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Bol neuropatyczny moze powstawac
w wyniku nieodwracalnych zmian w za-
kresie obwodowego i oSrodkowego
uktadu nerwowego. Najczesciej przyczy-
nami powstawania bélu neuropatyczne-
g0 jest uraz, infekcja, niedokrwienie i za-
burzenia metaboliczne. Zespoty bélu
neuropatycznego przewaznie sa Spowo-
dowane pétpascem i cukrzyca. Rzadziej
spotyka sie przetrwaty bél pooperacyj-
ny, neuropatie obwodowe, wieloobjawo-
we miejscowe zespoty bélowe, bél fan-
tomowy oraz b6l osrodkowy. Czestosé
wystepowania bélu neuropatycznego
ocenia sie na 0,5-0,8% w populacji.

W artykule przedstawiono przypadki
dwéch pacjentéw, u ktérych zespoty bo-
lu neuropatycznego wystapity w réznym
czasie i w tej samej lokalizacji (pacjent
RW) lub w tym samym czasie, ale w r6z-
nej lokalizacji (pacjent JP). U obu wdro-
zono leczenie skojarzone, obejmujace
farmakoterapie, blokady diagnostycz-
no-prognostyczne, techniki neurode-
strukcyjne, neuromodulacje oraz psy-
choterapie, w wyniku ktérego uzyskano
ponad 50-procentowa ulge w dolegli-
wosciach.

Szczegblna podatnos¢ na wystgpienie
bélu neuropatycznego moze by¢ uwa-
runkowana genetycznie, ale chemiote-
rapia mogta spowodowac bezobjawowe
uszkodzenie neuronéw, a dodatkowym
czynnikiem wyzwalajagcym byta infekcja
wirusem Herpes zoster badz zabieg ope-
racyjny.

Autorzy podkreslajg koniecznos¢ za-
chowania szczegélnej ostroznosci
przy postepowaniu u chorych podda-
wanych chemioterapii, a nastepnie za-
biegom operacyjnym, a takze rozwaze-
nie zastosowania profilaktyki neuralgii
pop6tpascowej.

Stowa kluczowe: bol neuropatyczny,
neuralgia popétpascowa, przetrwaty bol
pooperacyjny, chemioterapia.
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Different neuropathic pain syndromes in one patient
- case reports

Jan Dobrogowski, Magdalena Kocot-Kepska

Zaktad Badania i Leczenia Bolu, Katedra Anestezjologii i Intensywnej Terapii,
Collegium Medicum, Uniwersytet JagielloAski w Krakowie

Bol, nieprzyjemne doznanie zmystowe i emocjonalne, spetnia zazwyczaj
role ochronng — ostrzega ustréj przed zadziataniem czynnika uszkadzajace-
go tkanki (uraz, choroba) oraz wyzwala odruchowa i behawioralng odpowied?
w celu ograniczenia do minimum skutkéw uszkodzenia.

Ze wzgledu na miejsce powstawania, bél mozna podzieli¢ na receptoro-
wy i niereceptorowy, zwany takze bélem patologicznym. W odréznieniu od bo-
lu receptorowego, bél patologiczny — najczesciej neuropatyczny — moze po-
wstawad i by¢ podtrzymywany w wyniku nieodwracalnych zmian w zakresie
obwodowego i osrodkowego uktadu nerwowego.

Definicja bélu neuropatycznego obejmuje réznorodne zespoty bélowe, kto-
re nie maja wspolnej etiologii ani umiejscowienia, maja jednak wspélne ce-
chy kliniczne, co moze sugerowac podobny mechanizm ich powstawania [1].

Przewaznie przyczynami powstawania bélu neuropatycznego jest uraz,
infekcja, niedokrwienie i zaburzenia metaboliczne. Zespoty bélu neuropatycz-
nego sa najczesciej spowodowane pdtpascem i cukrzyca. Znacznie rzadziej
wystepujgce zespoty bolu neuropatycznego to przetrwaty bol pooperacyjny,
neuropatie obwodowe, wieloobjawowe miejscowe zespoty bélowe, bol fan-
tomowy oraz bél osrodkowy.

Czestos¢ wystepowania bolu neuropatycznego ocenia sie na 0,5-0,8%
w populacji, chociaz nie ma doktadnych badan w tym zakresie. U chorych
na cukrzyce do powstania bolesnej neuropatii dochodzi w 11% przypadkdw.
Po pétpascu prawdopodobienstwo powstania przewlektej neuralgii wyno-
si 10%, a bél fantomowy po 2 latach od amputacji kohczyny wystepuje u 4%
chorych [2]. Po torakotomii przetrwaty bél moze sie utrzymywac u 50% pa-
cjentéw ok. rok po operacji [3], a 30 mies. po zabiegu u 44% chorych [4].

Bdl neuropatyczny nie jest nieodtaczng konsekwencja uszkodzenia nerwu.
Obserwuje sie duza réznorodnos¢ zalezng od czasu powstawania, miejsca uszko-
dzenia, przyczyny wywotujacej, wspétistnienia innych proceséw patologicznych
i czynnikéw psychicznych, wieku oraz sktonnosci osobniczej. Bardzo podobne
uszkodzenie u jednych osobnikéw prowadzi do powstania bélu neuropatyczne-
g0, a uinnych nie. Wydaje sie wiec, iz istnieje predyspozycja genetyczna do roz-
woju bélu neuropatycznego u niektorych pacjentéw. Istotna role odgrywa tak-
ze wspbtistnienie choréb czy metod leczenia sprzyjajacych uszkodzeniu uktadu
nerwowego, takich jak chemioterapia, radioterapia czy zabiegi operacyjne.

Powstanie bolu zalezy od uposledzenia lub wyczerpania adaptacyjnych
procesow plastycznosci neuronalnej, czyli zespotu czynnikéw neurofizjolo-
gicznych i neurochemicznych, bedacych konsekwencja uszkodzenia uktadu
nerwowego, ktére w wiekszosci przypadkéw sa w stanie zapobiec powsta-
waniu przewlektego bélu neuropatycznego. Wyniki badan doswiadczalnych
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Neuropathic pain is initiated or caused
by a primary lesion or dysfunction in the
peripheral or central nervous system.
The common causes of painful
peripheral neuropathies are herpes
zoster infection, diabetes mellitus, or not
so common persistent postoperative
pain, peripheral neuropathies, complex
regional pain syndromes, phantom pain
and central pain. As much as 0.5-0.8%
of the population is affected.

In the article two patients are described
with neuropathic pain syndromes in the
same location (patient RW) or at the
same time (patient JP). Combined
treatment including pharmacotherapy,
neural blockades, neurodestruction
techniques,  psychotherapy and
neuromodulation was initiated and 50%
pain relief was achieved.

The patients might be susceptible to
neuropathic pain due to genetical
conditions, but also applied chemotherapy
might cause asymptomatic neuronal
injury, and herpes zoster infection or
surgical treatment was a determinant
factor. The authors emphasize that special
attention should be paid to patients
treated with chemotherapy and
afterwards operated on; also shingles
prophylaxis should be considered.

Key words: neuropathic pain, postherpetic
neuralgia, postoperative persistent pain,
chemotherapy.

wskazuja na prawdopodobnie taczne dziatanie co najmniej trzech kompo-
nentéw w powstawaniu bélu neuropatycznego. Pierwszy dotyczy zmian po-
budliwosci elektrycznej bton komérkowych uszkodzonego aksonu oraz zwo-
ju rdzeniowego pierwszego neuronu aferentnego. Drugi odnosi sie do zmian
przetwarzania otrzymanych sygnatéw w rogu tylnym rdzenia kregowego.
Po trzecie — wiele wskazuje na to, ze w wyzszych pietrach OUN dochodzi
do dezintegracji zaprogramowanych i skoordynowanych odpowiedzi na sy-
tuacje naruszajace integralnos¢ organizmu. Dodatkowym czynnikiem odgry-
wajacym istotna role moze by¢ aktywacja komoérek mikrogleju, ktéry to me-
chanizm jest obecnie przedmiotem licznych badan eksperymentalnych.

Powstanie bolu neuropatycznego jest bardzo ztozonym i réznorodnym
procesem, wynikajagcym z rdzeniowych i ponadrdzeniowych zaburzen proce-
su nocycepcji, ktére moga miec charakter trwaty.

U jednego pacjenta za powstanie bélu neuropatycznego moga by¢ odpo-
wiedzialne dwa lub wiecej mechanizméw. W neuralgii popétpascowej wyste-
puje obszar alodynii, nadwrazliwosci na najlzejsze bodzce dotykowe, ktére
wywotuja napadowy silny bél, a w sgsiednim obszarze wystepuje niedoczu-
lica i staty bol samoistny. Nasiekowe wstrzykniecie lekéw znieczulajgcych
miejscowo w miejsce wystepowania alodynii znosi czasowo jej objawy, nie
majac jednak wptywu na staty bél w obszarze niedoczulicy. Zatem u jedne-
go pacjenta z neuralgia popétpascowa moze pojawic sie bol powstaty gtow-
nie w wyniku zmian w zakresie pierwszego neuronu aferentnego (nadpobu-
dliwy nocyceptor) oraz bél wynikajacy z deaferentacji w innym obszarze, gdzie
zmiany dotyczg wielu miejsc we wstepujacych drogach przewodzacych bél
oraz w zstepujacych drogach hamujacych bél [2].

Ponizej przedstawiono przypadki dwoch pacjentéw, u ktérych wystapity
rézne zespoty bolu neuropatycznego w tym samym czasie lub w tej samej
lokalizacji.

Przypadek 1

Pacjent RW, lat 54, skierowany do Poradni Leczenia Bélu w Krakowie
w kwietniu 2005 r. z powodu nasilenia dolegliwosci bolowych szyi i okoli-
cy stawu barkowego po stronie lewej. Bél w tej okolicy po raz pierwszy po-
jawit sie w marcu 2004 r. po operacji usuniecia wezta chtonnego w zwigz-
ku z diagnostyka uogélnionego powiekszenia weztéw chtonnych. Bél
utrzymywat sie po wygojeniu rany, poczatkowo opisywany byt jako ostry
i ciagty, a nastepnie zmienit charakter na ciagty z zaostrzeniami, z towa-
rzyszaca przeczulica na dotyk. Natezenie bélu w skali NRS wynosito 4-5,
pacjent stosowat doraZnie paracetamol, przynoszacy czesciowa ulge w do-
legliwosciach. Natezenie bolu stopniowo ulegato zmniejszeniu w ciggu na-
stepnych miesiecy.

Po diagnostyce rozpoznano przewlekta biataczke limfatyczna i wdrozono
stosowng chemioterapie w Klinice Hematologii UJ CM.

Po ok. roku na szyi po stronie lewej w okolicy blizny po pobranym wezle
chtonnym wystapity zmiany skérne charakterystyczne dla pétpasca. Dotych-
czas niewielkie dolegliwosci bolowe ulegty znacznemu nasileniu.

Pacjent opisywat bél jako staty z zaostrzeniami, o charakterze piekacym,
swidrujacym, sciggajacym, w skali NRS oceniany na 10. Bélowi towarzyszy-
to uczucie niepokoju i leku.

Bol utrudniat zasypianie i wielokrotnie budzit chorego w nocy. Nie potrafit
on okresli¢ czynnikéw wyzwalajacych badz nasilajacych dolegliwosci bolowe,
podobnie trudne byto okreslenie czynnikéw przynoszacych ulge w bélu.

Dotychczasowe leczenie obejmowato gabapentyne w dawce 900 mg/do-
be, jednakze wystepowaty tagodne objawy niepozadane w postaci nudnosci,
obrzeku odbytu oraz zaburzeh widzenia.

W badaniu klinicznym stwierdzono blizne po pobranym wezle chtonnym,
niewielkie blizny po przebytym p6tpascu na szyi po stronie lewej, alodynie
dotykowa i termiczng tej okolicy, a wokét tego obszaru niewielkiego stopnia
ostabienie czucia temperatury.
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Zastosowano leczenie skojarzone — farmakoterapie (ga-
bapentyna 900 mg/dobe), dozylne wlewy lidokainy w daw-
ce 200 mg raz w tygodniu, psychoterapie, blokade splotu
szyjnego powierzchownego po stronie lewej 1-procentowa
lidokaina, poczatkowo raz w tygodniu, nastepnie co 2 tyg.
Po ok. 3 mies. leczenia skojarzonego dolegliwosci bélowe
zmniejszyty sie o ok. 50%. Obecnie pacjent wymaga spora-
dycznych wizyt (co 6 mies.) w poradni, w trakcie ktérych wy-
konywana jest blokada splotu szyjnego powierzchownego.

Na podstawie wywiadu i badania klinicznego rozpoznano:
« przetrwaty bol pooperacyjny po usunieciu wezta chtonne-

go po stronie lewej,
e neuralgie pop6tpascowa w zakresie unerwienia C2—-C5
po stronie lewej.

Przypadek 2.

Pacjent JP, lat 51, skierowany do Poradni Leczenia Bélu
w Krakowie w kwietniu 2007 r. z powodu dolegliwosci bo-
lowych prawej potowy klatki piersiowej, prawego ramienia
oraz dodatkowo lewego uda. Dolegliwosci bolowe pojawity
sie w pazdzierniku 2006 r. tuz po zabiegu torakochirurgicz-
nym wyciecia ptata gérnego ptuca prawego z powodu raka
ptaskonabtonkowego.

Dolegliwosci bélowe miaty charakter staty z zaostrzenia-
mi, piekacy, zgniatajacy, z towarzyszacymi parestezjami tyl-
nej powierzchni ramienia, oceniany na 6-8 w skali NRS. Bol
nasilat sie przy zmianach pogody, zdenerwowaniu, w pozy-
cji siedzacej. Unoszenie ramienia powodowato ulge w do-
legliwosciach. Bél znacznie zaburzat codzienng aktywnos¢
pacjenta, utrudniat sen. Podczas zaostrzen wystepowata
nadmierna potliwos¢ skory klatki piersiowej i koAczyny gor-
nej prawej. Leczenie farmakologiczne (paracetamol, para-
cetamol z tramadolem, ketoprofen) byto nieskuteczne, je-
dynie pregabalina w dawce 300 mg/dobe powodowata ulge
w dolegliwosciach powyzej 50%, jednakze wystapity nieak-
ceptowane objawy niepozadane w postaci zawrotéw gto-
wy, splatania i zaburzen réwnowagi.

W badaniu klinicznym stwierdzono niedoczulice i hiperpa-
tie w przysrodkowej czesci ramienia prawego, niedoczulice
w okolicy blizny torakotomijnej, zwtaszcza w gérnym kwa-
drancie klatki piersiowej po stronie prawej. Przezskdrna elek-
trostymulacja punktowa nerwu miedzyzebrowo-ramiennego
po stronie prawej pradem o czestotliwosci 2 Hz spowodowa-
ta nasilenie i promieniowanie bélu takze w kierunku blizny po-
operacyjnej. Wykonano blokade diagnostyczna nerwu, uzy-
skujac czasowa ulge w dolegliwosciach, a nastepnie zabieg
termolezji nerwu miedzyzebrowo-ramiennego po stronie pra-
wej. Po zabiegu dolegliwosci znacznie zmniejszyty sie i chory
obecnie nie wymaga leczenia farmakologicznego.

Odrebnym problemem jest utrzymujacy sie dyskomfort,
parestezje i niedoczulica bocznej powierzchni uda lewego
w zakresie unerwienia nerwu skornego uda bocznego. Zasto-
sowana przezskdrna elektrostymulacja nerwu (10 zabiegéw)
zmniejszyta stopien nieprzyjemnosci doznah w tym zakresie.

Ostatecznie u pacjenta rozpoznano:

« przetrwaty bol po operacji torakotomii — neuropatia nerwu
miedzyzebrowo-ramiennego (ang. postsurgical neuralgia),
* neuropatie nerwu skérnego uda bocznego po stronie le-
wej, ktéra wystapita prawdopodobnie w wyniku ucisku

na nerw skorny uda boczny spowodowany utozeniem pa-
cjenta na lewym boku do zabiegu torakotomii bez odpo-
wiedniego zabezpieczenia.

Wystapienie réznych zespotéw bélu neuropatycznego
u pacjentéw jednoczesnie lub w tej samej lokalizacji moze
sugerowac w pierwszej kolejnosci genetycznie uwarunko-
wang szczegblng wrazliwos¢ uktadu nerwowego na czyn-
niki uszkadzajace i rozw6j bélu neuropatycznego. Badania
ostatnich lat koncentruja sie na znalezieniu czynnikéw ge-
netycznych, warunkujgcych rozwéj bélu neuropatycznego
i ostrego. Proponowany mechanizm to polimorfizm genéw
kodujacych biatka receptoréw opioidowych p, melanokor-
tynowych 1 oraz enzymow, takich jak O-metyltransferaza
i hydrolaza GTP Jednakze nadal trudno jest jednak przewi-
dzie¢, u ktérego z chorych rozwinie sie lub nie bél neuropa-
tyczny [5, 6].

U opisywanych chorych nalezy wzia¢ pod uwage takze
fakt stosowania chemioterapii w trakcie leczenia choroby
podstawowej. Chemioterapia (winkrystyna, cisplatyna, tak-
sol) w zaleznosci od dawki i czasu leczenia moze uszkadzac
nerwy obwodowe i powodowa¢ powstanie bélu neuropa-
tycznego. Dziatanie neurotoksyczne jest drugim pod wzgle-
dem czestosci, po uszkodzeniu szpiku kostnego, objawem
niepozadanym po stosowaniu chemioterapii. Szczegoélnie
podatne s3 osoby chore na inne choroby uszkadzajace ob-
wodowy uktad nerwowy, np. cukrzyce czy tez pacjenci po ra-
dioterapii [7]. Chemioterapia mogta spowodowac bezobja-
wowe uszkodzenie neuronéw, a dodatkowym czynnikiem
wyzwalajacym byta infekcja wirusem Herpes zoster badz
zabieg operacyjny.

U obu pacjentéw uzyskano zmniejszenie dolegliwosci
boélowych przynajmniej o 50%, co jest dla nich wynikiem za-
dowalajgcym.

Nalezy zwrdci¢ uwage rowniez na koniecznos¢ leczenia
skojarzonego u obu pacjentéw, obejmujacego takze tech-
niki inwazyjne, wykonywane jedynie w specjalistycznych
poradniach leczenia boélu.

Wydaje sie, ze w przysztosci mozliwe bedzie doktad-
ne okreslenie predyspozycji pacjentéw do powstania bo-
lu neuropatycznego na podstawie profilu genetycznego
przed wykonywaniem procedur mogacych taki b6l spo-
wodowag, jednakze na obecnym etapie wiedzy mozna je-
dynie ze szczegblng uwaga traktowac chorych poddawa-
nych zabiegom operacyjnym po wstepnej chemioterapii.
Powinno sie uwzglednia¢ odpowiednie utozenie pacjen-
ta i minimalng inwazyjnos¢ zabiegu, badz tez stosowac
profilaktyke rozwoju neuralgii popdtpascowej w postaci
szczepien [8].
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