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Streszczenie 

W oparciu o piśmiennictwo przedstawiono charakterystykę bólu zębów i omówiono przypadki, gdy wynika on zarówno z patologicznych proce-

sów toczących się w miazdze zęba lub w przyzębiu okołowierzchołkowym oraz stany, w których ból jest pochodzenia niezębowego. Opisano 

powstawanie bólu pierwotnego, wtórnego, przeniesionego, promieniującego, neuropatycznego oraz podano przykłady konkretnych jednostek 

klinicznych, w których pojawiają się przedstawione rodzaje bólu. Wskazano, że efektywne leczenie bólu zębów jest możliwe tylko wtedy, gdy 

zna się jego przyczynę, ponieważ daje to możliwość skierowania terapii bezpośrednio na źródło bólu. 

SŁOWA KLUCZOWE: ból pochodzenia zębowego, ból pochodzenia niezębowego, ból pierwotny, ból wtórny, ból promieniujący, 

ból przeniesiony, ból neuropatyczny, źródło bólu, miejsce bólu. 

Summary 

Characteristics of various types of toothaches of odontogenic and nonodontogenic origin has been discussed on the basis of literature. Primary 

and secondary pain, referred pain, projected pain and neuropathic pain have been described in order to understand how pain is felt in a tooth 

which is not affected by pathological process. This kind of pain does not originate from the dental structures and the site of pain is not in the same 

location as the source of pain. To treat the toothache effectively the origin of pain should be established and treatment must be directed toward the 

source of pain. 

KEY WORDS: odontogenic pain, nonodontogenic pain, primary pain, secondary pain, referred pain, projected pain, neuropathic 

pain, site of pain, source of pain. 

 

 

Według definicji Międzynarodowego Stowarzysze-

nia Badania Bólu (IASP) ból jest to nieprzyjemne czu-

ciowo-emocjonalne odczucie spowodowane bądź poten-

cjalnie prowadzące do uszkodzenia tkanek [1]. Jedynym 

źródłem informacji o bólu jest relacja pacjenta, gdyż ból 

jest odczuciem całkowicie subiektywnym. Jest to więc 

samoistne czucie, powstające w układzie składającym 

się z receptorów, dróg przewodzących oraz ośrodków.  

Odbiór, przewodzenie i przetwarzanie szkodliwych 

wrażeń określamy terminem nocycepcji. Nocycepcja obej-

muje więc 4 procesy [2]: 

1. przetwarzanie 

2. przewodzenie 

3. modulowanie 

4. percepcję. 
Ból ostry jest związany z działaniem bodźca na no-

cyceptory, a czas jego trwania jest ograniczony do czasu 

gojenia. Natomiast za ból przewlekły przyjmuje się ból, 

który trwa ponad 3 miesiące [1]. Czas jego występowa-

nia wykracza poza rzeczywisty okres gojenia urazu oraz 

pojawiają się dodatkowe dolegliwości, takie jak cierpie-

nie, depresja oraz ból wtórny wynikający z ograniczenia 

aktywności i zaników mięśni. 

Badania ostatnich lat wniosły istotne spostrzeżenia do-

tyczące mechanizmu powstania bólu, jak również jego 

leczenia [3, 4]. W badaniach tych określono [5, 6, 7]: 

1. Zakończenia nerwowe związane z przetwarzaniem 

wrażeń bólowych. 

2. Struktury układu ośrodkowego otrzymujące wrażenia 

bólowe i przekazujące do ośrodków pnia mózgowia. 

3. Ośrodki pnia mózgowia włączone w odbiór i mo-

dulowanie wrażeń bólowych. 

4. Ośrodki korowe związane z percepcją bólu. 

Pod względem czynnościowym możemy wyróżnić 
nocyceptory termiczne, mechaniczne, polimodalne oraz 

ciche. Nocyceptory termiczne są aktywowane poprzez 

temperaturę powyżej 45°C lub poniżej 5°C. Nocyceptory  

mechaniczne należą do mechanoreceptorów o wysokim 

progu pobudliwości. Nocyceptory polimodalne, charak-

terystyczne dla miazgi zęba, są aktywowane zarówno 

przez bodźce termiczne, jak i chemiczne. Nocyceptory 

ciche są wrażliwe tylko na związki chemiczne uwalniane 

w uszkodzonych tkankach i wymagają pobudzenia przez 

okres 10 do 20 minut, po których są aktywne w ciągu 

godzin. Są one pomocne szczególnie w informowaniu o 

postępie schorzenia tkanek. 
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Wykazano, iż wrażenia bólowe przewodzone są głów-

nie poprzez włókna A delta i C, przy czym włókna A delta 

przewodzą głównie z mechanoreceptorów i termorecepto-

rów, a C z nocyceptorów polimodalnych i cichych [6]. 

Stwierdzono także, że włókna mielinowe A beta mogą 
przewodzić wrażenia bólowe, szczególnie z zębów [8]. 

 

Unerwienie zębów 

Sploty zębodołowe i unerwienie ozębnej 
Ząb z ozębną i wyrostkiem zębodołowym oraz dzią-

słem tworzy narząd zębowy. Przyzębie stanowią: dzią-
sło, ozębna i wyrostek zębodołowy. 

Nerwy zębodołowe odchodzą od nerwu szczękowe-

go i żuchwowego. Nerwy zębodołowe górne tworzą trzy 

grupy gałęzi: 

1. Gałęzie zębodołowe górne odchodzą od nerwu 

podoczodołowego, który jest przedłużeniem nerwu 

szczękowego. Przed jego wejściem do oczodołu i w 

obrębie guza szczęki wchodzą do otworów zębodoło-

wych, a następnie przebiegają w kanałach zębodołowych 

znajdujących się na powierzchni podskroniowej szczęki. 

2. Gałąź zębodołowa górna środkowa odchodzi od 

nerwu podoczodołowego w jego przebiegu w bruździe 

podoczodołowej i wchodzi najczęściej do kanalika w 

obrębie szczęki. 

3. Gałęzie zębodołowe górne przednie odchodzą od 

nerwu podoczodołowego w kanale podoczodołowym  

i przebiegają w kanalikach w przedniej ścianie szczęki. 

Wszystkie gałęzie zębodołowe górne tworzą splot 

zębowy górny leżący ponad wierzchołkami korzeni i two-

rzący łuk, zespalając się ze splotem drugostronnym. Od 

splotu zębowego górnego odchodzą gałęzie zębowe górne, 

gałęzie dziąsłowe górne oraz gałęzie do błony śluzowej 

zatoki szczękowej. Nerw zębodołowy dolny przebiega w 

kanale żuchwy, gdzie oddaje gałęzie zębowe dolne tworząc 

splot zębowy dolny. Od splotu tego odchodzą gałęzie zę-
bowe dolne i gałęzie dziąsłowe dolne. Sploty zębowe dolne 

obydwu stron łączą się ze sobą. 
Gałęzie zębowe zawierają włókna mielinowe oraz 

bezmielinowe. Średnica włókien mielinowych w gałę-
ziach zębowych u człowieka wynosi od 0,5 do 11 µm, 

średnio 4,07 µm [9]. Średnica tych włókien jest różna u 

różnych gatunków zwierząt [10]. Od gałęzi zębowych 

wchodzących do miazgi przez otwór szczytowy zęba 

oraz od gałęzi dziąsłowych i gałęzi zębodołu odchodzą 
cienkie odgałęzienia tworzące splot ozębnowy opisany 

przez Simpsona w 1966 roku, znajdujący się w ozębnej, 

która zajmuje przestrzeń pomiędzy korzeniem zęba a 

ścianami zębodołu [11]. Splot ozębnowy, składający się 
z włókien bezmielinowych i mielinowych podzielony 

jest na drobne pęczki przez komórki torebkowe ozębnej. 

Liczne włókna nerwowe splotu przebiegają wzdłuż na-

czyń krwionośnych. Szerokość szpary ozębnej jest różna 

u różnych osób, w różnych zębach i na różnych pozio-

mach poszczególnych zębów. W skład ozębnej wchodzi 

aparat więzadłowy zęba oraz tkanka łączna wiotka. Apa-

rat wieszadłowy zęba, tworzący w okolicy szyjki więza-

dło okrężne zęba, a wzdłuż korzeni więzadło skośne 

zęba i następnie w okolicy szczytu zęba więzadło szczy-

towe zęba, zbudowany jest z tkanki łącznej włóknistej 

zwartej, składającej się z grubych pęczków włókien 

kolagenowych tworzących więzadła wnikające do ce-

mentu oraz do ścian zębodołu. Kolagen aparatu wiesza-

dłowego zęba charakteryzuje się znacznym metaboli-

zmem i przez cały okres życia osobniczego podlega 

modelowaniu. Przestrzeń pomiędzy pęczkami kolagenu 

wypełniają proteoglikany i glikoproteiny. 

Tkanka łączna wiotka ozębnej zawiera naczynia 

krwionośne i chłonne, włókna nerwowe, komórki ozęb-

nej oraz zakończenia nerwowe. Naczynia krwionośne 

ozębnej tworzą gęstą sieć i są one typu przedwłosowa-

tych i włosowatych. Sieci naczyń tworzą układ hydrau-

liczny amortyzujący nacisk na ząb. Wśród komórek 

ozębnej znajdują się osteoblasty, fibroblasty, cemento-

blasty, makrofagi, komórki tuczne i komórki torebkowe 

przypominające komórki onerwia [9]. W ozębnej znaj-

dują się liczne zakończenia nerwowe odbierające czucie 

bólu i dotyku. Wchodzą one w skład splotu ozębnowego 

i znajdują się w części obwodowej tego splotu. Wśród 

zakończeń nerwowych w ozębnej można wyróżnić wol-

ne i otorbione zakończenia. Otorbione zakończenia ner-

wowe są kształtu owalnego, wrzecionowatego lub pier-

ścieniowatego [9]. Mechanoreceptorami są głównie ciał- 

ka Pacciniego. 

 

Unerwienie miazgi zęba i zębiny 
Dojrzała miazga zęba zawiera luźną tkankę łączną, odon-

toblasty, fibroblasty oraz włókna kolagenowe i substancję 
międzykomórkową zbudowaną z proteoglikanów [12]. 

Unerwienie miazgi zęba jest bardzo bogate i stanowi 

ono przedmiot szczególnego zainteresowania, ponieważ 
pobudzanie zakończeń czuciowych miazgi wywołuje 

głównie ból. Włókna miazgi są włóknami czuciowymi i 

autonomicznymi typu A delta i C. Włókna czuciowe są 
głównie włóknami peptydergicznymi. Wykazano, że 

większość nerwów miazgi u człowieka zawiera włókna o 

średnicy 2 mikrometrów, a najgrubsze z nich dochodzą 
do 6 mikrometrów [10]. Włókna nerwowe miazgi zęba 

na obwodzie tworzą splot podzębinowy (Raschkowa). 

Od splotu tego odchodzą włókna wnikające do kanali-

ków zębiny [13]. Włókna te wykazują immunoreaktyw-

ność w stosunku do wielu peptydów, takich jak CGRP, 

parvalbumina i kalretinina [14]. 

W badaniach doświadczalnych, przy pobudzaniu 

szkliwa elektrodami kontaktowymi, umożliwiających 

odbiór potencjałów z nerwów zębowych wykazano, że 

większa część impulsów przechodzi przez nerwy wnika-

jące do kanału zęba, a część przez zębinę i struktury 

przyzębia. Zagadnienie połączeń pomiędzy włóknami 

nerwowymi w kanalikach zębiny i odontoblastami oraz 

rola odontoblastów w przewodzeniu impulsów nie są w 

pełni wyjaśnione. Wiadomo, że nerwy zębowe przewo-

dzą nie tylko wrażenia bólowe, lecz również wrażenia 

dotyku i temperatury [12, 15, 16, 17, 18]. Istnieją zatem 

teorie nerwowego i hydrodynamicznego przekazywania 

impulsów z zęba [19, 20]. Ta ostatnia zakłada, że różne 
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bodźce wywołują ruch płynu w kanalikach zębiny, co 

pobudza zakończenia nerwowe w pobliżu wypustek 

odontoblastów. Obecnie szerzej akceptowana jest teoria 

hydrodynamiczna. 
 

Drogi czuciowe układu stomatognatycznego 
Głównym nerwem czuciowym twarzy jest nerw trój-

dzielny. Unerwia on skórę twarzy, przedniej części sklepie-

nia czaszki, oponę twardą mózgowia, oczodół, jamę noso-

wą, jamę ustną, zęby oraz większą część języka, a także 

staw skroniowo-żuchwowy. Tylna połowa sklepienia cza-

szki oraz skóra poniżej dolnego brzegu żuchwy, kąta żu-

chwy i górnej części szyi unerwione są przez drugi i trzeci 

nerw rdzeniowy szyjny (Ryc. 1.), o czym należy pamiętać 
przy badaniu utraty czucia w zakresie dolnej części twarzy  

i szyi. Natomiast skóra części małżowiny usznej oraz prze-

wodu słuchowego zewnętrznego, a także błona śluzowa 

tylnej części języka i jamy ustnej unerwione są przez nerw 

językowo-gardłowy i błędny.  

 
Ryc. 1. Czuciowe unerwienie skóry twarzy.  

 

Zwój trójdzielny 
Poszczególne części nerwu trójdzielnego (V1, V2, 

V3) utworzone są przez dendryty zwoju trójdzielnego. 

Aksony komórek pseudojednobiegunowych zwoju trój-

dzielnego tworzą korzeń czuciowy, który wnika do pnia 

mózgowia do jąder czuciowych. 

Włókna ruchowe nerwu V rozpoczynają się w jądrze 

ruchowym w moście i tworzą korzeń ruchowy nerwu 

trójdzielnego, który łączy się z nerwem żuchwowym  

i unerwia mięśnie żucia, mięśnie obniżające żuchwę oraz 

mięsień napinacz podniebienia i napinacz błony bębenko-

wej. Należy podkreślić, iż w obrębie zwoju trójdzielnego 

obserwuje się ułożenie somatotopiczne komórek, których 

dendryty tworzą poszczególne nerwy, jak również ułożenie 

grup neuronów odbierających bodźce różnej modalności a 

także posiadających różnej wielkości pola recepcyjne [21]. 
 

Jądra nerwu trójdzielnego w pniu mózgowia 
Nerw trójdzielny ma trzy jądra w pniu mózgowia 

(Ryc. 2.): 

1. jądro rdzeniowe 

2. jądro główne 

3. jądro śródmózgowiowe 

 

 

 
 

Ryc. 2. Jądra nerwu trójdzielnego w pniu mózgowia. 

 

Jądro rdzeniowe nerwu trójdzielnego stanowi ciągłość  
z jądrem głównym i znajduje się ono w dolnej części mostu 

(część górna), w rdzeniu przedłużonym i części górnej szyj-

nej rdzenia kręgowego (część pośrednia i dolna). Otrzymuje 

ono wrażenia z mechanoreceptorów, termoreceptorów  

i nocyceptorów z zakresu twarzy przewodzonych nerwem 

trójdzielnym, twarzowym, językowo-gardłowym i błędnym. 

Część dolna jądra pasma rdzeniowego, leżąca w dolnej 

części rdzenia przedłużonego i neuromerów szyjnych C1-C3 

posiada strukturę podobną do istoty szarej rogu tylnego  

i składa się z podjądra brzeżnego, podjądra galaretowatego  

i podjądra wielkokomórkowego. Podjądra te odpowiadają 
warstwie brzeżnej (blaszka I), istocie galaretowatej (blaszka 

II) i jądru własnemu rogu tylnego (blaszka III i IV). 

Włókna korzenia czuciowego nerwu trójdzielnego, po 

wejściu do pnia mózgowia, zstępują ku dołowi tworząc 

pasmo rdzeniowe  nerwu trójdzielnego. Cienkie włókna 

mielinowe A delta i włókna C leżą najbardziej powierz-

chownie i schodzą najniżej do podjądra dolnego, którego 

neurony podobnie jak neurony blaszki I rdzenia kręgowego 

zróżnicowane są w zależności od rodzaju bodźca nocycep-

tywnego (mechaniczny, termiczny, polimodalny). W pod-

jądrze dolnym jądra rdzeniowego nerwu trójdzielnego 

kończą się również włókna korzeni tylnych nerwów rdze-

niowych szyjnych górnych. Tłumaczy to promieniowanie 

bólów w przypadku neuralgii nerwu trójdzielnego do górnej 

okolicy szyi i tylnej okolicy głowy [22, 23]. W jądrze rdze-

niowym istnieje także lokalizacja somatotopiczna przednio-

tylna twarzy. Włókna z przedniej części twarzy są ułożone 

najgłębiej w paśmie rdzeniowym i schodzą najniżej, nato-

miast włókna z części tylnej są bardziej powierzchownie  

i schodzą najwyżej. Części pośrednia i górna jądra rdze-

niowego otrzymują także włókna A beta kończące się w 

podjądrze wielkokomórkowym. Jądro główne nerwu trój-

dzielnego otrzymuje włókna czucia gnostycznego (A beta). 

Jądro śródmózgowiowe nerwu trójdzielnego rozciąga się  
w górnej części mostu i nakrywce konarów mózgu. Zbu-

dowane jest ono z komórek pseudojednobiegunowych, 

których dendryty dochodzą do proprioceptorów mięśni 
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żucia i przyzębia. Aksony komórek jądra śródmózgowio-

wego dochodzą do jądra ruchowego nerwu trójdzielnego 

(Ryc. 2.) i tworu siatkowatego, a także do móżdżku. Akso-

ny komórek jądra rdzeniowego i jądra głównego nerwu 

trójdzielnego w większości ulegają skrzyżowaniu i tworzą 
wstęgę trójdzielną lub drogę trójdzielno-wzgórzową 
brzuszną (przednią). Dochodzi ona do jądra brzusznego 

tylno-przyśrodkowego (VMP) wzgórza, skąd drogami 

wzgórzowo-korowymi przebiegają włókna do ośrodków 

korowych. Droga trójdzielno-wzgórzowa brzuszna przewo-

dzi bezpośrednio informacje z jąder nerwu trójdzielnego do 

wzgórza. Włókna nieskrzyżowane z jąder czuciowych oraz 

część włókien skrzyżowanych ze strony przeciwległej 

tworzą drogę trójdzielno-wzgórzową grzbietową (tylną), 
która dochodzi do tworu siatkowatego rdzenia przedłużo-

nego i mostu i stąd do jąder śródblaszkowych i tylnych 

wzgórza oraz do podwzgórza. Włókna dochodzące do jąder 

tworu siatkowatego aktywują istotę szarą okołowodocią-
gową, z której wychodzą drogi hamujące przewodzenie 

wrażeń bólowych. 

 

Ośrodki korowe 
Ośrodki korowe związane z wrażeniami bólowymi 

znajdują się w ośrodkach czuciowych pierwszorzędo-

wych (zakręt zaśrodkowy), w ośrodkach drugorzędo-

wych (kora wyspy), a także w przedniej części zakrętu 

obręczy [5, 24, 25, 26]. Z zakrętu obręczy bodźce nocy-

ceptywne dochodzą do ciał migdałowatych, gdzie do-

chodzi do integrowania wrażeń bólowych z innymi wra-

żeniami. Z ciał migdałowatych wychodzą włókna do 

istoty szarej okołowodociągowej, w której rozpoczynają 
się zstępujące drogi hamujące ból.  

 

Patogeneza bólu zębów  
Ból zębów może być wywoływany procesami patolo-

gicznymi toczącymi się w obrębie zęba lub w przyzębiu 

brzeżnym i wierzchołkowym. Może jednak boleć ząb, w 

którym nie obserwujemy żadnych procesów patologicz-

nych, a ból jest albo objawem chorób innych części układu 

stomatognatycznego lub pochodzenia sercowo-naczynio- 

wego, mózgowego, mięśniowego, względnie nerwowego. 

Każda postać bólu twarzy i bólu głowy może powodować 
ból zębów, w niektórych przypadkach jest on nawet jedy-

nym objawem choroby. Umiejętność rozpoznawania oraz 

właściwego leczenia bólu niezębopochodnego jest bardzo 

ważna w praktyce lekarza, ponieważ może zapobiec niepo-

trzebnym ekstrakcjom czy wielokrotnemu powtarzaniu 

leczenia kanałowego oraz pozwala na skuteczną pomoc 

pacjentowi. Żeby zrozumieć genezę bólu zębów konieczne 

jest zapoznanie się z następującymi pojęciami: ból pierwot-

ny, wtórny, promieniujący i neuropatyczny. Ból pierwotny 

powstaje w miejscu uszkodzenia tkanki, a jej znieczulenie 

powoduje ustąpienie dolegliwości. Ból wtórny jest odczu-

wany w miejscu oddalonym od przyczyny, a znieczulenie 

bolącego miejsca nie przynosi ulgi, natomiast efekt uzy-

skamy podając znieczulenie w miejscu uszkodzenia. Ból 

promieniujący jest zlokalizowany w pewnej odległości od 

źródła bólu, ale zawsze w obszarze zaopatrywanym przez 

nerw, który unerwia obszar bólu pierwotnego. Ból przenie-

siony to rodzaj bólu wtórnego zlokalizowanego w miejscu 

oddalonym od źródła, w obszarze zaopatrywanym przez 

inny nerw niż ten, który zaopatruje obszar bólu pierwotne-

go. Ból neuropatyczny jest spowodowany uszkodzeniem 

lub dysfunkcją w obwodowym (ból neuropatyczny obwo-

dowy) lub ośrodkowym (ból neuropatyczny ośrodkowy) 

układzie nerwowym [27]. 

Podział bólu zębów na podstawie Rosenbaum i Oke-

son [27, 28] obejmuje: 

1. Ból pochodzenia zębowego  

1.1. Zapalenie miazgi/zgorzel miazgi 

1.2. Schorzenia przyzębia wierzchołkowego 

1.3. Nadwrażliwość zębiny 

2. Ból pochodzenia niezębowego 

2.1. Ból pochodzenia sercowego 

2.2. Ból pochodzenia nerwowo-naczyniowego 

2.3. Ból pochodzenia mięśniowego 

2.4. Ból w chorobach błony śluzowej nosa i zatok 

szczękowych 

2.5. Ból psychogenny 

2.6. Ból neuropatyczny 

2.6.1. Ból neuropatyczny ciągły 

2.6.1.1. Stany zapalne nerwów  

2.6.1.2. Fantomowy ból twarzy 

2.6.1.2.1. Fantomowy ból zębów 

2.6.1.2.2. Wewnątrzustny ból poamputacyjny 

2.6.1.2.3. Fantomowy syndrom zgryzowy 

2.6.1.3. Ból podtrzymywany przez mechanizmy 

współczulne (sympathetically maintained pain) 

2.6.2. Ból neuropatyczny przerywany – neuralgia 

nerwu trójdzielnego 

2.7. Atypowy ból twarzy 

2.8. Ból w raku płuc bez przerzutów 

 

1. Ból pochodzenia zębowego 

1.1. Ból w chorobach miazgi zęba.  

Miazgę można traktować jako narząd trzewny, gdyż jej 

ból posiada cechy bólu trzewnego. Ból pochodzenia mia-

zgowego może być wywołany zarówno przez stan zapalny 

miazgi, jak i zgorzel. Procesy zapalne zachodzące w żywej 

miazdze mogą być odwracalne i nieodwracalne, ostre lub 

przewlekłe. Natomiast do zgorzeli dochodzi w wyniku 

gnilnego rozpadu martwej miazgi [29, 30]. 

Charakterystyka bólu w zapaleniach miazgi: 

• W zapaleniu odwracalnym ból trwa tylko kilka 

minut po ustaniu działania bodźca i jest wtedy 

klasyfikowany jako ból sprowokowany przedłu-

żony. Mogą się pojawić krótkie ataki bólu samo-

istnego, ale nie przekraczającego czasu 2 dni. 

• W zapaleniu ostrym występuje ból samoistny z 

krótkimi przerwami. W zapaleniu przewlekłym 

nie ma bólu samoistnego, ewentualnie pacjent 

podaje występowanie bólu, który pojawił się po 

raz drugi po pewnej przerwie; jest to tak zwany 

ból dawny i wiąże się z zaostrzeniem stanu prze-

wlekłego. 
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• Ból ostry wynikający z pobudzenia włókien Aδ 

jest słabo ograniczony. Natomiast w wyniku po-

budzenia włókien C pojawia się ból piekący, 

przeszywający, tętniący. Pacjent bez problemu 

wskazuje ząb stanowiący przyczynę bólu [27].  

• Przewlekły ból zęba jest odbierany jako tępy, sła-

by, drący. Pacjent może mieć problemy ze wska-

zaniem zęba będącego przyczyną bólu [2]. 

Charakterystyka bólu w zgorzeli miazgi: 

• Można go określić jako samoistny, ciągły, za-

ostrzający się podczas nagryzania.  

• Podkreślić należy, że w sytuacji, gdy zniszczone 

zostało sklepienie komory zęba, zgorzel może 

przebiegać bez dolegliwości bólowych. 

1.2. Ból w chorobach przyzębia wierzchołkowego  

Choroby przyzębia wierzchołkowego powstają w 

wyniku działania czynników zakaźnych (zakażenie bak-

teryjne) lub niezakaźnych (urazy mechaniczne, czynniki 

chemiczne, termiczne, autoalergiczne, zapalenia miazgi) 

[29, 30]. Proprioceptory zlokalizowane w łącznotkan-

kowych więzadłach ozębnowych pozwalają na dokładną 
lokalizację źródła bólu. 

Charakterystyka bólu w chorobach przyzębia wierzchoł-

kowego: 

• Opisywany jest jako słaby i tępy lub ostry i tętniący, 

promieniujący i występuje podczas nagryzania. Ząb 

może wykazywać ruchomość, pacjent może mieć 
uczucie „wysadzania zęba z zębodołu”. 

• W badaniu klinicznym występuje wrażliwość na 

opukiwanie pionowe i poziome. Zazwyczaj od-

powiedź na zastosowany bodziec jest propor- 

cjonalna do użytej siły. 

• Znieczulenie nasiękowe lub przewodowe zęba 

znosi ból.  

1.3. Nadwrażliwość zębiny 

Nadwrażliwością zębiny (hyperaesthesia eboris) na-

zywamy występowanie nadmiernego bólu wywołanego 

nieszkodliwymi bodźcami z powodu odsłonięcia zębiny 

[31]. Nadwrażliwość ta  stanowi raczej kompleks obja-

wów niż chorobę. W warunkach fizjologicznych zębinę 
pokrywa warstwa szkliwa i cementu. Jeżeli dojdzie do 

uszkodzenia warstwy ochronnej, zostaje ona wystawiona 

na działanie czynników zewnętrznych. 

Charakterystyka bólu w nadwrażliwości zębiny: 

• Po zadziałaniu bodźca pojawia się silny, nagły 

ból, który zanika po wyeliminowaniu czynnika 

wyzwalającego.  

• Bodźce wyzwalające są różnorodne, na przykład: 

czynniki termiczne – zimne lub bardzo ciepłe napoje 

i pokarmy, czynniki chemiczne – słodkie lub słone 

potrawy, czynniki mechaniczne – dotykanie zęba, 

szczotkowanie zębów, zgłębnikowanie, chłodne 

powietrze.  

• Zazwyczaj ból dotyczy kilku lub nawet wszyst-

kich zębów. 

2. Ból pochodzenia niezębowego  

W tych przypadkach mamy do czynienia z sytuacją, 
w której źródło bólu nie jest tożsame z miejscem jego 

występowania. Miejsce możemy łatwo ustalić na pod-

stawie relacji pacjenta, natomiast źródłem jest okolica, z 

której ból pochodzi. Naczelną zasadą leczenia powinno 

być skierowanie terapii na narząd stanowiący przyczynę 
bólu. 

2.1. Ból pochodzenia sercowego 

Zazwyczaj towarzyszy mu ból w klatce piersiowej 

promieniujący do szyi, żuchwy i lewej ręki, jednakże 

czasami ból żuchwy i dolnych zębów może pojawić się 
jako jedyny objaw. W przypadku, gdy lekarz nie stwier-

dza patologicznych procesów w tkankach zębowych, 

powinien być on „sygnałem ostrzegawczym”, podobnie 

jak nieskuteczność znieczulenia przewodowego. 

Charakterystyka bólu pochodzenia sercowego: 

W tym przypadku zauważyć można cyklicznie wy-

stępujący kłujący ból żuchwy lub zębów, który nasila się 
po wysiłku fizycznym, natomiast zmniejsza się po zaży-

ciu nitrogliceryny. 

Typową cechą pozostaje fakt, że miejscowe pobu-

dzenie bolącego zęba nie prowadzi do zwiększenia dole-

gliwości. 

2.2. Ból pochodzenia nerwowo-naczyniowego  

Najczęściej występującym bólem pochodzenia na-

czyniowego jest migrena. W migrenie może pojawić się 
ból zęba, ale zazwyczaj towarzyszą mu typowe objawy 

bólu głowy, dlatego zazwyczaj nie sprawia problemów 

diagnostycznych. Istnieje jednak niewielka grupa postaci 

migreny, w których mogą pojawić się trudności w usta-

leniu diagnozy. Czasami nazywane są one migrainous 

neuralgias i wywołują ograniczony ból zębów lub twa-

rzy bez bólu głowy [28]. 

Charakterystyka bólu pochodzenia nerwowo-naczynio- 

wego: 

• Jest to ból samoistny, pulsujący, z okresami za-

ostrzeń i remisji, pojawiający się co kilka tygo-

dni, miesięcy lub nawet lat. 

• Po leczeniu stomatologicznym może ulec remisji 

(co utrudnia prawidłowe rozpoznanie), ale zawsze 

po pewnym czasie występuje zaostrzenie. 

• Ból zęba stopniowo rozszerza się na zęby przyle-

gające, kontaktujące się, następnie na całą twarz, 

szyję, ramiona. 

2.3. Ból pochodzenia mięśniowego 

Mięśnie: żwacz skroniowy i dwubrzuścowy mogą 
zawierać tzw. punkty spustowe odpowiedzialne za prze-

niesienie bólu na zęby. Mięsień żwacz jest źródłem bólu 

przeniesionego na górne i dolne zęby trzonowe, mięsień 
skroniowy rzutuje na każdy górny ząb, a zmiany w brzu-

ścu przednim mięśnia dwubrzuścowego rzutują na dolne 

przednie zęby (Ryc. 3.) i (Ryc. 4.). 

Charakterystyka bólu pochodzenia mięśniowego: 

• Ból jest pulsujący, bardziej stały niż w zapaleniu 

miazgi, o różnym nasileniu, ma tendencję do zani-

kania i nawracania nawet po miesiącach lub latach. 



Podstawy anatomiczne i fizjologiczne zespołów bólowych układu stomatognatycznego 85

• Wzmaga się, gdy mięśnie zawierające punkty 

spustowe wykonują większą pracę, również stres 

powoduje jego zwiększenie poprzez wzrost na-

pięcia włókien mięśniowych. 

• Badanie dotykiem i ucisk na miejsca spustowe 

nasila ból zęba. 

• Miejscowe znieczulenie w okolicy bolącego zęba 

nie przynosi ulgi w odróżnieniu od znieczulenia 

punktów spustowych. 

 

 
 

Ryc. 3. Lokalizacja obszaru bólu przeniesionego powstającego 

po pobudzeniu punktów spustowych w obrębie mięśnia skro-

niowego. 

 

 
 

Ryc. 4. Lokalizacja obszaru bólu przeniesionego powstającego po 

pobudzeniu punktów spustowych w obrębie mięśnia żwacza. 

 
2.4. Ból związany z chorobami zatoki szczękowej i bło- 

ny śluzowej nosa 

Proces zapalny toczący się w obrębie zatoki szczę-
kowej z uwagi na bliskość wierzchołków korzeni gór-

nych zębów trzonowych i przedtrzonowych może powo-

dować dolegliwości bólowe zębów. W obrazie rentge- 

nowskim zatok widoczne są wtedy charakterystyczne 

zacienienia, a niekiedy można prześledzić poziom płynu. 

Charakterystyka bólu związanego z chorobami zatoki 

szczękowej:  

• Najczęściej mamy do czynienia z tępym, ciągłym 

bólem zębów trzonowych i przedtrzonowych, 

rzadko tylko jednego z nich. 

• Zęby mogą być wrażliwe na zimno, opukiwanie, 

nagryzanie. 

• Ból może być zlokalizowany poniżej oczodołów, 

nasila się przy pochylaniu głowy oraz podczas 

badania palpacyjnego skóry twarzy nad zatoką 
szczękową. 

• Ból występujący w chorobach błony śluzowej no-

sa posiada podobne cechy jak w stanach zapal-

nych zatoki szczękowej z tą różnicą, że dotyczy 

górnych siekaczy. 

2.5. Ból psychogenny 

Jest to rodzaj zaburzeń psychicznych, w których pa-

cjent narzeka na dolegliwości fizyczne, lecz w badaniu 

klinicznym nie stwierdza się żadnych procesów patolo-

gicznych [28]. 

Charakterystyka bólu psychogennego: 

• Zazwyczaj dotyczy on wielu zębów, ma zmienną 
lokalizację i charakter. 

• Lekarz nie stwierdza odpowiedzi na postępowa-

nie terapeutyczne lub jest ona inna niż w sytu-

acjach prawidłowych.  

• Należy jednak podkreślić, że według niektórych 

autorów ból psychogenny nie istnieje, a takie roz-

poznanie można uważać za porażkę lekarza w 

ustaleniu przyczyny bólu [1, 27]. 

2.6. Ból neuropatyczny 

Definicja bólu neuropatycznego została zatwierdzona w 

1994 roku przez Międzynarodowe Stowarzyszenie Badania 

Bólu i zgodnie z nią ból neuropatyczny jest spowodowany 

uszkodzeniem lub dysfunkcją w obrębie obwodowego lub 

ośrodkowego układu nerwowego [1]. W tkankach jamy 

ustnej mogą wystąpić zmiany morfologiczne i patofizjolo-

giczne wynikające z urazu, infekcji lub przeprowadzanych 

zabiegów chirurgicznych. Uszkodzeniu tkanki oprócz upo-

śledzenia czuciowego w zakresie bodźców mechanicznych 

lub termicznych może towarzyszyć alodynia, to znaczy ból 

pojawiający się w wyniku działania bodźca obojętnego lub 

nadwrażliwość, jako wzmożona odpowiedź na bodziec 

bólowy. Poza tym może wystąpić nadwrażliwość wtórna 

dotycząca tkanek otaczających uszkodzone miejsce oraz 

dysestezja, czyli nieprzyjemne odczucie niezależne od bodź-
ców zewnętrznych. Objawy wynikające z uszkodzenia 

nerwu mogą utrzymywać się długo, ponieważ stany zapal-

ne, zwyrodnienia i regeneracja nerwu powodują zaburzenia 

funkcji. Zmiany neurochemiczne prowadzą do anatomicz-

nych zmian strukturalnych, takich jak: utrata włókien mieli-

nowych, nadmierny rozwój wypustek aksonalnych w neu-

ronach czuciowych i współczulnych oraz reorganizacja 

zakończeń tych włókien w obrębie blaszek rogów tylnych 

rdzenia kręgowego, które utrzymują się przez całe życie  
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i właśnie one mają bezpośredni wpływ na długotrwałość 
bólu i jego ponowne pojawianie się. Ból neuropatyczny 

może być ciągły lub przerywany [28]. 

2.6.1. Ból neuropatyczny ciągły 

Do stanów neuropatycznych mogących powodować 
ciągły ból zęba zaliczamy: zapalenie tkanki nerwowej (neu-

ritis), bóle spowodowane odnerwieniem i bóle podtrzymy-

wane współczulnie (sympathetically maitained pain). 

2.6.1.1. Zapalenie tkanki nerwowej może wywołać 
ból wraz z innymi objawami neurologicznymi. Jest ono 

skutkiem rozprzestrzenienia się zapalenia na nerwy (na 

przykład z zapalenia zatoki szczękowej). Cechą tego 

bólu jest jego uporczywość, ciągłość, brak pulsowania. 

2.6.1.2. Czasami ból neuropatyczny może pojawić 
się po urazie, zabiegu chirurgicznym, ekstrakcji zęba, 

ekstyrpacji lub amputacji miazgi. Zaliczany do powikłań 
pooperacyjnych i opisywany jest także jako fantomowy 

ból zębów lub atypical odontalgia. Wykorzystując za-

proponowany przez Devora model bólu neuropatyczne-

go, Marbach przedstawia trzy hipotezy powstawania 

fantomowego bólu zębów. Pierwsza z nich zakłada, że 

ośrodkowe „uczulenie” utrzymuje się po uszkodzeniu 

nerwu i nie jest potrzebny żaden dodatkowy bodziec 

spustowy. Według drugiej hipotezy konieczne jest po-

wtórzenie mechanizmu spustowego. Natomiast trzecia 

hipoteza zakłada, że bodźce bólowe są generowane tylko 

w obwodowym układzie nerwowym [32]. Według teorii 

Melzacka przyjmuje się, że w neuromatrix istnieje gene-

tycznie zaprogramowana informacja dla całego ciała. 

Dla celów klinicznych wyróżnia się: fantomowy ból 

zębów, wewnątrzustny ból poamputacyjny i fantomowy 

syndrom zgryzowy [32]. 

2.6.1.2.1. Fantomowy ból zębów jest najczęstszą po-

stacią fantomowego bólu twarzy. Zazwyczaj pojawia się 
po ekstyrpacji miazgi lub ekstrakcji zęba. Jest powiązany 

z uszkodzeniem nerwu obwodowego i częściej odczuwa-

ją go pacjenci, którzy cierpieli z powodu bólu zęba przed 

wykonaniem zabiegu.  

Charakterystyka fantomowego bólu zębów: 

• Ten rodzaj bólu jest określany jako uporczywy, tę-
py, ciągły, nie stwierdza się przerw charakterystycz-

nych na przykład dla neuralgii, a po zadziałaniu 

bodźca (chociażby opukiwaniu zęba) może się 
chwilowo nasilić. Bodźcem wyzwalającym jest za-

zwyczaj bodziec obojętny.  

• Jest on zazwyczaj najsilniejszy w miejscu urazu 

(ząb leczony kanałowo, zębodół po ekstrakcji zę-
ba), jednak stopniowo może obejmować przyle-

gające zdrowe tkanki. 

• Pacjenci nie potrafią dokładnie wskazać bolącego 

miejsca, co prowadzi do pomyłek diagnostycznych i 

leczenia kolejnych zębów. Efektu terapeutycznego 

nie przynosi ani powtórne leczenie kanałowe ani 

ekstrakcja, wręcz przeciwnie prowadzą one do za-

ostrzenia objawów. 

• Dolegliwości nie muszą pojawić się od razu po 

zabiegu, czasami występują po raz pierwszy po 

kilku dniach, tygodniach, miesiącach.  

• Fantomowy ból zębów występuje zarówno wśród 

kobiet, jak i mężczyzn, nie stwierdzono go u dzieci. 

• Wyniki badań radiologicznych i laboratoryjnych 

są prawidłowe. 

2.6.1.2.2. Wewnątrzustny ból poamputacyjny 

Według Shermana ból występujący u pacjentów no-

szących protezy zębowe jest wewnątrzustnym odpo-

wiednikiem bólu pojawiającego się po amputacji koń-
czyny i prowadzącego do odrzucenia protez kończyn 

[32]. Z relacji pacjentów wynika, że źródłem bólu jest 

błona śluzowa pokrywająca wyrostek zębodołowy, choć 
w niektórych przypadkach ból jest umiejscowiony głę-
boko w wyrostku. W takiej sytuacji wielokrotne próby 

dopasowania protezy zębowej nie przynoszą spodziewa-

nego efektu. Wytłumaczyć to można zmniejszeniem 

grubości błony śluzowej na skutek starzenia się i chorób, 

w efekcie czego proteza zębowa wywiera nacisk na 

tkanki podścieliska. Z kolei Dubner sugeruje, że ból 

wywołany działaniem mechanicznego bodźca nieszko-

dliwego (alodynia) wynika z pobudzenia mechanorecep-

torów, skąd informacja jest przewodzona włóknami 

nerwowymi o dużej średnicy i niskim progu pobudzenia. 

W ten sposób można wyjaśnić, dlaczego słaby ucisk pod 

protezą może powodować bardzo silny ból. 

2.6.1.2.3. Fantomowy syndrom zgryzowy 

Fantomowy syndrom zgryzowy występuje zazwyczaj u 

pacjentów po założeniu rozległych uzupełnień protetycz-

nych, ale może pojawić się na każdym etapie leczenia sto-

matologicznego, na przykład u pacjentów w wieku dojrze-

wania po rozpoczęciu leczenia ortodontycznego. Cechuje 

go wrażenie, że uzyskane po leczeniu kontakty zębów są 
inne niż w naturalnym uzębieniu. Pacjenci narzekają na 

ciągły dyskomfort i mają problemy z zaakceptowaniem 

efektu leczenia. 

2.6.1.3. Ból podtrzymywany przez mechanizmy 

współczulne (sympathetically maintained pain- SMP) 

Wcześniej obowiązujące teorie zakładały, że za wy-

stąpienie i kontynuację bólu odpowiedzialne są mecha-

nizmy zachodzące na obwodzie. Dziś wiadomo, że także 

zmiany w centralnym układzie nerwowym mają wpływ 

na powstawanie przewlekłego bólu [33]. Zwraca się 
uwagę, że zmiany w układzie autonomicznym odgrywa-

ją rolę w uczuleniu nocyceptorów i prowadzą do szeregu 

innych miejscowych reakcji współczulnych.  

2.6.2. Ból neuropatyczny przerywany 

Przykładem najczęściej występującego bólu neuropa-

tycznego przerywanego jest neuralgia nerwu trójdzielne-

go [28]. Może ona być samoistna (idiopatyczna) o nie-

znanej przyczynie i hipotetycznym patomechanizmie lub 

objawowa, gdy znana jest przyczyna choroby [34, 35]. 

Zwykle ogranicza się ona do jednej lub dwóch gałęzi 

nerwu trójdzielnego. W ponad 60% dotyczy nerwu 

szczękowego i żuchwowego lub tylko szczękowego. 

Częściej chorują kobiety, a szczyt zachorowań przypada 

na szóstą dekadę życia [36, 37]. Częstość zachorowań 
wzrasta z wiekiem. W przypadku neuralgii objawowej 

najbardziej akceptowana teoria zakłada, że jej przyczyną 
jest ucisk naczyń na korzeń nerwu trójdzielnego.  
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Charakterystyka bólu w neuralgii nerwu trójdzielnego: 

• Zwykle jest on jednostronny, pojawia się nagle  

i trwa od kilku sekund do 1–2 minut. 

• Ból jest ostry, przeszywający, kłujący, palący, 

rozdzierający, porównywany do porażenia prą-
dem i częściej dotyczy prawej strony twarzy [35, 

36, 37, 38]. 

• Objawy nasilają się z czasem trwania choroby, 

ataki trwają dłużej, ból dotyczy coraz większych 

obszarów twarzy. 

• Ataki bólu poprzedza działanie bodźców nie-

szkodliwych na tak zwane punkty spustowe zlo-

kalizowane po tej samej stronie co ból odczuwa-

ny. Zwykle punkty te znajdują się w obszarze 

zaopatrywanym przez nerw trójdzielny, ale zda-

rzają się też przypadki, gdy znajdują się one poza 

tym obszarem [38, 39]. 

• Bodźcem wyzwalającym może być lekki dotyk 

twarzy, jej mycie lub szczotkowanie zębów. Atak 

może również inicjować praca mięśni żwaczy, 

mięśni twarzy, strumień zimnego powietrza.  

• Pacjenci starają się unikać czynników wyzwala-

jących, kontrolują swoje zachowanie. 

• Po każdym ataku następuje przerwa, która może 

trwać kilka minut, a jego częstotliwość zależy od 

wrażliwości pacjenta i lokalizacji punktów spu-

stowych [38]. 

• Atakom towarzyszą zazwyczaj tak zwane tiki bo-

lesne (tic douloureux), czyli mimowolne skurcze 

mięśni objętych bólem. 

• Bardzo rzadko występują zaburzenia czucia lub 

parestezje, ich występowanie zazwyczaj wyklu-

cza neuralgię [36, 37]. 

• Ból zwykle nie występuje w czasie snu. 

2.7. Atypowy ból twarzy – ABT 

Termin ten został wprowadzony w 1924 roku przez 

Fraziera i Russela. Międzynarodowe Towarzystwo Bó-

lów Głowy uznało tę terminologię jako nieadekwatną 
proponując nazwę „bóle twarzy niespełniające innych 

kryteriów” [38, 39]. Jednak trudno się nią posługiwać  
w diagnostyce i dlatego w środowisku klinicznym nazwa 

atypowy ból twarzy nadal funkcjonuje. Choroba ta czę-
ściej dotyczy kobiet niż mężczyzn (3:1). Pierwsze obja-

wy pojawiają się zazwyczaj po miejscowym urazie lub 

zabiegu chirurgicznym np. ekstrakcji zęba. W większo-

ści przypadków uraz jest niewielki, istnieje bardzo duża 

dysproporcja między możliwymi do stwierdzenia w ba- 

daniu klinicznym zmianami patologicznymi a nasileniem 

bólu. Natomiast Janetta uważa, że ABT wynika z ucisku 

korzenia nerwu trójdzielnego przez naczynia, przy czym 

ucisk ten ma miejsce w części bardziej dystalnej niż  
w typowym nerwobólu [40]. Według innych autorów ze 

względu na duże rozbieżności pomiędzy zmianami orga-

nicznymi i psychologicznymi ABT można traktować 
jako chorobę psychosomatyczną [38]. Mock i Frydman 

zakładają, że zabieg może być czynnikiem aktywującym 

predyspozycje psychiczne do wystąpienia objawów 

i przenoszącym te objawy do obszaru szyi i twarzy. Reik 

ze względu na skuteczność substancji naczynioaktyw-

nych w leczeniu ABT propaguje pogląd, że jest on cho-

robą układu naczyniowego zwoju trójdzielnego [37]. Za 

teorią naczyniową przemawia również fakt, że w niektó-

rych przypadkach ABT obserwuje się okresowe zaczer-

wienienie i obrzęk twarzy oraz wzmożony przepływ 

krwi w okolicy bólowej. Jeszcze inni zauważają podo-

bieństwo do CRPS (Complex Regional Pain Syndrome)  

i traktują ABT jako formę CRPS [41]. Podobieństwami 

są duża rozbieżność pomiędzy natężeniem bodźca bólo-

wego a nasileniem objawów i skuteczność w leczeniu 

substancjami sympatykolitycznymi. Z punktu widzenia 

klinicznego najważniejsze jest różnicowanie neuralgii 

nerwu trójdzielnego i ABT ze względu na różnice w le- 

czeniu. 

Charakterystyka bólu w ABT: 

• Ból występuje codziennie i określany jest jako 

ciągły, głęboki, kłujący, palący, ściskający bądź 
szarpiący. 

• Zwykle dotyczy on jednej strony twarzy, w po-

czątkowym stadium ogranicza się do niewielkie-

go obszaru, ale stopniowo rozszerza się na cała 

dolną połowę twarzy, a w rzadkich przypadkach 

na cały górny kwadrant ciała, ewentualnie razem 

z kończyną górną. Jego lokalizacja nie pokrywa 

się z obszarem zaopatrywania przez dany nerw. 

• Towarzyszą mu zaburzenia czucia, takie jak: dy-

sestezje, parestezje, hipoestezje, uczucie ciepła, 

napięcia, obrzmienia tkanek [38, 39]. 

• Według Weddingtona ból nie ma związku z mó-

wieniem, jedzeniem, pracą mięśni narządu żucia i 

zazwyczaj nie wpływa na zdolność do pracy oraz 

nie zaburza snu. Natomiast Prusiński i Lewańska 

donoszą, że chorzy skarżą się czasami na bóle 

nocne oraz na sezonowy charakter dolegliwości 

[39, 40]. 

Wymienione powyżej cechy dotyczą podstawowej 

formy ABT, należy jednak zwrócić uwagę, że według 

Międzynarodowego Towarzystwa Bólów Głowy do 

ABT należą też atypowa odontalgia i stomatodynia. 

2.8. Ból twarzy jako pierwszy objaw raka płuc bez 

przerzutów 

Pierwszy przypadek bólu twarzy jako objawu raka 

płuc bez przerzutów zanotowano w 1983 roku. Występu-

je on bardzo rzadko, ale jeżeli pacjent skarży się na 

przykład na ból zęba, a nie stwierdzamy w nim żadnej 

patologii, w ostateczności powinniśmy wziąć pod uwagę 
także tę jednostkę chorobową. Podstawą jest ból przenie-

siony spowodowany naciekiem lub uciskiem włókien 

nerwu błędnego dochodzących do jądra rdzeniowego 

nerwu trójdzielnego. Właśnie te włókna są odpowie-

dzialne za ból, występujący w obszarze zaopatrywanym 

przez nerw trójdzielny [42]. Za powstanie bólu przewle-

kłego mogą być również odpowiedzialne czynniki pro-

dukowane przez komórki nowotworowe [43].  
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Charakterystyka bólu w raku płuc bez przerzutów: 

• W większości przypadków jest on jednostronny, 

występuje po stronie zmiany nowotworowej. Naj-

częściej dotyczy ucha, szczęk, okolicy skronio-

wej, rzadziej lokalizuje się wokół oczu, w zębach, 

gardle, szyi. 

• Pacjenci zwykle skarżą się na ból ciągły trwający 

kilka godzin, który jest opisywany jako ostry, sil-

ny, kłujący, a w nielicznych przypadkach jako 

tętniący lub piekący. Jeżeli występuje ból z prze-

rwami, to stopniowo w miarę rozwoju choroby 

stają się one coraz krótsze aż w końcu zupełnie 

znikają. 
W podsumowaniu należy podkreślić, że  ból jest bardzo 

poważnym problemem zwłaszcza w społeczeństwach roz-

wijających się. Według Aghabeigi około 20% ludności 

cierpi z powodu bólu ostrego, a z powodu przewlekłego 

nawet 30% [44]. Dolegliwości bólowe często mają punkt 

wyjścia w obrębie głowy zwłaszcza w obrębie opisywane-

go przez nas układu stomatognatycznego. 
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