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Patogeneza neuropatske boli nije do kraja objaSnjena, a lijeCenje je Cesto neprimjereno.
Citoplazmatski Ca”" regulira brojne staniéne procese u neuronima. Stoga ovaj pregled razmatra
patoloski doprinos poremecenoga utoka Ca** (Ica) kroz naponske kanale Ca®" u senzorickim
neuronima nakon ozljede perifernih Zivaca. Razmotrili smo istrazivanja u kojima su biljezene
membranske struje s pomocu unutarstanickih tehnika i tehnika prikljeSenja dijelova membrane,
odredivane koncentracije Ca>s pomoéu fluorimetrijskih indikatora, i prou¢avani glodavagki modeli
ponasanja nakon ozljede zivaca. Nakon ozljede Zivca s pomocu djelomi¢nog podvezivanja, pouzdan
pokazatelj neuropatske boli jest uporno podizanje, tresSnja i lizanje Sapice nakon podrazaja oStrim
predmetom. Primarni senzoricki neuroni izolirani u Zivotinja s takvim ponasanjem pokazuju
smanjenje Ic, koji aktivira visoki napon za otprilike jednu tre¢inu. Ozljeda perifernog zivca
prakticki uklanja I, koji aktivira niski napon. Gubitak Ic, smanjuje aktivaciju K struja koje
aktivira Ca®", koje su takoder i izravno smanjene u osteéenim neuronima. Kao posljedicu tih
promjena membranskih struja zapisi membranskih napona pokazuju produljenje trajanja akcijskog
potencijala i smanjenje naknadne hiperpolarizacije. Povisuje se podrazljivost, Sto se vidi po
depolarizaciji membranskog potancijala u mirovanju i snizenju praga depolarizacije za izbijanje
akcijskoga potencijala. Za vrijeme trajne depolarizacije zbog presijecanja aksona, oSteceni
nociceptivni neuroni po¢inju ponovljeno izbijati. Posljedi¢no se snizuju citoplazmatske promjene
Ca™".

Ukratko, neuroni s presjeCenim aksonima, navlastito oni koji daju osjet boli, postaju nestabilni i
nekon periferne ozljede povisuje im se podrazljivost. LijeCenje gubitka neuroskoga I¢, u visini
ozljede ganglija dorzalnog korijena moglo bi predstavljati nov pristup lijeCenju neuropatske boli.



