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Napieciowe béle glowy a zesp6t bélu miesniowo-
powieziowego. Czesc |. Klasyfikacja, etiopatogeneza,

kryteria diagnostyczne

Tension headache and myofascial pain syndrome. Part |l. Classification,

pathogenesis, diagnostic criteria

MarGorzATA CHocHowsKA ¥, JoanNA KLonowska Z, Rarae OGrobowczyk Z,

Jerzy T. MarciNkowski ¥

V Pracownia Terapii Manualnej i Masazu, VWyzsza Szkota Edukacji i Terapii w Poznaniu
¥ Zaktad Fizjoterapii, Pleszewskie Centrum Medyczne w Pleszewie
3/ Zaktad Higieny, Katedra Medycyny Spotecznej, Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu

Napieciowe bole gtowy (NBG) naleza do najczesciej spotykanych
przyczyn bélu gtowy (30-80% przypadkéw). Dolegliwosci zwiazane
z NBG opisywane sg jako bdle tepe, uciskowe, majace charakter obreczy
i gniecenia, promieniujace do potylicy lub czota, w wielu przypadkach bél
obejmuije takze tylng czes¢ szyi (International Classification of Headache
Disorders 2- ICHD?2).

Przyczyna NBG moze by¢ zespot bélu migsniowo-powieziowego
(MFPS — myofascial pain syndrome), charakteryzuije sig wystepowaniem
niespecyficznego bdlu migsni w obrebie gtowy i szyi, ktéry czesto
nie jest faczony stricte z bélem gtowy. MFPS moze dotyczy¢ nawet
55% pacjentow cierpigcych na bdl gtowy i szyi. MFPS wywotany jest
przez TrP - hiperwrazliwe miejsce w obrebie migsni szkieletowych,
ktore jest zwigzane z nadwrazliwym, dajacym sie wyczu¢ palpacyjnie
guzkiem w napietym pasmie migsni. TrP jest bolesny podczas palpacji
i moze wywotywac specyficzne, rzutowane dolegliwosci bélowe
(wg charakterystycznego wzorca) lub reakcje wegetatywne. Istnieje
klika hipotez ttumaczacych powstawanie TrE m.in.: teoria kryzysu
energetycznego, teoria wrzeciona migsniowego, teoria receptora
polimodalnego. Za kardynalne kryteria diagnostyczne rzeczywistej
obecnosci TrP uwaza sie: obecno$¢ napietego pasma wtokien w obrebie
migsni szkieletowych, obecnos¢ nadwrazliwego punktu/miejsca
w obrebie napigtego pasma i odczuwanie bélu rzutowanego przy
stymulacji nadwrazliwego punktu.

Stowa kluczowe: napieciowy bél gtowy, zespét bélu miesniowo-
powieziowego, punkty spustowe bélu, klasyfikacja, etiopatogeneza

Tension headache (TH) is among the most common causes of headache
(30-80% of cases). The TH symptoms are described as dull pain,
compression, a head-crushing rim, radiating to the back of the head or
the forehead, in many cases, the pain also includes the back of the neck
(International Classification of Headache Disorders 2- ICHD?2).

The cause of TH can be a myofascial pain syndrome (MFPS). MFPS is
characterized by the presence of nonspecific muscle pain in the head and
neck, which is often not strictly connected with a headache. MFPS may
affect up to 55% of patients suffering from head and neck pain. MFPS
is caused by a trigger point (TrP) — a hypersensitive place in skeletal
muscle, which is associated with hypersensitive, palpable nodule in
a taut muscle band. TrP is painful on palpation and may cause specific
pain projected by a characteristic pattern or vegetative reactions. There
are several hypotheses explaining the formation of TrP inter alia: the
energy crisis theory, the theory of muscle spindle, the theory of modal
receptor. The cardinal diagnostic criteria for the actual presence of TrP
are considered to be: the presence of taut band of skeletal muscle, the
presence of hypersensitive point/place within the taut band and pain
projected through stimulation of hypersensitive points.

Key words: tension headache, myofascial pain syndrome (MFPS), trigger
points of pain (TrP), classification, etiology
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Bole gtowy — rys historyczny

Boéle glowy sa znane od tysiagcleci. Wyraz tego
odnajdujemy w literaturze pigknej. Wedtug mitologii
greckiej Zeus zaczat cierpie¢ na bole gtowy od chwili,
kiedy w obawie przed przepowiednig, ktéra mowita,
ze drugim dzieckiem z jego zwigzku z Metyda bedzie

chtopiec, ktéry odbierze mu panowanie nad $wiatem,
potknal Metyde¢ noszacg w tonie Ateng. Bol glowy
utrzymywat sie przez dtuzszy czas, dlatego Zeus we-
zwal do siebie Hefajstosa, ktoremu polecit roztupaé
sobie czaszke mtotem. Gdy Hefajstos spetnil prosbe,
z glowy Zeusa wyskoczyta ubrana w jasng zbroje
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Atena, ktéra od razu wydata okrzyk wojenny [1].
Pomyst Zeusa dotyczacy tego drastycznego sposobu
pozbycia si¢ bolu gtowy moze dziwié, ale z relacji pa-
cjentow cierpigeych na bole glowy mozna wnioskowac,
ze dtugotrwaty bol moze predysponowac do podjecia
takich dramatycznych préb jego przerwania —pacjenci
mowig o checi ,,odciecia glowy”, czy ,wlozeniu gtowy
pomiedzy drzwi i zatrzasnigciu ich”.

Na bél gltowy cierpiat tez autor ,,Alicji w Krainie
Czaréw” — Caroll, wtasc. Charles Lutwidge Dodgson
(1832-1898), a przedstaw1one w kswgce przygody
spotykajace Alicj¢ (wrazenie rosniccia i wypetniania
soba catego pomieszczenia, czy tez wrazenie po-
mniejszenia ciata i bycia matym okruchem w wielkim
pomieszczeniu [2]), sa doSwiadczane przez osoby
z migrenowymi bolami glowy — tzw. Syndrom Alicji
w Krainie Czaréw (Syndrome of Alice in Wonderland)

[3] zostal po raz pierwszy opisany przez Lippmana
w1952 r. [4].

Wedtug literackiej wizji Buthakowa (,,Mistrz
i Malgorzata”) na dotkliwe bole gltowy cierpial tez
V Namiestnik Judei— Poncjusz Pitat. B6l ten miat gwat-
townie ustapié, kiedy przed Pilatem stanal Ha-Nocri
—Nazarenczyk Jeszua. Wedtug Buthakowa Poncjusz Pi-
tat chciat nawet ocali¢ Jeszug, aby ten zamieszkat z nim
i pomagat w przypadku gwattownego bolu gtowy — po-
dejrzewat nawet, ze Nazarenczyk Jeszua jest wielkim
uzdrowicielem [5]. By¢ moze ten bdl glowy wptynat
na wyrok wydany przez Pilata i jasnos¢ osadu.

Migrena jako specyficzny bdl glowy zostata opi-
sana po raz pierwszy w I wieku n.e. przez Areteusza
z Kapadocji, ktory nazywat ja ,,heterocrania”. Lekarz
Marka Aureliusza — Galen, ktory zyt w II wieku n.e.
—jeden z ojcow medycyny —nazywat ten bdl ,,cranea”,
pozniej nazwa ta zostala przeksztalcona w ,,hemicra-
nia” — co byto zwigzane z tym, ze bél dotyczyt zwykle

polowy glowy [6].
Napigciowe boéle gtowy

Obecna klasyfikacja bolow glowy sporzadzona
przez Migdzynarodowe Towarzystwo Bolow Glowy
(International Headache Society — IHS) z 2004 r.
zawiera ponad 80 mozliwych przyczyn bélu glowy,
uszeregowanych w 14 grupach [7, 8] —tabela .

Do najczestszych przyczyn bolu gtowy naleza
napigciowe bole gtowy — NBG (tension type headache)
[7, 8]. Sa to réwniez najczestsze bole glowy o charak-
terze pierwotnym, tzn. niewynikajace z zadnej innej
przyczyny organicznej. W literaturze NBG okreslano
niegdys$ jako: ,,bol glowy psychogenny”, , stresowy bl
glowy”, ,,zwykty bdl glowy lub bél gtowy spowodowany
wzmozonym napi¢ciem migsni”.

Szacuje sig, ze cz¢sto$¢ wystepowania NBG
w Europie i USA moze obejmowaé 30-80% populacji
[9]. W specjalistycznych o$rodkach leczenia bolow

Tabela I. Klasyfikacja béléw gtowy wg International Headache Society [7]
Table I. Headache classification by International Headache Society [7]

Czes¢ pierwsza. Samoistne bole gtowy:
1. Migrena
2. Bl gtowy typu napieciowego
3. Klasterowy bl gtowy i inne tréjdzielno-autonomiczne bdle gtowy

4. Inne samoistne bdle gtowy

Czes¢ druga. Objawowe bdle gtowy:
5. Bl gtowy przypisywany urazowi gtowy lub szyi
6. BOl gtowy przypisywany chorobie naczyn gtowy lub szyi

7. Bol gowy przypisywany zaburzeniom wewnatrzczaszkowym innym
niz naczyniowe

8. Bl gtowy przypisywany dziataniu substancji chemicznych lub reak-
cjom po ich odstawieniu

9. Bl gtowy przypisywany zakazeniu
10. Bl gtowy przypisywany zaburzeniom homeostazy

11, Bol gtowy lub twarzy przypisywany zmianom w obrebie czaszki, szyi,
oczu, uszu, nosa, zatok obocznych, zebdw, jamy ustnej lub innych
struktur twarzy lub czaszki

12. Bl gtowy przypisywany zaburzeniom psychicznym

Czes¢ trzecia. Neuralgie nerwdw czaszkowych, osrodkowe i samoistne bole
twarzy oraz inne bole gtowy:

13.  Neuralgie nerwéw czaszkowych i osrodkowe przyczyny bélu twarzy

14.  Inne bdle gtowy, neuralgie nerwéw czaszkowych, osrodkowe lub
samoistne bole twarzy

glowy liczba pacjentoéw poddajacych si¢ leczeniu NBG
rejestrowana jest na 30-75% wszystkich przypadkow
boléw gltowy. NBG czesciej wystepuja u kobiet niz
u mezezyzn (5:4), w kazdej grupie wiekowej, NBG
ujawniaja si¢ w wieku 25-30 lat, a szczyt zachorowan
przypada na czwarta dekade zycia [ 10, 11]. Niepoko-
jace jest zaobserwowanie wystepowania NBG u 5-7%
dzieci juz w wieku 5-15lat [12].

U wigkszosci chorych wystepuje postaé epizo-
dycznarzadka NBG, charakteryzujgca si¢ nielicznymi
epizodami bélu, ktére nie powoduja istotnej nie-
sprawnosci i na og6l nie wymagaja leczenia ani badan
neuroobrazowych (jednak niepokojace objawy moga
by¢ wskazaniem do szerszejdiagnostyki [13]), z tego
powodu NBG pozostaja zwykle ,w cieniu migreny”
[14]. Jednakze u ok. 2-3% chorych wystepuje postac
przewlekla NBG, ktorg charakteryzuja dtugotrwate
iczeste ataki bolu. Posta¢ ta moze utrzymywac sig
przez wiele lat i jest uznawana za trudng do leczenia
[15]. Zdaniem Szczeklika [16] koszty spoteczne
zwigzane z NBG moga by¢ wyzsze niz w przypadku
migrenowych bolow glowy.

Dolegliwosci zwigzane z NBG opisywane sg jako
béle tepe, uciskowe, majace charakter obreczy i gnie-
cenia, promieniujace do potylicy lub czota, w wielu
przypadkach bdl obejmuje takze tylna czes$¢ szyi
[5, 6]. Charakterystyke NBG, za Mig¢dzynarodowa
Klasyfikacja Bolow Gtowy (International Classification
of Headache Disorders—ICHD) z 2004 r. przedstawio-
no w tabeli II [za: 18].
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Punkty spustowe bélu i zespot bélu migsniowo-
powigziowego

Istotg niniejszej pracy jest fakt, ze zespot bolu
mie$niowo-powigziowego (MFPS — myofascial pain
syndrome), zwigzany z obecnoscig punktéow spu-
stowych bolu (TrP — trigger points) charakteryzuje
sie wystepowaniem niespecyficznego bélu migsni w
obrebie glowy 1 szyi, ktéry czesto nie jest taczony z
bolem glowy sensu stricto [ 19, 20]. Frictoniwsp. [21]
uwazaja, ze MFPS mozna si¢ doszukac u 55% pacjen-
tow cierpigcych na bdl glowy i szyi. Liczne badania
potwierdzaja wystepowanie komponenty mig¢éniowo-
powieziowej w przypadku bardzo zréznicowanych
zespolow bolowych, m.in.: w NBG [22], bélu stawow
skroniowo-zuchwowych [23], a takze w zespotach
bolowych szyjnego odcinka kregostupa [ 24].

TrP to hiperwrazliwe miejsce w obrebie mig$ni
szkieletowych, ktére jest zwigzane z nadwrazliwym,
dajacym si¢ wyczu¢ palpacyjnie guzkiem w napietym
pasmie migsni [ 8, 9]. TrP jest bolesny podczas palpacji

Tabela Il. Charakterystyka napieciowych boléw gtowy [18]
Table II. Characteristics of tension type headaches [18]

imoze wywolywac specyficzne, rzutowane dolegliwo-
$cibolowe (wg charakterystycznego wzorca), napiecia
mig$niowe (takze w innych mig$niach) lub reakcje
wegetatywne [25].

Obecnos¢ TrP zwigzana jest z MFPS, ktéremu
towarzyszg tez: ograniczenie zakresu ruchu w stawach,
uczucie sztywnosci migéni, ostabienie sity mig$nio-
wej [19, 26], ktore stajg si¢ szczegdlnie wyrazne po
dtuzszych okresach braku aktywnosci ruchowej, np.
po nocnym odpoczynku, dtuzszym siedzeniu [25].

Wigkszos¢ autor6w wyrdznia utajone i aktywne
TrP. Z istnienia utajonych TrP chorzy nie zdajg sobie
w ogble sprawy, poniewaz nie sg one powodem bélu
spontanicznego, cho¢ mogg wptynaé na ograniczenie
ruchomosci, ostabienie sity mig$niowej oraz zmiane
postawy ciata [19, 20, 27 ]. Aktywne TrP sa przyczyna
bélu rzutowanego w obszarach ciata nieraz bardzo
odlegtych od rzeczywistego miejsca ich lokalizacji (np.
w przypadku NBG ucisnigcie lub podraznienie igla
aktywnego TrP w obrebie m. skroniowego natychmiast

Kryteria diagnostyczne napieciowego bolu gtowy wg IHS

1. Rzadko wystepujace epizodyczne napieciowe bole gtowy

A. Co najmniej 10 ostatnich
epizodoéw bdlowych wystepo-

B. Bol gtowy trwajacy od
30 min. do 7 dni cech:

C. Co najmniej 2 z nastepujacych

D. Obie z nastepujacych E. Béle nieprzypisane
cech: innemu schorzeniu

wato z czestotliwoscig <1 dnia
w miesigcu, ze Srednig <12 dni
w roku oraz spetniato kryteria
B-D

Epizodyczne bole gtowy z towarzyszeniem tkliwosci okostnowe]

1. epizody catkowicie spetniajg- 2. wzrost okostnowej tkliwosci pod
wptywem manualnej palpacji

ce kryteria A-E

e obustronna lokalizacja

e napieciowy, naciskajacy
(niepulsujacy) charakter bolu

e intensywnos¢ od tagodnej do
umiarkowanej

e rutynowa aktywnos¢ fizyczna nie
pogarsza stanu

kryteria A-E

1. epizody catkowicie spetniajace

e brak nudnosci i wymio-
téw (moze wystapic
jadtowstret)

e brak Swiattowstretu
i wrazliwosci na dzwieki
lub wystepowanie jednej
z tych cech

Epizodyczne bole gtowy bez tkliwosci okostnowe;j

2. brak okostnowej tkliwosci pod
wptywem manualnej palpacji

2. Czesto wystepujgce epizodyczne napieciowe bole glowy

A. Co najmniej 10 ostatnich
epizodow bdlowych wyste-
powato z czestotliwoscig >1
dnia, ale <15, przez ostatnie
3 miesigce (>12 dnii <180
dni w roku) oraz spetniato
kryteria B-D

30 min. do 7 dni

Czeste epizodyczne napieciowe bdle gtowy z tkliwoscig okostnowa:

1. epizody catkowicie spetniaja- 2. wzrost okostnowej tkliwosci pod
wptywem manualnej palpacji

ce kryteria A-E

B. Bdl gtowy trwajacy od

C. Co najmniej 2 z nastepujacych
cech:

obustronna lokalizacja
napieciowy, naciskajacy (nie
pulsujacy) charakter bélu
intensywno3¢ od tagodnej do
umiarkowanej

rutynowa aktywnos¢ fizyczna nie
pogarsza stanu

kryteria A-E

1. epizody catkowicie spetniajace

D. Obie z nastepujacych E. Béle nieprzepisane
cech: innemu schorzeniu
e brak nudnosci i wymio-
tow (moze wystgpic
jadtowstret)
e brak Swiattowstretu
i wrazliwosci na dzwieki
lub wystepowanie jednej
z tych cech

Czeste epizodyczne napieciowe béle gtowy bez tkliwosci okostnowej

2. brak okostnowej tkliwosci pod
wptywem manualnej palpacji

3. Przewlekty napieciowy bol gtowy

A. Bdl gtowy wystepujacy =15
dni miesiecznie Srednio przez
3 miesigce (>180 dni rocznie)

30 min. do 7 dni

Przewlekty napieciowy bél gtowy z towarzyszaca tkliwoscig okostnowa

1. Epizody catkowicie spetniaja- 2. Wzrost okostnowej tkliwosci pod
wplywem manualnej palpacji

ce kryteria A-E

B. B&l gtowy trwajacy od

C. Co najmniej 2 z nastgpujagcych

cech:

e obustronna lokalizacja

e napieciowy, naciskajacy
(niepulsujacy) charakter bolu

e intensywnos¢ od tagodnej do
umiarkowanej

e rutynowa aktywnos¢ fizyczna nie
pogarsza stanu

kryteria A-E

1. epizody catkowicie spetniajgce

D. Obie z nastepujacych E. Béle nieprzypisane
cech: innemu schorzeniu
e brak nudnosci i wymio-
tow (moze wystapic
jadtowstret)
e brak Swiattowstretu
i wrazliwosci na dzwieki
lub wystepowanie jednej
z tych cech

Przewlekty napieciowy bdl gtowy bez tkliwosci okostnowej

2. brak okostnowej tkliwosci pod
wptywem manualnej palpacji
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wyzwala bl glowy w okolicy skroniowej, ktéry jest do-
brze znany pacjentowi i przez niego rozpoznawany).
Aktywne TrP mogg by¢ tez wywotywaé dolegliwosci
takie jak: mrowienie, dretwienie, pieczenie, badZ inne
parestezje [ 19, 20, 27]. Chaitow [ 28] wyrdznia réw-
niez embrionalne TrP — miejsca o zwigkszonej wraz-
liwosci w obrebie tkanki mig$niowej, niewywotujace
bélu rzutowego ani promieniujacego, ktore jednak
w niesprzyjajacych warunkach moga przeksztatcic sig
w utajone a nastepnie aktywne TrP [29].

Etiopatogeneza punktéw spustowych bolu

W pi$miennictwie mozna znalez¢ wiele hipotez
wyjasniajacych przyczyny prowadzgce do powstawania
TrP [27]. Teoria kryzysu energetycznego sugeruje, ze
wzmozone wymagania naktadane na miesien, wywo-
tuja powtarzajace si¢ mikrourazy (lub sa przyczyna
jednego wigkszego urazu), co doprowadza w obrebie
komoérek migsniowych do zwigkszonego uwalniania
jonéw wapnia, a nastepnie do skrécenia sarkomerow.
W efekcie pojawia si¢ rowniez zaburzenie mikrokra-
zenia tkankowego i zmniejszone zaopatrzenie tkanek
w tlen. Uposledzeniu ulega zdolnosé¢ komorek do gro-
madzenia energii (ATP), przez co stan skrocenia jest
podtrzymywany. Stopniowo dochodzi do kumulacji
metabolitéw [19], co réwniez stanowi zrédto dole-
gliwosci, jako ze podrazniaja one i uwrazliwiaja wolne
zakonczenia bolowe. Czesciowo dowoddw wspierajg-
cych niniejsza koncepcje dostarczyt Bengtsson i wsp.
[30]. Podobny poglad reprezentuja Kostopoulos
i Rizopoulos [26]. Zdaniem tych badaczy przyczyna
powstawania TrP sg mikrourazy — np. w wyniku dtu-
gotrwalych napie¢ posturalnych zwigzanych z praca
zawodowy [ 26, 30]. Takze uraz bezpo$redni oraz ist-
niejace wezesniej dysfunkcje posturalne i niekorzystne
warunki fizyczne moga zdaniem Wheeleri Aaron [ 31]
spowodowaé powstanie TrP. Benett [32] wskazuje
takze na inne czynniki mogace stanowi¢ przyczyne
tworzenia si¢ TrP w tym mechanizmie — czynniki me-
chaniczne (przecigzenie migéni, dysbalans posturalny;
wychtodzenie organizmu) oraz czynniki psychologicz-
ne zwigzane z niepokojem i troskami chorego.

Z kolei Hubbard i Berkoff [ 33] sg twdrcami teorii
wrzeciona mig$niowego. Zdaniem tych naukowcow
przyczyng powstawania TrP sg niewlasciwie funkcjo-
nujgce wrzeciona mig$niowe, ktére odpowiadajg za
nieprawidtowa aktywnos¢ spontaniczna.

Tymczasem Gunn [ 34] sugeruje, iz bél migsnio-
wo-powieziowy czesto wykazuje zwigzek z degeneracja
krazka miedzykregowego, w wyniku ktérej dochodzi
do kompresji korzenia nerwowego i napigcia mig$ni
przykregostupowych. Sytuacja taka traktowana jest
jako rodzaj neuropatii (podobnie jak np. zespét cies-
ni kanalu nadgarstka), wywotujacej podraznienie
i uwrazliwienie struktur w rejonie dystrybucji korzenia
nerwowego oraz zwigkszenie napigcia polozonych

dystalnie mig$ni.

Teoria receptora polimodalnego [ 35] zaktada, ze
TrP to w istocie uwrazliwione struktury nocyceptyw-
ne. Receptor polimodalny jest rodzajem nocyceptora
odpowiadajacego na stymulacje mechaniczng w prze-
biegu akupunktury, stymulacje termiczng i chemiczng.
Zakonczenia nerwowe tego typu s rozsiane w rozno-
rodnych tkankach catego organizmu i odpowiadaja
za bol tepy/rozlany. Prég pobudliwosci receptora
polimodalnego zalezy bezposrednio od poziomu ki-
nin tkankowych i od ilosci uwalnianej bradykininy:
Podwyzszona aktywnos¢ receptora polimodalnego jest
zwigzana z procesem zapalnym — zatem wg tej teorii
powstanie TrP nalezy traktowac jako wyktadnik /sku-
tek procesu zapalnego [36].

Obszerna liste czynnikéw pozamechanicznych,
sprzyjajacych podraznieniu migéni, przedstawiaja
Travel i Simons [37], wskazujac na: wysoki poziom
stresu emocjonalnego, obcigzenia psychiczne, zakloce-
nia gospodarki chemicznej, niedobér niektorych sub-
stancji chemicznych (np. zelaza, witaminy C, witamin
z grupy B: kwasu foliowego, B, B,) oraz zaburzenia
gospodarki hormonalnej, w tym niedob6r hormonéw
tarczycy. Poza tym Simons i wsp. [19] uwazaja, ze
réwniez alergie, moga by¢ traktowane jako czynnik
podtrzymujacy lub nasilajacy bél migéni (kiedy ob-
jawy alergiczne s3 minimalizowane, to odpowiedz na
leczenie jest zwykle pozytywna).

Kryteria diagnostyczne obecnosci punktéw
spustowych bélu

W 1I czg¢sci niniejszego artykutu przedstawio-
no mig¢sénie z ktérymi zwykle nalezy podjaé prace
u chorych z NBG. Jednakze zanim to nastgpi nalezy
by¢ pewnym obecnosci TrP w danym mies$niu, czyli
stosowa¢ prawidtowe kryteria diagnostyczne i spraw-
nie postugiwac si¢ technikami palpacji. Podczas wy-
szukiwania TrP najczesciej wykorzystuje si¢ technike
plaskiej palpacji oraz technike ucisku szczypcowego,
rozpoczynajac badanie palpacyjne prostopadle do
kierunku przebiegu wiékien mie$niowych (poszu-
kujac napigtego wldkna migsniowego i miejscowej
tkliwosci), a nastepnie kontynuuje si¢ badanie wzdtuz
przebiegu wlékna mig§niowego (w obszarze nasilone-
go bolu) [28].

Zakryteria diagnostyczne rzeczywistej obecnosci
TrP uwaza si¢ trzy sposréd wymienionych ponizej
(pkt 1-3), a kolejne 6 stanowig kryteria potwierdza-
jace (pkt. 4-9) [38]:

1. obecnos¢ napietego pasma widkien w obrebie
mie$ni szkieletowych,

2. obecno$¢ nadwrazliwego punktu/miejsca w obre-
bie napietego pasma,

3. odczuwanie bolu rzutowanego przy stymulacji
nadwrazliwego punktu,
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obecnos¢ lokalnie wystepujacych drzen przy ob-
stukiwaniu napigtego pasma,

gwaltowna reakcja na bél podczas palpacji
(,jumpsign”),

identyfikacja przez pacjenta wzbudzanego bolu,
przewidywalne wzorce bélu rzutowanego,
ostabienie lub wzmozone napiecie mig$ni,

bdl podczas rozciggania lub skurczu migénia.

Poza leczeniem farmakologicznym NBG istnieje

szerokie spektrum metod z dziedziny fizjoterapii,
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