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Abstract: Currently, the classification of neuropathic pain syndromes is mainly based on etiological considerations (in-
flammatory, metabolic, toxic, and mechanical nerve lesions). However, these syndromes represent heterogeneous
conditions that cannot be explained by either a single etiology or by a special anatomical lesion. Several independent
pathophysiologic mechanisms in both the peripheral and central nervous system operate in peripheral neuropathies.
Pathologically active, or sensitized, nociceptors can induce secondary changes in central processing, leading to spinal
cord hyperexcitability. These patients have spontaneous pain, heat hyperalgesia, static and dynamic mechanical allo-
dynia. Anatomical reorganization in the dorsal horn resulting from C-fiber degeneration may lead to AB- fiber-media-
ted allodynia. After nerve lesion, the sympathetic nervous system may interact with afferent neurons by further sensi-
tizing nociceptors (sympathetically maintained pain). Neuropathic pain is extremely difficult and challenging to treat
effectively. The aim of this study is to present the scheme of treatment patients suffering from postherpetic neuralgia
in the Pain Clinic attached to the Department of Anesthesiology and Intensive Care University Hospital in Wroclaw.
The subject of the treatment were patients attending the clinic at the above mentioned center.
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Streszczenie: Aktualnie, klasyfikacja bélu neuropatycznego jest oparta gtéwnie na czynnikach etiologicznych (stany
zapalne, zaburzenia metaboliczne, uszkodzenia toksyczne, mechaniczne uszkodzenie nerwu). Jednak objawy te
przedstawiaja réznorodne stany, ktérych nie mozna wyjasni¢ jednoznaczng przyczyng lub anatomicznym uszkodze-
niem. W patofizjologii obwodowych neuropatii dziafa kilka niezaleznych mechanizméw zaréwno w obwodowym jak
i w osrodkowym systemie nerwowym. Patologicznie aktywny albo uczulony receptor bélowy moze wywotac drugo-
rzedowe zmiany w o$rodkowym przetwarzaniu naptywajacego bodzca, prowadzac do nadpobudliwosci rdzenia kre-
gowego. Pacjenci ci odczuwajg samoistny bol, nadwrazliwos¢ na bodziec cieplny, statyczng i dynamiczng mechanicz-
ng alodynie. Anatomiczna reorganizacja w rogach tylnych rdzenia kregowego bedaca wynikiem degeneracji widkien
C moze doprowadzi¢ do posredniczenia witdkien AB w odczuwaniu alodynii. Po uszkodzeniu nerwu, uktad wspdt-
czulny moze oddziatywac na dosrodkowe neurony przez wczesniej uczulone nocyceptory (bdl wspdtczulnie zalezny).
Skuteczne leczenie bdlu neuropatycznego jest nadzwyczaj trudne. Celem pracy jest przedstawienie schematu leczenia
w Osrodku Badania i Leczenia Bélu przy Katedrze i Klinice Anestezjologii i Intensywnej Terapii Akademii Medycznej
we Wroctawiu. Materiat kliniczny stanowig pacjenci wyzej wymienionego Osrodka.

Stowa klucze: Neuralgia popdtpasécowa; Bl neuropatyczny; Patofizjologia; Schemat leczenia

B6l, 2004, Tom 5, Nr 3 49

‘ PROCEDURY TERAPEUTYCZNE



