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Streszczenie

Neuropatia przerostowa jest patologia nerwéw obwodowych, histologicznie charakteryzujaca si¢ tworzeniem na-
warstwien cebulowych wokoét aksonéw. Nawarstwienia cebulowe sg to koncentryczne, blaszkowate struktury two-
rzone przez komorki Schwanna lub komorki perineuronale. Zmiany te moga wystgpowac w przebiegu uogélnio-
nych, rzadziej miejscowych, neuropatii przerostowych. Zajgcie nerwow czaszkowych jest bardzo rzadko spotyka-
ne. Celem pracy byto przedstawienie przypadku miejscowej neuropatii przerostowej typu onion bulb, wokot trze-
ciej galezi nerwu tréjdzielnego u 19-letniej kobiety. Klinicznie stwierdzono przewlekle béle w okolicy przedtrzo-
nowcOw i pierwszego trzonowca strony prawej i/lub lewej zuchwy. Mimo podjetego leczenia stomatologicznego
i farmakologicznego, stale utrzymujace si¢ dolegliwosci bélowe spowodowaty koniecznos¢ inspekcji chirurgicz-
nej wyrostka zebodotowego lewej strony zuchwy. Podczas zabiegu pobrano do badania histopatologicznego pato-
logicznie zmieniony nerw brédkowy, w ktérym stwierdzono przekroje przez galazki nerwowe z zaznaczong kon-
centryczng proliferacja komoérek Schwanna (z tworzeniem koncentrycznych pierscieni) oraz z towarzyszacym roz-
rostem tkanki tacznej widknistej wokét aksonow (Dent. Med. Probl. 2005, 42, 1, 171-176).

Stowa kluczowe: nawarstwienia cebulowate, miejscowa neuropatia przerostowa, nerw tréjdzielny.

Abstract

Hypertrophic neuropathy is a peripheral nerve lesion that is histologically characterized by onion bulb formations
around axons. Onion bulbs are concentric lamellar structures formed by Schwann or perineurial cells. This histo-
logical picture, which is usually seen in generalized hypertrophic neuropathies, can ocassionally be observed in sin-
gle nerves as localized hypertrophic neurpathy. Cranial involvment of such localized hypertrophic neuropathy rep-
resents a very rare entity. We report one case of a Schwann cell-onion bulb tumor, which rose in the third ramus of
trigeminal nerve of a 19-year-old women. Clinically, the chronic pain in premolar and first molar region of right
and/or left side mandible was recorded. In spite of undertaken treatment (dental and pharmacological), constantly
remaining pain caused the necessity of surgical inspection of alveolar process of mandible left side. During inter-
vention pathologically changed mental nerve was taken to histopatological examination. This examination showed
cross-sections of ramus nerves in concentric proliferation Schwann cells (in formation of concentric rings) and with
proliferation fibrous tissue around the axons (Dent. Med. Probl. 2005, 42, 1, 171-176).

Key words: onion bulbs, localized hypertrophic neuropaty, trigeminal nerve.

Mianem neuropatii obwodowych okresla si¢
wszystkie uogdlnione schorzenia (zmiany zwyro-
dnieniowe i zapalne) nerwéw obwodowych za-
réwno ruchowych, czuciowych, jak i autonomicz-
nych, z wyjatkiem uszkodzen pojedynczych ner-
wow (mononeuropatie) na skutek uwigZnigcia lub

urazu [1, 2]. Neuropatia obwodowa moze doty-
czy¢ aksonu, ostonki mielinowej albo obu tych
struktur. W neuropatiach aksonalnych szybkos¢
przewodzenia dlugo pozostaje prawidiowa, pod-
czas gdy w neuropatiach demielinizacyjnych bar-
dzo wczesnie zostaje zwolniona. W obu przypad-
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kach, jesli sg zajete aksony nerwéw ruchowych,
stwierdza si¢ cechy odnerwienia migsni. Przy
uszkodzeniu nerwéw czuciowych potencjaty czu-
ciowe majg malg amplitude i opdZniong latencje
[1]. Wsréd czynnikow etiologicznych wyrdznia
si¢: wirusy (grypy, ospy wietrznej, rézyczki, oprysz-
czki), toksyny bakteryjne (btonicy, ptonicy), zaka-
zenia ogniskowe, niedobory pokarmowe (niedo-
bér witaminy Bj,, tiaminy, niacyny), zaburzenia
metaboliczne (cukrzyca, porfiria), Srodki chemicz-
ne (oléw, tal, streptomycyna, sulfonamidy), me-
chanizmy immunologiczne (zespét Landry, Gul-
liana 1 Barrégo), czynniki nieznane (neuropatia
Srédmigzszowa przerostowa) [1-5]. W zaleznosci
od przyczyny poczatek choroby moze by¢ nagly
lub powolny, a przebieg stopniowo si¢ poprawia,
wystepujg okresy zaostrzen i remisji. Objawy mo-
g3 by¢ zardwno czuciowe, ruchowe, wegetatywne,
jak 1 moze wystepowac przerost nerwoéw obwodo-
wych i miokinie [1]. W przypadku przerostu ner-
wow obwodowych dochodzi do neuropatii przero-
stowej, charakteryzujacej si¢ histologicznie two-
rzeniem cebulowych nawarstwieit wzdtuz akso-
néw, tzw. onion bulb. Powstanie ich spowodowa-
ne jest odcinkowg demielinizacja, czyli pierwot-
nym zwyrodnieniem ostonki mielinowej, obejmu-
jacym fragment wiékna nerwowego miedzy dwo-
ma wezlami Ranviera, z zachowang ciggloscig
aksonu. Lemocyty dokonujg mielinizacji uszko-
dzonego odcinka. Powtarzajace si¢ procesy de-
mienilizacji 1 nastgpowej remielinizacji prowadzg
do koncentrycznej proliferacji komérek Schwanna
i odktadania si¢ wtdkien kolagenu wokét obwodo-
wej czesci aksonu [1, 6]. Ta odczynowa zmiana
klasycznie wystepuje w uogélnionej, ruchowe;j
i czuciowej neuropatii przerostowej (HMSN — hy-
pertrophic motor and sensory neuropaty) typu I
(choroba Charcot-Marie-Tooth) i typu III (choroba
Dejerinne-Sottas). Zmiana ta réwniez moze
wspotwystepowac z innymi jednostkami chorobo-
wymi, takimi jak: dziedziczna neuropatia przebie-
gajaca z ataksjaq (choroba Refsuma), leukodystro-
fia Krrabe’go, przewlekla zapalna polineuropatia,
rzadziej z przerostowa sSrédmigzszowgq radikulone-
uropatig, neuropatiag w przebiegu cukrzycy i z ner-
wiakowtdknikowatoscig typu I [2].

Etiologia neuropatii przerostowej typu onion
bulb nie zostala do konica poznana. Jedng z przy-
czyn moze by¢ bezposrednie metaboliczne lub
biochemiczne uszkodzenie komoérek Schwanna,
powodujace uposledzenie budowy mieliny, odpo-
wiedzialne w wigkszym stopniu za formowanie
koncentrycznych nawarstwien niz pojawiajace si¢
epizody demielinizacji [3, 7]. Wedlug Aguyo et al.
[8] neuropatia onion bulb moze by¢ nastgpstwem
dysfunkcji komérek Schwanna, a w doniesieniach
Naby et al. [2] etiologi¢ neuropatii onion bulb thu-

maczy si¢ mechanizmem molekularnym. Cebulo-
wate nawarstwienia woko6t aksonéw mogg réw-
niez powsta¢ w wyniku eksperymentalnie spowo-
dowanego ucisnigcia, rozerwania bariery perineu-
ronalnej lub na skutek mechanicznego lub che-
micznego urazu nerwu obwodowego [5].

Przerostowa neuropatia obwodowa moze row-
niez wystepowaé w postaci zlokalizowanej (LHN
— localized hypertrophic neuropathy), gidéwnie
w obrebie splotu barkowego lub obwodowych ner-
wow koriczyn. Uwazano niegdys, Ze jest to jedna
z postaci HMSN, a obecnie twierdzi sig, Ze jest to
niezalezna jednostka chorobowa o etiologii miej-
scowej, zwigzanej z dzialaniem czynnikéw reak-
tywnych, takich jak: uraz, ucisk, zapalenie, draz-
nienie, ogniskowe ubytki otoczki perineuronalnej
lub ogniskowe przerwanie unaczynienia nerwu lub
proces nowotworowy [9]. Stosunkowo rzadko wy-
stepuja objawy uszkodzenia jednego lub kilku ner-
wow czaszkowych, czyli tzw. neuropatii przero-
stowej nerwow czaszkowych [5, 9]. W pismien-
nictwie znajduja si¢ jedynie pojedyncze doniesie-
nia na ten temat [9]. Najczesciej dochodzi do
uszkodzenia nerwu III, IV, V, VI oraz VII [1]. We-
dtug niektérych doniesient moze zostaé uszkodzo-
ny réwniez nerw VIII [9]. La Point et al. [5] uwa-
zaja, ze gtéwnym czynnikiem etiologicznym neu-
ropatii nerwéw czaszkowych jest uraz lub miej-
scowy ucisk, zwigzany gléwnie z miejscem opu-
szczenia nerwOw przez otwory czaszkowe. W nie-
ktérych przypadkach tej postaci neuropatii docho-
dzi do powstania zmiany podobnej do onion bulb,
ale o innej charakterystyce immunochistochemicz-
nej. Jest to zmiana o charakterze perineuriomy,
powstajagca w wyniku proliferacji komoérek peri-
neuronalnych wokét aksonu. Uwaza sig, ze jest to
zmiana klonalna, o pochodzeniu nowotworowym
[5]. Dlatego tez ze wzgledéw praktycznych jest
wskazane réznicowanie tych dwéch postaci.

Celem pracy byto opisanie przypadku dolegli-
wosci bélowych zuchwy w przebiegu przerosto-
wej neuropatii obwodowej typu onio nbulb.

Opis przypadku

Pacjentka O. J., lat 19 (numer historii choroby
395/03), zglosita si¢ do Katedry i Zaktadu Chirur-
gii Stomatologicznej AM we Wroctawiu w lutym
2003 r. z powodu przewlektych dolegliwosci bélo-
wych w okolicy z¢gbéw przedtrzonowych i pierw-
szego zeba trzonowego, na bezzgbnym wyrostku
zebodotowym lewej strony zuchwy wystepujg-
cych od 9 miesigcy.

Po raz pierwszy pacjentka zglosita si¢ do leka-
rza stomatologa w czerwcu 2002 r. z silnymi béla-
mi drugiego zeba przedtrzonowego lewej strony
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zuchwy. Na podstawie obrazu radiologicznego le-
karz stomatolog stwierdzil w okolicy wierzchotka
korzenia zgba 35. zmiang o charakterze ziarninia-
ka i1 rozpoczal typowe leczenie endodontyczne
(ryc. 1). Ze wzglgdu na utrzymujacy si¢, mimo
podjetego leczenia, przewlekly bol zgba wykona-
no jego ekstrakcje. Po 3 miesigcach pacjentka
zglosita si¢ z podobnymi objawami dotyczacymi
pierwszego zeba trzonowego. Mimo przeprowa-
dzonego leczenia endodontycznego, utrzymujace
si¢ bardzo silne dolegliwosci bélowe spowodowa-
ty koniecznos¢ jego usunigcia. Jednoczesnie wy-
konano leczenie kanatowe zgba 45. W styczniu
2003 r. pojawity si¢ podobne dolegliwosci doty-
czace uprzednio leczonego drugiego zgba przed-
trzonowego strony prawej. Rycina 2 przedstawia
obraz pantomograficzny w dniu zgloszenia si¢ pa-
cjentki z dolegliwosciami bélowymi zeba 45. Mi-
mo wykonanego leczenia kanalowego, znaczne
dolegliwosci bélowe spowodowaly koniecznos¢
usuniecia zeba 45. Przy kazdym incydencie bélo-
wym stosowano oston¢ przeciwbakteryjna, naj-
czesciej w postaci klindamycyny w dawce 300 mg

Ryec. 1. Pacjent O. J., lat 19. Zdjg¢cie pantomograficzne
uzebienia pacjentki w chwili rozpoczgcia leczenia
zeb6éw. Zmiana okotowierzchotkowa zg¢ba 35.

Fig. 1. Patient O. J., years 19. Panoramic radiogram
of the patient dentition on the begining of the teeth
treatment. Periapical lesion of 35 tooth

_ : e

Ryec. 2. Pacjent O. J., lat 20. Zdjecie pantomograficzne
w dniu zgtoszenia si¢ pacjentki z dolegliwosciami
bélowymi zeba 45.

Fig. 2. Patient O. J., years 20. Panoramic radiogram
in the day of revisit patient with the pain of 45 tooth

3 razy na dobe oraz srodki przeciwbélowe. Utrzy-
mujacy si¢ bol po lewej stronie zuchwy w obrgbie
usunietych zebow 35. i 36. sklonity lekarza stoma-
tologa w lutym 2003 r. do skierowania pacjentki
do Zaktadu Chirurgii Stomatologicznej AM we
Wroctawiu. W dniu zgloszenia si¢, oprocz wyzej
opisanych dolegliwosci bélowych, w wywiadzie
pacjentka nie podata zadnych przebytych ani aktu-
alnie wystepujacych choréb ogdlnoustrojowych.
Na blonie Sluzowej wyrostka zgbodotowego
w obrgbie otworu brédkowego strony lewej
stwierdzono nieznaczne zgrubienia blony sluzo-
wej, bolesne przy dotyku (dodani objaw OWU —
wierzchotkowo-uciskowy Owiriskiego). Ustalono,
ze 2 tygodnie temu w miejscu tym wystepowat
obrzgk i zaczerwienienie. Stomatolog pierwszego
kontaktu zastosowal ogdlng antybiotykoterapi¢
opisang wyzej. Pacjentke skierowano na badanie
radiologiczne, wykonano zdj¢cie wewngtrzustne
przylegajace wyrostka zgbodotowego. Na zdjeciu
RTG w miejscu po usunigciu zeba 35., w projekcji
dna z¢bodotu stwierdzono rozrzedzenie struktury
kostnej o nieréwnych brzegach o srednicy 4 mm,
mogace odpowiada¢ przewlektemu procesowi za-
palnemu. Pacjentce zlecono wykonanie badari la-
boratoryjnych krwi (morfologie z rozmazem i OB)
i moczu. Zastosowano farmakoterapi¢ (mefacit
dwa razy dziennie przez 14 dni) i laseroterapi¢
biostymulacyjng 10 razy co 2. dziet w dawce 3 J
na 1 punkt naswietlany, 2 punkty naswietlan. Po
3 naswietleniach laserem nastgpito zaostrzenie do-
legliwosci bolowych i wigksze zaczerwienienie
btony sluzowej, co skionito pacjentke do przerwa-
nia prowadzonego leczenia. Wyniki badan labora-
toryjnych krwi i moczu byty w granicach normy.
Ze wzgledu na zaostrzenie stanu miejscowego po-
nownie zastosowano ostone przeciwbakteryjna
(linkomycyna 500 mg trzy razy dziennie i jedno-
czesnie metronidazol 250 mg trzy razy dziennie
przez 10 dni).

Pacjentka zglosita si¢ ponownie po 2 miesig-
cach z nadal utrzymujacymi si¢ dolegliwosciami
bélowymi w tym samym miejscu. Byl to bdl prze-
wlekly i szarpigcy. Wykonano kolejne zdjecie we-
wnatrzustne, na ktérym nie stwierdzono zmian
w wyrostku zegbodotowym. Mimo to zdecydowano
si¢ wykona¢ opracowanie chirurgiczne tego miej-
sca. W znieczuleniu miejscowym i przewodowym
2% L+N 4 ml nacigto i odwarstwiono ptat Sluzow-
kowy w ksztalcie koperty od 34. do 37. zgba. Wy-
cigto zapalnie zmieniong okostng z tego obszaru
(grubos¢ okostnej okoto 05,-0,6 mm). Material
wystano do badania histopatologicznego w roz-
tworze 5% formaliny. Struktura blaszki zewnetrz-
nej wyrostka zebodotowego w tym miejscu wyka-
zywala jedynie wigksza porowatos¢ w poréwnaniu
z otoczeniem. Rane zszyto pojedynczymi szwami



174

M. DoMINIAK, A. KOCHMAN, A. ZAWADA

wezetkowymi. Jako ostong przeciwbakteryjng za-
stosowano amoksycyling w dawce 1 g dwa razy
dziennie. Przebieg pooperacyjny byl bez powi-
ktan. Szwy zdjeto po 10 dniach.

Na podstawie badania histopatologicznego (nr
badania 245064) stwierdzono, ze materiatem prze-
stanym do badania byl mieszek torbieli resztkowe;j
wpuklajacej si¢ w okostng, wyscielony nabton-
kiem paraepidermalnym z ziarning zapalng. Przez
2 miesigce pacjentka nie zglaszata dolegliwosci
bélowych. Po tym czasie pojawily si¢ ponownie
béle, ale po stronie prawej, promieniujgce do ucha,
w okolicy zeba 47. Zab byl w trakcie leczenia en-
dodontycznego. Na podstawie obrazu RTG w wy-
rostku zgbodotowym stwierdzono cieri odpowia-
dajacy zawigzkowi zeba 48. i brak zmian okoto-
wierzchotkowych przy zgbie 47. W okolicy zeba
48. odnotowano dodatni OWU, podczas gdy zab
47. nie wykazywal wzmozonej reakcji opukowej
poziomej i pionowej oraz dodatniego OWU.
W znieczuleniu miejscowym 1 przewodowym
2% L+N 4 ml wykonano zabieg germektomii z¢ba
48. Przebieg pooperacyjny byt bez powiktan. Ko-
lejna wizyta kontrolna odbyta si¢ po 6 miesigcach.
Pacjentka zglosita si¢ z powodu bélu w okolicy
zebow 35-36, w projekcji otworu bréodkowego.
W badaniu klinicznym wewnatrzustnym stwier-
dzono zgrubienie, niezwigzane z podtozem, boles-
ne przy dotyku. Wykonano badanie radiologiczne
za pomocg radiografii cyfrowej Digora. Nie
stwierdzono zmian w strukturze kosci wyrostka
zebodotowego w tej okolicy. Gestos¢ kosci
w miejscu po ekstrakcji zgba 35. wynosita 111,
w przegrodach miedzyzebowych 121, a w obrebie
otworu brédkowego 109 (ryc. 3). Ze wzgledu na
silne i przewlekle dolegliwosci bélowe caly czas
w tym samym obszarze zdecydowano si¢ ponow-
nie na opracowanie chirurgiczne tego miejsca.
Wyniki zleconych podstawowych badain laborato-
ryjnych (OB, morfologia z rozmazem) byly po-
nownie w granicach normy. W znieczuleniu miej-
scowym 4% artykaing (8 ml) nacigto ptat sluzéw-
kowo-okostnowy w ksztalcie trapezu w obrebie
zebow 33-36. Delikatnie preparujac, odstonigto
przerosnigty i patologicznie rozgatgziony nerw
brédkowy. Usunigto fragment najbardziej zmie-
niony o dlugosci ok. 1 cm i1 wystano do badania hi-
stopatologicznego w roztworze 5% formaliny. Ra-

Ryec. 3. Pacjent O. J.,
lat 21. Zdjecie radio-
graficzne okolicy usu-
nigtych zebow 35., 36.
Fig. 3. Patient O. J.,
years 21. Radiographic
X-ray of extracted teeth
35, 36 region

ne zszyto pojedynczymi szwami wezetkowymi.
Zastosowano ponownie oston¢ przeciwbakteryjng
w postaci klindamycyny 300 mg 3 razy dziennie
przez 7 dni, ketonalu w dawce 100 mg 3 razy
dziennie lgczonego krzyzowo z paracetamolem
w dawce 500 mg. Szwy zdjeto po 7 dniach. W ca-
tym okresie pooperacyjnym, mimo przecigcia ga-
tezi nerwu brédkowego i stosowanej farmakotea-
pii, utrzymywaty sie dolegliwosci bolowe, ktére
nieznacznie przesunety si¢ w obszar zeb6w trzo-
nowych. W obszarze unerwienia nerwu brdédko-
wego natomiast stwierdzono brak czucia. W mate-
riale przestanym do badania histopatologicznego
(nr 261930) po ocenie preparatu w mikroskopie
Swietlnym w powigkszeniu 10-, 20- i 40-krotnym
stwierdzono przekroje przez galazki nerwowe
z zaznaczong koncentryczng proliferacjg komorek
Schwanna (z tworzeniem koncentrycznych pier-
Scieni) oraz z towarzyszacym rozrostem tkanki
tacznej widknistej wokot aksondw (ryc. 415). Wi-
doczna byla rowniez fragmentacja aksonéw i de-
strukcja mieliny. Otrzymany wynik badania histo-
patologicznego, wskazujacy na mozliwos¢ wyste-
powania neuropatii obwodowej onion bulb, obja-
wy kliniczne i brak objawdéw zebopochodnych,
sktonit do skierowania pacjentki do Katedry
1 Klinki Neurologii AM we Wroctawiu w celu dal-
szej diagnostyki i leczenia.

Omowienie

Bdl jest subiektywnym, silnym doznaniem
emocjonalnym. Mnogos¢ jego czynnikéw etiolo-
gicznych powoduje, Ze jest niezmiernie trudnym
zagadnieniem terapeutycznym. B6l w obrebie czg-
Sci twarzowej czaszki moze by¢ zgbopochodny,
ktéry ustepuje najczesciej po podjeciu przyczyno-
wego leczenia stomatologicznego i niezgbopo-
chodny. Umiejetnos¢ rozpoznawania niez¢gbopo-
chodnych boléw twarzy, glowy i szyi oraz zabu-
rzef funkcji nerwéw jest niezwykle wazna, m.in.
ze wzgledu na czestos¢ zgtaszania si¢ z tym pro-
blemem do lekarzy r6znych specjalnosci.

Bol zwigzany ze schorzeniami nerwow czu-
ciowych mozna podzieli¢ na urazowy i nieurazo-
wy [10]. W schorzeniach czuciowych nerwow
czaszkowych pochodzenia nieurazowego wyrdz-
nia si¢ m.in. neuralgie, ktore sg jedng z czestszych
przyczyn bolu w obrebie twarzy. Jest to silny bél
napadowy, wystepujacy z przerwami, ograniczony
zwykle do okreslonej galezi nerwu. Jedng z przy-
czyn moze by¢ utrata czesci ostonki mielinowej,
ktéra izoluje widkna czuciowe od sgsiednich.
Uszkodzenie moze by¢ zlokalizowane na calym
przebiegu nerwu do zwoju lub w obrebie korzenia
nerwu [10]. Do najczestszych neuralgii twarzy
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Ryec. 4. Obraz histopatologiczny nerwu brédkowego,
z widocznym formowaniem koncentrycznych nawar-
stwiefi przez komdrki Schwanna woko6t aksonu, typo-
wych dla neuropatii przerostowej onion bulb (powigk-
szenie 20x)

Fig. 4. Histopathological picture of mental nerve with
concentric lamellar structures formed by Schwann
cells around the axon, typical for onion-bulb hypertro-
phic neuropathy (original x20)

Ryec. 5. Obraz histopatologiczny nerwu brédkowego,
z widocznym formowaniem koncentrycznych nawar-
stwieri przez komoérki Schwanna wokoét aksonu, typo-
wych dla neuropatii przerostowej onion bulb (powigk-
szenie 40x)

Fig. 5. Histopathological picture of mental nerve with
concentric lamellar structures formed by Schwann
cells around the axon, typical for onion-bulb hypertro-
phic neuropathy (original x40)

zalicza si¢ neuralgi¢ nerwu tréjdzielnego (n.n.t.),
neuralgi¢ nerwu V po pétpascu, neuralgi¢ nerwu
jezykowo-gardlowego i zespét Ramseya-Hunta
(neuralgia nerwu posredniego). Neuralgia nerwu
tréjdzielnego wystepuje najczesciej w wieku 60 lat
i powyzej, czgsciej u kobiet niz u me¢zczyzn. Bol
poczatkowo jest ograniczony do jednej gatezin. V,
jest jednostronny, trwajacy od kilku sekund do kil-
ku minut. Powstaje w wyniku podraznienia strefy
spustowej. Charakterystyczna jest takze napado-

wos¢ bolu. Ataki majg charakter szablonowy
u kazdego pacjenta [11].

Neuralgi¢ nalezy réznicowaé z czuciowg neu-
ropatig obwodowg, obejmujacg wszystkie zmiany
zapalne i zwyrodnieniowe nerwu. W odréznieniu
od neuralgii dochodzi tu do symetrycznego zajg¢cia
nerwow, z wyjatkiem mononeuritis multiplex, gdzie
objawy sa rozsiane i asymetryczne, co wynika
z uszkodzeni pojedynczych nerwéw obwodowych.
W zaleznosci od przyczyny poczatek choroby moze
by¢ nagly lub powolny, a przebieg stopniowo si¢
poprawia, z okresami zaostrzefi i remisji. Objawy
czuciowe zglaszane przez pacjenta zazwyczaj wy-
stepujg stale, rzadziej w sposéb przerywany. W ba-
daniu przedmiotowym mozna stwierdzi¢ ostabienie
czucia dotyku i bolu. Niekiedy moze wystepowac
bolesna przeczulica zwigzana z nadmiernym odczu-
waniem bodZcéw bolowych. Czasami moze byc
réwniez powaznie uposledzone czucie ulozenia.
W przebiegu neuropatii, w zaleznosci od rodzaju
zajetych galezi nerwowych, objawy mogg dotyczy¢
réwniez galezi ruchowych lub tez uktadu autono-
micznego. W tym ostatnim przypadku nalezy zwré-
ci¢ uwage na mozliwos¢ pojawienia si¢ zarowno
podcisnienia ortostatycznego, jak i zwigzanych
z wysitkiem, impotencji, zmniejszenia wydzielania
potu, zapar¢ lub biegunek, nietrzymania lub zatrzy-
manie moczu oraz zaburzeri rytmu serca. Nalezy
réwniez podkreslic mozliwosé przerostu nerwéw
obwodowych, szczegdlnie dobrze wyczuwalnych
palpacyjnie pod obojczykiem i na grzbiecie stopy
[1, 3, 10]. Ciekawym spostrzezeniem wydajg si¢
obserwacje Baskina et al. [12], ktérzy stwierdzili
wystepowanie nawarstwien cebulowych komoérek
Schwanna wzdtuz aksonéw nerwu V, w przebiegu
3-letniej neuralgii nerwu tréjdzielnego. Jednocze-
$nie nie odnotowali urazéw tego nerwu, moggcych
by¢ potencjalng przyczyng tej patologii. B61 moze
wiec by¢ czynnikiem taczgcym te dwie jednostki,
podczas gdy zasadniczym czynnikiem réznicujg-
cym sg zmiany morfologiczne nerwu obwodowego.

Leczenie farmakologiczne neuralgii idiopa-
tycznej i neuropatii jest podobne. Poniewaz istot-
nym problemem w jednym i drugim przypadku sg
béle, w leczeniu proponuje si¢ stosowanie m.in.
lekéw przeciwbdlowych, karbamazepiny, fenytoi-
ny, trojpierscieniowych lekéw przeciwdepresyj-
nych [3, 11]. W leczeniu LHN proponuje si¢ syste-
mowg kortykosteroidoterpie, ktéra jednak nie za-
pobiega nawrotom choroby [9]. Ponadto sg zaleca-
ne zabiegi chirurgiczne, majgce na celu dekompre-
sj¢ nerwu lub usunigcie duzych przerosnietych
zmian. Wskazane jest przy tym wykonanie badan
immunohistochemicznych w celu réznicowania
tej postaci z perineuriomq [9].

Poniewaz réznicowanie mig¢dzy tymi dwiema
jednostkami chorobowymi jest trudne, zwtaszcza
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w nietypowej dla neuropatii lokalizacji dotyczacej
trzeciej galezi nerwu tréjdzielnego, wydaje si¢, ze
w przedstawionym przypadku za miejscowg neu-
ropatig przerostowg przemawia mtody wiek pa-
cjentki (niecharakterystyczny dla neuralgii), bdle
o przewleklym, stalym przebiegu, pojawiajace si¢
zar6wno po stronie prawej, jak i1 lewej zuchwy
w obrebie otworu brédkowego. Brak ewidentnych
stref spustowych bélu i morfologia nerwu brédko-
wego (przerost nerwu z charakterystycznym obra-

zem histopatologicznym) sg czynnikami potwier-
dzajacymi to rozpoznanie. W obrebie potencjal-
nych czynnikéw sprawczych w tym przypadku by-
ty analizowane zapalne czynniki z¢bopochodne
lub czynniki zwigzane z nieprawidlowg morfolo-
gig otworu brodkowego, mogace wplywacé na
zwigkszong kompresj¢ tego nerwu. Dopiero wy-
konanie szczegétowego badania neurologicznego
umozliwi postawienie ostatecznego rozpoznania
i wdrozenie leczenia przyczynowego.
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