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Boél osrodkowy
— moézgowy i rdzeniowy

Andrzej Potemkowski

Indywidualna Specjalistyczna Praktyka Lekarska z Poradnig Diagnostyki i Leczenia Zaburzen Pamieci w Szczecinie

STRESZCZENIE

Bol osrodkowy jest spowodowany uszkodzeniem struktur lub funkcji
osrodkowego ukfadu nerwowego (OUN). Moze wystepowac po uda-
rze mozgu, w stwardnieniu rozsianym, po urazach rdzenia kreggowe-
g0 i mozgu, w padaczce i w chorobie Parkinsona. Do bolu o$rodko-
wego mozna tez zaliczy¢ bol fantomowy, psychogenny i nawarstwio-
ny. Bol pochodzi z wyzszych neurondw czuciowych i najczesciej jest
taczony z uszkodzeniem wzgorza. Obejmuje duze obszary, na przy-
kiad potowe ciata. Stwierdza sig, potwierdzone za pomocg badan
pomocniczych, objawy uszkodzenia OUN — najczesciej zaburzenia
czucia. Bol osrodkowy nie wigze sie z zaburzeniami ruchowymi,
a bodzce zewngtrzne zwykle go nasilajg. Leczenie jest trudne; naj-
cze$ciej stosuje sie preparaty przeciwdepresyjne, przeciwpadaczko-
we oraz metody chirurgiczne.

Stowa kluczowe: bél osrodkowy, objawy, przyczyny, leczenie

Wprowadzenie

Bél oérodkowy wywolujg zmiany organiczne lub
zaburzenie czynnosci osrodkowego uktadu nerwo-
wego (OUN). Tak wilasnie bél ten zdefiniowano
w klasyfikacji Grupy Roboczej ds. Taksonomii Bélu
[1]. O bélu osrodkowym, w poréwnaniu na przy-
ktad z bélem neuropatycznym, niewiele sie méwi
i pisze. Na znaczenie jego odrebnosci anatomicznych,
patofizjologicznych i klinicznych w pismiennictwie
polskim szczeg6lna uwage zwrécil Domzat [2, 3].
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Pierwsi opisali b6l osrodkowy Greiff (w 1883 r.)
i Edinger (w 1891 r.), ale dopiero Dejerine i Rousse
(w 1906 r.) uwzglednili go jako objaw zespotu wzgo-
rzowego, ztozonego z dyskretnego niedowtadu po-
towiczego i potowiczej ataksji, zaburzen orientacji
przestrzennej, ruchéw nieprawidlowych i zaburzen
widzenia.

Bél osrodkowy ma swdéj niezwykle przejmujacy
opis w polskiej literaturze pieknej. Przyjaciel Mito-
sza, Aleksander Wat, bedac po udarze mézgu, tak
pisal o swoim bélu w Dzienniku bez samoglosek: ,,Ze-
spot Wallenberga — czulem sie, jakby mi czolg
zmiazdzyt glowe i cale ciato. Piekace bdle lewsj stro-
ny tulowia i prawych konczyn. Zwezony przelyk,
mdlosci, czkawka, swiattowstret, zawroty i bél gto-
wy, podwdjne widzenie. Lezac jak najsolidniej na
solidnym 16zku, miatem stale poczucie, ze upadne.
Kazda rzecz, ktéra stata nie na srodku, przyprawiata
mnie o szalenczy niepokéj. Kazdy glosny dzwiek ura-
stal do rozmiaréw poteznej lawiny gorskiej” (za [4]).

Wprawdzie brakuje analiz epidemiologicznych
dotyczacych bélu osrodkowego, ale szacuje sie, ze
w samych tylko Stanach Zjednoczonych z jego
powodu cierpi okoto 200 000 oséb [5].

Etiopatogeneza

Poglady na temat tego, ktore struktury mézgu
majg decydujace znaczenie w patogenezie bélu
osrodkowego, nie sg zgodne. W do§wiadczeniach
Penfielda i Rasmussena [6] na 800 stymulacji kory
plata ciemieniowego jedynie w 11 przypadkach
badani odczuwali bél. Stwierdzano go tez u ran-
nych podczas dziatan wojennych, gdy dochodzito
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do uszkodzenia kory mézgu oraz w oponiakach
zewnatrzmo6zgowych, ktére mogly drazni¢ kore [7].
Mechanizm powstawania b6lu w tych przypadkach
byt zastanawiajacy, poniewaz w korze nie ma re-
ceptoréw bélowych. Poddawane w watpliwo$¢ jest
rOwniez znaczenie wzgorza, ktére od czasé6w ba-
dan Heada i Holmesa (w 1911 r.) uznaje sie za gléw-
ny oérodek b6lu pochodzenia o§rodkowego. W ba-
daniach Toviego [8], obejmujacych 49 przypadkéw
guzéw wzgobrza, bél wystapit jedynie w jednym,
a w obserwacjach Bogousslavskiego [9], obejmuja-
cych chorych po udarze mézgu, bél odnotowano
u 3 z 18 pacjentéw z uszkodzeniem jadra brzusz-
nego tylnego wzgérza, natomiast u 22 oséb z uszko-
dzeniami innych jader wzgérza bélu nie stwierdzo-
no. Szczudlik [10] odnotowal wystapienie bdlu
o$rodkowego tylko u 3 sposrdd 58 chorych ze zmia-
nami naczyniowymi we wzgérzu.

Mimo tych obserwacji przyjmuje sie, ze do po-
wstania bélu osrodkowego dochodzi zwykle w na-
stepstwie uszkodzenia wzgoérza lub kory ptata cie-
mieniowego, w ktérej sa zlokalizowane pola pro-
jekcyjne dla drogi czuciowej [11]. Kora ta nie jest
jednak niezbedna do odczucia bélu, poniewaz po
jej uszkodzeniu moze nastapi¢ przemijajace znie-
sienie b6lu lub ostabienie jego intensywnosci [12].
Sugeruje to, ze w percepcji bélu uczestniczg inne
struktury, prawdopodobnie z obu pétkul mézgu.
Bél osrodkowy powstaje réwniez w nastepstwie
uszkodzenia drog czuciowych idacych do wzgoérza
z rdzenia kregowego [13].

Przyjmuje sie, ze w miejscu uszkodzenia wzma-
ga sie pobudliwo$é neuronéw pozbawionych pra-
widlowych impulséw aferentnych, co jest konse-
kwencja zaburzenia funkcji neuronalnych kanatéw
sodowych i wapniowych, jak réwniez zaburzen
uktadéw modulujacych impulsy nocyceptywne
przez receptory NMDA i GABA-ergiczne [14, 15].

Wyjaénienia mechanizméw odpowiedzialnych
za powstanie b6lu osrodkowego nie dostarczyly
rowniez badania, w ktérych zastosowano nowocze-
sne techniki neuroobrazowania ani badania czyn-
nosciowe [5, 16].

Obraz kliniczny hélu osSrodkowego

Bél osrodkowy pojawia sie najczesciej w pierw-
szych kilku miesigcach po uszkodzeniu OUN.
Zwykle przeradza sie w bdl przewlekly i rzadko
ustepuje samoistnie.

B6l osrodkowy najczesciej jest zlokalizowany
jednostronnie; obejmuje albo polowe, albo duza
cze$¢ ciata. Zazwyczaj trwa krétko i moze przybie-
ra¢ forme napadu, ale moze takze trwac ciagle, na-

silajac sie okresowo. Zwykle ma $rednie natezenie,
ale w czasie napadéw moze by¢ znacznie inten-
sywniejszy. Nasila sie takze pod wplywem ekspo-
zycji na cieplo, zimno czy dotyk. Bdl osrodkowy
jest odczuwany jako pieczenie, szarpanie, gniece-
nie, klucie lub elektryzowanie; rzadko ma charak-
ter b6lu trzewnego. Zlokalizowany gleboko pod
powierzchnig skéry moze sprawia¢ trudnosci diag-
nostyczne i prowadzi¢ do pomytek. Wspétistnieja-
ce choroby zwykle nasilaja doznania b6lowe [14, 17].
Prawie zawsze bélowi towarzysza inne objawy usz-
kodzenia OUN, takie jak ubytki czucia, niedowtady
lub niezbornos¢. Jedynie w padaczce bél osrodko-
wy moze wystepowac bez objawéw towarzyszacych.

Kryteria rozpoznania bélu o$rodkowego

W 1994 roku Miedzynarodowe Towarzystwo
Badania Bélu (IASP, International Association for
the Study of Pain) zaproponowalo nastepujace kry-
teria rozpoznania bélu osrodkowego:

* objawy uszkodzenia OUN;
* czasowe zwiazanie bélu z tym uszkodzeniem

OUN;

* wystepowanie bdlu o r6znych cechach jakoscio-
wych;

* objecie bolem znacznych obszaréw ciala, na
przyklad polowy;

* nasilanie bélu przez bodzce zewnetrzne;

* obecno$c¢ zaburzen czucia;

* brak zwigzku z zaburzeniami ruchowymi;

* brak zaburzen psychicznych;

* potwierdzenie uszkodzenia OUN w badaniach
obrazowych.

Nie zawsze jednak kryteria te sg spelnione. Dzieje
sie tak na przyktad w padaczce, w ktérej osrodko-
we pochodzenie bélu nie budzi watpliwosci, mimo
ze w okresie aury bodZce zewnetrzne nie nasilaja
bélu. Nie stwierdza sie tez zaburzen czucia czy
zaburzen ruchowych, jesli nie wystepuja w okre-
sie miedzynapadowym.

Bél osrodkowy pochodzenia rdzeniowego naj-
cze$ciej wystepuje po urazach rdzenia kregowego
(30%); obserwuje sie go takze w: stwardnieniu roz-
sianym (25%), chorobie Parkinsona (10%), padacz-
ce (2,8%) i udarze mozgu (1,5%) [18]. Ze wzgledu
na czesto$¢ udaru moézgu chorzy z poudarowym
bélem osrodkowym stanowig wiekszo$¢é pacjentow
z bélem osrodkowym w poradniach leczenia bélu.
Bél ten stwierdza sie ponadto w przebiegu AIDS
czy po urazie glowy. Jest tez czestym zjawiskiem
po amputacjach konczyn; okresla sie go woéwczas
mianem ,.bélu fantomowego” (PLP, phantom limb
pain) [17].
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Typy bélu osrodkowego
Bol osrodkowy w udarze mozgu

Bé6l po udarze okresla sie jako ,,oérodkowy bdl
poudarowy” (CPSP, central poststroke pain). Naj-
czesSciej jest opisywany w niedokrwiennych zespo-
tach w obrebie wzgérza jako hemianaesthesia do-
lorosa, na przyktad w przebiegu zespolu Babin-
skiego-Wallenberga-Nageotte’a. W wielu przypad-
kach bdl ten utrzymuje sie dlugo i jest jednym
z bardziej ucigzliwych objaw6éw udaru. Opisywa-
no réwniez wystepowanie bélu osrodkowego w po-
staci uporczywych parestezji u chorych z krwoto-
kiem w obrebie jadra soczewkowatego [19].

Bol osrodkowy w padaczce

W padaczce bdl osrodkowy moze sie pojawic
jako aura bdélowa, najczesciej przed napadami cze-
Sciowymi — szczeg6lnie zlozonymi, i moze przy-
biera¢ charakter draznienia pradem, obejmujac
polowe, a nawet cate ciato. Mogg to by¢ takze szcze-
g6lne doznania bélowe w obrebie glowy i koficzyn.
Dane epidemiologiczne wskazuja, ze taka aura
wystepuje u 2,8% pacjentéw [20]. Miedzy napada-
mi chorzy z padaczka zwykle nie zglaszajg obja-
wow bélu oérodkowego ani cech znamiennych dla
bélu neuropatycznego.

Bol osrodkowy w stwardnieniu rozsianym

B6l w stwardnieniu rozsianym (SM, sclerosis
multiplex) wystepuje u 29-86% chorych. Tak sze-
roki zakres odsetka dotknietych bélem pacjentéw
wynika z r6znych metod oceny czestosci pojawia-
nia sie bélu, zwykle jednak przyjmuje sie, ze na
r6zne béle cierpi okoto polowa oséb z SM. B6l rza-
dziej wystepuje na poczatku tej choroby, a jako
pierwszy jej objaw zdarza sie jedynie u 1% pa-
cjentéw. Czesto$¢ bélu wzrasta wraz z postepem
SM, a u chorujacych dlugo staje sie czestym obja-
wem. Czesciej odczuwaja go kobiety, zwlaszcza
z zaawansowanym SM (K/M = 2,2/1). W materia-
le Osterberga [21] 57,7% sposréd 364 chorych na
SM zglaszalto odczucia bélowe. Bél osrodkowy wy-
stepowal u 27,5% pacjentéw; u 4,9% z nich byla
to neuralgia tréjdzielna, ktéra u chorych na SM
pojawia sie okolo 400 razy czesciej niz w popula-
cji ogélnej (w 1/10-15% przypadkéw wystepuje
obustronnie). B4l w postaci bolesnych dysestezji
koniczyn lokalizowat sie najczeéciej w koticzynach
dolnych (87%), rzadziej w gérnych (31%), czesciej
wystepowal u chorych z przebiegiem pierwotnie
przewlekle postepujgcym i miat forme palenia,
pieczenia, kurczéw, nasilajgc sie w cieple i przy
zmianach pogody. Zazwyczaj wystepowal obu-

stronnie (76%), czesciej pojawiat sie w ciagu dnia
(88%). Jedynie 2% badanych zglaszato b6l o cha-
rakterze napadowym. Intensywnosé b6lu wahata
sie od niewielkiego do duzego, ze zmieniajagcym
sie nasileniem. Inng postacig bélu osrodkowego
w SM jest bolesny objaw Lhermitte’a, ktéry wy-
stepuje raczej w poczatkowej fazie SM (u 19-33%
chorych) oraz czeéciej w pierwotnie przewleklej
postaci przebiegu tego schorzenia. Jest to uczucie
przechodzenia przez kregostup pradu, wibraciji,
mrowienia wywolane zgieciem karku. Bél jako do-
minujacy objaw samodzielny lub w potaczeniu
z innymi objawami SM zanotowano u 5,5% chorych.
Tak czesty bél osrodkowy u pacjentéw SM, i to
wr6znych postaciach tego schorzenia, stawia go wsréd
najczestszych klinicznych objawéw tej choroby.

Bol osrodkowy w chorobie Parkinsona

Chorobe Parkinsona wymienia sie jako dosé¢
czesta przyczyne bélu osrodkowego wystepujace-
go u okolo 10-30% o0s6b z tym schorzeniem, przy
czym boéle innego pochodzenia takze sa czeste w tej
chorobie; zwykle sa to béle mie§niowe, kostno-sta-
wowe czy receptorowe [18]. Najczesciej bol osrod-
kowy o typie pieczenia, ktucia, uczucia napiecia,
palenia czy dyskomfortu przybiera posta¢ bélu
polowiczego, nierzadko poprzedzajac inne objawy
choroby, ale moze tez wystepowaé w trakcie jej
przebiegu. Jako przyczyne bdlu przyjmuje sie za-
burzenie czynnoéci ukladu nocyceptywnego na
poziomie jader podstawy. Zaburzenia regulacji drég
taczacych jadra podstawy ze wzgorzem, korg méz-
gowa i uktadem limbicznym zaki6caja gromadze-
nie i przekazywanie bodZcéw nocyceptywnych do
kory mézgowej odpowiedzialnej za uswiadomie-
nie i ocene bélu [22].

Bol osrodkowy w nowotworach mézgu

W retrospektywnych badaniach chorych z no-
wotworami OUN wystepowanie bélu osrodkowe-
go stwierdzono u 2-4% pacjentéw. Zaré6wno guzy
pierwotne, jak i przerzuty do OUN, stan po lecze-
niu operacyjnym, radioterapia, a takze chemiote-
rapia sa uznawane za potencjalne przyczyny bélu
oérodkowego. Jego czestosé jest wyzsza u chorych
z procesami nowotworowymi w rdzeniu kregowym
niz u oséb z nowotworami OUN [23].

Bol osrodkowy po urazach mozgu

Bol osrodkowy po urazie mézgu, majacy charak-
ter nieprzyjemnych odczu¢ ocieplenia lub ziebnie-
cia, szarpania, klucia, przeczulicy, alodynii i nad-
wrazliwo$ci na bodzce zewnetrzne (wind-up pain),
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najczesciej pojawia sie po okolo 6 miesigcach od
urazu [24]. Obszary powierzchni ciala, na ktérej
moze wystepowac bél, sa zwykle bardzo duze.

Bol oSrodkowy w chorobach rdzenia kregowego

Choroby rdzenia kregowego, takie jak: uraz, guzy
wewnatrz- i zewnatrzrdzeniowe, jamisto$¢ rdzenia
czy stwardnienie rozsiane, sa najczestszymi przy-
czynami bélu osrodkowego. W czasach czestego
wystepowania kily uktadu nerwowego bél pocho-
dzenia rdzeniowego w postaci przetloméw wyste-
powat u oséb z wigdem rdzenia. Bél osrodkowy po
urazach rdzenia istotnie obniza jakos$¢ zycia 70%
pacjentow.

Szczegolne rodzaje bélu osrodkowego
Bl fantomowy

Bél fantomowy, tacznie z b6lem psychogennym,
uznaje sie za szczeg6lny rodzaj bélu osrodkowego,
co wywoluje wiele kontrowersji. Bol fantomowy to
b6l rzutowany do amputowanej koniczyny. Nazwat
go tak Weir-Mitchell w 1872 roku i w medycynie
jest znany od dawna. Laczono go z obrazeniami
ciala doznawanymi najcze$ciej w walkach przy
uzyciu biatej broni w trakcie dawniejszych dzia-
fan wojennych. Bél tlumaczono tworzeniem sie
nerwiakow w miejscu uszkodzenia lub przeciecia
nerwow, ktore daja impulsacje b6lowa. Mechanizm
powstawania tego bolu wydaje sie zjawiskiem bar-
dziej zlozonym, a wazna role przypisuje sie tak
zwanej pamieci bolu. Podkresla sie, ze bdl tym czes-
ciej jest nastepstwem amputacji, im silniej pacjent
odczuwal go przed zabiegiem lub w czasie opera-
cji. Czestotliwosé tego bolu wzrasta tez z wiekiem
chorego. Mimo duzej czesto$ci powodujacych go
urazow, pojawia sie w okoto 10% przypadkow.

Bol psychogenny

W bélu psychogennym bodzZcem jest czynnik
psychiczny, dlatego niewatpliwie bdl ten mozna
zaliczy¢ do bélu osrodkowego [2]. Jego powstawa-
nie wigze sie z przeptywem impulséw z odpowie-
dzialnego za zycie emocjonalne uktadu limbiczne-
go do jader pnia mézgu, co z kolei moze wywolaé
odruch tréjdzielno-naczyniowy, w nastepstwie
ktérego moze powstaé naczyniopochodny bél gto-
wy i inne bélowe zjawiska odruchowe. Bl psy-
chogenny moze przypomina¢ kazdy rodzaj bélu
organicznego, nawet wtedy, gdy nie stwierdza sie
obecnosci zmian morfologicznych, ktére moglyby
go powodowacé [25]. B6l ten jest objawem czesto
spotykanym w codziennej praktyce lekarskiej —
nie tylko neurologicznej czy psychiatrycznej. Jest

jednym z podstawowych objawow zaburzen psy-
chicznych — w szczeg6lnosci depresyjnych. Wy-
r6znia sie miejscowy i uogélniony bél psychogen-
ny. Miejscowy bol jest $cisle ograniczony, zwykle
do jednego lub kilku niewielkich obszaréw, czesto
wystepuje na powierzchni twarzy lub gtowy. Bél
uogélniony moze zajgé cate ciato lub polowe badz
tez jedna z konczyn.

Bol nawarstwiony

Bél nawarstwiony aczy sie z psychiczna reakcja
na bél i wzmaga go nastawienie chorego, chcacego
przekonaé swoje otoczenie o skali schorzenia lub
skutkach urazu. Czesto nastawienie to wynika z pot-
rzeb orzeczniczych lub roszczeniowych. Jest to
zatem bol naktadajacy sie lub wynikajacy z juz ist-
niejacego schorzenia.

Leczenie holu oSrodkowego
Leczenie bélu osrodkowego jest nielatwym za-

daniem i czesto nie przynosi skutku. Powodzenie

zalezy od wlasciwej terapii schorzen wspdtistnie-
jacych i nasilajacych b6l. W leczeniu bélu osrod-
kowego duze znaczenie maja: odpowiednio wyso-
ki poziom wiedzy leczonego o przyczynach bélu

i problemach leczniczych z tym zwigzanych, opie-

ka psychologiczna, psychiatryczna oraz stosowa-

nie r6znych metod fizjoterapii.

Gonzales [26] opracowal algorytm trzech krokéw
leczenia bolu osrodkowego:

e krok pierwszy: leki przeciwdepresyjne, przez-
skérna elektrostymulacja nerwéw (TENS, trans-
cutaneous electrical nerve stimulation), wspar-
cie psychosocjalne; leki przeciwdrgawkowe;
opioidy;

* krok drugi: leki adrenergiczne, TENS, wsparcie
psychosocjalne; leki zlozone (agonisci + anta-
gonisci opioidow); inne leki, na przyktad: mek-
syletyna, difenhydramina;

* krok trzeci: wsparcie psychosocjalne; stymula-
cja rdzenia kregowego lub wzgérza; uszkodze-
nie strefy wejscia korzeni grzbietowych (DREZ,
dorsal root entry zone).

Mimo istnienia tego schematu postepowania, na
poczatku farmakoterapii zwykle stosuje sie nieste-
roidowe leki przeciwzapalne i przeciwbélowe,
przynoszace pozadane efekty tylko na poczatku
leczenia. Wieksza skuteczno$é wykazuja leki prze-
ciwpadaczkowe i przeciwdepresyjne. Wérod lekéw
przeciwdepresyjnych kluczowa pozycje zajmuja
preparaty tréjpierscieniowe, zwlaszcza amitrypty-
lina, a gdy wywoluje ona dzialania niepozadane
— nortryptylina [14]. Niektére leki przeciwdepre-
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syjne nowej generacji, wybiércze inhibitory wy-
chwytu zwrotnego serotoniny (SSRI, selective se-
rotonin-reuptake inhibitor), wykazuja skuteczno$é
poréwnywalng ze skutecznoscia klasycznych le-
kéw przeciwdepresyjnych, ale rzadziej powoduja
dzialania niepozadane. W literaturze jest jednak
mniej doniesien na ten temat. Opisywano wplyw
na bél osrodkowy miedzy innymi trazodonu, flu-
oksetyny, wenlafaksyny [27].

Wsréd lekéw przeciwpadaczkowych za najsku-
teczniejsze w terapii bolu osrodkowego uznaje sie
karbamazapine i kwas walproinowy, chociaz Fin-
nerup, badajac chorych z bélem o$rodkowym po
urazach rdzenia kregowego, nie stwierdzil wyzszej
niz w przypadku podawania placebo skutecznosci
kwasu walproinowego (za [27]). Leki przeciwpa-
daczkowe nowej generacji obudzily nadzieje na
skuteczng terapie bélu osrodkowego. Najwiecej
badan dotyczylto oceny efektywnosci gabapentyny.
U pacjentéw po uszkodzeniu rdzenia kregowego
To i wsp. wykazali zmniejszenie dolegliwosci bé-
lowych u 76% badanych, a Rebolledo, poré6wnujac
skuteczno$¢ gabapentyny i klopiramidu, stwierdzit
zlagodzenie bé6lu u 48% badanych przyjmujacych
gabapentyne i u 55% leczonych klopiramidem (za
[27]). W kolejnych badaniach réwniez potwierdzo-
no dobrg skuteczno$é gabapentyny w terapii réz-
nych béléw osrodkowych, w tym bélu fantomo-
wego, podkreslajac dobra tolerancje tego leku [27].
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