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Streszczenie 

Wst�p. Ból neuropatyczny powstaje na skutek uszkodzenia du�ych pni nerwowych. Dolegliwo�ciom bólowym towarzysz� zaburzenia 

wegetatywne i zaburzenia czucia. W powstawaniu wra�e� bólowych i allodynii bior� udział receptory NMDA.  

Materiał i metodyka. W badaniu wzi�ły udział osoby cierpi�ce z powodu bólu neuropatycznego. Poddane były działaniu pola magnetycz-

nego o niskiej indukcji. Poprawa dolegliwo�ci oceniana była za pomoc� Subiektywnej Skali Oceny Dolegliwo�ci, w której maksymalne  

i rzeczywiste nasilenie dolegliwo�ci oznaczano na poziomie dziesi�ciu punktów, ust�pienie dolegliwo�ci po leczeniu oceniano na poziomie 

punktu zerowego.  

Wyniki. Stosuj�c magnetostymulacj� uzyskano popraw� w zakresie bólu neuropatycznego i zaburze� czucia u wszystkich osób w ró�nym 

stopniu. U dwóch osób uzyskano całkowite i trwałe zniesienie bólu i przeczulicy.  

Dyskusja. Działanie pola magnetycznego w leczeniu bólu neuropatycznego próbuje si� tłumaczy� znanym z magnetobiologii zjawiskiem 

rezonansu cyklotronowego, wpływem pola magnetycznego na st��enie jonów wapnia aktywuj�cych syntetaz� tlenku azotu. 

SŁOWA KLUCZOWE: magnetostymulacja, ból neuropatyczny, leczenie, tlenek azotu, subiektywna skala oceny dolegliwo�ci SSOD. 

Summary 

Introduction. The neuropathic pain appears as result of the big nervous trunks damage. Pain troubles are associated with vegetative and 

sensation disorders. The NMDA receptors participate in the pain sensation and allodynia development.  

Metodology and material. The study was conducted on people with neuropathic pain. They were subjected to low induction magnetic field. 

Subjective Scale of Complaint Evaluation was used to estimate extent of improvement. In this scale the maximum and real intensity of 

affliction was given score of ten points, lack of affliction was scored at zero.  

Results. Magnetic stimulation alleviated the neuropathic pain and sensation disorder to a variable extent. In two cases the pain and allodynia 

a disappeared.  

Discussion. The magnetic field operation in the neuropathic pain therapy is attempted to be explained by cyclotron resonance phenomena 

known from magnetobiology, the influence of the magnetic field on calcium ion concentration, which are activates nitric oxide synthetase. 

KEY WORDS: magnetostimulation, neuropathic pain, treatment, nitric oxide. 

 

Wst�p 

Ból neuropatyczny powstaje po uszkodzeniu włókien 

nerwowych. W du�ej cz��ci przypadków powstaje jako 

skutek obwodowego urazu pnia nerwowego, np. niecałko-

witego przerwania nerwu podczas nieumy�lnego uszko-

dzenia operacyjnego, wstrzykni�cia leków lub �rodków  

znieczulaj�cych. Mo�e towarzyszy� te� chorobie nowotwo-

rowej w wyniku rozrostu komórek nowotworowych i na-

ciekania w okolicy danego nerwu lub jako efekt radioterapii. 

Najcz��ciej uszkodzone s� du�e pnie nerwowe zawieraj�ce 

włókna współczulne, takie jak nerw po�rodkowy, łokciowy, 

kulszowy, piszczelowy [1]. Dolegliwo�ci bólowe maj� 
charakter ci�gły, przewlekły, s� o du�ym nasileniu i nie-

rzadko powoduj� deprywacj� snu i utrudniaj�c funkcjono-

wanie w �yciu codziennym ze wzgl�du na znaczn� uci��li-
wo��. Charakter bólu mo�e by� ró�ny: szarpi�cy, piek�cy, 

pal�cy z towarzysz�c� mu allodyni� lub hyperestezj�. U po- 

dło�a powstawania wra�e� bólowych charakteryzuj�cych 

ból neuropatyczny tkwi prawdopodobnie szereg mechani-

zmów prowadz�cych do długotrwałego pobudzenia włó-

kien C w obr�bie rogów tylnych rdzenia kr�gowego. Pobu-

dzenie to szczególnie mocno wyra�one jest w przypadku 

uszkodzenia (np. przeci�cia/włókien nerwowych (2-). 

Uwalniane w zwi�kszonych ilo�ciach aminokwasy ekscyto-

toksyczne (EAA), nadmiernie aktywuj� receptory NMDA, 

co wi��e si� z powstawaniem reakcji "wind up" we włók-

nach typu C [3, 4]. Usposabia to do powstania nieprawi-

dłowej reakcji po stymulacji za pomoc� bod�ców podpro-

gowych i w dalszej kolejno�ci jest jak si� przypuszcza 

jednym z mechanizmów prowadz�cych do powstawania 

allodynii. Wiadomo bowiem, �e blokada receptorów 

NMDA z pomoc� ketaminy prowadzi do obni�enia wra�li-
wo�ci uszkodzonych neuronów i zniesienia allodynii [4]. 
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Nadmierna stymulacja receptorów NMDA skutkuje zwi�k-

szonym napływem jonów wapnia do komórki, a nast�pnie 

uaktywnieniem układu drugiego przeka�nika [5]. 

Materiał i metodyka 

Do grupy badanej nale�ały osoby, których dolegliwo�ci 

bólowe spełniały kryteria bólu neuropatycznego z towarzy-

sz�cymi zaburzeniami czucia oraz objawami autonomicz-

nymi. Uszkodzenie dotyczyło nerwu łokciowego (uraz 

podczas zabiegu operacyjnego – 1osoba), nerwu udowo-

goleniowego (1 osoba), nerwu bródkowego (uszkodzenie 

pourazowe – 1 osoba), nerwu po�rodkowego [1] uszkodze-

nia nerwu kulszowego (5 osób). Do dolegliwo�ci towarzy-

sz�cych nale�ały zaburzenia czucia o charakterze allodynii, 

nadwra�liwo�ci na bod�ce temperaturowe, na dotyk, dr�-
twienia. 

Osoby te leczone były uprzednio lekami z grupy 

NLPZ, lekami przeciwdepresyjnymi oraz lekami prze-

ciwpadaczkowymi. Uzyskane za pomoc� farmakoterapii 

wyniki nie były dla pacjentów zadowalaj�ce, poniewa� 
nadal w ró�nym stopniu utrzymywały si� dolegliwo�ci  

w postaci przeczulicy, dr�twie�, bólu o charakterze ci�-
głym lub nasilaj�cych si� dolegliwo�ci bólowych spo-

wodowanych ró�nymi bod�cami, w tym bod�cami fi-

zycznymi, takimi jak: bod�ce temperaturowe, zmiana 

pozycji ciała, zm�czenie. 

Osoby badane poddawane były zabiegom magnetosty-

mulacji aparatem Vioform, produkcji firmy Med. & Life, 

stosuj�c pole magnetyczne wytwarzane za pomoc� systemu 

JPS sposobem M2, programem P3, przy intensywno�ci 

wzrastaj�cej w skali umownej od 4 do 6. Oznacza to, �e 

cz�stotliwo�� impulsów podstawowych mie�ciła si� w 

przedziale 180–195 Hz, cz�stotliwo�� paczek impulsów w 

przedziale 12,5 Hz–29 Hz, grup paczek 2,8–7,6 Hz, a serii 

0,08–0,3 Hz. Docelowa intensywno�� pola okre�lana była 

liczb� 6, co oznacza indukcj� skuteczn� pola wynosz�c� 15 

mikroTesli [13]. U�ywano małego aplikatora, stosuj�c go  

w miejscach gdzie ból był najbardziej dolegliwy wykonuj�c 

w czasie jednej sesji trzy aplikacje. Zabiegi wykonywano 

codziennie z wyj�tkiem niedziel, a� do uzyskania poprawy,  

a nast�pnie wykonywano zabiegi „przypominaj�ce” przy 

nawrotach dolegliwo�ci. Ilo�� zabiegów wynosiła od 10 

do 27. 

Ocena dolegliwo�ci dokonywana była przez pacjentów 

za pomoc� Subiektywnej Skali Oceny Dolegliwo�ci. Skala 

ta została stworzona w celu oceny rzeczywistej zmiany 

samopoczucia. Wg tej skali warto�� (-10) punktów okre�la-

ła maksymalne nasilenie rzeczywistych dolegliwo�ci, punkt 

zerowy oznaczał okre�lenie samopoczucia przed wyst�pie-

niem objawu, tzn. bez ocenianej dolegliwo�ci. Warto�� 
liczbowa stanowi�ca wska�nik poprawy jest sum� warto�ci 

bezwzgl�dnych liczb okre�laj�cych zmian� odczuwania 

ocenianej dolegliwo�ci i objawów towarzysz�cych przy 

ocenie dokonywanej osobno dla ka�dego objawu. Oceniane 

s� dwa lub trzy najbardziej dokuczliwe dla pacjenta objawy 

– warto�� maksymalna wska�nika wynosi wtedy odpo-

wiednio 20 lub 30 punktów. Im mniejsza warto�� liczbowa 

wska�nika, tym wi�ksza poprawa. Skala ta umo�liwia po-

równanie nasilenia dolegliwo�ci rzeczywistych u danego 

pacjenta, przed leczeniem i po leczeniu, oraz uwzgl�dnia 

popraw�, która mo�e obejmowa� inne objawy ni� oceniana 

główna dolegliwo�� np. ból. Skala nie okre�la najwi�kszego 

bólu jaki pacjent mo�e sobie wyobrazi�, poniewa� nie 

ka�da z osób cierpi�cych mo�e wyobrazi� sobie wi�kszy 

ból ni� ten, na który cierpi, lub te� cierpi na inne silne dole-

gliwo�ci, przy których oceniania dolegliwo�� wydaje si� 
błaha. Skala pozwala nie tylko na uwzgl�dnienie skutecz-

no�ci leczenia, ale i na ocen� dobroczynnego działania 

danej substancji lub sposobu post�powania na inne objawy 

oraz ogólne samopoczucie. Nie jest zadaniem autorów skali 

porównanie dolegliwo�ci wyst�puj�cych u ró�nych osób, 

ale ocena nasilenia danej dolegliwo�ci u danej osoby przed  

i po przeprowadzonym post�powaniu leczniczym. 

Wyniki 

Ocena dokonywana była po dwóch tygodniach po 

uko�czeniu leczenia. Wyj�ciow� warto�ci� było zawsze 

(-10). Zauwa�ono, �e w pourazowych uszkodzeniach ner-

wów podczas zabiegów chirurgicznych, pocz�tkowo dole-

gliwo�ci bólowe znacznie nasilały si� na pocz�tku leczenia, 

po czym po serii zabiegów okresy bezbólowe były dłu�sze 

ni� u innych pacjentów, nast�pnie uzyskano całkowite 

ust�pienie bólu oraz towarzysz�cych zaburze� czucia. U pa- 

cjentów, którzy cierpieli z powodu uszkodzenia nerwu 

kulszowego, w przebiegu chorób kr��ka mi�dzykr�gowego 

ostateczna poprawa w zakresie dolegliwo�ci bólowych i za- 

burze� czucia była mniejsza, ale zaostrzenie dolegliwo�ci 

równie� nie wyst�piło tak gwałtownie. 

Dyskusja 

Wyja�nienie zasady działania przeciwbólowego pola 

magnetycznego o niskiej indukcji w leczeniu bólu neuropa-

tycznego jest trudne. Poza lekami antydepresyjnymi pacjen-

ci leczeni byli za pomoc� leków przeciwpadaczkowych, tj. 

pochodnymi kwasu walproinowego, oraz gabapentyn� oraz 

topiramatem. Mechanizm działania tych leków opiera si� na 

wybiórczym zwi�kszeniu st��enia GABA w synapsach, 

zahamowaniu wychwytu komórkowego przez komórki 

glejowe, zwi�kszeniu przewodnictwa dla jonów potasu 

poprzez receptory GABAA, co prowadzi do hiperpolaryzacji 

błony neuronalnej oraz na hamowaniu bramkowanych na-

pi�ciem kanałów wapniowych, typu alfa2-delta, na błonie 

komórkowej neuronu. W przypadku gabapentyny, która 

stanowi analog kwasu gamma-amino-masłowego w gr� 
wchodzi jeszcze mo�liwo�� innych oddziaływa� tego 

zwi�zku. Topiramat blokuje receptory glutaminergiczne 

AMPA-kainowe oraz dodatkowo blokuje przewodnictwo 

dla jonów sodu i zwi�ksza pr�d potasowy poprzez receptory 

GABAA [6]. Niestety za pomoc� tych leków nie uzyskano 

zadowalaj�cego efektu terapeutycznego, mimo zmniejszenia 

nat��enia bólu. Było to powodem wykorzystania magneto-

stymulacji jako dodatkowej metody, maj�cej wpływ na 

mechanizmy błonowe i przeka�nictwo jonowe. 

Wydaje si�, �e oddziaływanie magnetostymulacji na 

przeka�nictwo bólowe w bólu neuropatycznym jest do�� 
zło�ony. Skutek działania pola magnetycznego przypomina 
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w tym wypadku działanie hamuj�ce przewodnictwo gluta-

minergiczne w obr�bie uszkodzonych neuronów, z nast�-
powym zapobieganiem powstawaniu przedłu�onej depola-

ryzacji, poniewa� wpływa na zmniejszenie objawów 

bólowych oraz na zmniejszenie zaburze� czuciowych. Po-

prawa w zakresie tych objawów obejmowała coraz dłu�sze 

okresy czasu po aplikacji pola magnetycznego. Wiadome 

jest, �e hamowanie receptora NMDA zachodzi przy pomocy 

antagonistów oddziaływuj�cych na ró�ne miejsca rozpo-

znawcze receptora NMDA. O ile antagoni�ci bezkompety-

cyjni receptora NMDA, do których nale�� zwi�zki takie jak 

memantyna, ketamina czy amantadyna s� blokerami działa-

j�cymi bezpo�rednio na kanał jonowy receptora NMDA, to 

wydaje si�, �e stymulacyjny wpływ pola magnetycznego 

zachodzi równie� za pomoc� innych mechanizmów [11]. 

Mechanizm bezkompetycyjnego blokowania kanału jo-

nowego mo�liwy jest po zniesieniu bloku magnezowego. 

Zachodzi on w przypadku zaistnienia poprzedzaj�cej go 

cz��ciowej depolaryzacji. Powoduje ona pobudzenie recep-

torów AMPA i otwarcie kanałów sodowych. Wiadomo jest, 

�e kanały receptora NMDA nie posiadaj� mechanizmu 

zamykaj�cego w postaci potencjału inaktywacji jonowej 

[11]. Dlatego mo�liwe jest, �e dopóki aminokwasy pobudza-

j�ce nie zostan� pobrane w mechanizmie wychwytu neuro-

nalnego neuron presynaptyczny lub przez komórki glejowe, 

zgromadzone b�d� one w pobli�u miejsc wi�za� receptoro-

wych i w konsekwencji uruchomi� mechanizmy prowadz�-
ce do napływu jonów wapniowych dokomórkowo.  

Wydaje si�, �e analgetyczny wpływ zmiennego pola 

magnetycznego o niskiej indukcji wi��e si� równie�  
z innymi mechanizmami hamowania receptora NMDA 

ni� hamowanie kanału jonowego, poniewa� uzyskane za 

jego pomoc� długotrwałe działanie analgetyczne znacz-

nie ró�ni si� od przemijaj�cego efektu działania ketami-

ny. Z dost�pnego pi�miennictwa bowiem wiadomo, �e 

po zaprzestaniu podawania ketaminy ból powracał z tak� 
sam� intensywno�ci� [4]. Natomiast u ww. pacjentów po 

ekspozycji na pole magnetyczne najpierw nat��enie bólu 

na krótko rosło, potem malało, a nast�pnie u niektórych 

pacjentów ból ust�pował na coraz dłu�sze okresy do 

uzyskania całkowitego ust�pienia dolegliwo�ci. 

Prób� obserwowanego, długotrwałego efektu analge-

tycznego powstałego pod wpływem zmiennego pola ma-

gnetycznego o niskiej indukcji mo�na stara� si� wyja�ni� w 

oparciu o model jonowego rezonansu cyklotronowego [7], 

którego szczególne znaczenie kliniczne potwierdzaj� twór-

cy urz�dzenia. Według teorii wykorzystuj�cej ten model w 

magnetobiologii jony wapnia stanowi� główny cel oddzia-

ływania pola magnetycznego w obr�bie błon komórkowych 

i cytosolu. Zmiany st��enia jonów wapnia w komórce oraz 

zmiany transportu jonowego zale�� od parametrów zasto-

sowanego pola magnetycznego i wyj�ciowego poziomu 

wapnia wewn�trzkomórkowego [7]. Badania aktywno�ci 

enzymów błonowych i procesów transportu jonów wapnia 

pod wpływem zmiennego pola magnetycznego wskazuj� na 

obecno�� zmian st��enia wewn�trzkomórkowego wapnia 

[7, 15]. Od st��enia wapnia zale�y zmiana polaryzacji bło-

ny komórkowej w kierunku długotrwałego wzmocnienia 

synaptycznego lub długotrwałego osłabienia synaptyczne-

go, a co za tym idzie okre�la spadek lub wzrost reaktywno-

�ci komórki [8]. Nale�y si� zastanowi� czy zmiany odczu-

wania bólu podczas zabiegu i po zabiegach magneto- 

stymulacji nie s� z tym zjawiskiem zwi�zane. 

Przypomina to bowiem zjawisko hormezy, w którym ob-

serwuje si� przeciwstawne reakcje komórkowe w zale�no�ci 

od st��enia substancji działaj�cej na dan� komórk�. Wydaje 

si�, �e w przypadku działania pól magnetycznych zachodzi� 
równie� zjawisko po�redniego oddziaływania na receptor 

NMDA. Czynnikiem modyfikuj�cym pobudliwo�� receptora 

mo�e tu równie� by� tlenek azotu, który poprzez oddziały-

wanie na miejsce glicynowe receptora NMDA pełniłby on 

tutaj rol� reguluj�c� pobudliwo�� komórki [8]. Działanie 

tlenku azotu jako neurotransmitera opiera si� na aktywacji 

cyklazy guanyzylowej oraz na hiperpolaryzacji błony ko-

mórkowej poprzez otwarcie kanałów dla jonów potasu [11]. 

Jak wiadomo tlenek azotu powstaje z L-argininy przy 

udziale syntetazy tlenku azotu neuronalnej (nNOS) oraz 

syntetazy tlenku azotu indukowanej (iNOS). S� one akty-

wowane przez zwi�kszenie st��enia jonów wapnia na sku-

tek pobudzenia receptorów NMDA [14]. Jak stwierdzono  

w badaniach wykonanych na zwierz�tach, uszkodzenie 

nerwu obwodowego i id�ca za tym aktywacja indukowanej 

syntetazy tlenku azotu maj� znaczenie w patogenezie bólu 

neuropatycznego i powstawaniu hiperalgezji. Dokładne 

mechanizmy wpływu tlenku azotu na powstawanie bólu 

neuropatycznego nie s� znane i w�ród autorów w dost�p-

nym pi�miennictwie oceniane niejednoznacznie, co by� 
mo�e zale�y od parametrów aplikowanego pola magne-

tycznego, poniewa� w niektórych pracach przy podobnie 

niskich indukcjach pola magnetycznego stosowano sygnał 

o kilkukrotnie ni�szej cz�stotliwo�ci ni� w naszej pracy [16, 

17, 18]. Przypuszcza si�, �e proces hamowania lub pobu-

dzania rozpoczyna si� w neuronie postsynaptycznym i jest 

zainicjowany przez jony wapnia, które ł�cz�c si� z kalmo-

dulin� aktywuj� syntaz� tlenku azotu. Tlenek azotu, w 

przeciwie�stwie do innych neurotransmiterów mo�e drog� 
dyfuzji przemieszcza� si� w kierunku wstecznym, tj. do 

synapsy glutaminergicznej. Skutkiem tego jest zwi�kszenie 

przewodnictwa glutaminergicznego oraz wzrost aktywno�ci 

procesów prooksydacyjnych o charakterze neurotoksycz-

nym. Hamowanie syntazy tlenku azotu przez oddziaływa-

nie pola magnetycznego na komórk� nerwow� ma wi�c 

działanie neuroprotekcyjne oraz prawdopodobnie wpływa 

na zahamowanie procesów długotrwałego wzmocnienia 

synaptycznego. Zahamowanie syntezy tlenku azotu stwier-

dzono badaj�c wpływ wolnozmiennych pól magnetycznych 

na procesy energetyczne w mózgu szczurów [19]. Nawi�-
zuj�c ponownie do rezonansu cyklotronowego i do regula-

cji st��enia wapnia pod wpływem pola magnetycznego  

o niskiej indukcji, nale�y si� zastanowi� czy mechanizm ten 

nie wi��e si� z hamowaniem syntetazy tlenku azotu po-

przez zmniejszenie st��enia jonów wapniowych lub oddzia-

ływanie na wi�zanie wapnia z kalmodulin� [15]. Zjawisko 

to mo�e by� podstaw� działania przeciwbólowego magneto-

stymulacji oraz tłumaczy� całkowite zniesienie lub zmniej-

szenie zaburze� czucia o typie hiperalgezji. 
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Tab. 1. Wska�nik SSOD (subiektywnej skali oceny dolegliwo�ci) po magnetostymulacji oraz ocena zmiany w nasileniu obja-

wów w skali subiektywnej oceny dolegliwo�ci 

 

Pacjent  

z uszkodzeniem  

nerwu 

Ocena bólu  

po magnetostymulacji 

Ocena towarzysz�cych  

zaburze� czucia 

po magnetostymulacji 

Wska�nik SSOD  

dla dwóch ocenianych 

objawów –  

„wska�nik poprawy” 

1. łokciowego 0 0 0 

2. bródkowego 0 0 0 

3. udowego -6 -5 11 

4. kulszowego -5 -3 8 

5. kulszowego -2 -5 7 

6. po�rodkowego -5 -6 11 

7. kulszowego -6 -7 13 

8. kulszowego -4 -4 8 

9. kulszowego -3 -5 8 

10. kulszowego -4 -6 10 
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Wska�nik SSOD dla dwóch ocenianych objawów - wska�nik poprawy

Ocena bólu po magnetostymulacji

Ocena towarzysz�cych zaburze� czucia po magnetostymulacji

O � X. Pacjent z uszkodzeniem nerwu:
1. lokciowego                3. udowego        5. kulszowego            7. kulszowego                9. kulszowego   

  2. bródkowego              4. kulszowego    6. po�rodkowego        8. kulszowego                10. kulszowego

                    
 

Ryc. 1. Wska�nik poprawy jako suma oceny dolegliwo�ci. 
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