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Leczenie wybranych
zespoiow boélowych jamy ustnej i twarzy

Tomasz Konopka

Katedra i Zaktad Periodontologii Akademii Medycznej we Wroctawiu

STRESZCZENIE
Diagnostyka i leczenie zespofow bolowych jamy ustnej i twarzy to
zagadnienie wielospecjalistyczne. Leczenie tych zespotow musi
by¢ poprzedzone skrupulatng diagnostyka roznicowa, wyklucza-
jaca objawy wielu patologii miejscowych z klasyczng odontalgig
na czele, neuralgii nerwow czaszkowych, bolow naczyniowych,
a takze bolow rzutowanych z innych obszaréw. Celem pracy byto
przedstawienie podstaw wspotczesnej wiedzy na temat algoryt-
mow diagnostyczno-terapeutycznych w zespole pieczenia jamy
ustnej, zespole bolowym zwigzanym z dysfunkcjg skroniowo-
-zuchwowa, w atypowym bolu twarzy, zespole kosci gnykowej
i odruchowej dystrofii wspofczulnej twarzy. Wybrano je ze wzgledu
na podstawowa role stomatologa w ich leczeniu, a takze z powo-
du czestych pomytek diagnostycznych w przypadku rzadko
wystepujacych zespotow. Bliska wspofpraca neurologow ze sto-
matologami moze poprawi¢ efektywno$¢ diagnozowania bolu
ustno-twarzowego. Konieczne jest takze opracowanie algorytmow
leczenia zespotdw bolowych jamy ustnej i twarzy ze Scistym okre-
Sleniem w nich roli stomatologow.
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Wprowadzenie

Przewlekte zespoly bélowe w rejonie jamy ust-
nej i twarzy to duza i bardzo heterogenna grupa
jednostek chorobowych, bedacych przedmiotem
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zainteresowania lekarzy wielu specjalnosci me-
dycznych. W badaniach przeprowadzonych na
Uniwersytecie Poludniowej Kalifornii w Los An-
geles wykazano, ze przewlekly bl w tym rejonie
byt powodem wdrozenia procedur leczniczych
przez lekarzy wielu specjalnosci: dentystéw (endo-
dontéw, chirurgéw stomatologicznych, protetykéw,
periodontologéw), neurologéw, laryngologéw, chi-
rurgéw szczekowo-twarzowych, neurochirurgéw,
chirurgéw ogélnych, psychiatréw, anestezjologéw
i onkologéw [1]. Wskazuje to na interdyscyplinar-
ny i zlozony charakter tych dolegliwosci. Wyste-
powanie béléw ustno-twarzowych jest szacowane
na przynajmniej 10% populacji doroslej oraz 50%
populacji os6b starszych [2]. Wystepuja one u obu
plci z por6wnywalna czestotliwoscia, z tym ze ko-
biety 4-krotnie czesciej szukaja pomocy z tego po-
wodu [3]. Rozpoznanie i leczenie atypowych bé-
low twarzy (AFP, atyplical facial pain) musi by¢
poprzedzone skrupulatna przyczynowa diagno-
styka r6znicowa, wykluczajaca patologie miejsco-
we (typowe odontalgie stomatologiczne: préchni-
ca, zwiekszona wrazliwos¢ zebiny, zapalenie
miazgi zebowej, zapalenie tkanek okotowierzchol-
kowych, periodontopatie, suche zapalenie zebodo-
tu; zakazenia, nowotwory, choroby stawu skronio-
wo-zuchwowego, zatok szczekowych, gruczotow
slinowych i uszu). Jest to obszar wystepowania
klasycznych neuralgii nerwu tréjdzielnego — sa-
moistnej i popétpascowej, uszkodzenia nerwéw
twarzowego, jezykowo-gardtowego oraz porazenia
nerwu btednego i podjezykowego (zespotu Tapia)
[4]. Béle ustno-twarzowe mogg mie¢ takze charak-
ter naczyniowy, a najczestszymi jednostkami o ta-
kiej etiologii sa: migrena, neuralgia migrenowa, kla-
sterowe béle gtowy, napadowy polowiczy bél
twarzy i olbrzymiokomoérkowe zapalenie tetnicy.
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Tabela 1. Diagnostyka réznicowa przyczyn bolu w najczestszych zespotach bélowych jamy ustnej i twarzy

Bol

zaktoca

Jednostka chorobowa Bdl po
obudzeniu

sen

Nasilenie

wieczorem

B4l w czasie Zmiana Najwyzsza
wartos¢

w VAS

bélu jedzenia profilu

psychologicznego

Klasyczna odontalgia X

Neuralgia nerwu V X
Neuralgia nerwu IX

Migrena X
Neuralgia migrenowa X

Klasterowy bol gtowy X
Napadowy potowiczy X

bol twarzy

Zapalenie tetnicy X
olbrzymiokomorkowe

Zespot pieczenia jamy ustnej

Dysfunkcja skroniowo-

-zuchwowa

Nietypowy bdl twarzy X

Zespot kosci gnykowej X
Odruchowa dystrofia X

wspotczulna twarzy

VAS (Visual Analogue Scale) — Skala Wzrokowo-Analogowa

W etiologii wielu zespoléw bélowych o takiej lo-
kalizacji wskazuje sie na role czynnikéw psycho-
logicznych i depres;ji jako potencjalnych przyczyn
bélu [5]. Jednakze ostatnio przewaza poglad, Ze
wieloletnie problemy diagnostyczno-lecznicze
w bélu przewleklym wtérnie wywoluja zmiany
w profilu psychologicznym tych pacjentéw [6].
W diagnostyce réznicowej nalezy réwniez uwzgled-
ni¢ tak zwane béle rzutowane z innych obszaréw,
a odczuwane w jamie ustnej i na twarzy, na przy-
ktad b6l w dusznicy bolesnej promieniujgcy po
wysitku do zuchwy, bél stawu skroniowo-zucho-
wego towarzyszgcy rakowi pluc czy béle stawu skro-
niowo-zuchwowego promieniujace do jezyka.
W tabeli 1 przedstawiono charakterystyke bélu
w najczestszych zespolach bélowych jamy ustnej
i twarzy w odniesieniu do jego wybranych, tatwo
uchwytnych cech klinicznych.

Brak wlasciwego zr6znicowania bélu zwigzane-
go z patologiami miejscowymi, bélu pochodzenia
neurogennego lub naczyniowego, ewentualnie
przeniesionego, z idiopatycznym bdélem twarzy
bywa przyczyng niewlasciwego leczenia. Dotyczy
to niekiedy lekarzy dentystéw, ktérzy btednie réz-
nicujg klasyczna odontalgie z idiopatyczna lub
popdipascows (zesp6t Ramsaya-Hunta) neuralgig

nerwu tréjdzielnego, neuropatia cukrzycowa czy
AFP. W tym ostatnim przypadku btednie wykony-
wanymi zabiegami stomatologicznymi byto najcze-
sciej leczenie endodontyczne z resekcja szczytu
korzenia lub bez niej albo usuniecia zebéw [1].
Procedury stomatologiczne moga by¢ takze powo-
dem wystgpienia jednostek bélowych, na przyktad
odruchowa dystrofia wspélczulna twarzy po eks-
trakcji zeba czy porazenia nerwow V, VII, IX, X
i XII po zabiegach chirurgii szczekowo-twarzowej
i stomatologicznej. W celu potwierdzenia neuro-
patycznego charakteru zespolu bélowego Kehlet
i wsp. [7] zaproponowali koniecznosé¢ wystepowa-
nia nastepujacych cech: bél zlokalizowany w okres-
lonym obszarze neuroanatomicznym, zwigzek cza-
sowy historii choroby z powstaniem bélu, czescio-
wa lub catkowita utrata czucia w catej lub w czesci
strefy bolu, potwierdzenie choroby w badaniach do-
datkowych (techniki obrazowania, kliniczne bada-
nia neurofizjologiczne, badanie histopatologiczne).

Celem pracy jest przedstawienie podstaw wspét-
czesnej wiedzy na temat schematéw diagnostycz-
no-terapeutycznych zespotu pieczenia jamy ust-
nej (BMS, burning mouth syndrome), zespotu
bélowego zwiagzanego z dysfunkcja skroniowo-
-zuchwowa, AFP, zespolu kosci gnykowej i odru-
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chowej dystrofii wspétczulnej twarzy. Trzy pierw-
sze zespoly bolowe wystepujg stosunkowo czesto,
pozostate dwa — rzadko, jednak zawsze muszg by¢
uwzgledniane w diagnostyce réznicowej przewle-
ktego bélu ustno-twarzowego.

Zespot pieczenia jamy ustnej

Zespol pieczenia jamy ustnej jest rozpoznawa-
ny w sytuacji wystepowania triady objawéw kli-
nicznych (wielomiesiecznego, nieustepujacego
bélu lub pieczenia blony §luzowej jamy ustnej,
zaburzen smaku i kserostomii) przy braku uchwyt-
nych w badaniu klinicznym zmian na blonie §lu-
zowej jamy ustnej, nawet w okolicy bolesnej dla
pacjenta. B6l ten w swojej intensywnosci doréw-
nuje klasycznej odontalgii, jednak r6zni sie od niej
jakosciowo [8]. Carlson i wsp. [9] zastosowali Ska-
le Wzrokowo-Analogowa (VAS, Visual Analogue
Scale), kwestionariusz bélu McGilla i kwestiona-
riusz bélu Multidimensional Pain Inventory (MPI)
w celu oceny dolegliwoéci bélowych w BMS. U 33
pacjentéw z tym zespolem uzyskano §rednie war-
tosci w subiektywnym badaniu natezenia bélu za
pomoca VAS (54,38 mm) i wynik 40,8 pkt. catko-
witego natezenia bolu w kwestionariuszu MPI.
Lokalizacja dolegliwosci w BMS nie jest patogno-
miczna. Pieczenie dotyczy najczesciej jezyka (gtow-
nie koniuszka lub 2/3 powierzchni gérnej przed-
niej czesci jezyka), rzadziej — jego czeséci bocznych
i powierzchni dolnej. Inne lokalizacje dolegliwo-
$ci to, w kolejnosci wystepowania: wargi, podnie-
bienie, btona §luzowa policzkéw, gérne i dolne
podloze protetyczne, gardio oraz dno jamy ustnej.
W badaniach populacyjnych czesto$¢ BMS waha-
a sie od 0,7% do 14,8%, ze zdecydowang prze-
waga wystepowania u kobiet, siegajaca okolo 80%
[10, 11]. Zaleznie od stopnia nasilenia pieczenia
ijego wystepowania w ciggu doby wyrdznia sie trzy
kliniczne typy BMS (tzw. podzial wedlug Lameya
i Lewisa) [12]. W typie 1 BMS dolegliwosci nie wy-
stepuja po przebudzeniu, jednak w miare uplywu
dnia nasilajg sie i osiggaja maksymalne natezenie
wieczorem. Ten typ jest najczesciej kojarzony
z etiologia og6lnoustrojowa, na przyktad z cukrzyca
i niedoborami pokarmowymi. W typie 2 BMS do-
legliwo$ci sa stale obecne i czesto utrudniaja pa-
cjentom zasniecie. W tej grupie chorych najcze-
Sciej stwierdzano zaburzenia psychiczne. Typ 3
BMS charakteryzuje si¢ przerwami w dolegliwo-
Sciach i tym, ze bywaja dni bez pieczenia. Wyste-
powanie tego typu BMS wiaze sie najprawdopo-
dobniej z reakcjami alergicznymi na konserwanty

stosowane w przemy$le spozywczym oraz zabu-

rzeniami lekowymi [13].

Kliniczne cechy bélu w BMS to: codzienne lub
prawie codzienne wystepowanie przez 6 miesie-
cy, wystepowanie symetryczne, czynniki nasilajg-
ce — ostre pokarmy i stres, czynniki tagodzgce —
picie oraz sen [14]. W diagnostyce r6znicowej na-
lezy wykluczy¢: grzybice jamy ustnej, stany nie-
doborowe, objawy cukrzycy w jamie ustnej, aler-
gie kontaktowe i pokarmowe, zaburzenia smaku
w niedoczynno$ci tarczycy i u pacjentéw stosuja-
cych polipragmazje. W etiologii BMS przedstawio-
no koncepcje neuropatii obwodowej i ,,podwdjnej
funkcji” (sprzegniecie w tym samym zakonczeniu
nerwowym generowania sygnatéw aferentnych
i uwalniania neuropeptydéw) [15]. Na zakoncze-
niach nerwowych wiékien nerwu tréjdzielnego
moze wystepowaé zwiekszona ekspresja recepto-
row waniloidowych (TRPV1) jako skutek zwiek-
szenia wychwytu czynnika wzrostu nerwéw (NGF,
nerve growth factor) przez wiékno. W badaniu im-
munohistochemicznym wycinkéw jezyka potwier-
dzono korelacje miedzy natezeniem pieczenia
a ekspresja TRPV1 i NGF we wi6knach nerwowych
[16]. Etiologie BMS wiaze sie takze z dysfunkcja
uktadu nigrostriatalnego, podobna do wystepuja-
cej w chorobach zwyrodnieniowych, przebiegaja-
cych z zaburzeniami czynnosci ukladu dopami-
nergicznego (np. choroba Parkinsona). Wykazano
takze, ze w BMS ostabiona jest czynno$¢ presynap-
tycznych zakonczen dopaminergicznych uktadu
nigrostriatalnego, co wiaze sie z obnizonym praz-
kowiowym wychwytem znakowanej 6-[18F] flu-
orodopy w badaniu pozytonowej tomografii emi-
syjnej [17]. Nieprawidtowosci w badaniu elektro-
fizjologicznym oraz czesto$¢ i nasilenie dysfunk-
¢ji autonomicznego uktadu nerwowego w tym ze-
spole sa niezwykle podobne do stwierdzanych
w chorobie Parkinsona [18]. Obserwacje kliniczne
wskazujg ponadto, ze okoto 40% pacjentéw z cho-
robg Parkinsona cierpi na rézne objawy czuciowe,
w tym bl i pieczenie jamy ustnej [17].

Ponizej przedstawiono schemat postepowania
diagnostycznego i terapeutycznego w BMS:

1) wykluczenie wtérnego BMS: badania w kierun-
ku niedoboru czynnikéw krwiotwérczych, wi-
tamin z grupy B i PP, cukrzycy, zaburzen funk-
cji tarczycy, zaburzen menopauzalnych, alergii
kontaktowych i pokarmowych oraz zaburzen
psychiatrycznych;

2) leczenie stomatologiczne: ocena zaburzen czyn-
noéciowych narzadu zucia, ocena uzupelnien
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Tabela 2. Ogoélne zasady leczenia farmakologicznego w zespole pieczenia jamy ustnej (BMS, burning mouth syndrome)

Autor, rok badania Liczba os6b Dawkowanie
w grupach

badanej i kontrolnej

Poprawa Dziatania

niepozadane

Tammiala-Salonen 18/19 Trazodon w dawce
i Forssell, 1999 [21] 100-1000 mg 2 x/d.
przez 8 tyg.
Yamazaki i wsp., 52/35 Paroksetyna w dawce
2009 [22] 10-30 mg/d. przez 12 tyg.
Petruzzi i wsp., 25/25 0,25-proc kapsaicyna
2004 [23] przez 4 tyg.
Heckmann i wsp., 15/15 Gabapentyna w dawce
2006 [24] 300-2400 mg
przez 2-6 tyg.
Carbone i wsp., 22/22/22 Kwas alfa-liponowy

2009 [25] w dawce 400 mg

przez 8 tyg.

istotne zmniejszenie intensywnosci

bélu; obnizenie punktacji w VAS

zmniejszenie bélu poréwnywalne

i w kwestionariuszu McGilla w BMS

U 73% pacjentéw z BMS

zmniejszenie bolu

Czeste (sennos¢,
zawroty gfowy,
poréwnywalne z uzyskanym kserostomia)
w grupie przyjmujacej placebo
U 80% pacjentow z BMS Czeste (nudnosci,
zawroty i bole
gtowy, drzenie)
(z 4,5 do 1,4 pkt.); remisja bolu
u 70,4% pacjentéw z BMS
U 76% pacjentow z BMS U 32% badanych
(najczesciej
z uzyskanym w grupie bél zotadka)
przyjmujacej placebo
Istotniejsze w odniesieniu Sporadyczne (zawroty
do placebo zmniejszenie gtowy, znuzenie)
intensywnosci bolu u 20%
u pacjentéw z BMS (obnizenie
punktacji w VAS o 3 pkt.)
Zmniejszenie bélu w VAS Brak
poréwnywalne z uzyskanym
W grupie przyjmujacej placebo;
obnizenie punktacji w VAS
(1,79 v. 1,6 pkt.)

VAS (Visual Analogue Scale) — Skala Wzrokowo-Analogowa

protetycznych i wystepowania parafunkcji, oce-
na kserostomii (prawdziwa, rzekoma, poleko-
wa). W przypadku wykazania kserostomii praw-
dziwej mozliwe jest zastosowanie preparatéw
sztucznej §liny, na przyktad Oralbalance, Sali-
va Medoc, Glandosane, Saliva Orthana;

3) miejscowe leczenie farmakologiczne: w rando-
mizowanych badaniach przeprowadzonych
metoda podwdjnie §lepej proby oceniano jedy-
nie chlorowodorek benzydaminy [19] oraz klo-
nazepam [20]. W pierwszym przypadku stoso-
wanie benzydaminy przez 4 tygodnie 3 razy na
dobe spowodowalo zmniejszenie dolegliwosci
bolowych u 10% badanych i wynik ten nie r6z-
nit sie od uzyskanego w grupie stosujacej place-
bo oraz w grupie, ktérej nie poddano zadnemu
leczeniu. Ssanie pochodnej benzodiazepiny,
w postaci 1 mg klonazepamu 3 razy na dobe
przez 2 tygodnie, przynosilo istotne zmniejsze-

>

nie dolegliwosci b6lowych w odniesieniu do
placebo (2,4 = 0,6 v. 0,6 * 0,4), przy praktycz-
nym braku objawéw ogélnych. Leczenie to nie
byto w ogéle skuteczne u okoto 30% pacjentéw,
nie obserwowano takze trwatej remisji bolu;

og6lne leczenie farmakologiczne: w randomizo-
wanych badaniach przeprowadzonych metoda
podwdjnie Slepej proby oceniano selektywne
inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny —
trazodon [21] i paroksetyne [22], agoniste recep-
tor6w waniloidowych — kapsaicyne [23], lek
przeciwdrgawkowy — gabapentyne [24] oraz
kwas alfa-liponowy (ALA, alpha-lipoic acid)
[25]. Dawkowanie oraz skuteczno$é¢ kliniczna
tych lekéw przedstawiono w tabeli 2. Zmniej-
szaly one w najlepszym razie natezenie bélu, nie
powodujac jednak jego trwalej remisji (z wyjat-
kiem paroksetyny). Nadzieje zwiazane z lecze-
niem BMS budza nowe generacje agonistéw re-

www.ppn.viamedica.pl

34



Tomasz Konopka, Leczenie wybranych zespotéw bolowych jamy ustnej i twarzy

ceptoréw dopaminergicznych. W dostepnym
pi$miennictwie znaleziono opis tylko jednego
przypadku zastosowania takiego leku w BMS
ibyt to pramipeksol — selektywny agonista rece-
ptoréw D2, wykazujgcy powinowactwo do re-
ceptoréw D3 [26]. Lek ten podawano w poczat-
kowej dawce 0,125 mg, a nastepnie 0,75 mg na
noc, przez 4 tygodnie, i uzyskano catkowite usta-
pienie pieczenia. Nalezy jednak pamietaé, ze
w przypadku diugotrwatego stosowania lek ten
istotnie czesciej niz lewodopa powoduje sen-
no$¢, halucynacje oraz obrzeki obwodowe lub
uogdlnione [27].

Zespot holowy w dysfunkcjach
skroniowo-zuchwowych

Dysfunkcje skroniowo-zuchwowe to choroby
mie$niowo-szkieletowe narzadu Zucia przebiega-
jace z trzaskami i trzeszczeniami w stawie skro-
niowo-zuchwowym, wzmozonym napieciem mie-
$ni zucia, nieprawidlowymi ruchami Zzuchwy oraz
z przewleklym bélem. Ten ostatni lokalizuje sie
w stawie skroniowo-zuchwowym (w okolicy przed-
usznej) i okolicznych mie$niach (skroniowy,
zwacz, skrzydtowy boczny i przysrodkowy). Bél
czesto promieniuje: do przodu — w kierunku jamy
ustnej i zuchwy, w dét — do szyi i karku, w gore
— do skroni oraz do tylu — do ucha. Objawy tego
zespolu dysfunkcyjno-b6lowego wystepuja u oko-
fo 129% populacji dorostej, czesciej u kobiet mie-
dzy 20. a 40. rokiem zycia [28]. Odsetek kobiet
z bélami glowy towarzyszacymi dysfunkcjom skro-
niowo-zuchwowym siega nawet 15%, a mezczyzn
— 10% (cyt. za: [29]). W badaniach palpacyjnych
mieéni zucia mozna zlokalizowaé punkty spusto-
we bélu. Intensywno$¢ bélu jest zréznicowana —
od czestszych tepych pobolewan do bélu ostrego.
U o0s6b zgrzytajacych w nocy zebami (parafunkcja
zwarciowa, bruksizm) charakterystyczne sg poran-
ne bdle stawu i miesni, nasilajace sie w trakcie je-
dzenia. U os6b zaciskajacych zeby w ciggu dnia
bél moze by¢ najbardziej intensywny wieczorem.
Inne objawy towarzyszace dysfunkcjom skronio-
wo-zuchwowym to patologiczne starcie zebéw
w nastepstwie bruksizmu, zwiekszone napiecie
miesni zucia, przerost zwaczy, szumy uszne oraz
zmiana profilu psychologicznego.

W diagnostyce réznicowej bolowej dysfunkcji
skroniowo-zuchwowej nalezy wykluczy¢: inne
patologie stawu skroniowo-zuchwowego, guzy
kosci jarzmowej, zuchwy lub okolicy pozagardto-
wej; ukladowe choroby tkanki fgcznej, olbrzymio-
komorkowe zapalenie tetnic (chromanie zuchwy),

klasterowy bél gtowy, odruchowg dystrofie wspét-
czulng twarzy i AFP. Wcigz dyskusyjna pozostaje
etiopatogeneza dysfunkcji skroniowo-zuchwo-
wych. Jest to z pewnoscia patologia wieloczynni-
kowa. Podnoszona jest rola parafunkcji zwarcio-
wych i niezwarciowych, wad zgryzu, brakéw
zebowych, makro- i mikrourazéw stawu, stresu ak-
tywujacego mieénie zucia, aktywacji mieéni zucia
drogg zstepujaca od ukladu limbicznego i tworu
siatkowatego, braku mozliwosci efektywnego skur-
czu gtéw miesnia skrzydtowego bocznego czy cho-
roby reumatycznej [28, 30]. Jednoczes$nie wskazu-
je sie na brak dowodéw neurofizjologicznych na
wplyw zgryzowych wezléw urazowych na powsta-

wanie dysfunkcji skroniowo-zuchwowych [28, 30].

W wielu badaniach wykazano natomiast czeste

wspo6lwystepowanie w BMS parafunkcji zwarcio-

wych i niezwarciowych [18, 31]. Zaproponowano
nawet koncepcje nowej jednostki chorobowej —
tak zwanej dysfunkcji czaszkowo-zuchwowej,

w ktérej — obok BMS i bruksizmu — wystepowa-

tyby takie objawy kliniczne, jak béle glowy, mies-

ni twarzy (szczegoélnie mieéni zucia) i szumy uszne,
przy zmienionym profilu psychologicznym (neu-

rotyzm, hipochondria i ekstrawersja) [32].
Leczenie zespolu bélowego w dysfunkcji skro-

niowo-zuchwowej ma charakter wieloprofilowy

i powinno uwzgledniaé¢ [28, 29, 33]:

* leczenie farmakologiczne — dorazne znoszenie
bélu za pomoca niesteroidowych lekéw przeciw-
zapalnych, zmniejszanie napiecia miesni zucia
(np. baklofen w dawce 10 mg 3 x/d.), leki przeciw-
depresyjne (np. nortryptylina w dawce 25 mg
podawana wieczorem), dostawowe podawanie
steroidow;

* leczenie stomatologiczne — wykonanie elastycz-
nych lub twardych szyn okluzyjnych, odtworze-
nie ciaglosci tukéw zebowych poprzez leczenie
protetyczne;

* fizjoterapia — masaz, kinezyterapia, cieptolecz-
nictwo, elektroterapia;

* techniki relaksacyjne, trening autogenny i bio-
feedback w celu zmiany zachowan parafunkcyj-
nych.

W przypadku braku poprawy po zastosowaniu
powyzszych metod mozna rozwazy¢ leczenie chi-
rurgiczne przemieszczonego krazka stawowego.

Atypowy hél twarzy

Atypowy bol twarzy to heterogenna grupa prze-
wleklych zespoléw bélowych twarzy, ktére nie
odpowiadaja charakterystyce neuralgii czaszko-
wych i ktérych przyczyny powstania nie sg znane.
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Pobolewania lub béle skurczowe (Srednia wartosé
w VAS zblizona do 7 pkt.) wystepuja w Scile okre-
slonym obszarze polozonym pod linia wloséw,
powyzej szyi i ku przodowi od uszu, gdzie zwykle
naktadaja sie obszary unerwiane przez gatgzki ner-
wu tréjdzielnego [34]. Béle poczatkowo przewaznie
sa jednostronne, majg zmienne natezenie, lecz
utrzymuja sie ciagle, nawet w nocy. Bdl czesto
rozpoczyna sie w okolicy nosowo-wargowej i nastep-
nie przemieszcza sie w kierunku policzka i zuchwy.
Bole te wystepuja zazwyczaj miedzy 35. a 60. ro-
kiem zycia, zdecydowanie czeSciej u kobiet [34].
Chore najczesciej pocieraja dlonig skére twarzy
zajeta bélem.

Etiologia nie jest znana. Najczestszymi czynni-
kami nasilajacym bdl sa emocje i stres, a w nastep-
nej kolejnosci — méwienie i szczotkowanie zebéw
[34]. Sposréd czynnikéw urazowych poprzedzaja-
cych wystgpienie tego rodzaju bélu najczestszym
byto usuniecie zeba [34]. U wiekszosci chorych
wystepuja zaburzenia snu oraz depresja. Czesto
wystepuja takze béle glowy. Jednostke te rozpo-
znaje sie po wykluczeniu innych przyczyn. Naj-
wazniejsze jest r6znicowanie z neuralgia nerwu
tréjdzielnego. Za AFP przemawiajg staty charak-
ter bolu, brak stref spustowych oraz béle nocne
[35]. W AFP rzadziej wystepuja zaburzenia odru-
chu mrugania i ubytki czucia w iloSciowym tescie
czuciowym (QST, quantitative sensory testing) [35].
Obrazowanie w wykorzystaniem tomografii kom-
puterowej (TK) lub rezonansu magnetycznego
(MR, magnetic resonance) pozwala wykluczy¢ pa-
tologie wewnatrzczaszkowe i zatokowe. Koniecz-
na jest takze konsultacja stomatologiczna w celu
wykluczenia klasycznych odontalgii oraz dysfunk-
¢ji skroniowo-zuchwowej. W najtrudniejszych
przypadkach diagnostycznych mozna rozwazy¢
blokade nerwu tréjdzielnego, zwoju gwiazdziste-
go (w réznicowaniu z odruchowa dystrofig wspét-
czulng twarzy) oraz podanie srodka znieczulajgce-
go do stawu skroniowo-zuchwowego.

Kliniczny algorytm postepowania w AFP przed-
stawiono na rycinie 1. Jest on rekomendowany
przez medycyne poparta dowodami naukowymi
(evidence-based interventional pain medicine) [36].
Lekiem pierwszego wyboru jest amitryptylina
w dziennej dawce 25-100 mg. W przypadku bra-
ku poprawy po zastosowaniu lekéw przeciwdepre-
syjnych i przeciwdragawkowych wskazane jest
zniszczenie zwoju skrzydlowo-podniebiennego za
pomoca termoablacji. U 21% pacjentéw powoduje
ono catkowite i trwale zniesienie bélu, a u 65% —
wyrazng poprawe [37]. Zabiegi neurochirurgicz-

Bdl twarzy
BAl utrzymujacy sie caty dzien lub
przez wigkszg czes¢ dnia

Brak ubytkow czucia lub innych objawoéw klinicznych

Jezeli s wskazania — tomografia komputerowa

Leczenie farmakologiczne:

e TCA — amitryptylina, 25-100 mg/d.

e SNRI — wenlafaksyna lub fluoksetyna

® przeciwdrgawkowe — gabapentyna lub pregabalina

Termolezja zwoju skrzydtowo-podniebiennego
(PRF 45V, 42°C przez 120 s)

S€CECEECKL

Rycina 1. Algorytm postgpowania diagnostyczno-leczniczego
w atypowym bolu twarzy wedtug Cornelissena i wsp. [36]; TCA
(tricyclic antidepressant) — tréjpierscieniowe leki przeciwdepresyj-
ne; SNRI (serotonin noradrenaline reuptake inhibitors) — inhibitory
wychwytu zwrotnego serotoniny i noradrenaliny; PRF (pulsed ra-
diofrequency) — termolezja pulsacyjna

ne w AFP (dekompresja korzeni nerwu tréjdziel-
nego i stymulacja podwzgérza) byly nieskuteczne
[36]. U 0s6b z bruksizmem w AFP zaleca sie stoso-
wanie szyny okluzyjnej.

Zespot kosci gnykowej

Zespol kosci gnykowej to zesp6t objawow wy-
wolanych zwapnieniem wiezadla rylcowo-gnyko-
wego lub wydluzeniem jego przyczepu w miejscu
wyrostka rylcowatego kosci skroniowej (zesp6t
Eagle’a). Moze by¢ przyczyna ostrych béléw roz-
poczynajacych sie ponizej kata Zzuchwy i promie-
niujgcych do przodu, boku szyi oraz ucha podczas
ruchéw zuchwy, polykania i przy skretach szyi
[38]. Mogg im towarzyszy¢ takze inne dolegliwo-
§ci, takie jak dysfagia, poczucie ciata obcego w gar-
dle lub krtani czy béle twarzy [39]. W diagnostyce
réznicowej nalezy w pierwszej kolejnoséci wyklu-
czy¢ guzy krtani, czesci krtaniowej gardla i przed-
niego tréjkata szyi. Objawy bélowe i zaburzenia
polykania w tym zespole bywajg zblizone do wy-
stepujacych w neuralgii nerwu jezykowo-gardto-
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wego lub w obwodowym jednostronnym uszko-
dzeniu nerwu podjezykowego, AFP, rozwarstwie-
niu tetnicy szyjnej i chromaniu zuchwy w nastep-
stwie olbrzymiokomérkowego zapalenia tetnicy.
Diagnostyka tego zespolu wymaga obustronnego
badania palpacyjnego szyi w miejscu rzutowania
sie wiezadla rylcowo-gnykowego i przyczepu do
kosci gnykowej, a takze zastosowania metod obra-
zowania szyi (TK, MR). Niekiedy przedtuzenie
wyrostka rylcowatego udaje sie zaobserwowaé na
przegladowych zdjeciach pantomograficznych (ko-
niec wyrostka znajduje sie ponizej otworu zuchwo-
wego) [40]. W przypadkach najbardziej watpliwych
moze rozstrzygnac iniekcja diagnostyczna w oko-
licy przyczepu wiezadla rylcowo-gnykowego do
kosci gnykowej.

W leczeniu tego zespolu stosuje sie §rodek znie-
czulajacy oraz steroid podawany w okolice przy-
czepu wiezadta do kosci gnykowej lub postepowa-
nie chirurgiczne (resekcja wyrostka rylcowatego
z dojécia wewnatrzustnego lub szyjnego) [38].

Odruchowa dystrofia wspéiczulna twarzy

Odruchowa dystrofia wspétczulna twarzy (RSD,
reflex sympathetic dystrophy) to rzadki zespo6t bo-
lowy potaczony z allodynia, przeczulica i dyse-
stezja, wystepujacy takze na twarzy i szyi, powsta-
jacy w odpowiedzi na uraz (uzebienia, kosci,
tkanek migkkich, osrodkowego ukladu nerwowe-
go lub nerwéw czaszkowych). B6l jest staly, pa-
rZacy; wystepuja miejsca spustowe. Objawom bé-
lowym i zaburzeniom czucia mogg towarzyszy¢
zmiany troficzne skdry, zmiany naczynioruchowe
i nadmierne wydzielanie potu [41]. Obserwuje sie
takze zaburzenia snu i depresje. W diagnostyce
réznicowej nalezy wykluczy¢ gtéwnie neuralgie
nerwu tréjdzielnego (cechy RSD: staly bél, allody-
nia, troficzne zmiany skory) i AFP (cechy RSD: stre-
fy spustowe, allodynia, troficzne zmiany skory),
a takze olbrzymiokomoérkowe zapalenie tetnicy,
guzy kosci jarzmowej i Zzuchwy oraz patologie za-
tokowe. Po wstepnym rozpoznaniu mozna je po-
twierdzi¢ za pomoca blokady diagnostycznej zwo-
ju gwiazdzistego.

Podczas leczenia nalezy dokonaé¢ préby ustale-
nia przyczyny urazu i ja usungé lub zminimalizo-
wac jej oddziatywanie (np. leczenie przewlekltego
stanu zapalnego w jamie ustnej). Rokowanie do-
tyczace skutecznosci powtarzanych blokad zwo-
ju gwiazdzistego jest dobre [41]. W zwalczaniu
objaw6w bélowych stosuje sie takze gabapentyne,
a w towarzyszacej depresji — nortryptyline w po-
jedynczej dawce wieczornej. Opisano takze dobre

wyniki leczenia RSD po zastosowaniu implantow
neuromodulujgcych [42].

Podsumowanie

Zespoly bolowe twarzy i jamy ustnej trwajace
dluzej niz 6 miesiecy sgq zagadnieniem wielospe-
cjalistycznym. Bliska wspéipraca neurologéw ze
stomatologami moze sie przyczyni¢ do ustalenia
przyczyn tych dolegliwosci, a takze unikniecia
pomylek diagnostycznych. Konieczne jest takze
opracowanie algorytméw leczenia zespotéw bolo-
wych jamy ustnej i twarzy, ze Scistym okresleniem
w nich roli lekarzy stomatologéw. Leczenie stoma-
tologiczne takich pacjentéw moze, w wyniku re-
akcji stresowej, prowadzi¢ do nasilenia sie objawéw
bélowych, co nalezy uwzglednié¢ przy planowaniu
zabiegéw stomatologicznych.
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