Wykaz skrotow

DRG (Dorsal Root Ganglion) zwoj rdzeniowy

OUN osrodkowy uktad nerwowy

NGF (Nerve Growth Factor) czynnik wzrostu nerwu

PHN (Post Herpetic Neuralgia) neuralgia popotpascowa

PPN (Painful Polyneuropathy) bolesna polineuropatia

FBSS (Fail Back Surgery Syndrome) uszkodzenie krggostupa po ingerencji
chirurgicznej

O0.D.W. odruchowa dystrofia wspotczulna

Skala VAS  (Visual Analogue Scales) wzrokowo-analogowa skala oceny

bolu



I. Wstep

Bol jest czuciowym i emocjonalnym doznaniem, zwiazanym z rzeczywistym lub
potencjalnym uszkodzeniem tkanek. Odgrywa rolg sygnalu ostrzegawczego, czgsto jest
objawem schorzenia. Czucie za$§ jest prostym wrazeniem zmystowym stanowigcym
subiektywna ocen¢ bodzca. W ostatnim czasie postgpowanie przeciwbolowe stato sig
wyzwaniem dla Pracownikéw Ochrony Zdrowia, jest ono coraz bardziej skuteczne, gdyz
znane sa lepiej nie tylko mechanizmy powstawania bolu, lecz takze stworzono wiele nowych
lekow 1 metod, coraz lepiej sluzacych w tej terapii. Takze coraz wigcej uwagi poswigca si¢
terapii przeciwbolowe] w mediach, poza tym powstaja tzw. “Szpitale bez bolu”, gdzie
starannie szkoli si¢ personel medyczny, aby w XXI wieku pacjenci nie byli narazeni na jakze
traumatyczne dziatanie bolu. Wreszcie w dokumencie stanowiagcym o prawach pacjenta
zapisano, ze obowiazkiem leczacych jest maksymalne zminimalizowanie dolegliwos$ci
zwiazanych z bolem. Miedzy innymi dlatego tez postanowiono zajac si¢ w przedstawionej
pracy chyba najtrudniejsza do leczenia forma bolu — bolem neuropatycznym, a w zasadzie
jego rozpoznawaniem przy pomocy dostepnych narzedzi: skal bolu neuropatycznego. Jest to
bardzo istotne, gdyz w bolu neuropatycznym obowiazuja inne metody leczenia np. stosuje si¢
inne leki, ktore nie sa skuteczne w leczeniu bolu receptorowego.

Mozemy wyrdzni¢ dwa gidwne rodzaje bolu:
a) receptorowy w ktorym dochodzi do pobudzenia nocyceptoréw
b) neuropatyczny - jest rodzajem bolu patologicznego i dotyka 3-8% populacji Swiatowej [1].
Bol neuropatyczny jest zainicjowany lub spowodowany pierwotnym uszkodzeniem struktur
uktadu nerwowego 1 obejmuje rozne zespoty bdlowe, ktore nie maja wspdlnej etiologii, ani
umiejscowienia.
Bo6l neuropatyczny moze wynika¢ z zaburzen obwodowego lub osrodkowego uktadu
nerwowego (mdzgowia i rdzenia krggowego). Dlatego tez bol neuropatyczny mozna podzieli¢
na obwodowy bol neuropatyczny, osrodkowy bdl neuropatyczny lub mieszany (obwodowy
1 osrodkowy) bol neuropatyczny.
Przyczyny powstawania bolu neuropatycznego w zalezno$ci od miejsca uszkodzenia struktur
uktadu nerwowego [1, 2, 3]:

1) Nerw:

a) nerwiak (amputacja, przecigcie nerwu)

b) ucisk (zespoly ciesni, guzy)

¢) uraz (zmiazdzenie, rozciagnigcie)

d) mononeuropatie



e) polineuropatie
2) Zwdj rdzeniowy:
a) ucisk
b) wyrwanie korzeni
c) infekcja

3) Rdzen kregowy:

a) sttuczenie
b) guz
¢) przecigcie rdzenia

4) Mozg:

a) udar (zawal, zator)
b) guz

c) uraz

Nalezy jednak podkresli¢, ze ten sam czynnik uszkadzajacy u jednych osobnikéw
powoduje powstanie bolu neuropatycznego, podczas gdy u innych nie powoduje powstania
bolu neuropatycznego.

Thumaczymy ten fakt wyczerpaniem si¢ czynnikéw adaptacyjnych- neurofizjologicznych
1 neurochemicznych, ktéore w warunkach fizjologicznych zapobiegaja pojawieniu si¢ bolu
neuropatycznego [2, 3].

U ludzi najczesciej wystgpujace zespoly bolu neuropatycznego powstaja w wyniku
uszkodzenia obwodowego ukladu nerwowego i1 sa spowodowane urazem, lub dwoma
schorzeniami: poélpascem 1 cukrzyca. Poza tym wymieni¢ nalezy neuropatie zwigzane
z zakazenie HIV, niedobory zywieniowe, toksyny, odlegle manifestacje nowotworow
ztosliwych, chorob genetycznych lub immunologicznych.

Bol neuropatyczny czesto wystepuje w chorobie nowotworowej jako bezposredni
skutek dziatania nowotworu na nerwy obwodowe (np. ucisk przez guz), jako efekt uboczny
dziatania niektorych chemioterapeutykéw, a takze w wyniku uszkodzen spowodowanych
przez radioterapig.

Wyniki badan do$wiadczalnych wskazuja na prawdopodobnie taczne dziatanie co
najmniej trzech komponentow w powstawaniu bolu neuropatycznego [4]:

1) Zmiana pobudliwosci elektrycznej bton komérkowych uszkodzonego aksonu, oraz zwoju
rdzeniowego pierwszego neuronu aferentnego

2) Zmiana przetwarzania sygnatow otrzymanych w rogu tylnym rdzenia



3) W wyzszych pigtrach OUN dochodzi do dezintegracji zaprogramowanych
1 skoordynowanych odpowiedzi na sytuacje naruszajace integralno$¢ organizmu
w obszarze réznych poziomoéw uktadu nerwowego.

W wyniku uszkodzenia nerwu obwodowego dochodzi do przesytania licznych impulséw do

neuronu, znajdujacego si¢ w zwoju rdzeniowym (DRG). Dochodzi do ekspresji pewnych

genow 1 produkcji biatek, ktore czgsciowo sa transportowane do tworzacego si¢ nerwiaka,
czesciowo tworza struktury receptorow np. receptory alfa2. Receptory te sa zrodiem
samoistnych wytadowan bdlowych dla bodzcow podprogowych np. termicznych lub
mechanicznych. Poza tym ulegaja uwrazliwieniu na katecholaminy, co doprowadza do
samoistnych wyladowan bolowych. Nastepstwem tych zjawisk jest powstanie bolu
neuropatycznego samoistnego oraz napadowego z podraznienia bodzcami podprogowymi

mechanicznymi, termicznymi lub chemicznymi [1].

W wyniku uszkodzenia nerwu dochodzi takze do patologicznych potaczen tzw. efaps
pomigdzy aferentnymi widknami nocyceptywnymi i eferentnymi witdknami wspotczulnymi.
Doprowadza to do patologicznych reakcji wspotczulnych, a takze bolowych, zaleznych od
napigcia uktadu wspotczulnego.

Procesy zapalne moga doprowadzi¢ do powstania bolu neuropatycznego, bez
koniecznosci uszkadzania struktury nerwu. Substancje uwalniane w miejscu zapalenia
(serotonina, bradykinina, NGF, cytokiny, wolne rodniki) powoduja naptyw komorek
immunologicznych, przesigk surowicy i obnizenie pobudliwo$ci zakonczen nerwowych
nerwow unerwiajacych pien nerwu. Nalezy takze podkresli¢ role pobudzenia komoérek gleju,
w wyniku czego dochodzi do powstania bdlu odleglego od miejsca uszkodzenia nerwu, oraz
powstania tzw. bolu z ,,lustrzanego odbicia” [1, 3, 7, 8].

Osrodkowa sensytyzacja (uwrazliwienie) jest w duzej mierze odpowiedzialna za powstanie

bolu neuropatycznego.

Bol neuropatyczny jest obecnie definiowany jako bol bedacy nastgpstwem
uszkodzenia lub choroby dotyczacych somatosensorycznego czgsci uktadu nerwowego [5].

W zaleznosci od umiejscowienia istnieje podzial na o§rodkowy, obwodowy lub mieszany bol

neuropatyczny.

Rozpoznanie boélu neuropatycznego jest takze bardzo istotne celem $rodka zaradczego

w roznych mechanizmach powstawania bolu.

Wspolna cecha charakteryzujaca bol neuropatyczny jest powstawanie ognisk
pobudzen w obrgbie o$rodkowego i obwodowego uktadu nerwowego, za§ celem leczenia
w tym farmakologicznego, jest wygaszenie ich aktywno$ci poprzez stosowanie lekow

o r6znym mechanizmie dziatania [1].



Droga do optymalizacji leczenia w tym rodzaju boélu polega na wyznaczeniu kombinacji
lekow o r6znym mechanizmie dzialania 1 poznawaniu mechanizmoéw generowania bolu na
podstawie skutecznos$ci dzialania stosowanych preparatéw [1].
Przyktadowo do terapii wprowadza si¢ kolejne leki, o znanym mechanizmie dziatania, az do
momentu uzyskania zmniejszenia badz ustapienia dolegliwosci u pacjenta. Pozwala nam to
migdzy innymi na ustalanie mechanizméw powstawania bolu neuropatycznego.
Spektrum bolu neuropatycznego obejmuje przypadki poamputacyjnego bolu, bolesne
neuropatie, myelopatie, sclerosis multiplex, neuralgia nerwu trojdzielnego, neuralgia
popotpascowa (PHN), poudarowy bol centralny.
Objawy bolu neuropatycznego:
Dysfunkcja nerwu moze skutkowa¢ uczuciem cierpnigcia, ostabieniem lub utrata glebokich
sciggnistych odruchéw w obszarze zaopatrywanym przez dany nerw.
Spontaniczny bol, wilaczajac alodynig- staly lub przerywany - (b6l wywoluje nie -
nocyceptywna stymulacja) i1 hiperalgezje (wlaczajac bol wywotlany stymulacja bolowa) jest
opisywany jako bdl palacy, strzelajacy lub podobny do porazenia pradem elektrycznym [6].
Najbardziej znane zespoty bolu neuropatycznego:
1. Bolesna polineuropatia - painful polyneuropathy (PPN)
- Bolesna cukrzycowa neuropatia— sensoryczna utrata, spontaniczne 1 bole
wystymulowane z dystalnym i symetrycznym rozktadem (tzw. bolesne rekawice
1 skarpety).
- HIV- neuropatia (spowodowana przez HIV infekcj¢) — symetryczne, bolesne
parestezje, bardziej nasilone w palcach i podeszwach stop
- neuropatia indukowana chemioterapia.
2. Popotpascowa neuralgia (spowodowana przez varicella zoster virus infection) — staty
ptonacy bol, przebijajacy bol, ktujacy lub strzelajacy bol, utrata wrazliwosci lub alodynia
dermatomu uszkodzonego przez herpes zoster.
3. Neuralgia nerwu trojdzielnego (idiopatyczny lub w sclerosis multiplex) — orofacial,
napadowy, jak przy porazeniu pradem bol, wywotywany przez $wiatto, zlokalizowany, okresy
bezbdlowe migdzy napadami.
4. Bol osrodkowy (moze by¢ konsekwencja udaru, uszkodzenia rdzenia krggowego, sclerosis
multiplex 1 innych) — ptonacy, strzelajacy, klujacy lub swedzacy, z towarzyszaca dysesthesia,
hyperalgesia lub alodynia, szczegdlnie uczucie zimna.
5. BOl neuropatyczny po nieskutecznych zabiegach operacyjnych na kregostupie
(spowodowany chirurgicznymi procedurami FBSS — Fail Back Surgery Syndrome) — bodle

1 alodynia trwajace 3 miesiace lub dtuzej od zabiegu; bole fantomowe po amputacji.



6. Inne:
- Neuropatyczny bdl spowodowany naciekiem nowotworowym
- QGuillain-Barre syndrome [9].
Ze wzgledu na prawdopodobienstwo wystapienia bolu neuropatycznego wprowadzono
(wg Treede ) podziat na:
1) definitywny/ prawdziwy obwodowy bol neuropatyczny
- neuropatia cukrzycowa
- neuralgia nerwu tr6jdzielnego
- b6l poamputacyjny (b6l fantomowy, bol kikuta)
- przetrwaty bdl pooperacyjny/ pourazowy
- neuropatia ,,z ucisku struktur nerwowych” np. CTS, meralgia paresthetica
- CRPS
- radiculopatia, radicular pain
2) prawdopodobny bdl neuropatyczny
- neuropatie dziedziczne
- zespot Guillain-Barre
- neuropatie toksyczne
- hypothyroid neuropaty
- zespot bolowy stawu skroniowo- zuchwowego
3) mozliwy bol neuropatyczny
-bol mieszany
- bol u chorego na nowotwor
- b6l po nieskutecznym zabiegu na kregostupie
- transient radicular pain
Natomiast u chorych na nowotwor, bdle ze wzgledu na ztozony patomechanizm
powstania, czynnik etiologiczny, przybieraja rézne postaci kliniczne. Lekarz zajmujacy sie
zagadnieniem leczenia bolu powinien umie¢ nazwac, z jakim lub jakimi rodzajami bolu ma
do czynienia. Warto podkresli¢ fakt, ze wigkszo$¢ chorujacych na nowotwor ma co najmnie;j
dwa rodzaje bolu.
Wg Twycrossa 1 innych autoréw 4/5 chorych ma jednoczesnie co najmniej dwa rodzaje bolu,
1/3 wigcej niz trzy rodzaje [10, 11, 12, 13, 14].
W materiale Gronda i wsp. [15] 30% miato tylko jeden rodzaj bolu, 39% dwa rodzaje, a 31%
chorych trzy lub wigcej rodzajéw boélu. Kazdy z nich powinien by¢ zidentyfikowany

1 indywidualnie leczony.



Natomiast Foley [16] klasyfikuje bole nowotworowe w zaleznosci od czynnika
etiologicznego na:

1. bole spowodowane procesem nowotworowym

2. bole powstale w wyniku leczenia przeciwnowotworowego

3. bole koincydencyjne, ktore wystgpuja u chorych na nowotwor, lecz nie sa zwigzane
bezposrednio z choroba zasadnicza.

Bole zaliczane do pierwszej kategorii dotycza 78% pacjentow szpitalnych 1 62%
pacjentéw ambulatoryjnych. Béle zwiazane z terapia ocenia si¢ odpowiednio na 19% i 25%,
a bole koincydencyjne na 3 i 10%. Foley [16] podkresla tendencje wzrostowa grupy bolow
spowodowanych leczeniem 1 fakt ten wigza¢ nalezy z zastosowaniem coraz to bardziej
agresywnych metod leczenia onkologicznego i1 dtuzszymi okresami przezycia chorych.

Do typowych bolow spowodowanych leczeniem naleza np. bdle po mastektomii, po
torakotomii, bole spowodowane wtoknieniem splotu barkowego po napromienieniu okolicy
nadobojczykowe;.

Twycross [10] uwzgledniajac czynnik etiologiczny dodaje do powyzszego podzialu
inna grupg: bole zwiazane z choroba nowotworowa. Zalicza si¢ do niej bole migsniowo-
powigziowe, spowodowane odlezynami, zaparciami itp. Czynnikiem etiologicznym nie jest tu
ucisk, czy naciekanie guza nowotworowego, ani bezposrednie skutki leczenia, ale objawy
towarzyszace unieruchomieniu, wyniszczeniu, infekcjom itp. [1, 2, 3, 10, 11, 12, 13, 14].
Uwzgledniajac neurofizjologiczny mechanizm powstawania, bole nowotworowe mozna
zakwalifikowa¢ do jednej z dwoch podstawowych kategorii: bdl receptorowy (nocyceptywny)
1 neuropatyczny. Kategorie te rdznia si¢ istotnie symptomatologia 1 reakcja na leczenie.
Wydaje sig, ze w praktyce leczenia przeciwbdlowego podziat ten ma najwigksze znaczenie
1 stanowi¢ powinien migdzy innymi podstawe rozpoznania [15].

Bdle receptorowe powstaja w wyniku draznienia i aktywacji nocyceptorow, co z kolei

powoduje aktywacje catego procesu nocycepcji.

Jest to wuruchomienie fizjologicznego mechanizmu rozpoznawania, przewodzenia
1 modulowania informacji o uszkodzeniu tkanek. Czynnikiem drazniacym jest zazwyczaj bol
spowodowany procesem nowotworowym, powodujacy nasilone uwalnianie substancji
chemicznych (mediatory zapalenia). Nieuszkodzony uklad przewodzenia sprawia, ze bol
nocyceptywny jest ,,zrozumialy” dla chorego. Chory potrafi zlokalizowac i1 opisa¢ odczuwany
bol, nazywajac go przy tym najprostszymi stowami. W przypadku bolow trzewnych
zlokalizowanie ich jest trudniejsze, najczg$ciej mozna jedynie region jamy brzusznej
nadbrzusze, podbrzusze, strona prawa, lewa. Czgsto bol opisywany jest jako tepy, gniotacy,

promieniujacy do plecéw, obojczyka.



Taki obraz kliniczny wynika z [15]:

- istotnie mniejszej ggstosci receptorow trzewnych

- zaangazowania uktadu autonomicznego

- mechanizmu powstawania bolu trzewnego (na przyktad niedokrwienie, napinanie torebki
narzadéw miazszowych, pociaganie krezki).

Béle neuropatyczne sa najczesciej nastepstwem uszkodzenia I neuronu. Uktad przewodzenia

nie przewodzi odpowiednich bodzcoéw, sam stajac si¢ Zrédtem impulsacji odczuwanej jako
bol. W dodatku zmiany naprawcze zachodzace w uszkodzonych neuronach angazuja struktury
sasiednie, wlaczajac je w btedne kolo przekazywania falszywych informacji (np. alodynia).
Zmiany czynno$ciowe w obrgbie pierwsze] synapsy sprawiaja, ze aktywacja recetoptorow
opioidowych nie wystarcza do zahamowania przewodzenia nadmiaru bodzcéw. W leczeniu
konieczne jest zastosowanie lekow wptywajacych na inne systemy przewodnictwa aktywne w
btonie pre- i postsynaptycznej pierwszej synapsy.

W doswiadczeniach na zwierzetach udowodniono, ze cienkie wiokna nerwowe C sa
bardziej odporne na zmiany metaboliczne i niedokrwienne i bardzo dlugo utrzymuja swoja
funkcje w warunkach patologicznych. W prawidlowym nerwie istnieje przewaga wldkien
A-delta nad wtoknami C. Melzack i Wall [20] w swej teorii ,,gate theory” zwrdcili uwage na
znaczenie impulsacji przewodzonej obydwoma rodzajami tych widkien w nocycepcji.
W rogach tylnych rdzenia krggowego impulsacja z widkien A-delta zamyka drogg impulsom
prowadzonym cienkimi witéknami C. Badania mikroskopowe nerwéw zajetych polpascem
wykazaty obecno$¢ licznych widkien C, podczas gdy grube widkna A-delta byty
w wigkszo$ci zniszczone 1 zastapione tkanka taczna. Zostalo to opisane jako zjawisko
dysocjacji wlokien (fiber dissociation). Takie nerwy generuja bodzce nocyceptywne, bez
mozliwosci ich hamowania w drodze do osrodkowego ukladu nerwowego. W ten sposéb

mozna wyjasni¢ mechanizmy boélu w neuralgii popotpascowej [20, 21].

Istotny z punktu widzenia praktycznego wydaje si¢ podzial bolow u chorego na nowotwor
w zalezno$ci od ich reakcji na leczenie. Mozna wyr6zni¢:

1. bole wrazliwe na leczenie opioidami
2. bole czgsciowo wrazliwe na leczenie opioidami
3. bole oporne na leczenie opioidami

Portenoy 1 wsp. [18] wykazali, ze kazdy rodzaj bolu reaguje na leczenie opioidami.
W przypadkach bdlu neuropatycznego konieczne jest jednak stosowanie wigkszych dawek

lekéw. Nierzadko leczenie takie nie jest tolerowane przez chorego. Chociaz, dla $cistosci
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nalezaloby bole neuropatyczne zaliczy¢ do czesciowo wrazliwych na leczenie opioidami.
Jakkolwiek w codziennej praktyce lekarskiej opinia o ich niewrazliwosci na leczenie
opioidami znajduje swoje potwierdzenie. Sklania to wigc do stosowania lekow

ukierunkowanych na inne mechanizmy przewodnictwa.

Nalezy jeszcze wymieni¢ do$¢ rzadko wystepujace bole paradoksalne reagujace na
leczenie morfing nasileniem dolegliwosci bélowych (morphine paradoxial pain), okreslane
takze mianem hiperalgezji opioidowe;j.

Innym rodzajem bdlu spotykanego u chorego na nowotwér sa bole przebijajace

(breakthrough pain) tzn. przemijajace napadowe bole nakladajace si¢ na dotychczas
istniejace, stale dolegliwosci bolowe. Bole przebijajace sa zjawiskiem czestym, dotycza ok.
40-60% chorych. Jako charakterystyczne dla bolow przebijajacych mozna wymieni¢:

- napadowy charakter

- szybki czas narastania

- krétki czas trwania

- znaczne nasilenie bolu
Bole przebijajace zazwyczaj sa zlokalizowane w tym samym polu bolowym co bol
podstawowy. U 1/3 chorych wystgpuja na krotko przed przyjeciem kolejnej dawki
analgetyku. Inna cecha charakterystyczna jest najczescie] mozliwos¢ podania przez pacjenta
czynnika wyzwalajacego napad bolowy. Najcze$ciej sa to kaszel, defekacja, mikcja, dotyk.
Bole przebijajace moga wykazywac¢ cechy bolu neuropatycznego lub nocyceptywnego
(somatycznego lub trzewnego) [18, 19].

Bo6l neuropatyczny u chorych na nowotwor moze by¢ spowodowany rozrostem
nowotworu w strukturach nerwoéw czaszkowych, splotow lub naciekaniem nowotworu w
strukturach przestrzeni podpajgczyndwkowej. Moga rowniez wystgpowaé radikulopatie lub
mononeuropatie powstate w wyniku naciekania nowotworowego lub zastosowanego leczenia
(radioterapia, chemioterapia, leczenie chirurgiczne- przetrwaly bol pooperacyjny). Bol
neuropatyczny opisywany jest zazwyczaj jako elektryzujacy, parzacy, piekacy lub
przeszywajacy. Moze on pojawi¢ si¢ samoistnie lub by¢ wzbudzany przez bodzce zewngtrzne
z towarzyszacymi parestezjami i zaburzeniami czucia, ktore moga charakteryzowac sig
obszarami niedoczulicy, hipoestezji lub nadwrazliwosci samoistnej (bdl samoistny, parestezje,
dyzestezje) 1 na bodzce zewngtrzne: hiperalgezja, alodynia, czy hiperpatia.

Opisano wiele prostych metod, ktéore moga by¢ zastosowane do oceny stopnia
natezenia bolu, a w ktorych decydujace znaczenie ma wypowiedz chorego, przedstawiana za
pomoca oznaczen na odpowiedniej skali. Stuza one zarowno ustaleniu stopnia natgzenia bolu,

przy przybyciu chorego do poradni, oraz w trakcie leczenia i do porownywania skutecznos$ci



zastosowanych metod terapeutycznych i réznicowania specyficznego dziatania od efektu
placebo. Dlatego tez celem badania stato si¢ poréwnanie przydatnosci wybranych skal oceny
bolu neuropatycznego, w monitorowaniu bolu u chorych z zespotami bolowymi o poditozu
nowotworowym [21, 22].

Probowano takze da¢ odpowiedz na pytanie ,,czy bol moze by¢ mniej lub bardziej
neuropatyczny?”’. Zastanawiano si¢ nad poprawna definicja bolu neuropatycznego oraz, czy
moze istnie¢ bol neuropatyczny w czystej postaci (np. w postherpetycznej neuralgii, po
udarze mozgu)? Probowano odpowiedzie¢ na pytanie, jakie sa kliniczne kryteria bolu
neuropatycznego, oraz przyblizy¢ komponenty w bolu mieszanym takim jak np. bol
lumboradicularny, b6l pourazowy lub po zabiegu chirurgicznym.

Badania Rassmusena 1 wsp. [23, 24] dotyczyly odpowiedzi na pytanie, czy mozna
jednoznacznie sklasyfikowa¢ bol przewlekly z komponentem neuropatycznym na: a) pewny,
b) prawdopodobny, c) niemozliwy - w =zalezno$ci od efektow leczenia gabapentyna
1 amitryptylina. Leki te maja dobre efekty w leczeniu bolu neuropatycznego, ale w tych trzech
grupach miaty podobna skutecznos¢.

Kilka lat temu Bennet [25] probowal oszacowaé czgsto$¢ wystgpowania zespolu bodlu
neuropatycznego. Uznal, ze z powodu bolu neuropatycznego w samych tylko Stanach
Zjednoczonych cierpi ok. 3,8mln. ludzi. Dane te moga by¢ jednak niedoszacowane. Dla
przykladu, na bolesna neuropati¢ cukrzycowa i neuralgi¢ popdipasécowa cierpi w USA
odpowiednio 3mln. oraz Imln. osob [25, 26].

Mimo duzej ilosci liczby zespotow bélu neuropatycznego, w wigkszosci badan nad jego
mechanizmami 1 leczeniem skoncentrowalo si¢ na bolesnej neuropatii cukrzycowej 1 neuralgii
popotpascowej. Nie wiadomo jednak, w jakim stopniu rozne zespoly bolu neuropatycznego
maja wspolne mechanizmy patofizjologiczne i do jakiego stopnia odpowiadaja na rdzne
metody terapii [27].

W 1991 roku w brytyjskiej prasie codziennej opisano wystgpowanie bolu neuropatycznego
u 1% sposrdd catej populacji Wielkiej Brytanii, natomiast ostatnio w Wielkiej Brytanii uzyto
skali S-LANSS wysytajac ja droga pocztowa do 6000 dorostych wybranych losowo
z ogoblnych praktyk lekarskich. Sposréd badanych bdl neuropatyczny wystapit w 8,2%
przypadkow 1 jak potwierdzily badania wystapit u 17% chorych z bolem przewleklym,
czesciej u kobiet, osob starszych, oraz respondentéw znajdujacych si¢ w gorszej sytuacji
ekonomiczno- socjalnej [28].

Nalezy przyjac, ze w zwiazku ze starzeniem si¢ spoteczenstwa z jednej strony, a postgpami
medycyny z drugiej strony — chorzy z rakiem, cukrzyca, HIV beda zyli dluzej, zatem ilos¢

pacjentow z bolem neuropatycznym bedzie wzrastac.
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Inna grupa pacjentow zglasza si¢ z powodu samoistnego bolu, przy niewielkiej lub
nawet nieobecnej alodyni, a badanie wskazuje na istotne deficyty czuciowe w polach
bolowych. Wydaje sig, ze w rozwoju bdlu u tych pacjentow uczestnicza pierwszorzedowe
nocyceptory dosrodkowe, co wskazuje na inny mechanizm samoistnego powstawania bolu,
prawdopodobnie zwiazany znadmierna aktywnoscia o$rodkowego uktadu nerwowego,
ktorego przyczyna jest defearentacja. Nalezy si¢ spodziewac, ze u tych chorych skuteczno$¢
miejscowych srodkow znieczulajacych bedzie co najwyzej minimalna.

Wystgpowanie alodyni i deficytow czuciowych u innych chorych mozna wyttumaczy¢
obecnoscia trzeciego mechanizmu- deaferentacja z towarzyszaca reorganizacja na poziomie
osrodkowego ukladu nerwowego, w tym wnikaniem rozgatezien duzych zmielinizowanych
wlokien nerwowych w obreb istoty galaretowatej, gdzie kontaktuja si¢ z neuronami, ktére
unerwione byly wytacznie przez nocy receptory [28].

Najwigcej danych $wiadczacych o roli uwrazliwienia o$rodkowego i innych mechanizméw
w patofizjologii bolu neuropatycznego dotyczy neuralgii popotpascowej. Jest jednak bardzo
prawdopodobne, ze w rozwoju innych obwodowych zespotéw przebiegajacych w bolu
neuropatycznym uczestniczy wiele podobnych mechanizméw [32].

Rozpoznanie bdlu neuropatycznego opiera si¢ przede wszystkim na stwierdzeniu
charakterystycznych  dolegliwosci, nie ma jednak patognomicznych  objawéw
przedmiotowych i podmiotowych. W badaniu przedmiotowym czg¢sto stwierdza si¢ deficyty
neurologiczne, a w badaniach obrazowych mozna stwierdzi¢ patologiczng zmiang w obrgbie
uktadu nerwowego, bedaca pierwotna przyczyna bolu. W ocenie klinicznej chorego z bélem
o prawdopodobnym charakterze neuropatycznym nalezy skupi¢ si¢ na ustaleniu, czy b6l ma
faktycznie taki charakter i na poszukiwaniu jego przyczyny. Jej prawidlowe leczenie niesie
istotne implikacje kliniczne.

Kauzalgia i odruchowa dystrofia wspotczulna to zespoly bolowe, ktore daly poczatek
obserwacjom 1 badaniom nad bolem neuropatycznym. Kauzalgia nie wystepuje czgsto
w chorobie nowotworowej, odruchowa dystrofia wspotczulna towarzyszy naciekaniu guza na
splot lub nerw.

Kauzalgia wystepuje po uszkodzeniu proksymalnej czg$ci duzego nerwu np. kulszowego,
posrodkowego, wystepuje w 3-9% przypadkdéw uszkodzenia nerwu [32].

Kauzalgia charakteryzuje si¢ staltym, piekacym bolem, zmianami funkcjonowania ukladu
wspolczulnego, a takze zmianami troficznymi. Piekacy bol pojawia si¢ zaraz po uszkodzeniu
nerwu, lokalizuje si¢ w okolicy uszkodzenia, nastgpnie ma charakter rozlany do
przechodzenia poza obrgb konczyny. Czynniki zewngtrzne nasilaja bol — termiczne,

wzrokowe, stuchowe, a takze emocjonalne. Chorzy cierpiacy na kauzalgi¢ wykazywa¢ moga
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zmiany osobowosci, zachowanie moze by¢ nieadekwatne i histeryczne. Zmiany troficzne
dotycza skory, migsni, tkanki podskornej 1 kosci.

Roéznica migdzy kauzalgia, a odruchowa dystrofia wspotczulna (O.D.W.) polega na braku
uszkodzenia w O.D.W. pnia duzego nerwu. Do O.D.W. dochodzi najczgsciej w nastgpstwie
naciekania nowotworowego na nerw lub urazu, po zabiegach operacyjnych, a takze po
iniekcjach $rodkow chemicznie drazniacych nerwy (alkohol). O nieprawidlowos$ciach
oddziatywania uktadu wspotczulnego moga przemawia¢ nasilone zmiany skorne oraz
zaburzenia w prawidlowym gojeniu si¢ ran. Zmiany chorobowe powstate w wyniku kauzalgii
1 O.D.W. sa nieodwracalne, za$ leczenie jest wielokierunkowe polega na blokadach uktadu
wspotczulnego farmakoterapii i1 rehabilitacji.

Innym rodzajem bolu z komponentem neuropatycznym jest bol kostny. Gtownie rak
piersi, gruczolu krokowego, ptuca, nerki, czerniak oraz szpiczak daja przerzuty do ko$ci—
w tym do ko$ci trzonéw kregostupa, szerzac si¢ dalej przez ciaglo$¢. Rozrastajac si¢
powoduja ucisk na struktury OUN, oraz rdzenia krggowego doprowadzajac do powstawania
bolow (ostre, rwace, szarpiace).

Zakres umiejscowienia pol bolowych odpowiada naciekom poszczegdlnych struktur
nerwowych. Po pewnym okresie, réznie trwajacym dotacza si¢ ubytek neurologiczny
polegajacy na dysfunkcji ruchowej, czuciowej oraz wegetatywnej, a klinicznie obawiajacy sie
zaburzeniami np. czynno$ci jelit, zwieraczy.

Bol ,,splotowy” (pleksopatia) wystgpuje w wyniku ucisku przez guz nowotworowy na splot
lub jego czes¢, ale przed podziatem na nerwy.

Bol opisywany przez chorych jest jako elektryzujacy (wytadowania, razenia pradem, szpilki,
dretwienia) strzelajacy, klujacy, przenikajacy. Gdy dochodzi do naciekania wtokien
wspolczulnych chorzy charakteryzuja go jako palacy, piekacy, parzacy. Bole tego typu
nasilaja natgzenie pod wplywem bodZzcéw emocjonalnych, zalezno$ci od warunkow
pogodowych.

Przyktadowo chorzy w prezentowanym badaniu zgtaszali nasilenie dolegliwosci
boélowych przed wystapieniem i w trakcie wiatru halnego.

W pleksopatii szyjnej wystepuja ostre bole promieniujace do barku i potylicy. W pleksopatii
ramiennej, bedacej skutkiem kompresji lub naciekania raka piersi lub ptuca, chorzy skarza sie
na ostre bole strzelajace, promieniujace do kciuka i palca wskazujacego (klucie, ostre
mrowienie) lub do lokcia ramienia, w zaleznosci od czg$ci splotu, ktéra jest ucisnigta/
nacieczona. W pleksopatii ledzwiowo-krzyzowej, bedacej skutkiem naciekania raka jelita

grubego, macicy 1 nerki bol odczuwany jest w podbrzuszu i konczynie dolnej. Naciekanie
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dolnej czesci powoduje bole w okolicy krocza i odbytu. Bol ma charakter piekaco - palacy
z towarzyszacym parciem na stolec lub mocz.

Pleksopatie popromienne zwykle maja podobny charakter, jednak najczgséciej nie sa tak
nasilone jak przy naciekaniu na splot.

Nerwy obwodowe moga by¢ ucisnigte lub nacieczone przez guz, lub zwidkniate na skutek
radioterapii. Moga by¢ takze zniszczone przez neurotoksyczne substancja stosowane
w chemioterapii, lub uszkodzone w wyniku przeprowadzonych zabiegdw operacyjnych.
Neuropatie charakteryzuja si¢ obwodowymi parastezjami, zaburzeniami czucia i zanikami
mig$niowymi. Vinkrystyna, cisplastyna i taxol, w zalezno$ci od dawki, moga uszkadzac
nerwy obwodowe 1 powodowac¢ neuropatie. Pojawiac si¢ wtedy moga dezystezje odczuwane
na stopach, lub rekach. Opisywane sa takze neuropatie nerwow czaszkowych po zastosowaniu
Vinkrystyny.

Bol neuropatyczny obejmuje wiele zespotow bdélowych zwiazanych z uszkodzeniem
osrodkowego 1 obwodowego uktadu nerwowego. Dotyczy to rowniez chorych na nowotwor,
u ktorych podawane sa zmienne dane dotyczace czestosci wystgpowania bolu
neuropatycznego. Do najwazniejszych czynnikéw, ktore powoduja te rozbieznos$ci nalezy
zaliczy¢ brak dostatecznie czutych narzedzi do oceny bolu neuropatycznego. Opisano 5 skal,
z ktoérych warto$¢ 1 przydatno$¢ postanowiono w niniejszej pracy oceni¢. Dane
z piSmiennictwa wskazuja zroéznicowana przydatno$¢ poszczeg6élnych skal. Jak wynika
z piSmiennictwa wszystkie skale pozwalaja w 75-80% zdiagnozowa¢ bol neuropatyczny
(Bouhassira 1 wsp.[37], Krause i Backonja [41]), a istotna korzys¢ stosowania skal
diagnozujacych obecno$¢ bolu neuropatycznego ma polega¢ na identyfikacji pacjentow
z boélem neuropatycznym, szczegdlnie przez lekarzy nie specjalistow. Obecnie stosowane
skale nie pozwalaja na pewna diagnozg; 10-20% pacjentéw ze diagnozowanym bolem
neuropatycznym jest btednie ocenionych przez uzywane skale [22]. Takze w badaniach
epidemiologicznych trudno ustrzec si¢ tych btedow, dlatego badania w celu walidacji sa
konieczne, przede wszystkim z uwagi na okreslenia wskazan do wprowadzonej odpowiednie;j

terapii chorych z bélem neuropatycznym.
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II. Cel pracy

Badanie miato na celu poréwnanie przydatnosci wybranych skal oceny bolu

neuropatycznego, w monitorowaniu bolu u chorych z zespotami bolowymi o podtozu

nowotworowym.

W przeprowadzonym badaniu celem bylo:

1.

Poréwnanie czestosci wystepowania 1 lokalizacji dolegliwosci bolowych

o charakterze bolu neuropatycznego u chorych z choroba nowotworowa.

Zbadanie najczSciej wystepujacych oraz najbardziej charakterystycznych

objawow bolu neuropatycznego u chorych z choroba nowotworowa.

Ocena czgstosci wystgpowania bolu neuropatycznego w zalezno$ci od pici,

wieku i nat¢zenia bolu w skali VAS u chorych z choroba nowotworowa.

Ocena zaburzen czucia za pomoca filamentow von- Frey’a w grupach

badanych.

Okreslenie czgstosci wystgpowania bolu neuropatycznego u chorych z choroba
nowotworowa badanych za pomoca réznych skal stuzacych do oceny bolu
neuropatycznego, oraz poréwnanie wynikow uzyskanych w poszczegoélnych

skalach oceny bolu neuropatycznego.

Ocena czgstosci wystgpowania bolu neuropatycznego w zalezno$ci od
rozpoznania zasadniczego w grupie badanych chorych z choroba

nowotworowa.
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II1. Material kliniczny i metodyka

Do badania zakwalifikowano chorych hospitalizowanych w Klinice Leczenia Bolu
i Opieki Paliatywnej Katedry Chorob Wewngtrznych 1 Gerontologii Uniwersytetu
Jagiellonskiego w Krakowie, w okresie od 01.01.2008r. do 01.06.2010r.
Na przeprowadzenie badania uzyskano zgod¢ Komisji Bioetycznej Nr KBET/100/B/2008.
Kryterium wilaczenia do badania byty wystgpujace dolegliwosci bolowe o charakterze bolu
przewlektego oraz wspotistniejaca choroba nowotworowa.
Kryterium wylaczenia byt brak bolu przewlektego, brak choroby nowotworowej oraz cigzki
stan chorego uniemozliwiajacy wypelnienie ankiet dotyczacych bolu neuropatycznego.

Zakwalifikowano 43 kobiet i 57 mezczyzn w wieku od 39 do 83 r.z.

50
45
40
35
. M od 30-40 lat
3 30 M od 40-50 lat
< 25 M od 50-60 lat
S M od 60-70 lat
2 20 = od 70-80 lat
15 M od 80-90 lat
10
5
O .
Wiek badanej grupy chorych (w latach)

Ryc. 1 Rozktad wiekowy chorych.
(Wartosci wynikow umieszczono w tab. I w aneksie)

W badaniu udziat wzig¢to 100 chorych, w wieku od 39 do 83 lat - ($rednia wieku 62 +10 lat

w wieku)
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Ryc. 2 Rozktad ptci chorych.

(Wartosci wynikow umieszczono w tab. Il w aneksie)

Wisréd 100 badanych chorych byty 43 kobiety 1 57 mezczyzn.
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Ryc. 3 Typ nowotworu a liczba chorych.

Nowotwor trzustki wystapil u 11% chorych, rak ptuca u 10% chorych, rak nerki u 9%
pacjentow, rak odbytnicy u 9% chorych. Siedmiu chorych z rakiem prostaty, szeSciu chorych
z rakiem sutka, po czterech z rakiem jajnika i jelita grubego (jak przedstawiono w powyzszej

rycinie).
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- 50 B grupa obserwowanych chorych
2 bez bdélu neuropatycznego
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20

10
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Ryc. 4 Liczba badanych chorych z bolem i bez bélu neuropatycznego.

(Wartosci wynikow w tabeli VIII w aneksie)

Po rutynowym badaniu lekarskim (podmiotowym i przedmiotowym) i uzyskaniu pisemne;j
zgody od pacjenta, ze wszystkimi chorymi wypeliono pig¢ badanych skal boélu
neuropatycznego. Do grupy chorych z bolem neuropatycznym wiaczano pacjentow, u ktorych
przynajmniej w jednej skali stwierdzano obecno$¢ bolu neuropatycznego. Do grupy tej
wlaczono 68 pacjentow. Do grupy chorych bez bdlu neuropatycznego wiaczono 32 chorych,

u ktorych we wszystkich badanych skalach nie stwierdzano bolu neuropatycznego.

W przedstawionym badaniu:

1) Badano zalezno$¢ wieku od wystgpowania bolu neuropatycznego.

2) Okreslono wystepowanie bolu neuropatycznego w zaleznos$ci od ptci badanych chorych.

3) Badano zalezno$¢ natgzenia bolu w skali VAS (Visual Analogue Scales) od plci chorych.

Skala VAS stworzona zostata celem obiektywizacji nat¢zenia dolegliwos$ci bolowych. Skala

posiada podziat graficzny, gdzie 0 oznacza brak dolegliwosci bolowych, za§ przesuwanie
wzdtuz 10cm linii znacznika odpowiada wzrostowi nat¢zenia dolegliwosci bolowych az do
wartosci 10, ktory oznacza natgzenie bolu w stopniu najwyzszym. Chorzy okreslaja to
nat¢zenie jako ,,poziom bolu niewyobrazalnie wysoki”, nie do zniesienia.

4) Badano zalezno$¢ natgzenia bolu w skali VAS od wieku chorych.

5) W przedstawionym badaniu ustalono zaleznosci statystyczne migdzy lokalizacja bolu a

bdélem neuropatycznym. W badaniu ustalano lokalizacj¢ bolu w zakresie glowy, szyi, klatki
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piersiowej, konczyn gornych, brzucha, krggostupa ledzwiowo-krzyzowego, krocza oraz
konczyn dolnych.
6) Wszystkich chorych przebadano z wykorzystaniem filamentdow von- Frey, oceniajac
zmiany w odczuwaniu dotyku, uklucia, w zakresie skory chorego w polu boélowym
w poroéwnaniu do percepcji tej stymulacji w obszarze ,,niebolowym”. Wiokna/ filamenty
von-Frey sa narzedziem stluzacym do oceny zaburzen przewodnictwa nerwowego w zakresie
czuciowym. Zestaw wtokien sktada si¢ z 20 filamentoéw o réznych rozmiarach. Postugiwano
si¢ w zaleznosci od stopnia nasilenia bolu filamentami w rozmiarach od nr 13 do nr 19.
Oceniano, czy odczuwanie stymulacji w réznych obszarach skory pacjenta jest takie samo,
czy ulega nasileniu lub ostabieniu. Uzyteczno$¢ badania malych widkien zostala
potwierdzona w diagnostyce wczesnej neuropatii cukrzycowej [47].
7) Badano wystgpowanie alodyni u chorych z bolem neuropatycznym w pordwnaniu do grupy
badanych chorych bez b6lu neuropatycznego.
8) W dalszej kolejnosci badano najbardziej charakterystyczne objawy bolu neuropatycznego,
ktore miescity si¢ w badanych skalach i ich zalezno$¢ u chorych z wystepujacym bodlem
neuropatycznym w poréwnaniu do grupy badanych chorych bez bolu neuropatycznego.
9) W przeprowadzonym badaniu probowano ustali¢ statystyczna zalezno$¢ pomigdzy
wystgpowaniem bolu neuropatycznego, a nastgpujacymi cechami/objawami  bolu,
znajdujacymi si¢ w badanych skalach shuzacych do oceny/ diagnozowania obecnosci bolu
neuropatycznego:

a) pieczenie

b) ktucie samoistne

¢) bolesne odczuwanie zimna

d) bolesne odczucie przechodzenia pradu

€) mrowienie

f) dretwienie

g) $wiad skory

h) ostabienie czucia dotyku

1) ostabienie odczuwania ktucia igla

J) zmiany czucia przy potarciu pedzelkiem
10) Przebadano cechy bdlu i ich powigzania z bélem neuropatycznym. Zbadano zaleznos¢
migdzy bolem neuropatycznym, a nastgpujacymi objawami opisywanymi jako bol:

a) ostry
b) gleboki

¢) powierzchowny
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d) goracy

e) tepy
11) Badano statystyczng zalezno$¢ wystgpowania bolu neuropatycznego tacznie z:

a) bolem kostnym

b) bolem zwiazanym z leczeniem

c¢) bolami incydentalnymi

d) bolami trzewnymi
12) Oceniono czgsto$¢ wystgpowania bolu neuropatycznego u chorych z choroba nowotwo-
rowa w poszczegblnych skalach stuzacych do oceny bolu neuropatycznego.
13) Zbadano takze mozliwosci weryfikacji (trafnosci oceny) skal stuzacych do oceny bolu
neuropatycznego u chorych z choroba nowotworowa.
14) Oceniono czgstos¢ wystgpowania bolu neuropatycznego u chorych w zalezno$ci od roz-

poznania zasadniczego w grupie badanych chorych z choroba nowotworowa.

W badaniach postuzono si¢ powszechnie znanymi i uznanymi skalami boélu neuropatycznego,
umozliwiajacymi rozpoznanie bolu neuropatycznego.

Skale oceny bdlu neuropatycznego zastosowane w badaniu:

1. Skala DN4 [37]
Na podstawie wywiadu u pacjenta obserwowano obecno$¢ lub brak nastgpujacych cech bolu:

1. pieczenie

2. bolesne uczucie zimna

3. wrazenie przechodzenia pradu elektrycznego
4. mrowienie

5. klucie samoistne (odczuwanie ,,igietek’)

6. dretwienie

7. swedzenie skory

8. ostabienie czucia dotyku

9. ostabienie odczuwania klucia iglta

10. nasilenie bolu przy potarciu pedzelkiem skoéry (w zakresie pola bolowego)
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Cztery lub wigcej pozytywnych odpowiedzi (obecnos¢ w/wym. objawow) kwalifikowato do

rozpoznania bolu neuropatycznego u pacjenta.

2. Skala Pain Detect [38]
Oceniano:
a. obecno$¢ 1 nasilenie bolu aktualne, $rednie, oraz maksymalne w ciagu ostatniego
miesigca w skali VAS
b. obecnos¢ 1 charakter przebiegu bolu
c. obecnos¢ 1 nasilenie bolu piekacego
d. obecnos$¢ 1 nasilenie bolu mrowiacego
e. obecno$¢ 1 nasilenie bolu elektryzujacego
f. obecno$¢ 1 nasilenie uczucia bezwladu
g. obecno$¢ 1 nasilenie bolu pod wptywem zmian temperatury
h. obecnos$¢ 1 nasilenie bolu pod wptywem ucisku (np. palcem)
Pacjent oceniat poszczegdlne parametry od ¢ do h stosujac skalg werbalna: ,,nie, wcale, mato,
$rednio, mocno, nadzwyczaj mocno”.
Odpowiedzi byly odpowiednio punktowane, nastgpnie uzyskane punkty sumowano,
a uzyskany wynik upowazniat do pozytywnej, watpliwej lub negatywnej kwalifikacji

dotyczacej wystgpowania bolu neuropatycznego.

3. Skala LANSS [39, 40]
Pacjent odpowiadat: tak lub nie - na ponizsze pytania:
a. czy odczuwa bol jako pieczenie-mrowienie, ktucie jak wbijanie szpilek, igiet
b. czy pod wplywem bodlu obserwowany jest inny wyglad skory
c. czy wystepuje nadmierna wrazliwo$¢ na dotyk
d. czy bdl nadchodzi nagle 1 jest rozrywajacy bez widocznej przyczyny
e. czy bol powoduje nienormalna zmiang temperatury skory
f. ocena wrazliwosci alodyni
g. ocena wrazliwosci przy uzyciu filamentow von- Frey nr 13-19
Odpowiedzi byly odpowiednio punktowane 1 sumowane, jesli wynik byl rowny lub wigkszy

od wartosci 12 potwierdzano obecno$¢ bolu neuropatycznego.
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4. NPQ — Neuropathic Pain Questionnaire [41, 42]
Skala bolu neuropatycznego pozwalajaca choremu w procentach (0-100) okresli¢ nasilenie
poszczeg6lnych, badanych parametréw odczué, gdzie 0 oznacza brak danego odczucia,
natomiast 100 najsilniejsze odczucie. Oceniano ponizsze parametry:
obecno$¢ i nasilenie ptonacego bolu
b. obecnos¢ 1 nasilenie nadwrazliwos$ci na dotyk
c. obecnos¢ 1 nasilenie ,,strzelajacego bolu”

d. obecnosc¢ i nasilenie odrgtwienia

e. obecnos¢ i nasilenie ,,bolu elektrycznego” jak przy razeniu pradem
f. obecno$¢ i nasilenie bolu mrowiaco - swedzacego

g. obecnos¢ 1 nasilenie bolesnego $§wiadu skory

h. obecnos$¢ i nasilenie bolu zamrazajacego

—

jak nieprzyjemny jest bol

J. jak wszechogarniajacy jest bol

k. wrazliwo$¢ skory na dotyk

. uzaleznienie od zmian pogody
Uzyskane okre$lenia parametréw bélu w procentach przemnazano przez pewne state, wyniki
sumowano, nastgpnie odejmowano stalg (1,408). Otrzymany wynik kwalifikowat do bolu
neuropatycznego, jezeli jego warto$¢ byta powyzej zera. Warto$¢ ujemna — bol neuropatyczny

nie wystgpuje.

5. NPS Neoropathic Pain Scale [43, 44]

Skala szczegolnie przydatna do celow poréwnawczych np. przy ocenie leczenia réznymi
lekami [44,45]. W skali tej oceniano natg¢zenie bolu od 0 do 10 w skali VAS, charakter bolu
od 0 do 10 (ostry, tepy, ptonacy, wrazliwy na dotyk, swedzacy, gleboki, powierzchowny,
nieprzyjemny, jaki charakter ma bol przebijajacy).

Oceniano ponizsze parametry w skalach numerycznych od 0 do 10 stawiajac x w
odpowiednie miejsce cyfry/punktacji odzwierciedlajacej jego nasilenie:

a. natezenie bolu
b. jak ostry jest bol

c. jak goracy jest bol

i

jak tepy jest bol

e. jak zimny jest bol
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]

jaka jest wrazliwo$¢ skory na dotyk

g. jakie jest natgzenie bolesnego swiadu skory

=

jak nieprzyjemny jest bol staly

o

jaki jest bol przebijajacy
j. jak gleboki i1 jak powierzchowny jest bol

Uzyskane wyniki kwalifikowane byly przez badajacego do grup z lub bez obecnosci bolu

neuropatycznego.
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IV. Analiza statystyczna

Analize statystyczna zebranego materialu przeprowadzono za pomoca pakietu
STATISTICA 9.1 PL. Otrzymane wyniki dla zmiennych jako$ciowych pogrupowano w

roztaczne grupy dla ktérych wyliczono liczebnosci i wartos$ci procentowe.

Poréwnywanie dwoch grup przeprowadzono za pomoca testu Manna—Whitneya. Istotne

wyniki zilustrowano skategoryzowanymi rycinami.

Dla poréwnania powiazania zmiennych jako$ciowych (lokalizacja bolu, typ bolu)
zastosowano test chi-kwadrat Pearsona. Istotne powiazania przedstawiono graficznie na
wykresach kolumnowych. Do poréwnywania procentow wykorzystano test dla dwoch

frekwencji.

We wszystkich analizach jako istotne przyjeto efekty dla ktéorych poziom

prawdopodobienstwa p jest mniejszy od przyjetego poziomu istotnosci o = 0,05 (p< 0,05).
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V. Wyniki badan

W grupie badanych stu chorych z choroba nowotworowa badano zalezno$é

wystepowania bolu neuropatycznego od wieku pacjentow.

20

18

16

14

12

10

Liczba chorych

30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90
Wiek u obserwowanej grupy chorych Wiek u obserwowanej grupy chorych
bez bélu neuropatycznego z bélem neuropatycznym

Ryc. 5 Bol neuropatyczny a wiek.
(Wartosci wynikow umieszczono w tab. X i XI w aneksie)
Na rycinie przedstawiono zalezno$¢ wystgpowania boélu neuropatycznego od wieku chorych

i nie stwierdzono istotnej réznicy (p=0,168175) w rozktadzie wieku dla oséb z bdlem

neuropatycznym i bez bélu neuropatycznego.

W grupie 100 chorych z choroba nowotworowa badano zalezno$¢ wystgpowania bolu

neuropatycznego od plci pacjentow.
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neuropatycznym
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kobiety mezczyzni

Ryc. 6 Pte¢ a obecnos¢ bolu neuropatycznego.

(Wartosci wynikow umieszczono w tab. XII w aneksie)

Na rycinie przedstawiono zalezno$¢ wystgpowania bolu neuropatycznego od plci badanych
chorych. Nie stwierdzono istotnej zaleznosci (p=0,74209) pomigdzy wystgpowaniem bdlu

neuropatycznego, a ptcia chorych w badanej grupie pacjentéw.

35

Liczba chorych

0 1 4 5 6 7 8 9 10
Natezenie bdlu w skali VAS

Ryc. 7 Natgzenie bolu w skali VAS u stu badanych pacjentéw obserwowane w chwili

badania.

(Wartosci wynikow umieszczono w tab. XIII w aneksie)
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Natezenie bolu chorych Natezenie bolu chorych
bez boélu neuropatycznego z bélem neuropatycznym

VAS
Ryc. 8 Natezenie bolu wg skali VAS, poréwnanie rozktadow.

W grupie chorych z bélem neuropatycznym natg¢zenie bolu w skali VAS jest istotnie wyzsze,

w poréwnaniu do grupy chorych bez boélu neuropatycznego (p=0,008432).

liczba chorych
N
[&]

20
B mescavini
15 mezeyznl
M kobiety
10
5 -
0 - T

grupa badanych chorych bez bélu grupa chorych u ktérych bal
neuropatycznego neuropatyczny wystepuje

Ryc. 9 Rodzaj bélu a pte¢ badanych chorych.

Nie ma istotnej réznicy (p=0,233824) w nat¢zeniu bolu wg skali VAS wsrod osob réznych

ptci z bolem 1 bez bdlu neuropatycznego.
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V.1. Lokalizacja bolu

W przedstawionym badaniu ustalono zaleznos$ci statystyczne migdzy lokalizacja bolu
a grupami badanych u ktérych wystepowat, badz nie bol neuropatyczny. W badaniu pytano
chorych o lokalizacje bolu: gtowa, szyja, klatka piersiowa, konczyny goérne, brzuch, kregostup

ledzwiowo-krzyzowy, krocze oraz konczyny dolne.

50 Tm grupa chorych bez bélu neuropa-
45 h'/r7nngn
B grupa badanych chorych z bélem

40 neuropatycznym

35
< 30
z
% 25
£ 20
T 15

10

0 T T T T
gtowa szyja kip brzuch kregostup krocze koriczyny konczyny
gbrne dolne

Ryc. 10 Lokalizacja bélu w badanych grupach chorych

(Wartosci wynikow dotyczqce lokalizacji bolu w tabelach XV — XXII, oraz LVI w aneksie)

Nie stwierdzono statystycznie istotnego powigzania migdzy wystgpowaniem bdlu
neuropatycznego, a jego lokalizacja w zakresie: glowy, szyi, konczyn goérnych, brzucha,
krocza, kregostupa ledzwiowo-krzyzowego.

Stwierdzono istotne powiazanie migdzy wystgpowaniem bolu neuropatycznego, a jego

lokalizacja w zakresie klatki piersiowej (p=0,0179) i w konczynach dolnych (p=0,0158).
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S M naisilenie odczuwania czucia
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E do pola niebdlowego
= 15 % ostabienie czucia w polu bé-
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niebdlowego
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grupa badanych chorych grupa chorych u ktérych
bez bélu neuropatycznego  bdl neuropatyczny wy-
stepuje

Ryc.11 Wyniki badania zmystu czucia (ktucia) przy uzyciu filamentéw von-Frey.

(Wartosci wynikow umieszczono w tab. XXIII w aneksie)

Wystepuje istotne statystycznie powiazanie (p=0,00005) migdzy nasileniem odczuwania
uktucia w badaniu filamentami von- Frey a wystgpowaniem lub nie bolu neuropatycznego.

W badaniu poréwnawczym filamentami von- Frey stwierdzono, u chorych z bdlem
neuropatycznym wystgpowanie istotnych roznic odczuwania czucia w polu bolowym
1 niebolowym skory. W grupie chorych, u ktérych bol neuropatyczny nie wystepuje, badanie
czucia filamentami von-Frey w obszarze pola bolowego i niebdlowego skory jest bez istotnej

statystycznie rdznicy.
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Ryc. 12 Czgstos¢ wystgpowania alodyni w calej badanej grupie chorych.

(Wartosci wynikow umieszczono w tab. XXIV i XXV w aneksie)

40
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30
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20 B bez alodynii

M z alodyni
15 - ynig

liczba chorych

10

grupa badanych chorych bez  grupa chorych u ktérych bol
bélu neuropatycznego neuropatyczny wystepuje

Ryc. 13 Czgstos¢ wystgpowania alodyni u chorych z bélem neuropatycznym w poréwnaniu

do grupy chorych bez bélu neuropatycznego.
(Wartosci wynikow umieszczono w tab. XXVI i XXVII w aneksie)

Wystepuje  istotne  powigzanie  (p=0,00004) migdzy wystgpowaniem  alodyni

a wystegpowaniem bolu neuropatycznego.
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V.2. Rodzaje bolu

W dalszej kolejnosci zbadano najbardziej charakterystyczne objawy bolu
neuropatycznego, uwzglednione w badanych skalach oraz zalezno$¢ ich wystgpowania od

obecnosci bolu neuropatycznego.
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M bez bdlu piekacego

M z bélem piekacym
50

40

30

liczba chorych

20

10

0+ T
grupa chorych bez bélu neuropatycznego grupa chorych z bélem neuropatycznym

Ryc. 14 Wystepowanie objawu o charakterze pieczenia u pacjentow z bélem neuropatycznym

1 bez bolu neuropatycznego.
(Wartosci wynikow umieszczono w tab. XXVIII w aneksie)
Wystepuje istotne powiazanie (p=0,01439) miedzy wystgpowaniem objawu pieczenia

u chorych z boélem neuropatycznym w pordéwnaniu do grupy chorych, u ktérych bol

neuropatyczny nie wystgpuje.
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M uczucierazenia pragdem

liczba chorych
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grupa badanych chorych  grupa chorych u ktérych
bez bélu neuropatycznego  bdl neuropatyczny wy-
stepuje

Ryc. 15 Wystgpowanie objawu o charakterze razenia pradem elektrycznym u pacjentéw

z bolem neuropatycznym 1 bez bolu neuropatycznego.
(Wartosci wynikow umieszczono w tab. XXX w aneksie)
Wystepuje istotne statystycznie powiazanie (p=0,00036) migdzy wystgpowaniem objawu

o charakterze razenia pradem u chorych z bdlem neuropatycznym w pordéwnaniu do grupy

chorych, u ktérych bol neuropatyczny nie wystepuje.
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Ryc. 16 Wystepowanie objawu o charakterze samoistnych napadoéw ktucia ,,igietek”

u pacjentéw z bolem neuropatycznym i bez bolu neuropatycznego.
(Wartosci wynikow umieszczono w tab. XXXII w aneksie)
Wystepuje istotne statystycznie powiazanie (p=0,00054) migdzy wystgpowaniem

samoistnych napadéw klucia u grupy chorych z bélem neuropatycznym w poréwnaniu do

grupy chorych, u ktorych bol neuropatyczny nie wystepuje.
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Ryc. 17 Wystgpowanie objawu o charakterze bolesnego mrowienia u pacjentow z bdlem

neuropatycznym 1 bez bélu neuropatycznego.
(Wartosci wynikow umieszczono w tab. XXXI w aneksie)
Wystepuje istotne statystycznie powiazanie (p=0,00000) migdzy wystgpowaniem uczucia

bolesnego mrowienia u chorych z wystgpujacym bolem neuropatycznym w poréwnaniu do

grupy chorych, u ktorych bol neuropatyczny nie wystepuje.
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Ryc. 18 Wystgpowanie objawu o charakterze bolesnego drgtwienia u pacjentow z bolem

neuropatycznym i bez bolu neuropatycznego.
(Wartosci wynikow umieszczono w tab. XXXIII w aneksie)
Wystepuje istotne statystycznie powiazanie (p=0,00019) miedzy bolesnym odczuwaniem

bolesnego drgtwienia u chorych z bélem neuropatycznym w poréwnaniu do grupy chorych, u

ktorych bol neuropatyczny nie wystgpuje.
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grupa chorych bez bolu neuropatycznego z bélem neuropatycznym
Ryc. 19 Wystgpowanie objawu o charakterze bolesnego $wiadu skory u pacjentow z bdlem

neuropatycznym i bez bolu neuropatycznego.
(Wartosci wynikow umieszczono w tab. XXXIV w aneksie)
Wystepuje istotne statystycznie powiazanie (p=0,01115) migdzy wystgpowaniem bolesnego

$wiadu skory u chorych z boélem neuropatycznym w poréwnaniu do grupy chorych, u ktérych

bol neuropatyczny nie wystepuje.
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Ryc. 20 Ostabienie czucia dotyku (palcem) u pacjentéw z bolem neuropatycznym i bez bolu

neuropatycznego.
(Wartosci wynikow umieszczono w tab. XXXV w aneksie)

Wystepuje istotne statystycznie powiazanie (p=0,00000) migdzy ostabieniem czucia dotyku
(palcem) w grupie chorych z bdlem neuropatycznym w poréwnaniu do grupy chorych,

u ktorych bol neuropatyczny nie wystepuje.
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Ryc. 21 Oslabienie odczuwania klucia igla u pacjentéw z bdlem neuropatycznym i bez bolu

neuropatycznego.
(Wartosci wynikow umieszczono w tab. XXXVII w aneksie)
Wystepuje istotne statystycznie powiazanie (p=0,00001) migdzy oslabieniem odczuwania

uktucia igla u pacjentéw z bélem neuropatycznym w poréwnaniu do grupy chorych, u ktérych

bol neuropatyczny nie wystepuje.
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Ryc. 22 Zmiana odczuwania potarcia pedzelkiem skory w polu bélowym i niebdlowym

w grupie badanych chorych z bélem neuropatycznym w poréwnaniu do grupy badanych
chorych, u ktérych bol neuropatyczny nie wystepuje.

(Wartosci wynikow umieszczono w tab. XXXIX w aneksie)

Wystepuje istotne statystycznie powiagzanie (p=0,00002) migdzy odczuwaniem czucia dotyku
(potarcia pedzelkiem) w grupie chorych z wystgpujacym bolem neuropatycznym

w poréwnaniu do grupy chorych, u ktérych bol neuropatyczny nie wystepuje.
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Ryc. 23 Objawy (bolesne) w badanych grupach chorych.
W  przeprowadzonym badaniu udowodniono  statystyczna zaleznos¢ pomigdzy
wystgpowaniem bolu neuropatycznego, a nastgpujacymi objawami analizowanymi

w poszczegbdlnych w skalach bolu neuropatycznego:

1. pieczeniem

2. samoistne napady uczucia ktucia

3. bolesne odczuwanie zimna

4. bolesne razenie pradem elektrycznym
5. bolesne mrowieniem

6. bolesne dretwienie

7. bolesny swiad skory

8. ostabienie czucia dotyku

9. Oslabienie odczuwania ktucia igla

10. Zmiany odczuwania dotyku przy potarciu pgdzelkiem

(Wartosci wynikow dotyczqce objawow bolu umieszczono w tabelach: XV-XXXV, oraz

LVII w aneksie)
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Ryc. 24 Wystepowanie bolu o charakterze ostrym u pacjentow z bélem neuropatycznym i bez

bolu neuropatycznego.
(Wartosci wynikow umieszczono w tab. XXXVI w aneksie)
Wystepuje istotne statystycznie powiazanie (p=0,00000) migdzy wystepowaniem ostrego

bolu u chorych z bolem neuropatycznym w pordéwnaniu do grupy chorych, u ktérych bol

neuropatyczny nie wystgpuje.

40



80

70

M bez bolu gtebokiego

M bdl gteboki wystepuje
60

50

40

liczba chorych

30

20

10

0 - T
grupa chorych bez bolu neuropatycznego z bélem neuropatycznym

Ryc. 25 Wystgpowanie bolu o charakterze ,,gtebokim” u pacjentdw z boélem neuropatycznym

1 bez bolu neuropatycznego (wg skali NPS).
(Wartosci wynikow umieszczono w tab. XXXVIII w aneksie)
Wystepuje istotne statystycznie powiazanie (p=0,01824) migdzy wystgpowaniem glebokiego

bolu u chorych z bélem neuropatycznym w poréwnaniu do grupy chorych, u ktérych bol

neuropatyczny nie wystepuje.
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Ryc. 26 Wystgpowanie bolu o charakterze ,,powierzchownym” u pacjentow z bdlem

neuropatycznym i bez bélu neuropatycznego (wg skali NPS).
(Wartosci wynikow umieszczono w tab. XLI w aneksie)
Wystepuje istotne statystycznie powiazanie (p=0,01788) migdzy wystgpowaniem

powierzchownego bélu u chorych z bélem neuropatycznym w poroéwnaniu do grupy chorych,

u ktérych bol neuropatyczny nie wystepuje.
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Ryc. 27 Wystgpowanie objawu o charakterze bolesnego goraca u pacjentow z bolem

neuropatycznym i bez boélu neuropatycznego (wg skali NPS) w badanej grupie chorych.
(Wartosci wynikow umieszczono w tab. XLV w aneksie)

Wystepuje istotne statystycznie powiazanie (p=0,00280) migdzy wystgpowaniem bolesnego
goraca bolu u chorych z wystepujacym bdlem neuropatycznym w porownaniu do grupy

chorych, u ktorych bol neuropatyczny nie wystepuje. Nie stwierdzono zaleznosSci

statystycznej w przypadku bolu tgpego.
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V.3. Bole towarzyszace
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Ryc. 28 Bole kostne u pacjentéw z bolem neuropatycznym i bez bolu neuropatycznego.

(Wartosci wynikow umieszczono w tab. XLV w aneksie)

Wystepuje istotne statystycznie powigzanie (p=0,03956) pomiedzy wystepowaniem bolu

kostnego u chorych z bélem neuropatycznym w porownaniu do grupy chorych, u ktérych bol

neuropatyczny nie wystepuje.
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Ryc. 29 Boéle spowodowane leczeniem u pacjentdéw z bdlem neuropatycznym ibez bolu

neuropatycznego
(Wartosci wynikow umieszczono w tab. LI w aneksie)
Wystepuje istotne statystycznie powiazanie (p=0,00135) miedzy wystgpowaniem bolu

spowodowanym leczeniem u chorych z wystgpujacym bolem neuropatycznym w poréwnaniu

do grupy chorych, u ktoérych bél neuropatyczny nie wystepuje.

45



60

M bez bdlu neuropatycznego

5 M z bélem neuropatycznym

40

30

liczba chorych

20

10

bol kostny bdl trzewny bél incydentalny bdl spowodowany leczeniem

Ryc. 30 Bodle towarzyszace u pacjentow z boélem neuropatycznym i bez bdlu
neuropatycznego. Wykazano statystyczna zalezno$¢ bolu neuropatycznego z bolami kostnymi
1 bélami zwiazanymi z leczeniem, natomiast nie wykazano zalezno$ci w wystepowaniu bolu

neuropatycznego z bélami incydentalnymi i trzewnymi.

V. 4. Wystepowanie bolu neuropatycznego w badanych skalach
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Ryc. 31 B6l neuropatyczny w ocenie skali DN4.

(Wartosci wynikow w tabeli III w aneksie)
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Bol neuropatyczny wystapit wg skali DN4 u 64 chorych (64%), natomiast u 36 chorych
(36%) skala DN4 wykazata brak bolu neuropatycznego.

Lanss

60

B grupa badanych chorych u
ktérych bdl neuropatyczny nie
wystepuje

M grupa badanych chorych u
ktérych bél neuropatyczny wy-
stepuje

liczba chorych

Ryc. 32 Bo6l neuropatyczny w ocenie skali LANSS.
(Wartosci wynikow w tabeli IV w aneksie)

W skali LANSS u 48 (48%) pacjentow stwierdzono obecno$¢ bolu neuropatycznego, u 52
chorych (52%) stwierdzono brak komponentu bélu neuropatycznego.
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Ryc. 33 Bol neuropatyczny w ocenie skali Pain-Detect.

(Wartosci wynikow w tabeli V w aneksie)

W skali Pain-Detect u 50 chorych byt obecny bdl neuropatyczny, u 50 chorych nie
stwierdzono bdlu neuropatycznego.

NPQ
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Ryc. 34 Bol neuropatyczny w ocenie skali NPQ.
(Wartosci wynikow w tabeli VI w aneksie)
W skali NPQ u 62 (62%) pacjentéw wystapit bol neuropatyczny u 38 (38%) nie wystepowat

ten bol.
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Ryc. 35 Bol neuropatyczny w ocenie skali NPS.

(Wartosci wynikow w tabeli VII w aneksie)

W skali NPS u 50 chorych (50%) byl obecny bol neuropatyczny, u 50 chorych (50%) nie

stwierdzono obecnosci tego rodzaju bolu.
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Ryc. 36 Podziat ilosciowy pacjentoéw z choroba nowotworowa w zaleznosci od oceny wg skal

bolu neuropatycznego.

(Wyniki badan w tabeli IX w aneksie)

Powyzsza rycina przedstawia liczbg:

- 32 pacjentow bez obecnosci bolu neuropatycznego: kolumna 0

- 7 chorych z bélem neuropatycznym potwierdzonym jedna skala: kolumna 1

- 4 chorych z bolem neuropatycznym potwierdzonym 2 skalami: kolumna 2

- 8 chorych z bolem neuropatycznym potwierdzonym 3 skalami: kolumna 3

- 10 chorych z bélem neuropatycznym potwierdzonym 4 skalami: kolumna 4

- 39 chorych z bolem neuropatycznym potwierdzonym 5 skalami: kolumna 5.

Na podstawie wynikow badania nalezy wysuna¢ wniosek, ze istnieje znaczaca

zgodno$¢ pomiedzy skalami bolu neuropatycznego w ocenie: 32 oceny negatywne, w 39

przypadkach jednoznaczna ocena pozytywna.

U chorych z rozpoznanym rakiem esicy, w ocenie 5 skal bolu neuropatycznego: DN4,

Pain—Detect, NPQ, Lanss i NPS, u wszystkich chorych stwierdzono wystgpowanie bolu

neuropatycznego.

(Wyniki badan w tabeli LX w aneksie)
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W raku trzustki zgodne w 100% byly skale DN4, NPQ, NPS i Lanss, skala Pain- Detect.
W raku nerki zgodno$¢ oceny badanych skal rowniez 100% - u dziewigciu na dziesigciu
chorych potwierdzono jednoznacznie bol neuropatyczny.

Roznice wigksze wystgpowaly przy innych rozpoznaniach, ale wynikaty one prawdopodobnie
z mniejszej liczby chorych. Im grupa bardziej liczna, tym oceny skal bolu neuropatycznego

bardziej zblizone.
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0 — skal: brak bolu neuropatycznego

1 — skala: bol neuropatyczny w ocenie tylko jednej skali

2 — skale: bol neuropatyczny w ocenie dwoch skal

3 — skale: bol neuropatyczny w ocenie trzech skal

4 — skale: bol neuropatyczny w ocenie czterech skal

5— skal: bol neuropatyczny potwierdzony przez wszystkie badajace skale bolu

neuropatycznego.
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W przypadku raka trzustki - 11% chorych, u pigciu chorych przy pomocy zgodnych
pieciu skal wykluczono bdl neuropatyczny, natomiast w jednym przypadku przy pomocy
czterech skal potwierdzono bol neuropatyczny, u pigciu chorych przy pomocy pigciu
zgodnych skal potwierdzono bol neuropatyczny. Rozktad zgodnosci skal jest przedstawiony
w powyzszych tabelach.

U jedenastu chorych wystepowat rak phluca- u pigciu chorych przy pomocy pigciu zgodnych
skal wykluczono bol neuropatyczny, u trzech chorych zgodno$¢ pigciu skal pozwolito
potwierdzi¢ wystgpowanie bolu neuropatycznego, za$ u trzech chorych przy pomocy czterech
skal rozpoznano bdl neuropatyczny.

U dziesigciu chorych wystgpowat rak nerki- zgodnos$¢ oceniajacych skal 100%, u jednego
chorego przy pomocy wszystkich skal wykluczono bol neuropatyczny, u dziewigciu chorych
przy pomocy pigciu skal rozpoznano bol neuropatyczny.

Rak odbytnicy rozpoznano u dziewigciu chorych- u trzech chorych wszystkie skale
wykluczyty bol neuropatyczny, u czterech chorych wszystkie skale pozwolity rozpoznaé bol
neuropatyczny, u jednego chorego jedna skala potwierdzita bdl neuropatyczny, u jednego
chorego trzy skale potwierdzity bol neuropatyczny.

U siedmiu chorych z rozpoznanym rakiem prostaty- u dwoch pacjentow wszystkie skale nie
stwierdzily bolu neuropatycznego, u dwoch chorych jedna skala potwierdzita rozpoznanie
bolu neuropatycznego, a u trzech chorych wszystkie pie¢ skal potwierdzity wystgpowanie
bolu neuropatycznego.

U sze$ciu pacjentek z rozpoznanym rakiem sutka - w jednym przypadku wszystkie skale
wykluczyty wystepowanie bolu neuropatycznego, u jednej chorej skale zgodnie potwierdzity
wystgpowanie bolu neuropatycznego, u dwoch chorych dwie skale potwierdzity bol
neuropatyczny, u jednej chorej trzy skale potwierdzity bol neuropatyczny, a u jednej cztery

skale pozwolity na rozpoznanie bolu neuropatycznego.
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VI. Dyskusja

W czasie wojny secesyjnej w drugiej potowie XIX wieku lekarz wojskowy Mitchel
zaobserwowal, ze wsrod Zoierzy z ranami konczyn i uszkodzeniami nerwow wystgpowat
bardzo silny, dokuczliwy bol o charakterze piekacym, ktory nazwat kauzalgia. Powstanie tego
bolu tlumaczyt impulsacja wspoiczulna na skutek ,urazowego spigcia” nerwoOw
wspolczulnych z nerwami czuciowymi. Byl to pierwszy na $wiecie opis bolu
neuropatycznego z proba wyjasnienia jego patomechanizmu przy udziale uktadu

wspolczulnego [46, 47, 48].

Istnieje staty problem, wérdd badaczy zajmujacych si¢ bolem, dotyczacy jednolitego
kryterium (narzgdzia), pozwalajacego zdiagnozowa¢ w sposdb wiarygodny bol
neuropatyczny. Istniejace skale bolu neuropatycznego nie pozwalaja na jednoznaczne
zakwalifikowanie chorych z bolem przewleklym do grupy pacjentow z bolem
neuropatycznym. W przedstawionym badaniu stwierdzono takie rozbieznosci w grupie stu
chorych z choroba nowotworowa. Dlatego tez uwaza sig, ze dopoki nie bedzie konsensusu w
diagnostyce bolu neuropatycznego, dopdty skale bdlu neuropatycznego pomocne beda
w okreslaniu prawdopodobienstwa wystgpowania tego bolu.

Wprowadzenie do uzytku McGill Pain Questionnaire (MPQ) objawito rézne okreslenia bolu,
opisujace te doznania i rézniace jego rodzaje. Cho¢ wymienia si¢ wiele charakterystycznych
cech bolu neuropatycznego, w niewielu tylko badaniach systematycznie poréwnywano
charakter bolu u chorych z bdélem neuropatycznym i1 nie neuropatycznym [48]. Badania
doswiadczalne wykazaty, ze uwazny i szczegotowy wywiad (np. uzyciem kwestionariusza
oceny bolu McGill) umozliwia odrdznienie bolu neuropatycznego od innych postaci bolu
[48, 49, 50, 51, 52, 53, 54, 55]. W badaniu Dworkina [55] udowodniono, ze chorzy z bolem
neuropatycznym stosunkowo czgsto, w poroOwnaniu z pacjentami z innymi postaciami bolu,
wybieraja sze$¢ cech opisujacych ich nieprzyjemne odczucia. Sa to: razenie pradem
elektrycznym, palenie, mrowienie, zimno, swe¢dzenie oraz klucie, a pacjenci z bolem
neuropatycznym wskazywali najczgSciej na takie okreSlenia jak: razenie pradem
elektrycznym, palenie 1 mrowienie (odpowiednio 53%, 54% 1 48%). W pracy wiasnej
potwierdzono takze zalezno$¢ statystyczna w/wym. objawow dla chorych z bolem
neuropatycznym. Okres$lenia te sa charakterystyczne dla bolu neuropatycznego [56]. Wyniki
omoéwionych prac wskazuja, ze cech tych mozna uzy¢ w rozmowie z chorym do

zidentyfikowania pacjentow z bolem neuropatycznym [47].
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W tym samym badaniu wykazano réwniez, ze niektére inne przymiotniki zwiazane
tradycyjnie z charakterystyka bolu neuropatycznego, w tym przeszywajacy 1 rozdzierajacy -
nie pozwalaty na rozroéznienie miedzy chorymi z bélem neuropatycznym a innym zespolem
boélowym [56].

W badaniu przeprowadzonym w Belgii postuzono si¢ skala LANSS [77] i
dziewigcédziesigciu siedmiu badajacych lekarzy belgijskich stwierdzito znaczaco czgstsze
wystepowanie u chorych z bdlem neuropatycznym (w poréwnaniu do chorych bez bolu
neuropatycznego): ,,bolu, ptonacego” (69,7% vs 28,4%) oraz alodyni (77,6% vs 58,7%),
uczucia razenia pradem elektrycznym (34,2% vs 12,5%) [57, 58, 59]. W badaniu wlasnym
potwierdzono zalezno$¢ wystgpowania w/w. objawow bolu od obecnosci bolu
neuropatycznego. Chorzy na nowotwor stanowili w Belgii ok. 5% ogo6tu chorych, natomiast w
analizowanych badaniach wtasnych stanowili 100% badanych.

W innych badaniach stwierdzono czgstsze wystepowanie bdélu o charakterze
ptonacym, bolesnego $wiadu skory 1 "klucia oraz igiel" w grupie chorych z bodlem
neuropatycznym [47, 60]. Jest to zgodne z wynikami uzyskanymi w prezentowanej pracy
wlasnej, bowiem w przeprowadzonym badaniu wykazano statystyczna zalezno$¢ pomigdzy
wystgpowaniem bdlu neuropatycznego, a wystgpowaniem objawoéw bolu, znajdujacymi sig
w badanych skalach bolu neuropatycznego tj: pieczenie, samoistne napady ktucia, mrowienie,
bolesne odczuwanie zimna, uczucie razenia pradem elektrycznym, bolesne dre¢twienie,
bolesny $wiad skory, ostabienie czucia dotyku, zmiany czucia przy potarciu pedzelkiem,
ostabienie odczuwania uktucia igla. Oznacza to, ze wyniki badania wlasnego potwierdzaja

zasadno$¢ umieszczenia powyzszych objawow bolu neuropatycznego w skalach bolu

neuropatycznego (sa one charakterystyczne dla komponentu neuropatycznego bolu) co
zostalo potwierdzone w badaniach innych autoréw [47, 48, 49, 50, 51, 52, 53, 54, 55, 56]
Nalezy takze podkresli¢, ze brak specyficzno$ci McGill Pain Questionnaire (MPQ) dla bolu
neuropatycznego spowodowalo konieczno$¢ poszukiwania i stworzenia skal, ktore
pozwalalyby rozpoznaé¢ bol neuropatyczny [48].

W badaniu wlasnym wykazano takze zalezno$¢ nat¢zenia bolu mierzonego w skali
VAS od obecnosci bolu neuropatycznego. U chorych z bolem neuropatycznym najczgsciej
nat¢zenie bolu jest wyzsze w pordéwnaniu do grupy chorych bez wystgpujacego bodlu
neuropatycznego, co jest zgodne z wynikami innych autorow [48,60].
I tak na przyklad Dworkin 1 wsp. [61] wyodrgbnili w swoich pracach rdéznice migdzy
pacjentami z bdlem neuropatycznym i bez takiego bolu, co zwigzane jest z mechanizmem

1 wzorcem odpowiedzi na leczenie, szczegolnie w kwestii ogolnej jakosci bolu i identyfikacji
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cech znamiennych dla danej grupy. Powyzsze wyniki sa zgodne z wynikami prezentowanej
pracy wilasnej.

Podobne wyniki uzyskat Smith 1 wsp. [62] wedlug ktérych chorzy z bolem neuropatycznym
odczuwali wigksze natgzenie bolu, w poréwnaniu do pacjentdw, u ktdérych bol neuropatyczny
nie wystgpowat. Takze Milewska i Wordliczek [63] charakteryzuja bdl neuropatyczny jako
bol o wyzszym stopniu nasilenia. Powyzsze spostrzezenia sa catkowicie zgodne z wynikami
prezentowanej pracy wilasnej, w ktorej stwierdzono wyzsze natgzenie bolu mierzonego w
skali VAS u chorych z boélem neuropatycznym w poréwnaniu do chorych bez bolu
neuropatycznego.

W przedstawione] pracy stwierdzono brak zaleznosci statystycznej migdzy wiekiem

chorych, a czgstoscia wystgpowania bdlu neuropatycznego. Wiek wptywa na percepcje bolu
neuropatycznego ze wzgledu na niosace ze soba doswiadczenia Zyciowe, a takze rdznice
w charakterystyce bolu. Rustoen i wsp. [67] podkresla role glebszej analizy zwiazku miedzy
boélem neuropatycznym, a okreslonymi zmiennymi demograficzno-spotecznymi.
Badania przeprowadzone przez Torrance, a wskazuja, ze wsrdd pacjentdw w starszej grupie
wiekowej odnotowano wyzsze warto$ci natgzenia bolu przewlektego, oraz dluzszy czas
utrzymywania si¢ dolegliwosci bolowych, w pordwnaniu z innymi grupami wiekowymi [65].
Wynika to faktu, ze u oséb w starszym wieku na obecnos$¢ bolu przewlektego naktadaja sig
inne choroby przewlekle, ktore w tej grupie wspotistnieja [67]. Nie znalazto to potwierdzenia
w prezentowanej pracy, dlatego tez wyjasnienia wymaga tego problemu w dalszych
badaniach.

W niniejszej pracy wlasnej stwierdzono takze brak zaleznosci statystycznej pomigdzy
wystgpowaniem bolu neuropatycznego, a picia badanych chorych z choroba nowotworowa,
co jest zgodne z wynikami uzyskanymi przez Repke 1 Wordliczka [68] w grupie pacjentow
z bolem przewlekltym i choroba nowotworowa, oraz wynikami badan de Andresa [72].
Rozklad pici u badanych wsroéd niemieckiej populacji przy uzyciu skali painDETECT z
komponentem bolu neuropatycznego wynosit odpowiednio 14,5% kobiet 1 11,4% mgzczyzn
[69,70] co jest zgodne z wynikami badan wiasnych. Inne wyniki uzyskali Hauser 1 wsp. [70],
oraz Koegh i wsp. [71], ktérzy wyodrebnili roznice w percepcji bolu przez kobiety oraz
mezczyzn 1 wedhug tych prac kobiety odczuwaty cze$ciej 1 intensywniej bol neuropatyczny w
porownaniu do mezczyzn. Dalsze badania skoncentrowa¢ powinny si¢ nad psychika oraz
wrazliwoscia roznych pici na bdl, nie byto to tematem niniejszej pracy.

W badaniu wlasnym stwierdzono ponadto zalezno$¢ migdzy wystgpowaniem bolu

neuropatycznego a nastgpujacymi ,,rodzajami  bolu”: bolem o charakterze ostrym, bolem
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o charakterze glgbokim, boélem o charakterze powierzchownym, bolem o charakterze
piekacym, goracym, ktore to ,,rodzaje bolu” stosowane byly w badanych skalach.
W badaniach przeprowadzonych przez Haanapa i wsp. [46] autorzy podkreslaja znaczenie
obecnosci bolu goracego dla diagnozowania bolu neuropatycznego. Jest to jedna z glownych
cech/objawow charakteryzujacych bol neuropatyczny. W prezentowanej pracy istnieje
zgodnos¢ z niniejszymi spostrzezeniami.
Nie stwierdzono natomiast tej zaleznoS$ci statystycznej w przypadku ,,bolu tgpego”. Nie jest to
bol charakterystyczny dla bolu neuropatycznego i brak jest badan w tym zakresie.
W prezentowanej pracy wilasnej wykazano takze statystyczna zalezno$¢ wystgpowania bolu
neuropatycznego u pacjentdow z bolem kostnym oraz z bolem zwiazanym z leczeniem jako
nastgpstwo radioterapii, czy tez chemioterapii [63]. Takze obwodowy bol neuropatyczny
wystepuje duzo czesciej u chorych leczonych chemioterapia lub radioterapia w przypadku
choroby nowotworowej [ 46, 63], co jest zgodne z wynikami badan wlasnych.
Nie wykazano zaleznosci w wystgpowaniu bolu neuropatycznego razem z bolami
incydentalnymi i trzewnymi co znalazto swoje potwierdzenie w pracach Haanpaa i wsp. [46].
W badaniu wlasnym oceniano takze lokalizacj¢ boélu u chorych z bolem
neuropatycznym w poréwnaniu do chorych, u ktérych bol neuropatyczny nie wystepuje
1 stwierdzono taka zalezno$§¢ w zakresie bolu zlokalizowanego w klatce piersiowej
1 konczynach dolnych. W przypadku innego umiejscowienia zaleznosci takiej nie
stwierdzono. Brak jest innych badan w tym zakresie.
W badaniach wiasnych postuzono si¢ skalami bélu neuropatycznego, posiadajacymi

walidacje dla bolu neuropatycznego:

Skala LANSS (Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms and Sings) [39,40]

W przeprowadzonych badaniach wtasnych dotyczacym 100 pacjentéw uzyskano wynik 48%
dla boélu neuropatycznego. S-LANSS byla takze uzyta w badaniach epidemiologicznych,
populacyjnych [21, 73].

W przeprowadzonym badaniu w Wielkiej Brytanii przy uzyciu skali S-LANSS w populacji
6000 pacjentéw dorostych z przychodni, u 17% stwierdzono przewlekty bol o réznej etiologii.
U 8,2% badanych pacjentow stwierdzono bol neuropatyczny, co stanowi 48,23% bolu
przewlektego [74, 75]. W badaniu wtasnym u 100 chorych z choroba nowotworowa i boélem
przewlektym bol neuropatyczny wg skali LANSS wystapil w 48% przypadkow. Istnieje
zatem prawie 100% zgodnos¢ migdzy tymi badaniami [76].

Prospektywne badanie [57] 2266 pacjentow z choroba nowotworowa pozwolito
zidentyfikowa¢ bol neuropatyczny z pomoca skali LANSS u 34% pacjentow; dwoch na trzech
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chorych mialo bol ,,spowodowany rakiem”, jeden na siedem pacjentow odczuwat bole
neuropatyczne spowodowane leczeniem raka.

W pracy wlasnej stwierdzono zalezno$¢ statystyczng pomigdzy wystgpowaniem bdlu
neuropatycznego, a bolem kostnym bolem zwiazanym z leczeniem choroby nowotworowe;.
Nalezy zda¢ sobie przy tym sprawg z faktu istnienia charakteru ,,mieszanego” bélu u chorych
na nowotwor, przyczyna za$ tkwi w naciekaniu 1 ucisku struktur nerwowych przez guz.
Z punktu widzenia klinicysty nalezy zada¢ pytanie jakie sa dominujace mechanizmy
powstawania bolu neuropatycznego w bolu przewlektym?

Postugujac si¢ skala LANSS Foley [16] przebadali 2480 belgijskich pacjentow z bolem
przewlektym, stwierdzajac bol neuropatyczny u 1163 przebadanych tj. 46,8%, co jest zgodne
z wynikami wilasnymi. Roéznica jest nieistotna 1 potwierdzajaca wyniki uzyskane
w prezentowanej pracy wilasnej. W badaniu belgijskim chorzy na nowotwor stanowili ok. 5%

chorych, natomiast w przedstawionej pracy stanowili 100% badanych.

W podsumowaniu skala Lanss oceniona zostata pozytywnie, jako bardzo uzyteczne narzg¢dzie
w praktyce klinicznej do rozpoznawania bolu neuropatycznego [77], jakkolwiek
w przedstawionym badaniu wlasnym skala LANSS okazata si¢ najmniej czuta, przydatna

tylko w rozpoznaniu u 48% pacjentow obecnosci komponentu boélu neuropatycznego.

Skala DN4 (Douleur Neuropathique en 4 quesitions) [37,77] Skala ta jest tatwa w uzyciu 1 4
z 10 pozytywnych odpowiedzi pozwalaja rozpozna¢ bol neuropatyczny (Bouhassira i wsp.).
Kwestionariusz DN4 uzyty zostal do przebadania 160 chorych z bdélem spowodowanym
uszkodzeniem ukladu nerwowego badz somatycznego [79]. Jako najczgstsze przyczyny
uszkodzenia uktadu nerwowego wymieniono (n=89) potraumatyczne uszkodzenia nerwow,
neuralgi¢ po infekcji wirusem Herpes oraz bol osrodkowy po udarze. Pozostate nie
neurologiczne przypadki (n=71) byly spowodowane przez osteoarthritis, arthropathie oraz
mechaniczne uszkodzenia krggostupa. Podkreslono, ze dzigki zastosowaniu skali DN4
uzyskano tatwo grupg chorych z komponentem bolu neuropatycznego [79].

Takze w badaniach wlasnych skala DN4 uzyskata oceng najlepsza jako tatwa w uzyciu dla
lekarza 1 pacjenta. W przeprowadzonym badaniu wlasnym pozwolila na identyfikacj¢ 64%
chorych z bélem neuropatycznym co w poréwnaniu do wyniku 68% uzyskanych we
wszystkich stosowanych 5 skalach- stawia ja na miejscu pierwszym. Unal - Cevik i wsp. [76]
w badaniu 180 pacjentéw populacji tureckiej stwierdzil wystgpowanie bdlu neuropatycznego
u 67,22%, co stanowi poréwnywalny odsetek pacjentow do przedstawionej pracy witasne;j.

Autorzy ci podkreslaja rowniez duza wiarygodno$é, rzetelnosé, tatwos¢ w wypehianiu.
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W porownaniu do tureckiej wersji LANSS, kwestionariusz DN4 oceniony zostatl duzo lepiej
w zastosowaniu codziennym oraz w praktyce klinicznej oraz badaniach naukowych [76], co
jest zgodne z wynikami uzyskanymi w prezentowanej pracy wilasnej. Takze w badaniu
wloskim Spallone 1 wsp. [96] dotyczacym 158 chorych na cukrzyce, podkreslono wysoka
doktadno$¢ diagnostyczna skali DN4 dla polineuropatii cukrzycowej. W poréwnaniu do
Short-Form Mc-Gill Pain Kwestionariusza skala DN4 okazata si¢ by¢ duzo lepsza. Najwyzsza
ocena skali DN4 jest zgodna z wynikami pracy wlasnej. We wnioskach autorzy wioscy
podkreslaja, Ze jest to ,,pierwsze badanie, ktore wspiera przydatno$¢ skali DN4 jako narzedzia
przesiewowego w leczeniu bolu neuropatycznego, u chorych na cukrzyce, jak roéwniez

niezawodny element prac diagnostycznych, az do bolesnej polineuropatii wiacznie” [96].

painDETECT- skala opracowana i walidowana w Niemczech (Freynhagen et wsp.) [38].
Kwestionariusz byt walidowany u 392 chorych z przewlektym bélem. U 167 stwierdzono bol
neuropatyczny, co stanowi 42,6% ogolnej liczby chorych, natomiast u 225 bdl miat charakter
nocyceptywny. W przedstawionym badaniu wtasnym u 50% chorych stwierdzono komponent
neuropatyczny przy uzyciu skali painDETECT, co jest wynikiem poréwnywalnym do
zamieszczonych wyzej badan przeprowadzonych przez Bennetta i wsp. [40].

Skala painDETECT zostala zwalidowana takze w Hiszpanii, a w badaniu wzigto udzial 221
pacjentow z bdlem przewlektym o roznej etiologii (cukrzyca, rak, FBSS, r6zne infekcyjne
choroby) [73]. U 32% chorych stwierdzono komponent bolu neuropatycznego, u 32%
chorych bol miat charakter nocyceptywny, u pozostatych chorych (tj. u 36%) bol miat
charakter mieszany. Natomiast w Niemczech uzyto skali painDETECT do przebadania 8000
pacjentow z LBP (low back pain) we wspoOlpracy z German Research Network on
Neutropathic Pain 1 bol neuropatyczny stwierdzono u 37% pacjentdéw. W przedstawionym
badaniu wtasnym u 50% chorych stwierdzono komponent bolu neuropatycznego przy uzyciu
skali painDETECT. Roznice najprawdopodobniej wynikaja z faktu wlaczenia do badania

wlasnego chorych z zaawansowana choroba nowotworowa.

Skala NPQ [41, 42] wymaga duzego nakladu czasowego w celu przeliczania wynikow.
Krause [78] postugujac si¢ skala NPQ przebadat 528 chorych z bélem przewleklym z kilku
osrodkow klinicznych. U 149 chorych (28,2%) stwierdzono bol neuropatyczny, podczas gdy
u 233 (44,12%) bdl neuropatyczny nie wystgpowal, natomiast w przeprowadzonym badaniu
wlasnym postugujac si¢ skala NPQ u 62% pacjentéw stwierdzono komponent bolu
neuropatycznego, co stanowi wynik dwukrotnie wigkszy w porownaniu do badania Krausego

[78]. Wynik uzyskany przez Krause rdzni si¢ znaczaco poniewaz do badan zakwalifikowano
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roznych chorych, natomiast w prezentowanej pracy wiasnej byli to chorzy na chorobg

nowotworowa.

NPS (Neoropathic Pain Scale) [47]. Skala szczeg6lnie przydatna do celow porownawczych
np. przy ocenie leczenia r6znymi lekami, zwalidowana w pelni tylko dla sclerosis multiplex
[22]. Do dnia dzisiejszego skala ta nie znalazta si¢ w badaniach bolu neuropatycznego. W
przedstawionym badaniu skala NPS podobnie jak pain- DETECT pozwolita rozpozna¢ bol
neuropatyczny u 50% chorych.

W badaniach wtasnych stwierdzono takze powiazanie statystyczne migdzy bolem
neuropatycznym, a bolem ostrym, powierzchownym, gtebokim, parzacym. Nie stwierdzono
zgodnosci migdzy bodlem neuropatycznym, a bolem tgpym. Jest to zgodne z danymi
zamieszczonymi przez wielu autorow [47].

Dane z pismiennictwa wskazuja zréznicowana przydatno$¢ poszczeg6lnych skal. Jak wynika
z pisSmiennictwa wszystkie skale pozwalaja w 75-80% zdiagnozowa¢ bol neuropatyczny
(Bouhassira 1 wsp.; Krause and Backonja,), a istotna korzys¢ stosowania skal diagnozujacych
obecno$¢ bolu neuropatycznego ma polega¢ na identyfikacji pacjentow z bdlem
neuropatycznym, szczegdlnie przez lekarzy nie specjalistow. Obecnie stosowane skale nie
pozwalaja na pewna diagnoze; 10-20% pacjentéw ze diagnozowanym boélem neuropatycznym
jest blednie ocenionych przez uzywane skale [22]. Takze w badaniach epidemiologicznych
trudno ustrzec si¢ tych btedow, dlatego badania w celu walidacji sa konieczne, przede
wszystkim z uwagi na okreslenia wskazan do wprowadzonej odpowiedniej terapii chorych
z bélem neuropatycznym.

Rozktad skal, ktore pozwolily rozpozna¢ bol neuropatyczny w prezentowanym badaniu
wiasnym ksztattuje si¢ nastgpujaco:

1. DN4 - 64%

2. NPQ - 62%

3. PainDETECT - 50%
4. NPS - 50%

5. Lanss - 48%

Nalezy zauwazy¢ dominujaca zgodno$¢ oceny badanych skal, siggajaca nawet 100% jak
w przypadku raka esicy-DN4, Pain-DETECT, NPQ, Lanss i NPS u wszystkich chorych
stwierdzono wystgpowanie bolu neuropatycznego. W raku trzustki zgodne w 100% byly

skale: DN4, NPQ, NPS i Lanss. W raku nerki zgodnos¢ oceny badanych skal réwniez 100% -
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u dziewigciu na dziesigciu chorych potwierdzono jednoznacznie bdl neuropatyczny. Réznice
wigksze wystgpowaty przy innych rozpoznaniach klinicznych, ale wynikaty one raczej z
mniejszej ilosci chorych. Im grupa bardziej liczna, tym oceny skal bolu neuropatycznego
bardziej zblizone.

W przeprowadzonym badaniu stwierdzono bol neuropatyczny u 68% badanych,
natomiast u pozostatych 32% pacjentéw nie stwierdzono wystgpowania bolu
neuropatycznego. Dane  z literatury podaja, ze u chorych na nowotwor bol neuropatyczny
wystepuje u 20-34% chorych [90]. Réznice prawdopodobnie wynikaja z faktu wigkszej
czutosci przeprowadzonego badania— kazdy chory wypehiat 5 skal, poza tym badana byta
grupa zdiagnozowanych chorych zterminalna postacia choroby nowotworowej. Celem
przyblizenia si¢ do przyczyny roznicy potrzebne sa dalsze badania, oraz stworzenie pewnego
kryterium rozpoznania. W tym badaniu uzyte skale oceniajace obecnos¢ bolu
neuropatycznego pozwalaja ujednolici¢ kryteria bolu neuropatycznego. Jego obecnos$¢ lub
brak, zgodnie ocenito pie¢ skal w 71%.

Kliniczne badanie pacjenta skarzacego si¢ na bol nalezy rozpocza¢ od dobrze
zebranego wywiadu, zwracajac szczegdlna uwage na rodzaj dolegliwosci, ich
umiejscowienie, natezenie i mozliwe powiazanie z okoliczno$ciami wystapienia np. uraz [47].
Szczegodlnie jest tu uzyteczne przy rozpoznawaniu bolu nocyceptywnego. Do rozpoznania
bolu neurpoatycznego shuza oprécz wywiadu, badania fizykalnego, skale (narzedzia) bolu
neuropatycznego [47].

Ciagle brak ztotego standardu do diagnozowania bdlu neuropatycznego zard6wno w
badaniach laboratoryjnych jak 1 badaniach klinicznych. Kiedy badamy pacjenta z
podejrzeniem obwodowego uszkodzenia nerwu mozemy jedynie podkreslié obecnos¢
komponentu neuropatycznego i potwierdzi¢ postawiong diagnozg obwodowej neuropatii przy
pomocy QST matych wtokien von-Frey [93].

Ilosciowe badanie sensoryczne (QST) jest psychofizjologiczna miara odpowiedzi na
zewnetrzng stymulacj¢ kontrolowanej intensywnosci.

Mechaniczna czuto$¢ dla dotykowej stymulacji przy uzywaniu widkien von- Freya pomaga
w diagnozowaniu bélu o charakterze neuropatycznym. Znaczacy problem w badaniach
z zastosowaniem QST wynika z niewielkiej liczby publikacji (4 badania) [33, 34, 35],
a zmiany w badaniach z zastosowaniem QST obserwuje si¢ u chorych z bolem
neuropatycznym (neuropatia cukrzycowa, redikulopatia, uszkodzenie rdzenia), jak 1 bez bolu
neuropatycznego (reumatoidalne zapalenie stawow, fibromyalgia, artromyalgia) [36].
Wigkszos$¢ badan czucia z zastosowaniem QST jest dedykowana dla matych wiokien, wigksze

filamenty wg dokumentacji nadaja si¢ do standardowych badan neurofizjologicznych.
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Natomiast nieznana jest warto$¢ poznawcza matych wiokien w porownaniu do widkien
duzych w objawach bolu neuropatycznego. Do tej pory zostaly opublikowane dane badan
walidowanych w German Research Network of Neutropathic Pain [35].

Haanpaa M. i wsp. [46] badal ,,pozytywne zjawiska sensoryczne” jak alodynia i hiperalgezja,
stwierdzajac ich wystgpowanie w bdlu nocyceptywnym, szczegdlnie w stanach zapalnych.
,Negatywne zjawiska sensoryczne” (hipoestezja 1 hipoalgezja) wystepuja takze
W nieneuropatycznym bolu np. w bélu migsniowym. Wymienione zaburzenia czucia sa
jednak zdecydowanie bardziej charakterystyczne dla bolu neuropatycznego co jest zgodne
z wynikami uzyskanymi w badaniach wtasnych.

Haanpaa M. 1 wsp. [46] badali reakcj¢ na zimno, ciepto, ktucie, w polu bélowym u chorych
z bolem przewlektym. Badanie to pozwolito na oddzielenie chorych z bélem neuropatycznym
od chorych z bélem nocyceptywnym. To samo badanie pozwolilo stwierdzi¢ znacznie
czestsze wystgpowanie alodyni, bol o charakterze zimna, goraca, kiucia u chorych z bdélem
neuropatycznym [47]. Jest to zgodne z wynikami uzyskanymi w przedstawionej pracy.
W przedstawionym badaniu wltasnym u 68 chorych z bolem neuropatycznym alodynia
wystepuje u 33 chorych tj. u 48,5% pacjentow, za$ u 32 chorych bez bolu neuropatycznego
u zaledwie dwoch chorych wystepuje alodynia tj. 5,71%.

Badanie sensoryczne (sensory testing) jest istotna czg$cia klinicznego diagnozowania
bolu neuropatycznego a badanie zaburzen odczuwania migdzy innym dotyku lub khucia jest
rekomendowane do badania funkcji somatosensorycznej [46].

Wyniki uzyskane w niniejszym doniesieniu sa zgodne z wynikami uzyskanymi
w przedstawionej pracy: zaburzenia w odczuwaniu czucia w tym alodynia sa typowym
objawem dla bolu neuropatycznego.

Przy obecnosci obu badan tj. wywiadu i w/wym. testow potwierdzajacych istnienie bolu
neuropatycznego przyjmuje si¢ obecnos¢ bolu neuropatycznego jako pewny. Przy obecnosci
jednego badania potwierdzajacego istnienie bolu neuropatycznego przyjmuje si¢ mozliwos¢
obecnosci bolu neuropatycznego [47].

Podsumowujac nalezy podkresli¢, ze skale oceniajace obecno$¢ bolu neuropatycznego
sa bardzo pomocne w diagnozie bolu neuropatycznego (LANSS, NPQ, DN4, painDETECT,
ID- Pain) i rekomendowane dla lekarzy nie- specjalistow, dlatego podkresla si¢ ich dobra
uzyteczno$¢ np. przez telefon lub internet. Skale te pozwalaja na identyfikacje 10-20%
pacjentdw z bolem neuropatycznym zdiagnozowanym klinicznie [47], jednakze konieczne sa

dalsze badania, ktére pozwola na obiektywizacjg skal bolu neuropatycznego.
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VII. Whnioski

1. U pacjentow z choroba nowotworowa i bdlem neuropatycznym wystepuja

charakterystyczne objawy zawarte w badanych skalach bolu neuropatycznego

2. Badane pig¢ skal bolu neuropatycznego sa bardzo pomocnym narzedziem
w diagnostyce bolu neuropatycznego, wykazuja jednak roézna warto$¢

diagnostyczna.

3. Wystepowanie bolu neuropatycznego nie ma zwiazku z wiekiem oraz plcia

pacjentéw z choroba nowotworowa.

4. B0l neuropatyczny wystepuje istotnie czesciej jako komponent zespolow

bolowych, bedacych nastgpstwem leczenia przeciw-nowotworowego.

5. BOl neuropatyczny wystegpuje istotnie czg$ciej u pacjentow nowotworowych

z bélem w zakresie uktadu kostnego (b6lem kostnym).
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VIII. Streszczenie

Bol neuropatyczny jest definiowany jako nastgpstwo wynikajace z uszkodzenia lub
choroby uktadu somatosensorycznego. Jest rzecza oczywista, ze bol neuropatyczny nie jest
pojedyncza choroba, ale ma rozne etiologie i1 prezentuje rézne objawy. Brak zgody na
ostateczna definicje¢ 1 specyficzne diagnostyczne narzedzia spowodowatly, ze bol
neuropatyczny omawiany jest jako pewny, mozliwy i prawdopodobny. Prawdopodobny bol
neuropatyczny mozna stwierdzi¢ w zespotach bolowych takich jak FBSS (fail back surgery
syndrome), oraz u pacjentow chorych na chorob¢ nowotworowa. Spectrum bolu
neuropatycznego obejmuje przypadki bolu poamputacyjnego, bélowe neuropatie, myelopatie,
neuralgi¢ nerwu trdjdzielnego, neuralgi¢ popdipascowa, SM, bol poudarowy, po bol
spowodowany naciekaniem nowotworu. Uszkodzenie nerwu moze powodowaé drgtwienie,
ostabienie lub utrat¢ odruchéw gigbokich w polu unerwionym przez uszkodzony nerw. Moze
tez powodowac bole opisywane jako ,,strzelajace”, ,,ptonace”, lub ,,bolesne razenie pradem”.
W badaniu obecnosci bolu neuropatycznego postuzono sig kilkoma skalami:

a) DN4[37]
b) PainDETECT [38]
¢) LANSS [39,40]
d) NPQ [41,42]

e) NPS [47]

W przedstawionej pracy poroOwnano uzyteczno$¢ wybranych skal boélu
neuropatycznego w diagnozowaniu bdlu u pacjentéw chorych na nowotwor. Uzyto analizy
statystycznej, wyniki byly analizowane przy uzyciu testu Pearsona chi-kwadrat 1 U Mann-
Whitney testu. Badaniem objeto 100 chorych na nowotwor z bolem przewlekltym
hospitalizowanych w Klinice Leczenia Bo6lu i Opieki Paliatywnej Katedry Chorob
Wewngetrznych i Gerontologii U] CM. W przeprowadzonym badaniu stwierdzono bol
neuropatyczny u 68% badanych, natomiast u pozostatych 32% pacjentow nie stwierdzono
wystepowania bolu neuropatycznego. Najbardziej czula okazata si¢ skala DN4 (bol
neuropatyczny u 64% grupy badanej), a najmniej skala Lanss (b6l neuropatyczny u 48%
grupy badanych chorych). Skale boélu neuropatycznego pozwalaja ujednolici¢ kryteria bolu

neuropatycznego.
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W przedstawionym badaniu wykazano zalezno$¢ natgzenia bolu w skali VAS od
obecnosci bolu neuropatycznego. U chorych z bélem neuropatycznym stwierdzono, nat¢zenie
bolu wyzsze w poréwnaniu do grupy chorych bez bolu neuropatycznego. Wystepowanie bolu
neuropatycznego nie wykazuje zaleznosci od plci oraz wieku pacjentow.

Alodynia istotnie czg$ciej wystepuje u chorych z boélem neuropatycznym. Wykazano
statystyczna zalezno$¢ wystgpowania bolu neuropatycznego z bolem kostnym oraz z bélem
zwiazanym z leczeniem.

W przeprowadzonym badaniu udowodniono takze statystyczna zalezno$¢ pomigdzy
wystgpowaniem bolu neuropatycznego, a nastgpujacymi objawami znajdujacymi sig
w skalach oceniajacych obecno$¢ bolu neuropatycznego: pieczenie, kiucie, bolesne
odczuwanie zimna, bolesne razenie pradem elektrycznym, bolesne mrowienie, bolesne
dretwienie, $wiad skory, ostabienie dotyku, oslabienie czucia klucia, zmiany czucia przy
potarciu pedzelkiem.

Podsumowujac nalezy podkresli¢, ze skale oceniajace obecno$¢ bolu neuropatycznego sa
bardzo pomocne w diagnozie bolu neuropatycznego (LANSS, NPQ, DN4, painDETECT,
ID- Pain) i rekomendowane dla lekarzy nie bedacych specjalistami, dlatego podkresla sig ich

dobra uzytecznos¢ np. przez telefon lub internet.
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A comparison of the usefulness of the selected neuropathic

pain scales in patients with cancer and chronic pain syndromes

According to the new proposal, neuropathic pain is defined as pain arising as a direct
consequence of a lesion or disease affecting the somatosensory system. It is clear that
neutropathic pain is not a single disease but represents a syndrome,i.e. a constellation of
specific symptoms and sings with multiple aetiologies. The lack of agreed definitions and
specific diagnostic tools for neuropathic hamper epidemiological studies and grading system
for neuropathic pain has been proposed: definite, probable and possible neuropathic pain.

Probable neuropathic pain can be observed in mixed pain syndromes i.e. FBSS (fail back
surgery syndrome) or in cancer patients and an accurate neurological history and neurological
examination, including sensory testing, is most important to reach a diagnosis and to postulate
the presence of a neuropathic pain. The spectrum of neuropathic pain ranges from obvious
conditions such as post- amputation pain, painful neuropathies, myelopathies, multiple
sclerosis, trigeminal neuralgia, postherpetic neuralgia (PHN), post- stroke central pain, to pain
conditions with indistinct signs of nerve damage as low back pain or pain due to cancer
infiltration. Nerve dysfunction can results in numbness, weakness and lost of deep tendon
reflexes in the affected nerve area. It can also cause aberrant symptoms of spontaneous and
stimulus-evoked pain. Spontaneous pain (continuous or intermittent) is often described as
burning, shooting or electric shock-like. Stimulus evoked pain includes alodynia (pain in
response to a non-nociceptive stimulus) and hyperalgesia (increased pain evoked by a painful

stimulus).

Several neuropathic pain scales are used to diagnose neuropathic pain:
e The Douleur Neuropathique en 4 questions (DN4) contains seven items related to
symptoms and three related to clinical examination [37].
* PainDETECT was developed and validated in German and is available in several other
languages. It is a self- report questionnaire with nine items[38].
* The Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms and Signs (LANSS) contains five

symptom items and two clinical examination items [39].
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* The Neuropathic Pain Questionnaire (NPQ) contains 12 items (of them 10 sensory and
two affective) [41].
* The Neuropathic Pain Scale [47].

The aim of my study was to compare the usefulness of selected neuropathic pain scales in
diagnosis of pain in patients with caner and chronic pain syndromes.
I used statistical analysis,and the results were analysed using the Pearson chi-square and the U

Mann-Whitney tests.

I enrolled 100 patients with cancer and chronic pain syndrome hospitalized at the Pain
Menagement and Palliative Care Unit of the Department of Internal Diseases and
Gerontology,the Jagiellonian University Medical College, Krakow.

Following a routine medical examination (interview and physical examination) the patients
together with investigator completed 5 scales. Neuropathic pain was diagnosed using the
scales in total of 68 patients (68%). The DN4 scale turned out to be the most sensitive
(confirming neuropathic pain in 64% of all the study patients) and the LANSS scale turned
out to be the least sensitive (confirming 48% of all the study patients).

According to the literature, all these scales enable the diagnosis of neuropathic pain in 75-
80% of the patients. In addition, neuropathic pain scales enable the unification of neuropathic
pain criteria and diagnosis, which rises the likehood of correct treatment, which is why it
would extremely helpful in everyday medical practice, both for the patient and the doctor, to
analyse the reliability of the scales used in my study and to develop a universal scale for the

diagnosis of neuropathic pain based on my results.
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X Aneks

Wiek
Sredni wiek minimalny maksymalny Odchylenie
standardowe
wiek 62 39 83 9,817527
Tabela I Rozktad wieku w badanej grupie chorych
Pte¢
LICZBA CHORYCH %
KOBIETY 43 43
MEZCZYZNI 57 57
Tabela II Rozktad pici w badanej grupie chorych
Skala DN4
SKALA DN4 LICZBA CHORYCH %
BEZ BOLU NEUROPATYCZNEGO | 36 36
Z BOLEM NEUROPATYCZNYM 64 64

Tabela I1I Liczba chorych z bélem neuropatycznym i bez bolu neuropatycznego

wg skali DN4

Skala Lanss
SKALA LANSS LICZBA CHORYCH %
BEZ BOLU NEUROPATYCZNEGO | 52 52
Z BOLEM NEUROPATYCZNYM 48 48

Tabela IV Liczba chorych z bolem neuropatycznym i bez bolu neuropatycznego

wg skali LANSS

Skala Pain-Detect

SKALA PAIN-DETECT LICZBA CHORYCH %
BEZ BOLU NEUROPATYCZNEGO | 50 50
Z BOLEM NEUROPATYCZNYM 50 50

Tabela V Liczba chorych z bolem neuropatycznym i bez bélu neuropatycznego

wg skali Pain-Detect
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Skala NPQ

SKALA NPQ LICZBA CHORYCH %
BEZ BOLU NEUROPATYCZNEGO | 38 38
Z BOLEM NEUROPATYCZNYM 62 62

Tabela VI Liczba chorych z bélem neuropatycznym i bez bolu neuropatycznego

wg skali NPQ

Skala NPS
SKALA NPS LICZBA CHORYCH %
BEZ BOLU NEUROPATYCZNEGO | 50 50
Z BOLEM NEUROPATYCZNYM | 50 50

Tabela VII Liczba chorych

neuropatycznego wg skali NPS

z bolem neuropatycznym 1 bez bolu

LICZBA CHORYCH %
BEZ BOLU NEUROPATYCZNEGO | 32 32
Z BOLEM NEUROPATYCZNYM 68 68

Tabela VIII Liczba chorych z boélem neuropatycznym 1 bez bolu

neuropatycznego

Liczba skal potwierdz. b. neurop. | Liczba chorych %
0 32 32
1 7 7
2 4 4
3 8 8
4 10 10
5 39 39

Tabela IX Liczba chorych z bolem neuropatycznym w poszczegdlnych skalach
potwierdzajacych bol neuropatyczny:

0-bez bolu neuropatycznego

1-bol neuropatyczny potwierdzony jedna skala

2-bol neuropatyczny potwierdzony dwoma skalami

3-bol neuropatyczny potwierdzony trzema skalami

4-bol neuropatyczny potwierdzony czterema skalami

5-bol neuropatyczny potwierdzony we wszystkich pigciu skalach
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B0l neuropatyczny a wiek

Bez bolu neurop | $redni

minimum

maksimum

Odch. stand.

wiek 63,81

40,0

83,0

9,62

Tabela X Wiek chorych bez bolu neuropatycznego
Srednia wieku u chorych bez bolu neuropatycznego wynosita 63,8 roku +- 9,6

roku.

Z bbélem neurop. | $redni

minimum

maksimum

Odch. stand.

wiek

61,14

39,0

83,0

9,86

Tabela XI Wiek chorych z bolem neuropatycznym

Srednia wieku wynosita 61,14 lat +- 9,8
Nie ma istotnej roznicy (p=0,168175) w rozkladzie wieku dla oséb z bolami

neuropatycznymi 1 bez.

Bol neuropatyczny a ptec¢

ptec Bez bdlu neuropatycznego Z bdlem neuropatycznym
kobiety 13 30
mezczyzni 19 38

Tabela XII Pte¢ chorych a bol neuropatyczny

Nie ma istotnej zaleznosci (p=0,74209) miedzy picia a bdélami neuropatycznymi.

Skala VAS Liczba chorych %
0 1 1
1 1 1
4 3 3
5 4 4
6 8 8
7 17 17
8 24 24
9 13 13
10 29 29

Tabela XIII Natezenie bolu w skali VAS dla wszystkich chorych
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VAS Liczba chorych %
4 3 3
5 2 2
6 4 4
7 8 8
8 16 16
9 12 9
10 23 23

Tabela XIV Natgzenie bolu w skali VAS dla chorych z boélem neuropatycznym

Porownanie rozkladow — bol neuropatyczny

Wystegpuje istotna roznica (p=0,008432) migdzy rozktadami skali VAS wsrod
majacych bole neuropatyczne 1 nie majacych.

Porownanie rozkladow — ple¢

Niema istotnej roznicy (p=0,233824) w rozkladzie skali VAS wzgledem ptci

badanych pacjentow

Lokalizacje bolu

Glowa

Bez bdélu neuropatycznego

Z bélem neuropatycznym

Bdl gtowy nie wystepuje

28

58

Bol w zakresie gtowy

4

10

Tabela XV Nie ma istotnego powiazania (p=0,76681) boélu glowy w grupie
badanych chorych z bdlem neuropatycznym a grupa badanych chorych
u ktérych bol neuropatyczny nie wystepuje:

Szyja

Bez bdélu neuropatycznego

Z bélem neuropatycznym

B4l szyi nie wystepuje

29

56

Bol w zakresie szyi

3

12

Tabela XVI Nie ma istotnego powiazania (p=0,02799) lokalizacji bolu szyi
w grupie badanych chorych z boélem neuropatycznym a grupa badanych chorych
u ktorych bol neuropatyczny nie wystepuje
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Bez bdlu neuropatycznego

Z bélem neuropatycznym

B4l klp nie wystepuje

18

44

Bol w zakresie klp

14

24

Tabela XVII Wystepuje istotne powiazania (p=0,0179) bélu w klatce piersiowe]
w grupie badanych chorych z bélem neuropatycznym a grupa badanych chorych
u ktorych bol neuropatyczny nie wystepuje

Bez bdlu neuropatycznego

Z bélem neuropatycznym

B4l brzucha nie wystepuje

18

27

Bol w zakresie brzucha

14

41

Tabela XVIII Nie ma istotnego powiazania (p=0,1208) lokalizacji bolu brzucha
w grupie badanych chorych z boélem neuropatycznym a grupa badanych chorych
u ktérych bdl neuropatyczny nie wystepuje

Bez bélu neuropatycznego

Z bélem neuropatycznym

B4l L-S nie wystepuje

16

28

B4l w zakresie L-S

16

40

Tabela XIX Nie ma istotnego powiazania (p=0,4070) lokalizacji bdlu
kregostupa w grupie badanych chorych z bdélem neuropatycznym a grupa
badanych chorych u ktérych bol neuropatyczny nie wystepuje

Bez bélu neuropatycznego

Z bélem neuropatycznym

BAl krocza nie wystepuje

26

50

Bol w zakresie krocza

6

18

Tabela XX Nie ma istotnego powiazania (p =0,3991) lokalizacji bolu krocza
w grupie badanych chorych z boélem neuropatycznym a grupa badanych chorych
u ktorych bol neuropatyczny nie wystepuje

Bez bélu neuropatycznego

Z bélem neuropatycznym

Bdl kk. gérnych nie wystepuje

28

54

Bol w zakresie kk. gérnych

4

14

Tabela XXI Nie ma istotnego powiazania (p=0,3261) lokalizacji bolu w zakresie
konczyn goérnych w grupie badanych chorych z bélem neuropatycznym a grupa
badanych chorych u ktérych bol neuropatyczny nie wystepuje

Bez bdélu neuropatycznego

Z bélem neuropatycznym

BAl kk. dolnych nie wystepuje

20

25

Bol w zakresie kk. dolnych

12

43

Tabela XXII Wystgpuje istotne powiazanie (p=0,0158) lokalizacji bolu
w konczynach dolnych w grupie badanych chorych z bolem neuropatycznym
a grupa badanych chorych u ktorych bol neuropatyczny nie wystepuje.
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Brak rdznic Nasilenie Ostabienie razem
odczuwania odczuwania odczuwania
dotyku (von Frey) | dotyku dotyku
Bez bdlu 22 5 5 32
neuropatycznego
Z bdélem 16 36 16 68
neuropatycznym

Tabela XXIII Wystepuje istotne powiazanie (p=0,00005) migdzy badaniem
filamentami von- Frey a wystgpowaniem boléw neuropatycznych: u chorych
z bélem neuropatycznym wystepuja zaburzenia w odczuwaniu czucia w postaci
nasilenia, badz ostabienia czucia w polu bélowym w poroéwnaniu do pola
niebolowego.

Wystepuje istotna réznica (p=0,001105) w rozktadzie skali von-Frey’a wsrod
0soOb z boélami neuropatycznymi i bez.

Nie ma istotnej] réznicy (p=0,395653) w rozkladzie skali von-Frey’a
w zaleznosci od pici.
Brak réznic Nasilenie Ostabienie razem
odczuwania odczuwania odczuwania
dotyku (von-Frey) | dotyku dotyku
kobiety 14 19 10 43
mezczyzni 24 22 11 57

Tabela XXIV: Czgstos¢ wystepowania alodyni dla cato$ci w zaleznosci od pici.

LICZBA CHORYCH %
Nie wystepuje alodynia 65 65
Alodynia wystepuje 35 35

Tabela XXV Czgstos¢ wystepowania alodyni w calej grupie badanych chorych.

chorych z bolem
neuropatycznym

LICZBA CHORYCH %
Alodynia wystepuje 35 51,47059
Alodynia wystepuje w grupie 33 48,52941

Tabela XXVI Czgsto$§¢ wystgpowania alodyni u badanych chorych z bdélem

neuropatycznym.

Bez bélu neuropatycznego

Z bdlem neuropatycznym

Alodynia nieobecna 30 35
Alodynia obecna 2 33
Tabela XXVII Wystepuje istotne powiazanie (p=0,00004) miedzy

wystegpowaniem alodyni w grupie badanych chorych z bélem neuropatycznym,
a grupa badanych chorych u ktorych bol neuropatyczny nie wystegpuje.
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Rodzaje bolu

Bez bdlu neuropatycznego

Z bélem neuropatycznym

B4l piekacy nie wystepuje

17

19

Bol w piekacy obecny

15

49

Tabela nr XXVIII Wystepuje

istotne powiazanie (p=0,01439) migdzy

pieczeniem w grupie badanych chorych z bolem neuropatycznym a grupa
badanych chorych u ktérych bol neuropatyczny nie wystgpuje

Bez bdélu neuropatycznego

Z bélem neuropatycznym

B4l zimny nie wystepuje

29

37

Bd6l w zimny obecny

3

31

Tabela XXIX Wystepuje istotne powiazanie (p=0,00036) miedzy bolem zimna
w grupie badanych chorych z boélem neuropatycznym a grupa badanych chorych
u ktorych bol neuropatyczny nie wystepuje.

Bez bdélu neuropatycznego

Z bélem neuropatycznym

B4l razenia pradem nie wystepuje

29

33

Bdl razenia prgdem obecny

3

35

Tabela XXX Wystepuje istotne powiazanie (p=0,00005) migdzy uczuciem
razenia pradem w grupie badanych chorych z bolem neuropatycznym a grupa
badanych chorych u ktérych bol neuropatyczny nie wystepuje.

Bez bélu neuropatycznego

Z bélem neuropatycznym

BAl mrowigcy nie wystepuje

24

12

Bl mrowigcy obecny

8

56

Tabela XXXI Wystepuje istotne powiagzanie (p=0,00000) migdzy bodlem
o charakterze mrowienia w grupie badanych chorych z bolem neuropatycznym
a grupa badanych chorych u ktoérych bol neuropatyczny nie wystepuje.

Bez bdlu neuropatycznego

Z bdlem neuropatycznym

BAl ktujgcy nie wystepuje

20

18

B4l ktujgcy obecny

12

50

Tabela XXXII Wystepuje istotne powiazanie (p=0,00054) miedzy bdlem
o charakterze klucia w grupie badanych chorych z bolem neuropatycznym
a grupa badanych chorych u ktorych bol neuropatyczny nie wystepuje.
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Bez bdlu neuropatycznego

Z bélem neuropatycznym

Bolesne dretwienie nie wystepuje

18

11

Bolesne dretwienie obecne

14

57

Tabela XXXIII Wystepuje istotne powigzanie (p=0,00019) migdzy w bdlem
o charakterze dretwienia grupie badanych chorych z bolem neuropatycznym
a grupa badanych chorych u ktérych bol neuropatyczny nie wystepuje.

Bez bdlu neuropatycznego

Z bélem neuropatycznym

Bolesne swedzenie nie wystepuje

25

35

Bolesne swedzenie obecne

7

33

Tabela XXXIV Wystepuje

istotne powigzanie (p=0,01115) miedzy bolem
o charakterze swedzenia w grupie badanych chorych z bélem neuropatycznym
a grupa badanych chorych u ktorych bol neuropatyczny nie wystepuje.

Bez bdlu neuropatycznego

Z bélem neuropatycznym

Ostabienie dotyku nie wystepuje

29

23

Ostabienie dotyku obecne

3

45

Tabela XXXV Wystepuje istotne powiazanie (p=0,00000) migdzy ostabieniem
dotyku w grupie badanych chorych z bélem neuropatycznym a grupa badanych
chorych u ktorych bol neuropatyczny nie wystepuje.

Bez bdlu neuropatycznego

Z bélem neuropatycznym

B4l ostry nie wystepuje

23

11

Bdl ostry obecny

9

57

Tabela XXXVI

Wystepuje

istotne  powigzanie

(p=0,00000) migdzy

wystgpowaniem ostrego bolu w grupie badanych chorych z bdlem
neuropatycznym, a grupa badanych chorych u ktorych bol neuropatyczny nie

wystepuje.

Bez bdlu neuropatycznego

Z bélem neuropatycznym

Brak rdznicy czucia potarcia
pedzelkiem

29

31

Rdznica w odczuwaniu potarcia
pedzelkiem

3

37

Tabela XXXIX Wystepuje istotne powiazanie (p=0,00002) migdzy potarciem
pedzelkiem w grupie badanych chorych z bdlem neuropatycznym a grupa
badanych chorych u ktérych bol neuropatyczny nie wystepuje.
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Bez bdlu neuropatycznego

Z bdlem neuropatycznym

obecne

Ostfabienie odczuwania ktucia | 29 30
nieobecne
Ostfabienie odczuwania ktucia | 3 38

Tabela XXXVII Wystepuje istotne powiazanie (p=0,00001) migdzy ostabieniem
odczuwania ktucia w grupie badanych chorych z bélem neuropatycznym a grupa

badanych chorych u ktérych bol neuropatyczny nie wystepuje.

B4l gteboki

Bez bdélu neuropatycznego

Z bélem neuropatycznym

Bdl gteboki nieobecny

4

1

Bdl gteboki obecny

28

67

Tabela XXXVIII

Wystepuje

istotne

powigzanie

(p=0,01824) micdzy

wystgpowaniem glgbokiego bolu w grupie badanych chorych z bolem
neuropatycznym a grupa badanych chorych u ktorych bol neuropatyczny nie

wystepuje.

Bez bdlu neuropatycznego

Z bélem neuropatycznym

BAl powierzchowny nieobecny

28

44

BAl powierzchowny obecny

4

24

Tabela XLI Wystepuje istotne powiazanie (p=0,01788) migdzy wystgpowaniem
powierzchownego bolu w grupie badanych chorych z bélem neuropatycznym
a grupa badanych chorych u ktoérych bol neuropatyczny nie wystepuje.

Bez bdlu neuropatycznego

Z bdlem neuropatycznym

B4l goracy nieobecny

22

25

BAl goracy obecny

10

43

Tabela  XLIII

Wystepuje
wystgpowaniem goracego bolu w grupie badanych

istotne  powiazanie

(p=0,00280) miegdzy
chorych z bolem

neuropatycznym a grupa badanych chorych u ktorych bol neuropatyczny nie

wystepuje.

Bez bdlu neuropatycznego

Z bélem neuropatycznym

B4l kostny nieobecny 14 16
B4l kostny obecny 18 52
Tabela XLV  Wystegpuje istotne powiazanie (p=0,03956) miedzy

wystgpowaniem bolu kostnego w grupie badanych

chorych z bolem

neuropatycznym a grupa badanych chorych u ktorych bol neuropatyczny nie

wystepuje.
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Bez bdlu neuropatycznego Z bélem neuropatycznym

B4l trzewny nieobecny 15 24

Bdl trzewny obecny 17 44

Tabela XLVII 1 XLVIII Nie wystepuje istotne powiazanie (p=0,26805) miedzy
wystgpowaniem bolu trzewnego w grupie badanych chorych z bolem
neuropatycznym a grupa badanych chorych u ktoérych bdl neuropatyczny nie

wystepuje.

Bez bdlu neuropatycznego | Z bdlem neuropatycznym
Bdle incydentalne nieobecne | 20 30
Bdle incydentalne obecne 12 38

Tabela XLIX Nie wystgpuje istotne powiazanie (p=0,08635) migdzy
wystgpowaniem bolu incydentalnego w grupie badanych chorych z bolem
neuropatycznym a grupa badanych chorych u ktorych bol neuropatyczny nie

wystepuje.

Bez bdlu neuropatycznego Z bdlem neuropatycznym
Bdl spowodowany leczeniem 30 43
nieobecny
Bdl spowodowany leczeniem 2 25
obecny

Tabela LI Wystepuje istotne powiazanie (p=0,00135) migdzy wystgpowaniem
bolu spowodowanym leczeniem w grupie badanych chorych z bolem
neuropatycznym a grupa badanych chorych u ktorych bol neuropatyczny nie

wystepuje.

Bez bolu neuropatycznego | Z bdlem neuropatycznym
Pleksopatia nieobecna 29 48
Pleksopatia obecna 3 20

Tabela LIIT Wystgpuje istotne powiazanie (p=0,02635) migdzy wystgpowaniem
pleksopatii w grupie badanych chorych z boélem neuropatycznym a grupa
badanych chorych u ktérych bol neuropatyczny nie wystepuje.
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Tabela licznosci:

Klasa gtéwne rozpoznanie
Liczba %

rak trzustki 11 11,00000
rak ptuca 11 11,00000
rak nerki 9 9,00000
rak odbytnicy 9 9,00000
rak prostaty 7 7,00000
rak sutka 6 6,00000
rak jajnika 4 4,00000
rak jelita grubego 4 4,00000
rak przetyku 3 3,00000
rak esicy 3 3,00000
rak pecherza moczow. |3 3,00000
rak zotadka 3 3,00000
rak brodawki Vatera 2 2,00000
rak Slinianki 2 2,00000
rak watroby 1 1,00000
miesak uda prawego 1 1,00000
rak sromu 1 1,00000
rak nerki lewej 1 1,00000
rak neuroendokrynny 1 1,00000
Hodgkin lymphoma 1 1,00000
rak skory plano 1 1,00000
npl odbytnicy 1 1,00000
rak oskrzela 1 1,00000
biataczka szpikowa 1 1,00000
rak trzonu macicy 1 1,00000
rak endokrynny 1 1,00000
rak gtowy i szyi 1 1,00000
czerniak 1 1,00000
rak nerki prawej 1 1,00000
rak pracia 1 1,00000
guz neuroendokrynny 1 1,00000
rak j. grubego 1 1,00000
FPI 1 1,00000
rak macicy 1 1,00000
GIST 1 1,00000
rak dwunastnicy 1 1,00000
Rak pecherzyka 1 1,00000
zétciowe

Tabela LV Rozpoznanie a liczba chorych

BOIN | Glowa szyja klp brzuch
Tak 10 12 24 41

Nie 4 3 4 14

Suma 14 15 28 55

BoI N Kregostup Krocze kk. gérne kk. dolne
Tak 40 18 4 43

Nie 16 6 14 12

Suma 56 24 18 55

Tabela nr LVI Podsumowanie: lokalizacja bolu a bol neuropatyczny
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Bol N Pieczenie Zimno Prad Mrowienie Klucie

Tak 49 31 35 56 50

Nie 15 3 3 8 12

Suma 64 34 38 64 62

Bol N Dretwienie Swedzenie | Ostab dotyk | Ostab. ktucia | Pedzelek
Tak 56 33 45 38 37

Nie 14 7 3 3 3

Suma 70/1 40 48 41 40

Tabela nr LVII: Podsumowanie: objawy bolu w badanej grupie chorych

BOIN Kostne Trzewne Incydentalne Sp owqdowane Pleksopatie
leczeniem

Tak 52 44 38 25 20

Nie 18 17 12 2 3

Suma 70 61 50 27 23

Tabela nr LVIII Podsumowanie — bole towarzyszace w porOwnaniu z grupa

chorych z wystepujacym lub niewystepujacym bdlem neuropatycznym

Rozpoznanie Kostne | Trzewne | Incydentalne Spowqdowane Pleksopatic
leczeniem
rak trzustki - 11 5 9 4 0 2
rak ptuca - 11 11 5 6 5 3
rak nerki - 10 9 4 3 2 3
rak odbytnicy - 9 6 7 7 4 4
rak prostaty - 7 5 3 3 1 1
rak sutka - 6 6 5 5 5 1
rak jelita grubego - 5 4 3 3 2 0
rak jajnika - 4 2 3 3 | 1
rak przetyku - 3 3 1 2 0 0
rak esicy - 3 3 3 2 1 0
rak pecherza moczow.-3 | 3 3 2 0 3
rak zotadka - 3 0 2 0 0 0
rak brodawki Vatera - 2 1 2 1 0 0
rak $linianki - 2 0 1 0 0 0
rak watroby - 2 0 2 0 0 0
Inne - 19 12 8 9 6 5

Tabela nr LIX Boéle towarzyszace a rozpoznanie kliniczne
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Rozpoznanie DN4 Pain- NPQ Lanss NPS
Detect
rak trzustki - 11 6 (55%) |5(45%) [6(55%) |6(55%) |6(55%)
rak ptuca - 11 6(55%) |5(45%) [6(55%) |5(45%) |5(45%)
rak nerki - 10 9(90%) 19(090%) [9(90%) [9(90%) |9 (90%)
rak odbytnicy - 9 5(56%) |5(56%) [6(67%) |4(44%) |4 (44%)
rak prostaty -7 5(1%) 13(43%) [3M43%) [3(43%) |[343%)
rak sutka - 6 4(67%) 13(50%) [5(83%) 1233%) [2(33%)
rak jelita grubego - 5 3 (60%) 1 (20%) 1(20%) |0 0
rak jajnika - 4 1(25%) 10 2 (50%) 1 (25%) 1 (25%)
rak przelyku - 3 3(100%) [ 1(33%) [3(100%) |1(33%) 1 (33%)
rak esicy - 3 3(100%) | 3(100%) |3 (100%) |3 (100%) |3 (100%)
rak pecherza moczow. -3 | 3 (100%) | 2 (67%) |2 (67%) |3 (100%) | 3 (100%)
rak zotadka - 3 2 (67%) 1 (33%) 1 (33%) 1 (33%) 1 (33%)
rak brodawki Vatera - 2 1 (50%) 1 (67%) 1 (67%) 1 (67%) 1 (67%)
rak $linianki - 2 0 1 (50%) 1(50%) 10 1 (50%)
rak watroby - 2 2 (100%) | 1(50%) [2(100%) |2 (100%) |2 (100%)
Inne - 19 947%) 19 (47%) 11(58%) | 7(37%) | 7(37%)

Tabela nr LX Rozpoznania kliniczne a udzial
rozpoznanie bolu neuropatycznego ilosciowo i w procentach w stosunku do

ilosci chorych z danym rozpoznaniem.

skal potwierdzajacych
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Rozpoznanie 0 -skal 1-skala | 2-skale | 3 skale 4-skale S - skal
rak trzustki -11 5 0 0 0 1 5
rak ptuca - 11 5 0 0 0 3 3
rak nerki -10 1 0 0 0 0 9
rak odbytnicy - 9 3 1 0 1 0 4
rak prostaty - 7 2 2 0 0 0 3
rak sutka - 6 1 0 2 1 1 1
rak jelita grubego - 5 2 2 0 1 0 0
rak jajnika - 4 2 1 0 0 1 0
rak przetyku - 3 0 0 1 1 0 |
rak esicy - 3 0 0 0 0 0 3
rak pgcherza moczow. -3 | 0 0 0 1 0 2
rak zoladka - 3 1 1 0 0 0 1
rak brodawki Vatera-2 | | 0 0 0 0 1
rak $linianki - 2 1 0 0 1 0 0
rak watroby - 2 0 0 0 0 1 1
Inne - 19 8 0 1 2 3 5

Tabela nr LXI Badanie zgodnosci skal w zalezno$ci wzajemnej 1 w poréwnaniu
do rozpoznania klinicznego:

0—skal: brak bolu neuropatycznego

1—skala: b6l neuropatyczny potwierdzony jedna skala

2—skale: bol neuropatyczny potwierdzony dwiema skalami

3—skale: bol neuropatyczny potwierdzony trzema skalami

4—skale: bol neuropatyczny potwierdzony czterema skalami

5—skal: bol neuropatyczny potwierdzony przez wszystkie badajace skale bolu

neuropatycznego.
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