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Postêpy w leczeniu bólu
oœrodkowego
Progress in central pain treatment

Adam Stêpieñ, Grzegorz Maksymiuk
Klinika Neurologii Wojskowego Instytutu Medycyny Lotniczej, Warszawa

Abstract:Abstract:Abstract:Abstract:Abstract: Central pain (CP) develops as a result of organic or functional changes of central nervous system (CNS). It

usually occurs a few months after a lesion of CNS took place. CP is chronic in nature and rarely disappears spontane-

ously. Dysesthesia is the main clinic feature of CP, however alodynia, hyperalgesia, and general symptoms like neuro-

tic disorders, insomnia, weight loss, and depression often coexist. Concomitant illnesses, as a rule, intensify pain sen-

sation. CP is a complex process and many brain and spinal structures are involved. It is thought that neuron’s hypere-

xcitation take place in an area of injury. It develops because of sodium and calcium channels function alteration and

modification of NMAD and GABA-ergic nociceptive systems. Correct diagnosis and treatment gives an opportunity to

diminish complaints but seldom lead to resolution of them. In the article literature review of new generation of anti-

depressants and anticonvulsants, opioids and froms applied in CP treatment is presented.
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Streszczenie:Streszczenie:Streszczenie:Streszczenie:Streszczenie: Ból oœrodkowy powstaje w wyniku zmian organicznych lub czynnoœciowych wystêpuj¹cych w obrêbie

oœrodkowego uk³adu nerwowego (OUN). Pojawia siê w pierwszych kilku miesi¹cach od wyst¹pienia uszkodzenia. Za-

zwyczaj staje siê przewlek³ym i rzadko ma tendencjê do samoistnego ust¹pienia. Jego g³ówn¹ cech¹ kliniczn¹ jest

obecnoœæ dyzestezji, której towarzyszy alodynia, hyperalgezja, przetrwa³e utrzymywanie siê bólu pomimo ustania

dzia³ania bodŸca oraz objawy ogólne w tym zaburzenia nerwicowe, bezsennoœæ, utrata wagi cia³a, depresja. Wspó³-

istniej¹ce choroby z regu³y nasilaj¹ wystêpuj¹ce doznania bólowe. W badaniach prowadzonych nad patofizjologi¹

bólu oœrodkowego wykazano znaczn¹ z³o¿onoœæ tego procesu i zaanga¿owanie wielu struktur rdzenia krêgowego

i mózgu. Przyjmuje siê, ¿e w miejscu powsta³ego uszkodzenia dochodzi do wzmo¿onej pobudliwoœci neuronów. Jest

ona konsekwencj¹ zaburzenia funkcji kana³ów sodowych i wapniowych neuronów oraz zaburzenia uk³adów hamuj¹-

cych impulsy nocyceptywne wykorzystuj¹cych m.in. receptory NMDA i GABA-ergiczne. Postawienie w³aœciwego roz-

poznania i wdro¿enie terapii pozwala na zmniejszenie dolegliwoœci, rzadko jednak prowadzi do ich pe³nego ust¹pie-

nia. W niniejszej pracy przedstawiono wyniki poszukiwañ nowych sposobów terapii bólu oœrodkowego.
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Wyk³ad wyg³oszony na konferencji naukowej Komisji Patofizjologii i Terapii Bólu Komitetu Nauk Neurologicznych PAN, Radziejowice 2003


