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  Przedmowa


  Zespoły bólowe u dzieci i młodzieży, często spotykane w codziennej praktyce lekarskiej, stanowią bardzo ważny problem diagnostyczny i leczniczy. Wczesne rozpoznanie dolegliwości bólowych, zwłaszcza u niemowląt i małych dzieci, może sprawiać wiele trudności, zarówno ze względu na niemożność określenia przez dziecko odczuwania bólu, jak i jego umiejscowienia i natężenia. W najmłodszym wieku zachowanie się dziecka, a więc niepokój, rozdrażnienie, zaburzenia snu, łaknienia i obniżenie właściwej wiekowi aktywności ruchowej, mogą być przesłankami odczuwania bólu. Dlatego diagnostyka bólu powinna być przeprowadzona wielokierunkowo, nie tylko na podstawie badania internistycznego, lecz również na podstawie oceny stanu neurologicznego, konsultacji specjalistycznych i ukierunkowanych badań pomocniczych. Należy jednak pamiętać, że żadne badania nie są tak ważne, jak szczegółowo przeprowadzony wywiad lekarski.


  Sądzimy, że przedstawiając najczęstsze zespoły bólowe wieku rozwojowe- go, przybliżymy Czytelnikom możliwości wczesnej diagnostyki bólu i jego leczenia.


  Ewa Dilling-Ostrowska


  Część I 
Bóle głowy


  1. Bóle głowy Ewa Dilling-Ostrowska


  Bóle głowy u dzieci i młodzieży stanowią dość często występującą dolegliwość. Ze względu na ich różnorodne przyczyny diagnostyka powinna być bardzo wnikliwa, zwłaszcza że dość często w początkowym okresie wzrostu guza śródczaszkowego bóle głowy mogą być niezbyt nasilone i nietypowe, bez innych objawów towarzyszących zespołowi wzmożonego ciśnienia śródczaszkowego.


  Badania populacyjne, prowadzone również w Polsce, wykazały, że w wieku 6–15 lat bóle głowy zgłasza 21,4% dzieci, natomiast między 6 a 19 rokiem życia — 40%. Odsetek dzieci z bólami głowy w wieku przedszkolnym wynosi 4–19%. Dane te jednak nie sąpewne. Wynika to bowiem z faktu, iż możliwości ekspresji bólu głowy w najmłodszym wieku są inne niż u dzieci starszych. Brak jest danych o częstości bólów głowy w wieku niemowlęcym i u małych dzieci.


  Kryteria rozpoznania obecności bólu głowy


  Rozpoznanie bólu głowy u niemowlęcia jest domniemane. Mogą za nim przemawiać: niepokój, utrata łaknienia, zaburzenia snu, wymioty. Objawy te jednak nie stanowią przesłanek do ustalenia przyczyny bólu i jego charakteru. W badaniu fizykalnym należy uwzględnić pomiar ciepłoty ciała i ciśnienia tętniczego krwi, ocenić obwód głowy, kształt czaszki, wymiary i tętnienie ciemiączka, szwy czaszkowe (zespół wzmożonego ciśnienia śródczaszkowego, ścieśnienie czaszki, małogłowie), ustawienie głowy (wady pogranicza czaszkowo-kręgosłupowego).


  U dzieci starszych, od których jest możliwe uzyskanie wywiadu, rozpoznanie przyczyny bólu głowy opiera się na ustaleniu umiejscowienia, charakteru, czasu trwania bólu, częstości i pory występowania, czynników wyzwalających oraz objawów poprzedzających i towarzyszących bólowi, zależności od pozycji ciała, pory dnia i wysiłku fizycznego. U małych dzieci nasilenie i czas trwania bólu można ocenić na podstawie zmniejszonej aktywności dziecka.


  Ustalenie umiejscowienia bólu głowy jest ważne. Bóle pochodzące ze struktur przynosowych oraz śródczaszkowych znajdujących się powyżej namiotu móżdżku występują zwykle w przedniej części głowy; w procesach chorobowych toczących się w tylnym dole czaszkowym są zazwyczaj umiejscowione w karku i potylicy. Trzeba jednak pamiętać, że w guzach tylnej jamy czaszkowej bóle mogą być umiejscowione w okolicy czołowej.


  Bóle głowy poranne lub budzące dziecko ze snu są najczęściej objawem rozwijającego się guza mózgu, zwłaszcza gdy towarzyszą im chlustające wymioty.


  Ustalenie przyczyny bólu głowy opiera się przede wszystkim na dokładnie zebranym wywiadzie, zarówno od rodziców (opiekunów), jak i od samego dziecka. Należy uzyskać informacje co do rozwoju dziecka, przebytych chorób i urazów, występowania bólów głowy w najbliższej rodzinie. Wywiad ten powinien uwzględniać również wyniki osiągane w nauce i aktywność fizyczną, warunki środowiskowe, istnienie czynników stresogennych, na jakie jest narażone dziecko (szkoła, dom i inne). W razie podejrzenia bólów głowy typu napięciowego, nerwicy i zespołu konwersyjnego należy skierować dziecko do badania psychiatrycznego i psychologicznego.


  Wywiad i wyniki badania fizykalnego powinny być dla lekarza pediatry (rodzinnego) wskazówką do przeprowadzenia konsultacji przez laryngologa, okulistę, neurologa dziecięcego, jak również wykonania podstawowych badań laboratoryjnych: OB, morfologii krwi, moczu, stolca w kierunku zakażenia pasożytami.


  Konsultacja okulistyczna — służy wykluczeniu wad refrakcji, zeza, jaskry oraz obecności tarczy zastoinowej lub zaniku nerwów wzrokowych.


  Konsultacja laryngologiczna — służy wykluczeniu zapalenia zatok bocznych nosa i zapalenia uszu.


  O konieczności badań radiologicznych (zdjęcia RTG czaszki, kręgosłupa, badania tomokomputerowego, rezonansem magnetycznym) oraz EEG powinien decydować neurolog dziecięcy. Zdjęcie RTG czaszki należy wykonać przy podejrzeniu przedwczesnego zarastania szwów czaszkowych. W celu wykluczenia zmian pourazowych i wad rozwojowych kręgosłupa wykonuje się zarówno zdjęcia kręgosłupa, jak i pogranicza czaszkowo-kręgowego.


  Badania tomokomputerowe (TK) — służą wykluczeniu guza mózgu, przewlekłego krwiaka podtwardówkowego, wodogłowia, wad rozwojowych mózgu, obrzęku mózgu, krwawienia śródczaszkowego (krwotok podpajęczynówkowy i śródmózgowy), udaru niedokrwiennego, przy czym wynik badania w ciągu pierwszych 24–48 godzin zwykle jest negatywny.


  Badanie rezonansem magnetycznym (MR) — wykonuje się przy podejrzeniu guza mózgu (zwłaszcza pnia mózgu), mimo prawidłowego wyniku badania TK.


  Angiografia mózgowa — pozwala na ujawnienie tętniaków i malformacji naczyniowych. Wskazaniem do nakłucia lędźwiowego i badania płynu mózgowo-rdzeniowego jest podejrzenie neuroinfekcji oraz krwawienia podpajęczynówkowego. Przeciwwskazaniem jest obecność tarczy zastoinowej na dnie oka.


  Struktury wrażliwe na ból


  Wrażliwość na ból dotyczy zarówno struktur wewnątrzczaszkowych, jak i zewnątrzczaszkowych. Są nimi:


  
    	powłoki czaszki,



    	mięśnie głowy i karku,



    	tętnice zewnątrzczaszkowe,



    	tętnice na podstawie mózgu,



    	naczynia żylne,



    	opona twarda i jej zatoki,



    	pnie i zwoje nerwów: V (trójdzielnego), IX (podjęzykowego) i X (błędnego),



    	nerwy rdzeniowe szyjne (od C1 do C3),



    	zatoki oboczne nosa,



    	ucho środkowe,



    	gałki oczne,



    	zęby.


  


  Na ból niewrażliwe są:


  
    	tkanka mózgowa,



    	wyściółka komór mózgu,



    	sploty naczyniaste śródkomorowe,



    	opona miękka.


  


  Drogi prowadzące bodźce bólowe dla struktur znajdujących się nad namiotem móżdżku są związane z nerwem trójdzielnym, stąd ból pochodzący z tych struktur jest zwykle odczuwany w okolicy czołowej, skroniowej i ciemieniowej.


  W drogach bólowych umiejscowionych podnamiotowo pośredniczą nerwy podjęzykowe i błędne oraz górne korzenie nerwowe rdzenia kręgowego szyjnego. Procesy chorobowe dotyczące struktur o lokalizacji podnamiotowej sprawiają, że ból dotyczy zazwyczaj tyłogłowia.


  Patomechanizm bólów głowy


  Uwzględniając patofizjologię bólu, można wyróżnić kilka jego mechanizmów:


  
    	przemieszczanie, pociąganie i poszerzenie tętnic wewnątrzi zewnątrzczaszkowych,



    	napięcie mięśni,



    	pociąganie i przemieszczanie dużych żył śródczaszkowych i ich zatok,



    	ucisk, pociąganie lub zapalenie nerwów czaszkowych i rdzeniowych,



    	skurcz, nacieczenie i uraz nerwów czaszkowych i rdzeniowych,



    	podrażnienie opon mózgowo-rdzeniowych i wzmożenie ciśnienia śródczaszkowego,



    	zaburzenie hamowania ośrodkowego, będącego wyrazem nieprawidłowej czynności wewnątrzmózgowych neuroprzekaźników serotoninoergicznych.


  


  Do bólów o patomechanizmie naczyniowym zalicza się migrenę, bóle głowy w chorobach gorączkowych i w nadciśnieniu tętniczym.


  Bóle głowy spowodowane napięciem mięśni stanowią najczęstszą przyczynę przewlekłych bólów głowy u dzieci w wieku szkolnym i u młodzieży. Spotykane są w grupie bólów typu napięciowego (TTH), w przewlekłych stanach lękowych, w depresji, jako objaw zespołu konwersyjnego; rzadziej przy istnieniu zmian strukturalnych w kręgosłupie szyjnym.


  Bóle głowy z pociągania i przemieszczania naczyń krwionośnych oraz związane z odczynem zapalnym występują w guzach mózgu, ropniach i krwiakach śródczaszkowych, w obrzęku mózgu, krwotokach śródczaszkowych, zapaleniu żył i tętnic śródczaszkowych i zewnątrzczaszkowych, w zakrzepicach żylnych, udarach niedokrwiennych, w zapaleniu mózgu i opon mózgowo-rdzeniowych.


  Bóle głowy z pociągania występują również, zwłaszcza u dzieci starszych, po nakłuciu lędźwiowym i należą do tzw. zespołu popunkcyjnego.


  Patomechanizm bólów głowy, np. w guzach mózgu, często jest złożony. Oprócz pociągania zatok żylnych opony twardej, opon mózgowo-rdzeniowych, koła tętniczego Willisa i śródczaszkowych odcinków nerwów czaszkowych mamy do czynienia z zespołem nadciśnienia śródczaszkowego, będącego następstwem obrzęku mózgu.


  Klasyfikacja bólów głowy


  Najnowsza klasyfikacja bólów głowy opracowana w 2003 r. przez Międzynarodowe Towarzystwo Bólów Głowy pod kierunkiem Jes Olesena z Kopenhagi wyróżnia trzy główne grupy bólów głowy:


  I — Bóle głowy pierwotne (samoistne).


  II — Bóle głowy wtórne (objawowe).


  III — Nerwobóle czaszkowe, ośrodkowy i pierwotny ból twarzy i inne bóle głowy.


  W grupie I znalazły się:


  
    	migrena,



    	bóle głowy typu napięciowego,



    	bóle głowy klasterowe i inne bóle głowy związane z udziałem układu trójdzielno-autonomicznego,



    	inne pierwotne bóle głowy.


  


  Do II grupy zaliczono:


  
    	bóle głowy związane z urazem głowy i karku,



    	bóle głowy w zaburzeniach naczyniowych dotyczących struktur czaszkowych lub szyjnych,



    	bóle głowy związane z zaburzeniami śródczaszkowymi nienaczyniowymi,



    	bóle głowy związane z użyciem pewnych substancji lub ich odstawieniem,



    	bóle głowy związane z infekcjami,



    	bóle głowy związane z zaburzeniami homeostazy,



    	bóle głowy lub twarzy pochodzące ze struktur czaszkowych, karku, oczu, uszu, zatok obocznych nosa, zębów, jamy ustnej i innych struktur twarzy i czaszki,



    	bóle głowy w zaburzeniach psychicznych.


  


  Do III grupy włączono:


  
    	nerwobóle czaszkowe, ośrodkowe i pierwotne bóle twarzy oraz inne bóle głowy.


  


  Z klinicznego punktu widzenia bóle głowy u dzieci można podzielić na bóle głowy ostre i przewlekłe (Rothner, 2001). Ostre bóle głowy mogą być rozlane lub zlokalizowane.


  Tabela 1.1. Przyczyny ostrych bólów głowy (Rothner, 2001)


  
    
      
        	
          Ostre uogólnione

        

        	
          Ostre zlokalizowane

        
      


      
        	
          Infekcje układowe


          Infekcje ośrodkowego układu nerwowego


          Zatrucie ołowiem i CO2


          Ponapadowe


          Zaburzenia elektrolitowe


          Nadciśnienie


          Hipoglikemia


          Po nakłuciu lędźwiowym


          Po urazach czaszki


          Zatory mózgowe


          Zakrzepice naczyniowe


          Krwotoki


          Kolagenozy


          Wysiłek fizyczny

        

        	
          Zapalenie zatok obocznych nosa


          Zapalenie uszu


          Jaskra


          Choroby zębów


          Po urazach czaszki


          Nerwoból potyliczny


          Dysfunkcja stawu skroniowo-żuchwowego

        
      

    
  


  Do bólów głowy ostrych nawracających należą:


  
    	migrena,



    	dziecięce zespoły okresowe (prekursory migreny),



    	klasterowe bóle głowy,



    	bóle głowy padaczkowe.


  


  Oprócz ostrych bólów głowy wyróżnia się również grupę bólów przewlekłych o charakterze postępującym.


  Tabela 1.2. Przyczyny przewlekłych postępujących bólów głowy (Rothner, 2001)


  
    
      
        	
          Przyczyny przewlekłych postępujących bólów głowy

        
      


      
        	
          Guzy mózgu


          Rzekomy guz mózgu


          Krwiaki podtwardówkowe


          Ropnie mózgu


          Wodogłowie


          Malformacja Arnolda-Chiariego

        
      

    
  


  Oprócz bólów przewlekłych postępujących występują również bóle przewlekłe niepostępujące. Należą do nich bóle w przebiegu depresji, w zespole konwersyjnym i po wstrząśnieniu mózgu.


  
    [image: ] 

    Ryc. 1.1. Klasyfikacja objawowych bólów głowy.

  


  Lekarz, do którego zgłasza się dziecko z powodu bólów głowy, uwzględniając dane z wywiadu, powinien po zbadaniu internistycznym podjąć decyzję co do dalszej diagnostyki, tj. skierowania pacjenta do szpitala (w przypadkach ostrych lub przewlekłych postępujących bólów głowy) lub wykonać odpowiednie badania pomocnicze laboratoryjne oraz konsultacje specjalistyczne.


  Z tego względu przydatna wydaje się następująca klasyfikacja objawowych bólów głowy (Dilling-Ostrowska, 2001).
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  2. Migrena Ewa Dilling-Ostrowska


  Po raz pierwszy migrena została opisana przez Hipokratesa ponad 2500 lat temu. Nazwę „hemicrania” wprowadził Galen.


  Badania epidemiologiczne wskazują, że migrena dotyczy 10–15% populacji dorosłych. U ok. 1/4 chorych dorosłych pierwsze napady migreny wystąpiły w dzieciństwie, przy czym istnieje około pięciokrotnie wyższe ryzyko wystąpienia migreny u członka rodziny chorego na migrenę. Stosunek kobiet do mężczyzn wynosi 3:1. Badania nad migreną u dzieci datują się od 1962 r. Zostały one zainicjowane w Szwecji przez Bo Bille i następnie kontynuowane przez Friedmana i Harmsa (1967) oraz Hockaday (1988). W ostatnim dwudziestoleciu zainteresowanie migreną u dzieci i młodzieży i wielokierunkowe badania objęły wiele ośrodków na całym świecie, również w Polsce. Częstość występowania migreny wynosi w populacji dzieci i młodzieży 2,7–10,6% i zwiększa się wraz z wiekiem. W badaniach populacji dzieci szkolnych w Gdańsku odsetek dzieci z migreną wynosił 4,4% (Dilling-Ostrowska i wsp., 1997). Poniżej 10 roku życia występuje od 1,5 do 6,8%, częściej u chłopców, powyżej tego wieku z częstością 3–17,6%, głównie u dziewczynek, zwłaszcza w okresie pokwitania. Według Bo Bille w większości pierwsze napady migreny u dzieci występują przed 10 rokiem życia i w około 50% powtarzają się do wieku dorosłego. U dzieci z ciężką migreną odsetek ten jest jeszcze wyższy (70%). Jeśli chodzi o częstość występowania migreny bez aury i z aurą zdania są podzielone. Badania polskie (Konieczna i Lemka, 2000) wykazały istotnie statystyczny wzrost częstości występowania migreny z aurą wraz z wiekiem u obojga płci, przy czym jest ona częstsza u dziewczynek. Jak wynika z badań wieloośrodkowych, najczęstsza jest aura wzrokowa.


  Istotę migreny stanowi występowanie napadowych bólów głowy, którym towarzyszą nudności i wymioty oraz nadwrażliwość na bodźce świetlne (fotofobia), dźwiękowe (fonofobia, sonofobia) i zapachowe (osmofobia).


  Zgodnie z nową Międzynarodową Klasyfikacją Bólów Głowy, ustaloną w Rzymie na XI Międzynarodowym Kongresie Towarzystwa Bólu Głowy w 2003 roku, stanowiącą reklasyfikację obowiązującej poprzednio od 1988 r., migrenę podzielono na kilka grup. W nowej klasyfikacji dokonano poważnych zmian dotyczących również migreny u dzieci, przede wszystkim czasu trwania napadu migreny, umiejscowienia i charakteru bólu głowy oraz objawów towarzyszących bólowi.


  Podział migreny (wg głównych grup):


  
    	migrena bez aury,



    	migrena z aurą,



    	dziecięce zespoły okresowe będące prekursorami migreny,



    	migrena siatkówkowa,



    	powikłania migreny.


  


  W obrębie wyżej przedstawionych grup mieszczą się podgrupy, których omówienia dokonam w dalszej części.


  Patogeneza migreny


  Etiopatogeneza migreny, mimo kilku istniejących teorii, do tej pory nie została wyjaśniona. Nadal podtrzymywany jest pogląd ugruntowany badaniami Nowojorskiej Szkoły Harolda Wolffa ponad 60 lat temu, tłumaczący napad migreny zaburzeniami naczynioruchowymi w obrębie naczyń głowy. W pierwszej fazie napadu ma dochodzić do skurczu naczyń tętniczych wewnątrzczaszkowych, co powoduje niedokrwienie pewnych obszarów mózgu i wystąpienie aury. W fazie drugiej następuje nadmierne rozszerzenie naczyń, zwiotczenie ich ścian, co klinicznie objawia się znamiennym, tętniącym bólem głowy. W trzeciej fazie — która nie zawsze następuje — na skutek zaburzeń przepuszczalności rozwija się wtórny obrzęk okołonaczyniowy.


  Według innych ujęć istotę napadu migreny stanowi okołonaczyniowe jałowe neurogenne zapalenie, być może w obrębie pajęczynówki, wyzwalane przez antydromowe uwalnianie różnych mediatorów w obszarze unerwienia naczyń przez nerw trójdzielny. Naczynia wewnątrzczaszkowe mają bowiem nie tylko unerwienie autonomiczne, ale i czuciowe właśnie przez nerw trójdzielny (układ trójdzielno-naczyniowy). Patologiczna aktywacja układu trójdzielno-naczyniowego prowadzi do uwalniania substancji prozapalnych i neuropeptydów (m.in. substancje P, VIP, CGRP = peptyd pochodny genu kalcytoniny, ang.: calcitonine gen-related peptide) z następowym zapaleniem neurogennym, doprowadzającym do zwiększenia przepuszczalności naczyń opon mózgu.


  Zarówno w patologicznej grze naczyniowej, jak i w zapaleniu neurogennym odgrywają rolę receptory serotoninowe (5-HT1 i 5-HT2). Serotonina (5-hydroksytryptamina — 5HT) odgrywa rolę jednego z neuroprzekaźników utrzymujących napięcie ścian tętnic. W trakcie napadu migreny dochodzi do nadmiernego uwalniania serotoniny, m.in. w płytkach krwi, co powoduje skurcz naczyń mózgowych i objawy aury. W drugiej fazie napadu wzmożony metabolizm serotoniny powoduje zmniejszenie jej stężenia w osoczu, zwiększone wydalanie jej metabolitów z moczem, rozkurcz tętnic, zwiększenie ich przepuszczalności z następowym znamiennym tętniącym bólem głowy.


  Ponadto, w ostatnich latach zauważono, że w mechanizmie zjawisk naczynioruchowych pewną rolę odgrywają tlenek azotu i endoteliny. Tlenek azotu, uwalniany naturalnie w procesach metabolicznych, jest u człowieka najsilniejszym czynnikiem naczyniorozszerzającym. Przeciwnie, uwalniane przez komórki śródbłonka peptydy, nazywane endotelinami, są szczególnie silnymi czynnikami naczyniozwężającymi. Podjęte badania nad endotelinami w migrenie wykazały zwiększenie stężenia we krwi endoteliny E1 w czasie napadu migrenowego.


  Zmiany naczynioruchowe w migrenie mogą być również związane z zaburzeniami układu autonomicznego. Potwierdzeniem tej teorii są obserwowane u chorych podczas napadów migreny zaburzenia naczynioruchowe: rytmu serca, nudności, wymioty, utrata apetytu, bóle brzucha, biegunki. Zarówno w okresie międzynapadowym, jak i podczas napadów migreny stwierdzono niedoczynność układu współczulnego.


  Generowanie napadu migreny być może zależy od niektórych ośrodków kontrolujących ból i reakcje autonomiczne (m.in. podwzgórze, miejsce sinawe i in.). Prawdopodobnie o początku napadu stanowi zjawisko tzw. szerzącej się depresji (spreading depression Lea¯o). Według tej teorii, w napadzie migreny dochodzi do rozprzestrzeniania się hamowania czynności neuronów kory mózgowej, odpowiedzialnego za wystąpienie aury. Szerzącej się depresji towarzyszy wzrost zewnątrzkomórkowego stężenia jonów potasu, co powoduje depolaryzację zakończeń nerwowych w obrębie naczyń pajęczynówki, z następowym ich rozszerzeniem, zwiększoną przepuszczalnością i uwalnianiem bólotwórczych transmiterów. Teoria ta nie wyjaśnia jednak przyczyny powstawania depresji korowej, jak również patomechanizmu migreny bez aury.


  Żadna z dotychczasowych teorii nie rozwiązała jednak problemu patogenezy migreny.


  W licznych badaniach wykazano, że istnieje predyspozycja genetyczna do występowania migreny. Goadsby (2002) wiąże patogenezę migreny z genetycznie uwarunkowaną nadmierną reaktywnością układu czuciowego.


  Czynniki genetyczne


  Stwierdzono, że w rodzinach dzieci z migreną, częściej niż w ogólnej populacji, jeden rodzic lub oboje rodziców choruje na migrenę. W dziedziczeniu migreny częściej stwierdza się płeć żeńską (do 70%). Tło dziedziczenia nie zostało jednak ustalone. Prawdopodobnie etiologia migreny jest wieloczynnikowa z komponentem poligenowym. Badania molekularne wykazały występowanie mutacji genetycznych w obrębie genu CACNA1A na krótkim ramieniu chromosomu 19p13 w rodzinnej migrenie połowiczoporaźnej u ok. 50% chorych. Przypuszcza się, że ta mutacja występuje również w innych postaciach migreny, zwłaszcza w migrenie z aurą. Obecność wyżej wymienionej mutacji koreluje z fenotypem choroby.


  Mutacje genu CACNA1A zmieniają właściwości biofizyczne kanału wapniowego, zwiększając lub zmniejszając całkowity wpływ jonów CA2+ do komórki.


  Wyniki te mogą wskazywać, że migrena jest uwarunkowana zaburzeniem w regulacji kanałów jonowych.


  Potwierdzenie genetycznego podłoża migreny stanowić mogą wyniki badań wzrokowych i słuchowych potencjałów wywołanych u dzieci i ich rodziców chorujących na migrenę. Wykazały one, że istnieje nieprawidłowa habituacja odpowiedzi, zależna od częstości występowania napadów migrenowych i czasu trwania migreny.


  Kryteria rozpoznawania migreny


  U dzieci napady migreny mogą trwać krócej niż u dorosłych (poniżej dwóch godzin), ale częstość występowania oraz ich ciężkość są większe. Ból głowy zwykle jest umiejscowiony obustronnie (a nie połowiczy) i może nie mieć charakteru pulsującego.


  Ból nasila się w czasie napadu, nudności i wymioty występują zwykle pod koniec fazy bólowej. Nadwrażliwość na bodźce dźwiękowe i świetlne notuje się w ok. 90% przypadków. Podczas napadu dziecko jest blade, ma zimne ręce i stopy, często skarży się na bóle brzucha i drętwienie obu dłoni. Napad zwykle kończy się snem, po którym chory nie zgłasza żadnych dolegliwości.


  Badanie neurologiczne w okresach międzynapadowych nie wykazuje żadnych objawów ogniskowych. Niekiedy stwierdza się nierówność źrenic i inne objawy chwiejności układu autonomicznego.


  Objawy zwiastunowe


  Pojawiają się na kilka godzin lub dni przed wystąpieniem napadu migreny. Są nimi: zmiana nastroju, zaburzenia łaknienia, nadmierne pragnienie, biegunka lub zaparcie, senność i zaburzenia koncentracji uwagi.


  Czynniki wyzwalające


  Napady migreny mogą być wyzwalane licznymi czynnikami: sytuacjami stresowymi w domu i w szkole, czynnikami fotogennymi (kino, telewizja, gry komputerowe, udział w dyskotece, oglądanie powierzchni falującej wody), hałasem, głodem, czynnikami atmosferycznymi (wahania temperatury, fronty atmosferyczne, wiatry, burze), przebywaniem na dużych wysokościach, jazdą samochodem lub pociągiem, podróżą statkiem, jazdą na karuzeli, huśtaniem się na huśtawce, zmęczeniem fizycznym, spożywaniem pokarmów zawierających prekursory serotoniny (żółty ser, czekolada, owoce cytrusowe), piciem coca-coli (zawartość kofeiny), a także alergią pokarmową.


  Migrena a alergia


  Na temat związków między alergią i migreną trwają dyskusje od wielu lat. Już Bo Bille stwierdził alergię u 31% dzieci z migreną. Mortimer ustalił ten związek u dzieci z atopią, inni — z astmą, wypryskiem alergicznym i katarem siennym. Wendorff u 40% dzieci z migreną rozpoznał alergię pokarmową, najczęściej na mleko krowie, rzadziej na mąkę pszenną, białko jaja kurzego, wieprzowinę i pomidory. U 56% badanych stwierdzono dodatnie testy skórne, u wszystkich podwyższenie stężenia IgE. Leczenie za pomocą diety eliminacyjnej — jak podkreślają wszyscy autorzy — wpływa w sposób istotny na zmniejszenie częstości napadów, zwłaszcza o ciężkim przebiegu.


  Dzieci z migreną wykazują pewne charakterystyczne cechy osobowości: są bardzo ambitne, mają duże aspiracje, wykazują nadmierne reakcje emocjonalne, zaburzenia uwagi i zachowania.


  Często stwierdza się u nich objawy dysfunkcji układu autonomicznego. Nierzadko występuje moczenie nocne, objawy choroby lokomocyjnej, zaburzenia snu.


  Postacie migreny


  Migrena bez aury


  Dawna nazwa: migrena zwykła, pospolita. Jest najczęstszą postacią migreny u dzieci. Charakteryzuje ją: ból głowy, bladość twarzy, nudności lub wymioty, nadwrażliwość na światło i dźwięki. Czas 
Ciąg dalszy dostępny w wersji pełnej.

  3. Bóle głowy typu napięciowego Anna Olszewska
Dostępne w wersji pełnej.

  4. Klasterowe bóle głowy (ból głowy Hortona) Ewa Dilling-Ostrowska
Dostępne w wersji pełnej.

  5. Nerwobóle czaszkowe (neuralgie) Ewa Dilling-Ostrowska
Dostępne w wersji pełnej.

  6. Bóle głowy po nakłuciu lędźwiowym Ewa Dilling-Ostrowska
Dostępne w wersji pełnej.

  7. Pourazowe bóle głowy Małgorzata Lemka
Dostępne w wersji pełnej.

  8. Bóle głowy w chorobach naczyniowych mózgu Ewa Pilarska
Dostępne w wersji pełnej.

  9. Bóle głowy w chorobach ogólnoustrojowych Ewa Pilarska
Dostępne w wersji pełnej.

  10. Bóle głowy w zakażeniach wewnątrzczaszkowych i pozaczaszkowych Ewa Pilarska
Dostępne w wersji pełnej.

  11. Bóle głowy w guzach mózgu Janusz Wendorff
Dostępne w wersji pełnej.

  12. Łagodne nadciśnienie śródczaszkowe — guz rzekomy mózgu Janusz Wendorff
Dostępne w wersji pełnej.

  13. Bóle głowy w chorobach narządu wzroku Ewa Pilarska
Dostępne w wersji pełnej.

  14. Bóle głowy w chorobach laryngologicznych Ewa Pilarska
Dostępne w wersji pełnej.

  15. Bóle głowy w zaburzeniach psychicznych (depresja, lęk) Anna Olszewska
Dostępne w wersji pełnej.

  16. Bóle głowy w padaczce Ewa Pilarska
Dostępne w wersji pełnej.

  Część II 
Zespoły bólowe w procesach rozrostowych kanału kręgowego, w chorobach kręgosłupa i obwodowego układu nerwowego
Dostępne w wersji pełnej.

  17. Zespoły bólowe w procesach uciskowych rdzenia kręgowego Krzysztof Zakrzewski
Dostępne w wersji pełnej.

  18. Rwa kulszowa i barkowa Małgorzata Lemka
Dostępne w wersji pełnej.

  19. Zapalenia wielonerwowe Małgorzata Lemka
Dostępne w wersji pełnej.

  20. Zespół Guillaina-Barrégo Małgorzata Lemka
Dostępne w wersji pełnej.

  21. Zespoły bólowe w chorobach kręgosłupa Krzysztof Bik
Dostępne w wersji pełnej.
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