Kregostup sktada sie z wielu elementow, sposrod ktorych
czes$¢ zawiera mniej, a czeS¢ wiecej receptorow bdlowych.
W podstawowym elemencie strukturalnym kregostupa, ja-
kim jest kreg i jego chrzastki, nie ma zakonczen bolowych.
Bol moze pochodzi¢ z receptordw znajdujgcych sie w toreb-
ce stawowej, wiezadtach, naczyniach, oponach, miesniach,
a przede wszystkim w pierscieniu wtdknistym krgzka miedzy-
kregowego, ktdrego elementy w najwiekszym stopniu ulegaja
zuzyciu i procesowi zwyrodnienia. Taki bdl odbierany przez
receptory nazywany jest bolem receptorowym i przewaza
w bolach krzyza - zardwno nieswoistych, jak i w wigkszosci

’ Analiza zastosowanej terapii

Z uwaginaztozony patomechanizm bélu w opisywanym przy-
padku oraz natezenie bélu > 5 NRS wtgczone niesteroidowe
leki przeciwzapalne - zaréwno systemowy diklofenak, jak
i miejscowy ketoprofen - majg ograniczone zastosowanie,
gdyz w niewielkim stopniu redukujg element bolu recepto-
rowego. W zwigzku z tym, ze bol nie ma cech bolu zapalnego,

. Uzasadnienie wyboru farmakoterapii

Tramadol wykazuje w farmakoterapii bdlu dziatanie wie-
lokierunkowe - analgetyczne, antyhiperalgetyczne i anty-
sensytyzacyjne. Nalezy do czystych, selektywnych, stabych
agonistow receptorow opioidowych y, & i k i ma szczegolne

OPIS PRZYPADKU 2. Pacjentka e 64 |lata

z bdlem krzl/}za i c/vlofu}og ﬁ/)Pv 2

U pacjentki w wieku 64 lat z cukrzyca typu 2 i bélem krzyza doszto do zaostrzenia przewlektego bélu krzyza.
W chwili obecnej bdl o natezeniu > 5 NRS nasila sie w trakcie aktywnosci ruchowej, nie ulega zaostrzeniu
w nocy, ma charakter staty; dodatkowo wystepuje uczucie palenia, pieczenia, mrowienia.

Po konsultacji w poradni POZ wtgczono diklofenak w dawce 75 mg na dobe - bez istotnej poprawy. Nastgpita
niewielka ulga w bolu(do 4 NRS), nie ustgpito uczucie pieczenia i palenia; zastosowany dodatkowo, miejscowo
NLPZ - ketoprofen - byt nieskuteczny. Z uwagi na wspotistniejgcag cukrzyce typu 2 pacjentka przyjmuje
dodatkowo dapagliflozyne w dawce 10 mg na dobe oraz metformine w dawce 1000 mg na dobe.

’ Patomechanizm boélu u pacjentow z bélem krzyza

swoistych. Oprocz boélu receptorowego w patomechanizmie
moze brac¢ udziat bdl pozareceptorowy, pochodzacy z uszko-
dzonego uktadu nerwowego, gtéwnie obwodowego, z korzeni
i drobnych gatazek nerwow zaopatrujgcych elementy kanatu
kregowego i pierscien wtoknisty. Jest to bol neurogenny. Bol
krzyza moze sktadac sie z czterech gtownych komponentow.
Dwa pierwsze, o najwiekszym znaczeniu, to bole receptorowe:
bol kostno-stawowy i bol miesniowy. Dwa pozostate sg bolami
pozareceptorowymi, pochodzgcymi z uktadu nerwowego -
obwodowego (bdl neuropatyczny, nerwobole) i osrodkowego
(bol rdzeniowy i psychogenny).

prezentuje natomiast cechy bolu mieszanego, receptorowo-
-neuropatycznego, w terapii warto pomyslec¢ o zastosowaniu
farmakoterapii skojarzonej opartej na leku ztozonym zawie-
rajgcym w swoim sktadzie tramadol z paracetamolem w sko-
jarzeniu z pregabalina.

powinowactwo do receptora y. Inne jego mechanizmy dzia-
tania przeciwbdlowego to hamowanie neuronalnego wy-
chwytu zwrotnego noradrenaliny oraz zwigekszenie uwalnia-
nia serotoniny.



Skojarzenie syntetyczneqo leku przeciwbolowego, jakim jest
tramadol z paracetamolem, daje korzysci kliniczne, ponie-
waz substancje te wykazuja synergizm hiperaddycyjny. Pod-
sumowujac, tramadol jest skutecznym lekiem przeciwbo-
lowym w bolu receptorowym, neuropatycznym oraz w bolu
z komponentg nocyplastyczng, a paracetamol dziata w me-
chanicznym boélu somatycznym.

Pregabalina jest zaliczana do grupy lekéw przeciwpadacz-
kowych, dziatajgcych na podjednostke a,6 biatka G kanatu
wapniowego regulowanego napieciem (ang. voltage-ga-
ted calcium channel, VGCC). Strukturg i budowg chemicz-
ng pregabalina przypomina kwas y-aminomastowy, jednak
warto zauwazyc, ze nie wykazuje efektu farmakologiczne-
go w uktadzie GABA-ergicznym. Dziatanie farmakologiczne
pregabaliny obejmuje zmniejszenie stezenia jondw wapnia
w komorkach osrodkowego uktadu nerwowego (OUN) oraz

. Modyfikacja farmakoterapii

nasilenie proceséw hamowania pre- i postsynaptycznego
w OUN, co przektada sie wprost na jej dziatanie kliniczne.
Jednym z istotniejszych efektow dziatania pregabaliny jest
zmniejszenie uwalniania neuroprzekaznikow probolowych
z pecherzykow cytoplazmatycznych do szczeliny synaptycz-
nej, spadek ich stezenia w szczelinie synaptycznej, a tak-
ze zmniejszenie pobudliwosci i nadwrazliwosci neuronow
rdzeniowych oraz neuronéw na poziomie ponadrdzenio-
wym. Pregabalina dodatkowo wptywa na aktywacje uktadu
noradrenergicznego na poziomie modzgowia zstepujaceqo,
a co za tym idzie - wykazuje zdolnos¢ do zwiekszania steze-
nia noradrenaliny w ptynie mdzgowo-rdzeniowym, co takze
przektada sie na efekt antynocyceptywny pregabaliny. Pre-
gabalina stosowana u pacjentéw z bdlem neuropatycznym
redukuje stopien sensytyzacji osrodkowej i tym samym na-
silenie bélu, hiperalgezji i allodynii.

.

/
Pregabalina

poczatkowo od dawki 75 mg na noc, ze stopniowym

zwiekszaniem dawki do dawki skutecznej; maksymalna
dawka dobowa to 600 mg

Skutecznos¢ terapeutyczna, redukcja natezenia bélu do 1-2 NRS.

Najczestsze btedy w farmakoterapii bélu krzyza

e Brak stosowania terapii multimodalnej w bolu krzyza.

e Stosowanie paracetamolu w monoterapii.

e Nieprawidtowy wybor NLPZ stosowanych miejscowo.

e Stosowanie witamin z grupy B mimo braku objawdw
ich niedoboru.

e Brak koanalgetyku w terapii lub jego nieprawidtowy
wybor.

o Nieprawidtowe dawkowanie analgetykow
i koanalgetykow.
e Brak uwzglednienia chorob wspotistniejgcych
oraz innych jednoczesnie stosowanych lekdw
w odniesieniu do zastosowane]j farmakoterapii bélu.
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