obwo-
dowym, jak i o§rodkowym uktadzie nerwowym
(OUN) dochodzi do zainicjowania zmian wyraza-
jacych sie bolem i nadwrazliwo$cia w odpowiedzi
na odczyn zapalny w tkankach otaczajacych struk-
tury nerwowe. B4l wymusza ograniczenie aktyw-
noéci, a towarzyszace mu zwiekszenie wrazliwosci
tkanek utatwia zdrowienie poprzez minimalizowa-
nie mozliwosci wystapienia dalszych uszkodzen
na drodze unikania wszystkich bodZcow, nie tyl-
ko szkodliwych. W wielu przypadkach to wlasnie
b6l jest pierwszym objawem sktaniajgcym do kon-
taktu z lekarzem, aczkolwiek w niektérych sytu-
acjach (np. choroba nowotworowa) b6l moze sie
pojawié¢ znacznie péZniej niz poczatek choroby [2].

Bél wystepujacy w czasie uszkodzenia lub cho-
roby inicjuje segmentarng i ponadsegmentarng
odpowiedz OUN, ktéra pomaga ustrojowi utrzy-
mac¢ homeostaze w okresie rozwoju procesu pato-
logicznego. Reakcje te dotycza przede wszystkim
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zmian w uktadzie krazenia (przyspieszenie rytmu
serca, wzrost rzutu serca, zwigkszenie przeplywu
krwi w mézgu i miesniach) oraz oddychania (przy-
spieszenie i pogtebienie oddechéw). Ich celem jest
przystosowanie organizmu do dzialan o charakte-
rze ,walki lub ucieczki”. Jednakze utrzymywanie
sie tych zmian przez dluzszy czas sprawia, ze mimo
ostrzegawczego — korzystnego dla ustroju — dzia-
fania stymulacji b6lowej w poczatkowym okresie
rozwoju procesu patologicznego jej utrzymywanie
sie, to znaczy brak skutecznego usmierzenia bélu,
jest przyczyna wystepowania wielu powiktan. Po-
wiklania te w znacznej mierze wynikajg ze zmian
neuroendokrynnych oraz aktywacji ukladu wspét-
czulnego i moga dotyczy¢ uktadu krazenia (niedo-
krwienie mie$nia sercowego, zaburzenia rytmu
serca, nadci$nienie tetnicze, zaostrzenie niewydol-
nosci krazenia), oddechowego (niedodma, zapale-
nie pluc) i przewodu pokarmowego (niedroznosé
lub niedokrwienie jelit). Zwieksza sie takze ryzy-
ko powiktan zakrzepowo-zatorowych oraz zabu-
rzen procesu gojenia sie ran. Ponadto w nastep-
stwie zmian neuroplastycznych w OUN, pro-
mujacych transmisje informacji bélowej, moze
dojé¢ do rozwoju hiperalgezji utrzymujacej sie wie-
lokrotnie dtuzej niz wywotujaca je obwodowa sty-
mulacja nocyceptywna [2].

W przewazajacej wiekszosci przypadkéw prawi-
dlowo prowadzone postepowanie przeciwb6lowe
oraz procesy naturalnego zdrowienia tkanek spra-
wiaja, Ze ostry b6l zwykle zanika po uptywie kilku
lub kilkunastu dni. Jednakze w przypadku braku
lub tez nieskutecznego leczenia przeciwbélowego
utrzymujacy sie bol powoduje narastanie zmian pa-
tofizjologicznych w OUN (plastycznoéé OUN)
i ostra posta¢ b6lu moze sie przeksztalci¢ w prze-
wlekly zesp6t bolowy (np. przetrwaty bol poope-
racyjny lub pourazowy). Dlatego, niezaleznie od
humanitarnej przestanki, skuteczne postepowanie
przeciwbodlowe jest konieczne do zahamowania
rozwoju kaskady niekorzystnych proceséw fizjo-
logicznych w ustroju [2].

Patomechanizm holu
Bol ostry

Proces powstawania odczucia b6lowego nosi
nazwe ,nocycepcji”. Obejmuje on cztery etapy:
transdukcje, przewodzenie, modulacje i percepcije.
W procesie transdukcji zamiana energii dziataja-
cego bodzca uszkadzajacego (mechanicznego, ter-
micznego, chemicznego) na impuls elektryczny
przewodzony wléknami nerwowymi odbywa sie
w obwodowych zakonczeniach nerwowych neu-

ronu nocyceptorowego (I neuron drogi bélowej),
tak zwanych nocyceptorach. Nocyreceptory sa zlo-
kalizowane w pierwotnych (obwodowych) zakon-
czeniach nerwowych sieci wlékien wyspecjalizo-
wanej w przekazywaniu informacji nocyceptywnej.
Uszkodzenie tkanek prowadzi do uwalniania wie-
lu mediatoréw, miedzy innymi: substancji P, bra-
dykininy, histaminy, serotoniny, prostanoidéw czy
cytokin, ktére sa odpowiedzialne za rozwdj tak
zwanego zapalenia neurogennego w miejscu ura-
zu. Klinicznie przejawia sie to bélem, obrzekiem
i zaczerwienieniem oraz obecnos$cia hiperalgezji
w uszkodzonych tkankach. Informacja nocycep-
tywna, zakodowana w postaci impulsu elektrycz-
nego, dociera w procesie przewodzenia do zwoju
korzeni grzbietowych nerwéw rdzeniowych (DRG,
dorsal root ganglion) (zw6j rdzeniowy). Tam po-
woduje uwalnianie aminokwas6éw pobudzajacych,
substancji P, neurokininy A oraz innych peptydéw,
ktére — poprzez dendryty komérek — sa trans-
portowane z DRG do synaps tworzonych przez
oérodkowe zakonczenia neuronu nocyceptorowe-
go w rogu tylnym rdzenia kregowego. Razem z in-
nymi czynnikami pelnia tam role neuroprzekaz-
nikéw lub neuromodulatoréw. Z rogu tylnego
rdzenia kregowego informacja nocyceptywna jest
przekazywana do wyzszych pieter OUN przede
wszystkim drogami zlokalizowanymi w przednio-
bocznym kwadrancie istoty bialej rdzenia krego-
wego 1 w sznurach tylnych (boczng drogg rdzenio-
wo-wzgbérzows, przysrodkows droga rdzeniowo-
-wzgo6rzowa, droga rdzeniowo-srédmébzgowiowsq
i rdzeniowo-siatkowatg). Koicowym etapem pro-
cesu nocycepcji jest percepcja majaca miejsce
w mézgowiu. Spelnia ona role poznawczg i jest
odpowiedzialna za uSwiadomienie dziatania sty-
mulacji bélowej, jej ocene oraz za reakcje afektyw-
ne i emocjonalne. Tutaj powstaja lek, agresja
i gniew oraz sa ksztaltowane modele zachowan
zwigzanych z zapamietanym bdlem [2].

Bol przewlekly

O bolu przewleklym méwi sie wtedy, gdy cho-
ry odczuwa dolegliwosci bélowe dluzej niz 3 mie-
sigce lub gdy utrzymujg sie one mimo wygojenia
uszkodzonych tkanek. Wielu badaczy okresla b6l
przewlekly jako chorobe sama w sobie, wymaga-
jaca wielokierunkowego postepowania terapeu-
tycznego. U pacjentéw cierpigcych z powodu bélu
przewleklego wystepuja podobne mechanizmy
powodujgce obnizenie jakosci zycia, obejmujace
zaburzenia fizjologiczne, psychologiczne i spotecz-
ne. Ich nasilenie zalezy od czasu trwania bélu
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i stopnia jego natezenia, a nie od przyczyny po-
wstania bélu. Nowoczesne techniki obrazowania,
takie jak pozytronowa lub fotonowa tomografia
komputerowa, wskazuja na neurofizjologiczne
przyczyny réznic miedzy bélem ostrym i przewle-
ktym. Jedna z nich jest zmniejszony przepltyw krwi
przez znaczne obszary wzgérza u chorych z bo-
lem przewleklym, natomiast u pacjentéw cierpia-
cych z powodu bélu ostrego przeptyw krwi w tych
rejonach mézgowia jest zwiekszony. Zmniejszenie
przeptywu krwi, szczegblnie w rejonie jadra ogo-
niastego wzgdrza wykazano zar6wno u chorych
z fibromialgia, jak i z b6lem neuropatycznym [3].

Przewlekly bol receptorowy

Przewlekly bol receptorowy wystepuje najczes-
ciej w przebiegu choroby zwyrodnieniowej stawow,
zespoléw bdlowych kregostupa, osteoporozy czy
fibromialgii. Obserwuje sie go réwniez u wiekszo-
$ci oséb z bélami gtowy, chorobg nowotworowsa
oraz schorzeniami naczyn obwodowych [4].

Choroba zwyrodnieniowa stawéw (osteoartro-
za [OA, osteoarthrosis]) jest najczestsza przyczyna
bélu przewlekltego, szczegdélnie u os6b w pode-
sztym wieku [5]. Wystepuje u okoto 60% mezczyzn
i 70% kobiet w wieku 65 lat, a w zwiazku ze wy-
dluzaniem sie $redniej dtugosci zycia przewiduje
sie, ze grupa ta bedzie coraz liczniejsza.

U podstaw OA, wedlug definicji American Col-
lege of Rheumatology, leza procesy patologiczne po-
wodujace zaburzenia integralnosci chrzastki sta-
wowej oraz zmiany w podchrzestnych obszarach
kosci, co prowadzi do wystapienia objawéw kli-
nicznych ze strony zmienionego stawu. Choroba
jest wywolana wieloma czynnikami, wéréd ktérych
najistotniejsze sa zmiany zapalne, metaboliczne
i mechaniczne. Proces chorobowy polega na stop-
niowej degradacji i niszczeniu chrzastki stawowej
oraz okolostawowych obszaréw kosci z towarzy-
szacym odczynem zapalnym w obrebie stawu.
Choroba zwyrodnieniowa stawéw charakteryzuje
sie bélem, sztywnosScig i ograniczeniem ruchéw
staw6w i moze dotyczy¢ jednego lub wielu stawéw
[6]. W chrzgstce stawowej nie ma zakonczen ner-
wowych; dolegliwoséci bélowe powstaja w wyniku
podraznienia receptoréw bélowych w otaczajacych
tkankach. W przebiegu OA bdl powstaje z kilku
przyczyn: niestabilnosci stawu, wzrostu ci$nienia
srédkostnego, zmian zapalnych w btonie maziéw-
kowej, tworzenia drazniacych tkanki osteofitéw
i patologicznych zmian w miesniach [7]. Przyczy-
ny powstawania OA nie sa dokladnie poznane.
Prawdopodobnie czynnikiem wyzwalajgcym ja jest

przeciazenie stawu, powodujgce zaburzenie réw-
nowagi miedzy produkcja i rozpadem zewnatrz-
komérkowej macierzy chrzgstki stawowej, ale pod-
stawowym czynnikiem moga by¢ genetycznie
uwarunkowane zmiany w budowie wlékien kola-
genowych [6]. W pierwszym okresie choroby pro-
cesy rozpadu chrzastki stawowej zaczynaja prze-
waza¢ nad procesami odbudowy, co doprowadza
do ogniskowego zaniku powierzchownej warstwy
chrzastki. Obserwuje sie w tym czasie réwniez
procesy naprawcze objawiajace sie pobudzeniem,
a nastepnie proliferacja komoérek tworzgcych
chrzgstke — chondrocytéw. Proliferacja chondro-
cytow jest wywolana przez ekspresje enzymow
metaloproteaz, takich jak: kolagenaza, strimolizy-
na i gelatinaza, ktére sag odpowiedzialne za degra-
dacje kolagenu, a uwalniane w nadmiarze — za
nastepowg martwice chondrocytéw [7]. Procesy
degradacji chrzastki stawowej sa przyspieszane
przez mediatory stanu zapalnego, wéréd ktérych
wazna role odgrywaja: prostanoidy, cytokiny, bra-
dykinina, histamina, czynniki wzrostu oraz neu-
ropeptydy. Przyczyna bolu jest state draznie-
nie i obnizenie progu pobudliwosci nocyceptoréw
przez mediatory stanu zapalnego [8]. Dochodzi
rowniez do powstania nadpobudliwosci i zmian
przewodzenia w neuronach rdzenia kregowego
i wyzszych pieter OUN, czyli sensytyzacji osrodko-
wej. Wyrazem nadpobudliwosci o§rodkowej jest
miedzy innymi zwiekszona immunoreaktywno$é
substancji P w plynie mézgowo-rdzeniowym, ob-
serwowana u pacjentéw z OA [9]. W chorobie tej,
jak réwniez w innych postaciach przewleklego
bélu receptorowego, brak draznienia zakonczen
nerwowych powoduje zanikniecie proceséw sen-
sytyzacji osrodkowej. Usuniecie przyczyny draz-
nienia obwodowego poprzez wykonanie skutecz-
nego zabiegu operacyjnego powoduje ograniczenie,
anastepnie catkowite ustapienie doznan bélowych.
Obserwuje sie w tym czasie znamienne zmniejsza-
nie sie immunoreaktywnosci substancji P w pty-
nie mézgowo-rdzeniowym [10].

Przewlekly bol neuropatyczny

Bél neuropatyczny jest rodzajem przewlektego
bélu patologicznego. To bél zainicjowany lub spo-
wodowany pierwotnym uszkodzeniem lub dys-
funkcjg uktadu nerwowego — mézgu, rdzenia kre-
gowego, nerwow obwodowych [11]. Najczestszymi
przyczynami powstawania bolu neuropatycznego
sq: uraz, infekcja, niedokrwienie, zaburzenia me-
taboliczne, uszkodzenie struktur nerwowych przez
ucisk, czynniki chemiczne czy promieniowanie.
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Najczesciej wystepujace zespoty bolu neuropatycz-
nego u czlowieka sg spowodowane pétpascem i cu-
krzyca. Rzadziej zespoly tego bélu obserwuje sie
w przebiegu neuropatii obwodowych, wieloobja-
wowych miejscowych zespoléw bélowych, fibro-
mialgii, b6lu fantomowego oraz bélu osrodkowe-
go [12, 13].

Czesto$¢ wystepowania bélu neuropatycznego
jest oceniana na 0,5-0,8% populacji, jednakze nie
ma wielu badan w tym zakresie, a przedstawiane
dane r6znia sie miedzy soba. W badaniu przepro-
wadzonym kilka lat temu w Wielkiej Brytanii wy-
kazano, ze okoto 8,2% ankietowanej populacji cier-
pi z powodu bélu neuropatycznego, co stanowi
17% pacjentéw z bélem przewleklym [14]. U cho-
rych na cukrzyce do powstania bolesnej neuropa-
tii dochodzi w 8-26% przypadkéw, po poétpascu
prawdopodobiefistwo powstania przewleklej neu-
ralgii wynosi 9-14%, a wyniki ostatnich badan
wskazujg, ze po amputacji koficzyny bélu fanto-
mowego doswiadcza az 60-80% chorych [13].

Bé6l neuropatyczny nie jest nieodtaczna konse-
kwencja uszkodzenia nerwu. Obserwuje sie duza
réznorodno$é¢ zalezna od: czasu powstawania,
miejsca uszkodzenia, przyczyny wywolujacej,
wspélistnienia innych proceséw patologicznych
i czynnikéw psychicznych, wieku oraz sklonno-
$ci osobniczej. Bardzo podobne uszkodzenie u nie-
ktérych oséb prowadzi do powstania bélu neuro-
patycznego, a u innych nie. Powstanie bélu zalezy
od uposledzenia lub wyczerpania adaptacyjnych
proces6w plastyczno$ci neuronalnej, czyli zespo-
tu czynnikéw neurofizjologicznych i neuroche-
micznych, ktére w wiekszosci przypadkow sa
w stanie zapobiec powstawaniu przewleklego bélu
neuropatycznego. W ostatnich latach dokonat sie
znaczacy postep w poznaniu mechanizméw po-
wstawania bélu neuropatycznego. Wyniki badan
doswiadczalnych wskazuja na prawdopodobnie
laczne dzialanie co najmniej trzech komponent
w patogenezie bélu neuropatycznego. Pierwsza do-
tyczy zmian pobudliwosci elektrycznej bton ko-
morkowych uszkodzonego aksonu oraz zwoju rdze-
niowego pierwszego neuronu aferentnego. Druga
odnosi sie do zmian przetwarzania otrzymanych
sygnaléw w rogu tylnym rdzenia kregowego, nato-
miast trzecia ma miejsce na wyzszych pietrach
OUN, gdzie dochodzi do dezintegracji zaprogramo-
wanych i skoordynowanych odpowiedzi na sytu-
acje naruszajace integralnos¢ organizmu. Przewle-
kty bél neuropatyczny jest zatem produktem
koficowym obwodowych, rdzeniowych i ponadr-
dzeniowych zaburzen procesu nocycepcji, ktére

czesto maja trwaly charakter [13]. Badania prowa-
dzone w ostatnich latach pozwolily ponadto na
lepsze poznanie i zrozumienie roli uktadu immu-
nologicznego i prozapalnych mediatoréw, a wsréd
nich: eikozanoidéw, serotoniny, bradykininy, ATP/
/ADP, neurotrofin, cytokin i chemokin, zaréwno
w patogenezie obwodowego, jak i osrodkowego bolu
neuropatycznego [15]. Przedmiotem szczegblnego
zainteresowania badaczy sa miedzy innymi proza-
palne cytokiny — czynnik martwicy nowotworéw
a (TNFa, tumor necrosis factor alpha) oraz inter-
leukiny 1 i 6, ktére w do§wiadczalnych modelach
zwierzecych odpowiadajg za wystapienie bélu neu-
ropatycznego [16].

Bél mozna klasyfikowaé na podstawie etiologii
zespolu bélowego lub tez charakterystycznych
objawéw, nadal jednak brakuje konsensusu w tej
kwestii. Klasyfikacja na podstawie etiologii ma
duze znaczenie, poniewaz zwraca uwage nie tylko
na mozliwo$é¢ przewidywania powstania bélu, ale
pozwala takze w poczatkowym okresie rozwoju
procesu patologicznego ograniczy¢ do minimum
skutki dziatania czynnika wywotujgcego. Mimo
réznej etiologii i odmiennos$ci uszkodzen powodu-
jacych bol neuropatyczny wiele z tych zespoléw
bélowych ma wspdlne cechy kliniczne, takie jak:
brak widocznego uszkodzenia tkanek, paradoksal-
na kombinacja ubytku czucia i hiperalgezji w ob-
szarze objetym boélem, wystepowanie b6lu w od-
powiedzi na bodZce nienocyceptywne, na przyklad
dotyk (allodynia), obecnoéé bélu napadowego
i stopniowe nasilanie sie b6lu w odpowiedzi na po-
wtarzajaca sie stymulacje. B6l neuropatyczny moze
mieé charakter spontaniczny lub moga go wywo-
ta¢ bodZce mechaniczne, termiczne (ciepto, zim-
no), chemiczne czy tez ruch ciata. Bardzo charak-
terystyczny jest znaczny stopien natezenia bolu
oraz jego jako$¢; jest opisywany jako palacy, pie-
kacy, pulsujacy, przeszywajacy, ktujacy jak pchnie-
cie nozem, $ciskajgcy czy miazdzacy. B6l moze by¢
ciagly, ciagly z zaostrzeniami lub przerywany.
Moze by¢ umiejscowiony w miejscu uszkodzenia
lub poza nim. W przeciwiefistwie do bélu nocy-
ceptorowego, ktéry ma zazwyczaj charakter ostry,
a jego natezenie zmniejsza sie w miare zdrowienia
tkanek, b6l neuropatyczny ma charakter przewle-
kty, uporczywy. Czesto jest oporny na farmakote-
rapie i znaczaco obniza jakos¢ zycia do$wiadcza-
jacych go pacjentéw. Mimo niewatpliwego postepu
w poznawaniu mechanizméw odpowiedzialnych
za wystgpienie b6lu neuropatycznego oraz statego
wprowadzania do terapii nowych lekéw, skutecz-
nos¢ leczenia bolu neuropatycznego jest ciagle

www.ppn.viamedica.pl

23



Polski Przeglad Neurologiczny, 2011, tom 7, nr 1

niewystarczajaca. Szacuje sie, ze tylko u 50%
pacjentéw udaje sie uzyskaé¢ zmniejszenie bdlu
0 30-50% [12].

Najczesciej wystepujace zespoty

holu neuropatycznego
Ponizej przedstawiono najczesciej wystepujace

zespoly bélu neuropatycznego:

* neuralgie pop6lpascowa;

* neuropatie cukrzycowa;

* neuropatie obwodowe;

* bél fantomowy;

* zlozone wieloobjawowe miejscowe zespoly bé-
lowe;

* bdl osrodkowy;

* bél rdzeniowy.

Neuralgia popotpascowa

Pélpasiec jest chorobg zakazng wywolana przez
wirus ospy wietrznej. Po przebyciu w dziecinstwie
ospy wietrznej i zagojeniu sie zmian skérnych wi-
rus przedostaje sie do zwoju rdzeniowego (DRG),
gdzie tkwi przez lata, aby ponownie sie uczynnié
u niektérych chorych — szczeg6lnie u pacjentéw
o ostabionej odpornosci i chorych na nowotwor,
wywolujac pélpasiec. Po przebytym pélpascu, juz
po wygojeniu sie zmian skornych, moze sie utrzy-
mywacé lub ponownie pojawi¢ przewlekly zespdt
bélowy, zazwyczaj jednostronny, ograniczony do
jednego lub kilku dermatoméw rdzeniowych albo
galezi nerwu tréjdzielnego. Infekcja wirusowa
moze spowodowaé uszkodzenie wlékien zar6wno
czuciowych, jak i ruchowych, z nastepowym zbli-
znowaceniem pnia nerwu obwodowego, zwoju
rdzeniowego, korzenia nerwu oraz rogéw tylnych
rdzenia kregowego.

Neuralgia popotpascowa wystepuje u 9-14%
chorych, ktérzy przebyli pétpasiec. Zgodnie z wy-
nikami brytyjskiego badania epidemiologicznego
czesto$¢ wystepowania pétpasca szacuje sie na 5,23
przypadkéw na 1000 oséb na rok, przy czym
u 13,7% z nich po uptywie 3 miesiecy stwierdza sie
objawy neuralgii popdtpascowe;j. Odsetek jej wy-
stepowania w populacji ogélnej jest oceniany na
0,4 przypadki na 1000 os6b na rok (w poréwnaniu
z 0,15 przypadkéw/1000 oséb/rok w przypadku
neuropatii cukrzycowej) [17, 18]. Czesto$¢ wyste-
powania neuralgii pop6tpascowej zwieksza sie
z wiekiem — w jednym z badan stwierdzono, ze
miesigc po przebyciu infekcji Herpes zoster wyste-
powata u 11% os6b w grupie chorych w przedzia-
le wiekowym 65-74 lata, u 18% chorych w wieku
ponad 75 lat, natomiast tylko u 4% chorych w wie-

ku 45-54 lata [19]. Réwniez natezenie i czas trwa-
nia bélu zaleza od wieku: bdl trwa ponad rok
u 22% pacjentéw w wieku 55 lat, natomiast az
u 48% pacjentéw w wieku 70 lat. Do innych czyn-
nikéw zwiekszajacych niebezpieczenstwo wysta-
pienia neuralgii popélpascowej nalezy zaliczy¢:
plec¢ zeniska, obecnosé bélu przed wysypka, pétpa-
siec pierwszej galezi nerwu tréjdzielnego, cukrzy-
ce, nowotwor, potpasiec o bardzo ciezkim przebie-
gu oraz choroby ostabiajace odpornosc¢ [20].
Przyczyny wystapienia neuralgii pop6tpascowe;j
nie sa do konca poznane. Zdarzaja sie sytuacje,
w ktérych po pélpascu o tagodnym przebiegu wyste-
puje neuralgia popélpascowa, ale bywa réwniez,
ze ciezki przebieg pélpasca nie skutkuje wystapie-
niem neuralgii. Neuralgii popélpascowej towa-
rzysza charakterystyczne dolegliwosci b6lowe
i zaburzenia czucia. Sa one konsekwencja odczy-
nu zapalnego, wylewow krwawych i martwicy
w obrebie zajetego zwoju rdzeniowego, nerwu czu-
ciowego i skdry. Proces zapalny powoduje dezin-
tegracje uktadu nerwowego pod postacia sensyty-
zacji obwodowej i osrodkowej, powstawania ognisk
wyladowan ektopowych, osrodkowej reorganiza-
cji wiékien AS oraz uposledzenia mechanizméw
hamowania. Dochodzi do tworzenia nowych recep-
toréw, ktére sa odpowiedzialne za wystepowanie
bélu samoistnego. Reorganizacja widkien AB, ktore
w warunkach fizjologicznych nie przewodza bodz-
c6w bolowych, a w wyniku toczacego sie procesu
zapalnego tworza polaczenia z wiéknami C mie-
dzy poszczeg6lnymi warstwami DRG, prowadzi do
wystepowania allodynii. Patologiczne potgczenia
miedzy wléknami ukladu autonomicznego oraz
wiléknami uktadu nocyceptywnego sa przyczyna
wystepowania bélu zaleznego od uktadu wspét-
czulnego. U jednego pacjenta wspélistniejg zazwy-
czaj rézne mechanizmy powstawania bdlu [21].
Samoistny b6l w przebiegu neuralgii pop6lpasco-
wej jest opisywany jako parzacy, klujacy, piekacy,
strzelajgcy lub pulsujacy. Moze mie¢ charakter sta-
ty lub napadowy. Przebiega z zaostrzeniami, spo-
wodowanymi zazwyczaj przez zimng, deszczowa
pogode i stres. U chorych z neuralgig popéipas-
cowa obserwuje sie jednostronng hipopigmenta-
cje skory, niekiedy z blizenkami w dermatomach
wczeéniej objetych pétpascem. W tym obszarze
wrazliwosé na bodZce mechaniczne i termiczne
moze by¢ zmniejszona (hipoestezja). U wielu cho-
rych tagodne bodzce, ktére zwykle nie powoduja
bélu, moga spowodowaé jego napad (allodynia).
Takim czynnikiem moze by¢ na przyktad odziez
przylegajaca do ciala. B6l czasami ustepuje samo-
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istnie w ciagu kilku miesiecy, ale u wielu chorych
utrzymuje sie latami i trwa do konica zycia, bedac
zrédlem cierpienia, zaburzen snu i czesto prowadzac
do rozwoju depresji oraz znacznego obnizenia ja-
kosci zycia i codziennego funkcjonowania [20].

Neuropatia cukrzycowa

Neuropatia cukrzycowa jest jednym z najczesciej
wystepujacych p6znych powiktan cukrzycy. Spo-
ér6d wielu postaci neuropatii cukrzycowej najcze-
$ciej wystepuje polineuropatia czuciowo-ruchowa,
bedaca przyczyna bélu zlokalizowanego zazwyczaj
w dystalnych czesciach konczyn dolnych. Towa-
rzyszq jej czesto owrzodzenia stép, neuroartropa-
tie oraz niedokrwienie konczyn dolnych, prowa-
dzace niekiedy do amputacji i nastepowego bélu
fantomowego [20]. Neuropatia cukrzycowa wyste-
puje u 50-60% chorych na cukrzyce, przy czym
u 8-26% pacjentéw przyjmuje postaé bélu neuro-
patycznego [22]. Bolesna neuropatia cukrzycowa
wystepuje u okolo 10% pacjentéw w momencie
rozpoznania cukrzycy, natomiast po 25 latach cho-
roby stwierdza sie ja az u 45-60% pacjentéw. Od-
setek 0s6b z neuropatia jest najwiekszy wéréd cho-
rych w grupie z najgorzej wyrownana cukrzyca.
Bol jest czasami pierwszym objawem cukrzycy
i powodem podjecia dalszej diagnostyki. Czestosé
wystepowania bélu u chorych na cukrzyce szacu-
je sie na 10-20%, natomiast w populacji pacjen-
téw z neuropatia cukrzycowa — na 40-50% [23].
Jednakze w Rochester Neuropathy Study wykaza-
no, ze u okoto 20% pacjentéw nawet po dtugim
okresie choroby nie dochodzi do rozwoju neuro-
patii, co prébuje sie wyjasnia¢ zmniejszona aktyw-
noscia niektérych enzymoéw, na przyktad redukta-
zy aldozowej, w tej grupie chorych. Interesujacy
jest rowniez fakt, ze az u 56% pacjentéw z bolesna
neuropatia cukrzycowa wéréd najblizszych krew-
nych takze wystepowala bolesna neuropatia, co
moze by¢ dowodem na zaangazowanie czynnikéw
genetycznych lub srodowiskowych w rozwdéj tego
zespotu bélowego. U okolo 5% chorych bolesna
neuropatia moze sie wigzac¢ z zaburzeniami w au-
tonomicznym ukladzie nerwowym i wtedy bdl
moze by¢ zalezny od uktadu wspétczulnego. Po-
nadto u chorych na cukrzyce obserwuje sie wieksza
podatno$é¢ nerwéw obwodowych na uszkodzenie
i dlatego znacznie czesSciej stwierdza sie u nich
zespoly z ucisku, na przykltad zesp6t ciesni nad-
garstka, ktéry wystepuje u okolo 25% chorych z neu-
ropatig cukrzycowa.

Na podstawie przebiegu naturalnego wyréznia
sie dwie odmienne postacie neuropatii — stopnio-

wo postepujaca wraz z trwaniem cukrzycy oraz
zwykle catkowicie ustepujaca. Neuropatie czucio-
we i autonomiczne na og6! majg przebieg poste-
pujacy, natomiast mononeuropatie, radikulopatie
i ostre neuropatie b6lowe trwaja krétko i wykazujg
tendencje do remisji w okresie okoto 12 miesiecy.

Nie okreslono doktadnie czynnikéw ryzyka roz-
woju bolesnej neuropatii. Czas trwania cukrzycy,
zta kontrola glikemii, wysokie stezenie trigliceryd6w
oraz mikroalbuminuria w przebiegu nefropatii mogg
sprzyja¢ rozwojowi bélu neuropatycznego.

Wyniki badan retrospektywnych i prospektyw-
nych wskazuja na zwigzek miedzy hiperglikemia
a rozwojem i nasileniem neuropatii cukrzycowe;j.
Zaklada sie, ze w patomechanizmie powstawania
bolesnej neuropatii cukrzycowej istotna role w jej
rozwoju mogg odgrywaé zaréwno zaburzenia
w mikrokrazeniu, czynniki metaboliczne czy dege-
neracja aksonéw, jak i zmiany immunologiczne
i zapalne. Mikroangiopatia pod postacia obrzmienia
komorek endotelium, pogrubienia bton komérko-
wych dotyczy réwniez mikrokrazenia w pniach
nerwow, co jest przyczyna uszkodzenia nerwéw
w wyniku niedokrwienia. Prowadzi to do poste-
pujacego zaniku poczatkowo matych, nastepnie
duzych neuronéw (demielinizacja, degeneracja
aksonéw). Wystepowanie réznorodnych zaburzen
czucia, od allodynii do hipoestezji, mozna wyja-
$ni¢ procesami czynnej i juz dokonanej degenera-
cji oraz upoéledzeniem procesu regeneracji neu-
ronéw. Zgodnie z zatozeniami teorii metabolicznej
w wyniku dtugotrwalej hiperglikemii dochodzi do
metabolizowania glukozy poprzez reduktaze aldo-
zowa do sorbitolu i fruktozy, a nastepnie zmniej-
szenia syntezy tlenku azotu (NO, nitric oxide) i glu-
tationu. Produkty glikacji akumuluja sie w tkance
nerwowej, co prowadzi do zahamowania czynno-
sci kinazy bialkowej C i ATP-azy sodowo-potaso-
wej, co jest przyczyna zaburzenia przewodnictwa
wewnatrznerwowego. W powstawaniu neuropatii
cukrzycowej moga odgrywac role réwniez czynni-
ki autoimmunologiczne, a takze zmniejszona do-
stepnos¢ czynnika wzrostu nerwéw (NGF, nerve
growth factor), poniewaz w jednym z badan klinicz-
nych wykazano, ze podanie podskérne rekombi-
nowanego NGF powodowalo ograniczenie obja-
wéw bolesnej neuropatii.

Neuropatia cukrzycowa moze przebiega¢ skry-
cie i przez dlugi czas pozostawaé nierozpoznana
lub ujawnia¢ sie niecharakterystycznymi objawa-
mi, ktére narastaja powoli i moga przypominac
objawy wystepujace w wielu innych chorobach.
Dlatego podstawa rozpoznania sa: wykluczenie

www.ppn.viamedica.pl

25



Polski Przeglad Neurologiczny, 2011, tom 7, nr 1

innych przyczyn dolegliwosci bélowych, szczegélo-
wy wywiad oraz ocena jakoSciowa zaburzen czucia.
Pomocne w rozpoznaniu bélu neuropatycznego sa
rowniez kwestionariusze oceny bdlu tego typu, ta-
kie jak Neuropathic Pain Scale czy the Leeds Asses-
sment of Neuropathic Symptoms and Signs, ktére
pozwalaja oceni¢ nie tylko stopien natezenia bélu
oraz to, w jakim stopniu jest on odczuciem nieprzy-
jemnym, lecz réwniez jako$¢ doznan bélowych.
Charakterystyczne objawy opisywane przez pa-
cjentéw to zwykle zaburzenia czucia: symetrycz-
ne béle samoistne i napadowe, pieczenie, mrowie-
nie, allodynia, hiperalgezja — poczatkowo
w okolicy stép, nastepnie obejmujace takze dlonie
(w postaci ,skarpetek i rekawiczek”) — nasilajace sie
badZ pojawiajace gtéwnie w nocy i pod wplywem
stresu (wysilek fizyczny nie nasila dolegliwosci).
Zespo6l objawéw uzupelniaja ponadto ostabienie
sity miesniowej, a takze oslabienie lub zniesienie
czucia wibracji, dotyku, bélu i temperatury [24].

Neuropatie obwodowe

Najcze$ciej wystepujacymi neuropatiami obwo-
dowymi sg mononeuropatie, czyli zespolty bélowe
dotyczace jednego nerwu spowodowane urazem
albo wystepujace jako tak zwane zespoty z ucisku.
W zaleznosci od stopnia uszkodzenia nerwu pod
wplywem urazu méwi sie o neuropraksji (uszko-
dzenie ostonek mielinowych nerwu), aksonotme-
zie (ciaglo$¢ anatomiczna pnia jest zachowana,
a przerwaniu ulegaja wiékna nerwowe z zachowa-
niem ostonek Schwanna) oraz neurotmezie, gdy
przerwana jest anatomiczna cigglo$¢ nerwu,
a w dystalnej czesci nerwu zachodza procesy degene-
racji. Procesy regeneracyjne nerwu sa czesto zwia-
zane z nieprzyjemnymi doznaniami, obejmujacy-
mi tkliwo$¢ i samoistny, parzacy, bardzo silny bél
promieniujacy wzdluz nerwu. W pierwszych mie-
sigcach po uszkodzeniu bél moze byé¢ zalezny od
uktadu wspélczulnego. Po urazie tkanek otaczaja-
cych i nerwu moze wytworzy¢ sie nerwiak, ponad-
to pien nerwu moze by¢ wciggniety lub ucisniety
przez blizne. W badaniu klinicznym stwierdza sie
nadwrazliwo$é na bodZce albo oslabienie lub znie-
sienie czucia oraz porazenia i zanik mie$ni w oko-
licy unerwianej przez uszkodzony nerw [11].

Sposéréd neuropatii obwodowych stosunkowo
czesto wystepuja tak zwane zespoty z ucisku. Po-
jecie ,,zespotu z ucisku” oznacza przewlekly ucisk
nerwu przez struktury otaczajace, w wyniku kté-
rego dochodzi do zwyrodnienia przede wszystkim
wldkien grubych, ale takze wiékien cienkich, bez-
mielinowych. Najczeséciej wystepujacy zespol

z ucisku to zespoé! ciesni nadgarstka, ktorego przy-
czyna jest zwiekszenie objetosci w kanale nadgarst-
ka prowadzace do ucisku nerwu posrodkowego.
Klinicznie zespdl ten objawia sie bolem i dretwie-
niem palca wskazujacego i srodkowego, a nastep-
nie zanikiem i porazeniem mieéni kiebu i kciuka.
Do innych neuropatii z ucisku naleza: zespét row-
ka nerwu tokciowego, zesp6t ucisku gatezi dtonio-
wej nerwu lokciowego w kanale Guyona, meralgia
paraesthetica (zesp6t ucisku nerwu skérnego bocz-
nego uda) oraz zesp6t ucisku nerwu piszczelowe-
go tylnego w kanale piszczelowym. Zespoly z uci-
sku czesciej wystepuja u chorych na cukrzyce [11].

Innym przykladem neuropatii jest przetrwaty
bél pooperacyjny. To patologiczny, przewlekly bél
utrzymujacy sie dluzej niz 3 miesigce po operacji
mimo wygojenia sie tkanek. Ma on charakter bélu
niereceptorowego, powstajacego w inny sposéb niz
poprzez podraznienie zakoniczen nerwowych wlé-
kien Ad i C. Mechanizm powstawania przetrwalego
bélu pooperacyjnego jest ztozony i nie do konca
wyjaséniony, a zwykle bél jest oporny na analgety-
ki opioidowe, niesteroidowe leki przeciwzapalne
(NLPZ) oraz paracetamol. Najczesciej przetrwaty
bél pooperacyjny to nastepstwo srédoperacyjnego
uszkodzenia nerwéw (bdl neuropatyczny) po to-
rakotomii, mastektomii, amputacjach konczyn czy
tez po operacjach ortopedycznych konczyn (zespét
wieloobjawowego bélu miejscowego). Przyczyny
powstawania przetrwalego bélu pooperacyjnego
nie sg dostatecznie poznane i obok chirurgicznych
czynnikéw ryzyka, takich jak: miejsce i rozleglosé
urazu operacyjnego, niedokrwienie koficzyny, nie-
prawidtowe ulozenie chorego podczas zabiegu
operacyjnego czy tez neurologiczne powiklania
znieczulenia, zwraca sie uwage na czynnik gene-
tyczny oraz niedostateczne uSmierzanie bélu
w okresie okotooperacyjnym. Prawdopodobny me-
chanizm obejmuje zaréwno bezposérednie chirur-
giczne uszkodzenie nerwdéw, jak i pociaganie,
zgniatanie, awulsje lub niedokrwienie struktur
nerwowych. Najczesciej zespoly przetrwatego bélu
pooperacyjnego obserwuje sie po zabiegach tora-
kotomii, mastektomii, pomostowania naczyn wien-
cowych, cholecystektomii oraz amputacjach kon-
czyn. Czesto bardzo oporny na leczenie jest zesp6t
bélowy po nieskutecznych operacjach kregostupa,
ktérego mechanizm powstawania jest zlozony
i, oprécz komponenty receptorowej z odczynem
zapalnym, zawiera takze komponente neuropa-
tyczna. Znacznie rzadziej przetrwaly bél poopera-
cyjny zalicza sie do bélu psychogennego. Wyste-
puje on u chorych z zaburzeniami osobowosci,
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schorzeniami psychicznymi lub u oséb domagaja-
cych sie odszkodowan wynikajacych z niepomysl-
nego przebiegu leczenia chirurgicznego [11].

Bol fantomowy

Po amputacji koficzyny lub jej cze$ci wystepuje
doznanie czuciowe, iluzja, ze koficzyna jest stale
obecna. Doznanie takie nazywa sie czuciem fanto-
mowym. Cze$é chorych cierpi na b6l odczuwany
w amputowanej koniczynie i wtedy doznanie to
okresla sie mianem bélu fantomowego. Zar6wno
czucie fantomowe, jak i b6l fantomowy moga wy-
stepowaé rowniez po chirurgicznym odjeciu in-
nych czesci ciala, na przyktad po amputacji sutka
czy usunieciu zeba [11]. Obecnie wiekszo$¢ bada-
czy jest zdania, ze 60-80% pacjentéw po amputa-
cjach doswiadcza bolu fantomowego. Czestosé jego
wystepowania wydaje sie niezalezna od plci, po-
ziomu i strony oraz przyczyny amputacji (urazo-
wa, niedokrwienna, nowotworowa). Interesujacy
jest fakt czestszego wystepowania b6lu fantomo-
wego u dorostych niz u dzieci. Sposréd czynni-
kéw zwiekszajacych czesto$é powstawania bélu
fantomowego nalezy wymieni¢ podeszly wiek cho-
rego i bol wystepujacy przed operacja. Duze zna-
czenie ma takze wspoélistnienie innego rodzaju bélu
w kikucie, ktérego przyczynami czesto sa: nerwiak,
bolesna blizna, odlezyna, stan zapalny wokét bli-
zny lub zapalenie kosci [25].

Natezenie bolu fantomowego jest bardzo zréz-
nicowane — u niektérych chorych bél moze mieé
niewielkie nasilenie, u innych za$ bywa dreczacy
i dokuczliwy, uniemozliwiajgcy jakakolwiek ak-
tywno$¢, zaburzajacy sen i wypoczynek. W jednym
z ostatnich badan, ktérym objeto 914 pacjentéw
po amputacjach, 38,9% z nich odczuwalo bardzo
silny bél, u 26,4% chorych bdl byt umiarkowany,
natomiast u 34,7% natezenie bé6lu bylo niewielkie
[26]. Charakter bélu réwniez jest zréznicowany.
Chorzy zazwyczaj opisuja bol jako: piekacy, palacy,
sciskajacy, miazdzacy lub strzelajacy. Moze on mie¢
charakter staly, staly z zaostrzeniami lub napado-
wy. Bél moze sie znacznie nasila¢ pod wplywem
wielu czynnikéw, miedzy innymi: zmeczenia, bez-
sennoéci, leku, zdenerwowania, podraznienia kiku-
ta bodZcami mechanicznymi lub termicznymi.
Bardziej intensywny bdl dotyczy zazwyczaj dystal-
nych czesci brakujacych koniczyn: palcéw, dloni,
stép. Ma to swoje uzasadnienie w szerszej repre-
zentacji korowej dystalnych czesci konczyn w ko-
rze czuciowej w poréwnaniu z cze$ciami proksy-
malnymi [25].

Bezposrednio po amputacji bol wystepuje
u wiekszosci chorych. Prawdopodobienstwo wysta-
pienia bélu fantomowego jest mniejsze u pacjen-
tow, ktorzy go nie doswiadczajg w pierwszych
dniach lub tygodniach po amputacji. Richardson
i wsp. poddali analizie czesto$é¢ bélu fantomowego
u 52 pacjentéw. Wystepowal on u 92,3% chorych
w pierwszym tygodniu po amputacji oraz u 78,8%
chorych 6 miesiecy po amputacji [27]. Wystapie-
nie bé6lu fantomowego moze by¢ jednakze przesu-
niete w czasie o miesigce lub lata po amputacji.
U niektérych chorych wystapienie bélu fantomowe-
go moze by¢ spowodowane przez uraz kikuta. Nie-
kiedy w miare uplywu czasu wrazenia czuciowe
ibdl zanikajg, a chorzy majg odczucie, ze amputo-
wana konczyna zmniejsza sie i na podobiefistwo
teleskopu przybliza do kikuta. Czasami b6l moze
ustapi¢ nawet na kilka lat, aby nastepnie ponow-
nie sie pojawié. Patomechanizm bélu fantomowe-
go nie jest do konca poznany. Wiadomo, ze uraz
nerwu powoduje wiele morfologicznych, fizjolo-
gicznych i chemicznych zmian w obrebie OUN
i obwodowego uktadu nerwowego i to wlasnie te
zmiany sa odpowiedzialne za wystgpienie bélu fan-
tomowego. Po urazie nerwu dochodzi do tworze-
nia nerwiakéw, ktére wykazuja spontaniczna i pa-
tologiczna aktywnos$é w nastepstwie mechanicznej
lub chemicznej stymulacji. Ta ektopowa i wygéro-
wana aktywno$¢ jest spowodowana miedzy inny-
mi zwiekszona ekspresjg kanatéw sodowych. Po-
dobne zmiany dotycza réwniez komérek zwojéw
korzeni rdzeniowych. Wyniki badan eksperymen-
talnych oraz obserwacje kliniczne wskazuja ponad-
to na istotng role zmian na poziomie rdzenia kre-
gowego oraz czynnikéw nadrdzeniowych w ro-
zwoju bélu fantomowego [25].

Z1ozone wieloobjawowe miejscowe zespoly bolowe
Wieloobjawowy miejscowy zespot bolowy typu I
(odruchowa dystrofia wspotczulna)

Wedtug klasyfikacji International Association for
the Study of Pain (IASP) odruchowsg dystrofie
wspblczulng definiuje sie jako miejscowy zesp6t
boélowy, ktéry pojawia sie zazwyczaj po urazie ini-
cjujacym, nie jest ograniczony do obszaru uner-
wienia pojedynczego nerwu obwodowego, a nasi-
lenie doznan jest nieproporcjonalne do rozlegtosci
urazu. Towarzysza mu obrzek, zmiany w skérnym
przeplywie krwi oraz zaburzenia potliwosci w oko-
licy wystepowania bélu, z allodynia, wzglednie
z hiperalgezja. Bol zazwyczaj wystepuje w nastep-
stwie fagodnego urazu, ktory zwykle nie powodu-
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je znaczacych uszkodzen nerwéw. Moze sie poja-
wia¢ jako wynik zlamania, uszkodzenia tkanek
migkkich lub przedtuzonego unieruchomienia
zwigzanego z inng choroba, na przyktad zawatem
serca czy schorzeniem neurologicznym. Moze row-
niez wystapi¢ jako powiklanie jatrogenne — po
chirurgicznych zabiegach konczyn, wstrzyknie-
ciach czy niewlasciwie przeprowadzonych zabie-
gach repozycji ztaman lub zwichnie¢ [11].

Choroba, zwlaszcza nieleczona lub leczona nie-
wlasciwie, przebiega zazwyczaj w trzech fazach,
r6znigcych sie objawami klinicznymi. W pierwszej
fazie (ostrych objawéw), rozpoczynajacej sie od
kilku dni do tygodni po urazie, podstawowa skarga
chorych jest piekacy bél, o znacznym natezeniu,
zlokalizowany dystalnie od miejsca urazu. Po pod-
raznieniu bodZcami mechanicznymi obserwuje sie
hiperpatie, dyzestezje lub allodynie. Zaostrzenie
dolegliwosci moze by¢ spowodowane przez ruch,
czynniki emocjonalne oraz bodZzce wzrokowe i stu-
chowe. Bélowi towarzysza: ostabienie sity miesnio-
wej, drzenie konczyny oraz objawy ze strony au-
tonomicznego uktadu nerwowego (obrzek, wzrost
lub obnizenie temperatury skéry, zaburzenia po-
tliwosci i reakcji piloerekgcji). Druga faza (dystro-
ficzna) rozwija sie 3-6 miesiecy po wystapieniu
objawow i charakteryzuje sie bélem, ktéry moze
by¢ bardziej dokuczliwy. Koficzyna jest chlodna,
blada, niekiedy sina. Obrzek staje sie twardy, utrud-
niajac ruchy palcéw; skoéra jest wygtadzona, po-
zbawiona owlosienia, paznokcie stajg sie tamliwe.
Badania radiologiczne wykazujg rozrzedzenie
i zanik struktury kosci (osteoporoza miejscowa).
Trzecia faza (atroficzna) charakteryzuje sie zani-
kiem tkanek obwodowej czesci konczyny (skéry,
tkanki podskérnej, mieéni, tkanki okolostawowe;j
i kostnej). Dochodzi do rozwoju przykurczéw sta-
woéw, a w konsekwencji — do nieodwracalnego
usztywnienia konczyny.

Mechanizmy prowadzace do rozwoju wieloobja-
wowych zespoléw bélu miejscowego sa zlozone
i jeszcze nie do konica poznane. Obejmuja one
uwalnianie prozapalnych cytokin i neuropeptydéw
odpowiedzialnych za rozwdj stanu zapalnego, ob-
wodowa i oérodkowa sensytyzacje, dysfunkcje
uktadu wspétczulnego i zmieniong reaktywnosé
receptoréw adrenergicznych na krazace katechola-
miny, zmiany w korowej reprezentacji dotknietej
urazem konczyny, jak réwniez czynniki genetycz-
ne i psychologiczne [28]. U wielu oséb w drugiej
i trzeciej fazie choroby obserwuje sie zaburzenia
psychologiczne i emocjonalne. Badania psycholo-
giczne ujawniajg niepokoéj, histerie, hipochondrie,

lek i depresje. Podobnie jak u pacjentéw z kauzal-
gia, przebieg choroby zalezy od stopnia nasilenia
objawéw i odpowiednio wczesnie podjetego lecze-
nia. Bél i towarzyszace objawy moga ustapi¢ na-
wet samoistnie w okresie kilku tygodni po wysta-
pieniu pierwszych objawéw, ale w przypadkach
o ciezkim przebiegu dolegliwosci, czesto bardzo na-
silone, utrzymuja sie bardzo dtugo, powodujgc in-
walidztwo — zaréwno fizyczne, jak i psychiczne [11].

Wieloobjawowy miejscowy zespot bolowy typu 11 (kauzalgia)
Kauzalgia to zespo6t charakteryzujacy sie wyste-
powaniem piekacego bélu, allodynii lub hiperal-
gezji, zwykle zlokalizowanych w obszarze reki lub
stopy, po czeSciowym uszkodzeniu nerwu lub jed-
nego z jego gléwnych odgatezien. Objawy z reguly
pojawiaja sie natychmiast po uszkodzeniu nerwu,
czasami jednak ich ujawnienie moze sie opdznic
nawet o kilka miesiecy. Zwykle obejmujg nerwy:
poérodkowy kulszowy, piszczelowy i lokciowy.
Kauzalgia nerwu promieniowego wystepuje bardzo
rzadko. Czesto$¢ wystepowania kauzalgii wynosi
1,5-13% po urazie, czesto po postrzalowym uszko-
dzeniu nerwu. Stopien natezenia bélu jest zr6zni-
cowany — od drazniacego do bardzo silnego, unie-
mozliwiajacego przyjmowanie positkéw, plynéw,
zaburzajacego spoczynek i sen. Wplywa to na po-
wstanie glebokich zaburzen psychologiczno-emo-
cjonalnych i motywacyjnych, a w konsekwencji
prowadzi do rozwoju zmian zachowania chorego.
Bél nasila sie pod wplywem podraznienia mecha-
nicznego lub termicznego bodZcami nawet o bar-
dzo matym nasileniu, czynnik6w emocjonalnych,
bodzcéw stuchowych oraz wzrokowych. Konczy-
na jest obrzeknieta, u czesci chorych goragca, spo-
cona, z rozszerzonymi naczyniami, u innych zas
— chlodna i sina. W p6Znym okresie kauzalgii
dochodzi do powstania zmian troficznych w tkan-
ce podskornej, kostnej i stawach. U wigkszosci cho-
rych skora jest czerwona, wygladzona, $cisle przy-
lega do przykurczonych stawéw i kosci. Czas
trwania schorzenia i towarzyszacych objaw6w jest
bardzo zréznicowany i zalezy od ciezkosci zespo-
tu bélowego oraz odpowiednio wczesnie podjete-
go leczenia. Jezeli natezenie bélu nie jest zbyt duze,
to ustepuje on stopniowo lub nagle, zazwyczaj po
1-3 miesigcach. W przypadkach o ciezszym prze-
biegu bél trwa znacznie dluzej — od 4 miesiecy
do ponad roku, a u niektérych chorych moze trwac
wiele lat, nawet mimo terapii. Bl moze by¢ nie
do zniesienia i powodowa¢ niekorzystne skutki
w postaci uzaleznien od lekéw, psychoz, a nawet
proéb samobéjczych. Dlatego niezmiernie wazne jest
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odpowiednio wczesne podjecie wielokierunkowe-
go leczenia tego zespolu bdlu neuropatycznego,
obejmujacego metody anestezjologiczne, farmako-
terapie, techniki psychologiczne i zabiegi rehabi-
litacyjne [11].

Bol osrodkowy

Bél osrodkowy jest spowodowany pierwotnym
uszkodzeniem lub dysfunkcja OUN, zwykle powia-
zany z nieprawidlowa wrazliwo$cig na tempera-
ture i bodZce uszkadzajace. W obrebie rdzenia kre-
gowego czynnikiem wywolujacym powstanie
zespolu bolowego jest najczesciej uraz, natomiast
na wyzszych pietrach OUN, szczeg6lnie w obre-
bie wzgérza, bél jest czesto spowodowany przez
krwotok lub niedokrwienie. Stosunkowo czesta
przyczyna bélu osrodkowego jest réwniez stward-
nienie rozsiane. Obszar wystepowania bélu jest
zwykle skorelowany neuroanatomicznie z lokali-
zacja uszkodzenia moézgu lub rdzenia kregowego,
moze obejmowac calg lub wiekszg cze$¢ jednej stro-
ny ciata, wszystkie czesci ciala ponizej pewnego
poziomu albo obie koficzyny po jednej stronie cia-
fa. Moze by¢ takze ograniczony do twarzy lub cze-
$ci jednej z konczyn [11].

Bol rdzeniowy

Bol jest czesta konsekwencja urazéow rdzenia
kregowego. Dane dotyczace czestosci wystepowa-
nia bélu po takim urazie sa r6zne. Szacuje sie, ze
2/3 chorych po urazach rdzenia kregowego do-
$wiadcza bélu, przy czym u 1/3 z nich dolegliwo-
$ci bolowe sa bardzo silne [29]. W innych anali-
zach podaje sie wartosci rzedu 77-86% [30, 31].
Tak duza rozpieto$¢ rozpoznawania tego rodzaju
bélu osrodkowego wynika z wielu powodéw; mie-
dzy innymi zalezy od przyjetych kryteriéw oceny
oraz rodzaju urazu (np. catkowite lub czesciowe
przerwanie cigglosci rdzenia kregowego). Znacz-
nie rzadziej b6l rdzeniowy jest spowodowany przez
protruzje krazka miedzykregowego, zmiany zwy-
rodnieniowe kregoslupa czy schorzenia, takie jak:
syryngomielia, stwardnienie rozsiane, nowotwo-
ry, zmiany naczyniowe oraz zapalne lub jatrogen-
ne uszkodzenie rdzenia. Bél neuropatyczny cze-
$ciej wystepuje u pacjentéw w starszym wieku po
urazie rdzenia kregowego, nie obserwuje sie nato-
miast zaleznoéci miedzy czesto$cia wystepowania
bélu a plcia, poziomem czy stopniem (catkowite,
niecatkowite) uszkodzenia rdzenia kregowego [32].
Wiadomo, ze identyczne uszkodzenie rdzenia kre-
gowego u czesci pacjentéw jest przyczyna wyste-
powania przewleklego zespotu b6lowego, czasami

o znacznym natezeniu, u innych chorych nato-
miast ten bdl sie nie pojawia. Nie udalo sie do tej
pory znalez¢ wytlumaczenia tego zjawiska.

Bél po urazach rdzenia kregowego ma zlozony,
nie do konca jeszcze poznany charakter. Zawiera
zaréwno komponente bélu receptorowego, wyni-
kajacego z aktywacji nocyceptoréw w uszkodzo-
nej skérze, miesniach, strukturach kostnych i nie-
kiedy narzadach trzewnych, jak rowniez elementy
bélu neuropatycznego, wynikajacego z uszko-
dzenia struktur osrodkowego i obwodowego ukta-
du nerwowego. U wiekszosci chorych bdl pojawia
sie w ciagu pierwszych 6 miesiecy od urazu, cza-
sami jednak jego wystapienie moze by¢ bardzo
opéznione w czasie (np. moze sie pojawic¢ po kil-
ku latach od urazu) [29]. U niektérych pacjentéw
charakter i natezenie bolu s stabilne przez wiele
lat, aczkolwiek niektérzy chorzy doswiadczajg
wrecz dramatycznych zmian natezenia bélu i zwig-
zanego z nim cierpienia. Bl ma zazwyczaj cha-
rakter palacy, parzacy, klujacy, Sciskajgcy. Towa-
rzyszy mu czesto allodynia i u tych chorych bodzce
nieuszkadzajgce, na przyktad dotyk czy cieptlo,
wyzwalajg bol. Inne zaburzenia, takie jak pareste-
zje czy dyzestezje, moga sie pojawia¢ spontanicz-
nie lub by¢ wywolywane przez dotyk czy zmiane
ulozenia ciata [33].

Bol wzgorzowy

Uszkodzenie pnia mézgu i wyzszych pieter
OUN, niezaleznie od jego etiologii, moze dopro-
wadzi¢ do powstania bélu osrodkowego, zwanego
réwniez bélem wzgérzowym. Jego czesto$¢ ocenia
sie r6znie; zazwyczaj jest podawany zakres 1-11%.
Na podstawie analizy 207 pacjentéw po udarze
mozgu w jednym z badan stwierdzono wystepo-
wanie bélu osrodkowego u 8% chorych [34]. Cze-
Sciej wystepuje on u pacjentéw po uszkodzeniu
wzgorza [33]. Pojawia sie niekiedy natychmiast po
zadzialaniu czynnika powodujacego uszkodzenie
OUN, ale znacznie czesciej jego wystgpienie jest
op6znione o tygodnie, miesigce, a nawet lata,
anatezenie b6lu zazwyczaj narasta z uptywem cza-
su [35]. Na podstawie analizy 297 pacjentéow
z udarem moézgu — zaré6wno niedokrwiennym, jak
i krwotocznym — stwierdzono, ze b6l o znacznym
nasileniu wystepowat u 32% chorych w 4 miesia-
ce po udarze mézgu, natomiast u 21% chorych —
16 miesiecy po udarze mézgu [35]. U czesci cho-
rych samoistny, piekacy, nekajgcy b6l ma charak-
ter staly, natomiast u okoto 1/3 pacjentéw objawy
okresowo sie zaostrzajg, pojawiaja sie napady bélu
strzelajacego, klujacego, palacego, o bardzo znacz-
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nym natezeniu. Mogg je wywola¢ czynniki emo-
cjonalne, niepokéj, silne bodzce stuchowe lub
wzrokowe [11]. Natezenie bélu jest zr6znicowane,
ale w miare uplywu czasu bél trwajacy latami,
a niekiedy do konca zycia, nasila sie i jest coraz
gorzej tolerowany przez chorego. W zaleznosci od
rodzaju i miejsca uszkodzenia obserwuje sie obja-
wy neurologiczne: niedowlad (monopareze, para-
pareze, hemipareze), porazenie, zaburzenia mowy,
drzenie, niekiedy napady drgawek. U chorych
wystepuje takze niedoczulica lub inne zaburzenia
czucia oraz zmieniona reakcja na bodzce mecha-
niczne i termiczne — allodynie stwierdza sie
u 2/3 chorych [36].

Podsumowanie

Bél przewlekly jest chorobg sama w sobie, wy-
magajaca wielokierunkowego postepowania tera-
peutycznego. Wnikliwa ocena charakteru bélu
pozwala u wiekszoséci pacjentéw na dobor opty-
malnego leczenia. U wielu chorych przewlekte
dolegliwosci bélowe, ktérych do$wiadczajg, maja
ztozong etiologie i nie mozna jednoznacznie okre-
§li¢ rodzaju bélu, ktéry dominuje. Optymalnie le-
czenie bélu przewlektego powinno by¢ oczywiscie
ukierunkowane na przyczyne bélu, a w przypad-
kach, w ktérych leczenie przyczynowe jest niemoz-
liwe, nalezy wdrozy¢ program leczenia wielokie-
runkowego, uwzgledniajacego farmakoterapie,
techniki inwazyjne, fizjoterapie, rehabilitacje oraz
psychologiczne metody leczenia bélu.
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