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Bole glowy zwigzane ze zmiang
ciSnienia srédczaszkowego

Adam Stepien

Klinika Neurologii Wojskowego Instytutu Medycznego w Warszawie

STRESZCZENIE

Bole gtowy spowodowane zmianami ci$nienia Srodczaszkowego sg
czesto spotykane w praktyce klinicznej. Najczesciej wigzg sig ze wzro-
stem ci$nienia ptynu mézgowo-rdzeniowego w przebiegu procesow
patologicznych zlokalizowanych w obrebie czaszki. Rzadziej obser-
wuije sie bol gtowy zwigzany z obnizeniem ci$nienia ptynu mézgowo-
-rdzeniowego. W takich przypadkach najczestsza przyczyna jest po-
branie ptynu w celach diagnostycznych lub po zabiegach chirurgicz-
nych. Niejednokrotnie nie udaje sig stwierdzi¢ przyczyny wzrostu czy
tez zmniejszenia sig cisnienia ptynu mézgowo-rdzeniowego. Przy-
padki takie, okreslane jako idiopatyczne, pozostajg trudnym proble-
mem klinicznym, zaréwno z uwagi na zmudng diagnostyke réznicowa,
jaki oporno$¢ terapeutyczng. W niniejszym artykule oméwiono aktu-
alny stan wiedzy na temat obydwu odmiennych przyczynowo sta-
now chorobowych, ktérych wspdlnym objawem jest bl gtowy.
Stowa kluczowe: bl gtowy, nadcisnienie i podci$nienie
Srddczaszkowe

Wstep

Béle glowy spowodowane zmianami ci$nienia
sr6dczaszkowego sa czesto spotykane w praktyce
klinicznej. Ich przyczyna sa procesy chorobowe
toczace sie w czaszce lub pozostaja nastepstwem
zabiegow diagnostyczno-terapeutycznych. Zawsze
wymagaja wnikliwej diagnostyki i obserwacji. Nie-
jednokrotnie jednak nie udaje sie wyjasni¢ przy-
czyny wzrostu lub obniZenia sie (tab. 1) cisnienia
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Tabela 1. Béle gtowy spowodowane obnizeniem ci$nie-
nia ptynu mézgowo-rdzeniowego (PMR)

Béle gtowy po naktuciu opony twardej
Béle gtowy spowodowane szczeling z wyciekiem PMR
Bdle gtowy przypisywane (idiopatycznemu) obnizeniu

cisnienia PMR

srodczaszkowego. Z powodu medycznej niewiedzy
przypadki takie okresla sie jako samoistne lub idio-
patyczne.

Samoistne podcisnienie wewnatrzczaszkowe

Samoistne podci$nienie wewnatrzczaszkowe
(spontaneus intracranial hypotension) jest rzadko
spotykanym rodzajem bélu glowy opisanym po raz
pierwszy przez Schaltenbrandta w 1938 roku [1].
Charakterystycznym objawem jest bél glowy, wy-
stepujacy gdy pacjent pozostaje w pozycji piono-
wej i ustepujacy po polozeniu sie, spowodowany
obnizonym ci$nieniem plynu mézgowo-rdzeniowe-
go. U chorych wywiad dotyczacy urazu przebiega-
jacego z uszkodzeniem opony twardej oraz punk-
¢ji ledZzwiowej powinien by¢ negatywny [2].

Ten rodzaj bélu glowy moze sie pojawi¢ nagle
i nasladowa¢ piorunujacy bél glowy [3]. Objawa-
mi towarzyszacymi sg nudnosci, zawroty glowy,
bél w okolicy karku, zaburzenia widzenia, po-
dwojne widzenie, szumy uszne, objawy korzenio-
we z odcinka szyjnego kregostupa, niekiedy sen-
nos$é [4]. W Miedzynarodowej Klasyfikacji B616w
Glowy (ICHD, International Classification of He-
adache Disorders; 2004), ustalono, ze kryterium
rozpoznania jest wystepowanie bé6lu glowy w po-
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zycji stojacej i jego ustepowanie po poltozeniu sie
oraz niskie wartoéci ci$nienia ptynu mézgowo-
-rdzeniowego (< 60 mm H,O) mierzone podczas
naklucia ledzwiowego. B6l glowy pojawia sie lub
nasila minimum w 15. minucie po przyjeciu po-
zycji pionowej i ustepuje lub zmniejsza sie po
polozeniu sie. Choruja gléwnie osoby mtode, cze-
$ciej kobiety.

Podczas punkcji ledZzwiowej ci$nienie plynu
moézgowo-rdzeniowego jest niskie, ale niekiedy
moze by¢ prawidtowe. Mozna odnotowac niewielka
pleocytoze i wzrost stezenia biatka. Ptyn jest bez-
barwny, przejrzysty, ale moze by¢ takze ksantochro-
miczny [5].

Przyczyna powstawania zespolu nie jest znana.
Przypuszcza sie, ze u podloza lezy zmniejszona
produkcja ptynu mézgowo-rdzeniowego, jego
zwiekszone wchlanianie lub wystepowanie jego
wycieku z zamknietej przestrzeni [6]. Nastepstwem
niskiego ci$nienia plynu mézgowo-rdzeniowego jest
przemieszczanie sie tkanki mézgu w kierunki otwo-
ru wielkiego. W konsekwencji napinania sie i roz-
ciggania tkanek i struktur unerwianych przez wték-
na czuciowe, pochodzace gtéwnie z nerwu tréjdziel-
nego, powstaje bol. W jego rozwoju pewna role przy-
pisuje sie takze rozszerzeniu naczyn i zatok zyl-
nych, nieprawidlowosciom budowy opony, a nie-
kiedy — wsp6listnieniu zespotu Marfana [7, 8].

Badanie rezonansu magnetycznego (MRI, ma-
gnetic resonance imaging) z zastosowaniem gado-
liny wykazuje wzmocnienie obrazu w obrebie opo-
ny twardej na sklepistosci mézgu bedace konse-
kwencja rozszerzenia i przepelnienia naczyn zyl-
nych [9, 10]. Rzadziej zgrubienie opon wystepuje
w obrebie kanatu kregowego. Mozna takze zaob-
serwowaé zwezenie komor mézgu i zbiornikow
podstawy w nastepstwie obnizenia ci$nienia pty-
nu moézgowo-rdzeniowego. Powstaje wowczas ob-
jaw zapadania sie m6zgu, czyli splaszczenie skrzy-
zowania nerwéw wzrokowych, przemieszczenie
mostu wzgledem stoku oraz obnizenie migdatkéw
mo6zdzku w kierunku otworu wielkiego [11]. Ob-
raz radiologiczny moze przypominaé zespét Ar-
nolda-Chiariego typu I. Warto$¢ ci$nienia plynu
moézgowo-rdzeniowego i czas trwania bolu glowy
nie wplywaja na wystgpienie zmian w oponie
twardej [12]. Zmiany te ujawniaja sie po kilku ty-
godniach i moga sie utrzymywac przez wiele mie-
siecy [13].

Powiekszenie przysadki jest rzadko spotyka-
nym objawem radiologicznym w idiopatycznym
podcisnieniu $rédczaszkowym, ktéry ustepuje
wraz z zanikaniem objawéw chorobowych [14].

Mechanizm powiekszenia sie gruczolu nie jest
znany; pod uwage bierze sie rozszerzenie naczyn
zylnych w obrebie siodla tureckiego [15]. Objaw
ten wymaga dodatkowych badan diagnostycz-
nych, wykluczajacych inne zmiany patologiczne
w obrebie przysadki. Wystepowanie gruczolaka
przysadki w przebiegu podci$nienia $r6dczaszko-
wego zdarza sie rzadko [16]. Przemieszczenia
struktur anatomicznych stwierdzane w badaniu
MRI moga by¢ niewielkie i przez to niedostrzezo-
ne, zwlaszcza ze badanie odbywa sie w pozycji
lezacej [17].

Badanie histologiczne opon ujawnia cienka war-
stwe fibroblastéw oraz cienkie i wiotkie Sciany
naczyn oponowych [18].

Objawy chorobowe z reguly ustepuja samoist-
nie w ciggu kilku lub kilkunastu tygodni [19]. Cho-
rym zaleca sie dluzsze pozostawanie w 16zku,
zwiekszone przyjmowanie pltynéw, preparaty za-
wierajace kofeine, niekiedy steroidy.

Idopatyczne podciénienie $rédczaszkowe za-
wsze nalezy uwzglednia¢ w przypadku ortostatycz-
nego bélu glowy opornego na terapie lekami prze-
ciwbélowymi.

Badanie plynu mézgowo-rdzeniowego nie jest
zalecane u wszystkich chorych. Naktucia ledZzwio-
wego nalezy unika¢ zwlaszcza u oséb, ktérych do-
tyczy niebezpieczenstwo nasilenia bélu z tego po-
wodu, a obraz kliniczny jest zgodny z wynikami
uzyskanymi w badaniach neuroobrazowych, po-
niewaz zawsze istnieje ryzyko groznego powikta-
nia, jakim jest wystapienie krwiaké6w oponowych.
Wykonanie naklucia nalezy jednak rozwaza¢ u cho-
rych z dlugo utrzymujgcymi sie objawami, niere-
agujacych na leczenie. Cysternografia izotopowa
jest wowczas badaniem, ktére moze ujawnic¢ przy-
czyne choroby. W przypadkach wycieku plynu
mozgowo-rdzeniowego potwierdzonego w badaniu
radioizotopowym (po podaniu do kanatu kregowe-
go substancji znakowanej izotopem nastepuje jej
szybkie wydalanie z moczem) wskazany jest zabieg
operacyjny.

Bdl gtowy po naktuciu opony twardej
Ortostatyczny bol glowy czesto jest objawem
uszkodzenia opony w nastepstwie diagnostycznej
lub leczniczej punkcji ledzwiowej oraz po zabiegu
neurochirurgicznym. Stosunkowo czesto spotyka-
ny typ bdlu glowy to spowodowany obnizeniem
ci$nienia ptynu mézgowo-rdzeniowego bdl wyste-
pujacy po naktuciu ledzwiowym. Ptyn mézgowo-
-rdzeniowy jest produkowany w iloéci 0,3 ml/min,
a jego ci$nienie bezposrednio zalezy od ci$nienia
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zylnego. W warunkach prawidtowych przy utoze-
niu w pozycji horyzontalnej jego warto$¢ waha sie
w granicach 50-180 mm H,O. Ubytek okoto 30 ml
plynu mézgowo-rdzeniowego moze by¢ przyczyna
wystapienia bélu glowy.

Bél glowy pojawia sie u blisko 90% chorych
w pierwszych 2 dniach po punkcji ledZzwiowej. Roz-
wija sie w ciggu kilkunastu sekund po przyjeciu
pozycji pionowej i réwnie szybko ustepuje po po-
fozeniu sie. Czas powstawania i ustepowania bélu
u poszczegoélnych chorych cechuje sie duza zmien-
nos$cia. Bol obejmuje cala glowe, ale najczesciej jest
zlokalizowany w okolicach czotowych, ma charak-
ter tepy, rozpierajacy, rzadziej tetnigcy. Towarzysza
mu zawroty glowy, nudnosci i wymioty, szumy
uszne oraz bdle plecow (tab. 2). Wraz z uplywem
czasu natezenie b6lu stopniowo stabnie i wydtuza
sie okres potrzebny do jego wystapienia po przyje-
ciu pozycji pionowe;j.

W badaniu przedmiotowym mozna stwierdzi¢
zaznaczone objawy oponowe. Moze takze wysta-
pi¢ przemijajgce porazenie nerwu odwodzgcego.
Bol ustepuje samoistnie w ciggu kilku dni, rzadko
trwa dluzej niz tydzien.

Przyczyna powstania b6lu glowy jest zmniejsze-
nie objetosci i ci$nienia plynu mézgowo-rdzenio-
wego powodujace wzrost objetosci krwi w rozsze-
rzonych naczyniach zylnych i tetniczych, co pro-
wadzi do pobudzenia nocyceptoréw zlokalizowa-
nych w oponach. Po przyjeciu przez chorego po-
zycji pionowej dochodzi do rozciggania opon, co
wywotluje b6l. W badaniu MRI wykonanym w pierw-

Tabela 2. Kryteria diagnostyczne bélu gtowy po naktu-
ciu opony twardej (po naktuciu ledzwiowym)

A. Bol gtowy nasilajgcy sie w ciggu 15 minut w pozycji sie-
dzacej lub stojacej i stabnacy w ciggu 15 minut po przy-
jeciu pozycji lezacej, spetniajacy co najmniej jedno z kry-
teriow ujetych w podpunktach 1.— 5. oraz kryteria Ci D

. Sztywnos¢ karku

. Szum uszny

. Ostabienie stuchu

. Fotofobia

. Nudnosci

. Wystepowanie po naktuciu opony twardej

N @™ U A W N =

. Bol gtowy rozwijajacy sie w ciggu 5 dni po naktfuciu
opony twardej

D. Bl gtowy ustepujacy:

* samoistnie w ciggu tygodnia

* lub w ciggu 48 godzin po wdrozeniu skutecznego

leczenia wycieku ptynu mézgowo-rdzeniowego

szej dobie po punkcji ledZwiowej u prawie wszyst-
kich chorych stwierdzono zmniejszenie objetosci
plynu mézgowo-rdzeniowego, co korelowalo z wy-
stepowaniem popunkcyjnego bélu gtowy [20]. Ob-
nizenie ci$nienia parcjalnego ptynu nie jest jednak
réwnoznaczne z wystapieniem bélu glowy, gdyz
u czeéci chorych z popunkcyjnym bélem glowy
pozostaje ono prawidltowe [21]. Czynnikami pre-
dysponujgcym do jego powstania sa pleé zeniska
i mtody wiek. Tendencja do rzadszego wystepowa-
nia tego rodzaju bélu glowy u 0s6b starszych naj-
prawdopodobniej jest zwigzana z mniejsza ela-
stycznoscia naczyn [22]. Powszechnie zalecane
pozostawanie po punkcji w pozycji lezacej, jak réw-
niez mniejsza ilo$¢ pobranego plynu nie zmniej-
szaja czestosci bolu. Bol glowy pojawia sie rzadziej
po nakluwaniu cienszymi igtami, pozostaje jednak
bez zwiazku z liczbg dokonanych naktué. Przerwa-
nie ciaglosci opony twardej wywolane przez
ciensza igte punkcyjna goi sie szybciej. Catkowite
zagojenie opony nastepuje w ciagu 14 dni od na-
ktucia.

Od wielu lat gléwnym sposobem leczenia po-
punkcyjnego bélu glowy jest Sciste przestrzeganie
lezenia w t6zku przez 24 godziny po naktuciu le-
dzwiowym, intensywne nawadnianie oraz poda-
wanie Srodkéw zawierajacych kofeine. Takie po-
stepowanie, ustalone ponad 100 lat temu przez
Augusta Biera, stosuje sie powszechnie w wielu
krajach [23]. Mimo uplywu dlugiego czasu prze-
prowadzone badania kliniczne nie dostarczajq jed-
nak przekonujacych danych o skutecznoéci takie-
go postepowania. W ostatnich latach pojawiaja sie
doniesienia, ze §ciste przestrzeganie lezenia w 16z-
ku nie przynosi korzysci, a wrecz przeciwnie —
nasila czesto$¢ pozycyjnych béléw glowy [24, 25].
Tym niemniej wspélczesnie opracowane zalecenia
sugeruja wczesne uruchamianie chorych po zabie-
gu [26].

W przypadku braku poprawy zaleca si¢ nadtwar-
déwkowe wstrzykniecie krwi pobranej uprzednio
od chorego w celu wytworzenia skrzepliny zamy-
kajacej ubytek w oponie rdzeniowe;j.

Idiopatyczne nadcisnienie wewnatrzczaszkowe
Zespol nadcisnienia §r6dczaszkowego (> 250 mm
H,0) utrzymujacy sie przez dtuzszy czas, niezwia-
zany z wewnatrzczaszkowym procesem rozrosto-
wym, zapalnym, wodogtowiem czy przebytym ura-
zem glowy i przebiegajacy bez zmian w plynie
mozgowo-rdzeniowym, okresla sie mianem idiopa-
tycznego (fagodnego) nadcisnienia §rédczaszkowe-
go (idiopathic intracranial hypertension, Foley
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Tabela 3. Zmodyfikowane kryteria Dandy’ego (wg [27])

1. Objawy zwiekszonego cisnienia srodczaszkowego pod
postacig bolu gtowy, nudnosci, wymiotow, przejscio-
wego pogorszenia ostrosci wzroku, obrzeku tarczy ner-
wu wzrokowego

2. Brak ogniskowych objawéw neurologicznych, innych
niz jedno- lub obustronne uszkodzenie nerwu odwo-
dzacego

3. Cisnienie ptynu m6zgowo-rdzeniowego moze by¢
wzmozone, bez zmian sktadu cytologicznego lub bio-
chemicznego

4. Komory boczne mézgu pozostaja symetryczne, o prawi-

dtowej lub zmniejszonej wielkosci

1955). W przeszlosci postugiwano sie takze okre-
§leniami rzekomego guza mézgu (pseudotumor ce-
rebri, Nonne 1914) lub surowiczego zapalenia opon
moézgowo-rdzeniowych. Schorzenie to po raz pierw-
szy opisal Quincke w 1893 roku. Kryteria rozpo-
znawcze opracowane przez Dandy’ego w 1937 roku,
zmodyfikowane przez Smitha 50 lat p6zniej, sa sto-
sowane do dzi$ (tab. 3) [27].

U czesci pacjentéw schorzenie jest przewlekle
lub nawrotowe, co odnotowuje sie u blisko 40%
z nich [28]. Obcigzajacy wywiad rodzinny stwier-
dza sie rzadko.

Roczna zapadalno$é na te chorobe w populacji
ogoblnej wynosi 0,9 na 100 000 u mezczyzn i 3,5 na
100 000 u kobiet miedzy 15. a 44. rokiem zycia [29].
Najczesciej chorujg wlasnie kobiety (90% chorych),
zwlaszcza w wieku rozrodczym. Wsréd czynnikéw
predysponujgcych wymienia sie otylo$é (wzrost
masy ciala o ponad 20% masy naleznej), ciaze, nie-
regularne miesigczkowanie oraz stosowanie doust-
nych lekéw antykoncepcyjnych [30]. U dzieci, oséb
starszych, szczuptych oraz mezczyzn choroba wy-
stepuje rzadko [31]. Objawy rozwijaja sie powoli.
Bdl gtowy jest zglaszany przez 94% chorych. Obej-
muje calg glowe, rzadziej lokalizuje sie w okoli-
cach skroniowych; jest tepy, jednostajny, towa-
rzysza mu nudno$ci, rzadziej wymioty, niekiedy
jedno- lub obustronne szumy uszne (u 58% cho-
rych) i swiattowstret. Wystepuja takze zawroty
glowy, podwdéjne widzenie (u 38% chorych), prze;j-
$ciowe pogorszenie ostro$ci wzroku (u 68% cho-
rych) lub przemijajace zaniewidzenie (u 30% cho-
rych), bedace konsekwencja obrzeku tarczy nerwu
wzrokowego [30].

Friedman i Rausch [32], oceniajac charakter bélu
glowy u 82 chorych z idiopatycznym nadcisnie-
niem $rédczaszkowym, zgodnie z kryteriami Mie-

dzynarodowego Towarzystwa Bélow Glowy (IHS,
International Headache Society), stwierdzili, ze
30% z nich miato b6l glowy typu napieciowego,
a 20% typu migreny bez aury.

Zaniewidzenie trwa kilka do kilkudziesieciu se-
kund i jest polaczone z réwnoczesnymi kolorowy-
mi blyskami §wietlnymi. Moze wystapié jedno- lub
obuocznie. Napady takie nie s skorelowane z wy-
stepowaniem czy tez nasileniem bélu glowy lub
wspolistnieniem obrzeku tarczy nerwu wzrokowe-
go; nie majg takze znaczenia rokowniczego. U pod-
toza tych epizodow lezy przemijajace niedokrwie-
nie nerwéw wzrokowych spowodowane zwiekszo-
nym ci$nieniem $rédczaszkowym. U blisko 1/3
chorych wystepuja koncentryczne lub odnosowe
ubytki w polu widzenia, u 25-50% pacjentéow sg
one symptomatyczne, a u 20% chorych ruchy ga-
tek ocznych sg bolesne [28, 33]. Ubytki w polu wi-
dzenia mogag stopniowo narasta¢ wraz z czasem
trwania nadciénienia $r6dczaszkowego i powiek-
szac sie, prowadzac do catkowitego zaniewidzenia.
Szybko postepujace ubytki w polu widzenia spo-
tykane sa rzadko. Leczenie powoduje ustepowanie
niedowidzenia u blisko potowy chorych. Obrzek
tarczy nerwu wzrokowego nie jest warunkiem ko-
niecznym do rozpoznania idiopatycznego nadcis-
nienia $rédczaszkowego [34]. Zaburzenia widze-
nia moga utrzymywac sie przez wiele miesiecy,
a nawet lat, nie powodujac powiklan.

Poczatkowo objawy chorobowe sa mato uchwyt-
ne i przemijajgce. BAl nasila sie rano, po przebu-
dzeniu, przy wysitku fizycznym, prébie Valsalvy,
kaszlu i kichaniu. Za pomocg badania przedmio-
towego mozna stwierdzi¢ jedno- lub obustronny
obrzek tarcz nerwéw wzrokowych, krwotoki do
siatkowki oraz jedno- lub obustronny niedowtad
nerwu odwodzacego (n. VI), rzadko — innych ner-
woéw gatkoruchowych. Rozpoznanie idiopatyczne-
go nadcis$nienia $rédczaszkowego w przypadkach
uszkodzenia innych niz nerw VI nerwéw gatkoru-
chowych jest jednak kwestionowane. Postepujace
ubytki w polu widzenia (powiekszenie plamki §le-
pej, niedowidzenie obwodowe) oraz obrzek siat-
kéwki z ogniskami wynaczynien wskazuja na re-
alng mozliwo$¢ utraty wzroku. Moga wspélistnieé
béle barkéw lub karku.

Ostry poczatek choroby i jej postepujacy prze-
bieg przemawiajg za wtérng przyczyna nadcis$nie-
nia §rodczaszkowego. Przeciwko rozpoznaniu idio-
patycznego nadcis$nienia srédczaszkowego przema-
wiajg takze neurologiczne objawy ogniskowe, na-
pady padaczkowe, zaburzenia §wiadomosci i zabu-
rzenia psychiczne.
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Naktucie ledZzwiowe mozna wykonac dopiero po
uprzednim badaniu metoda tomografii kompute-
rowej. Wzrost ci$nienia plynu mézgowo-rdzenio-
wego powyzej 250 mm H,O, przy braku innych
zmian w plynie, jest uznanym kryterium diagno-
stycznym. Stezenie biatka jest prawidtowe lub na-
wet obnizone. U 0s6b otylych wartoéci ci$nienia
plynu mézgowo-rdzeniowego miedzy 200-250 mm
H,O nie sg diagnostyczne i w watpliwych przypad-
kach chorzy wymagaja 24-godzinnego monitorowa-
nia ci$nienia ptynu.

W badaniu metoda tomografii komputerowej
i MRI nie stwierdza sie zmian, szczegdlnie w ukla-
dzie i wielkosci komér bocznych mézgu [31]. U nie-
ktorych chorych stwierdza sie malformacje Arnol-
da-Chiariego typu I, czesto bezobjawowsq. W bada-
niu MRI mozna stwierdzi¢ splaszczenie tylnej cze-
$ci gatki ocznej (ok. 80% chorych), objaw pustego
siodta tureckiego (70%) oraz rozdecie ostonek ner-
wu wzrokowego (45%). Objawy te nie sa jednak
specyficzne dla nadci$nienia §rédczaszkowego [35].

W celu wykluczenia zakrzepicy zyt mézgu lub
zatok opony twardej konieczne jest wykonanie we-
nografii MRI. W badaniu tym obustronne zwezenie
zatoki poprzecznej mézgu wystepuje u ponad 90%
chorych. Utrzymuje sie¢ ona takze po normalizacji
ci$nienia pltynu mézgowo-rdzeniowego, co wskazuje
na brak bezposrednich zaleznosci miedzy érednica
zatoki a ci$nieniem plynu [36]. Wykonanie tego ba-
dania nalezy rozwazy¢ takze u chorych z nadcisnie-
niem §rédczaszkowym po przebytym zapaleniu za-
tok obocznych nosa lub zapaleniu ucha srodkowe-
go, w przypadku szybko pogarszajacej sie ostrosci
wzroku oraz braku poprawy po leczeniu [37].

Przyczyna powstawania nadci$nienia wewnatrz-
czaszkowego czesto pozostaje nieznana. W diagno-
styce réznicowej bierze sie pod uwage zaburzenia
hormonalne (niedoczynno$¢ przytarczyc, okres cia-
7y, choroba Addisona), zakrzepice zatok zylnych
moézgu, dziatania niepozadane lekéw (m.in. tetra-
cykliny, witamina A, doustne $rodki antykoncep-
cyjne, steroidy anaboliczne, sole litu), choroby he-
matologiczne (niedokrwisto$¢ wynikajaca z niedo-
boru zelaza, czerwienica prawdziwa, zaburzenia
krzepniecia krwi) oraz choroby uktadowe. Najczest-
sze przyczyny tagodnego nadci$nienia wewnatrz-
czaszkowego podano w tabeli 4, a kryteria diagno-
styczne przedstawiono w tabeli 5. U chorych z idio-
patycznym nadci$nieniem srodczaszkowym w ply-
nie mézgowo-rdzeniowym stwierdzono wzrost ste-
zenia witaminy A, przy jednoczesnym prawidlo-
wym jego stezeniu w surowicy [38]. Wystepowa-
nie jednej z przyczyn nadcisnienia sr6dczaszkowe-

Tabela 4. Przyczyny tagodnego nadcisnienia srédczasz-
kowego

Zaburzenia hormonalne:

 zenskie hormony ptciowe

* cigza i okres pofogu

* choroba Addisona

* choroby kory nadnerczy

* niedoczynnosc przytarczyc
Zakrzepica naczyn wewnatrzczaszkowych lub zyty szyj-
nej i zaburzenia odptywu zylnego
Choroby ogdlnoustrojowe:

* przewlekta obturacyjna choroba ptuc
* prawokomorowa niewydolnos¢ serca
* zespot snu z bezdechem

* niewydolnos¢ nerek

Uraz gtowy

Leki i zwigzki chemiczne:

* witamina A

* tetracykliny

* danazol

* amiodaron

* weglan litu

 nitrofurantoina

* hormonalne leki antykoncepcyjne

* steroidy anaboliczne

Choroby krwi i tkanki tacznej:

* niedokrwistos¢ z niedoboru zelaza

* toczen ukfadowy

° czerwienica prawdziwa

Przewlektfa hiperkapnia z hipoksja
Zakazenia bakteryjne i wirusowe
Zespot pustego siodta

Plasawica Sydenhama

Tabela 5. Kryteria diagnostyczne tagodnego nadcisnie-
nia wewnatrzczaszkowego (wg klasyfikacji Internatio-
nal Headache Society [IHS], 2004)

A.Postepujace bdle gtowy z co najmniej jedng z nastepu-
jacych cech, spetniajgce kryteria Ci D
* codzienne wystepowanie

bol rozlany i/lub staty (niepulsujacy)

* nasilenie przy kaszlu lub wysitku

B. Nadcisnienie srédczaszkowe

C. Bdle gtowy rozwijajace sie w scistym zwigzku czasowym
z podwyzszeniem cisnienia srodczaszkowego

D.Ztagodzenie béléw gtowy po upuscie ptynu mézgowo-

-rdzeniowego w celu zmniejszenia cisnienia srédczasz-

kowego
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go wymienionych w tabeli 4 wyklucza rozpozna-
nie jego postaci idiopatyczne;j.

Istnieje kilka mozliwych mechanizméw powsta-
wania lagodnego nadci$nienia wewnatrzczaszko-
wego: nagle zwiekszenie produkcji ptynu mézgo-
wo-rdzeniowego, powiekszenie objetoéci mdzgu
z powodu wzmozonego cinienia przeplywajacej
przez mézg krwi, z nastepowymi objawami obrze-
ku mézgu, obnizenie resorpcji ptynu mézgowo-
-rdzeniowego, wzrost ci$nienia w wewnatrzczasz-
kowym krazeniu zylnym.

Dtugo trwajacy obrzek tarcz nerwow wzroko-
wych spowodowany nadci$nieniem wewnatrz-
czaszkowym moze doprowadzi¢ do zaniku nerwéw
wzrokowych i §lepoty. Wezesne rozpoznanie cho-
roby ma istotne znaczenie w zapobieganiu nieod-
wracalnemu uszkodzeniu nerwéw wzrokowych.

W rozpoznaniu réznicowym nalezy uwzglednic¢
nadciénienie srodczaszkowe spowodowane zmia-
nami wewnatrzczaszkowymi i rzekomy obrzek tar-
czy nerwu wzrokowego. W tym ostatnim przypad-
ku zwykle zachowana jest ostro$¢ wzroku, nie wy-
stepuje wzrost ci$nienia plynu mézgowo-rdzenio-
wego, a proces chorobowy nie postepuje w kolej-
nych badaniach kontrolnych.

Schorzenie cechuje sie najczesciej tagodnym prze-
biegiem. Trwa kilka miesiecy, rzadziej kilka lat.
Nawroty wystepuja jedynie u kilku procent chorych.

Zalecane jest ograniczenie plynéw i soli w die-
cie, au os6b otylych — zmniejszenie masy ciata.
Objawowe leczenie bdoléw glowy pozostaje zblizo-
ne do stosowanego w migrenie. DoraZznie korzyst-
nie dzialajg niesteroidowe leki przeciwzapalne, ich
naduzywanie wigze sie jednak z mozliwoscia roz-
woju polekowego bélu gtowy. Problematyczne jest
stosowanie lekow wplywajacych na zwiekszenie
masy ciata, takich jak amitryptylina czy kwas wal-
proinowy. Z tego powodu bardziej wskazany jest to-
piramat. Leki hipotensyjne zmniejszajg przeplyw
w vasa vasorum nerwu wzrokowego i powinny by¢
stosowane ostroznie. Zalecane sa steroidy (deksa-
metazon) oraz leki moczopedne (zwlaszcza aceta-
zolamid). Dluzsze leczenie, stosowane niekiedy
przez kilka lat, zapobiega nawrotom choroby [1, 28]

Rzadziej przeprowadza sie zabieg operacyjny,
umozliwiajgcy odprowadzenie plynu mézgowo-
-rdzeniowego. Poniewaz komory boczne nie sg po-
wiekszone, czesciej wybiera sie zespolenie ledZwio-
wo-otrzewnowe niz komorowo-otrzewnowe, nie-
kiedy takze dekompresje nerwu wzrokowego.
Wskazaniem do leczenia operacyjnego jest brak
poprawy po zastosowanej farmakoterapii lub gdy
objawy nadciénienia szybko narastaja i postepuje

utrata wzroku. Drenaz odbarczajacy jest skutecz-
ny w stosunku do wszystkich objawéw klinicznych
nadciénienia $rédczaszkowego [39].

W przypadkach wczesnie rozpoznanych, przy bra-
ku ubytkéw w polu widzenia i stosowanym leczeniu,
rokowanie jest z reguly pomyélne. U chorych ze
znacznymi ubytkami w polu widzenia mimo terapii
moze dojs¢ do Slepoty. Znane sa przypadki samoist-
nych wyleczen, jednak z uwagi na mozliwosé¢ groz-
nych powiktan zaleca sie wczesng farmakoterapie.
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