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Streszczenie

Abstract

U 30-80% populacji w Europie i Stanach Zjednoczonych wystepuja czeste i nawracajace bole glowy, sposrod ktorych najczestsze
s bole: napieciowy, migrenowy i klasterowy. Migrena moze tez wystepowaé jednoczesnie z bolem napieciowym -
w takiej sytuacji moéwimy o boélu naczynioruchowym lub bélu mieszanym. Schorzenia te wedlug Migdzynarodowej
Klasyfikacji Bolow Glowy (The International Classification of Headache Disorders, 3 edition, ICHD-3 beta) klasyfikowane
s3 jako samoistne (pierwotne) bole glowy — bol stanowi istotg choroby i jej gléwny objaw. Diagnostyka idiopatycznych bolow
glowy jest trudna, poniewaz rdznia sie one od siebie gléwnie natezeniem. W trakcie zbierania wywiadu nalezy zwrdoci¢ uwage
przede wszystkim na czas trwania oraz lokalizacje bolu. W zwiazku z tym jednym z podstawowych elementow
diagnostycznych jest wnikliwy wywiad, ktéry ocenia subiektywne doznania bélowe. Zaréwno napigciowy, migrenowy, jak
i klasterowy bél gtowy cechuja sie réwniez objawami dla nich specyficznymi, ktérych rozpoznanie jest niezbedne dla
ustalenia diagnozy. Najbardziej charakterystyczne objawy towarzysza klasterowemu bolowi glowy. Ze wzgledu na fakt, ze
wymienione rodzaje bolow glowy wymagaja odrebnego postepowania leczniczego, niezbedne jest ich réznicowanie. W ich
leczeniu konieczna jest interdyscyplinarna wspotpraca miedzy innymi lekarzy stomatologdw, neurologéw i fizjoterapeutow.
W niniejszej pracy na podstawie pismiennictwa podjeto probe przedstawienia zaréwno patogenezy, objawdw, jak i diagnostyki
réznicowej napieciowego bolu glowy, migreny oraz klasterowego bélu gltowy.

Stowa kluczowe: napigciowy bol glowy, migrena, klasterowy bol glowy, patogeneza, objawy

It is estimated that 30-80% of the population in Europe and the United States experience frequent and recurrent headaches,
the most common of which are tension-type, migraine and cluster headaches. Migraine can also overlap with tension-type
headache, which is referred to as vasomotor or mixed headache. According to the 3™ edition of the International Classification
of Headache Disorders (ICHD-3 beta), these entities are classified as idiopathic (primary) headaches, where pain is both the
essence and the main symptom of the disease. Idiopathic headaches are difficult to diagnose as they differ mainly in intensity.
When collecting medical history, the focus should be placed on the duration and location of pain. Therefore, a thorough
interview to assess subjective pain intensity is one of the basic elements of the diagnostic workup. Tension-type headache,
migraine and cluster headaches are also characterised by specific symptoms, identification of which is essential for the
diagnosis. Cluster headache produces the most typical symptoms. Since these types of headaches require different therapeutic
strategies, it is necessary to differentiate them. Their treatment requires interdisciplinary cooperation of, among others,
dentists, neurologists, and physiotherapists. In this paper, we made an attempt to discuss the pathogenesis, symptoms and
differential diagnosis of tension headache, migraine and cluster headache, based on literature review.

Keywords: tension headache, migraine, cluster headache, pathogenesis, symptoms
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WSTEP

ane epidemiologiczne wykazuja, ze w Europie
Di Stanach Zjednoczonych u 30-80% populacji wy-

stepuja czeste i nawracajace bole glowy?, sposréd
ktorych najczestsze sa bole: napieciowy, migrenowy i klaste-
rowy, nalezacy do tréjdzielno-autonomicznych bolow gltowy
(trigeminal autonomic cephalalgias, TAC). Biorac pod uwa-
ge odpowiednie kryteria, kazda z tych dolegliwosci dzieli si¢
na kilka podtypow. Schorzenia te wedtug Miedzynarodowej
Klasyfikacji Bolow Glowy (The International Classification of
Headache Disorders, 3" edition, ICHD-3 beta) klasyfikowane
sa jako samoistne (pierwotne) bdle glowy — bol stanowi istote
choroby i jej gtéwny objaw®. Srednia czestos¢ wystepowania
migreny w populacji ogélnej wedtug réznych badaczy wyno-
si od 2-3%** do nawet 20%”, przy czym jest wieksza u ko-
biet niz u mezczyzn (3:1)™, czesto$¢ wystepowania bolu typu
napieciowego wynosi 30-80%®, a bélu klasterowego <1%.
Migrena moze tez wystepowac jednoczesnie z napieciowym
bolem glowy (NBG) - w takiej sytuacji méwimy o bdlu na-
czynioruchowym lub boélu mieszanym. Diagnostyka idiopa-
tycznych bolow glowy jest trudna, poniewaz rdznig si¢ one od
siebie gloéwnie natezeniem, a nie pod wzgledem jakosciowym.
Z uwagi na fakt, ze wymienione rodzaje bolow glowy wyma-
gaja odrebnego postepowania leczniczego, niezbedne jest ich
réznicowanie.
W niniejszej pracy podjeto probe przedstawienia zaréwno
patogenezy, objawow, jak i diagnostyki réznicowej napie-
ciowego bolu glowy, migreny oraz klasterowego bolu glowy.

PATOGENEZA NAPIECIOWEGO
BOLU GLOWY

Patomechanizm NBG probuje sie wyjasnia¢ za pomoca
modelu biopsychospotecznego. Wystepujace w nim gru-
py czynnikéw (biologiczno-fizjologiczne i psychologicz-
no-spoteczne) s rownie istotne i podlegaja wzajemnym
wplywom. Model zaklada wystepowanie pieter proce-
su bolowego. Na poziomie centralnym znajduja si¢ proce-
sy fizjologiczne ukladu nerwowego. Za uktady peryferyjne
uznaje si¢: wydzielniczy, immunologiczny i autonomiczny.
Do sfery psychologiczno-spolecznej naleza procesy oceny
poznawczej i reakcje emocjonalne na sytuacje, ktére mo-
dyfikuja przebieg procesow fizjologicznych na poziomie za-
réwno centralnym, jak i peryferyjnym®?.

Aktywnos¢ osrodkowego uktadu nerwowego (OUN) na po-
ziomie centralnym moze wplywa¢ na bdl miesniowy lub
by¢ jego zrodlem. Jest to nastepstwo wtornej stalej impulsa-
cji zwigzanej z bolem glebokim w rezultacie podniesionego
poziomu napigcia emocjonalnego (wzbudzenie uktadu au-
tonomicznego) albo w efekcie zmian w obrebie zstepujace-
go ukladu inhibicyjnego. Zjawiska w obrebie OUN wzbudza-
ja obwodowe neurony czuciowe, powodujg antydromiczne
uwalnianie substancji allogennych do tkanek obwodowych,
co powoduje powstanie wrazenia bélowego™. Centralne
efekty wzbudzeniowe moga wywolywaé réwniez efekty
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motoryczne (przez neurony eferentne), powodujac przykur-
cze mie$niowe'”. Badania sugerujg duzg role czynnikow psy-
chologicznych w patogenezie NBG. Torelli i wsp. wykazali, ze
u chorych z NBG czgéciej wystepuja negatywne myséli auto-
matyczne (jak w depresji), cechuja si¢ oni mniejszg zdolno-
$cig do rozpoznawania emocji oraz osiagaja nizsze wyniki
w skalach asertywnosci, a nasilenie u nich negatywnych my-
$li automatycznych koreluje z czestoscig NBG"?. Badacze su-
geruja, ze za psychologiczne czynniki spustowe mozna uzna¢
przedluzajace si¢ skupienie uwagi i koncentracji, stres psy-
chologiczny oraz napiecie emocjonalne®.

PATOGENEZA BOLU MIGRENOWEGO

Istnieje kilka teorii patogenetycznych bdélu migrenowego.
Wykazano genetyczng predyspozycje do wystepowania
migreny, szczegolnie z aurg, jednak do migrenowego bdlu
glowy przyczynia si¢ tez wiele czynnikéw $rodowiskowych
oraz chorobowych, takich jak miazdzyca czy zapalenie tet-
nicy skroniowej!%1),

Podstaw genetycznych migreny dowiedziono w wyniku ba-
dan przeprowadzonych wérdd rodzin z rodzinng migre-
ng polowiczoporazng (familial hemiplegic migraine, FHM).
Ustalono, ze czynnikiem patogenetycznym moze by¢ obec-
no$¢ genéw powiazanych z kanatami jonowymi, a co za tym
idzie - nieprawidtowa pobudliwo$¢ blon. Za potowe przy-
padkow FHM odpowiada mutacja w genie CACNA 1A, kodu-
jacym zalezny od napiecia kanal wapniowy Cav2.1 typu P/Q
(FHM 1). Mutacje genu ATP1A2 ATP-azy Na*-K* (FHM 2)
stanowig 20% przypadkéw FHM. FHM 3 obejmujg muta-
cje w genie SCNIA neuronalnego kanatu Na*("!419_Inni ba-
dacze podkreslajg patogenetycznie wazng role genéw HEPH
(odpowiedzialnego za transport oraz homeostaze zelaza)
oraz KCNK18 (odpowiedzialnego za transport oraz home-
ostaze potasu)'®. Potwierdzono epidemiologicznie réwniez
predyspozycje do rozwoju migreny z aurg u oséb z mutacja
genu reduktazy metylenotetrahydrofolianu C677T12.
Zaburzony przeplyw krwi w mézgu w czasie ataku migreno-
wego wskazuje na etiologie naczyniowa. W pierwszym eta-
pie wystepuje aura — jest ona skutkiem skurczu tetnic od-
chodzacych od tetnicy szyjnej wewnetrznej, ktory prowadzi
do niedokrwienia odpowiednich okolic mézgu z nastepo-
wym rozkurczem i pulsowaniem tetnic!'”. Mechaniczne od-
ksztalcenie tetnic stymuluje nocyceptory i wtdkna aferentne
w tkankach naczyniowych i okofonaczyniowych. Bole spo-
wodowane zaburzonym przeplywem krwi w mozgu sg tet-
nigce i czesto towarzysza im objawy wegetatywne, takie jak
zawienie, nadwrazliwo$¢ na swiatto i nudnosci. Ostatni etap
to obrzek okotonaczyniowy i wystapienie objawéw ponapa-
dowych®. Jednym z dowoddéw potwierdzajacych teorie na-
czyniowa moze by¢ fakt, Ze migrena wystepuje czesciej u cho-
rych obcigzonych chorobami uktadu sercowo-naczyniowego,
takimi jak miazdzyca czy zapalenie tetnicy skroniowej'?.
Wedlug teorii neurogennej za aure odpowiedzialne jest ha-
mowanie aktywnoéci kory mdzgowej, a zaburzenia naczy-
nioruchowe majg charakter wtorny.
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W czasie wystepowania bolu stwierdza si¢ takze aseptyczne za-
palenie nerwu tréjdzielnego, w wyniku ktérego z jego zakon-
czen czuciowych uwalniane s substancje prozapalne i neu-
ropeptydy (substancja P, neurokinina A, peptyd zwigzany
z genem kalcytoniny — calcitonin gene-related peptide, CGRP),
co sprzyja rozszerzeniu i zwigkszeniu przepuszczalnosci na-
czyn opon mézgu oraz powstaniu odczynu zapalnego®®'?.

Kolejna teorig jest teoria biochemiczna, wedtug ktorej za
os$rodkowg percepcje bolu odpowiedzialna jest serotonina,
ktora wiazac sie ze swoistym receptorem 5-HT1B/D, utrzy-
muje takze w napigciu $ciany naczyniowe. Obnizenie jej ste-
zenia w surowicy prowadzi do zwiotczenia $cian naczyn tet-
niczych, ich pulsacji oraz zwieksza ich przepuszczalno$¢ dla
cytokin probolowych*'®. Wykazano tez, ze czynnikiem wy-
wolujacym dolegliwosci zwigzane z migreng moze by¢ pobu-
dzenie dopaminergiczne. U chorych na migrene wykazuje sie
nadwrazliwos¢ receptoréw dopaminowych. Podawanie anta-
gonistow receptora dopaminowego facznie z innymi lekami
przeciwmigrenowymi zwigksza skuteczno$¢ leczenia bolu mi-
grenowego. Zgodnie z teorig biochemiczng migrena jest pier-
wotng chorobg OUN, a zaburzenia w perfuzji mézgu maja
charakter wtérny. Natomiast wyjasnienie patomechanizmu
aury oraz fazy ponapadowej wymaga dalszych badan®-22.

PATOGENEZA KLASTEROWEGO
BOLU GLOWY

Patogeneza klasterowego bolu glowy nie jest dokladnie pozna-
na®. Uznaje sie, ze gléwna role w generowaniu epizodu bélo-
wego odgrywa podwzgorze. W jego powstawanie prawdopo-
dobnie zaangazowany jest takze obwodowy uklad nerwowy®.
Ciezki bdl stanowi skutek pobudzenia nerwu ocznego (pierw-
sza i zarazem najmniejsza gataz nerwu tréjdzielnego - V1),
a aktywacja czaszkowej przywspodlczulnej czesci nerwu twa-

rzowego powoduje wystapienie objaw6w autonomicznych®2%),

OBJAWY PIERWOTNYCH BOLOW GLOWY

Bole gtowy - zaré6wno napigciowy, migrenowy, jak i kla-

sterowy — cechuja si¢ objawami charakterystycznymi, kto-

rych rozpoznanie jest niezbedne dla postawienia diagnozy.

Wedlug Miedzynarodowego Towarzystwa Bolow Glowy

(International Headache Society)® NBG dzielimy na:

1. rzadko wystepujace epizodyczne NBG - co najmniej
10 ostatnich epizodéw bdlowych wystepowato z czesto-
$cig mniejsza niz 1 epizod w miesigcu, $rednio ponizej
12 dni w roku;

2. czesto wystepujace epizodyczne NBG - co najmniej
10 epizodow bolowych ze $rednig 1-14 epizodéw na
miesigc przez ponad 3 miesiace, co najmniej przez
12 dni, lecz nie wigcej niz 180 dni w roku;

3. przewlekly NBG - bdl wystepujacy przez co najmniej
15 dni w miesigcu w okresie co najmniej 3 miesiecy
i przez ponad 180 dni w roku.

Okreslono réwniez niezbedne kryteria diagnostyczne ko-

nieczne do rozpoznania NBG:
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1. bdl trwajacy od 30 minut do 7 dni;

2. co najmniej 2 sposrod nastepujacych objawow: lokaliza-
cja obustronna, napieciowy, naciskajacy (niepulsujacy)
charakter bolu, intensywno$é¢ tagodna lub umiarkowana,
brak pogorszenia przy rutynowej aktywnosci fizycznej;

3. oba objawy: brak nudnoéci i wymiotow (moze wystapic
jadlowstret) oraz brak $wiatlowstretu i wrazliwosci na
dzwigki lub wystepowanie jednej z tych cech;

4. boéle nieprzypisane innemu schorzeniu®.
Napigciowe bole glowy moga wystepowac z towarzysze-
niem tkliwoéci okostnowej (wzrost tkliwosci okostnowe;j
pod wplywem palpacji) i bez niej.
Napieciowy bol gtowy trwa zwykle od 30 minut do nawet
7 dni. W przeciwienstwie do migreny NBG nie ma charak-
teru napadowego, narasta powoli i nie poprzedzaja go obja-
wy prodromalne®?V. Opisywany jest zwykle jako bdl ciagly
i uporczywy, wrazenie ciasnej obreczy na glowie czy $ciskania.
Ma nasilenie tagodne lub umiarkowane, rzadko osiaga inten-
sywno$¢ bolu migrenowego. Mimo wystgpowania dolegliwo-
$ci pacjenci sg w stanie wykonywac swoje codzienne czyn-
nosci, a aktywno$¢ fizyczna na ogoét nie nasila bolu. Ataki
nie s3 poprzedzone aurg, a nudnosci sg niezmiernie rzadkie
i wystepuja jedynie przy bolu o duzej intensywnosci (u 0,5%
chorych). Objawy towarzyszace, takie jak: $wiattowstret, za-
burzenia snu, nadwrazliwo$¢ na hatas, uczucie przewleklego
zmeczenia, oslabienie taknienia, mogg wystepowac, ale nie
sg charakterystyczne. Jezeli si¢ pojawiaja, ich natezenie jest
znacznie mniejsze niz w migrenie i nie koreluje z nasileniem
bélu. Wigkszos¢ NBG ma charakter obustronny, zwykle obej-
mujg calg glowe lub sg zlokalizowane w okolicy skroni; bole
migrenowe natomiast poczatkowo majg charakter polowiczy,
a z czasem rozszerzajg sie na calg glowe%19),
Dane epidemiologiczne wskazuja, ze w Polsce choruje na
migrene okoto 10% populacji. Migrena moze wystepowac
u 0s6b w kazdym wieku, ale szczyt zachorowan przypada na
30.-50. rok zycia®). Czesto$¢ jej wystepowania na $wiecie jest
zblizona i zawiera sie w przedziale od 3% do nawet 20%7.
Wyréznia si¢ kilka typéw migreny: migrena bez aury, naj-
czestsza (80-90% przypadkéw), migrena z aurg (10-15%),
migrena przewlekla oraz migrena epizodyczna®".
Migdzynarodowe Towarzystwo Bolow Glowy przedstawi-
to uproszczone kryteria diagnostyczne migreny. Do kryte-
riow tych zalicza si¢ wystepowanie u chorego czestych bo-
low glowy, trwajacych 7-72 godzin, bez towarzyszacych
odchylen w badaniu przedmiotowym i przy braku innych
przyczyn bolu. Ponadto konieczne jest wystapienie co naj-
mniej 2 spo$rod nastepujacych cech bolu: bél pulsujacy,
jednostronny, o nasileniu umiarkowanym lub ci¢zkim, na-
silajacy sie przy ruchach. W trakcie bolu glowy wystepuje
co najmniej jeden z takich objawéw, jak nudnoéci i/lub wy-
mioty oraz fotofobia i fonofobia®?.

Obraz aury w migrenie jest bardzo réznorodny. Najczesciej

poprzedza ona wystapienie bdlu, cho¢ czasem wystepuja jed-

noczasowo. Aura objawia si¢ wystgpieniem w pelni odwra-
calnych objaw6w ogniskowych (zaburzenia widzenia - linie,
kropki, kota czy btyski $wietlne, ktére przemieszczajg sie
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w polu widzenia, zaburzenia czucia, motoryki, mowy lub
objawy z pnia mézgu, np. zawroty glowy, zaburzenia réw-
nowagi, zaburzenia ruchomosci gatek ocznych, w tym oczo-
plas), rozwijajacych sie stopniowo i trwajacych 5-60 minut;
po tym czasie pojawia sie bdl glowy®@®.
Bl migrenowy opisywany jest jako pulsujacy, o duzym nasi-
leniu, czgsto jednostronny (hemikrania). Jego nasilenie wzma-
ga nawet najmniejsza aktywnos¢ fizyczna. Obecnos¢ objawow
zwiastunowych, takich jak: sztywno$¢ karku, zaburzenia kon-
centracji, nadmierne ziewanie, mroczki, niedowidzenie po-
towicze, parestezje polowicze i zaburzenia mowy, pozwala
przewidzie¢ wystapienie migreny. Napady pojawiajg si¢ spon-
tanicznie i nawracaja. Moga by¢ takze wywolywane charak-
terystycznymi, cho¢ czesto niepowtarzalnymi i zmiennymi
czynnikami, takimi jak: zmiana pogody, wiatr, zaburzenia snu,
spozycie okreslonych produktéw (szczegolnie czekolady, se-
réw, czerwonego wina), a takze dziatanie lekéw (np. nitratow,
doustnych srodkéw antykoncepcyjnych). U czgsci chorych na
migrene pomiedzy napadami wystepuja epizody napieciowego
bolu glowy. Zaréwno NBG, jak i migrena moga przej$¢ w po-
sta, w ktorej bol wystepuje niemal codziennie®”'¥.
Klasterowy bol glowy jest najbardziej dotkliwym rodzajem
pierwotnych boléw gtowy®**. Chorzy odczuwaja bardzo
silny, jednostronny bol, ktéremu moga towarzyszy¢ uczucie
niepokoju i pobudzenie®***. Umiejscawia sie on w okolicy
podoczodotowej, czota oraz przyleglej skroni. Wyrdznia sie
obrzekiem powieki, przekrwieniem spojowek, lzawieniem,
katarem lub uczuciem niedroznosci nosa. Utrzymuje si¢ od
kilkunastu do 180 minut, $rednio 45-60 minut®.

Wedlug Miedzynarodowego Towarzystwa Bolow Glowy

klasterowy bol gtowy dzielimy na:

1. Epizodyczny klasterowy bdl gtowy, czeéciej spotykany —
wystepuje u 85% chorych. Charakteryzuje si¢ atakami bolu
(klasterami) wystepujacymi codziennie przez kilka tygo-
dni badz miesiecy. W ciagu doby bol pojawia si¢ kilka razy,
szczegdlnie w nocy. Miedzy poszczegdlnymi klasterami wy-
stepujg remisje, trwajace od miesigca do kilku lat®.

2. Przewlekly klasterowy bél gtowy — napady bolu nawra-
cajg przez ponad rok. Remisja nie wystepuje lub trwa
krécej niz miesigc. Ten podtyp klasterowego bolu glowy
moze sie rozwina¢ z podtypu epizodycznego lub od po-
czatku mie¢ posta¢ przewlekly?>239),

Do rozpoznania klasterowego bolu gtowy wedtug ICHD-3

beta niezbedne jest spelnienie nastepujacych kryteriow:

1. przynajmniej 5 atakdw bolu, ktore spelniaja kryteria 2—4;

2. ostry lub bardzo ostry bél unilateralny w okolicy oczo-
dotowej, nadoczodotowej i/lub skroniowej, trwajacy
15-180 minut (nieleczony);

3. obecno$¢ ktoregokolwiek lub obu nastepujacych symp-
tomow: a) przynajmniej jeden z takich objawow (ipsi-
lateralnie do bolu gtowy), jak: zapalenie spojowek i/lub
tzawienie, niedrozno$¢ nosa i/lub niezyt nosa, obrzek
powiek, pocenie si¢ czola i twarzy, zwezenie Zrenicy
i/lub opadniecie powieki, b) uczucie niepokoju i/lub
pobudzenia;

4. wystepowanie z czesto$cig 1-8 razy na dzien®.
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DIAGNOSTYKA ROZNICOWA BOLOW GLOWY

Diagnostyka réznicowa opiera si¢ przede wszystkim na
wnikliwym wywiadzie oceniajacym subiektywne doznania
bdlowe. Migrena i NBG wystepuja czesciej u kobiet, w prze-
ciwienstwie do klasterowego bolu gtowy, ktory jest czestszy
umezczyzn. W przypadku NBG i migreny nie wykazuje sie
wplywu czynnikéw spolecznych, ekonomicznych czy inte-
lektualnych na ich wystgpienie. NBG stwierdza si¢ w kaz-
dej grupie wiekowej, przy czym najczesciej bole te pojawia-
ja sie u 0s6b w wieku $rednim?.

Czynnikiem réznicujgcym jest czas trwania bolu: w NBG
jest to okres od 30 minut do 7 dni, migrena trwa 7-72 go-
dzin, natomiast klasterowy bol glowy - od 15 minut do
3 godzin®>723),

Kazda z opisywanych jednostek chorobowych ma wlasna
charakterystyke. NBG to bdl o charakterze ucisku lub $ciska-
nia obrecza, nienasilajacy si¢ podczas aktywnoéci fizyczne;.
Migrena to bol pulsujacy, utrudniajacy normalng aktyw-
no$¢, nasilajacy si¢ pod wpltywem wysilku fizycznego.
Klasterowy bol glowy to bdl bardzo silny, rozdzierajacy.
Napieciowy bol glowy zwykle jest umiejscowiony obu-
stronnie, natomiast migrena i klasterowy bol gtowy - jed-
nostronnie, przy czym ten ostatni moze si¢ lokalizowa¢ nad
okiem i w skroni("152.

Sposrod opisywanych pierwotnych bolow glowy najbardziej
charakterystyczne objawy towarzysza klasterowemu bdélowi
glowy; naleza do nich: zaczerwienienie spojowek, zawienie,
przekrwienie bony §luzowej nosa, katar, potliwo$¢ twarzy,
zwezenie Zrenicy, opadniecie i obrzek powiek® 2%, W NBG
i migrenie moga wystepowa¢ nudnoéci, czasem zaburzenia
wzroku lub stuchu®2.

Czynnikiem réznicujacym sa rowniez okolicznosci powsta-
wania dolegliwo$ci bolowych. Atak migreny moze by¢ wy-
wotany takimi czynnikami, jak spozycie czerwonego wina,
seréw, ekspozycja na okreslone zapachy (np. dym papie-
rosowy)®!, natomiast NBG moze by¢ nastepstwem stresu
emocjonalnego™?. Spozycie alkoholu moze by¢ czynnikiem
wyzwalajacym klasterowy bél glowy©?.

W diagnozie pomocny moze by¢ fakt, ze u 0séb chorujacych
na migrene ze wzgledu na nadwrazliwos¢ receptoréw dopa-
miny po podaniu agonistow dopaminergicznych wystepuja
objawy typowe dla migreny oraz ziewanie, nudnosci, wymio-
ty i niedoci$nienie tetnicze, czego nie stwierdza si¢ u cho-
rych na NBG. Antagonisci receptoréw dopaminergicznych
sg wiec skutecznymi lekami przeciwmigrenowymi, nie tago-
dzg jednak objawéw zwiazanych z NBG®Y. Preparaty spory-
szowe nie wykazuja wpltywu na przebieg NBG, skuteczne s3
natomiast tréjpierscieniowe leki przeciwdepresyjne®. W le-
czeniu klasterowego bolu glowy stosuje sie sumatryptan, kto-
ry takze znosi lub tagodzi bol migrenowy®?. Bél tego typu
us$mierza tez wdychanie czystego tlenu. W swietle niedaw-
nych badan zalecono stosowanie wyzszych dawek czystego
tlenu — 7-10 I/min przez 15 minut®3),

W badaniu przedmiotowym oprdocz wystepujacej u czesci
0s6b z NBG tkliwosci w miejscu przyczepéw mieéni glowy
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i szyi nie stwierdza si¢ odchylen. Dotychczas nie wskaza-
no swoistych markeréw biochemicznych NBG, cho¢ Ashina
i wsp. wykazali wzrost stezenia CGRP u chorych z tego typu
pierwotnym bdlem gtowy@+*), W przypadku wystepowania
malo charakterystycznych objawéw w réznicowaniu przy-
datne okazuje si¢ wykluczenie dysfunkcji narzadu zucia, co
posrednio wskazuje na przyczyne migrenowa®”.

WNIOSKI

Opisane w niniejszej pracy bole glowy zostaly zakwalifi-
kowane przez Miedzynarodowe Towarzystwo Bolu Glowy
jako bole glowy pierwotne, wystepujace w populacji ze
znaczng czestoécig. Niezbedna jest doktadna diagnostyka
réznicujaca i wspolpraca interdyscyplinarna lekarzy stoma-
tologdéw, neurologow, fizjoterapeutdw, ktore pozwolg wy-
kluczy¢ inne przyczyny dolegliwosci (bole glowy wtdrne)
oraz ustali¢ trafne rozpoznanie i tym samym wdrozy¢ efek-
tywne leczenie.
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