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STRESZCZENIE: Ból neuropatyczny może być wywołany różnymi uszkodzeniami lub chorobami, zarówno 
obwodowego, jak i ośrodkowego układu nerwowego. Do najczęstszych i najlepiej poznanych zespołów 
obwodowego neuropatycznego zalicza się bolesną neuropatię cukrzycową, neuralgię trójdzielną i popołpaścowa, 
przetrwały ból pooperacyjny i pourazowy, zespół wieloobjawowego bólu miejscowego, neuropatyczny ból 
nowotworowy i w przebiegu infekcji wirusem HIV, a także bóle po amputacji. Znacznie rzadszy ból ośrodkowy to 
przede wszystkim ośrodkowy ból poudarowy, pourazowy ból rdzeniowy, ośrodkowy ból w chorobie Parkinsona, 
w innych chorobach neurozwyrodnieniowych, w jamistości rdzenia i w stwardnieniu rozsianym.Wielodyscyplinarny 
zespół polskich ekspertów, powołany przez Polskie Towarzystwo Badania Bólu, oraz Polskie Towarzystwo 
Neurologiczne dokonał przeglądu piśmiennictwa na temat różnych rodzajów bólu neuropatycznego, ze 
szczególnym uwzględnieniem opublikowanych dotychczas międzynarodowych zaleceń i sformułował zalecenia 
dotyczące ich rozpoznawania i leczenia, zgodne z zasadami medycyny opartej na faktach (EBM). Liczba 
randomizowanych badań na temat skuteczności różnych leków i innych procedur medycznych w wielu zespołach 
bólu neuropatycznego jest niewielka, co powoduje, że siła publikowanych zaleceń jest słaba. 

* Część pierwsza została opublikowana w poprzednim numerze kwartalnika Ból
Wersja w j. angielskim ukaże się w czasopiśmie Neurologia i Neurochirurgia Polska.
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NEURALGIA POPÓŁPAŚCOWA

Rozpoznanie

Neuralgia popółpaścowa (postherpetic neuralgia, PHN) to jed-
nostronny ból zlokalizowany w obrębie dermatomów objętych 
zakażeniem wirusowym, utrzymujący się lub nawracający po-
wyżej 3 miesięcy od zachorowaniu na półpasiec i po zagojeniu 
się zmian skórnych. Występuje u 9–15% chorych, którzy prze-
byli półpasiec [41, 105]

Ból w PHN może być stały lub napadowy i ma charakter palący, 
piekący, pulsujący lub ostry strzelający jak „kłucie nożem lub 
rażenie prądem”. Zwykle nasila się w godzinach wieczornych 
i w nocy. Przebiega z zaostrzeniami spowodowanymi zimną 
deszczową pogodą i stresem. W badaniu stwierdza się obec-
ność zaburzeń czucia o typie alodynii, hiperalgezji i hipestezji. 

Czynnikami ryzyka wystąpienia PHN są: wiek, płeć żeńska, 
silny ból przed pojawieniem się wysypki, lokalizacja w  obrę-
bie I  gałęzi nerwu trójdzielnego, zajęcie dermatomów, które 
ze sobą nie sąsiadują, cukrzyca, choroba nowotworowa lub 
inne choroby osłabiające odporność w wywiadzie oraz bardzo 
ciężki przebieg ostrej fazy choroby, z dużym natężeniem bólu 
i zajęciem większej liczby dermatomów. Ból może ustąpić sa-
moistnie w ciągu kilku miesięcy, jednak u części chorych utrzy-
muje się latami i trwa do końca życia [61,105].   

Leczenie     

W profilaktyce półpaśca i PHN udokumentowano skutecz-
ność szczepionki zawierającej osłabione żywe wirusy (Zo-

stavax) (zmniejszenie zapadalności na półpasiec o  61,1% 
i zmniejszenie ryzyka rozwoju PHN o 66,5%) [83]. Zastoso-
wanie leku przeciwwirusowego, acyklowiru do 48 godzin 
od pojawienia się zmian skórnych, ogranicza namnażanie 
się wirusa w  strukturach układu nerwowego i  zmniejsza 
częstość występowania PHN. Także skuteczne uśmierza-
nie bólu w  ostrej fazie choroby poprzez zastosowanie le-
ków nieopioidowych, słabych lub silnych opioidów, blokad 
układu współczulnego, dożylnych wlewów lidokainy oraz 
leków z grupy przeciwdepresyjnych i przeciwdrgawkowych 
zmniejsza częstość występowania PHN [12].

W  ostatnio opublikowanym systematycznym przeglą-
dzie dokonano meta-analizy 28 prac oceniających sku-
teczność 20 różnych leków u ponad 4000 chorych. Sku-
teczność prawie wszystkie tych leków była większa niż 
placebo, ale najlepiej udokumentowane dane na temat 
skuteczności wykazano w  odniesieniu do pregabaliny, 
gabapentyny, 8% kapsaicyny oraz amitryptyliny. W bada-
niach przeprowadzonych na materiale ponad 50 chorych 
największą redukcję bólu osiągano za pomocą opioidów, 
a  najbardziej efektywnym lekiem dla osiągnięcia 30% 
lub 50% redukcji bólu była pregabalina w dawce 300 mg 
i więcej na dobę [100].

Zalecenia dotyczące leczenia PHN zawarte są w kilku opu-
blikowanych w  ostatnich latach rekomendacjach, w  tym 
opracowanych przez ekspertów IASP [38] i  EFNS [5], któ-
re nie różnią się istotnie od siebie. Do leków, których mają 
największy stopnień (A) wiarygodności danych, według 
autorów tych rekomendacji należą: 8% kapsaicyna, gaba-
pentyna, pregabalina, 5% lignokaina w  plastrach, opioidy 

SŁOWA KLUCZE: Ból neuropatyczny • Neuralgia popólpaścowa • Zespół wieloobjawowego bólu miejscowego • Bóle 
po amputacji • Neuralgia trójdzielna • Bolesna polineuropatia cukrzycowa • Przetrwały ból pooperacyjny i pourazowy 
• Ból neuropatyczny u chorych na nowotwór • Ból neuropatyczny w przebiegu infekcji wirusem HIV • Ból ośrodkowy.

ABSTRACT: Neuropathic pain may be caused by a variety of damages or diseases of both the peripheral and 
central nervous system. The most common and best known syndromes of peripheral neuropathic pain are painful 
diabetic neuropathy, trigeminal neuralgia and postherpetic neuralgia, persistent post-operative and post-traumatic 
pain, complex regional pain syndrome, cancer-related neuropathic pain, HIV-related neuropathic pain and pain after 
amputation. The much less common central pain is primarily central post-stroke pain, post-traumatic pain in spinal 
cord, central pain in Parkinson’s disease, in other neurodegenerative diseases, in syringomyelia and multiple sclerosis. 
A multidisciplinary team of Polish experts, commissioned by the Polish Association for the Study of Pain and the 
Polish Neurological Society, has reviewed the literature on various types of neuropathic pain, with special focus on 
the so far published international recommendations, and has formulated recommendations on their diagnosis and 
treatment, in accordance with the principles of evidence-based medicine (EBM). The number of randomised studies 
on the efficacy of various medicines and medical procedures in many neuropathic pain syndromes is small, which 
makes the strength of published recommendations poor. 

KEYWORDS: Neuropathic pain • Postherpetic neuralgia • Complex regional pain syndrome • Pain after amputation 
• Trigeminal neuralgia • Painful diabetic polyneuropathy • Persistent post-operative and post-traumatic pain 
• Neuropathic pain in patients with cancer • Neuropathic pain in the course of HIV infection • Central pain.
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(morfina, oksykodon, metadon) i TLPD (amitryptylina i nie-
dostępne w Polsce dezipramina i nortryptylina).

Postępowanie terapeutyczne u chorego z PHN zależy od cha-
rakterystyki bólu zgłaszanego przez pacjenta. Jeśli w obrazie 
klinicznym dominuje alodynia lub hiperalgezja, zalecane są po-
wierzchniowo plastry z 5% lidokainą lub 8% kapsaicyną, oraz 
blokady nasiękowe 1% lidokainą lub blokady układu współ-
czulnego w obszarze występowania bólu. W pozostałych przy-
padkach poleca się pregabalinę, gabapentynę lub TLPD, które 
są skuteczne w łagodzeniu bólu samoistnego (ang. spontane-
ous) z komponentem parzącym i parestezjami. W przypadku 
bólu o dużym nasileniu poleca się opioidy [5,6,38,39,76].

Podobnie jak w  innych rodzajach bólu neuropatycznego le-
czenie powinno się rozpoczynać od jednego wybranego leku, 
a  w  przypadku jego nieskuteczności należy podjąć leczenie 
kolejnym lekiem. W  przypadkach opornych na monoterapię 
możliwe jest zastosowanie farmakoterapii skojarzonej, np. 
leku przeciwpadaczkowego z lekiem przeciwdepresyjnym, 5% 
lidokainy z  lekiem przeciwpadaczkowym i  lekiem przeciwde-
presyjnym czy 5% lidokainy z  lekiem przeciwpadaczkowym, 
przeciwdepresyjnym i opioidem [23.].

Mimo braku udokumentowanych dowodów na skuteczność 
blokad układu współczulnego w niektórych ośrodkach są one 
stosowane. Skuteczność blokad jest tym większa, im wcze-
śniej rozpocznie się jej stosowanie, co może wynikać z zaha-
mowania odpowiedzi wynikającej z nadwrażliwości uszkodzo-
nych aksonów lub ich zakończeń na uwalnianą noradrenalinę 
[26,40,111].

Inne metody niefarmakologiczne, takie jak akupunktura, TENS, 
laseroterapia, oziębianie miejscowe czy stymulacja rdzenia 
kręgowego mogą być również stosowane w wybranych przy-
padkach przy braku odpowiedzi na fizjoterapię i farmakotera-
pię [4].  

Zalecenia: 

Rozpoznanie PHN może być postawione u osób cierpiących 
na jednostronny ból umiejscowiony w dermatomach, w któ-
rych występowały ostre zmiany wywołane wirusem półpaśca, 
po całkowitym wygojeniu się tych zmian.

Z  wielu leków o  udokumentowanej skuteczności w  PHN na 
pierwszym miejscu poleca się poleca się: pregabalinę, gaba-
pentynę, 8% kapsaicynę, 5% lignokainę w plastrach, amitryp-
tylinę i opioidy.

Wybór pierwszego leku powinien być dokonany na podstawie 
nasilenia i charakterystyki bólu, a także współistniejących ob-
jawów i chorób.

W przypadku braku skuteczności kolejnych pojedynczych le-
ków możliwe jest zastosowanie farmakoterapii skojarzonej, 
łącząc leki z różnych grup terapeutycznych.

ZESPÓŁ WIELOOBJAWOWEGO BÓLU 
MIEJSCOWEGO

Rozpoznanie

Zespół wieloobjawowego bólu miejscowego (complex regional 
pain syndrome, CRPS) jest szczególnym rodzajem  bólu neuro-
patycznego dotyczącym obwodowej części kończyny górnej 
lub dolnej. Wyróżnia się dwa rodzaje tego zespołu: typ I (regio-
nalna dystrofia współczulna, regional sympathetic dystrophy, 
RSD), bez udokumentowanego uszkodzenia nerwu obwodo-
wego i  typ II (kauzalgia), ze współistniejącym uszkodzeniem 
nerwu obwodowego.  Zapadalność na CRPS typu I ocenia się 
na 5,5/100 000, a typu II na 4,5/100 000.

Patologiczne zmiany w CRPS zachodzą na wielu poziomach 
układu nerwowego zaangażowanego w  nocycepcję, a  efek-
tem tych zmian są zaburzenia czuciowe, ruchowe oraz auto-
nomiczne w zakresie objętej bólem kończyny. Zespół ten jest 
zainicjowany przez obwodowo działający bodziec uszkadza-
jący, często nieznaczny uraz lub unieruchomienie obwodowej 
części kończyny. Objawy CRPS ograniczają się zwykle do jed-
nej kończyny lub jej części, ale mogą rozprzestrzeniać się na 
inne kończyny. Bólowi z reguły towarzyszą obwodowe zabu-
rzenia czucia, niewielki niedowład i inne zaburzenia ruchowe, 
a także obrzęk, zaburzenia naczynioruchowe i inne zmiany au-
tonomiczne. U części chorych widoczne są także ruchy mimo-
wolne, takie jak drżenie czy dystonia. U chorych z CRPS czę-
sto współwystępuje lęk, depresja, skłonność do katastrofizacji 
bólu i  innych objawów, zachowania bólowe, koncentrowanie 
się na objawach, obawa przed skutkami choroby. 

Opublikowane w  2007 roku, tzw. budapesztańskie kryteria 
rozpoznania CRPS wprowadziły listę charakterystycznych 
objawów podmiotowych i  przedmiotowych uszeregowa-
nych w  czterech kategoriach: pozytywne zaburzenia czucia, 
zaburzenia naczyniowe, obrzęk i  zaburzenia potliwości, oraz 
zaburzenia motoryczne i  troficzne. Według tych kryteriów 
rozpoznanie CRPS w praktyce klinicznej można postawić na 
podstawie obecności co najmniej jednego objawu podmioto-
wego w co najmniej trzech wyżej wymienionych kategoriach 
i co najmniej jednego objawu przedmiotowego w co najmniej 
2 kategoriach [53].

Leczenie

Ze względu na złożony charakter powstawania CRPS jest 
bardzo trudny do leczenia. Żaden z  leków ani niefarmakolo-
gicznych sposobów leczenia nie ma udokumentowanej wia-
rygodności danych w stopniu A. Pojedyncze randomizowane 
lub duże badania potwierdzające skuteczność mają jak dotąd 
tylko lamotrygina, TLPD oraz opioidy.  W praktyce w leczeniu 
tego zespołu stosuje się różne metody fizjoterapeutyczne, 
psychoterapeutyczne, techniki znieczulenia miejscowego, 
neuromodulację i farmakoterapię. Podstawą terapii jest kom-
pleksowa rehabilitacja, a celem wielokierunkowego, zintegro-
wanego leczenia jest przywrócenie funkcji kończyny. Wybór 
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leczenia w danym przypadku zależy od występujących ob-
jawów, ich rodzaju i zaawansowania. W profilaktyce CRPS 
może być efektywna  witamina C w dawce 500 mg na dobę, 
co udokumentowało badanie przeprowadzone u pacjentów 
po złamaniu kości w nadgarstku [115].

Fizjoterapia powinna być wdrożona tak szybko, jak to tyl-
ko jest możliwe. Intensywność zabiegów powinna być do-
brana indywidualnie, do granicy bólu. Bolesne dla pacjenta 
procedury mogą spowodować pogorszenie stanu. Nie ma 
badań pozwalających na określenie, która metoda fizjote-
rapeutyczna i w jakich przypadkach jest bardziej skuteczna 
niż inne [71, 75]. Terapia zajęciowa mająca na celu poprawę 
funkcji kończyny jest polecana szczególnie w CRPS z obja-
wami w kończynie górnej [81].

Terapia psychologiczna polecana jest w przypadkach gdy 
badanie psychologiczne lub psychiatryczne ujawnia za-
burzenia psychiczne, które mogą być odpowiedzialne za 
powstawanie lub utrzymywanie się bólu. Nie ma jednak 
dowodów potwierdzających skuteczność różnych form 
psychoterapii w CRPS [13,30,54,71]. 

W  leczeniu farmakologicznym poleca się analgetyki wg  
schematu WHO, jednakże nie przeprowadzono badań kon-
trolowanych wskazujących na korzystny wpływ takiego po-
stępowania na przebieg choroby. Dotyczy to zarówno nieste-
roidowych leków przeciwzapalnych (NLPZ), paracetamolu, 
jak i słabych lub silnie działających opioidów. NLPZ lub pa-
racetamol mogą być podane u pacjentów z bólem o słabym 
i  umiarkowanym natężeniu. Tramadol, jako lek skuteczny 
w  leczeniu wielu innych zespołów bólu neuropatycznego, 
może być również zastosowany w CRPS. Mimo braku dowo-
dów skuteczności, wielu ekspertów uważa opioidy za jeden 
z  podstawowych elementów wielokierunkowego leczenia 
nasilonego i  nie reagującego na inne formy leczenia CRPS 
[54,56]. Doustnie podawany prednisolon 30-40 mg na dobę 
zmniejszał nasilenie objawów w ostrej fazie CRPS. Nie ma 
jednak badań kontrolowanych  dotyczących stosowania ste-
roidów [13].

Ligandy podjednostki α2-δ kanału wapniowego, czyli prega-
balina i gabapentyna, mogą być podane, szczególnie jeśli ból 
ma charakter napadowy. Jeśli nie ma efektu leczenia po 8 ty-
godniach, lek należy odstawić. Trójcykliczne leki przeciwdepre-
syjne (TLPD), np. amitryptylina, mimo braku badań randomi-
zowanych w CRPS mogą okazać się skuteczne, szczególnie 
jeśli ból jest ciągły. Ketamina podawana dożylnie w dawkach 
sub-anestetycznych w  warunkach szpitalnych może być al-
ternatywnym sposobem leczenia pacjentów opornych na le-
czenie lub w zaostrzeniu objawów [102]. Leki blokujące kanały 
sodowe (lidokaina i meksyletyna) były ocenione jako reduku-
jące nasilenie bólu w  małych grupach pacjentów (lidokaina 
w dożylnym wlewie) lub jedynie w pojedynczych przypadkach 
(meksyletyna). Meksyletyna, ze względu na poważne objawy 
niepożądane, nie jest obecnie w Polsce dostępna. Kapsaicyna 
stosowana miejscowo nie jest zalecana w CRPS [86].

W szczególnych sytuacjach zastosowanie mogą mieć rów-
nież inne grupy leków. Leki zmniejszające napięcie mięśnio-
we (baklofen, diazepam lub klonazepam) mogą być skutecz-
ne u  pacjentów ze spastycznością lub dystonią. Baklofen 
podawany dokanałowo powinien być rozważany jedynie 
w przypadku spastyczności opornej na inne formy leczenia 
[13]. Leki regulujące poziom wapnia, takie jak kalcytonina czy 
bisfosfoniany mogą być zastosowane, jeśli udokumentowa-
ny jest wzmożony metabolizm kości [73]. W takim wskaza-
niu z  korzystnym skutkiem stosowano Pamidronian w  po-
wolnym wlewie dożylnym 60 mg na dobę w ciągu 4 godz. 
przez 3 kolejne dni lub Neridronian 100 mg w ciągu 2 godzin 
podawany 4 x w ciągu 10 dni. Dimetylosulfotlenek w posta-
ci 50% kremu można zastosować, jeśli CRPS trwa dłużej niż 
rok. Inny wymiatacz wolnych rodników, N-acetylocysteina 
w dawce 3x600 mg, może być zastosowana przez 3 miesią-
ce u pacjentów z obniżoną temperaturą skóry [13,72,86]. Są 
również pojedyncze doniesienia na temat skuteczności le-
ków blokujących kanał wapniowy (nifedypina lub nitrendypi-
na), które mogą być zastosowane w odpowiednich dawkach 
przez tydzień, a dalej tylko u osób, których odpowiedź na le-
czenie jest pozytywna [13,72]

Jeśli jest dowód na to, że ból jest podtrzymywany przez układ 
współczulny, np. zmniejszenie bólu i poprawa ukrwienia koń-
czyny po blokadzie układu współczulnego lekiem znieczule-
nia miejscowego, należy rozważyć neurolizę zwojów współ-
czulnych w obszarze występowania objawów CRPS, zamiast 
stosowanej wcześniej sympatektomi chirurgicznej [7,22]. 
Stymulacja rdzenia kręgowego może być zastosowana tylko 
w wybranych przypadkach, ze względu na ryzyko wystąpienia 
objawów niepożądanych [65].

Zalecenia:

1.  Rozpoznanie CRPS powinno być postawione przez do-
świadczonego w rozpoznawaniu zespołów bólowych leka-
rza na podstawie określonych kryteriów diagnostycznych.

2.  Dane z dotychczasowych badań oceniających skuteczność 
różnych leków nie pozwalają na sformułowanie jednoznacz-
nych zaleceń co do kolejności ich stosowania. 

3.  W przypadku braku skuteczności opioidów i  innych leków 
polecanych w bólu neuropatycznym oraz w szczególnych 
przypadkach i przy określonych wskazaniach można sięgać 
po wiele innych, takich jak leki obniżające napięcie mięśnio-
we czy bifosfoniany, a nawet po terapie inwazyjne, jak bloka-
dy współczulne.

4.  W  opinii ekspertów leczenie jest bardziej efektywne, jeśli 
przebiega wielokierunkowo, a  wszystkie formy leczenia 
działają skuteczniej, jeśli są wdrożone wcześnie. 

5.  Najistotniejszym elementem wielokierunkowego leczenia 
jest aktywna fizjoterapia, która nie powinna być odczuwana 
przez chorego jako bolesna. 
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dzenie włókien cienkich prowadzi do zaburzeń w odczuwaniu 
bólu i  temperatury. U  części chorych występują dyzestezje 
czyli charakterystyczne dla bólu neuropatycznego nieprzyjem-
ne, bolesne odczucie mrowienia, drętwienia lub inne nieprawi-
dłowe odczucia występujące spontanicznie lub wzbudzane 
różnymi bodźcami. 

Rozpoznanie neuropatii cukrzycowej można postawić na pod-
stawie wywiadu i wyniku badania przedmiotowego (neurolo-
gicznego) po wykluczeniu innych możliwych przyczyn neuro-
patii. W przypadku uszkodzenia włókien grubych rozpoznanie 
może być potwierdzone badaniem neurofizjologicznym. Zale-
ca się badanie szybkości przewodzenia we włóknach nerwo-
wych czuciowych i ruchowych oraz określenie amplitudy od-
powiedzi i  latencji końcowej [31,36]. Rozpoznanie neuropatii 
cienkich włókien wymaga szczególnych technik badawczych, 
np. biopsji skóry lub ilościowej oceny aksonalnego odruchu 
poto-wydzielniczego [85].

Leczenie

Leczenie neuropatii cukrzycowej, zwłaszcza w zaawansowa-
nych przypadkach jest trudne i często nieskuteczne. Całkowite 
ustąpienie bólu lub redukcję jego natężenia o połowę udaje się 
uzyskać jedynie u połowy chorych. Z tego powodu szczególne 
znaczenie mają działania profilaktyczne: wykrywanie cukrzycy 
i jej wyrównanie metaboliczne, przestrzeganie właściwej diety, 
leczenie insuliną lub lekami doustnymi zabezpieczające stałe 
utrzymywanie się poziomu glikemii w granicach normy, a tak-
że odpowiedni tryb życia. Ścisła kontrola glikemii, stosowanie 
inhibitorów reduktazy aldolazy czy immunoglobulin, przyczy-
nia się do zwolnienia postępu choroby [104]. Zaleca się rów-
nież unikanie infekcji, narażenia na środki toksyczne i  urazy 
kończyn, niepalenie tytoniu i niepicie alkoholu. 

W  ostatnich latach ukazało się kilka zaleceń dotyczących 
leczenia bolesnej polineuropatii cukrzycowej, opublikowa-
nych między innymi  przez American Diabetes Association 
[17], EFNS [5], Amerykańską Akademię Neurologii (AAN) 
[19] i  wielospecjalistyczną grupę ekspertów europejskich 
i  amerykańskich (The Toronto Consensus Panel on Diabetic 
Neuropathy) [103]. Wszystkie one zalecają TLPD, α2-δ ligan-
dy kanału wapniowego i  selektywne inhibitory wychwytu 
zwrotnego serotoniny (SNRI) jako leki pierwszego wyboru. 
Dopiero w kolejnych wyborach poleca się tramadol, sam lub 
z  acetaminofenem, lub silne opioidy. Leczenie należy roz-
począć jednym lekiem, wybranym indywidualnie z  jednej 
trzech powyższych grup terapeutycznych na podstawie 
współistniejących chorób i przeciwwskazań. Jeśli leczenie 
jest nieskuteczne lub objawy niepożądane powodują ko-
nieczność przerwania leczenia, zaleca się leczenie kolejnym 
lekiem pierwszego wyboru. W  przypadku nieskuteczności 
monoterapii zaleca się łączenie leków z  różnych grup te-
rapeutycznych oraz leków pierwszego i kolejnego wyboru. 
Eksperci AAN i panelu Toronto wyraźnie wskazują na prega-
balinę i duloksetynę jako leki o najlepiej udokumentowanej 
skuteczności w swoich grupach terapeutycznych.

6.  Leczenie psychologiczne może być skuteczne, jeśli czynniki 
psychologiczne mają udział w mechanizmie bólu lub, jeśli 
pacjent oczekuje takiego leczenia.

BOLESNA POLINEUROPATIA 
CUKRZYCOWA

Rozpoznanie
Cukrzyca, zarówno typu 1 (niedobór insuliny), jak i 2 (oporność 
na insulinę) jest najczęstszą przyczyną obwodowej polineuro-
patii u osób dorosłych. Objawy neuropatii ma już 8% chorych 
w momencie rozpoznania u nich cukrzycy typu 2 [84]. Uszko-
dzenie wywołane cukrzycą może dotyczyć każdego rodzaju 
włókien nerwowych (czuciowych, ruchowych i  autonomicz-
nych), zarówno grubych i  zmielinizowanych, jak i  cienkich, 
niezmielinizowanch. Oprócz uszkodzeń aksonu (neuropatia 
aksonalna) stwierdza się także uszkodzenie mieliny (neuropa-
tia demielinizacyjna). Najczęściej uszkodzeniu ulegają włók-
na nerwowe w nerwach obwodowych, splotach (pleksopatia) 
i  korzeniach (poliradikuloneuropatia cukrzycowa), rzadziej 
w nerwach czaszkowych, np. gałkoruchowych. Wielość moż-
liwych uszkodzeń powoduje powstawanie różnych obrazów 
klinicznych neuropatii cukrzycowej (mononeuropatie, mono-
neuropatie mnogie, polineuropatie). 

Ból w neuropatii cukrzycowej może być nocyceptywny, z po-
wodu szkodzenia tkanek, lub neuropatyczny, z powodu uszko-
dzenia układu nerwowego. W wielu przypadkach oba rodzaje 
bólu współistnieją ze sobą. Rozwój neuropatii cukrzycowej 
i związanego z tym bólu neuropatycznego zależny jest od wie-
lu różnych patomechanizmów  [116].

Najczęstszą formą bolesnej neuropatii cukrzycowej jest prze-
wlekła dystalna symetryczna polineuropatia czuciowo-rucho-
wa, w której ból występuje u około 20-30% chorych. Znacznie 
rzadziej występuje ostra bólowa polineuropatia czuciowa, czy 
asymetryczna poliradikulopleksopatia. W  cukrzycy, znacznie 
częściej niż w populacji ogólnej, występują także bolesne neu-
ropatie uciskowe, np. zespół cieśni nadgarstka.  

Obraz kliniczny polineuropatii cukrzycowej nie różni się od po-
lineuropatii wywołanych innymi chorobami. Przebieg polineu-
ropatii cukrzycowej jest indywidualny i słabo przewidywalny. 
Przez wiele miesięcy, a  nawet lat polineuropatia może być 
przez chorych, a nawet lekarzy niezauważalna. W typowych 
przypadkach zaczyna od początkowo niewielkich i stopniowo 
narastających zaburzeń czucia powierzchownego i głębokie-
go, do których dołącza się potem ból, dystalne osłabienie siły 
mięśniowej, osłabienie lub brak odruchów głębokich, zaniki 
mięśni oraz zmiany troficzne na skórze. Objawy z  reguły są 
symetryczne, początkowo obejmują stopy i stopniowo rozsze-
rzają się w kierunku proksymalnym. Równolegle lub nieco póź-
niej pojawiają się takie same zmiany w kończynach górnych. 
Objawy wynikające z uszkodzenia grubych włókien obejmują 
zaburzenia czucia ułożenia i  wibracji, zwolnienie szybkości 
przewodzenia w nerwach i zanik odruchów głębokich. Uszko-
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TLPD, a szczególnie amitryptylina, od wielu lat mają  ugrun-
towaną pozycję w  arsenale leków zalecanych w  leczeniu 
bolesnej neuropatii cukrzycowej. Ze względu na dobre 
wskaźniki terapeutyczne dla bólu neuropatycznego (NNT: 
2,1; w przedziale 1,8-3,9), skuteczność porównywalną z in-
nymi lekami, np. duloksetyną [63] i  pregabaliną  [8] oraz 
niską cenę, wielu ekspertów uważa TLPD za leki z wyboru 
w leczeniu neuropatii cukrzycowej. Poważne objawy niepo-
żądane jakie mogą wiązać się z tym leczeniem ograniczają 
jednak stosowanie amitryptyliny. Leczenie rozpoczyna się 
od dawki 10-25mg, stopniowo zwiększając do dawki 50-
150 mg/dobę. Stężenie leku we krwi nie koreluje z jego dzia-
łaniem przeciwbólowym. Korzystne działanie amitryptyliny 
w bólu neuropatycznym ujawnia się szybko, już po pierw-
szym tygodniu leczenia. O  braku skuteczności i  zmianie 
preparatu można mówić jednak dopiero po trzech, czterech 
tygodniach stosowania stabilnej dawki leku.

Dowody skuteczności leków przeciwpadaczkowych pierw-
szej generacji (karbamazepiny i fenytoiny) pochodzą z ba-
dań wykonywanych wiele lat temu, których metodologia 
nie spełnia współczesnych wymagań. Wielu polskich eks-
pertów uważa jednak, że są to leki sprawdzone w praktyce 
i zaleca ich stosowanie, szczególnie karbamazepiny [29,32] 

Dowody na skuteczność ligandów α2-δ kanału wapniowe-
go, gabapentyny i pregabaliny pochodzą z wielu randomi-
zowanych badań klinicznych [47,85,92,94].  Wskaźnik NNT 
dla gabapentyny w dawce 900-3600 mg/doba wynosi 6.4 
(4.3 – 12), a dla pregabaliny w dawce 300-600 mg na dobę 
4,7 (4.0 – 5,6) [85].

Klasyczne proste leki przeciwbólowe oraz NLPZ, ze wzglę-
du na brak wyraźnej skuteczności w bólu neuropatycznym 
nie są zalecane. Wyraźne dowody skuteczności w bólu neu-
ropatycznym w przebiegu cukrzycy ma natomiast tramadol 
podawany doustnie w dawce 200 mg na dobę. Silne opioidy 
poleca się głównie u chorych z znacznym nasileniem bólu 
i opornością na stosowane wcześniej leki. 

Do innych leków stosowanych również od wielu lat w lecze-
niu bolesnej neuropatii cukrzycowej zaliczyć można  lidoka-
inę podawaną w dożylnym wlewie kroplowym w dawce 3-5 
mg/kg cc przez 30 minut. Działanie analgetyczne nie jest dłu-
gie i z tego powodu lek należy podawać kilka razy dziennie. 
Wskaźnik NNT dla tego leku wynosi 2,5 [85]. Znacznie gor-
sze efekty osiągano stosując meksyletynę (NNT: 10), która 
obecnie ze względu na poważne objawy niepożądane nie jest 
zalecana.  

Mimo braku rejestracji 8% kapsaicyna i 5% lidokaina podawa-
ne w  plastrach mogą być również stosowane w  niektórych 
przypadkach. Wskaźnik NNT dla kapasicyny w leczeniu neuro-
patii cukrzycowej wynosi 2,5-4,9, a lidokainy 2,2-5,9. W otwar-
tym badaniu pilotowym 3-tygodniowe leczenie plastrem za-
wierającym 5% lidokainę istotnie redukowało ból i poprawiało 
jakość życia [9].

Pewne znaczenie jako terapia wspomagająca może mieć tak-
że akupunktura. Leczenie sześcioma cyklami tradycyjnej chiń-
skiej akupunktury, stosowane w ciągu 10 tygodni, przyniosło 
istotną ulgę w bólu u 77% pacjentów [2].

Zalecenia: 

1.  Chorzy z rozpoznaniem cukrzycy powinni mieć podjęte dzia-
łania profilaktyczne ukierunkowane na utrzymanie poziomu 
glikemii ściśle w zalecanych granicach.

2.  Lekami pierwszego wyboru w leczeniu bolesnej polineuro-
patii cukrzycowej są: TLPD, pregabalina i gabapentyna, oraz 
duloksetyna i wenlafaksyna ER.

3.  Lekami drugiego wyboru w leczeniu bolesnej polineuropatii 
cukrzycowej są: tramadol i silne opioidy.

4.  Leczenie powinno się rozpocząć od jednego leku wybrane-
go na podstawie indywidualnych przeciwwskazań  i chorób 
współistniejących. Jeśli lek pierwszego wyboru jest niesku-
teczny lub pojawiły się działania niepożądane zaleca się 
zmianę leku na inny pierwszego wyboru, z  innej grupy te-
rapeutycznej.

5.  W przypadku braku skuteczności wyboru, najlepiej o innym 
mechanizmie działania; zmiana na lek II wyboru (również 
najlepiej na lek o innym mechanizmie działania); dodanie in-
nego leku I lub II wyboru z zachowaniem zasad racjonalnej 
farmakoterapii. 

NEURALGIA TRÓJDZIELNA        

Rozpoznanie

Neuralgia trójdzielna (NT) (ang. neuralgia trigemini, fr. tic do-
ulourex) jest najczęściej spotykanym nerwobólem w  obrębie 
twarzy. Częstość występowania określana jest na 3-6 przy-
padków na 100.000 ludności i wzrasta wraz wiekiem [69]. Ból 
najczęściej umiejscawia się w granicach unerwienia 2 i 3 gałę-
zi nerwu trójdzielnego, rzadziej obejmuje wszystkie 3 gałęzie, 
a najrzadziej dotyczy wybiórczo pierwszej gałęzi [114]. Cechą 
znamienną NT jest obecność stref lub punktów spustowych, 
czyli punktów lub okolic, których nawet lekkie dotknięcie wywo-
łuje napad bólu. Najczęściej występuje kilka lub kilkanaście na-
padów bólu w ciągu doby, ale z czasem ich częstotliwość może 
się zwiększyć i chory może odczuwać ból jako ciągły. Choroba 
ma najczęściej charakter nawrotowy o różnym okresie trwania, 
od kilku tygodni do wielu miesięcy, a nawet lat. Okresy remisji 
mogą trwać miesiące, a nawet lata. Z upływem czasu okresy 
te stają się jednak coraz krótsze, a ataki bólu zwiększają swo-
ją intensywność i czas trwania do kilku godzin dziennie. Zmia-
nie ulec może także charakter bólu, który z ostrego staje się 
tępy i głęboki. Ból z  reguły występuje jednostronnie, chociaż 
po okresie remisji może wystąpić po stronie przeciwnej [89]. 
W okresie międzynapadowym w badaniu neurologicznym nie 
ma żadnych objawów ubytkowych w rejonie bólu.
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Leczenie          
Stworzone wspólnie przez EFNS i  Amerykańską Akademię 
Neurologii rekomendacje dotyczące rozpoznawania i leczenia  
NT ukazały się w 2008 roku [27,50]. Według tych zaleceń le-
kami pierwszego wyboru są karbamazepina i okskarbazepina, 
a brak skuteczności tych leków jest wskazaniem do leczenia 
chirurgicznego. Należy jednak podkreślić, że tylko karbamaze-
pina ma najwyższy stopień wiarygodności danych (A), i wielu 
ekspertów traktuje ją jako lek pierwszego wyboru, a po okskar-
bazepinę (stopień wiarygodności danych B) sięga w przypad-
ku przeciwwskazań lub nasilonych objawów niepożądanych 
po karbamazepinie. W  Polsce preparaty okskarbazepiny nie 
posiadają jednak rejestracji do leczenia NT. Inne leki, np. la-
motrygina, klonazepam czy baklofen mają jeszcze mniej do-
wodów skuteczności w  NT (stopień wiarygodności danych 
C). Karbamazepina podawana w  stopniowo zwiększających 
się dawkach podzielonych, od 100 do 1200 mg na dobę. 
Skuteczność klasycznych leków przeciwbólowych, w  tym 
najpowszechniej stosowanych niesteroidowych leków prze-
ciwzapalnych, jest stosunkowo niewielka, podobnie jak TLPD, 
które mogą być zastosowane w  przypadku współistniejącej 
depresji. W przypadku NT opornej na leczenie farmakologicz-
ne, przed leczeniem chirurgicznym można podjąć jeszcze le-
czenie toksyną botulinową [28]. 

Do najczęściej stosowanych inwazyjnych metod leczenia na-
leżą: termolezja zwoju Gassera, mikronaczyniowa dekompre-
sja korzenia nerwu lub stereotaktyczne zabiegi radiochirur-
giczne [68]

Zalecenia:

1.  Rozpoznanie NT może być postawione na podstawie wy-
stępowania napadowego bólu umiejscowionego wyłącznie 
w obszarze unerwienia nerwu trójdzielnego.

2. Lekiem pierwszego wyboru w NT jest karbamazepina. 

3.  W  przypadku złej tolerancji karbamazepiny lub istnienia 
przeciwwskazań do jej stosowania, należy podjąć próbę le-
czenia okskarbazepiną lub innym lekiem stosowanym w le-
czeniu bólu neuropatycznego. 

4.  W przypadkach opornych na leczenie farmakologiczne  na-
leży rozważyć możliwość leczenia inwazyjnego.

5.  Przed podjęciem leczenia inwazyjnego można podjąć próbę 
leczenia toksyną botulinową.

BÓLE PO AMPUTACJI

Rozpoznanie

Ból fantomowy, czyli postrzegany w  amputowanej części 
kończyny, oraz ból kikuta odczuwany w okolicy blizny po ope-
racji i nasilający się przy ucisku i ruchu kończyną, są dwoma 
z trzech podstawowych rodzajów zaburzeń czucia występują-

cych po amputacji, obok niebolesnych odczuć lokalizowanych 
w fantomie czy iluzji, że kończyna jest stale obecna [57]. Czę-
stość występowania bólu fantomowego po amputacji koń-
czyny jest bardzo zróżnicowana i wynosi od 4 do 88%. Zależy 
m.in. od przyjętego stopnia nasilenia bólu jako wartości gra-
nicznej oraz od czasu jaki upłynął od amputacji. 

Leczenie

Leczenie bólu po amputacji obejmuje nie tylko farmakoterapię, 
ale również psychoterapię, nieinwazyjną elektrostymulację, 
inne metody fizykalne, a także interwencyjne metody leczenia. 

W przypadku wielu leków zalecanych w bólu neuropatycznym 
wyniki oceny ich skuteczności w bólu po amputacji są kontro-
wersyjne. Przykładem jest amitryptylina. W badaniu Robinso-
na i wsp. [93] amitryptylina w dawkach do 125 mg/dobę nie 
była skuteczna w leczeniu bólu po amputacji. Opublikowane 
rok później badanie innego autora udokumentowało jednak 
zmniejszenie nasilenie bólu po amitryptylinie w dawce 75mg/
dobę [110]. Podobnie w przypadku gabapentyny. W badaniu 
Bone i  wsp. [15] gabapentyna w  dawce do 2400 mg/dobę 
zmniejszała nasilenie bólu fantomowego, natomiast w bada-
niu Smith i wsp. [98] gabapentyna w dawce do 3600mg/dobę 
nie była skuteczna. 

Morfina w  kilku badaniach klinicznych zmniejszała nasilenie 
bólu fantomowego i bólu kikuta (NNT: 2-4.5), ale efekt przeciw-
bólowy udokumentowano tylko dla zmniejszenia dolegliwości 
o 30% [58,112]. 

Inne stosowane w bólu po amputacji leki to: podawana dożyl-
nie ketamina, która łagodziła ból fantomowy i hiperalgezję [79], 
dekstrometorfan, który zmniejszył nasilenie bólu fantomowe-
go o 50% u 50% pacjentów [1], lidokaina, która w dawce 4mg/
kg we wlewie dożylnym zmniejszała nasilenie bólu kikuta, cho-
ciaż nie zmniejszała nasilenia bólu fantomowego [113] i kalcy-
tonina, która podawana dożylnie we wczesnej fazie poopera-
cyjnej zmniejszała nasilenie bólu fantomowego [42]. 

Przeprowadzona w  2011 roku analiza danych biblioteki Co-
chrana przeprowadzona w odniesieniu do 6 grup terapeutycz-
nych (antagoniści receptora NMDA, leki przeciwdepresyjne, 
leki przeciwpadaczkowe, anestetyki, opioidy i kalcytonina) wy-
kazała jedynie słabo udokumentowaną skuteczność morfiny, 
gabapentyny i ketaminy. Memantyna i amitryptylina okazały 
się w tej analizie nieskuteczne [3].

Mała skuteczność leczenia farmakologicznego jest częstym 
powodem sięgania po inne metody leczenia, szczególnie fizjo-
terapeutyczne i psychoterapeutyczne. Wyniki badań dotyczą-
cych skuteczności przezskórnej elektrostymulacji i akupunk-
tury są niejednoznaczne. Masaż i  ruchy bierne kikuta mogą 
zapobiegać zmianom troficznym i  naczyniowym w  obrębie 
kikuta. Mimo braku dowodów skuteczności często stosowa-
ną techniką psychoterapeutyczną w  bólu fantomowym jest 
hipnoza. Są również doniesienia o zmniejszeniu nasilenia bólu 
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fantomowego po specjalnym treningu wizualnym (terapia lu-
strzana) [67,80].

Blokady obwodowego układu nerwowego i zabiegi neurode-
strukcyjne mogą być skuteczne u pacjentów z bólem kikuta. 
Jeśli przyczyną tego bólu jest nerwiak, po uzyskaniu pozytyw-
nego wyniku blokady diagnostyczno-prognostycznej można 
wykonać zabieg termolezji [67,80]. W wybranych przypadkach 
bólu fantomowego skuteczne mogą okazać się  termolezja 
zwoju rdzeniowego lub neurostymulacje (nerwów obwodo-
wych, rdzenia kręgowego lub głęboka stymulacja mózgu) [78].

Zalecenia 

1.  Mimo braku jednoznacznych dowodów skuteczności w far-
makoterapii bólu kikuta i bólu fantomowego, poleca się leki 
o udokumentowanej skuteczności w innych rodzajach bólu 
neuropatycznego, w  tym: amitryptylinę, gabapentynę, pre-
gabalinę, tramadol, silne opioidy, kalcytoninę i wlewy lidoka-
iny. 

2.  W  bólu kikuta może być również stosowana terapia fizy-
kalna, blokady obwodowego układu nerwowego i  zabiegi 
neurodestrukcyjne, a w bólu fantomowym termolezja zwo-
ju rdzeniowego, stymulacja nerwów obwodowych, rdzenia 
kręgowego i głęboka stymulacja mózgu.

3.  Skuteczność często stosowanych w bólu po amputacji, ta-
kich jak akupunktura, hipnoza czy neuromodulacja (TENS) 
nie została potwierdzona badaniami klinicznymi w sposób 
pozwalającv na formułowanie rekomendacji.

PRZETRWAŁY BÓL POOPERACYJNY 
I POURAZOWY          

Rozpoznanie
Przetrwały ból pooperacyjny lub pourazowy (PBP) jest to 
przewlekły, patologiczny ból, który powstaje w  związku 
z przebytym zabiegiem operacyjnym lub urazem i utrzymu-
je się dłużej niż normalny czas gojenia się tkanek, a  jego 
natężenie, charakter i  lokalizacja nie mogą być tłumaczone 
obecnością innej patologii, takiej jak nawrót choroby, infek-
cja czy wznowa nowotworu. PBP jest najczęściej następ-
stwem śródoperacyjnego lub pourazowego uszkodzenia 
struktur obwodowego układu nerwowego i w związku z tym 
zazwyczaj ma charakter bólu neuropatycznego. Przetrwały 
ból pooperacyjny rozwija się najczęściej po zabiegach ope-
racyjnych w  obrębie tułowia (20-50% po operacji gruczołu 
piersiowego, 30-50% po torakotomii) lub kończyn (do 70% po 
amputacjach kończyn) [87]. 

Częstość występowania przetrwałego bólu pooperacyjnego 
jest w znacznej mierze proporcjonalna do rozległości i inwa-
zyjności zastosowanej procedury chirurgicznej. Zastosowa-
nie technik mało inwazyjnych oraz oszczędzających nerwy 
w istotnym stopniu zmniejsza ryzyko rozwoju przetrwałego 

bólu pooperacyjnego [64]. Istotnym czynnikiem ryzyka roz-
woju przetrwałego bólu pooperacyjnego jest także niesku-
tecznie leczony ostry ból pooperacyjny o znacznym nasile-
niu, młody wiek, długi czas trwania zabiegu operacyjnego 
i predyspozycja genetyczna. 

Leczenie

Istnieją dowody, że odpowiednio wcześnie wdrożone, sku-
teczne postępowanie analgetyczne może w  istotnym stop-
niu redukować częstość występowania PBP. Udokumento-
wano m.in., że:

1.  Analgezja zewnątrzoponowa zastosowana przed zabie-
giem torakotomii, a  następnie kontynuowana w  okresie 
śród- i  pooperacyjnym w  istotnym stopniu redukuje czę-
stość przetrwałego bólu pooperacyjnego (zalecenie klasy 
II) [95]. 

2.  Ciągła analgezja zewnątrzoponowa u  chorych poddawa-
nych zabiegowi resekcji jelita grubego zmniejsza częstość 
występowania przetrwałego bólu pooperacyjnego (zalece-
nie klasy II) [70]

3.  Infiltracja rany pooperacyjnej lekiem znieczulenia miejsco-
wego zmniejsza odsetek pacjentów z przetrwałym bólem 
pooperacyjnym po zabiegu resekcji guza mózgu (zalece-
nia klasy II) [10]. 

4.  Blokada przykręgowa zastosowana przed, w  trakcie i  po 
zabiegu mastektomii redukuje częstość występowania 
przetrwałego bólu pooperacyjnego u tych pacjentek (zale-
cenie klasy II) [62].

5.  Stosowanie w  okresie okołooperacyjnym gabapentyny lub 
meksyletyny zmniejsza częstość występowania bólu neuropa-
tycznego po zabiegu mastektomii (zalecenie klasy II) [46].

6.  U pacjentów z grup ryzyka zastosowanie dożylnych wle-
wów z lidokainą w dawce 2-3 mg/kg m.c., przez 7-10 dni 
po zabiegu operacyjnym redukuje częstość występowania 
i nasilenia przetrwałego bólu pooperacyjnego [49].

W przypadku wystąpienia PBP należy, tam gdzie jest to moż-
liwe, wdrożyć postępowanie przyczynowe np. odbarczenie 
lub zespolenie uszkodzonego nerwu. U pozostałych pacjen-
tów stosuje się leczenie objawowe. Ze względu na to, że 
w większości przypadków przetrwały ból pooperacyjny ma 
charakter bólu neuropatycznego, terapia powinna być prowa-
dzona zgodnie z zasadami leczenia bólu neuropatycznego. 
W przypadku zlokalizowanego bólu zaleca się zastosowanie 
5% lidokainy w postaci plastra w monoterapii lub w połącze-
niu z lekami stosowanymi systemowo. Odpowiednio dobra-
ną farmakoterapię należy połączyć z  psychoterapią oraz 
właściwą rehabilitacją pacjenta. W  leczeniu wybranych, nie 
reagujących na farmakoterapię zespołów PBP znajdują za-
stosowanie interwencyjne techniki leczenia bólu [40].  
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Zalecenia 
1.  W celu zmniejszenia ryzyka rozwoju przetrwałego bólu po-

operacyjnego zaleca się zastosowanie: 
•  technik znieczulenia regionalnego: infiltracji rany poope-

racyjnej lekiem znieczulenia miejscowego; blokady przy-
kręgowej do zabiegów w  zakresie gruczołu piersiowego; 
ciągłego znieczulenia zewnątrzoponowego do zabiegów 
w zakresie klatki piersiowej oraz jamy brzusznej;

•  gabapentyny lub pregabaliny w okresie okołooperacyjnym.

2.  Pomimo małego stopnia wiarygodności danych zaleca 
się stosowanie dożylnych wlewów z lidokainą u pacjentów 
z grup ryzyka. 

3.  Pomimo małego stopnia wiarygodności danych w leczeniu 
przetrwałego bólu pooperacyjnego zaleca się:
•  wdrożenie postępowania przyczynowego jeżeli jest to 

możliwe np. odbarczenie lub zespolenie uszkodzonego 
nerwu;

•  postępowanie wg zaleceń leczenia bólu neuropatycznego;
•  w przypadku bólu zlokalizowanego zastosowanie 5% lido-

kainy w  postaci plastra w  monoterapii lub w  połączeniu 
z lekami stosowanymi systemowo.

W  wybranych, nie-reagujących na farmakoterapię zespołów 
przetrwałego bólu pooperacyjnego należy rozważyć zastoso-
wanie interwencyjnych technik leczenia bólu.

BÓL NEUROPATYCZNY U CHORYCH NA 
NOWOTWÓR

Rozpoznanie 
Ból występujący u chorych z nowotworem może być różnego 
pochodzenia. Bardzo często mechanizm tego bólu jest złożo-
ny, zarówno receptorowy, jak i neuropatyczny.  Szacuje się, że 
co najmniej 15-20% chorych na nowotwór doświadcza bólu 
neuropatycznego na różnym etapie choroby nowotworowej. 
Odsetek ten rośnie nawet do 1/3 pacjentów w zaawansowa-
nej fazie choroby. 

Ból neuropatyczny towarzyszący chorobie nowotworowej 
może być następstwem:
•  choroby nowotworowej poprzez ucisk lub naciekanie 

struktur ośrodkowego lub obwodowego [48,60] układu 
nerwowego lub w  przebiegu zespołu paranowotworowe-
go [14];                                                                                                            

•  leczenia przeciwnowotworowego w postaci przetrwałego 
bólu pooperacyjnego spowodowanego śródoperacyjnym 
uszkodzeniem struktur układu nerwowego (występuje 
najczęściej u pacjentów po torakotomii, mastektomii oraz 
po amputacjach [108]) lub w postaci zespołów bólu neuro-
patycznego spowodowanych przez radioterapię (martwi-
ca tkanki nerwowej lub uszkodzenie splotów nerwowych 
[34]) oraz chemioterapię [45]; 

•  chorób powiązanych z chorobą nowotworową, np. neural-
gii popółpaścowej (ostra infekcja wirusem półpaśca wy-

stępuje u  1-2% pacjentów chorych na nowotwór, a  w  jej 
następstwie u  25-50% rozwija się neuralgia popółpaśco-
wa [37]);

•  innych chorób niezwiązanych z  chorobą nowotworową, 
np. bolesna polineuropatia cukrzycowa.

Ból neuropatyczny wynikający z leczenia przeciwnowotworo-
wego najczęściej przybiera postać obwodowej polineuropatii 
i występuje u 3-7% pacjentów podczas stosowania monote-
rapii i nawet aż u 38% w przypadku chemioterapii wieloleko-
wej [59]. Obwodowa polineuropatia występuje najczęściej po 
zastosowaniu pochodnych platyny (cisplatyna, karboplatyna 
i  oksaliplatyna), alkaloidów vinca (winkrystyna), paklitakselu 
i bortezomibu. Należy podkreślić, że polineuropatia indukowa-
na przez chemioterapię (chemoterapy-induced polyneuropathy, 
CIPN) jest najczęściej występującym powikłaniem neurolo-
gicznym leczenia choroby nowotworowej. Każdy ze stosowa-
nych w chemioterapii choroby nowotworowej leków, poprzez 
odmienne mechanizmy, może powodować uszkodzenie ner-
wów czuciowych. Przebieg tej neuropatii obejmuje stopniowe 
narastanie objawów, które nasilają się wraz z czasem trwania 
chemioterapii. Objawy neuropatii mają poważny, negatywny 
wpływ na jakość życia pacjentów. Są one jedną z  najczęst-
szych przyczyn zmniejszenia dawki lub zmiany stosowanego 
w chemioterapii leku.

Leczenie 

Nie ma badań pozwalających na formułowanie zaleceń na 
najwyższym (A) stopniu wiarygodności danych. W praktyce, 
podstawową rolę w leczeniu bólu neuropatycznego u chorych 
na nowotwór odgrywają opioidy. Wynika to m. in. z  faktu, iż 
zespoły bólu neuropatycznego w tej grupie chorych są najczę-
ściej przyczyną dolegliwości bólowych o znacznym nasileniu 
(6–10 punktów w 11 stopniowej skali numerycznej), co stano-
wi wskazanie do podawania silnych opioidów. Opioidami silny-
mi preferowanymi w terapii bólu neuropatycznego u chorych 
na nowotwór są buprenorfina (z  uwagi na jej efekt przeciw 
hiperalgetyczny), oksykodon (z  uwagi na to, że poza działa-
niem na receptory μ jest także agonistą receptora opiodowe-
go ҝ) i  metadon (z  uwagi na blokowanie receptorów NMDA 
i  wpływ na poziom noradrenaliny i  serotoniny). Stosowanie 
metadonu może być jednakże związane z jego licznymi inte-
rakcjami lekowymi oraz ze zmienną, trudną do przewidzenia 
farmakokinetyką. Z tych powodów jest on najczęściej rozpa-
trywany jako opioid do stosowania po niepowodzeniu leczenia 
innymi opioidami [21,44]. W  leczeniu bólu neuropatycznego 
o  umiarkowanym nasileniu (4-6 punktów w  11 stopniowej 
skali numerycznej) polecany jest tramadol [55]. 

W celu uzyskania bardziej skutecznej analgezji wskazane jest 
łączne stosowanie opioidu z gabepentyną lub pregabaliną [23]. 
Wykazano także, iż pregabalina w porównaniu z amitryptyliną 
i gabapentyną istotnie redukuje zapotrzebowanie na morfinę 
u chorych na nowotwór [77] oraz zapewnia większą satysfak-
cję z leczenia i wywołuje mniej w porównaniu z gabapentyną 
objawów niepożądanych [91]
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W leczeniu bólu u chorych z CIPN uzyskano istotne zmniej-
szenie nasilenia bólu po zastosowaniu duloksetyny [99]. Po-
dobnie wenlafaksyna okazała się skuteczna w profilaktyce 
i  łagodzeniu ostrych objawów neurotoksycznych wywoła-
nych przez oksaliplatynę - 100% zniesienie bólu uzyskano 
u 31,3% pacjentów [35]. 

W wybranych zespołach bólowych towarzyszących choro-
bie nowotworowej mogą być także zastosowane techniki 
interwencyjne/neurodestrukcyjne.                                                                                      

Zalecenia 

1.  W  przypadku bólu neuropatycznego o  umiarkowanym 
nasileniu lekiem  zaleca się rozpoczęcie leczenia przeciw-
bólowego od tramadolu, a bólu o silnym nasileniu – od 
silnego opioidu.

2.  Poprawę skuteczności terapii lub zmniejszenie dawki sto-
sowanych opioidów można osiągnąć  przez dołączenie 
pregabaliny lub gabapentyny.

3.  W  leczeniu bólu towarzyszącego bolesnej polineuropatii 
po chemioterapii zaleca się duloksetynę lub wenlafaksynę.

BOLESNE NEUROPATIE W PRZEBIEGU 
INFEKCJI WIRUSEM HIV 

Rozpoznanie 
Bolesna polineuropatia czuciowa (BNC) jest najczęściej 
występującym powikłaniem neurologicznym związanym 
z zakażeniem HIV [109]. Dwoma najczęściej występujący-
mi postaciami BNC w zakażeniu HIV (BNC-HIV) są spowo-
dowana przez zakażenie wirusowe dystalna polineuropatia 
czuciowa (DPC) oraz neuropatia toksyczna wywołana przez 
terapię antyretrowirusową (NTTA). Mimo zupełnie innego 
mechanizmu uszkodzenia nerwów obraz kliniczny DPC 
i  NTTA jest podobny. Do najczęstszych czynników ryzyka 
rozwoju DPC należą podeszły wiek i wskaźniki zaawanso-
wania choroby, takie jak wysoka wiremia i niska liczba ko-
mórek CD4) [25]. 

Leczenie 

Większość kontrolowanych badań oceniających skutecz-
ność różnych leków w  BNC-HIV była przeprowadzona 
na małym materiale (poniżej 50 chorych). Stopień wia-
rygodności danych na poziomie A  ma tylko 8% kapsaicy-
na w  plastrach [20]. W  pojedynczych publikacjach istotne 
zmniejszenie natężenia bólu w BNC-HIV wykazano także po 
leczeniu lamotryginą [96] i gabapentyną [52]. Leczenie ga-
bapentyną zmniejszyło nie tylko ból (o 44%), ale przyniosło 
także poprawę w zakresie jakości snu (o 49%). Istotnego kli-
nicznie zmniejszenia nasilenia bólu u chorych z rozpozna-
niem BNC-HIV nie powodowała 5% lidokaina [43], pregabali-
na [97], jak również amitryptylina [74]. 

Hipnoza oceniana w niekontrolowanym badaniu zmniejszyła 
u chorych z BNC-HIV nasilenie bólu o 44%, które utrzymywało 
się przez 7 tygodni [33].

Zalecenia 

1.  W leczeniu BNC-HIV zaleca się stosowanie 8% kapsaicyny 
w postaci plastrów oraz,  mimo małego stopnia wiarygod-
ności danych, gabapentyny i lamotryginy.

2.  Ze względu na negatywne wyniki dotychczasowych badań 
nie zaleca się stosowania amitryptyliny, pregabaliny oraz 5% 
lidokainy w postaci plastrów. 

BÓL OŚRODKOWY

Rozpoznawanie

Według pierwszej, opublikowanej w 1986 roku przez Internatio-
nal Association for Study of Pain (IASP) definicji ból ośrodkowy 
to „ból towarzyszący uszkodzeniu ośrodkowego układu nerwo-
wego” [101]. Obecnie przeważa opinia, że ból ośrodkowy, jako 
„ośrodkowy ból neuropatyczny”, jest „bólem, który powstaje 
jako bezpośrednie następstwo uszkodzenia lub choroby doty-
czącej ośrodkowego układu somatosensorycznego” [107]. 

Współczesne dane epidemiologiczne wskazują, że ból, szcze-
gólnie przewlekły, jest częstym objawem pierwotnych chorób 
układu nerwowego, występuje u 20-40% chorych, a w niektó-
rych chorobach, np. w chorobie Parkinsona nawet u 40-60% 
chorych [16]. Tylko w części jest to ból ośrodkowy czyli zapo-
czątkowany pierwotnym uszkodzeniem lub dysfunkcją układu 
nerwowego. Ze względu na dominujący udział ośrodkowych 
mechanizmów bólu w  powstawaniu, a  przede wszystkim 
utrzymywaniu się bólu, niektórzy badacze uważają, że wie-
le częstych zespołów bólowych, traktowanych dotychczas 
jako obwodowe, takich jak fibromialgia, zespół nadwrażliwe-
go jelita czy napięciowy ból głowy, powinno być uznanych za 
ból ośrodkowy i zgodnie z tym leczonych [88]. Nie ma jednak 
jednoznacznych dowodów pozwalających łączyć te zespoły 
z pierwotną dysfunkcją lub uszkodzeniem ośrodkowego ukła-
du nerwowego. 

Patomechanizm bólu ośrodkowego jest złożony. Udokumento-
wano udział wielu mechanizmów, np. dezorganizacji połączeń 
międzykomórkowych po uszkodzeniu układu nerwowego, hi-
pofunkcji hamującego układu GABA-ergicznego, aktywizacji 
mikrogleju [51,106]. Za wystąpienie bólu w konkretnych choro-
bach układu nerwowego, takich jak stwardnienie rozsiane (SM), 
ośrodkowy ból poudarowy czy choroba Parkinsona, odpowie-
dzialne są również specyficzne dla tych chorób mechanizmy, 
np. neuralgia nerwu trójdzielnego czy dyzestezje w SM, deficy-
ty funkcji dróg rdzeniowo-wzgórzowych w udarze mózgu, czy 
dystonia i sztywność mięśniowa w chorobie Parkinsona. 

W typowych przypadkach ból ośrodkowy pojawia się z pew-
nym opóźnieniem, po kilku tygodniach lub miesiącach od wy-
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stąpienia pierwszych objawów ostrego okresu choroby, np. 
udaru czy urazu, lub po wielu latach trwania przewlekłej choro-
by, np. choroby Parkinsona. Na początku ma zwykle niewielkie 
nasilenie lub występuje niestale, ale z biegiem kolejnych tygo-
dni i miesięcy stopniowo się nasila. Ból jest często odczuwany 
jako ostry, kłujący i przeszywający, a nierzadko także piekący 
i palący. Towarzyszą mu bolesne parestezje (dyzestezje). Zwy-
kle nie dochodzi do samowyleczenia, ból jest stały i  często 
trwa do końca życia. 

Ryzyko pojawienia się bólu ośrodkowego nie wiąże się z wiel-
kością i lokalizacją uszkodzenia, chociaż w niektórych zespo-
łach, np. w jamistości rdzenia ból wiąże się z większym uszko-
dzeniem rdzenia. 

Najlepiej opisanym bólem wynikającym z  uszkodzenia 
ośrodkowego układu nerwowego jest ośrodkowy ból po-
udarowy (central post-stroke pain, CPSP). Stanowi on jeden 
z wielu możliwych rodzajów przewlekłego bólu poudarowe-
go, obok bólu barku, bolesnej spastyczności i napięciowego 
bólu głowy. Ocenia się, że różne formy przewlekłego bólu 
poudarowego występują u  11-55% chorych, podczas gdy 
CPSP według różnych statystyk występuje u 1-12% chorych 
po udarze [66]. 

Ból ośrodkowy w chorobie Parkinsona wiąże się z udziałem 
układu dopaminergicznego w powstawaniu bólu przewlekłe-
go. Skargi na ból w chorobie Parkinsona występują znacznie 
częściej niż w populacji ogólnej w tym samym wieku i częściej 
niż w innych chorobach neurodegeneracyjnych, takich jak cho-
roba Alzheimera [11]. Ból w chorobie Parkinsona może mieć 
bezpośredni związek z  chorobą (np. większe nasilenie bólu 
w stanach „off” niż w stanach „on”, ból dystoniczny) lub być 
spowodowany schorzeniami pochodnymi np. ból mięśniowo-
-szkieletowy jako następstwo wzmożonego napięcia i  zabu-
rzeń postawy, czy ból korzeniowy. 

Są dowody na włączenie jąder podstawy w wiele aspektów 
procesowania bólu, zarówno w jego wymiarze czuciowo-dys-
kryminacyjnym, jak i emocjonalno-afektywnym oraz poznaw-
czym, a  także w  procesy modulacji bólu. Świadczą o  tym 
również badania czynnościowego neuroobrazowania u ludzi. 
Jądra podstawy są aktywowane zarówno w bólu ostrym, jak 
i przewlekłym, a aktywność ta ulega zmianie po podaniu le-
ków przeciwbólowych. W badaniach u  ludzi i na modelach 
zwierzęcych udokumentowano, że próg bólu w chorobie jest 
obniżony, a podanie lewodopy wyraźnie go podnosi [18].

Szczególnie częstym występowaniem bólu ośrodkowego 
charakteryzuje się pourazowe uszkodzenie rdzenia, czyli 
tzw. rdzeniowy ból pourazowy (spinal cord injury pain). Ból 
po uszkodzeniu rdzenia kręgowego występuje aż u 60-70% 
badanych osób, a u 30% jego nasilenie oceniane jest jako 
bardzo duże i trwające dłużej niż rok. Przyczyną bólu w tych 
przypadkach może być mechaniczna niestabilność rdzenia 
(powodująca jego przesuwanie się i  ucisk przez struktury 
kostne), kurcz mięśni, ale także ucisk na korzeń rdzeniowy 

i  różne inne patologie prowadzące do bólu neuropatycz-
nego, takie jak uszkodzenie ogona końskiego, jamistość 
rdzenia lub segmentarny ból deaferentacyjny.  Odróżnienie 
rdzeniowego bólu pourazowego od innych, wymienionych 
wyżej bólów neuropatycznych na podstawie obrazu klinicz-
nego nie jest możliwe, za wyjątkiem bólu o określonej loka-
lizacji świadczącej o jego korzeniowym czy segmentarnym 
pochodzeniu.

Ból w SM, chociaż nie tak częsty jak po urazie rdzenia czy 
w chorobie Parkinsona, jest przyczyną cierpienia i pogorsze-
nia jakości życia u  znacznej części chorych. Różne formy 
bólu przewlekłego w SM stwierdza się u ponad 20% bada-
nych, najczęściej u osób po 60. roku życia i po wielu latach 
trwania choroby [82]. Szczególnie częste są bolesne pieką-
ce dyzestezje i  inne formy bólu napadowego, jak neuralgia 
trójdzielna czy bolesne kurcze mięśniowe. U wielu pacjentów 
występuje kombinacja różnych zespołów bólowych, np. dyze-
stezje, bóle głowy i bóle mięśniowo-szkieletowe, szczególnie 
w okolicy krzyżowej. Dla celów terapeutycznych występujący 
u  chorych z  SM warto skategoryzować jako: bezpośrednio 
związany z chorobą ból neuropatyczny, ból pośrednio zwią-
zany z chorobą, ból wynikający z  leczenia i ból nie mający 
związku z SM [90]. 

Leczenie

Zalecenia specyficznie ukierunkowane na ból ośrodkowy 
(ośrodkowy ból neuropatyczny) sformułowane zostały przez 
kilka grup ekspertów, m.in. EFNS [5] i  działającą w  ramach 
IASP Grupę Specjalnego Zainteresowania Bólem Neuropa-
tycznym (Neuropathic Pain Special Interest Group, NeuPSIG) 
[38]. Ostatnie publikacje tych grup ukazały się w  2010 roku 
i są bardzo podobne. Eksperci European Federation of Neuro-
logical Societies (EFNS) jako leki pierwszej linii w leczeniu bólu 
ośrodkowego uznali: pregabalinę (poziom rekomendacji A), 
gabapentynę (poziom rekomendacji B, chociaż A  w  innych 
bólach neuropatycznych) i amitryptylinę (poziom rekomenda-
cji B, chociaż A w innych bólach neuropatycznych). Jako lek 
drugiej linii uznany został tramadol (poziom rekomendacji B). 
Silne leki opioidowe (poziom rekomendacji B) polecono w dru-
giej i trzeciej linii tylko wtedy, gdy nie ma konieczności długo-
trwałego leczenia. Lamotrygina może być stosowana w CPSP 
lub w rdzeniowym bólu pourazowym jeśli uszkodzenie rdzenia 
jest niekompletne lub występuje allodynia na bodźce dotyko-
we (poziom rekomendacji B). Kanabinoidy mogą być stosowa-
ne w bólu w przebiegu SM jeśli inne formy leczenia zawodzą 
(poziom rekomendacji A). Leki takie jak kwas walproinowy czy 
meksyletyna w bólu ośrodkowym zostały uznane za niesku-
teczne [5].

W 2012 roku ukazały się zalecenia grupy ekspertów z Po-
łudniowej Afryki, które w bólu ośrodkowym w pierwszej linii 
zalecają pregabalinę i amitryptylinę, wskazując w pierwszej 
kolejności na pregabalinę ze względu jej udokumentowaną 
skuteczność, małą liczbę przeciwwskazań i  lepszy wskaź-
nik porównania ryzyka i  skuteczności. Amitryptylina lub 
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inny TLPD, po uwzględnieniu przeciwwskazań, może być 
jednak lekiem z  wyboru u  osób z  towarzyszącą depresją, 
lękiem i bezsennością. Po 2-4 tygodniowym okresie oceny, 
w przypadku braku odpowiedzi lub złej tolerancji leku pre-
gabalina powinna być zmieniona na amitryptylinę lub od-
wrotnie. Dalszy brak powodzenia terapii jest wskazaniem 
do wyboru kolejnej opcji, tramadolu a  następnie silnego 
leku opioidowego [24]. Nieliczne wyniki randomizowanych 
badań klinicznych, jakie ukazały się w ostatnich latach, nie 
zmieniają przedstawionych wyżej zaleceń. 

Zalecenia: 
1.  Rozpoznając ból ośrodkowy należy wykazać jego bezpośred-

ni związek z uszkodzeniem lub chorobą ośrodkowego ukła-
du nerwowego. Tam gdzie jest to możliwe należy wskazać 
etiologię bólu ośrodkowego, np. ośrodkowy ból poudarowy.

2.  Lekiem pierwszego wyboru w  leczeniu bólu ośrodkowego 
jest pregabalina. U osób z depresją, lękiem i bezsennością, 
po uwzględnieniu przeciwwskazań, lekiem z wyboru może 
być amitryptylina lub inny TLPD.  
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