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ZN(;UOr:Ogo(i‘ff(i 2D5yplom‘e ickszos¢ pierwotnych bolow gtowy mozna rozpoznac bez badan diagnostycznych dzie-
\ * / ki doktadnemu wywiadowi oraz szczeg6lowemu badaniu neurologicznemu i ogolnemu.
W niektorych przypadkach badania diagnostyczne sg jednak konieczne do zréznicowa-
nia miedzy pierwotnymi a wtornymi bélami gtowy, ktére moga mie¢ wiele wspolnych cech. Lista
choroéb wymagajacych réznicowania nalezy do najdtuzszych w medycynie i obejmuje ponad 300
roznych przyczyn. W niniejszym artykule omowione zostang wskazania do wykonania badan dia-
gnostycznych, a takze zastosowanie neuroobrazowania, elektroencefalografii, punkcji ledzwio-
wej i badan krwi. Artykut przedstawia réwniez zastosowanie badan diagnostycznych u dzieci
i dorostych z migrena, tréjdzielno-autonomicznym bolami gtowy, hemikrania ciggl i nowym co-
dziennym bélem gltowy, u ktérych w badaniu neurologicznym nie stwierdza si¢ odchylen.

Wskazania do badan diagnostycznych

Wskazania do wykonania diagnostyki sa r6zne, dlatego w kazdym przypadku pierwotnego bolu
glowy podejrzanego o przyczyne wtoérng neurolog musi podjac indywidualng decyzje. Sytuacje kli-
niczne, w ktoérych neurolodzy powinni rozwazy¢ wykonanie badan diagnostycznych, podsumo-
wuje ramka 1.

Neurolodzy zlecajg przeprowadzenie diagnostyki z wielu innych powodoéw, takich jak: ,,upar-
te dgzenie do uzyskania pewnosci diagnostyczne;j”,! niewlasciwy tok rozumowania, reguta me-
dycznego postepowania, w mysl ktorej lepiej jest zalozy¢ istnienie choroby, niz zaryzykowac jej
przeoczenie, przetadowany obowigzkami dziefi pracy, w ktérym badania zleca si¢ jako droge na
skroéty, oczekiwania chorego, motywacja finansowa, presja kolegéw po fachu, gdzie zlecanie ba-
dan, zarowno rutynowych, jak i niecodziennych, traktuje si¢ jako przejaw kompetencji, a takze
aspekty medyczno-prawne. >3 Oczekiwania i zadania chorych oraz ich rodzin, a takze praktykowa-
nie medycyny ,,obronnej” sg w przypadku bolow glowy szczegodlnie istotnymi przestankami. W do-
bie finansowego zarzadzania w opiece zdrowotnej réwnie istotne powody, dla ktérych nie zleca
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Badania diagnostyczne w migrenie i innych pierwotnych bolach glowy

Ramka 1. Wskazania do rozwazenia
neuroobrazowania w diagnostyce boléw gtowy

Zaleznosci czasowe I charakterystyka bolu gfowy

1. Bol gtowy ,pierwszy lub najsilniejszy w zyciu”

2. Bol gtowy o podostrym przebiegu i narastajgce;
czestotliwosci lub natezeniu

3. Postepujgcy bol gtowy lub nowy codzienny bol
gfowy (NDPH)

4. Przewlekty codzienny bol gtowy

5. Bodle gtowy zawsze po tej samej stronie

6. Bole gtowy nieodpowiadajace na leczenie

Cechy demograficzne

7. Bol gfowy pojawiajacy sie de novo u chorych
z chorobag nowotworowa lub infekcjg HIV

8. Bol gtowy pojawiajacy sie de novo po 50 r.z.

9. Chorzy z bélem gfowy i drgawkami

Objawy towarzyszace

10. Bole gtowy przebiegajace z takimi objawami, jak:
goraczka, sztywnos¢ karku, nudnosci i wymioty

11. Bole gfowy inne niz migrena z aurg zwigzane
z ogniskowymi objawami neurologicznymi

12. Bole gtowy zwigzane z obrzekiem tarczy nerwu
wzrokowego, uposledzeniem funkcji poznawczych
lub zmiang osobowosci

Na podstawie: Evans RW. Headaches. W: Evans RW (red.).
Diagnostic testing in neurology. Philadelphia, W.B. Saunders,
1999, str. 2, za zgoda.

si¢ badan diagnostycznych, sg obawy lekarza o utrat¢ popar-

cia i obciazenie kosztami. Brak funduszy i zbyt mate sktadki na
ubezpieczenie ciagle stanowia dla wielu chorych przeszkode
w dostepie do wiasciwej diagnostyki.

Mozliwosci diagnostyczne

TOMOGRAFIA KOMPUTEROWA VS REZONANS MAGNETYCZNY
Tomografia komputerowa (TK) uwidacznia wigkszos¢ nie-
prawidlowosci, ktére moga by¢ przyczyng bolu glowy. TK jest
badaniem z wyboru w krwawieniu podpajeczynéwkowym,
Swiezym urazie gtowy czy w wykrywaniu nieprawidtowosci
kostnych. W rutynowym badaniu TK gtowy mozna jednak
przeoczy¢ wiele schorzen, takich jak choroba naczyn, zmiany
nowotworowe, uszkodzenia odcinka szyjnego kregostupa
i rdzenia czy zakazenia (ramka 2). W poréwnaniu z tomogra-
fia rezonans magnetyczny (MR) charakteryzuje si¢ wicksza
czutoscig w wykrywaniu nieprawidtowosci w obrebie tylnego
dotu czaszki, kregostupa i rdzenia szyjnego, w ocenie ognisk
niedokrwienia, nieprawidlowosci istoty biatej (white matter
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Ramka 2. Przyczyny bélu gtowy, ktére mozna
przeoczy¢ w rutynowej TK glowy

Choroba naczyrn

Tetniak workowaty

Malformacja tetniczo-zylna (AVM) (zwtaszcza w tylnym
dole czaszki)

Krwawienie podpajeczynéwkowe
Rozwarstwienie tetnicy szyjnej lub kregowe;j
Udary

Zakrzepica zatok zylnych mozgowia (CVT)
Zapalenie naczyn

Nieprawidtowosci istoty biatej (WMA)
Krwiaki pod- i nadtwardéwkowe

Choroba nowotworowa

Nowotwory (zwtaszcza w tylnej jamie czaszki)
Rakowatos$¢ opon mézgowo-rdzeniowych
Guz i udar krwotoczny przysadki

Zmiany facza czaszkowo-rdzeniowego
Malformacja Arnolda-Chiariego
Oponiak otworu wielkiego czaszki

Zapalenia

Zapalenie zatok obocznych nosa

Zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych i mézgu
Zapalenie i ropien moézgu

Inne

Zespot zwigzany z niskim cignieniem ptynu
mozgowo-rdzeniowego

|diopatyczne przerostowe zapalenie opony twardej

Na podstawie: Evans RW. Headaches. W. Evans RW (red.).
Diagnostic testing in neurology. Philadelphia, W.B. Saunders,
1999, str. 3, za zgoda.

abnormalities, WMA), wykrywaniu zakrzepicy zatok zylnych
mozgowia, krwiakoéw pod- i nadtwardéwkowych, nowotwo-
row (zwlaszcza w tylnym dole czaszki), choréb opon moézgo-
wo-rdzeniowych (rakowato$¢ opon, rozlane wzmocnienie
opon w zespole samoistnego niedociSnienia wewnatrz-
czaszkowego i ziarniniaki), a takze w zapaleniu moézgu i w wy-
krywaniu ropni. Nieprawidtowosci przysadki cz¢Sciej uwi-
daczniajg si¢ w rutynowym MR moézgowia niz w TK.

Innym problemem zwigzanym z wykonywaniem TK jest
ekspozycja na promieniowanie jonizujgce. Przecigtna dawka
promieniowania podczas wykonywania tomografii glowy
(z kontrastem lub bez — w badaniu dwufazowym dawka ule-
ga dwukrotnemu zwigkszeniu) wynosi 2,0 milisievertow
(mSv), co odpowiada stu zdjeciom rentgenowskim klatki
piersiovvej.4 Najczgstszymi nowotworami zwigzanymi z eks-
pozycja na promieniowanie sa: biataczka, rak piersi, tarczycy,
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pluca i zoladka. Okres utajenia w przypadku guzow litych
zwykle jest dlugi i przecietnie wynosi 10-20 lat, przy czym
przetrwale ryzyko utrzymuje sie do konca zycia. W biataczce
okres utajenia jest krotszy, a zwigkszone ryzyko zachorowania
obserwuje si¢ przez 2-5 lat od narazenia na promieniowanie.
Ryzyko rozwoju raka jest wicksze u dzieci, co wynika z ich
wickszej wrazliwosci na promieniowanie i dtuzszego spodzie-
wanego czasu zycia. Nalezy si¢ zastanowic zwlaszcza nad stop-
niem narazenia na promieniowanie u niektorych chorych
czesto odwiedzajacych izbe przyjec, badanych wielokrotnie
za pomoca tomografii komputerowej z powodu migreny,
a takze ambulatoryjnie z powodu chor6b zatok obocznych
nosa. Po wykonaniu jednego badania tomografii gtowy ryzy-
ko zgonu z powodu raka w ciggu catego zycia szacowane jest
nast¢pujaco: w wieku 10 lat na 0,025%, w wieku 20 lat na
0,01%, a w wieku 50 lat na 0,003%.> Mimo Ze s3 to liczby nie-
wielkie, to czy wykonanie pojedynczego badania znajduje
uzasadnienie? Do 2% zgonéw z powodu raka moze byc
spowodowanych narazeniem na promieniowanie zwigzane
z wykonywaniem TK. FDA ocenita, ze ekspozycja na promie-
niowanie rzedu 10 mSv (odpowiadajace jednemu badaniu to-
mografii jamy brzusznej) moze wiazac¢ si¢ z podwyzszonym
ryzykiem rozwoju raka u jednego na 2000 chorych.

Zatem w diagnostyce bolow gltowy nalezy raczej wybierac¢
rezonans magnetyczny niz tomografie komputerowq. Prze-
waga rezonansu moze by¢ r6zna w zaleznosci od natezenia
pola magnetycznego, zastosowania paramagnetycznego Srod-
ka kontrastowego, wyboru sekwengiji, jak tez wykonania an-
giografii i wenografii rezonansu magnetycznego. MR jest
jednak przeciwwskazane w przypadku klipséw zamykajacych
tetniaki czy uktadu stymulujacego serce. Ponadto okoto 8%
chorych cierpi na klaustrofobie, z czego 2% o takim nasile-
niu, ze wykonanie badania jest niemozliwe.

NEUROOBRAZOWANIE W CZASIE CIAZY | LAKTACJI

Przy odpowiednich wskazaniach badanie obrazowe moze
zostaé przeprowadzone w czasie cigzy.” Przy zastosowaniu
oston otowianych standardowe badanie TK glowy zwigzane
jest z ekspozycja macicy na promieniowanie mniejsze niz
1 mrad. Dawka promieniowania przy typowej arteriografii tet-
nic domoézgowych lub tetnic mézgowia wynosi mniej niz
1 mrad. Pl6d jest najbardziej podatny na teratogenne dziatanie
promieniowania pomigdzy 2 a 20 tygodniem zycia ptodowe-
g0® przy progowych wartosciach promieniowania ocenianych
na 5-15 radéw.? Cho¢ nie jest znane ryzyko zwigzane z poda-
niem kontrastu jodowego w czasie cigzy, nalezy unikac¢ poda-
wania $rodka kontrastowego, gdy nie ma wskazan. '

Rezonans magnetyczny charakteryzuje si¢ wickszg czuto-
§cig w wykrywaniu rzadkich choréb mogacych ujawnic si¢
w cigzy, jak udar przysadki, zakrzepica zylna mézgowia (przy
zastosowaniu wenografii w MR) i przerzuty ztosliwego nabto-
niaka kosméwkowego. Nie jest znane ryzyko zwigzane z wy-
konywaniem MR w czasie cigzy,!! pewne kontrowersje jednak
istnieja, poniewaz urzadzenie indukuje pole elektryczne po-
wodujace niewielki wzrost temperatury (0 mniej niz 1°C).
Niekorzystnych nastepstw dzialania pola magnetycznego na

ptdd nie wykazano ani w badaniu z udzialem cigzarnych pra-
cownic rezonansu magnetycznego, 2 ani w zadnym innym ba-
daniu. U dzieci narazonych w zyciu plodowym na dzialanie
pola magnetycznego o natezeniu 1,5 tesli nie stwierdzono
nieprawidlowosci zwigzanych z ekspozycjg ani w 9 miesigcu
zycia, '3 ani do 9 roku zycia:14

Wedtug wytycznych dotyczacych bezpieczenstwa wyda-
nych przez American College of Radiology!”

»Aktualnie dostepne dane nie dokumentuja w sposéb pew-
ny jakiegokolwiek szkodliwego wplywu ekspozycji rozwijajace-
go sie ptodu na pole magnetyczne. Zatem ani pierwszy
trymestr cigzy, ani pozostate trymestry nie stanowig szczegol-
nych okolicznosci. Chore ci¢zarne mogg mie¢ wykonany rezo-
nans magnetyczny na kazdym etapie ciazy, jezeli wedlug oceny
radiologa stosunek ryzyka do korzysci u danej chorej uzasad-
nia przeprowadzenie badania. Decyzja powinna zosta¢ podje-
ta wspolnie przez radiologa i lekarza kierujacego na badanie,
a w opisie radiologicznym lub historii choroby chorej powin-
ny zosta¢ udokumentowane nastepujace kwestie:

1. danych uzyskanych z badania rezonansu magnetyczne-
go nie mozna ustali¢ za pomocg badania z uzyciem pro-
mieniowania niejonizujacego (np. ultrasonografia),

2. dane te mogg wptyna¢ na tok opieki nad chorg ci¢zar-
na i ptodem,

3. lekarz kierujacy na badanie uwaza, Ze nie nalezy czekac
na uzyskanie powyzszych informacji do czasu porodu.

...Srodki kontrastowe stosowane przy badaniu rezonansu
magnetycznego nie powinny by¢ wykorzystywane rutynowo
u chorych w cigzy. Decyzji o ich podaniu chorej ciezarnej po-
winien towarzyszy¢ wpis w dokumentacji z dobrze uzasadnio-
ng i przemyslang analizg ryzyka i korzysci.”!>

Jak dotad nie udowodniono, aby podanie gadolinu niosto
ze sobg ryzyko dla ptodu.!?

Kobietom karmigcym mozna radzi¢ zaniechanie karmie-
nia piersig przez 24 godziny od dozylnego podania kontrastu
jodowego lub gadolinu, aczkolwiek wchtoni¢ciu ulega zaled-
wie niewielka czes¢ Srodka kontrastowego wprowadzonego
do jelita niemowlecia. ,,Bardzo niewielkie potencjalne ryzyko
zwigzane z wchianianiem Srodka kontrastowego moze by¢ na
tyle niewystarczajace, aby uzasadni¢ zaprzestanie karmienia
piersig przez 24 godziny po podaniu kontrastu jodowego lub
gadolinowego”. !

ELEKTROENCEFALOGRAFIA

Elektroencefalogram (EEG) byl standardowym badaniem
stosowanym w diagnostyce boléw glowy przed wprowadze-
niem tomografii komputerowej. Gronseth i Greenberg!® do-
konali przegladu pisSmiennictwa z lat 1941-1994 pod katem
przydatnoSci EEG w ocenie chorych z bolem gtowy. Wigk-
sz0$¢ publikacji miala powazne ograniczenia metodologicz-
ne. Jedyna znaczgca nieprawidlowoscia odnotowana we
wzglednie dobrze zaplanowanych badaniach byto wyrazne
wodzenie w odpowiedzi na fotostymulacje (odpowiedz H)
u chorych z migreng przy czutosci od 26%'7 do 100%1'8
i swoistosci od 80%'? do 91%'8. Mimo Ze jest to ciekawe
odkrycie, nie stanowi warunku koniecznego do postawienia
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klinicznego rozpoznania migreny. Jezeli wskazaniem do wy-
konania EEG mialoby by¢ wykluczenie obecnosci zmiany
strukturalnej, na przyklad nowotworu, jako przyczyny migre-
ny, znacznie lepsza alternatywe stanowi TK lub MR.

Raport podkomitetu ds. standardéw jakosci Amerykan-
skiej Akademii Neurologii zawiera nastepujace wytyczne prak-
tyczne: ,Elektroencefalografia nie jest badaniem przydatnym
w rutynowej ocenie chorych z bélem gtowy. Nie wyklucza to
zastosowania EEG w przypadku objawow towarzyszgcych
przemawiajacych za obecnoscig choroby o charakterze napa-
dowym, jak nietypowa aura migrenowa lub epizodyczna utra-
ta Swiadomosci. Zakladajac, ze badanie neuroobrazowe glowy
jest tatwo dostepne, nie zaleca si¢ wykonywania EEG w celu
wykluczenia strukturalnej przyczyny bolu gtowy”.20

W raporcie podkomitetu ds. standardow jakosci Amery-
kanskiej Akademii Neurologii i komitetu ds. praktyki Towa-
rzystwa Neurologii Dzieciecej znalazto si¢ nastepujace
zalecenie dotyczace dzieci: ,EEG nie jest zalecane w rutyno-
wej ocenie dziecka z nawracajacym bolem gtowy, poniewaz
istnieje mate prawdopodobiefistwo, ze badanie to wyjasni
przyczyne dolegliwosci, usprawni proces diagnostyczny czy
pozwoli na zréznicowanie pomiedzy migreng a innymi typa-
mi bolow glowy (poziom dowodéw C, klasa zalecen 111 IIT)”.

NAKLUCIE LEDZWIOWE

W diagnostyce bolu gtowy MR lub TK jest zawsze wykonywa-
ne przed punkcja ledzwiows, z wyjatkiem pewnych
przypadkéw podejrzanych o ostre zapalenie opon mézgowo-
-rdzeniowych. Punkcja ledZzwiowa moze by¢ uzytecznym
badaniem w diagnostyce zapalenia opon mézgowo-rdzenio-
wych lub mo6zgu, rakowatosci opon moézgowo-rdzeniowych
lub chloniaka z zajeciem opon, krwawienia podpajeczynéwko-
wego oraz podwyzszonego (rzekomy guz mézgu [pseudotu-
mor cerebri]) lub obnizonego cisnienia wewnatrzczaszkowego.
Aby punkgja ledZzwiowa mogta by¢ bezpiecznie przeprowadzo-
na, w przypadku zaburzen sktadu krwi obwodowej liczba ply-
tek powinna wynosi¢ co najmniej 50 000. W diagnostyce bolu
glowy zawsze nalezy zmierzy¢ ciSnienie otwarcia plynu mézgo-
wo-rdzeniowego. Przy pomiarze nalezy pamietac, aby chory sie
rozluznil i przynajmniej cz¢Sciowo utrzymywat szyje i koficzy-
ny dolne w wyproscie, aby unikna¢ falszywego podniesienia
sie ciSnienia plynu.

Po wykonaniu badania neuroobrazowego wykonanie
punkgcji ledzwiowej czgsto jest wskazane w nastepujacych
sytuacjach: pierwszy lub najsilniejszy w zyciu bol glowy, bol
glowy przebiegajacy z goraczka lub innymi objawami sugeru-
jacymi przyczyne zakazna, bol gtowy o przebiegu podostrym
lub postepujacym (tzn. u chorego z HIV lub rozpoznanym ra-
kiem) i nietypowy przewlekly bol glowy (np. w celu wyklu-
czenia rzekomego guza moézgu u otylych kobiet, u ktérych
nie stwierdza si¢ tarczy zastoinowej na dnie oka).

Z punkcjg ledzwiowa zwigzanych jest wiele powiktan,
z ktorych najczestszym jest popunkeyjny bol glowy zwigzany
z malym ciSnieniem ptynu mézgowo-rdzeniowego, pojawia-
jacy sie w 30% przypadkow zastosowania igly konwencjonal-
nej ze skosnie zakonczonym koficem lub igly Quinckego.??

Ryzyko pojawienia si¢ b6lu mozna zmniejszy¢ do okoto 5-10%
poprzez zastosowanie igly atraumatycznej, np. Sprotte’a lub
Whitacre’a, i wlozenia mandrynu przed usunieciem igly. 23

BADANIA KRWI

W diagnostyce bolow glowy badania krwi zasadniczo nie sa
pomocne. Istnieje jednak wiele wskazan, jak oznaczenie
odczynu opadania erytrocytéw czy stezenia biatka C-reaktyw-
nego w celu wykluczenia zapalenia tetnicy skroniowej u cho-
rego powyzej 50 r.z. z pierwszymi napadami migreny w zyciu,
poniewaz u zaledwie 2% 0s6b z migreng choroba rozpoczy-
na sie¢ po 50 r.z. Odczyn opadania erytrocytow, czynnik RF
i przeciwciata ANA mozna oznaczyc¢ u chorych z bélem gtowy
i bolami stawowymi w celu oceny pod katem kolagenozy, ta-
kiej jak toczen,2* czy mononukleozy u nastolatkow z bolem
glowy, gardta i powickszeniem weztow chlonnych szyjnych.
Morfologia krwi z rozmazem, badania czynnosci watroby,
oznaczenie przeciwcial przeciwko HIV i przeciwko B. burg-
dorferi nalezy wykonac u chorych, u ktérych podejrzewa si¢
przyczyng zakazng. Natomiast przeciwciala antykardiolipino-
we i antykoagulant toczniowy mozna oznaczy¢ u chorych
z migrena i rozleglymi zmianami w istocie bialej stwierdzany-
mi w MR. Poza tym nalezy rozwazy¢ oznaczenie st¢zenia TSH,
poniewaz bol glowy moze by¢ objawem niedoczynnosci tar-
czycy w 14% przypadkow, wykonanie morfologii kwi z rozma-
zem, poniewaz bol glowy moze by¢ objawem spadku st¢zenia
hemoglobiny o co najmniej potowe, oraz oznaczenie st¢zenia
azotu mocznikowego i kreatyniny w celu wykluczenia niewy-
dolnosci nerek, ktora moze sta¢ sie przyczyng bolu gtowy,
a takze stezenia wapnia w surowicy, poniewaz hiperkalcemia
moze byc¢ zwigzana z pojawieniem si¢ bolu glowy. Morfologia
z rozmazem i ocena liczby plytek krwi mogg by¢ przydatne
w rozpoznaniu plamicy matoptytkowej, ktéra moze by¢ przy-
czyng bolu glowy, natomiast badania endokrynologiczne na-
lezy wykonac u chorych z bélem glowy i guzem przysadki.

Ponadto badania krwi mozna zleca¢ zaréwno jako punkt
wyjscia diagnostyki oraz jako monitorowanie dzialania pew-
nych lekéw, na przyktad kwasu walproinowego stosowanego
w profilaktyce migreny, karbamazepiny w neuralgii nerwu tréj-
dzielnego oraz litu w przewlektym klasterowym bolu glowy.

Bole glowy i prawidtowe badanie
neurologiczne

BADANIA OBRAZOWE U DOROSLYCH

Na nieprawidlowy wynik badania neuroobrazowego u cho-
rych bez odchylet w badaniu neurologicznym, u ktérych bol
glowy stanowi jedyny objaw neurologiczny, wplywa wiele czyn-
nikow, w tym czas trwania bolu glowy, projekt badania (pro-
spektywne czy retrospektywne), rodzaj wykonywanego
badania oraz lekarz zlecajacy.?> Odsetek nieprawidtowych wy-
nikow zwicksza sie, jesli skierowanie wydawali neurolodzy2°
lub osrodek o TII stopniu referencyjnosci,”” w poréwnaniu
z wynikami badan, na ktére skierowanie wystawili lekarze pod-
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stawowej opieki zdrowotnej, co odzwierciedla stronniczos¢
zwigzang z doborem pacjentéw. W opublikowanych seriach
badan TK wynik moze si¢ rézni¢ w zaleznosci od generacji
aparatu i zastosowania (lub nie) kontrastu jodowego. Wynik
MR moze zaleze¢ od natezenia pola magnetycznego, podawa-
nia kontrastu paramagnetycznego, wyboru sekwencji akwizy-
¢ji i wykonania angiografii rezonansu magnetycznego.

Frishberg?> dokonat przegladu o$miu badan z zastosowa-
niem TK, w ktorych wzieto udziat 1825 chorych z niecharak-
terystycznymi bolami glowy o zmiennym czasie trwania.20-33
Zbiorcze wyniki z powyzszych badan potaczono z wynika-
mi 4 dodatkowych badan obejmujacych 1566 wynikoéw TK
u chorych z bélem gtowy bez odchylefi w badaniu neurolo-
gicznym3437 — Iacznie analizie poddano 3389 wynik6w. Naj-
czeSciej uwidaczniane nieprawidtowosci to: guzy mozgu
(1%), malformacje tetniczo-zylne (0,2%), wodogtowie (0,3%),
tetniak (0,1%), krwiak podtwardéwkowy (0,2%) i udary
(w tym przewlekly proces niedokrwienny, 1,1%).

Dostepne sa wyniki 4 badan dotyczacych chorych bez od-
chylert w badaniu neurologicznym i z przewlektym bélem gto-
wy. W lacznej analizie trzech badan z udzialem 1282 chorych
stwierdzono, ze jedyna klinicznie istotna nieprawidlowoscia
byt glejak o niskim stopniu ztosliwosci i jeden tetniak worko-
waty.33:3430 W czwartym badaniu obejmujacym 363 kolejno
wykonane badania TK w 11 przypadkach stwierdzono jednak
istotne nieprawidlowosci (3%), w tym dwie torbiele wewnatrz-
komorowe, 4 oponiaki i 5 ztosliwych nowotworow.3>

Weingarten i wsp.33 przeanalizowali dane o réznym cha-
rakterze pochodzgce od 100 800 dorostych pracujacych
w ochronie zdrowia. Prawdopodobieristwo uwidocznienia za
pomoca TK nieprawidtowosci wymagajacej interwencji neu-
rochirurgicznej (u chorych z przewlektym bolem gtowy przy
prawidlowym stanie neurologicznym) oceniono na bardzo
mate — rzedu 0,01%. Nie jest jasne, czy ewentualne stwierdze-
nie nieprawidtowosci za pomocg MR zmienitoby ten wynik.
Na przyklad skargi na bol glowy cz¢sto zglaszaja chorzy
z malformacja Arnolda-Chiariego typu I, ktorzy zwykle nie ma-
ja odchylen w badaniu neurologicznym. Patologie te fatwo
stwierdzi¢ w obrazach MR, ale nie TK.3® Krwawienie do przy-
sadki moze wywota¢ bol gtowy przypominajagcy migreng
o ostrym poczatku, a stan neurologiczny chorego pozostanie
prawidtowy.?? Udar niedokrwienny przysadki przebiegajacy
z silnym bolem glowy, nadwrazliwoscig na Swiatlo i pleocyto-
za w plynie mézgowo-rdzeniowym poczatkowo moze przy-
pominac aseptyczne zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych
lub zapalenie opon i mézgu.*0 Wieksze prawdopodobienstwo
wykrycia patologii przysadki istnieje przy wykonaniu rutyno-
wego MR niz TK.

Wang i wsp.4! dokonali przegladu dokumentacji medycz-
nej i wynikéw badan MR 402 dorostych (286 kobiet i 116 mez-
czyzn), ktoérzy byli konsultowani przez neurologa z powodu
przewlektego bolu gtowy (o czasie trwania co najmniej 3 mie-
sigce), a u ktorych nie stwierdzono innych odchylen. Istotne
nieprawidtowosci (obecnos¢ patologii wywierajacej efekt ma-
sy i stanowigcej prawdopodobng przyczyne bolu gtowy)
stwierdzono u 15 chorych (3,7%), a byly to: glejak, oponiak,
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przerzuty, krwiak podtwardowkowy, malformacje tetniczo-zyl-
ne, wodogtowie (3 chorych) i malformacja Arnolda-Chiariego
typu I (2 chorych). Powyzsze choroby stwierdzono u 0,6%
chorych z migrena, u 14,1% chorych z nietypowym bélem
glowy i u 3,8% chorych z innym typem boélu glowy.

Tsushima i Endo* dokonali analizy retrospektywnej danych
klinicznych i wynikéw badan MR 306 dorostych (136 mezczyzn
i 170 kobiet) kierowanych na MR w ramach diagnostyki na-
wracajgcego lub przewlektego bolu glowy trwajacego co naj-
mniej miesiac, u ktérych wywiad w kierunku operacji gtowy,
urazu glowy czy drgawek byl ujemny, a stan neurologiczny byt
prawidlowy. U 55,2% chorych wynik badania MR byt prawidto-
wy, U 44,1% badanie uwidocznito mato istotne nieprawidto-
wosci, za$ u 0,7% nieprawidlowosci istotne Kklinicznie
(mikrogruczolak przysadki i krwiak podtwardéwkowy). Na
proces diagnostyczny nie wplyneto ani podanie srodka kontra-
stowego (7=195), ani tez powtarzanie badania MR (n=23).

Sempere i wsp.* przeprowadzili badanie z udziatem
1876 kolejnych chorych (1243 kobiety i 633 me¢zczyzn) w wie-
ku co najmniej 15 lat (Sredni wiek 38 lat) z bolem glowy o po-
czatku co najmniej miesiac wezesniej, kierowanych do dwoch
klinik neurologicznych w Hiszpanii. W 1/3 przypadkéw bol
gtowy pojawit si¢ de novo, zas w 2/3 obecny byt od ponad ro-
ku. U chorych stwierdzono nast¢pujace typy bolow gtowy:
migrena (49%), napieciowy (35,4%), klasterowy (1,1%), po-
urazowy (3,7%) i niedajacy si¢ zaklasyfikowac (10,8%). Bada-
nie neurologiczne byto prawidlowe u 99,2% chorych. TK
wykonano u 1432 chorych, a MR u 580 chorych, u 136 cho-
rych przeprowadzono oba badania.

Badania neuroobrazowe uwidocznily istotne nieprawidto-
wosci u 22% chorych, z ktérych u 17 nie stwierdzono odchy-
lefi w badaniu neurologicznym. Jedyng zmienng lub sygnatem
ostrzegawczym zwigzanymi z wiekszym prawdopodobien-
stwem obecnosci nieprawidlowosci wewnatrzczaszkowej
byly odchylenia w badaniu neurologicznym przy wskazniku
prawdopodobiefistwa wynoszagcym 42. U tych chorych
stwierdzono gruczolaka przysadki (7=3), duza torbiel paje-
czynowki (n=2), oponiaka (#=2), wodogtowie (72=2) oraz
malformacj¢ Arnolda-Chiariego typu I, udar niedokrwienny,
naczyniaka jamistego, malformacj¢ tetniczo-zylng, glejaka
pnia moézgu, torbiel koloidows i brodawczaka tylnego dotu
czaszki (n=1 dla kazdego z tych rozpoznan).

Prawdopodobienstwo wykazania istotnych nieprawidto-
woSsci wewnatrzczaszkowych u chorych z bélami glowy bez
odchyleft w badaniu neurologicznym wyniosto 0,9%. W bada-
niu neuroobrazowym uwidoczniono przypadkowe znaleziska
u 14 chorych (75%): 3 torbiele szyszynki, 3 ttuszczaki we-
wnatrzczaszkowe i 8 torbieli pajeczynéwki. Prawdopodobien-
stwo uwidocznienia nieprawidlowosci bylo wicksze w grupie
chorych z bélem glowy niedajacym si¢ zaklasyfikowac (3,7%)
w poréwnaniu z migreng (0,4%) czy napi¢ciowym bolem gto-
wy (0,8%). W badaniu nie zamieszczono informacji dotycza-
cych wystepowania u chorych z migreng nieprawidtowosci
istoty biatej. MR wykonane u chorych, u ktérych wynik TK byt
prawidtowy, wykazato istotne odchylenia w 2 przypadkach —
byt to maty oponiak i nerwiak nerwu stuchowego. Tetniakow

15

www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie


http://www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie

BOLE GLOWY

Badania diagnostyczne w migrenie i innych pierwotnych bolach glowy

workowatych nie uwidoczniono; angiografii rezonansu ma-
gnetycznego nie wykonywano.

Badania nie zawieraly informacji na temat choréb zatok
obocznych nosa, ktore przeciez moga by¢ przyczyng niekto-
rych boléw gltowy. Na przyktad zapalenie zatoki klinowej mo-
ze powodowac pojawiajacy si¢ de novo silny, niepoddajacy
sie leczeniu bol gtowy, ktory zakl6ca sen i nie ustepuje po po-
daniu podstawowych analgetykow. Bol gtowy moze ulec na-
sileniu, nie ma tez konkretnego umiejscowienia. Towarzyszy¢
mu moze bol lub dretwienie twarzy w rejonie unerwianym
przez nerw trojdzielny, nadwrazliwos¢ na Swiatto lub tzawie-
nie oka niekoniecznie przebiegajace z goraczka czy uczuciem
zatkania nosa. Bol glowy moze imitowa¢ inne przyczyny, jak
migrena lub zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych. 44

BADANIA NEUROOBRAZOWE U DZIECI

Kwestie wykonywania badan obrazowych u dzieci porusza-
no w wielu badaniach. Dooley i wsp. opisali wyniki retrospek-
tywnego badania dotyczacego wykonywania TK u 41 dzieci
zbolem glowy i bez odchylen w badaniu neurologicznym, kt6-
re byly kierowane do osrodkéw zdrowia o 2 i 3 stopniu refe-
rencyjnosci. 85 Wynik tylko jednego badania byt nieprawidtowy
— wykazano brodawczaka splotu naczyniowkowego. Chu
i Shinnar przeprowadzili badania neuroobrazowe u 30 dzie-
ci z bélem glowy w wieku do 7 lat kierowanych do neurologa
dzieciecego. Wyniki wigkszosci badan byly prawidtowe, poza
piecioma, ktére wykazaly przypadkowe znaleziska.

Maytal i wsp.4” ocenili wyniki MR lub TK badZ obu tych ba-
dan u 78 dzieci w wieku 3-18 lat z bolami glowy. W badaniu
neurologicznym stwierdzono nieprawidtowosci u szesciorga
dzieci. Wyniki badan neuroobrazowych byly prawidlowe, po-
za 4 przypadkami przypadkowych znalezisk i 7 przypadkami
przySciennego zgrubienia Sluzoéwki w zatokach przynoso-
wych. Wober-Bingol i wsp. 8 prospektywnie ocenili wyniki ba-
dania MR 96 dzieci w wieku 5-18 lat z prawidtowym wynikiem
badania neurologicznego, ktore byly kierowane z powodu
bolu gtowy do poradni specjalistycznej zajmujacej sie lecze-
niem tego typu schorzei. Wynik badania byl w wigkszosci
prawidlowy, poza 17 przypadkami (17,7%), w ktérych uwi-
doczniono nieistotne odchylenia.

Medina i wsp.4? ocenili retrospektywnie wyniki MR u 315
dzieci w wieku 3-20 lat (Sredni wiek 11 lat) z bélami glowy. Od-
chylenia w badaniu neurologicznym stwierdzono u 89 chorych.
U 13 chorych (4%) wykazano zmiang¢ ekspansywng wymagaja-
cg leczenia neurochirurgicznego. Po przeanalizowaniu czynni-
kow ryzyka dla tych zmian, a takze dost¢pnego pismiennictwa,
Medina i wsp. zaproponowali wytyczne dotyczace wykonywa-
nia neuroobrazowania u dzieci (ramka 3).

Lewis i Dorbad®® dokonali retrospektywnej analizy doku-
mentacji medycznej dzieci w wieku 6-18 lat z migrena i prze-
wleklym codziennym bélem gtowy, ktérych stan neurologiczny
przedstawiat si¢ prawidlowo. Z 54 chorych z migreng, u ktorych
wykonano TK (42 chorych) lub MR (12 chorych), wykrywalnos¢
nieprawidtowosci w badaniu obrazowym wyniosta 3,7%, przy
czym zadna z patologii nie miata znaczenia klinicznego. Spo-
§rod 25 chorych z przewleklym codziennym bélem glowy,

Ramka 3. Wskazania do rozwazenia
neuroobrazowania u dzieci z bélami gfowy

1. Uporczywe bdle gtowy o czasie trwania ponizej
6 miesiecy, ktére nie odpowiadajg na leczenie

2. Bol gtowy zwigzany z nieprawidtowosciami
w badaniu neurologicznym, zwfaszcza
z towarzyszacym obrzekiem tarczy nerwu
wzrokowego, oczoplgsem, zaburzeniami chodu
lub ubytkami ruchowymi

3. Uporczywy bol gtowy zwigzany ze znacznymi
epizodami splatania, zaburzen orientacji lub
wymiotami

5. Béle gtowy wybudzajgce dziecko ze snu lub
pojawiajace sie bezposrednio po obudzeniu sie

6. Dodatni wywiad medyczny lub rodzinny w kierunku
choréb predysponujgcych do powstawania
uszkodzen o$rodkowego uktadu nerwowego
i nieprawidfowosci w badaniu klinicznym lub
wynikach laboratoryjnych sugerujgce zajecie
o$rodkowego uktadu nerwowego

Na podstawie: Medina S, Pinter JD, Zurakowski D, et al. Children
with headache: clinical predictors of surgical space-occupying
lesions and the role of neuroinaging. Radiology 1997, 202: 819-24.

u ktérych wykonano TK (17 chorych) lub MR (8 chorych), wy-
krywalnos¢ patologii wyniosta 16%, przy czym wszystkie stano-
wily nieistotne przypadkowe znalezisko.

Carlos i wsp.>! w retrospektywnym przegladzie dokumen-
tacji medycznej uzyskali informacje o dzieciach w wieku
3-18 lat z migrena, u ktérych w ramach diagnostyki wykony-
wano TK lub MR. Sposréd 93 chorych u 35 chorych wykona-
no TK, u 14 chorych MR, a u 9 chorych — oba badania.
U 22 chorych w badaniu neuroobrazowym stwierdzono
nieprawidlowosci, ktére nie mialy zwigzku z bélem glowy.
W badaniu prospektywnym Alehana® przeprowadzono neu-
roobrazowanie (49 MR i 11 TK) u 60 z 72 kolejno wiaczanych
do badania dzieci z migreng lub napieciowym boélem. U 10%
stwierdzono nieprawidlowosci zwigzane z bélem gltowy, przy
czym zadna nie miata charakteru nowotworowego, zaden
chory nie wymagat réwniez interwencji neurochirurgiczne;j.

Mazzotta i wsp.>® przeprowadyzili badanie prospektywne
w szpitalach dzieci¢cych zajmujacych si¢ bélami glowy i prze-
analizowali dokumentacj¢ zglaszajacych si¢ po raz pierwszy
6535 chorych w wieku do 18 lat. Na podstawie wskazan z kart
diagnostycznych u 1485 chorych przeprowadzono badanie
neuroobrazowe. Przypadkowe znaleziska wykazano u 138 cho-
rych (9,3%). Nieprawidlowe wyniki uzyskano u 273 chorych
(18,5%). Nieprawidlowosci, ktore staty sie podstawa do rozpo-
znania wtornego bolu glowy, stwierdzono u 135 chorych
(9,1%): zapalenie zatok obocznych nosa rozpoznano u 57%
i wewnatrzczaszkows zmiang ekspansywna w 17,4% przypad-
kow.
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Raport podkomisji ds. standardéw jakoSci Amerykanskiej
Akademii Neurologii i komitetu ds. praktyki Towarzystwa
Neurologii Dziecigecej opracowaly nast¢pujace zalecenia:

1. Badanie neuroobrazowe wykonywane w ramach ruty-
nowej diagnostyki nie jest wskazane u dzieci z nawrotowym
boélem glowy i prawidlowym wynikiem badania neurologicz-
nego (poziom dowodu B, klasa zalecen II i III).

2. Nalezy rozwazy¢ wykonanie badania neuroobrazowego
u dzieci z nieprawidlowosciami w badaniu neurologicznym
(tzn. objawami ogniskowego uszkodzenia OUN, objawami
wzmozonego ciSnienia wewngtrzczaszkowego, zaburzeniami
Swiadomosci), u ktorych wystepujg drgawki lub nieprawidto-
wosci w badaniu (poziom dowodu B, klasa zalecen 11 i III).

3. Nalezy rozwazy¢ neuroobrazowanie u dzieci, u ktérych
z wywiadu wynika, ze bol glowy pojawil si¢ niedawno lub
zmienit swoj charakter, lub jesli objawy towarzyszace sugeru-
ja dysfunkcje uktadu nerwowego (poziom dowodu B, klasa
zalecen IT i III).

PRAKTYCZNE WYTYCZNE AMERYKANSKIEJ AKADEMII
NEUROLOGII

Raport podkomitetu ds. standardéw jakosci Amerykan-
skiej Akademii Neurologii zawiera nast¢pujace zalecenia do-
tyczace postepowania w bolu gtowy o przebiegu nieostrym:

»,Obecnos¢ nastepujacych objawow istotnie zwieksza
prawdopodobiefistwo wykrycia znaczacej nieprawidlowosci
w badaniu neuroobrazowym u chorych z bélem glowy o prze-
biegu nieostrym: zwigkszenie czestosci napadoéw bolu glowy,

wywiad w kierunku zaburzen réwnowagi, ogniskowych obja-
wow neurologicznych, subiektywnego uczucia dretwienia,
bolu gtowy budzacego ze snu (co obserwuje si¢ w klastero-
wym bolu glowy i migrenie). Niestwierdzenie powyzszych ob-
jawow nie zmniejsza znaczaco prawdopodobiefistwa
wykazania istotnej nieprawidlowosci w badaniu neuroobra-
ZOWym.

Nalezy rozwazy¢ przeprowadzenie badania neuroobrazo-
wego u chorego, u ktorego stwierdza si¢ odchylenia w bada-
niu neurologicznym o nieustalonej przyczynie (stopiefi B).

Nalezy rozwazy¢ wykonanie badania neuroobrazowego
u chorych z nietypowym bélem glowy, ktory nie spetnia kry-
teriow migreny czy innego pierwotnego bolu gtowy (lub tez
w przypadku obecnosci dodatkowego czynnika ryzyka, jak
niedob6ér odpornosci), gdy prog diagnostyczny mozna obni-
zyC (stopien C).

Nie ustalono zaleceni opartych na dowodach naukowych
dla nastepujacych sytuacji: obecnos¢ lub brak objawéw neu-
rologicznych (stopiefi C), bol glowy typ napigciowego (sto-
pieni C), jak tez wzglednie wicksza czulo§¢ MR w poréwnaniu
z TK w diagnostyce migreny i innego bolu glowy o nieostrym
poczatku (stopieni C).”

RYZYKO VS KORZYSCI | KOSZT VS KORZYSCI BADAN
NEUROOBRAZOWYCH

Tabela 1 przedstawia szacunkowe dane dotyczace ryzyka
i korzysci z wykonywania neuroobrazowania u chorych z bo-
lem glowy; u kt6rych nie stwierdzono odchyleft w badaniu neu-

TABELA. ANALIZA KORZYSCI | RYZYKA. TKLUB MR U CHORYCH Z BOLEM GLOWY BEZ ODCHYLEN W BADANIU
NEUROLOGICZNYM. TECHNIKA: TK Z DOZYLNYM PODANIEM SRODKA KONTRASTOWEGO LUB MR BEZ KONTRASTU.

WSKAZANIA: (1) MIGRENA I (2) INNY BOL GLOWY

TK MR Bez badan
Wyniki
Korzysci
Wykrycie potencjalnie uleczalnej nieprawidtowosci
1. Migrena 0,3% 0,4% 0
2. Inny bdl gtowy 2,4% 2,4% 0
Zmniejszenie niepokoju 30% 30% 0
Dziatania niepozadane
Reakcja na jodowy $rodek kontrastowy
Niewielka 10%
Umiarkowana 1%
Ciezka 0,01%
Zgon 0,002%
Klaustrofobia
Niewielka 5% 15% 0
Umiarkowana (wymaga sedacji) 1% 5-10%
Ciezka (badanie niemozliwe do przeprowadzenia) 1-2%
Wyniki fatszywie dodatnie Brak danych Brak danych

Koszt

Rézne w zaleznoéci od ptatnika

Na podstawie: Frishberg BM. The utility of neuroimaging in the evaluation of headache in patients with normal neurologic examinations. Neurology 1994, 44: 1196.
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rologicznym. (Narazenie na promieniowanie i zwi¢kszone od-
legte ryzyko rozwoju raka oméwiono wezesniej). U wielu cho-
rych wykonanie badania obrazowego pozwala zmniejszy¢ lek
przed choroba, u innych za$ niepokdj nasila si¢ w przypadku
stwierdzenia nieswoistych nieprawidtowosci, takich jak przy-
padkowo wykryte odmiany anatomiczne czy zmiany ognisko-
we w istocie bialej. Zapewne wielu neurologéw spotkato
w swojej praktyce chorych z izolowanym bélem gltowy kiero-
wanych przez lekarza podstawowej opieki zdrowotnej z pros-
ba o wykluczenie stwardnienia rozsianego, poniewaz
neuroobrazowanie uwidocznito zmiany w istocie bialej.
Mimo Ze koszty diagnostyki prowadzacej do rozpoznania
istotnej patologii sa duze, cena neuroobrazowania znaczaco
maleje w warunkach pewnych kontraktéw medycznych. Oce-
na kosztow i korzySci powinna obejmowac koszty odszkodo-
wan za popetnienie btedu przez lekarza w przypadku
niewykonania badania neuroobrazowego u chorego z powaz-
ng patologia wewnatrzczaszkows, a takze koszty wobec spo-
feczenstwa w razie przedwczesnej Smierci lub kalectwa
w przebiegu choréb potencjalnie poddajgcych si¢ leczeniu.

Neuroobrazowanie w migrenie

CZESTOSC WYSTEPOWANIA NIEPRAWIDLOWOSCI

Frishberg®> dokonat przegladu czterech badan z zastoso-
waniem TK,>58 czterech badan z uzyciem MR>%2 i jednego,
w ktérym wykonywano zaréwno TK, jak i MR,% w ktorych
wykonano 897 badan u chorych z migreng. Powyzsze wyniki
zestawiono z nowszymi doniesieniami na temat jednego ba-
dania z udzialem 284 chorych, u ktérych przeprowadzono
TK3 i szesciu badan z uzyciem MR u 444 chorych®% —1cz-
nie wykonano 1625 badan u chorych z réznymi typami mi-
greny. Oprécz zmian ogniskowych w istocie bialej badania nie
ujawnity zadnych znaczacych odchyle poza 4 guzami moézgu
(z ktorych 3 stanowily przypadkowe znalezisko) i jedng mal-
formacja tetniczo-zylng (u chorego z migrena i napadami pa-
daczkowymi). W doniesieniu Semperego® wykrywalnos¢
istotnych patologii wynosita 0,4%.

NIEPRAWIDLOWOSCI W ISTOCIE BIALEJ A UDARY NIEME
KLINICZNIE

W 14 badaniach oceniano nieprawidtowosci istoty bialej
(WMA) stwierdzane w MR u chorych z migreng. WMA s3 zmia-
nami ogniskowymi hiperintensywnymi w sekwencji PD i czasie
T2 zaleznym, umiejscowionymi w strukturach gtebokich lub
okotokomorowo, wynikajgcymi ze Srodmigzszowego obrzeku
lub demielinizacji okotonaczyniowej. Latwo jest je uwidoczni¢
za pomocg MR, natomiast w obrazach TK zmiany te pozostaja
niewidoczne. %

Czestos¢ wystepowania WMA we wszystkich typach migre-
ny wynosi 12-46%.92 W czesci badan® jako czestsze ocenia sie
wystepowanie WMA w okolicy czotowej w centrum semiova-
le,> zas w innych badaniach jako niewystepujace czesciej®’
niz zmiany w istocie bialej plata ciemieniowego, skroniowego

i potylicznego. W 6 z 8 badan z grupa kontrolna stwierdzono
czestsze wystepowanie WMA u chorych z migrena. Czgstos¢
wystgpowania WMA w grupie kontrolnej wynosita od 0 do
14%.% W jednym niewielkim badaniu podano podobng
czestos¢ wystepowania WMA u chorych z bélem glowy typu
napigciowego (34%) w poréwnaniu z chorymi z migreng
(32,1%), a wieksza niz w grupie kontrolnej (7,4%).%

W 4 badaniach czestos¢ wystgpowania WMA byta podobna
u chorych z migreng przebiegajaca z aurg i bez niej,0405:67.71
podczas gdy w 2 badaniach u chorych z migreng przebiega-
jaca z aurg czestos¢ WMA byta wieksza.>%° W 3 niewielkich
badaniach dotyczacych migreny podstawnej obecnos¢ WMA
stwierdzono w 17%%9:04 | 38% przypadkow.°® Zmienne dane
dotyczace WMA mowig o czestszym ich wystepowaniu u do-
rostych z migreng w wieku powyzej 40 r.z i ponizej 60 r.z.0%71
i podobnym w poréwnaniu z dorostymi z migreng w wieku
do 40 lat. Cooney i wsp.o stwierdzili wzrost wystepowania
WMA wraz z wiekiem powyzej 50 r.z. i obecnoscia innych
czynnikoéw ryzyka (nadci$nienie tetnicze, choroba wieficowa,
cukrzyca, choroby autoimmunologiczne czy choroba demie-
linizacyjna), natomiast nie zaobserwowali wptywu takich
czynnikow, jak pte¢, podtyp migreny czy czas trwania obja-
wOw migreny.

Migrena z aurg jest zwigzana ze wzrostem CzestoSci przecie-
ku prawo-lewego, najczesciej zwigzanego z obecnoscig prze-
trwalego otworu owalnego, co teoretycznie mogtoby by¢
przyczyng powstawania WMA w przebiegu paradoksalnego mi-
krozatoru plytkowego lub przecieku amin wazoaktywnych wy-
dostajacych sie z krazenia ptucnego. W badaniu z udziatem 185
kolejnych pacjentéw z migreng przebiegajaca z aura, z ktorych
u 66% obecny byt przeciek prawo-lewy, zmiany w istocie bialej
nie wystepowaly czesciej niz u chorych bez przecieku.”> WMA
umiejscowione okotokomorowo stwierdzono u 19%, w struk-
turach glebokich u 46%, natomiast u 11% WMA stwierdzono
w obu tych lokalizacjach. Wzrostu czgstosci wystgpowania
WMA nie stwierdzono réwniez w innym badaniu z udzialem
kolejnych 87 chorych z migrena, z ktérych u 45% obecny byt
przeciek prawo-lewy.”> WMA uwidoczniono u 61% chorych.
W obu badaniach jedynym czynnikiem ryzyka zwigzanym
z WMA byl starszy wiek, natomiast nie zaobserwowano zalezno-
Sci od plci, czgstosci napadéw migreny, palenia tytoniu, hiper-
lipidemii i stosowania doustnych srodkéw antykoncepcyjnych.

W badaniu z udziatem 16 kolejnych pacjentéw z migrena
(14 chorych z migreng bez aury i 2 chorych z migrena z aura)
Rovaliris i wsp.”? stwierdzili nieprawidlowosci istoty biatej
u pieciu chorych (31%). Wzorzec uszkodzenia uwidoczniony
w MR spetnial kryteria diagnostyczne stwardnienia rozsiane-
go w 4 przypadkach — u zadnego chorego nie stwierdzono
innych objawéw neurologicznych. MR rdzenia szyjnego
przeprowadzono u wszystkich chorych, a takze u 17 oséb
z grupy kontrolnej dobranej pod wzgledem wieku i ptci —
u zadnego chorego nie uwidoczniono zmian w rdzeniu.

Kruit i wsp.”# wykonali MR w grupie dorostych Holendréw
w wieku 30-60 lat z migreng przebiegajaca z aura (2=161) lub
bez niej (n=134) i w dobranej grupie kontrolnej (2= 140). Wy-
wiad w kierunku udaru i epizodéw przemijajacych zaburzen
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krazenia mézgowego byl ujemny u wszystkich uczestnikow
badania. Badanie neurologiczne réwniez bylo prawidlowe
u wszystkich chorych. Ogolna czestos¢ wystgpowania incy-
dentoéw niedokrwiennych nie réznita sie¢ miedzy chorymi z mi-
greng a grupg kontrolng (8,1 vs 5%). U chorych z migreng
wykazano natomiast wigksza czgstos¢ wystepowania incyden-
téw niedokrwiennych w obszarze unaczynienia kregowo-pod-
stawnego w poroéwnaniu z grupa kontrolng (5,4 vs 0,7%).
Skorygowany iloraz szans (OR) dla niedokrwienia z tylnego
kregu unaczynienia réznit sie¢ w zaleznosci od podtypu migre-
ny i czgstosci napadow bolu glowy i wynosit 13,7 dla chorych
7 migreng przebiegajaca z aurg w poréwnaniu z grupg kontro-
Ing oraz 9,3 u chorych z napadami migreny co najmniej raz
w miesigcu. Najwieksze ryzyko stwierdzono u chorych z mi-
greng z aury i czestoscig napadow co najmniej raz w miesigcu
(OR 15,8). Kruit i wsp.”® wysuneli hipoteze, w mys] ktérej bar-
dziej prawdopodobnym mechanizmem epizodéw niedo-
krwienia moézdzku jest raczej ogniskowa hipoperfuzja (by¢
moze zwigzana z migreng), a nie mikrozatorowosc.

U 38% chorych w grupie z migreng i grupie kontrolnej
uwidoczniono co najmniej jedno Sredniej wielkoSci ognisko
w istocie biatej struktur glebokich mézgu (deep white matter
lesion, DWML). Wsrod kobiet ryzyko powstawania DWML by-
to wigksze w grupie chorych z migreng w poréwnaniu z gru-
pa kontrolng (OR 2,1) i wzrastalo wraz ze wzrostem cz¢stosci
napadow (najwigksze przy 1 napadzie w miesigcu, OR 2,6),
natomiast nie réznito si¢ w zaleznosci od podtypu migreny
(migrena z aurg lub bez niej). U mezczyzn wystepowanie
DWML nie réznilo si¢ pomigedzy grupg z migreng a grupg kon-
trolng. Nie stwierdzono réwniez zwigzku pomiedzy nasile-
niem zmian w okolokomorowej istocie biatej (periventricular
white matter lesions, PWML) a migreng niezaleznie od pici,
czestosci napadow czy podtypu migreny. Nie stwierdzono
réznic w rozmieszczeniu i Srednim nasileniu PWML pomie-
dzy grupg kontrolng a grupg z migrena. Nie zaobserwowano
zmiennosci wynikow w zaleznoSci od plci, podtypu migreny
czy czestosci napadow migrenowych.

Kruit i wsp.”® opublikowali kolejne doniesienie na temat
wystepowania zmian hiperintensywnych w pniu mézgu
i mozdzku w tej samej populacji z migrena. Hiperinten-
sywne ogniska potozone podnamiotowo uwidoczniono
u 13 z 295 chorych z migreng (4,4%) i u 1 ze 140 os6b z gru-
py kontrolnej (0,7%). U 12 chorych stwierdzono tego typu
zmiany w grzbietowo-podstawnej czeSci mostu, gtéwnie obu-
stronne (opisane po raz pierwszy w migrenie). U chorych
z hiperintensywnymi ogniskami podnamiotowymi cz¢sciej
stwierdzano réwniez zmiany w istocie bialej nadnamiotowo.
Przyczyng moze by¢ choroba matych naczyn (miazdzyca tet-
nic), nawracajgce zaburzenia perfuzji lub oba te zjawiska.

Mimo ze przyczyna powstawania WMA w migrenie nie jest
jasna, proponowano rézne hipotezy, w tym zwigkszong agre-
gacje plytek skutkujaca mikrozatorowoscia, nieprawidtowg
regulacje mikrokrazenia i nawracajace epizody hipoperfuzji
w trakcie aury.>%:0567.74 Obecnos¢ przeciwciat antyfosfolipi-
dowych moze stanowic¢ kolejny czynnik ryzyka powstawania
WMA w migrenie.”” Czesto$¢ wystepowania przeciwciat anty-
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fosfolipidowych podawana w pismiennictwie wynosi 0-24%.%
W jednym badaniu z zastosowaniem MR wykazano jednak
brak zaleznosci miedzy WMA a obecnoScig przeciwciat anty-
fosfolipidowych.>® Obecnos¢ przeciwciat antykardiolipino-
wych nie stanowi dodatkowego czynnika ryzyka udaru
u chorych z migrena.” Tietjen i wsp.80 wykazali, ze czestos¢
dodatnich wynikéw w kierunku przeciwciat antykardiolipino-
wych nie jest wigksza u dorostych ponizej 60 r.z., ktorzy prze-
byli przemijajacy incydent z ogniskowymi objawami
neurologicznymi lub u 0séb z migrena przebiegajacg z aura
w poréwnaniu z grupa kontrolna.

W podgrupie chorych z migrena powstawanie widocznych
w MR ognisk w istocie bialej moze by¢ wynikiem predyspozy-
¢ji genetycznej. Mozgowa autosomalna dominujaca wrodzo-
na arteriopatia z zawatami podkorowymi i encefalopatig
(CADASIL) jest rodzinng chorobg uwarunkowang genetycz-
nie przebiegajaca cz¢sto z migrena i licznymi WMA stanowig-
cymi nieprawidlowos¢ niezmiennie uwidaczniang w obrazach
MR. Chabriat i wsp.8! opisali licznych cztonkéw rodziny
z chorobg dziedziczong autosomalnie dominujaco, objawiaja-
3 sie napadami migrenowymi i nasilong leukoencefalopatia
widoczng w MR, jednak przebiegajaca bez innych swoistych
objaw6w zespotu CADASIL. Mourad i wsp.®? réwniez opisali
4 chorych w wieku powyzej 60 lat z typowa mutacja genu
Notch 3 prowadzgca do powstania zespotu CADASIL, u kt6-
rych nie stwierdzono objawow otepienia czy niesprawnosci
ruchowej mimo znacznego zaawansowania WMA widocznych
w MR. Mozliwe, Ze migrena przebiegajaca ze zmianami w isto-
cie bialej warunkowana jest przez swoiste locus genowe.
Zmienna penetracja genu moze w skrajnych przypadkach ca-
tego spektrum klinicznego z jednej strony spowodowac
CADASIL, zas$ z drugiej drobne ogniska hiperintensywne wi-
doczne w obrazach T2 zaleznych u chorych z migrena.

ZANIK MOZGOWIA

Rozlany zanik mézgu z poszerzeniem komor bocznych
i bruzd moézgu uwidacznia sie rownie dobrze zarowno w MR,
jak i w TK.9 Czestos¢ wystepowania zaniku mozgu w TK i MR
jest zmienna i wynosi w réznych badaniach: 4,55 26,57 28,71
3503 i 58%.83 Badania oceniajg stopien zaniku w wickszosci
przypadkow jako tagodny do umiarkowanego. Jego przyczy-
na nie jest pewna, za$ sam zanik moze by¢ znaleziskiem nie-
swoistym ocenianym na podstawie czgsto subiektywnych
kryteriow.® 7184 W 3 niedawno opublikowanych badaniach
cz¢stos¢ wystepowania zaniku mézgu u chorych z migrena
oceniono jako nie wickszg niz w grupie kontrolne;j 056984
Czgstsze wystepowanie we wczesniejszych badaniach zmian
w TK u chorych z migreng prawdopodobnie odpowiada arte-
faktom i trudnosciom w ocenie r6znorodnosci prawidtowych
wynikow za pomoca nowej techniki obrazowania.

MALFORMACIJE TETNICZO-ZYLNE | NACZYNIOWE PNIA MOZGU
A MIGRENA

Wystepowanie malformagji tetniczo-zylnych (arterioveno-
us malformations, AVM) ocenia si¢ w badaniach posmiert-
nych na 0,5%.85 W AVM — w przeciwieristwie do tetniakéw
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workowatych — do 50% chorych zglasza si¢ z objawami inny-
mi niz krwawienie. Bl glowy o niecharakterystycznych ce-
chach stanowi pierwszy objaw nawet w 48% przypadkéw.5°

Migrenopodobne bdle glowy przebiegajace z zaburzeniami
widzenia lub bez nich moga by¢ zwigzane z obecnoscig AVM,
zwlaszcza o umiejscowieniu w placie potylicznym, gléwnej lo-
kalizacji okoto 20% Srédmigzszowych AVM.87:88 Chociaz bole
glowy po tej samej stronie wystepuja w 95% chorych z AVM, &
bole o statym umiejscowieniu dotycza 17% chorych z migreng
bez aury i 15% chorych z migreng przebiegajaca z aurg.”°

Migrena bedaca nastepstwem AVM zwykle ma nietypowe
cechy i rzadko spetnia kryteria rozpoznania migreny opraco-
wane przez Miedzynarodowe Towarzystwo Bolow Glowy
(IHS). W badaniu z udzialem 109 kolejnych chorych Ghosso-
ub i wsp.2! zaobserwowali nastepujace cechy bolu glowy u cho-
rych z AVM: charakter niepulsujgcy (95%), nudnosci, wymioty,
nadwrazliwos¢ na Swiatto lub dzwigki (4,1%), umiejscowienie
jednostronne lub tozstronne do AVM (70%), czas trwania po-
nizej 3 godzin (77%), czgstos¢ napadow bolu 1-2 w miesigcu —
(82,5%), natezenie zwykle niewielkie i ust¢powanie po przyje-
ciu prostych analgetykéw. Bruyn® podaje nastepujace cechy
migrenopodobnych boléw glowy w przebiegu AVM: nietypowe
objawy towarzyszace (obrzgk tarczy nerwu wzrokowego, ubyt-
ki w polu widzenia i szmer) (65%), krotki czas trwania napa-
dow bolu gtowy (20%), mroczek migocgcy o krotkim czasie
trwania (10%), ujemny wywiad rodzinny (15%), nietypowa se-
kwencja objawéw aury, bol gtowy i wymioty (10%), drgawki
(25%).

Nastepujace malformacje naczyniowe pnia mozgu przebie-
gaja z migreng spelniajaca kryteria IHS: krwawienie z naczy-
niaka jamistego Srodmozgowia powodujace przeciwstronny
b6l gtowy,”? krwawienie do mostu z naczyniaka jamistego
7 poczatkowo tozstronnym bolem gltowy, a nastepnie prze-
ciwstronng aurg,” teleangiektazje mostu z objawami resztko-
wego krwawienia z obustronnym bélem glowy z aura®?
i krwawienie z malformagji t¢tniczo-zylnej lub naczyniaka ja-
mistego srodmozgowia badz gornej czesci mostu powoduja-
ce przeciwstronny bol gtowy z aurg.”> Obecnos¢ malformaciji
tego typu stanowi dowdd na znaczenie pnia mézgu w powsta-
waniu migreny.

Migrena przewlekta

ZALECENIA PRAKTYCZNE AMERYKANSKIEJ AKADEMII
NEUROLOGII

Raport podkomisji ds. standardéw jakoSci Amerykanskiej
Akademii Neurologii®* zawiera nastepujace zalecenia: , Neu-
roobrazowanie nie jest zwykle wymagane u chorych z migre-
na, u ktérych w badaniu neurologicznym nie stwierdza si¢
odchylen (stopien B)”.

Mimo ze prawdopodobiefistwo uwidocznienia istotnej pa-
tologii jest niewielkie, ramka 4 podsumowuje cz¢s¢ wskazan
nakazujacych rozwazenie wykonania badania neuroobrazo-
wego u chorych z migrena.
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Ramka 4. Wskazania do rozwazenia
neuroobrazowania u oséb z migrena

Niezwykta, przedtuzajaca sie lub uporczywa aura

Wzrastajgca czestose lub natezenie boélu gtowy badz
zmiana charakteru bélu

Pierwszy lub najsilniejszy napad migrenowy

Migrena podstawna

Migrena przebiegajaca z zaburzeniami swiadomosci

Migrena potowiczoporazna

Objawy towarzyszace migrenie w starszym wieku

Aura bez bélu gtowy

Bole gtowy zawsze po tej samej stronie

Migrena pourazowa

Zyczenie chorego, jego rodziny lub przyjaciot

Na podstawie: Evans RW. Diagnosis of headaches and
medico-legal aspects. W: Evans RW, Mathew NT (red.). Handbook
of headache. Wydanie II. Philadelphia: Lippincott-Williams &
Wilkins, 2005, str. 21, za zgoda.

TROJDZIELNO-AUTONOMICZNE BOLE GLOWY

Tréjdzielno-autonomiczne bole glowy (trigeminal autono-
mic ceprahalgias, TAC) sg pierwotnymi zespotami bélowymi
charakteryzujacymi sie¢ krotkotrwalym silnym bolem gtowy,
ktoremu towarzysza napadowe objawy autonomiczne w ob-
rebie twarzy. Do TAC zalicza si¢ klasterowy bol gtowy, napado-
wa hemikrani¢ i krotkotrwaly jednostronny nerwobdl
z nastrzyknieciem spojowek i tzawieniem (SUNCT), z czego
klasterowy bol glowy wystepuje najczesciej.?%97

Opublikowano 35 opisow przypadkéw chorych z TAC i ze-
spotami przypominajacymi TAC (w tym 20 rozpoznanych ja-
ko klasterowy bol gtowy), u ktorych bol gtowy znaczaco si¢
zmniejszyt lub nawet wycofal po leczeniu zmiany struktural-
nej (tzn. leczenie chirurgiczne, embolizacja, radioterapia czy
farmakoterapia).”® 191 Zaledwie u 10 chorych wystepowaty
nietypowe objawy, takie jak nietypowy czas trwania napadu,
brak objaw6w autonomicznych, obustronne objawy autono-
miczne czy tez ciagly bol. Bol gtowy u chorych z duzym gu-
zem nadal mégt spetnia¢ kryteria IHS dla rozpoznania TAC.
Wtorne przyczyny bolu gtowy obejmowaly: nieprawidlowo-
§ci naczyniowe, w tym AVM, przetoke, tetniaki, i rozwarstwie-
nie t¢tnicy (11 chorych), guzy (19 chorych, w tym 12 z guzem
przysadki), choroby zatok obocznych nosa (grzybica kropi-
dlakowa, ciato obce i torbiel koloidowa — 3 chorych) i jama sy-
ringomieliczna w odcinku szyjnym (1 chory).

Levy i wsp.192 opisali 84 kolejnych chorych z guzem
przysadki (65% makrogruczolakéw). U 4 chorych bol gltowy
spehniat kryteria IHS rozpoznania SUNCT, u 3 chorych — kla-
sterowego bolu glowy, zas u jednego — hemikranii ciggle;.
U 2 z 3 przypadkow klasterowego bolu gtowy guz penetrowat
do zatoki jamistej. W grupie 4 chorych z SUNCT u 2 rozpozna-
no gruczolaki wydzielajgce prolaktyne, a u pozostatych 2 — guz
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wydzielajacy hormon wzrostu. Mimo ze doniesienia zawieraly
informacje o odpowiedzi bolow gtowy na leczenie, danych do-
tyczacych odpowiedzi na leczenie TAC nie zamieszczono.

HEMIKRANIA CIAGLA

Zgodnie z Migdzynarodowg Klasyfikacja Bolow Glowy (wy-
danie drugie)'% bol gtowy spetnia kryteria hemikranii ciagtej
(HC), innego TAC, jesli trwa ponad 3 miesigce i charakteryzu-
je sie nastepujacymi cechami: jednostronny, umiejscowiony
zawsze po tej samej stronie, codzienny i nieprzerwany, nie-
przedzielony okresami bezbélowymi, o nat¢zeniu umiarkowa-
nym, jednak z okresowym nasilaniem si¢ do stopnia
znacznego, catkowicie ustepujacy po podaniu indometacyny.
Podczas zaostrzen bol glowy musi charakteryzowac si¢ naste-
pujacymi cechami tozstronnymi do umiejscowienia bolu: za-
czerwienienie spojowek lub tzawienie, zatkanie lub sluzowy
wyciek z przewodu nosowego, opadniecie powieki lub zweze-
nie Zrenicy. Bol glowy zwykle nie ustepuje, aczkolwiek dono-
szono o rzadkich przypadkach remisji. HC mozna tatwo
pomyli¢ z migrena przewlekla, poniewaz 75% chorych z HC
doswiadcza zaostrzef bolu o charakterze pulsujacym lub prze-
szywajacym, ktéremu moze towarzyszy¢ nadwrazliwos¢ na
Swiatto (59%) lub dzwigki (59%), nudnosci (53%) i wymioty
(24%).19% Zaostrzenia mogg trwa¢ od 20 minut do wielu dni,
z czego bol budzi 1/3 chorych. Objawy autonomiczne stwier-
dza sie nawet u 75% chorych, przy czym najczestszym obja-
wem jest Izawienie, zas drugim co do czgstosci — zaczerwienie
spojowek. Zatem probe leczenia indometacyng nalezy rozwa-
zy¢ u kazdego chorego z przewleklym jednostronnym bélem
glowy, ktéry moze odpowiadac hemikranii ciaglej, a moze z ta-
twoscig zostac btednie rozpoznany jako migrena.

Rzadko u podloza hemikranii ciaglej moze leze¢ przyczy-
na wtérna, w tym:1%> guz pochodzenia mezenchymalnego za-
toki klinowej, nowotwor ztosliwy ptuc, HIV (niejasny zwiazek
przyczynowy), zaostrzenie objawéw podraznienia korzenia
C7, lewostronny zawat bocznej czesci rdzenia z zamknieciem
lewej tetnicy kregowej uwidoczniony w MR i angiografii MR
(bol gtowy przeciwstronny do udaru), rozwarstwienie t¢tnicy
szyjnej wewnetrznej, niepekniety tetniak workowaty tetnicy
szyjnej wewnetrznej,'%° prolaktinoma (nasilenie si¢ bélu glo-
wy po podaniu agonistow receptora dopaminergicznego),
malformacje zylne prawego mig¢snia zwacza, zapalenie zatoki
klinowej'%” i guz naskérkowy kgta mostowo-modzkowego. 108
Mimo ze prawdopodobiefistwo uwidocznienia istotnej pato-
logii jest niewielkie, wykonanie MR mézgowia jest rozsagdnym
krokiem we wstepnej ocenie chorych zgtaszajacych sie z ob-
jawami odpowiadajacymi hemikranii ciagte;.

U chorych z bélem glowy spetniajacym kryteria TAC we-
dhug THS rzadko stwierdza sie¢ wtorng przyczyne uwidacznia-
na w badaniu neuroobrazowym. Wlasciwe badanie wskazane
jest jednak w przypadku nietypowych objawow.

NOWY CODZIENNY BOL GLOWY

W ramce 5 zebrano niektore pierwotne i wtorne przyczy-
ny nowego codziennego boélu gtowy (new daily persistent he-
adache, NHPH) utrzymujacego si¢ przez ponad 3 miesigce.
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Ramka 5. Diagnostyka ré6znicowa nowego
codziennego bélu gtowy utrzymujacego sie powyzej
3 miesiecy

Pierwotne bdle gfowy

Nowy codzienny bol gtowy (NDPH)
Migrena przewlekta

Przewlekty bél gtowy typu napieciowego
Cechy mieszane

Hemikrania ciaggta

Wtorne bole glowy (nasladujace nowy codzienny bdl glowy)

Bol gtowy po przebytym zapaleniu opon
mdzgowo-rdzeniowych

Przewlekte zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych

Pierwotny bdl gfowy z wtérnym nasileniem sie na
skutek naduzywania lekow

Nowotwory

Przewlekty krwiak podtwardowkowy

Pourazowe bdle gfowy

Zapalenie zatoki klinowe;

Nadcisnienie tetnicze

Zespot zwigzany z matym cisnieniem ptynu
mozgowo-rdzeniowego

Rozwarstwienie tetnicy szyjnej

Rzekomy guz mozgu (idiopatyczne i wtdrne
nadcisnienie wewnatrzczaszkowe)

Zakrzepica zatok zylnych mozgowia (CVM)

Malformacja tetniczo-zylna (AVM)

Malformacja Arnolda-Chiariego

Zapalenie tetnicy skroniowe;

Szyjnopochodny bél gtowy

Zespot stawu skroniowo-zuchwowego

Jest to rozpoznanie z wykluczenia. Niektére wtérne choroby
mogg przebiegac z silnym boélem gltowy o poczatku piorunu-
jacym lub nagtym, podczas gdy inne moga rozwija¢ si¢
w ciggu 1-3 dni i spetnia¢ w poczatkowym okresie kryteria
rozpoznania NDPH. B6l glowy o poczatku de novo u chorych,
u ktérych nie stwierdza si¢ odchylen w badaniu neurologicz-
nym, moze wynikac z innych przyczyn, zwlaszcza w ciagu 2
miesiecy od poczatku zachorowania, w tym takich, jak: stan
po zapaleniu opon mézgowo-rdzeniowych, przewlekte zapa-
lenie opon mézgowo-rdzeniowych, guzy moézgu, przerzuty
do opony migkkiej i pajeczej, zapalenie tetnicy skroniowej,
przewlekle krwiaki podtwardéwkowe, pourazowy bol gtowy,
zapalenie zatoki klinowej i nadcisnienie tetnicze. Jesli bol glo-
wy utrzymuje si¢ ponad 3 miesigce, a badanie neurologiczne
jest prawidlowe, prawdopodobiefistwo uwidocznienia istot-
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nej patologii jest niewielkie. Kilka dodatkowych przyktadow
zostanie omowionych ponize;.

Zespot samoistnego niedoci$nienia wewngtrzczaszkowe-
2o (spontaneous intracranial hypotension, SIH) czgsto obja-
wia si¢ bolem glowy pojawiajacym si¢ w pozycji pionowej,
azmniejszajacym si¢ po przyjeciu pozycji lezacej lub o charak-
terze ortostatycznym. W miar¢ utrzymywania si¢ zespotu po-
jawic si¢ moze przewlekly codzienny b6l gtowy bez cech bolu
ortostatycznego. SIH moze objawiac sie pod postacig innego
typu bolu gtowy, w tym wysitkowego bolu gtowy bez cech or-
tostatycznych, bélu o poczatku piorunujacym, paradoksalne-
go ortostatycznego bolu gtowy (obecny w pozycji lezacej
i zmniejszajacy sie po przyjeciu pozycji stojacej) i niestalego
bélu glowy spowodowanego nawracajacym wyciekiem ptynu
mozgowo-rdzeniowego lub jako postaci acefalgicznej prze-
biegajacej zupetnie bez bolu gtowy. 1% B6l szyi lub umiejsco-
wiony miedzy topatkami moze w niektérych przypadkach
poprzedza¢ poczatek bolu glowy o kilka dni lub tygodni. Nie-
prawidlowosci w badaniu MR mézgu i rdzenia stwierdza si¢ ze
zmienng czestoscia do 90%. MR po podaniu kontrastu moze
uwidoczni¢ rozlane wzmocnienie opony twardej bez zajecia
opony migkkiej i pajeczej i w niektérych przypadkach z wy-
tworzeniem si¢ podtwardowkowych zbiornikow ptynowych,
o ustepuje wraz z wycofaniem sie bolu, 109110

Rozwarstwienie tetnicy szyjnej, ktore moze przebiegac
z bolem glowy lub izolowanym bélem szyi,'!! moze stanowic¢
rzadkg przyczyne nowego codziennego bélu gtowy. ' Spo-
radycznie bol glowy moze utrzymywac si¢ bez przerwy przez
wiele miesiecy, a nawet lat, i zwlaszcza po rozwarstwieniu tet-
nicy szyjnej doprowadzi¢ do wytworzenia si¢ wzorca przewle-
klego codziennego bolu gtowy.

Bol gtowy stwierdza si¢ nawet w 90% przypadkow zakrze-
picy zatok zylnych mézgowia (cerebral venous thrombosis,
CVT) i stanowi czesto pierwszy i jedyny objaw. '3 Bol glowy
moze by¢ jedno- lub obustronny, o dowolnej lokalizacji, natg-
zeniu tagodnym do umiarkowanego i nawracajacym lub sta-
tym charakterze. Poczatek jest zwykle podostry, bywa jednak
nagly lub piorunujacy. Niemal zawsze towarzysza mu inne ob-
jawy neurologiczne, takie jak obrzek tarczy nerwu wzrokowe-
g0, objawy ogniskowe, napady padaczkowe, zaburzenia
Swiadomosci czy uszkodzenie nerwéw czaszkowych. CVT
moze imitowac samoistne nadciSnienie wewnagtrzczaszkowe.

Badania neuroobrazowe charakteryzujg si¢ zmienna czuto-
Scia w wykrywaniu CVT. TK pozwala na postawienie rozpozna-
nia w zaledwie 20% przypadkéw CVT poprzez uwidocznienie
zatoki objetej zakrzepica jako hiperdensyjnej w rutynowym
badaniu glowy, a takze po podaniu kontrastu jako objaw del-
ty w zakrzepicy zatoki strzatkowej gornej. Wenografia w spi-
ralnej TK stanowi czulg metode diagnostyczng. CVT mozna
przeoczy¢ w rutynowym obrazowaniu mézgowia za pomoca
MR, aczkolwiek zastosowanie techniki echoplanarnej w obra-
zach T2 zaleznych moze zwiekszy¢ czutosé.!'* Wykonanie
wenografii rezonansu magnetycznego zwigksza czulosé
zwlaszcza przez pierwszych 5 dni lub po 6 tygodniach od za-
chorowania. CVT mozna réwniez uwidocznic¢ za pomocg cy-
frowej angiografii subtrakcyjne;.
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Malformacja Arnolda-Chiariego typu I jest wrodzong mal-
formacja przebiegajaca z wklinowywaniem si¢ migdatkow
mozdzku co najmniej 5 mm ponizej poziomu otworu wiel-
kiego. Bl glowy przypisywany tej wadzie umiejscowiony jest
w okolicy potylicznej lub karkowo-potylicznej z okresowym
jednostronnym promieniowaniem do okolicy czolowo-skro-
niowej lub do topatki, a niekiedy uogélniajacym sie.3® Bol
moze mie¢ charakter tepy, uporczywy lub tetnigey i trwac
od mniej niz 5 minut do wielu godzin lub dni. Moze by¢ po-
przedzony zgieciem lub dotykaniem szyi, a takze kaszlem.

W badaniu z zastosowaniem neuroobrazowania u dzieci
z boélem glowy w wieku od 2 do 18 lat'!> uwidoczniono mal-
formacje Arnolda-Chiariego typu I u 14 z 241 chorych (5,8%).
U 5 z 14 dzieci bol glowy byl wtérny do wady. U 3 chorych
przeprowadzono chirurgiczng dekompresj¢ z nastepowym
znaczgcym zmniejszeniem si¢ bolu w dwoch przypadkach.
U pozostatych 9 chorych rozpoznano migrene (35,7%) i bol
glowy typu napieciowego (28,6%). W jednym badaniu
z udzialem dorostych wykazano zwigzek migdzy przewlekla
migreng a malformacja Arnolda-Chiariego typu I.110

Mimo ze bol gtowy jest najczestszym poczatkowym obja-
wem malformacji Arnolda-Chiariego typu I, wada ta zwykle
wykrywana jest przypadkowo w badaniu MR wykonywanym
w ramach diagnostyki pierwotnych bolow gtowy.

Wtoérng przyczyne nalezy podejrzewac, zwlaszcza gdy no-
wy codzienny bol glowy pojawia si¢ po 50 r.z. W badaniu
z udziatem chorych powyzej 65 r.z, u ktérych bole glowy po-
jawily sie de novo, czgstos¢ wystepowania wtornego bolu glo-
wy spowodowanego obecnoscig powaznej patologii wynosita
15%.117 Zawsze nalezy rozwazy¢ rozpoznanie zapalenia tetni-
cy skroniowej, ktére czesto jest jednak stawiane z op6Znie-
niem, zwlaszcza u chorych powyzej 70 r.z.''® Zapalenie
tetnicy skroniowej rzadko pojawia sie przed 50 r.z, przy czym
chorzy przed 50 r.z nie brali udziatu w zadnym badaniu doty-
czacym potwierdzonego biopsyjnie rozpoznania zapalenia
tetnicy skroniowej.'1? Badanie kanadyjskie stanowi rzadki wy-
jatek: wsrod 141 kolejno wiaczanych chorych, ktorzy zgtosili
si¢ do przychodni neurookulistycznej, pojawil si¢ jeden cho-
ry w wieku ponizej 50 lat (lat 47).120

This article from Neurologic Clinics of North America (Volume 27, Number 2, May 2009:
393-415, Randolph W. Evans, MD) is published by arrangement with Elsevier Inc., New
York, New York, USA.

Ani licencjonodawca, Elsevier Inc., ani wydawca, Medical Tribune Polska, nie gwarantuja
ani nie odnosza sie do jakosci i wartosci reklamowanych produktéw i ustug, ani
stanowiska reprezentowanego przez reklamodawcow.
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BOLE GtOWY

Badania diagnostyczne w migrenie i innych pierwotnych bolach glowy

Komentarz

Prof. dr hab. n. med. Adam Stepien
Klinika Neurologii,
Wojskowy Instytut Medyczny w Warszawie

badan dotyczgcych zasadnosci wykonywania i znacze-

nia r6znych metod diagnostycznych w postgpowaniu
z chorymi, u ktorych wystepuja bole gtowy. Temat nie jest
nowy, ale podejscie do niego ewoluuje i analiza taka jest za-
wsze konieczna, zwlaszcza wobec rosnacego doswiadcze-
nia klinicznego i publikacji wynikbw nowych badan.
Pamigetam obowigzujacg przed laty zasade, ze jedynym
wskazaniem do wykonania badan neuroobrazowych u cho-
rych z bélami glowy byto stwierdzenie objawéw ognisko-
wych lub patologicznych w badaniu przedmiotowym,
ewentualnie zogniskowany zapis elektroencefalograficzny.
Obecnie, jak mozemy przeczyta¢ w publikacji Evansa, uzna-
nego w Swiecie specjalisty w dziedzinie boléw glowy, s3 one
dos¢ powszechnie wykonywane u 0s6b bez odchyleft w ba-
daniu neurologicznym i nieprawidlowosci w zapisie EEG.
Wazne jest przy tym pewne wyczucie kliniczne, nie mozna
bowiem wszystkich chorych kierowac na kosztowne bada-
nia radiologiczne. Podzielam poglad autora doniesienia, ze
badania neuroobrazowe nalezy wykonywac¢ u wszystkich
chorych z nietypowymi bélami glowy, 0 odmiennym wzor-
cu od przypisanego danemu rodzajowi bolu, co oczywiscie
nie znaczy, ze w kazdym przypadku. Jest to swoiste signum
temporis wspotczesnej medycyny. Zaznaczam, ze dtugolet-
ni wywiad migrenowy, o ustalonym wzorcu bolu nie jest
wskazaniem do zlecania badania neuroobrazowego. Od-
miennie post¢pujemy u chorych z codziennymi bolami glo-
wy oraz tréjdzielno-autonomicznymi bolami gtowy. W tej
grupie chorych s3 one potrzebne, poniewaz ryzyko ujaw-
nienia si¢ zmiany chorobowej jest znacznie wigcksze. Doty-
czy to szczegOlnie tego drugiego rodzaju bolu glowy.
Rosnaca liczba opisoéw kazuistycznych zmian patologicz-
nych w obrebie osrodkowego uktadu nerwowego sktania
mnie do twierdzenia, ze kazdy chory z tréjdzielno-autono-
micznym bolem gtowy przynajmniej raz powinien miec¢ wy-

P rezentowany artykut jest aktualnym podsumowaniem

konane badanie metodg rezonansu magnetycznego. Zwra-
ca mojg uwagg takze przekonanie autora, ze badanie rezo-
nansu magnetycznego (MR) jest bardziej przydatne
w ocenie chorego niz badanie za pomocg tomografii kom-
puterowej (TK). To oczywiste stwierdzenie przez dtugi czas
bylo podawane w watpliwosc¢. Jego przeciwnicy argumen-
tujac swoj poglad twierdzili, ze poszukujemy gtéwnie guza
mozgu, a do tego badanie TK wystarcza. Obecnie mamy co-
raz wiecej dowodow na to, ze przyczyng bolu mogg by¢
zmiany o typie zapalnym (np. vasculitis) lub naciekowym,
ktore w badaniu tomograficznym nie ujawniaja si¢. Cze-
sto$¢ rozpoznawania tych zmian przez to istotnie wzrasta.

Innym ciekawym problemem omawianym przez autora
sa zmiany hiperintensywne odnotowywane w badaniu MR
u chorych z migreng. Cz¢stos¢ ich wystepowania jest sza-
cowana na kilkanascie procent, czesciej pojawiajg si¢ u ko-
biet cierpigcych na migren¢ z aura i z wieloletnim
wywiadem chorobowym. Istota problemu polega na umie-
jetnosci powigzania ich z migrena, a nie rozpoznawania in-
nych choréb, zwlaszcza stwardnienia rozsianego. Ostatnie
badania wskazuja, Zze zmiany te mogg obejmowac takze ko-
r¢ mozgu i istote bialg podkorowa (co ujawniono w bada-
niach rezonansem magnetycznym o mocy pola 3 tesli), ale
co najbardziej dziwne moga ulegac regresji (!) po pew-
nym czasie. Przemawia to za ich naczyniowym pochodze-
niem.

Nie mniej waznym elementem procesu diagnostycznego,
o ktérym czesto zapominamy, jest badanie ptynu mézgowo-
-rdzeniowego. W praktyce klinicznej widzimy niekiedy mlo-
dych chorych z bélem gtowy trwajacym kilka lub kilkanaScie
dni, bez goraczki, objawéw oponowych ani innych objawow
patologicznych, ktorych wyniki badan laboratoryjnych krwi
sa prawidlowe, podobnie jak wyniki badai neuroobrazo-
wych, a u ktoérych w ptynie mézgowo-rdzeniowym stwierdza
si¢ nasilony odczyn zapalny o etiologii wirusowe;.

Autor zrecznie podkresla, ze badania dodatkowe
u chorych z bélami glowy sa rozsadnym krokiem w proce-
sie diagnostycznym. Sztuka polega jednak na tym, aby pra-
widlowo ukierunkowac proces diagnostyczny i nie narazac
chorego ani naszego watlego przeciez systemu opieki zdro-
wotnej na dodatkowe i niepotrzebne koszty. Mysle, Zze po
lekturze tego artykutu decyzje diagnostyczne w grupie cho-
rych z bolami glowy stang si¢ trafniejsze.
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