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STRESZCZENIE. Poglądy - W leczeniu bólu 
przewlekłego dość powszechnie stosowane są leki 
przeciwdepresyjne. Dostępne wyniki badań wska
zują na złożoność analgetycznego mechanizmu ich 
działania. Najprawdopodobniej składają się na ten 
ejekt: blokowanie zwrotnego wychwytu noradrena
liny lub serotoniny, określone działania na recepto
ly opioidowe, zahamowanie wychwytu zwrotnego 
adenozyny, blokowanie receptora NMDA, a także 
blokowanie kanałów jonowych. Udowodniono 
przeciwbólowe działanie TLPD, a wiele danych 
potwierdza również skuteczność SSRI w leczeniu 
bólu. Jest to jednak grupa leków, która wymaga 
dalszych badań. Bardzo obiecujące są również 

wstępne doniesienia o przeciwbólowym działania 
SNRI. U chorych z bólem przewlekłym, bez obja
wów zaburzell depresyjnych, można podjąć próbę 
zastosowania leków przeciwdepresyjnych ze wzglę
du na ich działanie przeciwbólowe. Wnioski - lłY

daje się, że leki przeciwdepresyjne, szczególnie te, 
które powodują nieliczne i niezagrażające zdrowiu 
pacjenta objawu niepożądanu mogą być traktowa
ne jako leki wspomagające na wszystkich szcze
blach" drabiny analgetycznej ". 

SUMMARY. Review - Antidepressants are quite 
often applied in the treatment oj chronic pain. Avai/
able research jindings indicate complexity oj the 
mechanism underlying their analgesic action. The 
jollowing jactors most likely contribute to this ej~ 
ject: noradrenalin or serotonin reuptake blocking, 
a spec~fic e.ffect on opioid receptors, adenosine 
reuptake inhibition, blocking oj both the NMDA 
receptor and ion channels. Analgesic action oj 
TLPD was proven, and numerous data confirm 
also SSRI e.ffectiveness in the treatment oj pain. 
However, this group oj pharmaceuticals requires 
jurther research. Preliminary reports on the anal
gesic e.ffect oj SNRI seem to be most promising. 
In patients with chronic pain and no symptams oj 
depressive disarders an attempt can be made to 
administer antidepressants due to their analgesic 
e.ffect. Conclusions - Antidepressants, particularly 
those with jew side e.ffects involving no risk to pa
tients' health, may be considered as an auxi/iary 
remedy at alllevels ojthe "analgesic ladder". 
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W 1986 roku Międzynarodowe Stowarzy
szenie do Badań nad Bólem (International 
Association jor the Study oj Pain - IASP) 
wskazało na następującą definicję bólu - "do
znania czuciowe, emocjonalne, subiektywnie 
odbierane jako nieprzyjemne, związane z rze
czywistym lub potencjalnym uszkodzeniem 
tkanek" [9]. Biorąc pod uwagę czas trwania 
bólu, wyróżnia się ból ostry i przewlekły. 
Wedhlg IASP, ból przewlekły to uporczywy, 

nawracający ból, trwający dłużej niż 3 mie
siące [9]. Tego rodzaju ból ostrzega o niebez
pieczeństwie uszkodzenia lub dokonanym już 
uszkodzeniu tkanek. Czasem w przypadku 
bólu przewlekłego dolegliwości utrzymują 
się pomimo zakończenia procesu gojenia się 
i nie można ustalić wyraźnej przyczyny uza
sadniającej rodzaj i natężenie bólu [19]. 

Do leczenia bólu przewlekłego, obok ace
taminofenu, niesteroidowych leków przeciw-
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zapalnych i opioidów, szeroko stosowane są 
obecnie leki przeciwdepresyjne'. Pierwsze 
doniesienie o ich działaniu analgetycznym 
pochodzi z 1960 r. i dotyczy imipraminy [40]. 
Do tej pory opublikowano kilkadziesiąt prac 
potwierdzających przeciwbólowe działanie 
trój pierścieniowych leków przeciwdepresyj
nych - TLPD. Najdokładniej zbadanym le
kiem jest amitryptylina, ale istnieją również 
dobrze udokumentowane opracowania doty
czące innych TLPD: dezypraminy, imiprami
ny, klomipraminy i doksepiny [27]. Przedsta
wione w tych pracach wyniki wskazują na 
skuteczność TLPD w leczeniu zarówno bólu 
neuropatycznego pochodzenia obwodowego 
(neuropatia cukrzycowa, neuralgia półpaść
cowa), jak i ośrodkowego, a także innych ro
dzajów przewlekłego bólu (napięciowy ból 
głowy, atypowy ból twarzy, bóle brzucha) 
[26,27, 32, 37]. Doniesienia, co do skutecz
ności TLPD w leczeniu bólu stawów i tzw. 
"bólów krzyża" (low back pażn) przynoszą 
sprzeczne informacje [27]. 

McQuay, dokonując metaanalizy randomi
zowanych badań dotyczących analgetycznego 
działania TLPD w bólu neuropatycznym, 
posłużył się wskaźnikiem NNT - numbers 
needed to treat. NNT określa liczbę pacjen
tów poddanych leczeniu danym lekiem, przy 
której u jednego z nich następuje zmniejsze
nie nasilenia dolegliwości bólowych o co naj
mniej 50%. Po przeanalizowaniu wyników 
13 badań ustalono, że NNT dla TLPD, zasto
sowanych w leczeniu bólu neuropatycznego 
wynosił średnio 2,9 (2,4-3,7). McQuay uwa
ża, że u 30% pacjentów z bólem neuropa
tycznym, którzy otrzymują te leki, nastąpi 
zmniejszenie natężenia dolegliwości bólo
wych o ponad połowę [32]. 

Porównywano również skuteczność róż
nych TLPD, w zależności od stopnia hamo
wania wychwytu zwrotnego noradrenaliny 
lub serotoniny. Wiadomo, że imipramina 
i amitryptylina w podobnym stopniu hamują 
wychwyt obu neurotransmiterów, natomiast 
dezypramina i dibenzepina zdecydowanie 
silniej działają na układ noradrenergiczny 
[48]. NNT dla pierwszej grupy leków wy-

nosi 2,0 (1,7-2,5), podczas gdy dla TLPD, 
silniej wpływających na przekaźnictwo no
radrenergiczne, średnia wartość NNT to 3,4 
(2,3-6,6) [63]. 

France analizując psychiatryczny aspekt 
bólu podkreśla, że dolegliwości bólowe wy
stępująjako bardzo częsty objaw (od 30% do 
84%) u pacjentów z zaburzeniami depresyj
nymi [18]. Z drugiej strony istotnie większa 
jest częstość występowania depresji wśród 
pacjentów cierpiących na ból przewlekły. Nie 
ma jednoznacznej odpowiedzi czy zaburze
nia depresyjne są przyczyną, czy też rezulta
tem chronicznego bólu [13, 43]. 

Efekt przeciwbólowy często wydaje się 
niezależny od działania przeciwdepresyjne
go leku. Obserwowano wyraźne działanie 
przeciwbólowe u pacjentów depresyjnych, 
u których nie stwierdzono poprawy nastroju 
lub też u pacjentów bez zaburzeń afektywnych 
[26,29,32,37,60,61]. Dawka leku przeciw
depresyjnego stosowana w terapii bólu była 
zwykle nieco niższa (75-150 mg) niż stoso
wana w leczeniu depresji (100-200 mg) [26, 
29,32,37,48,61]. Opublikowano wyńiki ba
dań, w których stwierdzono znaczące zmniej
szenie nasilenia przewlekłego napięciowego 
bólu głowy po leczeniu amitryptyliną w daw
ce 25 mg/dobę, podobnie w przypadku prze
wlekłego bólu, zlokalizowanego w okolicy 
stawów skroniowo-żuchwowych (temporo
mandibular disorders - TMD), gdy stosowa
no amitryptylinę w dawce 10-30 mg/dobę [8]. 
Zaobserwowano ponadto, że efekt przeciw
bólowy występował wcześniej (często już w 
pierwszym tygodniu leczenia), niż spodziewa
ny efekt przeciwdepresyjny [29, 32, 60, 61]. 

W 1990 r. Sindrup i wsp. opublikowali 
wyniki badania zależności pomiędzy stęże
niem imipraminy we krwi a efektem analge
tycznym występującym u pacjentów z neuro
patią cukrzycową. Okazało się, że działanie 

przeciwbólowe pojawiało się przy stężeniu 
poniżej 100 nmoVL, maksymalny efekt osią
gano przy stężeniu 400-500 nmollL, pod
czas gdy stężenie terapeutyczne powodujące 
zniesienie objawów depresji było istotnie 
wyższe -700-1100 nmoVL [44, 62]. Poważ-
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ną wadą leczenia przeciwbólowego przy po
mocy TLPD sąjednak uciążliwe dla pacjenta 
działania uboczne, związane przede wszyst
kim z efektem antycholinergicznym tej gru
py leków przeciwdepresyjnych. 

W latach osiemdziesiątych wprowadzono 
do leczenia nową klasę leków przeciwdepre
syjnych, znacznie lepiej tolerowanych przez 
pacjentów - inhibitory zwrotnego wychwytu 
serotoniny (seleetive serotonin reuptake inhi
bitors - SSRI). Rezultaty badań oceniających 
działanie analgetyczne tej grupy leków są roz
bieżne, a niekiedy rozczarowujące [27]. Opu
blikowane wyniki trzech badań z podwójnie 
ślepą próbą kontrolowanych przy użyciu pla
cebo, w których oceniano działanie przeciw
bólowe SSRI pacjentów z napięciowym bólem 
głowy, wykazały, że działanie analgetyczne 
SSRI było porównywalne z działaniem place
bo [5, 38, 74]. Voznesenskaia stwierdziła na 
podstawie badania otwartego, że fluoksetyna 
powodowała u 25% pacjentów całkowite 
ustąpienie bólu głowy, a u 50% znaczne 
zmniejszenie nasilenia dolegliwości [71]. 
D' Amato w randómizowanym badaniu z po
dwójnie ślepą próbą oceniał skuteczność flu
oksetyny w zapobieganiu napadom migreny. 
Okazało się, że po dwóch miesiącach lecze
nia znacznie spadła częstość napadów migre
nowych, nie stwierdzono natomiast podobnej 
zmiany u badanych otrzymujących placebo 
[10]. Odmienne wyniki uzyskał Saper w ba
daniu z fluoksetyną z podwójnie ślepą próbą 
u 122 pacjentów z przewlekłym, codziennym 
bólem głowy (ehronie daily headaehe - CDH) 
lub migreną. Fluoksetyna podawana w dawce 
40 mg/dobę okazała się statystycznie zna
miennie bardziej skuteczna od placebo u pa
cjentów z CDH, natomiast równie mało sku
teczna jak placebo u pacjentów z migreną 
[51]. W otwartym badaniu z paroksetyną 
(lO-50 mg/dobę przez 3-9 miesięcy) u 48 
pacjentów z CDH, aż u 92% badanych liczba 
dni z bólem głowy w ciągu miesiąca zmniej
szyła się o ponad 50%. W badaniu z użyciem 
sertraliny u 50 pacjentów z bólem głowy po
prawę stwierdzono u 4%, natomiast aż u 50% 
nastąpiło zaostrzenie bólów głowy [3]. 
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Rozbieżne wyniki na temat działania 
przeciwbólowego SSRI uzyskano w bada
niach pacjentów z bólem w przebiegu neuro
patii cukrzycowej. Stwierdzono efekt równy 
placebo u badanych otrzymujących fluokse
tynę, lepszy niż po podaniu placebo - w przy
padku leczenia paroksetyną (NNT=2,9) i ci
talopramem (NNT=7,7) [30, 59, 60]. 

Niejednoznaczne są również wyniki badań 
działania przeciwbólowego SSRI u osób z 
rozpoznaniem fibromyalgii. W badaniu Nor
regaarda nie stwierdzono przeciwbólowego 
działania citalopramu, natomiast Anderberg 
uzyskała bardziej zachęcające wyniki [35]. 
Jej badania wykazały przewagę działania 
analgetycznego citalopramu nad placebo [2]. 
Podobnie różne wyniki osiągnięto stosując 
fluoksetynę [20, 72]. 

Statystycznie znaczącą poprawę, w po
równaniu z efektami po placebo, uzyskano 
również u pacjentów z bólem niekardiogen
nego pochodzenia, zlokalizowanym w klatce 
piersiowej, leczonych sertraliną [70]. 

W badaniach na zwierzęcym modelu bólu 
(test formalinowy u szczurów) fluoksetyna, 
podobnie jak TLPD (podawane ogólnoustro
jowo, jak i dordzeniowo), powodowała, za
leżne od dawki, tłumienie zachowań typu gry
zienie i lizanie, uznanych za odpowiedniki 
zachowania człowieka przy zadziałaniu bodź
ca bólowego [54]. Pakulska i Czarnecka 
w badaniu na modelu zwierzęcym wykazały 
analgetyczne właściwości citalopramu [39]. 
W badaniu Korzeniewskiej i Płaźnika, rów
nież na modelu zwierzęcym, okazało się, że 
citalopram w dawce 10 mg/kg nie osłabiał per
cepcji bólu, natomiast dawka 30 mg/kg powo
dowała długo trwającą analgezję, przekracza
jącą czas eksperymentu (24 h) [24]. Sindrup, 
badając analgetyczny wpływ citalopramu na 
pacjentów z neuropatią cukrzycową nie 
stwierdził korelacji pomiędzy stężeniem leku 
we krwi i badanym efektem jego działania. 
Świadczy to o tym, że nasilenie analgezji 
jest prawdopodobnie niezależne od nasilenia 
wychwytu serotoniny, gdyż ten zmienia się 
liniowo, w zależności od stężenia citalopramu 
w surowicy w przedziale 10-500 nmoVL [59]. 
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Wyniki przeprowadzonych do tej pory ba
dań na ludziach, w których porównywano 
działanie przeciwbólowe TLPD i SSRI, 
wskazują na lepsze efekty po leczeniu TLPD 
niż SSRI, ale ta druga grupa leków była le
piej tolerowana i chętniej przyjmowana przez 
pacjentów [27, 59]. Goldenberg badając efek
tywność antynocyceptywnego działania fluo
ksetyny i amitryptyliny u pacjentów z fibro
mya1gią wykazał, że jednoczesne podawanie 
obu tych leków jest bardziej skuteczne niż 
każdego osobno [20]. 

Obiecujące są wstępne doniesienia o prze
ciwbólowym działaniu inhibitorów zwrotne
go wychwytu serotoniny i noradrenaliny (se
lective serotonin-norepinephrine reuptake 
inhibitor - SNRI). Szczególne nadzieje bu
dzi wenlafaksyna ze względu na mechanizm 
działania podobny do TLPD oraz strukturę 
budowy podobną do tramadolu (lek przeciw
bólowy, agonista receptorów opioidowych 
o podwójnym mechanizmie działania prze
ciwbólowego: centralnym oraz na poziomie 
rdzenia kręgowego - lek wpływa na układ 
hamujący percepcję bólu) [27]. Badanie ran
domizowane dotyczące oceny efektu analge
tycznego wenlafaksyny na ludzkim modelu 
doświadczalnym potwierdziło, że powoduje 
ona podniesienie progu bólowego na elek
tryczną stymulację nerwu łydkowego i pro
gu, przy którym ból wzrasta. Nasilenie prze
ciwbólowego działania leku korelowało 
zjego stężeniem w surowicy [16]. Efektuzy
skany przy zastosowaniu wenlafaksyny jest 
bardzo podobny do efektu, jaki stwierdzono 
w podobnym badaniu z użyciem imipraminy 
[16,42]. W badaniu 56 pacjentów z przewle
kłym napięciowym bólem głowy i 114 pa
cjentów z bólami migrenowymi uzyskano 
znaczące obniżenie częstotliwości napadów 
bólowych. Liczba epizodów bólowych u pa
cjentów z bólami napięciowymi zmniejszyła 
się z 24,0 do 15,2 na miesiąc, a u pacjentów 
z migreną z 16,1 do 11,1 epizodów na mie
siąc. Pacjenci przyjmowali średnio 150 mg 
wenlafaksyny na dobę [1]. Diamond w ba
daniu grupy 97 pacjentów z przewlekłym 
bólem głowy opornym na leczenie, uzyskał 

u 37% obniżenie częstotliwości napadów 
bólowych po zastosowaniu wenlafaksyny 
w dawce 150 mg na dobę [11]. W badaniu pa
cjentów z fibromyalgią Dwight w otwartym, 
8-tygodniowym badaniu uzyskał zmniejszenie 
natężenia dolegliwości bólowych co najmniej 
o 50% u 6 z 11 pacjentów [12]. 

MECHANIZMY DZIAŁANIA 

Mechanizm działania leków przeciwdepre
syjnych jest złożony. Wpływają one przede 
wszystkim na dwa układy neuroprzekaźniko
we - układ serotoninergiczny i noradrener
giczny, ponadto bezpośrednio lub pośrednio 
działają na receptory opioidowe, blokują re
ceptor histaminowy Hl, muskarynowy, niko
tynowy, kwasu glutaminowego (N-metylo-D
-asparaginowego, NMDA), hamują aktyw
ność kanałów jonowych oraz blokują zwrotny 
wychwyt adenozyny. Mechanizmy te są ele
mentami ośrodkowego i obwodowego działa
nia przeciwbólowego leków przeciwdepresyj
nych. Wplatają się one w kompleks neuro
biologicznych zjawisk biorących udział w po
wstaniu bólu lub też go znoszących [53]. 

Proces hamowania impulsacji bólowej 
zachodzi w obrębie rogów tylnych rdzenia 
kręgowego oraz jądrach wzgórza i układzie 
nieswoistym [68]. Bierze w nim udział m.in. 
serotonina, która jest uwalniana w rogach 
tylnych rdzenia z zakończeń zstępujących 
włókien neuronów serotoninergicznychjądra 
wielkiego szwu (nucleus raphe magnus 
- NRM). Hamuje ona uwalnianie substancji P 
(neuroprzekaźnika bólu) z zakończeń pier
wotnych włókien aferentnych, co prowadzi 
do osłabienia przewodzenia bodźca bólowego. 
Natomiast noradrenalina, uwolniona z zstę
pujących neuronów jądra siateczkowego rze
komoolbrzymiokomórkowego (nucleus reti
cularis paragigantocellularis, NRPG) hamuje 
uwalnianie substancji P poprzez uaktywnia
nie interneuronów enkefalinergicznych ro
gów tylnych rdzenia [45]. Czucie bólu jest 
warunkowane obecnością aferentnej impul
sacji bólowej i wrażliwością na tę impulsację 
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ośrodków w rdzeniu kręgowym oraz przed
łużonym, w śródmózgowiu, we wzgórzu, 
w podwzgórzu i układzie limbicznym. Impul
sy nerwowe uwalniają transmitery pobudza
jące lub hamujące, które wiążąc się z recep
torami w błonie komórkowej neuronów tych 
ośrodków regulują ich wrażliwość. Zdaniem 
Traczyka "impulsacja bólowa przewodzona 
przez swoiste i nieswoiste drogi i ośrodki 
w dłuższym czasie podlega wzmocnieniu lub 
tłumieniu dzięki zmianom: 

w uwalnianiu transmiterów pobudzają
cych i hamujących, 
w uwalnianiu modulatorów synaptycz
nych, szczególnie peptydów opioidowych, 
w gęstości receptorów w błonach pre
i postsynaptycznych, 
wywołanym inkorporacją modulatorów 
do wnętrza neuronów, ich wewnątrzko
mórkowym transportem do perykarionów 
i ich oddziaływaniem na syntezę: transmi
terów, modulatorów, receptorów błono
wych i enzymów" [67]. 

W badaniach nad mechanizmem działa
nia analgetycznego leków przeciwdepresyj
nych skoncentrowano się początkowo przede 
wszystkim na znaczeniu zwrotnego wychwy
tu noradrenaliny (NA) i serotoniny (5-HT). 
Okazało się, że antagoniści receptora alfa 
2-adrenergicznego (w mniejszym stopniu alfa 
1-adrenergicznego), 5-HT 2 oraz 5-HT 3 osła
biająprzeciwbólowe działanie leków przeciw
depresyjnych, co sugeruje, że receptory te bio
rą udział w analgezji indukowanej przez te leki 
[17,21,24,49,53,55,56, 73]. Rezultaty tych 
badań wskazują również na istnienie funkcjo
nalnych interakcji pomiędzy neuronami nora
drenergicznymi i serotoninergicznymi, co jest 
elementem przeciwbólowego działania leków 
przeciwdepresyjnych [73]. 

W wielu badaniach wykazano, że działa
nie przeciwbólowe leków przeciwdepresyj
nych może być znacznie zahamowane, choć 
nie zniesione, przez nalokson (inhibitor re
ceptorów opioidowych), a potęgowane przez 
łączne podanie z opiatami lub z inhibitorem 
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katabolizmu enkefaliny - peptydu opioidowe
go [17,22,49,55,57,64]. Leki przeciwdepre
syjne mogą uwalniać peptydy opioidowe 
z miejsc wiązania, a ich długotrwałe stosowa
nie może zmodyftkować gęstość receptorów 
opioidowych i spowodować wzrost poziomu 
endogennych peptydów opioidowych [53]. 
W związku z potencjalizowaniem działania 
przeciwbólowego opiatów przez leki prze
ciwdepresyjne, można wykorzystywać TLPD 
w terapii skojarzonej bólu nowotworowego, 
szczególnie u pacjentów słabo reagujących na 
leczenie opioidami. Leczenie łączone pozwa
la na redukcję dawek opiatów [31, 33]. 

Przeprowadzone do tej pory badania skła
niają do wniosku, że udział receptorów his
taminowych, muskarynowych czy też niko
tynowych w analgetycznym obwodowym 
i ośrodkowym działaniu leków przeciwde
presyjnychjest mało prawdopodobny [53]. 

Bardzo prawdopodobnym mechanizmem 
działania przeciwbólowego leków przeciw
depresyjnych jest natomiast blokowanie re
ceptora kwasu glutaminowego (NMDA) [23, 
46]. Uważa się, że leki przeciwdepresyjne, 
wiążąc się z receptorem NMDA, zmniejszają 
stężenie jonów wapnia wewnątrz neuronu 
i w ten sposób hamują przewodzenie bodźca 
bólowego [53]. Przewlekłe podawanie leków 
przeciwdepresyjnych powoduje adaptacyjną 
zmianę miejsc wiążących na receptorach 
NMDA. Badania z udziałem imipraminy i ci
talopramu wykazały, że zmiany te rozwijają 
się stopniowo i są zależne od dawki stosowa
nych leków [66]. Niejednoznaczne sąjednak 
wyniki badań na zwierzęcym modelu bólo
wym, w których porównywano działanie 
analgetyczne dordzeniowo podawanych an
tagonistów receptora NMDA i leków prze
ciwdepresyjnych. Zdaniem niektórych auto
rów, dordzeniowe podanie tych leków 
hamuje wywołane przez NMDA odczucie 
bólu [14, 34, 61]. Sawynok zwraca jednak 
uwagę na badania, w których reakcja myszy 
na amitryptylinę nie była identyczna z reak
cją na antagonistę receptora NMDA [53]. 
Badania wskazują, że antagoniści receptora 
NMDA - ketamina i dekstrometorfan mają 
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działanie analgetyczne oraz przeciwdepresyj
ne [6, 7, 25, 28, 50, 65]. Autorzy sugerują 
nawet, że związki modulujące receptor 
NMDA mogą w przyszłości odgrywać zna
czącą rolę w leczeniu depresji, a ich łączne 
podawanie z określonymi lekami przeciwde
presyjnymi może okazać się skuteczne u pa
cjentów z depresją lekooporną [7,47,65]. 

Jednym z elementów antynocyceptywne
go działania leków przeciwdepresyjnychjest 
najprawdopodobniej hamowanie zwrotnego 
wychwytu adenozyny, która uczestniczy 
w hamowaniu czucia bólu [53]. Hipotezę tę 
potwierdzają badania, w których podanie me
tyloksantyny (antagonisty receptora Al ade
nozyny) lub aminofiliny (nieselektywnego 
antagonisty receptorów Al/A2) powodowało 
zahamowanie analgetycznego działania leków 
przeciwdepresyjnych, podawanych systemo
wo, jak i obwodowo [53, 58, 69]. Stwierdzo
no, że podanie metyloksantyny zmienia ak
tywność amitryptyliny, ale nie dezypraminy, 
co dowodzi istnienia różnorodnych mecha
nizmów analgetycznego działania tych leków 
[52]. Wyniki badań dotyczących receptora 
A2A adenozyny wskazują, że jego blokada 
powoduje efekt antydepresyjny, jak i prze
ciwbólowy [4, 15]. 

Ogata wykazał, że leki przeciwdepresyj
ne hamują aktywność kanałów jonowych 
(Na, Ca, K) [36]. Uważa się, że jest to jeden 
z mechanizmów antynocyceptywnego działa
nia tych leków, gdyż inne blokery kanałów 
jonowych mają również właściwości analge
tyczne (np. blokujące kanał jonów Na leki 
przeciwdrgawkowe oraz lignokaina)[53]. 

PODSUMOWANIE 

Leki przeciwdepresyjne są dość powszech
nie stosowane na świecie do leczenia bólu 
przewlekłego. Dostępne wyniki badań wyka
zują na złożoność analgetycznego mecha
nizmu ich działania. Najprawdopodobniej 
składają się na ten efekt blokowanie zwrotne
go wychwytu noradrenaliny lub serotoniny, 
określone działania na receptory opioidowe, 

zahamowanie wychwytu zwrotnego adenozy
ny, blokowanie receptora NMDA, a także blo
kowanie kanałów jonowych. Udowodniono 
przeciwbólowe działanie TLPD, a wiele da
nych potwierdza również skuteczność SSRI 
w leczeniu bólu. Jest to jednak grupa leków, 
która wymaga dalszych badań. Bardzo obie
cujące są również wstępne doniesienia o prze
ciwbólowym działania SNRI. 

Percepcja bólu może być zaostrzona u pa
cjentów z zaburzeniami depresyjnymi. Nie
zależnie od tego, czy depresja jest czynni
kiem wywołującym ból przewlekły, czy też 
jego skutkiem, leki przeciwdepresyjne sku
tecznie zmniejszają dyskomfort psychiczny, 
jak i fizyczny. U chorych z bólem prze
wlekłym, bez objawów zaburzeó depresyj
nych, można podjąć próbę zastosowania 
leków przeciwdepresyjnych ze względu na 
ich działanie przeciwbólowe. Wydaje się, że 
leki przeciwdepresyjne, szczególnie te, które 
powodują niewiele objawów niepożąda

nych mogą być traktowane jako leki wspo
magające na wszystkich szczeblach "drabiny 
analgetycznej" . 
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