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наЧИн на оФорМЯне на странИцИте:

редакционна статия с текст до 3 страници. Въз-
лага се от Редколегията. 

Обзорните статии трябва да съдържат резюме,
да бъдат до 10 стандартни страници и с до 40 книго-
писни източника. 

Оригинални статии – до 8 страници, включително
резюме, таблици, фигури и книгопис. Включват заглав -
на страница, резюме, кратък увод, контингент, методи,
резултати, обсъждане и книгопис (до 20 източника). 

Кратки научни съобщения и клинични случаи

до 4 страници и книгопис (до 10 източника). 
информации и рецензии на книги. Съдържа

инфор мация за конгреси и конференции, нови книги,
актуална лекарствена информация, предстоящи съби-
тия. 

Страници на читателя. Поместват се писма до
редактора, в които се коментират публикувани ма -
териали, кратки описания на случаи и дискусии по
актуал ни проблеми. 

Заглавната страница съдържа пълно и съкра-
тено заглавие, имената на авторите с инициалите им,
техните академични степени и месторабота, адрес за
кореспонденция, на български и английски език, с
теле фон, факс и е-mail. Институцията, в която авто-
рите работят, се означава с цифра зад името им, ако
работят на различни места.

Резюмето е на български и английски език, общо
до 40 реда, отпечатани на отделна страница. Трябва
да съдържа заглавие, имената на авторите, въведе-
ние, информация за целта и обекта на проучването,
методиките, получените резултати и обсъждане. По-
сочват се до 6 ключови думи, подредени по азбучен
ред.

Таблиците и илюстрациите (фигури, диаграми,
формули) се представят на отделен лист, номерирани,
с кратко заглавие, като в текста се отбелязва мястото
им. Трябва да са готови за непосредствено полигра-
фично възпроизвеждане. Текстовете под фигурите се
представят на отделен лист. Публикуват се само ясни
черно-бели снимки. Публикуването на цветни снимки
се заплаща от автора. Мерителните единици да се

представят по SI-система и да се изписват на лати-
ница.

Книгописът трябва да се отпечата на отделен
лист. Авторите да се подреждат по азбучен ред, като
се изписват фамилиите и инициалите на всички ав-
тори. В началото се изброяват източниците на кири-
лица, а след тях на латиница. Заглавията да се
представят изцяло, а съкратените названия на списа-
нията – както в Index Medicus. В текста цитираните ав-
тори се означават с поредния номер от книгописа.
Данните в книгописа се представят по следния начин:

Статия от списание: Автор (и). Заглавие на ста-
тията. Заглавие на списанието (съкратено по Index me-
dicus), година на издаване, том, номер на книжката,
страница (от-до). Пример: Andersen, G., Vestergaard,
K., Lauritzen, L. Effective treatment of poststroke depre-
ssion with the selective serotonin reuptake inhibitor cita-
lopram. Stroke, 1994, 25, 6, 1099-1104.

Публикации от сборник или част от книга: Автор
(и). Заглавие. В: Заглавие на сборника. Издател (и).
Местоиздаване, година на издаване, страница (от-до).
Пример: Binnie, C., Jeavsons, M. Photosensitive epilep-
sies. In: Epileptic syndromes in infancy, childhood and
adolescence, Roger, J., Bureau, M., Dravet, Ch., Dreifuss,
F.E., Perret, A., Wolf, P., eds., London: John Libbey &
Company, Ltd, 1992, 299-305.

Цяла книга: Автор (и). Заглавие. Подзаглавни
данни. Местоиздаване, издателство, година на изда-
ване, общ брой страници. Пример: Calligaro, K., DeLau-
rentis, D., Baker, W. Management of Extracranial
Cerebrovascular Disease. Philadelphia-New York: Lippin-
cott – Raven Publishers, 1997, 217 pp.

изпращайте материалите на адрес:

Главен редактор на „Cephalgia”
Акад. проф. д-р Иван Миланов, д.м.н.

УМБАЛНП „Св. Наум”
ул. „Любен Русев” № 1, IV км

София 1113
http://www.cephalgia.org

ИнструкцИИ за авторИте

„Cephalgia” е официален орган на Българското Дружество по Главоболие и Болка и се издава 2 пъти годишно.
Публикуват се обзорни статии, оригинални статии, кратки научни съобщения и клинични случаи и писма до редак-
тора от всички области на неврологията. Приемат се само непубликувани материали. Авторите подписват деклара-
ция, че предоставения материал не е предложен за печат на друго място. Предоставените материали и описаните
в тях изследвания трябва да отговарят на етичните стандарти. При съавторство утвърдената за печат статия трябва
да бъде подписана от всички автори.

Ръкописите трябва да бъдат отпечатани в един екземпляр, на лист със стандартен размер – А4 на интервал
1,5. Всяка страница трябва да съдържа 30 машинописни реда, с 60 знака на ред. Трябва да бъдат и записани на
CD или USB, на редакторска програма Windows Microsoft Word 97/2000XP и подходяща програма за приложенията.
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AUTHORS ARE KINDLY ASKED TO PREPARE THE MANUSKRIPTS IN THE FOLLOWING WAY:

editorials, consisting of up to 3 pages, when ap-
proved by the Editorial Board. 

Review articles up to 10 standard typewritten pages
(30 lines, 60 characters per line) and up to 40 reference
sources. 

original papers – up to 8 standard pages, including
tables, figures and references. References may contain
up to 20 sources. The original papers include short intro-
duction, material, methods results, discussion and refer-
ences. The measures should be given according to
SI-system. All abbreviations should be explained when
appeared for the first time. 

short communications and case reports up to 4
pages and up to 10 references. 

Letters to the editor with comments on previously
published papers, short case reports and discussion on
current problems. The limit is 1 page, not including the
title page, abstract, tables, figures and up to 10 refer-
ences. 

Book reviews and information. It includes informa-
tion for new books, congresses and conferences, new
drugs, future events in neurology. 

Authors are kindly asked to prepare the manuscripts
in the following way:

the title page should carry the full title, the short run-
ning title, the authors with their initials, academic de-
grees, institutional affiliations, address for
correspondence, with telephone, fax and e-mail. If there
are more than two authors from different institution,
please mark their names with a superscript index.

An abstract in Bulgarian and English languages up
to 40 lines on a separate sheet is required. The abstract
should contain title, authors, objective, background,
methods, results and conclusions plus up to 6 keywords
in alphabetic order.

The tables should be numbered consecutively
throughout, presented on separate sheets with a short
title.

The illustrations (figures, diagrams, formulas)
should be ready for reproduction. Explanatory legends
should be provided on a separate sheet of paper.

Pictures Please, submit only well-contrasted black
and white high-quality pictures. Colour illustrations will be
accepted if the author pays the extra costs.

References should be presented in alphabetic order
on a separate sheet with all authors` names and full title
of papers. In the text the authors should be indicated by
the number from the reference list.

The reference should be presented as follows:
Journal paper: (1) author(s), (2) title, (3) journal name

(as abbreviated in Index Medicus). (4) year of publication,
(5) volume, (6) journal number, (7) inclusive pages. Ex-
ample: Andersen, G., Vestergaard, K., Lauritzen, L. Ef-
fective treatment of post stroke depression with the
selective serotonin reuptake inhibitor citalopram. Stroke,
1994, 25, 6, 1099-1104.

Book: (1) author(s), (2) title, (3) city of publication, (4)
publisher, (5) year of publication, (6) total number of
pages. Example: Calligaro, K., DeLaurentis, D., Baker,
W. Management of Extracranial Cerebrovascular Dis-
ease. Philadelphia-New York: Lippincott – Raven Pub-
lishers, 1997, 217 pp.

References to books: (1) authors(s), (2) chapter title,
(3) title of book, (4) editor(s), (5) city of publication, (6)
publisher, (7) year of publication, (8) specific pages. Ex-
ample: Binnie, C., Jeavsons, M. Photosensitive epilep-
sies. In: Epileptic syndromes in infancy, childhood and
adolescence. Roger, J., Bureau, M., Dravet, Ch., Drei-
fuss, F.E., Perret, A., Wolf, P., eds. London: John Libbey
& Company, Ltd, 1992, 299-305.

offprints may be purchased, provided the order is
received with the corrected proof.

Please send the materials to the 

following address:

Editor-in-chief of „Cephalgia”
Acad. Prof. Ivan Milanov, MD, PhD, DSc.

University Hospital „St. Naum”
1, Luben Rusev str.,
Sofia 1113, Bulgaria

http://www.glavobolie.org

INSTRUCTIONS FOR AUTHORS

Cephalgia is the official journal of the Bulgarian Headache and Pain Society. It is published 2 times per year. It publishes
reviews, original articles, short communications and case reports, and letters to the editor in neurology and related areas.
Manuscripts are considered for publication with the understanding that they have not been published elsewhere except in
abstract form. The authors have to confirm this by signing a declaration. All co-authors have to sign the final version of the
accepted for publication material. All materials and published examinations should correspond to the ethical standards. Ar-
ticles undergo peer review.

Papers must be written in English. Please submit your printed manuscript and illustrations (standard A4 pages), ac-
companied by electronic version (text in Windows Microsoft Word 97/2000XP and figures in an appropriate Windows pro-
gram) written on CD or USB.
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EтИЧнИ прИнцИпИ на CEPHALGIA

Cephalgia избира висококачествени научни статии, след ре-
цензиране от специалисти в Неврологията. Рецензирането и це-
лият процес по публикуване са изчерпателени, обективни и
честни. Репутацията на списанието се дължи на доверието на
читателите, авторите, учените, рецензентите, редакторите,
обекта на изследване, спонсорите и администраторите на на-
ционалната здравна политика.

дизайн на научната работа и етика

Научните изследвания трябва да се провеждат при високи
стандарти за контрол както на качеството, така и на анализа на
данните. Записът на пълните данни трябва да се съхранява и
да може да се предостави за разглеждане при поискване. Фал-
шификацията, укриването на данни, докладването на лъжливи
данни и изопачаването им представляват научно нарушение.
Изисква се документирано одобрение от етичната комисия на
дадена структура, когато в научното изследване са включени
хора, медицинска документация и човешки тъкани.

авторство

Авторството представлява значим интелектуален принос
към научната работа, определена роля в писането на статията
и ревизирането на крайния и вариант; но то може да варира в
известна степен. Кои ще са авторите и в каква последовател-
ност, трябва да бъде определено от участниците в научния труд
сравнително рано, за да се избегнат диспути и недоразумения,
които могат да забавят или да попречат на публикуването на
труда. Всички автори трябва да поемат отговорността към пи-
сането и достоверността на информацията в статията и само
един от тях би следвало да гарантира и да поеме отговорността
за цялата статия.

Конфликт на интереси и представяне

Авторите трябва да обявят в труда си всички финансови и
други значими конфликти на интереси, които са създадени, за
да повлияят резултатите или интерпретацията на труда. Всички
източници на финансова подкрепа към проекта трябва да бъдат
представени.

Примери за потенциални конфликти, които трябва да бъдат
описани, включват работна длъжност, консултации, наличност
на собственост, хонорари, платена експертна оценка, патенто-
вани апликации/регистрации, стипендии или друг вид финанси-
ране.

Потенциалните конфликти на интереси би трябвало да
бъдат описани във възможно най-ранна фаза.

Основни грешки при публикуване

Когато автор установи значима грешка или неточност в
труда си, негово задължение е незабавно да уведоми редактора
на списанието или издателството и да асистира на редактора
за оттегляне или коригиране на труда. Ако редакторът или изда -
телят научат от трета страна, че опубликуваният труд съдържа
основна грешка, задължение отново на автора е незабавно да
оттегли или коригира работата си или да представи на редак-
тора доказателства за вярността на оригиналния труд.

рецензиране

Рецензентите са експерти, избрани от редакторите на
Cephalgia, за да предоставят писмена оценка на силните и сла-
бите страни на дадена работа, с цел да се подобри докладът и
да се определи най-подходящият и с най-добро качество мате-
риал за списанието. Обикновено рецензентите, избирани от спи-
санието имат опит с оригинални научни трудове и публикуване.

редакторски решения

Решенията за одобряване на даден материал и бъдещото
му публикуване се основават на неговото значение и важност,
оригиналност и яснота, както и на свързаността и с обсега и съ-
държанието на списанието. Ако впоследствие се установи, че в
публикувана статия има грешки и/или недостатъци, редакторът
поема отговорността да коригира докладите.

Оригиналност. Предпечат. Връзки с медиите

В Cephalgia се публикуват оригинални материали, които не
са публикувани другаде. Повторно публикуване на друг език или
едновременно публикуване в няколко различни списания с раз-
лични аудитории, може да се приеме, при условие, че е налице
обявяване на оригиналния източник по време на подаването на
статията към редакторкия екип. По време на подаване на ста-
тията към редакцията, авторите трябва  да представят детайлно
всички свои статии свързани с публикувания вече материал,
дори и те да са на друг език, всички техни авторски статии пуб-
ликувани по тази тема в пресата, всички техни авторски статии
на тази тема, публикувани в миналото дори и тези, които са под
печат.

рекламиране

Рекламодателите и спонсорите нямат никакъв контрол
върху редакторския материал. Изискванията на Cephalgia са
всички реклами да идентифицират ясно рекламодателя и него-
вия продукт или услугата, която предлага. Реклами не се поста-
вят в близост до статии, дискутиращи определен рекламиран
продукт, нито до статии докладващи изследване на този продукт.
Рекламите са представени и оформени визуално по различен
начин от редакторския материал, за да не става объркване. Рек-
ламите се отпечатват от вътрешната страна на кориците и по
изключение на последната страница на списанието. Продуктите
или услугите, които се рекламират трябва да са свързани с (а)
медицинската практика, (б) медицинското обучение, или (в) ня-
какъв друг вид здравна помощ. Списанието има право да откаже
всяка една реклама. Рекламирането, преиздаването и всякакви
други търговски приходи не оказват влияние върху решенията
на редакторския екип на Cephalgia.

реагиране при евентуално нарушение

Всички твърдения за нарушение се изпращат до главния
редактор на списанието, който преразглежда обстоятел-
ствата и се консултира със зам. редакторите по този повод.
Първоначалното изясняване на случая започва, след като
всички страни бъдат помолени да предоставят своите дово -
ди и да обяснят обстоятелствата в писмена форма. По
въпро сите за нарушения във връзка с представени изследова-
телски данни (методи или технически въпроси), главният ре-
дактор може да се консултира конфиденциално с експерти,
които са заслепени за идентичността на авторите; или ако
твърдението е срещу главния редактор – с външен експерт.
Главният редактор и зам. редакторите ще вземат решение
дали има достатъчно доказателства, които да накарат раз-
умен човек да повярва, че има възможност за извършване на
такова нарушение. Тяхната задача не е да определят дали
има действително нарушение, нито да установяват детай-
лите около това нарушение. Когато твърденията се отна-
сят до автори, рецензирането и публикуването могат да се
преустановят за момент, докато не се проведе описаният
по-горе процес. Разследването, описано по-горе ще бъде за-
вършено, дори авторите да оттеглят материала си. В слу-
чай на твърдения отправени към рецензентите или
редакторите, тези лица ще бъдат заместени от други, до-
като разследването бъде завършено.
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ETHICAL PRINCIPLES OF CEPHALGIA

study Design and ethics

Research should be conducted to high standards of quality
control and data analysis. Data and records must be retained
and produced for review upon request. Fabrication, falsifica-
tion, concealment, deceptive reporting, or misrepresentation of
data constitute scientific misconduct.

Documented review and approval from a formally consti-
tuted review board (Institutional Review Board or Ethics com-
mittee) is required for all studies involving people, medical
records, and human tissues.

Authorship

Authorship implies a significant intellectual contribution to
the work, some role in writing the manuscript and reviewing the
final draft of the manuscript, but authorship roles can vary. Who
will be an author, and in what sequence, should be determined
by the participants early in the research process, to avoid dis-
putes and misunderstandings which can delay or prevent pub-
lication of a paper. All authors must take responsibility in writing
for the accuracy of the manuscript, and one author must be the
guarantor and take responsibility for the work as a whole.

Disclosure and conflicts of interest

All authors should disclose in their manuscript any financial
or other substantive conflict of interest that might be construed
to influence the results or interpretation of their manuscript. All
sources of financial support for the project should be disclosed.
Examples of potential conflicts of interest which should be dis-
closed include employment, consultancies, stock ownership,
honoraria, paid expert testimony, patent applications/registra-
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псИхосоМатИЧна болка 

резюме

ПСИХОСОМАТИчНА БОЛКА 

Ив. Миланов

УМБАЛНП „Св. Наум”, 
Медицински университет, София

Соматизационните заболявания могат да доведат до

болки, които не следват анатомичното разпределение на

периферните нерви и други структури. Болката се комби-

нира с множество други хронични симптоми. Тревожността

и депресията намаляват прага на болката и толерансът

на пациента към нея. Болката може да се локализира в

различни телесни области: лицето, гърдите, корема, пел-

виса или урогениталната област. В зависимост от локали-

зацията на болката са описани различни синдроми, някои

от които се припокриват. често срещани синдроми са син-

дромът на парещата уста, персистиращата идиопатична

лицева болка, атипичната одонталгия, паническото раз-

стройство, синдромът на Munchausen, функционалния

абдо минален болков синдром, синдромът на възбудимите

черва, синдромът на хронична пелвисна болка, про -

статоди нията, синдромът на интерстициален цистит, урет-

ралният болков синдром, синдромът на хронична

гене рализираната перинеална болка, вулводинията, кли-

торната болка, тестикулната болка, хроничната идиопа-

тична анална болка и proctalgia fugax. Клиничното

протичане на синдромите се характеризира с продължи-

телна или интермитентна болка, към която се добавят раз-

лични симптоми, свързани с нарушена функция на

засегнатия орган. Етиологията е неясна, предполага се че

е психосоматична, свързана с психологични фактори. Па-

тогенезата на болката е свързана с централна сензитиза-

ция, нарушение на болковата модулация и невропатна

болка. Диагнозата се поставя след изключване на всички

възможни неврологични, локални и системни заболявания

на вътрешните органи. Клиничният неврологичен преглед

ABstRACt

PSYCHOSOMATIC PAIN

I. Milanov

University Hospital for Active Treatment in 
Neurology and Psychiatry „St. Naum”, 

Medical University, Sofia

Somatization disorders can lead to pain that does not fol-

low the anatomical distribution of peripheral nerves and other

structures. The pain is combined with many other chronic

symptoms. Anxiety and depression lower the patient's pain

threshold and tolerance to it. The pain can be localized in dif-

ferent body areas: the face, chest, abdomen, pelvis or urogen-

ital area. Depending on the localization of the pain, different

syndromes have been described, some of which overlap.

Common syndromes are burning mouth syndrome, persistent

idiopathic facial pain, atypical odontalgia, panic disorder, Mun-

chausen syndrome, functional abdominal pain syndrome, irri-

table bowel syndrome, chronic pelvic pain syndrome,

prostatodynia, interstitial cystitis syndrome, urethral pain syn-

drome, chronic generalized perineal pain syndrome, vulvody-

nia, clitoral pain, testicular pain, chronic idiopathic anal pain,

and proctalgia fugax. The clinical course of the syndromes is

characterized by continuous or intermittent pain, to which are

added various symptoms associated with impaired function of

the affected organ. The etiology is unclear, it is assumed to be

psychosomatic, related to psychological factors. The patho-

genesis of pain is related to central sensitization, impaired pain

modulation and neuropathic pain. The diagnosis is made after

excluding all possible neurological, local and systemic dis-

eases of the internal organs. Clinical neurological examination

and laboratory tests showed no abnormalities. In some of the

syndromes, the Rome IV criteria are applied to establish the

diagnosis.

Treatment of psychosomatic pain syndromes is difficult.

Cognitive behavioural therapy, relaxation, biofeedback,

acupuncture, botulinum toxin, anticonvulsants, and SNRI an-
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и лабораторните изследвания не показват отклонения.

При някои от синдромите се прилагат критериите Rome IV

за поставяне на диагнозата.

Лечението на психосоматичните болкови синдроми е

трудно. Прилагат се когнитивно-поведенческа терапия, ре-

лаксация, биофийдбек, акупунктура, ботулинов токсин, ан-

тиконвулсанти и SNRI антидепресанти.

В заключение болката при психосоматичните син-

дроми може да се локализира в различни области на ли-

цето и тялото. Тя има характера на хронична и невропатна

болка и се повлиява от медикаменти използвани за лече-

ние на невропатна болка.

Ключови думи: психосоматична болка, клиника, ле-

чение

tidepressants are used.

In conclusion, pain in psychosomatic syndromes can be

localized in different areas of the face and body. It has the

character of chronic and neuropathic pain and is affected by

medications used to treat neuropathic pain.

Key words: psychosomatic pain, clinics, treatment

Соматизационните заболявания могат да дове-

дат до болки, които не следват анатомичното

разпре деление на периферните нерви и други струк-

тури. Болката се комбинира с множество други хро-

нични симптоми. 

Етиологията е неизвестна, вероятно психосо-

матична. Тревожността и депресията намаляват

прага на болката и толерансът на пациента към нея

(19).

Клинично болката може да се локализира в

различни телесни области: лицето, гърдите, корема,

пелвиса или урогениталната област.

Диагнозата се поставя след изключване на

всички възможни заболявания на вътрешните ор-

гани.

Болката в лицевата област е много честа.

Синдромът на парещата уста е наричан

още глосодиния, глосопироза, стоматодиния, стома-

топироза (когато симптомите са ограничени в езика),

възпалена уста и орална дизестезия. 

Класификацията на IASP (International Associa -

tion for Study of Pain) и на IHS (International Headache

Society) не прави разграничение, но според някои

автори може да се говори за синдром и симптом или

за първичен (идиопатичен) и вторичен синдром (12). 

Болестността е около 3,7% от възрастното

население (8, 10), 7 пъти по-честа е при жените

(5,5%), отколкото при мъжете (1,6%). Нараства и при

двата пола с възрастта и достига до 12% при жените

във възрастовата група 60-70 години. Рисковите

фактори не са известни, с изключение на нараства-

нето на риска при жени след менопаузата (12). 

Етиологията не е известна. Не се установяват

медицински или стоматологични заболявания, по-

ради което се приема от някои автори за психогенно

индуциран. често има съпътстващи психосоциални

и психиатрични заболявания. Началото на заболя-

ването може да бъде спонтанно или предшествано

от стоматологична манипулация, локално дразнене

от лошо прилягащи зъбни протези, бруксизъм, ха-

пане на езика, емоционално напрежение или друго

заболяване (12). 

Вторичният синдром може да бъде причинен от

локално (кандидоза, lichen planus, хипосаливация)

или системно заболяване (анемия, синдром на Sjo-

gren, диабет), xerostomia (неадекватно количество и

качество на слюнката), радиацията, стареенето, ме-

дикаменти или диети които потискат саливацията

(диуретици, транквилизатори, миорелаксанти, анти-

хипертензивни, антихистаминови и антихолинер-

гични), хранителен дефицит (недостиг на витамин

B12, B1, B2, B6 или фолиева киселина).

Патогенезата не е известна. Предполагат се

промени в периферната и централната нервна сис -
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тема, с минимални увреждания на централната и пе-

риферна част на тригеминалната система, които

водят до невропатна болка (12). Предполага се и на-

рушение на ендогенната болкова инхибиторна сис -

тема и дисфункция на стриарната допаминергична

система, която участва в регулацията на болката.

Непосредствена причина за болката е абразивният

ефект на тъканите, които се трият помежду си, към

зъбите, зъбни протези, корони и мостове (7). Лока-

лизацията на болката зависи от мястото, където

възниква триенето на тъканите, което съвпада с мя-

стото на най-интензивните движения в устата (7).

Понякога движенията на устата имат потискащ

ефект върху болката. Намаляването на болката

води до повишаване на движенията в устата, на -

раст ване на триенето и възвръщане на болката. 

Клинично се проявява между 38 и 78-годишна

възраст. Протича с неприятна пареща, умерена до

силна болка, продължително чувство за парене или

дизестезия в устата, без клинични данни за причи-

няващи лезии (12, 14). Симптомите постепенно на-

растват до разгръщане на пълната клинична

картина. Болката е двустранно симетрична, в уст-

ните, предната част на езика и на твърдото небце

или в няколко области (12). Не следва анатомичната

инервация от периферните нерви. Засилва се при

говорене, напрежение и умора, а се потиска при от-

вличане на вниманието, работа, хранене и консума-

ция на студени храни и напитки. Състоянието се

обостря от дразнещи съставки в течностите и хра-

ната, като кисели сокове, подправки, горещи теч -

ности, силно кафе или някои води за уста. При някои

пациенти болката е постоянна през деня, а при

други се появява само в определени интервали от

време. Интензитетът на болката флуктуира. Най-

слаба е при събуждането и нараства през деня, като

става най-силна вечерта, но обикновено не пречи на

съня. Сухотата в устата е придружаващ симптом при

повече от половината пациенти, въпреки че не се

установява намалена слюнчена секреция (12). При

70% от пациентите има нарушения на вкуса и пер-

систираща дисгеузия (горчив или метален вкус). По-

някога има хиперемия, възпаление и улцерации на

устната мукоза, които засилват болката (7,12).

Пациен тите имат хронични болкови синдроми, де-

пресия, тревожност, соматизация, личностови нару-

шения и нарушения на съня. 

Диагнозата се поставя на базата на наличие

на орална болка, рецидивираща ежедневно за >2

часа/ден в продължение на >3 месеца, която е па-

реща и се усеща повърхностно в лигавицата на уст-

ната кухина (14). Лигавицата на устната кухина

изглежда нормално и клиничният преглед, включи-

телно и сетивното тестване, показват нормални ре-

зултати (14). 

За поставяне на диагнозата допринася и изпол-

зването на локални анестетици, които потискат гло-

содинията, но не потискат болката ирадиираща от

други структури. 

Диференциалната диагноза изисква изключ-

ване на много системни и локални заболявания (12).

Най-важното е да се изключат заболявания на

устна та мукоза, като lichen planus, кандидоза, ин-

фекции, алергични реакции, контактни алергии,

галва низъм, намалена слюнчена секреция, пара-

функционални навици и проблеми със зъбите.

Трябва да се изключат дефицит на желязо, витамин

В12 и фолиева киселина, хормонални нарушения в

менопаузата (дефицит на естрогени), стрес, диабет,

увреда на краниални нерви, странични ефекти от

медикаменти и синдром на Sjogren (26). Недостигът

на витамин B12, фолиева киселина и желязо се проя -

вява с болка, парене, червени и изгладени връх и

ръбове на езика (7). Синдром на парещия език е

описан при пациенти с аденоиден кистичен карци-

ном на устата (6).

Прогнозата е относително благоприятна, след

6-7 години от началото на заболяването се очаква

известно облекчение (12). С прогресията на заболя-

ването при половината пациенти патерна на паре-

щата болка се променя от непрекъсната към

епизодична. 
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Персистиращата идиопатична лицева

болка се нарича още атипична лицева болка, ати-

пична лицева невралгия, нелечима лицева болка и

орофациална дизестезия. Представлява синдром,

при който болката не може точно да се класифицира

(11). След изключване на възможните причини за ли-

цева болка, за интракраниална или локална болка

от гърлото, устата, синусите, орбитите и каротид-

ните съдове, остава една малка група болни с ли-

цева болка, за която не може да се намери

обяснение. 

Болестността е около 0,7 на 100 000 души

население. Проявява се по-често при жени между 30

и 50-годишна възраст (12). 

Етиологията и патогенезата на болката не

са ясни и често е свързана с депресия и психологи-

чен дистрес, предшестващ появата на заболява-

нето. Не се установяват органични лезии (12).

Началото на заболяването често е свързано с нара-

няване на лицето, максилата, зъбите или венците,

малка операция, травма – зъболечение, екстракция

на зъб или хирургична интервенция на синусите (12).

Наблюдава се при 12% от пациентите с проведено

лечение на зъбните канали (18). Болката персистира

без ясна локална причина след оздравяване на

първоначалното увреждащо събитие. Предполага

се, че е невропатна, вследствие на субклинична нев-

ропатия със засягане на тънките влакна (13).

Възможно е минимални увреждания на аферент-

ните влакна на тригеминалния нерв да водят до деа-

ферентация с последващи невропластични промени

(13). Намалената низходяща допаминергична инхи-

биция на болката също участва в патогенезата. 

Клинично представлява персистираща лицева

и/или орална болка с различни прояви, при липса на

клиничен неврологичен дефицит (12,13). Протича с

повърхностна или дълбока, пареща болка, в

областта на долната или горната челюст създаваща

дискомфорт (12). Понякога се усеща повърхностно

в ъгъла между бузата и носа. В началото се усеща в

определена област на устната кухина или средата

на лицето, но с прогресията на заболяването об-

хваща по-голяма територия от краниоцервикалната

област (12). Обикновено е дифузна, не добре лока-

лизирана и не се разпространява по хода на пери-

ферните нерви или коренчета и излиза извън

областта инервирана от тригеминалния нерв (13).

При повечето пациенти болката е едностранна, но

при 30% е двустранна (13). Болката е пареща,

дърпаща, пробождаща, притискаща или пулсираща,

с флуктуираща от умерена до силна интензивност

(12). Продължава постоянно, ежедневно, часове до

дни, без пароксизми и без тригерни зони. Може да

липсва в някои месеци от годината. Може да има ек-

зацербации под формата на остра болка и болката

да се усили при стрес. Може да се придружава от

леки субективни сетивни нарушения в същата

област, дизестезии, парестезии и симптоми на

симпа тикова и съдова дисфункция, като чувство за

подуване и топлина (12,13). 

често се срещат главоболие, други болки,

болки в гърба, хипервъзбудим пикочен мехур, син-

дром на дразнимото черво, депресия и други пси-

хични нарушения и психосоциална дезадаптация

(12). 

Атипичната одонталгия е подтип на забо-

ляването с начало в по-ранна възраст. Засяга рав-

номерно двата пола. Клинично протича с постоянна

по-локализирана болка в един или повече зъби или

в зъбната алвеола след екстракция при липса на

обичайна дентална причина. 

Диагнозата се поставя при лицева или орална

болка, рецидивираща ежедневно за повече от 2

часа/ден за повече от 3 месеца (14). Болката е не-

добре локализирана и не следва областта, инерви-

рана от периферен нерв, тъпа, постоянна или

причиняваща дискомфорт. Клиничният неврологи-

чен преглед не показва отклонения и чрез подхо-

дящи изследвания е изключена дентална причина

(14).

Навременното поставяне на диагнозата пред-

пазва пациентите от излишни стоматологични про-
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цедури и екстракция на зъби (18). Изследват се ство-

ловите рефлекси, соматосензорните евокирани по-

тенциали, МРТ и КТ на синусите. 

Диференциалната диагноза изисква изключ-

ване на всички възможни системни, неврологични и

стоматологични заболявания (13). Трябва да се из-

ключат увреждане на тригеминалния нерв, назофа-

рингеален, белодробен карцином и зъбна патология

(30). 

Болка в гърдите възниква при паническо раз-

стройство и синдрома на Munchausen (904). Полу-

чава се предимно при мъже около 40-годишна

възраст, най-често служители или бизнесмени (т.н.

„бели якички”). 

Синдромът на Munchausen е измислено за-

боляване, при което пациентите искат да насочат

вниманието към себе си и да предизвикат съчув-

ствие (2). 

Етиологията е свързана с психологични фак-

тори.

Клинично протича с анамнеза за чести хоспи-

тализации и преувеличени соматични симптоми –

болки в гърдите и проблеми със стомаха. 

Коремната е третата по честота област, в която

се локализира психосоматичната болка (28).

Локали зацията, качеството и разпространението на

болката не отговарят на тази при висцерални забо-

лявания. Наблюдава се разминаване между поведе-

нието и силата на болката, която пациентът

съобщава. Обикновено е налице и болка в други

части на тялото. 

Функционалната абдоминална болка включва

функционалната диспепсия (16%), абдоминалната

мигрена (5%), синдрома на възбудимите черва и

функционалния абдоминален болков синдром (18). 

Функционалния абдоминален болков син-

дром (FAPS) е функционално гастроинтестинално

заболяване (27). Определя се като наличие на хро-

нична абдоминална болка (поне 6 месеца) без ме-

дицинско обяснение, която нарушава всички аспекти

на живота (9). Не се установяват инфекциозни,

структурни или механични причини.

Болестността е 0,5-2% от населението (9).

Засяга по-често момичета в детска и юношеска

възраст (10-15%). По-чест е от синдрома на възбу-

димите черва.

Етиологията е неясна, предполага се че се

дължи на висцерална хиперсензитивност с цент-

рална сензитизация, нарушение на болковата моду-

лация и невропатна болка, вследствие на

психосоматична коморбидност (9). 

Клинично болката е постоянна или често реци-

дивираща, локализирана около пъпа, дифузна и не

е свързана с храненето (18). Придружава се от гла-

воболие, гадене, умора, нарушен сън, тревожност,

депресия, повишена чувствителност към звук и свет-

лина. Не се придружава от температура, нито от

диария, запек, повръщане и загуба на тегло за раз-

лика от синдрома на възбудимите черва, на който

прилича.

Диагнозата се поставя чрез критериите Rome

IV (25).

Синдромът на възбудимите черва (IBS) е

функционално нарушение на червата. 

Засяга до 15% от популацията, 2 пъти по-често

жените, най-често около 40 годишна възраст (17).

Причина е за 75% от случаите с хронична пелвисна

болка. Половината от жените, които се консултират

по повод на дизменорея, дизпареуния и коремна

болка, имат синдром на възбудимите черва. 

Класифицира се като синдром с преоблада-

ваща диария, с преобладаващ запек и алтерниращ

тип.

Етиологията е свързана с прекарани инфек-

ции, диетично хранене и психосоциални фактори.

Пациентите често боледуват от депресия, тревож-

ност и синдром на хроничната умора. Значение имат

използването на алкохолни, кофеинови и газирани

напитки, тютюнопушенето, газообразуващи храни,

сорбитол, лактоза, фруктоза и някои медикаменти

(лаксативи и антиацидни).

Патофизиологията е мултифакторна и е
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свързана с нарушен чревен мотилитет и висцерална

хиперсензитивност. 

Клинично протича с хронично-ремитираща ко-

ремно-пелвисна болка, подуване и напрежение на

корема, оригване и симптоми на нарушена функция

на червата – необходимост от спешна или болез-

нена дефекация, с чувство за непълно изхождане и

изхождане на мукус, ексцесивни газове, запек и диа-

рия (17). Симптомите се влошават при стрес и в

пред менструалната фаза и се придружават от де-

пресия и тревожност. Болката и диарията изчезват

по време на сън. Болката е локализирана в долния

ляв квадрант на корема и по-рядко – в средния или

десния. Предхожда се от хранене и се облекчава

след дефекация. 

За поставяне на диагнозата се използват кри-

териите Rome IV (25), които изискват наличие на аб-

доминална болка в продължение поне на 12

седмици, която се облекчава от дефекация или ней-

ната поява е свързана с промяна в честотата на де-

фекация или вида на изпражненията (18). Освен

един от тези три основни симптома, могат да бъдат

налице движения на червата („къркорене”) повече от

три пъти дневно или по-малко от три пъти седмично,

придружени от напрежение, твърди или воднисти из-

пражнения и подуване на корема (18). 

Диференциалната диагноза включва чревни

инфекции, неоплазми, малабсорбция, колагенозен

колит, лактозен интолеранс и други.

Пелвисната болка също може да бъде психо-

соматична.

Синдромът на хронична пелвисна болка се

дефинира като хронична пелвисна болка, която про-

дължава повече от шест месеца без подобрение от

лечение и не е свързана с инфекция или локална па-

тология (22). Според някои автори обединява раз-

лични синдроми, свързани с болка в органите на

малкия таз – интерстициален цистит, синдром на

възбудимия пикочен мехур, синдром на възбудимите

черва, простатдиния, вулводиния, орхалгия, син-

дром на пелвисното дъно и дизменорея.

Засяга по-често жените. Проявява се при 10 до

50% от жените на 20 до 40-годишна възраст (17). 

Етиологията вероятно е психосоматична – со-

матоформено нарушение, подобно на синдрома на

възбудимите черва и вулводиния. Може да бъде

свързана с мускулоскелетни нарушения. често при

тези пациенти е налице депресия или посттравма-

тично стресово разстройство. При някои от тях има

анамнеза за изнасилване, кръвосмешение или сек-

суална злоупотреба в детска възраст. 

Патогенезата е свързана с механизмите на

централна сензитизация и невропатна болка (22).

Клинично болката е в долната част на корема

и гърба, засилва се по време на менструалния

цикъл (17). Може да бъде интермитентна, персисти-

раща или рекурентна. Освен в пелвисната област

може да бъде свързана с друг орган (урогенитална,

гастроинтестинална система) или да се придружава

от гастроинтестинални, менструални, сексуални и

психологични и системни симптоми, както при син-

дрома на хроничната умора и фибромиалгия (22).

Може да има дизпареуния и данни за депресия или

соматизация. 

Диференциалната диагноза включва всички

висцерални гастроинтестинални и урогенитални за-

болявания. Особено внимание се изисква при нали-

чие на посткоитално или постменопаузално

кървене, хематурия и необяснима загуба на тегло.

Простатодинията се нарича още хроничен

небактериален простатит и синдром на хронична

пелвисна болка. 

Засяга 30-50% от пациентите с проблеми от ге-

нитоуринарния тракт и с простатит между 20 и 60-

годишна възраст. 

Етиологията е свързана с хронични инфекции

на простатата, хронично възпаление на простатата

без установена инфекция, уринарни нарушения, на-

рушения на мускулите на тазовото дъно, рефлексна

симпатикова дистрофия и психогенни причини.

Вероят но не е единна клинична общност, а конгло-

мерат от заболявания, предизвикващи болка в пе-
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ринеалната анатомична област. 

Клинично протича с трудно обясними персисти-

ращи оплаквания, с различни по вид болки от про-

статата жлеза, без данни в простатния секрет за

наличие на гной и бактерии (32). Основните оплак-

вания са перинеален дискомфорт и тъпа или па-

реща болка в перинеалната област. Болката освен

в перинеалната област ирадиира към гърба, супра-

пубисната област, пениса, скротума, тестисите и

слабините. Болката е лека до умерена и може да се

засилва при седене, уриниране и сексуална актив-

ност. За разлика от пациентите с хронична тести-

кулна болка, тези пациенти често се оплакват от

болка при еякулация. Пациентите имат необходи-

мост от спешно уриниране, дизурия и слаба струя

при уриниране. често има и сексуални нарушения.

често се придружава от синдром на интерстициален

цистит и синдром на възбудимите черва.

Диагнозата се поставя чрез изключване на

възпалителен процес, патология и локална чувстви-

телност в простатата. Необходимо е изследване на

урината, уринна и уретрална култура и цитология на

урината (32). Трябва да се изключи отразена болка

от колона и ректума. 

Синдромът на интерстициален цистит

(синдромът на болезненият пикочен мехур) се на-

рича хронична болка в пикочния мехур без ясна

етиология (20). Терминът е неточен, защото няма

данни да се приеме, че синдромът е свързан с

възпаление, нито със засягане на интерстициума на

пикочния мехур. По-правилен термин е синдром на

болезненият пикочен мехур, за който се предполага

психосоматична етиология. Подобен е на синдрома

на възбудимите черва (20). Описан е за първи път

от Hunner през 1914 година.

Засяга 10-30 на 100000 души, 10 пъти по-често

жените (20).

Етиологията е неясна и не е свързана с ин-

фекция или друго заболяване. Може да се комби-

нира със синдрома на възбудимите черва или с

фибромиалгия. Предполага се хронично възпали-

телно автоимунно състояние с дефект в гликозоами-

ногликанния слой от стената на пикочния мехур.

Гликозоаминогликаните са силно хидрофилни поли-

захариди, които образуват слой от водни мицели

върху епитела на мехура. Този слой служи като ба-

риера между преходните епителни клетки и урината.

При дефект в слоя си получава „изтичане” на епи-

телни клетки, с нарушаване на техните функции и

ексцесивен пермеабилитет. Епитела се излага на

предизвикващи болка субстанции в урината.

Клинично протича с болка и напрежение в

областта на пикочния мехур и супрапубисната

област, продължаващи повече от 6 седмици (20).

Симптомите са изразени с различна сила и могат да

бъдат ремитентни или хронични. Болката може да

се засилва при пълен пикочен мехур и да обхване

уретрата, долната част на корема, долната част на

гърба, пелвиса, перинеалната област (при жени в

областта на вагината, при мъже – под скротума).

При жени болката може да бъде в областта на вул-

вата или вагината, а при мъже – в скротума, тести-

сите или пениса. често има болка в тазовото дъно,

особено в m. levator ani, m. piriformis и m. obturatorius.

В някои случаи има често уриниране, нощно урини-

ране, дизпареуния и необходимост от спешно ури-

ниране, които се засилват при стрес и консумация

на някои храни. Налице са сексуални нарушения,

свързани с болка по време на полов акт.

Уретралният болков синдром се среща при

жени в репродуктивна възраст, по-рядко при мъже и

деца (32). Според някои автори представлява ранен

и лек вариант на интерстициален цистит. 

Етиологията е свързана със спазъм на

външния уретрален мускул. Може да бъде свързан

с увреждане, стеснение или дразнене на уретрата,

прекарани инфекции и полово предавани болести,

ниски нива на естроген при жени и стрес (психосо-

матични причини). В някои случаи може да има дис-

функция на мускулите на тазовото дъно. Няма данни

за инфекция.

Клинично протича с дизурия, необходимост от
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спешно и често уриниране, колебание при урини-

ране, ноктурия, дизпареуния, болка при полов акт,

понякога супрапубисна и болка в гърба, при липса

на обективни урологични нарушения. При жени

може да има вулварен дискомфорт, при мъжете –

болка при еякулация, кръв в спермата и оток на те-

стисите. Болката се засилва при допир на дрехите,

каране на колело, поставяне на тампони при мен-

струация при жените, тоалет на половите органи и

стрес. Наблюдават се спонтанни ремисии, за раз-

лика от другите хронични перинеални болкови син-

дроми. 

Диагнозата се поставя чрез изключване и из-

следване на урината, уринна култура и цитология

(32). При някои пациенти се налагат невроизобразя-

ващи, уродинамични изследвания и цистоскопия. 

В диференциалната диагноза трябва да се из-

ключат уринарни инфекции (бактериални, туберку-

лоза), полово предавани болести (гонорея,

Chlamydia trachomatis, Trichomonas vaginalis, Gard-

nerella, човешки papilloma вирус, генитален herpes и

микоплазми), цистит, интерстициален цистит, ваги-

нит, тумори, камъни, други урологични и системни

заболявания, засягащи инервацията на урогенитал-

ната система, като множествена склероза, захарен

диабет и колагенози. 

Перинеалната болка може да бъде психосо-

матична.

Синдромът на хронична генерализира-

ната перинеална болка може да бъде самостоя-

телен или част от по-специфичните генитоуретрални

болкови синдроми, като интерстициален цистит,

уретрален синдром, клиторна болка, вулводиния, те-

стикулна болка или простатдиния. Болката може да

бъде свързана с нарушения на мускулите на пелвис-

ното дъно – синдром на levator ani, proctalgia fugax,

миофасциален синдром и coccygodynia. 

Клинично всеки от тези синдроми може да про-

тече с болка, ирадиираща в перинеалната област.

Започва като дифузен дискомфорт в целия пери-

неум, който постепенно усилва своята интензивност.

В някои случаи се локализира в специфични обла-

сти и с времето може да обхване целия перинеум

(32). Добавят се дискомфорт при седене (усещане,

че седят върху топка за голф), уринарни нарушения

(нощно, често и спешно уриниране) и болка при сек-

суална активност и оргазъм.

Диференциалната диагноза е сложна и об-

хваща различни гастроинтестинални, проктоло-

гични, урологични, гинекологични и неврологични

заболявания. Трябва да се имат предвид и системни

заболявания, протичащи с болезнени периферни

невропатии, като захарен диабет и СПИН (32). При

част от пациентите се установяват данни за компре-

сия на n. pudendalis, сакрална менингеална киста,

двигателни нарушения (Паркинсонова болест) или

дълготрайно лечение с невролептици. При Паркин-

сонова болест лечението с антипаркинсонови меди-

каменти води до подобрение и на перинеалния

синдром. 

Вулводинията, известна още като дизесте-

зична (есенциална) вулводиния, синдром на паре-

щата вулва, пудендална невралгия или синдром на

перинеална болка, сега се нарича генерализирана

вулварна дизестезия. 

Заболяемостта годишно е 3-7% от жените в

репродуктивна възраст. Болки при полов акт имат

16% от жените между 18 и 60 години (най-често

между 18 и 30 г.). 

Етиологията не е известна, възниква без ясна

причина, без наличие на локална патология и нев-

рологично заболяване (23, 32). Тя е честа по време

на перименструалния и постменструалния период.

често пациентите имат фибромиалгия, синдром на

възбудимия пикочен мехур или темпоромандибула-

рен болков синдром, както и тревожност, депресия

и посттравматичен стресов синдром. Това дава ос-

нование да се обсъждат психосоциалните фактори

и участието на механизмите на невропатна болка

(29). Обсъжда се също ролята на генетичното пред-

разположение, свързано с модулация на болката,

предразположение към вулварни инфекции, към
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усилен възпалителен отговор и към реакции към

приема на орални контрацептиви (29). Възможно е

да настъпва персистираща централна сензитизация

след остро локално възпаление (16). Обсъжда се

ролята на ниските нива на естрогените. Засега не се

приема ролята на увреждането на n. pudendalis (пу-

дендална невралгия) и на дисфункцията на муску-

лите на пелвисното дъно (29).

Патогенезата се предполага, че е свързана с

болка вследствие на централна сензитизация (29). 

Класифицира се като локална и генерализи-

рана и спонтанна или провокирана от физически

контакт (29). 

Клинично протича с хроничен вулварен диском-

форт, с пареща болка във вулварната област,

дизесте зия, дизпареуния и нарушен полов живот.

Дизпареунеята не се среща толкова често. За раз-

лика от вулварния вестибулит, при който болката се

локализира във вестибулума и се предизвиква от до-

косване, в този случаи има дифузна и постоянна

хиперал гезия във вулварната област, разпространя-

ваща се към перинеума. Вулварната хипералгезия

наподобява невропатна болка от пудендалния нерв.

Прагът на болката към киселинни разтвори е сни-

жен. Болката може да бъде и по-локализирана, в

областта на вулварния вестибулум или клитора.

Болката може да бъде постоянна, но да се засилва

при докосване на вулвата, полов акт, поставяне на

тампон по повод на менструалния цикъл и при седе -

не. Силата на болката варира от лека (дискомфорт)

до силна, нарушаваща ежедневните активности.

Могат да се добавят вагинизъм или интерстициален

цистит (29). 

Диагнозата се поставя при персистиране на

симптомите в продължение на поне 3 месеца и

липса на ясна етиология (5). При изследване с па-

мучен тампон, докосването на вулвата предизвиква

болка в областта на вестибулума, която може да се

разпространява (29). 

Диференциалната диагноза включва вулвар-

ната болка при вулварен дерматит, вестибулит, па-

пиломатоза, цикличен вулвовагинит и дизестезична

вулводиния (32). При някои жени са налице едновре-

менно вулварен вестибулит и дизестезична вулво-

диния. Преди да се постави диагнозата, трябва да

се санират всички възможни инфекции на вулвата и

вагината, които могат да предизвикат хронична вул-

варна болка. 

Клиторната болка (клитородиния) се среща

често при жени с дизестезична вулводиния (32). 

Етиологията може да бъде свързана с услож-

нение на циркумцизията при жени. При тази про-

цедура клиторът и малките лабии се ексцезират

преди пубертета, в някои страни на света, с оглед

контролиране на сексуалността (32). Други причини

са травма, изнасилване, психотравма, възпаление

от хигиенни продукти и инфекции.

Клинично хроничната болка се разпространява

по целия перинеум и лекото докосване или сексуал-

ният контакт предизвикват пареща болка. Носенето

на тесни дрехи, ходенето, продължителното седене,

уринирането и къпането засилват болката. 

Тестикулната болка (orchialgia) при мъже се

среща често, така както болката в репродуктивните

органи при жените (32). 

Етиологията най-често (до 50%) е неизвестна

(идиопатична хронична орхалгия). Пациентите не си

спомнят причината, довела до започване на хронич-

ния болков синдром и в повечето случаи тя не се

установява (24). В тези случаи се предполага сома-

тизационно заболяване, депресия, тревожност, хро-

нични болкови синдроми с друга локализация и

нервна сензитизация на пътищата на болката, по-

ради тяхната хронична свръхстимулация. Възниква

след идиопатична болка в кръста, дизфункция на та-

зовия под, синдром на хронична пелвисна болка,

пелвисни мускулоскелетни нарушения, диабетна

невропатия, интерстициален цистит и отразена

болка от камък в уретрата (24). Може да възникне

при ингвинална херния и след оперативна интервен-

ция за ингвинална херния с последваща компресия

на нерв, ретроперитонеален тумор, след инфекция,
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епидедимит (включително предизвикан от amio-

darone), простатит, орхит, варикоцеле, хидроцеле,

сперматоцеле, перитонит, абдоминална аортна

аневризма, osteitis pubis, травма (най-често на ко-

лело), polyarteritis nodosa, пурпура на Henoch-Schon-

lein, периневрална фиброза, торзия на тестисите

или предишна хирургична интервенция, като вазек-

томия (пост-вазектомичен синдром).  

Сетивната инервация на тестисите е от n.

ilioingui nalis и гениталния клон на n. genitofemoralis

(L1-L2 и S2-S4). Болката може да произхожда от раз-

лични органи и тъкани, които имат същата инерва-

ция (24). Засягането на T10 до L1 нервно коренче

поради дисков пролапс или радикулит, може да до-

веде до отразена болка в тестисите. Също така

пациен тът усеща като орхалгия различни възпали-

телни или травматични стимули на нервите в скро-

тума. 

Патогенезата на хроничната орхалгия се

предполага, че е свързана със свръхчувствителност

на сетивните нервни влакна вследствие на хронична

болкова стимулация (24). Болката може да бъде но-

цицептивна или невропатна, в зависимост от етио-

логията.

Клинично възниква най-често при мъже над 30-

годишна възраст. Проявява се с болки в единия или

двата тестиса и скротума (24). Може да бъде остра

или хронична, продължаваща повече от 3 месеца.

Може да започне остро и да стане хронична. Бол-

ката не се придружава от еректилна или еякула-

торна дисфункция.

В диференциално-диагностичен аспект трябва

да се изключи отразена болка от уретера, скротума,

тазовите органи, херния, от бедрото, лумбалните

фасетъчни стави, лумбосакралните коренчета, ав-

тономните нерви на тестисите и диабетна или ком-

пресионна невропатия на n. ilioinguinalis или n.

genitofemoralis (24). 

Хроничната идиопатична анална болка е

пристъпна или персистираща болка в аналния

канал, която продължава над 3 месеца и при която

не се установяват лезии на ануса и ректума, като

анални фисури, усложнени хемороиди и перианални

супуративни състояния.  

Етиологията е неясна, може да се дължи на

абнормен аноректален манометричен профил,

вследствие на дисфункция на напречнонабраздения

външен анален сфинктер. 

Клинично болката е силна, дълбока и про-

дължителна.

Proctalgia fugax се дължи на болезнен муску-

лен спазъм. Смята се за вариант на levator ani син-

дром. 

Засяга 13% от общата популация и 33% от па-

циентите с гастроинтестинални оплаквания. Засяга

малко по-често жени. 

Етиологията не е известна, но може да бъде

свързана със стрес и тревожност. Описани са и фа-

милни форми.

Патогенезата вероятно е свързана дисфунк-

ция на гладките мускули, colon sygmoideum, аналния

сфинктер или спазъм на m. levator ani.

Клинично се проявява най-често в детска или

около 45-годишна възраст. Характеризира се с вне-

запни пристъпи от остра, силна и краткотрайна

болка в областта на вътрешния анален сфинктер и

аноректалния пръстен. Възникват предимно през

нощта, продължават секунди до минути, след което

изчезват напълно (3). Пристъпите настъпват с раз-

лична честота, без ясни провокиращи фактори, или

провокирани от сексуална активност, стрес, консти-

пация, дефекация, дълго седене и менструация. При

повечето пациенти при прегледа не се установяват

данни за патология. Установяват се данни за нару-

шена функция на гастроинтестиналните гладки мус-

кули и при много пациенти има данни за синдрома

на възбудимите черва. Наличието на хемороиди и

анални фисури няма отношение към острата болка,

за разлика от пациентите с проктодиния (32). 

Диагнозата се поставя чрез Rome IV диагно-

стичните критерии, които изискват наличие на симп-

томи в продължение на поне 3 месеца, повтарящи
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се епизоди от болка в ануса или долната част на

ректума, продължителност на епизодите от секунди

до минути, но не повече от 20-30 минути. Между при-

стъпите няма аноректална болка (25). 

Диференциалната диагноза изисква отхвър -

ляне на болки, причинени от levator ani синдром,

запек (остър или хроничен), анален секс, травма

(разкъсвания и фисури на ректалния канал и сфинк-

тер), страничен ефект от някои медикаменти

(опиати) или чужди тела в ректума. 

Прогнозата е добра, пациентът трябва да раз-

бере, че въпреки че болката е много силна, тя не за-

страшава неговият живот и ще се подобри с

времето.

Лечението на психосоматичните болкови син-

дроми е трудно.

Функционалния абдоминален болков син-

дром се повлиява от капсули ментово олио,

когнитив но-поведенческа терапия, биофийдбек,

famotidine и pizotifen (18). 

Синдромът на възбудимите черва се леку -

ва с SNRI антидепресанти, спазмолитици, опиоиди

за диарията и диета богата на фибри за запека (17).

Използват се акупунктура, когнитивно-поведенческа

терапия и релаксация (18). Не е ефективно прило-

жението на диети или пробиотици, като lactobacillus

или кисело мляко. 

Хроничната пелвисна болка се повлиява с

антидепресанти от групата SNRI и антиконвулсанти

за лечение на невропатна болка. Могат да се прило-

жат 100-500 U Dysport или 40-200 U Xeomin (23).

Всеки мускул се инжектира в 3-5 точки с доза от 100-

125 U Dysport за m. puborectalis (20-50 U Xeomin) и

доза от 75 U Dysport (25 U Xeomin) за перинеума. На-

чалото на терапията може да се започне с наполо-

вина намалени дози от медикамента, които също

биха дали ефект. Някои автори инжектират m.

puborec talis, m. pubococcygeus и m. bulbospongiosus,

перинеума и външните уретрални сфинктерни мус-

кули (1). Продължителността на ефекта е от 3 до 18

месеца (23). Някои автори използват по-ниски дози

– по 10 U Xeomin във всяка точка и също установя-

ват добър ефект (15).

При простатодинията се използват миоре-

лаксанти, поради повишения тонус на мускулите на

тазовото дъно (32). Поради данните за повишен сим-

патиков тонус при уродинамичните изследвания, се

прилагат перорални алфа-адренергични блокери,

които повлияват болката и затрудненията в урини-

рането. Страничните ефекти (артериална хипото-

ния) затрудняват лечението.

Дизестезичната (есенциална) вулводиния

се повлиява от трициклични антидепресанти, SNRI,

антиконвулсанти и други медикаменти за лечение на

невропатната болка (32). Прилага се 150-400 U Dys-

port или Xeomin 10-50 U, разтворени с 0,5-1 ml фи-

зиологичен разтвор (23). Инжектират се в мускулите

на предната вагинална стена, m. puborectalis, m.

pubococcygeus, перинеума, m. bulbocavernosus и m.

bulbospongiosus (21, 31). Във всеки мускул се инжек-

тират 1-3 точки. Продължителността на ефекта е от

1 месец до 2 години.

При тестикулната болка лечението се про-

вежда с НСПВС, SNRI антидепресанти, антиконвул-

санти, мембранно-стабилизиращи медикаменти и

опиати (32).

Proctalgia fugax се повлиява с diltiazem, cloni-

dine, salbutamol, nitroglycerin мехлем и други, които

релаксират сфинктерния спазъм (3). Може да се

приложи ботулинов токсин по техниката за лечение

на анални фисури в четирите квадранта на вътреш-

ния анален сфинктер – Dysport 150 U или Xeomin 50

U (4).

В заключение болката при психосоматичните

синдроми може да се локализира в различни обла-

сти на лицето и тялото. Тя има характера на хро-

нична и невропатна болка и се повлиява от

медикаменти използвани за лечение на невропатна

болка.
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трИгеМИналнИ автоноМнИ главоболИЯ 

резюме

ТРИГЕМИНАЛНИ АВТОНОМНИ 
ГЛАВОБОЛИя 

Ив. Миланов

МБАЛНП „Свети Наум”, София
Медицински университет, София

Тригеминалните автономни главоболия (TAC) включ-

ват кластърното главоболие, пароксизмалната хемикра-

ния, краткотрайните унилатерални невралгиформени

пристъпи от главоболие с конюнктивална инекция и съл-

зотечение (SUNCT), краткотрайните унилатерални нев-

ралгиформени пристъпи от главоболие с краниални

автономни симптоми (SUNA) и hemicrania continua. В па-

тогенезата участват активация на централни симпатикови

и парасимпатикови механизми и периферен симпатиков

дефицит. Хипоталамичната свръхактивност води до нару-

шена модулация на болката, тригеминална сензитизация

и краниална автономна активация. Задният хипоталамус

е свързан с прекратяване на пристъпа от главоболие и ре-

гулира неговата продължителност, която различава отдел-

ните тригеминални автономни цефалгии. Клиничните

характеристики общи за TAC са комбинацията от кратко -

трайно едностранно главоболие и изразени краниални

пара симпатикови автономни симптоми в областта на гла-

вата, инервирана от тригеминалния нерв, които са латера -

лизирани и ипсилатерални на главоболието. Различават

се помежду си по честотата и продължителността на при-

стъпите и отговорът към лечение. Кластърното главобо-

лие има най-дълга продължителност на пристъпите, но

най-ниска честота. SUNCT има най-къса продължи -

телност, но най-голяма честота на пристъпите. Паро -

ксизмал на та хемикрания има междинна честота и

про дъл жителност.

Пароксизмалната хемикрания протича със силна

болка, която никога не сменя своята страна, пристъпите

са по-кратки и техният брой е по-голям. Придружаващите

ABstRACt

TRIGEMINAL AUTONOMIC 
HEADACHES

I. Milanov

University Hospital „St. Naum” 
Medical University, Sofia 

Trigeminal autonomic headaches (TACs) include cluster

headache, paroxysmal hemicrania, short-lasting unilateral

neuralgiform headache attacks with conjunctival injection and

tearing (SUNCT), short-lasting unilateral neuralgiform

headache attacks with cranial autonomic symptoms (SUNA),

and hemicrania continua. Activation of central sympathetic and

parasympathetic mechanisms and peripheral sympathetic

deficits are involved in the pathogenesis. Hypothalamic over-

activity leads to impaired pain modulation, trigeminal sensiti-

zation, and cranial autonomic activation. The posterior

hypothalamus is associated with headache seizure termina-

tion and regulates its duration, which differentiates individual

trigeminal autonomic cephalgias. Clinical features common to

TAC are the combination of a short-lasting unilateral headache

and marked cranial parasympathetic autonomic symptoms in

the head region innervated by the trigeminal nerve, which are

lateralized and ipsilateral to the headache. They differ from

each other in the frequency and duration of attacks and the

response to treatment. Cluster headache has the longest

seizure duration but the lowest frequency. SUNCT has the

shortest seizure duration but the highest seizure frequency.

Paroxysmal hemicrania has intermediate frequency and du-

ration.

Paroxysmal hemicrania proceeds with severe pain, which

never changes its side, the attacks are shorter and their num-

ber is greater. Accompanying cranial autonomic symptoms are

ipsilateral ptosis or swelling of the eyelid, miosis, conjunctival

injection, lacrimation, nasal congestion, rhinorrhea and sweat-

ing of the forehead and face. These are completely responded

by indomethacin.
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Тригеминалните автономни главоболия (TAC)

включват кластърното главоболие, пароксизмалната

хе микрания, краткотрайните унилатерални неврал-

гиформени пристъпи от главоболие с конюнкти-

вална инекция и сълзотечение (SUNCT),

краткотрайните унилатерални невралгиформени

пристъпи от главоболие с краниални автономни

симп томи (SUNA) и hemicrania continua (3, 5). Клас-

търното главоболие е най-често срещано.

Патогенезата е свързана с активиране на нор-

малния тригеминално-парасимпатиков рефлекс,

като клиничните белези на краниалната симпати-

кова дисфункция се приемат за вторични (12). В па-

тогенезата участват активация на централни

симпатикови (кръвно налягане, температура) и па-

расимпатикови механизми и вторично периферен

симпатиков дефицит (18). Хипоталамичната

свръхак тивност води до нарушена модулация на

болката по време на кластърните периоди, тригеми-

нална сензитизация и краниална автономна актива-

ция (3, 8). Комбинацията от хипоталамична

свръхактивност и вторично активиране на триге-

мино-парасимпатиковите рефлекси води до авто-

номните парасимпатикови симптоми по време на

пристъп (3, 4). Задният хипоталамус е свързан с пре-

кратяване на пристъпа от главоболие и регулира не-

говата продължителност, която различава отделните

тригеминални автономни цефалгии (3). Свързан е и

с ритмичността и периодичността на главоболието

(8). Различното клинично протичане и терапевтично

повлияване на тригеминалните автономни цефалгии

се обяснява със специфично засягане на различни

хипоталамусни субструктури, неврони или биохи-

мични пътища (8). Краниалните автономни симп -

томи са нормален физиологичен отговор вследствие

на силната тригеминална ноцицептивна аферента-

ция, която чрез рефлексен стволов механизъм акти-

вира краниалната симпатикова еферентация (15).

Те се появяват и при други главоболия, като болката

активира централно симпатиковата и кардиоваску-

ларната активност, но при тригеминалните авто-

номни цефалгии са по-силно изразени. (8). По този

краниални автономни симптоми са ипсилатерална птоза

или оток на клепача, миоза, конюнктивална инекция, лак-

римация, назална конгестия, ринорея и изпотяване на че-

лото и лицето. Те изцяло се повлияват от indomethacin.

SUNCT протичат със силно, едностранно, кратко -

трайно, главоболие в областта инервирана от офталмич-

ния клон на тригеминалния нерв. Средният брой на

дневните пристъпи е 16. Придружаващите автономни

симп томи са ипсилатерални – конюнктивална инекция,

лакримация, ринорея, назална конгестия, оток на клепача,

птоза, миоза, зачервяване и изпотяване на лицето. SUNA

протича с типично главоболие, но само с конюнктивална

инекция или само лакримация.

Hemicrania continua протича с ежедневно, персисти-

ращо, фоново главоболие, тъпо и притискащо, строго ед-

ностранно, постоянно и продължително, без ремисия, с

умерена интензивност. Ипсилатерални автономни симп -

томи може да придружават болката по време на обостря-

нията. Повлиява се добре от indomethacin.

Ключови думи: Тригеминални автономни главобо-

лия, патогенеза, лечение

SUNCT proceeds with a severe, unilateral, short-lasting,

headache in the area innervated by the ophthalmic branch of

the trigeminal nerve. The average number of daily attacks is

16. Accompanying autonomic symptoms are ipsilateral – con-

junctival injection, lacrimation, rhinorrhea, nasal congestion,

eyelid edema, ptosis, miosis, facial flushing and sweating.

SUNA proceeds with typical headache, but with conjunctival

injection only or lacrimation only.

Hemicrania continua proceeds with a daily, persistent,

background headache, dull and pressing, strictly unilateral,

constant and prolonged, without remission, of moderate inten-

sity. Ipsilateral autonomic symptoms may accompany the pain

during exacerbations. Well influenced by prophylactic treat-

ment with indomethacin.

Key words: trigeminal autonomic headaches, pathogen-

esis, treatment

22

CEPHALGIA 2023, 25, 1



начин активността от първичния невронен генератор

при пристъп може да предизвика вторично цен-

трални и локални симпатикови нарушения. 

Клиничните характеристики общи за TAC са

комбинацията от краткотрайно едностранно главо-

болие и изразени краниални парасимпатикови авто-

номни симптоми в областта на главата, инервирана

от тригеминалния нерв, които са латерализирани и

ипсилатерални на главоболието (3). Рядко може да

се наблюдава мигренна аура. Различават се по-

между си по честотата и продължителността на при-

стъпите и отговорът към лечение. Кластърното

главоболие има най-дълга продължителност на при-

стъпите, но най-ниска честота. SUNCT има най-къса

продължителност, но най-голяма честота на пристъ-

пите. Пароксизмалната хемикрания има междинна

честота и продължителност.

Пароксизмалната хемикрания е описана от

Sjaastad и Dale през 1974 година и през 1976 година

е наречена от тях хронична пароксизмална хемик-

рания (13). Приема се като вариант на кластърното

главоболие въз основа на едностранното и

краткотрай но главоболие, което предизвиква. По-

къс но е описана и епизодичната форма на заболя-

ването (2).

Болестността е 1 на 25 000 души население (8).

Засяга 1-3% от пациентите с кластърно главоболие

(2). За разлика от кластърното главоболие засяга 3

пъти по-често жени (13). 

Класифицира се като епизодична (периоди с

ремисии) и хронична форма (без ремисии). 

Епизодичната форма се проявява с пристъпи,

възникващи на периоди с продължителност от седем

дни до една година, разделени от периоди без

болка, продължаващи най-малко три месеца (5).

Хроничната форма се проявява с пристъпи,

възникващи през период с продължителност повече

от една година, без ремисия или с периоди на реми-

сия, продължаващи по-малко от три месеца.

Етиологията не е известна и не се установява

наследственост (2). 

Вторична форма възниква при артериовенозни

малформации, мозъчни аневризми в кръга на Willis,

мозъчносъдови инциденти, инфаркти, колагенозни

съдови заболявания, тумор на Pancoast, на хипофи-

зата, във фронталния дял, в задна краниална ямка,

sella turcica и кавернозния синус, интракраниална

хипертензия, тромбоцитемия и след травми (2). 

Патогенезата не е известна, вероятно има

общи механизми с другите тригеминални автономни

цефалгии (2). От друга страна симптоматичното пов-

лияване на главоболието от indomethacin предпо-

лага различни патофизиологични механизми. Не е

ясно защо еквипотентни COX инхибитори не се

ефективни (2). Наличието в някои случаи на дву-

странни очни и автономни симптоми предполага за-

сягане на срединни структури, като хипоталамус или

sinus cavernosus. Вероятно първичният тригериращ

пристъпите механизъм е централен, с вторично

участие на периферни фактори, медиирани от

невро генни импулси (2). Предполага се, че клинич-

ните прояви на заболяването се дължат на

взаимодей ствието на невротрансмитери и невромо-

дулатори, освободени от симпатиковите, парасим-

патиковите (вазоактивен интестинален полипептид)

и сетивните влакна (CGRP). 

Клинично се проявява около 34-годишна въз-

раст, но може да започне между 1 и 81 години (2).

Епизодичната форма се проявява в по-ранна въз-

раст, отколкото хроничната. При епизодичната

форма средната продължителност на периода е от

2 седмици до 4,5 месеца, а на ремисиите – от 1 до

36 месеца (8). 

Главоболието е много силно, едностранно, ло-

кализира се в окото, супраорбиталната, фронтал-

ната или темпорална област или в комбинация от

тези области и по-рядко в инфраорбиталната, окци-

питалната, ушната, мастоидната област, рамото или

врата (6). Рядко се локализира в челото или ухото,

с усещане за запушване на слуховия канал (2). Бол-

ката започва и завършва внезапно и е раздираща

или пулсираща, понякога е притискаща (2). Болката
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никога не сменя своята страна, пристъпите са по-

кратки (2 до 30 минути), на равни интервали и тех-

ният брой е по-голям (от 8 до 16 дневно). Описани

са обаче случаи при които болката сменя страната

си или е двустранна и случаи с предхождаща главо-

болието аура (2). Характерна е различната честота

и сила на пристъпите през различните дни (6). За

разлика от кластърното главоболие пристъпите са

предимно през деня, но в някои случаи могат да

бъдат свързани с REM фазата на съня (2).

Придружаващите краниални автономни симп -

томи са ипсилатерална птоза или оток на клепача,

миоза (33%), конюнктивална инекция (36%), лакри-

мация (60%), назална конгестия (42%), ринорея и из-

потяване на челото и лицето (2, 6). Те изцяло се

повлияват от indomethacin. За разлика от кластър-

ното главоболие няма истински синдром на Horner

(12). Може да има фотофобия (21%), гадене (14%),

изпотяване на челото и лицето, оток на клепача,

рядко – повръщане (2%) и фонофобия (2,8). Опи-

сани са случаи свързани със синдрома на червеното

око (2). Автономните симптоми могат да бъдат и дву-

странни, но винаги са по-изразени на страната на

главоболието (2). Между изразеността на автоном-

ните симптоми и болката може да има дисоциация

(2). Може да няма придружаващи автономни симп -

томи (2) или те да възникнат без болка (15). 

Повечето пристъпи са спонтанни, но могат да

се провокират от движения на шията (10%), натиск

върху processus transversus на ниво С4-С5 или прием

на алкохол (7%). За разлика от кластърното главо-

болие, провокиращи фактори са флексията и рота-

цията на шията. Болката се облекчава при лежане

или седене неподвижно, за разлика от кластърното

главоболие (12). Въпреки че боледуват повече жени,

влиянието на половите хормони върху хода на забо-

ляването не е еднозначно (12). Симптомите се под-

обряват по време на бременност, но влиянието на

менструалния цикъл и менопаузата не е ясно (12).

Повече от половината пациенти предпочитат да

седят свити в леглото по време на пристъпите, както

пациентите с мигрена. Поведението при останалите

пациенти е както при кластърно главоболие (8). 

Може да се прояви едновременно с

тригеминал на невралгия (синдром пароксизмална

хемикрания – тик), мигрена, кластърно главоболие,

първично главоболие при кашлица и първично про-

бождащо главоболие (2). 

Извън пристъпите при 30% от пациентите има

дискомфорт или болка в областта, където се лока-

лизират пристъпите (2). 

Диагнозата се поставя при най-малко 20

пристъ па, отговарящи на критериите: силна едно-

странна орбитална, супраорбитална или темпо-

рална болка, продължаваща от 2 до 30 минути и

едно или две от следните: 1. Най-малко един от

следните симптоми, ипсилатерални на главобо-

лието: – конюнктивална инекция и/или лакримация,

– назална конгестия и/или ринорея, – оток на кле-

пача, – изпотяване на челото и лицето, – миоза

и/или птоза. 2. чувство на двигателна възбуда или

ажитация. честотата на възникване е повече от 5 на

ден. Могат да бъдат изцяло предотвратени с тера-

певтични дози indomethacin (150-225 mg перорално

или 100-200 mg инжекционно). Главоболието не

може да се опише по-добре с друга диагноза по

ICHD-3 (5).

Епизодичната форма се диагностицира при

пристъпи, отговарящи на критериите за пароксиз-

мална хемикрания и възникващи на кластърни пе-

риоди. Трябва да са налице поне два кластърни

периода с продължителност от седем дни до една

година (без прилагане на лечение), разделени от

безболкови периоди на ремисия с продължителност

над 3 месеца (5).

Хроничната форма се диагностицира при при-

стъпи, отговарящи на критериите за пароксизмална

хемикрания. Пристъпите възникват без период на

ремисия или с ремисии, продължаващи под 3 ме-

сеца в продължение на най-малко една година (5).

Диференциалната диагноза на първо място

трябва да се прави с вторична (симптоматична) па-
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роксизмална хемикрания (2). Тя е относително честа

и се предизвиква от патологични процеси с различна

локализация. Дори и пациенти с типично клинично

протичане и повлияване от indomethacin могат да

бъдат симптоматични. Важно е да се отдиферен-

цира и съдово заболяване на мозъка. Това налага

МРТ изследване при всеки новодиагностициран па-

циент, дори и да се повлиява добре от indomethacin.

Необходимо е изследване на кръвната картина

(тромбоцитемия), хормони на хипофизата, изслед-

ване в насока за васкулити и колагенози, лумбална

пункция за установяване на интракраниална хипер-

тензия и рентгенография на бял дроб (тумор на Pan-

coast).

Кластърното главоболие е следващата важна

диференциална диагноза, предвид различното ле-

чение на двата вида главоболие (2). Двата вида гла-

воболие много си приличат по своето клинично

протичане (2, 8). честотата на пристъпите при паци-

ентите с пароксизмална хемикрания е по-голяма (6

към 1 пристъпа средно), а продължителността на

пристъпите – по-къса (26 към 60 минути средно).

Въпре ки тези различия желателно е при всички

пациен ти да се опита ефективността от лечение с

indomethacin. 

Hemicrania continua също се повлиява от indo -

methacin (8, 14). Отдиференцирането от паро -

ксизмал ната хемикрания, при която има

ме жду пристъп на болка е трудно. Отличителни бе-

лези са по-слабата междупристъпна болка, откол-

кото при hemicrania continua. Обострената болка при

пароксизмалната хемикрания е по-краткотрайна, но

по-силна от тази при hemicrania continua. 

SUNCT синдромът не се повлиява от indo -

methacin.

Прогнозата не е много добра, заболяването

продължава цял живот (2). С времето могат да се на-

малят терапевтичните дози на indomethacin.

Лекува се само профилактично, защото пристъ-

пите са твърде кратки, за да се разчита на терапев-

тично повлияване (5). Повлиява се драматично 48

часа след започване на лечение с 25-50 mg 3-4 пъти

дневно indomethacin (6). След прекъсване на лече-

нието главоболието се възвръща. При възрастни

доза та на орално прилагания indomethacin първона-

чално трябва да бъде поне 150 mg дневно и да се

повиши до 225 mg дневно при необходимост.

Инжекцион ната доза е 100-200 mg. често се използ -

ват по-мал ки индивидуални поддържащи дози, в за-

висимост от честотата и силата на пристъпите. При

пациенти с епизодична форма лечението трябва да

продължи малко по-дълго от времето през което

продължава обичайния период и после постепенно

дозите да се намалят. При хроничната форма лече-

нието продължава поне 6 месеца и се опитва нама-

ляване на дозите и спиране на медикамента (1).

Краткотрайните едностранни невралгифор-

мени пристъпи от главоболие с конюнктивална

инекция и сълзотечение (sUnCt) са описани за

първи път през 1978 година от Sjaastad и сътр. (3).

Това рядко заболяване се среща малко по-

често (1,5:1) при мъже. 

Класифицира се като епизодична и хронична

форма. Епизодичната е по-честа, при нея симптома-

тичните периоди се редуват с ремисии в случаен па-

терн (19).

Етиологията не е известна. Симптоматичната

форма се наблюдава при пациенти с артериове-

нозни малформации и аневризми в понтоцеребе-

ларния ъгъл, аденом на хипофизата, базиларна

импресия, стволови инфаркти, HIV инфекция, ту-

мори или друго мозъчно увреждане (8, 19). 

Патофизиологията, както и при другите триге-

минални автономни цефалгии, вероятно е свързана

с активиране на хипоталамуса (8).

Клинично започва между 35 и 65-годишна въз-

раст (средно 48 г.), но има описани случаи между 10

и 77-годишна възраст (8).

Главоболието е силно, невралгично, строго ед-

ностранно, краткотрайно, продължаващо секунди до

минути (15 до 120 s) в областта инервирана от

офтал мичния клон на тригеминалния нерв – окото,
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слепоочието, челото или лицето (8, 19). Може да

ирадиира и в други ипсилатерални области, инерви-

рани от максиларния и мандибуларния клон на три-

геминалния нерв (носа и зъбите) и по-рядко – в

ухото и шията (7). Болката не сменя страната си, по-

често се засяга дясната страна (7). Рядко (20%)

може да сменя страната си или да бъде двустранна

(8). Болката е остра, пареща, стрелкаща, като елек-

трически ток или пробождаща. Започва внезапно,

достига своя максимум за 1-2 s и остава максимално

силна до момента в който спира внезапно (8). 

По отношение на продължителността на бол-

ката са описани три основни патерна на протичане

– краткотрайни, дълготрайни пристъпи и непрекъс-

ната фонова болка (7). 

Краткотрайните пристъпи са единични, с про-

дължителност между 5 и 120 s (средно 40 s). Дъл-

готрайните пристъпи са с продължителност от 20

минути до 1-2 часа и се получават при пациенти,

които получават и типични краткотрайни пристъпи

(7). Тези пристъпи представляват групирани еди-

нични, краткотрайни пристъпи, между които може да

има или да няма период на пълна липса на болка

(8). Пристъпите с по-голяма продължителност се ха-

рактеризират с множество епизоди на стрелкаща

болка или болка с вълнообразен характер. Между

пристъпите пациентите нямат болка, но в някои слу-

чаи (46%) може да има непрекъсната фонова болка,

понякога двустранна. 

честотата на пристъпите варира между пациен -

тите и при индивидуалния пациент във времето (7).

Средният брой на дневните пристъпи е 16, но могат

да се получат от 1 до 100 пристъпа. Описани са слу-

чаи на изостряне на състоянието до статус – чести,

силни, лесно провокиращи се пристъпи, които се

застъпват в продължение на часове или дни. 

Пристъпите са предимно през деня, като при

17% от пациентите са само дневни, някои пациенти

(66%) имат понякога и нощни пристъпи (7). Само при

7% от пациентите пристъпите са само нощни (8).

През деня пристъпите имат бимодално разпределе-

ние – сутрин и следобед. 

В повечето случаи пристъпите са или спон-

танни или провокирани и по-рядко са само спон-

танни или само провокирани (7, 8). Най-честите

тригери за пристъпа са докосването на определени

зони в областта на инервация от тригеминалния

нерв. Тригерните зони могат да бъдат извън зоната

на инервация от тригеминалния нерв или тригерни

фактори да бъдат дъвченето, миенето на лицето, на

зъбите, духането на вятър в лицето, яденето на сла-

долед или различни движения (8). По-рядко три-

герни фактори са говоренето, издухването на носа,

бръсненето, преглъщането, кашлянето, кихането,

силната светлина, прозяването, докосването на неб-

цето с език, стискането на очите, REM фазата на

съня, емоционалния стрес, смеенето, силният шум,

умствената концентрация или физическата работа.

Движенията в шията провокират болката при някои

пациенти (3%). Някои пациенти потискат пристъпите

чрез непрекъснато въртене на главата (7, 8). Между

болковите пристъпи няма рефрактерен период,

което значи, че при активиране на тригерната зона

могат да се получават непрекъснато пристъпи, за

разлика от тригеминалната невралгия (7, 8, 12). 

Придружаващите автономни симптоми са едно-

странни и ипсилатерални – конюнктивална инекция

(100%), лакримация (95%), ринорея (55%), назална

конгестия (44%), оток на клепача (30%), птоза (19%),

миоза (6%), зачервяване (6%) и изпотяване (3%) на

лицето (7). Особено постоянни и изразени са конюн-

ктивалната инекция и лакримация. Те започват 1-2 s

след появата на болката и завършват секунди след

нейното изчезване. Ринореята, когато е налице за-

почва по-късно в хода на болката. 

Гаденето (2%), повръщането, фотофобията

(5%), фонофобията (2%) и осмофобията не са ти-

пични симптоми. Само при двама пациенти е опи-

сана мигренна аура, настъпваща 5-10 минути преди

пристъпа от главоболие и изявена с мравучкане в

областта на слепоочието или лицето ипсилате-

рално, в продължение на 5-10 минути (8). 
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Поведение на пациента, типично за кластър-

ното главоболие, се наблюдава рядко при SUNCT

(7). При 58% от пациентите по време на пристъп се

наблюдават неспокойство и ажитация (8). 

При прегледа на пациента извън пристъп може

да се установи лека алодиния или хиперестезия, по-

някога хипестезия в офталмичната или мандибу-

ларна зона инервирана от тригеминалния нерв (7).

Много рядко може да персистира синдром на Horner,

птоза, едем на клепача или миоза. 

При епизодичната форма симптоматичните

периоди продължават от няколко дни до няколко ме-

сеца (7). Появяват се 1-2 пъти годишно. Ремисиите

продължават няколко месеца, но могат да варират

от една седмица до 8 години. За да се приеме епи-

зодична форма на заболяването, периода на при-

стъпите трябва да продължава под 1 година, а

ремисиите – над 1 месец (8). Симптоматичните пе-

риоди нарастват по честота и продължителност с те-

чение на времето. Годишната цикличност не е

типична черта на синдрома. 

Хроничната форма на заболяването (при 63%)

се характеризира със симптоматични периоди про-

дължаващи над една година или с ремисии по-къси

от 1 месец (7,8). Средната продължителност на хро-

ничната фаза е 5 години (от 1 до 17). Формата може

да започне като хронична от началото на заболява-

нето (72%) или да еволюира от епизодичната (28%).

При някои пациенти хроничната фаза алтернира с

епизодична (7). 

Познати са два субтипа на главоболието: крат-

котрайни унилатерални невралгиформени пристъпи

от главоболие с конюнктивална инекция и сълзо -

тече ние (SUNCT) и краткотрайни унилатерални

неврал гиформени пристъпи от главоболие с

краниал ни автономни симптоми (SUNA). SUNA про-

тича с типично главоболие, но без конюнктивална

инекция и лакримация (8). SUNCT да се приема за

подтип на SUNA (5).

Диагнозата се поставя при наличие най-малко

на 20 пристъпа, отговарящи на критериите: 1. Уме-

рено силна или силна едностранна болка в главата

с орбитално, супраорбитално, темпорално и/или

друго разпространение по хода на тригеминалния

нерв, с продължителност от 1 до 600 s и възникваща

под формата на единична стрелкаща болка, серии

от стрелкаща болка или болка с вълнообразен ха-

рактер. 2. Наличие на най-малко един от следните

5 краниални автономни симптоми или признаци, ип-

силатерални на главоболието: – конюнктивална

инекция и лакримация, – назална конгестия и рино-

рея, – оток на клепача, – изпотяване на челото и ли-

цето, – миоза и/или птоза. честотата на възникване

е най-малко един на ден. Главоболието не може да

се опише по-добре с друга диагноза по ICHD-3 (5).

Краткотрайните унилатерални невралгифор-

мени пристъпи от главоболие с конюнктивална инек-

ция и сълзотечение (SUNCT) се диагностицират при

пристъпи, отговарящи на критериите за краткотрай -

ни унилатерални невралгиформени пристъпи от гла-

воболие и наличие ипсилатерално на болката на

конюнктивална инекция и лакримация (5).

Епизодичните SUNCT се диагностицират при

пристъпи, отговарящи на критериите за краткотрай -

ни унилатерални невралгиформени пристъпи от гла-

воболие с конюнктивална инекция и сълзотечение и

възникващи на периоди (5). Необходими са най-

малко два периода с продължителност от 7 дни до

една година (без прилагане на лечение), разделени

от безболкови периоди на ремисия с продължител-

ност над 3 месеца.

Хроничните SUNCT се диагностицират при

пристъпи, отговарящи на критериите за краткот-

райни унилатерални невралгиформени пристъпи от

главоболие с конюнктивална инекция и сълзотече-

ние (5). Възникват без период на ремисия или с ре-

мисии, продължаващи по-малко от 3 месеца в

продължение на най-малко една година. 

Краткотрайните унилатерални невралгифор-

мени пристъпи от главоболие с краниални авто-

номни симптоми (SUNA) се диагностицират при

пристъпи, отговарящи на критериите за кратко -



CEPHALGIA 2023, 25, 1

28

трайни унилатерални невралгиформени пристъпи от

главоболие и наличие на ипсилатерални само ко-

нюнктивална инекция или само лакримация (5).

Епизодичните SUNA се диагностицират при

пристъпи, отговарящи на критериите за краткот-

райни унилатерални невралгиформени пристъпи от

главоболие с краниални автономни симптоми и въз-

никващи на периоди. Налице са най-малко два пе-

риода с продължителност от 7 дни до една година

(без прилагане на лечение), разделени от безбол-

кови периоди на ремисия с продължителност над 3

месеца (5).

Хроничните SUNA се диагностицират при

пристъпи, отговарящи на критериите за краткотрай -

ни унилатерални невралгиформени пристъпи от

главо болие с краниални автономни симптоми. Въз-

никват без период на ремисия или с ремисии,

продъл жаващи под 3 месеца в продължение на най-

малко една година (5).

Диференциалната диагноза изисква на първо

място отдиференциране на вторичен (симптомати-

чен) SUNCT синдром. Необходимо е да се проведе

МРТ изследване на главен мозък с търсене на лезии

и в задна краниална ямка, изследване на пролактин,

тироид-стимулиращ хормон, свободен тироксин,

кортизол, адренокортикотропен, лутеинизиращ, фо-

ликулостимулиращ хормон, естроген, тестостерон и

растежен фактор (7). Трябва да се проведе и диагно -

стичен тест с indomethacin, за да се отхвърлят гла-

воболията, повлияващи се от него.

Тригеминалната невралгия е трудно да бъде

отдиференцирана, поради сходното клинично про-

тичане (8). SUNCT и SUNA могат да бъдат тригери-

рани без рефрактерен период, за разлика от

тригеминалната невралгия, при която обикновено

има рефрактерен период след всеки пристъп (5).

Идиопатичното (първично) пробождащо гла-

воболие е по-често при жените, болката е спон-

танна, с различна локализация при всеки пристъп и

липсват краниални автономни симптоми (7). Повлия -

ва се от indomethacin. 

Пароксизмалната хемикрания протича с по-

дълготрайни пристъпи, настъпващи както през деня,

така и през нощта и рядко провокирани от тригерни

фактори (8). Повлиява се от indomethacin.

Прогнозата не е добра, заболяването остава за

цял живот (7). 

Лекува се само профилактично, защото пристъ-

пите са твърде краткотрайни, за да се разчита на

тяхното терапевтично повлияване. Прилага се дъл-

готрайно и краткотрайно профилактично лечение.

Дълготрайното профилактично лечение се

провежда на първо място с lamotrigine (100-400 mg

дн.). Медикаменти на втори избор са topiramate (50-

300 mg дн.) и gabapentin (800-2700 mg дн.), който е

по-ефективен при SUNA (5). На трето място при

липса на ефект може да се приложи carbamazepine

самостоятелно или в комбинация с литий, naloxone,

verapamil или prednisolone. 

Краткотрайно профилактично лечение се

прилага по време на симптоматичния период, като

пациента се хоспитализира (5). В тези случаи

пациен тите са силно инвалидизирани, защото в

много случаи не могат да се хранят и да пият теч-

ности, което тригерира нов пристъп. Прилагат се ин-

травенозно lidocaine или кортикостероиди, като

междувременно се оптимизира основното дълго -

трай но профилактично лечение.

Hemicrania continua е описано детайлно и на-

именувана през 1984 година от Sjaastad и Spierings

(17). 

Главоболието е рядко, но според някои автори

засяга 1% от населението, но трудно се диагности-

цира (11). Среща се 2 пъти по-често при жени (10). 

Класифицира се според своето протичане като

ремитентна (12%), вторично хронична (35%) или

първично хронична (53%) форма. 

Етиологията не е известна. 

Патофизиологията не е известна, установени

са нарушения в контралатералния заден хипотала-

мус и ипсилатералната рострална част на моста

(10). 
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Клинично започва около 34-годишна възраст

(между 11 и 58 години). Характеризира се с едно-

странно, умерено силно, флуктуиращо и продължи-

телно главоболие (10). Протича с два различни

патерна на главоболие (12). 

Ежедневното, персистиращо, фоново главобо-

лие е тъпо и притискащо, строго едностранно,

постоян но и продължително, без ремисия, с умерена

интензивност (10, 11). Строго едностранно е и не

сменя страната си поне 3 месеца. Рядко е дву-

странно или сменя страната си (10). Локализира се

в очната, темпоралната или максиларната област

(9). 

Обостряния, с умерена до силна болка, про-

дължаващи от 20 минути до няколко дни се наслаг-

ват върху тъпото главоболие (9, 10, 11). честотата

на обострянията е от няколко пъти седмично, до

веднъж на 3 месеца (12). Локализират се в предната

част на главата, но също и в окципиталната и аури-

куларна област или шията (10). При 30% от пациен-

тите периодите на засилване са през нощта и

събуждат пациента. По време на обострянията при-

лича на мигренното, с внезапни пробождания (20-

40%), които продължават до 1 минута или усещане

за чуждо тяло в окото (10, 16). 

Преди изострянето на главоболието може да

има аура или специфично усещане за пясък в очите

(12, 16). Не се провокира от нито един от известните

фактори, които засилват другите главоболия. 

Ипсилатерални автономни симптоми може да

придружават болката по време на обострянията

(10). Те не са толкова силно изразени, както при

кластърното главоболие и пароксизмалната хеми -

кра ния (10). При 75% от пациентите има поне един

автономен симптом, най-често конюнктивална инек-

ция и лакримация (16). Могат да се добавят назална

конгестия, ринорея, оток на клепача, птоза и миоза,

изпотяване на челото и лицето, двигателна възбуда

или ажитация (5, 11). По време на пристъпите често

има фотофобия, фонофобия, гадене и повръщане. 

Главоболието е абсолютно чувствително към

indomethacin. 

Протича като ремитентна (12%), вторично хро-

нична (35%) или първично хронична (53%) форма. 

Ремитентната форма се характеризира с

болка, която не е постоянна, а се прекъсва от пе-

риоди на ремисия, продължаващи най-малко 24

часа. Може да възникне de novo или от неремитира-

щата форма (5). 

Хроничната (неремитираща) форма се харак-

теризира с постоянна болка в продължение на най-

малко една година без периоди на ремисия,

продължаващи най-малко 24 часа. Може да въз-

никне de novo или от ремитиращата форма. По-го-

лямата част от пациентите имат неремитираща

форма след първата изява.

Диагнозата се поставя при едностранно главо-

болие, продължаващо повече от 3 месеца с екзацер-

бации с умерен или тежък интензитет (5). Налице са

едно или две от следните: 1. Най-малко един от

следните симптоми, ипсилатерални на главобо-

лието: – конюнктивална инекция и/или лакримация,

– назална конгестия и/или ринорея, – оток на кле-

пача, – изпотяване на челото и лицето, – миоза

и/или птоза. 2. чувство на двигателна възбуда или

ажитация или усилване на болката при движение.

Изцяло се повлиява от терапевтични дози indo -

methacin (150-225 mg дн. перорално или 100-200 mg

инжекционно). Главоболието не може да се опише

по-добре с друга диагноза по ICHD-3.

Ремитентната форма се диагностицира ко-

гато главоболието не е ежедневно или постоянно, а

се прекъсва (без лечение) от периоди на ремисия,

продължаващи над 24 часа (5).

Неремитиращата форма се характеризира с

главоболие, което е ежедневно и постоянно в про-

дължение на най-малко една година без периоди на

ремисия, продължаващи повече от 24 часа (5). 

Диагностичният тест с 50-100 mg indome -

thacin интрамускулно повлиява напълно главобо-

лието до 2 часа (11). Може да се приложи и

indomethacin перорално за 3 дни (3 пъти дневно по
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75 mg). При липса на ефект се прилагат по 50 mg за

още 3 дни (10). Характерно е повлияването на гла-

воболието от indomethacin до 24 часа след започ-

ване на лечението (11). 

Диференциалната диагноза се прави с хронич-

ните едностранни главоболия (хронична мигрена,

ново ежедневно и цервикогенно главоболие) и едно-

странните краткотрайни главоболия с очно-лицеви

автономни симптоми (тригеминалните автономни

цефалгии). Повлиява се от indomethacin за разлика

от хроничната мигрена, цервикогенното и новото

ежедневно главоболие (10). Пароксизмалната хе-

микрания също се повлиява от indomethacin, но при-

стъпите са по-краткотрайни и с по-силно изразени

автономни симптоми.

Трябва да се отдиференцира и вторичната

форма вследствие на мозъчен тумор, HIV инфекция

и други (9). 

Прогнозата не е много благоприятна предвид

неговия хроничен характер (10). При повечето

пациен ти с времето могат да се намалят наполо-

вина дневните терапевтични дози на indomethacin. 

Повлиява се добре от профилактично лечение

с indomethacin. При възрастни дозата на орално при-

лагания indomethacin първоначално трябва да бъде

поне 150 mg дневно и да се повиши на 225 mg

дневно при необходимост (5). Инжекционната доза

е 100-200 mg. често се използват по-малки поддър-

жащи дози. На всеки 6 месеца лечението се преус-

тановява за да се провери за спонтанно настъпила

ремисия. Повлиява се и от други НСПВС, topiramat,

lamotrigine и gabapentin.
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кластърно главоболИе

резюме

КЛАСТъРНО ГЛАВОБОЛИЕ

Ив. Миланов

МБАЛНП „Свети Наум”, София
Медицински университет, София

За разлика от мигрената, кластърното главоболие

среща по-рядко, 4-6 пъти по-често при мъже и при черната

раса. Етиологията не е известна. Около 70% от пациен-

тите са пушачи и се предполага, че хроничното дразнене

на ганглия от цигарен дим може да предизвика едно-

странна хиперреактивност. Предполага се, че хипокретин

2 рецепторния ген (HERTR2) модулира риска от поява на

заболяването. Патофизиологията е свързана с активира-

нето на тригеминоваскуларната система. Циркадната рит-

мичност на главоболието е свързана с участието на

супрахиазмалното ядро и адаптационни промени в хипо-

таламичните функции. Клинично началото на заболява-

нето е по-късно, отколкото при мигрената, около

28-годишна възраст. Протича с пристъпи от главоболие,

придружени от автономни симптоми. Продромалните

симп томи предшестват пристъпа от главоболие. Включват

летаргия, промени в настроението (депресия, апатия, тре-

вожност, еуфория или хипоманиакално поведение), по-

следвано след няколко минути от неврологични симптоми,

като дезориентираност, сънливост и прозяване, раздраз-

нителност, парестезии и странни усещания по тялото. При-

стъпът от главоболие започва внезапно и бързо с

умерена, винаги едностранна болка в и около окото (рет-

роорбитално) или в темпоралната област, последвана от

запушване на носа. Пристъпът продължава между 15 ми-

нути и 3 часа, най-често – от 30 минути до 2 часа. Болката

винаги е непоносимо силна, като в началото и края на при-

стъпа е по-слаба. През денонощието пристъпите имат тен-

денция да се получават по едно и също време, характерно

за пациента, като часовник. Най-често това става между

1 и 2 часа през нощта, а през деня между 13 и 15 часа или

ABstRACt

CLUSTER HEADACHE

I. Milanov

University Hospital „St. Naum” 
Medical University, Sofia

Unlike migraine, cluster headache is less common, 4-6

times more common in men and in blacks. The etiology is un-

known. About 70% of patients are smokers, and it has been

suggested that chronic irritation of the ganglion by cigarette

smoke may cause unilateral hyperreactivity. The hypocretin 2

receptor gene (HERTR2) has been suggested to modulate the

risk of disease. The pathophysiology is related to the activation

of the trigeminovascular system. The circadian rhythmicity of

headache is associated with involvement of the suprachias-

matic nucleus and adaptive changes in hypothalamic func-

tions. Clinically, the onset of the disease is later than in

migraine, around 28 years of age. It proceeds with attacks of

headache accompanied by autonomic symptoms. Prodromal

symptoms precede the headache attack. They include

lethargy, mood swings (depression, apathy, anxiety, euphoria

or hypomanic behavior), followed after a few minutes by neu-

rological symptoms such as disorientation, drowsiness and

yawning, irritability, paresthesias and strange body sensations.

An attack of headache begins suddenly and rapidly with mod-

erate, always unilateral pain in and around the eye (retroor-

bital) or in the temporal region, followed by nasal congestion.

The attack lasts between 15 minutes and 3 hours, most often

from 30 minutes to 2 hours. The pain is always unbearably

strong, being weaker at the beginning and end of the attack.

During the day the attacks tend to occur at the same time,

characteristic of the patient, like clockwork. Most often this oc-

curs between 1 and 2 o'clock at night, and during the day be-

tween 1 and 3 o'clock, or about 9 o'clock. The frequency of

attacks is very individual and varies from one during the day

to 8 (average 4) daily. Local cranial autonomic symptoms de-

velop on the ipsilateral side of the headache. They include
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Описано е през 1641 година от холандския

лекар Nicolaas Tulp (10). Наричано е хистаминово,

на Horton (1939 г.), периодична мигренна невралгия

на Harris (1926 г.), невралгия на Sluder, на Vidian,

еритропрозопалгия на Bing, еритромелалгия на

глава та, петрозна невралгия на Gardner, сфенопа-

латинна и цилиарна невралгия, автономна фацио-

цефалгия, синдром на хемицефална вазодилатация

със симпатиков произход, hemicrania periodica neu-

ralgiformis и hemicrania angioparalytica (6). Терминът

кластърно главоболие е въведен през 1952 година

от Kunkle и сътрудници (10).

За разлика от мигрената, се среща по-рядко,

при 0,07 до 0,4% от популацията, 4-6 пъти по-често

при мъже и при черната раса (17, 24). 

Установена е коморбидност (при 20%) с язвена

болест (6). По-често се среща и коронарна болест

(4).

Етиологията на заболяването не е известна.

Експериментално е установено, че електро сти -

мулация та на ganglion sphenopalatinum предизвиква

сходен синдром (6). Около 70% от пациентите са

пуша чи и се предполага, че хроничното дразнене на

ганглия от цигарен дим може да предизвика едно-

странна хиперреактивност (6). Впоследствие раз-

лични повтарящи се неспецифични стимулации на

ганглия могат да предизвикат пристъпи от главобо-

лие. 

При 5% от пациентите има данни за наслед-

ственост с автозомно доминантно унаследяване и

генетична хетерогенност (4, 12). Предполага се, че

хипокретин 2 рецепторния ген (HERTR2) модулира

риска от поява на заболяването (19, 28). При фамил-

ните случаи се установява антиципация (19).

Симптоматично кластърно главоболие нас-

тъпва след травма на главата, deviatio septum nasi,

стеснение в областта на хипофизната ямка и sinus

cavernosus. Установява се и при пациенти с интрак-

раниални експанзивни процеси ипсилатерално или

по средната линия в областта на хипофизата и ка-

вернозния синус – аспергилозна инфекция, парасе-

ларен менингеом, аденом на хипофизата, лезии в

трети вентрикул, аневризма на предната комуници-

раща артерия, артериовенозни малформации, гра-

нуломатозна тъкан и други процеси локализирани в

близост до кавернозния синус (11). Описани са и

около 21 часа. честотата на пристъпите е много индиви-

дуална и варира от един през ден до 8 (средно 4) дневно.

Локалните краниални автономни симптоми се развиват на

ипсилатералната на главоболието страна. Включват лак-

римация (при 90%), инекция на конюнктивата (84%), на-

зална конгестия (75%) и ринорея (72%). частичен синдром

на Horner, с лека ипсилатерална птоза, миоза и оток на

клепача се наблюдава при 69% от пациентите. Поведе-

нието при 93% от пациентите е много типично, те не могат

да продължат нормалната си активност по време на при-

стъпа, не стоят спокойно, не лягат в покой, не търсят

помощ и не търпят присъствие на други хора. 

Лечението на пристъп се провежда с инхалация на

100% кислород, кортикостероиди, триптани и интрана-

зално lidocaine или cocaine. Профилактичното лечение се

провежда по време на периода с калциеви антагонисти,

кортикостероиди, lithium carbonate или антиконвулсанти.

Ключови думи: кластърно главоболие, патогенеза,

лечение

lacrimation (in 90%), conjunctival inection (84%), nasal con-

gestion (75%), and rhinorrhea (72%). Partial Horner's syn-

drome, with mild ipsilateral ptosis, miosis, and eyelid edema

was seen in 69% of patients. Behavior in 93% of patients is

very typical, they cannot continue their normal activity during

the attack, do not stand still, do not lie down, do not seek help

and do not tolerate the presence of other people.

Attack treatment is conducted with 100% oxygen inhala-

tion, corticosteroids, triptans, and intranasal lidocaine or co-

caine. Prophylactic treatment is carried out during the period

with calcium antagonists, corticosteroids, lithium carbonate or

anticonvulsants.

Key words: cluster headache, pathogenesis, treatment  
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случаи при инфекциозни и съдови заболявания (14).

Патофизиологията е свързана, както и при дру-

гите главоболия с активирането на тригеминоваску-

ларната система (5). Наши проучвания показват

намален праг на болката на страната на главобо-

лието (20). 

Локализацията на болката в областта на I и II

клон на тригеминалния нерв и автономните наруше-

ния насочват към засягане на орбиталните и ретро-

орбитални структури (11). Сетивната инервация за

областта произхожда от офталмичния клон на три-

геминалния нерв (11). Не е необходимо структурите

на орбитата да са интактни за да възникне болката,

което показва, че тя произхожда от ретроорбитал-

ните структури (11). 

Съществуват две класически теории (15). Пе-

риферната обяснява главоболието с васкуларно или

периваскуларно възпаление, а централната – с хи-

поталамична свръхактивност. 

Периферната (васкуларна) теория се базира на

идеята, че промяната в съдовия диаметър или в

кръвния ток е основният тригер на болката. Болката

се появява в областта на първия и втори клон на

тригеминалния нерв, активират се парасимпатико-

вите (лакримация и назална конгестия) и симпати-

ковите влакна (изпотяване на челото и лицето) и се

нарушава тяхната функция (синдром на Horner).

Тази констелация от симптоми може да се обясни

само с нарушения в областта, където влакната от

офталмичния и максиларния тригеминален клон се

свързват с проекции от горния цервикален и сфено-

палатинен ганглии. 

Симпатиковата инервация на лицето се регу-

лира от хипоталамуса и периакведуктните сиви ядра

(7). Проекциите десцендират през стволовите ядра,

интермедиолатералните клетъчни колони в церви-

калната и горната торакална област на гръбначния

мозък и образуват синапси с неврони, които дават

началото на горния цервикален ганглии (7). Постган-

глионерните влакна, които инервират периокулар-

ната област формират нервен плексус около

вътрешната каротидна артерия в каротидния канал,

след което следват клоновете на тригеминалния

нерв в периферията (11). Останалата част от лицето

се инервира от постганглионерни влакна, които се

проектират от каудалната част на горния цервика-

лен ганглии по протежение на външната каротидна

артерия (7). Невроните на цервикалните симпати-

кови пътища регулират вазоконстрикторния тонус на

кожата на лицето (устните, носа и ушите), екзокрин-

ните жлези и големите интракраниални съдове. Ак-

тивирането на цервикалната симпатикова активност

тригерира кожна вазодилатация и изпотяване на че-

лото и лицето при топлина, стрес и емоционални

реак ции, регулира дилатацията на зениците и тонич-

ното отваряне на клепачите (7). Локалното наруше-

ние на симпатиковата функция в областта на

периферния неврон, който дава разклонения към

окото и челото ипсилатерално води до синдром на

Horner.

Парасимпатиковите влакна за лицето произ-

хождат от ganglion sphenopalatinum и ганглии около

n. petrosus superficialis major. Парасимпатиковите

неврони регулират локалния кръвен ток и секре-

цията на жлезите около очите, носа и устата. Основ-

ната функция на слъзните, назалните и слюнчените

секреции е да отмият потенциално увреждащите

субстанции. Тези субстанции се идентифицират от

тригеминалните неврони, които формират аферент -

ната част на тригемино-парасимпатиковите

секретор ни и вазодилататорни рефлекси (7). Триге-

мино-парасимпатиковите рефлекси осъществяват

локалната неврогенна вазодилатация и възпаление -

то, индуцирано от освобождаване на вазоактивни

пептиди от сетивните влакна. Парасимпатиковите

вазодилататорни влакна на лицевия нерв инервират

и проксималните сегменти на големите интракра -

ниал ни съдове. Тригемино-парасимпатиковата вазо-

дилатация на тези съдове действа заедно с

локалната неврогенна вазодилатация, за да предпа-

зят мозъка от потенциално увреждащи субстанции

(7). Парасимпатиковата хиперфункция се проявява
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с конюнктивална инекция, лакримация, ринорея и

назална конгестия.

Симпатиковите, парасимпатиковите и сетив-

ните влакна се събират в плексус, разположен в съе-

динителната тъкан около кавернозния синус и

областта на хипофизата. Стесняването на каверноз-

ната част на каротидната артерия или анатомични

вариации на кавернозния синус могат да доведат до

появата на главоболието (5). Вероятно в каверноз-

ния синус и неговите приточни вени се развива въз-

палителен процес и затруднява венозния оток от

синуса (15). Вазодилатацията на вътрешната каро-

тидна артерия или отока на артериалната стена в

каротидния канал по време на пристъп може да ув-

реди симпатиковия плексус, който придружава арте-

рията. Увреждат се преминаващите симпатикови

влакна от интракраниалната част на вътрешната ка-

ротидна артерия и нейните клонове. Алтернативно,

възпалителен процес в кавернозния синус може да

засегне симпатиковите влакна насочващи се към

окото и челото (7). И двата процеса могат да пред-

извикат притискане на сетивните влакна и болка.

Кластърния период приключва, когато се потисне

възпалението и симпатиковите влакна се възстано-

вят напълно или частично (15). Тази теория не може

да обясни пристъпно-ремитентния ход на заболява-

нето и неговата сезонност. 

Централната теория предполага, че активиране

на област от сивото вещество в задния ипсилатера-

лен хипоталамус е първичен генератор на острите

пристъпи (12, 18, 28). Horton установява, че главо-

болието има сезонна зависимост, свързана с про-

дължителността на деня, продължителността и

силата на слънчевото греене (28). Циркадната рит-

мичност на главоболието е свързана с участието на

супрахиазмалното ядро и адаптационни промени в

хипоталамичните функции, което не се установява

при другите видове главоболие (21). Нарушена е

централно регулацията на циркадния ритъм, което

засяга хомеостазата на съдовия и автономен тонус,

ноцицепцията и синхронизацията на вътрешните

фактори с тези на околната среда (27). По време на

кластърния период настъпва десинхронизация на

тези ритми и периода продължава до настъпване на

ресинхронизация. 

Мелатонинът е хормон, който се секретира от

епифизата и е основен маркер на циркадната сис-

тема (27). Освобождава се предимно през нощта, а

през деня е в ниски количества (16). Неговият ендо-

генен циркаден секреторен ритъм се контролира

чрез осцилации на хипоталамичните супрахиаз-

мални ядра според промените в светлината,

сигнали зирани чрез ретинохипоталамичния норад-

ренергичен път.

В перифорникалната област на хипоталамуса

има група неврони, които съдържат невротрансми-

терите орексини (22). Предполага се, че кластърното

главоболие е предизвикано от преходна орексинер-

гична свръхактивност. Алтернативна хипотеза е

свръхактивността на субпарафасцикуларното ядро

на таламус, което съдържа неврони с CGRP и дават

проекции до amygdala (22). 

По време на кластърните периоди е установено

намалено ниво на тестостерон и метенкефалин и

абнормни циркадни ритми на лутеинизиращ, расте-

жен, фоликулостимулиращ и тиреоидно стимули-

ращ хормон, кортизол, пролактин и мелатонин но

тяхното значение не е ясно. Нивата на кортизола са

повишени, поради хиперактивност на хипоталамо-

питуитарно-адреналната ос (27). 

По време на пристъп се установява повишен

мозъчен кръвен ток контралатерално на главобо-

лието, който е свързан с автономна дисфункция. Ва-

зодилататорната реакция към въглероден двуокис е

нарушена, а вазоконстрикторната реакция към

кисло род е засилена. Този факт може да обясни

добрият терапевтичен ефект от инхалация на кисло -

род по време на пристъп (6). 

Главоболието се подразделя на епизодично

(при 90%) и хронично (21). 

Клинично началото на заболяването може да

бъде във всяка възраст, но обикновено е по-късно,
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отколкото при мигрената, около 28-годишна възраст

(3). Не е характерно за детската възраст, но може да

възникне преди 18 (18%) и дори на 6-годишна въз-

раст (29). Протича с пристъпи от главоболие, при-

дружени от автономни симптоми. 

Предварителни и продромални симптоми пред-

шестват пристъпа от главоболие при 65% от пациен -

тите (3, 14). Предварителните симптоми настъпват

дни до седмици преди пристъпа, а продромалните –

минути до часове. Те трудно се разграничават едни

от други, затова се предпочита термина предвари-

телни симптоми (3). Включват летаргия, промени в

настроението (депресия, апатия, тревожност, еуфо-

рия или хипоманиакално поведение), последвано

след няколко минути от неврологични симптоми,

като дезориентираност, сънливост и прозяване, раз-

дразнителност, парестезии и странни усещания по

тялото (3). Могат да се появят гастроинтестинални

симптоми, като гадене, анорексия, диспепсия и

силен глад (14). Някои пациенти имат усещания в

областта, където ще се появи болката – лека болка,

дискомфорт, особено усещане, натиск, мравучкане

или пулсации. често 2 до 5 минути преди пристъпа

има двустранно чувство за напрежение в шията,

което може да премине към окципиталната област,

повече едностранно. В други случаи се усеща топли -

на двустранно в темпоралната област или общ дис-

комфорт. Назалната конгестия също може да бъде

предвестник на главоболието (3). При 6-23% от па-

циентите има симптоми на аура (14). Извън пристъ-

пите често е налице тъпа болка в окото,

темпоралната област или горната челюст, която

може да предхожда с няколко часа или дни пристъ-

пите. 

Пристъпът от главоболие започва внезапно и

бързо с умерена, винаги едностранна болка в и

около окото (ретроорбитално) или в темпоралната

област, последвана от запушване на носа. Болката

рядко (3%) е двустранна (14). При всеки период от

пристъпи болката е винаги от една и съща страна,

но може да сменя страната си (при 14%) през раз-

личните периоди. Има тенденция при всеки пациент

да преобладава по-често в дясно (48%) или ляво

(38%). 

Болката може да ирадиира от окото ипсилате-

рално към супраорбиталната област, слепоочието,

горната челюст и венци, зъбите, ноздрите, бузата,

ухото, врата, рамото и цялата половина на главата

(3). Някои автори различават горна и долна форма

на кластърното главоболие според локализацията в

супраорбиталната или инфраорбиталната област.

Долната форма се придружава от повече автономни

симптоми (3). 

Пристъпът продължава между 15 минути и 3

часа, най-често – от 30 минути до 2 часа (3, 14).

Рядко може да продължи до 8 часа (14). Тази про-

дължителност отличава кластърното главоболие от

тригеминалната невралгия (секунди) и мигрената

(часове до дни). 

Болката винаги е непоносимо силна, като в на-

чалото и края на пристъпа е по-слаба. Това е една

от най-силните болки, по-силна от тази при раждане

и може да доведе до самоубийство (15). Силата на

болката бързо нараства и от пареща се превръща в

много силна и изгаряща. Достига максималната си

сила за 9 минути (3). При някои пациенти има флук-

туации в силата на болката (засилване и отслаб-

ване). Най-силната болка продължава от 10 до 60

минути, след това започва бързо да отслабва, на

вълни (6, 24). Намалява честотата на силната болка

и се удължава тази на по-слабата. Минути след пър-

вата вълна на отлив, пациентите вече знаят, че е ми-

нало най-страшното и единственото, което им

остава е чакат следващия пристъп.

Болката е постоянна, пареща (като ръжен зад

окото) или разкъсваща. При 30% от пациентите

може да бъде невралгична, пронизваща, пулсираща

или пробождаща (3, 24). На този фон се получават

внезапни, краткотрайни (1-2 секунди) още по-интен-

зивни болки или усещане за силен натиск зад окото

(3). 

През денонощието пристъпите имат тенденция
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да се получават по едно и също време, характерно

за пациента, като часовник (24). Най-често това

става между 1 и 2 часа през нощта, а през деня

между 13 и 15 часа или около 21 часа (3). При 50%

от пациентите пристъпите са между 4 и 10 часа (14).

Дневните пристъпи в 70% от случаите се получават

при намаляване на физическа активност, когато па-

циентите са релаксирани, по време на следобедната

почивка и скоро след края на работния ден, около

времето за вечеря. Нощните пристъпи (54%) събуж-

дат пациент от болка. Получават се 90 минути след

заспиване, по време на първата REM фаза на съня.

Типични са за пациенти с обструктивна сънна апнея,

поради кислородната десатурация. Дневните и

нощни пристъпи не се различават по сила и продъл-

жителност на болката (3).

Хипералгезия на лицето и скалпа е честа и тол-

кова силна, че пациентите не могат да изтърпят до-

косване в съответните области (3). Могат се добавят

парене и болка в брадичката, ноздрите, небцето,

долните венци и челюст. 

честотата на пристъпите е много индивидуална

и варира от един през ден до 8 (средно 4) дневно

(14). При 80-90% от пациентите има 1-2 пристъпа

дневно. 

Автономните симптоми (локални и общи) при-

дружават главоболието и не се наблюдават никога

само при 3 до 7% от пациентите (6). Тяхната изразе -

ност корелира със силата на главоболието (3). При

някои пациенти може да има пристъпи от автономни

симптоми без главоболие (3). 

Локалните краниални автономни симптоми се

развиват на ипсилатералната на главоболието

страна и рядко са двустранни (14). Те са преходни и

изчезват след преминаване на пристъпа (14). Включ-

ват лакримация (при 90%), инекция на конюнктивата

(84%), назална конгестия (75%) и ринорея (72%). На-

залната конгестия и ринорея могат да бъдат дву-

странни (3). частичен синдром на Horner, с лека

ипсилатерална птоза, миоза и оток на клепача се на-

блюдава при 69% от пациентите. В по-късните ста-

дии на заболяването частичният синдром на Horner

може да персистира и извън пристъпа. Изпотява-

нето на челото на страната на главоболието, както

и зачервяване или пребледняване на лицето или

оток на клепача, се наблюдават при малко пациенти

(3). 

Общите автономни нарушения са кардиоваску-

ларни. Сърдечната честота нараства в началото и

се забавя след края на пристъпа. Ритъмните

наруше ния се изразяват в камерни екстрасистоли,

епизоди от предсърдно мъждене, A-V (атриовентри-

куларен) блок I степен и S-A (синоатриален) блок.

Повишават се систолното и диастолно кръвно наля-

гане (7). 

Асоциирани симптоми се наблюдават при

някои пациенти по време на пристъп (3). Те имат

поне един от типичните за мигрена симптоми, като

фотофобия на страната на болката (56%), фонофо-

бия (43%), осмофобия (26%), гадене (50%) и повръ-

щане (25%). Понякога типичните пристъпи се

придружават от симптоми типични за мигрената –

аура (зрителна, двигателна или сетивна) и хемипа-

реза. Малко пациенти имат усилена саливация или

диария по време на пристъп (3). При някои пациенти

се наблюдават контралатерално на главоболието

парестезии или епилептични пристъпи и лека атак-

сия. Вертигото рядко е придружаващ симптом, а син-

дромът кластър-вертиго е различно заболяване,

независимо от приликите си с кластърното главобо-

лие. При някои пациенти може да има и придружа-

ваща тригеминална невралгия (кластър-тик

синдром). Двата вида болка могат да се появяват ед-

новременно или при различни пристъпи или едната

да предшества появата на другата с години (3).

Поведението при 93% от пациентите е много

типично, те не могат да продължат нормалната си

активност по време на пристъпа (24). За разлика от

пациентите с мигрена те не стоят спокойно, не лягат

в покой, не търсят помощ и не търпят присъствие на

други хора (14, 24). Появява се чувство за паника и

тревожност в очакване на болката, пациентите се
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усамотяват в някои тъмен ъгъл на стаята, на пода

или на стола, в очакване на силната болка през

следващите 30 до 60 минути. Поведението на

пациен тите изглежда странно и зависи от силата на

болката (3). При по-слаби пристъпи могат да седят

спокойно, надявайки се че това ще предотврати сил-

ната болка. Докато болката нараства, те започват да

се движат неспокойно, да кръстосват стаята, да

дишат учестено, да се клатят на стола или да се

движат в търсене на положение, което да облекчи

тяхната болка. Усилената двигателна активност по-

тиска болката. Понякога заемат странни пози с из-

виване или хиперекстензия на главата, което има

подобен ефект, както компресията на сънната арте-

рия, облекчаваща болката. Пациентът закрива с две

ръце и отново открива окото си, докато се движи или

клати непрекъснато. Някои пациенти масажират или

притискат главата си, поставят студени или топли

компреси. Поведението на болния става агресивно,

удря с юмруци главата си или удря с юмруци или

глава в стената. Някои пациенти не издържат на

силната болка и правят опити за самоубийство, по-

ради което се нарича и „самоубийствено главобо-

лие”. Други предпочитат да излязат навън, смятайки

че свежият и хладен въздух ще облекчи болката (8). 

Външният вид на пациентите с дълготрайно

кластърно главоболие е описан от Graham като ти-

пичен. Пациентите са с атлетично телосложение, ти-

пично „лъвско лице” с червеникав оттенък

(червендалесто), сбърчени вежди, тънки бръчки на

челото, дълбоки назолабиални гънки, телеангиек-

тазии по носа и бузите, груба кожа на бузите (като

портокалова кора), тесни очни цепки, голям череп и

масивна квадратна челюст. Около 75% от пациен-

тите имат светлокафяви очи и повечето са по-високи

от средното (23). Жените имат маскулизиран вън-

шен вид. 

Психологичният профил показва, че пациен-

тите са перфекционисти, срамежливи, несигурни,

хистероидни, с обсесивно поведение и зависими от

решенията на своите съпруги (3). В ежедневието из-

глеждат амбициозни, работливи, агресивни и реши-

телни, динамични и ангажирани хора, консумиращи

много алкохол, кафе и цигари (4). По време на при-

стъп показват хистерично поведение като израз на

чувство за вина, гняв и зависимост. Въпреки това не

показват повишена невротичност. Контрастът между

физическите качества и психологичният профил на

болният се изразява в термина „мишки маскирани

като лъвове”. 

Тригерните фактори – алкохолни напитки, хис-

тамин и вазодилататори, (nitroglycerine и топъл душ)

провокират пристъп само по време на периода (3, 6,

24). В извън пристъпният период вазодилататорите

и алкохола се понасят добре. Алкохолът приет в го-

лямо количество потиска появата на пристъпа, като

го отлага с 1-2 дни. През следващите няколко дни

пристъпите се засилват и стават по-чести. Спира-

нето на консумацията на алкохол може да удължи

ремисиите (3). За разлика от мигрената, главобо-

лието не се засилва при менструация, менопауза и

употреба на контрацептиви. Стресът, топлината,

промените във времето, заболявания с висока тем-

пература, висока околна температура, надморска

височина над 5000 m, пропускане на хранене и

спане до късно сутрин, гледането на телевизия и ме-

тодът на Valsalva също могат да провокират при-

стъп. Някои миризми от летливи субстанции, като

парфюми, разтворители и лакове също могат да

предизвикат пристъп (14). Алергиите, чувствител-

ността към определени храни и хормоналните про-

мени нямат отношение към предизвикването на

пристъпи. 

Облекчаващи фактори са натискът върху ипси-

латералните повърхностни темпорални и общата

сънна артерия, топлината в областта на болката и

краткотрайната интензивна физическата активност

(3). По време на бременност има ремисия, но забо-

ляването се възобновява бързо след раждането (3).

Епизодичното главоболие възниква предимно

при млади мъже, средно около 25-годишна възраст

(между 20 и 40 години). Само 5 до 10% от пациен-
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тите са жени. 

Характеризира се с периодичност по отноше-

ние на денонощието и на годината (3). Появява се

по време на периоди с продължителност от 2 сед-

мици до 3 и повече месеца, разделени от дълги пе-

риоди (месеци до години) на липса на главоболие

(6). Ремисиите рядко мога да достигнат до 20-25 го-

дини (3). Някои пациенти имат само един кластърен

период през живота си (3). Най-често периодите са

от 1 до 2 годишно и преминават спонтанно (24). В

някои случаи има по един период на 2 години (14).

Периодите се появяват през един и същ месец на го-

дината при всеки пациент, най-често по време на

пролетта и есента (преди пролетното и есенно рав-

ноденствие през м. март и м. септември). Кластър-

ните периоди затихват около две седмици след

промяната на часовото време към лятно или зимно

(м. април и м. октомври). При някои пациенти перио-

дите възникват през равни интервали от време,

които не са 12 месечни (14). В течение на времето

тази точна периодичност намалява. Извън перио-

дите много рядко може да се получи единичен при-

стъп. 

Силата, продължителността и честотата на

пристъпите прогресивно нарастват през първите ня-

колко седмици от началото на периода. 

Хроничното кластърно главоболие е идентично

на епизодичното по отношение на пристъпите, но

междупристъпните периоди не са по-дълги от 2 сед-

мици и преобладават дневните пристъпи (6). Основ-

ните различия са свързани с това дали между

отделните периоди има достатъчно дълги прекъсва-

ния за да се спре профилактичното лечение (10). 

Може да възникне de novo (наричано по-рано

първично) или да се развие след епизодичното клас-

търно главоболие – наричано по-рано вторично (21).

Възникването de novo е по-рядко и се диагностицира

при липса на ремисия от началото в продължение

на 1 година (21). При някои пациенти е възможно

хроничното кластърно главоболие да премине в

епизодично (12).

Пациентите с хронично главоболие пушат по-

вече, пият повече алкохол и кафе (25). Болката се

локализира и в горната част на зъбите, долната че-

люст, бузите, ухото и рамото (25). Главоболието по-

често сменя страната си. Ринореята е по-слаба,

продължителността на пристъпите по-къса, но

между пристъпите често има леко и продължително

главоболие. 

Вариантите на кластърното главоболие се

проя вяват изключително при жени (6). Заболяването

започва около 35-годишна възраст, при тези пациен -

ти рядко се установява язвена болест. Болката може

да се прояви чрез три различни патерна: атипично

кластърно главоболие, множество пробождащи

болки през деня и едностранно пулсиращо продъл-

жително главоболие, което се засилва от физическо

усилие (6). Характерно е, както и при пароксизмал-

ната хемикрания, драматичното повлияване от in-

domethacin (25-50 mg 3-4 пъти дневно). 

Диагнозата се поставя чрез критериите на IHS

при поне 5 пристъпа от силно, едностранно, орби-

тално, супраорбитално или слепоочно главоболие,

което продължава от 15 до 180 минути без прилгане

на лечение и е свързано с един или два от ипси -

латералните на главоболието симптоми: конюнк -

тивална инекция и/или лакримация, назална

конгестия и/или ринорея, оток на клепача, изпотя-

ване на челото и лицето и миоза и/или птоза. На-

лице е двигателна възбуда или ажитация. честотата

на пристъпите е от 1 през ден до 8 дневно (12, 24). 

Епизодичното кластърно главоболие протича

с най-малко два кластърни периода с продължител-

ност от седем дни до една година (без прилагане на

лечение), разделени от безболкови периоди на ре-

мисия с продължителност ≥3 месеца.

Диагнозата хронично кластърно главоболие се

поставя при пациенти, които имат пристъпи отгова-

рящи на критериите за кластърно главоболие, но

възникват без период на ремисия или с ремисии,

продължаващи по-малко 3 месеца, в продължение

на най-малко една година (12).
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Пациентите търсят помощ по време на

ремисия та на заболяването, което затруднява диаг-

нозата, защото се разчита единствено на анамнес-

тичните данни (9).

Неврологичното изследване извън пристъпите

е негативно. Единственият симптом може да бъде

частичен синдром на Horner на страната на болката

(9). Ценно е изследването по време на спонтанен

или провокиран пристъп. 

Прилагането на нитроглицерин, хистамин или

алкохол по време на кластърен период предизвиква

типичен пристъп и може да се използва като диагно -

стичен тест. Nitroglycerine 1 mg, приложен сублин-

гвално е най-ефективният провокиращ фактор,

който предизвиква пристъп след около 30-50 ми-

нути. Теста се приема за положителен, ако главобо-

лието, което се провокира е със същата

характеристика, както обичайното. Преди провежда-

нето на теста болният трябва да лежи поне около 15

минути. Трябва да се има предвид че 3-10 минути

след приема на медикамента, някои здрави хора

също могат да получат двустранно пулсиращо гла-

воболие. За да се провокира пристъп е необходимо

болният да не е имал спонтанен пристъп през по-

следните 8 часа, да не е провеждал профилактично

лечение и да не е приемал вазоконстрикторни ме-

дикаменти през последните 18 часа. 

Подкожното прилагане на 0,3 mg хистамин

предизвиква след 1,5 минути двустранно пулсиращо

главоболие за около 5-10 минути при всички хора,

като 20-40 минути по-късно се провокира типичен

пристъп. 

Алкохолът в малки количества е ефективен

провокатор при около 50% от пациентите, като пред-

извиква пристъп след 30-50 минути, за разлика от

пациентите с мигрена, където са необходими ня-

колко часа (14). 

Изследвания за поставяне на диагнозата не са

необходими, освен в някои случаи (9). Невроизоб-

разяващи изследвания (КТ, МРТ) се назначават при:

начало на заболяването в по-късна възраст, ско-

рошно начало на заболяването с неясна все още пе-

риодичност, атипично протичане без ремисии,

протра хиран ход с влошаване, придружаваща обър-

каност, нарушение на съзнанието или конвулсии и

при наличие на нетипични неврологични симптоми

или резултати от лабораторните изследвания. Син-

дромът на Horner не налага офталмологично из-

следване. При съмнение за синуит се прави

консултация със специалист. 

Диференциалната диагноза включва тригеми-

налната невралгия, другите тригеминални авто-

номни цефалгии, hemicrania continua, мигрена,

хипнагогното и симптоматичното кластърно главо-

болие (9).

Тригеминалната невралгия е с по-къса про-

дължителност, липсват автономни симптоми и пе-

риодичност в пристъпите (24). Описани са пациенти,

които имат както кластърно главоболие, така и три-

геминална невралгия (наричана кластър-тик син-

дром).

Пароксизмалната хемикрания се характери-

зира с едностранни, по-кратки (5-20 минути) и по-

чести (поне 15 дневно), предимно дневни пристъпи,

които се повлияват от indomethacin (9). Придружават

се от автономни симптоми. Преобладава при жени

и по-често е хронична. 

SUNCT синдромът се характеризира с едно-

странни, по-кратки (5-240 s) и по-чести (до 200

дневно) пристъпи, придружени от ипсилатерални ав-

тономни симптоми (4,6). Пристъпите са спонтанни

или се предизвикват от говорене, миене на зъбите и

говорене (9). 

При пароксизмалната хемикрания и SUNCT

синдрома за разлика от мигрената няма аура, га-

дене и повръщане, локални неврологични симптоми

се появяват рядко (4, 6). Пристъпите имат по-голяма

честота и по-къса продължителност, болката се ло-

кализира в по-малка област. 

Hemicrania continua е едностранно, продължи-

телно главоболие (9). Неговата сила намалява и се

засилва (за 20 минути до няколко дни), могат да се
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добавят и ипсилатерални автономни симптоми. Пов-

лиява се от indomethacin. 

Хипнагогното главоболие е по-често при жени

и в по-напреднала възраст (14). Главоболието е ди-

фузно (може да бъде едностранно) и краткотрайно,

възниква при събуждане (9). Не се придружава от

автономни симптоми. Пристъпите подобно на клас-

търното главоболие са нощни (по няколко на нощ),

в определено време през фазата на REM съня. Пов-

лиява се от lithium carbonate.

Мигрената протича с аура, гадене и повръ-

щане и рядко локални неврологични симптоми, за

разлика от кластърното главоболие (9). Пристъпите

имат по-малка честота и по-дълга продължителност,

болката се локализира в по-голяма област. Няма пе-

риодичност и развитието на главоболието по време

на пристъп е по-бавно. Общото между двете забо-

лявания е едностранното главоболие и автономните

симптоми (14). Поведението на пациентите по време

на пристъп при двете заболявания е противопо-

ложно – при мигрена те лежат неподвижно, а при

кластърно главоболие се движат.

Симптоматично кластърно главоболие

вслед ствие на параселарен менингеом, аденом на

хипофизата, аневризма на предната комуницираща

артерия, артериовенозни малформации и други про-

цеси локализирани в близост до кавернозния синус

е много рядко. Трябва да се има предвид при ати-

пични оплаквания или установяването на невроло-

гични симптоми освен частичния синдром на Horner.

Задължително е при първи пристъп да се направи

МРТ за изключване основно на тумори на хипофи-

зата.

Синдромът на Raeder прилича на кластърното

главоболие по едностранната болка с локализация

около окото и появата на частичен синдром на

Horner. Болката обаче е персистираща и докато в на-

чалото е силна, през следващите седмици нама-

лява.

Феохромоцитомът се проявява с двустранно,

силно парещо главоболие, предимно в окципитал-

ната област, придружено от пребледняване, изпотя-

ване, тахикардия и повишено кръвно налягане. 

Синдромът на Tolosa-Hunt протича с постоян -

на болка и лезия на един или повече очедвигателни

нерви (III, IV, VI). Болката е постоянна и синдрома се

повлиява добре от кортикостероиди.

При острата глаукома болката е продължи-

телна и е свързана с нарушение на зрението, раз-

ширение на зеницата, фотофобия и повишено

вътреочно налягане. По-трудна е диференциалната

диагноза с хроничната глаукома, която се характе-

ризира с интермитентна, понякога много силна

болка. 

Корнеитът също може да симулира кластърно

главоболие поради едностранната болка, лакрима-

цията, зачервяването на окото и честа поява на бол-

ката през нощта, която е с продължителност до 1

час. Болката обаче е твърде локална и често се при-

дружава от блефароспазъм, освен това корнеалната

лезия може да се види от очен лекар. Подобна кли-

нична картина се намира и при задният склерит, но

болката е по-продължителна.

Прогнозата е по-лоша при начало на заболява-

нето след 30-годишна възраст, особено при жени,

кластърни периоди по-дълги от 8 месеца, с кратки

ремисии и повече от 4 симптома по време на при-

стъп. Епизодичното главоболие може да навлезе в

дълга ремисия при 40% от пациентите или да стане

хронично при 13% от тях. Хроничното главоболие

може да премине в дълготрайна ремисия при 12%

от пациентите или да стане епизодично при 32% от

тях. 

Лечение на пристъп от кластърно 

главоболие.

Инхалацията на 100% кислород през маска, 7-

12 l/min в продължение на 15 минути, повлиява при-

стъпа при 75% от пациентите (1, 21). Необходимо е

да се използва маска, при която няма обратно вдиш-

ване на издишания въздух. Понякога след няколко

часа главоболието се възвръща. Поради тази при-

чина е възможно комбинирането на Ergotamine tar-
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tarat 2 mg перорално в началото на пристъпа с по-

следваща инхалация на кислород. Прилагането на

кислород е ефективно предимно при пациенти под

50 годишна възраст и при тези с епизодично и по-

малко при пациенти с хронично главоболие. Ефек-

тът се дължи на вазоконстрикцията предизвикана от

кислорода.

Кортикостероидите (prednisone 40-60 mg)

повлияват бързо и ефективно пристъпа (21). 

Триптаните sumatriptan и zolmitriptan 10 mg

под формата на назален спрей повлияват бързо и

ефективно главоболието (17). Sumatriptan под фор-

мата на субкутанна инжекция е ефективен при 75%

от пациентите (4). 

Гепантите вероятно ще се окажат ефективни

за лечение на епизодично кластърно главоболие.

Засега е доказана ефективност само при прилагане

на galcanezumab (26).

Lidocaine 4% 1 ml воден разтвор, под формата

на капки за нос може да бъде ефективен (4).

Пациен тът трябва да лежи по гръб с наклонена

глава към страната на болката. Ефектът е по-слаб

от този на кокаин (2).

Cocaine 10% разтвор интраназално върху па-

мучни тампони за 2-5 минути, ипсилатерално на гла-

воболието е ефективен, главно поради локалният

анестетичен ефект и по-малко поради симпатоми-

метичното действие на медикамента.

Dihydroergotamine 1 mg през назален спрей или

ergotamine tartarate купират ефективно пристъпа.

Ерготаминовите деривати се прилагат успешно и

като сублингвални таблетки (1-2 mg дневно) или рек-

тални супозитории (2 mg). Прилагането на препа-

рата в няколко последователни дни не предизвиква

възвръщане на главоболието, както се получава при

пациентите с мигрена. Медикаментите от тази група

се абсорбират бавно, което забавя тяхното дей-

ствие.

Перифернонервната инфилтрация на n. oc-

cipitalis major с кортикостероид и с или без добавен

локален анестетик е ефективна по време на клас-

търния период (1). Може да се приложи едностранно

(на страната на болката) или двустранно. Най-чес-

тите странични ефекти са преходно главозамайване

и синкоп (1). 

Невромодулиращите методи са неинвазивни

(вагусова нервна стимулация) и инвазивни (дълбока

мозъчна стимулация/DBS, окципитална нервна сти-

мулация/ONS и стимулация на сфенопалатинния

ганглий/SPG). Инвазивните методи са скъпи и имат

странични ефекти, поради което намират много

малко клинично приложение (2). 

Неинвазивната вагусова стимулация в об-

ластта на цервикален клон на n. vagus се прилага

чрез портативно устройство (gamma Core), което се

поставя на врата. Прилагат се 3 последователни 2-

минутни стимулации при начало на болката (2).

След 3 минути при необходимост може да се пов-

тори. Третират се до 4 пристъпа (до 24 стимулации)

дневно.

В детската възраст се използват кислород и

indomethacin (2).

По време на бременност може да се използва

кислород и prednisone (2).

По време на кърмене може да се използва кис-

лород, sumatriptan и prednisone (2).

Профилактичното лечение се провежда по

време на периода.

Пациентите трябва да преустановят приема на

всякакви алкохолни продукти и тютюнопушенето

(21). Необходимо е да се нормализира съня и да се

спазва определен цикъл на сън и бодърстване, за-

щото продължителният сън провокира пристъпи. Не

бива да се спи след обяд, защото това ще увеличи

броя на пристъпите (2). Трябва да се избягват вазо-

дилатативни (nitroglycerin) и антихипертензивни ме-

дикаменти и дълготрайната експозиция на летливи

субстанции, като разтворители и маслени бои.

Профилактиката за предотвратяване на пе-

риода не е ефективна, освен в случаите когато пе-

риодът започва винаги в точно определено време на

годината. В тези случаи профилактиката може да се
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започне преди началото на периода. 

Профилактичното лечение се започва веднага

след началото на кластърния период, за да може да

предотврати получаването на пристъпи. Две сед-

мици след завършването на периода профилактич-

ното лечение се спира, защото то не може да

предотврати следващ период (2).

Калциевите антагонисти, особено verapamil

в доза 120 до 160 mg 3-4 пъти дневно са много ефек-

тивни (21). Лечението се започва с 240 mg дневно

при нормална ЕКГ. Дозата се увеличава с 80 mg

всяка седмица при нормална ЕКГ до постигане на

ефект. Клиничната ефективност се достига след ня-

колко седмици. 

Кортикостероидите (prednisone 40-60 mg) са

най-бързо действащия профилактичен медикамент.

Използват се заедно с друг профилактичен медика-

мент в началото на кластърния период за 5-7 дни за

по-бързо постигане на ефекта и постепенно се на-

маляват, когато другият медикамент задейства (2).

Курсът на лечение продължава до индивидуалната

обичайна продължителност на кластърния период

при болния, обикновено за 10 до 20 дни около пе-

риода на пристъпите (21). Механизмът на действие

е неизвестен, вероятно е свързан с регулацията на

биосинтезата на серотонин и директно противовъз-

палително действие.

Lithium carbonate е ефективен при 60% от па-

циентите, предимно при хронично главоболие (21).

Започва се с 300 mg 2 до 4 пъти дневно. При необ-

ходимост дозата може след няколко седмици да се

повиши до 900-1200 mg дневно, но серумната кон-

центрация трябва да се поддържа под 1,2 mEq/l. Се-

румната концентрация трябва да се измерва всяка

седмица през първият месец, след което – всеки

месец. Въпреки поддържането на необходимото се-

румно ниво може да се наложи спиране на медика-

мента поради поява на дисфункция на щитовидната

жлеза, тремор, обърканост, стомашно-чревен дис-

комфорт с гадене, повръщане, диария и загуба на

тегло. Страничните ефекти са свързани с размазано

виждане, нестабилност на походката и изостряне на

дерматологичните заболявания, включително и съ-

ществуващ псориазис (21). Трябва да се избягват

диуретици, както и прекомерно приемане на сол с

храната. При дълготрайна употреба, особено при

жени може да възникне хипотиреоидизъм. При

някои пациенти и след спиране на профилактиката

не се появява главоболие, в някои случаи главобо-

лието от хронично се трансформира в епизодично,

а при някои пациенти на фона на профилактиката

се появяват периодични изостряния. При пациенти

с хронично главоболие лечението продължава 6-12

месеца, след което дозите се намаляват бавно (2).

Механизмът на действие на лития не е ясен, но

вероятно въздействието е върху централните меха-

низми на главоболието, свързани с хипоталамич-

ните регулаторни центрове и енкафалинергичната

невронна система. Лечението не бива да продъл-

жава много дълго, необходимо е да се мониторират

кръвните показатели, особено през топлите месеци,

когато се губят повече соли чрез изпотяване. 

Антиконвулсантите също са ефективни (21).

Валпроатите се прилагат в дневна доза 1000-

1200 mg, разделена на 3-4 приема. Може да се при-

ложат и topiramat (100-200 mg дн.) или gabapentin

900-1800 mg дневно (13). 

Локалните блокади на n. occipitalis major, ипси-

латерално на болковите пристъпи, с кортикостероид

и локален анестетик са ефективни. Прилагат се през

3 последователни дни (2).

По време на бременност може да се използва

verapamil или gabapentin, както и окципитални нерв -

ни блокади с анестетик и кортикостероид (2).

По време на кърмене може да се използва

prednisone, prednisolone, verapamil и lithium carbon-

ate, както и окципитални нервни блокади с анестетик

и кортикостероид (2).
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Препаратът Fenaxon е със статут на хранителна до-

бавка и намира приложение при лечение на остри и хро-

нични заболявания на ПНС. В Клиниката по Нервни

болести на Университетска Първа МБАЛ „Св. Йоан Кръс-

тител” – София е извършено клинично наблюдение на 22

пациенти с различни заболявания на ПНС с цел проследя -

ване на ефекта на лечението с Fenaxon за срок от 10 сед-

мици. Проследени са клиничните и неврофизиологични

показатели – по двигателни влакна – скорост на провеж-

дане (n. ulnaris, n. medianus, n. fibularis, n. tibialis) и по се-

тивни влакна – скорост и амплитуда на акционен

потенциал (n. ulnaris, n. medianus, n. suralis). В заключение,

Fenaxon има добър ефект като адювант с цел ко-аналге-

зия. 
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Fenaxon is a nutritional supplement and it is used for

treating acute and chronic peripheral nervous disorders. A clin-

ical observation on 22 subjects with different peripheral disor-

ders was conducted in Neurology Clinic at University First

MHAT Sofia „St. Joan Krastitel”. We evaluated the effective-

ness of Fenaxon in pain reducing. We followed the clinical fea-

tures and neurophysiological findings – motor unit action

potential conduction velocity (n. ulnaris, n. medianus, n. fibu-

laris, n. tibialis), sensory nerve conduction velocity and ampli-
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Fenaxon deemed beneficial as an adjuvant for co-analgesic

therapy.
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въведенИе

Болките в шията, гърба, кръста и крайниците са

най-често срещаните болкови синдроми в невроло-

гичната практика, тъй като всеки човек е имал болка

в някоя от тези области. Известни са с най-различни

имена: дископатия, радикулит, ишиас, лумбаго и др.

Тези болки представляват симптом на различни за-

болявания, като не винаги са с ясна етиология. 

Причините за появата на тези болки са:

Увреда на двигателния сегмент. Терминът „дви-

гателен сегмент” включва артикуларната триада,

съставена от интервертебралните дискови и двете

апофизиални стави. Този сегмент позволява обем

на движение, който е различен в отделните области

на гръбнака. Най-широк е обемът в шийната и лум-

балната област, където е най-голямо и натоварва-

нето. Именно поради това те се засягат най-често.

Спондилоартрозата е прогресиращо дегенера-

тивно заболяване на опорно-двигателния апарат.

Засяга всички структури на гръбначния стълб: кости,

стави, лигаменти, мускули, прешлени и междупреш -

ленни дискове. Дегенерацията напредва с въз-

растта, честите микротравми, наднорменото тегло,

като има и генетична предиспозиция. Това води до

стеноза на латералните рецесуси и спиналния

канал.

Дисковите хернии се получават в резултат на

травми, резки физически упражнения, кихане, вди-

гане на тежки предмети от неудобна поза и др. При

това, централно разположеното ядро, nucleus pulpo-

sus, пролабира през anulus fibrosus, като може да го

разкъса и да притисне едно или повече коренчета.

Херниирането може да се получи в латерална, ме-

дианна или парамедианна посока.

Клиничната картина протича с комбинация от

различно изразени болков, вертебрален и коренчев

синдром. 

Според продължителността на изявата болките

се разделят на остри и хронични, а според патофи-

зиологичните механизми, които ги обуславят – на но-

цицептивни и невропатни. Най-често са смесени.

Болковият синдром може да се дължи на четири

типа болка: локална, отразена, радикулерна и мус-

кулоспастична. И четирите вида болка могат да се

проявят едновременно. Локалната болка е пареща,

умерено силна и постоянна, като може да се усилва

периодично. Отразената болка е по-дифузна,

усеща се като дълбока и най-често се проектира към

глутеусите или бедрата. Радикулерната (коренче-

вата) болка се дължи на компресия и дразнене на

нервните коренчета. Тя има остър, режещ характер

и ирадиира дистално от гръбнака към съответния

дерматом в крайника. Засилва се при кашляне, ки-

хане, разтягане или притискане на коренчето. Из-

ползват се различни тестове, с които болката може

се провокира от изследващия лекар. Болката от

мускулния спазъм е с тъп характер, може пристъпно

да се усили и води до нарушение на нормалната

поза. Мускулният спазъм е компенсаторна реакция,

която се развива с цел да предпази увредената об-

ласт от движения, които биха увредили още повече

засегнатите коренчета и периферни нерви. 

Вертебралният синдром се проявява със ско-

ваност и ограничаване на движенията на гръбнака,

и последваща деформация на позата и походката.

Коренчевият синдром се проявява различно в

зависимост от това дали е засегнато задно или

предно коренче. При лезия на задното коренче се

проявява хипестезия с парестезии в съответния дер-

матом. При засягане на предното коренче се доба-

вят мускулна слабост, хипотония и хипотрофия,

отслабване на сухожилните рефлекси и понякога

фасцикулации.

Лечението в острия период включва покой в

удобно легло или стол, избягване на дълго ходене и

прав стоеж. Може да се постави за кратко стабили-

зиращ корсет или шийна яка. Прилагат се стероидни

и нестероидни противовъзпалителни средства,

проти вооточни, аналгетици, миорелаксанти. За

повлиява не на невропатната болка се използват

антиде пресанти и антиконвулсанти. В случаите на

продължително неповлияване, се пристъпва към
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неврохиругично лечение. Появата на едностранна

или двустранна отпадна двигателна симптоматика и

тазово-резервоарни нарушения налага спешна нев-

рохирургична интервенция. В хроничния стадий

може да се приложи физиотерапия, укрепваща мус-

кулатурата гимнастика, редукция на теглото, приуча-

ване как да се вдигат тежести и др.

Към изброените по-горе групи медикаменти и

процедури, биха могли да бъдат полезни и някои

адюванти с различен състав.

Fenaxon представлява препарат със статут на

хранителна добавка, който съдържа уридин моно-

фосфат, куркумин, ацетил-Л-карнитин, магнезий, ви-

тамин Д и витамини от група Б. Препоръчва се за

профилактично и симптоматично лечение при раз-

лични остри и хронични заболявания на перифер-

ната нервна система, протичащи с болка: болки в

шията, гърба, кръста и крайниците, плексопатии,

невралгии и полиневропатии.

Счита се, че активните му съставки притежа-

ват:

• антиоксидантни, невропротективни, неврот-

рофични и аналгетични свойства,

• подпомагат възстановяването на миелино-

вата обвивка на нервите и подобряват нев-

ротрансмисията,

• увеличават производството на енергия в нер-

вните клетки,

• намаляват възпалението,

• намаляват симптомите на периферната нев-

ропатна болка.

Уридин монофосфат (UMP)

UMP е пиримидинов нуклеозид, който се съ-

държа в клетките на почти всички живи организми.

Участва в синтезата на нуклеинови киселини и на

пиримидиновите нуклеотиди. Играе важна роля за

развитието и регенерацията на нервната система,

като също така взема участие и в синаптичното

предаване на импулсите и невромодулацията. В чо-

вешкия организъм уридинът е прекурсор на цитидин

дифосфат холин, който играе критична роля в син-

теза на мембранни фосфолипиди (1). Участвайки в

синтеза на фосфолипиди, сфингомиелин, гликопро-

теини и гликолипиди, уридинът укрепва невронал-

ните мембрани и подпомага клетките на Schwann,

изграждащи миелиновата обвивка. По този начин

приемът на UMP ускорява миелинизацията на нев-

роните и подобрява комуникацията помежду им,

което оказва положително въздействие при заболя-

вания свързани с прогресивна загуба на миелин.

UMP също така доказано увеличава производството

на енергия в невроните, което ги прави по-стабилни

и по-издръжливи на умора (17). UMP има голямо

значение за невроналния растеж и регенерация. Той

активира P2Y2 рецептора, работейки в синергизъм

с NGF. Този рецептор има доказан невропротективен

ефект по време на хронични възпалителни състоя-

ния на нервната система, като потенцира диферен-

циацията, растежа на невроните и синтеза на

синаптични протеини (35, 28).

Освен добре охарактеризираната си роля за

невроналната функция и регенерация, UMP също

така намалява възпалението. Установено е, че ури-

динът е мощен инхибитор на левкоцитната адхезия,

намалява интензивността на болката и други сим-

птоми, съпътстващи възпалителната реакция (5).

Като противовъзпалителен агент, UMP подпомага

възстановяването на увредената мускулната тъкан

при персистиращо хронично възпаление, предизви-

кано от продължителни тренировки при спортисти

(32).Клинично проучване показва, че UMP противо-

действа на развитието на периферна невропа-

тия, индуцирана от антиретровирусни медикаменти

(33).

UMP предотвратява натрупването на свободни

мастни киселини около невроните и намалява дей-

ствието на свободните радикали, които предизвик-

ват разпад на невроналните мембрани – действа

като антиоксидант (16). Освен това чрез стимули-

ране на освобождаването на невротрансмитери (до-

памин), уридин подобрява невротрансмисията (34).
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Куркумин (Curcumin)

Куркуминът е основният естествен полифенол,

открит в коренищата на Curcuma longa – растение,

което традиционно се използва в азиатските страни

като медицинска билка поради своите антиокси -

дант ни, противовъзпалителни, имуномодулаторни и

невропротективни свойства (12).

Основните ефекти на куркумина са противовъз-

палителни и антиоксидантни, като те намират при-

ложение при лечението на хронични възпалителни

заболявания на периферната нервна система, съ-

пътствани от хронична болка, както и като адювант

за подпомагане лечението при обостряния на нев-

родегенеративни заболявания (8).

Мощният антиоксидантен ефект на куркумина

се осъществява по различни механизма. Активната

съставка има директно неутрализиращо върху сво-

бодните радикали, като реактивен кислород (ROS)

и реактивен азот (RNS). Освен това инхибира ензи-

мите, които ги генерират – липооксигеназа, циклоок-

сигенза и ксантин-оксидаза (3). Мета-анализ

показва, че куркуминът увеличава серумната актив-

ност на антиоксиданти като супероксид дисмутаза

(SOD), каталаза и глутатион-пероксидаза (GSH) (4).

Противовъзпалителното действие на куркумина

се дължи на блокиране на Nf-kB-пътя, който е отго-

ворен за експресията на TNF-alfa и други медиатори

на възпалението (14).

Поради противовъзпалителните и антиоксидан-

тните си свойства, куркуминът оказва невропро -

текти вен ефект, предпазвайки невроните от

увреж дания, причинени от различни причини (29, 5).

ацетил-L-карнитин (ALC)

Aцетил-L-карнитинът (ALC) е молекула, която

се образува при ацетилирането на L-карнитин в ми-

тохондриите. Това, от своя страна, подпомага фун-

кцията на CoA и улеснява елиминирането на

окислителни продукти. Освен тази метаболитна ак-

тивност, ALC осигурява ацетилови групи за синтез

на ацетилхолин, упражнява холинергичен ефект и

оптимизира баланса на енергийните процеси. До-

бавката на ацетил-L-карнитин оказва невропротек-

тивни, невротрофични и аналгетични ефекти в

периферната нервна система (27).

ALC предотвратява токсичното натрупване на

мастни киселини в цитоплазмата на митохондриите,

като същевременно осигурява достатъчен ацетил

CoA за генериране на енергия в тях (17). Като анти-

оксидант повлиява редица ензимни системи, пови-

шавайки антиоксидантната активност на глутатиона

и намалява липидната пероксидация. Оказва поло-

жително влияние върху клетъчния и мембранния ме-

таболизъм, участвайки в цикъла на Krebs, с което

благоприятства симптомите на редица заболявания

на централната и периферната нервна система (27).

ALC влияе върху активността на NGF в нерв -

ната система, като засилва растежа и пролифера-

цията на невроните. Също така повишава

активността на холин-ацетилтрансферазата, за-

силва експресията на NGF рецепторите в стриатума

и хипокампа и действа върху различни невротран-

смитерни системи, включително – подобрява холи-

нергичната и допаминергичната системи (27).

При периферни невропатии, ALC проявява

своето действие като подобрява трофиката на пери-

ферните нерви и променя невроналния енергиен

метаболизъм. Използва се за лечение на диабетни

и токсични невропатии, както и при невропатии

вследствие на инфекциозни заболявания, и компре-

сионно-исхемични синдроми, съпроводени от невро-

патна болка (25).

Проучени са аналгетичните ефекти на ALC при

различни невропатии, съпътствани с хронична

болка. В клинично проучване с пациенти, страдащи

от невропатна болка, причинена от хронично притис-

кане на седалищния нерв от дискова херния, прило-

жението на ацетил-L-карнитин доказано облекчава

болката и намалява нуждата от приложение на

аналгетици. ALC също подобрява функцията на пе-

риферните нерви, като увеличава скоростта на

нерв ната проводимост, намалява загубата на сен-
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зорни неврони и насърчава регенерацията на нер-

вите (13, 20).

В проучване с 330 пациенти, страдащи от диа-

бетна невропатия, приложението на ALC в продъл-

жение на една година води до подобряване на

oтчетените неврофизиологични параметри и до об-

лекчаване на болката (9).

В клинично проучване с пациенти, страдащи от

ХИВ, приемащи ацетил-L-карнитин, се наблюдава

значителна редукция на болката при невропатия,

причинена от антиретровирусни медикаменти (26,

37).

магнезий (Mg)

Магнезият е един от основните вътреклетъчни

микроелементи, който взима участие в над 300 ен-

зимни реакции. Необходим е за регенерацията на

невроните, като приемът на този микроелемент води

до повишаване експресията на неврофиламенти.

Освен това доказано е, че намалява възпалението

посредством влияние върху продукцията на проин-

фламаторни цитокини: IL-1α, IL-6, TNF-α, INF-γ. Това

подобрява функцията на невроните и допринася за

процесите на възстановяване и миелинизация (24).

N-метил-D-аспартат (NMDA) рецепторите иг-

раят съществена роля в патогенезата на хронични

невропатни състояния, свързани с наличие на силна

болка. Една от физиологичните роли на Mg е да бло-

кира йонния канал на NMDA рецептора, като по този

начин предотвратява навлизането на калциеви йони

в клетката, което води до вторични невронални про-

мени (22). Проведено е клинично проучване с про-

дължителност 6 седмици, включващо 80 пациенти,

страдащи от хронична лумбалгия. Резултатите по-

казват, че приемът на магнезий заедно с основното

лечение, значително редуцира болката на пациен-

тите и подобрява мобилността на двигателния сег-

мент. Mg оказва ефективност при редукция на

интра- и постоперативната болка, както и за притъ-

пяване на автономни, соматични и ендокринни отго-

вори към вредни стимули (38).

Индуцираната от химиотерапия болка при ле-

чение на онкологични заболявания е чест страничен

ефект. Магнезият засилва аналгетичните ефекти на

опиоидите, което се обяснява с антагонистичните му

ефекти върху NMDA-рецепторите (22).

Витамин В1

За витамин В1 (тиамин) отдавна е известно, че

е свързан с различни функции на нервната система.

Необходим е за поддържане на мембраните на

нерв ните клетки, участва в синтеза на невротран-

смитери (напр. ацетилхолин, серотонин и др.), има

роля в метаболизма на глюкозата. Една от най-важ-

ните му функции е участието му в цикъла на Кребс,

като това спомага за синтеза на ATP и снабдяването

на нервната тъкан с енергия. Тиаминът е идентифи-

циран като активен компонент на клетъчната

мембра на на аксоплазмите, синаптозомите, мито-

хондриите, поддържа стабилността на мембраните,

защитава нервните клетки, особено аксоналните

мембрани. Освен това участва в предаването на

нервния импулс между нервните клетки, регулира

пермеабилитета на мембраните за натрий по време

на акционния потенциал и поддържа отрицателен

заряд по вътрешната страна на мембраната (6, 18).

Клиничната картина на дефицит на Витамин В1

започва със сензорна загуба, пареща болка, мус-

кулна слабост в краката, ходилата и др. (6, 26).

Витамин В2

Витамин В2 (рибофлавин) изпълнява главно

метаболитни функции, участва в разграждането на

въглехидрати, протеини и мазнини и в производст-

вото на енергия. Изключително важен за действието

на другите витамини от група B, основно за витамин

В6, тъй като витамин В6 може да се конвертира до

активната си форма само в присъствието на рибоф-

лавин (19).

Витамин В3

Витамин В3 (ниацин) е важен за метаболизма
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на въглехидратите, мазнините и протеините, а също

така и за предаването на междуклетъчните сигнали

на невроните. Ниацинът има невропротективно дей-

ствие, повлиява невроналнaта пролиферация, ди-

ференциация и регенерация след увреда. Използва

се като добавка при лечение на редица заболявания

на периферната нервна система (11).

Витамин В6

Витамин В6 (пиридоксин) се свързва с над 140

ензимни реакции, в които участва като ко-фактор.

Необходим е за синтеза на невротрансмитери като

допамин, серотонин и ГАМК. Пиридоксинът има нев-

ропротективна роля, която се свързва със способ-

ността му да регулира глутаматергичната система.

Освен това, витамин В6 притежава антиоксидантна

активност, която предпазва от вредното въздействие

на свободните радикали (6, 18, 19).

При възрастни пациенти с невропатия, дъл-

жаща се на недостиг на пиридоксин, обикновено оп-

лакванията започват с изтръпване или пареща

болка в стъпалата, която след това се разпростра-

нява и засяга изцяло краката и ръцете. Съпровожда

се с умора, раздразнителност, депресия, инсомния,

паметови смущения, затруднена походка. В допъл-

нение може да има световъртеж, невропатии, нев-

ралгии и др. (6, 18, 19).

Витамин В9 (фолиева киселина)

Дефицитът на фолиева киселина се свързва с

повишен риск от развитие на полиневропатия (31).

При проведено проучване с 343 пациенти, страдащи

от различни перифернонервни синдроми, след дву-

месечен прием на фолиева киселина, симптомите

на невропатия са се облекчили при 67% от пациен-

тите (39). Фолиевата киселина повишава експре-

сията на NGF (36).

Хиперхомоцистеинемията се явява рисков фак-

тор за развитие на диабетна полиневропатия (36).

Приемът на фолиева киселина подпамага редуци-

рането на нивата на хомоцистеин, като подпомага

превръщането му в метионин. Фолиевата киселина

подпомага пролиферацията и миграцията на Шва-

новите клетки. Установено е, че витамин В9 подпо-

мага секрецията на NGF от Швановите клетки, който

играе важна роля за възстановяването на увереде-

ните неврони (15).

Витамин В12

Витамин В12 участва в синтезирането на пури-

нови и пиримидинови бази, нуклеинови киселини и

протеини (23). Необходим е за производството на

миелин, а дефицитът на B12 води до демиелиниза-

ция на аксоните. Намалени нива на витамина води

и до развитие на периферна невропатия с прояви на

скованост, парестезии и дизестезии, както и когни-

тивен дефицит (21). Продължителното лечение с

метформин при пациенти, страдащи от диабет тип

2, води до намаляване на нивата на витамин В12 и

развитие на периферна полиневропатия, което

прави суплементирането му изключително важно

при тези пациен ти (2).

Витамин D3

Витамин D3 e мастно-разтворим секостероид с

множество важни действия. Известен е с ключовата

си роля в регулацията на серумния калций и подпо-

магането на имунната система. Витамин D3 прите-

жава редица положителни ефекти и за нервната

система. Има невротрофична и невропротективна

роля, като участва в синтезата на различни неврот-

рофични фактори: NGF, NT3 и GDNF, които поддър-

жат оцеляването на невроните (10).

В допълнение, терапията с калцитриол нама-

лява продукцията на нитрати, стимулира гама-глута -

мил транспептидазната експресия в стимулираните

липополизахаридни астроцити и по този начин пред-

пазва допаминергичните неврони от токсините, об-

разувани в резултат на оксидативен стрес.

Установено е, че витамин D3 регулира гените които

участват в процеса на миелинизация и повлиява

пластичността аксоните (10).
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Нивата на витамин D3 при диабетно болни па-

циенти са доказано по-ниски. В проспективно, пла-

цебо-контролирано проучване със 112 диабетици с

диабетна полиневропатия, при приема на витамин

D3 в продължение на 8 седмици е установено реду-

циране на симптомите, като в най-силна степен е на-

маляла хиперестезията (30).

Дефицитът на витамин D3 се свързва с пови-

шена честота на множествена склероза, болест на

Паркинсон, епилепсия, шизофрения и др. заболява-

ния на централната нервна система (10).

Клинично проследяване на 

клинични и емГ показатели и 

оценка на ефективността и 

безопасността на FеnAXon 

при пациенти с различни заболявания 

на ПнС.

Клиничното наблюдение е извършено в Клини-

ката по нервни болести на Университетска Първа

МБАЛ „Св. Йоан Кръстител” – София, ЕАД. В наблю-

дението са включени 22 пациенти (12 мъже и 10

жени) на средна възраст 55, 8 г. (± 22,8 г.). Продъл-

жителността на проследяването е 10 седмици (2,5

месеца). Дозировката на Fenaxon e 2x1 таблетки на

ден за 7 дни, последвани от 10 седмици по 1 таб-

летка на ден. Проследени са неврофизиологични

показатели по двигателни влакна (NCV) – скорост на

провеждане и по сетивни влакна (SNAP) – скорост и

амплитуда на акционен потенциал. NCV е изслед-

вано на следните нерви: n. medianus, n. ulnaris, n.

fibularis, n. tibialis. SNAP е изследван на: n. ulnaris, n.

medianus, n. suralis. Оценката на интензитета на бол-

ката е извършена по VAS.

Обследвана патология:

- Дискови протрузии/дискови хернии (n=16)

- Радикулопатия (n=4)

- Плексопатия (n=3)

- Диабетна полиневропатия (n=3)

- Лумбална остеохондроза с лумбосакрална

радикулопатия (n=1)

резултати:

• Редукция на интензитета на болката с

57%.

• Редукция на продължителността на болко-

вите епизоди с 60%.

• Редукция на интензитета на изтръпване/

мравучкане с 51%.

• Подобрение в ЕМГ данните по отношение на

скорост на провеждане (m/s) по сетивните

влакна SNAP – n. suralis с 3%.

• Подобрение в ЕМГ данните по отношение на

SNAP амплитуда (μV) – n. suralis с 9,8%.

• Подобрение в ЕМГ данните по отношение на

скорост на провеждане (m/s) по сетивните

влакна SNAP – n. medianus с 2%.

• Подобрение в ЕМГ данните по отношение на

SNAP амплитуда (μV) – n. medianus с 2,1%.

• Подобрение в ЕМГ данните по отношение на

скорост на провеждане (m/s) по сетивните

влакна SNAP – n. ulnaris с 0,5%.

• Подобрение в ЕМГ данните по отношение на

SNAP амплитуда (μV) – n. ulnaris с 6,3%.

• Подобрение в ЕМГ данните по отношение на

скорост на провеждане (m/s) по двигателни

влакна на моторен нерв (NCV) – n. fibularis с

1,6%.

• Подобрение в ЕМГ данните по отношение на

скорост на провеждане (m/s) по двигателни

влакна на моторен нерв (NCV) – n. tibialis с

2,33%.

• Подобрение в ЕМГ данните по отношение на

скорост на провеждане (m/s) по двигателни

влакна на моторен нерв (NCV) – n. medianus

с 1,41%.

• Скорост на провеждане (m/s) по двигателни

влакна на моторен нерв (NCV) – n. ulnaris с

1%.
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обобщенИе И заклюЧенИе

 Проведеният курс с Fenaxon дава благоприя -

тен резултат за повлияване на възбудната и

отпадната сетивна симптоматика. По добре -

нието е потвърдено обективно с ЕМГ изслед-

ване с подобрение в показателите за скорост

на провеждане по сетивни и двигателни

влакна.

 Подобрение на полиневритния синдром,

лумбалгията и радикулерното сетивно драз-

нене. Редукция на загубата на сетивност и

свръхчувствителността при допир с   60-80%.

 Наблюдава се намаляване на нуждата от до-

пълнителен прием на аналгетици от пациен-

тите по  време на приема на Fenaxon.

 Подобряване на неврофизиологичните пока-

затели на изследваните двигателни (NCV) и

сетивни (SNAP) влакна.

 Наблюдава се намаляване на мускулните

крампи/спазми с между 60-80%.

 Значително подобрение по отношение на

клиничния статус – намаляване интензитета

на болката и намаляване на интензитета на

усещанията за мравучкане и изтръпване.

 Облекчение в извършването на дейностите

в ежедневието и качеството на живот.

 Не са наблюдавани нежелани реакции и

странични ефекти от приема на Fenaxon,

което показва добър профил на безопасност.

 Наблюдава се добър комплайънс у пациен-

тите.

Fenaxon е подходящ за приложение при

остри и хронични заболявания на периферната

нерв на система като адювант с цел ко-аналгезия и

въздействие върху увредените периферни нерви.
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въведенИе:

Синдромът на Melkersson-Rosenthal (СМР) се

характеризира с класическата триада: рецидиви-

раща лицева парализа, набразден (географски) език

и орофациален оток. Въпреки това, класическата

клинична триада се открива само при една трета от

засегнатите пациенти и тъй като е рядко заболя-

ване, СМР често се диагностицира погрешно. През

1928 г. Melkersson описва съвпадението на лицева

парализа с ангионевротичен оток за първи път (10)

сИндроМ на MELKERSSON-ROSENTHAL 
в съЧетанИе с хронИЧна МИгрена – клИнИЧен слуЧай 

резюме

СИНДРОМ НА MELKERSSON-ROSENTHAL 
В СъчЕТАНИЕ С ХРОНИчНА МИГРЕНА –

КЛИНИчЕН СЛУчАЙ 

О. Бургазлиева1,4, Е. Андонова1, Н. Топалов2,4, 
А. Шокова3, Е. Милушев1,4

1 Клиника по нервни болести за лечение на
болката, УМБАЛНП „Св. Наум”, София
2 Отделение по образна диагностика, 

УМБАЛНП „Св. Наум”, София
3 Кабинет по ЕМГ, УМБАЛНП „Св. Наум”,

София
4 Катедра по неврология, МУ – София

Синдромът на Melkerrson-Rosenthal е рядко заболя-

ване с неизвестна етиология и се характеризира с триа -

дата периферна парализа на лицев нерв, географски език

и оро-фациален оток. Наличието на поне два от изброе-

ните фактора са необходимо условия за поставяне на

клинич на диагноза. Етиологията на заболяването е неиз-

вестна. Представяме случай на пациентка на 35 години с

рецидивиращи лицеви парализи и географски език, както

и обзор на литературата. Заболяването е трудно за диаг-

ностициране и лечение и познаването му е от съществено

значение за клиничната практика.

Ключови думи: периферна парализа на лицев нерв,

синдром на Melkersson-Rosenthal, географски език

ABstRACt

MELKERSSON-ROSENTHAL SYNDROME
COMBINED WITH CHRONIC MIGRAINE – 

A CASE REPORT

O. Burgazlieva1,4, E. Andonova1, N. Topalov2,4, 
A. Shokova3, E. Milushev1,4

1 Neurological clinic for treatment of pain and 
neurorehabilitation, MHATNP „St. Naum”, Sofia

2 Imaging diagnostics department, 
MHATNP „St. Naum”, Sofia

3 EMG diagnostics office, MHATNP „St. Naum”,
Sofia

4 Medical University Sofia, Neurology department

Melkerrson-Rosenthal syndrome is a rare disorder of un-

known etiology and is characterized by the triad of peripheral

facial nerve palsy, geographic tongue, and orofacial edema.

The presence of at least two of the listed factors are necessary

conditions for making a clinical diagnosis. The etiology of the

disease is unknown. We present a case of a 35-year-old fe-

male patient with recurrent facial palsies and geographic

tongue, as well as a review of the literature. The disease is dif-

ficult to diagnose and treat, and knowledge of it is essential

for clinical practice.

Key words: Peripheral facial nerve paralysis, Merkels-

son-Rosenthal syndrome, geographic tongue
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Rosenthal добавя появата на lingua plicata, за да

формира класическата триада през 1931 г. (13). За-

боляването се среща по целия свят, няма расова

предразположеност и се среща по-често при жени

(8). СМР е рецидивиращо заболяване, кеото про-

тича с рецидиви. 

Етиологията на СМР все още е неизвестна,

като възможни етиологични фактори се предполагат

вирусни инфекции, алергични фактори и наслед-

ствен произход (11). 

Някои, но не всички проучвания предполагат, че

лицевата парализа при СМР и парализата на Bell

може да имат различни клинични и патологични ха-

рактеристики (18).

Синдромът на Melkersson-Rosenthal (СМР) е

рядко заболяване с приблизителна честота от 0,08%

(6). Началото на СМР в детска възраст е рядко (20).

Среща се често между второто и третото десетиле-

тие от живота и честотата намалява с напредването

на възрастта (8). Характеризира се с триадата от ре-

цидивиращ орофациален оток, набразден/географ -

ски език и периферна лицева парализа с тенденция

към рецидивиране и непълноценно възстановяване

с формиране на патологични синкинезии (4). Значи-

телно по-често се среща в незавършена форма

само с два от трите посочени признака и засяга по-

често жените. В сравнение с парализата на Bell, ли-

цевата парализа при СМР има по-висока генетична

предразположеност, склонност към рецидив (16) и

много по-неблагоприятна прогноза (18). Търсенето

на наличието на пълната триада от симптоми на

СМР може да отнеме много време, дори целия

живот (4). Следователно диагнозата може да из-

исква продължително и многократно проследяване

на пациенти с лицева парализа. Предполага се, че

орофациалният оток е задължителен симптом за ди-

агностицирането на СМР. Въпреки това, ако се на-

блюдават географски език и рецидивираща лицева

парализа, орофациалният оток не се счита за необ-

ходим за установяване на диагнозата (12). Освен

това, набраздяването на езика е сравнително често

срещана находка при здрави хора, което усложнява

допълнително поставянето на правилна диагноза

при СМР.

Синдромът на Melkersson-Rosenthal се харак-

теризира хистологично с наличието на неказеифи-

циращи грануломи от епителоидни клетки, които не

могат да бъдат разграничени от саркоидоза и болест

на Crohn. Етиологията на СМР е частично изяснена

и се свърза с участието на генетични фактори, хро-

нични инфекциозни заболявания, алергични реак-

ции и аномалии на автоимунните механизми.

Наскоро с помощта на екзомно секвениране беше

установена мутация на FATP1, транспортен протеин

на мастни киселини 1 (FATP1/SLC27A1), който е

важен за доставката на докозахексаенова киселина

(DHA) до мозъка през кръвно-мозъчната бариера

(19). Други възможни причини са свръхчувствител-

ност и невротрофични фактори. Освен това дефици -

тът на комплемента C1-INH, водещ до вазомоторни

смущения, може също да допринесе за формиране

на оток на лицевия нерв (2). В един скорошен док-

лад се посочва, че смесеното заболяване на съеди-

нителната тъкан (СЗСТ), мултисистемно

разстройство с припокриващи се характеристики на

системен лупус еритематодес, склеродермия и по-

лимиозит, представлява възможна етиология на

СМР и подчертава значението на неврологичната

проява на синдрома като част от СЗСТ (7).

Въпреки че, няма специфичен диагностичен

тест за СМР е препоръчително провеждане на нев-

роизобразяване – КТ и МРТ на глава – за демон-

стриране на периорбитален или лицев оток на

меките тъкани и за изключване на други заболява-

ния. В допълнение, рентгенография на гръден кош

също може да се използва за изключване на други

заболявания. Биопсичното изследване може да по-

могне за диагностициране на СМР и за изключване

болестта на Crohn и саркоидозата. Въпреки това,

тъй като MRS е клиничен синдром, не са необхо-

дими хистологични доказателства.
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Диференциалната диагноза на СМР включва

алергична реакция, атопия, ангиоедем, инфекции,

системен лупус еритематозус, дерматомиозит, ту-

беркулоза, доброкачествена лимфогрануломатоза и

розацея. Необходимо е да се диференцира от

ядрена та увреда на лицевия нерв, която може да се

причини от различни съдови и инфекциозни заболя-

вания, множествена склероза, захарен диабет,

саркои доза, синдром на Sjogren, амилоидоза, по-

лиомиелит, лаймска болест, Терапията на заболява-

нето остава трудна. В терапевтичния подход

най-често се прилагат системни стероиди, послед-

вани от оперативна интервенция и приложението на

антибиотици.

Прави впечатление, че при голям брой публи-

кувани доклади не се споменава терапия, в случаи

на СМР, следователно лечение не е прилагано в

почти 40% от случаите. Като се изключат случаите

без терапия, стероидите в различни форми на

прило жение са най-често прилаганото лечение, със-

тавляващо близо 40% от всички случаи. Преоблада-

ващата част от леченията са прилагани при малък

брой пациенти, което затруднява заключенията в на-

сока терапевтична ефикасност. Локалните кортизо-

нови инжекции самостоятелно или в комбинация с

миноциклин или висока доза интравенозен метил-

преднизолон са извършени с добра терапевтична

ефикасност (14). Освен това са публикувани съоб-

щения за случаи на успешна терапия с блокер на

тумор некротизиращ фактор-алфа (TNF-алфа) ада-

лимумаб (15). Обратно, терапията с TNF-алфа бло-

кер при други болестни единици (5) води до de novo

поява на MRS след терапия за псориатичен артрит.

Счита се, че хирургичните процедури са ефективни

за лечение на орофациален оток при СМР, като се

извършват липосукция и хейлопластика (17) или

пълна декомпресия на лицевия нерв за предотвра-

тяване на по-нататъшни атаки на лицева парализа

при MRS (3). Други терапевтични интервенции се

състоят в прилагането на талидомид с добър клини-

чен отговор (9).

клИнИЧен слуЧай

Касае се за жена на 35-годишна възраст с

изява на многократни лицеви парализи в миналото,

постъпила в клиниката с поредна такава. В ранна

детска възраст с неколкократни парализи на лице-

вия нерв. Била установена и стеноза на канала на

н. фациалис в ляво, поради което била оперирана

на 6-годишна възраст. Шест години след това не е

имала прояви, но на 12-годишна възраст с лицева

пареза в дясно, протекла с пълно възстановяване.

През 2012 г. отново с лицева парализа в ляво, тежко

изразена, с остатъчни симптоми – сухота в окото,

променен „усилен” слух в ляво ухо. Проявили се

сълзене по време на хранене и при показване на зъ-

бите се затваря лявото око. Последна лицева пареза

– през 2016 г. – в дясна лицева половина, по време

на бременност, с непълно възстановяване. Пациент -

ката страда от дългогодишна мигрена, протичаща с

пулсираща едностранна болка (предимно в дясна

лицева половина), придружена с гадене, понякога

повръщане, фото- и фонофобия, интензитет на бол-

ката до VAS 10. Отрича аура. Ако не приеме меди-

камент за прекъсване на пристъпа, той може да

продължи до 5 дни най-много. При болка взима су-

матриптан 50 мг, като в рамките на два часа нерядко

се налага да вземе още 50 мг. Пристъпите са най-

често, но не само, около менструалния цикъл. Опит-

вана е профилактика с флунаризин – без ефект. От

соматичния статус прави впечатление наличието на

географски език, без други отклонение. От невроло-

гичния статус се установи наличие на цефалгичен

синдром и периферно засягане на седми КН в ляво.

Налице са и патологични синкинезии между горен и

долен клон на 7ми КН, както и между моторни и авто-

номни влакна вдясно и вляво от предишни лицеви

парези с непълно възстановяване. Останалият нев-

рологичен статус е нормален. По време на престоя

в клиниката се извърши КАТ на главен мозък (нати-

вен) с нормална находка. Електромиографското из-

следване е с на лицева мускулатура и лицев нерв е

с данни за периферно-стволова увреда на ляв
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лицев нерв от типа на аксонна дегенерация. Мига-

телен рефлекс – липсват R1 и R2 отговори в ляво.

Проведоха се консултации и с УНГ-специалист и оф-

талмолог. Проведе се противооточна терапия с ма-

нитол и дексаметазон, парентерално приложение на

декскетопрофен. 

обсъждане

Синдромът на Melkerrson-Rosenthal е рядко

неврологично заболяване, което е трудно за диагно -

стициране и лечение. Характерните симптоми на

това заболяване се състоят от повтарящ се или пер-

систиращ орофациален оток, парализа на лицето и

напукан език, въпреки че понякога пълната триада

от симптоми не е присъстват едновременно. Когато

се срещнат пациенти с рецидивираща лицева пара-

лиза, лекуващият лекар следва да насочи анамне-

зата към наличие на данни за рецидивиращ или

персистиращ орофациален оток. 

Поради хронично-прогресивен ход на СМР,

позна ването на това заболяване е важно за практи-

ката и необходимо да се положат усилия в насока

ранна диагностика, ефективно и активно лечение и

превенция на усложненията. 

заклюЧенИе

Синдромът на Melkerrson-Rosenthal е рядко за-

боляване с неизвестна етиология, протичащо с пе-

риферна парализа на лицев нерв, географски език

и оро-фациален оток. Диагнозата не може да бъде

поставена едномоментно, а чрез проследяване на

пациентите във времето. Опитвани са различни ви-

дове терапевтични подходи, но за момента най-ут-

върдени остават системните стероиди, последвани

от операция и антибиотици. 
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