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Neuropatická alebo neurogénna bolesť je de-
finovaná ako bolesť, ktorá je zapríčinená primárnym 
poškodením alebo dysfunkciou periférneho, či cen-
trálneho nervového systému (IASP). Postihuje 0,6 
– 1,5 % bežnej populácie. Predpokladá sa však om-
noho vyšší výskyt, keďže neuropatická bolesť býva 
súčasťou iných, často závažných ochorení ako sú ná-
dorové ochorenia, sclerosis multiplex, Parkinsonova 
choroba a podobne. V týchto prípadoch môže byť 
neuropatická zložka bolesti, v porovnaní s inými 
prejavmi choroby, prehliadnutá alebo prekrytá iným 
typom bolesti ako je somatická alebo viscerálna. 

Neuropatická bolesť na rozdiel od nocicepčnej 
nemá ochrannú biologickú funkciu. Príčiny sú rôz-
ne, často spolupôsobí viacero faktorov ako sú me-
chanické, ischemické, toxické, infekčné a imunitné.

Klasifikácia bolesti
V súčasnosti chýba jednotný a všeobecne ak-

ceptovateľný systém klasifikácie bolesti. Súvisí to 
s komplexnosťou patofyziologických (centrálnych 
a periférnych) mechanizmov, multifaktoriálnou eti-
opatogenézou, a tým i značnou heterogenitou tej-

to chorobnej jednotky. Najčastejšie používaným de-
lením neuropatickej bolesti je delenie na periférnu 
a centrálnu podľa miesta primárneho postihnutia. 
V klinickej praxi sa často termínom neuropatická bo-
lesť označuje bolesť pri postihnutí periférneho NS, 
bolesti centrálneho pôvodu sa označujú ako cen-
trálne neurogénne. 

Patofyziologické mechanizmy
Patofyziologické mechanizmy nie sú doteraz 

úplne objasnené, predpokladá sa účasť viacerých 
mechanizmov na periférnej i centrálnej úrovni.

periférne mechanizmy

Z periférnych mechanizmov sa za významnú 
predpokladá periférna senzitizácia a abnormálna 
ektopická aktivita. V akútnom štádiu dochádza k ab-
normálnej akumulácii sodíkových kanálov v oblasti 
nociceptorov a ganglií zadných rohov s následným 
znížením depolarizačného prahu. Zvýši sa hladina 
cirkulujúcich katecholamínov a adrenergných recep-
torov. V období regenerácie sa v mieste prerušenia 
nervového vlákna vytvárajú neurómy a nové vý-

bežky nervových vlákien (sprouting), ktoré v dôsled-
ku zvýšenej koncentrácie sodíkových a vápnikových 
kanálov vykazujú zvýšenú dráždivosť (1). Výsledkom 
týchto zmien je zvýšenie citlivosti nociceptorov k rôz-
nym i nebolestivým podnetom a vznik spontánnej 
ektopickej aktivity v priebehu poškodeného nervu 
– periférna senzitizácia.

centrálne mechanizmy

V oblasti zadných rohov miechy dochádza 
k funkčným i reorganizačným zmenám. Po po-
škodení nervu sa zvyšuje obsah kinínov, subtancie 
P a excitačných neurotransmitérov ako je glutamát 
a aspartát. Ich interakciou s neurokinínovými (NK) 
a následne N-methyl-D-aspartátovými (NMDA) re-
ceptormi (2) sa otvoria iontové kanály a zvýši sa 
vstup najmä sodíka a kalcia intracelulárne. Zvýšenie 
intracelulárneho vápniku spustí rad reakcií, ktorých 
výsledkom je zvýšenie dráždivosti neurónov v zad-
ných rohoch – centrálna senzitizácia. Pretrvávajúca 
aktivita vedie postupne k degenerácii malých neuró-
nov, úbytku neurotransmitérov a vzniku spojov med-
zi nocicepčnými neurónmi v oblasti zadných rohov 
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a novými výbežkami myelinizovaných vlákien A-be-
ta (3). Funkčné a morfologické zmeny v oblasti zad-
ných rohov sa prejavia zvýšenou citlivosťou, pre-
trvávaním bolesti a rozšírením veľkosti percepčného 
poľa – sekundárna hyperalgézia (4).

Vyšetrenie
Podrobná anamnéza, najmä anamnéza bo-

lesti, predstavuje základ na stanovenie správnej di-
agnózy a určenie vhodného terapeutického postupu. 
Dôležité je nielen získať informácie o charakteristi-
kách bolesti, ale i o sprievodných príznakoch, vplyve 
bolesti na kvalitu života, efekte predchádzajúcej lieč-
by, komorbidite a prípadnom abúze alkoholu alebo 
liekov. Na získanie podrobnejších informácií je vhod-
né použiť niektorú zo špeciálnych stupníc alebo do-
tazníkov vypracovaných pre neuropatickú bolesť: 
Neuropathic Pain Scale (NPS) – Galery a Jensen, 
Neuropathic Pain Questionnaire (NPQ) – Backonja 
a Krause (5). Pri základnom fyzikálnom vyšetrení je 
dôležité i podrobné vyšetrenie kože i kĺbov. 

Neurologické vyšetrenie so zameraním na my-
oskeletálny systém a detailne vyšetrenie motoriky 
i citlivosti tvorí najdôležitejšiu súčasť vyšetrenia. 
Jednotlivé stimuly sa aplikujú najprv na zdravú časť 
tela, hodnotia sa i sprievodné prejavy ako je mimika 
tváre, pohyby končatín a správanie. 

Poruchy citlivosti sa manifestujú ako negatívne 
alebo pozitívne. Negatívne sú prejavom zníženej 
alebo chýbajúcej citlivosti na jednotlivé podnety 
– hypestéza až anestéza. Medzi pozitívne patrí hy-
perestéza, hyperpatia a allodýnia. Sú často spojené 
so senzorickými fenoménmi ako sú parestézie, dy-
zestézie, sumácia a neglect syndróm.

Zvýšenú pozornosť treba venovať i vyšetreniu 
motoriky – svalovej sily, trofickým zmenám, poru-
chám koordinácie. Poruchy motoriky môžu byť preja-
vom priameho alebo aj nepriameho poškodenia mo-
torického systému. Typ a stupeň postihnutia sa u jed-

notlivých syndrómov mení v závislosti na mnohých 
faktoroch ako je závažnosť a lokalizácia postihnutia, 
vek, komorbidita a pod. Dôležité je pravidelné sle-
dovanie dynamiky, aby sa včas predišlo vývoju zá-
važných sekundárnych zmien.

Psychiatrické a psychologické vyšetrenie tvorí 
neoddeliteľnú súčasť manažmentu pacienta s neu-
ropatickou bolesťou. Pretrvávajúca, často intenzív-
na bolesť významne zasahuje do života pacienta, 
ovplyvňuje jeho pracovné a spoločenské návyky. 
U väčšiny pacientov, bez ohľadu na príčinu bolesti, 
dochádza v priebehu ochorenia k rozvoju psychic-
kých zmien ako je úzkostná porucha, depresia, po-
sttraumatická stresová porucha a podobne. Včasná 
diagnostika a liečba môže zlepšiť nielen kvalitu ži-
vota pacienta, ale zmierniť i intenzitu vnímanej bo-
lesti.

Laboratórne vyšetrenia môžu potvrdiť pracovnú 
diagnózu stanovenú na základe vstupného vyšetre-
nia alebo v prípade diagnostických rozpakov prispieť 
k odhaleniu príčiny bolesti.

Dôležitá je korelácia medzi patologickým nále-
zom a klinickým obrazom. Platí to najmä u starších 
pacientov, kde je značná komorbidita a predpoklad 
nálezu viacerých štrukturálnych zmien najmä v ob-
lasti pohybového systému.

Zobrazovacie techniky poskytujú informácie 
o patologických zmenách v oblasti kostných (CT) 
a mäkkých štruktúr (NMR), zatiaľ čo EMG vyšetre-
nie pomáha určiť typ, závažnosť a rozsah funkčného 
postihnutia. Môže byť podľa potreby doplnené biop-
tickým vyšetrením alebo farmakologickými testami 
(blokáda nervu lokálnym anestetikom, tiopentalový 
test a pod.).

periférne neuropatické syndrómy

Vznikajú pri lézii periférneho nervového sys-
tému. Pretrvávanie nocicepčných podnetov vedie 
postupne k zmenám aj v centrálnom nervovom sys-

téme, najmä v oblasti zadných rohov miechy a v ta-
lame. Tieto zmeny vedú k chronifikácii bolesti a pri 
niektorých nozologických jednotkách preberajú hlav-
nú úlohu pri udržiavaní bolestivého stavu (fantómová 
bolesť, komplexný regionálny bolestivý syndróm).

Neuropatická bolesť je často pociťovaná ako ne-
príjemná, pálivá až lancinujúca, môže vznikať hneď 
po lézii, ale aj s odstupom času. Objavuje sa spon-
tánne alebo po stimulácii pohybom, dotykom a pod. 
Môže sa zvýrazniť aj po fyzickej námahe alebo psy-
chickom strese. Je sprevádzaná senzitívnymi ale-
bo motorickými poruchami v inervačnej oblasti da-
ného nervu – parézy s atrofiami svalstva, hypestéza 
alebo hyperestéza, hyperpatia, parestézie a pod. 
Periférne neuropatie možno deliť podľa lokalizácie 
a príčiny (6).

Najčastejšie sa vyskytujú polyneuropatie, kto-
rých výskyt stúpa s vekom. Sú charakteristické ne-
príjemnými parestéziami a dysestéziami s nočnou 
akcentáciou, znížením až vymiznutím reflexov, atro-
fiami svalstva a poruchou citlivosti pančuchovitého 
typu. Senzitívne i motorické poruchy sú bilaterál-
ne. Pri asymetrických  neuropatiach (zväčša mo-
noneuropatie) sú motorické i senzitívne poruchy 
v inervačnej oblasti daného nervu. Náhla, krát-
kotrvajúca intenzívna až elektrizujúca bolesť v dis-
tribučnej oblasti daného nervu je základnou črtou 
neuralgií. Charakteristický je záchvatový charakter. 
Pri primárnej neuralgii sú prítomné spúšťacie bo-
dy, v období medzi záchvatmi je pacient bez bolesti. 
U sekundárnej neuralgii pretrváva mierna bolesť aj 
medzi atakami. K zvýrazneniu bolesti dochádza čas-
to po provokujúcich podnetoch.

V skupine pooperačných bolestí zaujímajú bo-
lesti po amputácii končatiny osobitné postavenie. Na 
ich vzniku sa podieľajú periférne i centrálne mecha-
nizmy. Algický vzorec je často kombináciou dvoch 
typov bolesti – bolesť v jazve a fantómová bolesť 
v amputovanej časti končatiny 

Sympatikové bolestivé stavy predstavujú z hľa-
diska etiológie veľmi heterogénnu skupinu s podob-
ným klinickým obrazom. Charakteristický je nepomer 
medzi noxou a závažnosťou klinických príznakov 
– ich trvaním, intenzitou a rozsahom. V patogenéze 
ochorenia sa významná úloha pripisovala dysfunkcii 
sympatikového nervového systému. Rozlišovali sa tri 
základne chorobné jednotky: reflexná sympatiková 
dystrofia (RSD), kauzalgie a sympatikom udržovaná 
bolesť. Koncom 20. storočia bola vypracovaná nová 
terminológia a uvedené stavy boli zahrnuté pod spo-
ločný termín - komplexný  regionálny bolestivý syn-
dróm (KRBS). Bolesť vzniká často po úraze, je spre-
vádzaná motorickými, senzitívnymi a trofickými po-
ruchami. Prítomná je allodýnia, hyperalgézia a hy-
perpatia. V rámci KRBS boli stanovené dva typy toh-
to ochorenia:

Tabuľka 1. Senzitívne príznaky.

A. Negatívne

Hypestéza znížená citlivosť na podnety

Anestéza necitlivosť na podnety

B. Pozitívne

Hyperestéza zvýšená citlivosť na bolestivý podnet

Hyperpatia abnormálne zvýšená odpoveď na podnet

Parestézie abnormálne pocity, ktoré nie sú nepríjemné alebo 
bolestivé

Dyzestézie abnormálne bolestivé alebo nepríjemné pocity

Allodýnia nepríjemná bolesť vyvolaná podnetom, ktorý bežne 
nevyvoláva bolesť

Sumácia zvyšovanie intenzity bolesti po opakovaní bolestivých 
podnetov rovnakej intenzity

Neglect syndróm pocit akoby bolestivá časť pacientovi nepatrila

Pretrvávanie vnemu (after sensation) abnormálne pretrvávanie podnetu i po jeho ukončení
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– KRBS I. (pôvodne označovaný ako RSD) vzniká 
po poškodení tkanív zväčša úrazom alebo zá-
palom. 

– KRBS II. (pôvodne kauzalgie) sa objavuje po po-
ranení nervu. 
Oba typy sa môžu vyskytovať i súčasne. Pre 

RSD navrhol Sudeck rozdelenie na 3 klinické štádia: 
akútne, dystrofické a atrofické. I keď sa pri súčasnej 
novej klasifikácii toto delenie neodporúča, v bežnej 
klinickej praxi sa osvedčilo. 

centrálna bolesť

Centrálna bolesť je definovaná ako bolesť zapríči-
nená poškodením alebo dysfunkciou centrálneho ner-
vového systému. Predstavuje heterogénnu skupinu 
s rozdielnou etiopatogenézou, lokalizáciou lézie i kli-
nickým obrazom. Jej incidencia sa uvádza podľa pri-
márnej príčiny. Po prvý raz bola popísaná Dejerinom 
a Roussym pri ischemickej lézii talamu. (8)

Patogenéza centrálnej bolesti nie je doteraz 
objasnená, predpokladá sa účasť viacerých me-
chanizmov:
a) dysfunkcie laterálnych a mediálnych štruktúr ta-

lamu,
b) dysbalancie excitačných a inhibičných vzruchov 

v nocicepčnom a modulačnom systéme,

c) oneskorených zmien v oblasti centrálneho ner-
vového systému s rozvojom centrálnej senzitizá-
cie najmä v oblasti talamu.
Centrálna neuropatická bolesť vzniká čas-

to až po určitom časovom odstupe od vzniku lézie. 
Niekedy však môže byť prvým prejavom ochorenia 
– syringomyelia, skleróza multiplex. Lokalizácia bo-
lesti závisí od lokalizácie primárnej lézie. Kvalita je 
menlivá, často pálivá, štípavá, pichavá a ťahavá. 
Charakteristická je prítomnosť viacerých kvalít. 
Bolesť môže byť vyvolaná vonkajšími podnetmi ale-
bo stresom. Podľa lokalizácie lézií sa objavujú sen-
zitívne a motorické abnormity, časté sú poruchy au-
tonómneho nervového systému. Prítomné sú par-
estézie a dyzestézie, allodýnia a hyperpatia. Časté 
sú svalové kŕče, ktoré akcentujú bolesť.

Klasifikácia centrálnej neuropatickej bolesti je 
založená na lokalizácii a príčine lézie (9). 

Terapia

Farmakoterapia 

Neuropatická bolesť, najmä centrálna, predsta-
vuje značný terapeutický problém. Primárnymi liek-
mi pre oba typy neuropatickej bolesti sú adjuvanciá, 
najčastejšie antidepresíva a antikonvulzíva. Výber 

závisí od klinického obrazu a predpokladaných me-
chanizmov vzniku bolesti. Analgetický efekt sa často 
dosiahne až kombináciou látok z rôznych liekových 
skupín. Liečbu je vhodné začať jedným prípravkom 
v nižších dávkach, titrovať pomaly podľa analgetic-
kého efektu a nežiaducich účinkov. Pri niektorých 
liekoch ako sú antidepresíva alebo antikonvulzíva 
sa analgetický efekt i vedľajšie účinky dostavia až 
po relatívne dlhšom časovom intervale.

Antikonvulzíva. Sú liekmi prvej voľby pri lanci-
nujúcich a paroxyzmálnych bolestiach, ich účinnosť 
sa však potvrdila i v terapii stálych neuropatických 
bolestí. Pri modulácii bolesti sa predpokladá účasť 
viacerých patogénnych mechanizmov ako je ovplyv-
nenie excitačných a inhibičných neurotransmité-
rových systémov, ovplyvnenie spontánnej aktivity 
v periférnych nervoch a centrálnej senzitizácie. 

Karbamazepin bol prvým antikonvulzívom, kto-
rý bol v r. 1960 použitý v liečbe neuralgie trojklanného 
nervu. Po dlhé roky si udržoval dominantné postavenie 
pri neuropatických bolestiach. V posledných rokoch 
sa však na trh dostávajú nové, bezpečnejšie antikon-
vulzíva s vysokou analgetickou účinnosťou ako je ga-
bapentin a pregabalin. Gabapentin svojou dobrou zná-
šanlivosťou, nízkym výskytom nežiaducich účinkov 
a širokým rozpätím terapeutických dávok (900 – 3 600 
mg) zmenil pozíciu karbamazepinu a v súčasnosti sa 
považuje za liek prvej voľby. Pregabalin má podobný 
farmakologický profil ako gabapentin. Redukuje uvoľ-
ňovanie excitačných neurotransmitérov väzbou na na-
päťové kalciové kanály. V dávkach 300 – 600m/deň sa 
osvedčil hlavne v liečbe diabetickej neuropatie. 

Antidepresíva. Indikáciou je zväčša stála neu-
ropatická bolesť (polyneuropatie) a centrálna neu-
rogénna bolesť. Analgetický účinok nie je závislý na 
antidepresívnom. Za základný mechanizmus účinku 
sa považuje:
a) spätné vychytávanie noradrenalinu a serotoni-

nu – neurotransmitérov, ktoré inhibujú aktivitu 
nocicepčných neurónov (10),

b) blokáda napäťových sodíkových kanálov s ná-
sledným znížením ektopickej aktivity.
Najúčinnejšími v tejto skupine sú tricyklické an-

tidepresíva – amitriptylín, imipramín, desipramín. 
Ich nevýhodou sú často závažné nežiaduce účinky 
ako arytmia, hypotenzia, poruchy pamäti, zmätenosť 
a retencia moču. U SSRI s priaznivejším profilom ne-
žiaducich účinkov sa významnejší analgetický úči-
nok nepotvrdil.

Lokálne anestetiká. Ovplyvňujú ektopickú ak-
tivitu neurónov (vrátane nových výrastkov) blokádou 
sodíkových kanálov. Možno ich podávať intravenóz-
ne (lidokain) alebo perorálne (mexiletin). U rizikových 
pacientov je vhodné konzultovať kardiológa.

Myorelaxancia. Ovplyvňujú spasticitu a reflex-
né svalové spazmy sprevádzajúce bolesť. Baclofen 

Tabuľka 2. Periférne neuropatie.

A. Asymetrické neuropatie

Kraniálne neuralgie neuralgia n.trigemini a glossopharyngei

Kompresívne syndrómy syndróm karpálneho a tarzálneho kanála, meralgia par-
esthetica, kompresie koreňov pri herniach diskov

Pooperačné po mastektomii a torakotomii, po amputácii, po disekcii 
krčných uzlín

Plexopatie idiopatické, pooperačné, postiradiačné, posttraumatické

Fokálne (multifokálne) diabetické

Infekčné postherpetická neuralgia, borelióza

Vaskulitídy

B. Symetrické polyneuropatie

Idiopatické

Metabolické diabetes, hypofunkcia ŠŽ, deficit vit.B12

Toxické vinkristin, cisplatina, alkohol

Zápalovo-imunitné Guillain-Barré syndróm, pri gamapatiach

Hereditárne senzitívne

Tabuľka 3. Centrálna neurogénna bolesť.

Spinálna miecha syringomyelia, trauma, cievne príhody, tumory, operácie, infekcie,demyelinizácia

Mozgový kmeň cievne príhody, demyelinizácia, syringobulbia,tumory, infekcie,

Hemisféry tumory, trauma, cievne príhody

Kortex cievne príhody  

Tabuľka 4. Antikonvulzíva.

Mechanizmus účinku účinná látka

napäťovo závislé sodíkové kanály fenytoin, karbamazepin, oxkarbamazepin, lamotrigan, topiramat

napäťovo závislé kalciove kanály gabapentin, pregabalin

modulácia transmitérových systémov gabapentin, topiramat
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– GABA B agonista, je alternatívnym liekom pri lan-
cinujúcich alebo paroxyzmálnych bolestiach. 

Kortikoidy. Sú účinné najmä pri kompresívnych 
léziach nervov a plexov. V experimentálnych štúdi-
ách sa preukázal vplyv na membránu i synaptický 
prenos. Možno ich podávať dlhodobejšie v nižších 
dávkach. Krátkotrvajúce podávanie vyšších dávok 
je vhodné pri akútnej neuropatickej bolesti alebo bo-
lesti spojenej s edémom.

Blokátory NMDA receptorov. Najpoužívanejším 
je ketamín, ktorý sa nekompetitívne viaže na NMDA 
receptory. Možno ho podávať parenterálne i pero-
rálne. Jeho použitie je limitované nežiaducimi, naj-
častejšie psychomimetickými účinkami. Efekt bol 
popísaný i u dextromorfanu a amantadinu.

Lokálna liečba. Kapsaicin je prirodzený al-
kaloid, ktorý sa nachádza v čili papričkách a niek-
torých druhoch ovocia (11). Po lokálnej aplikácii vy-
voláva iniciálne pocit pálenia, ktorý je zapríčinený 
uvoľňovaním substancie P.

Lokálne anestetiká (lidokain) sú vhodné pri ak-
útnej i refraktérnej neuropatickej bolesti s periférnou 
distribúciou. Možno ich aplikovať vo forme sprejov, 
mastí alebo lokálneho obstreku (12).

Analgetiká. Analgetiká pri neuropatickej bo-
lesti sú málo účinné. Neopiody (antiflogistiká) môžu 
v kombinácii s adjuvanciami zmierniť bolesť v prí-
padoch, keď je prítomná zápalová zložka alebo vi-
ac typov bolesti s rozdielnymi patofyziologickými  
mechanizmami (útlakové lézie tumorom). Opioidy 
sú zväčša neúčinné, zmiernenie možno dosiahnuť 
v určitých prípadoch pri vysokých dávkach. Príčina 
rezistencie na opioidy nie je jasná. Predpokladá sa, 
že by mohla súvisieť so spôsobom aplikácie (pa-
renterálna spinálna, p.o.), rozdielnymi patofyziolo-
gickými mechanizmami pre rovnaké príznaky, a tým 
i rozdielnu odpoveď na farmakoterapiu (zápal, pre-

rušenie nervu). Pri periférnych neuropatiach sa po-
zoroval úbytok opioidných receptorov na periférii 
(13).

Nefarmakologické postupy

Neinvazívne. Behaviorálne techniky ako je re-
laxácia, autogénny tréning, biofeedback, meditácie 
a pod. tvoria významnú súčasť interdisciplinárneho 
prístupu v liečbe neuropatickej bolesti. Pomáhajú 
meniť postoj pacienta k bolesti – rozlišovať medzi 
bolesťou a utrpením. Zmierňujú sprievodné príznaky 
ako je úzkosť a depresívne myslenie. Vedú postup-
ne pacienta k pocitu ovládania vlastnej bolesti a po-
tláčaniu bolestivého správania. 

Rehabilitácia vrátane fyzikálnej liečby pomáha 
zmierniť bolesť, zlepšiť fyzickú výkonnosť a obnoviť 
správne pohybové stereotypy. Transkutánna elek-
trická nervová stimulácia (TENS) využíva zväčša 
nízkofrekvenčné prúdy k modulácii aferentnej bo-
lestivej informácie. Je indikovaná hlavne pri perifér-
nych neuropatiach, postherpetickej neuralgii a fan-
tómových bolestiach.

Invazívne postupy. Pri zlyhaní farmakologic-
kých a nefarmakalogických neinvazívnych postupov 
prichádzajú do úvahy anestéziologické alebo neu-
rochirurgické výkony. Cieľom anestéziologických me-
tód je ovplyvniť prenos bolestivých informácii do vyš-
ších centier buď blokádou periférnych nervov alebo 
v oblasti zadných rohov miechy, ktoré predstavujú vý-
znamné modulačné centrum. Využívajú sa lokálne in-
filtrácie, periférne nervové a epidurálne blokády, sym-
patikové blokády a neurooaxiálna aplikáca liekov. 
Z neurochirurgických metód sú preferované menej 
invazívne neurostimulačné metódy ako je stimulácia 
v oblasti miechy, hlbokých štruktúr (talamus, perivent-
rikulárna a periakveduktálna šedá hmota) a mozgovej 
kôry (14). Deštrukčné metódy prichádzajú do úvahy 
až pri zlyhaní vyššie uvedených metód, najčastejšie 
u pacientov v pokročilom štádiu nádorového ocho-
renia, kde je predpoklad kratšieho prežívania.
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