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STRESZCZENIE

Bdl neuropatyczny, ktéry potocznie mozna nazwac bdlem uszkodzonego nerwu, jest
objawem pojawiajacym sie w przebiegu licznych jednostek chorobowych. Typowg ce-
che bdlu neuropatycznego stanowi zta reakcja na standardowe leczenie przeciwbolowe.
Leczenie choréb, w ktérych pojawia sie bél neuropatyczny, jest dtugotrwate z powodu
powolnej regeneracji nerwéw. Ponadto w wielu przypadkach petna regeneracja ukfadu
nerwowego jest niemozliwa, co powoduje, ze bdl towarzyszy choremu do konca zycia.
Z powodu nieskutecznosci typowego leczenia przeciwbdlowego oraz przewlektosci
choréb przebiegajacych z bélem neuropatycznym wielu lekarzy i pacjentéw siega po
substancje odzywcze w celu wspomagania procesu regeneracji oraz poprawy skutecz-
nosci dotychczasowego leczenia. Suplementacja witaminami i innymi substancjami,
tj. monofosforanem urydyny, moze by¢ brana pod uwage u chorych z bélem neuropa-
tycznym z powodu wieloletniego do$wiadczenia w zastosowaniu tej grupy lekdw oraz
ich dobrej tolerancji. Ponadto nalezy pamietac o niekorzystnym wptywie niedoboru wi-
tamin na funkcje uktadu nerwowego przy jego duzym rozpowszechnieniu u 0séb w po-
desztym wieku oraz pacjentéw z wybranymi jednostkami chorobowymi, m.in. z alkoho-
lizmem lub chorobami przewodu pokarmowego.

Stowa kluczowe: bél neuropatyczny, neuropatie, substancje odzywcze, witaminy

NAJWAZNIEJSZE
Witaminy i suplementy moga wspomagac proces regeneracji nerwow.

HIGHLIGHTS
Vitamins and supplements can help the nerve regeneration process.
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ABSTRACT

Neuropathic pain, which can commonly be called pain of the damaged nerve, is a symptom that appears in the course
of numerous disease entities. A typical feature of neuropathic pain is poor response to standard pain killers. Treatment
of diseases in which neuropathic pain occurs is long-term due to slow nerve regeneration. Moreover, in many cases full
regeneration of the nervous system is impossible, which causes the pain to accompany the patient for the rest of his life.
Due to the ineffectiveness of typical analgesic treatment and chronicity of diseases with neuropathic pain, many doctors
and patients use nutrients to support the regeneration process and improve the effectiveness of current treatment. Sup-
plementation with vitamins and other nutrients should be taken into account in patients with neuropathic pain due to
many years of experience in the use of this group of drugs and their good tolerance. In addition, one should remember
about the adverse effect of vitamin deficiencies on the functions of the nervous system with a high prevalence of vitamin

deficiencies in the elderly and people with selected disease entities, including alcoholism and digestive tract diseases.
Key words: neuropathic pain, neuropathies, nutrients, vitamins

BOL NEUROPATYCZNY

Ze wzgledu na szerokie spektrum choréb przebiegajacych
z towarzyszacymi doznaniami bélowymi wyrézniono bél
fizyczny i bol psychogenny, zas bdl fizyczny zostat sklasy-
fikowany jako receptorowy, neuropatyczny i mieszany. Bol
psychogenny moze wspoétwystepowac z innymi rodzajami
bélu, poniewaz doznania bdélowe pojawiajace sie w wyniku
uszkodzenia tkanek s3 powodem zaburzen snu, zaburzen
nastroju i niepetnosprawnosci. Bél psychogenny modyfiku-
je i nasila inne rodzaje bélu.

Zgodnie z definicja Miedzynarodowego Stowarzyszenia
Badania Bolu (IASP, International Association for the Study
of Pain) bol neuropatyczny (NeP) jest bdlem zainicjowa-
nym lub spowodowanym bezposrednim uszkodzeniem lub
dysfunkcjg somatycznego ukfadu nerwowego. Wyrézniamy
tez, znacznie czestszy w zyciu codziennym, bdl receptoro-
wy (NocP), zwiazany ze stymulacja receptoréw bolowych,
czyli nocyceptoréw [1, 2].

B4l neuropatyczny (NeP), nazywany tez neuralgia, jest nie-
przyjemnym doznaniem opisywanym m.in. jako pieczenie,
pulsowanie, palenie, wrazenie przebiegajacego pradu. Bl
neuropatyczny moze sie pojawia¢ spontanicznie (pomimo
braku dziatajgcego bodzca) albo w odpowiedzi na bodz-
ce, ktoére nie powinny by¢ bolesne (alodynia) lub ktére
wywotuja nadmierng reakcje na bolesny bodziec (hiperal-
gezja). Uszkodzenie ukfadu nerwowego czesto powoduje
pojawienie sie rowniez objawéw ubytkowych zwigzanych
z uszkodzeniem widkien czuciowych, ruchowych lub auto-
nomicznych.

Bl receptorowy, spowodowany podraznieniem recepto-
row bélowych, zazwyczaj nie wymaga dtugotrwatego le-
czenia, natomiast bol neuropatyczny moze sie utrzymywac
przez miesigce lub lata z powodu powolnej regeneracji
uktadu nerwowego. Diagnostyka NeP opiera sie na danych
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z wywiadu oraz badania przedmiotowego, badaniach la-
boratoryjnych, elektrofizjologicznych, tj. elektromiografii
i somatosensorycznych potencjatach wywotanych, a takze
na badaniach obrazowych (RTG, TK lub MRI). W niektérych
przypadkach konieczne sg badanie histopatologiczne lub
badania genetyczne. W leczeniu boélu receptorowego le-
kiem pierwszego wyboru jest acetaminofen, ze wzgledu
na jego bezpieczenstwo i dobrg tolerancje. Stosuje sie
rowniez niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ) lub
selektywne inhibitory COX-2 ze wzgledu na ich dziatanie
przeciwbdlowe i przeciwzapalne. Wybierajac NLPZ lub
selektywne inhibitory COX-2, nalezy bra¢ pod uwage ich
mozliwy negatywny wptyw na uktad sercowo-naczyniowy,
pokarmowy oraz na czynnos¢ nerek. W przypadku bolu
o natezeniu umiarkowanym lub silnym powinno sie roz-
wazy¢ dofaczenie stabego opioidu, np. tramadolu, lub sil-
nego opioidu. W przypadku NeP standardowe leczenie za
pomocg acetaminofenu, NLPZ i inhibitoréw COX-2 zwykle
jest nieskuteczne. Farmakoterapia NeP obejmuje leki prze-
ciwpadaczkowe, tj. pregabaline i gabapentyne, tréjcyklicz-
ne leki przeciwdepresyjne (TCA, tricyclic antidepressants)
oraz inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny/noradre-
naliny. Jako leczenie drugiej linii w NeP proponuje sie sta-
be lub silniejsze opioidy [3, 4].

PRZYKEADY CHOROB PRZEBIEGAJACYCH
Z BOLEM NEUROPATYCZNYM

Bdl neuropatyczny moze sie pojawi¢ w przebiegu uszko-
dzenia nerwéw na kazdym poziomie drogi czuciowej.
Przyczyna NeP moze by¢ uszkodzenie pojedynczego ner-
wu obwodowego (tzw. mononeuropatia) lub splotu bar-
kowego i ledzwiowo-krzyzowego, np. w przebiegu urazu,
zespotu z ucisku, pétpasca lub nacieku nowotworowego,
z powodu uszkodzenia korzenia nerwowego, w przebie-
gu polineuropatii (np. cukrzycowej, alkoholowej) lub z po-
wodu uszkodzenia centralnego ukfadu nerwowego (bdl
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wzgorzowy). Bardzo bolesnymi chorobami przebiegajacy-
mi z NeP s3 neuralgia nerwu tréjdzielnego i zespét ztozo-
nego bdlu regionalnego, nazywany tez zespotem Sudecka
lub zespotem algodystroficznym (CRPS, complex regional
pain syndrome).

Zespot bolowy kregostupa okolicy
ledzwiowo-krzyzowej

Przyktadem najczesciej wystepujacego w populacji bélu
neuropatycznego jest tzw. bdl krzyza (LBP, low back pain).
Nie mniej niz 75% catej populacji doswiadcza co najmniej
1 epizodu LBP w ciggu zycia, a jego roczne rozpowszech-
nienie wynosi 15-45%. Do ok. 6% dorostych w wieku 20—
89 lat cierpi na przewlekty bol o charakterze LBP trwajacy
co najmniej 3 miesigce w ciggu roku [5].

BSl w okolicy ledzwiowo-krzyzowej kregostupa mozna
podzieli¢ na bdl krzyza nieswoisty, bdl krzyza swoisty, ze-
spoty korzeniowe oraz bél miesniowo-powieziowy. Bol
krzyza swoisty to przewlekty bél bez towarzyszacych ob-
jawow korzeniowych spowodowany zmianami zwyrodnie-
niowymi kregostupa. Potocznie okredla sie go lumbago,
postrzatem lub zapaleniem korzonkéw. Nalezy zaznaczyc,
Ze nazwa zapalenie korzonkdw jest podwdéjnie nieprawidto-
wa, gdyz w tej jednostce chorobowej nie dominuje proces
zapalny, a poprawna nazwg struktur tworzacych nerwy
rdzeniowe sg korzenie, a nie korzonki [6]. BSl krzyza swo-
isty jest spowodowany konkretng jednostka chorobowa,
m.in. nowotworem, zmianami pourazowymi, dyskopatia,
stenoza kanatu kregowego i kregozmykiem. Przyczyne
zespotdw korzeniowych stanowi za$ ucisk na korzen z po-
wodu przemieszczenia jadra galaretowatego. Przebiegajag
one z bélem promieniujagcym wzdtuz nerwu obwodowego
powstajacego z ucisnietego korzenia. Mogg sie tez pojawic
objawy ubytkowe wynikajace z uszkodzenia korzenia, tj.:
niedoczulica, niedowtad i zaburzenia zwieraczy; wéwczas
chory wymaga pilnej interwencji neurochirurgicznej. Po-
nadto duza czes¢ populacji doswiadcza w ciggu zycia bolu
miesniowo-powieziowego zlokalizowanego w okolicy ple-
cdw, ktéry jest czesta dolegliwoscig o ostrym poczatku.

Zespot ciesni kanatu nadgarstka

Zespdt ciesni kanatu nadgarstka (CTS, carpal tunnel syn-
drome) stanowi przyktad mononeuropatii, ktora wiaze sie
z nasilonymi dolegliwosciami bélowymi o charakterze NeP.
Charakterystyczng cecha CTS jest nasilanie sie objawow
podczas snu oraz wykonywania czynnosci manualnych, co
uniemozliwia zaréwno wypoczynek nocny, jak i prace za-
robkowa. Zespét ciesni kanatu nadgarstka to najczestsza
neuropatia z ucisku (wystepuje u 3-6% populacji), przy
czym kobiety chorujg ok. 2-5 razy czesciej. Jest on spowo-
dowany uszkodzeniem nerwu posrodkowego w przebiegu
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ucisku w obrebie kanatu nadgarstka utworzonego przez
kosci nadgarstka i wiezadto poprzeczne. Do pojawienia sie
CTS predysponuja: cigza, praca zwigzana z powtarzalnymi
ruchami reki i choroby przebiegajace z obrzekiem lub pro-
wadzace do zwezenia kanatu nadgarstka (niedoczynnos¢
tarczycy, reumatoidalne zapalenie stawow, urazy nadgarst-
ka, guzy w obrebie kanatu nadgarstka, amyloidoza, sarko-
idoza, borelioza i dializoterapia). Pierwszymi objawami uci-
sku nerwu posrodkowego sa bol w obrebie nadgarstka oraz
parestezje i zaburzenia czucia w obrebie skéry unerwionej
przez nerw posrodkowy (skora reki i I-IV palca). W przypad-
ku choroby nieleczonej dotaczajg sie objawy uszkodzenia
wtdkien ruchowych nerwu posrodkowego - zanik mig$ni
ktebu kciuka i ostabienie migéni unerwionych przez nerw
posrodkowy. Chory zgtasza woéwczas uposledzenie wyko-
nywania precyzyjnych ruchéw reka, np. podczas zapinania
guzikéw, i wypadanie przedmiotéw z rak. Diagnoze CTS
mozna potwierdzi¢ za pomocg elektroneurografii i elektro-
miografii (ENG/EMG). W niektérych przypadkach wykorzy-
stuje sie rowniez badania obrazowe, tj. USG i MRI.

Podstawowa metode terapii stanowi leczenie chirurgicz-
ne, skuteczne u 70-80% chorych. Skutecznos¢ leczenia
jest mniejsza u pacjentéw, u ktérych doszto do ciezkiego
uszkodzenia nerwu posrodkowego. U chorych oczekuja-
cych na zabieg chirurgiczny mozna zmniejszy¢ dolegli-
wosci bolowe poprzez zastosowanie unieruchomienia
nadgarstka za pomoca szyny lub ortezy. Chorym propo-
nowane sg réwniez iniekcje z glikokortykosteroidéw do
kanatu nadgarstka, ktére w czesci przypadkéw powoduja
czasowe ustgpienie dolegliwosci, jednak ich dtugotrwaty
efekt jest watpliwy. Jako profilaktyke CTS mozna zastoso-
wac zasady ergonomii miejsca pracy, np. poprzez wymiane
klawiatury i podktadki pod myszke, aczkolwiek CTS trudno
unikna¢, poniewaz choroba ta czesto wynika z budowy
nadgarstka uwarunkowanej genetycznie.

Uszkodzenie splotu barkowego

Uszkodzenie splotu barkowego jest czestszg pleksopatia
niz uszkodzenie splotu ledzwiowo-krzyzowego. Uszkodze-
nie splotu barkowego moze by¢ m.in. powiktaniem porodu
sitami natury, ktére ma miejsce u 0,5-0,9% noworodkdw.
Okotoporodowe uszkodzenie splotu ramiennego zostato
opisane po raz pierwszy w 1779 r. przez Williama Smelliego.

Wiekszos¢ uszkodzen splotu barkowego w trakcie porodu
jest spowodowana naciagnieciem lub zerwaniem splotu
barkowego w wyniku nadmiernego pociggania gtéwki pto-
du w trakcie porodu po stwierdzeniu dystocji barkowej [7].
Inng czesta przyczyna uszkodzen splotu barkowego sg ura-
zy w wyniku bezposredniego upadku na bark powstate np.
podczas uprawiania sportu (m.in. jazdy konnej, kolarstwa)
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lub w przebiegu wypadkéw komunikacyjnych. Uszkodze-
nie spotu barkowego moze by¢ tez jatrogenne i moze do
niego dojs¢ m.in. podczas cewnikowania zyty podobojczy-
kowej, wykonywania zabiegéw wewnatrznaczyniowych
z dostepu przez tetnice promieniowa, a takze w nastep-
stwie zabiegéw torakochirurgicznych. Przyczyna uszkodze-
nia nerwéw moze by¢ tez naciek nowotworowy czy radio-
terapia. Objawy moga sie pojawi¢ nawet po 20 latach od
radioterapii okolicy barku.

Choroba przebiegajacg z silnym bélem oraz objawami
uszkodzenia splotu barkowego jest idiopatyczna neural-
gia amiotroficzna (zespot Parsonage’a-Turnera), jednostka
chorobowa o nieznanej etiologii, w ktérej wystepuje uszko-
dzenie splotu ramiennego. Rozpoznanie zespotu Parsona-
ge’a-Turnera ustala sie po wykluczeniu innych przyczyn
uszkodzenia splotu ramiennego.

Rzadkim powodem uszkodzenia splotu barkowego jest ze-
spot z ucisku nazywany zespotem gérnego otworu klatki
piersiowej, ktérego przyczyng moze by¢ dodatkowe zebro
szyjne. Uszkodzenie splotu barkowego moze by¢ zas przy-
czyna wiotkiego porazenia catej konczyny gornej lub tyl-
ko jej czesci. Uszkodzenie gérnej czesci splotu barkowego
typu Duchenne’a-Erba powoduje niedowtad miesni odwo-
dzacych, rotatoréow zewnetrznych stawu ramiennego oraz
zginaczy stawu fokciowego. W tym przypadku porazenie
obejmuje miesnie nadgrzebieniowe, podgrzebieniowe, na-
ramienny, dwugtowy oraz kruczo-ramienny.

Uszkodzenie dolnej czesci splotu barkowego typu Déjeri-
ne-Klumpke (eponim pochodzi od Augusty Marii Déjerine-
-Klumpke, pierwszej kobiety, ktéra uzyskata tytut doktora
medycyny we Francji) przebiega z niedowtadem drobnych
miesni reki i zginaczy dtugich palcéw spowodowanym
ostabieniem miesni zginaczy i prostownikéw przedramie-
nia oraz drobnych miesni reki.

W diagnostyce uszkodzerr splotu barkowego stosowane
sg: elektroneurografia i elektromiografia (ENG/EMG) oraz
badania obrazowe, tj. RTG, USG i MRI. Leczenie i rokowanie
jest zalezne od przyczyny uszkodzenia splotu barkowe-
go i stopnia uszkodzenia wychodzacych z niego nerwoéw.
W przypadku naciggniecia nerwéw splotu barkowego lub
niezbyt dtugiego ucisku mozna liczy¢ na samoistny powrdt
funkcji koriczyny w ciagu 3-4 miesiecy. Wéwczas proponu-
je sie chorym gtéwnie rehabilitacje. W przypadku przerwa-
nia ciagtosci nerwdw splotu barkowego konieczny jest za-
bieg neurochirurgiczny. W krétkim czasie od urazu mozliwe
sg operacje zespolenia nerwdw (tzw. zabiegi pierwotne).
W pdzniejszym okresie mozna wykona¢ autoprzeszczepy
badz przeniesienie nerwéw lub rekonstrukcyjne operacje
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naprawcze miesni i sciegien porazonej konczyny. Ze wzgle-
du na szybko postepujacy zanik miesni nieunerwionych le-
czenie chirurgiczne powinno by¢ proponowane niezwtocz-
nie, gdyz po 12.-18. miesigcu od urazu powrdt funkg;ji
zaniktych mieéni moze by¢ niemozliwy.

Polineuropatie

Polineuropatie stanowig duza grupe chordéb, w ktérych
przebiegu dochodzi do jednoczesnego uposledzenia wie-
lu nerwéw obwodowych. Objawy kliniczne zaleza od ro-
dzaju zajetych witokien. W wiekszosci przypadkéw proces
chorobowy dotyczy zaréwno wtékien czuciowych, rucho-
wych, jak i autonomicznych, jednak mozliwe jest izolowane
uszkodzenie jedynie wiékien czuciowych lub ruchowych.
Najczesciej objawy sg symetryczne. Typowo stwierdzana
jest przewaga zajecia odcinkéw odsiebnych w stosunku do
dosiebnych, a takze konczyn dolnych w stosunku do gor-
nych.

Uszkodzenie witdkien ruchowych nerwéw obwodowych
jest przyczyng wiotkiego niedowfadu miesni z ich zani-
kiem dotyczacym poczatkowo dystalnych czesci konczyn.
Uszkodzenie wiékien czuciowych objawia sie uposledze-
niem wszystkich rodzajéw czucia (szczegdlnie wibracji),
parestezjami opisywanymi przez chorych jako mrowienie,
palenie, dretwienie, oraz pojawieniem sie bélu neuropa-
tycznego. Objawy czuciowe poczatkowo obejmuja przede
wszystkim rece i stopy w lokalizacji ,rekawiczek i skarpe-
tek”. Uszkodzenie wtdkien autonomicznych objawia sie
zmianami troficznymi skéry oraz zaburzeniami potliwosci
i ucieplenia skory.

Lista choréb przebiegajacych z polineuropatia jest bardzo
dtuga. Jej czesta przyczyna sg choroby metaboliczne, tj.:
cukrzyca, mocznica, choroby watroby, ostra porfiria prze-
rywana, niedobdr witamin, w tym z grupy B, a takze nie-
doczynnos¢ lub nadczynnosé tarczycy.

12/

Neuropatie toksyczne moga by¢ wywotane naduzywaniem
alkoholu, zatruciem arsenem, talem, oftowiem, srodkami
ochrony roélin i innymi substancjami chemicznymi. Poli-
neuropatia wystepuje u znacznego odsetka oséb z choro-
bami nowotworowymi ze wzgledu na proces zapalny towa-
rzyszacy chorobom rozrostowym oraz wptyw stosowanych
lekéw. Uszkodzenie licznych nerwéw obwodowych moze
sie pojawi¢ réwniez w przebiegu choréb tkanki tacznej,
gammapatii monoklonalnych oraz choréb zakaznych, m.in.
boreliozy, tradu i btonicy. Do rzadkosci nie nalezg neuropa-
tie uwarunkowane genetycznie, jednak u wielu oséb nie sa
one zdiagnozowane, poniewaz ich przebieg czesto jest fa-
godny. Uszkodzenie nerwéw obwodowych moze by¢ spo-
wodowane procesem zapalnym skierowanym konkretnie
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przeciwko elementom obwodowego uktadu nerwowego.
Do tej grupy chordb zalicza sie m.in. zesp6t Guillaina-Bar-
régo i przewlektfa polineuropatie demielinizacyjna.

SUBSTANCJE ODZYWCZE STOSOWANE
W LECZENIU CHOROB OBWODOWEGO
UKEADU NERWOWEGO

Substancje odzywcze (m.in. witaminy) sa proponowane
pacjentom jako leczenie wspomagajace polineuropatii
o roznej etiologii (np. bél neuropatyczny w polineuropatii
cukrzycowej lub alkoholowej), porazen i standw zapalnych
nerwéw obwodowych, zapalen wielonerwowych, rwy kul-
szowej i encefalopatii, a takze w nerwobdlach, bélach mie-
$niowych oraz stawowych.

Witaminy z grupy B stosowane sg od dawna jako leki wspo-
magajace leczenie przeciwbélowe. Uwaza sie, ze moga one
poprawia¢ przewodnictwo nerwowe, zmniejszaé wraz-
liwos¢ na nocyceptywne bodZce niemechaniczne oraz
przywracac¢ funkcje uszkodzonych nerwédw obwodowych.
Na poziomie komdrkowym witaminy z grupy B wptywaja
na metabolizm weglowodanéw, a takze na zmniejszenie
stezenia pochodnych glutaminianu wewnatrz komérek
nerwowych oraz gestosci kanatéw wapniowych na ich po-
wierzchni. Powoduje to zmniejszenie stresu oksydacyjnego
i uszkodzer komoérek nerwowych.

Witamina B, (tiamina)

Witamina B, (tiamina) jest substancja egzogenna, ktéra mu-
simy dostarczy¢ z pozywieniem. Produktami bogatymi w te
witamine sa: warstwa zewnetrzna ziaren zbéz, watroba, mie-
so czerwone, mleko, jaja, drozdze i rosliny straczkowe. Zale-
cana dawka dobowa (RDA, recommended dietary allowance)
dla mezczyzn wynosi 1,2-1,5 mg, a dla kobiet - 1,0-1,1 mg.
Tiamina jest kofaktorem enzymoéw bioragcych udziat w pod-
stawowych procesach metabolizmu komorek, tj. biosyntezie
i degradacji aminokwaséw oraz weglowodandw. Uczestni-
czy ona réwniez w syntezie acetylocholiny, kluczowego neu-
rotransmitera warunkujacego prawidtowe przekazywanie
impulséw nerwowych. Niedobér tiaminy powodowat choro-
be beri-beri, powszechng w XIX w. wsrdéd ubogiej ludnosci
Azji z powodu diety opartej na tuskanym ryzu. Choroba beri-
-beri przebiegata z symetryczng polineuropatia czuciowo-
-ruchowa, napadami drgawkowymi, zaburzeniami sercowo-
-naczyniowymi i nadcisnieniem tetniczym.

W obecnych czasach niedoboru tiaminy mozemy sie spo-
dziewa¢ u oséb odzywiajacych sie nieprawidtowo, m.in.
w grupie chorych uzaleznionych od alkoholu lub u pacjen-
téw z zespotem uposledzonego wchianiania. Jej niedobér
jest czesty u 0séb starszych z powodu nierzadkiego stoso-
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wania przez nie lekéw moczopednych. Ponadto u pacjen-
téw z cukrzyca wystepuje wieksze zapotrzebowanie na te
witamine. Ma ona dziatanie przeciwbélowe [8].

Witamina B6

Mianem witaminy B, okresla si¢ w istocie 6 biologicznie ak-
tywnych form witaminy B,, do kt6rych naleza: pirydoksyna,
pirydoksal i pirydoksamina. Produktami bogatymi w wita-
mine B, s3: mieso, ryby, dréb, jaja, mleko, drozdze, warzywa
(kapusta, groszek zielony, kalafior, marchew, szpinak, ziem-
niaki, fasola), zboza (kietki pszenicy), soja i orzeszki ziemne.
Z powodu duzej liczby produktéw spozywczych zawieraja-
cych witamine B, do jej niedoboru dochodzi rzadko. Moze
by¢ on spowodowany m.in. stosowaniem leku przeciwprat-
kowego - izoniazydu, bedacego inhibitorem pirydoksyny.
RDA witaminy B, wynosi 1,4 mg. Witamina B, bierze udziat
w metabolizmie aminokwaséw, ttuszczéw i weglowoda-
ndéw oraz uczestniczy w syntezie enzymdw, hormondw, he-
moglobiny, prostaglandyn, sfingolipidéw i neurotransmite-
réw, ma rowniez dziatanie przeciwbélowe.

Niedobdr witaminy B, jest przyczyng tojotokowego zapa-
lenia skory, zapalenia bton $luzowych, niedokrwistosci mi-
krocytarnej, polineuropatii, encefalopatii i padaczki. Takze
jej przedawkowanie moze prowadzi¢ do wystapienia poli-
neuropatii czuciowej i autonomicznej. Witamina B, moze
mie¢ szkodliwe dziatanie w dawce od 50 mg/24 h stosowa-
nej przez dtuzszy czas.

Witamina B, (kwas foliowy)

Nazwe kwas foliowy zaczerpnieto od facinskiego stowa
folianum (oznaczajacego ,lis¢"), poniewaz zrédiem wita-
miny B, s3 surowe zielone warzywa, m.in.: brukselka, szpi-
nak, szparagi, satata, brokuty i kapusta wtoska. Witamine B,
zawierajg tez petne ziarna zb6z, rosliny stragczkowe (groch,
fasola) i owoce cytrusowe. Pod wptywem wysokiej tempe-
ratury, promieni stonecznych lub nieodpowiedniego pH
szybko ulega ona rozktadowi, w zwiazku z czym $wieze
warzywa lisciaste w temperaturze pokojowej tracg w ciaggu
kilku dni wiekszos$¢ folianow.

Zapotrzebowanie na kwas foliowy dla osoby dorostej to
180-200 mcg/24 h. Poniewaz reguluje on rozwoj komdrek
nerwowych w okresie ptodowym, kobiety ciezarne powin-
ny przyjmowac dawke 400 mcg/24 h. Kwas foliowy jest
niezbedny do wzrostu i rozmnazania wszystkich komérek
ustrojowych, m.in. uktadu krwiotwdrczego, poniewaz bie-
rze udziat w syntezie kwaséw nukleinowych. Uczestniczy
on réwniez w przeksztatceniu homocysteiny w metionine,
ktdra jest substratem do powstawania neurostymulatoréw
- serotoniny i noradrenaliny, niezbednych do prawidtowe-
go funkcjonowania uktadu nerwowego.

23



B.toza. Neuropsychiatria. ISSN 2080-4091. VOL. 10 (NR 1)/2018. © Medical Education Sp. zo. o.

Rola witamin z grupy B oraz monofosforanu urydyny — substangji odzywczych w leczeniu bélu neuropatycznego

M. Durka-Kesy, A. Stepient

Niedobor kwasu foliowego powoduje niedokrwistos¢ ma-
krocytarna, stany zapalne jezyka oraz btony sluzowej warg,
niskorostos$¢ u dzieci i mtodziezy oraz wady cewy nerwowej
u ptoddéw (rozszczep kregostupa, bezmédzgowie). Czesto
stosowane leki - metotreksat, sulfonamidy i trimetoprym
sg antagonistami kwasu foliowego.

Witamina B, | (kobalamina)

Witamina B,, znajduje sie w produktach zwierzecych - mie-
sie, rybach, skorupiakach, drobiu, jajach i nabiale. Zawierajg
ja réwniez grzyby. Jej RDA wynosi 2,5 mg. Do wchtaniania
witaminy B,, niezbedny jest czynnik wewnetrzny Castle’a,
produkowany w komoérkach oktadzinowych zotadka (IF, in-
trinsic factor), totez czestg przyczyna jej niedoboru sg cho-
roby btony $luzowej zotadka. Innymi przyczynami niedo-
boru witaminy B,, s3 nieprawidtowa dieta (np. wegariska)
i choroba jelit.

Zaburzenia wchtaniania witaminy B, stwierdza sie u 10~
20% osbb po 65. r.z. z powodu czestego w tej grupie wie-
kowej zaniku btony $luzowej zotadka, nosicielstwa Helico-
bacter pylori oraz stosowania blokeréw pompy protonowej
i metforminy.

W suplementacji witaming B,, stosowana jest cyjanokoba-
lamina lub metylokobalamina. Metylokobalamina to ak-
tywna forma witaminy B, ,, ktéra ma przewage nad innymi
jej postaciami, gdyz w duzej mierze jest magazynowana
w tkankach i nie zawiera toksycznego cyjanku [9].

Witamina B,, to regulator proceséw krwiotworczych, pro-
ceséw podziatu komorek i syntezy DNA. Jest niezbedna
do wytwarzania fosfolipidéw bton komérkowych i ostonek
mielinowych, w cyklu aktywnego metylu jest kofaktorem
metylotransferazy homocysteinowej, ktéra katalizuje prze-
miane homocysteiny w metioning, a ponadto bierze udziat
w przeksztatceniu metylomalonylokoenzymu A w sukcyny-
lokoenzym A i w konwersji rybonukleotydéw w dezoksyry-
bonukleotydy.

W badaniach przeprowadzonych z uzyciem metylokobala-
miny zaobserwowano jej potencjalny efekt przeciwbdlowy
u konkretnych pacjentéw i na modelach zwierzecych, stwier-
dzono pozytywny wptyw na leczenie m.in. niespecyficznego
bélu krzyza, bélu w przebiegu neuropatii cukrzycowej, ner-
wobdlu jezykowo-gardtowego i neuralgii nerwu tréjdzielne-
go, przy czym mechanizmy lezace u podstaw dziatania prze-
ciwbdlowego metylokobalaminy s stabo poznane.

Niedob6r witaminy B,, wywotuje niedokrwisto$¢ megalo-

blastyczng (chorobe Addisona-Biermera), zanikowe zapa-
lenie jezyka, polineuropatie czuciowag oraz zwyrodnienie
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sznuréw tylnych rdzenia. Zwyrodnienie sznuréw tylnych
rdzenia przebiega z ataksja wynikajacg z zaburzen czucia
gtebokiego wibracji i propriocepcji oraz postepujacym nie-
dowfadem spastycznym konczyn dolnych. Objawy te moga
by¢ nieodwracalne, w zaleznosci od czasu trwania niedo-
boru. Uwaza sig, ze niedobdr witaminy B,, moze by¢ row-
niez przyczyng zaburzen pamieci, drazliwosci i zaburzen
nastroju, ale zwigzek tych objawéw z jej stezeniem w su-
rowicy jest niejasny. W leczeniu niedoboru witaminy B,
przebiegajacego z niedokrwistoscig megaloblastyczna lub
ze zwyrodnieniem sznuréw tylnych rdzenia stosuje sie cy-
janokobalamine domiesniowo.

Urydyna

Urydyna to zwigzek organiczny z grupy nukleozydéw
wchodzacy w sktad kwaséw nukleinowych. W ograniczo-
nych ilosciach urydyna wytwarzana jest w watrobie. Po-
karmy bogate w urydyne to: owies, watroba (wotowa i wie-
przowa), drozdze piwowarskie, piwo, ryby oraz warzywa,
zwtaszcza pieczarki i brokuty.

Urydyna stanowi sktadnik RNA, a ponadto uczestniczy
w transformacjach galaktozy. Nukleozyd ten w postaci glu-
kozodifosforanu urydyny (UDP-glukoza) jest donorem cza-
steczek glukozy wykorzystywanych w syntezie glikogenu.
Urydyna jest niezbedna w procesie powstawania fosfatydy-
locholiny, ktéra z kolei jest jednym z najwazniejszych lipi-
doéw budujacych btony biologiczne, w tym takze komérek
nerwowych. Z fosfatydylocholiny w organizmie wytwarza-
na jest réwniez acetylocholina, czyli jeden z gtéwnych neu-
roprzekaznikéw. Urydyna uczestniczy tez w powstawaniu
nowych potaczen pomiedzy komérkami nerwowymi.

Monofosforan urydyny (UMP) to nukleotyd urydyny, w kto-
rym do pierscienia rybozy przytaczona jest reszta fosfora-
nowa. UMP ma wieksza biodostepnos¢ od czystej urydyny.

W badaniach przeprowadzonych zaréwno na szczurach,
jak i na ludziach udowodniono, ze suplementacja urydy-
na przyspiesza proces zapamietywania nowych informa-
¢ji, a takze ufatwia ich pozniejsze odtworzenie. Ponad-
to stosowanie urydyny wraz z choling poprawia pamiec
wzrokowa oraz logiczne myslenie. Za efekt ten odpowiada
zdolno$¢ tego zwigzku do nasilania procesu powstawania
nowych pofaczernn pomiedzy neuronami. W jednej z préb
klinicznych wykazano nawet, ze nukleozyd ten jest w sta-
nie zwiekszy¢ zdolnosci poznawcze u osobnikéw z uszko-
dzonym hipokampem. W badaniach przeprowadzonych na
szczurach stwierdzono korzystny efekt urydyny na regene-
racje uszkodzonego uktadu nerwowego. Ponadto préby
kliniczne wykazaty, ze suplementacja urydyna poprawia
jakos¢ parametréw snu.
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Dawkowanie czystej postaci urydyny wynosi 500-
1000 mg/24 h, monofosforanu urydyny — 250-500 mg/24 h,
natomiast triacetylourydyny - 25-100 mg/24 h.

WYBOR BADAN DOTYCZACYCH
ZASTOSOWANIA SUBSTANCI
ODZYWCZYCH

Badania nad przeciwbdélowym dziataniem substancji od-
zywczych sa prowadzone od lat 50. XX w. do dzi$, obej-
mujac kolejne substancje odzywcze lub ich kombinacje.
Poczatkowo najwiecej badan dotyczyto mozliwosci zasto-
sowania witaminy B, jako terapii wspomagajacej leczenie
bélu.

Korzystny wptyw witaminy B, w postaci benfotiaminy
na funkcje obwodowe uktadu nerwowego stwierdzono
w badaniu Manzardo i wsp. [10]. Przeprowadzono bada-
nie randomizowane w grupie 120 0s6b ze stwierdzonym
uzaleznieniem od alkoholu. Po miesiagcu suplementowa-
nia benfotiaming w dawce 600 mg/24 h w grupie kobiet
zanotowano zmniejszenie objawdw neuropatii o 45%,
a po 3 miesigcach o0 60% w poréwnaniu z grupa przyjmu-
jaca placebo. Wptywu benfotiaminy na objawy neuropatii
W grupie mezczyzn nie zaobserwowano. Zaznaczono, ze
leczenie benfotiaming jest dobrze tolerowane i bezpiecz-
ne.

W randomizowanym badaniu przeprowadzonym przez
Haupta i wsp. [11] na nieduzej, czterdziestoosobowej gru-
pie chorych na cukrzyce stwierdzono istotny statystycznie
pozytywny wptyw na nasilenie bélu w przebiegu neuropa-
tii cukrzycowej.

Wieksze randomizowane badanie, z udziatem 303 pacjen-
tébw z polineuropatig alkoholowa, przeprowadzili Kret-
schmar i wsp. [12]. Poréwnywano skutecznos¢ i tolerancje
kombinacji tiaminy i pirydoksyny, benfotiaminy i pirydo-
ksyny oraz nukleotydéw cytydyny i urydyny podawanych
doustnie przez 21 dni. We wszystkich grupach terapeutycz-
nych stwierdzono zmniejszenie bdlu i parestezji oraz po-
prawe sity zgiecia grzbietowego i podeszwowego stép. Nie
zaobserwowano klinicznie istotnych réznic w skutecznosci
badanych kombinacji lekowych. Wszystkie badane leki byty
dobrze tolerowane.

Aufiero i wsp. [13], dokonawszy przegladu badan doty-
czacych celowodci stosowania witaminy B, w CTS, doszli
do wniosku, ze proponowanie suplementacji witaming B,
w zalecanych dawkach osobom z tym zespotem wydaje sie
uzasadnione z powodu tagodzenia objawdéw przy niskim
ryzyku toksycznosci.
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W badaniu Xu i wsp. [14] stwierdzono skuteczno$¢ miej-
scowego wstrzykniecia metylokobalaminy w fagodzeniu
bélu i polepszaniu jakosci zycia u pacjentéw z podostrg
neuralgia w przebiegu opryszczki. 20 chorych osiagneto
zmniejszenie bolu > 50%, 24 osoby odczuty najgorszy bél
< 3, a 24 zaprzestaty stosowania srodkéw przeciwbolowych
w punkcie koncowym; aktywno$¢ w zyciu codziennym
i jego jakos¢ znacznie sie poprawity.

Negrao i wsp. [15] przeprowadzili otwarte badanie na gru-
pie 212 pacjentéw z CTS majace na celu ocene skuteczno-
$ci leczenia przeciwbdlowego kombinacjag monofosforanu
urydyny, kwasu foliowego i witaminy B.. W ciagu 2 mie-
siecy leczenia natezenie bélu zmniejszyto sie w skali bélu
z 17,5 pkt do 8,8 pkt, natomiast podawanie NLPZ ograni-
czono lub wycofano u 77,4% pacjentéw. Wynik badania
podsumowano stwierdzeniem, ze potaczenie monofosfo-
ranu urydyny, kwasu foliowego i witaminy B, , prowadzi do
redukgji natezenia, rozlegtosci dotknietych obszaréw i pro-
mieniowania bélu.

W mniejszym badaniu obserwacyjnym w grupie 48 pa-
cjentdow z neuropatia obwodowa z uwiezniecia, ktérzy
byli leczeni kombinacjg monofosforanu urydyny, kwasu
foliowego i witaminy B, przez 2 miesigce, Negrdo i Nunes
stwierdzili, ze ogdlna ocena bdlu zmniejszyta sie z 17,3 +
5,9 pkt na poczatku badania do 10,3 £ 6,1 pkt w koricowe;j
ocenie (p < 0,001). Jednoczesne leczenie przeciwboélowe
i przeciwzapalne zostato przerwane lub zmniejszono daw-
ke u 77,4% pacjentow [16].

PODSUMOWANIE

Bol neuropatyczny jest powszechnym zjawiskiem zwiasz-
cza u 0s6b w wieku podesztym. Ze wzgledu na uciazliwos¢,
przewlekty charakter oraz niedostateczng skutecznos¢ ty-
powych lekéw przeciwbdlowych stanowi prawdziwe wy-
zwanie dla chorych i lekarzy.

Substancje odzywcze mozna proponowac jako leczenie
wspomagajace terapie przeciwbolowa, biorgc pod uwage
zachecajace wyniki przeprowadzonych badan oraz brak
skutkéw ubocznych zwiagzanych z ich stosowaniem.
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