Neuropaticka bolest
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Neuropaticka bolest (NB) vznika jako primy dlsledek |éze nebo choroby postihujici ¢ast nervového
systému. Velmi ¢asto ma NB chronicky charakter. Tato bolest nevyzaduje pfimou stimulaci klasickych

receptorl bolesti, ale jejich aktivace tuto zvySuje.

Vyskyt
Celkova prevalence se uddva 1-2% obyvatel, v Ceské republice relevantni data chybi. Svékem

incidence narUst3, vice se vyskytuje u Zen.

Etiologie, patogeneze

Etiologie NB je velice rozsahla a zahrnuje pficiny od infekcnich, pres trazové az po nadorové, viz nize
Tab. 1. NB mlZeme délit na periferni a centralni podle primarné postiZzené ¢asti nervového systému.
Periferni postiZzeni nervi mize byt vyvolano napf. prerusenim nervu traumatem, ¢i Gtlakem okolnich
tkani. Centralni naopak zahrnuje jak postiZzeni na Urovni michy, tak v mozku. Toto ¢lenéni mlze byt
doplnéno o bolest smiSenou, ktera kombinuje bolest neuropatickou a bolest jiného pUvodu

(postizeni svall, organt).

Tab. 1 Etiologie neuropatické bolesti

Periferni NB Centralni NB
neuralgie trigeminu Urazova misni léze
postherpetickd neuralgie roztrousena skleréza

uzinové syndromy (napt. syndrom karpdalniho bolest po cévni mozkové pfihodé
tunelu)

postiZeni pleteni (napt. pourazové, nadorové) rdzné myelopatie (postischemicka, utlakova)
kofenové syndromy (zanétlivé, pourazové)

pourazové a pooperacni neuralgie

komplexni regionalni bolestivy syndrom

akutni a chronicka zanétlivd polyneuropatie

(napf. Guillain-Barrého syndrom)

diabetickd neuropatie

alkoholova polyneuropatie

toxicka polyneuropatie (polékova)

kryptogenni senzitivni polyneuropatie

Zdroj: vlastni zpracovadni



Velmi casto je NB symptomem jinych onemocnéni, kterymi pacient trpi (cukrovka, nadorové
onemocnéni). Mohou tuto bolest vyvolavat, ale i zhorSovat, nicméné ne u kazdého pacienta s timto
onemocnénim. Vyznamnym negativnim faktorem je téz psychicka zatéz. Mezi nejhlie lécebné

ovlivnitelné neuropatie vibec patfi ta pfi HIV infekci a po chemoterapii.

Vznik neuropatické bolesti zahrnuje postizeni nervu na periferii, tedy v oblasti konce neuronu.
Dochazi ke zméndm v nervovych vldknech, vyplavi se latky, které vyvolaji Sifeni bolestivého vjemu
dale do michy. Tyto latky (substance P, histamin aj.) jsou u NB zodpovédné zaroven za Sifeni bolesti

do okoli a za typické priznaky jako paleni.

Dale se uplatiuje mechanismus tzv. centrdlni senzitizace. Znamena to, Ze bolest je zesilovana na
zadnich rozich misnich. Dochazi k prepojeni signdlu bolesti na drahu vedouci az do mozku.
Dlouhodobé draidéni vtéto oblasti aktivuje receptory pro glutamat (,aktivujici“ tzv. NMDA
receptory). Toto drazdéni zprostiedkovavaji specifické latky - neuropeptidy (napt. substance P), které
se vlévaji mezi dva neurony. Na druhém neuronu se tim aktivuje enzym fosfolipaza A2, ktery vede
k uvolnéni kyseliny arachidonové zjeho membrany. Kyselina rachidonovd je substratem pro
cyklooxygenazu 1 a 2 (COX 1 a 2). Rozkladem této kyseliny vznikaji prostaglandiny (hormonim
podobné latky), které bolestivy impulz jesté zesili. U pacienta to vyvola tvorbu nadbyteénych signall

o bolestivém vjemu, sniZeni prahu pro bolest.

Obr. 1 Pfenos na zadnich rozich misnich
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Zdroj: vlastni zpracovdni



Hlavni pfiznaky

Z klinického hlediska lze délit NB na dvé formy: bolest nezavislou na stimulaci a stimulaci vyvolanou.
Klinické priznaky se odvijeji od mechanismu vzniku NB. Spole¢nymi projevy mohou byt parestezie
(brnéni, mravenceni, svrbéni), hyperestezie (bolestivost pfi minimalnich podnétech), hyperalgezie
(precitlivélost na bolest), alodynie (bolestiva reakce na nebolestivé podnéty — napt. letmy dotek),
hypestezie (sniZeni citlivosti na bolest), anestezie (znecitlivéni). Pacienti udavaji charakter bolesti
jako pdlivy, bodavy, palcivy, mrazivy, fezavy, ostry, pichlavy, tupy, hluboky, i jako elektricky vyboj.

Velmi typickd je i ménliva intenzita bolesti, se zhorSovanim v klidu a v noci.

Vysetieni

Zakladem hodnoceni bolesti je peclivé odebrand anamnéza. Zamérujeme se hlavné na dobu trvani,
charakter priznak, lokalizaci a propagaci bolesti (kde to boli a kam to vyzafuje), vlivy zhorsujici Ci
zlepsujici bolest, intenzitu a zmény v case. DalSim hodnoticim kritériem je kvalita spanku a vliv na
béiné denni aktivity (napf. chlze, stani, cestovani). JelikoZ je bolest subjektivni vjem, Ize ji objektivné
hodnotit pouze pomoci rlznych dotaznikd. Nejcastéji pouzivanou skalou je VAS (vizualni analogova
skala), na které pacient hodnoti svou bolest od jedné do deseti (bez bolesti az nejhorsi bolest jakou si

Ize predstavit).

Obr. 2 Skala VAS
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Zdroj: vlastni zpracovani

Mezi dalsi hodnotici metody patii dotazniky typu painDETECT®, Oswestry dotaznik apod. UZitecny
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Klinické vysetifeni se zaméruje na lokdlni nalez, zmény barvy klzZe, znamky zanétu, kloubni zmény.

Nasleduje neurologické vysetreni, pfipadné EMG (elektromyografie).

Lécba

Je dulezZité si uvédomit, Ze terapie tohoto typu bolesti musi byt zaméfena co nejvice na kvalitu Zivota
pacienta. OkamZita dleva mnohdy neni moznd, néjakou dobu trvd, nez nastoupi plny Ucinek IéCby a
ani tehdy nemusi znamenat Uplné vymizeni symptomu. Stanovujeme si mensi, snadnéji dosazitelné
cile, jako odstranéni nejvice obtéiujici komponenty bolesti. Casto jsou nutné kombinace nékolika

pfipravkd z rliznych skupin. Modernim trendem je kombinace antikonvulziv s NSA.



Lékem volby pro NB jsou tzv. adjuvantni analgetika (pomocna). Prvni linii Ié¢by jsou antikonvulziva a
tricyklickd antidepresiva. Mechanismem jejich Gcinku je snizeni sekrece stimulacnich
neurotransmiter( (glutamatu) a stimulace systému, ktery bolest tlumi (GABA systém). Z antikonvulziv
jde predevsim o gabapentin a pregabalin. Mezi tricyklika uZivana v |écbé NB patfi amitriptyllin i
imipramin. Jako dalsi skupina s dobrym plsobenim na tento druh bolesti patfi silné opioidy,
napriklad oxykodon. Plisobi pfes své vlastni opioidni receptory, ¢imz optimalné tlumi bolest. Pfehled

|éCiv prvni linie a méné uzivanych viz tab. 2.
Tab. 2 Prehled Iéciv uZivanych u neuropatické bolesti

Léciva tzv. prvni linie

Antikonvulziva gabapentin, pregabalin, karbamazepin,

fenytoin, klonazepam, derivaty kys. valproové

Tricyklicka antidepresiva amitriptyllin. clomipramin, dosulepin,

nortriptylin, desipramin, imipramin

Léciva druhé linie

Opiody tramadol, oxykodon, morfin, buprenorfin, ze
slabych
NSAID ibuprofen, meloxicam

Kapsaicin

Kortikosteroidy prednison, dexametason
Myorelaxancia baklofen

Antioxidancia kyselina thioktova- alfa-lipoova
Antagonisté NMDA receptorti ketamin, dextromethorfan
Antiarytmika mexiletin

Zdroj: vlastni zpracovadni

NB je Spatné ovlivnitelna béZnymi analgetiky- antipyretiky jako jsou paracetamol. Naproti tomu se

rrrrr



indometacin, zvlasté ale inhibitorii COX 2 (meloxicam, celecoxib) pro jejich nizsi vyskyt vedlejsich
ucinka.

Zajimavosti je nejnovéjsi latka — zikonotid, ktera se extrahuje z jedu morského mlze.

Komplikace

Vseobecné jsou antikonvulziva pfi 1é¢bé NB dobfe snasena. Mezi jejich nezadouci Ucinky patfi
suchost sliznic, ospalost, zavraté, periferni otoky a nasledné zvyseni vahy. Vyskytuji se predevsim na
pocatku lécby a ¢asem ustupuiji, jsou také zavislé na ddvce. U tricyklickych antidepresiv se vyskytuji

podobné komplikace.

Dlouhodoba lécba NSA s sebou nese komplikace v podobé Zaludecniho viedu, krvaceni do zaZivaciho

traktu, nevolnosti, zvraceni, prijmu a bolesti hlavy.

Praktické rady pro pacienta

Terapie NB musi byt komplexni a individudalni. Kromé farmakologické 1écby je nékolik postupt, kdy
ovliviiujeme celkovy stav ¢i pfi¢inu pacientova stavu. Nedilnou soucasti 1éCby je psychoterapie,
protoze neuropatickd bolest svym charakterem a trvanim zméni psychiku pacienta a to vétSinou do
depresivniho ladéni. Dalsi moZnosti je ovlivnéni zakladniho onemocnéni — napf. kompenzace
cukrovky, 1é¢ba nadorového onemocnéni, chirurgicky vykon., které mohou vyfesit i neuropatickou
bolest. DlleZitou komponentou jsou i rehabilitace a rGzné fyzikalni terapie, pripadné pomucky typu

dlah a fixaci. Z metod invazivnich se uziva napftiklad elektrolécba nebo blokady nervovych pleteni.
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