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Streszczenie

Potpasiec jest chorobg zakazng wywotywana przez wirusa ospy wietrznej, po ktérej przebyciu i zagojeniu
zmian skérnych wirus przedostaje sie do zwoju rdzeniowego, zwojéw nerwow czaszkowych i rogow tylnych
rdzenia kregowego, gdzie moze pozostawac nieaktywny przez wiele lat. U oséb o ostabionej odpornosci,
zwfaszcza u chorych na nowotwér, wirus moze ponownie sie uaktywnié, wywotujac pdtpasiec. Czestosc
wystepowania poéfpasca wynosi srednio 4/1000 i gwattownie wzrasta wraz z wiekiem. Szacuje sie, ze w ciggu
zycia 10-20% populacji zachoruje na poétpasiec. Dominujgcym objawem ostrej fazy choroby jest bol
o charakterze piekacym z towarzyszacymi zaburzeniami czucia. Pecherzykowe wykwity na skérze zazwyczaj si¢
goja w ciggu 3-5 tygodni, jezeli nie dojdzie do wtdérnego zakazenia bakteryjnego. Po wygojeniu zmian
skérnych u czesci chorych (9-14%) dolegliwosci bélowe moga sie utrzymywaé w postaci przewlektego
zespotu bdlowego o réznym stopniu natezenia, zazwyczaj jednostronnie, w zakresie jednego lub kilku
dermatoméw rdzeniowych lub nerwu tréjdzielnego. W pierwszej czesci artykutu opisano: patomechanizm,
epidemiologie, lokalizacje, objawy i leczenie ostrej fazy choroby. W drugiej czesci szczegdtowo przedstawio-
no patomechanizm, czynniki ryzyka, mozliwosci profilaktyki oraz metody leczenia utrwalonej neuralgii po-
potpascowej wedtug medycyny opartej na dowodach naukowych, prezentujgc aktualny stan wiedzy na
temat pétpasca i neuralgii popotpascowej. W ciggu lat skutecznosc leczenia utrwalonej neuralgii pop6tpas-
cowej ulega stopniowej poprawie, gtéwnie dzieki dostepnym lekom (leki przeciwdepresyjne + gabapentoidy
+ leki dziatajace powierzchniowo + opioidy), jak rwniez za sprawg coraz wiekszej wiedzy na temat patome-
chanizmu tej choroby.
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Wstep — sygnalizujg wiekszg czestos¢ dziatan niepoza-
danych.
Klasycznym przyktadem bolu neuropatycznego Ponadto:
jest neuralgia popoétpascowa [(w pismiennictwie — mniej niz 50% pacjentéw uzyskuje zadowala-
znana jako postherapeutic neuralgia (PHN)]. Bol neu- jaca, lecz tylko czesciowa ulge w dolegliwosciach;
ropatyczny to bol niereceptorowy, przewlekty, silny — w leczeniu nie sg stosowane leki o udowodnio-
i wyniszczajacy. Pacjenci z bélem neuropatycznym, nej skutecznosci w boélu neuropatycznym;
w poréwnaniu z chorymi z bélem receptorowym: — dawki lekéw sg zwykle zbyt niskie, by uzyska¢
— wykazujg wyzszy stopien natezenia bélu; efekt terapeutyczny;
— maja znaczaco nizszg jakos¢ zycia; — mimo stosowania zalecanych lekéw, pacjenci nadal
— stosujg wiecej srodkow przeciwbolowych; cierpig z powodu bélu o srednim natezeniu [1-3].
— zgfaszajg mniejsza ulge w dolegliwosciach Wykazane podobienstwo patomechanizmoéw
w wyniku leczenia; bolu neuropatycznego, depresji i epilepsji pozwoli-
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to na zastosowanie w terapii preparatow z grupy
trojpierscieniowych lekéw przeciwdepresyjnych
(TCA, tricyclic antidepressants) (np. amitriptyliny)
lub wybiérczych inhibitoréw wychwytu zwrotnego
serotoniny i noradrenaliny (SSNRI, selective seroto-
nin-norepinephrine reuptake inhibitors) (wenlafak-
syny, duloksetyny), rzadziej — selektywnych inhibi-
toréw zwrotnego wychwytu serotoniny (SSNRI, se-
lective serotonin reuptake inhibitors) (paroksetyny,
sertraliny, citalopramu) oraz lekéw z grupy prze-
ciwdrgawkowych (gabapentyny, pregabaliny, kar-
bamazepiny, lamotryginy, kwasu walproinowego).
W wielu przypadkach leki te s jednak mato sku-
teczne i stale poszukuje sie nowych substancji, kté-
re mogga sie okazac przydatne w leczeniu bélu neu-
ropatycznego. Wykorzystuje sie dziatanie lekow:
rozluzniajgcych miesnie (baklofen), antagonistéw
receptora NMDA (ketamina, dekstrometorfan, ma-
gnez), lekéw przeciwarytmicznych, ktére blokuja
patologiczne kanaty sodowe (lidokaina i.v., lidoka-
ina 5% w plastrach — powierzchniowo), bifosfo-
nianéw, agonistow alfa2 (klonidyna), kanabinoidéw,
inhibitorow cyklooksygenazy (COX), agonistow re-
ceptoréow adenozynowych i glutaminergicznych.
Ostatnio do tej grupy dofaczono substancje dziata-
jace poprzez receptory waniloidowe TRPV1 (kapsa-
icyna 8%) [4, 5].

Potpasiec

Patomechanizm

Potpasiec to choroba zakazna wywotana przez
wirusa ospy wietrznej (VZV, Herpes virus varicellae)
[6]. Po przebyciu w dziecinstwie ospy wietrznej
i zagojeniu zmian skornych wirus przedostaje sie do
zwoju rdzeniowego (DRG, dorsal root ganglion),
Zwojow nerwow czaszkowych i rogow tylnych rdze-
nia kregowego, gdzie moze pozostawac nieaktyw-
ny przez wiele lat. W niektérych sytuacjach klinicz-
nych (np. choroba nowotworowa) wirus ponownie
sie uaktywnia, wywotujac zapalenie nerwu, czyli
potpasiec. Mechanizm reaktywacji wirusa nie jest
do konca poznany. Wiadomo, ze zwiekszone ryzy-
ko jego reaktywacji wystepuje u chorych w pode-
sztym wieku i u wszystkich pacjentéw z ostabiong
odpornoscia (chorzy na nowotwory, gruzlice, zaka-
zeni wirusem HIV, leczeni steroidami i lekami im-
munosupresyjnymi, z niewydolnoscig nerek i wa-
troby). Reaktywacja wirusa powoduje jego gwat-
towne namnazanie w obrebie DRG, w zwojach ner-
woéw czaszkowych i rogach tylnych rdzenia krego-
wego. W obszarach tych powstajg zmiany zapalne,
krwotoczne i martwicze. W nerwach jednego lub
kilku dermatoméw objetych chorobg dochodzi do
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demielinizacji, wtdknienia i powstawania komérko-
wego odczynu zapalnego. W obrebie dermatoméw
objetych infekcjg pojawiaja sie bolesne wykwity typu
pecherzykéw wypetnionych ptynem. W obrebie skéry
moze dochodzi¢ do owrzodzen i ognisk martwicy
[7-9]. Wyniki badan wycinkéw skéry oséb w trakcie
trwania aktywnej fazy choroby wskazuja, ze ,dru-
gorzedowa” wiremia lokalizuje sie w skérze, gdzie
dochodzi do rozprzestrzeniania sie wirusa z komor-
ki na komorke. W przypadku pétpasca rozprzestrze-
nianie sie wirusa nastepuje poprzez transport akso-
nalny, po reaktywacji w zwojach korzeni tylnych do
keratynocytéw i komérek dermalnych. Rozpozna-
nie potpasca zwykle nie nastrecza trudnosci, ze
wzgledu na charakterystyczny obraz zmian skérnych
pojawiajacych sie jednostronnie w zakresie jednego
lub kilku dermatomoéw w postaci czerwonej wysyp-
ki z pecherzykami [7, 8].

Epidemiologia

Czestosc zachorowan na pétpasiec wynosi sred-
nio 3-4,5/1000 oséb/rok. Zachorowalnos¢ wzrasta
wraz z wiekiem, zwlaszcza wyraznie powyzej 60.
roku zycia (6,8/1000 oséb/rok), osiggajac po 80. roku
zycia wartos¢ > 10/1000 osob/rok [9-11]. Wirus
ospy wietrznej jest niezwykle zakaznym patogenem
nalezagcym do grupy wiruséw Herpes (,herpeton”
po grecku oznacza ,,gad”). Jego zakaznosc scisle sie
wigze z komorka, poza ktora praktycznie natych-
miast traci swoje mozliwosci zakazania [12, 13].

Lokalizacja

Zakazenie moze obejmowacd nerwy czuciowe tu-
towia, konczyn lub nerwy czaszkowe. W ponad 50%
przypadkow choroba obejmuje nerwy miedzyzebro-
we. Sposrdéd nerwédw czaszkowych najczesciej, bo
w 10-25% przypadkoéw, zakazenie dotyczy pierw-
szej gatezi nerwu tréjdzielnego (pdtpasiec oczny).
Lokalizacji w obrebie gtowy na ogét towarzyszy bar-
dziej uporczywy i trwajacy dtuzej bdl [7-9].

Objawy

Dolegliwosci bélowe zwykle o kilka dni poprze-
dzaja pojawienie sie zmian na skérze, ale moga
wystapi¢ réwnoczesnie z nimi. Istniejg jednak do-
niesienia o okresie prodromalnego bélu trwajacego
nawet 100 i wiecej dni. Reaktywacja VZV moze sie
objawia¢ jedynie bélem, bez zmian skérnych, zoster
sine herpete, utrudniajgc rozpoznanie i opozniajac
leczenie. Niektorzy pacjenci oprocz bélu podaja ob-
jawy w postaci parestezji w obrebie zajetego der-
matomu — dretwienie, mrowienie. Moga réwniez
wystepowac takie objawy, jak béle gtowy, uczucie
zmeczenia czy podwyzszona temperatura. Trzy

www.mpp.viamedica.pl

29



30

Medycyna Paliatywna w Praktyce 2012, tom 6, nr 1

ostatnie symptomy z powodu braku doktadnych
danych nalezy traktowad jako towarzyszace potpa-
scowi. U pacjentéw z obnizong odpornoscig prze-
bieg choroby moze by¢ nietypowy, okres objawéw
— dtuzszy, a zmiany mogg mieé charakter nawra-
cajacy i obejmowad wiekszg liczbe dermatomow.
Prawie nieodfagcznym i w wiekszosci przypadkéw
najbardziej dokuczliwym objawem poéipasca jest bol.
Ze wzgledu na jego réznorodny charakter mozna
go ocenic jakosciowo w 4 kategoriach:
— bol spontaniczny, ciggty, niezalezny od bodzca;
— bdl spontaniczny, przerywany, niezalezny od
bodzca;
— bdél wywotywany bodzcem, na przykiad dyna-
miczna alodynia;
— przeczulica bélowa typu parestezji (mrowienie,
swedzenie) lub dyzystezji (pieczenie).

Pacjenci najczesciej opisuja spontaniczny bdl
potpascowy jako: palacy, piekacy, pulsujacy lub
ostry, strzelajacy, jak ,dZzganie nozem”. Dla prodro-
malnych objawow pétpasca charakterystyczny jest
bél spontaniczny, przerywany, opisywany jako: strze-
lajacy, dzgajacy lub okreslany jak razenie pradem.
Najbardziej niepokojacy jest bdl opisywany jako pa-
lacy, piekacy, jest to bowiem cecha charakterystycz-
na dla bélu neuropatycznego. Piekacy charakter bolu
prawdopodobnie odzwierciedla wazny neurogenny
patomechanizm powstawania pdzniejszej neuralgii
popodtpascowej [1, 2]. Bol ma zwykle duze natezenie.
W 11-punktowej skali numerycznej (NRS, numerical
rating scale), w ktérej 0 oznacza brak bélu, a 10 —
bol najsilniejszy do wyobrazenia, wartos¢ wynosi
zwykle 4-10 punktow. Najczesciej bdél nasila sie
w godzinach wieczornych oraz w nocy. Pecherzykowe
wykwity na skorze gojg sie 3-5 tygodni. W tym okre-
sie moze sie rozwinag¢ wtérne zakazenie bakteryjne,
ktére w przypadku lokalizacji pétpasca w zakresie
| gatezi nerwu trojdzielnego prowadzi do zapalenia
rogowki i teczéwki, a niekiedy moze by¢ nawet przy-
czyna utraty wzroku. Dolegliwosci bélowe towarzysza
wykwitom przez caty okres ich utrzymywania na ské-
rze i powinny ustgpi¢ wraz z zagojeniem sie zmian.
W rzadkich przypadkach wystepujg dodatkowe ob-
jawy, takie jak: podwyzszona temperatura, powiek-
szone wezlty chtonne, sztywnos¢ karku, béle gtowy
i nudnosci [7-9].

Najczesciej proponuje sie podziat bélu w pétpa-
$cu na 3 fazy:

— bol ostry — do 30 dni od pojawienia sie wysypki;

— podostra neuralgia popo6tpascowa — bdl trwa-
jacy powyzej 30 dni, ale wyciszajacy sie przed
postawieniem rozpoznania PHN;

— PHN — bdl trwajacy powyzej 120 dni od poja-
wienia sie wysypki.

Brak jednolitej, jednoznacznej definicji PHN,
uwzgledniajacej uniwersalng rame czasowg, utrud-
nia interpretacje wielu badan dotyczacych bélu po-
potpascowego [14].

Leczenie
W ostrym okresie choroby zaleca sie leczenie prze-

ciwwirusowe, zapobieganie wtérnym zakazeniom

bakteryjnym oraz usmierzanie bélu. Postepowanie
skojarzone jest szczegdlnie wazne u chorych z gru-
py ryzyka rozwoju PHN (patrz nizej):

— leczenie przeciwwirusowe — acyklowir 5 x 800
mg przez 7 dni (zaraz po pojawieniu sie wysypki);

— zapobieganie wtérnym zakazeniom bakteryjnym;

— leczenie miejscowe — masci, puder;

— usmierzanie bélu — niesteroidowe leki przeciw-
zapalne + paracetamol + tramadol. W bolu
o duzym natezeniu — silne opiody;

— blokady uktadu nerwowego — nasiekowe, blo-
kady pni nerwowych, blokady uktadu wspoétczul-
nego, blokady centralne: usmierzajg bol i moga
zmniejszy¢ ryzyko rozwoju PHN;

— dozylne wlewy lidokainy — 3 mg/kg mc. w cia-
gu 30 minut, wykonywane 2 X w tygodniu do
czasu ztagodzenia dolegliwosci bélowych (za-
pobieganie tworzeniu patologicznych kanatéw
sodowych — zmniejszenie ryzyka rozwoju PHN);

— leki przeciwdepresyjne — amitryptylina: 10-75
mg/d. — zmniejszenie ryzyka wystgpienia PHN;

— leki przeciwdrgawkowe — gabapentyna/pregaba-
lina — zmniejszenie ryzyka wystgpienia PHN [7-9].

Neuralgia popotpascowa

Neuralgia popoétpascowa to jednostronny bdl
zlokalizowany w obrebie dermatomoéw objetych
zakazeniem wirusowym utrzymujacy sie (lub nawra-
cajacy) po przechorowaniu potpasca i po zagojeniu
zmian skornych, trwajacy ponad 3 miesigce. Infek-
cja wirusowa moze spowodowad uszkodzenie za-
réwno widkien czuciowych, jak i ruchowych, z na-
stepowym zbliznowaceniem pnia nerwu obwodo-
wego, DRG, korzenia nerwu i rogéw tylnych rdzenia
kregowego. W obszarze zagojonych zmian skérnych
pojawia sie bél o charakterze piekgco-palacym, pa-
rzacym, ktujgcym, przeszywajacym, strzelajacym lub
pulsujgcym. Bol moze miec charakter staty lub na-
padowy. Przebiega z zaostrzeniami spowodowany-
mi przez zimna, deszczowg pogode i stres. Zwykle
nasila sie w godzinach wieczornych i w nocy. Do-
chodzi réwniez do zaburzen czucia typu alodynii
(b6l prowokowany przez bodziec nienocyceptyw-
ny, np. dotyk), hiperalgezji (nadwrazliwosci bélo-
wej na bodZce mechaniczne i termiczne, np. kon-
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takt skory zmienionej chorobowo z ubraniem) i hi-
poestezji (ostabienia czucia dotyku i temperatury).
Ponadto u ponad potowy chorych na PHN wyste-
puja zaburzenia snu i spadek aktywnosci [7-9, 15].
Obecnie popularne wsréd badaczy PHN sg dwie teo-
rie, sposrdéd ktorych jedna nie wyklucza drugiej.
Pierwsza sugeruje role zmniejszonej pobudliwosci
nerwow w obrebie zwojéw, a nawet rdzenia krego-
wego. Druga wskazuje na przetrwatg lub tlaca sie
aktywnga infekcje wirusowa w obrebie zwojow ner-
wowych, gdzie udokumentowano obecnos¢ nacie-
kéow komorek charakterystycznych dla przewlekte-
go zapalenia [14]. Przyczyna wystgpienia PHN nie
jest do konca poznana. Dolegliwosci bélowe i zabu-
rzenia czucia wystepujace w obszarze objetym cho-
roba sg konsekwencja tego, ze w czasie uaktywnie-
nia wirusa dochodzi do powstawania odczynu za-
palnego, wylewdw krwawych, martwicy i degene-
racji w nerwie obwodowym, zwojach wspotczulnych,
zwoju korzenia tylnego DRG, rogach tylnych rdze-
nia kregowego i drogach wstepujgcych rdzenia kre-
gowego. Proces zapalny powoduje dezintegracje
uktadu nerwowego (sensytyzacje obwodowsa, wy-
tadowania w patologicznych ekotopowych rozrusz-
nikach nerwu, sensytyzacje osrodkowa, osrodkowa
reorganizacje wtokien A-beta, uposledzenie funkgcji
zstepujacych drég kontroli bélu [7, 8], neuralgia
wystepuje srednio u 9-15% chorych, ktérzy przeby-
li pétpasiec [7-9, 16, 17].

Czynniki ryzyka

Czynnikami zwiekszajacymi ryzyko wystapienia
PHN sa: wiek, pte¢ zenska, silny bol przed pojawie-
niem sie wysypki, lokalizacja w obrebie | gatezi ner-
wu tréjdzielnego, zajecie dermatomow, ktére ze
sobg nie sgsiaduja, cukrzyca, choroba nowotworo-
wa lub inne schorzenia ostabiajgce odpornosé
w wywiadzie oraz bardzo ciezki przebieg ostrej fazy
choroby z duzym natezeniem boélu i zajeciem wigk-
szej liczby dermatomow. Zdarzaja sie jednak sytu-
acje rozwoju PHN po bardzo fagodnym przebiegu
potpasca [7-10, 18]. Ryzyko rozwoju PHN wzrasta
z wiekiem i u chorych powyzej 50. roku zycia wynosi
50%, powyzej 65. roku zycia — 75%, a powyzej 80.
roku zycia — prawie 100%. Bol moze ustgpi¢ samo-
istnie w ciggu kilku miesiecy, jednak u czesci cho-
rych utrzymuje sie latami i trwa do konca zycia [7].

Czy mozliwa jest profilaktyka poétpasca
i neuralgii popoétpascowej?

W wieloosrodkowych badaniach randomizowa-
nych, przeprowadzonych metoda podwojnie slepej
préby w grupie 38,5 tys. oséb powyzej 60. roku zycia
zaszczepionych przeciwwirusowg szczepionkg zawie-
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rajaca zywe, ostabione wirusy, w czasie 3 lat zaobser-
wowano znamienne statystycznie (0 61%) zmniejsze-
nie zachorowalnosci na pétpasiec po szczepieniu
[6, 19]. Czestos¢ zachorowan w grupie otrzymujacej pla-
cebo wynosita 11,1/1000, przy 5,4/1000 w grupie
szczepionej [9, 19]. Podobnie statystycznie znamien-
nie zmniejszyta sie po szczepieniu czestos¢ wystepo-
wania PHN 0 66,5% [9, 19]. Istnieje wiele badan doty-
czacych leczenia aktywnej formy potpasca acyklowi-
rem. Rolg leku przeciwwirusowego, zastosowanego
odpowiednio wczesnie (< 48 h od pojawienia sie
zmian skornych), ma by¢ ograniczenie namnazania
wirusa w obrebie zwoju DRG, zwojow nerwow czasz-
kowych i rogach tylnych rdzenia kregowego. Wyniki
analiz s jednak niejednoznaczne i potwierdzenie roli
wczesnego zastosowania leku przeciwwirusowego
W zmniejszeniu ryzyka rozwoju PHN wymaga prze-
prowadzenia dalszych, dobrze zaplanowanych badan.
W kilku badaniach uwzgledniajgcych réznorodne daw-
kowanie acyklowiru zanegowano skutecznos¢ terapii
przeciwwirusowej w leczeniu pétpasca i zapobie-
ganiu PHN. Istniejg jednak inne badania potwierdza-
jace skutecznos¢ acyklowiru stosowanego w dawce
5 x 800 mg. W niektdrych badaniach potwierdzono
skutecznos¢ innych lekow przeciwwirusowych, takich
jak famyklowir i walacyklowir. Opublikowano takze
wyniki badania wykazujgce przewage dozylnej terapii
acyklowirem nad forma doustna. Brakuje natomiast
badan oceniajgcych stezenie acyklowiru po podaniu
doustnym i dozylnym [8, 9, 14]. W profilaktyce PHN
(zwtaszcza u chorych z grupy ryzyka) zaleca sie sku-
teczne usmierzanie bélu w ostrej fazie choroby, blo-
kady uktadu wspétczulnego, dozylne wlewy lidokainy
oraz zastosowanie lekéw z grupy przeciwdepresyj-
nych i przeciwdrgawkowych [8, 9].

Leczenie
Postepowanie terapeutyczne u chorego z PHN
zalezy od czasu trwania zespotu bélowego i rodza-
ju zgtaszanego bolu. Jezeli u chorego wystepuje alo-
dynia lub hiperalgezja na bodzce, zaleca sie:
— powierzchniowo plastry z lidokaing 5%;
— powierzchniowo kapsaicyna 8%;
— powierzchniowo krem EMLA;
— powierzchniowo kwas acetylosalicylowy;
— powierzchniowo krem z dokseping;
— blokady nasiekowe z lidokaing 1%;
— blokady uktadu wspétczulnego;
— blokady zewnatrzoponowe [7-9].

Leki stosowane powierzchniowo

Krem EMLA
Krem EMLA jest emulsjg olejowo-wodng zawie-
rajaca lidokaine i prilokaine w stosunku 1:1. Prepa-
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rat ten jest unikalnym lekiem znieczulajgcym miej-
scowo, ktory dzieki duzej zawartosci wody fatwo
wchtania sie przez skore, a dzieki temu, ze substan-
cja czynna wystepuje nie w formie zdysocjowanej,
ale w postaci bardziej aktywnych zwigzkéw zasa-
dowych zawartych w drobnych kropelkach ttuszczu
zawieszonych w wodzie, mozna uzyska¢ skuteczne
znieczulenie skéry na gtebokosci okoto 5 mm. Pre-
parat ten jest mieszaning eutektyczng, co oznacza,
ze skfad jest dobrany tak, ze punkt topnienia mie-
szaniny obu lekéw jest inny niz punkty topnienia
poszczegolnych sktadnikéw. W temperaturze skoéry
cztowieka preparat zachowuje posta¢ ptynng, dzie-
ki czemu moze sie wchtongé przez skére i spowodo-
wac jej znieczulenie, nawet duzych powierzchni
> 400 cm?, z zastosowaniem jednorazowej dawki 30—
-50 g (1 g kremu zawiera 25 mg lidokainy i 25 mg
prilokainy). Wskazaniem do zastosowania kremu
EMLA jest uzyskanie znieczulenia skory niwelujgce
bol ostry w przypadku zabiegéw ograniczonych do
gtebokosci skory okoto 5 mm (wycinanie niewiel-
kich zmian skérnych, zaktadanie wkiucia dozylne-
go, bolesne punkcje). Wskazaniem do zastosowa-
nia tego preparatu jest réwniez zlokalizowany ob-
wodowy bol neuropatyczny (np. PHN), zwiaszcza
u chorych z przeciwwskazaniami do wykonywania
blokad. Przy stosowaniu kremu EMLA na duzg po-
wierzchnie konieczne jest monitorowanie hemody-
namiczne i monitorowanie stezenia zaréwno lido-
kainy, jak i methemoglobiny, ktéra jest produktem
metabolizmu prilokainy. Duzym ograniczeniem sto-
sowania tego leku w Polsce jest jego wysoka cena,
a przy stosowaniu na duzg powierzchnie, poza ceng,
koniecznos¢ monitorowania, ktéra sie wigze z po-
trzeba hospitalizacji pacjenta [20, 21].

Piecioprocentowa lidokaina w plastrach

W odréznieniu od kremu EMLA, plastry zawiera-
jace lidokaine 5% dziatajg gtéwnie miejscowo na
patologiczne, zalezne od napiecia kanaty sodowe
(VGSC, voltage gated sodium channels) tworzace
sie w uszkodzonym nerwie. Kanaty VGSC gromadza
sie w miejscach uszkodzenia, inicjujgc powtarzalne
pobudzenia ekotopowe. Kanaty te s3 oporne na te-
trodotoksyne (TTR-R VGSC) i cechuje je wysoka zdol-
nos¢ wigzania z lidokaing. Dysocjacja lidokainy
z TTR-R VGSC jest powolna. Lidokaina, uwalniajac sie
z plastra, przenika przez skoére i w sladowym stop-
niu (5%) wchtania sie do naczyn, dlatego nie powo-
duje ona powiktan krazeniowych, wiaze sie nato-
miast z wewnetrzng sciang patologicznego VGSC,
ktére tworza sie w zakonczeniach nerwowych oraz
keratynocytach. W wyniku zablokowania VGSC do-
chodzi do hamowania ekotopowych pobudzen, ale
nie nastepuje blokowanie aferentnego przewodze-

nia nerwowego (brak odretwienia). Drugi mecha-
nizm dziatania lidokainy zwigzany jest z hamowa-
niem uwalniania mediatorow procesu nocycepcji
przez keratynoctyty, ktére stanowig 95% komérek
naskérka i s scisle zwigzane z wiéknami nerwowy-
mi. Keratynocyty uczestniczg w systemie przekazu
sygnatow, a ich aktywacja indukuje sensytyzacje
i depolaryzacje pierwotnych zakonczen nerwoéw czu-
ciowych poprzez receptory purynergiczne P2X oraz
wzrost ekspresji receptora NK1 w keratynocytach,
co powoduje wzrost uwalniania substancji P i pro-
wadzi do aktywacji pierwotnych, nocyceptywnych
zakonczen czuciowych [21, 22]. Ponadto lidokaina
stosowana w postaci plastrow wywotuje dodatko-
wy efekt ochtadzania skéry oraz zapewnia mecha-
niczng ochrone obszaréw skéry objetych procesem
chorobowym.

Lidokaina zawarta w plastrach, w odréznieniu
od kremu EMLA, minimalnie wchtaniania sie do krg-
zenia (< 5%), a wspotczynnik NNH (number need-
ded to harm) — okreslajacy liczbe pacjentéw, u ktéd-
rych podanie danego leku powoduje wystapienie
u 1 sposrad nich istotnych klinicznie dziatan niepo-
zadanych — dla lidokainy w tej formie jest bardzo
wysoki i wynosi okoto 28. Lidokaina stosowana po-
wierzchniowo jest rekomendowana jako lek I rzu-
tu w zlokalizowanym, obwodowym bélu neuropa-
tycznym, w monoterapii lub tez w skojarzeniu
z innymi lekami | rzutu, do ktérych w przypadku PHN
naleza leki przeciwdepresyjne i gabapentynoidy. Sto-
sowanie srodkéw powierzchniowych, takich jak pla-
stry z lidokaina, moze by¢ preferowane w stosunku
do lekéw dziatajgcych ogdlnoustrojowo, poniewaz
ich przeznaczeniem jest miejscowe leczenie bdlu,
przy minimalnym wchtanianiu systemowym. Dzia-
tania niepozadane, takie jak sennos¢ czy zawroty
gtowy, ktére czesto towarzyszg leczeniu systemo-
wemu, moga by¢ problematyczne, zwtaszcza dla
0s6b w podesztym wieku, u ktorych zwiekszajg ry-
zyko upadkéw. Plastry z lidokaing moga réwniez
utatwi¢ przestrzeganie dtugoterminowej terapii
przez pacjentdw dzigki tatwosci ich stosowania;
przykleja sie je na skére 1 x d./12 h, co jest zgodne
z procedura rejestracyjng leku (=< 4 plastréw jedno-
razowo), w przeciwienstwie do kremow lub lekéw
doustnych, ktére czesto wymagajg wielokrotnego
podawania w ciggu 24 godzin. Dwunastogodzinna
aplikacja zapewnia dobry efekt przeciwbolowy przez
catg dobe, a przerwy w aplikowaniu plastra chronig
skore przed odparzeniem. W metaanalizie z 2009
roku, obejmujgcej 6 baz danych (32 badania, 38
publikacji), wykazano, ze lidokaina 5% jest skutecz-
na w leczeniu neuralgii popotpascowej (I poziom
wiarygodnosci wg EBM). Wartos¢ wspotczynnika

www.mpp.viamedica.pl



NNT (humber needded to treat), okreslajgcego licz-
be pacjentéw, u ktérych nalezy podac lek, aby u 1
z nich uzyskac¢ pozytywny efekt terapii, wynosi 2,
aw przypadku bolesnej neuropatii cukrzycowej jej sku-
tecznos¢ jest porownywalna z efektywnoscig ami-
tryptyliny, kapsaicyny, gabapentyny i pregabaliny;
jednak stosowanie lidokainy 5% wigze sie z mniejszg
liczbg dziatan niepozadanych oraz ich stabszym na-
sileniem. Najczestszym dziataniem niepozgdanym
lidokainy 5% w plastrach jest miejscowe podraznie-
nie skory. Wada preparatu dla polskich pacjentéw
jest wysoka cena, ktdéra ogranicza powszechne za-
stosowanie leku, mimo ze w standardach swiato-
wych wrecz zaleca sie rozpoczecie terapii od zasto-
sowania lidokainy 5% w plastrach, zwtfaszcza u cho-
rych na alodynie [21, 23-28].

Kapsaicyna

(N-[4-hydroksy-3-metoksyfenylometylo]-8-mety-
lowy) jest wysoce wybidérczym agonistg receptora
waniloidowego z grupy receptoréw przejsciowego
potencjatu (TRPV1). Poczatkowy wptyw kapsaicyny
polega na aktywacji nocyceptoréw TPRV1 w skorze,
co wywotuje podraznienie i rumien, w wyniku uwol-
nienia wazoaktywnych neuropeptydow, przede
wszystkim substancji P. Po ekspozycji na kapsaicy-
ne nocyceptory skory stajg sie mniej czute na rézne
bodzce, dlatego tez to ,p6zne” dziatanie kapsaicy-
ny okreslane jest czesto jako ,znieczulenie” i uwaza
sig, ze to ono odpowiada za ustgpienie bdlu. Od-
czucia z nerwdw skdrnych bez ekspresji receptoréw
TPRV1 pozostajg niezmienione, wtacznie ze zdolno-
$cig odczuwania bodzcow mechanicznych i wibra-
cyjnych. Zmiany indukowane kapsaicyng w nocy-
ceptorach skory sg odwracalne, co wykazano w ba-
daniach z udziatem zdrowych ochotnikéw, u kté-
rych obserwowano powrét normalnej funkcji recep-
torow po uptywie kilku tygodni. Mechanizm dziata-
nia kapsaicyny, poza inaktywowaniem receptoréw
waniloidowych, polega réwniez na usuwaniu sub-
stancji P (SP) z zakonczen wtékien nerwowych.

Kapsaicyna zastosowana miejscowo w postaci
kremu (0,025% lub 0,075%) wywotywata znamien-
ny efekt w neuropatii cukrzycowej i wartos¢ NNT
dla tej jednostki chorobowej wynosita 2,5-4,9. Kap-
saicyna stosowana jest rowniez w neuralgii popoét-
pascowej (NNT — 5,3) oraz po uszkodzeniu nerwu
(NNT — 3,5). Wspotczynnik NNH dla kapsaicyny sto-
sowanej w leczeniu bélu neuropatycznego wynosi
11,5 (8,1-19,8) [28-32].

W randomizowanym badaniu z zastosowaniem
plastra zawierajgcego kapsaicyne 8% u 299 pacjen-
tow z PHN lub kapsaicyne 0,04% (grupa kontrolna)
przez 30, 60 lub 90 min wykazano najwiekszy sred-
ni odsetek redukcji bolu w grupie, w ktoérej apliko-
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wano kapsaicyne 8% przez 60 min, a ulga w dole-
gliwosciach utrzymywata sie od 2.-12. tygodnia pro-
wadzenia obserwacji [29].

W kontrolowanych badaniach klinicznych [31]
wykazano takze skutecznos¢ plastra z kapsaicyng
8% po jednorazowym natozeniu na bolesne miejsce
skéry (po wczesniejszym godzinnym znieczuleniu
miejscowym skéry za pomocg kremu EMLA). U 307
pacjentéw z neuropatig w przebiegu zakazenia wi-
rusem poétpasca juz po uptywie 1. tygodnia obser-
wowano zmniejszenie bolu o 22,8%, ktére utrzymy-
wafo sie przez 12 tygodni. Plastry z kapsaicyng byty
stosowane zaréwno w monoterapii, jak i w potacze-
niu z innymi lekami wykorzystywanymi w bolu
neuropatycznym. Stosowanie plastréw z kapsaicyng
8% u chorych z neuropatig cukrzycows jest stabo
poznane i wymaga przeprowadzenia dalszych ba-
dan. Plaster kapsaicyny 8% jest juz zarejestrowany
i dostepny w Polsce.

Podczas 1-godzinnej aplikacji do warstw naskor-
ka i skéry wchtania sie 1% kapsaicyny. Uwzglednia-
jac fakt, ze ilos¢ kapsaicyny uwolnionej z plastra
jest proporcjonalna do powierzchni aplikacji, sza-
cunkowo catkowita maksymalna mozliwa dawka na
powierzchni 1000 cm? wyniesie okoto 7 g. Przy za-
tozeniu, ze z plastra o powierzchni 1000 cm?® do-
starczy sie choremu o masie ciata 60 kg okofo 1%
kapsaicyny, maksymalna mozliwa do zastosowania
dawka kapsaicyny wyniesie 0,12 mg/kg mc./3 mie-
sigce (< 4 plastry do zastosowania na 1 aplikacje).
Kazdy plaster z kapsaicyng ma wymiary 14 x 20 cm
(280 cm?), zawiera 179 mg kapsaicyny (640 uq kap-
saicyny/cm?). Plaster nalezy natozy¢ na bolesne miej-
sce skéry, doktadnie je oznaczajgc, po wczesniej-
szym znieczuleniu catej objetej bolem powierzchni
skéry lekiem znieczulajgcym miejscowo, co jest zgod-
ne z procedurg rejestracyjng leku. Wielu ekspertéw
neguje jednak koniecznos¢ znieczulania skéry przed
zabiegiem, ttumaczac to znacznym wydtuzeniem
czasu trwania procedury, trudnosciami w dobrym
osuszeniu skory po aplikacji leku znieczulajgcego
miejscowo, co moze pogorszy¢ przylepnosé plastra
z kapsaicyng, oraz faktem, ze mimo zastosowania
kremu EMLA, wiekszos¢ chorych wymaga i tak za-
stosowania dodatkowo leku przeciwbolowego
w celu ztagodzenia ostrego bdlu zwigzanego z apli-
kacjg plastra. W osrodku autorki niniejszej pracy
skdre zawsze znieczula sie za pomocg kremu EMLA.
Krem EMLA naktada sie doktadnie na powierzch-
nie, na ktérg nastepnie przylepia sie plaster, za-
chowujac centymetrowy margines bezpieczenstwa.
Czas aplikacji kremu EMLA wynosi 60 min. Plaster
wolno zatozy¢ tylko na nieuszkodzong, niepodraz-
niong (nie wolno goli¢ wtosoéw; jesli s3 obecne,
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nalezy je obcig¢ nozyczkami), suchg skore. Plaster
nalezy przycig¢ doktadnie do rozmiaru obszaru ské-
ry objetej bdlem. Czas aplikacji plastra wynosi 30—
—-60 min. Podczas catego zabiegu zaleca sie kontro-
lowanie cisnienia tetniczego (mogg wystepowac
przejsciowe zwyzki cisnienia, zwtaszcza u chorych
z nadcisnieniem tetniczym). Jezeli bdél utrzymuje
sie lub nawraca, leczenie mozna powtarzac co 90
dni. Statystycznie czas powrotu dolegliwosci bélo-
wych i czas naklejania kolejnego plastra waha sie
od 10-12 tygodni do 8 miesiecy i wydfuza sie mie-
dzy kolejnymi aplikacjami. Jezeli w czasie lub po
aplikacji plastra chory skarzy sie na silne dolegli-
wosci bdlowe, mozna zastosowac¢ doustne leki
przeciwbolowe (np. krétkodziatajgce opiody: mor-
fine, tramadol, tramadol z paracetamolem i/lub
niesteroidowe leki przeciwzapalne o szybkim po-
czatku dziatania — lornoksikam, nimesulid). Pla-
ster zdejmowany jest poprzez rolowanie go do
wewnatrz. Po zdjeciu plastra nalezy na okoto
1 minute natozy¢ grubg warstwe zelu oczyszczaja-
cego, usuna¢ go, a nastepnie umy¢ skére wodg
z mydtem. Bol bezposrednio po zdjeciu plastra naj-
lepiej fagodzi natozenie zelu oczyszczajgcego i miej-
scowe ochtadzanie skory. Nie ma koniecznosci do-
stosowywania dawki kapsaicyny u chorych z nie-
wydolnoscig nerek i watroby. Nie rekomenduje sie
stosowania leku u chorych ponizej 18. roku zycia.
Nie zaleca sie stosowania preparatu w obrebie skory
gtowy z powodu ryzyka podraznienia oczu. Braku-
je danych klinicznych dotyczacych stosowania pla-
strow z kapsaicyng u kobiet w cigzy i karmigcych.
Najczesciej zgtaszanymi dziataniami niepozadany-
mi byly: przemijajace uczucie pieczenia, bdl, ru-
mien i swigd w miejscu natozenia plastra; zazwy-
czaj miaty one natezenie tagodne lub umiarkowa-
ne. Ponadto nie stwierdzono zadnych ograniczen
funkcji neurologicznych, poza okresowo wystepu-
jacymi zaburzeniami odczuwania gorgca w miej-
scu natozenia plastra. Skutecznos¢ dziatania kap-
saicyny warto ocenia¢ nie tylko poprzez poziom
zmniejszenia bolu, oceniany w 11-punktowej skali
numerycznej NRS, ale takze zmiane charakteru bolu,
poprawe jakosci snu czy polepszenie jakosci zycia.
Wadg ograniczajgcg zastosowanie plastrow z kap-
saicyng w Polsce jest, niestety, ich wysoka cena
[28-32]

Blokady uktfadu wspdtczulnego

Leki znieczulajgce miejscowo w terapii wczesnych
béléw popdtpascowych po raz pierwszy opisano
1938 roku i od tego czasu na state wdrozono je do
standardu postepowania w leczeniu boélu popotpa-

scowego [33]. Leczenie stosuje sie w odstepach
1- lub 2-dniowych, w liczbie 3-10 blokad. Skutecz-
nos¢ tej metody leczenia jest tym wieksza, im wcze-
$niej rozpocznie sie jej wykonywanie. Wczesniejsze
rozpoczecie wykonywania blokad skutkuje réwniez
tym, ze ich mniejsza liczba zapewnia zadawalajacy
efekt. Skutecznos¢ blokad we wczesnym okresie 4—
-12 tygodni jest bardzo duza i wynosi 85-98%. Ich
efektywnos¢ w czasie 3—-6 miesiecy jest jeszcze do-
bra, w pdzniejszym okresie (6-12 miesiecy) — mata,
a powyzej 12 miesiecy — znikoma. Wedtug Winnie-
go [za: 33] blokady powinny by¢ stosowane jako
metoda zapobiegawcza przed wystgpieniem neu-
ralgii u kazdego chorego powyzej 50. roku zycia za
Hilgierem [33]. Winni popart swéj poglad na wczesne
wiaczenie blokad bardzo przekonujagcym wyttuma-
czeniem patofizjologii zmian, do jakich dochodzi
w poétpascu. Wirus Varicella-Zoster, majac bardzo duze
powinowactwo do nerwdw, wywotuje w nich zmia-
ny zapalne, ktére s3 odpowiedzialne za pierwotny
bol i charakterystyczne zmiany skérne. Odczyn za-
palny wywotuje silng stymulacje uktadu wspotczul-
nego, ktéra prowadzi do bardzo duzego zmniejsze-
nia przeptywu krwi do nerwu, az do 93%. Utrzymu-
jace sie niedokrwienie powoduje zmiany w endote-
lium wiosniczek wewnatrznerwowych, ktére pro-
wadzg do ucieczki albumin i obrzeku. Utrzymujacy
sie obrzek, zwiekszajac cisnienie wewnatrzwtosnicz-
kowe, nasila istniejace juz niedokrwienie, powodu-
jac nieodwracalne zmiany w nerwie. Dodatkowo
wskutek zaburzen krgzenia dochodzi do zmian me-
tabolicznych, ktére objawiajg sie gtéwnie obnize-
niem stezenia glukozy. Caty zespot opisanych zmian
prowadzi do degeneracji wtokien A-delta. W do-
sSwiadczeniach na zwierzetach udowodniono, ze
cienkie wtékna nerwowe typu C sg znacznie bar-
dziej odporne zaréwno na zmiany metaboliczne,
jaki na istniejgce niedokrwienie, dzieki czemu znacz-
nie dtuzej zachowujg swoja funkcje w warunkach
patologicznych. W prawidtowym nerwie istnieje
przewaga witokien A-delta nad wtéknami C. Mel-
zack i Wall w swojej teorii bélu, tak zwanej teorii
kontroli wejscia (gate control theory) [33, 34], zwr6-
cili uwage na znaczenie impulsacji przewodzonej
obydwoma rodzajami wiékien w procesie nocycep-
cji. Na poziomie rogu tylnego rdzenia kregowego
impulsacja z widkien A-delta zamyka droge impul-
som przewodzonym cienkimi wtéknami typu C.
W badaniach mikroskopowych nerwoéw zajetych pot-
pascem wykazano obecnos¢ licznych wtékien typu
C, podczas gdy grube widkna A-delta w wiekszosci
byty zniszczone i zastapione tkanka taczna. Zostato
to opisane jako tak zwana dysocjacja widkien (fiber
dissociation). Tak zmienione nerwy generujg bodz-
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ce nocyceptywne, bez mozliwosci ich hamowania
na drodze do osrodkowego uktadu nerwowego
(OUN). Melzac i Wall, opierajac sie na wspbicze-
snych wynikach badan neurofizjologicznych do-
wodzacych istnienia tak zwanej antynocycepcji,
sugerujg réwniez, ze pierwotna dysfunkcja neu-
ronalna ma swoje zrédto nie tylko w rdzeniu kre-
gowym, ale réwniez w strukturach lezacych wy-
zej, gtéwnie w czesci tworu siatkowatego pnia
mozgu. W prawidtowych warunkach dochodzi do
modulowania lub hamowania na wszystkich po-
ziomach wstepujgcego uktadu nerwowego. Cze-
sciowy brak wtékien czuciowych w wyniku uszko-
dzenia nerwu obwodowego powoduje spadek
ogdlnej aferentacji dochodzacej z obwodu, a w
konsekwencji — zmniejszenie hamujgcego wpty-
wu na czynnos¢ uktadu nocycepcji. Reasumujac,
nalezy stwierdzi¢, ze sympatalgiczne zespoty bo-
lowe mogga sie charakteryzowad nieprawidtowq
aktywnoscig neuronalng we wszystkich czesciach
uktadu nerwowego. Rola poszczegdlnych czesci
tego ukfadu zalezy od wielu powigzanych ze sobg
czynnikéw, obejmujgcych miedzy innymi stopien
i typ uszkodzenia uktadu nerwowego, indywidu-
alne cechy psychologiczne danej osoby oraz to,
co ma szczegdlne znaczenie, czyli czas trwania
przewlektego zespotu bdlowego. Najprawdopo-
dobniej we wczesnym okresie bélu jego patome-
chanizm jest umiejscowiony w obwodowym ukta-
dzie nerwowym. Potwierdzono to w badaniach
klinicznych, bowiem na tym etapie najwigksza jest
skutecznos¢ réznych metod wytaczenia obwodo-
wego uktadu nerwowego. Wydaje sie, ze jednym
z wazniejszych obwodowych mechanizmoéw, obec-
nych we wszystkich postaciach przewlektych ze-
spotéw bdlowych, jest nadwrazliwos¢ uszkodzo-
nych aksonéw lub ich zakonczen na noradrenali-
ne (NA), ktoéra jest uwalniana z zakonczen uktadu
wspoétczulnego. Zablokowanie tego mechanizmu
przez blokade uktadu wspotczulnego uwazane jest
za najbardziej efektywny sposéb leczenia. Duze
znaczenie ma rowniez fakt, ze jest to réwniez naj-
tansza metoda leczenia bélu popdtpascowego.
Stad dla klinicysty wazna jest informacja, czy
w danym okresie choroby blokada ukfadu wspoétczul-
nego przyniesie wymierne korzysci terapeutyczne
i zapobiegnie rozwinieciu przetrwatego zespotu
boélowego. Utrzymywanie sie bélu przez tygodnie,
miesigce i lata powoduje zaangazowanie coraz
wyzszych pieter OUN. Bél neuropatyczny ma skom-
plikowany, bardzo ztozony i nie do konca pozna-
ny patomechanizm powstawania. Przedstawione
powyzej hipotezy dotyczace skutecznosci blokad
uktadu wspoétczulnego w leczeniu neuralgii po-
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potpascowej do chwili, kiedy nie zostang do kon-
ca udowodnione, pozostang nadal tylko hipote-
zami. [33-37].

Leczenie farmakologiczne

Leki przeciwdrgawkowe

Mechanizm dziatania gabapentyny polega na
hamowaniu podjednostki alfa2 biatka G napiecio-
wego kanatu wapniowego. Dawkowanie leku roz-
poczyna sie od 100 mg/d. Petng, skuteczng tera-
peutycznie dawke, ktéra jest bardzo zréznicowana
i wynosi 600-3600 mg/d., osigga sie po okoto 30
dniach. Wartos¢ NNT dla gabapentyny wynosi 3,2
[7-9]. Duza rozpietos¢ dawek wynika ze sposobu
wchtaniania gabapentyny, ktérg charakteryzuje tak
zwana zaleznos¢ nieliniowa. Oznacza to, ze im wy-
zszg dawke leku sie stosuje, tym stabiej sie on
wchtania, czyli niedostatek wchtfaniania jest pokry-
wany wysoka dawka leku. Kolejnym lekiem wyka-
zujagcym w badaniach klinicznych skutecznosé
w leczeniu neuralgii popétpascowej jest pochodna
gabapentyny — pregabalina. Preparat stosuje sie
w dawce 150-600 mg/d. w 2-3 dawkach podzie-
lonych. Oba preparaty réznig dwie cechy — szyb-
kos¢ poczatku dziatania i sposéb wchtfaniania, kto-
ry wptywa na wielkos¢ dawki terapeutycznej. Pre-
gabalina wchtania sie podana doustnie wedtfug tak
zwanej zaleznosci liniowej, co oznacza, ze wchta-
nianie leku jest jednakowe, niezalezne od stoso-
wanej dawki. Dzieki temu maksymalna dawka dla
pregabaliny jest 6-krotnie mniejsza niz dla gaba-
pentyny. Efekt petnego dziatania przeciwbdlowe-
go pregabaliny jest obserwowany juz po 7 dniach,
natomiast po zastosowaniu gabapentyny — ujaw-
nia sie dopiero po 4 tygodniach. Oba preparaty
wywotujg podobne dziatania niepozadane: zawro-
ty gtowy, zaburzenia réwnowagi, nadmierng sen-
nos¢, obrzeki obwodowe [38].

Lidokaina dozylnie — 3 mg/kg (NNT 2,3)
Preparat ten blokuje patologiczne kanaty dla jo-
now sodu.

Tréjpierscieniowe leki przeciwdepresyjne

Leki te sa przydatne w leczeniu neuralgii popét-
pascowej i charakteryzuje je NNT wynoszgce dla ca-
tej grupy 2,4. Sg skuteczne w tagodzeniu bélu sa-
moistnego z komponentem parzacym i parastezja-
mi. Najczesciej stosowanym preparatem jest ami-
tryptylina. Stosuje sie jg w dawce 25-75 mg/d. Troj-
pierscieniowe leki przeciwdepresyjne to grupa le-
kow obarczona licznymi dziataniami niepozadany-
mi. Nalezy zachowa¢ ostroznos¢ u chorych w pode-
sztym wieku, obarczonych powaznymi chorobami
uktadu sercowo-naczyniowego, przerostem prosta-
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ty i jaskrag. W badaniach kontrolnych wykazuje sie
skutecznos¢ SSNRI w leczeniu PHN — duloksetyny i
wenlafaksyny. Duloksetyne stosuje sie w dawce 60—
-120 mg/d., a wenlafaksyne — 75-150 mg/d.

Opioidy, zwtaszcza tramadol w dawce do 400 mg/d.

Ze wzgledu na fakt, ze bol neuropatyczny jest
wzglednie oporny na opioidy, zaleca sie wiaczenie
silnych opioidéw, takich jak: fentanyl, morfina, bu-
prenorfina lub oksykodon, po wczesniejszym wyko-
naniu testéw analizy farmakologicznej, wykazuja-
cej skutecznos¢ takiego postepowania [7-9].

Metody niefarmakologiczne
Wyrdznia sie nastepujgce metody niefarmakolo-
giczne:
— przezskdrna stymulacja nerwu;
— akupunktura;
— laseroterapia;
— oziebianie miejscowe;
— stymulacja rdzenia kregowego [7-9].

Podsumowanie

Obecnie standardem w leczeniu PHN jest tgczne
stosowanie: leku przeciwdepresyjnego, gabapenty-
noidu, leku dziatajagcego powierzchniowo (lidoka-
ina 5% i/lub kapsaicyna 8%) i opioidu. Z tej grupy
do lekow | rzutu zalicza sie: gabapentyne, pregaba-
line, TCA i plastry z lidokaing 5%, a do lekéw Il rzutu
— kapsaicyne i opioidy. W grupie opioidéw najwie-
cej badan przeprowadzono nad tramadolem i oksy-
kodonem. Terapie warto rozpocza¢ od zastosowa-
nia plastréw z lidokaing i w razie potrzeby stopnio-
Wo jg rozszerzac o kolejne grupy lekéw [5, 24, 25,
27, 31, 32, 39, 40].
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