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Neuralgie i nerwobdéle twarzy
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STRESZCZENIE

Bole twarzy sg czestym problemem w praktyce neurologicznej, zwlasz-
cza ambulatoryjnej. Zrédiem bolu moga byé procesy chorobowe
wywodzace sie zarowno z powtok skdrnych, jak i tkanek wewnatrz-
czaszkowych oraz stawOw. Najczestsza przyczyng jest bol w prze-
biegu zapalenia zatok przynosowych i bol zebow oraz neuralgie i neu-
ropatie nerwow czaszkowych. Te dwa odmienne rodzaje bolu majg
swoje charakterystyczne cechy, pozwalajgce na ich zroznicowanie.
Inne jest takze ich leczenie.

W artykule omowiono najczestsze zespoty Kliniczne bolu twarzy. Ba-
dania neuroobrazowe staja sie dzi$ niezbedne dla wykluczenia obja-
wowego charakteru bolu.

Stowa kluczowe: neuralgie czaszkowe, diagnostyka, leczenie

Wprowadzenie

W odréznieniu od béléw glowy bélem twarzy
okresla sie b6l zlokalizowany ponizej linii biegna-
cej wzdluz gérnej granicy oczodotéw, na wysoko-
$ci brwi. Okreslenie to jest umowne, poniewaz licz-
ne zespoly bélowe w obrebie twarzy maja swoje
zrodto wewnatrz jamy czaszki lub tez bél obejmu-
je swym zasiegiem cze$¢ twarzy i glowy. Bél w ob-
rebie twarzy moze by¢ jedynym objawem procesu
chorobowego umiejscowionego w réznych struk-
turach anatomicznych glowy. W odréznieniu od
béléw glowy najczestsza przyczyna bélu w obre-
bie twarzy sg neuralgie i neuropatie nerwéw czasz-
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kowych. Zrédlem bélu moga by¢ procesy chorobo-
we wywodzace sie zaréwno z powlok skérnych (b6l
powierzchniowy), jak i tkanek wewnatrzczaszko-
wych oraz stawéw. Powstaje na skutek podraznie-
nia odpowiednich receptoréw (nocyceptorow),
miedzy innymi przez proces zapalny czy z powo-
du zlamania kosci czaszki lub uszkodzenia stawu
skroniowo-zuchwowego, i z tego powodu jest na-
zywany ,bdlem receptorowym” lub ,nocycep-
tywnym”. Innym rodzajem jest b6l wynikajacy
z uszkodzenia nerwéw czaszkowych i korzeni rdze-
niowych. Jego nastepstwem sg dwie odmienne kli-
nicznie postacie: b6l neuropatyczny (tab. 1) i neu-
ralgiczny (nerwobdl). Przyczyna powstawania b6lu
neuropatycznego najczesciej jest znana. Moze nia
by¢ uraz (przeciecie lub zmiazdzenie nerwu), cho-
roba metaboliczna (np. cukrzyca), zapalenie (np.
polpasiec, borelioza) lub zatrucie zwiazkami che-
micznymi. Bol twarzy moze by¢ rowniez wywota-
ny podraznieniem neuronéw osrodkowych (bdl
osrodkowy) oraz mie¢ uwarunkowania psychogen-
ne (bdl psychogenny).

Bél neuralgiczny tatwo odréznié¢ od bélu neuro-
patycznego (tab. 1). Cechuje sie nagltym poczatkiem,
znaczng intensywnoscia i krétkim, kilkusekundo-
wym czasem trwania oraz czestymi nawrotami.
Okreslany jest jako przeszywajacy, rwacy, parza-
cy, ktujacy lub rozdzierajacy. Czesto wyzwala go
dotyk lub skurcz mieséni twarzy. Nerwobdle czasz-
kowe czesciej wystepuja w wieku §rednim i u os6b
starszych. U oséb mlodych spotyka sie je rzadko
i w takich przypadkach nalezy podejrzewac jego
objawowy charakter. W badaniu nie stwierdza sie
objawéw uszkodzenia nerwu (ubytku czucia ani
zaburzen ruchowych). Przyczyna nerwobélu naj-
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Tabela 1. Objawy kliniczne wyrézniajace bdél neuropatyczny

Objawy Opis odczu¢ chorego

Samoistne

Bdl Uporczywe palenie, przerywane porazenia prgdem lub bol przeszywajacy

Dyzestezja Nietypowe nieprzyjemne czucie, np. bol rozdzierajacy, przeszywajacy, piekacy,
wyzwalany przez lekki dotyk

Parestezja Nietypowe, ale nie nieprzyjemne czucie, np. mrowienie

Wywotane bodzcem

Allodynia
Hiperalgezja
Hiperpatia

Bolesna odpowiedz na bodziec niebolowy, np. ciepto, ucisk, lekkie uderzenie
Wygdrowana odpowiedz na bodziec bélowy, np. zimno, goraco, uktucie (pinprick)
Opodzniona, bardzo nasilona reakcja na kazdy bodziec bélowy

cze$ciej pozostaje nieznana. Typowym nerwobé-
lem czaszkowym jest neuralgia tréjdzielna.

W neuropatii b6l ma charakter ciaglty lub napa-
dowy, stwierdza sie ubytek czucia w obszarze za-
opatrywanym przez okreslony nerw, wystepuje zja-
wisko allodynii (nadmiernego, bolesnego odczuwa-
nia dotyku), hiperalgezji (wzmozonego odczuwa-
nia bodZca b6lowego) oraz sensytyzacji (uwrazli-
wienia). Po dluzszym czasie pojawiajg sie zmiany
troficzne na skdrze i zaburzenia wegetatywne [1].

Wspélczesnie bdl neuropatyczny postrzega sie
jako aktywny proces chorobowy, powstaly w ob-
wodowym ukladzie nerwowym i generujacy wtér-
nie zmiany w o$rodkowym ukladzie nerwowym,
ktore sa odpowiedzialne za czas trwania i inten-
sywno$¢ bélu. Wiadomo, ze w nastepstwie uszko-
dzenia nerwu dochodzi do aktywacji nocycepto-
row, uwrazliwienia cienkich niezmielinizowanych
wlékien C i zmielinizowanych A-J, generowania
patologicznych impulséw ektopowych oraz po-
wstawania zmian sktadu substancji troficznych
i metabolizmu neuronu czuciowego, obejmujace-
go swym zasiegiem takze komérki zwoju tylnego
rdzenia. R6wnolegle tworza sie nieprawidlowe
polaczenia miedzy wiéknami nerwowymi. Wzmo-
zona aktywno$é uktadu wspétczulnego i uwrazli-
wienie a,-adrenoreceptoréw dodatkowo wzmacnia
odczucie bélu. Reakcja zapalna powstajaca w uszko-
dzonym pniu nerwowym wywoluje patologiczna
aktywno$¢ wlékien nocyceptywnych w nervi ner-
vorum [2, 3].

Kluczowa role w patogenezie bolu neuropatycz-
nego odgrywaja receptory glutaminergiczne typu
NMDA oraz neurokininowe NK-1. Obydwa sa zlo-
kalizowane postsynaptycznie w rogach tylnych
rdzenia kregowego. Liczne neuropeptydy uwalnia-

ne w wyniku zadziatania bodZca nocyceptywnego
pobudzaja receptory blonowe, w nastepstwie cze-
go dochodzi do depolaryzacji blony komoérkowej
oraz zmiany gradientu wymiany jonowej w neuro-
nie. Calto$é¢ procesu prowadzi do aktywacji proon-
kogenéw, przetrwalej zmiany aktywnosci neuro-
noéw i powstawania zjawiska osrodkowej sensyty-
zacji oraz kumulacji (wind-up). Moze to ttumaczy¢
wystepowanie osobniczej zmienno$ci w reakcji na
stosowane leczenie oraz opornosci terapeutyczne;j.
Dotychczas nie sa znane przyczyny nieujawniania
sie bélu u czesci chorych ze zmianami w obwodo-
wym ukladzie nerwowym.

Bél w obrebie twarzy moze by¢ jedynym obja-
wem procesu chorobowego umiejscowionego
w réznych strukturach anatomicznych gtowy. Lo-
kalizacja i czas trwania bolu, jego charakter, inten-
sywno$¢ oraz promieniowanie i wystepowanie ob-
jawéw towarzyszacych pozostaja wowczas gtéwny-
mi kierunkowskazami w procesie diagnostycznym.
U chorych, zwlaszcza z dlugo trwajacym bélem,
wazne jest ustalenie obecnosci objawéw dodatko-
wych, takich jak: bezsenno$¢, nerwica, depresja,
zmniejszenie masy ciala, obnizenie aktywnosci
ruchowej. W rozpoznaniu pomaga ocena napiecia
miesni, czucia dotyku, bélu, wibracji, odruchéw
skérnych oraz badania pomocnicze: elektromiogra-
ficzne (EMG) i elektroneurograficzne (ENG). Oce-
niajgc chorego z bélem, analizuje sie wszystkie re-
akcje organizmu: psychiczng, ruchowa, wegeta-
tywna i humoralnag [4]. Skarga stowna jest najcze-
Sciej eksponowanym wektorem bélu. Jego istnie-
nie moze by¢ reperkusja przebytego stresu czy tez
wyrazem istniejacego problemu osobistego. Odczu-
cie bélu jest osobniczo zmienne — zalezy w gtow-
nej mierze od aktualnego stanu psychicznego pa-
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cjenta, wyksztalcenia, statusu spotecznego i socjal-
nego, kultury, z jakiej chory sie wywodzi czy tez
wspoélwystepowania innych choréb. Wykorzysta-
nie srodkéw ekspresji takze zalezy od osobowosci
chorego, z czego wynika indywidualny, specyficz-
ny sposob jego wyrazania.

Rozpoznanie okreslonego rodzaju bélu w obre-
bie twarzy pozwala na ustalenie odpowiedniej te-
rapii, poniewaz leczenie obu postaci bélu jest nie-
co inne. Decyzja o przeprowadzeniu badan dodat-
kowych musi by¢ wnikliwie przeanalizowana. W kla-
sycznych opisach choréb wystepujacych w obre-
bie glowy wskazuje sie na okreslone miejsca rzu-
towania sie bdlu. Jednak praktyka kliniczna czesto
weryfikuje takie stanowisko. Przyczyna bélu twa-
rzy moze sie ujawni¢ po pewnym czasie, nawet po
latach, lub pozosta¢ nieznana. Moze by¢ takze cze-
$cig procesu chorobowego i wéwczas mowi sie
o ,nerwob6lu” lub ,neuralgii objawowe;j” (tab. 2).

Leczenie bélu neurogennego jest trudne mimo
wprowadzania do terapii wielu nowych lekéw.
Z wieloletniego do§wiadczenia wiadomo, ze ulega

Tabela 2. Gtéwne przyczyny neuralgii i neuropatii wys-
tepujacych w obrebie twarzy

Nerwobole:

* tréjdzielny

* jezykowo-gardtowy

* nerwu posredniego

* nerwu krtaniowego gérnego

* nerwdéw nosowo-rzeskowych

* nadoczodofowy

* innych koncowych odgatezien nerwéw
*  potyliczny

* zwoju klinowo-podniebiennego (zespot Sludera)
Zakazenie pétpascem

Zespot nerwu uszno-skroniowego (zespot tucji Frey)
Zespot szyjno-jezykowy
Trojdzielno-autonomiczne bole gtowy

Bél w przebiegu zapalenia zatok
Atypowy bdl twarzy

Zapalenie tetnicy skroniowej

Zapalenie nerwu wzrokowego

Napad jaskry

Zespot Raedera

Choroby slinianki przyusznej

Choroby stawu skroniowo-zuchwowego
Choroby zeboéw i przyzebia

Zespot Ramsaya-Hunta

Neuropatie nerwow czaszkowych w przebiegu cukrzycy

on ostabieniu lub ustapieniu po zastosowaniu r6z-
nych preparatéw, o odmiennych mechanizmach
dziatania. Za pomoca dostepnych srodkéw farma-
kologicznych jedynie u polowy chorych udaje sie
zmniejszy¢ jego natezenie o polowe [5]. Skutecz-
nos¢ klasycznych lekéw przeciwbélowych, w tym
najpowszechniej stosowanych niesteroidowych
lekéw przeciwzapalnych (NLPZ), jest stosunkowo
niewielka. Z badan przeprowadzonych w Stanach
Zjednoczonych wynika, ze az 52,9% pacjentéw
otrzymuje z tego powodu opioidy, 39,7% — NLPZ,
21,1% — benzodiazepiny, 14,3% — selektywne
inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI,
selective serotonin reuptake inhibitor), 11,1% — leki
przeciwpadaczkowe, a 11,3% — tréjpierscieniowe
leki przeciwdepresyjne (TCA, tetracyclic antide-
pressant) [2].

Neuralgia trojdzielna

Najczesciej spotykanym nerwobélem w obrebie
twarzy jest nerwobdl tréjdzielny (neuralgia trigemi-
ni, trigeminalgia, tic doulourex). Nerw tréjdzielny
(nerwus trigeminus) jest nerwem mieszanym zawie-
rajgcym zaréwno widkna ruchowe czuciowe, jak
iautonomiczne. Pierwszy neuron czuciowy znajduje
sie¢ w zwoju Gassera i jedynie neuron czucia pro-
prioceptywnego z mieéni zwaczy jest usytuowany
w jadrze sr6dmézgowiowym. Rozcigga sie ono od
nakrywki w sr6dmézgowiu do segmentu C2 w rdze-
niu szyjnym. Czestos$¢ neuralgii tréjdzielnej okresla
sie na 3-6 przypadkéw na 100 000 oséb i wzrasta
z wiekiem [6]. Prawie 70% chorych jest w wieku
powyzej 60 lat. Neuralgia tr6jdzielna cechuje sie na-
padami naglego bélu, trwajacymi kilka sekund, po
czym rownie szybko samoistnie ustepujacymi. Wy-
stepuje on przewaznie w obszarze unerwienia dru-
giej i trzeciej gatezi nerwu tr6jdzielnego. Umiejsco-
wienie bolu w obrebie pierwszej gatezi odnotowuje
sie jedynie u 5% chorych i przemawia za jego obja-
wowym charakterem [7]. Dotyczy to takze bélu obej-
mujacego swym zasiegiem wszystkie trzy galezie
nerwu. W okresie bélu na skérze niekiedy daje sie
zauwazy¢ miejscowa powierzchniowa przeczulice.
Bdl jest bardzo silny, rwacy, promieniujacy ku do-
towi, wzdtuz nerwu, zwykle tak ciezki, ze wyzwala
wykrzywienie, grymas twarzy (tic douloureux), unie-
mozliwiajgc méwienie, mycie twarzy, picie i jedze-
nie. Pojawia sie w seriach gwattownych niespodzie-
wanych napadéw, powodujacych czasem catkowi-
te wyczerpanie chorego.

Bél wystepuje jednostronnie, chociaz po okre-
sie remisji moze sie pojawic po stronie przeciwnej.
Obustronny nerwobdl tréjdzielny jest rzadko spo-
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tykany — wystepuje u 2-5% chorych [8]. Charak-
teryzuje sie b6lem obecnym poczatkowo po jednej
stronie twarzy. Po r6znie dtugim czasie, w nastep-
stwie wyleczenia lub samoistnego ustgpienia, po-
jawia sie po stronie przeciwnej. Sporadycznie bél
wystepuje jednoczesnie po obu stronach twarzy [9].
Dla neuralgii znamienna jest obecnos¢ stref lub
punktéw spustowych, czyli punktéw lub okolic,
ktérych nawet lekkie dotkniecie wywotuje napad
bélu. Liczni pacjenci znaja wlasne punkty spusto-
we — najczesciej w zakresie unerwienia dotkniete;j
choroba galezi nerwu. Szczegdlnie czesto wystepuja
one w okolicy dzigsel. Zucie, przelykanie, a nawet
zetkniecie si¢ z zimnym lub goracym ptynem przy-
jetym do ust wyzwala wéwczas napad bélu. Cza-
sami moze to zniechecaé¢ chorego do spozywania
pokarmoéw, a nawet powodowaé chudniecie.
Najczesciej odnotowuje sie kilka lub kilkana$cie
napadéw bélu w ciagu doby. Z czasem ich czesto-
tliwos$¢ zwieksza sie i pacjent moze odczuwac cia-
gly bél. Choroba trwa réznie dtugo, od kilku tygo-
dni do wielu miesiecy, a nawet lat. Miedzy napa-
dami bélu obszar zaopatrywany przez dany nerw
nie wykazuje zadnych objawéw ubytkowych wy-
nikajacych z uszkodzenia nerwu. Jesli jednak ob-
jawy takie wystepuja trwale, nalezy poszukiwaé
organicznego tta dolegliwosci. Okresy remisji moga
trwac miesigce, a nawet lata. Z uptywem czasu stajg
sie jednak coraz krétsze, a ataki bélu nasilaja sie
i trwaja coraz dtuzej (do kilku godzin dziennie).
Takze charakter bolu moze sie zmienié, stajac sie
bélem tepym, glebokim. Przyczyna powstawania
samoistnego nerwobélu tréjdzielnego pozostaje nie-
jasna. Nie znaleziono — jak dotychczas — zmian,
ktére mogltyby odpowiada¢ za wystapienie bélu.
Badanie przedmiotowe i badania dodatkowe nie
ujawniajg zmian. U 15-25% chorych stwierdza sie
oslabienie czucia w obszarze umiejscowienia bélu
[10]. Wynik badania metodg rezonansu magnety-
cznego w pierwotnej neuralgii jest prawidlowy.
U czesci chorych nerwobdl moze by¢ wyzwalany
uciskiem nerwu przez otaczajacy go tuk zmienio-
nej stwardnieniowo tetnicy mézgowej, zwlaszcza
w miejscu wnikania nerwu do mostu. Objawowy
nerwobdl tréjdzielny wystepuje u okoto 15% cho-
rych. Najczesciej laczy sie ze stwardnieniem roz-
sianym, guzem piramidy kosci skroniowej lub kata
mostowo-mé6zdzkowego, tetniakiem lub procesem
zapalnym zlokalizowanym w okolicy zatok obocz-
nych nosa czy tez w przebiegu zapalen okotozebo-
wych. Takze zmiany niedokrwienne w obrebie
mostu i anomalie naczyniowe w tej okolicy moga
powodowacé nerwobdl tréjdzielny. Jego czesta przy-

czyng, zwlaszcza pierwszej galezi, jest polpasiec.
Wsréd innych przyczyn wymienia sie miedzy in-
nymi urazy i kolagenozy [11].

W terapii neuralgii czaszkowych najskutecznie;j-
sze sa leki przeciwpadaczkowe. Leczenie rozpoczy-
na sie od preparatéw klasycznych, takich jak kar-
bamazepina i fenytoina. Karbamazepina jest obec-
nie uwazana za najskuteczniejszy lek. Dawka po-
czatkowa wynosi 100 mg, potem stopniowo sie jg
zwieksza do 1200-1600 mg na dobe. W przypadku
zlej tolerancji lub braku poprawy po stosowaniu
karbamazepiny zaleca sie fenytoine, fatwo wchta-
niajaca sie z przewodu pokarmowego, co gwaran-
tuje szybkie uzyskanie stezenia leczniczego. Moz-
na takze zaleci¢ klonazepam — do 6 mg na dobe.
W terapii neuralgii i neuropatii coraz czesciej sa
zalecane leki przeciwpadaczkowe najnowszej ge-
neracji, a zwlaszcza gabapentyna, ktéra jest obec-
nie najczeéciej stosowanym na §wiecie lekiem prze-
ciwpadaczkowym w leczeniu neuropatii popétpa-
scowej i cukrzycowej. Lek dziata na podjednostke
a-2-0 drobiny biatka G napieciowego kanatu wap-
niowego, co powoduje hiperpolaryzacje btony ko-
morkowej [12]. Przeprowadzono liczne badania
randomizowane z zastosowaniem placebo, w kté-
rych wykazano korzystne dziatanie leku w réznych
postaciach bélu neuropatycznego, w tym: w prze-
biegu cukrzycy, w neuralgiach, w bélu fantomo-
wym, pourazowym i w zespole Guillaina-Barrégo
oraz w bélu osrodkowym [13]. W wielu z nich sku-
tecznosc¢ leku przewyzszata placebo o 20-33% [14].
Skuteczno$é gabapentyny jest poréwnywalna ze
skutecznoscia TCA. W badaniu oceniajacym sku-
teczno$é gabapentyny w dawce 1800 mg z 75 mg
amitryptyliny, podawanych w bolesnej neuropatii
cukrzycowej, obydwa leki wykazywaty zblizong
efektywnosc¢ i czestos¢ dzialan niepozadanych [15].
Dawke leku dobiera sie indywidualnie — wynosi
ona 900-3600 mg na dobe. W tym przedziale da-
wek ostabienie bélu o0 50% wystepuje u jednego na
trzech leczonych chorych [16, 17]. WskaZnik NNT
(number needed to treat) dla gabapentyny wynosi
4,7 (4,0-5,6), a NNH (number needed to harm) —
17,8 (12-30). Jej analog, pregabalina, réwniez jest
z powodzeniem stosowany w leczeniu bélu neuro-
patycznego [18]. Skuteczno$¢ leku potwierdzono
w licznych badaniach kontrolowanych z zastoso-
waniem placebo, w ktérych bralo udzial ponad
6000 chorych [19, 20]. Mechanizm dziatania obu
lekow jest zblizony. Pregabalina powoduje jednak
mniej dziatan niepozadanych i cechuje ja silniej-
szy efekt analgetyczny. Lek okazal sie wysoce sku-
teczny w neuralgii pop6ipascowej i bolesnej neu-
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ropatii cukrzycowej; poza zniesieniem doznan bé-
lowych znaczaco poprawiatl sen i nastr6j chorych
[21, 22]. W jednym z badan odsetek chorych, u kt6-
rych odnotowywano redukcje bélu o wiecej niz
30% i 50%, ponad 2-krotnie przekraczatl efekt pla-
cebo— 68% vs. 25% 1 50% vs. 20%; p = 0,001 [23].
Wskaznik NNT dla tego leku przy dawce 600 mg
wynosi 4,2 (3,4-5,4), a NNH — 11,7 (8,3-19,9).
W wiekszosci przypadkéw takie postepowanie jest
skuteczne. Z czasem, kiedy bél ustepuje, dawke
lekow stopniowo sie zmniejsza. Podczas nawrotu
choroby terapie rozpoczyna sie ponownie. Mniejsza
skutecznoscia od lekéw przeciwdrgawkowych ce-
chuje sie baklofen w dawce 10-50 mg na dobe.

W przypadkach opornych na farmakoterapie
zalecana jest termolezja nerwu i leczenie chirur-
giczne. W jednym z badan oceniajgcych rezultaty
po dekompresji mikronaczyniowej w ciagu 4 lat
u 69% pacjentéw obserwowano catkowite ustapie-
nie bélu, u 23% — efekty leczenia byly dobre, a u 8%
— stabe. Wskaznik nawrotéw wynidst 57%, ale
dotyczylto to przypadkéw ucisku spowodowanego
przez naczynie zylne. Istnieje wiele nietypowych
zespoléw bélowych twarzy, w pochodzeniu kto-
rych ma swdj udzial nerw tréjdzielny. Czesto sa
one mylnie rozpoznawane jako nerwobdl tréjdziel-
ny, niekiedy jako klasterowy bdl gtowy lub atypo-
wy bél twarzy.

Nerwohdl jezykowo-gardiowy

Rzadziej niz neuralgia tréjdzielna wystepuje
nerwobdl jezykowo-gardtowy. Charakter bolu jest
podobny do stwierdzanego w neuralgii tréjdziel-
nej. Bél jest umiejscowiony jednostronnie w okoli-
cy migdatkéw podniebiennych, nasady jezyka,
podniebienia, w glebi przewodu sluchowego lub
kata zuchwy. W tych okolicach znajduja sie tez stre-
fy spustowe. Bél jest wyzwalany przez jedzenie,
picie, ziewanie, $§miech i kaszel. Napadowi bélu
niejednokrotnie towarzysza objawy autonomiczne
pod postacia Izawienia, §linotoku, zbledniecia lub
zaczerwienienia. W rzadkich przypadkach wraz
z bélem u pacjentow wystepuje bradykardia po-
wodujaca podcis$nienie i omdlenia lub asystolie
[24]. Choroba dotyczy gtéwnie oséb starszych.
Okresy napadéw boélu utrzymuja sie od kilku tygo-
dni do kilku miesiecy. Remisje choroby mogg trwaé
nawet wiele lat. Wiekszos¢ przypadkéw to posta-
cie idiopatyczne. Objawowa neuralgie jezykowo-
gardtowa odnotowywano w przebiegu ucisku ner-
wu przez naczynie w miejscu jego wnikania do
rdzenia przedluzonego lub na drodze do otworu
tetnicy szyjnej, w przebiegu stwardnienia rozsia-

nego oraz procesOw zapalnych i nowotworowych
umiejscowionych na przebiegu nerwu.

Inne, rzadko wystepujace, nerwohéle twarzy

Bél wywotany uszkodzeniem nerwu posrednie-
go (otalgia, neuralgia Wissberga) jest rzadko spoty-
kana chorobg. Zostal opisany w 1909 roku przez
Clarka i Taylora. Nerw posredni (n. intermedium)
jest gatezig nerwu twarzowego, wychodzgca z pnia
mozgu oddzielnie, miedzy nerwami twarzowym
i przedsionkowo-§limakowym. Charakter bélu
w otalgii wykazuje cechy typowe dla bélu neural-
gicznego. Umiejscowiony jest w obrebie malzowi-
ny usznej, przewodu stuchowego i podniebienia
miekkiego; moze promieniowaé¢ do skroni i kata
zuchwy. Atakowi bélu moze towarzyszy¢ tzawie-
nie, zaburzenia smaku i nadmierne $Slinienie sie
[25]. Napad bdlu wywotuje jedzenie, picie i mé-
wienie. Jedna z czestych przyczyn neuralgii Wiss-
berga jest zakazenie wirusem z grupy herpes (HSV,
Herpes Simplex Virus). Mozna wéwczas stwierdzi¢
pecherzyki w obrebie przewodu stuchowego. Inng
przyczyna jest ucisk nerwu przez naczynie w oko-
licy mostu. Z uwagi na czesto objawowy charakter
bélu w neuralgii zaleca sie diagnostyke neuroobra-
zowg 1 naczyniowa. Leczenie jest takie samo jak
w neuralgii tr6jdzielnej. W przypadkach opornych
stosuje sie zabiegi operacyjne z zastosowaniem pod-
potylicznej kraniotomii w celu odbarczenia nerwu
lub jego przeciecia.

Bél potowy twarzy i glowy, rozwijajacy sie w prze-
biegu zapalenia ucha wewnetrznego i srodkowe-
go, z zajeciem szczytu piramidy kosci skalistej,
z porazeniem nerwu okoruchowego lub odwodzg-
cego, nosi nazwe zespolu Gradeniga. Niekiedy ob-
jawy obejmuja takze tozstronne porazenie nerwu
twarzowego i porazenia gatkoruchowe. B6l jest cia-
gly lub napadowy, silny.

Nerwobdl potyliczny Wartenbergera wynika
z ucisku nerwu podpotylicznego wiekszego. Naj-
czesciej jest zwigzany z przebytym urazem odgie-
clowym glowy i zmianami zwyrodnieniowymi
w kregostupie szyjnym. Leczeniem z wyboru jest
miejscowe ostrzykiwanie nerwu bupiwakaing lub
lignokaina oraz steroidami. Niesteroidowe leki
przeciwzapalne sa mato skuteczne.

Zespot Lucji Frey (zespot nerwu
uszno-skroniowego)

Mianem ,,zespotu Lucji Frey” okresla sie upor-
czywe, napadowe parestezje potowy twarzy pola-
czone z jej poceniem sie i zaczerwienieniem. Na-
pady sa samoistne lub moga by¢ prowokowane na
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przyklad przez jedzenie. Przyczyna zespolu jest
uszkodzenie nerwu uszno-skroniowego w obrebie
slinianki przyusznej [26].

Bloczkowy hdl gtowy

Okreslenie ,,bloczkowy bél glowy” (ang. trochle-
ar headache) odnosi sie do bélu umiejscowionego
w gornej przysrodkowej okolicy oczodotu, pozagal-
kowo, niekiedy obejmujacego swym obszarem caty
oczoddl. Bdl nasila sie przy ruchach gatka oczna,
zwlaszcza do dotu i na zewnagtrz. Moze promienio-
wac na czolo i skron [27]. Objawy ze strony uktadu
autonomicznego i narzadu wzroku nie wystepuja.
Bol gtowy jest jednostronny, przewlekly i nawraca-
jacy z naglymi zaostrzeniami. U czesci chorych na-
sila sie jedynie w nocy. Badanie neurologiczne i ba-
dania neuroobrazowe nie ujawniajg zmian. Za przy-
czyne jego powstawania uwaza sie uszkodzenie
bloczka miesnia skosnego gérnego. Bél ustepuje po
ostrzyknieciu okolicy nerwu bloczkowego lignoka-
ing lub steroidami. Ten rodzaj bélu glowy moze
wspélistnie¢ z innymi jej bélami, takimi jak migre-
na, napieciowy bél glowy czy napadowa hemikra-
nia [28]. U prawie polowy chorych obserwuje sie
nawroty dolegliwosci po kilku miesigcach [29].

Opisywane przez klasycznych neurologéw licz-
ne neuralgie w obrebie twarzy i zespoly kliniczne
przebiegajace z objawami autonomicznymi, takie
jak: neuralgia Vidiana, erytromelalgia, neuralgia
klinowo-podniebienna Sludera (nerwobél zwoju
klinowo-podniebiennego) — objawiajaca sie bolem
u nasady nosa w kacie oka, zespdt Eulenburga (he-
micrania angioparalitica), nerwobél nosowy Char-
lina (neuralgia okolicy nasady nosa), neuralgia
Gardnera (b6l nerwu skalistego wiekszego), nerwo-
bdl rzeskowy Harrisa i inne, wlgczono do klastero-
wego bolu glowy i nie sa obecnie wyrézniane.

Nerwohdl po pétpascu

Nerwobdl po pélpascu jest klasycznym przykla-
dem bélu neuropatycznego w obrebie glowy. Wy-
woluje go wirus HSV, nalezacy do grupy DNA,
o wielko$ci 150-200 nm. Ryzyko wystapienia cho-
roby wzrasta z wiekiem. Wirus rozprzestrzenia sie
wzdluz nerwoéw czuciowych. Najczesciej umiejsca-
wia sie w piersiowych zwojach miedzykregowych,
w korzeniach tylnych rdzenia oraz w zwoju i ner-
wie tréjdzielnym. Neuralgia w przebiegu infekcji
herpes zoster rozwija sie u 25-50% pacjentéw po-
wyzej 50. roku zycia (b6l po 3 miesiacach od zago-
jenia wykwitéw skory) [30].

Objawy sa zwykle jednostronne, wyjatkowo pro-
ces chorobowy jest uogélniony. W poczatkowym

okresie b6l ma pochodzenie receptorowe, dopiero
w p6znym okresie choroby staje sie bélem neuro-
patycznym [31]. Wystepuje juz od pierwszych go-
dzin infekcji. Moze poprzedzi¢ zmiany skoérne.
Utrzymuje sie przez caly okres ich trwania i pozo-
staje przez wiele miesiecy lub lat. Nerwobdl poja-
wia sie po kilku tygodniach od zachorowania, jest
ciagly palacy, piekacy, napadowy. Towarzyszy mu
ubytek czucia w okres§lonym dermatomie. Zmiany
w obrebie glowy mogg dotyczy¢ kazdego nerwu
czuciowego. Szczegblnie niebezpieczne jest zaje-
cie pierwszej gatezi nerwu tréjdzielnego, nerwu
ocznego (zoster ophtalmicus). U prawie polowy
chorych bdl poprzedza wystapienie wysypki, a we
tzach mozna wykry¢ DNA wirusa.

Zajecie nerwu usznego (zoster oticus) jest znane
jako zespét Francla-Hochwarta. Zgtaszane wéwczas
objawy sa zwigzane z uszkodzeniem nerwéw twa-
rzowego i przedsionkowo-$§limakowego (polyneu-
ritis cranialis meneriformis). Uszkodzenie przez
wirus zwoju kolanka, objawiajace sie pecherzyka-
mi w obrebie przewodu stuchowego wewnetrzne-
go, okresla sie jako zespdl Ramsaya-Hunta. W prze-
biegu infekcji wirusem HSV czesto zajete sa nerwy
gatkoruchowe — szczegdlnie czesto dochodzi do
porazenia nerwu okoruchowego. Sposréd innych
nerwow czaszkowych zajety moze by¢ nerw twa-
rzowy (porazenie typu Bella), rzadziej nerwy jezy-
kowo-gardtowy i podjezykowy. Po ustapieniu ostre-
go okresu choroby pozostaje przeczulica, uporczy-
wy nerwobol, ubytek czucia w zajetym dermato-
mie, a takze porazenia ruchowe.

Badania dodatkowe krwi i ptynu mézgowo-rdze-
niowego ujawniajg zmiany niespecyficzne pod po-
stacia leukocytozy i zwiekszonej liczby komoérek
jednojadrzastych. Rozpoznanie zakazenia wirusem
z grupy HSV bez uprzedniej wysypki skornej jest
watpliwe, ale mozliwe po badaniu metoda reakcji
tanicucha polimerazy (PCR, polymerase chain re-
action) lub wykazaniu obecno$ci immunoglobulin
w klasach IgM lub IgG w badaniu serologicznym
i stwierdzeniu serokonwersji (4-krotnego wzro-
stu miana przeciwcial) albo obecnoéci antygenu
metoda ELISA czy tez bezposrednia — IFA, czy-
li wykazaniu obecno$ci genomu wirusa podczas
hybrydyzac;ji.

W terapii stosuje sie acyklowir oraz leki prze-
ciwbodlowe i przeciwpadaczkowe. Opublikowane
ostatnio wyniki randomizowanych badan kontro-
lowanych placebo dowiodly, ze jedynie kilka le-
kéw cechuje sie rzeczywista skutecznoscia w tera-
pii neuralgii po pétpascu. Wspétczynnik NNT dla
tych lekéw wynosi mniej niz 5.
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Neuropatie i neuralgie czaszkowe
w przehiegu cukrzycy

Powiklania neurologiczne w cukrzycy sa czeste
i moga sie pojawi¢ w kazdym okresie choroby,
a u czeSci pacjentéw — poprzedzac jej rozpozna-
nie. Okreélenie ,,neuropatia cukrzycowa” odnosi sie
do rozmaitych zespoléw klinicznych wynikajacych
z zajecia obwodowego uktadu nerwowego przez cu-
krzyce. Cechuje sie uszkodzeniem funkc;ji i struk-
tury wiékien ruchowych, czuciowych i autono-
micznych.

Dane epidemiologiczne nie sg pelne; szacuje sie,
ze cukrzyca wystepuje u 4,9-9,2% populaciji,
a u okoto 25% chorych na cukrzyce stwierdza sie
neuropatie. Powoduje to zrozumialy wzrost zainte-
resowania tg choroba, w przebiegu ktérej ujawniajg
sie powiklania narzadowe, czesto grozne dla pacjen-
ta. Neuropatie cukrzycowe wystepuja zaréwno w cu-
krzycy typu 1, jak i typu 2, nieco rzadziej u chorych
na cukrzyce typu 1. Szacuje sie, ze 6% pacjentéw
z cukrzyca typu 1 oraz 1% chorych na cukrzyce typu 2
doswiadcza bolesnej postaci neuropatii [32]. Cze-
sto$¢ neuropatii wzrasta z wiekiem — od 5% mie-
dzy 20. a 29. rokiem zycia, do 44,2% miedzy 70.
a 89. rokiem zycia oraz z dtugoscia trwania cukrzycy
— od 20,8% u chorych z czasem leczenia krétszym
niz 5 lat, do 36,8% u pacjentéw leczonych ponad
10 lat. Objawy polineuropatii wystepuja u ponad
polowy o0séb z cukrzyca trwajaca dluzej niz 20 lat.

Neuropatie cukrzycowa zalicza sie do péznych
powiktan cukrzycy. Czynnikami sprzyjajacymi jej
ujawnieniu sie sg: wiek (osoby starsze choruja
cze$ciej niezaleznie od czasu trwania cukrzycy),
czas trwania choroby, niewystarczajaca kontrola
glikemii — zwlaszcza wysokie stezenia glukozy we
krwi, pte¢ meska oraz wysoki wzrost, nadciénie-
nie tetnicze, zwiekszone stezenie cholesterolu, pa-
lenie tytoniu, picie alkoholu.

Moze sie ujawnic¢ jako odosobniony objaw (mo-
noneuropatia) lub jako zesp6t o bogatej symptoma-
tologii klinicznej. Dominuje polineuropatia czucio-
wo-ruchowa powodujgca uszkodzenia nerwéw
w dystalnych czesciach konczyn. W obrebie czaszki
z reguly uszkodzeniu ulegajg nerwy gatkorucho-
we, sposréd ktérych najczesciej uszkadzany jest
nerw okoruchowy. Moga takze wystgpi¢ neuralgie
nerwéw czaszkowych, zwlaszcza nerwu tréjdziel-
nego i korzeni rdzeniowych, w tym neuralgia pod-
potyliczna Wartenbergera.

Zmiany morfologiczne dotyczg wszystkich skta-
dowych nerwu obwodowego. Dominuje odcinko-
wa demielinizacja, prawdopodobnie wtérna do
zmian zachodzacych w komérce Schwanna. Uszko-

dzeniu moga ulega¢ zaréwno cienkie, jak i grube
wiékna mielinowe. Przyczyna powstawania bélu jest
niewatpliwie cukrzyca, ale mechanizm uszkodze-
nia nerw6éw i ujawnienia sie bélu nie jest znany.
Uwaza sie, ze przyczyniaja sie do niego zaburzenia
w mikrokragzeniu (w vasa nervorum), zaburzenia
metaboliczne w obrebie samego nerwu, degenera-
cja aksonalna oraz zmiany immunologiczno-zapal-
ne. W powstawaniu neuropatii istotng role odgry-
wa przemiana glukozy w sorbitol, w wyniku czego
dochodzi do aktywacji reduktazy sorbitolu. Prowa-
dzi to do zmniejszenia stezenia mioinozytolu oraz
ATP-azy sodowo-potasowej, co z kolei skutkuje
zwolnieniem przewodnictwa impulsacji w nerwie.

Bdl jest elementem skladowym neuropatii cu-
krzycowej. Moze wystapi¢ nagle, o r6znym stop-
niu nasilenia w i réznych czesciach ciata. Pojawia
sie okresowo, u niektérych tylko w nocy, lub trwa
nieustajaco. Ma charakter piekacy, rwacy, z uczu-
ciem palenia. Moze utrzymywac sie przez kilka
miesiecy, po czym ustepowaé. Rzadziej przeista-
cza sie w przewlekla bolesna neuropatie czuciowa.
W obszarach zajetych bélem wystepuje przeczuli-
ca skory, ktéra dodatkowo przysparza cierpien cho-
remu. Badanie elektrofizjologiczne jest czula, spe-
cyficzng i powtarzalng metodg do oceny stopnia
uszkodzenia nerwu. Najczesciej wykonuje sie ba-
danie ENG (badanie szybkosci przewodzenia)
i konwencjonalna elektromiografie iglows, dzieki
ktérej mozna ujawnié pojawienie sie cech odner-
wienia (fibrylacji i dodatnich potencjaléw odner-
wienia), analizowaé parametry potencjatu jednostki
ruchowej (amplitude, czas trwania, pole powierzch-
ni, konfiguracje) i zapis wysitkowy. Metody iloscio-
we badania czucia pozwalajg okreslaé prég réznych
rodzajow czucia, takich jak czucie wibracji, ciepla,
zimna, bélu i dotyku.

Leczenie neuropatii cukrzycowej jest dlugotrwa-
te i czesto nieskuteczne. Decydujace znaczenie ma
utrzymywanie prawidlowego stezenia glukozy
w surowicy. Juz to niejednokrotnie sprawia, ze za-
rowno subiektywne, jak i obiektywne objawy cho-
roby stabng. Pozadane stezenie hemoglobiny gli-
kowanej wynosi 6,0%. Jak dotychczas, w leczeniu
przeciwbdélowym najskuteczniejsze okazaty sie leki
przeciwpadaczkowe. Jednak w bolesnej neuropa-
tii cukrzycowej, zaleznej od uktadu wspétczulne-
go, sa one malo skuteczne. Efektywnos$é¢ czesto za-
lecanego kwasu a-liponowego nie zostala jedno-
znacznie potwierdzona.

W przewleklej neuropatii cukrzycowej z powo-
dzeniem stosuje sie takze TCA — leki o ugruntowa-
nej wysokiej pozycji w terapii przewleklego bélu
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neuropatycznego. Dziatanie przeciwbdélowe prepa-
ratow przeciwdepresyjnych ujawnia sie bez wzgle-
du na to, czy bélowi towarzyszg objawy depresyj-
ne, czy tez nie [33]. Po ich zastosowaniu efekt prze-
ciwbélowy pojawia sie zdecydowanie wczeéniej niz
efekt przeciwdepresyjny, a stosowane dawki sa
mniejsze niz w leczeniu depres;ji. Takze stezenie leku
w surowicy, przy ktérym obserwuje sie efekt prze-
ciwbélowy, jest wyraznie nizsze niz u chorych le-
czonych z powodu depresji. Ponadto stwierdzono,
ze obecno$¢ depresji nie warunkuje ujawnienia sie
efektu przeciwbdlowego. Obecnie uwaza sig, ze oba
te stany chorobowe cechuje zblizony mechanizm
patogenetyczny, a wiele wskazuje na to, ze jest on
cze$ciowo wspdlny. W obydwu stwierdza sie istot-
ny udzial ukladéw serotoninergicznego i noradre-
nergicznego. Wykazano, Ze aksony serotoninergicz-
nych jader szwu to sktadowa zstepujacych drég kon-
trolujacych bél. Role neuronéw noradrenergicznych
W procesie nocycepcji ujawniono stosunkowo nie-
dawno — polega na hamowaniu transmisji bélu.
Ponadto rozwaza sie hamujacy wptyw TCA na uktad
adrenergiczny, blokowanie kanatéw sodowych, pre-
synaptycznego wychwytu zwrotnego serotoniny
i noradrenaliny oraz potegowanie dzialania tych
neurotransmiteréw. Dzialanie antagonistyczne
w stosunku do receptora NMDA, antymuskaryno-
we i antyhistaminowe, moduluje pobudliwosé¢ re-
ceptoréow opioidowych. Ujawnienie dzialania anta-
gonistycznego amitryptyliny w stosunku do recep-
toréw NMDA jest o tyle interesujace, ze receptor ten
jest zaangazowany w procesie osrodkowej sensyty-
zacji i od dawna jest brany pod uwage w badaniach
nad patogeneza bélu przewlektego [34].

Wspélczesnie wielu autoréw uwaza TCA za leki
z wyboru w terapii przewleklego bélu neuropatycz-
nego o NNT réwnym 2,1 i zawartym w przedziale
1,8-3,9 [32]. W piSmiennictwie zdecydowana wigk-
sz0$¢ prac dotyczy oceny skutecznosci przeciwbé-
lowej amitryptyliny [35]. Dotychczas nie ma prze-
konujacych dowodéw wskazujacych na przewage
jednego z tych lek6w nad innym w zwalczaniu
przewlektych boléw gtowy i twarzy, co powoduje,
ze od lat ma ona ugruntowang wysoka pozycje.
Leczenie rozpoczyna sie od dawki 10-25 mg, stop-
niowo ja zwiekszajac do 50-150 mg na dobe [36].
Rzadko stosuje sie wieksze dawki. Stezenie leku
we krwi nie koreluje z jego dziataniem przeciwbé-
lowym [37]. Korzystny wplyw amitryptyliny ujaw-
nia sie szybko — juz po pierwszym tygodniu le-
czenia. O braku skutecznosci i zmianie na inny lek
mozna méwié po 3, 4 tygodniach stosowania jej
stabilnej dawki.

Zespot Costena

Zespol Costena to staly b6l wystepujacy w oko-
licy stawu skroniowo-zuchwowego, promieniuja-
cy do ucha lub wyrostka sutkowatego. Bél jest jed-
nostronny, tepy, rzadko ostry. U chorych stwier-
dza sie palpacyjna tkliwo§¢ mieéni zwaczy. Ruch
w stawie nasila odczucie bélu i z tego powodu cho-
rzy malo jedza i méwia. Otwieranie ust jest ograni-
czone, a przy tej czynnosci dochodzi do zbaczania
zuchwy w strone zdrowa. Pacjenci podajg wyste-
powanie trzaskéw i przeskakiwania w obrebie sta-
wu przy otwieraniu ust. W badaniu radiologicz-
nym stwierdza sie zmiany zwyrodnieniowe w sta-
wie. Przyczyn zespolu Costena upatruje sie w nie-
prawidlowym przemieszczaniu sie krazka stawo-
wego (zwykle przysrodkowo) wzgledem stawu
w nastepstwie zmian zapalno-zwyrodnieniowych
lub urazu. W terapii stosuje sie leki przeciwzapal-
ne, fizykoterapie, leczenie stomatologiczne oraz
blokady okotostawowe.

Atypowy hdl twarzy

Bél w obrebie twarzy jest najczesciej zwigzany
z procesem chorobowym toczacym sie w obrebie za-
tok nosowych, czotowych lub zebow. Istnieje grupa
chorych, u ktérych nie udaje sie wykry¢ bezposred-
niej przyczyny powstawania bélu. Okreslenie ,,aty-
powy bol twarzy” (ang. atypical facial pain) doty-
czy rzadkiej postaci b6lu zlokalizowanego w obre-
bie twarzy o odmiennym charakterze niz nerwobél
trojdzielny. Czesciej wystepuje u mlodych kobiet,
czesto z zaburzeniami emocjonalnymi lub zaburze-
niami osobowoéci. Pojawia sie nagle, nierzadko po
urazie psychicznym [38]. Jest to staly codzienny bél.
W przeciwienstwie do neuralgii, bél nie ma charak-
teru napadowego ani punktéw spustowych, co prze-
mawia za nienocyceptywna stymulacjg obszaru bo-
lowego. Jest zlokalizowany w okolicy policzka i nosa,
promieniuje do oczodotu, skroni, potylicy, ucha lub
szyi. Bol jest staly, jedno-, rzadziej dwustronny, cza-
sem towarzyszg mu objawy wegetatywne pod po-
stacig wycieku z nosa, Izawienia, przekrwienia spo-
jéwek. Przybiera charakter piekacy, palacy — rza-
dziej rozpierajacy, tetniacy. Na jego tle moga sie
pojawiaé réznie dtugo trwajace zaostrzenia. Na twa-
rzy chorego widoczne jest cierpienie, bedace wyra-
zem udziatu miesni mimicznych w procesach emo-
cjonalnych. Mogg wystepowac: stany obnizonego
nastroju, depresja, objaw Hornera, obrzmienie tka-
nek w miejscu bélu i zaczerwienienie twarzy [39].
Nasilenie bolu nie osigga takiej intensywnosci, jak
w przypadku bélu neuralgicznego. Méwienie, picie,
jedzenie z reguly nie nasilajg bélu.
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Przyczyna choroby nie jest znana. Cze$¢ auto-
rOw uwaza, ze u jej podloza lezy jednoczesne uszko-
dzenie nerwu tréjdzielnego i uktadu autonomicz-
nego w przebiegu wczedniejszego procesu zapal-
nego w obrebie zatok lub jamy nosowo-gardiowej.
Jedng z przyczyn powstawania atypowego bélu
twarzy sa nieudane zabiegi neurodestrukcyjne
wykonywane w przebiegu neuralgii tréjdzielnej.
Inni badacze utrzymuja, ze jest to bél psychogen-
ny, poniewaz u wiekszos$ci pacjentéw nie udaje sie
stwierdzi¢ jego przyczyny. W mechanizmie powsta-
wania bolu wskazuje sie na substancje wazoaktyw-
ne uwalniane na drodze antydromowej stymulacji
z nerwu tréjdzielnego. U chorych z atypowym bé-
lem twarzy zaburzenia emocjonalne i zmiany oso-
bowosci maja utrwalony charakter, co znacznie
utrudnia proces leczenia. Pacjenci czesto naduzy-
wajg lekéw przeciwbélowych i domagaja sie wy-
szukanych metod diagnostycznych, szukajac po-
mocy w réznych o$rodkach medycznych.

Bél twarzy moze wystepowac w przebiegu cho-
rob klatki piersiowej, gtéwnie raka ptuc, rzadziej
jamy brzusznej, na co przed laty jako pierwszy
zwrécit uwage Fay [40]. Mechanizm powstawa-
nia bélu twarzy w takich przypadkach jest zwia-
zany z przekazywaniem impulsacji z obszaru klat-
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