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Streszczenie
Zespo³y bólowe s¹ czêstym zjawiskiem u chorych ze stwardnieniem rozsianym. Ich wp³yw na
jako�æ ¿ycia, jak i rehabilitacjê jest znaczny. Zespo³y bólowe wystêpuj¹, u co najmniej po³owy
chorych, wg czê�ci autorów nawet do 83% pacjentów ze stwardnieniem rozsianym. Wystêpowanie
zespo³ów bólowych wi¹¿e siê w literaturze najczê�ciej z uszkodzeniem uk³adu nerwowego przez
proces chorobowy i ma charakter bólu neuropatycznego. Wg podzia³u WHO dolegliwo�ci bólowe
wystêpuj¹ce u chorych ze stwardnieniem rozsianym mo¿na podzieliæ na bóle neuropatyczne, soma-
tyczne i psychogenne. Czê�ciej spotykanym podzia³em jest jednak podzia³ na zespo³y ostre i prze-
wlek³e. Dokonano przegl¹du literatury oraz przedstawiono wystêpowanie poszczególnych zespo³ów
bólowych oraz metody ich wspó³czesnego leczenia. Podkre�lono, ¿e wybór odpowiedniego leczenia
mo¿e mieæ wp³yw na stopieñ sprawno�ci ruchowej, jak i �ci�le zwi¹zan¹ z tym rehabilitacje.

Summary
Pain syndromes are common in multiple sclerosis patients. Pain has significant influence for dis-
ability, quality of life and rehabilitation. Pain syndromes have been found in as many as at least
half of patient population but may range as high as 83%. Based on the review of literature the pain
syndromes are caused predominantly by damage of central nervous system and they have neurogenic
pain nature. According to WHO classification pain syndromes were divided into neuropathic pain,
somatic pain and psychogenic pain, but much often pain was classified according to a temporal
course of symptom for acute and chronic syndromes. We present literature review and show the
frequency of pain syndromes and current treatment as well. Therapy must be individualised for each
patient and each pain syndrome and can influence disability and rehabilitation process.
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Zespo³y bólowe s¹ czêstym zjawiskiem u chorych ze stwardnieniem rozsia-
nym, maj¹ wp³yw na jako�æ ¿ycia, leczenie oraz rehabilitacjê pacjentów.

Pierwszym, który zwróci³ uwagê na wystêpowanie zespo³ów bólowych u pa-
cjentów ze stwardnieniem rozsianym by³ Charcot, który w 1872 roku opisa³
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wystêpuj¹ce w tej chorobie bóle w obrêbie obrêczy barkowej i biodrowej. Z kolei
Lhermitte w 1924 roku opisa³ charakterystyczny dla tej choroby objaw �przecho-
dzenia pr¹du�, najczê�ciej wzd³u¿ krêgos³upa i z regu³y prowokowany przygina-
niem g³owy do klatki piersiowej.

Czêsto�æ wystêpowania dolegliwo�ci bólowych u chorych ze stwardnieniem
rozsianym (SM) ró¿ni siê w wielu opracowaniach, od �sporadycznie wystêpuj¹-
cych� do 82% badanych chorych ze stwardnieniem rozsianym (5). Na podstawie
badañ epidemiologicznych przyjmuje siê, ¿e bóle wystêpuj¹, u co najmniej po-
³owy chorych ze stwardnieniem rozsianym.

Wiêkszo�æ dotychczasowych prac dotycz¹cych zespo³ów bólowych u chorych
ze stwardnieniem rozsianym by³o badaniami retrospektywnymi jak praca Clifforda
i Trottnera (1), którzy po przeanalizowaniu 317 historii choroby pacjentów ze
stwardnieniem rozsianym ocenili, ¿e ból w stwardnieniu rozsianym wystêpuje
z czêsto�ci¹ 28,8%. Z kolei Moulin i wsp. (6) na podstawie analizy 182 historii
choroby stwierdzili wystêpowanie zespo³ów bólowych u 55% pacjentów ze
stwardnieniem rozsianym. Inni autorzy w swoich badaniach pos³ugiwali siê metod¹
kwestionariuszow¹ rozsy³aj¹c ankiety do pacjentów zarejestrowanych na danym
obszarze. Do najciekawszych tego typu badañ nale¿y praca Kristiny Bacher
Svendsen i wsp. (10), autorzy stwierdzili u 39,6% pacjentów bóle miê�niowe,
a u 41,9% bóle stawowe. Uwa¿aj¹ oni, ¿e bóle stawowo-miê�niowe s¹ czêstsze
u pacjentów z SM ni¿ w grupie kontrolnej. We wcze�niejszych doniesieniach
stwierdzano wystêpowanie bólów stawowo-miê�niowych jedynie u 20% pacjentów.
Uwa¿a siê, ¿e ból w obrêbie miê�ni i stawów mo¿e byæ zwi¹zany z dolegliwo�cia-
mi miê�niowo-szkieletowymi, ale mo¿e tak¿e byæ odbiciem bólu centralnego. Po-
zosta³e zespo³y bólowe u chorych ze stwardnieniem rozsianym wystêpowa³y, co
prawda z podobn¹ czêstotliwo�ci¹ jak w grupie kontrolnej, jednak ich natê¿enie,
konieczno�æ leczenia, a tak¿e ich wp³yw na jako�æ ¿ycia znacznie ró¿ni³y siê miê-
dzy grup¹ chorych na SM, a grup¹ kontroln¹. Nie stwierdzono zwi¹zku miêdzy
dolegliwo�ciami bólowymi, a czasem trwania choroby. Wykazano równie¿, ¿e pa-
cjenci w wieku powy¿ej 40 r.¿. czê�ciej zg³aszali dolegliwo�ci bólowe ni¿ m³odsi.

Najczê�ciej spotykanym podzia³em zespo³ów bólowych wystêpuj¹cych u cho-
rych na stwardnienie rozsiane jest podzia³ na zespo³y bólowe ostre i przewlek³e.
Uwa¿a siê, ¿e wiêkszo�æ ostrych zespo³ów bólowych zwi¹zana jest z istot¹ choroby,
dyskutowany jest jednak poziom uszkodzenia. Patofizjologia tego bólu wi¹¿e siê
ze zmianami najczê�ciej umiejscowionymi w mo�cie, pniu mózgu lub w samym
nerwie. W�ród zespo³ów bólowych o charakterze ostrym autorzy najczê�ciej
wyró¿niaj¹ napadowe piek¹ce bóle koñczyn dolnych, bolesne kurcze toniczne koñ-
czyn oraz bolesny zespó³ Lhermette�a. Do najczê�ciej wystêpuj¹cych nale¿y boles-
ny zespó³ Lhermitte�a, który wg naszych badañ wystêpuje u ponad 26% pacjen-
tów (3). Mniej czêste s¹ napadowe skurcze toniczne koñczyn, czy napadowe
piek¹ce bóle koñczyn. Wg naszej oceny neuralgia nerwu trójdzielnego nie jest
czêstym zjawiskiem u pacjentów ze stwardnieniem rozsianym, chocia¿ czê�æ
autorów uwa¿a, ¿e wystêpuje ona u 2% pacjentów ze stwardnieniem rozsianym,
co jest wielokrotnie czêstsze ni¿ w populacji ogólnej.
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W�ród przewlek³ych zespo³ów bólowych najczê�ciej stwierdza siê bolesne
dyzestezje koñczyn oraz bóle krêgos³upa. Zespo³y przewlek³e s¹ czêsto zwi¹zane
z nieprawid³ow¹ postaw¹, wspó³istniej¹c¹ niewydolno�ci¹ statyczno-dynamiczn¹
krêgos³upa jak i zmianami zwyrodnieniowymi czy osteoporetycznymi w wyniku
przewlek³ej kortykoterapii.

Wed³ug T. Dom¿a³a (2) dolegliwo�ci bólowe u chorych ze stwardnieniem rozsia-
nym podzieliæ mo¿na na spowodowane chorob¹ � bóle pochodzenia nerwowego,
bóle mieszane � zwi¹zane z chorob¹ i bêd¹ce nastêpstwem choroby oraz bóle wspó³-
istniej¹ce z chorob¹. Autor uwa¿a, ¿e do najczêstszych bólów zwi¹zanych z chorob¹
nale¿¹ bolesne kurcze koñczyn, bóle korzeniowe, objaw Lhermitte�a oraz bolesne
dyzestezje koñczyn. Potwierdza on równie¿, ¿e nerwoból nerwu trójdzielnego jest
spotykany u 2% pacjentów. Wg autora czêstym bólem jest tak¿e ból w obrêbie ga³ki
ocznej wystêpuj¹cy u ponad 90% chorych z zapaleniem nerwu wzrokowego.

Z kolei czê�æ autorów przyjmuje podzia³ dolegliwo�ci bólowych, zgodnie z kla-
syfikacj¹ WHO, na bóle neuropatyczne, somatyczne i psychogenne. Z regu³y
autorzy nie oceniaj¹ wówczas czêstotliwo�ci wystêpowania bólów g³owy, bólów
zwi¹zanych z zapaleniem nerwu wzrokowego czy zapaleniem stawów.

U chorych ze stwardnieniem rozsianym wiêkszo�æ dolegliwo�ci bólowych ma
charakter bólu neuropatycznego. Podstawowym za³o¿eniem w powstawaniu dole-
gliwo�ci bólowych o typie neuropatycznym jest uszkodzenie integralno�ci uk³adu
nerwowego jako ca³o�ci. W przypadku uszkodzeñ obwodowych istotn¹ rolê mo¿e
odgrywaæ wzrost wra¿liwo�ci receptorów bólowych oraz zmiany czynno�ci kana-
³ów sodowych, w wyniku, których pojawiaj¹ siê zaburzenia o charakterze allodyni.
Równie¿ obecno�æ spontanicznych wy³adowañ ekotopowych w zwojach nerwów
rdzeniowych mo¿e przyczyniaæ siê do pojawienia siê dolegliwo�ci bólowych.
W przypadkach uszkodzeñ o�rodkowych (rdzenia i mózgowia) ból neuropatyczny
powstaje w wyniku: zwiêkszenia pola receptorowego drugiego neuronu czucio-
wego, nieprawid³owej modulacji docieraj¹cych impulsów czuciowych, zmiany
aktywno�ci receptorów opioidowych oraz powstania we w³óknach czuciowych
tzw. zjawiska wind up, zbli¿onego do kindlingu obserwowanego w ogniskach
padaczkorodnych, a odpowiedzialnego za powstanie nieprawid³owych wy³adowañ.
Proces ten blokowany jest przez antagonistów receptora NMDA. Dodatkowym
mechanizmem, którego istnienie jest równie¿ rozwa¿ane w patogenezie bólu
neuropatycznego jest zjawisko nadmiernego �uczulenia� OUN na bod�ce czuciowe
� zw³aszcza dróg rdzeniowo-wzgórzowych, w których powstaje nadmierna, niepro-
porcjonalna do si³y bod�ca i przed³u¿ona czynno�æ bioelektryczna. Je¿eli zjawisko
bólu neuropatycznego pochodzenia o�rodkowego rozpatrujemy w odniesieniu
do lokalizacji uszkodzeñ, to najczê�ciej znajduj¹ siê one w okolicy kory ruchowej
i czuciowej, kory przedruchowej, przedniej czê�ci zakrêtu obrêczy, we wzgórzu
i podwzgórzu. Uwa¿a siê, ¿e czê�æ tych zmian mo¿e wystêpowaæ obustronnie.

Istotnym problemem jest równie¿ leczenie zespo³ów bólowych zarówno
ostrych jak i przewlek³ych, tym bardziej, ¿e nie istnieje jednolity schemat postê-
powania. Wiêkszo�æ naszych chorych pozytywnie reagowa³a na niesterydowe leki
przeciwzapalne, leki przeciwdepresyjne oraz przeciwpadaczkowe, co jest zgodne
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z doniesieniami innych autorów. Leki przeciwpadaczkowe s¹ czêsto stosowane
w farmakoterapii zespo³ów bólowych u chorych ze stwardnieniem rozsianym. Naj-
czê�ciej stosowana jest karbamazepina (CBZ), nieco rzadziej kwas walproinowy
(VPA), czy fenytoina ( PH). Znacz¹ce miejsce w terapii zajmuje równie¿ gaba-
pentyna (GBP). Ostatnio pojawi³y siê tak¿e doniesienia, ¿e levetiracetam ( LEV)
mo¿e byæ równie¿ skuteczny w leczeniu zespo³ów bólowych. Opisano zastosowa-
nie tego leku w leczeniu spastyczno�ci, szczególnie bolesnych kurczów tonicz-
nych czy klonusów. Kathleen Hawker i wsp. (4) zastosowali LEV u 12 pacjentów
ze spastyczno�ci¹, autorzy zaobserwowali korzystny efekt zw³aszcza w przypadku
leczenia spastycznosci tonicznej. Lek by³ dobrze tolerowany w przeciwieñstwie
do klasycznego leczenia baklofenem czy benzodwuazepinami, które mog¹ powo-
dowaæ sedacjê, zaburzenia funkcji poznawczych, a tak¿e zaburzenia równowagi,
jak i hepatotoksyczno�æ. Spastyczno�æ jak wiadomo ogranicza sprawno�æ ruchow¹
pacjentów, zwiêksza ryzyko upadków, nasila zaburzenia równowagi, jest równie¿
przyczyn¹ dolegliwo�ci bólowych, a tak¿e nasila uczucie zmêczenia oraz powo-
duje zaburzenia snu. Mechanizm dzia³ania LEV nie jest znany, przypuszcza siê,
¿e mo¿e mieæ on wp³yw na modulacje receptorów glicynowych, GABA oraz
wp³yw hamuj¹cy na kana³y wapniowe. Lek daje stosunkowo ma³o objawów
ubocznych, co zachêca do stosowania go u pacjentów ze spastyczno�ci¹. W pracy,
w której autorzy dokonali przegl¹du historii choroby pacjentów ze stwardnieniem
rozsianym, u których zastosowano LEV w �redniej dawce 1583,3 + 633,7 mg dzien-
nie pozytywny efekt leczenia zaobserwowano u wszystkich pacjentów, 3 chorych
poda³o równie¿ zmniejszenie wspó³istniej¹cych dolegliwo�ci bólowych.

Stosuj¹c leki przeciwpadaczkowe nale¿y zwróciæ uwagê na wnioski wynikaj¹ce
z pracy, która ukaza³a siê w ub. roku. Autorzy (8) opisali pogorszenie siê objawów
stwardnienia rozsianego u 5 pacjentów podczas kuracji niewielkimi dawkami
CBZ, lekiem u¿ywanym powszechnie w leczeniu zespo³ów bólowych. U jednego
z pacjentów po w³¹czeniu CBZ w dawce 300 mg/dobê nasili³y siê objawy os³abie-
nia koñczyn dolnych, uniemo¿liwiaj¹ce samodzielne poruszanie siê (wcze�niej
chodzi³ przy pomocy trójk¹ta), a nag³e pogorszenie stanu zdrowia zosta³o uznane
jako kolejne zaostrzenie choroby i w³¹czono do leczenia methylprednisolon nie
uzyskuj¹c jednak poprawy. Zaobserwowano, ¿e po zaprzestaniu leczenia CBZ stan
zdrowia powróci³ do stanu wyj�ciowego. W wiêkszo�ci opisanych przypadków
CBZ by³a stosowana z powodu neuralgii nerwu trójdzielnego. Autorzy uwa¿aj¹,
¿e w przebiegu stwardnienia rozsianego dochodzi do przebudowy os³onki mieli-
nowej i aby zachowaæ w³a�ciwe przewodnictwo nerwowe musi byæ zmobilizowa-
na wiêksza ilo�æ kana³ów sodowych, a ten mechanizm mo¿e byæ zniesiony po-
przez blokadê kana³ów sodowych wywo³anych CBZ.

U ponad 80% pacjentów ze stwardnieniem rozsianym wystêpuje spastyczno�æ
najczê�ciej zwi¹zana z dolegliwo�ciami bólowymi. Wg Kernsa warto�æ ta jest
nieco ni¿sza, uwa¿a on, ¿e oko³o 65% pacjentów zg³asza dolegliwo�ci bólowe
zwi¹zane ze spastycznosci¹.

W ostatnich latach wiele kontrowersji wzbudzaj¹ próby zastosowania marihuany
w leczeniu spastyczno�ci, jak i zespo³ów bólowych czy mêczliwo�ci u chorych ze
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stwardnieniem rozsianym. W 2003 roku Jon Zajicek i wsp. na ³amach czasopisma
�Lancet� (11) przedstawili wyniki badania CAMS (Cannabinoids for treatment of
spasticity and other symptoms related to multiple sclerosis (CAMS study): multi-
centre randomized placebo-controlled trial).

W badaniu udzia³ wziê³o 667 pacjentów ze stwardnieniem rozsianym, u których
stwierdzono znaczn¹ spastyczno�æ. Pacjenci po zrandomizowaniu otrzymywali
wyci¹g z konopi indyjskich lub placebo, czas badania wynosi³ 15 tygodni, a g³ów-
nym celem badania by³o obni¿enie napiêcia miê�niowego ocenianego w skali
Ashwortha. Na podstawie przeprowadzonego badania autorzy uwa¿aj¹, ¿e zapro-
ponowane leczenie nie przynosi zmniejszenia spastyczno�ci ocenianej w skali
Ashwortha, tym niemniej zauwa¿ono, ¿e pacjenci, którzy otrzymywali to leczenie
zg³aszali poprawê wynikaj¹c¹ g³ównie ze zmniejszenia dolegliwo�ci bólowych,
zaburzeñ snu, a tak¿e poprawê sprawno�ci ruchowej. Na uwagê zas³uguje równie¿
fakt, ¿e 35% pacjentów otrzymuj¹cych placebo zg³osi³o poprawê w postaci zmniej-
szenia dolegliwo�ci bólowych. Jest to warto�æ zbli¿ona do liczby popraw w bada-
niach pacjentów z migren¹.

Autorzy uwa¿aj¹, ¿e ok. 1�4% chorych ze stwardnieniem rozsianym w Wiel-
kiej Brytanii u¿ywa alkaloidów konopi do z³agodzenia dolegliwo�ci, zw³aszcza
bólowych. W 2002 roku w �Neurology� ukaza³a siê podobna praca J. Killenstein
i wsp., którzy równie¿ nie wykazali efektu stosowania alkaloidów konopi u pa-
cjentów ze stwardnieniem rozsianym.

Bóle o charakterze przewlek³ym s¹ czêstym problem pacjentów ze stwardnie-
niem rozsianym i najczê�ciej s¹ zwi¹zane z kurczami tonicznymi. Dla z³agodzenia
tych dolegliwo�ci niektórzy autorzy proponuj¹ podawania toksyny botulinowej.
Nie jest jasny mechanizm dzia³ania toksyny botulinowej w z³agodzeniu dolegli-
wo�ci bólowych i czy ma on zwi¹zek ze zmniejszeniem spastyczno�ci, czy bez-
po�redni efekt na receptory bólowe.

Czêstotliwo�æ wystêpowania bólów g³owy u chorych ze stwardnieniem rozsia-
nym jest ró¿nie przedstawiana przez autorów. W pracy Watkinsa i Espira oceniono,
¿e 27% pacjentów ze stwardnieniem rozsianym mia³o bóle g³owy o charakterze
migrenowym w przeciwieñstwie do 12% z grupy kontrolnej. Z kolei w grupie
pacjentów opisanych przez Rolaka i Brona a¿ 55% pacjentów ze stwardnieniem
rozsianym zg³asza³o bóle g³owy, w tym 21% o charakterze migrenowym (9). Wg
naszej oceny (3) czêstotliwo�æ migreny u pacjentów ze stwardnieniem rozsianym
jest ni¿sza, a w analizowanej przez nas populacji wynosi³a ona 8%, co jest poni¿ej
czêstotliwo�ci wystêpowania migreny w Polsce (12%). Nie stwierdzili�my rów-
nie¿ wysokiej czêstotliwo�ci wystêpowania bólów napiêciowych, które wystêpo-
wa³y u 28% badanych chorych. W ostatnich latach zwrócono uwagê na fakt, ¿e
bóle g³owy mog¹ nasilaæ siê w trakcie terapii interferonem beta. Wg W. Pollmanna
i wsp. (7) czêsto�æ i czas trwania bólu g³owy nasili³a siê u 18% pacjentów, w tym
u 35% chorych z istniej¹cymi wcze�niej bólami g³owy. Autorzy nie zaobserwo-
wali podobnego efektu w czasie kuracji octanem glatirameru. Ocena bólów g³owy
mo¿e byæ jednak ma³o precyzyjna i nieco zniekszta³cona przez wystêpuj¹ce
w czasie podawania interferonu objawy rzekomo grypowe, tym niemniej w badaniu
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PRISM-4 stwierdzono wystêpowanie bólów g³owy, które wcze�niej nie wystêpo-
wa³y w grupie chorych, którzy przez pierwsze 2 lata otrzymywali placebo.

Czêstym zespo³em bólowym u chorych ze stwardnieniem rozsianym jest rów-
nie¿ ból w obrêbie ga³ki ocznej wystêpuj¹cy u ponad 90% chorych z zapaleniem
nerwu wzrokowego.

Podsumowuj¹c nale¿y podkre�liæ, ¿e czêsto�æ wystêpowania objawów bólo-
wych u chorych na stwardnienie rozsiane jest znaczna i stwarza powa¿ne problemy
terapeutyczne. Zarówno ostre zespo³y bólowe, jak i przewlek³e obni¿aj¹ jako�æ
¿ycia pacjentów i maj¹ negatywny wp³yw na stan psychiczny pacjenta, utrudniaj¹c
prowadzenie w³a�ciwej terapii w tym rehabilitacji.
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