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Polineuropatia obwodowa w przebiegu
focznia ukiadowego — opis przypadku

Peripheral neuropathy in systemic lupus — case report

ABSTRACT

Systemic lupus erythematosus (SLE) is an autoim-
mune disease developing as a result of complex
disorders of the immune system. It leads to chronic
inflammation including many tissues and organs.
Changes in the kidneys (lupus nephritis) is cur-
rently developing in approximately 60-80% of pa-
tients (in Europe about 30-50%). Nephritis is one
of the most serious manifestations of systemic lu-
pus erythematosus. This is due to the deposition of
immune complexes in the kidney of all structures.
Nephropathy may occur as chronic glomerulone-
phritis, often with accompanying clinical picture of
proteinuria and nephrotic syndrome, hematuria and
progressive decrease in decrease in the glomeru-
lar filtration rate (GFR). In some cases, however,
the course is rapid and leads to acute renal failure.
The disease such as systemic lupus also causes

WPROWADZENIE

Pacjenci w réznych stadiach przewleklej
choroby nerek (CKD, chronic kidney disease)
cierpia z powodu wielu dolegliwosci i zespotéw
boélowych. Wiaza si¢ one z chorobami wspotist-
niejacymi, na przyktad: chorobami kosci (oste-
odystrofia nerkowa, osteomalacja), neuropatia
mocznicowa, polineuropatia cukrzycowa, lub
bezposrednio z choroba nerek (wielotorbie-
lowato$¢ nerek). Nalezy podkresli¢ fakt, ze
czesto$¢ wystgpowania bolu w tej grupie pa-
cjentdéw nie jest istotnie nizsza niz wsrdd osdb
z chorobami nowotworowymi. Niestety, bdl

numerous changes in the nervous system, which
may be in various manifestations. The frequency
of neurological involvement is almost as high as
nephropathy. One of the rare symptoms, in addition
to depression, cognitive disorders, disturbances of
consciousness, is the occurrence of changes in the
peripheral nervous system in the form of neuropa-
thy (mononeuropathy or polyneuropathy) and even
damage to the entire nerve plexus (plexopathy).
Treatment of all complications, and the primary
disease, especially in the case of renal dysfunction,
may be a therapeutic challenge. Below is a descrip-
tion of a patient with chronic kidney disease stage 5
in the course of systemic lupus erythematosus,
in whom neuropathic pain was successfully man-
aged with gabapentinoids.
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ten nie jest w ogdle leczony albo jest leczony
w sposOb niewystarczajacy. Wynika to najcze-
Sciej z obawy przed niekorzystnym wplywem
stosowanej terapii na funkcje nerek, ktéra zwy-
kle w jej trakcie jest uposledzona. Dodatkowo
istnieje ryzyko kumulacji stosowanych lekéw
— zazwyczaj tych, ktérych metabolizm jest
zwigzany z nerkami, co wtérnie moze prowa-
dzi¢ do pojawienia si¢ lub nasilenia objawéw
niepozadanych. Podstawg terapii bolu, takze
w chorobach nerek, sa §rodki farmakologicz-
ne. Wybor leku powinien zaleze¢ od rodzaju
bdlu, jego natgzenia, czasu trwania leczenia,
potencjalnych dziatah niepozadanych oraz od
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mozliwoSci wystapienia interakcji z innymi
przyjmowanymi lekami [1-3].

Swiatowym standardem podawania lekéw
przeciwbdlowych i wspomagajacych w leczeniu
boélu przewleklego, zwlaszcza towarzyszace-
go chorobie nowotworowej, stat si¢ algorytm
opracowany przez Komisje Ekspertow Swia-
towej Organizacji Zdrowia (WHO, World
Health Organization) w 1986 roku. Analgety-
ki podzielono na trzy grupy rdzniace si¢ sila
i mechanizmem dzialania przeciwbdlowego
i stanowiace kolejne stopnie/szczeble ,,drabiny
analgetycznej”. Przyjmowanie lekéw niezalez-
nie od stopnia drabiny analgetycznej moze si¢
wigzaé z wystapieniem dziatafn niepozadanych,
szczegblnie u chorych z niewydolnos$cia nerek.
U niektérych chorych, zwlaszcza wyniszczo-
nych i w podesztym wieku, w przypadku niewy-
dolnoSci watroby czy nerek leki nalezy dawko-
wac z nalezytg ostroznoScia i zastosowac si¢ do
zasady start low—go slow, co oznacza rozpoczy-
nanie od malych dawek, powoli zwigkszanych
w razie potrzeby [4].

W diagnostyce bdlu jednym z najbardziej
istotnych element6w jest okreSlenie mecha-
nizmu bélu, a zwlaszcza tego, czy nie ma on
charakteru neuropatycznego. Wtedy sposdb
postepowania, zwlaszcza w chorobach nieno-
wotworowych, jest odmienny. Podstawa terapii
staje si¢ stosowanie tak zwanych koanalgety-
kéw, a w szczegdlnosci lekéw przeciwpadacz-
kowych lub przeciwdepresyjnych, ktoére wyka-
zuja efekt przeciwb6lowy w takich sytuacjach.

U pacjentéw ze schytkowa niewydolno-
Scia nerek powiktania neurologiczne, w tym
pojawienie si¢ bdlu neuropatycznego, moga
by¢ spowodowane wieloma czynnikami, po-
czawszy od samej choroby nerek i stopnia
niewydolnoSci narzadu, a skoficzywszy na ze-
wnetrznych czynnikach toksycznych. Poprawe
w odczuwaniu dolegliwosci bélowych moze
spowodowaé juz samo rozpoczgcie dializote-
rapii lub zwickszenie jej wydajnoSci u dializo-
wanych chorych. Powodem uszkodzefi obwo-
dowych nerwéw moze by¢ kumulacja toksyn,
takich jak aluminium czy beta,-mikroglobu-
lina, bezpos$redni wplyw procesu dializy albo
towarzyszace choroby moézgowo-naczyniowe.
Polineuropatia obwodowa rozwija si¢ zaréwno
u pacjentdéw z zaawansowana niewydolnoScia
nerek, jak i u chorych nieefektywnie dializo-
wanych. Wystgpuje ona czesciej u mezezyzn
i dotyczy gtéwnie konficzyn dolnych [5]. Chorzy
odczuwaja objawy czuciowe (parestezje, uczu-
cie palenia, bol) wystepujace przed objawami
o charakterze motorycznym — zwykle szybko
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ulegajace poprawie po wilaczeniu lub inten-
syfikacji dializoterapii — zmiany motoryczne
powodujace zaniki mig$niowe, mioklonie czy
nawet porazenia, ktore zwykle maja charakter
nieodwracalny [5].

Rozwijajaca si¢ neuropatia jest wskaza-
niem do niezwlocznego rozpoczecia dializo-
terapii. Podstawa leczenia jest zatem zapew-
nieniu pacjentowi odpowiedniej (efektywnej)
dializy oraz rozwazenie zastosowania odpo-
wiednich bton w filtrach do hemodializy (HD).
B4l neuropatyczny o takim charakterze jest
trudny do leczenia i niekiedy wymaga specy-
ficznej terapii lekami z r6znych grup, naleza-
cych do koanalgetykéw. Ponizej przedstawio-
no opis chorej, u ktorej udalo si¢ skutecznie
opanowac tego typu bol za pomoca farmako-
terapii gabapentoidami.

OPIS PRZYPADKU

U pacjentki w wieku 62 lat z CKD
w 5. stadium (przewlekle hemodializowanej),
z nefropatia wlasnych nerek w przebiegu tocz-
nia rumieniowatego ukladowego (SLE, sys-
temic lupus erythematosus) poczatek choroby
ustalono na 2002 rok. We wrze$niu 2003 roku
chora zostata przyjeta do Kliniki Nefrologii
Szpitala im. Jurasza w Bydgoszczy z powodu
stanéw goraczkowych do 39°C, biegunki, do-
legliwosci bolowych podbrzusza oraz wzrostu
stezenia kreatyniny z 4,5 do 5,7 mg/dl. W cza-
sie hospitalizacji wystapity u niej dolegliwosci
boélowe w klatce piersiowej oraz szmer i tar-
cie osierdzia. Ze wzgledu na objawy zapale-
nia osierdzia dawke¢ prednizonu zwigkszono
do 30 mg/dobe, uzyskujac poprawe kliniczna.
W badaniu echokardiograficznym stwierdzono
niewielka ilo§¢ plynu w worku osierdziowym,
bez cech tamponady ani obecnosci wegetacji
na zastawkach. Od chorej pobrano surowice
krwi na badania immunologiczne w celu oce-
ny aktywnosci choroby uktadowej. W wyniku
zastosowanego leczenia zachowawczego uzy-
skano poprawe stanu ogdlnego, wzrost diurezy
do okoto 3000 ml/dobg oraz obnizenie st¢zenia
kreatyniny do 4,3 mg/dl. Z powodu pogorsze-
nia funkcji nerek pacjentke zakwalifikowano
do leczenia nerkozastgpczego metoda ambula-
toryjnej dializy otrzewnowej (ADO). 11 maja
2005 roku chorej zatozono cewnik otrzewnowy
w celu rozpoczecia programu dializ. Pacjent-
ka zostala zgltoszona, a nastgpnie zakwalifiko-
wana do przeszczepienia nerki od zmarlego
dawcy w Klinice Transplantologii Szpitala im.
Jurasza w Bydgoszczy 18 czerwca 2007 roku.



Natychmiast po zabiegu pojawita si¢ diureza,
ktora stopniowo narastata, wraz z obnizaniem
si¢ warto$ci kreatyniny. Przebieg pooperacyj-
ny byl powiklany limfotokiem, ktéry ustapit
samoistnie. Chora wypisano do domu z dobra
funkcja nerki; ste¢zenie kreatyniny wynosito
0,66 mg/dl.

W grudniu 2009 roku chora przyjeto do
wyzej wspomniane]j kliniki z powodu utrzy-
mujacego si¢ biatkomoczu oraz koniecznosci
kontroli funkcji przeszczepionej nerki. Rozpo-
znano u niej zesp6l nerczycowy. Podczas poby-
tu w klinice u chorej wykonano biopsj¢ prze-
szczepionej nerki oraz testy immunologiczne
w kierunku autoagresji. W przeszczepionym
narzadzie (weryfikacja biopsyjna) stwierdzono
nawrdt glomerulopatii toczniowej przebiegaja-
cy z zespotem nerczycowym (w okresie lecze-
nia immunosupresyjnego znaczny biatkomocz,
mimo podwdjnej blokady uktadu reninowego
bez dlugotrwalej poprawy). Ze wzgledu na
przebieg nawrotowej nefropatii w przeszcze-
pionej nerce po zaprzestaniu terapii immuno-
supresyjnej chora zakwalifikowano do leczenia
nerkozastepczego za pomoca HD. Zatozenie
cewnika dializacyjnego do zyly szyjnej po pra-
wej stronie wigzato si¢ z powiklaniem w po-
staci krwiaka w miejscu wklucia. W zwiazku
z tym u pacjentki wykonano zabieg wytworze-
nia przetoki tetniczo-zylnej z naczyn wlasnych
do dializ sposobem Brescia (28.09.2012 r.).
Jednak przetoka nie podjeta funkcji, dlatego
zaistniala konieczno$¢ wytworzenia przetoki
tetniczo-zylnej z naczyn wlasnych do dializ na
lewym przedramieniu (29.10.2012 r.). W kwiet-
niu 2013 roku pacjentka zostata przyjeta do
Kliniki Transplantologii w celu usunigcia prze-
szczepione] nerki z powodu dolegliwosci bélo-
wych w okolicy graftu oraz wspotistniejacych
standw goraczkowych. 12 kwietnia 2013 roku
wykonano bez komplikacji graftektomie.

Do dolegliwo$ci wystepujacych u pacjent-
ki od kilku lat nalezaly dolegliwosci bdlowe
o réznym nasileniu, ktére mialy cechy dystal-
nej polineuropatii obwodowej (o charakterze
czuciowym). Doznania bélowe chora opisy-
wala jako mrowienie, dretwienie, czgsto na-
padowe z okresowymi nasileniami natezenia
bélu. Z tego powodu oraz ze wzgledu na cechy
zespotu depresyjnego w leczeniu stosowano
amitryptylinge w dawce 25 mg/dobe oraz wenla-
faksyne w dawce 37,5 mg/dobe. Z powodu zlej
tolerancji lekéw (gtéwnie suchosci w jamie ust-
nej) w kwietniu 2013 roku odstawiono je. Bol
praktycznie nie reagowal na stosowanie para-
cetamolu. W terapii unikano niesteroidowych

lek6w przeciwzapalnych (NLPZ) ze wzgledu na
przebyte krwawienie z przewodu pokarmowego
stwierdzone w wywiadzie. Po konsultacji neu-
rologicznej w maju 2013 roku u pacjentki roz-
poczeto leczenie gabapentyna w dawce 300 mg,
ktéra nastgpnie zwickszono do 2 X 300 mg
(600 mg/d.), uzyskujac dobra kontrolg dolegli-
wosci. U chorej zmniejszyly si¢ bole dystalnych
czesci konczyn; zauwazalnemu ograniczeniu
ulegly takze doznania o charakterze mrowienia
oraz drgtwienia. Chora oceniata bél jako dosé¢
dobrze kontrolowany, a dolegliwo$ci zmniej-
szyly si¢ stopniowo w trakcie zwigkszania dawki
leku. 5 lipca 2013 roku opisywana chora trafi-
fa na Izb¢ Przyje¢ Szpitala Uniwersyteckiego
nr 1 w Bydgoszczy z powodu mioklonii. Ze
wzgledu na wystepujace incydenty hipotonii
oraz obserwowane drzenia mi¢§niowe od czasu
wlaczenia gabapentyny konsultujacy neurolog
zalecit odstawienie leku. Z powodu nasilenia
dolegliwo$ci boélowych u pacjentki wiaczono
pregabaline w poczatkowej dawce 75 mg/dobe.
Niestety, koszt leczenia okazat sie¢ kluczowym
powodem rezygnacji z terapii. Nastgpnie, we
wrzeéniu 2013 roku, u chorej rozpoczgto po-
dawanie karbamazepiny, ktéra przyjmowata
w dawce 2 X 200 mg do poczatku pazdzierni-
ka. Lek odstawiono z powodu towarzyszacego
terapii znacznego $wiadu uogélnionego. Obec-
nie (od ok. miesigca), z uwagi na nasilenie bolu
neuropatycznego o charakterze polineuropa-
tii obwodowej, po konsultacji neurologicznej
ponownie wiaczono gabapentyne w dawce
300 mg/dobe, z zalozeniem stopniowego zwick-
szania dawki pod Scista kontrola lekarska. Do-
datkowo, w przypadku nasilenia bélu, chora
przyjmuje paracetamol. Obecnie poza gaba-
pentyna otrzymuje metoprolol o zmodyfiko-
wanym uwalnianiu, ramipril (w dni bez dializ
— z powodu hipotonii), pantoprazol, weglan
wapnia i alfadiol (pulsy po HD).

DYSKUSJA

Pacjenci z CKD w réznych stadiach, za-
leznie od wartoSci wskaznika filtracji klebusz-
kowej (GFR, glomerular filtration rate), powin-
ni by¢ leczeni przeciwbdlowo ze szczegdlng
ostroznoScig. Podstawg farmakoterapii bélu
w tej grupie chorych sg analgetyki lub/i koanal-
getyki oraz leki tagodzace. O wyborze terapii
decyduje przede wszystkim mechanizm bdlu
oraz intensywno$¢ dolegliwo$ci. W opisanym
przypadku efekt terapeutyczny osiagnig¢to dzig-
ki wlaczeniu odpowiednich koanalgetykow,
adekwatnie do mechanizmu bodlu, a jedynym
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analgetykiem przyjmowanym przez chora byt
paracetamol. Tym niemniej warto, komentujac
ten opis, przyjrze¢ si¢ ogdlnym zasadom far-
makoterapii b6lu u 0séb z chorobami nerek.

Podstawa leczenia bolu przewleklego
byly i pozostaja analgetyki. Paracetamol, cho¢
bezpieczny i zalecany przez towarzystwa nefro-
logiczne (np. rekomendacje National Kidney
Foundation z 1996 r.), moze si¢ okazaé niewy-
starczajacy. U pacjentdéw z uposledzona funkcja
nerek stosowanie lekéw z grupy NLPZ wydaje
si¢ niewskazane z kilku powodéw — poczyna-
jac od tego, ze przez wplyw na prostaglandyny,
leki te obnizaja nerkowy przeplyw krwi (wply-
wajac zaréwno na tetniczki doprowadzaja-
ce, jak i odprowadzajace krew z sieci dziwnej
w kiebuszku), a przez to ograniczaja filtracje
klebuszkowa. Prowadzi to do zmniejszenia
wydalania sodu i potasu, co ma swoje wtorne
nastgpstwa, takie jak nadci$nienie tetnicze,
obrzeki, hiperkaliemia [1, 2]. Niejednokrotnie
u pacjentéw z wykryta dysfunkcja nerek, nefro-
patia pierwotna czy wtérna do choroby podsta-
wowej, jak na przyktad w toczniu czy szpiczaku
mnogim (w ktorych czesto wystepuje powikta-
nie narzadowe dotyczace nerek), lekami z wy-
boru w terapii nasilonego bélu wydaja si¢ silne
opioidy i/lub niektére koanalgetyki.

Wybér odpowiedniego leku, szczegdlnie
silnego opioidu, zalezy od wielu czynnikéw:
farmakokinetyki leku, mozliwoSci monitoro-
wania terapii, doSwiadczenia lekarza. Szcze-
g0lng grupa sa chorzy dlugotrwale dializowani
(GFR < 15 ml/min), u ktérych zastosowanie
lekéw opioidowych w duzej mierze trzeba do-
stosowac nie tylko do stopnia uposledzenia fil-
tracji klebuszkowej, ale takze do stopnia usu-
wania leku z ustroju podczas zabiegu dializy.

Za ,bezpieczne” silne opioidy u chorych
z CKD uznaje si¢ gléwnie fentanyl, buprenorfi-
n¢ oraz metadon. Fentanyl wydaje si¢ bardziej
odpowiedni do dlugotrwatego stosowania niz
na przyktad morfina, ktérej aktywne metaboli-
ty i wplyw na os§rodkowy uktad nerwowy ogra-
niczaja jej wykorzystanie w przypadku dysfunk-
cji nerek (koniecznos$¢ dostosowywania dawki
w stosunku do GFR oraz wydtuzenie odstepow
czasowych migdzy kolejnymi dawkami). Nie-
stety, brakuje badan dotyczacych podawania
fentanylu w takich wskazaniach [1]. Kolejnym
lekiem, ktéry moze znaleZ¢ miejsce wsrdd le-
kéw opioidowych stosowanych w terapii bolu
w tej populacji chorych, jest buprenorfina. Jest
wydalana gtéwnie przez przewdd pokarmowy,
dlatego moze by¢ stosowana w standardowe;j
dawce u chorych z CKD, a takze u chorych he-
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modializowanych w dawkach do 70 ug/h, gdy jej
farmakokinetyka wydaje si¢ niezmienna [6, 7].

Metadon jako lek o zlozonym mechani-
zmie dzialania obejmujacym receptory opio-
idowe (agonista) i NMDA (N-methyl-D-aspar-
tate; antagonista) oraz wywierajacy hamujacy
wplyw na neurotransmitery (serotoning i nora-
drenaling) ma zastosowanie u chorych z CKD
— zaréwno z upoSledzona funkcja nerek, jak
iu pacjentéw dializowanych. Wynika to z same-
go metabolizmu leku, ktéry w przypadku obni-
zenia sie filtracji klebuszkowe;j ,,przestawia si¢”
na metabolizm gléwnie watrobowy i jest wyda-
lany przez przewdd pokarmowy. Metadon wy-
maga modyfikacji leczenia dopiero wtedy, gdy
filtracja zmniejsza si¢ ponizej 10-15 ml/min,
czyli u pacjentéw z CKD w 5. stadium (w okre-
sie predializacyjnym lub kwalifikowanych do
programu przewleklych dializ) [8-10].

Ogdlnie u pacjentéw z zaburzona czyn-
noscig nerek wigkszo$¢ stosowanych opioidéw
w leczeniu bélu przewlekltego powinna byé
podawana w zmniejszonej dawce albo nalezy
wydtuzy¢ odstepy miedzy kolejnymi dawkami.
W przypadku morfiny, metabolizowanej w wa-
trobie i wydalanej przez nerki, aktywne metabo-
lity moga si¢ kumulowaé u chorych z zaburze-
niami czynnoSci nerek. Ponadto w przypadku
leczenia morfing HD moze powodowac nasile-
nie lub powrd6t bélu podczas zabiegu lub bezpo-
$rednio po nim. Jest to niewatpliwie utrudnie-
nie w leczeniu tych chorych. Lekiem z wyboru
w takiej sytuacji wydaje si¢ metadon, ktory tyl-
ko w nieznacznym stopniu (1%) jest usuwany
podczas zabiegu HD oraz ciagtej ambulatoryj-
nej dializy otrzewnowej (CADO) [2].

W niniejszym artykule opisano przypadek
chorej z CKD w 5. stadium, z nefropatia ne-
rek wlasnych w przebiegu SLE. W tym scho-
rzeniu zajecie uktadu nerwowego obejmuje
30-40% chorych i nosi nazwe tocznia neu-
ropsychiatrycznego (NPSLE, neuropsychiatric
lupus). Objawia si¢ w rézny sposob i z rézna
czgstotliwoscia. Jednym z rzadkich objawéw
(stanowiacych 1-5% przypadkéw NPSLE) jest
wystapienie zaburzefi w obwodowym uktadzie
nerwowym zaréwno pod postacia mono-, jak
i polineuropatii czy nawet pleksopatii [11].

Chorej nie podawano analgetykéw opio-
idowych. Ze wzgledu na mechanizm neuropa-
tyczny wykorzystano rézne warianty terapeu-
tyczne z zastosowaniem koanalgetykéw. Byto
to zgodne z ogélnie przyjetymi zaleceniami.
Na przyktad w oksfordzkim podregczniku dia-
lizoterapii w takim przypadku proponuje si¢
nastepujace rozwiazania:



Tabela 1. Dawkowanie gabapentyny w chorobach nerek na podstawie Palliative Care Formulary 4 (zrodto [12])

Klirens kreatyniny [ml/min] Wstepna dawka’ Dawka maksymalna
50-79 200 mg 3 x/d. 600 mg 3 x/d.
30-49 100 mg 3 x/d. 300 mg 3 x/d.
15-29 300 mg co 2. dzien 300 mg 2 x/d.?
<15 300 mg co 2. dzien 300 mg na noc
Po kazdych 4 h hemodializy Suplementacyjna pojedyncza dawka 200-300 mg®

"Doradza sig mniejszg dawke wstgpna u starszych chorych i tych przyjmujacych inne leki dziafajace depresyjnie na osrodkowy ukiad nerwowy
?Zgodnie z charakterystyka produktu: dawki dobowe powinno sig podzieli¢ na 3 i podawac¢ 3 razy/dobe, tym niemniej wydiuzony okres péftrwania moze

pozwalaé na stosowanie leku 2 razy/dobe lub raz/dobe

W anurii u chorych dializowanych nie zaleca sig zadnych regularnych dawek, tylko ,suplementacyjng” dawke po kazdej dializie

— 10-25 mg amitryptyliny na noc i stopnio-
we zwickszanie dawki zaleznie od efektow
z uwzglednieniem objawéw niepozadanych;

— karbamazepinawpoczatkowejdawce 100mg/
/dobe (z oznaczaniem stgzenia leku we
krwi, jesli dawka jest zwigkszana);

— gabapentyna w poczatkowej dawce 100 mg/
/dobe (dawka ograniczona z powodu sen-
nosci i zawrotéw glowy) [5].

W poradniku dializoterapii wlaczenie
gabapentyny proponuje si¢ od matej daw-
ki, tj. 100-200 mg, do dawki maksymalnej
1800 mg/dobe (podawanej w 3 dawkach po-
dzielonych). Zwraca si¢ uwage na mozliwos§¢
wystgpienia sennoSci, zawrotow glowy czy na-
wet ataksji nawet po kazdej dializie.

U opisywanej chorej pierwszym wilaczo-
nym w terapii koanalgetykiem byta amitryp-
tylina. To lek metabolizowany w watrobie do
aktywnych metabolitéw; 25-50% z nich jest
wydalane z moczem. Zaleca si¢ o0stroznos¢
W jej stosowaniu, nawet bardziej w przypad-
ku niewydolnoSci watroby niz nerek. Ponadto
u chorej — zaréwno z powodu bélu, jak i to-
warzyszacej depresji — stosowano wenlafaksy-
ne. Ulega ona metabolizmowi watrobowemu
przy udziale CYP2D6 oraz CYP3A4. Osiem-
dziesiat siedem procent leku wydala si¢ droga
nerkowa, dlatego wskazane jest zmniejszenie
dawki i wydluzenie odstepéw miedzy nimi przy
filtracji ponizej 30 ml/min. Kolejnym koanal-
getykiem, ktéry przyjmowata chora, byta kar-
bamazepina. Ulega ona metabolizmowi wa-
trobowemu do aktywnych metabolitéw, ktére
w 72% sa wydalane przez nerki, a 28% przez
przewod pokarmowy (z katem). U pacjentow
z CKD zaleca si¢ zmniejszenie dawki leku
proporcjonalnie do wartosci GFR oraz wydhu-
zenie odstepu migdzy podaniami. Nalezy pa-
mietad, ze stosowanie karbamazepiny, bedace;j
induktorem cytochromu P450, wiaze si¢ z wy-
sokim ryzykiem interakcji lekowych. U chorej
skutecznymi koanalgetykami okazaly si¢ gaba-

pentoidy. Nie wchodza one w interakcje z inny-
mi lekami, co jest istotne w politerapii. W przy-
padku gabapentyny 80% podanej dawki leku
wydala si¢ przez nerki, a 20% z kalem. Dlate-
g0 u pacjentéw z uposledzong funkcja nerek,
z obnizonym klirensem (< 80 ml/min), nalezy
zmniejszy¢ dawke oraz wydtuzy¢ czas migdzy
kolejnymi dawkami. W tabeli 1 przedstawiono
przyktadowy sposéb obliczania dawek podany
w Palliative Care Formulary 4 [12].

U chorej podczas stosowania gabapenty-
ny pojawily sie objawy niepozadane. Mozna
zatem sadzié, ze ostrozniejsze wprowadzanie
leku, od mniejszych dawek, mogtoby by¢ ko-
rzystniejsze i pozwoli¢ na uniknigcie tychze
objawéw. U chorej gabapentyn¢ zmieniono
na pregabaling, ktora si¢ lepiej wchiania niz
gabapentyna w przewodzie pokarmowym.
W przypadku tej ostatniej nalezy rowniez
uwzglednic¢ fakt, ze tylko w niewielkim stop-
niu ulega metabolizmowi w watrobie, a pra-
wie cala podana dawka leku (az 98%) jest
wydalana w postaci niezmienionej przez ner-
ki. Trzeba wspomnie¢, Ze sam lek moze spo-
wodowaé zaburzenia czynnoSci nerek, ktore
zwykle mijaja po jego odstawieniu. U cho-
rych z CKD, podobnie jak w przypadku gaba-
pentyny, dawke nalezy dostosowaé do stop-
nia wydolnosci nerek (a zastosowana u chorej
dawka poczatkowa byta wigksza niz zalecane
u oséb z CKD), natomiast odstgpy miedzy
dawkami zwigkszy¢ [3, 13]. Pregabalina byta
dobrze tolerowana przez chora i skutecznie
lagodzita bol. Jednak, ze wzgledu na brak re-
fundacji pregabaliny stosowanej w leczeniu
bélu neuropatycznego w Polsce, chora byla
zmuszona zrezygnowac z tego leku z przyczyn
finansowych. Ponownie wprowadzono gaba-
pentyne, tym razem z zatlozeniem wolniejsze-
go i stopniowego zwigkszania jej dawki, az
do osiagnigcia zadawalajacych (dla chorej)
efektow przeciwbdlowych, z uniknigciem ob-
jawow niepozadanych.

Michat Graczyk i wsp., Polineuropatia obwodowa w przebiegu tocznia uktadowego
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STRESZCZENIE

Toczen rumieniowaty ukfadowy to schorzenie auto-
immunologiczne rozwijajace sie wskutek ztozonych
zaburzen ukfadu odpornosciowego, ktére prowadzg
do przewlektego stanu zapalnego obejmujgcego
liczne tkanki i narzady. Zmiany w nerkach (nefropatia
toczniowa) rozwijajg sie obecnie u 60-80% pacjen-
tow (w Europie 30%—-50%). Nefropatia toczniowa to
jedna z najciezszych manifestacii klinicznych tocznia
rumieniowatego. Dzieje sie tak za sprawg odktada-
nia kompleksow immunologicznych we wszystkich
strukturach nerki. Nefropatia moze przebiegac jako
przewlekte kiebuszkowe zapalenie nerek, czesto
z towarzyszacym biatkomoczem i klinicznym obra-
zem zespofu nerczycowego, krwinkomoczem oraz
postepujacym zmniejszeniem filtracji kigbuszkowe;.
W niektorych przypadkach jednak przebiega gwat-
townie, prowadzac do ostrej niewydolnoSci tego
narzadu. Choroba, jakg jest toczen, powoduije takze

liczne zmiany w uktadzie nerwowym, ktorych obja-
wy moga by¢ rozne. Czestotliwos¢ zajecia ukiadu
nerwowego jest prawie tak wysoka, jak czestosSc
wystepowania nefropatii. Jednym z rzadkich obja-
wow, obok depresji, zaburzen czynnosci poznaw-
czych czy nawet Swiadomosci, jest wystepowanie
zmian w obwodowym ukfadzie nerwowym, pod po-
stacig neuropatii (mono- lub polineuropatii), a nawet
uszkodzenie catych splotow nerwowych (plekso-
patia). Leczenie wszystkich powikfan, podobnie jak
choroby podstawowej — zwfaszcza w przypadku
dysfunkcji nerek, moze by¢ wyzwaniem terapeu-
tycznym. Przedstawiono opis pacjentki z przewlekig
chorobg nerek w 5. stadium w przebiegu tocznia
rumieniowatego uktadowego, u ktorej udato sie sku-
tecznie opanowac¢ bal neuropatyczny dzieki farma-
koterapii gabapentoidami.

Forum Nefrologiczne 2013, tom 6, nr 4, 243-248

Stowa kluczowe: nefropatia toczniowa, toczen
neuropsychiatryczny, polineuropatia, koanalgetyki
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