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Lécba periferni neuropatické bolesti

MUDr. Jan Lejcko
KARIM, Centrum lécby bolesti, LF UK a FN Plzen

Neuropaticka bolest je casto refrakterni na Iécbu, negativné ovliviuje celkovy zdravotni stav pacientl a predstavuje i vyznamnou
z4téz zdravotniho systému. Neuropaticky typ chronické bolesti se podle epidemiologickych studii vyskytuje u 7-10 % populace.
Neuropatickd bolest ma odlisnou charakteristiku nez nociceptivni typ bolesti, nutny je odlisny lIé¢ebny pfistup a terapie byva
Casto nedostatecné ucinna. | s plnohodnotnym vyuzitim viech moznosti doporucenych postupl ma vice nez 50 % pacientl jen
¢astecnou, nedostate¢nou nebo zadnou ulevu. V téchto pfipadech se mohou uplatnit i intervencni postupy, jako jsou nervové
blokady, radiofrekvenc¢ni 1é¢ba, neuromodulacni léc¢ba.

Kli¢ova slova: neuropaticka bolest, farmakoterapie, intervencni 1é¢ba.

Treatment of peripheral neuropathic pain

Neuropathic pain is frequently refractory chronic pain condition representing a significant burden for patiens and healthcare
system. Epidemiological studies estimate that as many as 7-10 % of adults in the general population have pain with neuropathic
characteristics. Neuropathic pain differs from nociceptive pain, requires different therapeutic approach and continues to be
challenge. Several evidenced-based recomendations for pharmacological treatments have been published. However, results of
current available pharmacotherapy are unsatisfactory — more than 50 % of patients experience only partial or no relief of their
pain. Hence, in the cases of intractable neuropathic pain interventional therapies such as nerve blocks, radiofrequency and neu-
romodulatory strategies has been considered.

Key words: neuropathic pain, pharmacological treatment, interventional therapy.

Uvod

Neuropaticka bolest (NPB) vznikd jako na-
sledek 1éze nebo onemocnéni postihujiciho
somatosenzitivni systém (IASP; 2012). NPB trpf
cca 7-10 % populace (Hecke et al., 2014). NPB se
vyskytuje asi u 15-20 % pacientd Ié¢enych na
algeziologickych pracovistich. Nociceptivni bo-
lest vznikajic iritaci nociceptord je fyziologicky
proces, ktery ma vyznamnou signalnf roli —
upozornuje na poskozenf organizmu. Je to me-
chanizmus, ktery je Gcelny a v podstaté nezbyt-
ny pro preZiti (platf pro akutni bolest; neplatf
pro chronickou bolest). NPB je viak vyrazem
poskozeni urcité ¢asti samotného nervového
systému, nema signalni funkci a postrada biolo-
gickou Ucelnost. NPB byvé ¢asto nedostatecné
diagnostikovana a lé¢ena. Navzdory rozsahlé-

mu systematickému vyzkumu se doposud ne-
podafilo velmi komplikované patofyziologické
mechanizmy NPB uspokojivé objasnit. Kli¢ovou
roli v patofyziologii neuropatické bolesti hraje
kyselina gama-aminoméselna (GABA) jako nej-
vyznamnéjsf inhibi¢ni neurotransmiter. Obecné
se uplatiuje porucha inhibi¢nich mechanizm,
hyperexcitabilita, ektopickd aktivita, perifern{
a centrdlni senzitizace apod. Etiologicky se na
vzniku NPB muze podilet trauma, ischemie,
inflamace, neurotoxické a degenerativni fak-
tory, mechanické faktory (entrapment), meta-
bolické vlivy, nutri¢ni deficience a nddorové
mechanizmy. Podle lokalizace |éze nervového
systému se NPB déli na centrdini a perifernf.
Tento pfehled moZnosti [é¢by je zaméfen na
periferni formu NPB.

Neuropaticka bolest -
klinicky obraz

V klinickém obraze NPB Ize identifikovat fe-
nomény pozitivni, negativni a autonomni dys-
funkci (tabulka 1). Mezi pozitivni fenomény patfi
bolest, dysestezie a parestezie. Bolest mUze byt
spontanni — stimulace nenf nutna (bolest byva
trvald, popisovana nejcasteji jako péliva, palcivd)
nebo intermitentni, paroxyzmalnf (bolest byva
popisovana jako vysttelujici, lancinujici, pichava,
bodavd) nebo provokovand - stimulace je nutna
(hyperestezie, hyperalgezie a alodynie mechanic-
ka nebo termickad). Negativni fenomény predsta-
vuje senzitivni deficit (termické, taktilni a hluboké
¢itf). Autonomni dysfunkce je spojena s vazomo-
torickymi a sudomotorickymi projevy. Nej¢astéjsi
syndromy periferni NPB jsou: bolestiva forma
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Tab. 1. Neuropatickd bolest - klinicky obraz

Tab. 2. [é¢ba neuropatické bolesti

B Pozitivni fenomény (bolest, dysestezie, parestezie)
" Spontanni bolest (nenf nutny stimulus)

® konstantni

® intermitentni-paroxyzmaln{

Provokovana bolest (je nutny stimulus)

= alodynie (mechanickd-dynamickd a statickd, termickd) — kvalitativni abnormalita
= hyperalgezie, hyperestezie - kvantitativni abnormality
" atypicka radiace a latence, aftersensations, sumace — ¢asové prostorové abnormality
B Autonomni dysfunkce (vasomotorické a sudomotorické projevy)
B Negativni fenomeny (senzitivni deficit-termické, taktilni — hypoestezie, anestezie, hluboké ¢itf)

diabetické polyneuropatie (BDP), postherpeticka
neuralgie (PHN), posttraumatické a pooperacni
neuropatie (napf. mononeuropatie po operacich
kyly, varix{, po torakotomii a postmastektomicky
syndrom), jiné bolestivé polyneuropatie, bolestiva
radikulopatie (failed back surgery syndrom, chro-
nicky lumboischialgicky syndrom), HIV asociované
neuropatie, neuralgie trigeminu a dalsi neuralgie
hlavovych nervd, nddorové neuropaticka bolest
(plexopatie, polékové polyneuropatie), komplexni
regionalni bolestivy syndrom Il typu (KRBS Il —
kauzalgie). ZvIdstnim syndromem s prvky NPB
je i KRBS I 'typu (algodystrofie). Priklady centralni
NPB jsou bolesti u neurologickych onemocnént,
jako je roztrousena sklerdza, syringomyelie, miSni
trauma, postiktové neuropatické bolesti. ZvIastni
postaveni md pahylova a fantdmova bolest. NPB
predstavuje Casto refrakterni formu chronické bo-
lesti. Zakladem diagnodzy je anamnéza a klinické
vysetfeni. Je tfeba urcit lokalizaci léze, pricinu NPB,
vyhodnotit stupen funkeniho oslabenfa komor-
bidity. Jiz samotné deskriptory bolesti ukazuji na
neuropatickou podstatu bolesti — palciva, pali-
V3, vystelujici, lancinujici, paroxyzmalni, mraziva
bolest atd. Zjisténi intenzity bolesti podle VAS
(visual analogue scale) ¢i NRS (numerical rating
scale) je neopominutelnym standardem. K dia-
gnodze poméhaji i specifické dotazniky, které se
v ambulantnim provozu osvédcuji jako uzite¢ny
screeningovy instrument napf. Pain DETECT (nej-
vice pouZivany na algeziologickych pracovistich
v Ceské republice), LANSS (the Leeds assesment
of neuropathic symptoms and signs) nebo
DN4 (Douleur Neuropathique en 4 Questions).
Nezbytné ke stanoveni topické diagndzy je de-
tailni senzitivné-motorické vysetfeni. Hleda se
zéna senzitivniho deficitu a abnormélniho ¢iti,
kterd byva v korelaci s 1ézi periferniho nervového
systému. DUlezité je i zhodnoceni periferniho
autonomniho systému s pripadnymi trofickymi
vazomotorickymi a sudomotorickymi zménami.
Elektrofyziologické vysetfeni (EMG) ma orientac-
ni vyznam, jelikoZ nediagnostikuje |ézi tenkych

vldken (vldkna C). Pfinosné, ale doposud malo
dostupné, je kvantitativni testovani senzitivity,
eventualné laserova diagnostika (laserem evo-
kované potencidly — LEPs). Neuropatii tenkych
vldken je mozno stanovit kozni biopsif (Ize provést
na vybranych pracovistich).

Lécba neuropatické bolesti
Terapie perifernfa centralni NPB je podobna
(tabulka 2). Pristup k 1é¢bé musi byt komplex-
ni. Nelze opominout terapii zékladniho one-
mocnén{ a vyuziti moznosti kauzélniho feseni
(napf. chirurgicka lé¢ba kompresivni neuropa-
tie, dUslednd a v¢asna lécba cukrovky). Dilezité
je iovlivnéni kvality spanku, anxiety, deprese
a zapojeni nefarmakologickych postup( a re-
habilita¢ni lé¢by. Zékladnim pilifem |é¢by NPB
je symptomatickd farmakoterapie vychézejici
7 principl evidence-based-medicine (EBM). Za
efektivni se povazuje takova |éc¢ba, kterd vede
ke sniZzeniintenzity bolesti alespon o 30% (Farrar
etal, 2001). Dfive byla voditkem pro vybér léciv
spise etiologie, klasifikace onemocnéni a tradice.
V posledni dobé je viak patrnd snaha o vybér
vhodného antineuropatického agens podle jeho
mechanizmu Ucinku a neurobiologické podstaty
NPB. Voditkem pro vybér vhodného farmaka
je také fenotyp NPB. Ulevu od bolesti pfina-
Seji u NPB cCtyfi kategorie 1é¢iv: antidepresiva
(tricyklicka antidepresiva — TCA a serotonin-no-
radrenalin reuptake inhibitory — SNRI), antikon-
vulziva, opioidy a topické agens. Rada odbor-
nych uskupenti a spole¢nosti (Special Interest
Group on Neuropathic Pain — NeuPSIG pfi IASP
/ International Association for the Study of Pain,
European Federation of Neurological Societies —
EFNS, Ceska neurologickd spole¢nost, National
Institute for Health and Care Excellence — NICE)
formulovala doporucené postupy na lé¢bu NPB.
Vjednotlivych doporucenich nejsou zasadni
rozdily. Vzdy se vychazi z principt EBM s pou-
Zitim hodnoticiho systému GRADE (Grading of
Recommendations Assessment, Development,
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Léc¢ba zdkladniho onemocnéni
Multidisciplindrni pfistup
Farmakologické postupy
Intervencni techniky
Nefarmakologické postupy

" psycholog

= fyzikdIni techniky

= alternativni lé¢ba — akupunktura

Tab. 3. 5% lidokain u NPB

Indikace - PHN

Aplikace

® na 12 hod.

" a7 3 naplasti

7adné systémoveé NU, nizky vyskyt lokélnich NU
Viyborna tolerabilita

Zfetelny pokles intenzity bolesti

Snizeni abnormalniho ¢iti

Redukce systémové farmakoterapie

Zlepseni spanku a kvality Zivota

II. linie Iécby PHN (I. linie u seniord s rozsahlou
farmakoterapif)

and Evaluation) na zékladé revizi a metaanalyz
klinickych hodnoceni publikovanych i nepub-
likovanych. Zahrnuti i nepublikovanych klinic-
kych studif, jez v nékterych pffpadech nepfinesly
pozitivni vysledky, zvysuje objektivitu a snizuje
podjatost pfi hodnoceni konkrétnich antineuro-
patickych léc¢iv (Finnerup et al,, 2015). Dllezitym
hodnoticim kritériem analgetické Ucinnosti je
parametr NNT (number needed to treat), jehoz
hodnota uvadi, kolik pacientll musi byt léce-
no, nez u jednoho z nich bude dosazeno 50%
NNT, tim vy33i je pravdépodobnost U¢innosti
daného léku. Podobné se stanovuje parametr
NNH (number needed to harm), ktery ukazuje
kolik pacientd bylo Iéceno, nez jeden z nich mu-
sel pro nezadouci Ucinky (NU) z terapie odstou-
pit. Cim vy33i je hodnota NNH, tim je dany Iék
bezpecnéjsi. V souladu s témito nalezy se podle
sfly dtkazd o uc¢innosti doporucuje vybér léciv
vétsinou ve tfech liniich.

Prvni linie lécby

1. Antidepresiva (AD)

B TCA-amitriptylin v davce 25-150 mg pro die;
je mozné vyuziti jind AD z této skupiny — nor-
triptylin, imipramin, clomipramin, desipramin

B SNRI- duloxetin 60-120 mg nebo venlafaxin
150-225 mg

2. Gabapentinoidy - pregabalin 150-600
mg, gabapentin 1200-3600mg, gabapentin
extended release agabapentin enacarbil

(prodrug)

www.neurologiepropraxi.cz



Tab. 4. 8% kapsaicin u PNB

B |ndikace - periferni NPB mimo diabetické po-
lyneuropatie — PHN, pooperacni a posttrau-
matické mononeuropatie, HIV asociovana
polyneuropatie

B Aplikace na 30 az 60 minut po predchozi lokalni
anestezii 4% gelem s lidokainem

B AZCtyfindplasti

B Analgeticky efekt az 12 tydnU - dalsi aplikace
je mozna

B Bez systémovych NU, lokélni NU - pfechodny

irita¢ni erytém, bolest — chlazenf

Redukce abnormaélniho ¢iti, zména kvality citi

Redukce systémové farmakoterapie

Tab. 5. Rizikové faktory Iécby NPB u seniord

B Polymorbidita
B Rozsédhld interni farmakoterapie (antikoagu-
lancia, PAD ...
= |ékové interakce
= farmakokinetika
" toxicita
B Zvysend citlivost na farmaka
B Compliance

Ucinnost TCA (NNT 3,6) byla prokazana ve
vétsing klinickych studif, hlavné u BDP a PHN.
Riziko vyskytu NU nar(ista s davkou a vékem —
suchost v Ustech, vertigo, sedace, riziko rozvoje
demence (u seniort), obstipace, neostré vide-
ni, palpitace, ortostatickd hypotenze, retence
moci. Pro nizsi anticholinergni a sedativni efekt
byva |épe nez amitriptylin tolerovan nortrip-
tylin (Watson et al,, 1998). Ve véku nad 65 let
by neméla byt pouZita vyssi davka nez 75 mg
pro die. TCA jsou kontraindikovana u pokrocilé
hypertrofie prostaty, glaukomu a poruch pre-
vodniho srde¢niho systému. Vyhodou TCA je
jejich nizka cena.

AD ze skupiny SNRI, duloxetin (ten pfede-
vsim) a venlafaxin jsou doporucovéna jako léky
prvni volby u BDP. Ve srovnani s TCA je jejich
ucinnost o néco nizsi (NNT 6,4), ale pro lepsi
tolerabilitu jsou zejména pro seniory vhod-
n&jsi variantou. Nejcastejsi NU duloxetinu jsou
nauzea, sedace, suchost v Ustech, obstipace,
anorexie, prljem, zvysené poceni, vertigo.
Kontraindikovan je pfi pokrocilejsi jaterni dys-
funkci a hypertenzi. Venlafaxin méze vést k po-
rucham GIT, hypertenzi a zméndm EKG.

Z antikonvulziv jsou v prvni linii [é¢by NPB
gabapentinoidy pUsobici pres alfa 2 podjed-
notku presynapticky lokalizovanych napétove
fizenych kalciovych kanall (Sills, 2006). Ve srov-
nani se starSimi antikonvulzivy mluvi v jejich
prospéch nizkd toxicita a minimum Iékovych
interakci. Nejeastejsi NU jsou sedace, vertigo,
periferni edémy, narlist hmotnosti, bolesti hlavy
a suchost v Ustech. Jejich ucinnost byla prové-
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fena u BDP a PHN. Pregabalin (NNT 7,7) ma sice
proti gabapentinu (NNT 7,2) farmakokinetické
vyhody, ale dle metanalyz analgeticka dc¢innost
a tolerabilita jsou obdobné. Pfednosti pregab-
alinu je linedrné se zvysujici icinnost v soula-
du se zvySovanim davky. V klinickych studiich
byl také pozitivné hodnocen vliv gabapentinu
a pregabalinu na spanek, kvalitu zivota a ndladu.
O tom, Ze prvnivolbou u NPB by mél byt gaba-
pentin a az pak pfijeho neucinnosti pregabalin
nerozhoduji viak medicinské argumenty, ale
spiSe naklady na lécbu. | kdyz gabapentinoidy
je mozno oznacit za netoxicka léciva, vnimavost
na né je velmi individudlni a zejména u seniord
neni mozno relativné ¢asto pro narUstajici kog-
nitivnf deficit dosdhnout efektivni terapeutické
hladiny. Lécebnou variantou této lékové tiidy
je i gabapentin extended release s davkovanim
2x denné a enacarbil - prodrug gabapentinu.

Druha linie l1écby

1. 5% lécebna naplast s lidokainem- az tfi
aplika¢ni formy s aplikaci na 12 hod. pro die

2. 8% lécebna naplast s kapsaicinem -
jedna az Ctyfi léCebné ndplasti s aplikaci na
30 az 60 minut

3. Tramadol

5% lidokain v ndplastové formé je pro niz-
ky vyskyt NU indikovéan specificky u PHN pro
seniory s polymorbiditou a rozsédhlou farmako-
terapii. M velmi vyhodny bezpec¢nostni profil,
dobrou tolerabilitu a systémova resorbce je
mald. Maximalné se aplikuji tfi ndplasti na 12
hod.

V [é¢bé PHN, HIV asociované neuropatie
a dalsich perifernich NPB (pooperacni a post-
traumatické mononeuropatie) mdze byt pfi-
nosny 8% kapsaicin ve formé lécebné néplasti.
Kapsaicin je agonista TRPV1 receptoru (vani-
loidni receptor) na zakon¢enich vidken C a Ad.
Po aplikaci (30 az 60 minut) dochéazi k desen-
Zitizaci receptorového komplexu a k navozent
dlouhodobé analgezie, kterd mUze pretrvavat
az 12 tydn(. Opakovana aplikace je mozna. NU
jsou pfedevsim lokdlnf — svédéni, otok, erytém.
Systémové NU se prakticky nevyskytuji.

Tramadol je slaby agonista a inhibitor zpét-
ného vychytavani serotoninu a noradrenalinu.
V davkach 200-400 mg pro die byva u NPB
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analgeticky efektivni (NNT 6,4). Problém mU-
7e byt s individualni tolerabilitou a ma také
nezanedbatelny adiktivni potencial. NICE do-
porucuje tramadol u NPB jen jako zdchrannou
medikaci.

Tretf linie lécby
1. Silné opioidy
2. Botulotoxin A

Pro silné opioidy plati aZ tfeti linie pfede-
vsim pro specificka rizika dlouhodobé opioidni
|écby, jako je rozvoj psychické a fyzické zavis-
losti, riziko ablzu a mozné endokrinnf (deple-
ce testosteronu, hypogonadizmus) a imuno-
logické zmeény (deprese bunécné imunity po
morfinu). Paradoxnf je nékdy rozvoj hyperal-
gezie s mechanizmem Gcinku pfibuznym pa-
tofyziologické podstaté nékterych forem NPB.
Tento fenomén Ize nékdy pozorovat u dlou-
hodobého podavani vyssich davek opioidu,
zejména morfinu intratékdlné. Analgeticka
ucinnost opioidd u NPB (NNT 4,3) je srovnatel-
nd s TCA a gabapentinoidy. Zpravidla je vsak
nutno pouzit vys$si ddvky nez u nociceptivni
chronické nenddorové bolesti. Nejvice studif
bylo provedeno s oxykodonem a morfinem.
Nejeastejsi NU jsou obstipace, nauzea, zvra-
ceni, vertigo. Mimo zacpy vsak vétsinou po
nékolika dnech mechanizmem vzniku tole-
rance odeznivaji. Botulotoxin A je analgeticky
ucinny (NNT 1,9) pfi aplikaci 50-200 jednotek
do topograficky definované oblasti abnor-
malniho ¢itf (alodynie). Mechanizmus ucinku
je vicecetny: blokuje uvolnéni nociceptivnich
mediatord (glutamat, substance P, calcitonin
gene related peptid...) z nervovych zakon-
¢eni a spinalnich ganglii, ovliviiuje axonalni
transport, deaktivuje sodikové kandly a potla-
Cuje lokalnf zénétlivou reakci (Cui et al., 2004).
Ucinnost je prekvapujici, nenf véak k dispozici
dostatec¢ny pocet klinickych studif s vysokym
poctem pacientd.

Kombinovand lécba je u NPB indikova-
na v pfipadé, kdy se neuspélo s monoterapif.
MUze v nékterych pfipadech prindset urcité
vyhody, jako je vyraznéjsi analgeticky ucinek
(kombinace nékolika mechanizmad Gcinku),
zlepSena tolerabilita (niz3f ddvky jednotlivych
léciv), ovlivnénf anxiety a deprese a zlepsenf
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kvality spanku (Gilron et al., 2013). Jako pfi-

nosné se prokdzaly kombinace gabapentin/

pregabalin + opioid (oxykodon, morfin), ga-
bapentin/pregabalin + SNRI, TCA + opioid
nebo gabapentin/pregabalin + TCA (Holbech

etal, 2017).

Lécba NPB je velmi ¢asto neulspésna

a lékar je nucen hledat dalsi, nékdy i z hledis-

ka EBM nedostatecné ovéfené varianty. Tato

|é¢ba mUze mit charakter postupu ve smyslu

,off label”. U nékterych forem NPB mohou byt

efektivni i kanabinoidy. ,Smoked cannabis” je

Uc¢inny u HIV neuropatie, zkousi se oromukdznf

sprej s kombinaci dvou hlavnich kanabinoidd

(tetrahydrokanabinol - THC a kanabidiol — CBD),

jehoz uc¢innost se spolehlive prokazala zatim jen

u bolesti u roztrousené sklerézy a u nddorové

bolesti. V Ceské republice je nyni pro indikaci

refrakternf chronicka bolest jiz dostupné léceb-
né konopi s definovanym obsahem THC a CBD.

Vyuziva se p.o. aplikace 1x denné v kapslich.

Konopf musf byt odborné zpracovéno v lekdrné

(tepelnd dekarboxylace). Mozné je iinhalacni

podanf vaporizérem. Klinické zkusenosti s lé-

¢ebnym konopim v indikaci pro NPB jsou v CR
zatim jen kratkodobé. Z dalsich 1é¢iv mUze pfi-
padat v Uvahu:

B Tapentadol - opioid s kombinovanym me-
chanizmem Ucinku (4 agonista, antagoni-
sta zpétného vychytdvani noradrenalinu),
pro jeho pouziti u NPB nenf zatim dostatek
dtikazt

B Klonidin —v a 2 agonista, vyuziva se v dlou-
hodobé intratékdlni |é¢bé v kombinaci
s morfinem

B NMDA antagonisté — ketamin, v jednotli-
vych pfipadech mdze byt i¢inny (nddorova
NPB), podani je zatizeno NU psychogenniho
charakteru

B | amotrigin, topiramat, lacosamid - tato
antikonvulziva nelze spolehlivé doporucit,
v jednotlivych pfipadech vsak tyto Iéky mo-
hou byt ucinné

B Pro neuralgii trigeminu zdstava lékem prvni
volby karbamazepin nebo oxkarbazepin

Intervencni lé¢ba PNB

Je urcena pro pacienty kde farmakoterapif
nelze zajistit dostate¢nou Ulevu bud pro neu-
¢innost nebo pro nezvlddnutelné NU. NeuPSIG
publikovala doporucenf na intervencni 1é¢bu
NPB (Dworkin, 2013). Intervencni Ié¢ba by méla

byt vedena jen na specializovaném algeziolo-
gickém pracovisti, které mdze zajistit komplexni
pfistup, dlouhodobou monitoraci a dispenzari-
zaci. Podminkou Uspésné intervencni 1écby je
presnd diagndza bolesti a ovlivnitelnost bolesti-
vého syndromu pfislusnou regiondlni technikou.
Intervencni lé¢ba vedle terapeutického efektu
ma i diagnosticko-prognosticky vyznam. Jsou
tyto moznosti:
B nervové blokddy jednorazové a kontinualnf
B radiofrekvenc¢nilécba
B neuromodula¢nilécba

= misni stimulace a periferni nervova sti-

mulace

= intratékalni aplikace 1ékd

Nervové blokddy se mohou uplatnit
u pooperacnich (vétsina chronickych poo-
perac¢nich bolesti ma neuropaticky charakter)
a posttraumatickych perifernich neuropatif
(blokady perifernich nerv(, plexd, interfacialni
blokady, epiduradini blokady), u komplexniho
regiondlniho syndromu (vegetativni blokady).
Opakovani intervenci mize vést k pozitivnimu
posunu. Nasledné se maze uplatnit radiofre-
kvencni [é¢ba. V této indikaci se nepouziva
termoablacnirezim, ale pulzni radiofrekvence
(PRF), kterd ma neuromodulacni, antiinflama-
torni a imunomodula¢ni efekt. PRF byva efek-
tivni u bolestivé radikulopatie a v nékterych
pfipadech i u bolestivé neuropatie perifer-
nich nerv(. Neuromodula¢ni [é¢ba je ur¢ena
pro refrakterni NPB, je ekonomicky nakladna
a je vdzana na specializovana centra. Vykonu
musi pfedchézet detailni diagnostika bolesti
a komplexni zhodnoceni celkového zdravot-
niho stavu vcetné psychosocidlnich aspektd.
Vzdy se zvazuji i moznosti kauzalni terapie.
Testovan{ U¢inku misni stimulace s ndslednou
implantaci IPG (implantable pulsed generator)
je indikované u pacientl s neovlivnitelnou
radikuldrni bolesti po operacich patere (fai-
led back surgery syndrom — FBSS) a u KRBS 1.
Ovértuje se i U¢innost misni stimulace u BDP.
U¢inna maze byt selektivni stimulace spinal-
niho ganglia i periferni nervova stimulace.
U nékterych pacientd, predevsim s FBSS (smi-
Sena bolest) mlze byt [é¢ebnou alternativou
dlouhodoba intratékalni aplikace lé¢iv (morfin,
klonidin, zikonotid, bupivacain...) pomociim-
plantabilnich Iékovych davkovacich systém
(ILDS - spindlni pumpa).
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NPB je prakticky vzdy dlouhodobé a fadi
se mezi obtizné ovlivnitelné formy chronické
bolesti. Jejf vyskyt stoupd s vékem. NPB pod-
statnym zpUsobem ovliviiuje zdravotnf stay,
vede k funkénimu oslabeni a ma negativni do-
pad na celkovou kvalitu Zivota. Klinicky obraz
je nesmirné pestry a lisi se pripad od pfipadu,
jelikoz u jednoho pacienta se mize v rdmci za-
kladni diagndzy soubézné vyskytovat nékolik
patofyziologickych mechanizm bolesti (platf
zejména pro BDP a PHN). Klicovou roli v [é¢bé
NPB hraje farmakoterapie. Za ideélni Ize pova-
Zovat vybér antineuropatického agens s mecha-
nizmem Ucinku, ktery ma potencial ovlivnit jeji
biologickou podstatu. Jen z klinického obrazu
vsak nelze odvodit patofyziologicky princip
této bolesti. Lécba periferni NPB vychazi pre-
deviim z doporucenych postupl odbornych
spole¢nosti (Bednafik et al., 2012). Voditkem pro
vybér farmak v klinické praxi, zejména u BDP
je také fenotyp bolesti (Bouhassira et al., 2014).
Paroxyzmadlni typ bolesti reaguje lépe na ga-
bapentinoidy, kde jsou v popfedf dysestezie
a parestezie mlze byt U¢innd monoterapie
s AD (u BDP je prvni volbou duloxetin) a tam,
kde je bolest hluboka a provokovana, ulevy
Ize dosahnout kombinovanou lé¢bou AD/ga-
bapentinoidy nebo jinou z vyse uvedenych
variant. Vyjimkou v doporucenych postupech je
primarni neuralgie trigeminu, kde prvni volbou
i nadale z{stava karbamazepin. V posledni dobé
se objevilo nékolik novych moznosti topické
|écby. UkdZe-Ii dlouhodoba klinicka zkusenost,
Ze tato forma terapie je Uc¢innd, bylo by to pro
fadu lokalizovanych NPB idedIni feseni. Mnoho
pacientl s NPB je totiZ zatiZzeno systémovymi
efekty relativné malo Uc¢inného urcitého anti-
neuropatického agens. Nemocnf ve vy3sim véku
Casto trpi polymorbiditou, mivaji i rozséhlou in-
terni farmakoterapif a riziko NU stoupé (tabulka
5). Topicka lé¢ba tyto systémové Ucinky nema.
Proto mUzZe mit tento |éCebny postup jak u lidf
v aktivnim véku, tak u seniord prednost. Pro
vyslovené refrakterni formy NPB mdze v nékte-
rych pfipadech pfipadat v Uvahu interven¢nf
lé¢ba s vyuzitim nékterych radiofrekvencnich
(pulzni radiofrekvence) a neuromodulacnich
technik (periferni a misni stimulace, aplikace
morfinu, klonidinu ¢i zikonotidu intratékalné).
V takovych pfipadech je vhodné konzultovat
algeziologické pracovisté.
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