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Putapki i rafy w codziennej
praktyce neurologa:
nietypowe bole gtowy

Antoni Prusinski
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STRESZCZENIE

Mianem ,nietypowych bolow gtowy” mozna okreslic te przypadki, w
ktdrych pojedyncze objawy, przebieg choroby lub cato$¢ obrazu kli-
nicznego sg odmienne niz w dobrze znanych i najcze$ciej spotyka-
nych bélach typowych, takich jak: migrena, bol napieciowy lub kla-
sterowy.

W artykule przedstawiono nietypowe objawy w najwaznigjszych ze-
spofach bolowych glowy, a takze odmienne reakcje na uznane metody
leczenia oraz wiele nowo opisanych zespotow, ktorych znajomosc jest
niedostateczna wsrdd specjalistow, na przyktad monetowy bol glowy,
$rodsenny bol gtowy, bl bloczkowy, lotniczy i sercowy oraz inne.
Stowo kluczowe: béle glowy, migrena, kiasterowy bél gtowy,
hemikrania ciagta, sercowy bol gtowy

Wprowadzenie

Nalezy zacza¢ od definicji pojecia ,nietypowy
bél gtowy”. W Sfowniku jezyka polskiego (pod red.
M. Szymczaka, PWN, Warszawa 1982) znajduje
sie nastepujace wyjasnienie przymiotnika ‘niety-
powy’: ,niemajacy cech typowych, odmienny od
przyjetego szablonu, rzadko wystepujacy, inny niz
zwykle”. Odnoszac to do bdéléw glowy, mozna
stwierdzi¢, ze chodzi o takie béle, ktére pod wzgle-
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dem klinicznym sa odmienne od najczesciej spo-
tykanych. Odpowiednim przykladem jest niety-
powy bél twarzy (ang. atypical facial pain) — obec-
nie zwany ,idiopatycznym przewleklym bélem
twarzy” — ktéry cechuje sie odmiennym obrazem
niz nerwobdl tréjdzielny, b6l zebow, zatok i sta-
wu zuchwowego oraz b6l klasterowy — ujmowa-
ne jako typowe. Mozna tez przyjac, ze nietypowy
bol glowy przejawia sie inaczej niz najczestsze
bole uwidocznione w aktualnej klasyfikacji bolow

glowy [1].

Boéle glowy sg bardzo czesta dolegliwoscia, z ktéra
kazdy z Czytelnikéw sie styka, praktycznie rzecz
biorac, codziennie. U wiekszosci pacjentéw wyste-
puja bole typowe, tym bardziej wiec wszelkie nie-
typowosci w tym zakresie stanowia zwykle powaz-
ne wyzwanie i sprawiaja wiele trudnosci w diag-
nostyce i leczeniu.

Rozwazajac to dokladniej, autor doszedl do
wniosku, Ze okreslenia ,,nietypowy” w odniesieniu
do zagadnien klinicznych mozna uzy¢ w kilku réz-
nych sytuacjach, wobec czego dalsza tres¢ artyku-
tu obejmuje nastepujace problemy:

* nietypowe objawy w przebiegu znanych i do-
brze okreslonych choréb lub zespotéw bélow
glowy, takich jak migrena lub bél klasterowy;

* nietypowe reakcje na uznane metody leczenia
z uwzglednieniem oporno$ci terapeutyczne;j;

* niektére nowo opisane béle glowy, mato jeszcze
poznane, ktérych obraz kliniczny nie jest jesz-
cze w pelni przyswojony przez srodowisko le-
karskie.
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Jest oczywiste, ze tak przedstawiona problema-
tyka moze wymagac obszernych relacji, co nie jest
mozliwe w jednym artykule. Dlatego ponizej opis
kazdego z tych probleméw poparto wybranymi
przykladami.

Nietypowe objawy w przebhiegu dobrze znanych
jednostek i zespotow hélow giowy

Migrena, ktérej pierwsze opisy, do dzi§ aktual-
ne, pochodza ze starozytnosci, jest chyba najlepiej
poznana postacia b6lu glowy, a typowo przebiega-
jace przypadki nie budza wiekszych watpliwosci.
Tymczasem, w miare rozwoju badan nad migrena,
w licznych osrodkach na §wiecie pojawito sie wie-
le faktéw, ktére wskazuja na rozmaite odchylenia
od typowego obrazu migreny. Przede wszystkim
nalezy rozwazy¢ wplyw wieku na te chorobe. Od
dawna wiadomo, ze w wiekszosci przypadkéw
migrena ustepuje (remisja) w wieku starszym lub
podeszlym. Okazuje sie jednak, ze regula ta nie jest
tak prosta. Bigal i wsp. [2] przeprowadzili szerokie
badania kwestionariuszowe, w ktérych wykazano,
ze obraz kliniczny migreny zmienia sie wraz z wie-
kiem u pacjentéw, u ktérych choroba trwa dalej
inie ulega wiekowej remisji. Napady staja sie krot-
sze i rzadsze. Sa mniej typowe i odpowiadajg po-
staci choroby, ktéra w nowoczesnej klasyfikacji [1]
jest uyjmowana jako ,,migrena prawdopodobna” (kod
1.6), r6znigca sie brakiem jednego kryterium dia-
gnostycznego od migreny ,pewnej”. Inna cecha
wynika ze zwiekszonej skfonnosci do chronifika-
cji migreny w podesztym wieku (od 40% przypad-
kéw [2]). Odmienny jest réwniez przebieg migre-
ny u mtodziezy. Na ogét przyjmuje sie, ze jest to
choroba trwajaca prawie cale zycie (abstrahujac od
remisji u czesci oséb w starszym wieku), tymcza-
sem okazuje sie, ze rokowanie w migrenie w wie-
ku mlodzieniczym jest inne. Monastero i wsp. [3]
w ciagu 10 lat obserwowali grupe 55 pacjentéw
z poczatkiem migreny w wieku 11-14 lat. Okazalo
sie, ze u 38,2% nastgpila pelna remisja. Czynni-
kiem, ktéry zmniejszat sklonnosé do remisji, oka-
zala sie obecno$¢ migreny u przynajmniej jednego
z rodzicéw. Tak czy inaczej, informacja ta jest nie-
stychanie wazna, poniewaz daje nadzieje na pelne
wyzdrowienie u prawie potowy pacjentéw dotknie-
tych migrenag w wieku mlodzienczym. Ostatnio
zwraca sie coraz wieksza uwage na otylosé jako
przypadlo$¢ wplywajaca negatywnie na przebieg
r6znych choréb. Ma to duze znaczenie kliniczne,
jesli wzia¢ pod uwage, ze na przyklad w Stanach
Zjednoczonych u ponad 69% populacji wskaznik
masy ciata (BMI, body mass index) wynosi powy-

zej 25 kg/m?. Bigal i Lipton [4] przeprowadzili ba-
dania u ponad 30 tys. pacjentéw z bélami glowy
i wykazali, ze sklonnos¢ do transformacji migreny
w codzienny bdl glowy jest 2-krotnie wieksza u pac-
jentéow otylych niz u chorych z migrena i prawi-
dtowym BMI. Zjawisko to autorzy wiaza ze zna-
miennymi dla otylosci zmianami w zakresie réz-
nych neurotransmiteréw, takich jak peptyd zwig-
zany z genem kalcytoniny (GRP, calcitonine gene
related peptide) i oreksyna, oraz uwalnianych przez
adipocyty cytokin prozapalnych [4].

Sposréd innych spostrzezen dotyczacych niety-
powosci w migrenie wypada wymieni¢ wystepo-
wanie w czasie jej napadu zaburzen tréjdzielno-
autonomicznych, znamiennych na przyklad dla
klasterowego bélu gtowy. Autor zna takie przypadki
z wlasnego do$wiadczenia, poniewaz konsultowat
pacjentéw z typowa poza tym migreng, u ktérych
rozpoznano bdl klasterowy ze wzgledu na tzawie-
nie lub zaczerwienienie oka. Obermann i wsp. [5],
z Kliniki prof. Diennera w Essen, analizowali w tym
zakresie duza grupe przypadkéw i stwierdzili, ze
jednostronne objawy tréjdzielno-autonomiczne
wystepuja u okoto 23% pacjentéw z migrena, na
co dotad nie zwracano uwagi.

Wszystko, co powiedziano wyzej, a takze inne
jeszcze nietypowosci (np. bdle karku lub okolicy
zatok obocznych nosa) sklaniaja takich znawcéw
migreny, jak Dodick, Mathew czy Silberstein, do
wprowadzenia terminu non-traditional migraine
dla tych wszystkich przypadkéw, w ktérych wyste-
puja nietypowe objawy [6].

Tak zwana migrena siatkwkowa stanowi rzadka
postaé boléw gtowy (kod 1.4.), w ktérej dochodzi
do jednoocznych zaburzen wzroku (przeciwnie niz
w migrenie z aura, w ktdrej zaburzenia sa obuocz-
ne), ze Slepota wlacznie. Za ceche znamienng uwa-
za sie catkowitg odwracalno$¢ (w ciagu minut, go-
dzin lub dni) objawéw wzrokowych. Opisano jed-
nak wiele przypadkéw, w ktérych objawy utrzy-
mywaly sie bardzo dlugo lub wystepowaly trwale
zaburzenia wzroku [7].

Klasterowy bél glowy to doktadnie okreslona
jednostka chorobowa, ktérej rozpoznanie jest tatwe,
pod warunkiem ze pamieta sie o tej mozliwosci
i doktadnie zbiera, niezwykle typowy dla niej, wy-
wiad. Jak wiadomo, istota choroby polega na wy-
stepowaniu znamiennych napadéw bardzo silne-
go, prawie zawsze jednostronnego, bélu glowy,
gléwnie w otoczeniu oczodotu, utrzymujacego sie
od kilkunastu minut do 3 godzin i powtarzajacego
sie w ciggu doby, gléwnie w nocy, z charaktery-
stycznym grupowaniem napadu (klaster) w ciagu
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kilku tygodni lub miesiecy, z nastepowa remisjq.
Bélowi towarzysza, w ré6znych kombinacjach, toz-
stronne objawy autonomiczne: przekrwienie spo-
jowek, 1zawienie, pocenie sie czota, wyciek z nosa
lub uczucie jego zatkania oraz objaw Hornera.
Mimo tak dobrze zarysowanego obrazu rozpozna-
walno$¢ bélu klasterowego wcigz jest niezadowa-
lajgca i czesto uptywa kilka lat, zanim rozpozna-
nie zostanie prawidlowo sformutowane. Zdarzaja
sie tez przypadki nietypowe, w ktérych obraz kli-
niczny jest odmienny od tradycyjnego. Czesto nie-
typowosé dotyczy nudnodci i wymiotéw, ktérych
obecno$¢ moze sugerowac migrene. Z badan auto-
row wloskich [8] wynika, ze nudnos$ci moze zgla-
sza¢ nawet 40% pacjentéw, natomiast wymioty
pojawiaja sie w okolo 10% przypadkéw napadow.
Nalezy o tym pamietac¢ i r6znicowac z migrena na
podstawie obecnoéci innych znamiennych obja-
woéw. Warto réwniez wspomnied, Ze istnieja przy-
padki niewatpliwej migreny, w ktérej napady gru-
puja sie okresowo, a nastepnie ulegaja remisji, co
przypomina klastery. Proponowano, by ujmowaé
takie przypadki jako cluster-migraine (Solomon,
1986; cyt. wg [9]) lub pod nazwa ,,cyklicznej mi-
greny” (Sjaastad, 1986 — przytoczono wg [9]). Inna
nietypowo$¢ dotyczy umiejscowienia bélu. W za-
sadzie lokalizuje sie on w otoczeniu oczodotu,
a wyjatkowo — ponizej (tzw. posta¢ dolna). Autor
zetknal sie jednak z 2 przypadkami, w ktérych
umiejscowienie bélu byto odmienne i dotyczylo
potylicy. Zachowanie pacjentéw w czasie napadu
i przebieg choroby (kilkakrotne napady w ciagu
doby, gléwnie w nocy, oraz znamienne klastery)
byly podobne, jak w przypadkach typowych, ale
nie wystepowaly objawy autonomiczne. Autor za-
proponowat, aby uja¢ te przypadki jako ,tylna po-
sta¢ klasterowego bélu gtowy” [9]. W 1993 roku au-
torzy amerykanscy [10] opisali podobne przypad-
ki, okreslajgc chorobe jako extratrigeminal cluster
headache.

Lista nietypowych objawéw w klasterowym bélu
glowy jest doé¢ obszerna. Silberstein i wsp. [11]
przedstawili przypadki z aura typu migrenowego.
Peatfield (1995, cyt. wg [12]) zaobserwowal pora-
zenie nerwu odwodzacego w czasie napadéw kla-
sterowych, a Cariga i wsp. [12] — nerwu okoru-
chowego. Opisano takze oftalmoplegie wewnetrzna
(Turkewitz i wsp., 1987, cyt. wg [12]) w odr6znie-
niu od zespolu Hornera w napadach typowych.
Parreira i wsp. [13] obserwowali pacjentke z obja-
wami z pogranicza bélu klasterowego i krétkotrwate
jednostronne napady nerwobdlowe z nastrzyknie-
ciem spojowek i tzawieniem (SUNCT, short-lasting,

unilateral, neuralgiform headache attacks with con-
junctival injection and tearing; kod 3.3 wg aktual-
nej klasyfikacji boléow glowy, zob. [1]). Byla to 25-
-letnia kobieta, u ktérej tylko nocg wystepowaly
sekundowe napady bélu w okolicy oka, z towarzy-
szgcymi objawami autonomicznymi. Inne cechy
kliniczne, a wiec dorazna skuteczno$c iniekcji su-
matryptanu, 2-krotne klastery w styczniu i sierp-
niu w ciggu kilku lat oraz efekt profilaktyczny we-
rapamilu, przemawiaja — wedlug Parreira i wsp.
[13] — za rozpoznaniem bélu klasterowego z bar-
dzo krétkimi napadami. Oczywiscie, wszystkie
przypadki z nietypowymi objawami [14] wymagaja
bardzo pieczolowitego wylaczenia wtérnego, tj.
objawowego, bélu klasterowego, zwigzanego z r6z-
nymi zmianami strukturalnymi (np. guz). Favier
i wsp. [15] zebrali ostatnio prawie 30 takich przy-
padkéw z piSmiennictwa, dotaczajac 4 wlasne. Au-
torzy ci podkreélaja jednak, ze przypadki objawo-
we charakteryzuje zwykle nietypowos$¢ objawow
(szczegoblnie dtugie — wielogodzinne — incyden-
ty bélowe, stale bole obok napad6w, brak zaburzen
autonomicznych i in.). Szczegélny wariant wtér-
nego klasterowego bélu gtowy, spowodowanego
idiopatycznym nadci$nieniem $rédczaszkowym,
opisali niedawno Volcy i Tepper [16]. Byl to 40-
-letni mezczyzna z typowymi — jak sie wydawalo
— napadami klasterowymi, ktére nawet reagowa-
ly na leczenie tlenem. Jednak badanie kliniczne
ujawnito obecno$¢ zastoiny na dnie oka. Za pomocy
badan obrazowych wykluczono proces uciskowy,
a podanie acetazolamidu uwolnito pacjenta od na-
padoéw bélowych, zas zastoina ustapita po 5 mie-
sigcach.

Na marginesie tego opisu wypada wspomnieé
0 wcigz powracajgcej dyskusji na temat badan ob-
razowych w typowym bélu klasterowym. Wiek-
szo$¢ autoréw uznaje, ze badania takie nalezy wy-
konywa¢ w kazdym przypadku. Autor podziela te
opinie, ale na przyktad Seijo-Martinez i Garcia-
Bargo [17] sadza, ze w przypadkach o typowym
przebiegu, wlasciwej reakcji na leczenie i gdy wy-
nik badania przedmiotowego jest prawidtowy, ba-
danie obrazowe nie jest konieczne.

Idiopatyczne nadci$nienie sr6dczaszkowe, czy-
li pseudotumor cerebri, to rzadka choroba — zapa-
dalnos$¢ roczna ocenia sie na 1-2 przypadkéw na
100 tys. populacji. Obraz kliniczny jest znamien-
ny (typowy), a rozpoznanie w zasadzie tatwe, cho¢
réznicowanie z przypadkami objawowymi wyma-
ga bardzo pieczolowitych badan. W nawigzaniu do
tematyki niniejszego artykulu warto wspomnieé
o kilku nietypowych zjawiskach. Wiadomo na przy-
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ktad, Ze jedna z przyczyn nadci$nienia srédczasz-
kowego moze by¢ zapalenie zatok zylnych, dlate-
go w kazdym przypadku te okoliczno$é¢ (a nie tyl-
ko guz) nalezy bra¢ pod uwage przy badaniach
obrazowych. Okazuje sie, ze nawet rezonans ma-
gnetyczny (MRI, magnetic resonance imaging) moze
nie ujawni¢ zmiany w zatokach, a wlasciwe rozpo-
znanie wymaga wykonania wenografii (Biousse
iwsp., 1999, cyt. wg [18]). Ostatnio zwrécono uwa-
ge na mozliwe nawroty (10% przypadkéw), takze
po wielu latach [19]. Thambisetty i wsp. [20] zwr6-
cili tez uwage na niebezpieczny (w odniesieniu do
zaburzen wzroku) wariant choroby, ktéry ujeli jako
»piorunujaca (oryg. fulminant) posta¢ idiopatycz-
nego nadciénienia §rédczaszkowego”. W tych przy-
padkach juz w ciagu kilku tygodni od poczatku
choroby dochodzi do gwaltownego pogtebienia
zaburzen wzroku. Konieczna jest natychmiastowa
(nie péZniej niz w ciggu 3 dni od momentu pogor-
szenia) operacja z przeprowadzeniem fenestracji
nerwu wzrokowego lub polaczenia komorowo-
-otrzewnowego.

Obecnie przyjmuje sie, ze idiopatyczne, czyli
samoistne lub spontaniczne, podci$nienie $r6d-
czaszkowe, znane dawniej pod nazwa ,,zespolu (lub
choroby) Schaltenbrandta”, jest wynikiem przecie-
ku w przestrzeniach plynowych rdzenia kregowe-
go, zwigzanego na przyklad z wysitkiem (np. po
stosunku plciowym), kaszlem i tym podobnymi
zaburzeniami. Jako mozliwe czynniki ryzyka od-
notowano obecno$é¢ uchytkéw oponowych. Typo-
wy obraz kliniczny jest znamienny i charakteryzu-
je sie ortostatycznym bélem glowy, czesto w pota-
czeniu z nudno$ciami, $wiattfowstretem, szumem
w uszach, sztywnoscig karku, a niekiedy z poraze-
niem nerwu odwodzacego. Charakterystyczne —
w zasadzie patognomoniczne — jest wzmocnienie
obrazu opon w obrazie MRI. Wlasnie ta metoda
pozwala na bardziej precyzyjna diagnostyke wspo-
mnianego zespolu [21]. Okazuje sie, ze zdarzaja sie
przypadki z nietypowym obrazem klinicznym, gdy,
obok ortostatycznego bélu glowy, dotaczajg sie r6z-
ne objawy, na przyktad zespét parkinsonowski,
senno$¢, zaburzenia poznawcze, plasawica [21]
albo nawet stan §pigczki [22]. Patomechanizm tych
nietypowo§ci jest zapewne zwigzany z obrzekiem
naczyniowym odnoénych struktur w wyniku za-
stoju zylnego [22].

Codzienny przewlekly bél gtowy nie jest oczy-
wiscie jednostka chorobowa, ale w ostatnich latach
stanowi przedmiot szczegélnego zainteresowania
[23]. Najczestsze typowe przyczyny to migrena
transformowana, przewlekly napieciowy bél gto-

wy, urazy i depresja [24]. Niedawno Wyller [25] zwr6-
cit uwage na nietypowa przyczyne codziennego
bélu glowy, jaka jest zesp6t przewleklego zmecze-
nia. Gléwna dolegliwo$¢ moze stanowi¢ codzien-
ny bél glowy, ale wlasciwe rozpoznanie zostanie
ustalone, gdy wywiad ujawni znamienne uczucie
nadmiernego wyczerpania i braku energii. W Pol-
sce zespot przewleklego zmeczenia jest rzadko roz-
poznawany, moze dlatego, ze jednostka ta nie jest
brana pod uwage w diagnostyce r6znicowej z po-
wodu niedostatecznego znajomosci jej obrazu.

Nietypowe reakcje na uznane metody leczenia

i opornosé terapeutyczna
Z codziennej praktyki wiadomo, Ze leczenie bo-

léw glowy nie zawsze jest skuteczne. Wynika to
najczesciej z btedéow diagnostycznych i terapeu-
tycznych. Odpowiednimi codziennymi przyktada-
mi moga by¢: klasterowy b6l glowy rozpoznawany
i leczony jako nerwobdl tréjdzielny albo migrena
leczona doraznie 300-miligramowa dawka kwasu
acetylosalicylowego lub profilaktycznie za pomoca
20 mg propranololu. Takie razace przyklady nie-
umiejetnosci nie sa oczywiscie przedmiotem niniej-
szego artykutu. Warto natomiast nawigza¢ do po-
jecia prawdziwej opornosci terapeutycznej (leko-
opornosci) béléw gltowy (ang. intractable heada-
che), ktora staje sie ostatnio przedmiotem coraz
szerszego zainteresowania. Wieloosrodkowy zespét
wybitnych znawcéw [26] przedstawil niedawno
przestanki, ktére powinny by¢ spetnione, aby dany
przypadek uzna¢ za lekooporny bél glowy. Sg one
nastepujace:

* po pierwsze, nalezy rozwazy¢, czy dawki stoso-
wanych dotad lekow byly wlasciwe, a czas le-
czenia — odpowiedni (np. trudno uznac, ze ty-
godniowe leczenie profilaktyczne w migrenie jest
wystarczajace), wreszcie, powinno sie wyklu-
czy¢ uzaleznienie lekowe i ewentualne dziata-
nia niepozadane, ktére zmusity chorego do prze-
rwania terapii, oraz przeciwwskazania;

* po drugie, nalezy wyprébowaé co najmniej
3 sposrdd nastepujacych lekéw: g-adrenolityki,
leki przeciwpadaczkowe, antagoniéci wapnia,
tréjpierscieniowe leki przeciwdepresyjne, inne
leki, ktérych skuteczno$é udowodniono w co
najmniej jednym badaniu randomizowanym,
niesteroidowe leki przeciwzapalne oraz prepa-
raty wzmacniajace metabolizm, takie jak wita-
mina B, lub enzym Q_;

* po trzecie, w bolu klasterowym za lekoopornosé
mozna uzna¢ przypadek, w ktérym nieskutecz-
ne okazaly sie co najmniej 4 leki sposréd naste-
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pujacych: werapamil, lit, metysergid, melatoni-

na, topiramat, gabapentyna.

Oczywiscie, artykul Goadsby’ego i wsp. [26] ma
charakter dyskusyjny, ale wskazuje, jak nalezy ro-
zumie¢ lekoopornosé bélow glowy.

W tym miejscu warto przytoczy¢ kilka szczego-
l6w zwigzanych z lekoopornoscig niektérych po-
staci b6léw gtowy. Wiadomo, ze przewlekta postaé
klasterowego bélu glowy jest szczeg6lnie trudna do
leczenia [9]; wiele przypadkéw pozostaje opornych
terapeutycznie. Przed kilku laty Leone i wsp. [27]
zaproponowali glebokg stymulacje tylnego pod-
wzgorza. Metoda ta okazala sie skuteczna, jednak
jest nie tylko klopotliwa, ale takze niebezpieczna
[28], poniewaz opisano powiklania w postaci krwa-
wienia do m6zgu. Swego czasu Anthony propono-
watl blokady nerwu potylicznego (cyt. wg [28]), ale
efekty byly krétkotrwate. Ambrosini [28] zasto-
sowatla nastrzykiwanie tej okolicy preparatem ste-
roidowym o przedluzonym dzialaniu, natomiast
Burns i wsp. [29] zaproponowali, by w przypad-
kach bélow klasterowych opornych terapeutycznie
przeprowadzi¢ stymulacje nerwu potylicznego, co
zyskato aprobate rowniez innych autoréw [28].

W wyniku naduzywania zwyktych lekéw prze-
ciwbélowych lub ergotaminy, a ostatnio takze tryp-
tan6éw, béle glowy wystepuja przede wszystkim
w przebiegu migreny lub w przewleklym napiecio-
wym bélu glowy [30]. Paemeleire i wsp. [31] zwr6-
cili uwage, ze zesp6l ten moze sie ujawnié¢ u pa-
cjentéw z klasterowym bélem gltowy i jako pierwsi
opisali 17 przypadkéw bélu tego rodzaju. Czynni-
kami sprawczymi byly przede wszystkim tryptany
i opioidy. W obrazie klinicznym dominowat co-
dzienny bél calej glowy nietypowy dla bélu kla-
sterowego. Zblizony problem — cho¢ nie jest to
uzaleznienie — to stale podawanie werapamilu
w przewleklej postaci bdlu klasterowego, o czym
autor juz pisal [32]. Wiadomo, ze werapamil jest
jednym z najbardziej skutecznych §rodkéw do prze-
rywania klasteru, nalezy go jednak podawac¢ w du-
zych dawkach (240-480 mg/d., a nawet wiecej).
Autor ma pod obserwacja kilku pacjentéow z prze-
wleklg postacig klasterowego bélu glowy, ktérzy
stale, od co najmniej 2 lat, z dobrym skutkiem przyj-
mujg werapamil. Nie majg napad6w (byly one licz-
ne i bardzo dokuczliwe) pod warunkiem, Ze nie
zmniejsza sie dawki ponizej 360 mg. Nie stwier-
dza sie u nich Zzadnych dziatani niepozadanych,
a kontrola kardiologiczna nie wykazuje zaburzen.
Powstaje pytanie, co dalej? Proby zmiany lekéw na
inne (lit, gabapentyna) byly nieskuteczne. Warto
tu wspomnie¢ publikacje Cohena i wsp. [33], kt6-

rzy przeanalizowali grupe 161 chorych z klastero-
wym bélem glowy, leczonych réznie dlugo wera-
pamilem w dawkach 240-960 mg. Okazalo sie, ze
u 18% obserwowano rézne postacie arytmii, u 11%
ujawnil sie blok I°, a u 37 pacjentéw wystepowata
bradykardia ponizej 60/min. U 4 chorych leczenie
trzeba bylo przerwaé¢ z powodu zaburzen serco-
wych. Autorzy nie podali zadnych innych zalecen
poza okresowa kontrolg EKG. OczywisScie, badanie
powinno sie wykonywac takze przed rozpoczeciem
terapii werapamilem.

Niektére, nowo opisane,
mato poznane héle glowy

W ostatnich latach opisano wiele zespotéw bo-
lowych glowy; niektére z nich objeto juz nowo-
czesna klasyfikacjg, inne czekaja na opisy potwier-
dzajace ich nozologie. Ich obraz kliniczny jest od-
mienny od znanych ,typowych” zespoléw, stano-
wi wiec problem odpowiadajgcy zatoZzeniom niniej-
szego artykulu. Lekarze praktycy nie zawsze sa w pel-
ni zaznajomieni z tymi ,nietypowymi” bélami,
a kolejne publikacje uzupetniaja wstepne opisy. Po-
nizej przedstawiono niektére z nich.

W 2002 roku Pareja i wsp. [34], pod nazwg ,, mo-
netowego, czyli krazkowego bélu glowy” (ang. num-
mular headache), opisali przypadki zapewne ob-
serwowane od dawna, ale niewyodrebniane. Istota
choroby polega na statych lub okresowych bélach
(ewentualnie parestezjach) w niewielkim, okraglym
obszarze okolicy ciemieniowej, utrzymujacych sie
latami, bez innych objawéw i z tagodnym przebie-
giem. Po doniesieniu wspomnianych autoré6w opu-
blikowano opisy wielu dalszych pacjentéw. Autor
niniejszego artykutu miat do czynienia z 2 takimi
przypadkami, a z relacji r6znych neurologéw wno-
si, ze oni réwniez obserwowali te chorobe. Trucco
iwsp. [35], opisujac wlasny przypadek, podkresli-
li skuteczno$¢ gabapentyny, co wczesniej juz pro-
ponowali inni badacze (Monzillo, 2004; Trucco,
2004; cyt. wg [35]), ale w zbyt maltych dawkach.
Mathew i wsp. [36] nie odnotowali korzystnych
efektow po zastosowaniu gabapentyny u 4 pacjen-
tow, ktérych z powodzeniem leczyli miejscowymi
iniekcjami botuliny (25 j.). Jednak u wszystkich
chorych po kilku miesigcach wystapil nawrét do-
legliwo$ci. Zatem leczenie monetowego bélu glo-
wy pozostaje problemem otwartym.

Na temat $rédsennego bdlu gtowy (ang. hypnic
headache) istnieje juz spore piémiennictwo, a po-
szczeg6lni autorzy proponujg r6zne metody lecze-
nia (m.in. podawanie litu, kofeiny, indometacyny).
Posumowania wiedzy na temat tego bélu glowy
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dokonali ostatnio Evers i Goadsby [37]. Podkreslaja
oni tagodny obraz choroby, ktérej istote stanowi
nieswoisty bél glowy, wystepujacy wylacznie
w nocy. Autorzy niemieccy [38] opisali ostatnio
przypadek z uporczywymi dolegliwosciami, leczo-
ny pomys$lnie pregabaling (150 mg wieczorem).
Uzasadnieniem takiej terapii jest fakt, ze pregaba-
lina wzmaga sen NREM, a zmniejsza REM. W od-
powiednich badaniach Dodicka i wsp. (2000 r.) wy-
kazano, ze §rédsenny bdl glowy pojawia sie w fa-
zie REM.

Bloczkowy bdl gtowy (ang. trochlear headache)
to nowo opisana jednostka chorobowa [39]. Jej isto-
ta polega na stalych bélach zlokalizowanych w we-
wnetrznym kacie oczodolu, tj. w okolicy kolca blocz-
kowego i bloczka, przez ktory przechodzi Sciegno
miesnia skosnego gornego. Bdle nasilaja sie przy
patrzeniu w dét oraz przy uciskaniu okolicy blocz-
ka. Ewentualng przyczyne choroby upatruje sie
w zmianach zapalnych lub przecigzeniu bloczka.
Skuteczne leczenie polega na miejscowym wstrzyk-
nieciu preparatu steroidowego z lignokaina [40].

Lotniczy b6l gtowy (ang. airplain headache) jest
nowo opisanym zespotem. W 2004 roku Atkinson
i Lee [41] opublikowali opis niecodziennego przy-
padku bélu glowy, dotyczacy mezczyzny, u ktére-
go krétkotrwate béle okolicy czotowej wystepowa-
ly w czasie podrézy samolotem — zaréwno po star-
cie, jak i podczas ladowania. Wkrétce potem Berli-
gen i Miingen [42] przedstawili 6 innych przypad-
kéw bolu gtowy towarzyszacego podrézy lotniczej.
Wszystkie dotyczyly mezczyzn. Obraz kliniczny
byt jednakowy: silny b6l o r6znym nasileniu poja-
wial sie jednostronnie w okolicy oczodotu, trwat
kilkanascie minut w czasie ladowania (5 przypad-
kéw) lub po starcie (1 przypadek); u jednego pac-
jenta towarzyszyly mu objawy autonomiczne
(zatkanie nosa) przypominajgce bol klasterowy (au-
torzy publikacji nie wzmiankowali o tym podobiei-
stwie). Badania, ktére przeprowadzono pé6zniej
u tych oséb (facznie z MRI), nie wykazaly zmian.
Autorzy przeprowadzili doktadny wywiad, zakla-
dajac, ze przyczyna béléw moga by¢ zaburzenia
ciénienia (barotrauma) i zaproponowali termin
barotrauma headache. Mainardi i wsp. [43] opisa-
li kolejny przypadek 23-letniego mezczyzny
z przedstawionymi wyzej napadami bélu i towa-
rzyszacym lzawieniem. Mozna podejrzewac, ze ten
nietypowy bdl glowy bedzie rozpoznawany czesciej
i w miare gromadzenia doswiadczen bedzie moz-
na go dokladniej okreslic¢.

Na ogoét uwaza sie, ze tysienie plackowate (alo-
pecia areata) — choroba, ktéra stanowi znaczne

,obcigzenie kosmetyczne” — przebiega bezbole-
$nie. Etiopatogeneza nie jest znana, ale bierze sie
pod uwage podloze neurogenne. Ostatnio opisano
przypadki, w ktérych wystepowaty bédle typu neu-
ralgicznego, a miejscowe iniekcje botuliny wpty-
nely korzystnie zar6wno na zmniejszenie bélu, jak
i na stan owlosienia [44].

Zespol czerwonego ucha (ang. red ear syndro-
me) zostal opisany przez Lance’a w 1994 roku
i 1996 roku (cyt. wg [45]) u 12 pacjentéw. Nie
uwzgledniono go w klasyfikacji b6léw glowy, po-
niewaz we wstepnych opisach przewazaly zmiany
skorne i parestezje. Dalsze — nieliczne, jak dotad
— obserwacje wykazaly czeste wspétwystepowa-
nie z migrena [46], a takze wyrazne dolegliwosci
boélowe o typie otalgii. Istota choroby polega na
napadach bélu oraz pieczenia i palenia matzowi-
ny usznej (dolegliwosci czesto szerzg sie od ucha
ku tylowi) po jednej stronie (wyjatkowo obustron-
nie), z wyraznym zaczerwienieniem ucha. Napady
trwajq r6znie dlugo i powtarzajg sie z r6zna czesto-
$cia. Etiopatogeneza tego zespolu pozostaje nieja-
sna. Wedltug niektorych autor6w nalezy wyodreb-
ni¢ przypadki wtérne — objawowe i pierwotne —
samoistne [45-47]. Wér6d pacjentéw opisanych
przez Lance’a byly przypadki nerwobélu tréjdziel-
nego i jezykowo-gardlowego, spondylozy szyjnej
i zespolu stawu zuchwowego, a 2 autor zaliczyt do
pierwotnych. W najnowszym doniesieniu z Mayo
Clinic [47] opisano dalsze 3 przypadki pierwotne,
zaliczajac je do grupy ,,zaburzen tréjdzielno-naczy-
niowych” i wskazujac na skutecznosé ibuprofenu
(400 mg).

Sercowy bél gtowy (ang. cardiac headache) [48]
zwany jest takze ,,angioidalnym bélem glowy” (ang.
anginal headache) lub ,,bélem spacerowym” (ang.
walk headache) [49]. Uwzgledniono go w nowej
klasyfikacji b6léw gltowy (kod 10.6), ale nadal jest
mato znany i wzbudza kontrowersje, a prawdopo-
dobnie jest czestszy niz sie przypuszcza [50]. Isto-
ta zaburzen polega na wystepowaniu bélu glowy
(czesto po jednej stronie, w otoczeniu oczodotu,
czasem dolgczaja sie nudnosci i $wiattowstret)
w czasie niewielkiego wysitku lub emocji, a wiec
w warunkach, w ktérych pojawiaja sie béle wieni-
cowe. Te ostatnie zwykle towarzysza bélowi glo-
wy lub bél glowy wystepuje zamiast nich. Po chwili
wypoczynku bél przewaznie ustepuje. Lanska
i Tomah [50], na podstawie wlasnych obserwacji
kilkunastu przypadkéw i analizy pi$émiennictwa,
podali wlasne kryteria diagnostyczne (nieco od-
mienne od kryteriéw przytoczonych w klasyfika-
cji boléw glowy). Kryteria te wymagaja oczywiscie
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weryfikacji, ale wydaja sie dobrze uzasadnione. B6l
glowy ustepuje po nitroglicerynie lub analogicz-
nych lekach, a takze po wypoczynku, wyzwala go
wysilek lub emocje, za§ wspoélistnieja choroba
wiencowa oraz czynniki jej ryzyka. Nietrudno za-
uwazy¢, ze wlasciwe rozpoznanie ma podstawo-
we znaczenie dla dalszego postepowania i loséw
pacjenta.

Hemikranie ciagla (ang. hemicrania continua)
opisali w 1981 roku Medin i Diamond jako wariant
klasterowego bélu glowy, a p6Zniej — pod uzywana
dzi$ nazwa — Sjaastad i Spierings (w 1984 r.). Wia-
czona do nowej klasyfikacji b6léw glowy (kod 4.7)
[1] nadal budzi kontrowersje. Istote choroby sta-
nowi stalty, potowiczy bél glowy (strona bélu ma
nie ulega¢ zmianie) z okresami zaostrzen, w czasie
ktorych dotgczajg sie objawy migreno- i klastero-
podobne (nudnoéci, tzawienie itp.). Kluczowym
kryterium diagnostycznym jest pelna skutecznosé
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