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Streszczenie

Bol gtowy jest jednym z najczesciej wystepujgcych problemdéw
zdrowotnych nekajgcych wspotczesne spoteczenstwo. Dolegliwos¢ ta stanowi
odrebng jednostke chorobowg badz jest objawem innego powaznego
schorzenia. Najwiekszg grupe pacjentow stanowig osoby cierpigce na migrene,
napieciowy bol gtowy lub codzienny przewlekly bdl gtowy. Pojawiajgce sie
epizody bdlu w znacznym stopniu pogarszajg jakos¢ zycia chorego, generujg
straty materialne oraz mogg prowadzi¢é do powaznych konsekwenc;ji
zdrowotnych.

Celem pracy jest wskazanie, ze dieta w sposob bezposredni badz
posredni moze generowac i/lub nasilac napady bolu gtowy, a pewne
modyfikacje w zakresie doboru pokarméw oraz zachowan zywieniowych sg
istotnym elementem terapeutycznym oraz profilaktycznym.

W pracy omoéwiono wpltyw wybranych sktadnikow pokarmowych,
zachowan zywieniowych oraz chorob dietozaleznych na powstawanie i/lub
nasilanie napadow bolu glowy.

Stwierdzono, ze identyfikacja i eliminacja pokarmow generujgcych bol
gtowy oraz przestrzeganie zasad zdrowego zywienia, przyczynia sie do
zredukowania czestosci i/lub intensywnosci napadéw bolu. Ponadto istnieje
potrzeba rozpowszechniania wiedzy dotyczgcej wptywu sposobu odzywiania na
powstawanie boléw gtowy, a takze przeprowadzenia kolejnych badan na ten
temat.

Abstract

Headache is one of the most frequent health problems in contemporary
society. This disorder can be itself the disease or be only a symptom of serious
disease. The most common types of headaches are: migraine, tension — type
headache and chronic daily headache. The episodes of pain have negative
influence on quality of life of the patient, generate financial losses and can lead
to serious health consequences.

The aim of this review is to indicate that diet can directly or indirectly
generate and/or intensify headache attacks and also that dietary and feeding
behavior modifications are significant treatment and prophylactic components.

In the review presents effects of separate nutrients, feeding behavior and
diet — related disease on originate and/or intensity headache attacks.

The claims state that identification and elimination of the dietary
headache triggers and as well as maintaining well — balanced diet may cause to
reduce the frequency and/or intensity the headache attacks. Moreover, it is
needed to raise awareness about the impact of diet on headaches and carry out
follow up studies in this subject.

Stowa kluczowe: bdle gtowy, skiadniki pokarmowe, odwodnienie, gtdd,
nadcisnienie tetnicze, otytos¢

Key words: headache, nutrients, dehydration, fasting, hypertension, obesity
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Wstep

Bol gtowy towarzyszy cztowiekowi od zawsze. Pierwsze zapiski na jego
temat odnaleziono juz na papirusach pochodzacych ze starozytnego Egiptu.
Obecnie uwaza sie, ze jest to jedna z najczesciej wystepujgcych dolegliwosci
zdrowotnych. Z tego wzgledu zaskakiwa¢ moze fakt, ze wspotczesne badania
zajmujgce sie tg patologig na szerszg skale, zapoczgtkowane przez Harolda
Wolffa, majg niewiele ponad 70 lat.

W 2006 roku Stovner i wsp. w ramach inicjatywy ,Lifting The Burden: The
Global Campaign to Reduce the Burden of Headache Worldwide”, dokonali
przeglagdu badan epidemiologicznych, powstatych po 1988 roku, dotyczacych
czestosci wstepowania migreny, napieciowego bdélu gtowy oraz codziennego
przewlektego bodlu gtowy. Z ich analiz wynika, ze bol gtowy dotyka okoto 47%
populacji na swiecie, a Ameryka Pdétnocna jest kontynentem, gdzie dolegliwos¢
ta jest najbardziej rozpowszechniona (Stovner i inni 2007: 193-210). Inne zrédta
podajg jednak informacje, ze omawiany problem zdrowotny pojawia sie u ponad
90% os6b co najmniej kilka razy w roku, w tym u 20% wystepuje czesto.
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Headache Migraine TTH CDH

Ryc. 1. Wystepowania migreny, napieciowego bolu gtowy i codziennego
przewlektego bolu glowy w réznych grupach wiekowych.
Zrédto: (Stovner i inni 2007: 193-210)
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Ryc. 2. Rozpowszechnienie bolu glowy u oséb dorostych zamieszkujgcych
rézne kontynenty.
(Zrédto: Stovner i inni 2007: 193-210)

Bole gtowy, szczegolnie, gdy pojawiajg sie wielokrotnie i sg dotkliwe,
przyczyniajg sie do znacznego pogaszenia jakos zycia chorego poprzez m.in.
zredukowanie jego aktywnosci rodzinnej, spotecznej oraz zawodowej (Prusifski
2006: 20-29).

Z badan przeprowadzonych w Stanach Zjednoczonych i w Wielkiej
Brytanii wynika, ze %2 os6b cierpigcych na migrene stroni od kontaktow
z rodzing, a 12% zmienia swoje plany towarzyskie ze wzgledu na
prawdopodobienstwo wystgpienia napadu. Chorzy przyznajg, ze bol gtowy
wptywa takze negatywnie na ich relacje z partnerem zyciowym.

Analizy przeprowadzone we Francji prezentujg, ze 22% os6b cierpigcych
na migrene opuszcza 11 dni w pracy w trakcie 3 miesiecy, natomiast z badania
,US Migraine Cost Study” wynika, ze kazdego dnia okoto 300 tysiecy osob nie
pojawia sie w miejscu pracy na skutek napadu boélu. W naszym kraju do tej pory
nie przeprowadzono podobnych analiz, lecz na podstawie posrednich danych
mozna sugerowac, ze skala problemu jest zblizona.

Konsekwencje zwigzane z napadami bélu gtowy majg wymiar
indywidualny, ale réwniez spoteczno-ekonomiczny. Roczne wydatki stuzby
zdrowia w USA, zwigzane z leczeniem migreny (leki, badania, pobyt w szpitalu,
konsultacje medyczne), wynoszg blisko 1 bin dolaréw. Nieobecnos¢ w pracy

oraz zmniejszona wydajnos¢ spowodowana napadem bolu generujg straty
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w budzecie tego panstwa, oceniane na 14 bin dolaréw w skali roku. W Europie
jest okoto 41 min os6b chorych na migrene, z czego kazda ,kosztuje”
spoteczenstwo blisko 579 euro rocznie (Stepien 2009a: 16-20).

Pomimo znacznego rozpowszechnienia, udowodnionych zagrozenh
zdrowotnych oraz stwierdzonych kosztéw indywidualnych i spotecznych bdle
glowy s3g dolegliwoscig, ktora czesto bagatelizowana jest przez samych
pacjentow jak réwniez przez lekarzy.

W leczeniu dolegliwosci bélowych zaleca sie przewaznie stosowanie
terapii i profilaktyki farmakologicznej, zapominajgc o tym, ze wystepowanie bdlu
gtowy oraz efektywnosc terapii farmaceutycznej bardzo czesto uzalezniona jest
od stylu zycia (Prusinski 2006); (Sun-Edelstein i Mauskop 2009); (Bigal i inni
2007); (Millichap i Yee 2003).

Celem niniejszej pracy jest wskazanie, ze dieta w sposob bezposredni
badz posredni moze generowac i/lub nasila¢ napady bolu gtowy, a pewne
modyfikacje w zakresie doboru pokarmu oraz zachowan Zzywieniowych sg

istotnym elementem terapeutycznym oraz profilaktycznym.
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Rozdziat |

1. Klasyfikacja i charakterystyka boléw glowy

Pierwsza klasyfikacja boléw gtowy (ICHD-1) zostata opublikowana
w 1988 roku przez Headache Classification Committee of International
Headache Society. Nastepnie w 2004 roku opracowano drugie wydanie
Miedzynarodowej Klasyfikacji Bolow Gtowy - ICHD-2, bedace niewielkg
modyfikacjg ICHD-1 (uproszczong wersje zamieszczono ponizej). Natomiast
w potowie 2013 roku opublikowana zostata kolejna, nowa wersja klasyfikacji -
ICHD-3 beta, w ktérej wyrézniono 280 réznych typow i podtypow pierwotnych
oraz wtérnych boléw gtowy. Nowa klasyfikacja okreslona zostata jako "beta"
gdyz w okresie 2-3 lat od jej wydania, ma ona podlega¢ weryfikacji oraz
sprawdzeniu poprawnosci i wprowadzeniu ewentualnych zmian, zanim zacznie
powszechnie obowigzywaé. W 2zwigzku z tym zalecane jest, aby obecne
rozpoznania boélow gtowy dokonywane byly juz zgodnie z ICHD- 3 beta.
Ponadto celem autorow jest skoordynowanie ICHD-3 beta z nowg Klasyfikacjg
Choréb - edycja 11 (ICD -11) Swiatowej Organizacji Zdrowia, ktérej wydanie
planowane jest w najblizszym czasie. Do tej pory bowiem istniaty dos¢ istotne
réznice w kryteriach diagnostycznych pomiedzy ICHD-2, a ICD-10.

Nowa klasyfikacja, tak jak ICHD-2 sktada sie z 4 gtdwnych czesci.
Pierwsza z nich dotyczy diagnostyki pierwotnych bolow gtowy, druga wtérnych
boléw gtowy, trzecia nerwobdli nerwéw czaszkowych natomiast czwarta czes¢
stanowi dodatek (Flicinski, Zarowski i Steinborn 2014); (Stovner 2007).

Pierwotne bdle gtowy stanowig 80% wszystkich przypadkéw. Przyczyna
ich powstawania nie jest znana, dlatego sg one chorobg samg w sobie. Do tej
kategorii zalicza sie migrene, napieciowy bdl gtowy, tréjdzielno-autonomiczne
bole gtowy oraz inne pierwotne bdl glowy (np. pierwotny kaszlowy bdl gtowy).
Szacuje sie, ze 90% wszystkich zdiagnozowanych pierwotnych bolow gtowy
stanowi migrena oraz TTH. Wtorny bol gtowy jest objawem innej jednostki
chorobowej np. zakazenia drog oddechowych, czy guza mozgu. Ponadto
u wielu osob stwierdza sie rowniez wystepowanie przewlektego codziennego
bol gtowy.

W zwigzku z tak duzg rdéznorodnoscia omawianego problemu

zdrowotnego bardzo wazne jest, aby z pacjentem cierpigcym na bodle gtowy
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przeprowadzi¢ doktadny i wnikliwy wywiad zdrowotny (Katarzynska i Domitrz
2009); (Koszyk i inni 2011).

1.1. Migrena

Pierwsze opisy napadu migreny odnaleziono w zapiskach Hipokratesa
(400 r. p.n.e.), lecz uwaza sie, ze jej odkrywcg jest Aretaeus z Kapadocji
(Il w. n.e.) (Katarzynska i Domitrz 2009).

W skali swiatowej odsetek chorych na migrene wynosi w przyblizeniu
10-15%. W naszym kraju problem ten dotyczy blisko 4 min oséb. Najwiekszg
grupe chorych stanowig mtode kobiety. Stosunek liczby kobiet cierpigcych na

migrene w poréwnaniu do mezczyzn wynosi 4:1.
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Ryc. 3. Czestos¢ wystepowania migreny wsréd kobiet i mezczyzn w réznych
grupach wiekowych.
Zrodto: (Stepien 2009a: 16-20)
Migrena charakteryzuje sie wystepujgcymi z rdézng czestoscig
i intensywnoscig napadami bdlu gtowy, utrzymujgcymi sie od kilku godzin do
kilku dni. Najczesciej pierwszy napad ma miejsce przed 30 rokiem zycia. Bol
obejmuje prawg lub lewg potowe gtowy (czesto na zmiane w kolejnych
napadach) i co specyficzne, lokalizuje sie dookota oczodotu i za okiem. Chorzy
opisujg bdl, jako tetnigcy i wzmagajacy sie przy aktywnosci fizyczne;.
Charakterystycznymi i czesto zgtaszanymi przez pacjentow objawami
wspotwystepujgcymi sg: nudnosci, wymioty, Swiattowstret, nieche¢ do jedzenia
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oraz zte tolerowanie hatasu i zapachéw. Pomiedzy epizodami bélu pacjent (jesli
nie cierpi na inne dolegliwosci) czuje sie zdrowy.

Znane sg dwie postaci migreny — z aurg lub bez aury. Okreslenie ,aura”
dotyczy rdznego rodzaju przemijajgcych, odwracalnych i krétkotrwatych
zaburzen tj. sennos¢ lub bezsennos¢, utrata apetytu, potowiczy niedowtad,
dolegliwosci zotgdkowo-jelitowe, czy wzrokowe, ktore poprzedzajg pojawienie
sie bolu gtowy (Prusinski 2006: 20-29). Ponadto wyrdznia sie takze migrene
przewlektg rozpoznawang woéwczas, gdy bodle gtowy wystepujg minimalnie
15 dni w miesigcu w ciggu 3 miesiecy.

Konsekwencjg migreny mogg by¢ powazne powiktania takie jak: stan
migrenowy, przedtuzona aura bez zawatu mézgu, migrenowy zawat mézgu oraz
drgawki aktywowane migreng. Stan migrenowy jest to napad migreny trwajgcy
5-10 dni, powodujgcy znaczne pogorszenie stanu zdrowia w wyniku
odwodnienia i zaburzen elektrolitowych. Natomiast o migrenowym zawale
mozgu méwi sie wowczas, gdy w ciggu 7 dni utrzymuje sie jeden lub wiecej
objawéw aury i/lub w badaniach mdzgu stwierdza sie udar niedokrwienny
[Kozubski i Dormitrz 2008); (Flicinski i inni 2014).

Ponadto nalezy podkresli¢, ze osoby cierpigce na migrenowe bdle gtowy
wykazujg predyspozycje do wystgpienia depresji oraz choréb nerwicowych
i lekowych (Zrodio: Stepien 2009a: 25-47).

Pomimo, iz przeprowadzono wiele badan na temat migreny, jej
patomechanizm nadal nie jest w petni poznany. W pismiennictwie mozna
spotkaC sie z wieloma hipotezami ttumaczgcymi patofizjologie tego typu bdlu
gtowy. Niestety zadna z nich nie wyjasnia jej w petni. Najwiekszym problemem
dla naukowcow jest zidentyfikowanie i rozpracowanie zaburzen, ktore
przyczyniajg sie do powstania napadu bélu. Najpopularniejsze z teorii to: ,teoria
naczyniowa”, ,neurogenna”’, ,biochemiczna”, ,osrodkowa” oraz ,teorie tgczagce”
(Zgorzalewicz 2005: 7-14).

1.2 Napieciowy bl glowy
Napieciowy bdl gtowy to najbardziej rozpowszechniony rodzaj bélu.

Cierpi na niego blisko 38% o0séb [Stovner i inni 2007: 193-210). U wiekszosci

pacjentow TTH pojawia sie po raz pierwszy w mtodym wieku i ze zmiennym
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nasileniem trwa do konca zycia. W klasyfikacji ICHD-3 beta wyrézniono trzy
kategorie TTH, biorgc pod uwage czestotliwos¢ napaddw bolu:

- rzadki, epizodyczny bol gtowy typu napieciowego - wystepowanie
minimum 10 epizoddéw bdlu rzadziej niz jeden dzien w miesigcu, przez
mniej niz 12 dni w roku,

- czesty, epizodyczny bol gtowy typu napieciowego - wystepowanie
minimum 10 epizoddéw bolu $rednio 1-14 dni w miesigcu przez ponad
3 miesigce, minimum 12 dni, ale nie wiecej niz 180 dni w roku,

- przewlekty, epizodyczny bdl gtowy typu napieciowego - wystepowanie
bo6lu minimum 15 dni w miesigcu przez ponad 3 miesigce.

TTH opisywany jest jako ucisk lub obrecz wokét gtowy, lecz moze lokalizowac
sie réwniez w obu skroniach. Temu typowi bolu zazwyczaj nie towarzyszg inne
objawy tj.: nudnosci, wymioty, sSwiattowstret itp. Czynnikami wyzwalajgcymi sa:
stres, zmeczenie, nieregularnie i w pospiechu spozywanie positkdw lub dtugie
pozostawanie na czczo, zmiany cisnienia atmosferycznego, palnie papieroséw
oraz wzrost napiecia miesni czaszki (Prusinski 2006); (Steciwko i Mastalerz-
Migas 2006).

1.3 Codzienny przewlekty bél gtowy

Nazwg codzienny przewlekty bol glowy okresla sie zré6znicowang grupe
boléw gtowy majgcych charakter nienapadowy. CDH rozpoznaje sie wowczas
gdy dolegliwosci bolowe trwajg diuzej niz 4 godziny na dobe oraz pojawiajg sie
czesciej niz 15 dni w miesigcu przez minimum 3 lub 6 miesiecy. Bol jest
uporczywy, lecz o stabym nasileniu. Lokalizuje sie zazwyczaj w skroniach lub
w tylnej czesci gtowy i szyi, ale moze obejmowac catg glowe. Najwazniejszymi
przyczynami pierwotnymi CDH jest migrena transformowana oraz przewlekty

bol typu napieciowego (Katarzyrniska i Domitrz 2009: 155-161).

2. Patomechanizm bélu gtowy

Pomimo znacznego rozpowszechnienia oraz licznych badah na temat
samoistnych bélow gtowy ich patogeneza nadal nie jest dokfadnie poznana

[Prajsner i inni 2007: ). Dotychczas wiekszo$¢ badaczy w celu wyttumaczenia
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powstawania omawianej dolegliwoéci stosowata model biomedyczny, czyli
skupiajgcy sie wytgcznie na zaburzeniach w sferze biologiczno — fizjologicznego
funkcjonowania organizmu. Coraz czesciej jednak w celu zrozumienia
mechanizmu powstawania pierwotnych boléw gtowy, stosuje sie model bio -
psycho - spoteczny. Zaktada on, ze wraz ze zmianami biologiczno -
fizjologicznymi odpowiedzialnymi za powstawanie dolegliwosci bolowych nalezy
wzig¢ pod uwage rowniez czynniki psychologiczne i spoteczne (Was
I Tucholska 2011); (Nicholson inni 2007); (Andrasik i inni 2005).

2.1 Biomedyczny model powstawania bélu gtowy

Patomechanizm bodlow gtowy, zwigzany ze zmianami biologicznymi
i fizjologicznymi dotyczy gtéwnie funkcjonowania naczyn moézgowych, bariery
krew- mdzg oraz nocyceptorow (Stepien 2009b).

Ze wzgledu na duzg intensywnoS¢ procesow zachodzgcych
w osrodkowym uktadzie nerwowym, wymagajgcych statego dowozu tlenu
I substancji odzywczych, uktad ten charakteryzuje sie rozbudowang siecig
naczyn krwionosnych (Trzebski 2007: 589-628). Krgzenie modzgowe
regulowane jest poprzez mechanizm skurczu i rozkurczy miesniowki naczyn,
ktory zalezny jest od wartosci cisnienia krwi oraz wewnatrzczaszkowego
cis$nienia tlenu i dwutlenku wegla (Gotgb 2004: 11-119).

Rolg bariery krew — médzg jest selekcja substancji przenikajgcych do
komdrek nerwowych dzieki czemu zapewnia ona utrzymanie prawidtowego
Srodowiska wokét neurondw. Ponadto stanowi ona ochrone przed
przedostawaniem sie szkodliwych zwigzkow z krwi do mozgowia oraz
neurotransmiterow do krgzenia. Zwigzki takie jak glukoza, aminokwasy
budulcowe, biatka, polipeptydy, aminy biogenne, prekursory neurotransmiteréw
i kwasow ttuszczowych dostajg sie do centralnego uktadu nerwowego dzieki
specjalnym transporterom (GLUT-1, kotransporter Na*-K*, glikoproteina P).
Nalezy rowniez wspomnie¢, ze w moézgowiu znajdujg sie tzw. obszary
okotokomorowe w obrebie, ktérych neurony majg bezposredni kontakt z krwig
(Ganong 2005: 591-609,348-371). Obecnie poza typowg barierg anatomiczng
OUN mowi sie rowniez o barierze biochemicznej, ktéra zwigzana jest gtdwnie

z funkcjg niektorych biatek. Przyktadem takiej czgsteczki moze by¢ enzym
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monoaminooksydaza, ktory jest specyficzny dla naczyh wiosowatych bariery
krew — moézg. MAO rozktada toksyczne lub neuroaktywne substancje dzieki
czemu chroni mézg przed ich szkodliwym dziataniem (Muszynska i inni 2009:
55-57).

W obrebie gtowy umiejscowione sg réwniez tzw. nocyceptory, czyli wolne
zakonczenia witokien nerwowych, stanowigce wyspecjalizowane receptory
bolowe. Strukturami wrazliwymi na bodzce bolowe sg opony i naczynia mézgu,
zatoki zylne, skéra i miesnie gtowy, a takze narzad wzroku i stuchu, poniewaz
najwiecej nocyceptorow znajduje sie w tkankach miegkkich i stawach oraz
naczyniach krwionosnych. W tabeli 1 zaprezentowano struktury gtowy, wrazliwe
na bodzce bolowe.

Tab. 1. Struktury gtowy wrazliwe na bdl.

Struktury gtowy wrazliwe na bal.

. Powtoki czaszki

. Miesnie czepca i karku

. Miesnie biorgce udziat w zuciu

. Pnie tetnicze w obrebie czaszki i twarzy

. Opona twarda

. Zatoki zylne

. Tetnice oponowe

. Duze pnie naczyniowe na podstawie mézgu

O| O N| O g | W] N =

. Pnie i zwoje nerwéw czaszkowych V, IX i X

10. Gérne nerwy rdzeniowe (korzenie C1, C2, C3)

11. Gatka oczna

12. Zatoki przynosowe

13. Ucho srodkowe
14. Zeby
Zrodto: (Steciwko i Mastalerz-Migas 2006: 61-63)

Powstanie bélu glowy zwigzane jest z generowanym przez réznorodne
czynniki skurcz badz rozkurcz naczyn mézgowych. Wywotujg one draznienie

nocycetorow, ktore jako impuls elektryczny przekazywane jest przez
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n. trigeminus do zwoju i jgder tego nerwu oraz do brzuszno — tylnych jgder
wzgorza. W kolejnym etapie impuls dociera do osrodkéw zlokalizowanych
w miedzymdzgowiu, moscie, pniu oraz korze mozgu gdzie indukuje odpowiedz

hormonalng, wegetatywng i ruchowg (Stepien 2009b).

2.1.1 Biomedyczne teorie powstawania migreny

Potwierdzenie powyzszych zjawisk stanowi fakt iz podczas napadu
migreny obserwuje sie nadmierng reaktywacje naczyn mozgowych. Wielu
badaczy uwaza, ze jedng z przyczyn tej zmiany w ukladnie krgzenia jest
neuronalna depresja korowa stymulujgca tzw. ,uktad tréjdzielno-naczyniowy”
utworzony przez jgdro i okotonaczyniowe widkna n. trigeminus zlokalizowane
w obrebie opony twardej i jej naczyn. W trakcie epizodu migrenowego bolu
gtowy z widkien nerwowych znajdujgcych sie w okolicy naczyn moézgowych
uwolnione zostajg naczynioaktywne czgsteczki tj.: Substancja P, peptyd
zalezny od genu kalcytoniny, naczynioaktywny peptyd jelitowy (NPY),
neurokinina A i tlenek azotu. Wszystkie te zwigzki wywotujg rozkurcz naczyn
opony twardej oraz ich pulsowanie. W kolejnym etapie pojawia sie neurogenne,
aseptyczne zapalenie okotonaczyniowe, ktore draznigc zakohczenia nerwowe
stymuluje wydzielanie jeszcze wiekszych ilosci zwigzkow bolotwdrczych.
W konsekwencji proces zapalny nasila sie i rozprzestrzenia.

Warto takze wspomnie¢, ze jedng z hipotez ttumaczgcych patogeneze
migreny jest teoria biochemiczna. Zwraca ona szczegdlng uwage na udziat
m.in. serotoniny, w wywotywaniu migrenowego bodlu gtowy. Omawiana teoria
zakfada, ze podczas napadu bolu glowy nastepuje wyrzut serotoniny z ptytek
krwi. Zwigzek ten poprzez swoiste receptory powoduje skurcz naczyn
mozgowych. Nastepnie serotonina ulega przemianom i jej poziom obniza sie,
co skutkuje rozkurczem naczyn krwionosnych, oraz wzrostem ich
przepuszczalnosci dla zwigzkoéw boélotwérczych (Stepien 2009a); (Nowakowski
i inni 2007).
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2.1.2 Patomechanizm powstawania napieciowego boélu glowy

W przypadku napieciowego bdlu gtowy do tej pory nie ustalono
dokfadnego mechanizmu jego powstawania. Bolu gtowy tego typu pojawia sie
czesto w sytuacji intensywnego napiecia emocjonalnego, stanéw obnizonego
nastroju, a takze wspotwystepuje z zespotem nerwicowym. Dodatkowo
obserwuje sie, ze TTH znacznie czesciej pojawia sie u osob bardzo ambitnych
oraz tych, ktére poswiecajg duzo sit i energii, by zrealizowaé swoje cele
zyciowe. Badacze uwazajg, ze pewne znaczenie w jego etiopatogenezie moze
mieC zwiekszone napiecie miesni czaszki, jednak prawdopodobnie gtdwng
przyczyng jest nieprawidtowa odpowiedZz na obcigzenie emocjonalne.
W zwigzku z tym coraz czesciej w celu wyttumaczenia przyczyny TTH, ale
takze innych bélow gtowy, wykorzystuje sie model bio-psych-spoteczny, ktéry
zostat omowiony ponizej (Was i Tucholska 2011); (Filipczak-Bryniarska, Woron
I Wordliczek 2007).

2.2. Bio-psycho-spoteczny model powstawania bélu gtowy

Model bio — pycho — spoteczny zaktada, ze przyczyna bdlu jest ztozona.
Jego zrédtem sg liczne i specyficzne interakcje pomiedzy predyspozycjami
i wkasciwosciami biologicznymi oraz psychologicznymi (m.in. uwarunkowanymi
genetycznie), zmianami fizjologicznymi, stanem psychicznym, kontekstem
spotecznym i kulturowym, ktore razem ksztattujg percepcje i indywidualng
odpowiedz na dolegliwosci (Andrasik i inni 2005: 87-91). Wyrdznia sie kilka
.pieter’ procesu bdélowego, wsrdéd ktorych najwazniejsze sg: pietro centralne
i pietro obwodowe. Poziom centralny zwigzany jest ze sferg biologiczng
I dotyczy réznorodnych proceséw fizjologicznych przebiegajgcych w centralnym
uktadzie nerwowym. Natomiast poziom obwodowy obejmuje uktad
immunologiczny, wydzielniczy i autonomiczny. Aspekt psychologiczny odnosi
sie do procesdw oceny poznawczej i reakcji emocjonalnych, znajdujgcych sie
na roznych poziomach, ktére w istotny sposéb wptywajg na przebieg
centralnych i obwodowych proceséw fizjologicznych. W tym podejsciu
podkresla sie, ze niektore regiony moézgu zwigzane z przetwarzaniem doznan

bolowych sg zaangazowane takze w analize zjawisk psychologicznych.
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Najlepiej poznanymi strukturami zwigzanymi z modulacjg doznan
bolowych sg: istota szara okotowodociggowa (PAG), brzuszno — dogtowowa
czes$¢ rdzenia przedtuzonego (RVM) zawierajgca neurony serotoninergiczne
oraz grzbietowo- boczna cze$é¢ sSrddmoézgowia i mostu z neuronami
adrenergicznymi. Te elementy OUN otrzymujg réwniez wiele informacji ze
struktur tj.: jgdro migdatowate, kora oczodotowo — czotowa, wyspa czy
hipokamp, ktére zaangazowane sg w przetwarzanie réznorodnych bodzcéw
emocjonalnych.

Obecnie uwaza sie, ze zarébwno na poziomie centralnym jak
i obwodowym pojawia¢ sie mogg procesy stymulujgce bol. W obrebie pietra
centralnego wystepowa¢ moze nadwrazliwo$¢ ukfadu odpowiedzialnego za
recepcje bolu oraz wadliwa interpretacja czynnika jako bdlowego. Inna teoria
ttumaczy to zjawisko jako zakitdcenie stanu réwnowagi miedzy sygnatami
pochodzgcymi z uktadoéw obwodowych, a ich przetwarzaniem w uktadach
centralnych. Badacze zwracajg rowniez uwage, ze w patogenezie bolu gtowy
role moze odgrywaé¢ ostabienie funkcji ukfadu wspdtczulnego, co
prawdopodobnie ma szczegdlne znaczenie u osob cierpigcych na przewlekte
bole gtowy. Obecnie coraz czesciej podkresla sie, ze opisane wyzej relacje
moga stanowi¢ wyjasnienie dla pojawiajgcego sie bolu glowy w wyniku krotko —
jak i dtugotrwatych stanéw emocjonalnych (Was i Tucholska 2011); (Nicholson
i inni 2007).
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Rozdziat Il

1. Czynniki wywotujace bdl gtowy

Pomimo, ze przeprowadzono wiele badan dotyczgcych czynnikow
wywotujgcych bol gtowy wiedza na ten temat jest nadal nie wystarczajgca
(Molarius, Tegelber i Ohrvik 2008: 1426-1437). Zwigzane jest to miedzy innymi,
z tym, iz istnieje bardzo wiele réznorodnych przyczyn pierwotnych bélow gtowy.
Z tego wzgledu, kluczowg kwestig staje sie zidentyfikowanie tych, ktore
u konkretnej osoby odgrywajg najwiekszg role. Takie postepowanie umozliwia
skuteczniejsze zapobieganie omawianej dolegliwosci (Milde-Busch i inni 2012:
639—643). Czynniki stymulujgce bodle gtowy, ktdre najczesciej podawane sg

przez pacjentéw zamieszczono w tabeli 2.

Tab. 2. Czynniki wywotujgce bdl gtowy.

Czynniki wywotujace bol gtowy
Stres i napiecie umystowe, odprezenie po stresie
Zmeczenie
Emocje
Dtugie godziny spedzone przed TV oraz
komputerem
Palenie papierosow
Spozycie alkoholu
Zmiany pogody
Zbyt dtugi lub zbyt krétki sen
Zmiany hormonalne ( np. podczas miesigczki)
Gtéd
Pokarmy
Leki
Jasne Swiatto
Hatas
Jazda samochodem lub pociggiem
Pobyt na duzych wysokos$ciach

Zrédto: (Molarius, Tegelber i Ohrvik 2008); (Stepien 2009a); (Unalp
i inni 2007)
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Coraz czesciej za jedng z najwazniejszych przyczyn rosngcej
czestotliwosci wystepowania omawianego problemu zdrowotnego uwaza sie
niekorzystne dla zdrowia zmiany w stylu zycia. Jednoczesnie niektore badania
dowodzg, ze prawidlowe zachowania zdrowotne tj.: aktywnosc¢ fizyczna,
zbilansowana dieta, obnizenie masy ciata oraz skuteczne radzenie sobie ze
stresem mogg wptyng¢ na zmniejszenie rozpowszechnienia bolu glowy réwniez
wsrod dzieci i mtodziezy (Moschiano, Messina i D’Amico 2012); (Molarius,
Tegelber i Ohrvik 2008); (Bj6rling 2009).

Niektére doniesienia sugerujg, ze poszczegolne skfadniki diety oraz
zachowania zywieniowe mogg przyczyniaC sie do generowania bolu gtowy.
Jednoczesnie dzieki wiasciwym modyfikacjom w zakresie sposobu odzywiania
sie istnieje mozliwos¢ ztagodzenia, zmniejszenia czestosci, a nawet
zapobiegania omawianej dolegliwosci (Moschiano, Messina i D’Amico 2012);
(Milde-Busch i inni 2010); (Zencirci 2010); (Millichap i Yee 2003).

2. Sktadniki pokarmowe wywotujace bél glowy

Teoria dotyczgca migrenotwdérczego dziatania pokarmu znana jest juz od
ponad 200 lat. Jedne z pierwszych doniesien dotyczgcych wptywu pozywienia
na pojawianie sie bol glowy, a doktadniej migreny pojawiaty sie w 1778 roku
(Panconesi 2008: 19-27). Wspdtczesne badania dotyczgce tej zaleznosci
zapoczatkowano w latach 20. XX wieku. W 1921 roku badacz T.R Brown
w grupie osOb z migreng zastosowat diete eliminujgcg niektore pokarmy. Po
zakonczeniu eksperymentu okazato sie, ze kilka osob zostato wyleczonych
z bolu gtowy, a u znacznej czesci doszto do jego ztagodzenia. Ponadto Brown
odnotowat, ze niektére produkty spozywcze wykazujg zalezno$¢ dawka-
odpowiedz — niewielkie iloéci nie dajg zadnych objawéw, natomiast wieksze
generujg napad migreny. Naukowiec uwazat, ze przyczyng boélu moze byc¢
nadmierna podaz weglowodanow, biatek, zatrucie jelitowe lub zaburzenia
metaboliczne. Szes¢ lat pdzniej powstata jedna z najwazniejszych prac
dotyczgcych wptywu diety na wystepowanie migreny. Jej autorem byt
T. Vaughan, ktéry u 33 os6b z migreng rowniez zastosowat diete eliminacyjna,
a jej efekty ocenit na podstawie testow skornych na alergeny pokarmowe.

Otrzymane wyniki pozwolity mu stwierdzi¢, ze istnieje grupa pacjentow,
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u ktorych pokarmy mogg przyczynia¢ sie do wystgpienia napadu migreny,
a wiasciwe modyfikacje w diecie skutecznie redukujg czestos¢ i intensywnosc¢
bolu (Vaughan 1994: 167-180).

Obecnie sugeruje sie, ze to wiasnie dieta, jako jeden z czynnikéw
srodowiskowych, przyczynita sie do wzrostu czestosci wystepowania migreny
w ostatnich 20-30 latach (Millichap i Yee 2003: 9-15). Szacuje sie, ze zywnos¢
oraz pewne zachowania zywieniowe (np. dtugi okres pozostawania na czczo)
wywotujg napad bdlu u okoto 25% oséb cierpigcych na migrene (Wendorff,
Petka i Durko 2003: 15-20).

Czynniki dietetyczne moga oddziatywa¢ w jednej lub kilku fazach
powstawania bolu gtowy, a w szczegdlnosci migreny. Niektére substancje
zawarte w pokarmach posiadajg zdolnos¢ do przenikania przez bariere krew-
mozg | wptywania na kore moézgu, nerw trojdzielny i jego jadra, wzgorze, drogi
nerwowe zlokalizowane w pniu mézgu oraz uktad limbiczny. Ponadto poprzez
bezposrednie oddziatywanie na neurony nerwu trojdzielnego unerwiajgce
naczynia moézgu bgdz tez poprzez stymulowanie wydzielana neurotransmiterow
wywotujg skurcz lub rozkurczu naczyh mdzgowych co powoduje draznienie
okolicznych nocyceptorow i w konsekwencji pojawienie sie bolu gtowy.

Zywieniowymi czynnikami stymulujgcymi bole glowy mogg byé naturalnie
wystepujgce lub dodawane do produktéw spozywczych skiadniki jak rowniez
powstajgce w niej w wyniku réznorodnych proceséw. Najczesciej wymienianymi
zwigzkami boélotworczymi sg: tyramina, histamina, fenyloalaninia, oktopamina,
synefryna, teobromina, metyloksantyna, kofeina, glutaminian sodu, azotany
i azotyny, kwasy ttuszczowe, aspartam oraz alkohol (Hering-Hanit, Gadoth
2003); (Millichap i Yee 2003); (Steigenberger 2010); (Bigal i inni 2007).
Pokarmy najczesciej przyczyniajgce sie do wstgpienia bolu gtowy, szczegodlnie
migreny zostaty zaprezentowane w tabeli 3.

Tab. 3. Produkty spozywcze najczesciej przyczyniajgce sie do wstgpienia bolu

gtowy.
Grupa
produktéw Produkty
Pieczywo Zakwas, pieczywa na swiezych drozdzach
Produkty Kwasna $Smietana, maslanka, mleko czekoladowe,
nabiatowe jogurt z florg bakteryjng, sery tj.: brick, brie, colby,
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camembert, gouda, gryere, mozzarella, parmezan,
ementaler, provolone, rokfort

Mieso, ryby, drob

watroba i nerki kurze i wotowe, suszone lub solone

ryby,
kietbasa, boczek, konserwy miesne i rybne

Pomarancza, cytryna, lima, grejpfrut, czerwone $liwki,

Owoce papaja, owoc meczennicy, przejrzate banany, owoce
suszone tj.: figi, rodzynki, morele itp.
Cebula, czosnek, groszek pomidory, kiszona kapusta,
Warzywa o L
: : . oliwki, fasola (Limanska, wtoska, pngca, fava, navy,
I nasiona roslin . . . .
pinto, gurbanzo, string), soczewica, bob, groch
strgczkowych
cukrowy
Nasiona Sezam, stonecznik, dynia, orzechy ziemne, masto
i orzechy orzechowe
Stodycze Czekolada i produkty z dodatkiem czekolady

Napoje, napoje

Kawa, herbata, napoje bezalkoholowe zawierajgce
kofeing, piwo, wodki kolorowe, wino (gtdwnie

alkoholowe czerwone, port, sherry, stodkie),ciemny rum, whisky,
brandy, scotch, szampan
Aspartam, glutaminian sodu, Accent, Ajinomoto,
Dodatki do przyprawa chinska, aromaty sztuczne i naturalne,
Zywnoscli glutacyl, biatko hydrolizowane pochodzenia roslinnego,
combo ekstrakt mieszany
Inne Drozdze, ekstrakty drozdzowe, czerwony pieprz,

Zrédto: (Sharp M. 2005); (Raymond 2004)

Za pojawienie sie bdlu glowy odpowiadaé moze rowniez niska
temperatura produktu, stan hipoglikemii i odwodnienia organizmu oraz choroby
dietozalezne, a wsrdd nich nadcisnienie tetnicze i otyto$¢, ktére coraz czesciej
dotykajg takze mtodg czes¢ populacji.

Nalezy jednak podkresli¢, ze reakcja organizmu na ww. czynniki jest
kwestia bardzo indywidualng, poniewaz zwigzana jest z osobniczg
wrazliwoscig. Z tego wzgledu warto jest zacheca¢ pacjentow do tego, by
prowadzili dzienniczki zywieniowe. Notowanie spozytych pokarméw jest
pomocne w okresleniu, ktdre z nich mogg przyczyniac sie do generowania bolu
gtowy. Szczegodlnie, wazne jest to w przypadku gdy dolegliwosci pojawiajg sie
kilkka, a nawet kilkanascie godzin po konsumpcji produktu. Dodatkowo taka
metoda chroni pacjenta przed zbednym eliminowaniem z diety wszystkich

potencjalnie ,bélotwdrczych pokarmow” wymienianych w literaturze (Millichap
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i Yee 2003); (Bigal 2007); (Szczech i Narkiewicz 2005); (Blau, Kell i Sperling
2004); (Sharp M. 2005).

2.1 Aminy biogenne

Aminy biogenne tj. tyramina, histamina, serotonina, dopamina
i noradrenalina sg to zwigzki aktywne biologiczne, naturalnie powstajgce
w wyniku przemian aminkowasow - histydyny, tyrozyny i tryptofanu. Powstajg
one rowniez w produktach spozywczych na drodze proceséw fermentacji,
starzenia sie, przetwarzania, konserwowania i dojrzewania z udziatem
mikroflory, a takze w zywnosci psujgce;j.

W organizmie cztowieka aminy biogenne uczestniczg m.in. w regulacji
rownowagi  sercowo-naczyniowej, rytmu okotodobowego, wydzielania
hormondw, termoregulacji jak réwniez proceséw zapamietywania i uczenia sie.
Ponadto jako tzw. neurotransmitery oddziatujg i kontrolujg wiele reakcji
w obrebie osrodkowego ukfadu nerwowego. Jednoczesnie aminy biogenne sg
to jedne ze zwigzkdéw najczesciej prowokujgcych napady migreny sie (Zawisza
2007); (Steigenberger 2010).

2.1.1 Tyramina

Produktem dekarboksylacji tyrozyny jest tyramina. Nie jest ona
dodawana do zywnosci, ale niektére pokarmy tj. banany, awokado, pomidory,
papryka, kapusta, szpinak, bob sg naturalnymi zrédtami tej substancji. Ponadto
jej bardzo duze ilosci zawiera zywnos$¢ podlegajgca procesom fermentacii,
marynowania, dojrzewania oraz pokarmy psujgce sie. Z tego wzgledu
produktami bogatymi w omawiang amine sg rowniez zoite sery, piwo, wino,
kiszona kapusta, salami oraz fermentowane produkty sojowe.

W zdrowym organizmie tyramina przyjeta z pokarmem nie dostaje sie do
krwioobiegu, poniewaz metabolizowana jest przez monoaminooksydazy
i enzymy sprzegajgce znajdujgce sie w jelicie i watrobie.

Pierwszy raz bdél gtowy powstajgcy pod wptywem dziatania tyraminy
zaobserwowano po spozyciu zottego sera przez pacjentow leczonych

inhibitorami MAO. W latach 60-tych XX wieku Hannington stwierdzit, Ze istnieje
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zalezno$¢ pomiedzy wysokim spozyciem tyraminy, a wystepowaniem ostrych
napadow migreny. Obecnie niektére zrédta podajg, ze u az 19% ,migrenowcoéw”
po konsumpcji zéttego sera pojawiajg sie napady bolu gtowy. Wystepujg one
u 0sob, u ktérych poziom MAO oraz enzymdw sprzegajgcych jest obnizony lub
ich aktywnos¢ hamowana jest przez specyficzne inhibitory. W efekcie
niezmetabolizowana tyramina przenika przez sciane jelit i dostaje sie do krwi.
Znajdujgca sie w krgzeniu amina, pobudzajgc okotonaczyniowe zakornczenia
witdkien nerwowych wspétczulnego uktadu nerwowego, powoduje uwalnianie
noradrenaliny, rozszerzajgcej naczynia mozgowe.(Zencirci 2010); (Millichapi
Yee 2003); (Sun-Edelstein i Mauskop 2009); (Taylor 2009); (Sharp 2005);
(National Headache Fundation 2010).

2.1.2 Histamina

Histamina jest produktem przemian histydyny. W odroznieniu od
tyraminy powstaje nie tylko w tkankach zwierzecych, roslinnych i w zywnosci,
lecz produkowana jest réwniez w organizmie cztowieka. Za rozktad tej aminy
w organizmie odpowiedzialna jest diaminooksydaza produkowana przede
wszystkim w enterocytach, lecz wystepujgca takze w watrobie, nerkach
i leukocytach.

Egzogennym zrédtem histaminy, w organizmie, moze by¢ zywnos¢ w nig
obfitujgca lub tzw. ,uwalniacze histaminy”, czyli zwigzki, ktére przyczyniajg sie
do nasilenia jej endogennej sekrecji na drodze reakcji nieimmunologicznych.
Najistotniejszymi zrodtami pokarmowymi histaminy sg produkty spozywcze,
ulegajgce fermentacji (np. kapusta kiszona) i dojrzewaniu (sery dojrzewajgce)
przy udziale bakterii oraz pokarmy zepsute lub niewtasciwie przechowywane
(szczegolnie ryby i owoce morza), a takze ocet, piwo i czerwone wino.
,Jwalniacze histaminy” wystepujg w: truskawkach, owocach cytrusowych,
pomidorach, owocach morza, ananasach, kiwi, orzechach, alkoholu i lekach
(Steigenberger 2010: 12-35).

Zaobserwowano, ze u 0s6b nie cierpigcych na bdle gtowy, histamina
ze spozywczych produktow nie przenika przez bariere krew-mézg. W zwigzku
z tym spozywanie ww. pokarméw w wiekszosci przypadkéw nie wywotuje

zaburzen neuroprzekaznictwa (Paedridge 2007; 54-61).
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Na podstawie prowadzonych badan podejrzewa sie, ze istnieje istotny
zwigzek pomiedzy poziomem histaminy w organizmie, a powstawaniem
zarowno pierwotnych jak i wtérnych bolow gtowy.

Potwierdzenie stanowi fakt, iz u os6b cierpigcych na migrenowe bdle
gtowy obserwuje sie podwyzszony poziom omawianej aminy podczas ataku
bolu oraz pomiedzy napadami. Nie zbadano jednak, czy histamina jest
przyczyng boélu czy produktem wtérnym zachodzgcych reakcji (Pourpak.i inni
2003; 286-290).

W odniesieniu do wtérnych boléw gtowy w klasyfikacji ICHD-3 beta

wyrozniono m.in. béle glowy wywotane dang substancjg lub jej odstawieniem,

histaming. Natychmiastowy bdl gtowy pojawia sie po okoto 10 min po ekspozyciji
na omawiang amineg, ustepuje po godzinie. Zlokalizowany jest obustronnie,
w obszarze czotowo-skroniowym, ma charakter pulsujacy, a dodatkowo nasila
sie po wysitku fizycznym. Bol opozniony wystepuje u chorych cierpigcych na
pierwotne bdl gtowy. Dolegliwos¢ ta jest rzadka i trudna do zdiagnozowania.
Wystepuje dopiero wéwczas gdy w wyniku proceséow metabolicznych poziom
histaminy w organizmie powraca do poziomu prawidlowego. U o0sob
borykajgcych sie z napieciowym bdlem gtowy i migreng pojawia sie po okoto
5-6 godzinach po spozyciu produktu bogatego w histamine. W przypadku
pacjentow z klasterowym bdlem gtowy czas ten jest krotszy i wynosi okoto
1 godzine (Headache Classification Committee of the International Headache
Society 2013); (IHS-Classification).

Udziat histaminy w generowaniu bélu gtowy zwigzany jest m.in. z jej
oddziatywaniem na receptory H1 umiejscowione m.in. w duzych naczyniach
mdbzgowych. Omawiana amina biogenna stymuluje wydzielanie tlenku azotu,
ktory rozkurcza naczynia krwionosne (Lassen 2003; 877-886).

Ponadto obserwuje sie, ze bdl gtowy po spozyciu histaminy wystepuje
u 0séb z niedoborem DAO lub u ktérych, obserwuje sie zaburzony stosunek
ilosciowy pomiedzy tym enzymem a aming - nadmiar histaminy. W tej grupie
chorych niezmetabolizowana histamina trafia do krwioobiegu. Tam pobudzajgc
wydzielania CGRP oraz NO, generuje rozkurcz naczyn mézgowych, draznigcy

nocyceptory (Stepien 2009a); (Stanosz, Mach-Szczypinski i Stanosz 2005).
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2.1.3 Serotonina

W osrodkowym ukfadzie nerwowym serotonina (5 hydroksytryptamina -
5-HT) petni role modulujgcg i kontrolujgcg inne uktady neurotransmisyjne.
Syntetyzowana jest z tryptofanu, ktéry dociera do mobézgu za pomocg
transportera duzych neutralnych aminokwasow (NAAT). Warto podkresli¢, ze
ww. struktura odpowiedzialna jest rowniez za przenoszenie m.in. leucyny
i fenyloalaniny, co powoduje, ze efektywno$¢ transportu tryptofanu zalezy
gtébwnie od stezenia innych aminokwasow.

Najwieksze ilosci omawianej aminy wystepujg jednak w komérkach
enterochromatofilanych przewodu pokarmowego oraz trombocytach. Za
metabolizm serotoniny odpowiedzialny jest enzym monoaminooksydaza (Olsen
2006); (Mercado i Kilic 2010).

Jedna z hipotez tumaczacych patogeneze migreny - teoria
biochemiczna, zwraca szczegdlng uwage na udziat m.in. wtasnie serotoniny,
w wywotywaniu migrenowego bdélu gtowy. Omawiana teoria zaktada, ze
podczas napadu bdlu glowy nastepuje wyrzut serotoniny z ptytek krwi. Zwigzek
ten poprzez swoiste receptory powoduje skurcz naczyn moézgowych. Nastepnie
serotonina ulega przemianom i jej poziom obniza sie, co skutkuje rozkurczem
naczyn krwionosnych, oraz wzrostem ich przepuszczalnosci dla zwigzkow
bolotworczych (Ciborowska i Rudnicka 2009); (Millichap 2002).

W kontekscie zaleznosci pomiedzy spozywanymi pokarmami, poziomem
serotoniny oraz wystepowaniem bolu gtowy proponuje sie istnienie dwoch
mechanizméw. Po pierwsze na poziom serotoniny w osrodkowym ukfadzie
nerwowym wptyw ma poziom tryptofanu (prekursora 5-HT), ktérego zrédtem sg
produkty szczegolnie tj. zotte sery, mieso i wedliny, ryby, orzechy i migdaty.
Ponadto inne aminokwasy zawarte w zywnosci mogg konkurowac z serotoning
o miejsce w NAAT, a co za tym idzie wptywac na jej stezenie w mdézgu (Young
2007); (Schlegel-Zzawadzka).

2.1.4 Oktopaminai synefryna

Oktopamine i synefryne znalezC mozna m.in. w owocach cytrusowych
(Zencirci 2010); (Sun-Edelstein i Mauskop 2009); (Sharp 2005). Zwigzki te
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okreslane sg mianem ,amin sladowych”. Ponadto w bardzo matych ilosciach
syntetyzowane i gromadzone sg réwniez w organizmie cztowieka, a doktadnie
w obrebie struktur autonomicznego uktadu nerwowego. Szlak powstawania
wspomnianych amin rozpoczyna sie od przemiany aminokwasu tyrozyny
w tyramine, nastepnie pod wptywem B-hydroksylazy dopaminy metabolizowana
jest ona do oktopaminy. W ostatnim etapie enzym N-metylotransferaza
fenylotyloaminy przeksztatca oktopamine w synefryne. Dodatkowo ww. aminy
znalez¢ mozna w preparatach polecanych na odchudzanie, ktére produkowane
sg na bazie gorzkiej pomaranczy.

Oktopamina i synefryna swojg budowg i funkcjg sg bardzo zblizone do
katecholamin tj.: noradrenalina czy dopamina. Z tego wzgledu zwigzki te
zastepowaé mogg aminy biogenne i dziata¢ jako ,fatszywe” neurotransmitery.
Jednoczesnie w ostatnim czasie zidentyfikowano receptory sprzezone
z biatkami G, ktére nazwano receptorami amin sladowych (TAR). Zlokalizowane
sg w wielu tkankach wtgcznie z mézgowa, a szczegolnie w strukturach tj. jgdro
migdatowate, podwzgorze i miejsce sinawe. Na tej podstawie podejrzewa sie,
ze aminy Sladowe mogg petni¢ w organizmie cztowieka funkcje ,prawdziwych”
neurotransmiterow lub neuromodulatorow i wywotywac efekty niezaleznie lub
synergistycznie z klasycznymi aminami biogennymi. Za metabolizm amin
Sladowych odpowiedzialna jest gtdbwnie monoaminooksydaza, ale takze
semikarbazyd wrazliwej oksydazy aminowej. jak wspomniano wczesniej MAO
jest to enzym specyficzny dla naczyh wiosowatych bariery krew — modzg.
Ponadto wystepuje on m.in. w: zotadku, jelitach, tozysku, watrobie, ptytkach
krwi i neuronach ukfadu wspétczulnego. Jego funkcja polega na deaminacji
wolnych amin pierwotnych i wtérnych, dzieki czemu nie przedostajg sie one do
uktadu krazenia.

U pacjentdow cierpigcych na pierwotne bole gtowy obserwuje sie
podwyzszony poziom oktopaminy i synefryny w organizmie. Podejrzewa sie ze
gtdbwng przyczyng tej nieprawidtowosci moze by¢é zmniejszona aktywnosé lub
ilos¢ MAO. W konsekwencji aminy sladowe przechodzg do krgzenia ogdlnego
i stymulujg wydzielanie NA z zakonczen widkien nerwowych uktadu
wspoétczulnego. Pod wptywem dziatania uwolnionej noradrenaliny dochodzi do
skurczu naczyn zlokalizowanych w obrebie czaszki oraz mdzgu. Nastepnie
rozszerzajgce sie naczynia draznig znajdujgce sie w ich poblizu nocycycepotory
(Sun-Edelstein i Mauskop 2009); (D’Andrea i inni 2004); (Broadley 2010).
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Ponadto owoce cytrusowe mogg przyczynia¢ sie do wystgpienia bdlu

gtowy, poprzez zawarte w nich tzw. ,uwalniacze histaminy”.

2.2 Kofeina

Kofeina to najpowszechniej stosowana substancja psychostymulujgca na
Swiecie, legalnie dostepna i sprzedawana w napojach i pokarmach dostepnych
rowniez dla dzieci i mtodziezy.

Wystepuje ona w rdéznego rodzaju nasionach, lisciach oraz owocach
i petni w nich funkcje odstraszania szkodnikéw. Najistotniejszymi zrédtami
pokarmowymi tego zwigzku s3: kawa, herbata, czekolada, napoje
energetyzujgce oraz napoje typu ,coca cola”. Ponadto w ostatnim czasie
kofeine znalez¢ mozna réwniez w mniej ,typowych” dla niej pokarmach
tj. batony, jogurty, chipsy ziemniaczane, czy gotowa owsianka. Zawarto$¢
kofeiny w zywnosci jest zroznicowana i zalezy przede wszystkim od sity naparu
(kawa, herbata) oraz ilosci dodanej w procesie produkcyjnym (napoje
energetyczne, leki itp.). Jedna filizanka naturalnej kawy zawiera okoto 150 mg,
a herbaty 50 mg kofeiny, natomiast puszka ,coli” 35 mg. Warto pamietac, ze
zwigzek ten stanowi réwniez sktadnik wielu lekéw przeciwbdlowych, gdyz nasila
ich dziatanie.

Na poczatku 1990 roku swiatowa konsumpcja kofeiny wynosita srednio
70 mg/dobe/ osobe nie zaleznie od wieku i pici. llos¢ ta odpowiada duzemu
kubkowi kawy rozpuszczalnej lub matej filizance kawy mielonej. Dzis m.in.
w USA, Kanadzie i Szwecji dzienne spozycie kofeiny przez jedng osobe to
odpowiednio okoto 238 mg, 444 mg i 425 mg. Warto podkresli¢, ze najwyzszy
poziom konsumpcji kawy, herbaty oraz napojéw typu cola obserwuje sie
w krajach zachodnich. Niepokdj budzi fakt iz, w ciggu ostatnich 30 lat
odnotowano 70% wzrost kofeiny w diecie przez dzieci i miodziez. Obecnie
w Stanach Zjednoczonych konsumpcja omawianej substancji wsréd
nastolatkbw wynosi przecietnie 60-70 mg/dzien i waha sie do nawet
800 mg/dzien. Jej gidwne zrddio w diecie ww. grupy stanowig napoje gazowane
jednakze popularnos¢ napojoéw energetycznych, w ktorych jej ilos¢ jest znacznie
wieksza, wcigz rosnie. Potwierdzeniem tych obserwacji mogg by¢ dane

modwigce o tym, ze od 2005 roku nastgpit ponad 50% wzrost sprzedazy energy
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drinkdw i jest to obecnie najszybciej rozwijajacy sie dziat przemystu napojow.
W jednym z badan oceniono, ze az 31% 12-17 letnich oséb regularnie spozywa
energy drinki. Tego rodzaju napoje posiadajg Srednio 70-80 mg kofeiny na
porcje (trzy razy wiecej niz napdj typu ,cola”). Ponadto w ich sktadzie znajdujg
sie dodatkowe zrédta tego zwigzku tj.: guarana, nasiona coli, yerba mate, czy
kakao. Jeden gram guarany moze zawieraC nawet 40-80 mg kofeiny,
a dodatkowo ma ona potencjalnie dtuzszy czas poOttrwania, gdyz wchodzi
w interakcje z innymi sktadnikami rosliny. Producenci napojéw energetycznych
nie sg zobowigzani do informowania konsumenta o ilosci kofeiny pochodzgce;j
z tych sktadnikéw. Z tego wzgledu jej ilos¢ w pojedynczej porcji moze byé
wieksza niz deklarowana na opakowaniu.

Po spozyciu kofeina jest szybko absorbowana, a maksymalny poziom we
krwi osigga po 30 - 45 minutach. Metabolizowana jest w watrobie, a okres jej
pottrwania wynosi 2,5-4,5 godzin. FDA uznafa kofeine za zwigzek bezpieczny
dla cztowieka, nalezy jednak pamieta¢, ze nadmierne jej iloSci mogg stanowic
zagrozenie dla zdrowia.

Wptyw omawianej substancji na organizm cziowieka budzi duze
zainteresowanie naukowcéw réwniez pod wzgledem udziatu w powstawaniu
bolu gtowy. Dziatanie fizjologiczne umiarkowanych dawek polega m.in. na
skurczu naczyn sercowych i mdzgowych, rozluznieniu miesni gtadkich,
pobudzeniu miesni szkieletowych, zmniejszeniu wrazliwosci komérek na
insuling, stymulowaniu wentylacji oraz hamowaniu proceséw zapalnych. Dorosli
spozywajacy kofeine w ilosciach niskich do umiarkowanych wykazujg w ciggu
dnia lepszg koncentracje, zdolnosci poznawcze, wytrzymatosé fizyczng
i refleks.

Rozpatrujgc natomiast wczesniej wspomniany wplyw spozycia
omawianego zwigzku, na wystepowanie bolu gtowy trzeba powiedzie¢, ze
dotychczasowe wyniki badan nie sg jednoznaczne. W czes$ci prac wykazano, ze
kofeina moze przyczynia¢ sie do generowania wspomnianej dolegliwosci
(Millichap i Yee 2003: 9-15); (Hering-Hanit i Gadoth 2003); (Sun-Edelstein
I Mauskop 2009); (Seifert, Schaechter i Hershorin 2011); (Temple 2009);
(Shapiro 2007). Niektérzy naukowcy szacujg, iz wywotuje ona napad bodlu
u nawet 14% pacjentow cierpigcych na migrene (Finocchi i Sivori 2012). Warto
w tym miejscu przytoczyC ciekawe wyniki badania, w ktorym udziat wzieli
pacjenci wieku 6-18 lat. Wszyscy uczestnicy spozywali przynajmniej 1,5 |/dzien
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napojow typu ,cola”, co odpowiada okoto 193 mg kofeiny. Zredukowanie
spozycia ww. napojow do 0,2-0,25 | z czestoscig 1-2 w tygodniu spowodowato
catkowity zanik boléw gtowy u przeszto 90% osob (Hering-Hanit i Gadoth 2003).
Nalezy jednak wspomnie¢, ze czesS¢ wynikdw badan nie potwierdza istnienia
powyzszej relacji (Moschiano, Messina i D’Amico 2012).

Wptyw kofeiny na bol gtowy jest dwojaki. Zalezy on czesto od dawki
i czestosci spozycia. Z jednej strony jej mate ilosci dodawane do lekow
przeciwbdlowych potegujg ich dziatanie analgetyczne. Z kolei badania
dowodzg, ze wysoki poziom spozycia moze przyczynia¢ sie do wywotania,
wydtuzenia lub zwiekszenia czestosci napadow migreny. Ponadto moze by¢
ona jednym z czynnikow wywotujgcych TTH oraz CDH. Zaleznosci te wystepuja
rowniez u mtodziezy.

Dodatkowo w klasyfikacji bélow glowy wyrdznia sie specyficzny bél glowy
okreslany jako ,Caffeine-withdrawal Headache”. Tym pojeciem definiuje sie bdl
glowy pojawiajgcy sie w ciggu 24 h od odstawienia kofeiny u o0so6b
spozywajgcych kazdego dnia, przez 2 tygodnie przynajmniej 200 mg tej
substancji. Prawdopodobienstwo  pojawienia sie ,Caffeine-withdrawal
Headache” rosnie proporcjonalnie do dawki konsumowanej kofeiny, choc¢
mozna go zaobserwowac réwniez u osob stosujgcych jg na poziomie 100 mg/d.

Powstawanie bdolu gtowy zwigzane jest z oddziatywaniem kofeiny na
naczynia krwiono$ne zlokalizowane w obrebie moézgu. Zwigzek ten jest
konkurencyjnym antagonistg dla receptorow adenozyny, produkowanej na
drodze defosforylacji ATP lub przez komodrki moézgowe. Adenozyna wywotuje
rozkurcz naczyn moézgowych. Ponadto jej funkcja w organizmie cziowieka
polega na hamowaniu uwalniania pobudzajgcych neurotransmiteréw oraz
spowolnieniu przekazu informacji przez komorki nerwowe dzieki czemu
zmniejsza ona pobudliwos¢ korowg. Kofeina dziatajgc przeciwstawnie do
adenozyny wywotuje skurcz naczyn, a takze reguluje jej poziom w ustroju oraz
stymuluje powstawanie nowych receptoréow adenozynowych. Konsekwencjg
nagtego wyeliminowana kofeiny z diety jest generowany przez adenozyne
intensywny  rozkurcz  naczyh  mozgowych  draznigcy — nocyceptory.
Potwierdzeniem tych zjawisk sg wyniki badan, w ktérych stwierdzono, ze
podczas ataku migreny poziom adenozyny w krwi rosnie o okoto 68%.

W celu unikniecia ,Caffeine-withdrawal Headache” zaleca sie
spozywanie do 200 mg kofeiny na dobe. Warto pamietac, ze jej ilos¢ w diecie
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nalezy redukowaé stopniowo przez kilka tygodni (Milde-Busch 2010); (Sun-
Edelstein i Mauskop 2009); (Shapiro 2007). Natomiast osoby cierpigce na
migrene powinny zrezygnowac¢ z napojow typu cola, ograniczy¢ konsumpcje
kawy do jednej, a herbaty do dwdch filizanek w ciggu dnia (Zencirci 2010; 125-
130).

2.3 Alkohol

O tym, ze wino wywotuje bdl gtowy wiedziano juz w czasach antycznych.
Jednym z pierwszych, ktérzy zawrdcili na to zjawisko uwage byt grecki filozof
i pisarz Celsus (25r. p.n.e. -50r. n. e.).

Wspotczesne badania dowiodty, ze alkohol przyczynia sie do wystgpienia
nagtego i opoznionego boélu gtowy oraz jest jednym z czynnikdw generujgcych
napieciowy bol gtowy i napad migreny. Ws$rdd pacjentéw cierpigcych na
migrenowe bdle gtowy 1/3 oséb deklaruje, ze napoje alkoholowe, sg jednym
z czynnikdw generujgcych u nich napad bdélu. W jednym z badan stwierdzono,
ze u 37,8% osoOb dorostych spozycie napojow alkoholowych przyczynia sie do
powstania bolu migrenowego. W przypadku nastolatkbw szacuje sie, ze
odsetek ten moze wynosi¢ nawet az 52-59% [(Moschiano, Messina i D’Amico
2012); (Milde-Busch 2010); (Finocchi i Sivori 2012).

Z przeprowadzonych obserwacji wynika, ze bdl gtowy najczesciej
wystepuje po spozyciu czerwonego wina (rzadziej po biatym winie)
i ,kolorowych” alkoholi tj. szkocka whisky, ciemny rum, burbon, brandy, sherry
oraz piwa niz po wypiciu czystego alkoholu tj. wodka, czy gin.

Wedtug Miedzynarodowego Towarzystwa Bolow Gtowy istniejg dwa typy
bolu gtowy wywotanego przez alkohol. Pierwszy okreslany jest jako bol
natychmiastowy, gdyz rozwija sie wciggu 30 min do 3 h po konsumpciji.
Ustepuje po okoto 72 godzinach. Zlokalizowany jest obustronnie w obszarach
czotowo-skroniowych oraz ma charakter pulsacyjny. Jego powstanie wigze sie
najczesciej ze spozyciem czerwonego wina (Panconesi 2008: 19-27). Drugi to
bol opdzniony, ktory jest jednym z objawéw tzw. ,zespotu poalkoholowego”
(LAlcohol hangover Headache”). Pojawia sie przede wszystkim, jako skutek
spozycia duzej ilosci alkoholu w krotkim przedziale czasu. Znacznie czesSciej
dotyka osoby pijgce sporadycznie niz pijgce regularnie. W wiekszosci

przypadkow AHA pojawia sie gdy poziom alkoholu ulega znacznej redukcji
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w organizmie lub zostanie z niego catkowicie wyeliminowany (wystepuje po
kilku godzinach lub nastepnego dnia rano po konsumpcji). Bol ten moze
utrzymywac sie przez okoto 72 h, az do catkowitego usuniecia alkoholu
Z organizmu

Przyczyng dolegliwosci bélowych mogg by¢ efekty dziatania samego
etanolu. Zwigzek ten rozszerza naczynia wewnatrzczaszkowe oraz powoduje
zaburzenie wydzielania prostaglandyn i cytokin, czego konsekwencjg jest
powstanie zapalenia w obrebie naczyn. Ponadto uzywka ta prowadzi do
odwodnienia organizmu (opisane w dalszej czesci pracy) oraz moze wchodzic¢
w interakcje z lekami przeciwbolowymi (Sun-Edelstein i Mauskop 2009); (Sharp
2005); (ihs-classification).

Za dziatanie boélotwércze napojow alkoholowych odpowiedzialne sg takze
zawarte w nich substancje tj.: tyramina, histamina, fenyloalanina, siarczyny oraz
flawonoidy fenolowe.

Siarczyny wywotujg bol gtowy na skutek pobudzenia wydzielania
w organizmie histaminy. W najwiekszej ilosci zwigzki te wystepujg w biatym
winie. Innymi Zzrédtami pokarmowymi sg: suszone owoce, SOS SOjowy,
marynaty, rodzynki, a takze niektore soki owocowe.

Wptyw flawonoidow fenolowych zwigzany jest z funkcjg jelitowego
enzymu — fenylosulfotransferazy (PTS), ktéry odpowiedzialny jest m.in. za
inaktywacje tyraminy i dopaminy (wptywa na przewodzenie bolu).

Dowiedziono, ze antocyjany i katechiny, ktére stanowig 30% flawonoidow
czerwonego wina sg silnymi inhibitorami PTS. Hamowanie tego enzymu
prowadzi do gromadzenia sie w ustroju niezmetabolizowanej tyraminy oraz
dopaminy (Panconesi 2008); (Steciwko i Mastalerz-Migas 2006).

Postepowanie majgce na celu zapobieganie bgdz ztagodzenie bodlow
glowy spowodowanych spozyciem alkoholu, polega przede wszystkim na
identyfikacjii wykluczeniu tych napojow alkoholowych, ktére je generujg oraz ich
umiarkowang konsumpcje. Poza tym wskazane jest picie alkoholu potgczone
z jedzeniem oraz popijanie napojow alkoholowych wodg Ilub napojami
bezalkoholowymi. Ponadto dziatanie nasilajgce metabolizm alkoholu w ustroju
wykazuje fruktoza, ktoérej zrédiem sg m.in. np. owoce, soki owocowe oraz
naturalny miéd. (Sun-Edelstein i Mauskop 2009); (Sharp 2005); (Raymond
2004).
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2.4 Czekolada

Jednym z najbardziej znanych produktow, ktéremu przypisuje sie udziat
w powstawaniu migreny jest czekolada, a szczegolnie czekolada gorzka
(Zencirci 2010); (Sharp 2005).

Sktadnikiem odpowiedzialnym za te wiasciwosci jest kakao, dlatego
nalezy zwracac¢ takze uwage na spozycie innych produktow, ktore zawierajg je
w duzych ilosciach (Broadley 2010; 363-375). Neut D. wraz ze swoim
zespotem stwierdzita, ze w grupie dzieci i mtodziezy w wieku 7-16 lat 11,8%
pacjentow zadeklarowato, ze czekolada przyczynia sie u nich do powstania
napadu bolu (Neut i inni 2012; 61-65). Istniejg réwniez doniesienia moéwigce
o tym, ze az 43% ,migrenowcdéw” wykazuje wrazliwosé na ten produkt (Finocchi
i Sivori 2012; 77-80)

Czekolada bogata jest w roznego rodzaju aminy, a w szczegolnosci
w B-fenyloetyloamine. Substancja ta powstaje z aminokwasu fenyloalaniny
i posiada zdolnosci przechodzenia przez bariere krew-mozg. Metabolizowana
jest przez izoenzym MAO-B (Zencirci 2010; 125-130). Zawartos¢ B-PEA
w kakao szacuje sie na poziomie 1,8 mg/kg — 22mg/kg w zaleznosci od rodzaju
proceséw technologicznych jakim poddane jest ziarno kakaowca (Broadley
2010; 363-375). Poza tym w czekoladzie znajduje sie rowniez metyloksantyna -
teobronina. Zaréwno ten zwigzek jak i B — fenyloetyloamina inicjujg bél gtowy
poprzez zmiane moézgowego przeptywu krwi, gdyz stymulujg wydzielanie NA
z komorek nerwowych uktadu wspotczulnego.

Tak jak w przypadku wczesniej omowionych pokarméw nalezy
podkresli¢, ze wsrdd pacjentéow cierpigcych na migrene mozna wyrdzni¢ osoby
wrazliwe i nie wrazliwe na skfadniki zawarte w czekoladzie. Najczesciej bol
glowy dotyka chorych, u ktorych obserwuje sie obnizony poziom aktywnosci
enzymu MAO-B (Millichap 2003: 9-15).

2.5 Glutaminian sodu

MSG jest to szeroko rozpowszechnionym srodkiem konserwujgcym
zywnos¢ oraz wzmacniaczem smaku, stosowanym szczegolnie w bardzo

duzych ilosciach w kuchni chifAskiej (gtdbwnie w postaci sosu sojowego). Stanowi
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on takze dodatek do produktdow tj.: sproszkowane zupy, produkty
konserwowane, sosy satatkowe, przyprawy, przetworzone mieso, produkty
mrozone, paczkowane przekaski oraz kostki bulionowe (Millichap 2003); (Yang
I inni 1997). Ponadto jest to sktadnik innych dodatkbw do zywnosci
tj.. kazeinian sodowy i wapniowy, biatko hydrolizowane, ekstrakt drozdzowy,
drozdzowy $rodek spozywczy, czy hydrolizowana mgka owsiana (Sharp 2005).
Z tego wzgledu nalezy bardzo wnikliwie analizowa¢ sktady produktow
znajdujgce sie na ich etykietach.

Glutaminian sodu uznawany jest za czynnik generujgcy napad migreny
jak rowniez bol gtowy bedacy jednym z objawow tzw. ,Syndromu Chinskiej
Restauracji” (Chinese restaurant syndrome), okreslanym obecnie terminem "Bol
gtowy wywotany glutaminianem sodu" (wtérny bdl gtowy, sklasyfikowany do
grupy "Bél glowy wywotane substancjami chemicznymi lub ich odstawieniem").
Bol ten moze pojawia w ciggu godziny po spozyciu pokarmu bogatego
w glutaminian sodu. Po jednorazowej konsumpcji ustepuje po okoto 72
godzinach. Czesto towarzyszg mu inne, dolegliwoéci charakterystyczne dla
tego Syndromu tj. zaczerwienienie twarzy, zawroty gtowy, dusznosci, czy
dyskomfort w jamie brzusznej.

Uwaza sie, ze przyczyng wyzej opisanej dolegliwosci jest skurcz naczyn,
zlokalizowanych w obrebie moézgu, wywotywany przez jednorazowe spozycie
duzych ilosci MSG lub generowanie przez tg substancje produkcji NO
dziatajgcego naczynorozkurczajgco (Sun-Edelstein i Mauskop 2009); (IHS-

Classification).

2.6 Azotany i azotyny

Azotany i azotyny sg to zwigzki stosowane gtéwnie w produktach
i przetworach miesnych w celu przedtuzenia i ich trwatosci, poprzez hamowanie
rozwoju niepozgdanej mikroflory oraz nadania im pozgdanego koloru (Sun-
Edelstein i Mauskop 2009; 446-452).

Najczesciej wystepujg w zywnosci w postaci soli sodu i potasu (Hoffmann
2006; 118-130). Do produktow szczegodlnie bogatych w te substancje naleza:
peklowane i wedzone mieso, szynki, bekon, salami, parowki (hot dogi)
(Ciborowska i Rudnicka 2009: 335-487). Warto zaznaczyé, ze okoto 75%
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spozytych wciggu dnia azotandw pozostaje w S$linie i jelitach, gdzie
przeksztatcone zostajg do azotyndw.

Podejrzewa sie, ze omawiane zwigzki mogg przyczynia¢ sie do
powstawania bdlu gtowy, poniewaz dostarczajg tlenek azotu rozkurczajgcy
naczynia mozgowe.

Bol gtowy wywotany omawianymi zwigzkami wg. IHS sklasyfikowany
zostat jako wtorny bol gtowy i nazwany "bol gtowy wywotany donorem NO".
Zwyczajowo okreslany jest jako ,Hot Dog Headache”(hot-dogowy bdl gtowy).
Wyrdznia sie dwa typy ww. dolegliwosci: natychmiastowy i opdzniony. Bl
natychmiastowy rozwija sie w ciggu 10 min po spozyciu produktu bogatego
w zwigzki azotu. Lokalizuje sie dwustronnie w obszarze czotowo-skroniowym,
ma charakter pulsujgcy, a dodatkowo nasila sie podczas wysitku fizycznego.
Ustepuje zazwyczaj po okoto godzinie od ekspozycji, gdy dochodzi do
zakonczenia uwalniania NO.

Drugi typ bolu gtowy bardzo rzadko dotyka osoby zdrowe. Wystepuje on
gtébwnie u oséb cierpigcych na migrene oraz napieciowy lub klasterowy bdl
gtowy. Pojawia sie dopiero po wyeliminowaniu zwigzkéw azotu z Kkrwi.
W przypadku migreny oraz TTH dolegliwosci pojawiajg sie po 5-6 godzinach od
ekspozycji, a w przypadku klaserowego bdlu gtowy po 1-2 godzin. B4l jest
pulsujgcy oraz charakteryzuje sie znaczng sitg. Dodatkowo bardzo czesto
wspotwystepuje z mdtosciami oraz foto- i fonofobig. (Millichap 2003); (Bagdy
2010); (IHS Classification).

Dolegliwosci bdélowe wywotane spozyciem azotyndw mogg by¢ roéwniez
objawem methemoglobinemii rozwijajgcej sie w wyniki reakcji ww. zwigzkéw
z hemoglobing (Sun-Edelstein i Mauskop 2009: 446-452).

2.7 Aspartam

Aspartam jest szeroko rozpowszechnionym substytutem cukru w produktach
spozywczych. Wykorzystuje sie go rowniez, jako wzmacniacz smaku w innych
syntetycznych srodkach stodzgcych. Najczesciej dodawany jest do produktow
dedykowanych diabetykom, napojéw gazowanych, sokow owocowych, gum do
zucia i niektérych lekow.
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Produktami rozpadu aspartamu w organizmie cziowieka s3:
fenyloalaniania, kwas asparaginowy i metanol. Wptyw omawianej substancji, jak
rowniez innych zamiennikdw cukru, na zdrowie cztowieka budzi wiele
watpliwosci. Jednoczes$nie jest to jeden z czesciej wymienianych przez
pacjentow czynnikdw generujgcych boéle gtowy. Z tego wzgledu caty czas trwajg
badania na ten temat.

W odniesieniu do aspartamu juz w latach 80. XX wieku (okres
wprowadzania na rynek) pojawity sie pierwsze prace naukowe dotyczgce
niepozadanych skutkéw jego dziatania na ustréj cztowieka. Dotyczyly one
negatywnego wptywu omawianego zwigzku na uktad nerwowy.
Zaobserwowano bowiem, ze ubocznym skutkami jego spozycia mogg by¢ bdle
gtowy, bezsennosc¢, a w niektérych przypadkach nawet drgawki.

Podejrzewa sie, ze za powstawanie bolu gtowy po spozyciu aspartamu
odpowiedzialne s3g jego metabolity. Szczegolnie istotng role odgrywa
fenyloalanina, ktéra jest prekursorem tyrozyny oraz posrednio m.in. tyroksyny,
dopaminy, adrenaliny i noradrenaliny. W ustroju ww. aminokwas przeksztatcany
jest w tyrozyne. W sytuacji gdy jego poziom w organizmie jest wysoki
przetransportowany zostaje przez bariere krew-mbzg za posrednictwem NAAT
do mézgu. Warto podkresli¢, ze dzieki temu transporterowi przenoszona jest
takze tyrozyna (prekursor katecholamin), tryptofan i metionina. Skutkiem
podwyzszonego stezenia fenyloalaniny (pochodzgcej m.in. z rozpadu
aspartamu) jest zablokowanie wigkszosci miejsc aktywnych w transporterach
typu NAAT i nasilenie konkurencji pomiedzy wspomnianymi aminokwasami.
W efekcie m.in. mniejsze ilosci tyrozyny zostajg przeniesione do osrodkowego
uktadu nerwowego, a co za tym idzie nastepuje zmniejszenie produkcji
katecholamin. Podejrzewa sie, ze wiasnie obnizenie poziomu tych zwigzkéw po
spozyciu aspartamu moze byc¢ jedng z przyczyn pojawienia sie bolu gtowy.

Ponadto istniejg doniesienia, ze tak jak w przypadku czekolady, bdl
gtowy powstajgcy pod wptywem spozyciu produktéw zawierajgcych omawiany
ten dodatek, moze by¢ zwigzany z uposledzeniem funkcji MAO (Millichap 2003:
9-15).

Role w patogenezie bdlu glowy moze odgrywaé réwniez metanol -
kolejny metabolit aspartamu. W ustroju zwigzek ten rozktadany jest do

formaldehydu i kwasu mréwkowego, ktore przyczyniajg sie m. in. do powstania
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kwasicy metabolicznej oraz silnych boléw gtowy (Olszowy i inni 2003); (Glaubic-
tatka i inni 2004: 307-315); (Humphries i inni 2008).

2.8 Kwasy tluszczowe

Zaobserwowano, ze ograniczenie spozycia tluszczow do 20g/dobe
dodatnio koreluje z obnizeniem czestosci, intensywnosci i czasu trwania bolu
gtowy. Najwieksze znaczenie w mechanizmach powstawania napadu migreny
majg kwas linolowyi oleinowy, gdyz stymulujg uwalnianie serotoniny
(Ciborowska i Rudnicka 2009: 335-487).

Amina ta dziala naczyniorozkurczajgco, a ponadto zwieksza
przepuszczalnos¢ $cian naczyn dla zwigzkéw obnizajgcych prég wrazliwosci
receptoréow bolowych znajdujgcych sie w ich obrebie

.Gtébwnym zrodtem kwasu linolowego jest olej stonecznikowy, sojowy
oraz margaryny wyprodukowane na ich bazie, natomiast w kwas oleinowy
obfituje oliwa z oliwek oraz olej rzepakowy niskoerukowy (Waszkiewicz — Robak
2006: 91-117).

2.9 Lody i inne produkty mrozone

Bol gtowy pojawiajgcy sie po spozyciu lodéw badz innych bardzo
zimnych lub mrozonych pokarmow badz tez w konsekwencji oddychania bardzo
zimny powietrzem, okreslany jest mianem ,lce Cream Headache”. Szczegdinie
podatne sg na niego osoby cierpigce na migrene. Potwierdzajg to wyniki
jednego z badan, w ktérym stwierdzono, ze u 93% pacjentow z rozpoznang
migreng, zimne pokarmy wywotywaty napad bolu, w poréwnaniu z 31% osob
w grupie kontrolnej.

.Ice Cream Headache” lokalizuje sie w rejonie czofa lub za oczami. Za
jego powstanie odpowiedzialne jest podraznienie zimnym produktem Ilub
powietrzem przywspotczulnego zwoju skrzydtowo-podniebiennego. W efekcie
dochodzi do skurczu naczyn zlokalizowanych dookota gtowy, a nastepnie do

pojawienia sie obrzeku tych naczyh (Millichap 2003); (Fulh i inni 2003).
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3. Stany patologiczne generujace bél gtowy

Dowiedziono, ze do powstania bélu glowy mogg prowadzi¢ takze pewne
zachowania zywieniowe. Nalezg do nich: nieregularne spozywanie, bgdz

omijanie positkdbw oraz niedostateczne nawodnianie organizmu.

3.1 Gtéd i hipoglikemia

Bol glowy wywotany stanem na czczo w klasyfikacji ICHD - Il z 2004 roku
ujety zostat w czesci drugiej pt. ,objawowe bodle gtowy” w grupie ,bole gtowy
przypisywane zaburzeniom homeostazy”. Wedtug definicji powinien on
posiadac przynajmniej jedng z cech: umiejscowienie w obrebie czota, charakter
niepulsujgcy oraz tagodne lub umiarkowane nasilenie. Ponadto pojawia sie on
podczas okresu postu, ktéry trwa minimum 16 godzin i ustepuje w ciggu
72 godzin po zjedzeniu positku. W niektérych przypadkach jego wystgpienie
moze opodzni¢ sie, az do czasu zjedzenia pierwszego pokarmu po okresie
gtodu. Warto réwniez dodac, ze pozostawanie przez dtugi czas na czczo, jak
rowniez nieregularne spozywanie positkdbw stymulowa¢ moze pojawienie sie
TTH oraz napadu migreny.

Jedno z pierwszych badan zajmujgce sie omawiang powyzej zaleznoscig
zostato przeprowadzone przez Daltona i wsp. w 1975 roku. Objeto w nim
populacje 1883 os6b z bolami gtowy, ktére poproszono o wypetnienie
kwestionariusza ankiety dotyczgcej ich nawykdéw zywieniowych w ciggu
24 godzin poprzedzajgcych napad migreny. Okazato sie, ze u az 67%
badanych gtéd przyczyniat sie do wstgpienia napadu boélu. Do podobnych
wnioskéw w 1994 roku doszli naukowcy pod przewodnictwem Mitsikostas.
W tym badaniu grupe respondentow stanowito 449 mnichéw z zakonu
znajdujgcego sie na Swietej Gorze Athos w Grecji. W klasztorze panowaty
surowe warunki zycia, a jednym z waznych elementéw byt post trwajgcy 180 dni
w roku, a czasem i diuzej. Na podstawie zebranych danych stwierdzono, ze
8,7% badanych cierpiato na bdle gtowy, a u 87,5% z nich post zwiekszat
czestosc i intensywnos¢ dolegliwosci. Warto réwniez zwréci¢ uwage na ciekawg
obserwacje jakiej dokonat Topacoglu i wsp. w 2005 roku. Zauwazyt on, ze
podczas Ramadanu zwieksza sie liczba muzutmandw zgtaszajgcych sie
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z pierwotnym bdlem gtowy na oddziaty pogotowia ratunkowego (Steciwko
I Mastalerz-Migas 2006); (Millichap 2003); (Torelli, Evangelista i Bini 2009).

Opisane powyzej przyktady pozwalajg stwierdzi¢, ze uczucie gtodu
przyczyniac¢ sie moze do wystgpienia bolu gtowy, jednak mechanizm na drodze
ktérego powstaje to zjawisko nie zostat do tej pory doktadnie ustalony.
W zwigzku z tym mozna sie spotkac z kilkoma teoriami na ten temat.

Po pierwsze uwaza sie, ze powstanie bolu glowy zwigzane jest ze
zmianami poziomu serotoniny i noradrenaliny. Wptyw 5-HT zostat omoéwiony juz
we wstepie niniejszej pracy natomiast udziat NA zwigzany jest z jej dziataniem
rozkurczajgcym na naczynia mozgowe.

Ponadto gtéd jest bardzo silnie dziatajgcym na nasz organizm
czynnikiem stresujgcym, dlatego w efekcie wydzielone zostajg tzw. hormony
stresu tj. B — endorfiny i kortyzol. Zwigzki te réwniez oddziatujg na naczynia
zlokalizowane w obrebie glowy przez co uczestniczyé mogg w patogenezie bolu
gtowy (Ganong 2005); (Millichap 2003); (Sun-Edelstein i Mauskop 2009); (Nash
I Thebarge 2006). Kolejna z teorii skupia sie na kwestii, zwigzanej
z obnizeniem poziomu glukozy we krwi bedgcej efektem dlugiego okresu
pozostawania na czczo [56]. Rola hipoglikemii w inicjowaniu bdlu gtowy jest
jednak szeroko dyskutowana. Z jednej strony obserwuje sie, ze obnizony
poziom cukru we krwi moze sprzyja¢ pojawieniu sie zaréwno napadu migreny
jak réwniez napieciowego bélu gtowy (Sharp 2005); (Stepien 2009a). Zjawisko
to ttumaczy sie tym, iz hipoglikemia indukuje rozkurcz naczyn w obrebie mozgu
oraz, ze u 0s6b predysponowanych genetycznie nawet mate wahania poziomu
glukozy mogg wywotywaé zmiany w systemie nocyceptywnym. Z drugiej strony
okazuje sie, ze u o0s6b chorych na cukrzyce hipoglikemia indukowana
podawang insuling bardzo rzadko wywotuje napady migreny. Procz tego istniejg
przypadki bolu gtowy generowanego stanem na czczo, ktérym nie towarzyszy
obnizony poziom glukozy we krwi.

Ostatnia ze znanych hipotez gtosi, ze bdl gtowy pojawiajgcy sie podczas
dtuzszego okresu bez jedzenia jest bolem wywotanym przez brak spozycia
napojow zawierajgcych kofeine. Mechanizm pojawiania sie tego typu bolu gtowy
okreslanego mianem ,Caffeine-withdrawal Headache” zostat opisany we
wczesniejszej czesci niniejszej pracy (Millichap 2003); (Torelli, Evangelista i Bini
2009).
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Pomimo wielu watpliwosci dotyczgcych patomechanizmu bélu gtowy
indukowanego gtodem w zaleceniach dla pacjentow borykajgcych sie
z omawianym problemem zdrowotnym podkresla sie, by dbali oni o stabilny
poziom cukru we krwi. Positki nalezy spozywacC regularnie z przerwami
pomiedzy nimi maksymalnie do czterech godzin. Wskazane jest, by
zrezygnowac z potraw i przekgsek wysokoprzetworzonych, gdyz przyczyniajg
sie one do znacznych wahan poziomu cukru. Nalezy zastgpiC je zywoscig nie
przetworzong o niskim indeksie glikemicznym. Biatka posiadajg zdolnos$¢ do
spowalniania wchtaniania weglowodanéw w przewodzie pokarmowym dlatego
warto fgczy¢ produkty bogate w cukry z tymi zawierajgcymi proteiny. Zaleca sie
takze, by przed pojsciem spac zjesc¢ lekkg przekgske bogatg w weglowodany
ztozone dzieki czemu unikngé mozna napadu migreny wczesnym rankiem
(Raymond 2004); (Finocchi i Sivori 2012).

3.2 Odwodnienie organizmu

Ustrdj przecietnego dorostego cziowieka sktada sie w okoto 60% z wody
zlokalizowanej w tzw. przestrzeniach wodnych. Jej ilos¢ Scisle zwigzana jest
z wiekiem oraz picig. Woda pemni w ustroju wiele bardzo waznych funkciji
biologicznych i fizjologicznych. Wsréd nich wymieni¢ mozna: funkcje
budulcowa, zabezpieczajgca, zwilzajgca, transportowg oraz udziat w procesie
termoregulaciji, trawienia i wchtaniania. Zapotrzebowanie na wode jest kwestig
indywidualng, gdyz zalezy od wieku, ptci, sktadu diety, poziomu aktywnosci
fizycznej, temperatury i warunkéw klimatycznych. Zgodnie z aktualnymi polskimi
normami zywienia zaleca sie, by w ciggu dnia wypija¢ okoto 2 litrow ptynow.
Najlepszym, uniwersalnym napojem jest woda natomiast ograniczy¢ nalezy
napoje stodzone. Kazdy cztowiek powinien dbaé o utrzymanie statego poziomu
nawodnienia organizmu. Zarowno nadmiar wody, z wyjatkiem okresu cigzy
i wzrostu jak i jej niedobor wigze sie z powaznymi konsekwencjami dla zdrowia.
Przewodnienie moze prowadzi¢ do powstania obrzekéw oraz uszkodzenia
komérek. Natomiast skutkiem niedostatecznego spozycia ptyndw sg m.in.
ostabienie koncentracji, wzrost poirytowania, zaburzenia elektrolitowe, a takze
bol gtowy (Charzewska, Rychlik i Wolnicka 2010; 74-80).
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Na temat zwigzku pomiedzy odwodnieniem, a bdlem gtowy istnieje
niewiele doniesien w literaturze przedmiotu. Jednoczesnie zauwazy¢ mozna, ze
w ostatnim czasie wsrdéd badaczy rosnie zainteresowanie tg kwestig. Do tej
pory nie ustalono jednak ilu pacjentéw boryka sie z ww. problemem.

W badaniu wtasnym przeprowadzonym w grupie miodziezy w wieku
16-19 lat, zaobserwowano, ze co pigty uczen z bélem gtowy wypijat mniej niz
1 litr wody dziennie, 41,38% wypijato 1-1,5 litra a blisko co czwarta osoba
1,5-2 litréow. Wsréd zdrowych licealistow odsetek ten wynosit odpowiednio
15,22%, 32,61%, 39,13%. Mozna wiec stwierdzi¢, ze osoby nie borykajgce sie
z omawianym problemem zdrowotnym czesciej realizowaty zalecenia dotyczace
ilosci spozycia wody.

Bol gtowy wywotany odwodnieniem organizmu posiada pewne
specyficzne cechy. Pojawia sie po dtuzszym okresie nie przyjmowania ptynow,
najczesciej zlokalizowany jest obustronnie, wewnatrzczaszkowo oraz nasila sie
w wyniku ruchow gtowy i podczas schylania sie. Ponadto obserwuje sie, ze
odwodnienie moze stanowi¢ czynnik ryzyka napadu migreny lub tez przedtuzac
czas jej trwania.

Przypuszcza sig, ze patogeneza bdlu gtowy wywotanego niedoborem
wody jest efektem zmniejszenia objetosci osocza, a co za tym idzie wzrostem
jego osmolalnosci oraz podniesieniem poziomu sodu i aktywnosci reniny.
Zjawiska te wptywajg na naczynia umiejscowione w obrebie opon mdzgowych.
Jedna z hipotez glosi rowniez, ze w stanie odwodnienia nastepuje wzrost
klirensu substancji bolotworczych w wyniku zwiekszonej perfuzji nerek.

Zaobserwowano, ze u wiekszosci osdb u ktérych pojawia sie omawiany
typ bolu gtowy spozycie szklanki wody przynosi ulge w ciggu 30 minut do
3 godzin (zalezy od indywidualnej wrazliwosci). Na uwage zastuguje rowniez
fakt, iz z ostatnich badan wynika, ze zwiekszenie spozycia wody ponad ilo$¢
zalecang nie skutkuje zmniejszeniem czestosci napadoéw bdlu gtowy, ale
dodatnio koreluje z redukcjg jego intensywnosci i skroceniem czasu trwania
(Blau, Kell i Sperling 2004); (Popkin, D’Anci i 2010); (Spigt i inni 2005);
(Suliburska i Duda 2006).
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4. Choroby dietozalezne generujace boél gtowy

Sposob odzywiania w znacznym stopniu wptywa na stan zdrowia
cztowieka. Dowiedziono, ze niewtasciwa dieta jest jednym z najwazniejszych
czynnikdéw patogenetycznych choroby nadcisnieniowej i otytosci (Owecki 2009);
(Kobus, tagodai Bachorzewska — Gajewska 2008); (Stepien 2009b).

Ponizej wykazano, ze ww. dietozalezne patologie, przyczyniajg sie takze

do wystgpienia bélow gtowy.

4.1 Nadcisnienie tetnicze

Pierwotne nadcisnienie tetnicze uznawane jest za chorobe cywilizacyjng
i nalezy do najbardziej rozpowszechnionych chordb uktadu sercowo -
naczyniowego. Obecnie szacuje sie, ze ten problem zdrowotny dotyka okofo
34% populacji polskiej (Paczkowska i inni. 2012; 145-151).

Nalezy podkreslic, ze omawiana dolegliwos¢ nie dotyczy wytgcznie oséb
dorostych, lecz coraz czesciej diagnozowana jest takze u dzieci i mtodziezy
(Kobus, tagoda i Bachérzewska - Gajewska 2008).

Klasyfikacje wartosci cisnienia tetniczego umieszczono ponizej.

Tab. 4. Klasyfikacja cisnienia prawidtowego i nadcisnienia tetniczego.

Cisnienie Cisnienie
Kategoria skurczowe rozkurczowe
(mmHgQ) (mmHgQ)
Optymalne <120 <80
Prawidtowe 120-129 80-84
Wysokie prawidtowe 130-139 85-89
NadC|§n|en|e tetnicze 1. 140-159 90-99
Stopnia
Nad0|§n|en|e tetnicze 2. 160-179 100-109
Stopnia
NadC|§n|en|e tetnicze 3. 5180 5110
Stopnia
Izolgwane nadcisnienie 5140 <90
tetnicze skurczowe

Zrédto: (Mancia iinni 2013; 27-118)
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4.1.1 Wplyw nadcisnienia tetniczego na wystepowanie bélu gtowy

Nadcisnienie tetnicze nalezy do czynnikdw przyczyniajgcych sie do
transformacji migreny epizodycznej do migreny przewlektej, a takze
generujgcych wtoérne béle gtowy (Stepien 2009a); (Blau, Kell i Sperling 2004);
(Waszkiewicz — Robak 2006).

Dowiedziono, ze efektywne leczenie choroby nadcisnieniowej dodatnio
koreluje z redukcjg dolegliwosci bélowych.

Bol gtowy wystepuje u oséb, u ktérych cisnienie rozkurczowe wynosi
powyzej 100 mmHg (wysokie utrwalone cisnienie tetnicze) lub zwigzany jest
z gwattownym wzrostem cisnienia (2220 mmHg). Najrzadziej pojawia sie
u chorych z tagodnym i umiarkowanym nadci$nieniem.

Omawiany typ bdlu gtowy umiejscowiony jest w okolicy potylicznej
I ciemieniowej, sporadycznie obejmuje catg gtowe. Najczesciej wystepuje rano
po przebudzeniu, lecz czasami pojawia sie takze po popotudniowej drzemce.
Ustepuje powoli w przeciggu godziny lub nieco dtuzej. Jest to bdl tetnigcy
i uciskowy, z ktorym wspdtwystepowaé mogg wymioty, nudnosci oraz
zaburzenia widzenia.

Mechanizm powstawania bolu zapoczgtkowany jest pobudzeniem uktadu
renina — angiotensyna pod wptywem wysokiego cisnienia. W kolejnym etapie
aktywowany uktad stymuluje sekrecje prostaglandyn do krwi krgzgcej. Hormony
te rozkurczajg miesnidwke naczyn oraz pobudzajg zakonczenia nerwu
trojdzielnego. Dolegliwosci bolowe pojawiajg sie w fazie obnizania wartosci
cis$nienia (Stepien 2009; 219-254).

4.1.2 Wplyw diety na rozwoéj choroby nadcisnieniowej

Znaczacyg role w terapii jak rowniez w profilaktyce i rozwoju choroby
nadci$nieniowej odgrywa styl zycia, a w tym dieta. Z tego wzgledu mozna
wnioskowac, ze posrednio sposéb zywienia wptywa réwniez na wystepowanie
bolow gtowy towarzyszgcych nadcisnieniu tetniczemu.

Najwazniejszymi sktadnikami pokarmowymi oddziatujgcymi na wartoSci

BP sg: chlorek sodu i potas. W rekomendacjach dla oséb z chorobg
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nadci$nieniowg zwraca sie rowniez uwage na udziat w diecie wapnia, magnezu,
zelaza, cynku, miedzi, a takze na rodzaj i zawartosci weglowodandw, biatek,
ttuszczow oraz alkoholu i antyoksydantow. Ponadto niezwykle istotne znaczenie
ma redukcja masy ciata w przypadku oséb z nadwagg i otyto$cig (Bronowska
i inni 2009); (Kucharska 2010); (Heleniak, Jabtoiski i Kazmierczak 2002).

4.1.2.1 S6d oraz chlorek sodu

W licznych badaniach udowodniono, ze istnieje silna zalezno$¢ pomiedzy
iloscig soli kuchennej w diecie, a warto$ciami cisnienia tetniczego. Nadmierna
konsumpcja tego sktadnika podwyZzsza cisnienie i przyczynia sie do rozwoju
choroby nadcisnieniowej, natomiast zredukowanie jego spozycia juz
o 100 mmol, obniza cisnienie skurczowe o okoto 3,7 mmHg, a rozkurczowe
o 2 mmHg (badanie InterSalt) (Adrogué i Madias, 2007); (Bronowska i inni,
2009); (Kucharska, Jeznych - Steinhagen i Sinska, 2010).

Nalezy jednak podkresli¢, ze odpowiedZz organizmu na zwiekszong badz
zmniejszong ilo§¢ dostarczanego sodu zalezy od tego czy jest on
,sodowrazliwy” czy ,niesodowrazliwy”. Sodowrazliwo$¢ stwierdza sie wowczas,
gdy wprowadzenie do ustroju duzych ilosci sodu drogg doustng badz
pozajelitowg powoduje wzrost ciesnienia krwi. Jesli taka zaleznos¢ nie
wystepuje, a nawet dochodzi do obnizenia BP wdwczas rozpoznaje sie
sodooporno$¢. Przyczyng wrazliwos¢ cisnienia na s6d mogg byé: ilosé
spozywanego sodu, wpltyw czynnikdw intensyfikujgcych resorpcje sodu
w cewkach nerkowych, nabyte uszkodzenie nerek, wrodzona zmniejszona ilos¢
nefrondw oraz czynniki genetyczne (Czekalski i Ciechanowicz 2004; 4-11).

W wytycznych Grupy Roboczej Europejskiego Towarzystwa Nadcisnienia
Tetniczego (ESH) oraz Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC)
zaleca sie, by podaz soli kuchennej w populacji ogolnej wynosita do 5-6g na
dobe (Mancia i inni 2013; 27-118).

Gtoéwnym zrédtem chlorku sodu w diecie sg: produkty przetworzone,
pieczywo, mieso, wedliny, konserwy miesne i rybne, kasze, ziemniaki,
makarony oraz szczegolnie chetnie spozywane przez dzieci przekaski tj. chipsy,
solone paluszki i orzechy (Stepien 2009b); (Bres-Niewada i Niewada 2001).
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Jest to zywnos¢, ktéra bardzo czesto stanowi podstawe wyzywienia
przecietnego wspoétczesnego cztowieka.

Wptyw chlorku sodu na wartosci cisnienia krwi jest zjawiskiem
wielosktadnikowym. NaCl przyczynia sie do zredukowania aktywnosci syntazy
tlenku azotu oraz komodrkowej wrazliwosci na insuling, co réwnoczesnie
uposledza naczyniorozkurczajace dziatanie tego hormonu oraz NO. Ponadto
dieta bogatosodowa stymuluje uwalnianie czynnika naparstnicopodobnego
z mdzgu i nadnerczy, ktory poprzez nasilenie aktywnosci pompy sodowej
w cewkach nerkowych uczestniczyw retencji sodu, prowadzgc do podwyzsza
jego stezenie w ustroju (Bronowska i inni 2009: 266-274).

U osob sodowrazliwych usuwanie tego pierwiastka przez nerki jest
zaburzone, co skutkuje, utrzymujgcym sie w czasie, wzrostem objetosci krwi
obwodowej i prowadzi do rozwoju nadcisnienia tetniczego.

Dziatanie hipertensyjne soli polega réwniez na uposledzeniu dziatania
lekéw hipotensyjnych stosowanych u pacjentow z chorobg nadcisnieniowg
Swiadczg o tym wyniki obserwacji, w ktérych stwierdzono, Zze obnizenie
spozycia NaCl do ilosci zalecanej dodatnio koreluje z wzrostem skutecznosci
dziatania tej grupy farmaceutykow (Heleniak, Jabtonski i Kazmierczak 2002:
123-132).

W pismiennictwie fachowym coraz czesciej pojawiajg sie informacje, ze
dziatanie sodu na ukfad krgzenia w znacznym stopniu zalezy od chloru, ktéry
razem z nim tworzy sol kuchenng i ktorego metabolizm w nadcisnieniu
tetniczym jest uposledzony. Mechanizm dziatania hipertensyjnego tego
pierwiastka nie zostat jednak jeszcze doktadnie poznany.

Udowodniono natomiast, ze o odpowiedzi ustroju na s6l decyduje (poza
wielkoscig jej spozycia) zawartoS¢ potasu, wapnia i magnezu w diecie oraz
wzajemny stosunek ilosciowy pomiedzy tymi pierwiastkami (Owecki 2009: 26-
41).

4.1.2.2 Potas

Dzienne zapotrzebowanie organizmu na potas, ustalone przez American
Heart Association, wynosi 4,7g (120 mmol) (Kucharska, Jeznych - Steinhagen
i Sinska 2010: 29-32).
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Podstawowymi zrédtami potasu w zywnos$ci sg: owoce, warzywa, SoKi
owocowo-warzywne, nasiona zboz i roslin strgczkowych oraz ziemniaki (Bres-
Niewada i Niewada 2001: 66-70).

Obecnie uwaza sie, ze do rozwoju nadcisnienia tetniczego przyczynia sie
nie sama dieta bogatosodowa, ale jednoczesnie ubogopotasowa. Dowodem na
to sg, miedzy innymi wyniki jednego z badan, w ktérym porownywano poziom
spozycia soli kuchennej i potasu oraz czestoS¢ wystepowania nadcisnienia
w Krajach rozwinietych i rozwijajgcych sie.

Badacze zaobserwowali, ze wsrdd plemion, u ktérych podstawe diety
stanowi zywnos¢ naturalnego pochodzenia, dzienna podaz potasu wynosi
wiecej niz 150 mmol, a sodu 20-40 mmol. W tych spoteczenstwach choroba
nadcisnieniowa dotyczy <1% oséb. Natomiast w krajach uprzemystowionych, w
ktérych dominuje konsumpcja zywno$ci przetworzonej spozycie sodu miesci sie
w granicach 100-400 mmol/d, tymczasem potasu zaledwie 30-70 mmol/d,
a nadcisnienie dotyka okoto 25 % populacji (Adrogué i Madias 2007: 1966-
1978).

Dziatanie hipotensyjne omawianego makroelementu polega, przede
wszystkim, na: nasileniu eliminacji sodu przez nerki, dziataniu
naczyniorozkurczajgcym, udziale w regulacji cisnienia przez uktad nerwowy
oraz oddziatywaniu na uktad renina-angiotensyna poprzez uwalnianie reniny
i wptyw angiotensyny Il na naczynia krwionosne, nadnercza i nerki (Kosicka
I Kara-Perz 2006: 62-88).

Nalezy podkreslic, ze potas wptywa korzystnie na cisnienie tetnicze
zarébwno u 0sOb z chorobg nadci$nieniowg (szczegdlnie sodowrazliwym) jak

i u normotonikéw (Kucharska, Jeznych - Steinhagen i Sinska 2010: 29-32).

4.1.2.3 Wapn i magnez

Wykazano, ze dieta ubogowapniowa i ubogomagnezowa dodatnio
koreluje z podwyzszonymi wartosciami cisnienia tetniczego. Omawiane
makroelementy oddziatujg na wartosci cisnienia tetniczego poprzez wptyw na
napiecie miesniéwki naczyn. Dodatkowo wapn oddziatuje na: hormony
wapniowo —zalezne tj. parathormon, 1,25- dihydroksycholekalcyferol
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i kalcytonine, czynnos¢ uktadu renina-angiotensyna oraz uktadu wspoétczulnego
(Owecki 2009: 36-41).

Najlepszym pokarmowym zrodtem wapnia jest mleko i przetwory
mleczne (pomijajgc masto), a magnezu nasiona roslin strgczkowych, oleistych

i ziarna zb6z (Bres-Niewada i Niewada 2001: 66-70).

4.1.2.4 Weglowodany, biatka i kwasy tluszczowe

Ws$réd weglowodandw najistotniejsze znaczenie dla rozwdj choroby
nadcisnieniowej ma btonnik pokarmowy oraz weglowodany ztozone. Sktadniki
te wptywajg na przemiane glukozy i insuliny oraz pomagajg obnizy¢ mase ciata.

W odniesieniu do biatek zainteresowanie naukowcow skupia sie przede
wszystkim  na aminokwasie jakim jest arginina. Jest ona jednym
z podstawowych sktadnikow potrzebnych do produkcji NO w endotelium,
dlatego tez jej niski poziom w ustroju prowadzi do zmniejszenia syntezy tego
zwigzku. Nasz organizm lepiej przyswaja arginine z biatek roslinnych niz ze
zwierzecych.

Wiasciwosci hipotensyjne wykazujg réowniez wielonienasycone kwasy
ttuszczowe, a dokfadniej kwasy omega-3 (EPA i DHA) oraz y-linolenowy
(Owecki 2009: 36-41).

Niedobor tych sktadnikow w diecie dodatnio koreluje z rozwojem choroby
nadci$nieniowej, co ttumaczone jest w kontekscie ,btonowej teorii rozwoju
nadcisnienia tetniczego”. Zaktada ona, ze przyczyng nadcisnienia sg liczne
zmiany w strukturze i funkcji bton komorkowych naczyn krwionosnych fj.
ptynnos¢, transport jondw, produkcja prostaglandyn i wigzanie wapnia. WNKT
sg jednymi z czynnikbw chronigcych przed tymi nieprawidtowosciami.
Dowiedziono, ze 1g tych kwasdéw obniza cisnienie skurczowe o 0,66 mmHg,
a rozkurczowe o 0,35 mmHg (Heleniak, Jabtonski i Kazmierczak 2002: 123-
132).

4.1.2.5 Alkohol

Wplyw alkoholu na wartosci cisnienia krwi zalezy od ilosci i czestosci

jego spozycia oraz od zwyczajow zywieniowych.
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Umiarkowana konsumpcja, omawianej uzywki, dziata hipotensyjnie, lecz
po przekroczeniu tzw. ,progu presyjnego” prowadzi do podwyzszenia cisnienia
skurczowego o okoto 3-4 mmHg, a rozkurczowego o 1-2 mmHg. Ponadto
rozwojowi nadcisnienia tetniczego znaczgco sprzyja codzienne picie alkoholu
w odréznieniu od abstynencji bgdz konsumpcji okazjonalnej (< raz w tygodniu).
)- Szacuje sie, ze nadmierne spozycie alkoholu jest przyczyng rozwoju HA u 5-
10 % pacjentow. Zaobserwowano rowniez, ze niezaleznie od dawki i czestosci
spozycia, ryzyko choroby nadcisnieniowej wzrasta wowczas, gdy picie napojow
alkoholowych nie jest potgczona z jedzeniem. Korzystny wptyw pokarmu
zwigzany jest ze spowolnieniem wchtaniania i metabolizmu etanolu oraz
Z przyspieszeniem jego usuwania z ustroju.

Dotychczas nie udowodniono, by istniata zaleznosé pomiedzy rodzajem napoju
alkoholowego, a jego oddziatywaniem na wartosci ci$nienia tetniczego (Kosicka
| Kara-Perz 2006); (Szczech i Narkiewicz 2005).

Hipertensyjne dziatanie alkoholu zwigzane jest z: pobudzeniem
aktywnosci adrenergicznej, modyfikacjg wtasciwosci bton komoérkowych, a takze
w istotny sposdb, zmniejszeniem skutecznosci terapii farmakologicznej oraz
pogorszeniem relacji pacjent-lekarz (Heleniak, Jabtonski i Kazmierczak 2002:
123-132).

Dodatkowo alkohol przyczynia sie do rozwoju otytosci, ktéra jest jednym
z czynnikbw  ryzyka  rozwoju HA, poniewaz jest zwigzkiem
wysokoenergetycznym, a jego spozyciu czesto towarzyszg wysokokaloryczne
i thuste pokarmy (Chevallier 2008: 152-157).

4.1.2.6 Zwiazki antyoksydacyjne

Analizujgc sposob zywienia i jego zwigzek z chorobg nadcisnieniowg
zauwazono, ze u 0sOb spozywajgcych duze ilosci warzyw i owocow cisnienie
tetnicze jest nizsze. Produkty te oprocz tego, ze sg dobrym Zrodiem potasu
dostarczajg takze zwigzki antyoksydacyjne tj. witamine E, A, C, B-karoten
i flawonoidy. Zaobserwowano, Qe u oscb z nadci
zwiHzkow w ustroju jest obniQony. Ich wp*yw na warto
zwikkszaniu komaorkowej wraQliwo

funkcjk endotelium oraz pobudzeniu aktywno
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u pacjentow z chorob'H nadci rotiérsaed g eywagk na
to, by ich dieta obfitowa3a w warzywa i owoce (Owecki 2009: 36-41).

Warto rowniez wspomniec¢, ze osoby z nadcisnieniem tetniczym powinny
unika¢ napojéw i cukierkdbw z dodatkiem lukrecji, gdyz zawarta w niej
glicyryzyna wykazuje dziatanie hipertensyjne (Ginalska-Malinowska 2007: 241-
244).

4.2 Otylosé

Otytos¢ definiowana jest jako stan charakteryzujgcy sie zwiekszeniem
masy ciata w skutek wzrostu iloéci tkanki ttuszczowej. Problem ten znany jest
od dawna, lecz poczatek jego epidemii okresla sie na drugg potowe XX wieku.
Badania pokazujg, ze od lat 80. XX wieku w USA 2-krotnie zwiekszyta sie
czestotliwos¢ wystepowania otytosci u dorostych, a 3-krotnie u dzieci.
W Europie, w tym samym okresie liczba oséb zmagajgcych sie z tym
problemem potroita sie. Przerazenie budzi fakt, iz problem nadmiernej masy
ciata caty czas w bardzo dynamiczny sposéb wzrasta.

Wedtug danych WHO obecnie u 1,6 mid ludzi na swiecie charakteryzuje
sie masg ciata powyzej normy z czego ponad 522 min oséb jest otytych .

Jedng z najwazniejszych przyczyn nadwagi i otytosci sg niewtasciwe
nawyki zywieniowe. Rosnie liczba oséb odzywiajgcych sie niskowartosciowymi,
wysokokalorycznymi, gotowymi do spozycia produktami oraz korzystajgcymi
z ustug baréw typu ,Fast food”, ktére oferujg zywnos¢ bogatg w ttuszcze
zwierzece oraz typu ,trans”, a zarazem ubogg w btonnik, sktadniki mineralne
i antyoksydanty. Zamiast warzyw i owocéw szeroko rozpowszechnione i chetnie
spozywane sg przekaski tj.: batony, chipsy, paluszki, ciastka, a wode mineralng
zastepuje sie stodkimi napojami gazowanymi (Wagsowski, Walicka
I Marcinowska-Suchowierska 2013); (Owecki 2009); (Sikorska — Wisniewska
2007); (Hady i inni 2010).

Konsumpcja wyzej wymienionej zywnosci, nieregularne spozywanie
positkbw oraz podjadanie pomiedzy nimi prowadzg do wystgpienia zjawiska
dodatniego bilansu energetycznego, a w konsekwencji do rozwoju nadwagi
i otytosci.

Naukowcy zwracajg takze uwage na to, ze nieprawidtowa dieta kobiety

ciezarnej, prowadzgca do zbytniego wzrostu masy ciata, w znacznym stopniu

53



zwieksza prawdopodobienstwo rozwoju, w przysziosci, otytosci dzieciecej
u ptodu.

Masa ciata powyzej normy to nie tylko defekt kosmetyczny, ale takze
powazna choroba bedgca przyczyng licznych stanéw patologicznych
i dolegliwosci, a wsréd nich réwniez boléw gtowy (Bigal i Lipton 2006); (Bigal
I inni 2007); (Ciborowska i Rudnicka 2009); (Owecki 2009); (Sikorska —
Wisniewska 2007).

4.2.1 Wplyw otylosci na wystepowanie bélu gtowy

Nadmierna masa ciata nie stanowi czynnika ryzyka rozwoju bolu gtowy,
ale moze przyczyniaC sie do nasilenia czestosci jego napaddéw, co
predysponuje do rozwoju bolu przewlektego. Zjawisko to dotyczy przede
wszystkim rozwoju migreny przewlektej z migreny epizodycznej, aczkolwiek
stwierdzono, ze u oséb otytych cierpigcych na epizodyczne bdle gtowy CDH
rozwija sie 5-krotnie czesciej nizu majgcych wartosci BMI w normie.

W jednej z prac Bigal i wsp. badali korelacje pomiedzy wartoscig
wskaznika BMI, a wystepowaniem migreny epizodycznej. Zaobserwowali oni,
ze jedynie u 4,4% os6b z prawidlowym BMI napady bodlu gtowy wystepowaty
10-14 dni wciggu miesigca. W grupie badanych z nadwagg odsetek ten wzrést
do 5,8%, wsrdd osob z otytoscig do 13,8%, a z otytoscig ciezkg az do 20,7%.
Opierajgc sie na uzyskanych wynikach naukowcy sformutowali wniosek, ze
wzrost wartoS¢ wskaznika masy ciata wykazuje dodatni zwigzek z czestoscig
wystepowania atakow migrenowych boléw gtowy, lecz nie z samg chorobg jakg
jest migrena. Nadmierna masa ciat przyczynia sie takze do nasilenia dotkliwosci
i ucigzliwosci napadéw bolu.

Wptyw otytosci na wystepowanie bélu gtowy jest wieloptaszczyznowy.

Po pierwsze korelacja ta wigze sie z tzw. ,hipotezg neurogennego
zapalenia opony twardej”, ktora zaktada, ze u podstawy patogenezy bolu gtowy
lezy szerzgca sie depresja aktywnosci korowej moézgu. Jej czynnikiem
sprawczym jest podwyzszenie stezenia potasu znajdujgcego sie w przestrzeni
zewnatrzkomoérkowej, prowadzgce do depolaryzacji zakonczen czuciowych
nerwu tréjdzielnego zlokalizowanych w poblizu naczyn oponowych. W efekcie

dochodzi do uwolnienia, z zakonczen tego nerwu, naczynioaktywnych
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neurotransmiterow (CGRP, SP, VIP, NK-A ), ktére przyczyniajg sie rowniez do
wzrostu stezenia prozapalnych cytokin tj.: [I-6 i TNF-a. Zwigzki te oraz
Substancja P uczestniczg w inicjacji i przebiegu procesu zapalnego.

Dodatkowo podczas napadu migreny, z komérek tucznych znajdujgcych
sie w poblizu zakonczen witdkien nerwowych, w obrebie naczyn oponowych,
uwolniona zostaje histamina, a z ptytek krwi, w wyniku ich agregacji, serotonina.

Wszystkie wyzej opisane substancje i procesy przyczyniajg sie do
powstania obrzeku dookofa naczyn opony twardej - tzw. ,jalowego zapalenia”,
ktére zlokalizowane jest po stronie bélu. Podtrzymuje ono draznienie
nocyceptorow, rozkurcz naczyh oraz wydzielanie substancji bolotwérczych, co
skutkuje wydtuzeniem okresu trwania dolegliwosci bélowych.

W odniesieniu do teorii ,neurogennego zapalenia”, ogniwem tgczgacym
otyto§¢z migreng jest tkanka ttuszczowa, a w szczegdlnosci ta zlokalizowana
w obrebie brzucha (Bigal i Lipton 2006); (Bigal i inni 2007); (Steciwko 2006);
(Schera i 2003).

Okazuje sie bowiem, ze adipocyty poza magazynowaniem ttuszczu sg
rowniez komorkami wydzielania wewnetrznego, produkujgcymi i uwalniajgcymi
wiele substancji wptywajgcych na napiecie Scian naczyn oraz uczestniczacych
w procesach zapalnych (Kobus, tagodai Bachérzewska — Gajewska 2008);
(Jawiarczyk i Bolanowski 2010).

Coraz czesciej naukowcy uwazajg, ze otylos¢ jest wrecz pewnego
rodzaju stanem zapalnym o niewielkiej intensywnosci, poniewaz u oséb z BMI
powyzej normy obserwuje sie podwyzszony poziom biatka CRP.

Zwigzkami produkowanymi przez komorki tkanki ttuszczowej, ktére
uczestniczg w patogenezie migreny sg: peptyd zalezny od genu kalcytoniny,
amylina i adrenomedullina, adipocytokiny oraz 1l- 6 i TNF-a. Amylina
i adrenomedullina wykazujg dziatanie silnie naczyniorozkurczajace, natomiast
adipocytokiny nasilajgi podtrzymujg jatowe zapalenie.

Zrodtem cytokin prozapalnych sg réwniez makrofagi zlokalizowane
w obrebie tkanki tluszczowej. Zaobserwowano, ze obnizenie masy ciata
przyczynia sie do zredukowania ich liczby, a w efekcie do obnizenia stezenia
interleukiny 6 i TNF-a.

W procesie powstawanie migreny, u oséb z BMI powyzej normy,
uczestniczg takze oreksyna A i B (Bigal i inni 2007); (Jawiarczyk i Bolanowski

2010).
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Ich synteza odbywa sie gtéwnie w komdrkach nerwowych znajdujgcych
sie w bocznej czesci podwzgdrza (Bigal i Lipton 2006).

Peptydy te biorg udziat w regulacji faknienia, stanu snu i czuwania oraz
w zlozonych procesach modulacji bodzcow  bdlowych. Oreksyna
A (w odréznieniu od B) wykazuje dziatanie przeciwmigrenowe, polegajgce na
hamowaniu wydzielania CGRP 2z zakonczen wiokien nerwowych nerwu
trojdzielnego. U osob otytych poziom tego peptydu, w organizmie, utrzymuje sie
znacznie ponizej wartosci prawidtowych, co istotnie ogranicza jego korzystne
dziatanie i sprzyja wystepowaniu b6lu migrenowego.

Czeste napady migreny u o0sOb otytych zwigzane sg réwniez
z odmiennym stanem uktadu wspotczulnego, jaki obserwuje sie w kazdej z tych
dolegliwosci. W przypadku otytosci stwierdza sie zwiekszone napiecie uktadu
wspoétczulnego, podczas gdyu pacjentdw cierpigcych na migrene jego
aktywnos¢ jest zmniejszona. Prawdopodobnie organizm o0sob otylych
cierpigcych na migrene gorzej ,radzi sobie” ze wzmozonym pobudzeniem
uktadu wspodtczulnego wynikajgcym z nadmiernej masy ciata. Taki stan
predysponuje nawet do rozwoju bélu przewlektego (Bigal i inni 2007).

Ponadto otytoS¢, a zwlaszcza typu wisceralnego, stanowi jeden
Z najwazniejszych czynnikow ryzyka rozwoju choroby nadcisnieniowej (Owecki
2009); (Kobus, tagoda i Bachérzewska - Gajewska 2008).

Zaobserwowano, ze u 0soOb otylych dolegliwos¢ ta wstepuje 5-krotnie
czesciej niz u oséb z prawidtowym BMI. W naszym kraju az okoto 80%
przypadkow nadcisnienia tetniczego rozpoznawane jest u pacjentow
z nadmierna masg ciata. Wykazano, ze zredukowanie masy ciata o 10 kg
skutkuje obnizeniem wartos¢ SBP o 5-20 mmHg (Grodzicki i inni 2008: 317-
342).

W$8réd mechanizméw, ktore przyczyniajg sie do rozwoju choroby
nadcisnieniowej u oséb z BMI>25 kg/? zalicza sie m.in.: pobudzenie ukfadu
wspoétczulnego,  hiperinsulinemie i insulinooporno$é, hiperleptynemie
i leptynoopornosé, retencje sodu i aktywacje uktadu renina-angiotensyna,
zaburzenia krzepniecia, fibrynolizy oraz funkcji srédbtonka naczyniowego,
a takze procesy zapalne i obturacyjny bezdech podczas snu.

OBS jest to zespd6t objawodw, ktérych przyczyng sg nawracajgce

incydenty catkowitej bgdz czesciowej niedroznosci gornych drob oddechowych
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podczas snu (Chrostowska, Szczech i Narkiewicz 2007); (Tazbirek i Pierzchata
2010).

W pismiennictwie pojawiajg sie rowniez gtosy, iz rozpowszechnienie
migrenyu oséb z BMI powyzej 30kg/m? zwigzane jest z czestszym narazeniem
na dziatanie skfadnikdw zywnosci, o potencjalnym dziataniu migrenotwdorczym
(Bigal i Lipton 2006: 252-257).

Whnioski

Zebrane w toku pracy materiaty pozwalajg na sformutowanie nastepujgcych
wnioskow:

1. Identyfikacja i eliminacja pokarméw generujgcych bdl gtowy u oséb
podatnych oraz przestrzeganie zasad zdrowego zywienia, przyczynia sie
do zredukowania czestosci i/lub intensywnosci napadow bolu.

2. lIstnieje potrzeba rozpowszechniania wiedzy dotyczgcej wptywu sposobu
odzywiania na powstawanie boléw gtowy, a takze przeprowadzenia

kolejnych badan na ten temat.
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