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Streszczenie

Neuralgia nerwu tréjdzielnego opisywana jest jako jedno z najbardziej bolesnych schorzen, jakich
moze do$wiadczy¢ czlowiek. W zaleznosci od etiologii wyréznia si¢ jej trzy postacie: klasyczna,
wtérna i idiopatyczng. W opiece paliatywnej moze stanowi¢ wyzwanie szczegdlnie u pacjentéw
ze stwardnieniem rozsianym, u ktérych stosunkowo czesto wystepuje wtérna posta¢ neuralgii.
Najczesciej objawia sie nagtymi napadami jednostronnego bélu twarzy, wystepujacymi wielo-
krotnie w ciggu doby. Bdl jest na tyle silny, ze utrudnia codzienne funkcjonowanie, w tym spo-
zywanie pokarméw. W uémierzaniu bélu stosowane sg zaréwno metody farmakologiczne, jak
i chirurgiczne. Jako leki pierwszego wyboru wskazuje si¢ karbamazepine oraz okskarbazepineg,
za$ do drugiego rzutu zalicza sie lamotrygine, baklofen, pregabaline, gabapentyne oraz toksyne
botulinowa A. Mimo to ze wzgledu na czesty brak odpowiedzi na standardowe leczenie oraz istot-
ny wplyw na obnizenie jakosci Zycia czesto stanowi problem terapeutyczny, dlatego konieczne
jest poszukiwanie wcigz nowych metod leczenia.

Stowa kluczowe: leczenie bélu, nerw tréjdzielny, bol twarzy, nerwobdl nerwu tréjdzielnego.

Abstract

Trigeminal neuralgia is one of the most painful conditions a person can experience. Depending on
the aetiology, 3 types of neuralgia can be distinguished: classic, secondary, and idiopathic. It can
be a challenge in palliative care, especially in patients with multiple sclerosis, in whom secondary
neuralgia is relatively common. It is most often manifested by sudden attacks of unilateral facial
pain, occurring many times a day. The pain is so intense that it interferes with everyday function-
ing, including eating. Both pharmacological and surgical methods are used to relieve pain. Carba-
mazepine and oxcarbamazepine are indicated as first-line drugs, while second-line drugs include
lamotrigine, baclofen, pregabalin, gabapentin, phenytoin, and botulinum toxin A. Nevertheless, due
to the frequent lack of response to standard treatment and a significant decrease in quality of life,
it is often a therapeutic problem; therefore, the search for new methods of treatment is necessary.
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WSTEP o tym schorzeniu pojawily sie w literaturze juz
w XVII w. W 1756 r. francuski chirurg Nicholas An-

Neuralgia nerwu tréjdzielnego (ang. trigeminal dre wprowadzil okreslenie ,tic douloureux”, ktéry
neuralgia — TN) jest najczesciej wystepujacym ner-  to termin jeszcze do niedawna byt powszechnie uzy-
wobdlem w obrebie twarzy [1]. Pierwsze wzmianki wany [2]. Schorzenie to jest zatem zjawiskiem zna-
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Tabela 1. Objawy osiowe neuralgii nerwu tréjdzielnego

Kryteria pewne

Bol napadowy:

Kryteria mozliwe

Bl napadowy:

e ostry i strzelajacy e piekgcy
e frwa od sekund do minut * ktujacy
e prowokowany delikatnym dotykiem e fepy

« delikatny, ciggty bdl tta

Obszar odczuwania bdélu pokrywa sie z obszarem
unerwienia nerwu

Bolu nie mozna wywotaé miedzy atakami bdélu

Okresy remisji lub nawrotu

Nagty poczgtek

Tabela 2. Podziat neuralgii nerwu tréjdzielnego

Typ
Klasyczna neuralgia tréjdzielina

Wtdrna neuralgia tréjdzielna

Idiopatyczna neuralgia tréjdzielna

nym i zauwazanym od wiekéw, w jego leczeniu wy-
magane jest podejscie interdyscyplinarne, laczace
wiedze z zakresu choréb wewnetrznych, anestezjo-
logii, neurologii, neurochirurgii oraz stomatologii [3].
Stosunkowo czesto wspolistnieje w przebiegu
stwardnienia rozsianego, stanowiagc wyzwanie dla
profesjonalistow medycyny paliatywnej udziela-
jacych $wiadczen w warunkach ambulatoryjnych,
domowych i stacjonarnych [4]. B6l do$wiadczany
przez pacjentéw opisywany jest jako jeden z najsil-
niejszych i nieprzyjemnych doznan, jakich moze do-
$wiadczy¢ czlowiek [1]. Neuralgia nerwu tréjdziel-
nego w istotny sposéb wplywa na zycie codzienne
pacjentdw, obniza ich jakos¢ zycia, czesto tez prowa-
dzi do depresji i zaburzen lekowych [5].

KLASYFIKACJA

Obecna definicja TN oparta jest na klasyfikacji
International Classification of Headache Disorders
(ICHD-3) i opisuje to doznanie jako nawracajacy,
jednostronny, napadowy bél wystepujacy w polu
unerwienia jednej lub wiecej galezi nerwu tréjdziel-
nego. Bl o silnym lub bardzo silnym natezeniu ma
charakter przeszywajacy, klujacy, strzelajacy lub
razenia pradem. Pomiedzy napadami bélu pacjent
zwykle nie odczuwa dolegliwosci bélowych. Ner-
wobdl moze tez wystepowac jako bol ciagly o $red-
nim natezeniu z towarzyszacymi napadami bélu.
Zwykle napad boélu trwa krétko, od utamka sekun-
dy do 2 minut i pojawia sie¢ pod wplywem zadziala-
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BSI miedzynapadowy

Objawy autonomiczne w obszarze unerwienia

Przejsciowa lub trwata zmiana czucia w obszarze unerwianym

przez nerw odczuwana po napadzie lub nawrocie

Po jedzeniu (zuciu), piciu

Podtypy
* W petni napadowa
* Obecny przetrwaty bdl ciggty

* Przypisywana do stwardnienia rozsianego
* Przypisywana do zmian wewngtrzczaszkowych
* Przypisywana do innych przyczyn

* W petni napadowa
* Obecny przetrwaty bdl ciggty

nia niewinnego czynnika, takiego jak zucie, golenie,
jedzenie, méwienie, mycie zebdéw, powiew wiatru,
muséniecie lub dotyk (tab. 1).

Wyrézniamy trzy postacie TN: klasyczng, wtérna
oraz idiopatyczna. Wszystkie zgodnie z klasyfikacja
ICHD-3 powinny spelnia¢ wyzej wymienione kryte-
ria rozpoznania. Mozliwa jest réwniez manifestacja
objawéw, spelniajacych kryteria prawdopodobne.
W najczesciej wystepujacej postaci klasycznej roz-
poznanie mozna postawi¢ na podstawie wywiadu
i zmian obrazowych w rezonansie magnetycznym
(ang. magnetic resonance imaging — MRI) lub w trak-
cie zabiegu chirurgicznego, potwierdzajac ucisk
korzenia nerwu tréjdzielnego przez naczynie. Po-
sta¢ wtérna TN jest nastepstwem rozpoznania innej
towarzyszacej pierwotnej choroby neurologicznej,
np. guza kata mézdzkowo-mostowego, malformaciji
tetniczo-zylnej lub stwardnienia rozsianego. Idiopa-
tyczna posta¢ TN rozpoznawana jest w przypadku
braku jawnej przyczyny nerwobélu (klasyczna oraz
wtérna posta¢ nie zostaly potwierdzone w bada-
niach dodatkowych z wlaczeniem testéw elektrofi-
zjologicznych oraz MRI) [6] (tab. 2).

EPIDEMIOLOGIA

Czestos¢ wystepowania TN okresla sie jako 4,3 na
100 000 oséb/rok, z niewielkg przewaga kobiet —
5,9/100 000 nad mezczyznami — 3,4/100 000 [7]. Czyn-
nikiem ryzyka jej wystapienia jest wiek, choroba
czesciej wystepuje u os6b powyzej 50. roku zycia [1].
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Wcigz brak jest badan prowadzonych na szeroka
skale, uwzgledniajacych wspélwystepowanie TN
z zaburzeniami genetycznymi [8]. Nowsze przegla-
dy sugeruja wiekszy ich wplyw na ujawnianie sie
neuralgii oraz przebieg TN niz uprzednio zakladano,
jednak rola czynnika genetycznego w przebiegu TN
wecigz nie zostala zidentyfikowana [9].

OBRAZ KLINICZNY

Przebieg i zakres unerwienia nerwu
trojdzielnego

Nerw tréjdzielny jest nerwem czuciowo-ruchowym.
Po wyjsciu z mézgowia na przednio-bocznej po-
wierzchni mostu dwa korzenie (cze$¢ wieksza — czu-
ciowa, i mniejsza — ruchowa) kieruja sie w strone
szczytu piramidy kosci skroniowej, korzeii czuciowy
tworzy zwdj Gassera zlokalizowany w srodkowym
dole czaszki. Opuszczajac, zwdj dzieli sie na trzy ga-
tezie: nerw oczny (V1), nerw szczekowy (V2) i nerw
zuchwowy (V3). Nerw tréjdzielny zaopatruje czucio-
wo twarz. Nerw oczny unerwia skore czola do szwu
wiencowego, powieki gérnej oraz grzbietu nosa, bto-
ne $luzowa przednio-goérnej czeéci nosa i zatok, tak-
ze spojowke. Nerw szczekowy zaopatruje czuciowo
opone twardg, skére powieki dolnej, okolicy skronio-
wej, skrzydel nosa, gérnej czesci policzka i wargi gor-
nej, blone sluzowa wargi gérnej, tylnej i dolnej czesci
jamy nosowej, podniebienia i dzigset oraz wszystkie
zeby szczeki. Zakres unerwienia czuciowego nerwu
zuchwowego obejmuje czuciowo opone twarda,
skore okolicy zuchwy, skroni, powierzchni bocznej
malzowiny, przewdd stuchowy zewnetrzny i bocz-
na czeé¢ blony bebenkowej, blone §luzowa policzka,
dna jamy ustnej, przednia czes¢ trzonu jezyka, staw
skroniowo-zuchwowy oraz wszystkie zeby zuchwy.
Wiékna ruchowe rozpoczynaja sie w jadrze rucho-
wym nerwu tréjdzielnego w moscie, po ominieciu
zwoju Gassera dolaczajg sie do nerwu zuchwowego
i zaopatruja ruchowo mieénie zucia [10] (ryc. 1).

Lokalizacja bodlu

Neuralgia nerwu tréjdzielnego najczesciej dotyczy
drugiej galezi V2i trzeciej V3 [11, 12]. Manifestacja ob-
jawéw z zakresu galezi V2 oraz V3 dotyczy 19-33%.
Bol w zakresie pierwszej galezi V1 lub wspdlnie
z inng galezia wystepuje rzadko (V1 3-4%, V1 + V2
4,5-10%, V1 + V2 + V3 0,8-13%) [13-15]. B6l czesciej
jest jednostronny i lokalizuje si¢ po prawej stronie
twarzy[16]. U 3% pacjentéw wystepuje obustronny
bodl i czesciej dotyczy to postaci wtérnej [3, 17] .

B4l napadowy

B6l w przebiegu TN ma charakter napadowy, in-
cydentalny. U ponad 90% pacjentéw indukowany
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jest przez czynniki wyzwalajace charakterystyczne
dla TN, ktére nie wystepuja w innych bélach w ob-
rebie glowy i twarzy. W postaci klasycznej napad
bélu wyzwalany jest przez zucie, lekki dotyk, my-
cie zebéw, czynnos¢ jedzenia, méwienie, powiew
zimnego wiatru [17]. Rzadziej moga to by¢ réwniez
gloséne dzwieki, stres, wysilek fizyczny i ruch toz-
stronng konczyna gérna [14]. W przerwie pomiedzy
napadami (okres refrakgcji) nie sa obserwowane do-
znania bélowe [6]. Bol najczesciej jest porownywany
przez pacjentéw z odczuciem razenia pradem lub
opisywany jest jako tepy, klujacy, rwacy oraz ostry
— zawsze jednak zwigzany z obszarem unerwionym
[15, 18]. Czasem ma charakter piekacy lub przeszy-
wajacy [19]. Czas trwania napadu wynosi od ulam-
ka sekundy do dwdéch minut [20]. Lokalizacja bélu
nie zawsze zwigzana jest z miejscem zadzialania
bodzca [21]. Czestos¢ napaddw jest r6zna i waha sie
1-50 na dobe [22]. Okolo 40% pacjentéw doswiad-
cza ich wiecej niz 10 w ciggu dnia [14]. Z czasem
zwieksza sie ich czestotliwo$¢ i narasta natezenie
bélu [6]. U niektérych pacjentéw bol jest tak silny, ze
prowadzi do utraty masy ciala w konsekwencji re-
dukgji lub braku mozliwosci spozywania pokarméow
oraz uniemozliwia utrzymanie prawidlowej higieny
jamy ustnej [18]. Dolegliwosciom bdélowym o du-
zym natezeniu moga towarzyszy¢ skurcze miesni
twarzy po tej samej stronie [6]. U blisko 31% pacjen-
tow opisywane sa rowniez zaburzenia autonomicz-
ne, najczesciej jest to tozstronne tzawienie i nastrzyk
spojowki gatkowej [14].

BSI ciggty

Przyjmuje sie, ze w 49% przypadkéw TN bol jest
ciagly, a pacjenci czesciej zglaszaja zaburzenia czu-
cia w stosunku do pacjentéw wylacznie z bdlem

" Nerw
7 oczny (V1)

y Nerw
/zczekowy (V2)

E Nerw
zebodo’rowy
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Ryc. 1. Przebieg i unerwienie pozaczaszkowe nerwu tréj-
dzielnego
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napadowym. Nie jest do konhca wyjasnione, czy to-
warzyszacy bél ciggly jest nastepstwem powtarzaja-
cych sie dlugich epizodéw bélu napadowego [23].

ROZNICOWANIE

U pacjenta z podejrzeniem klasycznej postaci TN
obecnos¢ deficytéw neurologicznych w obszarze
unerwienia nerwu tréjdzielnego lub wystgpienie
objaw6éw obustronnej neuralgii wyklucza jej roz-
poznanie i przemawia za postacia wtérng neural-
gii. W takim przypadku nalezy poszukiwac innych
przyczyn wystepujacego u pacjenta bélu [24]. Neu-
ralgie nerwu tréjdzielnego nalezy réznicowaé z ta-
kimi jednostkami chorobowymi, jak pélpasiec, mi-
grena, klasterowy bél glowy, przewlekla napadowa
hemikrania, neuralgia nerwu jezykowo-gardlowe-
go, zespol Tolosy-Hunta [17]. W przypadku wspél-
wystepowania objawéw z ukladu autonomiczne-
go nalezy réwniez bra¢ pod uwage zesp6t SUNCT
(ang. short-lasting unilateral neuralgiform pain with
conjunctivital injection and tearing) oraz zesp6t SUNA
(ang. short-lasting unilateral neuralgiform headache at-
tacks with autonomic features) [25].

Neuralgie nalezy réwniez réznicowaé z neuro-
patiag nerwu tréjdzielnego, ktéra towarzyszy choro-
bom reumatycznym, takim jak toczefi rumieniowaty
ukladowy, jak réwniez moze by¢ wynikiem przeby-
tego urazu. Zazwyczaj czas trwania bélu jest diuz-
szy niz w neuralgii i niezalezny od zadzialania ze-
wnetrznego bodzZca [21]. W réznicowaniu pomocne
jest badanie zapisu neurofizjologicznego odruchéw
z nerwu tréjdzielnego oraz badanie potencjalow
wywolanych [3].

ETIOLOGIA | PATOFIZJOLOGIA

Uwzgledniajgc etiologie, wyrézniamy trzy po-
stacie TN: klasyczng, wtdérna i idiopatyczna. Postaé
klasyczna wystepuje najczesciej i dotyczy 75% przy-
padkéw, a jej przyczyne stanowi kompresja naczy-
niowa blizszego odcinka korzenia czuciowego ner-
wu tréjdzielnego w sasiedztwie pnia mézgu (ang.
root entry zone — strefa wejscia korzenia) przez jedna
z galezi tetnicy podstawnej — tetnice gérng mézdzku
[20, 26]. Strefa wejscia korzenia z uwagi na przejscie
oligodendrocytéw (mielina oSrodkowa) w komorki
Schwanna (obwodowa ostonka mielinowa) jest po-
datna na demielinizacje. W wyniku ucisku nerwu
dochodzi do ogniskowej demielinizacji i remielini-
zacji, a opisane zmiany prowadza do obnizenia pro-
gu pobudliwosci powyzszych wiékien nerwowych,
oraz nieprawidlowego rozprzestrzeniania sie pobu-
dzen na sasiednie wi6kna. W nerwobélu nerwu tréj-
dzielnego wykazano nieprawidiowa ekspresje kana-
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16w sodowych Nav1.1, Nav1.3, Nav1.7 i Nav1.8. Jest
ona odpowiedzialna za szybka aktywacje i dezakty-
wacje, a takze podtrzymanie potencjalu czynnoscio-
wego. Mutacje w genie kodujacym kanal sodowy
Navl.7 prowadza do utraty lub wzmocnienia funk-
¢ji kanatu, zmniejszenia odczuwania bélu lub do
zwigkszenia wrazliwosci na bél i odczuwania przez
pacjenta samoistnego, piekacego bélu [21, 27, 28].
W badaniu MRI w odpowiednich sekwencjach
stwierdza sie zmiany morfologiczne nerwu po stro-
nie objawéw, ewentualnie w trakcie operacji w ob-
rebie nerwu zauwazalne s3 zmiany, takie jak atrofia
lub przemieszczenie [17].

W postaci wtérnej nerwobdl nerwu tréjdzielnego
jest wynikiem rozpoznania choroby neurologicz-
nej, nie powodujgcej ucisku nerwu przez naczynie,
takich jak guz kata moézdzkowo-mostowego, mal-
formacja tetniczo-zylna, tetniak oraz stwardnienie
rozsiane, w ktérym nerwobdl wtérny wystepuje
u 1,9-49% os6b dotknietych ta chorobg. W przy-
padku braku stwierdzenia nieprawidlowosci w ba-
daniach elektrofizjologicznych i MRI rozpoznawany
jest ostatni i jednocze$nie najrzadszy typ — idiopa-
tyczny [6, 29, 30].

DIAGNOSTYKA

Kliniczne rozpoznanie TN opiera si¢ na szcze-
gélowym wywiadzie i badaniu przedmiotowym
z uwzglednieniem badania czucia. Charakterystycz-
nym objawem TN jest bél neuropatyczny [31]. Ko-
mitet ds. Taksonomii IASP (ang. International Asso-
ciation for the Study of Pain) okredlil cztery kryteria
umozliwiajgce stopniowanie pewnosci rozpoznania
bélu neuropatycznego w nastepujacej kolejnosci:
1.B6l obejmuje okreslong neuroanatomicznie loka-

lizacje;

2. Wywiad sugeruje obecnos¢ bezposredniego uszko-
dzenia lub choroby dotyczacej somatosensoryczne-
go ukladu nerwowego, odpowiadajacego za bol;

3.W badaniu potwierdzono obecno$¢ pozytyw-
nych lub negatywnych objawéw neurologicznych
zwigzanych z bélem lub pozytywny wynik testow
potwierdzajacych rozpoznanie (iloSciowa ocena
czucia, badania laboratoryjne);

4. Udokumentowana obecno$¢ odpowiedzialnej za
bél choroby lub uszkodzenia w badaniach dodat-
kowych, np. neuroobrazowych.

Okredlenie boélu neuropatycznego jako pewny
wymaga spelnienia wszystkich czterech kryteriéw,
jako prawdopodobny spelnienia kryterium 112 oraz
3 lub 4, a jako mozliwy pierwszych 2 kryteriéw bez
potwierdzenia w badaniach. Jesli wywiad zebrany
od pacjenta wskazuje na chorobe lub uszkodzenie
ukladu somatosensorycznego oraz lokalizacja bélu
pokrywa si¢ z przebiegiem anatomicznym nerwu,
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diagnoza bolu okreslana jest jako mozliwa. Obec-
noéc¢ boélu o okreslonej lokalizacji, dodatni wywiad
w kierunku choroby ukladu somatosensoryczne-
go oraz charakterystyczne zaburzenia czucia po-
zwalaja na rozpoznanie prawdopodobnego bélu
neuropatycznego. Postawienie rozpoznania jako
pewnego wymaga potwierdzenia choroby w ba-
daniach diagnostycznych [32]. Narzedzia stuzace
do rozpoznawania bélu neuropatycznego obej-
muja kwestionariusze oceny przesiewowej DN4
(fr. douleur neuropathique en 4 questions) wraz z wersja
uzupelniang przez pacjenta — I-DN4 (ang. self-admi-
nistered-DN4) oraz S-LANSS (ang. selfcompleted leeds
assessment of neuropathic symptoms and signs). Sa one
fatwe w uzyciu zaré6wno przez badanego i badajace-
g0, bezpieczne i nie wymagaja nakladu znacznych
srodkéw finansowych [31].

Badaniami, ktére moga stanowi¢ testy pomocni-
cze, s iloéciowa ocena czucia QST (ang. quantitative
sensory test) oraz pomiar cieplnych lub laserowych
potencjaléw wywotanych [31].

Obrazowanie MR mézgu z zastosowaniem se-
kwencji uwidoczniajacych nerw tréjdzielny w duzej
rozdzielczo$ci ma podstawowe znaczenie w diagno-
styce. W przypadku przeciwwskazan do MRI na-
lezy wykona¢ badanie TK glowy, angio-TK naczyn
moézgowych, badanie potencjaléw wywolanych
z nerwu tréjdzielnego i/lub zapis neurofizjologiczny
odruchéw z nerwu [3, 21, 31]. Poza wykluczeniem
wtérnej przyczyny nerwobdlu nerwu tréjdzielnego
neuroobrazowanie ma istotne znaczenie dla rozréz-
nienia postaci klasycznej i idiopatycznej [24]. Na-
lezy jednak pamietaé, ze nawet u 28% pacjentow
z klasycznym typem neuralgii obrazowanie funkcji
i struktury mézgu nie wykazuje zadnych nieprawi-
dlowosci [33].

Wtérna posta¢ neuralgii czedciej wystepuje
u os6b mlodszych obustronnie i towarzyszy jej de-
ficyt czuciowy [3].

POSTEPOWANIE

Postepowanie w TN oparte jest na najnowszych
zaleceniach praktyki klinicznej, opublikowanych
przez Chong i wsp. oraz zaleceniach opracowanych
przez ekspertow European Academy of Neurology
[3, 25]. Stosowanie sie do zalece obejmuje: leczenie
nieinwazyjne (farmakoterapia, toksyna botulinowa
A); interwencje chirurgiczne inwazyjne (mikrode-
kompresja naczyniowa); leczenie inwazyjne ablacyj-
ne (neuroliza wewnetrzna, przezskérna termoko-
agulacja radiofrekwencyjna, przezskérna kompresja
balonowa, gliceroliza korzenia); nieinwazyjne abla-
cyjne (radiochirurgia stereotaktyczna — RS), a takze
psychoterapie.
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Leczenie nieinwazyjne
Farmakoterapia

Lekiem pierwszego rzutu w leczeniu TN jest
karbamazepina stosowana w dawce 200-1200 mg
na dobe, a jej skutecznos¢ jest oceniana w zakresie
68-100% [20]. W trakcie terapii wystepujg szcze-
goblnie u kobiet liczne dzialania niepozadane prze-
wyzszajace korzysci jej stosowania [20]. Wedlug
charakterystyki produktu leczniczego ponad 10%
pacjentéw zglasza nadmierng sennos¢, zawroty
glowy, zaburzenia koordynacji ruchowej, wysypke,
ponadto stwierdza sie cechy uszkodzenia watroby.
Z uwagi na dzialania niepozadane towarzyszace te-
rapii karbamazeping u 40% pacjentéw zostaje ona
przerwana [34]. Rzadziej leczenie karbamazeping
prowadzi do osteoporozy oraz zaleznej od dawki
leku hiponatremii [20]. Przeciwwskazaniem do jej
stosowania sa zaburzenia przewodnictwa mies$nia
sercowego oraz reakcje alergiczne [20]. Okskarbaze-
pina w poréwnaniu z karbamazeping wykazuje po-
dobng skuteczno$¢ i mniejsze ryzyko interakcji leko-
wych, powoduje mniej dzialafi niepozadanych [3].

Pomimo preferowanej monoterapii, blisko 27%
pacjentéw wymaga stosowania politerapii lub nie
toleruje leczenia karbamazeping i okskarbazeping
[1, 34]. Alternatywnie mozna zastosowa¢ lamotry-
gine, baklofen, gabapentyne lub pregabaline [20].
Doswiadczenie kliniczne wskazuje, ze gabapentyna
i pregabalina nie sa tak skuteczne, jak karbamaze-
pina lub okskarbazepina, ale powoduja mniej dzia-
faii niepozadanych [20]. Pojawiaja sie tez dowody
$redniej oraz niskiej jakosci, ktére sugeruja lepsza
skutecznos$¢ i profil bezpieczenstwa gabapentyny
w stosunku do karbamazepiny [35]. Wymagane sa
jednak dalsze obserwacje. Baklofen, jako lek spa-
zmolityczny, ma zastosowanie w leczeniu spastycz-
nosci, w przebiegu nerwobdlu nerwu tréjdzielnego,
szczegodlnie u chorych z rozpoznaniem stwardnienia
rozsianego [20]. Niezaleznie od rodzaju stosowanego
leku mozliwe jest wystapienie tachyfilaksji, dlatego
niezbedne jest odpowiednie monitorowanie efektow
leczenia oraz stosowana modyfikacja farmakoterapii
[36]. U pacjentéw z bélem opornym na leczenie far-
makologiczne powodujgcym niesprawnosc¢ zalecane
jest postepowanie chirurgiczne (tab. 3).

Toksyna botulinowa typu A

U starszych pacjentow, u ktérychistnieja przeciw-
wskazania do zabiegu chirurgicznego, dodatkowa
opcja terapeutyczna o potwierdzonej skuteczno-
Sci jest stosowana podskornie do blony Sluzowej
dziagsta iniekcja z toksyny botulinowej typu A.
Lek wstrzykiwany jest w obszarze wystepowania
bélu w odstepach 1 cm, a zakres dawek miesci sie
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Tabela 3. Farmakoterapia neuralgii nerwu tréjdzielnego [25 oraz charakterystyki produktdw leczniczych]

Schemat
dawkowania

Dawka
poczatkowa
[mg]

2x 100

Nazwa leku

Karbamazepina*

Okskarbazepina* 2 x 150

do dawki

1200-1800 mg/24 godziny

Lamotrygina** 1x25 Po 7 dniach

2 x 25 mg; nastepnie po
7 dniach 2 x 50 mg przez 7 dni;
kolejne dawki zwigkszaj o
50 mg co 7 dni do uzyskania

dawki 2 x 200 mg

Baklofen** 3x5 Po 3 dniach

3 x 10 mg; nastepnie
po 3 dniach zwigksz o
3 x 10 mg co 3 dni do uzyskania
dawki maksymalnej 100 mg

na dobe

Gabapentyna** 3x 100

Pregabalina** 2x25 Zwiekszaj o

2 x 25-50 mg co 3 dni
do uzyskania dawki

maksymalne;j

600 mg/24 godziny

* lek pierwszego rzutu
** lek drugiego rzutu

w zakresie 25-100 jednostek (U) [37, 38]. Dzialania
niepozadane sa tagodne lub umiarkowane. Naleza
do nich: przemijajacy niedowlad miesni twarzy,
obrzek twarzy oraz w miejscu wklucia, jak réwniez
miejscowe oslabienie sily mie$niowej. Objawy uste-
puja w ciagu kilku tygodni [39].

Postepowanie w ciezkich zaostrzeniach

W ciezkich zaostrzeniach TN przebiegajacych
ze zwiekszeniem czesto$ci napadéw i natezenia
bélu poprawe kontroli bélu zapewnia stosowana
donosowo lidokaina w aerozolu — 10 mg w dwéch
dawkach po stronie bélu. Ponadto mozna zasto-
sowaé miejscowo blokade galezi nerwu tréjdziel-
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Po 3 dniach 2 x 200 mg;
zwiekszaj 100-200 mg co 3 dni;
nastepnie 4 x 200 mg, do dawki

800-1200 mg/24 godziny

Po 3 dniach 2 x 300 mg;
zwiekszaj 150-300 mg co 3 dni;
nastepnie 4 x 300 mg

Drugiego dnia zwieksz do
3 x 200 mg; trzeciego dnia
3 x 300 mg; nastepnie zwiekszaj
0 3 x 300 mg co 3 dni do
uzyskania dawki maksymainej
3600 mg/24 godziny

Najczestsze dziatania
niepozgdane

Zawroty gtowy, bdle gtowy, ataksja, sennose,
zmeczenie, podwdjne widzenie, nudnosci,
wymioty, skérne reakcje nadwrazliwosci,
hiponatremia, pancytopenia

Hiponatremia, sennos¢, bdle gtowy, zawroty

gtowy, podwdijne widzenie, ataksja, drzenie,

oczoplgs, zaburzenia uwagi, amnezja, stany

splatania, depresja, pobudzenie, chwiejnos$é
afektu

B&I gtowy, wysypka, senno$¢, zawroty gtowy,
drzenia, bezsennos$¢, zmeczenie, agresja,
drazliwos$¢, nudnosci, wymioty, biegunka,
ataksja, niewyrazne widzenie, podwdjne

widzenie

Splatanie, dezorientacja, bezsennose, bdle
gtowy, zawroty gtowy, ataksja, depresja
oddechowa, zaburzenia widzenia, oczoplgs,
obnizenie cisnienia krwi, jadtowstret, wysypka,
nadmierna potliwos¢, ostabienie sity miesniowej,
drzenia, bdéle miesni, wielomocz, mimowolne
oddawanie moczu, bolesne mikcje, ostabienie,
zmeczenie, hipotermia

Labilno$¢ emocjonalna, stan splgtania, depresja,
lek, zaburzenia myslenia, sennos¢, zawroty
gtowy, ataksja, drgawki, uposledzenie wymowy,
amnezja, drzenie, bezsenno$¢, bdl gtowy,
zaburzenia czucia, zaburzenia koordynacii,
oczoplgs, niedowidzenie, podwdjne widzenie,
zawroty gtowy, leukopenia, jadtowstret,
zwiekszenie apetytu, nadcisnienie tetnicze,
dusznos¢, obrzek twarzy, wysypka, bdle stawdw,
bdle miesni, impotencja, gorgczka, ostabienie
Zwiekszenie apetytu, splatanie, drazliwose,
nastrdj euforyczny, bezsennosé, dezorientacja,
zawroty gtowy, sennos¢, béle gtowy, ataksja,
zaburzenia mowy, amnezja, drzenia, zaburzenia
pamieci, parestezje, niedoczulica, niewyrazne
widzenie, podwdjne widzenie, zawroty gtowy,
kurcze miesni, bole stawowe, bdle konczyn,
zaburzenia erekciji, obrzeki, zaburzenia chodu,
zwiekszenie masy ciata

nego z uzyciem leku znieczulenia miejscowego
w polaczeniu z lekiem obkurczajacym naczynie.
W przypadku wystapienia opornego na leczenie
farmakologiczne nerwobdlu nerwu tréjdzielnego
w randomizowanych badaniach kontrolowanych
potwierdzono skutecznos$¢ sumatryptanu w dawce
poczatkowej 6 mg droga podskérng, z kontynuacja
dwa razy dziennie w dawce 50 mg przez tydzien.
W zaostrzeniu bélu cennym uzupelnieniem far-
makoterapii stosowanej systemowo jest wlew li-
dokainy podawany droga dozylna (1,5-5 mg/kg
przez 60 min) oraz fenytoina w postaci dozylnego
wlewu w dawce 10 mg/kg [25, 40].

Poza farmakoterapia w ciezkich przypadkach
uniemozliwiajacych przyjmowanie pokarmoéw i ply-
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néw nalezy zapewnic choremu odpowiednie nawod-
nienie i odzywianie, najczesciej w warunkach szpi-
talnych [20].

Akupunktura

Leczenie TN nie zawsze przynosi zamierzone
efekty, szczegblnie w przypadku postaci wtérnej
TN. Z uwagi na dowody niskiej jakosci zalecane jest
podobne leczenie, jak w przypadku klasycznej TN
[3]. Alternatywa leczenia zaréwno w klasycznej, jak
i wtoérnej postaci TN jest akupunktura [41]. W ba-
daniach potwierdzono poprawe jakosci zycia oraz
redukcje natezenia bdlu u pacjentéw z TN [42]. Aku-
punktura moze by¢ réwniez stosowana jako uzupel-
nienie terapii karbamazeping w idiopatycznej TN [43].
Dane dotyczace zastosowania akupunktury sa bar-
dzo niskiej jakosci. Ocena wynikéw prowadzona
w zbyt kr6tkim okresie oraz brak standaryzacji proce-
dur akupunktury powoduja, ze ta metoda nie zostala
ujeta w aktualnych rekomendacjach leczenia TN [44].

Leczenie inwazyjne

Dekompresja mikrowaskularna

Jest to jedna z najczesciej wykorzystywanych metod
leczenia chirurgicznego u pacjentéw z TN. Dostepne
dane wskazuja na szczeg6lnie dobre, dlugotermino-
we wyniki u pacjentéw z klasyczng postacig neural-
gii i metoda ta powinna u tych pacjentéw stanowic
leczenie pierwszego wyboru [20, 45]. Dekompresja
mikrowaskularna (MVD) moze by¢ wykonana u pa-
cjentéw z kazdej grupy wiekowej, pod warunkiem
braku powaznych schorzen wspoélistniejacych [46].
Zabieg polega na odizolowaniu wywolujacej kon-
flikt naczyniowo-nerwowy tetnicy mézdzkowej gor-
nej od nerwu V przy uzyciu fragmentu tworzywa
sztucznego (np. teflonu) [47]. Przed planowanym za-
biegiem zalecane jest wykonanie badania MRI w celu
wykluczenia nienaczyniowych przyczyn neuralgii
[33, 45]. Dekompresja mikrowaskularna jest skutecz-
na zaréwno u pacjentéw z bdlem epizodycznym,
jak i stalym [48]. Pomimo wysokiej skutecznosci tej
metody, obarczona jest ona ryzykiem nastepujacych
powiklan: przejsciowe lub stale zaburzenia czucia
w obrebie twarzy, ostabienie miesni twarzy, podwéj-
ne widzenie, aseptyczne i bakteryjne zapalenie opon
moézgowych, udar mézgu, krwiak pooperacyjny, wy-
ciek plynu moézgowo-rdzeniowego, utrata stuchu.
Doswiadczenie neurochirurga w przeprowadzaniu
zabiegu MVD w sposéb istotny zmniejsza ryzyko ich
wystapienia [45, 49].

Neuroliza wewnetrzna

W przypadku braku potwierdzenia w badaniu
obrazowym moézgowia konfliktu naczyniowo-
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nerwowego mozliwe jest przeprowadzenie inwa-
zyjnego zabiegu ablacyjnego — neurolizy wewnetrz-
nej. Polega ona na rozdzieleniu peczkéw nerwu tréj-
dzielnego w tylnym dole czaszki droga kraniektomii
z dojécia zaesowatego. Jest to bezpieczna i skuteczna
metoda leczenia zabiegowego u pacjentéw, ktérzy
w przeszlosci nie przebyli innego leczenia zabiego-
wego TN [50].

Neuroablacja przezskérna

Odrebng grupa sa techniki ablacji wykonywane
droga przezskérna. Zwoj Gassera lub korzen nerwu
tréjdzielnego ulegajg uszkodzeniu pod wplywem
bodzca termicznego, mechanicznego lub chemiczne-
go. Do metod neuroablacji przezskérnych zaliczane
sg: przezskérna termokoagulacja radiofrekwencyjna
(RFTC), przezskérna kompresja balonem oraz glice-
roliza korzenia. Neuroablacja przezskérna jest prefe-
rowanym wyborem szczegodlnie u pacjentéw, u kto-
rych nie stwierdzono naczyniowej kompresji [20].
Stanowia one réwniez dobry wybdr u pacjentéw
ze stwardnieniem rozsianym, u ktérych niezaleznie
od wybranej metody leczenia czesto dochodzi do
nawrotéw [51]. Techniki ablacji wymagaja czesto re-
operacji, Srednio co 3—4 lata [20].

Przezskérna termokoagulacja
radiofrekwencyjna

Jest to metoda polegajaca na wprowadzeniu igly
przez otwér owalny do jamy Meckela, z nastepo-
wa czesciowq ablacja termiczng zwoju Gassera falg
o czestosci radiowej [33]. Efekty leczenia sg gorsze
w poréwnaniu z MVD z uwagi na fakt, ze RFTC
zwigzana jest z wyzszym ryzykiem nawrotu [52].
Dekompresja mikrowaskularna jest zabiegiem bar-
dziejrozleglymiwykazujewiekszgS$miertelnoséwsto-
sunku do termokoagulacji radiofrekwencyjnej [47].
Metoda RFTC obarczona jest nastepujacymi powi-
klaniami: zaburzenia czucia dotyku na twarzy, za-
palenie rogéwki, oslabienie sity mie$nia zwacza, po-
nizej 1% pacjentéw zglasza po zabiegu znieczulenie
bolesne (fac. anesthesia dolorosa) [49].

Przezskérna kompresja balonem

U pacjentéw z uciskiem nerwu przez guz kata mo-
stowo-moézdzkowego, ktdrzy nie moga by¢ poddani
kraniotomii, przezskérna kompresja balonem jest
skuteczng metoda prowadzaca do mechanicznego
uszkodzenia nerwu tréjdzielnego [53]. Procedura ta
polega na umieszczeniu balona cewnika Fogarty’ego
poprzez otwér owalny w jamie Meckela i jego na-
pompowaniu z nastepowym mechanicznym uci-
skiem i uszkodzeniem korzenia nerwu tréjdzielne-
go oraz zwoju Gassera [51]. Poczatkowo ulga w bélu
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osiggana jest niemal w 100% przypadkow, jednak
w obserwacjach dlugoterminowych bél nawraca
u ponad 30% pacjentéw [51]. Wéréd powiklan po-
operacyjnych mozna zaobserwowa¢: niedoczulice,
wystepujaca u blisko 100% pacjentéw, ktéra w 40%
moze utrzymywac sie dluzej, bradykardie, hipoten-
sje, zaburzenia stuchu, oslabienie mie$nia zwacza,
krwiak policzka, zapalenie opon mézgowo-rdzenio-
wych oraz znieczulenie bolesne [49].

Gliceroliza korzenia

Gliceroliza jest uwazana za bezpieczng, dobrze
tolerowana i akceptowang przez pacjentéw metode,
ale relatywnie najrzadziej wykonywana. Wykazuje
ona skuteczno$¢ w leczeniu TN w stwardnieniu roz-
sianym [54]. Metoda ta polega na iniekcji glicerolu
poprzez otwér owalny do jamy Meckela i wywolaniu
selektywnego uszkodzenia widkien zwoju Gassera
w nastepstwie hipertonicznych wlasciwosci glicero-
lu [47]. Zabieg charakteryzuje si¢ krotkim okresem
skutecznodci (wynoszacym Srednio 11 miesiecy) oraz
istotnym (ponad 60%) odsetkiem pozabiegowych za-
burzen czucia skéry twarzy [45, 55]. Inne powiklania
obejmuja: dretwienie, mrowienie, nudnosci, wymioty,
ostabienie wldkien czuciowych nerwu tréjdzielne-
go, krwiaki, zapalenie opon oraz uszkodzenie ner-
wu wzrokowego. Niedoczulica V1 moze prowadzi¢
do owrzodzenia rogéwki oraz ostabionego odruchu
rogéwkowego [47, 55, 56].

Radiochirurgia stereotaktyczna

Zaréwno MVD, jak i zabiegi neuroablacji prze-
zskoérnej w wiekszosci przypadkéw daja oczekiwa-
ny efekt terapeutyczny, ktéry jest niewystarczajacy
u czesci pacjentdw. Wraz z rozwojem technologii zo-
stala wprowadzona nieinwazyjna metoda ablacyjna
(RS), umozliwiajgca ogniskowe naswietlenie strefy
wejscia korzenia nerwu tréjdzielnego [20]. Do RS
zaliczamy m.in. néz cybernetyczny (ang. cyber kni-
fe), przyspieszacze liniowe oraz néz gamma (gamma
knife - GK). Zlotym standardem wsréd metod RS
jest GK. Procedura ta polega na napromieniowaniu
pojedyncza, wysoka dawka promieniowania joni-
zujacego niewielkiego odcinka nerwu tréjdzielne-
go, powodujac nieselektywne uszkodzenie zwoju
Gassera. Skutecznosé RS w leczeniu TN jest wysoka,
u okolo 84% pacjentéw obserwuje sie prawie catko-
wite wycofanie objawéw [47, 57]. Ulga w bélu roz-
poczyna sie w okresie od 10 dni do kilku miesiecy,
a w 7-letnich okresach wolnych od objaw6éw neural-
gii pozostaje 22-32% pacjentéw [49, 57]. U Srednio
25% wszystkich pacjentéw po zastosowaniu GK boél
powraca w okresie 648 miesiecy. W takim przy-
padku istnieje mozliwo$¢ wykonania ponownego
GK, najczesciej w zredukowanej dawce. Wigze sie
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to ze zwiekszonym ryzykiem wystgpienia dzialah
niepozadanych i mniejsza skutecznoscia. Najczest-
szym dzialaniem niepozadanym GK jest hipestezja
w zakresie unerwienia nerwu tréjdzielnego obser-
wowana u $rednio 21% leczonych. Do zdecydowa-
nie rzadszych dzialan niepozadanych zaliczane sa
réwniez zespol suchego oka, parestezje w zakresie
unerwienia nerwu tréjdzielnego [57].

Psychoterapia

Niepowodzenia terapii moga potegowac nega-
tywne emocje i zwieksza¢ ryzyko depresji, zaburzen
lekowych, a takze obniza¢ jakos¢ zycia [5]. Europe-
an Academy of Neurology wskazuje na istotng role
opieki psychologicznej oraz grup wsparcia. Takie
dzialania ulatwiaja pacjentom radzenie sobie z za-
ostrzeniami choroby, a w konsekwencji pozwalaja
zredukowac liczbe wizyt lekarskich [3].

Nowe metody leczenia

W zwiazku z brakiem optymalnej skutecznosci
terapii z uzyciem proponowanych metod u czesci
pacjentéw prowadzone sa nadal liczne badania nad
nowymi lekami, ktére mogtyby w przysztosci z lep-
szym efektem zapobiega¢ napadom boélu. Jednym
z takich lekéw jest krem z ambroksolem w steze-
niu 20%. Jego skutecznos¢ zostala potwierdzona na
pieciu przypadkach pacjentéw z TN, u ktérych am-
broksol byl podawany miejscowo 2-3 razy na dobe
jako dodatek do standardowej terapii. Efekt tera-
peutyczny ambroksolu przypisywany jest blokadzie
kanatéw sodowych Nav1.8 [58].

WNIOSKI

Neuralgia nerwu tréjdzielnego jest schorzeniem
relatywnie rzadkim, ale wymagajacym interdyscy-
plinarnego podejscia i wspdlpracy wielu specja-
listbw. Pomimo dobrej dostepnosci do placowek
medycznych i leczenia z wykorzystaniem szerokie-
go wachlarza terapii, opisywany nerwobdl nadal
stanowi wyzwanie dla wspoélczesnej medycyny.
Niektérzy pacjenci wymagaja dlugotrwalego do-
boru optymalnego leczenia lub sa calkowicie na nie
oporni. Dzialania niepozadane lekéw lub powikla-
nia zabiegéw chirurgicznych wywieraja negatywny
wplyw na jakos¢ zycia chorych. Niezbedne jest mo-
nitorowanie oraz analiza wynikéw leczenia, aby byla
ona najodpowiedniejsza dla pacjenta. Ocena terapii
moze by¢ trudna, poniewaz bél jest doznaniem
subiektywnym i wielowymiarowym, a Zrédlem
wiedzy o jego charakterze i natezeniu jest rela-
cja samego chorego uwzgledniajgca wspomniany
aspekt jakosci zycia. Pomimo wielu préb stworzenia
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odpowiednich specyficznych narzedzi do oceny wy-
nikéw leczenia TN, w rekomendacjach dotyczacych
podsumowan efektéw leczenia TN wciaz brak jest
jednej zalecanej metody [59]. Prognozowanie prze-
biegu TN obarczone jest ryzykiem, wynikajacym
z charakteru neuralgii i trudnymi do przewidzenia
okresami remisjami i nawrotéw, ktére w istotny spo-
s6b wplywaja na obnizenie jakosci zycia pacjentow.
W trakcie stosowanej farmakoterapii zmniejsza sie
skuteczno$é stosowanych lekéw, a takze zachodzi
konieczno$¢ powtarzania niektérych technik inwa-
zyjnych. Warto zauwazy¢, ze stale s prowadzone
prace nad udoskonaleniem diagnostyki oraz terapii
TN, co pozwoli na poprawe wynikéw leczenia pa-
cjentow [20].

Autorzy deklarujg brak konfliktu interesow.
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