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STRESZCZENIE

OkreSlenie ,piorunujacy bal gtowy”, pierwszy raz uzyte w 1986 roku, jest obecnie szeroko stosowane, szczegdlnie
w warunkach oddziatow ratunkowych, w celu opisania bolu gtowy o roznej etiologii. Przez pacjentow bol ten okreslany
jest jako najsilniejszy w zyciu, przypominajacy uderzenie pioruna albo silny uraz. Zgodnie z migdzynarodowa klasyfi-
kacja bolow gtowy opublikowang przez Migdzynarodowe Stowarzyszenie Bolow Gtowy (IHS, International Headache
Society) — International Classification of Headache Disorders 3rd edition (ICHD-3), pierwotnym piorunujgcym bolem
gtowy nazywa sie silny bol gtowy trwajacy powyzej 5 minut o nagtym poczatku osiggajagcym maksymalne nasilenie
w czasie krotszym niz 1 minuta. Chorzy zgtaszajacy sie do Oddziatu Ratunkowego z piorunujgcym bélem gtowy powinni
by¢ traktowani jako pacjenci w stanie zagrozenia zycia z powodu mozliwej etiologii piorunujacego bolu gtowy jaka
moze by¢: krwawienie podpajeczynowkowe, odwracalny skurcz naczyn mézgowych, zakrzepica naczyn zylnych mozgu
i inne. Po wnikliwej diagnostyce mozliwe jest rozpoznanie pierwotnego piorunujgcego bolu gtowy, ktére powinno by¢

jednak rozpoznaniem z wykluczenia.

Polski Przeglad Neurologiczny 2019; 15 (2), 71-87

Stowa kluczowe: piorunujacy bél gtowy, krwawienie podpajeczynéwkowe, diagnostyka

WPROWADZENIE

Okreslenia ,, piorunujacy bél gtowy” po raz pierwszy
uzyli w 1986 roku Day i Raskin [1] w odniesieniu
do bolu gtowy zwigzanego z niepeknietym tetnia-
kiem wewnatrzczaszkowym. Obecnie terminu tego
uzywa sie szeroko, szczegdlnie w warunkach od-
dziatéw ratunkowych, w celu opisania bélu gtowy
o roznej etiologii (tab. 1). Zgodnie z miedzynarodo-
wa klasyfikacjg béléw gtowy opublikowang przez
Miedzynarodowe Stowarzyszenie Béléw Gtowy
(IHS, International Headache Society), tj. 3. edycje
Miedzynarodowej Klasyfikacji Bolow Gtowy (ICHD-3,
International Classification of Headache Disorders
3 edjtion), pierwotnym piorunujgcym bélem gtowy
nazywa sie silny bol gtowy trwajacy powyzej 5 minut
o nagtym poczatku osiggajagcym maksymalne nasi-
lenie w czasie krotszym niz 1 minuta [2]. Przez pa-

cjentow jest opisywany jako najsilniejszy w zyciu bol
gtowy przypominajacy uderzenie pioruna lub silnego
urazu. Ze wzgledu na mozliwy zwigzek piorunuja-
cego bolu gtowy z krwawieniem podpajeczyndéw-
kowym (SAH, subarachnoid hemorrhage) pacjenci
z objawami piorunujacego bélu gtowy powinni by¢
traktowani jako osoby w stanie zagrozenia zycia.
Wymagajg szczegdtowej diagnostyki réoznicowe;j;
dopiero po wykluczeniu innych przyczyn mozliwe
jest rozpoznanie pierwotnego piorunujgcego bélu
gtowy jako rozpoznania z wykluczenia, ktérego ist-
nienie kwestionujg niektérzy specjalisci.

PIORUNUJACY BOL GLOWY

Epidemiologia

Ostry bol gtowy jest przyczyng 1-4% interwencji
na oddziatach ratunkowych. W przeprowadzonym
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Przyczyny piorunujacego bélu gtowy

Najczestsze

Krwawienie podpajeczynéwkowe

Odwracalny skurcz naczyn moézgowych

Mniej czeste

Infekcja osrodkowego uktadu nerwowego (OUN)
Zakrzepica zatok zylnych i zyt m6zgowia
Malformacja naczyniowa (gtéwnie tetniak) przed peknieciem
Rozwarstwienie $cian tetnic (wewnatrz- i zewnatrzczaszkowych)
Powiktane zapalenie zatok

Przetom nadcisnieniowy

Krwotok wewngatrzmdzgowy

Udar niedokrwienny mézgu

Nadcisnienie wewnatrzczaszkowe

Samoistne podcisnienie wewnatrzczaszkowe
Wodogtowie normotensyjne

Guz mézgu

Zapalenie nerwu wzrokowego

Jaskra

Neuralgia nerwu tréjdzielnego

Guz chromochtonny nadnercza

Przyjmowanie lekow (sympatykomimetyki)
Krwiak podtwardéwkowy

Zapalenie naczyn mézgowych

Odwracalna tagodna angiopatia

Krwotok do przysadki mézgowej

Torbiel koloidowa komory llI

Zapalenie tetnicy skroniowej

Stan migrenowy/napad migreny

Klasterowy bol gtowy

Pierwotny piorunujacy bol gtowy

w Szwecji badaniu prospektywnym zapadalnos¢
na piorunujacy bol gtowy okreslono jako 43/100
tys. rocznie [3], przy czym w 11,3% przypadkow
wystepowato SAH. We francuskim centrum ra-
tunkowym specjalizujacym sie w bélach gtowy
u 120/8000 pacjentow rocznie wystepowat pio-
runujacy bol gtowy [4].

Patogeneza

Patogeneza pierwotnego i wtérnego piorunujace-
go bdlu gtowy nie jest doktadnie poznana. Wtor-
ny bol gtowy moze sie wigzac z podraznieniem
struktur wewnatrzczaszkowych posiadajacych

receptory bélowe, szczegdlnie duzych naczyn tet-
niczych. Znaczaca role moze tez odgrywac uktad
wspotczulny. Duze naczynia wewnatrzczaszkowe
zawierajg zakonczenia wspétczulne uwalniajace
neuropeptyd Y oraz adrenaline regulujace na-
piecie scian naczyn [5, 6]. Bol glowy moze by¢
spowodowany skurczem naczyn albo zaburze-
niami napiecia naczyn w wyniku nadwrazliwo-
sci na endogenne lub egzogenne katecholaminy
oraz zaburzeniami uktadu autonomicznego [7].
Roli uktadu wspétczulnego w patogenezie bolow
gtowy dowiedziono w badaniach, w ktérych eks-
perymentalny skurcz naczyniowy po SAH przery-
wano po wykonaniu obustronnej sympatektomii
szyjnej [8].

Obraz kliniczny
Piorunujacy bdl gtowy wymaga pilnej diagnosty-
ki ze wzgledu na swoje mozliwe podtoze (tab. 1).
Pewne cechy kliniczne moga naprowadzi¢ na
wtasciwe rozpoznanie. Zgodnie z ICHD-3 cecha-
mi kluczowymi piorunujgcego bélu gtowy sg jego
natezenie (najsilniejszy w zyciu bdl gtowy) oraz
czas narastania objawéw (< 1 min) [2]. Tak szyb-
kie narastanie objawdw nie jest cechg na przyktad
migrenowych ani klasterowych béléw gtowy [9].
Nawracajace bdle gtowy pojawiajace sie kilka dni
do tygodni przed piorunujacym bélem gtowy moga
sugerowac odwracalny skurcz naczyn moézgowych
(RCVS, reversible cerebral vasoconstriction syndro-
me). 0d 10% do 43% pacjentéw z SAH w przebiegu
peknietego tetniaka wewnatrzczaszkowego moze
miec objawy piorunujacego bélu gtowy kilka dni do
tygodni przed wystgpieniem SAH [9].
Diagnostyka wymaga przede wszystkim rzetel-
nego zebrania wywiadu pod katem wczesniejszych
obcigzen (czynnikow ryzyka choréb uktadu sercowo-
-naczyniowego, migreny itd.), okolicznosci wysta-
pienia bélu (wysitek fizyczny, aktywnos¢ seksualna,
kichniecie), obecnosci napadéw padaczkowych —
wystepujacych u 10% pacjentéw z SAH, bedacych
najczestszym objawem towarzyszacym zakrzepicy
naczyn zylnych moézgu u kobiet i czesto zdarzajgcych
sie u pacjentow z RCVS — oraz doktadnego badania
neurologicznego stuzacego identyfikacji towarzysza-
cych objawéw klinicznych (tab. 2).
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Wywiad

O co zapytac pacjenta z piorunujacym Jak odpowiedz moze nakierowaé na wtasciwe rozpoznanie?

bdlem gtowy podczas wywiadu?

Jak szybko narastat bél i do jakiego Jesli maksymalne natezenie bélu (bdl przypominajgcy uderzenie pioruna badz silny
natezenia? uraz) w ciggu < 1 min, to piorunujacy bdl gtowy

Czy piorunujacy bél gtowy wystapit Nawracajacy piorunujacy bél gtowy: RCVS

tylko raz? Piorunujacy bol gtowy kilka dni-tygodni przed obecnym zachorowaniem: SAH

Czy wystapity: napad padaczkowy, zaburzenia SAH, udar niedokrwienny/krwotoczny mézgu, zakrzepica naczyn zylnych, przetom
Swiadomosci, objawy ogniskowe? nadcisnieniowy, zawat przysadki

Charakter bolu SAH: piorunujacy boél gtowy, ale bél moze by¢ tez zlokalizowany w okolicy karku

RCVS: bol nawracajacy, obustronny, rozpoczyna sie w okolicy potylicznej,
a nastepnie rozprzestrzenia do uogoélnionego bélu gtowy
Samoistne podcisnienie wewnatrzczaszkowe: bdl w pozycji stojacej, obustronny,
zlokalizowany w okolicy czotowej, potylicznej badz holoencefaliczny, zwykle
pulsujacy
Rozwarstwienie tetnic domézgowych: bol karku, bolowi gtowy zwykle towarzysza
inne objawy, takie jak bdl karku, bél gtowy obejmujacy szczeke, twarz, ucho, okolice
czotowgq i skroniowa lub okolice potyliczng
Przetom nadcis$nieniowy: obustronny bélu o najwiekszym nasileniu w okolicy
potylicznej
Torbiel koloidowej komory Ill: nawracajace, krétkotrwate bole gtowy zwigzane
ze zmiang pozygji ciata

W jakich okolicznosciach wystapit bol? SAH, RCVS: aktywnos¢ fizyczna, kaszel, kichniecie, aktywnos¢ seksualna, czynnosci
zwigzane z efektem Valsalvy, stres
Rozwarstwienia tetnic domézgowych: silne skrecenie szyi, diugotrwate odgiecie
gtowy do tytu, uraz okolicy szyi, kaszel
Samoistne podcisnienie wewnatrzczaszkowe: bol w pozycji stojacej
SAH, zakrzepica naczyn zylnych mézgu: bdl w pozycji lezacej

Choroby przewlekte? SAH, udar niedokrwienny/krwotoczny mézgu: nadcisnienie tetnicze, choroba

wiencowa, migotanie przedsionkéw, hipercholesterolemia, cukrzyca,
palenie tytoniu, alkoholizm

SAH: wielotorbielowatos¢ nerek dziedziczona w sposéb autosomalnie dominujacy
(ADPKD), zespét Ehlersa-Danlosa

RCVS: dysplazja widknisto-miesniowa, guz chromochtonny, paraganglioma,
rak pecherzykowy ptuc, migrena, hiperkalcemia, porfiria, anemia hemolityczna,
trombofilie, zaburzenia uktadu autonomicznego

Zakrzepica naczyn zylnych mézgu: choroby nowotworowe, trombofilie, choroby
autoimmunologiczne (np. toczen rumieniowaty uktadowy, sarkoidoza), AIDS

Przyjmowane na state leki badz przyjete RCVS, SAH: narkotyki (marihuana, kokaina, extasy, amfetamina, LSD),
w ostatnim czasie leki/narkotyki/inne leki sympatykomimetyczne
substancje RCVS: ergotamina, alkaloidy sporyszu, SSRI, tryptany, leki immunosupresyjne

i immunomodulujace, preparaty krwiopochodne

Udar mézgu, RCVS, zakrzepica naczyn zylnych mézgu: doustne srodki
antykoncepcyjne, palenie tytoniu, immunoglobuliny dozylne, glikokortykosteroidy

Urazy w ostatnim czasie Rozwarstwienie tetnicy szyjnej, podcisnienie wewngatrzczaszkowe
Naktucie ledzwiowe w ostatnim miesigcu Podcisnienie wewnatrzczaszkowe
Goraczka? Zapalanie opon mézgowo-rdzeniowych, zapalenie mézgu

Infekcje gérnych drég oddechowych/zatok/  Zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych, zakrzepica naczyn zylnych mézgowia, RCVS
Juszu?

Cigza, okres potogu? Zakrzepica naczyn zylnych mézgowia, RCVS, PRES

RCVS (reversible cerebral vasoconstriction syndrome) — odwracalny skurcz naczyn mézgowych; SAH (subarachnoid hemorrhage) —
krwawienie podpajeczynéwkowe; ADPKD — autosomal dominant polycystic kidney disease; LSD (lysergic acid diethylamide) — diety-
loamid kwasu lizergowego; SSRI (selective serotonin reuptake inhibitors) — selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny;
PRES (posterior reversible encephalopathy syndrome) — zesp6t odwracalnej tylnej encefalopatii
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Badanie przedmiotowe

Dane z wywiadu — charakter bdlu

potylicznej

Poziom swiadomosci

moézgu

Napady padaczkowe

— 26,8%

Objawy oponowe (oraz nudnosci, wymioty,
foto- i fonofobia)

Objawy ubytkowe

niedowtad

Inne objawy

Badajac pacjenta z piorunujacym bolem gtowy,
nalezy zwroci¢ uwage na poziom swiadomosci —
zaburzenia swiadomosci moga wystapic u pacjen-
téw z piorunujgcym bélem gtowy o kazdym pod-
tozu, jednak sg one niezwykle czeste u pacjentow
z SAH (do 30% pacjentéw [9]), RCVS, zakrzepicy
naczyn zylnych mézgu, w udarach niedokrwien-
nym i krwotocznym moézgu. Objawy oponowe
sg charakterystyczne dla SAH, RCVS oraz neu-
roinfekcji. Objawy ubytkowe mogg wystepowac
w SAH, innych typach udaru mézgu, RCVS i roz-

warstwieniu naczyn domézgowych. Dla rozwar-

Etapy badania Mozliwe nieprawidtowosci

SAH: piorunujacy bol gtowy, ale bol moze byc¢ takze zlokalizowany w okolicy karku
Mozliwy boél ostrzegawczy kilka dni/tygodni przed wystgpieniem krwotoku

RCVS: bol nawracajacy, obustronny, rozpoczynajacy sie w okolicy potylicznej
i nastepnie przechodzacy w uogdlniony bdl gtowy

Samoistne podcisnienie wewnatrzczaszkowe: bdl w pozycji stojacej, obustronny,
zlokalizowany w okolicy czotowej, potylicznej badz holoencefaliczny, zwykle
pulsujacy z towarzyszgcym uczuciem ,,ciggniecia w karku”

Rozwarstwienie tetnic domézgowych: bélowi gtowy zwykle towarzysza inne
objawy, takie jak: bél karku, bél glowy obejmujacy szczeke, twarz, ucho, okolice
czotowgq i skroniowg lub okolice potyliczng (w przypadku rozwarstwienia
obejmujacego tetnice kregowa)

Przetom nadcisnieniowy: obustronny bél o najwiekszym nasileniu w okolicy

Torbiel koloidowa komory lll: nawracajace, krétkotrwate bole gtowy, zwigzane
ze zmiang pozycji ciata

Zaburzenia Swiadomosci moga by¢ obecne w: SAH (do 30% przypadkéw), RCVS,
zakrzepicy naczyn zylnych moézgu, SIH, encefalopatii nadcisnieniowej, PRES, udarze
przysadki, torbieli koloidowej komory Ill, udarze niedokrwiennym/krwotocznym

RCVS: u 20% pacjentéw napady toniczno-kloniczne w momencie wystapienia bolu
bez tendencji do nawracania

Zakrzepica naczyn zylnych mézgu: najczestszy objaw towarzyszacy u kobiet

SAH: u 10% pacjentéw udar niedokrwienny/krwotoczny mézgu
SAH, RCVS, zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych

SAH, udar niedokrwienny/krwotoczny mézgu

RCVS: u 10% pacjentéw przemijajace (objawy ubytkowe trwajace 1-4 h), zwykle
pod postacig zaburzen widzenia, jednak réwniez jako zaburzenia czucia, mowy,

Rozwarstwienie naczyin domézgowych: objawy tozstronne zespotu Hornera
Zakrzepica naczyn zylnych mézgu: objawy wzmozonego cisnienia
wewnatrzczaszkowego z obrzekiem tarczy nerwu wzrokowego (najczestszy
objaw towarzyszacy u mezczyzn — 28,9%)

Tetniak uciskajacy nerw llI: jednostronne poszerzenie Zrenicy z innymi objawami
uszkodzenia nerwu okoruchowego lub bez nich

SIH: hiperprolaktynemia, mlekotok
SAH (subarachnoid hemorrhage) — krwawienie podpajeczyndwkowe; RCVS (reversible cerebral vasoconstriction syndrome) — od-

wracalny skurcz naczyn mézgowych; SIH (spontaneus intracranial hypotension) — samoistne podcisnienie wewnatrzczaszkowe;
PRES (posterior reversible encephalopathy syndrome) — zesp6t odwracalnej tylnej encefalopatii

stwienia naczyn domoézgowych charakterystyczne
jest wystgpienie tozstronnego objawu Hornera.
Z kolei dla zakrzepicy naczyn zylnych mézgu cha-
rakterystyczne sg objawy wzmozonego cisnienia
wewnatrzczaszkowego z obrzekiem tarczy nerwu
wzrokowego (tab. 3).

OCENA PACJENTA Z PIORUNUJACYM BOLEM

GLOWY NA ODDZIALE RATUNKOWYM

— ZNACZENIE MANCHESTER TRIAGE SYSTEM
Manchester Triage System (MTS) to uniwersalny
system kategoryzujacy pacjentéw na oddziatach
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ratunkowych wedtug ich pilnosci. Na podstawie
stwierdzanych objawéw osoba oceniajgca stan
pacjenta moze go zakwalifikowac¢ do jednej z na-
stepujacych grup (z malejagca pilnoscia): czerwo-
nej, pomaranczowej, zottej, zielonej, niebieskiej.
Manchester Triage System nie jest narzedziem
diagnostycznym, zatem jego celem nie jest rézni-
cowanie poszczegdlnych przyczyn piorunujacego
bolu gtowy. Niemniej nalezy zwréci¢ uwage na to,
ze stosowanie MTS umozliwia trafng identyfikacje
pacjentdéw z najbardziej niebezpiecznymi schorze-
niami, wymagajacych podjecia pilnej interwencji.

Objawy wspotwystepujgce nadajgce pacjen-
towi priorytet ,czerwony” sg bardzo uniwersalne
— niewydolnos$¢ oddechowa moze powikta¢ udar
krwotoczny, a wstrzas moze sie pojawic¢ w przebie-
gu ciezkiej neuroinfekcji. Szczegdlnie istotne jest
zakwalifikowanie pacjenta z bélem gtowy i na-
padem drgawkowym do kategorii , czerwonej”.
Drgawki moga wspotwystepowad z SAH, udarem
mébzgu, zakrzepicag naczyn zylnych mézgowia,
przetomem nadcisnieniowym, czyli z potencjalnie
najbardziej niebezpiecznymi chorobami objawia-
jacymi sie piorunujacym bélem gfowy.

Takie objawy, jak silny bél gtowy, nagty po-
czatek boélu gtowy (piorunujacy boél gtowy), ostry
deficyt neurologiczny i zaburzenia swiadomosci,
nakazujg kwalifikowa¢ pacjenta do grupy , po-
maranczowej”. Jest to zasadne — ci chorzy nie
wymagajq natychmiastowej interwencji ratujacej
zycie, potrzebujg natomiast pilnej diagnostyki,
ktéra musi sie rozpoczac¢ od zebrania wywiadu
i badania przedmiotowego. Nalezy zwréci¢ uwage
na fakt, ze objawy te (zaburzenia swiadomosci,
deficyt neurologiczny, objawy oponowe) moga
wystepowad w przebiegu SAH, udaru mézgu, za-
krzepicy zylnej mézgowia. Oznacza to, ze pacjenci
z objawami potencjalnie niebezpiecznej choroby
osrodkowego uktadu nerwowego (OUN) zosta-
ng zakwalifikowani do grupy ,pomaranczowej”.
Réwniez na tym poziomie mamy do czynienia z ob-
jawami naglacymi, ale nieumozliwiajgcymi rézni-
cowania przyczyn piorunujgcego bolu gtowy. Dla
neurologa nieco mniej oczywisty moze by¢ objaw
nieblednacej wysypki, ktéra moze wskazywaé na
posocznice meningokokowa.

Uporczywe wymioty kwalifikujg chorego tylko
do grupy ,,z6ttej”. Moze to budzi¢ niepokoj doty-
czacy niebezpieczenstwa przeoczenia narastaja-
cego cisnienia srodczaszkowego. Nalezy jednak
pamieta¢, ze u pacjenta z szybko narastajgcym
cisnieniem sroédczaszkowym (np. w przebiegu
krwawienia srodczaszkowego) rozwing sie zabu-
rzenia Swiadomosci, co nakaze zakwalifikowanie
go do grupy pomaranczowej.

Wspotwystepujgce z bolem gtowy objawy
uwzgledniane w MTS dostarczajg wiarygodnej
informacji odnosnie do pilnosci zaopatrzenia pa-
cjenta, nie wskazujac jednak na etiologie bélu.
Nalezy pamieta¢, ze MTS pomaga odpowiedzie¢ na
pytanie ,kiedy wykonac¢ dziatania terapeutyczne
i diagnostyczne”, ale nie na pytanie , jakie dziata-
nia i badania wykonac”.

PRZYCZYNY PIORUNUJACEGO BOLU GLOWY

Krwawienie podpajeczynowkowe

z peknigtego tetniaka wewnatrzczaszkowego

Wszyscy pacjenci z piorunujgcym bolem gtowy
powinni by¢ diagnozowani w trybie natychmia-
stowym w ramach oddziatéw ratunkowych. Po-
czatkowe postepowanie diagnostyczne powin-
no by¢ ukierunkowane na wykluczenie SAH [7].
Podejrzenie SAH powinno sie wysuna¢ szcze-
golnie wtedy, gdy u pacjenta powyzej 40. roku
zycia oprdcz bolu gtowy wystepujg zaburzenia
Swiadomosci z poczatkowa utratg przytomno-
Sci w trakcie wystgpienia bolu oraz sztywnos¢
i bél karku [9]. Jako pierwsze w tym przypadku
powinno zosta¢ wykonane badanie tomografii
komputerowej (CT, computed tomography) bez
podania srodka kontrastowego, ktére wyrédznia
sie duza czutoscig i specyficznoscig w wykrywaniu
SAH, w szczegélnosci jesli wykona sie je w kroét-
kim czasie od wystgpienia objawéw. Czutos¢ CT
w wykrywaniu SAH w pierwszych 6 godzinach
od wystgpienia objawow wynosi 92-100% [10],
a specyficznos¢ dochodzi do 100% [11]. Wedtug
analizy Perrego 22011 roku [10], przeprowadzonej
wsréd 953 pacjentdw z piorunujagcym bélem gto-
wy, sposrdod ktérych u 121 zdiagnozowano SAH,
czutosc i specyficznos¢ CT interpretowanej przez
doswiadczonego radiologa w wykrywaniu SAH
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w ciggu 6 godzin od wystgpienia objawdéw wynosi
100% i wynik tego badania mozna traktowac jako
czynnik 100-procentowo prognostyczny. Czutosc
CT zmniejsza sie z uptywem czasu od wystapienia
objawow i wynosi: 85-95% drugiego dnia, 75%
trzeciego i 50% czwartego dnia [11, 12]. Wigze sie
to zrozpadem krwinek czerwonych i wchtanianiem
sie krwi. Badanie CT bez uzycia srodka kontrasto-
wego pozwala réowniez na wykluczenie innych
mozliwych przyczyn piorunujacego bolu gtowy,
na przyktad krwotokéw mézgowych, zakrzepicy
zatok zylnych mézgowia, guzéw médzgu [9].

W przypadku negatywnego obrazu CT bez-
wzglednie konieczne jest wykonanie naktucia
ledzwiowego. Pozwala ono na zdiagnozowanie
SAH lub innych przyczyn bélu gtowy (zapalenie
opon moézgowo-rdzeniowych, zapalenie moézgu).
Naktfucie powinno sie wykonywac jak najszybciej
od momentu pojawienia sie objawdw, pamietajac
przy tym, ze czutos¢ tej procedury w wykrywaniu
SAH jest najwyzsza przynajmniej 6, a nawet 12
godzin od wystapienia objawdéw. Nie powinno
sie jednak opo6znia¢ przeprowadzenia nakfucia
ledzwiowego ze wzgledu na zwiekszone ryzyko
wystgpienia ponownego krwotoku podpajeczy-
nowkowego w ciggu 24 godzin [9]. W analizie
ptynu mézgowo-rdzeniowego (CSF, cerebrospinal
fluid) nalezy oceni¢ liczbe komorek, stezenie biatka
i stezenie glukozy. Istotna jest analiza ksantochro-
mii, czyli z6ttego zabarwienia ptynu, ktére wynika
z obecnosci w nim bilirubiny, oraz oksyhemoglo-
biny — produktu koncowego lizy erytrocytéw (co
ma istotne znaczenie w analizie poréwnawczej
dla SAH i urazowego pobrania ptynu z obecnoscia
sSwiezej krwi w wyniku przerwania igtg ciggtosci
drobnego naczynia), jednak ocena wizualna jest
obarczona wysokim ryzykiem btedu, z czego wyni-
ka koniecznos¢ wykonania spektrofotometrii, gdy
jest to mozliwe. Jest to metoda o wysokiej czuto-
$ci w diagnostyce SAH, jezeli naktucie ledzwiowe
zostanie wykonane 12 godzin do 2 tygodni od
poczatku objawow [13]. Badany materiat nalezy
jak najszybciej dostarczy¢ do laboratorium i od-
wirowa¢, gdyz rozpad krwinek z uwolnieniem
oksyhemoglobiny trwa réwniez in vitro, co moze
spowodowac zafatszowanie wyniku. Ptyn pobrany
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w wyniku urazowego naktucia ledzwiowego jest
niejednolicie podbarwiony krwig, a po odwiro-
waniu jest bezbarwny i przejrzysty. Uwaza sie ze
L,0czyszczanie sie” CSF w trakcie pobrania moze
by¢ dowodem na urazowe skrwawienie ptynu
w trakcie wykonywania naktfucia ledzwiowego,
jednak wynik tego testu jest obarczony wysokim
ryzykiem btedu. Ptyn mézgowo-rdzeniowy w przy-
padku SAH jest jednolicie krwisty, a po odwirowa-
niu pozostaje ksantochromiczny [14]. Z czasem
liczba erytrocytow w CSF zmniejsza sie, stad po-
trzeba stosunkowo szybkiego od poczatku obja-
wow wykonania nakfucia, jednak ksantochromia
moze sie utrzymywac do 4 tygodni.

Badanie CT bez uzycia srodka kontrastowego,
a w przypadku jego negatywnego wyniku naktu-
cie ledzwiowe i badanie CSF jest postepowaniem
zwyboru w przypadku piorunujgcego bélu gtowy.
Zwieksza jednak zastosowanie rezonansu mag-
netycznego (MRI, magnetic resonance imaging)
w diagnostyce piorunujgcego boélu gtowy, po-
zwalajac na wykazanie wielu z jego mozliwych
przyczyn (niepekniety tetniak wewnatrzczaszko-
wy, udar niedokrwienny lub krwotoczny, krwia-
ki wewnatrzczaszkowe, udar przysadki, zespot
odwracalnej tylnej encefalopatii [PRES, posterior
reversible encephalopathy syndrome] i inne [7]),
a w szczegdblnosci SAH. W diagnostyce SAH czu-
tos¢ badania MRI jest zblizona do czutosci metody
CT. W pierwszych 24 godzinach krwawienie ma
sygnat hiperintensywny w sekwencjach spin-echo
T2, T2*GRE (gradient-echo), inwersji i powrotu
(FLAIR, fluid attenuated inversion recovery), FLAT
TIRE oraz gestosci protonoéw. Sekwencja FLAIR
moze by¢ nawet bardziej czuta niz CT w ostrej fa-
zie [15], jednak moze nie uwidocznié krwawienia
w waskich rowkach [16]. Nalezy rowniez pamie-
tac¢ o innych mozliwych przyczynach hiperinten-
sywnego sygnatu w sekwencji T2 (zapalenie opon
moézgowo-rdzeniowych, ostra faza udaru mozgu,
artefakty ruchowe, wczesniejsza podaz gadolinu)
[17]. Wedtug jednej z analiz czutos¢ sekwencji
T2* wynosi 94% w ciggu 4 dni od zachorowania
i 100% miedzy 4. a 14. dniem od zachorowania,
co oznacza specyficznos¢ wynoszacg ponad 98,5%
[18]. Jest to szczegdlnie cenne u pacjentow, ktérzy
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zgtaszajg sie pézno, w ciggu 1-2 tygodni od wy-
stapienia objawow, kiedy badanie CT nie wykazuje
juz obecnosci krwi.

W przypadku rozpoznania krwawienia w bada-
niu CT nalezy wykona¢ diagnostyke naczyniowga
w celu znalezienia jego punktu wyjscia. Nieura-
zowe SAH jest bowiem w 85% przypadkoéw spo-
wodowane peknieciem tetniaka wewnatrzczasz-
kowego, w 10% przypadkéw — nietetniakowym
okotosrédmodzgowiowym SAH, a w 5% — rzadkimi
przyczynami, takimi jak: rozwarstwienie naczyn
wewnatrzczaszkowych, malformacje tetniczo-
-zylne, tetniczo-zylne przetoki oponowe, RCVS,
zakrzepica naczyn zylnych [4]. Mozliwe jest wy-
konanie klasycznej angiografii, ktéra pozostaje
metodgq referencyjng w poszukiwaniu pekniete-
go tetniaka wewnatrzczaszkowego jako zrédta
krwawienia, umozliwiajgcg w nastepnej kolejnosci
zaopatrzenie krwawigcego naczynia. Technika ta
jest jednak obarczona ryzykiem powiktan do 1,8%,
z czego najpowazniejsze — ponowne pekniecie
tetniaka — wynosi nawet 0,5%. Badanie angiogra-
fii CT (angio-CT) mozna wykona¢ natychmiast po
uwidaczniajgcym obecnos¢ krwi badaniu CT bez
uzycia srodka kontrastowego, wykazujacym sie
czutoscig dochodzacg do 85-98% w wykrywaniu
tetniakow wewnatrzczaszkowych [7].

Jezeli w diagnostyce piorunujacego bélu gto-
wy wykonuje sie badanie MRI, to powinno sie
uwzglednia¢ rowniez sekwencje angiografii MR
(angio-MR, magnetic resonance angiography), we-
nografii MR (veno-MR, magnetic resonance veno-
graphy) oraz, jesli to mozliwe, obrazowanie naczyn
szyjnych w sekwencji z ttumieniem sygnatu tkanki
ttuszczowej. Sekwencja T2 FLAIR w przypadkach
podostrych cechuje sie wyzszg czutoscig w wykazy-
waniu krwi niz CT, a sekwencja T2* ma czutos¢ 94%
w ciggu 4 dni od zachorowania do 100% w dniach
4.-14. ze specyficznoscig do 98,5% [17]. Moze to
pozwoli¢ na wykrycie zmian naczyniowych, takich
jak tetniak wewnatrzczaszkowy, rozwarstwienie
naczyn czy zakrzepica zatok mézgowych. Badanie
naczyniowe MRI jest bezpieczniejsze niz badanie
angio-CT czy klasyczna angiografia z powodu bra-
ku koniecznosci podawania srodka kontrastowe-
go, jednak w przypadku chorego pobudzonego,

niewspotpracujagcego moze by¢ niediagnostyczne
z powodu artefaktéw ruchowych. Czutos¢ badania
angio-MR w poréwnaniu z klasyczng angiografia
wynosi 70-97%, a jego swoistos¢ — 75-100%,
jest wiec nizsza niz angio-CT. Czuto$¢ badania
MRI w wykrywaniu tetniakéw wewnatrzczaszko-
wych zalezy réwniez od wymiaru tetniaka, ktéra
w przypadku tetniakéw o Srednicy powyzej 6 mm
i wiekszych wynosi ponad 95% [7].

Odwracalny skurcz naczyi mézgowych

W przypadku wykluczenia SAH z peknietego tet-
niaka wewnatrzczaszkowego jednym z czestszych
mozliwych rozpoznan (wg niektérych autorow
nawet tak samo czestym jak SAH [19]) moze by¢
odwracalny skurcz naczyn mézgowych [RCVS, re-
versible cerebral vasoconstriction syndrome]). Jest
to zesp6t chorobowy taczgcy nawracajacy w ciggu
1-4 tygodni piorunujacy bél gtowy w potgczeniu
z innymi objawami neurologicznymi lub bez nich
oraz skurczem tetnic kota Willisa i ich gatezi, kto-
re ustepuje samoistnie w ciggu 3 miesiecy. Obra-
zowanie mbzgowia moze nie wykazywad zmian,
jednak w 1/3 do potowy przypadkéw opisuje sie
wspotistniejace obszary zawatowe w tylnej jamie
lub o dystrybucji wododziatowej, cechy SAH lub
PRES [20, 21].

Odwracalny skurcz naczyn mézgowych jest
czestszy u kobiet; moze wystgpi¢ w kazdym wieku
(9.-76.rz.), jednak najczesciej okoto 40. roku zycia
(Srednio miedzy 42. a 45. rz.), u kobiet typowo
w piatej dekadzie zycia, u mezczyzn w czwartej [19].
W dwdch badaniach prospektywnych przeprowa-
dzonych w Taipei i w Paryzu [22, 23] RCVS rozpo-
znawano odpowiednio u 60% pacjentéw z pio-
runujagcym bdélem gtowy i stwierdzano RCVS jako
najczestszg jego przyczyne (18,5%) wyprzedzajgcq
SAH (12%) [24].

Odwracalny skurcz naczyn mézgowych moze
wystgpi¢ samoistnie, jednak u ponad 50% pacjen-
téw wigze sie z obecnoscig takich czynnikéw wy-
wotujacych, jak: aktywnos¢ fizyczna, kaszel, kich-
niecie, aktywnos¢ seksualna, stres [21]. U ponad
potowy pacjentéw z RCVS w wywiadzie odnotowu-
je sie spozycie substancji wazoaktywnych, lekéw
pobudzajgcych uktad dopaminergiczny, rozlegte
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Czynniki wywotujace skurcz naczyn moézgowych (RCVS, reversible cerebral vasoconstriction syndrome)

Leki i inne substancje

Narkotyki: marihuana, kokaina, extasy, (met)amfetamina, LSD

Leki sympatykomimetyczne: krople do nosa zawierajgce efedryne, pseudoefedryne, fenylopropanolamine, epinefryna

Ergotamina i alkaloidy sporyszu

Leki serotoninergiczne: SSRI, tryptany

Leki dopaminergiczne: bromokryptyna, lizuryd

Leki immunosupresyjne: takrolimus, cyklofosfamid, interferon «
Leki immunomodulujace: fingolimod, interferon beta, ,

Preparaty krwiopochodne: IVIG, kkcz

Rézne: indometacyna, erytropoetyna, doustne preparaty antykoncepcyjne, zatrucie fenytoing, zen-szen, preparaty ziotowe,

plastry nikotynowe, elektroniczne papierosy, korzen lukrecji, alkohol

Stany kliniczne

Okres potogu (dodatkowo przyjmowane w okresach porodu i potogu leki wazoaktywne, poprzedzajgca rzucawka,

stan przedrzucawkowy)

Choroby naczyniowe: rozwarstwienie tetnicy szyjnej, dysplazja wtéknisto-miesniowa, niepekniety tetniak wewnatrzczaszkowy,

procedury wewnatrznaczyniowe, endarterektomia

Nowotwory wydzielajace katecholaminy: guz chromochtonny, paraganglioma, rak pecherzykowy ptuc

Zabiegi chirurgiczne w obrebie gtowy i szyi, urazy czaszkowo-mo6zgowe, zabiegi neurochirurgiczne, krwiak podtwardéwkowy

w obrebie rdzenia kregowego

Migrena, pierwotny piorunujacy bél gtowy, bél gtowy zwigzany z wysitkiem, tagodny bél gtowy zwigzany z aktywnoscia seksualng

Inne: hiperkalcemia, porfiria, anemia hemolityczna, zaburzenia uktadu autonomicznego

LSD (lysergic acid diethylamide) — dietyloamid kwasu lizergowego; SSRI (selective serotonin reuptake inhibitors) — selektywne
inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny; IVIG (intravenous immune globulin) — dozylne immunoglobuliny; kkcz — koncentrat

krwinek czerwonych

zabiegi operacyjne czy okres potogu (tab. 4) [21].
W okresie potogu RCVS najczesciej wystepuje
w jego pierwszych 3 tygodniach po prawidtowo
przebiegajacych cigzach niezaleznie od dodatko-
wych czynnikéw wywotujacych (podanie lekéw
sympatykomimetycznych itd.) [21].

Podstawa patogenezy skurczu naczyn we-
wnatrzmdbzgowych jest przejsciowa deregulacja
napiecia $cian naczynh mézgowych wywotana
zwiekszong aktywnosciag uktadu wspétczulnego,
dysfunkcjg srédbfonka naczyn, stresem oksydacyj-
nym, ktore prowadza do zwezenia swiatta naczyn.
Dowodem wzmozonej aktywacji uktadu wspot-
czulnego jest fakt, ze wiekszos¢ przyczyn wywo-
tujacych RCVS wigze sie z aktywacjq uktadu wspoét-
czulnego (wysitek fizyczny, aktywnosc¢ seksualna,
manewr Valsalvy itd.), jak rowniez podaz substan-
¢ji egzogennych aktywujacych ten uktad (tab. 4),
obecnos¢ guzéw wydzielajacych katecholaminy
jako patogeneza RCVS oraz podwyzszone cisnienie

krwi u wiekszosci chorych podczas pierwszych dni
od wystapienia objawéw [19].

Pacjenci z RCVS typowo opisujg wystepujacy
w nim bél gtowy jako piorunujacy w 82-100%
przypadkéw [19, 21]. Zwykle jest on obustronny;
rozpoczyna sie w okolicy potylicznej, a nastepnie
uogodlnia sie. B6lowi moga towarzyszy¢ wymioty,
nudnosci, foto- i fonofobia. W przeciwienstwie do
bdlu gtowy z peknietego tetniaka wewnatrzczasz-
kowego ostry bol trwa 1-3 godzin, incydenty bolu
gtowy moga nawracad w liczbie srednio 4 w mie-
sigcu, a miedzy zaostrzeniami moze sie utrzymy-
wac bol gtowy o srednim nasileniu [25]. Opisywane
sg jednak réwniez przypadki RCVS bez typowego
piorunujacego bélu gtowy z umozliwiajgcym roz-
poznanie obrazem naczyn mézgowych, jednak au-
torzy opisujacych je pro- i retrospektywnych badan
zwracajg uwage na mozliwe btedne rozpoznanie
bélu gtowy przez pacjenta badz maskowanie ob-
jawow przez bél gtowy przypominajacy typowy
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migrenowy bél gtowy u pacjentéw cierpigcych na
migrene (pacjenci z migreng stanowig 17-27%
przypadkow RCVS [21]).

Towarzyszace objawy neurologiczne moga
przybiera¢ postac toniczno-klonicznych napadéw
drgawkowych nawet u 20% pacjentéw w momen-
cie wystagpienia boélu, jednak nie maja tendencji do
nawracania w przypadku braku cech niedokrwien-
nego badz krwotocznego zawatu mézgu [21, 25].
Przemijajgce objawy ogniskowe, trwajgce od 1 do
4 godzin odnotowywano u okoto 10% pacjentéw,
zwykle pod postacig zaburzen widzenia, jednak
rowniez jako zaburzenia czucia, mowy czy niedo-
wiad [25, 26]. Objawy ogniskowe zwykle wystepu-
ja nagle, przypominajac przemijajacy napad niedo-
krwienny (TIA, transient ischaemic attack), jednak
sg opisywane przypadki stopniowo narastajacych
objawoéw, ktére mogg sugerowad aure migrenowg
[27]. Utrzymujace sie objawy ogniskowe sugerujg
dokonany udar.

Klasyczne obrazowanie mézgowia w przebiegu
RCVS moze nie wykazywad zmian mimo rozlanego
skurczu naczyniowego widocznego w badaniach
naczyniowych. Zmiany w badaniach obrazowych
sg opisywane u 12-81% pacjentdéw i mogq przy-
bierac postac obszaréw niedokrwiennych w tylnej
jamie lub o dystrybucji wododziatowej, krwawie-
nia srédczaszkowego (podtwardéwkowego lub
migzszowego), SAH albo cechy PRES [20, 21, 25].
Podejrzenie RCVS nalezy wysuna¢ u pacjentow
z typowym obrazem klinicznym nawracajgcego
bélu gtowy bez zmian w badaniu obrazowym,
przy wykluczeniu SAH z peknietego tetniaka we-
wnatrzczaszkowego, ale rowniez u pacjentow
z kryptogennym udarem niedokrwiennym lub
krwotocznym.

Najczestszym opisywanym powiktaniem krwo-
tocznym towarzyszacym RCVS jest SAH (30-38%
przypadkéw powiktanych krwawieniem $rédczasz-
kowym) pojawiajacy sie do tygodnia od poczatku
objawéw [21]. Krwawienie podpajeczyndéwkowe
jest zwykle niewielkie, umiejscowione w zakretach
ptatéw czotowych i ciemieniowych. Krwawienie
srodmigzszowe lokalizuje sie w okolicy jader pod-
stawy i wzgdrza. Towarzyszace krwawienia sg
czestsze u kobiet [28]. Wspotwystepujace RCVS

zawaty niedokrwienne sg rozpoznawalne u 6-39%
pacjentow [19], zwykle o dystrybucji wododziato-
wej. Zespotowi odwracalnej tylnej encefalopatii
RCVS towarzyszy w 10-38% przypadkow [19, 21].

«Ztotym standardem” w rozpoznawaniu RCVS
jest klasyczne badanie angiograficzne jednak ze
wzgledu na mozliwe powiktania i wysoka czutos¢
badan angio-CT i angio-MR badanie inwazyjne
zaleca sie jedynie u pacjentéw pobudzonych, nie-
wspotpracujacych lub w przypadku watpliwosci
diagnostycznych [29]. Ograniczeniem angio-MR
jest niedoktadne obrazowanie matych tetnic, ktore
moga by¢ lepiej widoczne w angio-CT. W przypad-
ku towarzyszacego boélu szyi nalezy wykonac jej
obrazowanie, w szczegdlnosci angio-MR z opcja
saturacji tkanki ttuszczowej, w celu ewentualnego
rozpoznania rozwarstwienia tetnic kregowych [21].

Typowy obraz naczyn w RCVS przedstawia seg-
mentalne zwezenia i poszerzenia (string of beads
— sznury paciorkow) jednego lub wiekszej liczby
naczyn. Zmiany moga dotyczy¢ przedniego i tyl-
nego kregu unaczynienia, jednak najczesciej sa
rozlane. Zajete mogg by¢ takze tetnica podstaw-
na, syfon tetnicy szyjnej wewnetrznej i tetnica
szyjna zewnetrzna [25]. Jezeli pierwotne badanie
naczyniowe nie wykazuje zmian (co jest mozliwe
w 20% przypadkéw [19]), to nalezy je powtorzyd
w ciggu kliku—kilkunastu dni, gdyz maksymalny
skurcz naczyn (widoczny w angio-MR) nastepuje
okoto 16 dni od poczatku objawoéw [30]. Pomocne
w monitorowaniu skurczu naczyniowego moze
by¢ badanie technikg doplerowska. Cechg charak-
terystyczna dla RCVS jest catkowite ustgpienie cech
skurczu naczyniowego w kontrolnych badaniach
obrazowych w ciggu 3 miesiecy od wystgpienia
objawow.

Podstawowe badania laboratoryjne nie wy-
kazuja znaczacych odchylen od normy. Badanie
CSF jest konieczne w celu wykluczenia SAH czy
infekcji, w RCVS obserwuje sie jedynie nieznacznie
podwyzszong cytoze [25]. Konieczne sg badania
toksykologiczne, by wykluczy¢ przyjecie przez cho-
rego substancji wazoaktywnych, a w przypadku
opornego nadcisnienia tetniczego w wywiadzie
— diagnostyka w kierunku guza chromochtfonne-
go [21].
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Przed opracowaniem w 2007 roku kryteriow
diagnostycznych przez Calabrese i wsp. [20], ktore
pozwalaja na unifikacje bolow gtowy zwigzanych
ze skurczem naczyn mézgowych, w celu jego okre-
$lenia stosowano wiele eponiméw odnoszacych
sie do patogenezy bélu gtowy (np. ostra tagod-
na angiopatia mézgowa, BANCS [benign angio-
pathy of the central nervous system] — tagodna
angiopatia osrodkowego uktadu nerwowego,
zespot Calla-Fleminga, waskulopatia mézgowa
itp.). Wedtug ICHD-3 bél gtowy zwigzany z RCVS
charakteryzuje sie zwykle jako piorunujacy, cze-
sto nawracajacy bél gtowy, ustepujacy w ciagu
1-2 tygodni, wywotany przez wysitek fizyczny,
aktywnos¢ seksualng, manewr Valsalvy czy emo-
cje. Bol gtowy moze by¢ jedynym objawem RVCS.
Kryteria Calabrese obejmuja: ostry i silny b6l gtowy
z objawami ogniskowymi lub drgawkami albo bez
nich, jednofazowy przebieg bez nowych objawdéw
ponad miesigc od ich rozpoczecia, segmentalny
(wieloogniskowe obszary naprzemiennych zwe-
zen i poszerzen naczyn tetniczych) skurcz naczyn
wewnatrzczaszkowych w badaniach angio-CT,
angio-MR lub angiografii, brak dowodoéw na wy-
stapienie SAH zwigzanego z peknietym tetniakiem
wewnatrzczaszkowym, brak zmian w badaniu CSF,
normalizacje obrazu naczyn w posrednich lub bez-
posrednich badaniach obrazowych w ciggu 12 ty-
godni od wystapienia objawow [19]. Kryteria te
pokrywaja sie z kryteriami wyznaczonymi w naj-
nowszej klasyfikacji ICHD-3.

Podstawami leczenia RCVS sg wyeliminowanie
czynnikoéw wyzwalajgcych, rezim tézkowy i od-
poczynek. Leczenie przeciwbo6lowe powinno sie
opierac na lekach przeciwboélowych, takich jak pa-
racetamol czy opioidy. Indometacyny i tryptanow
nie nalezy stosowa¢, zwazywszy na ich dziatanie
potencjalnie wywotujace RCVS. Empiryczne lecze-
nie antagonistami wapnia stosowano z dobrym
efektem w wiekszosci przeprowadzonych badan
[31]. Najczesciej stosuje sie nimodipine (poda-
wano réwniez werapamil i nikardipine) w dawce
30-60 mg co 4 godziny. W przypadku ciezkiego
skurczu naczyniowego i towarzyszacych zabu-
rzen (np. PRES, udar niedokrwienny lub krwo-
toczny) mozna rozwazy¢ wlew dozylny w dawce
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(1-2 mg/h). Zaleca sie jak najszybsze wtaczenie
antagonistow wapnia, mimo braku dowodéw na
skrocenie czasu utrzymywania sie skurczu naczy-
niowego, i kontynuowanie leczenia od kilku dni
do 4-8 tygodni [32]. W przeprowadzonym z udzia-
tem 162 pacjentéw z RCVS badaniu wykazano,
ze podawanie glukokortykosteroidéw wigze sie
z klinicznym i radiologicznym pogorszeniem stanu
chorych, dlatego nie powinno sie ich stosowac
[31]. Opisywane sg przypadki leczenia wewnatrz-
naczyniowego z podaniem nimodipiny, ktére po-
winno by¢ jednak zarezerwowane dla pacjentow
z pogarszajacym sie stanem i z nasilonym skurczem
naczyniowym [21].

Zwykle RCVS ma przebieg samoograniczajacy
sie, z normalizacjg zmian naczyniowych w ciggu
3 miesiecy. Utrzymujace sie objawy neurologiczne
opisywano u mniej niz 10% pacjentéw, a zgon
u 2% pacjentéw — zazwyczaj u tych, u ktérych
RCVS byt powiktany udarem niedokrwiennym [21].

Zakrzepica naczyn zylnych mézgu

Zakrzepica naczyn zylnych mézgu moze obejmo-
wac zatoki zylne opony twardej mézgowia oraz
powierzchowne i gtebokie naczynia zylne moz-
gowia. Zachorowalnos¢ szacuje sie na 1,3/100
tys. 0séb rocznie (z wyzszg zachorowalnoscig —
2,78/100 tys. oséb u kobiet w przedziale wieko-
wym 31.-50. rz.), co stanowi 0,5-3% wszystkich
typow udaréw mozgu [33, 34]. Zakrzepica naczyn
zylnych mézgowia obejmuje pacjentéw w kazdym
wieku (mediana 37. rz.) [34].

W przeprowadzonym w latach 2000-2015 re-
trospektywnym i prospektywnym badaniu VENOST,
obejmujgcym 1114 pacjentdéw z potwierdzonga za-
krzepica, wykazano, ze zachorowalnosc jest wyzsza
u kobiet i wynosi 67,9%, oprécz pacjentdéw w star-
szym wieku (> 51.rz.), w ktérej z kolei przewazaja
mezczyzni (16,6% v. 27,8%) [34]. Kobiety czesciej
tez chorujg w sposéb nagty (50,1%), podobnie jak
osoby mfode (49,6% wsrdéd mtodych pacjentéw
i42,2% u pacjentéw > 50. rz.) [34]. Jako najczest-
sze czynniki ryzyka okreslono czynniki gineko-
logiczne (41,7%), w tym okres potogu (18,3%),
przyjmowanie doustnych srodkéw antykoncepcyj-
nych (13,9%) i ciaze (9,5%). U 26,4% pacjentéw
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stwierdzono trombofilie pod postacig najczesciej
homozygotycznej mutacji MTHFR (6,3%) i muta-
¢ji czynnika V Leiden (5,1%). U 5,2% zakrzepica
wigzata sie z choroba nowotworowa (najczesciej
nowotworem sutka). U 6,1% pacjentéw zakrzepica
towarzyszyta infekcji w obrebie gtowy i szyi [34].

Zakrzepica obejmuje zwykle wiele naczyn
zylnych (71,2% przypadkow), jednak najczesciej
objete sg zatoka strzatkowa gérna (44,7-65%)
i zatoka esowata (60,5%). Zajeciu zatok w 10,9%
towarzyszy zajecie gtebokich i powierzchownych
naczyn zylnych mézgowia. Naczynia zylne w ob-
rebie mézdzku oraz zatoka jamista s zajete tylko
w 0,3-1,3% przypadkow [35].

Najczestszym objawem zakrzepicy naczyn zyl-
nych mézgu jest bol gtowy — wystepuje u 68-90%
pacjentow [34, 36]. W zaleznosci od wielu czyn-
nikdw — wieku i choréb towarzyszacych — moga
mu towarzyszy¢ objawy wzmozonego cisnienia
wewnatrzczaszkowego z obrzekiem tarczy nerwu
wzrokowego i zaburzeniami widzenia (najczest-
szy objaw towarzyszacy u mezczyzn — 28,9%),
objawy ubytkowe z lokalizacja ogniska nieodpo-
wiadajaca unaczynieniu tetniczemu, objawy obu-
stronne, drgawki (najczestszy objaw towarzyszacy
u kobiet— 26,8%), zaburzenia Swiadomosci [34].
U 25,1-32% pacjentéw bél glowy moze jednak by¢
jedynym objawem klinicznym [34, 35].

U 80-94% pacjentow bol gtowy wystepuje
w sposob ostry lub podostry, u niewielkiej czesci
(10%) natomiast ma charakter przewlekty (trwa
> 10 dni) [37]. Cecha charakterystyczng jest fa-
lujacy przebieg choroby z okresami pogorszen.
Zmiana charakteru badz wzrost natezenia prze-
wlektego bolu gtowy powinien sktoni¢ badajacego
do podejrzewania zakrzepicy naczyn zylnych [35].
Natezenie bolu gtowy zwykle koreluje dodatnio
z ciezkoscig zachorowania [36]. Wedtug badania
obejmujacego 200 pacjentéw z potwierdzong za-
krzepicg naczyn zylnych mézgowia bél u wiekszo-
$ci pacjentéw jest zlokalizowany po jednej stronie
gtowy (37% pacjentdéw). W wiekszosci przypadkow
lokalizacja zakrzepu nie wptywa na charakter bélu
gtowy. Wyjatek moze stanowi¢ zakrzepica w ob-
rebie zatoki esowatej, w ktorej bol lokalizuje sie
w regionie karku i potylicy [36, 37].

Charakter bolu gtowy w zakrzepicy naczyn zyl-
nych mézgowia moze byc¢ ré6zny. W cytowanym
badaniu 9% pacjentéw opisywato bél jako pulsu-
jacy, 20% jako opasujacy, a kolejne 20% jako bél
innego typu (kfujacy, piekacy). Tylko 5% pacjentéw
opisywato bol jako piorunujacy [37].

W zakrzepicy naczyn mézgowych piorunujace-
mu bélowi gtowy moze, ale nie musi, towarzyszy¢
SAH. Wedtug réznych zrédet piorunujacy bél gtowy
moze wystepowad w 5-13% przypadkdw [36, 37].
W retrospektywnym badaniu obejmujgcym 71
pacjentéw z zakrzepicg zylng naczyn moézgowych
u 10 jedynym objawem byt piorunujgcy bél gtowy.
Tylko u 5 z nich zakrzepicy nie towarzyszyto krwa-
wienie wewnatrzczaszkowe. Autorzy podkreslaja,
ze piorunujacy bol gtowy w zakrzepicy zylnej na-
czyh mbézgowych jest nie do odréznienia od bélu
gtowy w SAH [38].

Bol gtowy towarzyszacy zakrzepicy naczyn zyl-
nych mézgu moze réwniez imitowaé migrenowy
bol gtowy, klasterowy bol gtowy czy bol gtowy po
nakfuciu ledzwiowym [35]. Kazda zmiana charak-
teru przewlekiego boélu gtowy powinna wzméc
czujnoscinalezy uwzglednic te zmiane w diagno-
styce zakrzepicy naczyn zylnych mézgu.

Diagnostyka zakrzepicy naczyn zylnych mézgu
na oddziatach ratunkowych obejmuje zwykle ba-
danie CT bez podania srodka kontrastowego jako
pierwsze badania z wyboru u pacjentéw z bélem
gtowy, przy czym badanie w 14-43% przypadkow
nie wykazuje odchylen od stanu prawidtowego
[36]. W badaniu CT niedrozna zatoka jest widoczna
jako obszar wzmozonej intensywnosci sygnatu, co
w obrebie tylnego odcinka zatoki strzatkowej gérnej
okresla sie jako objaw delty. Badanie CT bez podania
srodka kontrastowego jest metodg mato czuta. Do
metod z wyboru nalezg badanie MRI (sekwencje T1,
T2, FLAIR i T2*) oraz angio-MR z fazg zylng. Czutos¢
badan angio-CT i veno-MR jest poréwnywalna, ale
to pierwsze wymaga uzycia srodka kontrastowe-
go, dlatego veno-MR pozostaje metodg z wyboru
w przypadku podejrzenia zakrzepicy zylnej naczyn
mozgowych. Najbardziej swoistg metoda pozostaje
klasyczna angiografia, jednak z powodu inwazyjno-
Sci jest wykorzystywana w diagnostyce tylko w trud-
nych do jednoznacznej oceny przypadkach [34].
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Samoistne podcisnienie wewnatrzczaszkowe

Istotnymi rodzajami boléw gtowy sq bole giowy
zwigzane ze zmianami ci$nienia CSF. Béle gtowy
zwigzane z obnizeniem cisnienia CSF moga wy-
nika¢ ze zmiany tego cisnienia po naktuciu opo-
ny twardej, moga sie wigzac ze szczeling, ktora
powoduje wyciek CSF badz w przypadku braku
namacalnej przyczyny wynika¢ z rzadko wystepu-
jacego tak zwanego samoistnego podcisnienia we-
wnatrzczaszkowego (SIH, spontaneus intracranial
hypotension).

Bol gtowy zwigzany z SIH, wedtug klasyfikacji
ICHD-3, jestbolem zwigzanym zazwyczaj z przyjeciem
pozycji pionowej (narastajgcym w ciggu kilku minut
do godziny) i ustepujacym szybko (w ciggu 1 min)
po powrocie do pozycji lezacej. Cisnienie CSF po-
winno wynosi¢ ponizej 60 mm H,0. Nie mozna
ustali¢ rozpoznania SIH u 0séb, u ktérych do miesia-
ca wczesniej wykonywano naktfucie ledzwiowe [2].
Bol gtowy w SIH nie zawsze wigze sie ze zmiang
pozycji ciata, dlatego rozpoznania mozna doko-
nac nie tylko na podstawie obrazu klinicznego, ale
rowniez badania cisnienia CSF podczas naktucia
ledzwiowego (ktére nie zawsze jest obnizone) oraz
badan obrazowych [39].

Obecnie uwaza sie, ze okreslenie , podcisnie-
nie wewnatrzczaszkowe” jest btedne; nalezatoby
mowic o zmniejszonej objetosci CSF, poniewaz pa-
tofizjologia SIH wigze sie z wyciekiem CSF zwia-
zanym z miejscowym ostabieniem opony twardej
w obrebie kanatu kregowego badz przetok miedzy
oponga twarda a naczyniami zylnymi [39]. Ryzyko
wycieku CSF jest zwiekszone u pacjentéw z cho-
robami tkanki tgcznej, takimi jak: zespét Marfana,
zespot hipermobilnosci konstytucjonalnej, zesp 6t
Ehlersa-Danlosa czy wielotorbielowatos¢ nerek
dziedziczona autosomalnie dominujaco [40, 41].
Samoistne podcisnienie wewngtrzczaszkowe wy-
stepuje czesciej u kobiet (2:1), zwykle po 40. roku
zycia [41].

W wiekszosci przypadkow bél gtowy jest za-
tem zwigzany ze zmiang pozycji ciata, obustron-
ny, zlokalizowany w okolicy czotowej, potylicznej
badz holoencefaliczny, zwykle pulsujacy. U 15%
pacjentow moze on jednak przybiera¢ postac pio-
runujgcego boélu gtowy [7]. Bélowi gtowy moga
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towarzyszy¢ sztywnosc karku i uczucie ,ciggniecia
w kierunku karku”, co moze kierowac diagnostyke
w strone SAH. Objawami towarzyszacymi moga
by¢: nudnosci, wymioty, foto- i fonofobia, objawy
korzeniowe z odcinka szyjnego kregostupa, zabu-
rzenia widzenia oraz szumy uszne. Towarzyszacymi
objawami bywaja, choc¢ rzadko, mlekotok i hiper-
prolaktynemia (w wyniku ucisniecia przysadki),
w ciezkich przypadkach moze nawet dochodzi¢
do $piaczki [41].

Kluczowe dla ustalenia rozpoznania sq zatem
badania obrazowe. Badanie CT bez podania srod-
ka kontrastowego zwykle nie wykazuje odchylen.
W badaniu MRI z zastosowaniem gadolinu wi-
doczne sa wzmocnienie opony twardej na skle-
pistosci mézgu, rzadziej w obrebie kanatu krego-
wego, poszerzenie naczyn zylnych, przekrwienie
przysadki, zwezenie komoér mdzgu i zbiornikéw
podstawy oraz objaw zapadania sie mézgu, czyli
sptaszczenie skrzyzowania nerwoéw wzrokowych,
przemieszczenie mostu wzgledem stoku oraz ob-
nizenie migdatkdw mézdzku w kierunku otworu
wielkiego [41, 42]. Badanie MRI rdzenia kregowe-
go moze uwidoczni¢ zbiorniki CSF. Do potwierdze-
nia wycieku CSF konieczne moze by¢ wykonanie
badania mielografii CT czy cysternografii [7, 41].

Rozwarstwienie tetnic domézgowych
Rozwarstwieniem tetnic domdzgowych nazywa sie
uszkodzenie i odwarstwienie bfony wewnetrznej
naczynia z wytworzeniem krwiaka miedzy bfong
srodkowga a wewnetrzng i drugiego, rzekomego
kanatu naczynia w jego odcinku wewnatrz- lub
zewnatrzczaszkowym. Rozwarstwienie dotyczy
najczesciej oséb mtodych i czesto wigze sie z nie-
wielkim urazem okolicy gtowy i szyi. Zapadalnos¢
wynosi 3-5 0s6b/100 tys., przy czym rozwarstwie-
nia w odcinku wewnatrzczaszkowym naczyn sg
zdecydowanie rzadsze [43].

Bol gtowy jest najczestszym objawem rozwar-
stwienia tetnic domoézgowych. Podaje go 60-95%
pacjentéw z rozwarstwieniem tetnicy szyjneji 70%
pacjentéw z rozwarstwieniem tetnicy kregowe;.
Bol gtowy zwykle narasta stopniowo, jednak 20%
pacjentéw — w tym 9,2% 0s6b z rozwarstwieniem
tetnicy kregowej i 3,6% chorych z rozwarstwie-
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niem tetnicy szyjnej wewnetrznej [9] — jako pierw-
szy objaw wskazuje piorunujacy bél gtowy [7].
Bolowi gtowy zwykle towarzyszg inne objawy,
takie jak bol karku czy tozstronne objawy zespo-
tu Hornera [44]. Rozwarstwieniu obejmujgcemu
tetnice szyjna towarzyszy bél gtowy obejmujacy
szczeke, twarz, ucho, okolice czotowgq i skroniowa,
za$ obejmujgcemu tetnice kregowa towarzyszy
bdl gtowy okolicy potylicznej [7]. Rozwarstwienie
moze skutkowad przemijajgcym atakiem niedo-
krwienia moézgu (TIA, transient ischaemic attack),
udarem niedokrwiennym (do 2% przyczyn udaru)
czy SAH [43]. Bél gtowy zwykle wyprzedza inne
objawy neurologiczne — w przypadku rozwarstwie-
nia tetnicy szyjnej srednio o 4 dni, a w przypadku
rozwarstwienia tetnicy kregowej o 14,5 godziny [7].
Klasyczna angiografie uwaza sie za , zfoty stan-
dard” w rozpoznawaniu rozwarstwienia tetnic do-
mozgowych [43], jednak ze wzgledu na wiekszg
dostepnosdinieinwazyjnos¢ gtéwnymi narzedzia-
mi do rozpoznania pozostajg MRl w sekwencji T1
z opcja ttumienia tkanki ttuszczowej bgadz angio-
-MR, w ktorych srodscienne krwiaki przybieraja
postac hiperintensywnego sygnatu o postaci ,,pot-
ksiezyca”, jesli jest mimosrodkowy, czy ,obwa-
rzanka”, jesli jest koncentryczny. Pomocne moze
by¢ rowniez badanie ultrasonograficzne [45].

Inne przyczyny piorunujacego holu glowy

Bél gtowy opisuje sie u 20% pacjentow z encefalo-
patig nadcisnieniowa [46]. Zwykle rozpoczyna sie
ostro, jednak rzadko ma charakter piorunujgcego
bélu gtowy, a najczesciej przybiera posta¢ obu-
stronnego boélu o najwiekszym nasileniu w okolicy
potylicznej w potaczeniu z innymi objawami —
nudnosciami, wymiotami, zaburzeniami widzenia,
napadami drgawkowymi czy zaburzeniami $wia-
domosci. Obraz kliniczny jest podobny w PRES,
w ktéorym w badaniach obrazowych (,,ztoty stan-
dard” diagnostyczny to MRI) widoczne sg obu-
stronne zmiany w ptfatach potylicznych i tylnych
obszarach ptatow ciemieniowych, jednak etiologia
moze by¢inna niz wzrost cisnienia tetniczego (rzu-
cawka, stan po przeszczepieniu szpiku kostnego
czy komoérek macierzystych, zesp6t hemolityczno-
-mocznicowy, stosowanie cyklosporyny) [7].

Nagty, silny bél gtowy moze by¢ rowniez obja-
wem (u 87-97% pacjentéw) rzadko wystepujacego
zawatu niedokrwiennego badz krwotocznego przy-
sadki [47, 48]. Zwykle bolowi towarzysza inne obja-
wy, takie jak objawy oponowe, nudnosci, wymioty,
zaburzenia widzenia, zaburzenia swiadomosci [7].
Opisywano pojedyncze przypadki piorunujacego
bolu gtowy jako jedynego objawu zawatu przysadki
[49]. ,Ztotym standardem” w rozpoznawaniu za-
watu przysadki jest MRl mézgowia.

Bol gtowy moze by¢ tez jednym z objawdw
udaru mézgu. Czesciej wigze sie z udarem krwo-
tocznym, ale moze by¢ jednym z pierwszych ob-
jawow udaru niedokrwiennego. Bdl jest woéwczas
ciggty, uciskajacy, obustronny, zwykle zlokalizowa-
ny w okolicy czotowej, nasilajacy sie podczas ruchu
i kaszlu, utrzymujacy sie srednio 3,8 dnia [50]. Opi-
sywano pojedyncze przypadki udaru niedokrwien-
nego mdzgu rozpoczynajacego sie piorunujacym
bolem gtowy [51, 52]. U pacjentéw z wywiadem
bolow gtowy bél gtowy jako objaw udaru mézgu
przypomina zwykty napad, natomiast u pacjen-
téw bez takiego wywiadu bél jest tozstronny do
ogniska niedokrwiennego [7]. Rodzaj i nasilenie
boélu gtowy zalezg od etiologii i lokalizacji udaru
— bdl gtowy jest czestym objawem w przypadku
rozwarstwienia naczyn domézgowych, a rzadkim,
jesli przyczyna udaru jest choroba matych naczyn.
Bol gtowy moze by¢ jednym z poczatkowych obja-
wow udaru niedokrwiennego u 7,4-27% pacjen-
téw, a TIA u 16-36% pacjentow [50].

Piorunujacy bél gtowy moze by¢ rowniez obja-
wem proceséw rozrostowych w mézgowiu, takich
jak torbiel koloidowa komory Ill, ktéra stanowi
0,5% guzdéw OUN [7]. Wystepuje najczesciej w trze-
cieji czwartej dekadzie zycia, czesciej u mezczyzn.
Bol gtowy, czesto o nagtym poczatku, jest wtedy
silny, nawracajacy, zwigzany ze zmiang pozycji
ciata. Podejrzenie torbieli koloidowej komory Il
nalezy bra¢ pod uwage w przypadku nawracajg-
cych, krétkotrwatych bolow gtowy zwigzanych ze
zmiang pozycji ciata ze wspotistniejgcymi wymio-
tami, zaburzeniami widzenia, obrzekiem tarczy
nerwu wzrokowego, zaburzeniami swiadomosci.
Nawet w 10% przypadkdw istnieje zagrozenie na-
gtym zgonem [53].
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W przypadku goragczki w wywiadzie i dodatnich
objawéw oponowych w badaniu przedmiotowym
nalezy réwniez mysle¢ o infekcji wewnatrzczasz-
kowej — zapaleniu opon mézgowo-rdzeniowych,
rowniez jako nastepstwa powiktanego zapalenia
zatok przynosowych. W przypadku wirusowego
lub bakteryjnego zapalenia opon mézgowo-rdze-
niowych bél gtowy zwykle narasta stopniowo; in-
fekcje OUN stanowig 2% przypadkdéw piorunuja-
cych béléw gtowy [53].

Pierwotny piorunujacy hél gtowy

U pacjentow, u ktérych mimo szczegoétowej diag-
nostyki nie zdefiniowano przyczyny piorunujgcego
bolu gtowy, mozna rozpoznac pierwotny piorunu-
jacy bél gtowy jako rozpoznanie z wykluczenia.
Wedtug klasyfikacji ICHD-3 jest to bél gtowy roz-
poczynajacy sie nagle w ciggu 1 minuty i trwaja-
cy dfuzej niz 5 minut, przypominajacy bél gtowy
zwiazany z peknieciem tetniaka wewnatrzczasz-
kowego, jednak bez zadnej wewnatrzczaszkowej
patologii [2].

PODSUMOWANIE

Piorunujacy bél gtowy jest powaznym objawem
wymagajacym przeprowadzenia szybkiej i wnikli-
wej diagnostyki ze wzgledu na mozliwg zagrazaja-
cq zyciu etiologie: SAH, RCVS, rozwarstwienie na-
czyniinne (tab. 5) [7,19, 21, 35, 53, 54]. Schemat
postepowania diagnostycznego zaproponowano
narycinie 1. Pierwszym badaniem powinno by¢ CT
gtowy bez podania srodka kontrastowego. Cechuje
je wysoka czutos¢ i specyficznosé w rozpoznawa-
niu SAH w 50% przypadkéw rozpoczynajgcego
sie piorunujgcym bélem gtowy [4], szczegdlnie
jesli zostanie wykonane szybko po wystapieniu
objawéw. Badanie CT moze rowniez pozwoli¢ na
rozpoznanie innych przyczyn piorunujacego bélu
gtowy: udaru krowtocznego czy niedokrwienne-
go moézgu, RCVS, udaru przysadki, zakrzepicy na-
czyn zylnych mdzgowia, proceséw rozrostowych
i innych.

Naktucie ledzwiowe nalezy wykona¢ w przy-
padku prawidfowego wyniku badania CT w celu
wyklucznia SAH, ale takze innych przyczyn pioru-
nujacego bolu gtowy, na przyktad infekcji OUN.

Ryzyko zgonu

Ryzyko zgonu Przyczyna TCH

SAH 11-25% TCH [53]
Smiertelno$¢ do 50% [7]
Ryzyko zgonu 5,5-12,5%
RCVS 8,8-45,8% TCH
Smiertelno$¢ 2%
Ryzyko zgonu 0,16-0,9% [19, 21]

Zakrzepica naczyn 5% TCH [54]

zylnych mézgu
Smiertelno$¢ 1,5-38% [35]
Ryzyko zgonu 0,07-1,9%

Rozwarstwienie tetnic 3% TCH

domozgowych

TCH (thunderclap headache) — piorunujacy bol gtowy

Badanie MRl mozna wykorzystywac w diagnostyce
SAH, gdyz cechuje je podobna czutos¢ i specy-
ficznosc¢ jak badanie CT, ma jednak swoje ogra-
niczenia, szczegdlnie u pacjentéw pobudzonych
i niewspotpracujgcych. W przypadku rozpoznania
SAH nalezy wykona¢ badnia naczyniowe — angio-
-CT lub angio-MR w celu ustalenia zrédta krwa-
wienia, ktérym w 85% przypadkéw jest pekniety
tetniak wewnatrzczaszkowy, w 10% przypadkdéw
tak zwane nietetniakowe okotosrédmodzgowiowe
SAH, a pozostate 5% wigze sie zinnymi przyczyna-
mi: rozwarstwieniem naczyn domoézgowych, mal-
foramcjami naczyniowymi, zapaleniem naczyn,
zakrzepicg naczyn zylnych mézgowia i RCVS [4].
Badanie MRI mézgowia nalezy wykonac w przy-
padku prawidtowych wynikéw badania CT mo6z-
gowia oraz badania CSF. Moze by¢ ono pomocne
W rozpoznaniu innych przyczyn piorunujacego
bélu gtowy: udaru niedokrwiennego mézgu, SIH,
udaru przysadki, RCVS, rozwarstwienia naczyn
domoézgowych. Nalezy wéwczas wykonac to ba-
danie réwniez w sekwencjach angio- i veno-MR
oraz w opcji saturacji tkanki ttuszczowe;.
Badania obrazowe uwzgledniajgce opcje na-
czyniowe (angio-CT/MR, veno-MR, MR z opcja
saturacji tkanki ttuszczowej) pozwalajg na rozpo-
znanie zrédta krwawienia w przypadku SAH oraz
innych mozliwych przyczyn piorunujgcego bélu
gtowy: RCVS, z charakterystycznym obrazem seg-
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| Piorunujacy bél gtowy |

:

| Obecne zmiany |

SAH
Udar niedokrwienny lub krwotoczny
Zakrzepica naczyn zylnych mézgowia

L—{ CT bez kontrastu }—l

| Bez widocznych zmian

:

| Naktucie ledzwiowe |

: l

Udar przysadki . . , . . . L .
PRES Nieprawidtowosci Bez nieprawidfowosci
SAH : ; :
MRI Badania z o naczyniowa:
Neuroinfekcja . angilo-éT Sl
SIH ¢ angio-MR
* veno-MR
* MR z opcja saturacji ttuszczu
\ }
Klasyczna angiografia w przypadku: i
* SAH bez ustalenia zrédta krwawienia ™| Bez odchylen (z kontrolnym
w nieinwazyjnych badaniach - | badaniem po min. 3 tygodniach
naczyniowych Obecne zmiany | l
* kontroli skurczu naczyniowego w SAH l
i RCVS Pierwotny piorunujacy
* braku odchyler w nieinwazyjnych Udar niedokrwienny bél gtowy
badaniach naczyniowych, ale SIH
pogarszajacy sie stan kliniczny, Udar przysadki
utrzymujacy sie bol glowy PRES

Rycina 1. Proponowany schemat diagnostyczny w przypadku piorunujacego bélu gtowy; CT (computed tomography) —
tomografia komputerowa; SAH (subarachnoid hemorrhage) — krwawienie podpajeczynéwkowe; PRES (posterior reversible
encephalopathy syndrome) — zespét odwracalnej tylnej encefalopatii, SIH (spontaneus intracranial hypotension) — samo-
istne podcisnienie wewnatrzczaszkowe; MRI (magnetic resonance imaging) — rezonans magnetyczny; angio-CT (computed
tomography angiography) — angiografia tomografii komputerowej; angio-MR (magnetic resonance angiography) — an-
giografia rezonansu magnetycznego; veno-MR (magnetic resonance venography) — wenografia rezonansu magnetycznego

mentalnego skurczu naczyn mézgowych, rozwar-
twienia naczyn domézgowych, zakrzepicy naczyn
zylnych mézgowia.

Klasyczna angiografia powinna by¢ wykonywa-
na w przypadku niemozliwosci zidentyfikowania
zrédta krwawienia w SAH za pomoca badan nie-
inwazyjnych lub w przypadku utrzymujacego sie
i narastajacego bdlu gtowy oraz niediagnostycz-
nych wynikéw badan obrazowych [4].

Po wyczerpaniu wszelkich alternatyw diagno-
stycznych mozliwe jest ustalenie rozpoznania pier-
wotnego piorunujacego bélu gtowy. Kwestionuja
je niektorzy autorzy [4], poniewaz w przypadku
wybranych rozpoznan konieczne jest powtarzanie
badan obrazowych (np. w RCVS, w ktérym charak-
terystyczny obraz segmentalnego skurczu naczyn
moze sie pojawi¢ nawet po kilku tygodniach od

wystapienia objawdw). Rozpoznanie pierwotnego
piorunujacego bolu gtowy mozna zatem ustali¢ po
whnikliwej diagnostyce i obserwacji chorego [4].
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