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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: BSl osrodkowy powstaje w wyniku zmian organicznych lub czynnosciowych wystepujacych w obrebie
osrodkowego uktadu nerwowego (OUN). Pojawia sie w pierwszych kilku miesigcach od wystapienia uszkodzenia. Za-
zwyczaj staje sie przewlektym i rzadko ma tendencje do samoistnego ustapienia. Jego gtéwng cechga kliniczna jest
obecnos¢ dyzestezji, ktdrej towarzyszy alodynia, hyperalgezja, przetrwate utrzymywanie sie bélu pomimo ustania
dziatania bodZca oraz objawy ogdlne w tym zaburzenia nerwicowe, bezsennos$¢, utrata wagi ciata, depresja. Wspot-
istniejgce choroby z reguty nasilajg wystepujace doznania bdélowe. W badaniach prowadzonych nad patofizjologia
bélu osrodkowego wykazano znaczng ztozonos¢ tego procesu i zaangazowanie wielu struktur rdzenia kregowego

i mdézgu. Przyjmuje sie, ze w miejscu powstatego uszkodzenia dochodzi do wzmozonej pobudliwosci neuronéw. Jest
ona konsekwencjg zaburzenia funkgji kanatéw sodowych i wapniowych neuronéw oraz zaburzenia uktadéw hamuja-
cych impulsy nocyceptywne wykorzystujacych m.in. receptory NMDA i GABA-ergiczne. Postawienie wiasciwego roz-
poznania i wdrozenie terapii pozwala na zmniejszenie dolegliwosci, rzadko jednak prowadzi do ich petnego ustapie-
nia. W niniejszej pracy przedstawiono wyniki poszukiwan nowych sposoboéw terapii bélu osrodkowego.
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