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Text podava prehled soucasnych nézorl na patofyziologii neuropatické bolesti a mechanizmy
perifernii centralni senzitizace. Nasleduji zaklady diagnostiky a klinického vysetieni pacientt
s neuropatickou bolesti, zvlasté vysetieni a interpretace poruch ¢iti. Hlavni daraz je kladen
na praktické algoritmy farmakologické lécby u nejcastéjsich nozologickych jednotek spoje-
nych se syndromem neuropatické bolesti. Doporuceni pro |é¢bu jsou zaloZena na soucasnych
standardech Ceské neurologické spoleénosti a Evropské federace neurologickych spoleénosti.
Lécba je obvykle kombinovana, zaloZzena na aplikaci adjuvantnich analgetik ze skupiny anti-
konvulziv ¢i antidepresiv a analgetik s podptirnou lé¢bou fyzikalni, event. psychoterapii.

Kli¢ova slova: neuropaticka bolest, neurologické vysetieni, poruchy ¢iti, elektromyografie,
farmakologicka lécba, antidepresiva, antikonvulziva, analgetika, opioidy.

Neuropathic pain

The paper provides an overview of current opinions on the pathophysiology of neuropa-
thic pain and the mechanisms of peripheral and central sensitization. Also included are
the fundamentals of diagnosis and clinical examination of patients with neuropathic pain,
particularly the examination for and interpretation of sensation disorders. Major emphasis is
placed on practical algorithms of pharmacological therapy in the most common nosological
entities associated with the neuropathic pain syndrome. Treatment guidelines are based
on the current standards of the Czech Neurological Society and the European Federation
of Neurological Societies. Treatment is usually combined, based on the administration of
adjuvant analgesics from the group of anticonvulsants or antidepressants and analgesics
with supportive physical therapy and/or psychotherapy.

Key words: neuropathic pain, neurological examination, sensation disorders, electromyo-
graphy, pharmacological therapy, antidepressants, anticonvulsants, analgesics, opioids.

Definice neuropatické bolesti (NB) nice je velmi obecna, pro klinickou praxi malo

Mezindrodni organizace pro studium boles-  pfinosna a pfi jejim striktnim uplatnéni umoz-
ti (IASP) definovala neuropatickou bolest (NB)  ruje zafazeni stavy, jejichZ souvislost s neuropa-
v roce 1994 jako bolest zplsobenou postizenim  tickou bolestf je spornéd — napf. fioromyalgické
nebo dysfunkci nervového systému. Tato defi-  syndromy (Merskey a Bogduk, 1994).
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Proto byla nahrazena novou definici, kterd
obsahuje dvé dilezité zmény — NB vznika pfi
onemocnéni somatosenzorické ¢asti nervového
systému a zavadi diagnostické kategorie jist4,
pravdépodobnd a moznd NB. V soucasné dobé
musfime pfi diagnéze NB prokdzat onemocnént

nervového systému postihujici struktury somato-
senzorického systému (Treede et al., 2008).

Slovnicek hlavnich pojmu

(Opavsky, 1998)

m  Neuropatie - je porusena funkce nebo pa-
tologickd zména nervu. Rozlisujeme mono-
neuropatie (postizeni periferniho nervu napt.
kompresi), mnohocetnd mononeuropatie
(mononeuropathia multiplex; sukcesivni po-
stizenf vice jednotlivych perifernich nervd)
a systémoveé difuzni polyneuropatie.

B Alodynie - bolestivy viem vznikajici ne-
bolestivym podnétem (napf. lehky dotyk
popalené klize).

B Kauzalgie — bolest palcivého charakteru
provazena trofickymi zménami, nasledek
poranéni periferniho nervu.

B Hyperalgezie - zvy3ené vnimani bolestivé-
ho podnétu (pokles prahu bolesti).

B Hypoalgezie - snizend odpovéd na bolesti-
vy podnét (zvyseni prahu bolesti).

B Hyperestezie — precitlivélost; abnormalné
zvysena citlivost na senzorické podnéty

B Hypestezie - zvy$eni prahu vnimani podné-
tu (taktilniho, bolestivého, vibra¢niho.. ).

B Dysestezie — nepfijemné az bolestivé viemy
provazejici jinak nebolestivé podnéty.

B Hyperpatie — kombinace hypestezie s hy-
peralgezii, tedy pokles citlivosti a soucasné
pokles prahu bolesti (extrémnim prikladem
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je anestesia dolorosa — spontanni bolest
v koznim okrsku jinak zcela necitlivém).

B Parestezie — abnormalni vnimani viemu ne-
bolestivého charakteru vzniklé spontadnné ¢i
stimulaci (typicky pocity brnéni, mravenceni
apod.).

B Neuralgie - ostra, Slehava bolest vinervacni
oblasti nervu.

Etiologie neuropatické bolesti

PFicin neuropatické bolesti je mnoho. Zahrnuiji
metabolickd (diabetes mellitus) ¢i infekeni one-
mocnéni, mechanické poskozeni, onemocnénti
centralniho nervového systému, autoimunitn{
a zanétlivd onemocnéni (vaskulitidy, polyneuro-
patie u gamapatii, syndrom GuillainGv-Barrého
aj.), toxické poskozenf (alkohol, cytostatika, orga-
nofosfaty aj), dlouhodobou kompresi nervovych
struktur. V fadé pfipadd se pficinu nepodafi urcit —
idiopaticka neuropatie, zejména v pfipadé posti-
Zeni tenkych vldken - burning feet syndrom.

Patofyziologie neuropatické bolesti

Patofyziologie NB je dlouhodobé studovanym
problémem, vznik NB pfedstavuje komplexnf pro-
ces, ktery se rozvijf na vdech etéZich nervového sys-
tému. Je studovana v experimentélnich modelech
i klinicky. Vétsina nasich znalost je zaloZzena na stu-
diu zmén vldken perifernich nerv(l, bunék dorzal-
nfho ganglia a zadniho mi3niho rohu v modelech
zalozenych na kompresi periferniho nervu nebo
modelech chemického poskozeni tkéni. Podstatné
mensi jsou znalosti o vyznamu centralnich struktur
(talamus, kortex) pro vznik NB.V soucasné dobé je
proto perspektivnim smérem vyzkumu funkeni
MRI' v modelech NB. Dalsi recentné studovanou
oblastf je molekuldrni genetika NB. Dobra znalost
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molekuldrich i neurofyziologickych mechanizm(
NB je samoziejmeé zasadni pro rozvoj terapeutic-
kych moznosti, které jsou stale nedostatecné. Pres
etiologickou pestrost onemocnént, kterd zpUsobujf
neuropatickou bolest, jsou zakladni patofyziologic-
ké mechanizmy jejiho rozvoje spolecné.

Z3kladnim principem pfi vzniku NB je proces
senzitizace na periferni i centralni Grovni.V ddsled-
ku senzitizace dochazf k celkové hyperexcitabilité
nociceptivniho systému s poklesem prahu bo-
lesti (hyperalgezie) a bolestivym vnimanim jinak
nebolestivych podnétl (alodynie). Senzitizace
je komplexnf proces, na kterém se podili fada
molekuldrnich i neurofyziologickych mechanizm(
v celém rozsahu nervové osy od periferniho noci-
ceptoru az do kortikdIni trovné. Viysledkem téchto
procesU je zvysena aktivita neurond spinotalamic-
ké drdhy a pokles aktivity descendentnich, bolest
modulujicich drah z periakveduktalni retikularni
formace mozkového kmene. Dosud jen nedo-
konale zndme faktory, které postizené jedince
predisponuji k rozvoji senzitizace.

Poskozeni periferniho nervu je provazeno
funkenimi a biochemickymi zménami v misté
poranéni, i ve vyssich etazich. Dochdazf k nabo-
ru ,ml¢icich nociceptord’, ke zméné jejich fe-
notypu, k up-regulaci (napf. NMDA receptory
pro glutamat), i down-regulaci (napf. opioidni
receptory) receptorovych systém. V disledku
téchto zmén jsou nervova vldkna vice drazdiva,
hovofime o neurondini hyperexcitabilité.

Periferni senzitizace vznika jako ddsledek
mistniho poskozeni tkang, které vede k nadmeérné-
leukotrieny, cytokiny, serotonin, prostaglandiny,
bradykinin, neuropeptidy, K, nervovy rlistovy faktor
NGF, puriny atd.), jeZ navzdjem potencujf své icinky
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a dochazf tak k vyznamnému poklesu prahu bolesti
(@nalogicky Ucinek maji i termické ¢i mechanické
stimuly) — primarni hyperalgezie. Vede i ke vzniku
ektopickych impulzd v primarnich aferentnich noci-
ceptivnich vidknech. Poskozenim axonu vznikajf tzv.
efaptické kontakty, na kterych vzruch preskakuje
pifmym kontaktem na sousednf vidkna. Zejména
regenerujici vybézky axonl s nestabilni membra-
nou se tak stavaji zdrojem spontanni ektopické
aktivity (vyznamnou roli zde hraje zvy3ena koncen-
trace natriovych kanald, ke které dochdzi v procesu
regenerace nervového vlakna).

Centrdlni senzitizace je charakterizovana
zménami na Urovni centralniho nervového sys-
tému. Zpocétku podprahové akeni potencidly
pfichézejici z periferie do michy se scitajf (sumuji)
a vedou k uvolhovani excitacnich aminokyselin (4.
glutamétu a aspartatu) a neuropeptidd (zejm. sub-
stance P a neurokininu A) spole¢né s nizsf aktivitou
inhibi¢nich neurotransmiterd (zejm. GABA) s vy-
slednym navozenim dlouhotrvajici depolarizace
v oblasti dorzalnich rohd misnich (pdvodné nebo-
lestivé podnéty se méni na bolestivé). Vyznamnou
roli hraje i oxid dusnaty, respektive aktivita NO
syntazy, kterd pUsobf jako vyznamny modulator
pfi pfenosu akeniho potencidlu. Toto zesileni noci-
ceptivni aferentace v CNS vede k fenoménu ozna-
¢ovanému jako rozhoffvani, neboli ,wind-up” - pfi
opakovéni stejného podnétu se odpoved zesiluje,
vznikne hyperalgezie nebo alodynie. V dorzélnich
rozich misnich dochazi k novotvoreni zakoncent
vldken AR (sproutingu). Nové tvofené synapse AR
vldken prerlstaji z plvodnich zakonceni v lami-
nach llla IVido laminy Il. Funkénim disledkem této
remodelace zapojeni zadniho rohu je to, ze me-
chanicky podnét je vniman jako bolestivy (jeden
zmechanizm{ alodynie). Zvysend aktivita neurond



nocicepcniho sytému je doloZena na Urovni dor-
zalniho ganglia, zadnich roh& misnich i spinotala-
mické drahy. Obdobné procesy se pfedpokladaji
i na Urovni ventrolaterainiho talamu a kortikalnich
oblasti tzv. ,jpain matrix” — parieto-inzuldmi kortex,
predni cingulum, orbitofrontéaIni kortex a dalsi.
Zvysenou aktivitu téchto oblasti mizeme v pfi-
padech NB zaznamenat napf. metodami funkéni
magnetické rezonance.

Epidemiologie neuropatické bolesti
Neuropatickd bolest je syndromem, ktery
provazf siroké spektrum zcela rliznych onemoc-
nénf. Vzhledem k tomu je pochopitelné obtizné
urcit jasnou prevalenci ¢i incidenci, podobné
jako je tomu u etiologicky dobre definovanych
onemocnéni (napr. diabetes, hypertenze). Jedna
se tedy o odhady ziskané nékolika mélo populac-
nimi studiemi i rozborem kazuistickych séril. Dle
téchto Udaju ¢infincidence NB v obecné populaci
1 pfipad/100 obyvatel za 1 kalendafni rok, pficemz
vys$si vyskyt je pozorovan ve vyssich vékovych
kategoriich (Bouhassira et al., 2008; Hall et al.,
2006). Nejcastéjsim onemocnénim provazenym
neuropatickou bolesti je diabetickd neuropatie,
déle traumata perifernich nerv(, nékteré infekce
(herpetické, borelidza, HIV). Neuropatickd bolest
se ale podili na bolestivé symptomatice napf.
u vertebrogennich onemocnéni (diskogenni kom-
prese spindlnfho nervu), které se tak fadf k ¢astym
pficindm NB nebo bolesti smiseného typu.

Vysetieni a diagnostika
neuropatické bolesti
(Cerny a Opavsky, 2006)

Spravné vedenad diagnostika chronickych bo-
lestivych stavl musf rozpoznat relativni vyznam
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hlavnich patogenetickych slozek bolesti — noci-
cep¢ni, neuropatické a psychosocidlni. K tomu
slouzi anamnéza a klinické vysetfeni. Pomocnd vy-
Setfenti jsou pak obvykle urcujici pro diferencialni
diagndzu a urcenf vlastni etiologie onemocnén.

Anamnesticky vzdy zjistujeme charakteris-
tické rysy, které umozniuji klasifikaci bolestivych
stavl. Jde o popis charakteru bolestf (tupé, ostré,
bodavé, palcivé, pulzujici, sviravé...), lokalizaci
a iradiaci bolesti, ¢asovy pribéh bolesti (trvala,
z4chvatovitd), dale intenzitu bolesti (napf. na nu-
merické Skdle od 0 do 10) a pfitomnost event.
provokac¢nich faktord.

Fyzikalnfvysetieni zahrnuje pfedevsim status
localis (poruchy trofiky, zmény barvy, zndmky za-
nétu, patologické zmény kloubni) a neurologické
vysetfeni. Neurologické vysetfenf je zaméfeno
na detekci poruch motoriky a zejména Citf. Jeho
smyslem je topické zafazen{ chorobného pro-
cesu (periferni nerv, plexus, misni kofen, micha,
CNS), posouzeni funk¢niho handicapu a odhad
stupné poskozent.

Kvylouceni nocicepéni patogenetické slozky
jsou nutna dalsi odborna vysetfeni podle charak-
teru a lokalizace bolesti — ortopedické, gyneko-
logické, stomatologické, ORL a dalsi. Posouzent
zavaznosti psychosocidlnf komponenty na gene-
zi bolesti vyzaduje obvykle vysetfeni psycholo-
gické a psychiatrické.

U kazdého pacienta s podezienim na neu-
ropatickou bolest bychom méli provést alespon
orientacni neurologické vysetfent, které ma v al-
geziologické praxi screeningovy charakter, musf
byt tedy dostatec¢né citlivé, ale ¢asové nendroc-
né. Popis neurologického vysetreni presahuje
rozsah této stati, zakladni i podrobné schéma je
dostupné v mnoha zdrojich ceského pisemnictvi
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veetné internetovych zdrojd (napf. Atlas neuro-

logickych syndrom(, UK v Praze, 2. LF).
Nejdulezitéjsi soucasti neurologického vy-

Setfent je vysetfeni Citi. Dostatecné vysetienf je

mozné provést i s pouzitim nejjednodussich

pomlcek — vatové stéticky, Spejle nebo parat-
ka. Tepelné Citf vysetfujeme chladnym kovovym
pfedmétem (staci i kovovy konec graduované
ladicky). Semikvantitativni vysetfeni ¢itf umoZriuje
dnes jiz bézné dostupny 10g monofilament podle

Semmes-Weinsteina, odpruzena jehla se stalym

tlakem 40g a graduovana ladicka 128 Hz.

PYi vysetfeni citi musime posuzovat nasle-
dujici aspekty:

B modalitu - rozlidujeme citf taktilni, bolestivé,
tepelné, vibracni, diskriminace dvou bodd,
psani cifer (dermolexie), porusené vnimani
soucasné aplikovanych podnétd (extinkce)

B typ poruchy — globalni nebo disociovana
porucha ¢iti (izolované postizeni jedné mo-
dality napt. termoalgickd hypestezie u syrin-
gomyelie, vibra¢ni hypestezie pfi postizeni
zadnich provazct misnich)

m  distribuce poruchy citi — periferni nerv,
polyneuropatie, plexus, kofen misni, mfs-
ni segment, misni provazec, subkortikalnf,
kortikaIni 1éze

Viysetfeni ¢iti vyzaduje dostatec¢nou spolu-
praci pacienta, dostatek ¢asu, vysetfujeme v klid-
ném prostiedf pfi pokojové teploté. Zjisteéné
abnormity nejlépe zakreslujeme do télesného
schématu nebo zapisujeme (obrazek 1).

Dotekové (iti vysetfujeme vatovym smot-
kem a srovndvéame vjem na korespondujicich
mistech téla. Zaznamendvame anestezii, hype-
stezii, hyperestezii, dysestezii (nepfijemné vni-
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Obrdzek 1. Schéma uzivané pro zachyceni oblasti
s poruchou citi

many taktilni vjem) a alodynii, kterd je pova-
Zovana za ptiznak centrdinf senzitizace. Podle
distribuce poruchy uréujeme postiZzenou etadz
NS — obrazek 1, senzitivni mapa.

Dvoubodovd diskriminace je zavisld na vyset-
fované lokalité a snizuje se téz s veékem. Na bér-
cich je nejmensi rozliitelna vzdalenost kolem
4cm, na prstech ruky méné nez 1.cm, nejnizsi
citlivost je na zadech. Vibracni ¢iti vysetfujeme
kalibrovanou ladicku, kterou priklddame na vniti-
ni kotnik a dolInf tfetinu tibie. Zaznamename
hodnotu prekryvu relativni skaly ladicky (od 0
do 8), pfi které vjem vibrace vymizi. Normaln{
hodnota je asi 4/8 do 6 let, nad 60 let véku pak



5/8. Bolestivé (it vysetfujeme ostrym pfedmé-
tem (paratko) ve stejném rozsahu jako taktilniho
¢itl. Doplikem vysetfeni bolestivé percepce je
vysetfeni tepelného ¢iti.

Pfi postizeni somatosenzorického kortexu
a parietadlnich oblastf vysetfujeme stereogndzii
a dermolexii (grafestezii). Stereognozii vysetfu-
jeme rozpoznavanim predmétl hmatem — kan-
celarskd sponka, kli¢, hodinky — levou a pravou
rukou zvlast. Dermolexie — pacient odecita ¢islice
0-9 o velikosti asi 5cm, které kreslime na kdZi
tupym pfedmétem.

Kvantitativni vysetfeni ¢itf (QST — Quantitative
Sensory Testing) je laboratornim vy3etfenim, pfi
kterém aplikujeme podnéty definované intenzity,
coz umoznuje urceni prahu ¢itf (taktilniho, termic-
kého, bolestivého). Jde o ¢asové ndrocné vysetreni
dostupné jen ve specializovanych centrech.

Soucasti klinického vysetfenf je i hodno-
cenf intenzity bolesti pomocf vizudlni analo-
gové (VAS). Pokud m3 bolest nékolik odlisnych
kvalit (paroxyzmalni slehava a trvald tupd), pak
zaznamendme intenzitu obou slozek. Soucasti
dokumentace je kresba bolesti a poruch itf
do télesného schématu.

Bylo vyvinuto nékolik skal, které majf odlisit
neuropatickou a nocicep¢ni bolest a vyjadfit
stupen postizeni. Jejich senzitivita i specificita
se pohybuje od 80 do 90%. Hlavni soucasti je
dotaznik pro pacienta a v nékterych systémech
i jednoduché vysetfeni ¢iti. K nejzndméjsim
patfi dotaznik painDETECT, ktery je jako jediny
k dispozici v ¢eské verzi a je rozsahle validizovén
(Freynhagen et al,, 2006).

K dispozici neni zadné laboratorni vysetient,
které by potvrzovalo diagnézu NB. Nejvetsi vy-
znam ma stale EMG vysetfeni, které véak nepoda
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z4dné informace o funkci vldken nocicepcniho
systému. Je proto nutné védeét, Ze negativn{
vysledek EMG nevylucuje selektivni postizenf
tenkych vldken zodpovédnych za bolestivou
aferenci.

Ke specializovanym vy3etfenim patfi kozni
biopsie, kterd pfedstavuje minimalné invaziv-
ni zakrok umoznujici kvantitativni zhodnocenf
denzity intradermalnich nemyelinizovanych
zakonceni, které koreluje s celkovym Ubytkem
tenkych vldken v postizeném nervu.

Slibné se jevi pouziti funkéni magnetické
rezonance (fMRI), nebot u pacientl s NB byla
touto metodou prokazéna hypoaktivita kontra-
laterdIniho talamu, kterd se upravila pfi dosta-
te¢né analgetické terapii. fMRI by se tedy mohla
uplatnit jako objektivni diagnostickd metoda
pro NB, navic umoznujici hodnocenf efektu
terapie (Pyeron et al., 2004).

Algoritmus vysetieni
nemocného s NB
B anamnesticky nebo dotaznikovym systémem
zhodnotime charakter, jednotlivé komponen-
ty NB a jejich intenzitu napf. pomoci VAS
| distribuci bolesti dokumentujeme nakresem
B vysetfime Citl
— dotek, bolestivé ¢iti, vibra¢nia chladové
citf
— zakreslenf distribuce poruchy citi do
schématu
- patrdme po hyperalgezii, alodynii, casové
sumaci, centralnich pfiznacich
B orienta¢ni neurologické vysetfeni (neuropa-
tie, centralni zndmky)
B pfipodezfenina NB indikujeme neurologic-
ké a EMG vysetfen(
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B [aboratorni, zobrazovaci a dal3f etiologicky
zameérena vysetieni

Diferencialni diagnostika
Prvnim krokem diferencidni diagnostiky je
zjisténi, zda je pfitomné postizeni periferniho
nebo centralniho nervového systému.
Periferni neuropatie délime z praktického
hlediska na symetrické (svéd¢i pro moznost

systémoveého onemocnéni, napf. metabolické
poruchy) a asymetrické (svéd¢i pro fokdlni, napf.
kompresivni typ neuropatie). Pfehled diferencial-
né diagnostickych moznosti perifernich neuro-
patif je uveden v tabulce 1.

Centralni neuropatickd bolest provazi postize-
ni spinotalamické drahy nebo somatosenzorické-
ho systému obecné na viech Urovnich. Nejcastéjsi
je pfi postizeni michy a talamu (tabulka 2).

Tabulka 1. Diferencialni diagnoza bolestivych perifernich neuropati

Symetrické neuropatie

Metabolicky podminéné: diabetes mellitus, hypovitamindza B, a nedostatek niacinu

Toxickeé: alkoholicka neuropatie, isoniazid, cytostatika, téZké kovy (olovo, rtut, thalium, arzen)

Autoimunni: demyeliniza¢ni polyradikuloneuritidy (Guillain Barré, CIDP), paraneoplastické

Hereditarni: hereditdrnf senzoricka neuropatie, Fabryho nemoc

Infekeni: lymeskd boreli¢za, HIV neuropatie

Asymetrické neuropatie

Kranidlni neuropatie: diabeticka paréza n. oculomotorius, esencidlni neuralgie trigeminu,

neuralgie n. glossofaryngeus

Kompresivni neuropatie: syndrom karpalniho tunelu, meralgia parestetica, radikuldrni komprese

Diabetické mononeuropatie: akutni torakoabdomindlni neuropatie, diabetickd amyotrofie

Angiopatické neuropatie: mononeuritis multiplex

Traumatické neuropatie: neuromy, pooperacni

Plexopatie: pourazové, nadorovéa komprese, poradiacni, neuralgicka amyotrofie

(idiopaticka brachiaIni neuritida)

Tabulka 2. Diferencidlni diagnéza centrdini neuropatické bolesti

Vaskularni postizeni (hemoragie, ischemie) spinotalamické dréhy, talamu, nebo talamokortikalnich spojd

Misni trauma a jeho nasledky

Syringomyelie

Zanétliva onemocnéni: myelitis, roztrousena skleréza

Metabolické myelopatie: hypovitaminéza B, diabetes mellitus

Misni nddory, arterio-vendzni malformace

Neurodegenerativni onemocnéni: Parkinsonova nemoc
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Praktické pokyny k farmakoterapii
béznych p¥icin neuropatické bolesti

Z&kladem écby je spravné etiologicka diagnos-
tika a na ni zalozend lé¢ba zékladniho onemocnént.
Lécba NB je lé¢bou symptomatickou, kterd se bez
ohledu na etiologii fidi podobnymi principy.

Vzhledem k variabilité pfiznak{ a ¢asté ko-
morbidité jde ale o Ié¢bu velmiindividudlni, ktera
musi respektovat hlavni pfiznaky, doprovodna
onemocnéni i osobni preference, psychologické
a sociélni faktory pro kazdého pacienta unikatni.
Jde o 1é¢bu chronickou, u které je obtizné docilit
dobrou compliance, proto klade velké naroky
na trpélivost pacienta i lékare. Strategii vedent
dlouhodobé lé¢by vytvéiime spolu s pacientem,
ktery se md stat aktivnim Ucastnikem na tvorbé
lécebného planu. Plan musi byt v prvé fade rea-
listicky. UpIné odstranéni neuropatické bolesti je
neredlné a pacient to musf védét. Stanovujeme si
redlné cile — redukce intenzity bolesti minimélné
0 30%, odstranéni nejvice obtézujici komponen-
ty (napf. ostré Slehavé bolesti) a domlouvame
se na systému kontroly efektivity lé¢by a sledo-
vani nezadoucich Ucinkd. Vedeme denik bolesti
(VAS v prabéhu dne, vazba na zatéz a provo-
kujici faktory), sledujeme mnozstvi pouzitych
analgetik. DUleZité je zaméfit se i na nebolestivé
ptiznaky NB (deprese a poruchy spanku).

V lé¢bé NB vyuzivéame kombinace 1é¢iv z rdiz-
nych skupin. U¢inek analgetik, zejména NSAID, je
obvykle nedostatecny. Pfestoze Ucinnost opio-
idnich analgetik ve farmakoterapii neuropatické
bolesti byla doloZena fadou studif, je tfeba vy3sich
davek a jejich pourziti v chronické lé¢bé nenddo-
rové bolesti je zatiZeno fadou komplikacf vcetné
zavislosti. Z téchto dGvodU pfi lé¢bé neuropatické
bolesti vzdy pouzivame tzv. adjuvantnf analgetika
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ze skupiny antikonvulziv, antidepresiv, pfipadné
centralni myorelaxancia, lokaIni anestetika a dalsf.

Vyuzivéme i fyzikalni a rehabilita¢ni 1é¢bu
a psychoterapii. V indikovanych pfipadech indi-
kujeme invazivni postupy, které jiz patfi do kom-
petence specialisty algeziologa.

Symptomatickou farmakoterapii zahajujeme
dle zésady ,start low, go slow”, davky zvySujeme
do dosaZeni efektu nebo vzniku nezadoucich
ucinkd. Efekt lécby je mozné hodnotit nejdfive
po nékolika tydnech. Kombinace 1ék obvykle za-
hrnuje zakladni analgetikum (dlouhodobé ucinny
opioid) s antikonvuzivem a/nebo s antidepresivem.
PFi malé ucinnosti zvysujeme davky jednotlivych
slozek postupné, pfi vzniku nezadoucich Ucink{
zaménujeme za preparat 2. volby ze stejné lékové
skupiny. Je vsak chybou kombinovat vice prepa-
ratd stejné skupiny podavanych v nedostatecné
ddvce, ¢asto po kratkou dobu s rychlou zaménou,
kdy?Z se efekt zdanlivé nedostavuje.

Soucasna doporuceni pro lé¢bu neuropa-
tické bolesti jsou dostupné v materidlech Ceské
neurologické spole¢nosti, Ceské spole¢nosti pro
studium a lé¢bu bolesti, ze zahrani¢nich prament
odkazujeme na doporuceni Evropské federace
neurologickych spole¢nosti a Mezindrodni spo-
le¢nosti pro studium a lé¢bu bolesti (Attal et al,,
2006; Ambler, Bednarik a Keller, 2002). Prehled
doporucenych postupt je uveden v tabulce 3.

Lécebna doporuceni
pro symptomatickou Iécbu
neuropatické bolesti

Diabeticka neuropatie
Pfi podezfeni na neuropatii indikujeme

neurologické a elektrofyziologické vysetre-
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Tabulka 3. Doporucend farmakoterapie neuropatické bolesti (upraveno podle doporuceni EFNS
a Ceské neurologické spole¢nosti (Attal et al., 2006; Ambler, Bednafik, Keller, 2002))

Bolestivy . " Efekt dolozen v kontrolovanych
syndrom Eékyiizvolby Léky 2. volby studiich (RCT, level A)

Bolestivé TCA, gabapentin, SNRI, opioidy, TCA, gabapentin, pregabalin,
polyneuropatie pregabalin tramadol tramadol, opioidy, SNRI
Postherpeticka gabapentin, opioidy, valprodt, ) . .
neuralgie pregabalin, TCA lokaIné kapsaicin gabapentin, opioidy, pregabalin, TCA

karbamazepin,
oxkarbazepin

Primarni neuralgie
trigeminu

baklofen, lamotrigin,

karbamazepin

Centralni
neuropatickd bolest

TCA, gabapentin,
pregabalin

lamotrigin, opioidy

level B: gabapentin, pregabalin,
amitriptylin, lamotrigin, opioidy

TCA - tricyklickd antidepresiva, SNRI - selektivni inhibitory zpétného vychytavani serotoninu a noradrenalinu

ni. Zakladem lécby je kompenzace diabetu
(HBA1c < 5,0%), u diabetikd I. typu je neuropatie
indikaci k zavedenf intenzifikované inzulinotera-
pie, kterou zvazujeme ve spolupraci s diabetolo-
gem i v pifpadech diabetikd II. typu.

Lékem 1. volby u bolestivé formy diabe-
tické neuropatie je gabapentin v davce 900
az 1800mg/den (vyjimec¢né az 3600 mg/den).
Jeho U¢innost byla ovérena v fadé velkych ran-
domizovanych studii. NNT se pohybuje kolem
3,9. Hlavnim nezddoucim ucinkem je utlum,
sedativni efekt, nékdy gastrointestinalni potize
a periferni otoky. Podobnou tGcinnost mai prega-
balin, ktery poddvéme v davkach 150 az 300 mg/
den (vyjimecné 600mg/den). V CR je preskripce
obou preparatl vyhrazena pro neurologii, pre-
gabalin je mozné pfedepsat az po prokazani ne-
Uc¢innosti nebo intoleranci gabapentinu, pfesto-
Ze je jiz povazovan za lék prvni volby. Dalsi moz-
nosti jsou tricyklickd antidepresiva a duloxetin.
Amitriptylin za¢indme poddvat na noc v dévce
12,5 a7 25mg, podle tolerance a efektu postupné
zvysujeme do davky 50-75 mg/den. Pfes velmi
dobrou Ucinnost (NNT kolem 3) a pfiznivy vliv
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na spanek, je podavani amitriptylinu zatiZzeno
fadou zdvaznych nezddoucich U¢inkd a inter-
akci. Casté jsou zejména anticholinergni efekty
(xerostomie, poruchy akomodace a mikce), pro
které je kontraindikovan u hypertrofie prostaty
a glaukomu. Zvlasté zavazné jsou kardiotoxické
a arytmogenni ucinky (prodlouzeni QT intervalu).
Pokud je dominantnim problémem dennf Gtlum
a nadmérna Unavnost, Ize pro budivy efekt pou-
Zit napt. nortriptylin nebo desipramin.
Modernim antidepresivem ze skupiny SNRI
s ovéfenym Ucinkem u bolestivé diabetické poly-
neuropatie je duloxetin. Podavéme jej v dav-
ce 30mg réno, po dvou tydnech zvysujeme
na 60mg/den. K nezddoucim ucinkdm patff
xerostomie, nauzea, obstipace a ztrata na va-
ze. Je nutné sledovat jaterni enzymy, terapii
ukoncujeme pfi jejich elevaci. Venlafaxin v re-
tardované formé davkujeme 2x75mg za den.
Hlavnim nezadoucim U¢inkem je nauzea, Utlum
a dekompenzace hypertenze. Podpurny Gcinek
ma kyselina tioktové v ddvce 600 mg denné,
prvé tydny je mozné podavat az 3x denné nebo
ve forméi.v.infuzf. Snizuje aktivitu volnych kysli-



kovych radikald a zlepSuje metabolickou bilanci
axonU periferniho nervu.

Alkoholicka neuropatie

Periferni neuropatie patff mezi zdvazné orga-
nové komplikace chronického alkoholizmu, u kte-
rych je jiz prakticky vzdy pfitomna metabolicka
porucha, malnutrice, proteinové karence a hypo-
vitamindza B1. Obvykld je v této fazi téZ makro-
cytarni anémie a hepatopatie. Symptomaticky
vyuzivdme gabapentin, ktery neovliviiuje jaternf
funkce, takze jeho davky nenf nutné redukovat,
stejné jako u pregabalinu. Podstatnd je nutric-
ni podpora, zejména podavan( tiaminu v dav-
ce 100mg denné a aplikace hepatoprotektiv.
Prvnim predpokladem dlouhodobé Uspésné
|é¢by je ovsem absolutni abstinence, které vsak
docilime jen u mensiny pacientd.

Neuralgie trigeminu

Prvni volbou u esencidinf neuralgie trige-
minu je karbamazepin, ktery se osvédcuje pfi
potlaceni ostrych, slehavych bolesti vibec.
Nejvyhodnéjsi je aplikace depotnich preparatd,
zahajujeme pomalu, 200 g na noc, zvysuje-
me 0 200mg v tydennich intervalech. Cilova
davka je 600 mg denné. Je tieba pocitat s é-
kovymi interakcemi, jednd se o silného induk-
tora jaternich enzymU. Nejcastéjsi nezadouci
ucinky jsou neurotoxické — sedace, zavraté,
nystagmus a mozeckova ataxie. Pfi rychlém
zvySovan( davek hrozi riziko toxoalergického
exantému. Karbamazepin déle zpUsobuje hypo-
natremii, hepatotoxicitu a utlum krvetvorby.
Lze je kombinovat s analgetiky v¢etné opioidd.
Hlavni interakce zahrnuji ostatni antiepilep-
tika a warfarin. Lékem 2. volby je pfedevsim
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centralni myorelaxans baklofen, ktery kombi-
nujeme s karbamazepinem, davku zvysujeme
pomalu do obvyklé ddvky 30-50 mg, maximal-
né 80-100mg denné. Hlavnim nezddoucim
Ucinkem je Utlum a hypotenze. Kontraindikovéan
je u myastenia gravis.

Vzhledem k intenzité bolesti se obvykle
nevyhneme nasazeni opioidl, za¢indme tra-
madolem nebo dihydrokodeinem v obvyklych
davkach. Pro potlaceni zachvatl pralomové bo-
lesti je mozné pouZit krdtce ucinné opioidy. Pri
neuspéchu konzervativni terapie je indikovan
stereotakticky zakrok na Gasserském gangliu.

Postherpetické neuralgie

Incidence vysevu herpes zoster je asi
125/100 000 ro¢né, nejcastéji jsou postizeny
hrudni dermatomy (50 %) a trojklany nerv (15 %).
Obavanou komplikaci je herpes oticus s posti-
Zenim n. statoacusticus a zoster ophthalmicus,
ktery mUze vést ke keratitide. V akutnf fazi jsou
neuralgické bolesti pravidlem, mohou i pfed-
chazet kozni projevy. Jako postherpetickou
neuralgii oznacujeme pretrvavan{ bolesti 3 mé-
sice po zhojeni akutni faze onemocnéni. Mésic
po zhojeni eflorescenci trpi bolestmi 9-15%
pacient, 2-5% po jednom roce. Vék je hlavnim
rizikovym faktorem rozvoje neuralgie - nad
70 let véku postihuje postherpetickd neuralgie
50-75 9% nemocnych.

Jde o onemocnéni's tendenci k relapsdm
a rezistenci na lé¢bu. Dle moznosti, komorbi-
dité a véku zahajujeme |é¢bu antidepresivy,
nebo gabapentinem, ktery titrujeme v tyden-
nich intervalech do celkové davky minimal-
né 1800 mg nebo dosazenf efektu. Vyhodné
je brzké nasazeni kombinace antidepresiva
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a modernich antikonvulziv. Celkovou lé¢bu
vzdy doplhujeme lé¢bou lokaInf — mezokain,
event. kapsaicin s dostatecnou analgezii pfi
prvni aplikaci (silné palenf). Popisovana je fada
receptur kombinujicich lokaIni aplikaci aneste-
tik, kapsaicin, antirevmatik a napt. i éteru. Tyto
prostfedky ale podava specialista na ambu-
lanci bolesti.

Centralni neurogenni (talamickd) bolest

CentréIni NB patfi k terapeuticky tézko
ovlivnitelnym staviim. Celkovéd prognéza za-
visf na vyvolavajicim onemocnéni a reakce
na farmakoterapii je pochopitelné omezena
u strukturdlnich 1ézi nervového systému (sy-
ringomyelie, cévni mozkova pfihoda). Moznosti
symptomatické farmakoterapie se podstatné
nelisi od postupl u periferni neuropatické
bolesti. Je viak nutné poditat s mensi tera-
peutickou odezvou. Casto je velmi podstatna
afektivni komponenta bolesti, proto jsou tri-
cyklickd antidepresiva obvykle prvnim lékem
volby. Nevyhneme se kombinované [é¢bé,
jejim zdkladem jsou opioidy a antidepresiva.
Pfi nedostatecném efektu je nutnd rotace a za-
ména preparatl v ramci stejné skupiny (prega-
balin za gabapentin, venlafaxin za amitriptylin),
v daldi fazi zkousime efekt méné uzivanych
preparatl (bupropion, lamotrigin, valproét, to-
piramat). Vzhledem ke komplikovanosti téchto
pfipadl by jejich lé¢ba méla byt vzdy vedena
algeziologem a neurologem.
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