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STRESZCZENIE

W artykule omdwiono epidemiologie, objawy kliniczne, kryteria
diagnostyczne wg Miedzynarodowej Klasyfikacji Bélow Gtowy
wydanie 3 beta (ang. The International Classification of Headache
Disorders, 3rd edition beta version — ICHD-3), przyczyny, diagno-
styke réznicowa, leczenie oraz dokonano przegladu najnowszego
piSmiennictwa dotyczacego neuralgii nerwdéw czaszkowych,
ktore wystepujg u dzieci. Przedstawiono ogdlng charakterystyke
neuralgii, a takze réznice i podobienistwa w ich obrazie klinicz-
nym u dzieci i dorostych. Niektdre neuralgie jak: nerwobdl nerwu
tréjdzielnego, nerwobdl nerwu jezykowo-gardtowego, nerwobdl
nerwu posredniego, nerwobdl nerwu potylicznego, zespét Tolosa-
-Hunta i zespdt Raedera oméwiono szczegétowo.

Stowa kluczowe: nerwobdl nerwu trojdzielnego, nerwobdl
nerwu jezykowo-gardtowego, nerwobdl nerwu posredniego, ner-
wobodl nerwu potylicznego, zespét Tolosa-Hunta, zespdt Raedera

ABSTRACT

The following article discusses the epidemiology, clinical mani-
festations, diagnostic criteria of the The International Classifica-
tion of Headache Disorders, 3rd edition beta version - ICHD-3,
causes, differential diagnosis, treatment and a review of recent
literature on cranial neuralgia occurring in children. The general
characteristic of neuralgias are presented as well as differences
and similarities in the clinical picture in children and adults.
Neuralgia such as trigeminal neuralgia, glossopharyngeal neu-
ralgia, nervus intermedius neuralgia, occipital neuralgia, Tolosa-
Hunt syndrome and Raeder’s syndrome are discussed in detail.
Key words: trigeminal neuralgia, glossopharyngeal neuralgia,
nervus intermedius neuralgia, nummular headache, occipital
neuralgia, Raedera syndrome, Tolosa-Hunt Syndrome

Skréty zastosowane w artykule:

TN —nerwobdl nerwu trojdzielnego; n. V —nerw trojdzielny;
GPN — nerwobdl nerwu jezykowo-gardlowego; n. IX —nerw
jezykowo-gardtowy; NIN — nerwobol nerwu posredniego;
ON — nerwobdl nerwu potylicznego; THS — zespot Tolosy-
-Hunta; RS — zesp6t Raedera; ICHD-III — Migdzynarodowa
Klasyfikacja Bolow Glowy (International Classification of
Headache Disorders); n.X — nerw btedny; HSV — herpes
simplex virus; MRI — rezonans magnetyczny.

WSTEP

W nowej Miedzynarodowej Klasyfikacji Bolow Glowy
wydanie 3 beta (ang. The International Classification of
Headache Disorders, 3rd edition beta version — ICHD-
3) [1], ktorej polska wersje opublikowano w Medycynie
Praktycznej Neurologia [2], przedstawiono takze podziat
i warunki rozpoznania neuralgii nerwow czaszkowych.
Mimo ze w codziennej pracy klinicznej rzadko rozpozna-
jemy te zespoty chorobowe, celem tej pracy byto przedsta-
wienie aktualnych danych na temat sposobow diagnostyki
i ich leczenia.

EPIDEMIOLOGIA NEURALGII NERWOW CZASZKOWYCH

Neuralgie nerwoéw czaszkowych stanowig rzadko wyste-
pujaca grupe chordb u dzieci. W literaturze przedmiotu
brak danych oceniajacych czestos¢ wystepowania neuralgii
nerwow czaszkowych, a dane epidemiologiczne wystepo-
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wania neuralgii u dorostych nie sg liczne. Koopman i wsp.
w 2009 roku opublikowali prace oceniajaca zachorowalnos¢
na bole twarzy w populacji holenderskiej. W artykule tym
oszacowano, ze calkowita zachorowalno$¢ na bodle twarzy
wynosi 34,9-42,9/100000/rok, z czego odsetek neuralgii
nerwu trojdzielnego wynosit 32,6%, neuralgii nerwu poty-
licznego 8,3%, neuralgii nerwu jezykowo-gardtowego 0,6%

[3].

OBJAWY KLINICZNE NERWOW CZASZKOWYCH

Kluczowy dla prawidlowego rozpoznania neuralgii nerwow
czaszkowych jest dokladnie zebrany wywiad, poniewaz
wiele objawoéw moze by¢ mylonych z innymi zespotami
bélowymi, takimi jak: klastrowy bol glowy czy migrena.
W codziennej praktyce klinicznej wazne jest takze odroznie-
nia bolu neuropatycznego od bolu neuralgicznego (nerwo-
boélu). Zgodnie z definicja neuralgia jest postacia neuropatii
charakteryzujaca si¢ napadowym, krétkim, silnym bolem
trwajacym od kilku sekund do kilku minut. Obszar bolu
odpowiada lokalizacji anatomicznej zajgtego nerwu lub
galezi nerwu 1 moze promieniowa¢ do innych okolic w trak-
cie trwania napadu. Bol pojawia si¢ nagle i opisywany jest
jako rwacy, parzacy, ktujacy lub przeszywajacy. Objawy
w neuralgii najczgsciej wystepuja jednostronnie, ale w przy-
padku mtodych pacjentéw nie zawsze jest to typowa cecha
[4]. W neuralgii napady bolu moga by¢ prowokowane przez
podraznienie stref lub punktéw spustowych (ang. trigger
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points or zones). Zazwyczaj w badaniu neurologicznym
nie stwierdza si¢ odchylen od normy, jednak w przypadku
dzieci, ze wzgledu na czesty brak wspotpracy podczas bada-
nia, okreslenie objawow ubytkowych moze by¢ trudne.
W trakcie choroby charakterystyczne sa okresy remisji,
ktore staja si¢ coraz krotsze z biegiem trwania schorzenia.
Najwazniejsze réznice miedzy bolem neuropatycznym
a neuralgicznym wymieniono w tabeli I.

PRIYCZYNY | DIAGNOSTYKA ROZNICOWA NEURALGII NERWOW CZASZKO-
WYCH

W przypadku dzieci najczesciej podejrzewa si¢ charak-
ter objawowy neuralgii. Rozpoznajac pierwotna neuralgi¢
nerwow czaszkowych w diagnostyce roznicowej, w pierw-
szej kolejnosci nalezy wzia¢ pod uwagge takie przyczyczyny
jak: choroby demielinizacyjne, guzy tylnego dotu czaszki,
procesy zapalne, wady anatomiczne, nieprawidtowy prze-
bieg naczyn tetniczych [4]. Niezbednym narzgdziem
diagnostycznym pozwalajacym wykluczy¢ charakter obja-
wowy neuralgii jest rezonans magnetyczny (MRI) glowy.

LECZENIE NEURALGII NERWOW CZASZKOWYCH

W dostgpnym piSmiennictwie brak jest oddzielnych kry-
teriow rozpoznania oraz standardow leczenia neuralgii dla
dzieci i z tego wzgledu nalezy opiera¢ si¢ na kryteriach,
a takze standardach opracowanych dla dorostych. W wiek-
szosci przypadkéw skutecznos¢ klasycznych lekow prze-
ciwbdlowych, takich jak niesteroidowe leki przeciwzapalne
lub opioidy jest niewielka. W leczeniu neuralgii najskutecz-
niejsza okazuje si¢ grupa lekéw przeciwpadaczkowych,
w tym — w szczegolnosci — karbamazepina. Leczenie chirur-
giczne jest przeznaczone dla chorych z lekoopornymi posta-
ciami neuralgii lub u ktorych rozpoznano wtdrng neuralgie.

NERWOBGL NERWU TROJDZIELNEGO
(ang. trigeminal neuralgia, trigeminalgia, tic doulourex —
TN) (ICHD-3 - 13.1)

J. Hicinski, M. Zarowski, B. Steinborn

W klasyfikacji ICHD-3 wyodrgbniono dwie glowne
postacie klasyczny TN i bolesng neuropati¢ nerwu trdj-
dzielnego [1]. Klasyczny TN podzielono na: wylacznie
napadowy (ang. classical trigeminal neuralgia, purely
paroxysmal) i z uporczywym boélem twarzy (ang. classi-
cal trigeminal neuralgia with concomitant persistent facial
pain). Nalezy pamigta¢, ze do klasycznego TN zalicza si¢
idiopatyczng posta¢ oraz TN zwigzany z uciskiem naczyn
na nerw. Grupa bolesnej neuropatii trojdzielnej zostata
podzielona na: bolesna neuropati¢ nerwu trdjdzielnego
przypisang ostrej fazie potpasca (ang. painful trigeminal
neuropathy attributed to acute Herpes zoster), neuropa-
ti¢ nerwu trojdzielnego po zakazeniu wirusem opryszczki
(ang. post-herpetic trigeminal neuropathy), bolesng poura-
zowa neuropati¢ nerwu trojdzielnego (ang. painful post-
-traumatic trigeminal neuropathy), bolesng neuropati¢
nerwu trojdzielnego przypisywang ognisku demielinizacji
w przebiegu stwardnienia rozsianego [ang. painful trige-
minal neuropathy attributed to multiple sclerosis (MS)
plaque], bolesna neuropati¢ nerwu trojdzielnego przypi-
sywanag masie patologicznej (ang. painful trigeminal neu-
ropathy attributed to space-occupying lesion) i bolesng
neuropati¢ nerwu trojdzielnego przypisywana innej choro-
bie. Symptomatyczna posta¢ TN stanowi od 5% do 10%
przypadkow.

Epidemiologia TN

TN jest najczestszym nerwobdlem nerwdw czaszkowych,
drugi najczestszy nerwobdl nerwu jezykowo-gardtowego
wystepuje okoto 50 razy rzadziej. Czgstos¢ wystgpowania
TN wynosi od 4 do 13 przypadkéw na 100 000 osob i wzrasta
stopniowo wraz z wiekiem [5,6]. W wigkszo$ci przypadkow
klasyczna posta¢ TN wystepuje po 50. roku zycia. Okoto
70% chorych jest w wieku powyzej 60. roku zycia, a tylko
1% przypadkow TN jest rozpoznawany przed 20. rokiem
zycia [7]. TN czeSciej wystgpuje u kobiet w pordwnaniu
zmezezyznami (1,5:1). Wigkszo$¢ chorych ma sporadyczna
posta¢ TN, ale istniejg tez opisy rodzinnego wystgpowania
TN dziedziczonego autosomalnie dominujaco [8]. W litera-

Tabela I. Charakterystyka bélu neuropatycznego i bdlu neuralgicznego Characteristic of neuropathic pain and neuralgic pain

Bal neuropatyczny (neuropathic pain)

Bal neuralgiczny (nerwobdl) (neuralgin pain)

Czas trwania bélu Kilka dni do kilku lat,

Kilka sekund do kilku minut

Ciagty lub napadowy, palacy, przeszywajacy,

Napadowy, przeszywajacy, rwacy, parzacy, ktujgcy

Charakter T
rwacy lub rozdzierajacy
Poczatek bélu Nagty lub stopniowy Nagty
Intensywno$é Rézna Znaczna
Nawroty Rzadko Czeste
L, Uraz, choroba metaboliczna, zapalenie, zatrucie .
Przyczyna powstawania bélu Nieznana

zwigzkami chemicznymi

Wiek wystepowania Rézny wiek

Gtownie osoby starsze

Objawy w badaniu
neurologicznym

Ubytek czucia w obszarze zaopatrywanym przez
dany nerw, allodynia, hiperalgezja,

Brak

Czynniki wyzwalajace Rézne

Dotyk, codzienne czynnoci np. jedzenie, mycie sie
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turze jest zaledwie kilka opisow przypadkéw TN u dzieci
[7,9-11].

Objawy kliniczne TN

TN definiuje si¢ jako napadowy, stereotypowy, silny i ostry
bol powierzchowny lub khujacy, dotyczacy jednej lub wigcej
galezi nerwu trojdzielnego (n. V). TN zazwyczaj pojawia si¢
tylko po jednej stronie, a bol obustronny wystepuje tylko
u 2-5% chorych [12]. W odroznieniu od innych zespo-
tow bolowych twarzy TN nie wybudza pacjentow w nocy.
Umiejscowienie bolu gtéwnie dotyczy galezi szczekowej
(V2) (35%) i/lub gatezi zuchwowej (V3) (30%) n. V. Bol
w obrebie galezi ocznej (V1) n. V wystepuje najrzadziej
(4%) 1 najczescie] zwigzany jest z zakazeniem wirusem
opryszczki (ang. herpes simplex virus —HSV). Napad bdlu
zwykle trwa od kilku sekund do 2 minut, napady moga si¢
powtarza¢ nawet do kilku razy w ciggu dnia. U niektorych
pacjentow z wieloletnim wywiadem TN moze wystapi¢
ciagly tepy bol. Bol czasami jest tak silny, ze moze spowo-
dowac wykrzywienie, grymas twarzy (fic douloureux), ktory
uniemozliwia moéwienie, mycie twarzy, jedzenie i picie.
W TN bol moze zosta¢ wywotany przez delikatne dotknig-
cie charakterystycznych stref lub punktéw spustowych,
ktore najczesciej lokalizuja si¢ w zakresie ,,chorej” galezi
n. V. Poza tym napad bdlu moze by¢ spowodowany przez:
zucie, potykanie méwienie, mycie zgbow, zimne powietrze,
usmiech. Epizody TN moga trwa¢ tygodniami lub miesia-
cami, po czym nastepuje okres remisji, ktory moze trwaé
nawet latami. Niestety, nawroty TN sg czgste i z czasem
trwania choroby ataki bolu sg silniejsze i trwaja dhuzej [13].

Kryteria diagnostyczne TN

Wedtug kryteriow ICHD-3 rozpoznanie klasycznego TN
mozna ustali¢ w momencie wystapienia co najmniej trzech
napaddéw jednostronnego bdlu twarzy odpowiadajacego
unerwieniu jednej lub kilku gatezi nerwu n. V. Bol nie
promieniuje poza unerwienie n. V. Oprocz tego w TN bol
musi spetniaé trzy z czterech cech: jest powtarzalny i trwa
od utamka sekundy do 2 minut, ma znaczne nasilenie, jest
opisywany jako uczucie porazenie pradem, rozdzierajacy,
ktujacy lub ostry, wystepuje po zajetej stronie twarzy po sty-
mulacji nieszkodliwym bodzcem. Poza tym w TN w bada-
niu neurologicznym nie stwierdza si¢ objawow ubytkowych
i inne rozpoznania w ICHD-3 nie opisuja lepiej zaobserwo-
wanych zaburzen [1].

Przyczyny i diagnostyka roznicowa TN

W wigkszosci przypadkow TN jest spowodowany przez
ucisk na korzenie n. V zazwyczaj kilka milimetrow przy wej-
Sciu nerwu do mostu (ang. root entry exit zone). Doktadny
mechanizm nie jest znany, ale wydaje si¢, ze ucisk powo-
duje zmiany demielinizacyjne, a to z kolei wptywa na
zaburzony przeplyw impulsow nerwowych (ang. ephaptic
transmision). W 80-90% przypadkow ucisk jest spowodo-
wany przez nieprawidlowo przebiegajaca tetnicg (glownie
gorng tetnice mozdzku) lub rzadziej przez zyte [14]. Inne
przyczyny wywolujace objawy TN to: nerwiaki, oponiaki,
torbiele, t¢tniaki lub wady rozwojowe naczyn, stwardnienie
rozsiane, zapalenie okotozebowe, guzy piramidy kosci skro-
niowej, guzy kata mostowo-mo6zdzkowego.
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Leczenie TN
W pismiennictwie nie ma wytycznych dotyczacych lecze-
nia TN u dzieci, natomiast istnieja rekomendacje w leczeniu
dorostych, na ktorych nalezatoby si¢ opiera¢ w przypadku
leczenia TN u dzieci. W opisanych przypadkach TN u dzieci
u wigkszos$ci chorych rozpoznano symptomatyczng postaé
TN. W leczeniu pierwotnej postaci TN terapia farmakolo-
giczna jest terapig pierwszego wyboru. Leczenie chirur-
giczne jest zarezerwowane dla pacjentdw, ktorzy sa oporni
na leczenie farmakologiczne lub majg wtdrng posta¢ TN.
W 2008 roku Amerykanska Akademia Neurologii (ang.
American Academy of Neurology — AAN) i Europejska
Federacja Towarzystwa Neurologicznego (ang. European
Federation of Neurological Societies — EFNS) wspol-
nie opublikowaly prace oceniajaca skuteczno$¢ lekow
w TN. Stwierdzono, ze karbamazepina jest skutecznym
lekiem w leczeniu bolu pacjentow z klasyczng postacia
TN. Okskarbazepina zostata uznana za prawdopodobnie
skuteczny lek w leczeniu TN, natomiast baklofen, lamo-
trygina i pimozyna sa by¢ moze skuteczne. Stwierdzono
réwniez, ze istnieja ograniczone dane dotyczace skuteczno-
$ci leczenia TN dla: klonazepamu, gabapentyny, fenytoiny,
tocainide, tyzanidyny i walproinianow [15]. W wigkszosci
przypadkow leczenie farmakologiczne TN jest skuteczne.
U niektorych pacjentéw opornych na monoterapi¢ mozna
wlaczy¢ skojarzong terapie, jednakze nie ma randomizo-
wanych badan klinicznych pordéwnujacych monoterapig
z leczeniem skojarzonym w TN. Lopes opisal przypadek
12-letniej dziewczynki z TN, u ktorej wlaczenie karbama-
zepiny (500 mg/dzien) oraz tramadolu (300 mg/dzien) nie
przyniosto poprawy. U tej chorej uzyskano kontrolg bolu
dopiero po dodaniu gabapentyny (1200 mg/dzien) oraz
zwickszeniu dawki karbamazepiny do 800 mg/dzien [9].
Opisy przypadkéw TN u dzieci w wigkszo$ci dotyczyty
postaci lekoopornych 1 ustgpienie objawdéw TN uzyski-
wano po zastosowaniu leczenia operacyjnego [7]. W pracy
opublikowanej przez AAN i EFNS oceniono réwniez sku-
teczno$¢ leczenia chirurgicznego. Dekompresj¢ mikrona-
czyniowa, rizotomi¢ oraz leczenie nozem gamma uznano
za by¢ moze skuteczne, natomiast wyniki leczenia obwodo-
Wwego usunigcia nerwu oceniono za niejednoznaczne [15].

NERWOBOL NERWU JEZYKOWO-GARDEOWEGO
(ang. glossopharyngeal neuralgia — GPN) (ICHD-3 13.2)

Epidemiologia GPN

GPN jest drugim najczestszym nerwobdlem nerwow czasz-
kowych, stanowi od 0,2 do 1,3%o dolegliwo$ci w obrgbie
twarzy. Rozpowszechnienie ocenia si¢ na okoto 0,7 na 100
000 mieszkancow na rok. GPN cze$ciej wystepuje u 0sob po
50. roku zycia [16]. Nie stwierdzono przewagi wystepowa-
nia u zadnej z ptci [16].

Objawy kliniczne GPN

W GPN bdl jest silny i moze wystepowaé w okolicy: tylnej
czesei jezyka, migdatka podniebiennego, gardta albo poni-
zej dolnego kata zuchwy lub tez w uchu. Miejsce bolu
odpowiada unerwieniu przez n. IX lub n. uszny i/lub galezie
gardtowe n. X [17]. Napady bdlu trwaja od kilku sekund do
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kilku minut i wystgpuja po jednej stronie. Obustronny bol
zdarza si¢ u okoto 12% pacjentéw [18]. Bl czgsto moze
by¢ wywotany prostymi czynnosciami, takimi jak: zucie,
mowienie, polykanie, ziewanie, dotykanie szyi lub prze-
wodu stuchowego zewnetrznego. W ciggu dnia moze wysta-
pi¢ kilka napadow. GPN moze trwac od kilku tygodni do
kilku miesiecy, po czym samoistnie ustgpuje. Objawy GPN,
podobnie jak TN, mogg nawracaé¢ po kilku latach remisji.
Niektore z atakow moga by¢ powiazane z bradykardia,
asystolig lub omdleniami, przypuszczalnie dlatego, ze wej-
$cie n. IX do jadra pasma samotnego ma wplyw na jadro
ruchowe n. X [19, 20].

Kryteria diagnostyczne GPN

Wedlug ICHD-3 rozpoznanie GPN mozna ustali¢ wowczas,
gdy wystepuja co najmniej trzy napady jednostronnego bolu
zlokalizowanego w tylnej czesci jezyka, w dole migdatl-
kowym, gardle, w okolicy kata zuchwy i/lub w uchu. Bol
w GPN musi spetniac trzy z czterech cech: jest powtarzalny
itrwa od kilku sekund do 2 minut, ma znaczng intensywnos¢,
ma charakter rozdzierajacy, klujacy lub ostry, moze by¢
wyzwalany przez polykanie, kaszel, moéwienie albo ziewa-
nie. Oprocz tego w badaniu neurologicznym nie stwierdza
si¢ objawow ubytkowych, a inne rozpoznania w ICHD-3 nie
opisuja lepiej zaobserwowanych zaburzen [1].

Przyczyny i diagnostyka roznicowa GPN

Patogeneza GPN nie jest znana, jedng z mozliwych przy-
czyn jest ucisk naczyniowy na miejsce przej$cia mieliny
osrodkowej w obwodowa (ang. root entry exit zone), co
moze powodowaé demielinizacj¢ nerwu i nieprawidlowe
przekaznictwo nerwowe. Dodatkowo taki ucisk naczyniowy
na nerw moze powodowaé aktywacje wiokien aferentnych,
co doprowadza do nadczynno$ci i nadpobudliwosci jadra
nerwu czaszkowego [16]. Inng mozliwa przyczyna jest akty-
wacja receptorow glutaminergicznych typu NMDA [21].
Przypadki GPN opisane u dzieci spowodowane byly: opera-
cja wyciecia migdatka gardlowego lub migdatkow podnie-
biennych [22], wada rozwojowa (zespdt Arnolda-Chiariego
typ D) [23], uciskiem tetnicy mézdzkowej na n. IX i n. X
[7], nerwiakiem n. IX [24]. Ponadto GPN moze by¢ réwniez
spowodowana: zmianami demielinizacyjnymi, guzem kata
mostowo-mozdzkowego, zapaleniem migdatkow, ropniem
okotomigdatkowym, zapaleniem kosci skalistej, ropniem
nadtwardéwkowym, tetniakiem tetnicy szyjnej, zespolem
Eagle’a, urazem szyi, blizna po naswietlaniu tkanek pro-
mieniami jonizujacymi [25, 26]. W diagnostyce roznicowej
pierwotnej GPN nalezy wzig¢ pod uwagg neuralgic nerwu
posrodkowego.

Leczenie GPN

W leczeniu pierwotnej GPN w pierwszej kolejnosci stosuje
si¢ leczenie farmakologiczne. Katusic S 1 wsp. ocenili, ze
tylko okoto jedna czwarta pacjentdéw wymaga chirurgicznej
interwencji [27]. Jak do tej pory nie opublikowano zadnych
prac, ktore ocenialyby skutecznos$¢ leczenia farmakologicz-
nego w GPN. Przy wyborze leczenia wydaje si¢ jednak, ze
nalezy opierac si¢ na standardach leczenia opublikowanych
dla TN [15]. Lekiem pierwszego rzutu jest karbamazepina
[19], nastepnie mozna zastosowaé: fenytoing, gabapen-
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tyne [28], klonazepam, okskarbamazeping, pregabaling,
lamotryging [29], topiramat, baklofen [30]. W przypadku
braku skutecznosci leczenia farmakologicznego stosuje si¢
metody leczenia chirurgiczne, najskuteczniejsza metoda
jest wewnatrzczaszkowe przecigeie n. IX 1 3 do 4 gérnych
korzeni n. X, skuteczng metoda jest tez naczyniowa dekom-
presja [31].

NERWOBOL NERWU POSREDNIEGO
(otalgia, neuralgia Wissberga) (ang. nervus intermedius neu-
ralgia — NIN) (ICHD-3 13.3)

Podziat NIN

W nowe;j klasyfikacji ICHD-3 NIN zostat podzielony na kla-
syczny NIN (ang. classical nervus intermedius neuralgia)
i na wtdrng neuropati¢ nerwu posredniego przypisywana
potpascowi (ang. nervus intermedius neuropathy attributed
to Herpes zoster) [1].

Epidemiologia NIN

W literaturze brak danych na temat zachorowalno$ci, roz-
powszechnienia i czynnikow ryzyka [32]. NIN wystepuje
bardzo rzadko, czesciej w wieku $rednim i u kobiet niz
U mezezyzn.

Objawy kliniczne NIN

NIN charakteryzuje si¢ napadowym, krotkim, jednostron-
nym, silnym bélem w glebi ucha (matzowina uszna, przewod
stuchowy, podniebienie migkkie) [33]. Napad bolu o charak-
terze ostrym lub piekacym wystepuje z r6zna czestotliwoscia
i trwa od kilku sekund do kilku minut, moze promieniowaé
do skroni i kata zuchwy [34]. NIN moga wspottowarzy-
szy¢ dodatkowe objawy, takie jak: zaburzenia smaku, tza-
wienie, nadmierne $linienie si¢ [32]. Napad NIN moze by¢
wywolany przez jedzenie, mowienie lub tez podraznienie
tylnej $ciany kanalu stuchowego. Nerw posredni, inaczej
zwany nerwem Wrisberga od nazwiska odkrywcy tego
nerwu w 1777 roku, przebiega migdzy nerwem twarzowym
a gbérng czescia nerwu przedsionkowego i po wejsciu do
przewodu stuchowego wewnetrznego taczy si¢ z widknami
ruchowymi nerwu twarzowego w zwoju kolanka [35]. Nerw
posredni przewodzi widkna przywspolczulne od jadra $li-
nowego gornego do gruczotdéw: nosowopodniebiennych,
podzuchwowych, podszczgkowych i gruczotu lzowego
[36]. Przekazuje takze widkna czuciowe ze skory z okolicy
przewodu stuchowego zewngtrznego, bton §luzowych nosa,
nosogardzieli oraz wiokna smakowe z jezyka i dna jamy
ustnej do jadra pasma samotnego [37].

Kryteria diagnostyczne NIN

Wedtug ICHD-3 rozpoznanie klasycznego NIN mozna usta-
li¢ wowczas, jesli wystepuja co najmniej trzy napady jedno-
stronnego bolu zlokalizowanego w przewodzie stuchowym
z mozliwos$cig promieniowania do obszaru ciemieniowo-
-potylicznego. Dodatkowo bol w NIN musi spetniaé trzy
z czterech cech: jest powtarzalny i napady bolu trwaja od
kilku sekund do kilku minut, ma znaczne nasilenie, ma cha-
rakter rozdzierajacy, ktujacy lub ostry, jest wyzwalany przez
podraznienie obszaréw spustowych na tylnej $cianie prze-
wodu stuchowego i/lub obszaréw w okolicy ucha. Poza tym
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nie stwierdza si¢ neurologicznych objawdéw ubytkowych
oraz w ICHD-3 inne rozpoznanie nie opisuje lepiej wyste-
pujacych objawow [1].

Przyczyna i diagnostyka réznicowa NIN

Przyczyna NIN nie jest znana. Cze$¢ badaczy uwaza, ze
jednym z mozliwych czynnikoéw jest ucisk naczyn (tet-
nica mozdzku dolna tylna) w okolicy mostu na nerw [38,
39]. NIN czgsto wystgpuje w przebiegu zakazenia wiru-
sem opryszczki (herpes simplex virus — HSV) 1 w zwiazku
Z czym przypuszcza si¢, ze obrzek wywotany zakazeniem
HSV w zwoju kolanka moze wptywaé¢ na nerw posredni
[34]. W dwoch opisach rodzinnego wystgpowania NIN
i ON, autorzy sugeruja mozliwo$¢ dziedziczenia autoso-
malnego dominujgcego lub dziedziczenia dominujacego
zwiagzanego z chromosomem X (ang. X-linked dominant)
[40, 41]. Dib-Hajj i wsp. oraz Cummins i wsp. uwazaja,
ze za rodzinne wystgpowanie NIN 1 ON moze odpowiadac
mutacja genu kodujacego kanat sodowy Nav. 1.7 [42, 43].
Rozpoznanie NIN, poza speinieniem kryteriow diagno-
stycznych, wymaga wykluczenia innych neurologicznych
1 otolaryngologicznyh przyczyn bolu ucha. W diagnostyce
roznicowej nalezy wzia¢ pod uwage: neuralgie nerwu jezy-
kowo-gardlowego, neuralgi¢ nerwu blgdnego, neuralgic
nerwu trojdzielnego, ucisk tetnicy mozdzku przednio-tylne;j,
neuroborelioze i nerwiak nerwu posredniego [32, 44—46].
Bol ucha moze rowniez wystapi¢ w zespole Ramsaya Hunta,
w ktorym oprocz wymienionego objawu wystepuje jedno-
stronne porazenie nerwu twarzowego i charakterystyczne
pecherzyki w przewodzie stuchowym zewngtrznym.

Leczenie NIN

W literaturze brak rekomendacji lub standardow leczenia
NIN. W leczeniu NIN nalezy wigc opierac si¢ na standardach
leczenia TN [47]. W leczeniu farmakologicznym stosuje si¢
podobne leki jak w TN: karbamazeping gabapentyng, prega-
baling, lamotrygine [34, 40]. W przypadku braku poprawy
nalezy wzia¢ pod uwagg leczenie chirurgiczne: mikrona-
czyniowa dekompresj¢ [48], przeciecie nerwu posredniego
[37]. W literaturze wystepuja dwa opisy przypadkéw NIN
u dzieci. Sharan i wsp. autorzy opisali przypadek 12-letniej
dziewczynki z NIN, u ktorej poprawe uzyskano po wycig-
ciu struny bgbenkowej i przecigciu nerwu posredniego [49].
Drugi przypadek to opis 2-letniej dziewczynki z wtdrng
postacia NIN spowodowana nerwiakiem nerwu trojdziel-
nego. U tej pacjentki napady bolu wystepowaly od 10 do 20
razy w ciggu dnia w okolicy lewego ucha i trwaly okoto 8
sekund. Na poczatku uzyskano poprawe po wiaczeniu kar-
bamazepiny, ale ze wzgledu na rozpoznanie guza lewego
nerwu trojdzielnego w MR przeprowadzono leczenie ope-
racyjne [50].

NERWOBGL NERWU POTYLICZNEGO
(ang. occipital neuralgia — ON) (ICHD-3 13.4)

Epidemiologia
W literaturze przedmiotu brak danych na temat zachorowal-
nosci i rozpowszechnienia ON.
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Objawy kliniczne ON

ON charakteryzuje si¢ wystegpowaniem napadowego, inten-
sywnego, ktujacego bolu w okolicy mniejszego, wickszego
i/lub trzeciego nerwu potylicznego. Neuralgia nerwu poty-
licznego wickszego, wystepuje czesciej (90% wszystkich
przypadkow ON) w poréwnaniu z neuralgia nerwu potylicz-
nego mniejszego (10%). Oba nerwy sa zajete u 8,7% pacjen-
tow [51]. Bl najczesciej rozpoczyna si¢ w okolicy karku
i rozprzestrzenia si¢ do guzowatosci kosci potylicznej. Tepy
bél gtowy w okolicy potylicy moze wystgpowaé miedzy
napadami bolu. Napady bolu zwykle wystepuja jednostron-
nie, trwajg od kilku sekund do kilku minut i moga wystapic¢
spontanicznie lub by¢ prowokowane przez: podraznienie
stref lub punktéw wrazliwych, czesanie wlosow, ekspozycje
na zimno lub ruchy szyja [33]. Ucisk, dotykanie lub opu-
kiwanie wzdtuz przebiegu gatezi nerwu potylicznego moze
wywota¢ bolesne napady lub parestezje wzdhuz podraznio-
nego nerwu (objaw Tinela-Hoffmana) [52]. Kuhn i wsp.
opisali 12 chorych z objawami ON, u ktorych dodatkowo
poza bdlem w okolicy potylicy wystgpowaly: zaburzenia
widzenia (76%), zawroty glowy (50%), nudnosci (42%),
parestezje w obrgbie owlosionej skory gtowy (33%), szumy
w uszach (33%). Powyzsze objawy moga wynika¢ z pola-
czen pomiedzy nerwami czaszkowymi n. VIIL, nn. IX 1 X
oraz czgscig szyjna pnia wspotczulnego. Dodatkowo w tej
grupie u 80% chorych zaobserwowano znaczace ustapie-
nie bolu w wyniku miejscowego znieczulenia bupiwakaing
[53].

Kryteria diagnostyczne ON

Wedlug ICHD-3 rozpoznanie ON mozna ustali¢ wtedy,
kiedy bole jest jednostronny lub obustronny i jest zlokalizo-
wany w obrebie unerwienia nerwu wickszego, mniejszego
i/lub trzeciego. Poza tym bol w ON musi spetnia¢ dwie
z trzech cech: jest powtarzalny i napady trwaja od kilku
sekund do kilku minut, ma znaczne nasilenie, jest opisy-
wany jako rozdzierajacy, ktujacy lub ostry. Dodatkowo bol
charakteryzuje si¢ zaburzeniami czucia i lub allodynig pod-
czas nieszkodliwego draznienia skéry glowy i/lub wlosow.
Ponadto bole cechuja si¢ wystgpowaniem dwoch lub jednej
cechy: wrazliwoscig na dotyk w obrebie galezi nerwu poty-
licznego, wystepowaniem punktéw spustowych w obrebie
wyjscia nerwu wiekszego potylicznego lub w obszarze
unerwienia C2. Ostatnig cechg bolu w ON jest ustepowa-
niem przez lokalng blokadg¢ znieczulajaca obejmujaca zajety
nerw. W kryteriach diagnostycznych ON inne rozpoznanie
w ICHD-3 nie opisuje lepiej zaobserwowanych objawow
klinicznych [1].

Przyczyny i diagnostyka roznicowa 0N

Przyczyna ON nie jest znana. Jedna z hipotez mowi, ze za
bol w ON odpowiada uraz korzeni nerwowych C2-C3 i/lub
nerwow potylicznych w wyniku przewlektej niestabilnosci
odcinka szyjnego kregostupa, uwieznigcia lub zapalenia
[54]. Inni autorzy za przyczyng ON uznaja ucisk tetnicy
potylicznej na nerwy [55]. Najnowsza hipoteza podaje, ze
przyczyna ON jest przewlekty ucisk nerwow potylicznych
przebiegajacych w miesniach karku i czepca [56, 57]. Zapa-
dalnos¢ 1 czestos¢ wystepowania ON nie jest znana [52].
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W dostepne;j literaturze tylko w jednym artykule przedsta-
wiono ON u dzieci. Jednak opisy tych przypadkéw pocho-
dza z ery przed uzyciem tomografii komputerowej [58]. Do
czynnikow ryzyka wystapienia ON zalicza si¢ uraz krego-
shupa szyjnego. W diagnostyce réoznicowej nalezy bra¢ pod
uwage: nowotwory, zakazenia, wady wrodzone (zespot
Arnolda-Chirego). Ze wzgledu na podobienstwo objawow
ON moze by¢ mylona z: migrena, klastrowym boélem glowy,
napigciowym bolem glowy oraz z hemicrania continua.
Podobne objawy do ON moga by¢ wywolane: osteoartretozg
stawu szczytowo-potylicznego lub szczytowo-obrotowego,
guzami odcinka szyjnego kregostupa, zmianami zapalnymi
w odcinku szyjnym kregostupa w szczegolnosci C1-C3.

Leczenie ON

Najskuteczniejszg formg terapii w ON jest blokada nerwu
potylicznego. Zwykle jest to mieszanka lekéw miejscowo
znieczulajacych z glikokortykosterydami [57, 59]. Po blo-
kadzie nerwu bdl znika szybko i taki stan moze si¢ utrzymac
tygodniami lub miesigcami. W przypadku ponownego poja-
wienia si¢ ON mozna powtdrzy¢ blokadg nerwu. Ztagodze-
nie objawow po zastosowaniu blokady nerwu jest jednym
z kryteriow diagnostycznych ON wg ICHD-3 [1]. Falszywie
pozytywne wyniki moga wystapi¢ w migrenie i klastrowym
bolu glowy [60]. Vanelderen i wsp. stworzyli na podsta-
wie dotychczas opublikowanych badan algorytm leczenia
w ON, zgodnie z ktorym w pierwszej kolejnosci nalezy
zastosowac blokade nerwoéw potylicznych. W przypadku
braku skutecznosci jako druga mozliwos¢ trzeba rozwazy¢
zastosowanie stymulacji o czestotliwosci radiowej (ang.
pulsed radio-frequence) nerwow potylicznych, a nastepnie
w przypadku dalszego braku skuteczno$ci mozna zastoso-
wac stymulacj¢ o czestotliwosci radiowej na zwoje korzeni
nerwowych C2 Iub C3 [52]. W literaturze wystgpuja opisy
przypadkow leczenia ON stymulacja nerwu potylicznego
[61, 62]. Kapural opisat zastosowanie toksyny botulinowe;j
typu A u 6 chorych, u ktorych leczenie farmakologiczne
i tradycyjna metoda blokady nerwow potylicznych nie byta
skuteczna, ale wielu naukowcow uwaza, ze efekty leczenia
toksyny botulinowej w ON nie sg jednoznaczne [52, 63].
W ON opisano takze skuteczne leczenie farmakologiczne:
karbamazeping, gabapentyng oraz trojcyklinicznym lekami
przeciwdepresyjnymi [64]. W przypadku wystapienia ON
jako skutku wypadku komunikacyjnego skutecznym spo-
sobem jest zatozenie kolnierza szyjnego na 2-3 tygodnie.
W ON mozna stosowac¢ rowniez metody chirurgiczne takie
jak: odbarczenie korzenia C2, przecigcie pnia nerwu poty-
licznego (neurotomia), przecigcie korzenia C2 (selektywna
tylna rhizotomia), nieselektywne zewnatrztwardowkowe
przecigcie korzenia C2, przecigcie zwoju C2 (gangliotomia)
lub wycigcie zwoju C2 (ganglionektomia).

IESPOL TOLOSY-HUNTA
(ang. Tolosa-Hunt Syndrome — THS) (ICHD-3 13.7)

Epidemiologia THS
THS jest bardzo rzadkim zespolem, szacuje si¢, ze cz¢stosé
wystepowania to jeden przypadek na milion rocznie [65].
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Objawy moga wystapi¢ w kazdym wieku, najmtodszy opi-
sany chory miat § lat [66].

Obraz kliniczny THS

THS to epizodyczny jednostronny oczodotowy bol zwiazany
z porazeniem jednego lub wigcej nastgpujacych nerwow
czaszkowych: okotoruchowego, bloczkowego, lub odwo-
dzacego. Niedowlad nerwow czaszkowych moze wspot-
wystepowaé z poczatkowym bdlem lub wystapi¢ okoto 2
tygodnie pozniej. W THS, jesli objawy nie sg leczone, moga
si¢ utrzymywac tygodniami, chociaz bdl zwykle ustepuje
samoistnie, $rednio po okolo 8 tygodniach, to jednak ma
tendencje do nawrotow [67]. W przypadku podjecia pra-
widlowego leczenia bdl i niedowtad ustepuja zwykle po
72 godzinach. Ponadto w badaniu MRI lub biopsji zmiany
stwierdza si¢ obecno$¢ ziarniniaka. W klasyfikacji I[CHD-2
kryterium diagnostyczne polegajace na ustagpieniu objawow
w ciggu 72 godzin po podaniu steroidow byto krytykowane
przez wielu autoréw i dlatego w nowej klasyfikacji nie
zostato ono uwzglednione [68, 69]. W THS chorzy odczu-
waja staly bol za okiem, ktory moze si¢ rozpoczyna¢ kilka
dni (do dwoch tygodni) przed oftalmoplegia lub bol moze
si¢ rozpoczaé po wystapienia objawdw neuropatii nerwow
czaszkowych [67]. Charakter bolu jest okreslany jako staty,
dreczacy lub $widrujacy, zwykle jednostronny. Obustronne
objawy wystepuja tylko u 4-5% przypadkow [70].

Kryteria diagnostyczne THS

Wedlug ICHD-3 THS mozna rozpoznaé, jesli wystepuje
jednostronny bol glowy z porazeniem tozstronnym jednego
lub wiecej nerwu czaszkowego III, IV i lub VI, a w badaniu
MRI lub biopsji potwierdzone jest ziarniniakowe zapalenie
zatoki jamistej, gornej szczeliny oczodotu lub oczodotu.
Dodatkowo w THS bol glowy jest poprzedzony niedowta-
dem nerwow III, IV i/lub VI, ktory pojawia si¢ do < 2 tygo-
dni od wystgpienia objawow, lub rozwinat si¢ rownolegle
i jest zlokalizowany w okolicy brwi i oka po tej samej stro-
nie. W ICHD-3 inne rozpoznanie nie opisuje lepiej stwier-
dzanych zaburzen [1].

Przyczyny i diagnostyka roznicowa THS

THS jest spowodowany procesem zapalnym przegrody
i Scian zatoki jamistej o nieznanej etiologii. Stan zapalny
wytwarza zwigkszone ci$nienie i wtornie uciska struktury
w obrebie zatoki jamistej, w tym nerwy czaszkowe przebie-
gajace w zatoce jamistej (glownie n. 111, IV, VI i gérne gate-
zie n. V). Najczgstszym objawem jest podwdjne widzenie
w wyniku mono- lub polineuropatii. Wérdd nerwéw czasz-
kowych najczesciej zajety jest nerw okoruchowy (85%),
nastepnie odwodzacy (70%), nerw oczny (30%), a najrza-
dziej nerw bloczkowy (29%) [71, 72]. Proces zapalny moze
wykracza¢ poza zatok¢ jamista i w rzadko opisywanych
przypadkach objawy moga by¢ zwigzane z uszkodzeniem
nerwu wzrokowego, nerwu twarzowego, nerwu zuchwo-
wego 1 nerwu szczgkowego. Zajecie nerwu wzrokowego
moze objawia¢ si¢ obrzekiem lub zbledni¢ciem tarczy
nerwu wzrokowego. Wigkszos¢ chorych (> 75 %), u kto-
rych wystepuje bolesna oftalmoplegia nie spetnia kryteriow
rozpoznania THS [71]. Zespot bolesnej oftalmoplegii moze
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by¢ spowodowany przez proces wywierajacy efekt masy na
zatoke jamistg. W kryteriach ICHD-3 zwrocono uwage na
mozliwos¢ wystepowania: guzoéw wewnatrzczaszkowych,
chtoniakéw lub innych lokalnych albo odleglych przerzu-
tow nowotworow, tetniaka tetnicy jamistej, przetoki lub
rozwarstwienie tetnicy szyjnej, zakrzepicy zatoki jamistej,
zakazenia, zapalenie naczyn i sarkoidozy. Z wymienionych
patologii najczesciej wystepuja guzy (30%) [73]. Oprocz
tych zmian strukturalnych, ktore powodujg ucisk na zatoke
jamista, objawy bolesnej oftalmoplegii moga rdéwniez
wystapi¢ w migrenie oftalmoplegicznej, olbrzymiokomor-
kowym zapaleniu tetnic, lub porazeniu nerwow czaszko-
wych w przebiegu cukrzycy [67]. Nieliczne opisy chorych
pediatrycznych THS w literaturze, ktore spetniaja kryteria
ICHD-3 sa niewystarczajace, aby okresli¢ ewentualne roz-
nice migdzy postacig THS u dorostych i dzieci [66].

Leczenie THS

Najskuteczniejszg terapig jest podawanie glikokortykoste-
roidoéw, ktore sg zalecane w leczeniu THS od 1960 roku
[74, 75]. Jednak istnieje niewiele danych i opisow serii
przypadkow, ktore pozwalatby jednoznacznie okresli¢ naj-
skuteczniejszg dawke, droge, czas i schemat podawania
glikokortykosteroidow [67]. Glikokortykosteroidy przy-
spieszaja ustgpowanie bolu, ale nie ma dowodow, na to zeby
powodowatly ustgpowanie objawOw neuropatii nerwow
czaszkowych. W przypadku dorostych na poczatku stosuje
si¢ wysokie dawki glikokortykosteroidow od 2 do 4 tygodni,
po czym stopniowo zmniejsza si¢ dawki lekow, kontynu-
ujac leczenie nawet do kilku miesigcy. W jednym z niewielu
opisoéw przypadku u 8-letniej dziewczynki skutecznie zasto-
sowano deksametazon w dawce 0,2 mg/kg/dzien przez 8 dni
[66]. Zdanie innych badaczy taka dawka glikokortykoste-
roidow jest zbyt mata, aby skutecznie zredukowac objawy
choroby [68]. W innym opisie przypadku 9-letniego chtopca
stosowano deksamtazon w dawce 1 mg/kg/dzien, obserwu-
jac redukcje objawdw bolu. Zastosowanie wigkszych dawek
steroidow, tj. prednizolonu w dawce 2 mg/kg/dzien skutecz-
nie wyleczylo tego chorego ze wszystkich objawow [76].
Ze wzgledu na szybka skutecznos¢ glikokortykosteroidow
w leczeniu THS w literaturze jest niewiele doniesien na temat
alternatywnych form terapii. W piSmiennictwie istnieje opis
przypadku pacjentki, u ktorej skutecznie zastosowano infik-
symab [77]. W THS stosowano réwniez z powodzeniem
radioterapie [78, 79].

IESPOL RAEDERA, IESPOt USZKODZENIA WEOKIEN WSPOLCZULNYCH
NERWU TROJDZIELNEGO UNERWIAJACEGO GALKE OCZNA

(ICHD-3 13.8) (ang. paratrigeminal oculosympathetic syn-
drome; Raeder s syndrome — RS)

Epidemiologia RS
W dostgpnym piSmiennictwie brak jest danych na temat
zachorowalnosci 1 rozpowszechnienia RS.

Obraz kliniczny RS

RS zostal nazwany od nazwiska norweskiego okulisty
Jahana Georga Raedera, ktory w 1924 roku na tamach cza-
sopisma Brain opisat jako pierwszy grupe 5 chorych z obja-
wami zaj¢cia n. V i ocznych wiokien uktadu wspoétczulnego
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[80]. RS charakteryzuje si¢ wystgpowaniem pelnego lub
niepelnego zespotu Hornera z towarzyszacym tozstronnym
bélem glowy. Bol jest jednostajny, piekacy i zlokalizo-
wany gltdwnie w obrebie unerwienia nerwu ocznego jednak
u czesci (okoto 1/3) chorych moze obejmowac réwniez nerw
szczekowy. Poza tym do innych objawow RS zaliczamy:
opadanie powieki, zwezenie zrenicy, zaburzenia czucia
w obrebie zajetego nerwu oraz zmniejszeniem wydzielania
potu, jednak ten ostatni objaw wystepuje najrzadziej.

Kryteria diagnostyczne RS

Wedtug ICHD-3 rozpoznanie RS mozna ustali¢ wowczas,
gdy wystepuje staty jednostronny bdl glowy i w badaniu
obrazowym istnieja dowody na wystgpowanie choroby
zasadniczej albo w srodkowym dole czaszki, albo w tetnicy
szyjnej po tej samej stronie. Dodatkowo bdl glowy spetnia
jedna lub obie z nastgpujacych cech: wystepuje w obrebie
unerwienia gatezi ocznej nerwu tréjdzielnego, z lub bez roz-
przestrzenieniem si¢ do gatezi szczekowej, nasila si¢ pod-
czas ruchu gatek ocznych. Poza tym wystgpuje tozstronny
zespol Hornera. W ICHD-3 inne rozpoznanie nie opisuje
lepiej stwierdzanych zaburzen [1].

Przyczyny i diagnostyka réinicowa RS

RS jest spowodowane gléwnie tozstronnymi zmianami
w §rodkowym dole czaszki lub w tetnicy szyjnej. W diagno-
styce réznicowej nalezy wzig¢ pod uwage przede wszyst-
kim choroby tetnicy szyjnej takie jak: zwezenie [81], tetniak
[82], zamknigcie [83], zapalenie [84], dysplazj¢ widknia-
kowatomigsniowa [85] i w szczegolnosci rozwarstwienie
tetnicy [85-88]. Hart i Easton w analizie 140 przypadkow
z rozwarstwieniem tetnicy szyjnej zewnetrznej zauwazyli,
ze tozstronny zespol Hornera wystepuje u 46% pacjentow,
au 83% pacjentow pojawia si¢ bol glowy i szyi [89]. Z kolei
Mokri opisat grupe 70 oséb, w ktorej 53% miato porazenie
wiokien wspotczulnych, u 84% wystepowaly bole glowy
a 17% chorych wystgpowaly oba objawy jednoczesnie
[85]. Dane te swiadcza o tym, ze w przypadku rozpozna-
nia RS w diagnostyce r6znicowej musi zosta¢ wykluczone
rozwarstwienie tetnicy szyjnej w badaniach neuroobrazo-
wych [90]. Do innych przyczyn wywotujacych RS mozna
zaliczy¢ zapalenie wyrostka sutkowatego, uraz oraz guzy
srodkowego dotu czaszki [91]. RS mozna takze pomyli¢
z klastrowym bolem gltowy, hemikranig ciagla i zespolem
Tolosy-Hunta. W literaturze wystepuje opis 10 letniej chorej
z objawami RS, u ktorej rozpoznano nerwiaka nerwu troj-
dzielnego [92].

Leczenie RS

W dostepnym pismiennictwie brak wytycznych dotycza-
cych leczenia RS. Wigkszo$¢ przypadkow RS ma charakter
objawowy, wigc leczenie zalezy od choroby zasadniczej,
ktéra wywotuje RS.

Podsumowanie

Neuralgie nerwoéw czaszkowych naleza do bardzo rzadko
wystepujacych chorob wsrod dzieci. Prawidlowe zdiagno-
zowanie neuralgii nerwdéw czaszkowych u dzieci nie jest
fatwe, poniewaz wymaga doktadnego zebrania wywiadu
i przeprowadzenia badania przedmiotowego. Ze wzgledu
na nieliczne opisy przypadkéw nie wyodrgbniono oddziel-
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nych kryteriow i standardow leczenia neuralgii nerwow
czaszkowych dla dzieci. Rozpoznajac neuralgie nerwow
czaszkowych u dzieci nalezy pamigtac, ze najczeSciej maja
one charakter objawowy. Niezbednym narzedziem pozwa-
lajacym wykluczy¢ objawowy charakter neuralgii nerwow
czaszkowych u dzieci jest badanie MRI glowy. Najczest-
szg przyczyng wtornych neuralgii nerwow czaszkowych
jest: ucisk naczyn tetniczych na nerwy, guzy mozgu, wro-
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