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Pó³pasiec (herpes zoster) jest ostr¹ chorob¹ zaka�n¹,
w przebiegu której dochodzi do zmian zapalnych, g³ównie
w zwojach miêdzykrêgowych i/lub w zwojach nerwów
czaszkowych, oraz charakterystycznej pêcherzykowej wy-
sypki w obrêbie skóry unerwionej przez chorobowo zmie-
niony nerw [1, 2, 3]. Zwykle zachorowanie jest reaktywacj¹
zaka¿enia wirusem ospy wietrznej i pó³pa�ca (varicella zo-
ster), który po zaka¿eniu pierwotnym, najczê�ciej w dzieciñ-
stwie, prze¿y³ w stanie utajonym w zwojach nerwowych
rdzenia krêgowego. Czêsto�æ wystêpowania pó³pa�ca wynosi
200/100000 rocznie (10�20% populacji), a zapadalno�æ
wzrasta z wiekiem z 2�3 na 1000 osób miêdzy 20 a 50 rokiem
¿ycia do 10 na 1000 u osób po 80 roku ¿ycia [2, 4, 5, 6, 7].

Pierwotny proces zapalny toczy siê w jednym, rzadziej
w kilku zwojach miêdzykrêgowych, zwojach czuciowych
nerwów czaszkowych, rogach tylnych, ga³¹zkach ³¹cz¹-
cych, zwojach wspó³czulnych, dok¹d wirus dostaje siê dro-
g¹ krwiono�n¹, a nastêpnie wzd³u¿ w³ókien nerwowych
przenika do odpowiedniego dermatomu [2, 4, 8, 9]. Okres
wylêgania wynosi 14�21 dni. Choroba rozpoczyna siê gor-
szym samopoczuciem, bólami g³owy, czasem gard³a, go-
r¹czk¹, która zwykle szybko spada w chwili pojawienia siê

charakterystycznej wysypki. Pierwszym charakterystycz-
nym objawem, mog¹cym wyprzedzaæ pojawienie siê zmian
skórnych, jest ból i przeczulica skóry unerwionej przez
chorobowo zmieniony nerw. Pojawiaj¹ce siê wykwity pê-
cherzykowe, zwykle nie przekraczaj¹ linii �rodkowej cia³a
i dotycz¹ obszaru unerwienia jednego segmentu, umo¿li-
wiaj¹c w³a�ciw¹ diagnozê.

Pó³pasiec najczê�ciej lokalizuje siê w obszarze derma-
tomów piersiowych, szyjnych, nerwie trójdzielnym (z nie-
bezpiecznym zajêciem rogówki), w obszarze segmentów
lêd�wiowych, rzadziej krzy¿owych lub w zwoju kolanka
[10, 11, 12].W oko³o 2% przypadków dochodzi do uogól-
nionej wysypki pêcherzykowej (zoster generalisatus). Ze
wzglêdu na umiejscowienie, ciê¿szy przebieg kliniczny ma
wspomniany powy¿ej pó³pasiec oczny i uszny [10].

Pó³pasiec oczny (zoster ophtalmicus) powstaje w wyni-
ku zajêcia procesem zapalnym I ga³¹zki nerwu trójdziel-
nego. Wykwity pêcherzykowe obejmuj¹ czo³o, skroñ, oko-
licê nadoczodo³ow¹, powiekê i rogówkê, towarzysz¹ im
szczególnie silne i uporczywe bóle.

Pó³pasiec uszny (zoster oticus) wystêpuje na skutek za-
palenia zwoju kolankowego. Przebiega z silnymi bólami
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STRESZCZENIE
Cel. Omówienie mo¿liwo�ci terapeutycznych neuralgii po przebytym pó³pa�cu.
Pogl¹dy. Zespó³ bólowy po pó³pa�cu jest czêstym, zw³aszcza u osób starszych, powik³aniem infekcji wirusem herpes zoster, który powo-

duje uszkodzenia aksonów czuciowych obwodowych i o�rodkowych. Zapobieganie tego typu neuralgii nie przynosi spodziewanych efektów.
Dlatego autorzy w oparciu o pi�miennictwo i do�wiadczenie kliniczne przedstawiaj¹ mo¿liwo�ci terapii farmakologicznej i zabiegowej uzu-
pe³nione o terapiê behawioraln¹. Omawiaj¹c poszczególne metody terapeutyczne zwracaj¹ uwagê na ich skuteczno�æ, dostêpno�æ i dzia³ania
niepo¿¹dane. Przedstawiaj¹ leki antydepresyjne, przeciwpadaczkowe, miejscowo i ogólnie stosowane anestetyki czy nawet opioidy.

Wnioski. Autorzy wnioskuj¹ konsekwentne i kompleksowe podej�cie do terapii, bo tylko takie leczenie mo¿e skutecznie z³agodziæ
dolegliwo�ci bólowe po pó³pa�cu.

SUMMARY
Objectives. The aim of this paper is to discuss therapeutic interventions for the management of neuralgia following herpes zoster.
Review. Pain syndrome is a common complication following herpes zoster infection, especially in the elderly, as the virus causes damage

to both peripheral and central sensory axons. Attempts at the prevention of this type of neuralgia do not give the expected results. Hence, on
the basis of the literature on this subject and their clinical experience, the authors present different therapeutic interventions covering
pharmacological treatment and other clinical procedures, supported by behaviour therapy. In discussing the various options, they examine
the efficacy of different treatments, their availability and the occurrence of undesirable side-effects. The authors consider anti-depressant and
anti-epileptic medication, local and general anaesthetics and the use of opioids.

Conclusion. They conclude that only a systematic and multi-faceted approach to treatment is likely to be successful in managing pain
following herpes zoster infections.
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ucha, wysypk¹ pêcherzykow¹ obejmuj¹c¹ ma³¿owinê uszn¹,
rzadziej przewód s³uchowy zewnêtrzny i b³onê bêbenkow¹.
Wspó³istnienie pora¿enia lub niedow³adu nerwu twarzo-
wego z zawrotami g³owy i g³uchot¹ okre�lane jest jako
zespó³ Ramsay-Hunta [13, 14, 15].

BÓL W PÓ£PA�CU

U wiêkszo�ci pacjentów pó³pa�cowi towarzyszy inten-
sywny ból, na opisanie którego pacjenci u¿ywaj¹ kilkudzie-
siêciu okre�leñ. Najczêstsze mówi¹ o bólu �rozrywaj¹cym,
piek¹cym, pal¹cym, g³êboko bolesnym, jak pora¿enie
pr¹dem�. Dolegliwo�ciom bólowym towarzysz¹ czêsto za-
burzenia czucia w zakresie zajêtych dermatomów, w tym
hiperpatia oraz allodynia [12]. Chocia¿ ból zwi¹zany z pó³-
pa�cem ma tendencje do ustêpowania w miarê up³ywu
czasu, to w pewnym procencie przypadków (10�15%)
utrzymuje siê on pomimo ust¹pienia widocznych zmian
skórnych, przybieraj¹c postaæ przewlek³ego bólu neuro-
patycznego, upo�ledzaj¹cego w znacznym stopniu spraw-
no�æ i funkcjonowanie pacjenta [4, 12].

Ból jest wa¿nym odczuciem o znaczeniu fizjologicznym,
kiedy jednak przechodzi w fazê przewlek³¹, jego pocz¹tko-
wa funkcja jako sygna³u alarmowego zmienia siê i odt¹d ból
mo¿e byæ uwa¿any za patologiczny. Ból przewlek³y rozwija
siê w reakcji na uszkodzenie tkanek i w³ókien nerwowych.
W przypadku sta³ego pobudzania w³ókien nocyceptywnych
dochodzi po pewnym czasie do obni¿enia progu pobudzenia
i wówczas normalnie nieszkodliwe bod�ce wywo³uj¹ uczu-
cie bólu (allodynia). Nasilone odczuwanie bólu w nastêp-
stwie bod�ców bólowych nazywa siê hiperalgezj¹ [2, 16].

¯eby dobrze leczyæ dolegliwo�ci bólowe, konieczne jest
ustalenie z chorym sposobu okre�lania natê¿enia bólu. Po-
wszechnie stosuje siê skalê wzrokowo-analogow¹ (visual
analogue scale � VAS). Ma ona postaæ odcinka d³ugo�ci
10 cm, gdzie 0 oznacza ca³kowity brak bólu, a 10 � najsil-
niejszy ból, jaki chory mo¿e sobie wyobraziæ. Pacjent wy-
znacza punkt odpowiadaj¹cy natê¿eniu odczuwanego bólu.
Bóle w granicach 1�3 okre�lane s¹ jako s³abe, 4�6 � umiar-
kowane, 7�10 � bardzo silne. Skala ta pozwala w czasie
wizyty kontrolnej oceniæ skuteczno�æ leczenia. Mo¿na te¿
u¿yæ skali s³ownej (verbal rating scale � VRS), np. skali
Likerta: brak bólu, ból s³aby, umiarkowany, silny, nie do
zniesienia [17, 18].

Nerwoból po pó³pa�cu (postherpetic neuralgia � PHN)
najczê�ciej definiowany jest jako ból w miejscu zajêtym
przez pó³pasiec, wystêpuj¹cy co najmniej 3 miesi¹ce po
wygojeniu siê pó³pa�cowych zmian skórnych, mog¹cy
utrzymywaæ siê przez wiele lat [3]. Algorytm leczenia bólu
neuropatycznego po przebytym pó³pa�cu obejmuje lecze-
nie specyficzne dla choroby podstawowej oraz leczenie
objawowe � miejscowe (regionalne) i ogólnoustrojowe
(systemowe) [19].

LECZENIE MIEJSCOWE

Jedn¹ z metod leczenia miejscowego jest smarowanie
obszaru przewlek³ego bólu, odczuwanego pod skór¹, kap-
saicyn¹ (Capzasin-P, Zostrix), która powoduje uwolnie-

nie substancji P z nocyceptorów polimodalnych w³ókien C,
a stosowana regularnie mo¿e spowodowaæ jej ca³kowite
wyczerpanie, zmniejszaj¹c neurotransmisjê bólu [20, 21].
Inn¹ mo¿liwo�ci¹ jest zastosowanie kremu z anestetykiem
(Cetacaine) [20].

W wybranych przypadkach korzystne mo¿e byæ zasto-
sowanie regionalnego znieczulenia, np. blokady nerwów
wspó³czulnych, u¿ycie pomp nadtwardówkowych lub
dokana³owych. Seria blokad nerwów wspó³czulnych mo¿e
przerwaæ b³êdne ko³o bólu podtrzymywanego wspó³czul-
nie. Blokada nerwów miêdzy¿ebrowych pozwala zmniej-
szyæ nerwobóle w dermatomach piersiowych [2, 22, 23].
Czasami pomocne mo¿e byæ zastosowanie stymulacji,
np. przezskórnej elektrycznej stymulacji nerwów, aku-
punktury, stymulacji rdzenia krêgowego, masa¿u. Niekiedy
jednak metody te mog¹ nasilaæ ból; wówczas skuteczna
mo¿e byæ stymulacja przyleg³ych, niebolesnych dermato-
mów [2, 22, 24].

Uszkodzenie okolicy wej�cia tylnych korzeni rdzenio-
wych, b¹d� przeciêcie samych korzeni, przerywa ci¹g³o�æ
w³ókien przenosz¹cych czucie bólu. W ten sposób istotnie
redukuje siê ból w obrêbie jednego lub kilku segmentów
czy dermatomów [2, 22, 25]. Chordotomia boczna przery-
wa drogê rdzeniowo-wzgórzow¹, znosz¹c przewodzenie
czucia bólu z przeciwnej strony cia³a, poni¿ej miejsca
uszkodzenia [12, 25].

Leczenie miejscowe i regionalne zwykle nie wystarcza
do zupe³nego opanowania bólu.

LECZENIE OGÓLNOUSTROJOWE

Podstawê leczenia ogólnoustrojowego stanowi farmako-
terapia, korzystnie wspomagana przez terapiê behawioraln¹.
Obecnie standardowe leczenie PHN polega na stosowaniu
trójcyklicznych leków przeciwdepresyjnych (amitryptylina,
dezypramina, klomipramina) w monoterapii lub w po³¹cze-
niu z innymi lekami. Ich dzia³anie polega prawdopodobnie
na zwiêkszeniu impulsacji w drodze zstêpuj¹cej, hamuj¹-
cej transmisjê bólu dziêki przeciwdzia³aniu wychwytowi
zwrotnemu serotoniny i noradrenaliny. Maj¹ one ponadto
korzystny wp³yw na sen oraz stabilizuj¹ nastrój. G³ówn¹
przeszkod¹ w ich stosowaniu s¹ dzia³ania niepo¿¹dane
ograniczaj¹ce ordynowanie wiêkszych dawek (sucho�æ
w ustach, zatrzymanie moczu, nadmierne uspokojenie, nie-
doci�nienie ortostatyczne, zaburzenia rytmu serca, zapar-
cia). Dlatego problematyczne jest ich stosowanie w grupie
pacjentów w wieku ponad 60 lat, u których najczê�ciej
wystêpuje nerwoból po pó³pa�cu. W badaniach klinicznych
tylko u po³owy pacjentów, leczonych trójcyklicznymi le-
kami przeciwdepresyjnymi, stwierdzono zmniejszenie bólu
przy braku istotnych dzia³añ niepo¿¹danych [26, 27, 28].

Spo�ród leków przeciwdrgawkowych aktualnie najczê�-
ciej siêga siê po karbamazepinê. Jednak¿e jej skuteczno�æ
jest umiarkowana i nie do koñca potwierdzona w badaniach
klinicznych. Mimo to lek ten pozostaje lekiem pierwszego
rzutu w terapii PHN. Doniesienia niektórych badaczy wska-
zuj¹ na potencjalne korzy�ci w leczeniu PHN, wynikaj¹ce
ze stosowania pochodnej karbamazepiny � oksykarbama-
zepiny [29]. Inne leki przeciwpadaczkowe: lamotrygina,
pochodne kwasu walproinowego czy fenytoina wykazuj¹
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pewn¹ skuteczno�æ w neuralgii po pó³pa�cu. Wynika to jed-
nak z obserwacji klinicznych, a nie z du¿ych randomizowa-
nych badañ klinicznych [4].

W chwili obecnej z leków przeciwpadaczkowych jedy-
nie gabapentyna przesz³a wszystkie fazy badania kliniczne-
go i zosta³a w Stanach Zjednoczonych zarejestrowana do
leczenia neuralgii po pó³pa�cu. Jest ona strukturalnym ana-
logiem kwasu gamma-hydroksymas³owego (GABA). Lek
ten ma w³a�ciwo�ci lipofilne i przenika przez barierê krew-
-mózg. W wieloo�rodkowym badaniu klinicznym wyka-
zano niewielk¹ ilo�æ dzia³añ niepo¿¹danych, stosunkowo
rzadkie interakcje przy wysokiej skuteczno�ci gabapentyny
w neuralgii po przebytym pó³pa�cu. Istniej¹ opracowa-
nia wskazuj¹ce na zmniejszanie siê bólu neuropatycznego
w trakcie stosowania gabapentyny, co pozwala³o na zmniej-
szenie dawek lub odstawienie innych leków przeciwbólo-
wych [30, 31, 32, 33].

W leczeniu PHN stosuje siê tak¿e leki z innych grup.
Opioidy zmniejszaj¹ ból poprzez pobudzanie grupy swoi-
stych receptorów znajduj¹cych siê w o�rodkowym i obwo-
dowym uk³adzie nerwowym. Chlorowodorek metadonu ma
pewne w³a�ciwo�ci antagonisty receptora N-metylo-D-
asparaginianu (NMDA), dziêki czemu mo¿e byæ bardziej
skuteczny ni¿ inne opioidy w walce z bólem neuropatycz-
nym. Podobnie dzia³a dekstrometorfan [27, 33].

Inn¹ metod¹ jest zastosowanie chlorowodorku trama-
dolu, maj¹cego cechy opioidu i inhibitora zwrotnego wy-
chwytu serotoniny [34].

Klonazepam, pochodna benzodwuazepiny, jest skutecz-
ny w bólach nocnych, za� kortykosterydy poza dzia³aniem
przeciwzapalnym maj¹ tak¿e dzia³anie stabilizuj¹ce b³ony
komórkowe neuronów [11, 26].

W badaniach klinicznych pewne nadzieje na skuteczn¹
terapiê PHN wi¹zane s¹ z pregabalin¹, która oprócz reduk-
cji dolegliwo�ci bólowych wydaje siê niwelowaæ zaburze-
nia snu i poprawiaæ jako�æ ¿ycia, ocenian¹ za pomoc¹ kwe-
stionariusza SF-36 [35].

Istotnym uzupe³nieniem leczenia farmakologicznego jest
terapia behawioralna, wspierana technik¹ relaksacji, która
zmniejsza pobudliwo�æ autonomicznego uk³adu nerwo-
wego oraz czêsto�æ wy³adowañ neuronów. Techniki takie
jak: biologiczne sprzê¿enie zwrotne (biofeedback), hipno-
za, techniki medytacyjne, progresywna relaksacja miê�ni,
sterowane wyobra¿anie, u³atwiaj¹ osi¹gniêcie stanu uspo-
kojenia i zmniejszaj¹ odczuwanie bod�ców nocyceptyw-
nych [2, 3, 11, 13, 18].

PODSUMOWANIE

Leczenie bólu neuropatycznego po przebytym pó³pa�cu
jest wyzwaniem trudnym i wymaga czêsto postêpowania
kompleksowego, polegaj¹cego na jednoczesnym stosowaniu
leków o ró¿nym mechanizmie i polu dzia³ania w skojarzeniu
z terapi¹ psychologiczn¹. W niektórych opornych przypad-
kach walki z bólem trzeba siêgn¹æ po metody chirurgiczne.
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