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Jezus malusieƒki

Jezus malusieƒki
le˝y wÊród stajenki,
p∏acze z zimna,
nie da∏a Mu Matla sukienki

Bo uboga by∏a
ràbek z g∏owy zdj´∏a
w który Dzieci´ owinàwszy,
siankiem Je okry∏a

Nie ma kolebeczki
ani poduszeczki,
we ˝∏obie Mu po∏o˝y∏a
siano pod g∏óweczki.

Gdy Dziecina kwili,
patrzy w ka˝dej chwili
na Dzieciàtko boskie w ˝∏obku,
oko Jej nie myli.

Panienka truchleje,
serdeczne ∏zy leje:
o mój Synu, wola Twoja,
nie moja si´ dzieje.
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Drodzy Czytelnicy,
Z okazji zbli˝ajàcych si´ Âwiàt 

Bo˝ego Narodzenia dedykujemy Wam 
t´ pi´knà kol´d´ wraz z ˚yczeniami, 
aby ka˝dy z Was móg∏ odczuç ciep∏o 
Wigilijnego Spotkania wÊród bliskich, 
promieniujàcego nadziejà i optymizmem
na ca∏y nast´pny rok,
aby te Âwi´ta up∏yn´∏y Wam 
w atmosferze mi∏oÊci i nadziei. 

Redakcja
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MI¢DZYNARODOWA KONFERENCJA
„POST¢PY W RYNOLOGII”
WARSZAWA, 12–14 CZERWCA 2003

PROGRAM ✱

C Z W A R T E K  1 2 . 0 6 . 2 0 0 3

8.15 – 9.00 OTWARCIE

9.00 – 10.30 SESJA I.   CHIRURGIA NOSA cz´Êç I

Prof. M. E. Tardy PRACTICAL SURGICAL ANATOMY IN RHINOPLASTY

– Anatomia dla potrzeb chirurgii nosa

Prof. G. Rettinger CONCEPTS IN SEPTORHINOPLASTY

– Zasady septorynoplastyki

10.30 – 11.00 PRZERWA

11.00 – 13.00 SESJA II.  CHIRURGIA NOSA cz´Êç II

Prof. P. Palma DORSUM MANAGEMENT: NOT ALL HUMPS ARE THE SAME

– Leczenie zniekszta∏ceƒ grzbietu nosa: garb garbowi nierówny

Prof. G. Rettinger THE SADDLE NOSE DEFORMITY

– Nos siode∏kowaty

Prof. M. E. Tardy THE VERSATILE CARTILAGE AUTOGRAFT IN RHINOPLASTY

– Uniwersalny autogenny przeszczep chrzàstki w chirurgii nosa

Prof. G. Rettinger TREATMENT OF SEPTAL PERFORATIONS

– Post´powanie z perforacjà przegrody nosa

13.00 – 13.20 PREZENTACJA FIRMY SERVIER POLSKA

13.20 – 14.30 PRZERWA

14.30 – 16.30 SESJA III.   NOS A SCHORZENIA OGÓLNOUSTROJOWE

Prof. Th. V. McCaffrey NASAL MANIFESTATIONS OF SYSTEMIC DISEASES

– Objawy rynologiczne w chorobach ogólnoustrojowych

Prof. E. Zawisza POLEKOWY NIE˚YT B¸ONY ÂLUZOWEJ NOSA

– Rhinitis medicamentosa

Prof. E. Bernatowska ZABURZENIA ODPORNOÂCI U CHORYCH Z PRZEWLEK Y̧M 

ZAPALENIEM ZATOK PRZYNOSOWYCH – DIAGNOSTYKA 

I LECZENIE

– Immunological diagnosis and therapy in CRS-patients

16.30 – 17.00 PRZERWA

17.00 – 19.00 SESJA IV.   CHIRURGIA NOSA cz´Êç III

Prof. M. E. Tardy FINESSE IN RHINOPLASTY

– SubtelnoÊci chirurgii nosa

✱
Organizatorzy dopuszczajà mo˝liwoÊç zmiany programu.

▲
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8.00 – 10.30 SESJA V.   CHIRURGIA ENDOSKOPOWA ZATOK PRZYNOSOWYCH (ESS) cz´Êç I

Prof. H. Stammberger ENDOSCOPIC SINUS SURGERY: STATE-OF-ART

– ESS – stan obecny 

Prof. V. J. Lund EXTENDED POSSIBILITIES IN THE ORBIT

– ESS – mo˝liwoÊci stosowania w chirurgii oczodo∏u

Prof. P. Castelnuovo ENDOSCOPIC TREATMENT OF THE SINONASAL NEOPLASMS

– Endoskopowe leczenie nowotworów nosa i zatok przynosowych

Dr J. F. Pallanch CLINICAL AND OPERATIVE CT-IMAGING

– Obrazowanie przed- i Êródoperacyjne z zastosowaniem tomografii

komputerowej

Prof. A. Krzeski RADYKALNE LECZENIE ZACHOWAWCZE

PRZEWLEK¸EGO ZAPALENIA ZATOK PRZYNOSOWYCH  

– Maximal medical management of CRS

10.30 – 11.00 PRZERWA

11.00 – 13.00 SESJA VI.   CHIRURGIA NOSA cz´Êç IV

Prof. P. Palma THE LOWER THIRD OF THE NOSE: FUNCTIONAL ROLE AND 

AESTHETIC IMPACT

– Chrz´stna cz´Êç nosa – jej funkcje i znaczenie estetyczne

Prof. M. E. Tardy SURGICAL CANONS IN RHINOPLASTY

– Kanony chirurgiczne w rynoplastykach

Prof. G. Rettinger SURGERY OF NASAL VESTIBULE – Chirurgia przedsionka nosa

13.00 – 14.30 PRZERWA

14.30 – 16.30 SESJA VII.   CHIRURGIA ENDOSKOPOWA ZATOK PRZYNOSOWYCH (ESS) cz´Êç II

Prof. H. Stammberger EXTENDED POSSIBILITIES OF ESS: ANTERIOR SKULL (BASE), 

MIDDLE CRANIAL FOSSA, NAVIGATIONAL SURGERY

– Rozszerzone mo˝liwoÊci ESS: przednia cz´Êç podstawy czaszki,

Êrodkowy dó∏ czaszki, nawigacja Êródoperacyjna

Dr J. F. Pallanch POWERED INSTRUMENTATION IN ENDOSCOPIC SINUS SURGERY

– Nowoczesne instrumentarium w ESS

Prof. Th. V. McCaffrey ENDOSCOPIC REPAIR OF CEREBRO-SPINAL FLUID RHINORRHEA

– Endoskopowe zaopatrywanie wycieku p∏ynu mózgowo-rdzeniowego 

z jamy nosa

Prof. P. Castelnuovo MANAGEMENT OF CSF LEAK

– Post´powanie w przypadkach wycieku p∏ynu mózgowo-rdzeniowego

16.30 – 17.00 PRZERWA

17.00 – 19.30 SESJA VIII.   ZATOKA CZO¸OWA

Prof. E. Stennert PRACTICAL APPROACH TO THE FRONTAL SINUS DISEASES

– Praktyczne podejÊcie do schorzeƒ zatoki czo∏owej

Prof. P. A. R. Clement THE DIFFICULT FRONTAL RECESS    – TrudnoÊci z zachy∏kiem czo∏owym

Prof. Th. V. McCaffrey FRONTAL SINUS DISEASES – THE NEW FRONTIER IN ENDOSCOPIC 

SINUS SURGERY

– Schorzenia zatoki czo∏owej – nowe mo˝liwoÊci zastosowania 

chirurgii endoskopowej

Prof. H. Stammberger LOVE ME OR LEAVE ME: THE FRONTAL SINUS

– Zatoka czo∏owa – kochaj albo rzuç

✱
Organizatorzy dopuszczajà mo˝liwoÊç zmiany programu.
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8.00 – 10.30 SESJA IX.   CHOROBY ZIARNINUJÑCE I GUZY JAMY NOSOWEJ 

Dr    T. Beale IMAGING – Obrazowanie

Prof. L. Michaels HISTOPATOLOGY – Histopatologia

Prof. J. V. Lund CLINICAL ASPECTS – Aspekty kliniczne

Prof. Th. J. McDonald MIDLINE NASOFACIAL DESTRUCTIVE LESIONS

–  Choroby destrukcyjne Êrodkowej cz´Êci twarzoczaszki

10.30 – 11.00 PRZERWA

11.00 – 13.00 SESJA X.   SCHORZENIA ALERGICZNE

Prof. R. Pawankar ALLERGIC RHINITIS AN UPDATE: WHO-ARIA RHINITIS 

GUIDELINES TO EMERGING THERAPIES

– Alergiczny nie˝yt nosa – stan obecny: wytyczne WHO w sprawie 

leczenia nie˝ytu nosa

Prof. A. Szczeklik NIE˚YT NOSA I ASTMA U CHORYCH Z NIETOLERANCJÑ ASPIRYNY

– Aspirin sensitive rhinitis and asthma

Prof. R. Pawankar NOVEL CONCEPTS IN NASAL POLYPS FROM PATHOGENESIS TO 

TREATMENT STRATEGIES

– Polipy nosa – nowe koncepcje dotyczàce ich patogenezy i leczenia

Dr B. Arnoux MEDIATORS INVOLVED IN ALLERGIC REACTION

– Mediatory reakcji alergicznej

13.00 – 13.20 PREZENTACJA FIRMY GlaxoSmithKline

13.20 – 14.30 PRZERWA

14.30 – 16.45 SESJA XI.   ALERGIA A ZAPALENIA

Dr G. Scadding ALLERGIC MECHANISMS IN THE RESPIRATORY TRACT

– Reakcje alergiczne w drogach oddechowych

Prof. V. J. Lund THE AETIOLOGY AND MANAGEMENT OF FRONTO-ETHMOIDAL 

MUCOCOELES

– Etiologia i post´powanie w przypadkach Êluzowiaków czo∏owo-sitowych

16.45 – 17.15 PRZERWA

17.15 – 19.15 SESJA XII.   GUZY NOSA I ZATOK  PRZYNOSOWYCH

Dr    K. D. Olsen EVALUATION OF PATIENTS WITH TUMORS OF THE NOSE AND 

PARANASAL SINUSES

– Post´powanie w schorzeniach nowotworowych nosa i zatok przynosowych

Prof. V. J. Lund THE CRANIOFACIAL APPROACH TO NASAL AND SINUS TUMORS

– Dost´p twarzowo-czaszkowy do guzów nosa i zatok przynosowych

Prof. T. V. McCaffrey SURGICAL MANAGEMENT OF SQUAMOUS CELL CARCINOMA 

OF THE MAXILLA

– Leczenie chirurgiczne raka szcz´ki

Prof. H. Stammberger THE ROLE OF ENDOSCOPIC TREATMENT OF NASAL AND 

SINUS MALIGNANCIES

– Zastosowanie chirurgii endoskopowej w leczeniu nowotworów z∏oÊliwych 

nosa i zatok przynosowych

Prof. E. Osuch-Wójcikiewicz MAXILLEKTOMIA – WSKAZANIA DO EGZENTERACJI OCZODO¸U

– Maxillectomy – indications for orbital exenteration

19.15 ZAMKNI¢CIE OBRAD

✱
Organizatorzy dopuszczajà mo˝liwoÊç zmiany programu.

83

MI¢DZYNARODOWA KONFERENCJA
„POST¢PY W RYNOLOGII”
WARSZAWA, 12–14 CZERWCA 2003

PROGRAM ✱

S O B O T A  1 4 . 0 6 . 2 0 0 3



mmaaggaazzyynn OTORYNO-
LARYNGOLOGICZNY84

TWORZYLI   POLSKÑ
LARYNGOLOGI¢

JAN   S¢DZIAK
(1861–1932)

Urodzony w Radzyminie, dyplom lekarza otrzyma∏
w 1886 r. na Cesarskim Uniwersytecie Warszawskim.

W latach 1887–1888 by∏ asystentem Alfreda M.
Soko∏owskiego na jego oddziale chorób wewn´trz-
nych oraz w ambulatorium laryngologicznym Szpi-
tala Âw. Ducha w Warszawie. Otolaryngologii uczy∏
si´ w Londynie u Morella Mackenziego i Feliksa Se-
mona, w Pary˝u u Pierra Ch. Fauvela i A. Gouganhe-
ima, w Heidelbergu u Antoniego Jurasza sen. i Salo-
mona Moosa, w Monachium u Philippa Schecha i Fre-
dricha Bezolda, we Frankfurcie n. Menem u Moritza
Schmidta, w Berlinie u Bernharda Fraenkela, Her-
manna Krausego i Arthura Hartmanna, w Wiedniu
u Leopolda von Schroettera, Karla Stoercka, Ottokara
Chiariego, Adama Politzera, Josepha Grubera i Victo-
ra Urbantschitscha. By∏y to same tuzy europejskiej
i Êwiatowej otorynolaryngologii.

Specjalistycznà praktyk´ w Warszawie rozpoczà∏
w 1890 r. w kilku ambulatoriach i lecznicach. Choro-
ba nerek zmusi∏a go do ograniczenia dzia∏alnoÊci
leczniczej. Skorzysta∏o na tym otolaryngologiczne pi-
Êmiennictwo.

Og∏osi∏ drukiem oko∏o 170 prac w j´zyku pol-
skim, francuskim, angielskim, niemieckim i w∏oskim,
które przynios∏y mu du˝e uznanie poza granicami.
Publikacje S´dziaka, chocia˝ by∏o wÊród nich wiele
du˝ej wartoÊci szkiców klinicznych, w wi´kszoÊci
mia∏y charakter kompilacyjny. Âwiadczy∏y o du˝ym
nak∏adzie pracy, ale i o olbrzymiej erudycji autora.

W 1893 r. na mi´dzynarodowym konkursie So-
cieté de Médicine, Chirurgie et Pharmacie w Tuluzie
zdoby∏ nagrod´ za prac´ o nowotworach z∏oÊliwych
krtani. Ta praca, która ukaza∏a si´ tak˝e w 1897 r.
w Wiesbaden pt. „Die bösartigen Geschwülste des
Kehlkopfes und ihre Radicalbehandlung”, a tak˝e po
francusku, jest jednà z najlepszych prac z historii ra-
ka krtani, pracà, którà cytuje si´ jeszcze w czasach

dzisiejszych. Napisa∏ dwa podr´czniki: „Choroby no-
sa, jego zatok, oraz jamy noso-gardzielowej” (War-
szawa 1897) oraz „Choroby jamy ustnej, gardzieli
i prze∏yku” (Warszawa 1900). „Choroby nosa...” by∏y
pierwszym w j´zyku polskim podr´cznikiem rynolo-
gii. By∏ sta∏ym sprawozdawcà prac polskich lekarzy
w licznych czasopismach zagranicznych, m.in. w:
„Monatschrift für Ohrenheilkunde”, „Klinische
Vorträge aus dem Gebiete Otologie und Pharyngo-
Rhinologie”, „Revue de Laryngologie, rhinologie et
otologie”, „Archives de Medicine et de Chirurgie spe-
ciales”, „Journal of Laryngology”, „Rhinology and
Otology”, „Annals of Otology, Rhinology and Laryn-
gology”. Nale˝a∏ do komitetów redakcyjnych niektó-
rych z tych czasopism.

By∏ kandydatem do obj´cia katedry laryngologii
we Lwowie w 1906 r. oraz na Uniwersytecie Jagieloƒ-
skim w 1918 r. Obie te katedry przypad∏y jednak
komuÊ ninemu. Mg∏à tajemnicy os∏oni´te by∏y kulisy
sprawy krakowskiej. Dziekan Wydzia∏u Lekarskiego
UJ, otrzymawszy list od prokuratora Królewsko-Pol-
skiego Sàdu Okr´gowego w Warszawie, w którym
donosi∏ o postawieniu S´dziaka w stan oskar˝enia
w pewnej niejasnej sprawie majàtkowej, nie wyja-
Êniwszy sprawy do koƒca, zrezygnowa∏ z kandydatu-
ry warszawskiego lekarza.

Jak z rogu obfitoÊci posypa∏y si´ zaszczyty
w 1907 r. Zapraszany by∏ do zamieszczania swoich
artyku∏ów w zagranicznych czasopismach nauko-
wych z okazji rocznic urodzin Fraenkela, Schroettera



i Schwartzego. Zarzàd Central London Throat and Ear
Hospital prosi∏ go tak˝e o przes∏anie gabinetowej fo-
tografii wraz z autografem w celu zawieszenia jej na
Êcianie szpitala wÊród podobizn najwybitniejszych
przedstawicieli laryngologii z ca∏ego Êwiata.

W 1924 r., w odpowiedzi na propozycj´ Amery-
kaƒskiego Towarzystwa Laryngologicznego, którego
by∏ cz∏onkiem honorowym, w Nowym Jorku i Chicago
wyg∏osi∏ referat pt. „Zadania otologii oraz udzia∏
w nich Polski”. 

Jan S´dziak nale˝a∏ do otorynolaryngologów te-
go okresu rozwoju specjalnoÊci, kiedy ta, zdobywszy
sobie samodzielne miejsce wÊród innych ga∏´zi me-
dycyny, zacz´∏a rozszerzaç swój zakres i pog∏´biaç
studia nad poszczególnymi zagadnieniami.

Nie prowadzi∏ w∏asnego oddzia∏u, nie stworzy∏
w∏asnej szko∏y. By∏ jednak lekarzem, którego warto-
Êciowe prace sà nadal cytowane, i naukowcem, które-
go trwa∏y dorobek trudno podwa˝yç. Doczeka∏ si´
wi´kszego uznania za granicà, szczególnie u Anglosa-
sów, ani˝eli we w∏asnym kraju. Wydaje si´ jednak, ˝e
taka „emigracja naukowa” by∏a naszej nauce
w owych czasach niezmiernie potrzebna. A o tym, ˝e
w nauce Êwiatowej Jan S´dziak zostawi∏ trwa∏y Êlad,
Êwiadczy fakt, ˝e wymieniony zosta∏ jako wybitna
osobistoÊç w dziele Maxa Arnima „Internationale
Personal bibliographie 1800–1943”.

dr hab. med. Andrzej Kierzek
50-334 Wroc∏aw, ul. Rozbrat 5 m. 6

PIÂMIENNICTWO 

1. J. S´dziak: Curriculum vitae, Arch. U.J., Wydz. Lek. II, 178.
2. J. Szmur∏o: Âp. Dr Jan S´dziak. Wspomnienie poÊmiertne, Pol. 

Przegl. Oto-laryng. 1934, R.X, Z 3-4, s.IV.
3. A. Kierzek: Otolaryngolodzy warszawscy w XIX wieku, Wroc∏aw

1998, s. 270-287.
4. A. Kierzek: Pritakso de scienca havajo de Jan S´dziak (1861-

1932) Medicina, Internacia Revuo, 2002, V 20a, Nr 1 (78), s. 5-11.
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KLASYFIKACJA  I  DIAGNOSTYKA
BÓLÓW  TWARZY

This is interesting time to consider the classifi-
cation of facial pain because of the emergence of
new ideas that challenge our understanding of the
mechanisms involved. The new hypotheses that ha-
ve been proposed appear to be of clinical relevance.

(Mag. ORL, 2002, I, 4, 86-96)

Nowe interesujàce koncepcje, podwa˝ajàce do-
tychczasowe poglàdy na temat mechanizmów po-
wstawania bólów twarzy, sk∏aniajà do ponownego
rozwa˝enia klasyfikacji tych dolegliwoÊci. Wydaje si´,
˝e nowo sformu∏owane hipotezy mogà mieç znacze-
nie kliniczne.

W przesz∏oÊci podejmowano wiele wysi∏ków, aby
dokonaç podzia∏u bólów twarzy na kategorie diagno-
styczne na podstawie objawów podmiotowych, obja-
wów przedmiotowych lub etiologii. Celem tych klasy-
fikacji by∏o lepsze poznanie przyczyn bólu twarzy, aby
dzi´ki temu opracowaç najbardziej skuteczne metody
leczenia. W ostatnim wspólnym stanowisku grupy
ekspertów, które zosta∏o opracowane w 1988 r. przez
IHS (Headache Classification Committee of the Inter-
national Headache Society), podkreÊlono, ˝e trudno
jest stworzyç definicj´, która by∏aby czymÊ wi´cej ni˝
tylko opisem objawów. Dla niektórych rozpoznaƒ, na
przyk∏ad neuralgii nerwu trójdzielnego lub klastero-
wego bólu g∏owy, ten opis jest stosunkowo Êcis∏y, ale
nawet w tych przypadkach brak weryfikujàcych te-
stów diagnostycznych. 

Obecne alternatywne klasyfikacje (tab. 1), cho-
cia˝ godne pochwa∏y ze wzgl´du na cel, jakim jest u∏a-
twienie badaƒ naukowych i leczenia, majà w praktyce
istotne wady, poniewa˝ wielu pacjentów nie mo˝na za-
liczyç do ˝adnej z odr´bnych grup diagnostycznych.
W post´powaniu uwzgl´dnia si´ wówczas kategori´,
której dany obraz kliniczny jest najbli˝szy, i wybiera
najw∏aÊciwsze leczenie dla tej w∏aÊnie grupy.

Czy w ostatnim czasie nastàpi∏ jakiÊ post´p?
Koncepcje grupy kopenhaskiej (Olesen 1991, Olesen
i Rasmussen 1995, Bendtsen i in. 1996, Jensen 1999,
Bendtsen 2000, Jensen i Olesen 2000) dotyczàce na-

pi´ciowych bólów g∏owy umo˝liwi∏y stworzenie mo-
delu, który mo˝na odnieÊç tak˝e do innych chorych
z bólem twarzy. Podczas gdy poj´cie napi´ciowego
bólu g∏owy opisuje grup´ objawów podmiotowych
o dosyç ogólnych, a przy tym niesta∏ych cechach, teo-
rie te umo˝liwiajà szerszà interpretacj´ etiologii tego
rodzaju bólów g∏owy. Zasadniczym elementem tych
hipotez jest oÊrodkowe uwra˝liwienie jàdra nerwu
trójdzielnego w wyniku przed∏u˝onej stymulacji bólo-
wej spowodowanej urazem obwodowym, operacjà
lub zapaleniem, stymulacji bólowej z oko∏oczaszko-
wych powi´zi mi´Êniowych, bàdê wywo∏ane wp∏y-
wem czynników psychologicznych lub neurologicz-
nych, które zmniejszajà hamowanie nadrdzeniowe.
Ta szersza perspektywa umo˝liwia bardziej spójnà
ocen´ stanu chorego. Inni badacze opisali mechani-
zmy, które mogà wywo∏ywaç oÊrodkowe uwra˝liwie-
nie poprzez plastycznoÊç neuronalnà, a tak˝e próbo-
wali wyjaÊniç zjawiska hiperalgezji oraz utrzymywa-
nia si´ bólu (Ren i Dubner 1999, Sessle 2000).

Nak∏adanie si´ poszczególnych stanów klinicz-
nych jest cz´stsze, ni˝ mog∏oby si´ wydawaç na pod-
stawie lektury obecnych klasyfikacji. U wielu cho-
rych, których ∏atwo mo˝na by zaliczyç do jednej ze
zdefiniowanych grup, wyst´pujà dodatkowe cechy,
takie jak ból o charakterze neuropatii, ból z powi´zi
mi´Êniowej, migrenowy lub nadrdzeniowy (Eide
i Rabben 1998, Graff-Radford 2000, Sessle 2000).
Klasyfikacja uwzgl´dniajàca te odmiany mog∏aby
umo˝liwiç lepsze zrozumienie mechanizmów bólu
twarzy, a tak˝e opracowanie lepszych strategii lecze-
nia. W klasyfikacji IHS z 1988 r. próbowano rozwiàzaç
ten problem, dopuszczajàc przypisywanie choremu
wi´cej ni˝ jednego schorzenia, które nast´pnie hie-
rarchizuje si´ wed∏ug wa˝noÊci. Nie pozwala to jed-
nak na uwzgl´dnianie nie tylko innych rozpoznaƒ, ale
tak˝e dodatkowych cech charakterystycznych, które
równie˝ mog∏yby byç pomocne w leczeniu ze wzgl´-
du na znaczne nak∏adanie si´ zarówno objawów
klinicznych, jak i reakcji na leczenie. Na przyk∏ad
oddzielanie bólu g∏owy od bólu twarzy jest sztuczne,
poniewa˝ w przebiegu wielu schorzeƒ wyst´pujà za-
równo ból g∏owy, jak i ból twarzy.

Bóle twarzy, które nie mieszczà si´ w obecnej
klasyfikacji, mo˝na by lepiej kategoryzowaç na pod-
stawie tego, czy majà cechy neuropatii, bólu z powi´-
zi mi´Êniowej, migreny czy bólu nadrdzeniowego,

prof. dr Nick S. Jones*

*Professor in Otorhinolaryngology
Department of Otorhinolaryngology
University Hospital, Nottingham NG7 2UH, Wielka Brytania
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Klasyfikacja IHS
1. Migrena
1.1. Migrena bez aury
1.2. Migrena z aurà
1.2.1.Migrena z typowà aurà
1.2.2.Migrena z przed∏u˝onà aurà (wi´cej podgrup)
2. Napi´ciowy ból g∏owy
2.1. Napadowy napi´ciowy ból g∏owy (wi´cej podgrup)
2.2. Przewlek∏y napi´ciowy ból g∏owy (wi´cej podgrup)
2.3. Ból g∏owy typu napi´ciowego niespe∏niajàcy powy˝szych 

kryteriów

3. Klasterowy ból g∏owy (wi´cej podgrup)
Przewlek∏y napadowy po∏owiczy ból g∏owy
Schorzenie przypominajàce klasterowy ból g∏owy, ale nie 
spe∏niajàce powy˝szych kryteriów

4. Ró˝ne bóle g∏owy zwiàzane ze zmianami strukturalnymi 
(wi´cej podgrup)

5. Ból g∏owy zwiàzany z urazem g∏owy (wi´cej podgrup)
6. Ból g∏owy zwiàzany z chorobami naczyniowymi (wi´cej 

podgrup)
7. Ból g∏owy zwiàzany z chorobami o etiologii innej ni˝ naczy-

niowa (wi´cej podgrup)
8. Ból g∏owy zwiàzany ze stosowaniem u˝ywek lub ich odsta-

wieniem (wi´cej podgrup)
9. Ból g∏owy zwiàzany z zaka˝eniem umiejscowionym poza 

g∏owà (wi´cej podgrup)
10. Ból g∏owy zwiàzany z chorobami metabolicznymi (wi´cej 

podgrup)
11. Ból g∏owy lub twarzy zwiàzany z chorobami czaszki, szyi, 

oczu, uszu, nosa, zatok przynosowych, z´bów, jamy ustnej 
lub innych struktur twarzoczaszki i mózgoczaszki

11.1. KoÊci czaszki
11.2. Szyja
11.3. Oczy
11.4. Uszy
11.5. Nos i zatoki przynosowe
11.6. Z´by, ˝uchwa i szcz´ka oraz struktury pokrewne
11.7. Staw skroniowo-˝uchwowy

12. Neuralgie nerwów czaszkowych, ból z pni nerwów oraz ból 
spowodowany deaferentacjà

12.1. Utrzymujàcy si´ ból wychodzàcy z nerwu czaszkowego
12.2. Neuralgia nerwu trójdzielnego
12.3. Neuralgia nerwu j´zykowo-gard∏owego
12.4. Neuralgia nerwu poÊredniego
12.5. Neuralgia nerwu krtaniowego górnego
12.6. Neuralgia nerwu potylicznego
12.7. OÊrodkowe przyczyny bólu g∏owy lub twarzy inne ni˝ 

neuralgia nerwu trójdzielnego
12.8. Ból niespe∏niajàcy kryteriów grup 11 i 12

13. Niesklasyfikowany ból g∏owy

Klasyfikacja IASP
Grupa V: Zespo∏y pierwotnego bólu g∏owy, choroby naczyniowe 

i zespo∏y zwiàzane z p∏ynem mózgowo-rdzeniowym
Migrena, migrena zwyk∏a
Warianty migreny
Mieszany ból g∏owy (wi´cej w grupie V poni˝ej)

Grupa III: Ból czaszkowo-twarzowy pochodzenia mi´Êniowo-szkie-
letowego
Ostry napi´ciowy ból g∏owy
Napi´ciowy ból g∏owy: postaç przewlek∏a
Zespó∏ bólu i dysfunkcji stawu skroniowo-˝uchwowego
Zwyrodnienie stawu skroniowo-˝uchwowego
Reumatoidalne zapalenie stawu skroniowo-˝uchwowego
Zaburzenia dystoniczne
Mia˝d˝àcy uraz g∏owy lub twarzy 

Grupa V –ciàg dalszy: Klasterowy ból g∏owy
Przewlek∏y napadowy po∏owiczy ból g∏owy
Ciàg∏y po∏owiczy ból g∏owy
Zespó∏ klasterowo-tikowy
Zespó∏ „dêgni´ç i szarpni´ç”
Ból g∏owy zwiàzany z niskim ciÊnieniem p∏ynu mózgo-
wo-rdzeniowego
Zespó∏ popunkcyjny (ang. post-dural headache)

Grupa V –ciàg dalszy: Pourazowy ból g∏owy
Grupa V –ciàg dalszy: Zapalenie t´tnicy skroniowej, ból t´tnicy 

szyjnej

Grupa IV: Choroby ucha, nosa i jamy ustnej

Zapalenie zatok szcz´kowych
Ból z´ba
Bolesne pieczenie j´zyka i opryszczkowe zapalenie ja-
my ustnej
Zespó∏ p´kni´tego z´ba
Suchy pusty z´bodó∏
Choroby dziàse∏
Ból z´ba o nieznanej przyczynie
Zapalne schorzenia szcz´ki i ˝uchwy
NieokreÊlony ból szcz´ki i/lub ˝uchwy
Odmro˝enie twarzy

Grupa VII:Choroby mi´Êniowo-szkieletowe okolicy 
podpotylicznej i szyi

Grupa II: Neuralgie g∏owy i twarzy
Neuralgia nerwu trójdzielnego
Wtórna neuralgia (nerwu trójdzielnego) w przebiegu 
choroby oÊrodkowego uk∏adu nerwowego
Wtórna neuralgia (nerwu trójdzielnego) w nast´pstwie
urazu
Ostry pó∏pasiec (nerwu trójdzielnego)
Neuralgia popó∏paÊcowa
Neuralgia zwoju kolanka
Neuralgia nerwu poÊredniego
Neuralgia nerwu j´zykowo-gard∏owego (równie˝ po-
urazowa)
Neuralgia nerwu krtaniowego wstecznego
Neuralgia nerwu potylicznego
Neuralgia nerwu podj´zykowego (równie˝ pourazowa)
Zespó∏ Tolosy i Hunta
Krótkotrwa∏y, jednostronny ból o charakterze neuralgii
z nastrzykni´ciem i rozdarciem spojówki
Zespó∏ Raedera

Grupa V – ciàg dalszy: Ból g∏owy niewyszczególniony gdzie indziej.

Tabela 1. Porównanie klasyfikacji Mi´dzynarodowego Towarzystwa Bólów G∏owy (Headache Classification
Committee of the International Headache Society – IHS, 1988) z klasyfikacjà Mi´dzynarodowego Towarzystwa
Badania Bólu (International Association for the Study of Pain – IASP, 1994)



Tabela 2. G∏ówne rodzaje bólu

Cecha Migrenowy Z powi´zi mi´Êniowej Neuropatyczny Nadrdzeniowy

S∏abo zlokalizowany +++ + ++

Sta∏e zaburzenia czucia +++ +

Zmienny czas trwania i intensywnoÊç +++ ++

Zmienna lokalizacja ++ ++

Ucisk, zaciskanie, t´py ból +++

Pieczenie +++ ++

Ból ostry, niczym ra˝enie pràdem +++ +

Uczucie dr´twienia, obrz´k ++ ++ ++

Uraz w wywiadach +++ +

Ból fantomowy +++ +
NudnoÊci +++ + je˝eli 

ból nasilony

Aura lub Êwiat∏owstr´t klasycznie

Cz´stsze wyst´powanie u kobiet ++ ++ ++ ++

– czynniki hormonalne
Wiek wzrost cz´stoÊci

wyst´powania

Stres psychiczny lub konflikt emocjonalny ++ + ++

Przeczulica skóry ++ ++

Przeczulica mi´Êni +++ ++

Przekrwienie, rumieƒ +++ ++ ++ +
Reakcja na blokad´ neuronów obwodowy ból

neuropatyczny

mo˝liwy efekt 
placebo

Reakcja na terapi´ behawioralnà ++ + ++
Reakcja na trójpierÊcieniowe + + relaksacja/biologiczne ++ ++
leki przeciwdepresyjne sprz´˝enie zwrotne
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zamiast zaliczaç je do kategorii „ró˝ne” lub „nieskla-
syfikowane” dolegliwoÊci bólowe (tab. 2). Kategorie
te nie pozwalajà na jednoznacznie rozpoznanie u tych
chorych, którzy uprzednio nie mieÊcili si´ w klasyfi-
kacji, poniewa˝ stwierdzano u nich cechy charaktery-
styczne dla wi´cej ni˝ jednego rodzaju bólu.

W przypadkach, w których ból twarzy jest trudny
do sklasyfikowania, przydatna jest wi´c próba rozbi-
cia go na kombinacj´ elementów sk∏adowych, takich
jak neuropatia, ból z powi´zi mi´Êniowej, migrena
oraz ból nadrdzeniowy, zamiast okreÊlania takiego
bólu mianem „niesklasyfikowanego”.

ROZPOZNANIE

Zebranie usystematyzowanych wywiadów ma
zasadnicze znaczenie dla ustalenia w∏aÊciwego roz-
poznania, zaplanowania odpowiedniego leczenia oraz
unikni´cia niew∏aÊciwego leczenia, które tylko zama-

zuje obraz kliniczny. Mo˝na by sàdziç, ˝e do lekarzy
ka˝dej specjalnoÊci trafia zupe∏nie inna grupa pacjen-
tów – tak jednak nie jest. Powszechnie wiadomo, ˝e
zatoki przynosowe znajdujà si´ w obr´bie twarzo-
czaszki, i z tego powodu wiele osób przed zasi´gni´-
ciem porady lekarskiej mo˝e dojÊç do wniosku, ˝e
przyczyna ich bólu znajduje si´ w zatokach. Dolegli-
woÊci „zatokowe” to dopuszczalne okreÊlenie na po-
ziomie podstawowej opieki zdrowotnej, natomiast
„nietypowy ból twarzy” lub „ból niesklasyfikowany”
– nie. Zapalenie zatok przynosowych rzadko jednak
wywo∏uje ból twarzy, nawet wÊród chorych trafiajà-
cych do przychodni laryngologicznych (patrz dalej).
Wielu pacjentów sàdzi, ˝e ma zapalenie zatok, pod-
czas gdy przyczyna ich dolegliwoÊci jest w rzeczywi-
stoÊci inna.

Ból twarzy ma szczególne znaczenie emocjonal-
ne: na interpretacj´ objawów wp∏ywajà cz´sto czyn-
niki poznawcze, afekt i motywacja. U cz´Êci pacjen-
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tów ból twarzy mo˝e byç kana∏em s∏u˝àcym do wyra-
˝ania stresu emocjonalnego, niepokoju lub szkód psy-
chicznych zwiàzanych z chorobà, urazem bàdê opera-
cjà. Mo˝e to byç sposób zwracania na siebie uwagi lub
uzyskiwania wtórnych korzyÊci. 

Znaczny komponent psychologiczny nie oznacza,
˝e u pod∏o˝a dolegliwoÊci nie le˝y problem organicz-
ny, natomiast trzeba ostro˝nie podchodziç do leczenia
inwazyjnego takich chorych. Je˝eli stwierdza si´ du-
˝à rozbie˝noÊç mi´dzy afektem pacjenta a opisem bó-
lu, organiczny komponent choroby mo˝e mieç sto-
sunkowo ma∏e znaczenie. Ból utrzymujàcy si´ stale
przez wiele miesi´cy lub lat, którego obszar wyst´po-
wania obejmuje lini´ poÊrodkowà cia∏a lub przecho-
dzi z jednego zdefiniowanego dermatomu do drugie-
go, rzadziej ma pod∏o˝e fizyczne. Natomiast ból zwià-
zany z wyraênymi czynnikami nasilajàcymi lub powo-
dujàcymi zmniejszenie dolegliwoÊci, którego lokali-
zacja nie ulega zmianie, zazwyczaj ma przyczyn´ or-
ganicznà. Gdy rozpoznanie pozostaje nieustalone,
przydatne mo˝e byç ponowne wnikliwe zebranie
wywiadu podczas nast´pnej konsultacji, a tak˝e pro-
wadzenie przez pacjenta dzienniczka objawów.

Zasadnicze znaczenie dla prawid∏owego rozpo-
znania ma dok∏adne badanie przedmiotowe. Podsta-
w´ algorytmu, który umo˝liwia przeprowadzenie ró˝-
nicowania, stanowi dwanaÊcie pytaƒ.
1. Gdzie umiejscowiony jest ból i czy promieniuje?

Wskazanie przez pacjenta palcem miejsca bólu
jest pomocne nie tylko dlatego, ˝e umo˝liwia jego lo-
kalizacj´, ale równie˝ dlatego, ˝e sam gest wskazujà-
cy dostarcza cz´sto pewnych informacji na temat
charakteru dolegliwoÊci (np. pacjenci z bólem z po-
wi´zi mi´Êniowej wykonujà nieokreÊlony ruch nad
wi´kszym obszarem, podczas gdy ból o charakterze
neuropatii, np. neuralgia pourazowa lub neuralgia
nerwu trójdzielnego, jest precyzyjnie zlokalizowany),
a wyraz twarzy wskazuje na emocjonalne znaczenie
dolegliwoÊci dla chorego.
2. Czy ból jest g∏´boki, czy powierzchowny?

Ból g∏´boki jest t´py i s∏abo zlokalizowany, nato-
miast ból powstajàcy w skórze jest na ogó∏ ostry i do-
brze zdefiniowany.
3. Czy ból wyst´puje ciàgle, czy okresowo?

OkresowoÊç wyst´powania objawów mo˝e
wskazywaç na rozpoznanie, na przyk∏ad gdy pacjent
budzi si´ wczeÊnie rano z powodu silnego bólu twa-
rzy, który trwa do dwóch godzin, sugeruje to klaste-
rowy ból g∏owy.
4. Jak zaczyna si´ ból?

Aura poprzedzajàca jednostronny ból twarzy lub
g∏owy jest typowa dla klasycznej migreny.
5. Jak cz´sto wyst´puje ból?

Nawracajàce epizody ostrego, k∏ujàcego bólu
ucha i ˝uchwy sà charakterystyczne dla dysfunkcji
stawu skroniowo-˝uchwowego, natomiast comie-

si´czny ból g∏owy z wymiotami poprzedzajàcy krwa-
wienie miesiàczkowe jest typowy dla migreny.
6. Jaka jest charakterystyka napadów i czy mo˝na
stwierdziç ich progresj´?

Sta∏a progresja bólu g∏owy, zw∏aszcza gdy jest on
po∏àczony z nudnoÊciami lub nieprzynoszàcym ulgi
odruchem wymiotnym, jest niepokojàca i nale˝y
wziàç pod uwag´ organicznà patologi´ wewnàtrz-
czaszkowà.
7. Jak d∏ugo trwa ka˝dy incydent?

Przeszywajàcy ból w przebiegu neuralgii nerwu
trójdzielnego jest krótkotrwa∏y, a po incydencie wy-
st´puje okres refrakcji.
8. Co wywo∏uje ból?

Neuralgia nerwu trójdzielnego jest wywo∏ywana
w okreÊlonym punkcie inicjujàcym.
9. Co powoduje ustàpienie bólu?

Napi´ciowe bóle g∏owy nie reagujà na leki prze-
ciwbólowe, natomiast osoby cierpiàce na migren´
cz´sto podajà, ˝e pomocne jest spokojne le˝enie
w ciemnym pomieszczeniu.
10. Czy wyst´pujà jakieÊ objawy wspó∏istniejàce?

NudnoÊci towarzyszàce bólowi sà charaktery-
styczne, chocia˝ nie diagnostyczne, dla migreny.
11. W jaki sposób dolegliwoÊci wp∏ywajà na codzien-
nà aktywnoÊç ˝yciowà i jakoÊç snu?

Gdy pacjent opisuje nasilony, uporczywy ból, ale
wydaje si´, ˝e dolegliwoÊci nie wp∏ywajà na codzien-
nà aktywnoÊç ˝yciowà i jakoÊç snu, w rozpoznaniu
ró˝nicowym nale˝y braç pod uwag´ nietypowy ból
twarzy.
12. Jakiego leczenia próbowano i z jakim skutkiem?

Napi´ciowe bóle g∏owy i nietypowy ból twarzy
nie reagujà na leki przeciwbólowe. Sama ta cecha nie
rozstrzyga o rozpoznaniu, ale stanowi u˝ytecznà
wskazówk´. Przewlek∏y napadowy po∏owiczy ból g∏o-
wy reaguje swoiÊcie na indometacyn´, a neuralgia
nerwu trójdzielnego na karbamazepin´.

TYPOWY BÓL TWARZY

Poni˝ej przedstawiono krótkie opisy cz´sto wy-
st´pujàcych typów bólu twarzy po∏àczonego lub nie-
po∏àczonego z bólem g∏owy, w kolejnoÊci zgodnej
z klasyfikacjà IHS i z wy∏àczeniem grup manifestujà-
cych si´ tylko bólem g∏owy.

Migrena
Migrena wià˝e si´ g∏ównie z silnym bólem g∏o-

wy, ale u niewielkiej cz´Êci chorych mo˝e dotyczyç
policzka, oczodo∏u i czo∏a. „Migrena” jest terminem
cz´sto b∏´dnie stosowanym przez pacjentów, a rozpo-
znanie wymaga potwierdzenia za pomocà dok∏adnie
zebranych wywiadów. Klasyczna migrena z aurà i za-
burzeniami widzenia rzadko dotyczy twarzy (ryc. 1).
Zwyk∏a migrena, wyst´pujàca dziewi´ç razy cz´Êciej,
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jest opisywana jako ostry, silny i pulsujàcy ból, które-
mu zawsze towarzyszà nudnoÊci. Nie wyst´pujà nato-
miast objawy zapowiadajàce ani fotopsja (wra˝enie
b∏ysków). Migren´ mogà wywo∏ywaç stres, dieta,
stan przedmiesiàczkowy oraz zmiany ciÊnienia at-
mosferycznego, dlatego warto pytaç o te, a tak˝e inne
czynniki wywo∏ujàce. Migren´ cz´sto stwierdza si´
w wywiadach rodzinnych.

Napi´ciowy ból g∏owy
Napi´ciowy ból g∏owy jest opisywany jako wra-

˝enie ciasnoty, ucisku lub zaciskania, które mo˝e si´
charakteryzowaç ró˝nym nasileniem, cz´stotliwoÊcià
wyst´powania i czasem trwania. Zazwyczaj obejmuje
okolic´ czo∏owà lub ciemieniowà, a cz´sto wyst´puje

tak˝e komponent w okolicy podpotylicznej (ryc. 2).
Ból mo˝e byç epizodyczny lub przewlek∏y (ponad 15
dni w miesiàcu, ponad 6 miesi´cy) i jedynie spora-
dycznie reaguje na niesteroidowe leki przeciwzapal-
ne. Pacjenci przyjmujà zazwyczaj du˝e iloÊci leków
przeciwbólowych, ale twierdzà, ˝e przynosi im to tyl-

Okolica nadoczodo∏owa
Twarz
Okolica czo∏owa
Okolica ciemieniowa
Okolica potyliczna
Okolica skroniowa

Âwiat∏owstr´t
bladoÊç lub 
zaczerwienienie

Ból jednostronny

Przeszywajàcy

K∏ujàcy

Pulsujàcy

Rycina 1. Cechy migreny

Rycina 2. Umiejscowienie napi´ciowego bólu g∏owy

ko niewielkà ulg´ (Olesen 1991). Napi´ciowy ból g∏o-
wy cz´sto wià˝e si´ z niepokojem, depresjà lub depre-
sjà z pobudzeniem. Cz´sto wyst´puje przeczulica skó-
ry lub mi´Êni czo∏a, która powoduje, ˝e pacjenci po-
dejrzewajà u siebie zapalenie zatok przynosowych,
poniewa˝ wiedzà, ˝e w∏aÊnie w tym miejscu znajdujà
si´ zatoki.

Klasterowy ból g∏owy
Typowo jest to bardzo nasilony, przeszywajàcy

lub piekàcy ból, który mo˝e byç zlokalizowany w oko-
licy czo∏owej, skroniowej, oczodo∏owej, w obr´bie po-
liczka lub nawet w z´bach szcz´ki (ryc. 3). Ból doty-
czy wi´c twarzy i okreÊlenie „klasterowy ból g∏owy”
jest niew∏aÊciwe. Nie wyst´pujà nudnoÊci, natomiast
cz´sto wspó∏istnieje wyciek z nosa, jednostronne za-
tkanie nosa, nadmierne ∏zawienie, a czasami na-
strzykni´cie spojówki. Ten rodzaj bólu wyst´puje naj-
cz´Êciej u m´˝czyzn w wieku od 20 do 40 lat. Pacjent
budzi si´ wczeÊnie rano, cz´sto z powodu dolegliwo-
Êci nie mo˝e wytrzymaç w bezruchu, a ból trwa od 30
minut do 2 godzin. DolegliwoÊci mogà si´ pojawiç po
spo˝yciu alkoholu. Niekiedy obserwuje si´ zw´˝enie
êrenicy lub zaczerwienienie skóry twarzy.

Przewlek∏y napadowy po∏owiczy ból g∏owy
Przewlek∏y napadowy po∏owiczy ból g∏owy jest

bardzo silnym bólem wyst´pujàcym u kobiet o dowol-
nej porze dnia lub nocy. Mo˝e dotyczyç okolicy czo∏o-

wej, oczodo∏u, policzka lub okolicy skroniowej. Czas
trwania wynosi od 30 minut do 3 godzin. W ciàgu jed-
nej doby mo˝e wyst´powaç kilka epizodów. Niekiedy
obserwuje si´ zatkanie nosa, nadmierne ∏zawienie
lub zaczerwienienie skóry twarzy.

Ból udzielony
Ból g∏owy lub twarzy mo˝e byç zwiàzany z cho-

robami czaszki, szyi, oczu, uszu, nosa, zatok przyno-

Rycina 3. Cechy klasterowego bólu g∏owy

Piekàcy

Ból jednostronny

Przeszywajàcy

Zaczerwienienie oka
Nadmierne ∏zawienie
SuchoÊç lub wyciek z nosa
Opadni´cie powieki
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sowych, z´bów, jamy ustnej oraz innych struktur
twarzoczaszki i mózgoczaszki.

Oczy
Nieskorygowane wady refrakcji mogà byç przy-

czynà bólów g∏owy, ale znaczenie tego problemu jest
przeceniane. Choroby nerwu wzrokowego powodujà
pogorszenie ostroÊci wzroku i zaburzenia widzenia
kolorów. Ból podczas ruchów ga∏ki ocznej wskazuje
na zapalenie nerwu wzrokowego lub zapalenie twar-
dówki. Du˝e znaczenie ma wykrywanie ostrej jaskry,
która mo˝e byç przyczynà silnego bólu oczodo∏u i g∏o-
wy. Pacjent mo˝e widzieç obwódki dooko∏a êróde∏
Êwiat∏a, mo˝e te˝ wyst´powaç nastrzykni´cie wokó∏-
rogówkowe, a tak˝e objawy podra˝nienia uk∏adowe-
go, zw∏aszcza wymioty. Taki stan wymaga pilnego le-
czenia, poniewa˝ szybko dochodzi do utraty wzroku.
Ból jest te˝ jednà z cech zapalenia tkanek mi´kkich
oczodo∏u, które mo˝e si´ manifestowaç obrz´kiem
i rumieniem powieki w przypadku lokalizacji przed-
przegrodowej, a tak˝e obrz´kiem spojówek i wy-
trzeszczem. Przyczynà bólu oczodo∏u mogà byç tak˝e:
zapalenie b∏ony naczyniowej oka, zapalenie rogówki,
zespó∏ suchego oka oraz niedomoga zbie˝noÊci.

Uszy
Ból ucha bez towarzyszàcego niedos∏uchu

i z prawid∏owo wyglàdajàcà b∏onà b´benkowà jest za-
zwyczaj bólem udzielonym, którego êród∏em mogà
byç stawy skroniowo-˝uchwowe, migda∏ki podj´zy-
kowe, podstawa j´zyka lub gard∏o dolne. Struktury te
wymagajà wi´c oceny.

Nos i zatoki przynosowe
Pacjenci cz´sto uskar˝ajà si´ na „zatoki”, ponie-

wa˝ sàdzà, ˝e wyst´puje u nich zapalenie zatok przy-
nosowych. Do tego cz´sto stosowanego okreÊlenia
nale˝y podchodziç sceptycznie. Ostre zapalenie zatok
przynosowych o etiologii zakaênej wywo∏uje silny ból,
który jest zazwyczaj dobrze zlokalizowany nad zaj´tà
zatokà, wyst´puje po przebyciu zaka˝enia górnych
dróg oddechowych, a u pacjenta stwierdza si´ goràcz-
k´. Natomiast przewlek∏e zapalenie zatok przynoso-
wych przebiega cz´sto bez bólu, wywo∏ujàc zatkanie
nosa z powodu przerostu b∏ony Êluzowej, a tak˝e rop-
ny wyciek utrzymujàcy si´ przez ca∏y dzieƒ (a nie tyl-
ko rano, kiedy to nagromadzenie si´ wydzieliny wyni-
ka zazwyczaj z gromadzenia si´ Êluzu w tylnej cz´Êci
nosa u osoby oddychajàcej przez usta lub chrapiàcej,
a zmian´ zabarwienia wydzieliny wywo∏ujà komensa-
le ˝yjàce w jamie nosowej).

Zaostrzenie zapalenia zatok mo˝e byç przyczynà
bólu, który jednak rzadko utrzymuje si´ d∏u˝ej ni˝ kil-
ka dni. Takie objawy, jak t´py ból umiejscowiony za
ga∏kami ocznymi, obejmujàcy dolnà cz´Êç czo∏a lub
zlokalizowany poni˝ej grzbietu nosa bàdê po jednej

stronie nosa, cz´sto nie sà zwiàzane z chorobà zatok
przynosowych i wynikajà z rozszerzenia si´ napi´cio-
wego bólu g∏owy. Te dolegliwoÊci okreÊla si´ czasem
jako „ból Êrodkowego segmentu twarzy”, który jest
opisany dalej, poniewa˝ nie uwzgl´dnia go klasyfika-
cja IHS.

Jest ma∏o prawdopodobne, aby ból twarzy nie-
zwiàzany z ˝adnymi objawami ze strony nosa by∏ spo-
wodowany przez zapalenie zatok przynosowych.

Obrazowanie: Przeglàdowe zdj´cia rentgenow-
skie zatok przynosowych charakteryzujà si´ ma∏à
swoistoÊcià i czu∏oÊcià wykrywania patologii zatok. To-
mografia komputerowa (TK) u oko∏o 30% osób bez ob-
jawów klinicznych wykazuje fa∏szywie dodatnie zmia-
ny w jednej lub kilku zatokach przynosowych (Bhatta-
chayya i in. 1997, Jones i in. 1997). Dok∏adniejszych
informacji na temat rozleg∏oÊci choroby zatok przyno-
sowych dostarcza badanie za pomocà sztywnego endo-
skopu. Jest jednak ma∏o prawdopodobne, aby u pa-
cjenta z bólem twarzy, u którego nie stwierdza si´
obiektywnych cech choroby zatok przynosowych
(ujemny wynik endoskopii i TK) i u którego ból nie
reaguje na leczenie antybiotykami lub steroidami
ukierunkowane na choroby nosa i zatok przynosowych,
uzyskano popraw´ po leczeniu chirurgicznym na d∏u-
˝ej ni˝ kilka miesi´cy (Acquadro i in. 1997, Ruoff 1997,
Tarabichi 2000, West i Jones 2001). Wydaje si´, ˝e le-
czenie chirurgiczne mo˝e zmieniaç oÊrodkowà aktyw-
noÊç neuronalnà u jednej trzeciej takich pacjentów na
okres do 12 miesi´cy, ale u jednej trzeciej ból ulega
nasileniu, a u pozosta∏ej jednej trzeciej objawy nie
ulegajà zmianie.

WczeÊniejsze teorie wskazujàce na rol´ tzw.
punktów kontaktowych jako przyczyny bólu twarzy
zosta∏y odrzucone, poniewa˝ takie punkty stwierdza
si´ równie cz´sto w populacji bez objawów klinicz-
nych, jak u pacjentów z bólem, a chorzy ci cz´sto re-
agujà na ma∏à dawk´ amitryptyliny.

Przeglàdowe zdj´cia rentgenowskie zatok przy-
nosowych nie odgrywajà ˝adnej roli w rozpoznawa-
niu przewlek∏ego zapalenia zatok. Natomiast tomo-
grafia komputerowa wykazuje zmiany u 30% osób
bez objawów klinicznych.

Niekiedy po z∏amaniu nosa obserwuje si´ utrzy-
mywanie si´ bólu lub parestezji na grzbiecie nosa.
Przyczyna tych objawów nie jest jasna: byç mo˝e wy-
nikajà one z powstania nerwiaka w obr´bie blizny, ale
mogà te˝ byç zale˝ne od stopnia stresu, który pacjent
odczuwa w dalszym ciàgu w zwiàzku z przebytym
urazem. Rozwini´cie si´ po urazie bólu o charakterze
neuropatii mo˝e zale˝eç od tego, czy oÊrodkowa pla-
stycznoÊç neuronalna spowoduje zahamowanie
zmian w nerwach obwodowych, które w przeciwnym
razie mogà prowadziç do zaburzeƒ czucia, przeczuli-
cy lub przewlek∏ego bólu zamiast oÊrodkowego
uwra˝liwienia lub zmniejszenia oÊrodkowego hamo-
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wania (Ren i Dubner 1999, Sessle 2000). Obwodowe
zmiany regeneracyjne lub deaferentacja mogà wp∏y-
waç na kompleks jàder czuciowych nerwu trójdziel-
nego w pniu mózgu w podobny sposób, jak ucisk ner-
wu, a ból zale˝ny od aktywnoÊci w∏ókien wspó∏czul-
nych i nerwiak mogà wywo∏ywaç ból o charakterze
neuropatii.

Inne choroby nosa i zatok przynosowych
Rak szcz´ki wyst´puje rzadko. Niestety, chorzy

cz´sto trafiajà do lekarza póêno, kiedy choroba roz-
szerzy∏a si´ ju˝ poza zatoki przynosowe. Najcz´st-
szym objawem jest jednostronny krwistoropny wy-
ciek z nosa. Do rzadziej wyst´pujàcych objawów nale-
˝à zaburzenia czucia w okolicy podoczodo∏owej,
rozchwianie z´bów lub z∏e pasowanie protezy denty-
stycznej, wytrzeszcz, deformacja policzka, zatkanie
nosa lub krwawienie z nosa. Ból wyst´puje póêno
w przebiegu choroby.

Rak nosowej cz´Êci gard∏a równie˝ wyst´puje
rzadko, najcz´Êciej u m∏odych doros∏ych pochodzà-
cych z Dalekiego Wschodu. Cz´sto manifestuje si´
powi´kszeniem w´z∏ów ch∏onnych szyi oraz wysi´-
kiem do ucha Êrodkowego. Mo˝e te˝ dochodziç do za-
j´cia nerwów czaszkowych V i VI, które jest przyczy-
nà bólu twarzy lub pora˝enia mi´Ênia prostego bocz-
nego ga∏ki ocznej.

Zespó∏ Tolosy i Hunta (nawracajàce bolesne po-
ra˝enie mi´Êni oka) wyst´puje u obojga p∏ci z takà sa-
mà cz´stoÊcià i w ka˝dym wieku. Manifestuje si´ do-
kuczliwym jednostronnym bólem oczodo∏u w po∏à-
czeniu z okresowo wyst´pujàcym pora˝eniem ner-
wów czaszkowych III, IV i VI. Niekiedy wyst´pujà pa-
restezje w okolicy czo∏owej. Przyczynà jest zmiana
w okolicy zatoki jamistej lub szczeliny oczodo∏owej
górnej. Zespó∏ ten nale˝y ró˝nicowaç z migrenà z po-
ra˝eniem mi´Êni oka, bolesnym cukrzycowym pora-
˝eniem mi´Êni okoruchowych oraz nowotworem z∏o-
Êliwym. Mimo i˝ stan ten cz´sto reaguje na steroidy,
nie decyduje to o rozpoznaniu.

Zespó∏ oko∏otrójdzielny Raedera manifestuje si´
nasilonym, ostrym bólem dooko∏a ga∏´zi ocznej ner-

wu trójdzielnego ze wspó∏istniejàcym zw´˝eniem
êrenicy, opadaniem powieki i niedoczulicà skóry twa-
rzy w tym samym obszarze. Odruch rogówkowy jest
os∏abiony, natomiast nie stwierdza si´ zmniejszonej
potliwoÊci, tak jak w zespole Hornera. Przyczynà ob-
jawów jest zmiana patologiczna umiejscowiona w po-
bli˝u podstawy Êrodkowego do∏u czaszki przy przy-
Êrodkowym brzegu zwoju pó∏ksi´˝ycowatego (Gasse-
ra), taka jak t´tniak t´tnicy szyjnej, przerzut lub miej-
scowy naciek nowotworowy.

Z´by, szcz´ka, ˝uchwa i struktury pokrewne
W∏ókna aferentne z miazgi z´bów, ma∏e i nie-

zmielinizowane, wywo∏ujà s∏abo zlokalizowany ból,
który cz´sto promieniuje do struktur sàsiednich, na-
tomiast rzadko przekracza lini´ poÊrodkowà cia∏a. Na-
tomiast ubytki z´biny i szkliwa wywo∏ujà ostry, zwy-
kle dobrze zlokalizowany, przeszywajàcy ból, po któ-
rym cz´sto wyst´puje t´pe çmienie. Mo˝e to wynikaç
z erozji szyjki z´ba lub wypadni´cia bàdê p´kni´cia
wype∏nienia, a ból wywo∏ujà zmiany temperatury
oraz bodêce osmotyczne lub mechaniczne.

Zaj´cie oz´bnej powoduje, ˝e ból staje si´ bar-
dziej zlokalizowany. Oz´bna mo˝e ulegaç zapaleniu
albo z powodu wytworzenia si´ ropnia oko∏owierz-
cho∏kowego, obejmujàcego okostnà wierzcho∏ka z´-
ba, albo w wyniku zaka˝enia kieszonki oko∏oz´bowej
w przypadkach d∏ugotrwa∏ego zapalenia dziàs∏a
i oz´bnej. Ostre zapalenie miazgi z´ba wywo∏uje t´py
ból, który okresowo mo˝e byç bardzo silny i cz´sto
promieniuje do przyleg∏ej cz´Êci ˝uchwy lub szcz´ki
po tej samej stronie lub przybiera postaç bólu udzie-
lonego w tej okolicy. Przewlek∏e zapalenie miazgi z´-
ba jest przyczynà t´pego, trudnego do zdefiniowania
bólu, który mo˝e nasilaç si´ w pozycji le˝àcej. Bada-
nie kliniczne ujawnia zazwyczaj zàb próchniczy lub
nieszczelne wype∏nienie, a ból z´ba jest wywo∏ywany
lub nasilany przez ciep∏o i zimno.

„Fantomowy ból z´ba” wyst´puje, jak si´ cz´sto
uwa˝a, po ekstrakcji z´ba z niepe∏nà naprawà kostnà.
U cz´Êci pacjentów z tym zespo∏em stwierdza si´
martwic´ koÊci i struktur nerwowych, ale w wi´kszo-
Êci przypadków dolegliwoÊci przybierajà postaç niety-
powego bólu twarzy (patrz dalej). Nierzadko jednak
ból poprzedza ekstrakcj´, którà wykonano cz´Êciowo
pod wp∏ywem nacisku ze strony pacjenta, który uwa-
˝a∏, ˝e ból jest pochodzenia z´bowego, podczas gdy
w rzeczywistoÊci by∏a to postaç nietypowego bólu
twarzy.

Dysfunkcja stawu skroniowo-˝uchwowego naj-
cz´Êciej wyst´puje jednostronnie (w 90%), zazwyczaj
u osób m∏odych, u których w wywiadach stwierdza
si´ zgrzytanie z´bami, zaciskanie z´bów, uraz, nie-
dawny zabieg stomatologiczny, niepokój, nami´tne
ca∏owanie si´ lub zwyczaj trzymania s∏uchawki tele-
fonicznej pomi´dzy ˝uchwà a barkiem. Innà przyczy-

Rycina 4. Umiejscowienie bólu w przypadku dysfunkcji
stawu skroniowo-˝uchwowego
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nà dysfunkcji stawu skroniowo-˝uchwowego jest nie-
prawid∏owy zgryz. Wyst´puje on w przypadku zgryzu
krzy˝owego, u osób z niepe∏nym uz´bieniem bez od-
powiedniej protezy dentystycznej, a tak˝e u osób ca∏-
kowicie bezz´bnych, u których proteza jest bardzo
zu˝yta lub ma nieodpowiednià wysokoÊç, co jest przy-
czynà obni˝enia wysokoÊci zwarcia.

Ból wynikajàcy ze skurczu mi´Êni skrzyd∏owych
jest opisywany jako g∏´boki, t´py i mo˝e sprawiaç
wra˝enie bólu z´ba lub ucha. Cz´sto nak∏ada si´ naƒ
ostrzejszy komponent, który mo˝e promieniowaç
w dó∏ ˝uchwy lub umiejscawiaç si´ z boku twarzy
bàdê skroni (ryc. 4). Cz´sto trzeba zapytaç pacjenta,
czy ̋ ucie nasila objawy, poniewa˝ chorzy rzadko zg∏a-
szajà to samorzutnie. Skurcz mo˝e byç inicjowany
przez mechanizm odruchowy s∏u˝àcy unikaniu niepo-
˝àdanego nieprawid∏owego zgryzu. Niepokój obni˝a
próg inicjowania tego mechanizmu, czego konse-
kwencjà jest cz´ste wyst´powanie objawów klinicz-
nych u osób b´dàcych pod wp∏ywem stresu. Przeska-
kiwanie stawu skroniowo-˝uchwowego jest niemia-
rodajnym objawem, ale lepszym wskaênikiem jest ból
w trakcie palpacyjnego badania przyczepu mi´Ênia
skrzyd∏owego bocznego. Mo˝na to stwierdziç, obma-
cujàc ma∏ym palcem w r´kawiczce mi´sieƒ skrzyd∏o-
wy boczny przy tylnym koƒcu górnej bruzdy policzko-
wej. Nale˝y zwracaç uwag´ na takie objawy, jak
szcz´koÊcisk, odchylenie ̋ uchwy od linii poÊrodkowej
w momencie otwierania ust, a tak˝e cechy nieprawi-
d∏owego zgryzu lub b∏yszczàce przetarcie w górnej
cz´Êci wype∏nienia. Zdj´cia rentgenowskie sà zazwy-
czaj ma∏o przydatne przy ustalaniu rozpoznania, ale
mogà wykazaç zmiany zwyrodnieniowe w przebiegu
reumatoidalnego zapalenia stawów lub dny mocza-
nowej, jeÊli podejrzewa si´ artropati´.

Zespó∏ Eagle'a wià˝e si´ z bólem, który mo˝e byç
odczuwany w obr´bie bocznej Êciany gard∏a, ˝uchwy,
dna jamy ustnej lub bocznej cz´Êci szyi. M´czàcy dys-
komfort trwajàcy sekundy lub minuty jest wywo∏ywa-
ny przez otwieranie ust lub obracanie g∏owy. Wyd∏u-
˝ony wyrostek rylcowaty ze zwapnia∏ym wi´zad∏em
rylcowo-gnykowym mo˝na wyczuç palpacyjnie z bo-
ku lub przez do∏ek migda∏kowy, a tak˝e zobaczyç na
skoÊnym zdj´ciu rentgenowskim.

Bolesne pieczenie j´zyka (glossodynia) cz´sto
wià˝e si´ z zaburzeniami smaku lub uczuciem sucho-
Êci w ustach. Nale˝y zbadaç jam´ ustnà, poszukujàc
owrzodzeƒ lub leukoplakii, a w przypadku stwierdze-
nia takich zmian – ustaliç ich przyczyn´ i zastosowaç
odpowiednie leczenie. Nale˝y wykluczyç miejscowe
podra˝nienie, liszaj p∏aski, cukrzyc´, zaka˝enie dro˝-
d˝akowe, niedobór ̋ elaza lub witaminy B12, stosowa-
nie dra˝niàcych preparatów do p∏ukania ust, reakcj´
niepo˝àdanà na lek, nadwra˝liwoÊç na sk∏adnik pro-
tezy dentystycznej oraz przep∏yw sta∏ego pràdu elek-
trycznego (ang. galvanism) spowodowany nawykiem

brania do ust baterii elektrycznych. U cz´Êci pacjen-
tów nie udaje si´ ustaliç przyczyny, a grupa ta charak-
teryzuje si´ nadreprezentacjà kobiet w wieku powy-
˝ej 50 lat, cz´sto z fobià nowotworowà, z zaburzenia-
mi emocjonalnymi lub po przebytym powa˝nym nie-
pomyÊlnym zdarzeniu ˝yciowym.

Neuralgie nerwów czaszkowych, ból z pni nerwów
oraz ból spowodowany deaferentacjà

Neuralgia nerwu trójdzielnego wyst´puje najcz´-
Êciej u kobiet w wieku powy˝ej 40 lat, a najwi´ksza za-
padalnoÊç dotyczy osób w przedziale wiekowym
50–60 lat. Pacjenci uskar˝ajà si´ na napady niezwykle
silnego przeszywajàcego bólu, który mo˝na wyzwoliç
w okreÊlonym punkcie. Niekiedy wyst´pujà ca∏e serie
impulsów bólowych, zazwyczaj z okresem refrakcji
d∏u˝szym ni˝ 30 sekund. U ponad jednej trzeciej cho-
rych ból dotyczy zarówno ga∏´zi szcz´kowej, jak i ga∏´-
zi ˝uchwowej, u jednej piàtej jest ograniczony do oko-
licy ˝uchwowej, a u 3% do ga∏´zi ocznej. Pacjent za-
wsze jest w stanie zlokalizowaç stref´, w której mo˝na
wyzwoliç ból, ale niech´tnie to demonstruje.

Typowymi punktami wyzwalajàcym ból sà wargi
i fa∏dy nosowo-wargowe, ale tak˝e dziàs∏a. Niektórzy
pacjenci podajà, ̋ e silny ucisk punktu wyzwalajàcego
zmniejsza i opóênia kolejny napad. W obszarze wy-
zwalajàcym stwierdza si´ niekiedy zaczerwienienie
skóry, natomiast w pierwotnej neuralgii nerwu trój-
dzielnego nie wyst´pujà zaburzenia czucia. Remisje
sà cz´ste, ale nierzadko obserwuje si´ zwi´kszenie
cz´stotliwoÊci i nasilenia napadów. Badanie histolo-
giczne wykazuje zmiany proliferacyjne i dezorganiza-
cj´ os∏onki mielinowej zaj´tego nerwu. Janetta
(1976) podaje, ˝e u cz´Êci chorych obserwuje si´
ucisk nerwu trójdzielnego przez naczynie, wykazujà
to jednak badania sekcyjne równie˝ u wielu zmar∏ych
osób, u których za ˝ycia nie wyst´powa∏a neuralgia
nerwu trójdzielnego. Nale˝y uwa˝aç na ból z´ba, któ-
ry mo˝e imitowaç neuralgi´ nerwu trójdzielnego,
zw∏aszcza w przypadku z∏amania z´ba lub ods∏oni´-
cia z´biny szyjki. Wtórnà neuralgi´ nerwu trójdziel-
nego mo˝na przypisywaç okreÊlonej patologii. U pa-
cjentów w wieku poni˝ej 40 lat jest to najcz´Êciej
stwardnienie rozsiane, natomiast powy˝ej tego wieku
przyczynà bólu mo˝e byç guz, t´tniak lub oponiak.

Neuralgia wyst´puje u jednej ósmej osób, które
przeby∏y pó∏pasiec. Na szcz´Êcie dwie trzecie tych
chorych powracajà do zdrowia w ciàgu roku. Ten ro-
dzaj neuralgii wyst´puje cz´Êciej u osób w podesz∏ym
wieku, a je˝eli utrzymuje si´ d∏u˝ej ni˝ przez rok, jest
ma∏o prawdopodobne, aby dolegliwoÊci ustàpi∏y.
G∏ównym objawem jest utrzymujàcy si´ piekàcy lub
przeszywajàcy ból o du˝ym nat´˝eniu, a je˝eli towa-
rzyszy mu tak˝e niedoczulica, cz´Êciej wspó∏istnieje
te˝ nieprawid∏owe, przykre odczuwanie bodêców
(czucie spaczone). Pacjenci cz´sto wpadajà w depre-
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sj´ lub stajà si´ dra˝liwi. W badaniu histologicznym
stwierdza si´ demielinizacj´ oraz nieproporcjonalnà
utrat´ grubych w∏ókien nerwowych, co mo˝e sprzy-
jaç zwi´kszonemu przewodzeniu bodêców przez
w∏ókna bólowe do rogu grzbietowego, a w konse-
kwencji wyst´powaniu bólu. Wydaje si´, ˝e pewne
dzia∏anie wirusa pó∏paÊca zaznacza si´ na poziomie
nadwzgórzowym, poniewa˝ bardziej obwodowe prze-
ci´cie szlaków nerwowych nie przynosi zbyt du˝ej po-
prawy.

Neuralgia nerwu podbródkowego mo˝e imito-
waç neuralgi´ nerwu trójdzielnego. Ostry ból w obr´-
bie dolnej wargi i podbródka u pacjenta pozbawione-
go uz´bienia jest wywo∏ywany dotkni´ciem okolicy
dolnych z´bów przedtrzonowych. Neuralgia ta jest
skutkiem ods∏oni´cia i podra˝nienia nerwu z´bodo∏o-
wego dolnego, b´dàcego ga∏àzkà nerwu podbródko-
wego, i wyst´puje u osób pozbawionych przez d∏ugi
czas uz´bienia, u których dosz∏o do atrofii koÊci wy-
rostka z´bodo∏owego. Ten nieprzyjemny, ostry ból
mo˝e byç wywo∏ywany przez bezpoÊredni ucisk pro-
tezà dentystycznà lub palcem.

Neuralgia nerwu j´zykowo-gard∏owego wyst´-
puje rzadko, 100 razy rzadziej ni˝ neuralgia nerwu
trójdzielnego. Przeszywajàcy ból jest odczuwany
w okolicy migda∏ka bàdê ucha po tej samej stronie
(rzadko u podstawy j´zyka i w kàcie ̋ uchwy). Dolegli-
woÊci sà wywo∏ywane przez po∏ykanie albo mówie-
nie, a epizody utrzymujà si´ przez tygodnie lub mie-
siàce, z tendencjà do nawrotów.

Innà przyczynà d∏ugotrwa∏ego bólu pochodzà-
cego z nerwów czaszkowych mo˝e byç rozciàganie
si´ ∏o˝yska t´tniczego, które zaopatruje proksymalne
odcinki nerwów czaszkowych i opon´ twardà w odle-
g∏oÊci poni˝ej 1 cm od dowolnej zatoki ˝ylnej. Wywo-
∏uje to ból g∏owy, ale mo˝e byç równie˝ przyczynà bó-
lu twarzy. Naczynia nadnamiotowe i opona twarda
mogà byç êród∏em bólu udzielonego do ga∏´zi ocznej
nerwu trójdzielnego. Ból ze struktur podnamioto-
wych udziela si´ do obszarów unerwionych przez
nerwy j´zykowo-gard∏owy i b∏´dny, a tak˝e do der-
matomów trzech górnych nerwów szyjnych. Zmiany
wywo∏ujàce efekt masy, takie jak oponiaki, naczynia-
ki i przerzuty nowotworowe do oÊrodkowego uk∏adu
nerwowego, mogà wywo∏ywaç ból twarzy, podra˝nia-
jàc nerw trójdzielny wzd∏u˝ jego przebiegu wewnàtrz
mózgowia.

Ból twarzy nie nale˝àcy do kategorii „bólu g∏owy
i twarzy obejmujàcego g∏ow´ i szyj´” ani „neuralgii
nerwów czaszkowych, bólu z pni nerwów oraz bólu
spowodowanego deaferentacjà”

„Nietypowy ból twarzy lub z´ba”. Poj´cie „nie-
typowego bólu twarzy” nie powinno byç workiem, do
którego z koniecznoÊci wrzuca si´ schorzenia, któ-
rych nie mo˝na przypisaç do innych grup. Taki ból

wykazuje wiele charakterystycznych cech, które
sprawiajà, ˝e jest to w rzeczywistoÊci odr´bne rozpo-
znanie, a nie kategoria b´dàca wyrazem bezradnoÊci
diagnostycznej. Rozpoznanie nietypowego bólu twa-
rzy nale˝y stawiaç ostro˝nie, po uprzednim wyklu-
czeniu przyczyn organicznych. Cz´sto sytuacja jest
dodatkowo utrudniona przez uprzednie zabiegi chi-
rurgiczne, wykonywane w nadziei na z∏agodzenie ob-
jawów, które zosta∏y b∏´dnie rozpoznane.

Opis objawów cz´sto nie koreluje z afektem
pacjenta. Mogà wyst´powaç niezwyk∏e czynniki
wspó∏istniejàce, nasilone reakcje na ból, a cz´sto
równie˝ czynniki psychologiczne oraz nadmiar nie-
przyjemnych zdarzeƒ ˝yciowych. Mimo i˝ w inter-
pretacji bólu twarzy u ka˝dego pacjenta wa˝ne sà
czynniki psychologiczne, w tym przypadku odgry-
wajà one decydujàcà rol´. Ból jest zazwyczaj g∏´bo-
ki i s∏abo zdefiniowany, zmienia umiejscowienie, nie
daje si´ wyt∏umaczyç anatomicznie, wyst´puje pra-
wie codziennie i czasami jest zmienny, a czasami
ciàg∏y. Nie wyst´pujà czynniki wywo∏ujàce, a leki
przeciwbólowe nie przynoszà ulgi. Cz´sto zadawa-
nie bardziej szczegó∏owych pytaƒ na temat objawów
powoduje udzielanie coraz mniej precyzyjnych od-
powiedzi. Ból nie budzi chorego w nocy i chocia˝ po-
daje on, ˝e nie mo˝e spaç, cz´sto sprawia wra˝enie
dobrze wypocz´tego. Tego rodzaju dolegliwoÊci wy-
st´pujà cz´Êciej u kobiet w wieku powy˝ej 40 lat
i zazwyczaj utrzymujà si´ przez wiele miesi´cy.
U cz´Êci chorych stwierdza si´ objawy depresji lub
nerwicy l´kowej, bàdê te˝ problemy z przezwyci´˝e-
niem ró˝nych trudnoÊci ˝yciowych. Niektórzy pa-
cjenci wydajà si´ tak bardzo przyzwyczajeni do bólu,
˝e jego wyeliminowanie zmusi∏oby ich do radykal-
nego przewartoÊciowania ca∏ego swojego ˝ycia.
Konfrontacja jest bezproduktywna, natomiast
wspó∏czujàce przedyskutowanie problemu z pacjen-
tem, Êcis∏a wspó∏praca z lekarzem ogólnym oraz,
byç mo˝e, pomoc psychiatry mogà przynieÊç ko-
rzyÊç. Cz´sto pomocne sà trójpierÊcieniowe leki
przeciwdepresyjne, zw∏aszcza gdy wyst´pujà obja-
wy depresji endogennej, na przyk∏ad utrata apetytu
bàdê zainteresowania ˝yciem, brak troski o w∏asnà
osob´, budzenie si´ wczeÊnie rano oraz zm´czenie.

Opis bólu o charakterze histerycznym jest cz´sto
nieprecyzyjny, cz´sto wyst´pujà te˝ niecodzienne ob-
jawy neurologiczne, takie jak os∏abienie i parestezje.
Nie mo˝na stwierdziç ˝adnych uszkodzeƒ organicz-
nych, a umiejscowienie zaburzeƒ neurologicznych
jest niezgodne ze znanymi stosunkami anatomiczny-
mi. Ból wyst´puje przez ca∏y dzieƒ, chocia˝ jego nasi-
lenie mo˝e byç zmienne. DolegliwoÊci umo˝liwiajà
pacjentowi uzyskiwanie okreÊlonych korzyÊci osobi-
stych, cz´sto dzi´ki mo˝liwoÊci unikni´cia niechcia-
nego zadania.
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Rycina 5 a-h. Umiejscowienie bólu Êrodkowego segmentu
twarzy

a b

c d

e f

g h

NIESKLASYFIKOWANY BÓL TWARZY 

Ból mo˝na charakteryzowaç jako majàcy cechy
neuropatii, bólu z powi´zi mi´Êniowej, migreny lub
bólu nadrdzeniowego, jakkolwiek nie uwzgl´dniono
tego w klasyfikacji IHS.

Kolejnà grup´ pacjentów, u których objawy nie
dajà si´ sklasyfikowaç, stanowià chorzy z symetrycz-
nym bólem twarzy (obejmujàcym lub nieobejmujàcym
czo∏a), który ma takà samà charakterystyk´ jak napi´-
ciowy ból g∏owy, ale jest zlokalizowany gdzie indziej
(ryc. 5 a-h). Poj´cie „bólu Êrodkowego segmentu
twarzy” pozwala unikaç okreÊlenia „napi´ciowy ból
g∏owy”, dzi´ki czemu unika si´ równie˝ zak∏opotania,
w jakie termin ten wprawia pacjentów, skoro wyst´pu-
je u nich ból twarzy, a nie g∏owy. Ból zazwyczaj wyst´-
puje w okolicy nosa, dooko∏a ga∏ek ocznych lub za nimi,
w obr´bie policzków, a nierzadko obejmuje równie˝
czo∏o. Jest opisywany jako gniecenie lub t´py ból,
okreÊlany jako zaciskanie bàdê Êciskanie. Mo˝e wyst´-
powaç w ka˝dym z wymienionych obszarów oddzielnie
lub ∏àcznie, ale jest zazwyczaj symetryczny, chyba ˝e
pacjent przeby∏ jednostronny uraz albo operacj´ i ce-
chy nietypowego bólu twarzy nak∏adajà si´ na t∏o bólu
Êrodkowego segmentu twarzy.

Ból jest zazwyczaj sta∏y, ale mo˝e byç okresowy,
choç zazwyczaj jest odczuwany w momencie przebu-
dzenia. Nie nasila si´ w trakcie zwyk∏ej aktywnoÊci fi-
zycznej i rzadko utrudnia zasypianie. Aby sytuacja
by∏a jeszcze bardziej skomplikowana, bodziec w po-
staci prawdziwego ostrego zapalenia zatok przynoso-
wych mo˝e nasilaç objawy, które po ustàpieniu zaka-
˝enia powracajà do sytuacji wyjÊciowej, to jest prze-
wlek∏ego bólu twarzy. Co wi´cej, wydaje si´, ˝e
w bardzo rzadkich przypadkach czynnikiem, który
wyzwoli∏ objawy po raz pierwszy, jest w∏aÊnie incy-
dent ostrego zapalenia zatok przynosowych.

Symetryczny ból twarzy obejmujàcy grzbiet no-
sa, obie strony nosa, zlokalizowany za ga∏kami oczny-
mi, nad lub pod oczodo∏em i/lub w obr´bie czo∏a, jest
cz´sto wyrazem bólu Êrodkowego segmentu twarzy,
czyli bólu g∏owy o charakterze napi´ciowym, który
rozszerza si´ na t´ okolic´.

Jest zdumiewajàce, ˝e zarówno chorzy, jak i le-
karze interpretujà wszystkie te objawy jako zwiàza-
ne z zatokami przynosowymi. Chorzy cz´sto opisujà
bolesnoÊç ju˝ przy lekkim dotyku skóry czo∏a lub po-
liczków, czemu towarzyszy przeczulica skóry i tka-
nek mi´kkich w tych okolicach. Wa˝ne jest ustale-
nie, ˝e bolesnoÊç pojawia si´ przy delikatnym doty-
ku skóry i tkanek mi´kkich, natomiast silniejsze ob-
macywanie g∏´biej le˝àcej koÊci nie wywo∏uje do-
datkowego bólu.

Chorzy cz´sto przyjmujà du˝e iloÊci leków prze-
ciwbólowych dost´pnych bez recepty, mimo i˝ twier-
dzà, ˝e przynosi im to co najwy˝ej niewielkà ulg´.
Z doÊwiadczenia autora wynika, ˝e jedynym prostym
lekiem przeciwbólowym, który mo˝e przynieÊç pew-
nà popraw´, jest ibuprofen. Obecnie leczeniem
pierwszego rzutu w zapobieganiu przewlek∏emu na-
pi´ciowemu bólowi g∏owy jest amitryptylina podawa-
na wieczorem w ma∏ej dawce, poczàtkowo przez 6 ty-
godni. Nale˝y próbowaç takiego post´powania rów-
nie˝ u chorych z bólem Êrodkowego segmentu twa-
rzy. U jednej czwartej pacjentów z tego rodzaju bólem
epizody jego nasilenia wià˝à si´ z objawami migreny,
u oko∏o jednej czwartej chorych stwierdza si´ migre-
n´ w wywiadach. 

Wyra˝ano przypuszczenie, ˝e w wyniku stresu
psychicznego i zaburzeƒ emocjonalnych dochodzi do
zmniejszenia oÊrodkowego hamowania przez impulsy
nadrdzeniowe. Co ciekawe, gdy w leczeniu bólu Êrod-
kowego segmentu twarzy omy∏kowo zastosuje si´ le-
czenie chirurgiczne, dolegliwoÊç ta czasami ust´puje,
ale po kilku tygodniach lub miesiàcach powraca. Wy-
nika∏oby z tego, ˝e bodziec chirurgiczny na krótko
zmienia „równowag´” aktywnoÊci neuronów w jà-
drze nerwu trójdzielnego. Autor uwa˝a, ˝e u pacjen-
tów z bólem Êrodkowego segmentu twarzy nale˝y
unikaç operacji rynologicznych, poniewa˝ czasowe
zmniejszenie bólu uzyskuje si´ tylko u jednej trzeciej



mmaaggaazzyynn OTORYNO-
LARYNGOLOGICZNY96

PIÂMIENNICTWO

– Acquadro M. A., Salman S. D., Joseph M. P. (1997) Analysis of 
pain and endoscopic sinus surgery for sinusitis. Ann. Otol. Rhi-
nol. Laryngol. 106, 30–9.

– Bendtsen L. (2000) Central sensitization in tension-type headache –
possible pathophysiological mechanisms. Cephalalgia 20, 486–508.

– Bendtsen L., Jensen R., Olesen J. (1996) Qualitatively altered 
nociception in chronic myofascial pain. Pain 65, 259–64.

– Bhattachayya T., Piccirillo J., Wippold F. J. (1997) Relationship 
between patient-based descriptions of sinusitis and paranasal sinus
computed tomographic findings. Arch. Otolaryngol. Head. Neck. 
Surg. 123, 1189–92.

– Edie P. K., Rabben T. (1998) Trigeminal neuropathic pain: 
pathophysiological mechanisms examined by quantitative 
assessment of abnormal pain and sensory perception. Neuro-
surgery 43, 1103–9.

– Graff-Radford S. B. (2000) Facial pain. Curr. Opin. Neurol. 13, 
291–6.

– Headache Classification Committee of the International Headache 
Society (1988) Classification and diagnostic criteria for headache 
disorders, cranial neuralgias and facial pain. Cephalalgia 8, suppl 7,
1–93.

– International Association for the Study of Pain (1994) W: Merskey 
H., Bogduk N. (red.), Classification of Chronic Pain. IAPS Press, 
Seattle, 59–95.

– Janetta P. J. (1976) Microsurgical approach to the trigeminal nerve
for Tic Douloureux. Prog. Neurol. Surg. 7, 180–200.

– Jensen R. (1999) Pathophysiological mechanisms of tension-type 
headache: a review of epidemiological and experimental studies. 
Cephalalgia 19, 602–21.

– Jensen R., Olesen J. (2000) Tension-type headache: an update on 
mechanisms and treatment. Curr. Opin. Neurol. 13, 285–9

– Jones N. S., Strobl A., Holland I. (1997) CT findings in 100 patients
with rhinosinusitis and 100 controls. Clin. Otolaryngol. 22, 47–51.

– Olesen J. (1991) Clinical and pathophysiological observations in mi-
graine and tension-type headache explained by integration of va-
scular, supraspinal and myofascial inputs. Pain 46, 125–32.

– Olesen J., Rasmussen B. K. (1995) Classification of primary head-
aches. Biomedicine Pharmacother. 49, 446–51.

– Ren K., Dubner R. (1999) Central nervous system plasticity and per-
sistent pain. J. Orofacial Pain 13, 155–63.

– Ruoff G. E. (1997) When sinus headache isn’t sinus headache. He-
adache Q 8, 22–31.

– Sessle B. J. (2000) Acute and chronic craniofacial pain: Brainstem 
mechanisms and nociceptive transmission and neuroplasticity, and
their clinical correlates. Crit. Rev. Oral. Biol. Med. 11 (1), 57–91.

– Tarabichi M. (2000) Characteristics of sinus-related pain. Otola-
ryngol Head Neck Surg. 122, 84–7.

– West B., Jones N. S. (2001) Endoscopy-negative, computed tomo-
graphy-negative facial pain in a nasal clinic. Laryngoscope 111 
(4 Pt 1), 581-6.

chorych, u jednej trzeciej objawy nie ulegajà zmianie,
a u jednej trzeciej ból si´ nasila.

WNIOSKI

Choroby, które mogà wywo∏ywaç ból twarzy,
niejednokrotnie wykraczajà poza zakres specjalnoÊci
widniejàcej w nazwie przychodni, dlatego absolutnie
konieczne jest zdawanie sobie sprawy z mo˝liwych
alternatywnych rozpoznaƒ.

PODSUMOWANIE

U wielu pacjentów bólu twarzy nie mo˝na przy-
pisaç do okreÊlonego rozpoznania.

Cz´sto stwierdza si´ nak∏adanie si´ objawów kli-
nicznych podpadajàcych pod definicje wielu schorzeƒ
przebiegajàcych z bólem twarzy.

Przydatne jest zapoznanie si´ z takimi kategoria-
mi bólu, jak ból migrenowy, ból z powi´zi mi´Êniowej,
neuropatyczny i nadrdzeniowy, oraz z leczeniem, któ-
re jest pomocne w przypadku ka˝dej z tych kategorii.

Opisano nowà kategori´ bólu twarzy – ból Êrod-
kowego segmentu twarzy, który stanowi postaç na-
pi´ciowego bólu g∏owy umiejscowionego w obr´bie
twarzy.  ●

Redakcja Magazynu Otorynolaryngologicznego sk∏ada
podzi´kowanie wydawcy „Hospital Magazine” za
udzielenie prawa do przedruku artyku∏u „Classification
and diagnosis of facial pain” prof. N. S. Jonesa.

(Hospital Magazine 2001, 62(10), 598-606)
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Laryngeal anatomy has been briefly reviewed. The
major functions of the larynx (LX) are to permit a free
passage of air in order to promote gas exchange and
to prevent the entry of foreign bodies into the lower
airways. With species evolution humans have deve-
loped a unique additional function by converting the
sounds generated by the vocal tract into speech and
song to communicate thoughts and emotions. The
vocal folds as fundamental tone generator are the
most important part of LX in phonation function
aspect. They are composed of various tissues types:
epithelium, lamina propria, striated muscle, nerves,
vascular structures and cartilage. Although each of
these tissue types are important, this article focuses
on the epithelium, lamina propria and muscles. The
epidermis serves as a protective covering that helps
to give the shape and consistency to the lamina pro-
pria. The lamina propria of the vocal folds is certain-
ly an active and vibrant structure and has been tradi-
tionally categorized into three layers based on their
histologic composition of elastin and collagen fibers.
Another useful categorization of the lamina propria is
based on biologic components, that is, by cellular and
noncellular contents. Laryngeal muscles (LM) are hi-
ghly specialized for phonation and sphincter activity.
This specialization is reflected in the structure of LM.
The higher frequency of slow – twitch oxidative and
fast – twitch glycolytic oxidative fibers characterizes
the muscles as having aerobic metabolism, resis-
tance to fatigue and fast contraction. 

(Mag. ORL, 2002, I, 4, 98-102)

PRACA RECENZOWANA

Z∏o˝ona i precyzyjna czynnoÊç krtani stanowi
podstaw´ tworzenia dêwi´cznej mowy, a przez to
podstaw´ systemu wzajemnej wymiany informacji
mi´dzy ludêmi. G∏os s∏u˝y do ostrzegania, do werba-
lizowania uczuç, myÊli, do przekazywania wiedzy, do-
Êwiadczenia. 

Tworzenie g∏osu jest wysoce specjalistycznà, ze-
spo∏owà funkcjà, na którà ma wp∏yw czynnoÊç wielu
narzàdów oraz skomplikowane interakcje mi´dzy ni-
mi. Fonacja ulega zmianie po zaburzeniu jakiegokol-

wiek elementu uk∏adu fonacyjnego lub wskutek rów-
noczesnego upoÊledzenia funkcji kilku elementów. 

Proces komunikacyjny jest ÊciÊle zwiàzany ze
sprawnoÊcià oÊrodkowego, obwodowego i wegetatyw-
nego uk∏adu nerwowego, uk∏adu wydzielania we-
wn´trznego, narzàdów zmys∏ów oraz uk∏adu oddecho-
wego jako aktywatora, krtani jako generatora aku-
stycznego i uk∏adu rezonacyjnego, w którym dêwi´ki
nabierajà cech osobniczych mowy artyku∏owanej. Apa-
rat fonacyjny cz∏owieka sk∏ada si´ z narzàdów bezpo-
Êrednio emitujàcych g∏os oraz narzàdów wp∏ywajàcych
na jego powstanie oraz kontrolujàcych to zjawisko. 

Narzàdy bioràce udzia∏ w procesie komunikacyj-
nym tworzà trzy cz´Êci morfologiczno-czynnoÊciowe
(Pruszewicz 1992):
1. Cz´Êç percepcyjna (informacyjna) – przyjmuje ró˝-
norakie wra˝enia przez narzàdy zmys∏ów (s∏uch,
wzrok, dotyk).
2. OÊrodkowy uk∏ad nerwowy – integruje, opracowu-
je, magazynuje dane nap∏ywajàce przez drogi nerwo-
we, reguluje czynnoÊç efektorów.
3. Cz´Êç efektorowa (ekspresyjna) – pozwala cz∏owie-
kowi przekazywaç informacje za pomocà mowy arty-
ku∏owanej, pisma, mimiki, gestów.

Czynniki niezb´dne do wytwarzania g∏osu to
(Milutinoviç 1996):
1. Uk∏ad oddechowy (p∏uca, oskrzela, tchawica) wa-
runkujàcy powstanie w dolnych drogach oddecho-
wych strumienia powietrza niezb´dnego do fonacji.
2. Generator akustyczny – odpowiedzialny za powsta-
nie tonu podstawowego. W warunkach fizjologicz-
nych jest to krtaƒ.
3. Nasada (poj´cie wokalistyczne) – utworzona przez
przedsionek krtani, gard∏o, jam´ ustnà, jam´ nosowà
z zatokami przynosowymi. Narzàdy te spe∏niajà funk-
cje rezonacyjne i artykulacyjne.

Krtaƒ jest umiejscowiona w Êrodkowym odcinku
szyi. Ma 4–6 cm d∏ugoÊci. 

Po∏o˝enie krtani w stosunku do kr´gos∏upa zale-
˝y od p∏ci i wieku. Krtaƒ doros∏ego m´˝czyzny le˝y na
wysokoÊci kr´gów szyjnych IV i VII, krtaƒ kobiety jest
usytuowana mi´dzy kr´gami III i VI. Ostateczne po∏o-
˝enie osiàga krtaƒ ju˝ po 7. roku ˝ycia. 

Zasadniczym zr´bem krtani sà chrzàstki niepa-
rzyste (tarczowata, pierÊcieniowata i nag∏oÊnia) i pa-
rzyste (nalewkowate, klinowate i ro˝kowe). Ruchy
mi´dzy chrzàstkami krtani odbywajà si´ w stawach
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pierÊcienno-tarczowych i pierÊcienno-nalewkowych. 
Mi´Ênie zewn´trzne poruszajà krtaƒ ku górze

i do przodu oraz ku do∏owi i nieznacznie ku ty∏owi.
Unoszenie krtani w gór´ i do przodu zale˝y od mi´Êni
nadgnykowych: rylcowo-gnykowych, ˝uchwowo-
-gnykowych (unerwionych przez n. VII), bródkowo-
-gnykowych (unerwionych przez n. XII oraz ga∏àzki
splotu szyjnego C1, C2), dwubrzuÊcowy (unerwiony
przez n. V3 i n. VII). Obni˝enie krtani zale˝y od mi´-
Êni podgnykowych: mostkowo-gnykowych, ∏opatko-
wo-gnykowych, mostkowo-tarczowych (unerwionych
przez ga∏´zie z p´tli szyjnej). Nieznaczny ruch ku ty-
∏owi odbywa si´ dzi´ki zwieraczowi gard∏a dolnemu
(unerwionemu przez ga∏´zie n. IX i n. X ze splotu gar-
d∏owego) (¸asiƒski 1985).

W∏aÊciwe mi´Ênie krtani zmieniajà wzajemne
ustawienie poszczególnych chrzàstek, a tym samym
ustawienie fa∏dów g∏osowych. Jako rozwieracz szpary
g∏oÊni dzia∏a parzysty mi´sieƒ pierÊcienno-nalewkowy
tylny. SzerokoÊç szpary g∏oÊni jest regulowana dowol-
nie oraz odruchowo za poÊrednictwem pH i st´˝enia
CO2 we krwi. Zwierajà szpar´ g∏oÊni mi´Ênie: pierÊcien-
no-nalewkowe boczne, tarczowo-nalewkowe (cz´Êç ze-
wn´trzna), nalewkowe. Jako napinacze fa∏dów g∏oso-
wych dzia∏ajà mi´Ênie: tarczowo-nalewkowe (cz´Êç we-
wn´trzna, tzw. mi´Ênie g∏osowe) i pierÊcienno-tarczo-
we. Mi´Ênie wewn´trzne krtani sà unerwione przez ga-
∏àê zewn´trznà n. krtaniowego górnego i n. krtaniowy
dolny (odchodzàce od n. X) (¸asiƒski 1985).

Unaczynienie krtani pochodzi z t´tnicy krtaniowej
górnej (odchodzàcej od t. szyjnej zewn´trznej) i t´tnicy
krtaniowej dolnej (odchodzàcej od pnia tarczowo-szyj-
nego t´tnicy podobojczykowej). Odp∏yw ̋ ylny przebie-
ga ku górze drogà ˝y∏y krtaniowej górnej do ˝y∏y szyj-
nej zewn´trznej i ku do∏owi drogà ˝y∏y krtaniowej dol-
nej do ˝y∏y ramienno-g∏owowej. Ch∏onka z obszaru
krtani sp∏ywa do w´z∏ów ch∏onnych szyjnych g∏´bo-
kich górnych i dolnych (¸asiƒski 1985). 

Najwa˝niejszà cz´Êcià krtani jako generatora to-
nu podstawowego g∏osu sà fa∏dy g∏osowe (oko∏o 20
lat temu zastàpiono tym terminem okreÊlenie „stru-
ny g∏osowe”). Ich precyzyjne drgania sà podstawà
prawid∏owej czynnoÊci g∏osowej. W roku 1975 Mino-
ru Hirano z Kurume zidentyfikowa∏ pi´ç warstw sk∏a-
dajàcych si´ na t´ struktur´. Pod nab∏onkiem i jego
b∏onà podstawnà le˝à kolejno: zewn´trzna, Êrodkowa
i g∏´boka warstwa tkanki nazywanej blaszkà w∏aÊci-
wà b∏ony Êluzowej. Fa∏dy g∏osowe sà pokryte b∏onà
Êluzowà zbudowanà inaczej ni˝ tkanka wyÊcie∏ajàca
inne cz´Êci krtani i drogi oddechowej. W b∏onie Êluzo-
wej ca∏ego fa∏du g∏osowego brak gruczo∏ów Êluzo-
wych (B´tkowski 1992). Znajdujà si´ one w kieszon-
kach krtaniowych. Pod b∏onà Êluzowà znajduje si´
mi´sieƒ tarczowo-nalewkowy. Ró˝nice w∏aÊciwoÊci
mechanicznych poszczególnych warstw umo˝liwiajà
odpowiednie rozchodzenie si´ napr´˝eƒ, co jest wa-
runkiem prawid∏owych drgaƒ fa∏dów. Zmiany sztyw-
noÊci wyst´pujà p∏ynnie równie˝ od strony chrzàstki

tarczowatej i od strony chrzàstki nalewkowatej ku
cz´Êci b∏oniastej fa∏du g∏osowego.

Powierzchni´ cz´Êci b∏oniastej fa∏du g∏osowego
otacza wielowarstwowy nab∏onek p∏aski, który za-
pewnia w∏aÊciwy kontakt fa∏dów w czasie fonacji,
a jednoczeÊnie chroni je przed miniurazami, jakie
mog∏yby powstaç w wyniku nadmiernego zderzania
si´. Dzi´ki swojej specyficznej budowie i metabolicz-
nej aktywnoÊci umo˝liwia on transport wody i u∏a-
twia przyleganie Êluzu do powierzchni fa∏du. Komór-
ki nab∏onka sà mocno po∏àczone dermosomami
i dzi´ki temu wytrzymujà obcià˝enia, jakim ulegajà
fa∏dy g∏osowe. Nab∏onek jest oddzielony od blaszki
w∏aÊciwej b∏ony Êluzowej strefà b∏ony podstawnej.
Komórki podstawne nab∏onka majà nici kotwiczne
(ang. anchoring filaments), które mocno przytwier-
dzajà hemidesmosomy komórki do blaszki zbitej (la-
mina densa) i blaszki jasnej (lamina lucida). Sk∏adajà
si´ one g∏ównie z kolagenu typu IV. Inne struktury,
zwane w∏óknami kotwicznymi (ang. anchoring fi-
bers), z∏o˝one z kolagenu typu VII, przenikajà z blasz-
ki zbitej do blaszki w∏aÊciwej i z powrotem do blaszki
zbitej. Umo˝liwia to czynnoÊç ochronnà nab∏onka
i przyleganie do blaszki w∏aÊciwej w czasie intensyw-
nej wibracji fa∏du g∏osowego. Jest to jednak wa˝ny
krytyczny czynnik niektórych patologii narzàdu g∏o-
su. Niektóre bia∏ka strefy b∏ony podstawnej, jak kola-
gen typu VII, podlegajà wp∏ywom genetycznym
(Briggeman i in. 1975; cyt. za Gray 2000). G´stoÊç
populacji w∏ókien kotwicznych mo˝e byç znacznie
zmniejszona lub mogà one nie wyst´powaç u osobni-
ków homozygotycznych dla genu recesywnego. Oso-
by te sà predysponowane do wyst´powania guzków
g∏osowych.

Powierzchowna warstwa blaszki w∏aÊciwej
(SLLP, ang. superficial layer of lamina propria) histo-
logicznie stanowi luênà tkank´ z niewielkà liczbà w∏ó-
kien kolagenowych i elastynowych, warstwa Êrod-
kowa (MLLP, ang. middle layer of lamina propria)
zawiera wi´kszà iloÊç w∏ókien elastynowych, a war-
stwa g∏´boka (DLLP, ang. deep layer of lamina pro-
pria) charakteryzuje si´ zwi´kszonà iloÊcià w∏ókien
kolagenowych. Bardziej powierzchowne warstwy
okreÊlane sà wspólnym mianem „cover” a g∏´bsze
„body”. Do „cover” zalicza si´ nab∏onek i warstw´
powierzchownà. Do „body” zalicza si´ warstw´
g∏´bokà i mi´sieƒ g∏osowy. Blaszka Êrodkowa jest
nazywana warstwà przejÊciowà (Gray i in. 2000). Ba-
dania Hirano wykaza∏y, ˝e poj´cia „cover” i „body”
t∏umaczà nie tylko ruchy tkanki w p∏aszczyênie po-
ziomej, ale i pionowej. Jest to „brze˝ne przesuni´cie
Êluzówkowe”, czyli fala Êluzówkowa. Titze (1988)
matematycznie udowodni∏, ˝e utrzymanie wibracji
fa∏dów g∏osowych jest bezpoÊrednim rezultatem roz-
chodzenia si´ fali Êluzówkowej (cyt. za Gray 2000).

Wi´zad∏em g∏osowym Hirano (1981) oraz Hirano
i Kakita (1985) nazywajà warstwy poÊrednià i g∏´bo-
kà. W∏ókna elastynowe i kolagenowe sà w nich u∏o˝o-



ne pod∏u˝nie i stosunkowo równolegle do mi´Ênia
tarczowo-nalewkowego. To u∏o˝enie jest korzystne
dla pod∏u˝nego napi´cia, jakiemu ulegajà mi´Ênie.
Choç wysokoÊç fonacji i rejestrów g∏osu jest zale˝na
od mi´Êni wewn´trznych krtani, to wi´zad∏o pomaga
utrzymaç odpowiedni kszta∏t wibrujàcej tkanki i czy-
ni jà bardziej odpornà na wzrost napi´cia przy zwi´k-
szaniu nat´˝enia i wysokoÊci dêwi´ku. 

Sk∏adniki budulcowe tkanek fa∏du g∏osowego
mo˝na podzieliç na elementy „komórkowe” i „poza-
komórkowe” (tab. 1). Podzia∏ ten jest u˝yteczny z te-
go wzgl´du, ˝e tkanki „cover” w wi´kszoÊci sk∏adajà
si´ z elementów pozakomórkowych, a tkanki „body”
w wi´kszoÊci z elementów komórkowych. 

Tabela 1. Sk∏adniki zr´bu pozakomórkowego fa∏du
g∏osowego 

Bia∏ka Bia∏ka Inne czàsteczki
w∏ókniste Êródmià˝szowe
Kolagen Proteoglikany Lipidy
Elastyna Glikoproteiny Wodorow´glany

Bia∏ka w∏ókniste sà wa˝ne dla utrzymania
kszta∏tu i formy fa∏du g∏osowego i biorà udzia∏ w wy-
równywaniu skutków zmian napi´cia, jakim on ulega.
W przestrzeniach mi´dzy nimi sà umiejscowione
bia∏ka Êródmià˝szowe, które kontrolujà lepkoÊç tkan-
ki, zawartoÊç wody, a tym samym przestrzeƒ zajmo-
wanà przez tkanki, a tak˝e gruboÊç i struktur´ sieci
w∏ókien kolagenowych. 

Materia∏ elastynowy sk∏ada si´ z trzech rodzajów
bia∏ek, w zale˝noÊci od stosunku elastyny amorficznej
do w∏óknistej. Sà to: oksytalan, elaunina i w∏ókna ela-
stynowe. Te ostatnie bywajà nazywane elastynà doj-
rza∏à i sà najbardziej elastyczne. W czasie rozciàgania
mogà podwoiç swojà d∏ugoÊç i wróciç do poprzedniej
d∏ugoÊci. Elaunina i oksytalan sà mniej rozciàgliwe
i znajdujà si´ w miejscach, gdzie napr´˝enia sà wi´k-
sze, czyli w warstwie powierzchownej Êci´gien
i w chrzàstkach (Gray i in. 2000). Koncentracja w∏ókien
elastynowych w blaszce w∏aÊciwej zmienia si´ w zale˝-
noÊci od wieku i p∏ci. U osób doros∏ych zaczyna si´
zwi´kszaç na 25% g∏´bokoÊci blaszki w∏aÊciwej, male-
je na 45% g∏´bokoÊci i znowu wzrasta na ostatnich
15–20%. Stàd uwa˝a si´, ̋ e SLLP stanowi 25–35% po-
czàtkowej g∏´bokoÊci LP, MLLP stanowi nast´pne
45–55% LP, a ostatnie oko∏o 20% stanowi DLLP.
W krtani dzieci´cej jest bardzo ma∏o elastyny. W krtani
starczej stwierdza si´ bardzo cienkà SLLP na korzyÊç
MLLP. Zwi´kszanie si´ zawartoÊci elastyny w blaszce
w∏aÊciwej z wiekiem jest zgodne z tendencjà ca∏ego or-
ganizmu do akumulacji zarówno kolagenu, jak i elasty-
ny w zr´bie pozakomórkowym. Kohn (1982; cyt. za
Gray 2000) stwierdzi∏, ˝e starzenie si´ organizmu jest
silniej wyra˝one w zr´bie pozakomórkowym ni˝ w ko-
mórkach tkanki ∏àcznej. Z wiekiem zmniejsza si´ ela-
stycznoÊç p∏uc, Êcian serca i naczyƒ krwionoÊnych. Ba-
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dania Sato i Hirano (1997; cyt. za Gray 2000) wykaza-
∏y, ˝e z wiekiem w∏ókna elastynowe tracà u∏o˝enie
równoleg∏e i krzy˝ujà si´. Stwierdzali oni równie˝ ten-
dencj´ do zmniejszenia liczby w∏ókien elastynowych
w porównaniu z krtanià m∏odzieƒczà. Gray i in. (1997)
podajà, ˝e w badaniach ró˝nych autorów w procesie
starzenia stwierdzano zwi´kszenie, spadek lub utrzy-
mywanie si´ na tym samym poziomie zawartoÊci ela-
styny. W badaniach polskich autorów (Cudejko i in.
1997) stwierdzono, ˝e po 65. roku ˝ycia wyraênie
zmniejsza si´ gruboÊç ca∏ej b∏ony Êluzowej oraz pro-
porcje warstw. Zwi´ksza si´ z wiekiem gruboÊç na-
b∏onka i b∏ony podstawnej i zmienia si´ stosunek SLLP
do DLLP na korzyÊç warstwy g∏´bokiej. 

W blaszce w∏aÊciwej wyst´puje kolagen typu I, II
i III, w b∏onie podstawnej spotyka si´ typ IV i VII. Bio-
logicznà rolà kolagenu jest zarzàdzanie rozciàgliwo-
Êcià. Sam kolagen nie jest dobrze rozciàgliwy. U∏o˝e-
nie pod∏u˝ne w∏ókien pozwala przeciwstawiaç si´ na-
pr´˝eniom wewn´trznych mi´Êni krtani. 

Bia∏ka Êródmià˝szowe równie˝ majà u∏o˝enie
warstwowe (Gray i in. 1999). Regulujà one lepkoÊç
tkanki, zawartoÊç wody, a tak˝e wielkoÊç populacji
w∏ókien kolagenowych i ich spr´˝ystoÊç. Do proteo-
glikanów nale˝y kwas hialuronowy (HA), zbudowany
z bia∏kowego rdzenia, do którego za pomocà wiàzaƒ
bia∏kowych przymocowane sà inne czàsteczki. Ten
d∏ugi ∏aƒcuch tworzy polarnoÊç, odpowiedzialnà, jak
si´ wydaje, za wiàzanie czàsteczek wody, których tu
wyst´powanie wp∏ywa na zwi´kszenie ca∏kowitej ob-
j´toÊci i przestrzeni zajmowanej przez moleku∏y. Sza-
cuje si´, ˝e czàsteczka kwasu hialuronowego zajmuje
1000 razy wi´cej przestrzeni ni˝ mo˝na by si´ spo-
dziewaç po jego ci´˝arze. Te w∏aÊciwoÊci wraz ze
zdolnoÊcià wiàzania czàsteczek wody czynià z tego
proteoglikanu biomechaniczny idea∏ do resorowania
kolizji w czasie zderzeƒ i wibracji, których podmio-
tem sà fa∏dy g∏osowe. Hammond i in. 1997; cyt. za
Gray i in. 1999) podali, ̋ e fa∏dy g∏osowe m´˝czyzn za-
wierajà oko∏o trzy razy wi´cej HA ni˝ fa∏dy kobiet. 

Do proteoglikanów krótko∏aƒcuchowych nale˝y
dekoryna i fibromodulina, które wykazujà silne powi-
nowactwo do wiàzania z w∏óknami kolagenowymi
i przez to odgrywajà rol´ w regulowaniu gruboÊci
i spr´˝ystoÊci w∏ókien kolagenowych. Do krótko∏aƒ-
cuchowych proteoglikanów nale˝y te˝ biglikan.
Wszystkie krótko∏aƒcuchowe proteoglikany wià˝à ko-
lagen typu I. Badania Morrisa i in. (1980) i Laurenta
i in. (1995) (cyt. za Gray i in. 1999) wykaza∏y, ˝e syn-
teza kolagenu w obecnoÊci dekoryny i fibromoduliny
wydaje mniejsze i cieƒsze w∏ókna. Biglikan te˝ regu-
luje syntez´ kolagenu, ale jego obecnoÊç wydaje si´
wp∏ywaç na post´powanie w∏óknienia. Stwierdzono,
˝e przewaga dekoryny wyst´puje w SLLP, fibromodu-
liny w MLLP i DLLP. Pawlak (1996; cyt. za Gray i in.
1999) znalaz∏ przewag´ obu proteoglikanów w war-
stwie SLLP i tym t∏umaczy∏ zjawisko, ̋ e SLLP jest luê-
no wype∏niona nielicznymi w∏óknami kolagenowymi



w przeciwieƒstwie do DLLP. Dekoryna ma tak˝e
wp∏yw na reakcj´ fibroblastów na uraz tkankowy, po-
mniejszajàc efekt w∏óknienia. 

Wyst´powanie dekoryny mo˝e byç jednym z po-
wodów tego, ̋ e mo˝na operowaç w warstwie SLLP bez
szczególnych nast´powych oznak w∏óknienia, podczas
gdy ingerencja w warstwie DLLP zwykle powoduje
znaczne w∏óknienie i bliznowacenie. W bliznach hiper-
troficznych i przedwczesnym bliznowaceniu stwierdza
si´ du˝à zawartoÊç biglikanu. Wydaje si´, ˝e fibromo-
dulina jest bardziej zwiàzana ze Êci´gnami i wi´zad∏a-
mi. Jej wyst´powanie w postaci „kropelek” mi´dzy
bia∏kami w∏óknistymi wi´zad∏a g∏osowego (kolagen
i elastyna) zwi´ksza tkankowe w∏aÊciwoÊci wi´zad∏a,
polegajàce na swoistych przemianach w zale˝noÊci od
wymagaƒ g∏osowych. 

Fibronektyna jest najpopularniejszà, jakby
wszechobecnà glikoproteinà w zr´bie pozakomórko-
wym. Pomaga w wiàzaniu bia∏ek, co prowadzi do mo-
lekularnej Êcis∏oÊci i dobrego przylegania mi´dzyczà-
steczkowego. Zwi´kszonà koncentracj´ fibronektyny
stwierdza si´ w niektórych stanach chorobowych, jak
guzki g∏osowe, i prawdopodobnie w ogniskach bli-
znowacenia (Gray i in. 1999).

Poj´cie lepkoÊci nie wyra˝a wszystkich interakcji
zachodzàcych podczas oscylacji fa∏dów g∏osowych. Cz´-
Êciej u˝ywa si´ poj´cia progowego ciÊnienia fonacji
i energii u˝ytej do utrzymania oscylacji fa∏dów g∏oso-
wych. Progowe ciÊnienie fonacji (ang. phonatory thre-
shold pressure, PTP), definiowane jako minimalne ci-
Ênienie podg∏oÊniowe wymagane do rozpocz´cia oscy-
lacji fa∏du g∏osowego (Titze 1988, 1992; cyt. za Gray
i in. 1999) oblicza si´ wed∏ug wzoru:

PTP = VDW / T
V – pr´dkoÊç fali Êluzówkowej
D – wspó∏czynnik wilgotnoÊci tkankowej (proporcjo-

nalny do lepkoÊci)
W –prefonacyjna szerokoÊç g∏oÊni
T – gruboÊç fa∏dów g∏osowych.

JeÊli choroba dotknie fa∏dy g∏osowe i rozpocz´cie
fonacji wymaga du˝ego wysi∏ku, prawdopodobnie
wartoÊç jednego z czynników b´dzie tak wzrasta∏a, ̋ e
PTP wzroÊnie. W ci´˝kich przypadkach PTP mo˝e byç
tak du˝e, ˝e oscylacja fa∏dów b´dzie niemo˝liwa. 

Zasadniczo istniejà cztery mo˝liwoÊci obni˝enia
PTP i u∏atwienia powstawania dêwi´ku: 
1) zmniejszenie pr´dkoÊci fali Êluzówkowej,
2) zmniejszenie prefonacyjnej szerokoÊci g∏oÊni,
3) zwi´kszenie gruboÊci wibrujàcej cz´Êci fa∏du,
4) zmniejszenie lepkoÊci tkankowej.

Przyk∏adem mo˝e byç obrz´k Reincke'go, w któ-
rym przy zmniejszonej lepkoÊci zwi´ksza si´ gruboÊç
cz´Êci wibrujàcej. Schorzenie to reprezentuje zmian´
patologicznà, charakteryzujàcà si´ zaburzeniem od-
powiednich proporcji zawartoÊci proteoglikanów
w fa∏dach g∏osowych. 

Utrzymanie fonacji wymaga sta∏ego dop∏ywu
energii. Jest ona uzyskiwana z ciÊnienia i przep∏ywu
powietrza z p∏uc i wykorzystywana w czasie fonacji
na pokonanie si∏ tarcia przy wchodzeniu lepkiej tkan-
ki w stan oscylacji. Reakcji tej towarzyszy efekt wy-
twarzania ciep∏a. Do oceny energii zu˝ytej na oscyla-
cj´ fa∏dów stosuje si´ wzór (Titze 1982; cyt. za Gray
i in. 1999):

E = (LT / D) η ω2 ξ2

L, T, D – d∏ugoÊç, gruboÊç, szerokoÊç fa∏dów g∏oso-
wych

η – lepkoÊç tkankowa
ω – szybkoÊç kàtowa oscylacji
ξ – amplituda wibracji.

Istniejà nast´pujàce mo˝liwoÊci zmniejszenia
zu˝ycia energii w fonacji przed∏u˝onej (wielkoÊç wy-
si∏ku w∏o˝onego w utrzymanie mówienia):
1. Zmniejszenie d∏ugoÊci i gruboÊci fa∏dów i zwi´k-
szenie szerokoÊci fa∏dów lub zmniejszenie cz´stotli-
woÊci oscylacji. WielkoÊci te zgrupowano razem, gdy˝
wszystkie one opisujà, jak zmienia si´ konfiguracja
fa∏du ze zmianami wysokoÊci dêwi´ku. Wed∏ug Titze
(1982; cyt. za Gray i in. 1999) „to proste, poniewa˝
wy˝sze cz´stotliwoÊci sà skojarzone z szybszymi ru-
chami tkanki, co z kolei powoduje wi´ksze tarcie”. 
2. Zmniejszenie amplitudy wibracji przez zmniejsze-
nie g∏oÊnoÊci wydawanego dêwi´ku. Zwi´kszenie
g∏oÊnoÊci, jako rezultat wzrostu amplitudy, powoduje
wi´ksze straty energii, gdy˝ wi´kszy ruch tkanek po-
woduje wi´ksze tarcie.
3. Zmniejszenie lepkoÊci tkanek.

To równanie w sposób fundamentalny pokazuje,
˝e kontynuacja oscylacji wymaga mniejszego zu˝ycia
energii, gdy g∏os jest wydawany mi´kko, na ni˝szej
wysokoÊci i o mniejszym nat´˝eniu, z zadbaniem
o warunki zewn´trzne i wewn´trzne sprzyjajàce
utrzymaniu mniejszej lepkoÊci tkanek. 

Mi´Ênie wewn´trzne krtani (ang. laryngeal musc-
les, LM) makroskopowo sà czerwonobràzowe, g∏adkie
i po∏yskliwe, podobne do innych mi´Êni szkieletowych,
ale sà od nich bardziej podatne, mniej sztywne,
a umieszczone na p∏askiej i g∏adkiej powierzchni – ma-
jà tendencj´ do sp∏aszczania si´ (Rosenfield 1982).
W badaniu mikroskopowym u∏o˝enie w∏ókien LM ró˝ni
si´ od mi´Êni szkieletowych koƒczyn. Na przekroju
poprzecznym LM widoczne sà w∏ókna mi´Êniowe
pod∏u˝ne zmieszane z poprzecznymi (podobnie
jak mi´Ênie j´zyka). Pojedyncze w∏ókna LM
sà okràg∏e, nie wielokàtne jak w mi´-
Êniach koƒczyn i w wi´kszoÊci nie ma-
jà kontaktu z sàsiednimi w∏óknami.
Komórki sà wielojàdrowe, z jà-
drami umieszczonymi peryfe-
ryjnie (Rosenfield 1982,
Guida, Zorzetto 2000).
W∏ókna mi´Êni szkie-
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w czasie Êredniego wysi∏ku, kontrolujà precyzyjne ru-
chy i sà zdolne do przed∏u˝onych, rytmicznych zmian.
W∏ókna typu  1 sà zaadoptowane do metabolizmu tle-
nowego. Du˝e motoneurony zaopatrujà w∏ókna mi´-
Êniowe typu 2, które majà wy˝szy próg pobudliwoÊci,
rozwijajà wi´ksze napi´cie, ale m´czà si´ szybciej.
W∏ókna typu 2 sà zaadoptowane do metabolizmu bez-
tlenowego. Niektóre w∏ókna typu 2A sà oporne na
zm´czenie i majà zdolnoÊç do przemiany tlenowej
i beztlenowej. Teig i in. (1978 cyt. za Rosenfield i in.
1982) stwierdzili, ˝e w∏ókna LM sà mniejsze ni˝
w mi´Êniach szkieletowych i wyst´puje w nich pro-
centowo wi´kszy udzia∏ w∏ókien typu 1 ni˝ w mi´-
Êniach szkieletowych. Saghala i Hast (1974; cyt. za
Rosenfield i in. 1982) stwierdzili, ˝e nadmierne pod-
sarkolemowe wybarwianie barwnikami oksydacyjny-
mi mo˝e byç spowodowane akumulacjà mitochon-
driów. Poza tym zauwa˝yli, ˝e wewn´trzne LM sà
zbudowane z unikalnych w∏ókien, które sà zarówno
szybkokurczliwe, jak i odporne na zm´czenie. Wyniki
badaƒ Rosenfielda i in. (1982) oraz Guida i in. (2000)
potwierdzi∏y, ˝e LM majà unikalne cechy, które od-
zwierciedlajà rol´ tych mi´Êni zarówno jako zwiera-
czy s∏u˝àcych do ochrony przed aspiracjà cia∏ obcych
do dróg oddechowych, jak i jako efektorów w czynno-
Êci fonacyjnej.  ●
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letowych sà wielokàtne i zazwyczaj przylegajà do 3–4
sàsiednich w∏ókien. 

W LM stwierdzano rozmaitoÊç kszta∏tu i wielkoÊci
w∏ókien, od ma∏ych (10 mm) do du˝ych (100 mm) (Ro-
senfield 1982). W∏ókna LM wykazujà nieregularne kar-
bowanie na powierzchni sarkolemy. Czasami karby te
sà wype∏nione przegrodà ∏àcznotkankowà, co przypo-
mina wstawki w Êci´gnie normalnego mi´Ênia szkiele-
towego. Rosenfield (1982) podkreÊla∏ zwi´kszenie ilo-
Êci Êródmi´Êniowej tkanki ∏àcznej z tendencjà do ota-
czania pojedynczych w∏ókien. Badania Guida i in.
(2000) potwierdzi∏y, ˝e ka˝de w∏ókno mi´Êniowe jest
otoczone przez dobrze rozwini´tà blaszk´ tkanki ∏àcz-
nej, zwanà endomysium (Êródmi´sna). ObfitoÊç tkanki
∏àcznej w LM zaciera p´czkowy uk∏ad w∏ókien, widocz-
ny normalnie w mi´Êniu szkieletowym. GruboÊcienne
naczynia krwionoÊne (prawdopodobnie ma∏e t´tnice)
przebiegajà wewnàtrz tkanki ∏àcznej przylegajàcej do
w∏ókien mi´Êniowych. Inaczej jest w mi´Êniach szkie-
letowych, gdzie wi´kszoÊç naczyƒ przebiega w prze-
grodach ∏àcznotkankowych mi´dzy p´czkami w∏ókien
lub w samej omi´snej. W∏ókna LM sà mniejsze ni˝
w∏ókna mi´Êni szkieletowych i wykazujà nieregularne
barwienie wewn´trznych struktur z zasadoch∏onnym
pierÊcieniem pod sarkolemà i rozrzuconymi ziarnisto-
Êciami zasadoch∏onnymi w sarkoplazmie. Zasado-
ch∏onnoÊç we w∏óknach mi´Êniowych wskazuje na
zwi´kszenie RNA i odzwierciedla wysoki poziom syn-
tezy protein. Badania histologiczne LM z wykorzysta-
niem metod barwienia, jakie opisali Pearse (1972) oraz
Brooke i Kaiser (1970; cyt. za Guida, Zoretto 2000),
wykaza∏y mozaikowatà szachownic´ ró˝nych typów
w∏ókien. Mo˝na tu wyró˝niç w∏ókna wolnoprzewodzà-
ce tlenowe (SO), szybkoprzewodzàce glikolityczno-tle-
nowe (FOG), i szybkoprzewodzàce glikolityczne (FG).
W mi´Êniu g∏osowym wyst´puje wyraêna przewaga
szybkoprzewodzàcych w∏ókien FOG i FG (59%) nad
wolnoprzewodzàcymi SO (41%). Jednak w∏ókien z tle-
nowym metabolizmem (SO i FOG) jest wi´cej (94%) ni˝
w∏ókien FG z metabolizmem glikolitycznym FG (6%).
W∏ókna wolnoprzewodzàce i szybkoprzewodzàce okre-
Êlane sà te˝ mianem typu 1 (SO) i typu 2 (FOG i FG)
(Guida, Zorzetto 2000). Ze wzgl´du na mo˝liwoÊç met-
abolizmu tlenowego i glikogenowego w∏ókna FOG cza-
sami sà okreÊlane jako typ 1A. W przeciwieƒstwie do
mi´Êni szkieletowych w∏ókna typu 1 i 2 w LM nie ró˝-

nià si´ rozmiarem i nie mo˝na na podstawie biopsji
LM okreÊliç p∏ci. W mi´Êniach szkieletowych

m´˝czyzn w∏ókna typu 2 sà wi´ksze ni˝ w∏ók-
na typu 1, a w mi´Êniach kobiecych jest od-

wrotnie.
DoÊwiadczenia Warmoltsa i En-

gela (1972) oraz Burke'a (1974)
(cyt. za Rosenfiel i in. 1982)

wykaza∏y, ˝e w∏ókna typu 1
sà zaopatrywane przez

ma∏e motoneurony. Sà
one pobudzane
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