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Spis tresci :

Przedmowa
Wprowadzenie

Zasady ogolne
Klasyfikacja

Kryteria diagnostyczne

4.1. Migrena (migraine)

4.1.1. Migrena bez aury (migraine without aura)

4.1.2. Migrena z aura (migraine with aura)

4.1.3. Migrena okoporazna (ophtalmoplegic migraine)

4.1.4. Migrena siatkowkowa (retinal migraine).

4.1.5. Dziecigce zespoty okresowe, ktore moga poprzedzaé, lub wspoétistnie¢ z migrena
(childhood periodic syndromes that may be precursors to or associated with migraine) .

4.1.6. Powiklania migreny (complications of migraine) . . . .

4.1.7. Zaburzenia migrenowe nie spetniajace podanych wyzej kryteriow (migrainous disor-ders not
fulfilling above criteria)

4.2. Bol gtowy typu napigciowego (tension-type headache) . .........

4.2.1. Epizodyczny bol glowy typu napigciowego (episodic tension-type headache)

4.2.2. Przewlekty bol glowy typu napigciowego (chronic tension-type headache) . . .. ..

4.2.3. Bol glowy typu napigciowego nie spetniajacy wyzej podanych kryteriow (headacheof the
tension-type not fulfilling above criteria)

4.3. Klasterowy bol glowy i1 przewlekta napadowa hemikrania (cluster headache and
chronicparoxysmal hemicrania)

4.3.1. Klasterowy bol glowy (cluster headache)

4.3.2. Przewlekta napadowa hemikrania (chronic paroxysmal hemicrania)

4.3.3. Klastero-podobne bole gtowy, nie spetniajace powyzszych kryteriow (cluster headache-like
disorder not fulfilling above criteria)

4.4. Rozne bole glowy nie zwiazane ze zmianami strukturalnymi (miscellaneous hedaches unas-
sociated with structural lesion)

4.4.1. Samoistny (idiopatyczny) ktujacy bol glowy (idiopathic stabbing headache)

4.4.2. Bol glowy spowodowany zewnetrznym uciskiem (external compression headache) .
4.4.3. Bol glowy wywotlany zimnem (cold stimulus headache)

4.4.4. Lagodny kaszlowy bdl glowy (benign cough headache).

4.4.5. Lagodny wysitkowy bol glowy (benign exertional headache)

1.4.4.6. Bol glowy zwiazany z aktywnoscia seksualna (headache associated with

sexual acti-vity)

Czwarte cyfry numerow kodowych dla grup 5 — 11 (fourth digit code number for group 5 —11).

Typy bolow glowy :

4.5. Bole glowy zwiazane z urazem gltowy (headache associated with head trauma)
4.5.1. Ostry pourazowy bol glowy (acute post-traumatic headache) .. ............
4.5.2. Przewlekly pourazowy bdl glowy (chronic post-traumatic headache) .. .......
4.6. Bole glowy zwiazane z zaburzeniami naczyniowymi (headache associated with
vasculardisorders) . . . .
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4.6.1. Ostra niedokrwienna choroba mo6zgowo-naczyniowa (acute ischemic cerebrovasculardisease)
4.6.2. Krwiak wewnatrzczaszkowy (intracranial hematoma) .. .................

4.6.3. Krwotok podpajeczynéwkowy (subarachnoid hemorrhage) . ........
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4.6.6. BOl tetnicy szyjnej lub krggowej (carotid or vertebral artery pain) ........

4.6.7. Zakrzep zylny (venous thrombosis) . ...............

4.6.8. Nadcis$nienie tetnicze (arterial hypertension) .. ........................

4.6.9. Bol glowy zwiazany z innymi zaburzeniami naczyniowymi (headache associated withother
vasculardisorder) .. ......... ... ... ... ...

4.7. Bole gtowy zwiazane z chorobami mdzgu innymi niz naczyniowe (headache associated
withnon-vascular intracranial disorder) . . . .

4.7.1. Nadci$nienie plynu mézgowo-rdzeniowego (high cerebrospinal fluid pressure) . . .

4.7.2. Podcis$nienie ptynu mozgowo-rdzeniowego (low cerebrospinal fluid pressure) . . . ..

4.7.3. Infekcja wewnatrzczaszkowa (intracranial infection)

4.7.4. Sarkoidoza wewnatrzczaszkowa i inne niezakazne choroby zapalne (intracranial sar-coidosis
and other non infectious inflammatory diseases) . .................

4.7.5. Bole glowy zwiazane z wstrzyknigciami dokanalowymi (headache associated
withintrathecal injections) . .. .......................

4.7.6. Nowotwory $rodczaszkowe (intracranial neoplasm) .. ....................

4.7.7. Bole glowy zwiazane z innymi chorobami §rédczaszkowymi (headache associatedwith other
intracranial disorder) . .. ......... ... ... ... ... ... ..

4.8. Bole gtowy zwiazane z dziataniem substancji chemicznych lub ich odstawieniem
(headacheassociated with substances or their withdrawal) . . . . .

4.8.1. Bole glowy wywolane przez ostre narazenie lub spozycie substancji chemicznych(headache
induced by acute substance use or exposure) . .. ...............

574.8.2. Bole gtlowy wywotane przewlektym narazeniem lub przewlektym uzywaniem sub-stancji
chemicznych (headache induced by chronic substance use or exposure) . . .

4.8.3. Bole glowy spowodowane odstawieniem substancji chemicznych (ostre

uzycie) (he-adache from substance withdrawal /acute use/) .. .........

4.8.4. Bole glowy spowodowane odstawieniem substancji chemicznych (przewlekte uzywa-nie)
(headache from substance withdrawal /chronicuse/) ... ..............

4.8.5. Bole glowy zwiazane z substancjami chemicznymi o nieznanym mechanizmie dzia-tania
(headache associated with substances but with uncertain mechanism) . . . . .

4.9. Bole gtowy zwiazane z pozaczaszkowymi infekcjami (headache associated with
non-cephalicinfection) . . ........... ... ... ... ... ..

4.9.1. Infekcje wirusowe (viral infection) .. .......... ... ... .. ... .. .....

4.9.2. Infekcje bakteryjne (bacterial infection) . .............

4.9.3. Bole glowy odnoszace si¢ do innych infekceji (headache related to other infection) . .

4.10. Bole glowy zwiazane z zaburzeniami metabolicznymi (headache associated with
metabolicdisorder) . .................

4.10.1. Hipoksja (hypoxia) . .. ... ...

4.10.2. Hiperkapnia (hypercapnia) .. ..........

4.10.3. Hipoksja z hiperkapnia (mixed hypoxia and hypercapnia) .. ..............

4.10.4. Hipoglikemia (hypoglycemia) . ....................

4.10.5. Dializa (dialysis) .. .........

4.10.6. Bole gtowy odnoszace si¢ do innych zaburzen metabolicznych (headache related toother
metabolic abnormality) .. .......... .. ... ... ..

4.11. Béle glowy lub twarzy zwiazane z zaburzeniami w obr¢bie czaszki, szyi, oczu, uszu,
nosa,zatok obocznych, zgbow, jamy ustnej i innych struktur twarzy i czaszki...........

4.11.1. Kosci czaszki . . . .
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4.11.2.8zyja . ..o

4113.0czy .............

4114 USZYy .o ovo e

4.11.5. Nos 1 zatoki oboczne . . . . .

4.11.6. Zeby, szczeki i struktury zwiazane znimi . ... ...............

4.11.7. Choroba stawu skroniowo-zuchwowego (temporomandibular joint disease) . . . . .

4.12. Nerwobole czaszkowe, bole zwiazane z uszkodzeniem pni nerwowych 1 bole deaferentacyjne
4.12.1. B0l ciagly (w przeciwienstwie do napadowego) pochodzacy z nerwoéw czaszkowych
4.12.2. Nerwobdl (neuralgia) nerwu trojdzielnego (trigeminal neuralgia) .. ......

4.12.3. Nerwobol (neuralgia) nerwu jezykowo-gardlowego (glossopharyngeal neuralgia) . .
4.12.4. Nerwobol (neuralgia) nerwu posredniego (nervus intermedius neuralgia) . . . . . .

4.12.5. Nerwobol (neuralgia) nerwu krtaniowego gérnego (superior laryngeal neuralgia) .

4.12.6. Nerwobol (neuralgia) potyliczny (occipital neuralgia) . ... .. ..

4.12.7. Osrodkowe przyczyny bolu glowy i twarzy inne niz nerwobdl nerwu trdjdzielnego(central
causes of head and facial pain other than tic douloureux) ...........

4.12.8. Bole twarzy niespetniajace kryteriow grupy 11112 .....................

4.13. Bole glowy niesklasyfikowane (headache not classifiable) .. ............

5 PiSmiennictwo
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Rozdzial 1

Przedmowa Niniejszy dokument jest wynikiem znacznego wysitku 1 blisko 3 — letniej pracy, ktora
zostala wykonana nie tylko przez cztonkow komitetu, ale i licznych uczestnikéw 12 podkomitetow.
Przez caly czaspraca komitetu i podkomitetéw byta jawna, a wszystkie dokumenty dostgpne dla
kazdego, kto wyrazilby zainteresowanie. Zorganizowano otwarte 2-dniowe spotkanie dotyczace
klasyfikacji w marcu 1987.Na zakonczenie 3 Migdzynarodowego Kongresu Bolow Glowy we
Florencji miata miejsce publicznaprezentacja klasyfikacji potaczona z dyskusja. Koncowe spotkanie
publiczne odbyto si¢ w San Diego,USA w lutym 1988, jako wspolna sesja robocza komitetu 1
audytorium.Niezaleznie od wysitkéw btedy byly nieuniknione. Btedy te ujawnia si¢ w momencie
wdrozeniaklasyfikacji i powinny by¢ skorygowane w nastgpnych wydaniach. Wypada rowniez
podkresli¢, iz niektore czesci klasyfikacji opieraja si¢ na osobistym do$§wiadczeniu ekspertow
dzialajacych w komitetach,zwtaszcza jesli nie byto wystarczajacych danych piSmiennictwa. Nalezy
jednakze oczekiwaé, ze ogloszenie kryteriow diagnostycznych w niniejszym wydaniu spowoduje w
najblizszych latach wzrost zainte-resowania naukowymi zagadnieniami nozologicznymi i
epidemiologicznymi bolow glowy. Zapraszamywszystkich uczonych zajmujacych si¢ problemami
bolow glowy, aby zechcieli aktywnie uczestniczyéw testowaniu i dalszym rozwoju niniejszej
klasyfikacji. Prosimy o nadsytanie opinii, argumentacji i odbitek na ten temat do przewodniczacego
Komitetu Klasyfikacyjnego. Drugie wydanie planowane jestna rok 1993. Mamy nadziejg, ze rewizja
obecnego wydania bgdzie oparta na nowych danych.Migedzynarodowe Towarzystwo Bolow Glowy
(International Headache Society) traktuje klasyfi-kacjg 1 diagnostyczne kryteria bolow glowy jako
bardzo wazna pozycje. Jakkolwiek dokument tenwymaga dalszego testowania 1 modyfikacji, jest on
zalecany do natychmiastowego uzytku w badaniach naukowych, co odnosi si¢ zardwno do studiow
nad lekami, jak tez do badan biochemicznychi fizjologicznych.James W. Lance Prezes
Migdzynarodowe Towarzystwo Bolow Glowy Jes Olessen Przewodniczacy Komitet Klasyfikacji
Bolow Glowy.
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Rozdzial 2

Wprowadzenie Jesli Pan (Pani) otrzymal(a) niniejszy, do$¢ obszerny dokument, prosz¢ nie czu¢ si¢
przyttoczonym. Jest on wprawdzie spory i skomplikowany, ale nie jest przeznaczony do nauczenia
na pamig¢. Gtownejego zastosowanie odnosi si¢ do badan naukowych, ale w ciagu nastgpnych lat
bedzie on prawdopodobnie wywieral wptyw na nasz sposob rozpoznawania bolow gtowy w
codziennej praktyce. Ksiazka zawiera hierarchicznie skonstruowana klasyfikacj¢ 1 operacyjne
kryteria diagnostyczne dotyczace wszystkich bolow glowy. Hierarchiczny czterocyfrowy system
kodowania umozliwia uzycie klasyfikacji na ré6znych poziomach. W codziennej (rutynowej)
praktyce, rozpoznanie mozna ustali¢na poziomie jedno lub dwucyfrowym, w osrodkach
specjalistycznych bedzie ono obejmowato poziomczterocyfrowy. Zastosowali§my tzw. ,.krotki opis™
wigkszosci spraw chorobowych. Te krotkie opisy samniej precyzyjne od operacyjnych kryteriow
diagnostycznych, ale sa tatwiejsze do zapamigtania 1 mogamie¢ zastosowanie np. w

podrgcznikach, do czytania itp. W tekscie znalazty si¢ rowniez komentarzei odsytacze do
pismiennictwa. Czy to wszystko jest rzeczywiscie potrzebne? Czy nie jesteSmy zadowoleni z
istniejacego juz systemu? Czy rzeczywiscie wiemy tak duzo o bdlach glowy, ze mozemy
wprowadzi¢ operacyjne diagnostyczne kryteria? Te 1 wiele podobnych kwestii podnosili nieustannie
Koledzy, ktorzy nie byli czynniezaangazowani w pracy nad klasyfikacja. Klasyfikacja bolu gtowy
sporzadzona przez Dorazny Komitet Narodowego Instytutu Zdrowia USA (Ad Hoc Committee of the
National Institute of Health — NIH) stuzyla nam poczatkowo, ale jest przestarzata od wielu lat.
Waters, wybitny epidemiolog brytyjski pisat w roku 1980: ,,Aktualne definicje migreny sa raczej
opisami niz $cistymi definicjami. Rozmaiteobjawy znamienne dla migreny s3 tam wymienione jako
»pospolite”, ,,czgste” lub ,,nierzadko” wy-stepujace, ale nie wyjasnia si¢ precyzyjnie, czy musza by¢
obecne dla ustalenia rozpoznania, a jeslitak, to ile z tych objawow nalezy przyja¢”. Odnosi si¢ to w
rownym, a nawet wigkszym stopniu dodefinicji napigciowego bolu glowy. Stwierdzenie, ze pacjent
spetnia kryteria dla migreny lub bolu napigciowego opracowane przez wymieniony wyzej Komitet
NIH nie charakteryzowato indywidualnego pacjenta, ale byto rownoznaczne z uznaniem, ze cierpi
on na jedna lub druga chorobg wedlug opinii badajacego. W innych dziedzinach medycyny kryteria
operacyjne zostaty wprowadzone w sposdbmniej lub bardziej zaawansowany, gdyz jest to jedynie
racjonalne podejscie dla uniknigcia dowolno-$ci diagnostycznej roznych badaczy. Proces tworzenia i
wprowadzania takich kryteriow jest niezwyklestymulujacy 1 wyjasnia istniejace braki w zakresie
nozografii. Ostatecznie biorac kryteria operacyjnemoga zostac przyjete lub drzucone, zarazem tatwo
je zmodyfikowa¢ zgodnie z rozwojem wiedzy.Dlatego tez, nawet jesli to bedzie nudne lub irytujace,
kryteria operacyjne musza by¢ wprowadzone, jezeli badania naukowe w dziedzinie bolow glowy
maja rozwijac si¢ pomyslnie w przysztosci. Zmarty niedawno szef neuroepidemiologii w
Narodowym Instytucie Zdrowia USA, Bruce S. Schoenbergs formutowat podstawowe wymagania w
odniesieniu do systemu klasyfikacyjnego i diagnostycznego boléw gltowy: ,,Kazda posta¢ bolu glowy
u danego pacjenta musi pasowac do jednego uktadu kryteriowi tylko do jednego (ale pacjent moze
zupetnie dobrze miec kilka rodzajow bolu gtowy). Kazdy uktadkryteriéw diagnostycznych musi by¢
mozliwie swoisty 1 mozliwie czuty”. Innymi stowy rozpoznanie danej choroby moze by¢ ustalone
tylko dla tych pacjentow, ktorzy rzeczywiscie na nia cierpia, a zarazem wszyscy pacjenci z dana
choroba powinni spetnia¢ wtasciwy dla niej zespot kryteridow diagnostycznych. Swoistos¢ jest
osiagalna za pomoca rygorystycznych kryteriéw, ktore z drugiej strony winny wykluczacinne
przypadki. Dlatego wybor kryteriow dla danego rozpoznania przedstawia soba zwykle kompromis
miedzy swoistoscia a czutoscia uktadu. Wszystkie elementy, sktadajace si¢ na konstrukcje uktadu
kry-teriow diagnostycznych winny by¢ scharakteryzowane jedynie przez niedwuznaczne parametry.
Dlatego pomija si¢ stowa w rodzaju ,,cz¢sto”, ,,czasami” lub ,,zazwyczaj” Klasyfikowanie i
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definiowanie chorob jest zazwyczaj zadaniem trudnym, a dziedzina boléw gtowy nasuwa szczegodlne
problemy. Najbardziej podstawowy problem to niedo statki naszej wiedzy w zakresie patofizjologii,
co laczy si¢ z kompletnym brakiem testow diagnostycznych, ktore mogtyby by¢ uzytejako kryteria
diagnostyczne dla ktorej kolwiek postaci pierwotnych boléw glowy. Jakkolwiek istnieja typowe 1
czyste zespoty tych bolow glowy, to zarazem spotyka si¢ wiele form przejsciowych. Bole glowyu
indywidualnego pacjenta moga ulega¢ zmianie w ciagu zycia, nie tylko pod wzgledem
ilosciowym,ale takze jakoSciowym np. migrena z aura moze zmieni¢ si¢ w aur¢ bez bolow gltowy.
Czgsto jeden pacjent cierpi na wigcej niz jedna formg bolu glowy np. migreng z aura i epizodyczny
bol glowy typunapigciowego. W pewnym okresie zycia jedna z tych form moze dominowac, lecz
p6zniej dominujacastaje si¢ inna. W konsekwencji nie mozna klasyfikowac¢ pacjentéw lecz jedynie
bole gtowy. Dla lepszego zrozumienia tego problemu zwrd¢my si¢ do biezacej praktyki. Pacjenci sa
zwykle klasyfikowani w publikacjach naukowych jako dotknigci migrena klasyczna lub zwykla.
Wielu z nich cierpi jednakze zaréwno na ataki ,,klasyczne” jak i ,,zwykle”. Niektorzy badacze
klasyfikuja pacjentowjako ,.klasycznych” jesli wystapit u nich tylko jeden napad z aura wzrokowa w
ciagu zycia. Innizadaja, aby tych atakow bylo wigcej. W rezultacie mamy do czynienia z wielka
dowolnos$cia w zakresie diagnostyki i ten sam pacjent moze by¢ zaliczony do przypadkow
,»ZWyklych” w jednym studium i do,,klasycznych” w innym, jesli w migdzyczasie zdarzyto si¢ u
niego wigcej napadow z aura i odwrotnie. W nowym uktadzie diagnostycznym taki pacjent otrzymuje
odrgbne rozpoznanie dla kazdej postacibdlu glowy tzn. rozpoznanie migreny z aurg i migreny bez
aury, co eliminuje opisane wyzej problemy.Fakt, iz nie mozemy klasyfikowa¢ pacjentow a tylko
bole glowy, sprowadza niestety inne problemy.Nie jest przeciez mozliwe zklasyfikowanie
wszystkich epizodow bolu glowy u kazdego pacjenta. Wigkszo$¢ pacjentow ma zbyt wiele takich
epizodow, inni nie moga ich zapamigta¢ dostatecznie doktadnie lub stosuja doraznie leczenie, ktore
zmienia przebieg epizodow itd. Idea przewodnia powinno by¢ klasyfikowanie najwazniejszej formy
bolu, a dodatkowo jeszcze jednej lub drugiej. Pacjenci zazwyczajmiewaja pewna liczbe atakow,
ktére nie moga by¢ ostatecznie zakwalifikowane z wyzej przytoczonych powodow. Chory moze
zwykle zidentyfikowaé te epizody jako poronne napady migreny lub poronnybol typu napigciowego.
Nawet stosujac operacyjne kryteria diagnostyczne nalezy zachowac¢ zwyklyrozsadek i starac si¢ o
zdrowa oceng sytuacji.llosciowe aspekty bolow glowy winny by¢ rowniez brane pod uwagg. Dlatego
nalezy kazda diagnozguzupehic przez podanie u danego pacjenta w nawiasie liczby dni z bdlami
glowy w ciagu roku.Dalsze instrukcje sa przedstawione w nast¢pnym rozdziale ,,Ogdlne zasady
stosowania klasyfikacjibolow gtowy”. Znajomos¢ tych zasad jest bezwzglednie konieczna dla
wlasciwego uzywania klasyfikacjii dlatego wypada przyswoic sobie na pami¢¢ niektore wyjatki
niniejszego dokumentu.
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Rozdzial 3

Zasady ogolne

A. Jesli pacjent cierpi z powodu wigcej niz jednej formy bolow glowy, wszystkie one powinny by¢
uwidocznione w rozpoznaniu w kolejnosci ich znaczenia wskazanego przez samego chorego.

B. Dla ustalenia rozpoznania wszystkie punkty (litery) uktadu kryteriéw diagnostycznych winny by¢
wypehnione.

C. Przy kazdym rozpoznaniu nalezy doda¢ w nawiasie ustalong liczbg dni z bolami glowy w ciagu
roku.

D. Kryteria diagnostyczne na poziomie jedno- lub dwucyfrowym musza by¢ zasadniczo
spetnionerowniez dla podgrup, zarazem wyjatki i/lub bardziej swoiste kryteria sa wymienione w
odniesieniu do tych podgrup.

E. Pacjentéw, ktorzy doznali po raz pierwszy bolu gtowy w $cistym zwiazku czasowym z chorobami
wymienionymi w grupach od 5 do 11 nalezy kodowa¢ w tych grupach uzywajac czwartej cyfry dla
okreslenia typu bolu glowy. Zwiazek przyczynowy nie musi by¢ koniecznie wykazany. Przypadki,w
ktorych istniejaca uprzednio migrena, bol glowy typu napigciowego lub klasterowy
doznajapogorszenia w zwiazku czasowym z jedna z chor6éb wymienionych w grupach 5 — 11
nalezykodowac jako migreng, napigciowy bol glowy lub bol klasterowy (grupy 1-3). Jesli liczba
dniz bdélami gtowy nasila si¢ o 100% lub wigcej, czynnik pogarszajacy powinien by¢

wspomnianyw nawiasie, ale nie jest kodowany.

F. Nalezy kodowac¢ do stopnia (liczba cyfr), ktory odpowiada odnosnym celom.

G. Jesli dany typ bolu gtowy pasuje do kryteridéw roznych kategorii, nalezy kodowac¢ go
wedtugpierwszej z kategorii, ktorej kryteria spetnia. (1.7, 1.3 1 3.3 nie sa brane pod uwagg jako
diagnozyjesli bol glowy odpowiada takze innemu rozpoznaniu).

H. Jesli pacjent cierpi na bol glowy spelniajacy jeden zestaw kryteriow diagnostycznych,
zwykledoznaje tez epizodow bolowych, ktore niezupetnie odpowiadaja tym kryteriom. Moze to by¢
wy-nikiem leczenia, utrudnieniem doktadnego zapamigtania objawow i innymi czynnikami. W tych
przypadkach nalezy prosi¢ o opisanie typowego nieleczonego napadu bélowego albo ataku leczo-
nego bezskutecznie. Mozna si¢ wtedy upewnic, czy byla dostateczna liczba atakoéw dla
ustaleniadiagnozy. Dla oceny liczby dni w roku nalezy wowczas bra¢ pod uwage wszystkie ataki, a
wigctakze leczone 1 mniej typowe.

I. Gtéwna przeszkoda w ustaleniu prawidlowej diagnozy wiaze si¢ z zaufaniem do wywiadu uzy-
skanego od pacjenta. W przypadkach niejasnych zaleca si¢ przed ustaleniem diagnozy prosi¢pacjenta
o rejestrowanie objawOw napadu w odpowiednim dzienniku.

J. Jesli zamierza si¢ uzy¢ czwartej cyfry w diagnozie na poziomie dwucyfrowym, nalezy
wprowadzi¢0 jako cyfreg trzecia.
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Klasyfikacja

4.1. Migrena (migraine)

4.1.1. Migrena bez aury (migraine without aura)

4.1.2. Migrena z aura (migraine with aura)

4.1.2.1. Migrena z aura typowa (migraine with typical aura)

4.1.2.2. Migrena z przedtuzona aura (migraine with prolonged aura)

4.1.2.3. Rodzinna migrena potowiczoporazna (familial hemiplegic migraine)

4.1.2.4. Migrena podstawna (basilar migraine)

4.1.2.5. Aura migrenowa bez bolu glowy (migraine aura without headache)

4.1.2.6. Migrena z aura o ostrym poczatku (migraine with acute onset aura)

4.1.3. Migrena okoporazna (ophtalmoplegic migraine)

4.1.4. Migrena siatkéwkowa (retinal migraine)

4.1.5. Dziecigce zespoty okresowe, ktore moga poprzedzaé, lub wspoétistnie¢ z migrena
(childhoodperiodic syndromes that may be precursors to or associated with migraine)

4.1.5.1. Lagodne napadowe dziecigce zawroty gtowy (benign paroxysmal vertigo of chil-dhood)
4.1.5.2. Naprzemienne porazenie dziecig¢ce (alternating hemiplegia of childhood)

4.1.6. Powiklania migreny (complications of migraine)

4.1.6.1. Stan migrenowy (status migrainousus)

4.1.6.2. Migrenowy zawal mozgu (migrainous infarction)

4.1.7. Zaburzenia migrenowe nie spetniajace podanych wyzej kryteriow (migrainous disordersnot
fulfilling above criteria)

4.2. Bol glowy typu napigciowego (tension-type headache)

4.2.1. Epizodyczny bol glowy typu napigciowego (episodic tension-type headache)

4.2.1.1. Epizodyczny bdl glowy typu napigciowego zwiazany z zaburzeniami mig$ni oko-
toczaszkowych (perikranialnych) (episodic tension-type headache associated withdisorder of
pericranial muscles)

4.2.1.2. Epizodyczny bdl gtowy typu napigciowego nie zwiazany z zaburzeniami
migs$niokotoczaszkowych (episodic tension-type headache unassociated with disorder ofpericranial
muscles)

4.2.2. Przewlekly bdl glowy typu napigciowego (chronic tension-type headache)

4.2.2.1. Przewlekty bol gtowy typu napigciowego zwiazany z zaburzeniami migé$ni okoto-
czaszkowych (chronic tension-type headache associated with disorder of pericra-nial muscles)
4.2.2.2. Przewlekty bol gtowy typu napigciowego nie zwiazany z zaburzeniami mig¢sni
oko-toczaszkowych (chronic tension-type headache unassociated with disorder of pe-ricranial
muscles)

4.2.3. Bol glowy typu napigciowego nie spetniajacy wyzej podanych kryteriow (headache of
thetension-type not fulfilling above criteria)17

Klasterowy bol glowy i przewlekla napadowa hemikrania (cluster headache and chronic
paroxy-smal hemicrania)

4.3.1. Klasterowy bol glowy (cluster headache)

4.3.1.1. Klasterowy bol gtowy o nieokreslonej periodycznosci (cluster headache
periodicityundetermined)

4.3.1.2. Epizodyczny klasterowy bol glowy (episodic cluster headache)
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4.3.1.3. Przewlekty klasterowy bol glowy (chroniccluster headache)

4.3.1.3.1. Przewlekty klasterowy bol glowy bez remisji od poczatku choroby (cluster headache
unremitting from onset)

4.3.1.3.2. Przewlekly klasterowy bol glowy rozwinigty z postaci epizodycznej(chronic cluster
headache evolved from episodic)

4.3.2. Przewlekla napadowa hemikrania (chronic paroxysmal hemicrania)

4.3.3. Klastero-podobne bole glowy, nie spetniajace powyzszych kryteriow (cluster headache-
likedisorder not fulfilling above criteria)

4.4. Rézne bole gtowy nie zwiazane ze zmianami strukturalnymi (miscellaneous hedaches
unassociatedwith structural lesion)

4.4.1. Samoistny (idiopatyczny) ktujacy bol glowy (idiopathic stabbing headache)

4.4.2. Bol glowy spowodowany zewngtrznym uciskiem (external compression headache)
4.4.3. Bol glowy wywolany zimnem (cold stimulus headache)

4.4.3.1. Dzialanie zimnego bodzca z zewnatrz

4.4.3.2. Spozycie zimnych substancji

4.4.4. Lagodny kaszlowy bdl glowy (benign cough headache)

4.4.5. Lagodny wysitkowy bol glowy (benign exertional headache)

4.4.6. Bol glowy zwiazany z aktywnoscia seksualng (headache associated with sexual
activity)

4.4.6.1. Typ tepy (dull type)

4.4.6.2. Typ ostry (explosive type)

4.4.6.3. Typ pozycyjny (posturalny) (postural type)

4.5. Bole glowy zwiazane z urazem gltowy (headache associated with head trauma)

4.5.1. Ostry pourazowy bol glowy (acute post-traumatic headache)

4.5.1.1. W nastepstwie znacznego urazu gtowy i/lub z objawami przedmiotowymi, ktéreto
potwierdzaja

4.5.1.2. W nastepstwie lekkiego urazu glowy bez potwierdzajacych objawdéw przedmioto-wych
4.5.2. Przewlekly pourazowy bdl glowy (chronic post-traumatic headache)

4.5.2.1. W nastepstwie znacznego urazu gtowy i/lub z objawami przedmiotowymi, ktéreto
potwierdzaja

4.5.2.2. W nastepstwie lekkiego urazu bez potwierdzajacych objawow przedmiotowych

4.6. Bole glowy zwiazane z zaburzeniami naczyniowymi (headache associated with vascular
disorders)

4.6.1. Ostra niedokrwienna choroba mézgowo-naczyniowa (acute ischemic cerebrovascular
dise-ase)

4.6.1.1. Przemijajacy atak niedokrwienny moézgu (transient ischemic attack — TIA)

4.6.1.2. Udar zakrzepowo-zatorowy — objawy trwaja dtuzej niz 24 godziny (thromboem-bolic stroke)
4.6.2. Krwiak wewnatrzczaszkowy (intracranial hematoma)

4.6.2.1. Krwiak wewnatrzmozgowy (tacznie ze srodmiazszowym krwiakiem
pourazowym)(intracerebral hematoma)

4.6.2.2. Krwiak podtwardowkowy (subdural hematoma)

4.6.2.3. Krwiak nadtwardéwkowy (epidural hematoma)

4.6.3. Krwotok podpajeczyndwkowy (subarachnoid hemorrhage)

4.6.4. Nie krwawiaca malformacja naczyniowa (unruptured vascular malformation)

4.6.4.1. Naczyniak tetniczo-zylny (arteriovenous malformation)

4.6.4.2. Tetniak workowaty (saccular aneurysm)

4.6.5. Zapalenie tetnicy (arteritis)

4.6.5.1. Zapalenie tetnicy olbrzymiokomorkowe (giant cell arteritis)

4.6.5.2. Inne uktadowe zapalenia tgtnic

4.6.5.3. Pierwotne zapalenie tetnicy wewnatrzczaszkowej

4.6.6. Bol tetnicy szyjnej lub krggowej (carotid or vertebral artery pain)
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4.6.6.1. Rozwarstwienie (tzw. tetniak rozwarstwiajacy) tetnicy szyjnej lub krggowej (ca-rotid or
vertebral dissection)

4.6.6.2. Karotydynia (samoistna) (carotidynia — idiopathic)

4.6.6.3. Bol glowy po endarterektomii (post endarterectomy headache)

4.6.7. Zakrzep zylny (venous thrombosis)

4.6.8. Nadcisnienie tgtnicze (arterial hypertension)

4.6.8.1. Ostra reakcja nadci$nieniowa na bodzce zewngtrzne (acute pressor response toexogenous
agent)

4.6.8.2. Guz chromochtonny nadnerczy (phaecochromocytoma)

4.6.8.3. Ztosliwe nadcis$nienie tgtnicze (lacznie z encefalopatia nadci$nieniowa)
(malignantaccelerated hypertension)

4.6.8.4. Stan przedrzucawkowy 1 rzucawka (pre-eclampsia and eclampsia)

4.6.9. Bol glowy zwiazany z innymi zaburzeniami naczyniowymi (headache associated with
othervascular disorder)

4.7. Bole glowy zwiazane z chorobami mézgu innymi niz naczyniowe (headache associated with
non-vascular intracranial disorder)

4.7.1. Nadcis$nienie ptynu mozgowo-rdzeniowego (high cerebrospinal fluid pressure)

4.7.1.1. Lagodne nadcis$nienie §rodczaszkowe (benign intracranial hypertension)

4.7.1.2. Wodogtowie z nadci$nieniem $rodczaszkowym (high pressure hydrocephalus)

4.7.2. Podcis$nienie ptynu mozgowo-rdzeniowego (low cerebrospinal fluid pressure)

4.7.2.1. Bl glowy popunkcyjny (post-lumbar puncture headache)

4.7.2.2. Bol glowy zwiazany z przetoka ptynu moézgowo-rdzeniowego (cerebrospinal fluidfistula
headache)

4.7.3. Infekcja wewnatrzczaszkowa (intracranial infection)

4.7.4. Sarkoidoza wewnatrzczaszkowa i inne niezakazne choroby zapalne (intracranial
sarcoidosisand other non infectious inflammatory diseases)

4.7.5. Bole glowy zwiazane z wstrzyknigciami dokanalowymi (headache associated with intra-thecal
injections)

4.7.5.1. Efekt bezposredni

4.7.5.2. W nastepstwie jalowego (chemicznego) zapalenia opon

4.7.6. Nowotwory srodczaszkowe (intracranial neoplasm)

4.7.7. Bole glowy zwiazane z innymi chorobami §rédczaszkowymi (headache associated withother
intracranial disorder)

4.8. Bole gtowy zwiazane z dzialaniem substancji chemicznych lub ich odstawieniem

(headache asso-ciated with substances or their withdrawal)

4.8.1. Bole glowy wywolane przez ostre narazenie lub spozycie substancji chemicznych
(headacheinduced by acute substance use or exposure)

4.8.1.1. Bole glowy wywotane przez azotany/azotyny (nitrate/nitrite induced headache)

4.8.1.2. Bole glowy wywotane przez glutaminian sodu (monosodium glutamate inducedheadache)
4.8.1.3. Bole glowy wywotane tlenkiem wegla (carbon monoxide induced headache)

4.8.1.4. Bole glowy wywotane alkoholem (alcohol induced headache)

4.8.1.5. Inne substancje

4.8.2. Bole glowy wywolane przewleklym narazeniem lub przewleklym uzywaniem
substancjichemicznych (headache induced by chronic substance use or exposure)

4.8.2.1. Bole glowy wywotane ergotamina (ergotamine induced headache)

4.8.2.2. Bole glowy wywotane naduzyciem lekow przeciwbolowych (analgesic abuse he-adache)
4.8.2.3. Inne substancje

4.8.3. Bole glowy spowodowane odstawieniem substancji chemicznych (ostre uzycie)
(headachefrom substance withdrawal /acute use/)

4.8.3.1. Bole glowy po ostrym upojeniu alkoholowym (kociokwik) (alcohol withdrawalheadache
/hangover/)
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4.8.3.2. Inne substancje

4.8.4. Bole glowy spowodowane odstawieniem substancji chemicznych (przewlekle uzywanie) (he-
adache from substance withdrawal /chronic use/)

4.8.4.1. Bole glowy spowodowane odstawieniem ergotaminy (ergotamine

withdrawal he-adache)

4.8.4.2. Bole glowy spowodowane odstawieniem kofeiny (caffeine withdrawal headache)
4.8.4.3. Bole gtowy w zespole abstynencyjnym narkotycznym (narcotics abstinence he-adache)
4.8.4.4. Inne substancje

4.8.5. Bole glowy zwiazane z substancjami chemicznymi o nieznanym mechanizmie
dziatania(headache associated with substances but with uncertain mechanism)

4.8.5.1. Srodki antykoncepcyjne i estrogeny

4.8.5.2. Inne substancje (nalezy okresli¢)

4.9. Bole glowy zwiazane z pozaczaszkowymi infekcjami (headache associated with non-cephalic
in-fection)

4.9.1. Infekcje wirusowe (viral infection)

4.9.1.1. Ogniskowe pozaczaszkowe (focal non-cephalic)

4.9.1.2. Uktadowe (systemic)

4.9.2. Infekcje bakteryjne (bacterial infection)

4.9.2.1. Ogniskowe — pozaczaszkowe (focal non-cephalic)

4.9.2.2. Uktadowe (posocznica) (systemic, septicemia)

4.9.3. Bole glowy odnoszace si¢ do innych infekeji (headache related to other infection)

4.10. Bole glowy zwiazane z zaburzeniami metabolicznymi (headache associated with metabolic
disor-der)

4.10.1. Hipoksja (hypoxia)

4.10.1.1. Wysokosciowy bol gltowy (high altitude headache)

4.10.1.2. Bole gtowy hipoksyjne (niskie ci$nienie tlenu w atmosferze, choroba ptuc wywo-tujaca
hipoksje) (hypoxic headache)

4.10.1.3. Bole gtowy w zespole snu z bezdechem (sleep apnoe headache)

4.10.2. Hiperkapnia (hypercapnia)

4.10.3. Hipoksja z hiperkapnia (mixed hypoxia and hypercapnia)

4.10.4. Hipoglikemia (hypoglycemia)

4.10.5. Dializa (dialysis)

4.10.6. Bole gtowy odnoszace si¢ do innych zaburzen metabolicznych (headache related to
othermetabolic abnormality)

4.11. Béle glowy lub twarzy zwiazane z zaburzeniami w obr¢bie czaszki, szyi, oczu, uszu, nosa,
zatokobocznych, zgbow, jamy ustnej i1 innych struktur twarzy 1 czaszki

4.11.1. Kosci czaszki

4.11.2. Szyja

4.11.2.1. Kregostup szyjny

4.11.2.2. Pozagardtowe zapalenie §ciggien (retropharyngeal tendinitis)

4.11.3. Oczy

4.11.3.1. Ostra jaskra (acute glaucoma)

4.11.3.2. Wady refrakc;ji (refractive errors)

4.11.3.3. Heteroforia i heterotropia (utajony i jawny zez) (heterophoria or heterotropia)

4.11.4. Uszy

4.11.5. Nos 1 zatoki oboczne

4.11.5.1. Bol glowy w ostrym zapaleniu zatok (acute sinus headache)

4.11.5.2. Inne choroby nosa i zatok

4.11.6. Zgby, szczeki i struktury zwiazane z nimi

4.11.7. Choroba stawu skroniowo-zuchwowego (temporomandibular joint disease)

4.12. Nerwobole czaszkowe, bole zwiazane z uszkodzeniem pni nerwowych i bole deaferentacyjne
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4.12.1. B6l ciagly (w przeciwienstwie do napadowego) pochodzacy z nerwow czaszkowych
4.12.1.1. Ucisk lub naciagnigcie nerwoéw czaszkowych i 2 lub 3 korzenia szyjnego (compres-sion or
distortion of cranial nerves and 2 or 3 cervical roots)

4.12.1.2. Demielinizacja nerwéw czaszkowych

4.12.1.2.1. Zapalenie pozagatkowe nerwu wzrokowego (optic neuritis, retrobulbarneuritis)
4.12.1.3. Ostre niedokrwienie nerwow czaszkowych (infarction of cranial nerves)
4.12.1.3.1. Neuropatia cukrzycowa (diabetic neuritis)

4.12.1.4. Zapalenie nerwow czaszkowych (inflammation of cranial nerves)

4.12.1.4.1. Potpasiec (herpes zoster)

4.12.1.4.2. Przewlekly nerwobol potpascowy (chronic post-herpetic neuralgia)

4.12.1.5. Zespot Tolosy 1 Hunta (Tolosa-Hunt syndrome)

4.12.1.6. Zespot szyjno-jezykowy (neck-tongue syndrome)

4.12.1.7. Inne przyczyny ciagtego bolu wskutek uszkodzenia nerwéw czaszkowych

4.12.2. Nerwobol (neuralgia) nerwu trdjdzielnego (trigeminal neuralgia)

4.12.2.1. Samoistny (idiopatyczny) nerwobdl nerwu trojdzielnego

4.12.2.2. Objawowy nerwobol nerwu trojdzielnego (symptomatic trigeminal neuralgia)
4.12.2.2.1. Ucisk korzenia lub zwoju trdjdzielnego (compression of trigeminal rootor ganglion)
4.12.2.2.2. Uszkodzenia osrodkowe (central lesions)

4.12.3. Nerwobol (neuralgia) nerwu jezykowo-gardlowego (glossopharyngeal neuralgia)
4.12.3.1. Samoistny nerwobdl (neuralgia) nerwu j¢zykowo-gardtowego (idiopatic glossopha-ryngeal
neuralgia)

4.12.3.2. Objawowy nerwobol nerwu jgzykowo-gardtowego (symptomatic
glossopharyngealneuralgia)

4.12.4. Nerwobol (neuralgia) nerwu posredniego (nervus intermedius neuralgia)

4.12.5. Nerwobol (neuralgia) nerwu krtaniowego gérnego (superior laryngeal neuralgia)
4.12.6. Nerwobol (neuralgia) potyliczny (occipital neuralgia)

4.12.7. Osrodkowe przyczyny bolu glowy i twarzy inne niz nerwobdl nerwu trdjdzielnego
(centralcauses of head and facial pain other than tic douloureux)

4.12.7.1. Znieczulica bolesna (anaesthesia dolorosa)

4.12.7.2. Bol wzgorzowy (thalamic pain)

4.12.8. Bole twarzy niespetniajace kryteriow grupy 111 12

4.13. Bole glowy niesklasyfikowane (headache not classifiable)

21 -89



Rozdzial 4

Kryteria diagnostyczne:

4.1.Migrena (migraine)

Komentarz:

Jesli pacjent spetnia kryteria wigcej niz jednego rodzaju migreny, wszystkie te rodzajepowinny

by¢ uwzglednione w rozpoznaniu. Inaczej przedstawia si¢ sytuacja bolu typu napigciowegoi
klasterowego, gdyz w tych przypadkach poszczegolne postacie wykluczaja si¢ wzajemnie. Jesli
migrenawystepuje po raz pierwszy w $cistym zwiazku czasowym z jedng ze spraw chorobowych
wymienionychw grupach 5 — 11 powinna by¢ kodowana w danej grupie. W przypadkach, w ktorych
migrena ulegapogorszeniu o wigcej niz 100% (liczba dni z bolami glowy) w $Scistym zwiazku
czasowym z jednasposrod chordb wymienionych w grupach 5 — 11 nalezy to nadmieni¢

W nawiasie, ale pacjent jest nadalzaliczany do grupy

1.Zwykta migrena i migrena klasyczna byty to nazwy mato precyzyjne i niekomunikatywne. Z
tegopowodu zostaty zastapione przez nazwy ,,migrena bez aury” i ,,migrena z aura”. Aura stanowi
kom-pleks ogniskowych objawow neurologicznych, ktére rozpoczynaja atak lub mu towarzysza.
Wicgkszos$épacjentow miewa ataki bez aury. Wydaje sig, ze pacjenci, ktorzy miewaja czeste ataki z
aura, mogamie¢ rowniez ataki bez aury (nalezy klasyfikowac¢ jako 4.1.214.1.1). Objawy
prodromalne wystgpujana kilka godzin do dwoch dni przed atakiem migreny zaréwno bez aury jak
tez z aura. Naleza do nich:pobudzenie lub apatia, depresja, powtarzajace si¢ ziewanie i podobne
nietypowe dolegliwosci. Termin,,objawy prodromalne” byt dawniej uzywany wieloznacznie, czgsto
jako synonim aury i dlatego nie po-winien by¢ wykorzystywany w tym znaczeniu, co odnosi si¢
takze do pojecia ,,objawy zapowiadajace”.

4.1.1.Migrena bez aury (migraine without aura)

Poprzednio uzywane nazwy:migrena zwykta, migrena pospolita.

Opis:

Samoistne, nawracajace bole gtowy, przejawiajace si¢ napadami trwajacymi od 4 do 72
godzin. Typowymi cechami napadu sa jednostronne umiejscowienie bolu, pulsujacy charakter,
$rednie lubznaczne jego nasilenie, pogarszanie pod wptywem zwyklej aktywnosci fizycznej,
towarzyszace nudnoscioraz swiatlowstret (fotofobia) i nadwrazliwo$¢ na dzwigki (fonofobia).

Kryteria diagnostyczne:

A. Co najmniej 5 napadow spetniajacych pozycje B — D.

B. Napad trwa od 4 do 72 godzinl(nieleczony lub leczony nieskutecznie).

C. Napad ma co najmniej dwie z ponizszych cech:

1. Jednostronne umiejscowienie bolu,1U dzieci ponizej 15 r. zycia ataki moga trwa¢ od 2 do 48
godzin. Jesli pacjent zasypia 1 budzi si¢ bez migreny, dtugotrwatos$¢ ataku oblicza si¢ do chwili
obudzenia.

2. Pulsujacy charakter,
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3. Srednie lub znaczne nasilenie (upo$ledza lub uniemozliwia codzienne czynnosci),

4. Pogarszanie przy wchodzeniu na schody lub pod wplywem innej zwyklej aktywnosci fizycz-ne;j.
D. W czasie napadu wystepuja co najmniej:

1. Nudnosci i/lub wymioty,

2. Fotofobia i fonofobia,

E. Zachodzi przynajmniej jedna z ponizszych okolicznosci:

1. Wywiad, badanie fizykalne i neurologiczne nie sugeruja zadnej z chorob wymienionychw grupach
5-11.

2. Wywiad, badanie fizykalne i neurologiczne sugeruja poczatkowo jedna z tych choréb, alezostaje
ona wykluczona przez wiasciwe dalsze badania.

3. Choroba taka istnieje, ale ataki migrenowe nie rozpoczely si¢ w $cistym zwiazku czasowymz jej
pojawieniem.

Komentarz:

Rozréznienie migreny od epizodycznego bolu glowy typu napigciowego moze byétrudne. Z tego
wynika wymog oceny conajmniej 5 atakow. Pacjenci rzadko szukaja pomocy lekarskiejjesli nie maja
licznych napadoéw, wobec czego powyzszy wymog wyklucza tych nielicznych, ktorzypowinni by¢
kodowani jako 4.1.7. Mechanizm napadoéw migrenowych jest wciaz niedostatecznie wyja-$niony.
Regionalny przeplyw mozgowy pozostaje prawidlowy lub moze by¢ nieco zwigkszony w
czasieataku. Zmiany w sktadzie krwi i funkcji ptytek krwi, zapoczatkowane endogennie lub tez pod
wpty-wem czynnikéw zewngtrznych moga odgrywac role spustowa. Przypuszcza sig, ze gtowne
zjawiskapatofizjologiczne zachodza w mozgu, w obszarze uktadu tréjdzielno-naczyniowego lub
innych ukta-dow i wspoétdzialaja z zaburzeniami w obrgbie zewnatrz- 1 wewnatrzczaszkowego
unaczynienia orazprzestrzeni okotonaczyniowej. Ta posta¢ migreny dotyczy wigkszo$ci 0sob
dotknigtych migrena.Migrena bez aury moze niekiedy wystgpowac wytacznie w okreslonym okresie
cyklu miesigczko-wego — jest to tzw. migrena miesiaczkowa. Nie opracowano dotad powszechnie
akceptowanych kryte-riow diagnostycznych dla tej ostatniej postaci. Wydaje si¢ jednak
uzasadnionym uznanie, iz conajmniej 90% napadoéw musi wystgpowac w okresie od 2 dni przed
krwawieniem do dwoch dni po jego zakon-czeniu, jednakze dalsze badania epidemiologiczne sa
niezbe¢dne.

4.1.2.Migrena z aura (migraine with aura)
Poprzednio uzywane nazwy:migrena klasyczna, migrena oczna, migrena hemiparestetyczna,
hemiple-giczna, polowiczoporazna i afatyczna, migrena skojarzona, migrena powiklana.

Opis:

Idiopatyczna (samoistna), nawracajaca sprawa chorobowa, manifestujaca si¢ atakami (napa-dami),
ktore rozpoczynaja si¢ objawami neurologicznymi, dotyczacymi niewatpliwie kory mozgowej lub
pnia moézgu i narastajacymi przewaznie powoli w ciagu 5 do 20 minut a trwajacymi do 60 min. bol
glowy, nudnosci i/lub §wiattowstret (fotofo-bia) bezposrednio lub po przerwie nie dtuzszej niz
godzina. Bol gtowy trwa zwykle od 4 do 72 godzin,ale moze tez wcale nie wystapi¢ (zob.4.1.2.5).
2 .Aura w znaczeniu tu uzytym nie oznacza, ze koniecznie musi ona

poprzedzac bol glowy lub nasuwaé wnioski o ja-kichkolwiek zwiazkach z padaczka

Kryteria diagnostyczne:

A. Co najmniej 2 napady spetniajace punkt B.

B.Przynajmniej 3 sposrod 4 wymienionych ponizej cech:

1. Jeden lub wigcej catkowicie odwracalnych objawdw aury, wskazujacych na ogniskowe korowelub
pniowe zaburzenia czynnosci.
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2. Przynajmniej jeden z objawow aury rozwija si¢ stopniowo w czasie dluzszym niz 4 minutylub tez
dwa a nawet wigcej objawow aury nastepuje po sobie.

3. Zaden z objaw6w aury nie trwa dhuzej niz 60 minut. Jesli wystepuje kilka roznych objawdwaury,
wowczas akceptowana dlugo$¢ aury moze by¢ proporcjonalnie wydtuzona.

4. Bol glowy nastgpuje po aurze z zachowaniem bezobjawowej przerwy trwajacej nie dtuzejniz 60
min. (Jednakze moze on rozpoczac¢ si¢ przed aura lub razem z nia).

C. Przynajmniej jeden z nastepujacych elementow:

1. Wywiad lub badanie fizyczne i neurologiczne nie sugeruja zadnej z choréb wymienionychw
grupie 5 —11.

2. Wywiad i/lub badanie fizyczne i/lub neurologiczne wskazuja na taka chorobg lecz zostajeona
wykluczona przez odpowiednie badania laboratoryjne.

3. Choroba wymieniona wyzej istnieje, ale napady migreny nie wystapity po raz pierwszyw zwiazku
czasowym z ta choroba.

Komentarz:

Przed aurg lub jednoczesnie z nia regionalny przeplyw mézgowy krwi ulega obnizeniuw obszarze
odpowiadajacym objawom aury a nawet bardziej rozleglym. Redukcja przeptywu krwirozpoczyna
sig¢ zazwyczaj od tytu i1 szerzy sig¢ ku przodowi. Jej nasilenie miesci si¢ zasadniczo powyzejprogu
niedokrwienia (ischemii), a rzadko ponizej tego progu. Po uptywie jednej lub kilku godzin dochodzi
do stopniowo narastajacego przekrwienia (hiperemii) w tym obszarze. Opublikowane zostaly
dane,ktore wskazuja, iz przekrwienie nie jest zwigzane z bolem gltowy, ktory zazwyczaj rozpoczyna
si¢ juzw okresie niedokrwienia i moze ustapi¢ w okresie przekrwienia. Zaktada sig, ze ma miejsce
skurcz tetniczek korowych i/lub szerzaca si¢ depresja Leao, jednakze ich relacje do fazy bolu i

jego mechanizmoéwpozostaja niejasne (zob. komentarz 4.1.1). Zmiany przeplywu moézgowego nie
byly doktadnie badanewe wszystkich podtypach migreny, ale w niektorych z nich zachodza
prawdopodobnie tylko ilosciowerdznice (4.1.2.1,4.1.2.2,4.1.2.3 14.1.2.5). Systematyczne badania
wykazaly, ze wigkszos$¢ pacjentowz aura wzrokowa miewa tez objawy w obrgbie konczyn. Na
odwrd6t pacjenci z objawami konczynowymi(parestezje, niedowtady) faktycznie miewaja rowniez
zaburzenia wzrokowe. Dlatego réznicowanie po-mi¢dzy migrena oczng oraz

hemiparestetyczna lub hemiparetyczna jest najprawdopodobniej sztucznei nie

zostato uwzglednione w niniejszej klasyfikacji.

4.1.2.1.Migrena z aura typowa (migraine with typical aura)
Poprzednio uzywane nazwy:migrena wzrokowa, hemiparestetyczna, hemiplegiczna
(potowiczoporazna)lub afatyczna, migrena skojarzona.

Opis:

Migrena z aura polegajaca na jednoimiennych zaburzeniach wzrokowych, jednostronnych
zaburzeniach czuciowych, niedowtadzie potowiczym badz dysfazji badz tez ich kombinacji.
Cechami znamiennymi aury sa stopniowy rozwdj objawow, czas trwania ponizej jednej godziny 1
calkowitaodwracalnos¢.

Kryteria diagnostyczne:

A. Spetnia kryteria dla grupy 1.2 1 jednocze$nie wszystkie cztery kryteria uwzglednione w punkcieB.
B. Jeden lub wigcej ponizszych objawow:

1. Jednoimienne zaburzenia wzrokowe

2. Jednostronne parestezje i/lub drgtwienie

3. Jednostronny niedowtad

4. Afazja lub nie sklasyfikowane trudnosci w mowie.
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Komentarz:

Jest to najczgstsza posta¢ migreny z aurg a jej rozpoznanie nasuwa si¢ w sposob oczy-wisty juz po
doktadnym zebraniu wywiadu. Najbardziej rozpowszechniona jest aura wzrokowa, zazwy-czaj w
postaci migocacego mroczka tj. gwiezdzistej figury w poblizu §rodka pola widzenia,
stopniowoprzesuwajacej si¢ od prawej lub lewej strony, przybierajacej ostatecznie forme
zakrzywionego ksztaltuz kanciastymi, migocacymi krawedziami oraz absolutnym lub bezwzglednym
ubytkiem w polu widze-nia na tym tle. W innych przypadkach mroczek wystgpuje bez tych
pozytywnych produkeji 1 wtedyjest zwykle dostrzegany nagle, jakkolwiek

pbézniej rozszerza sig stopniowo. Kolejne pod wzgledem czg-stosci sa zaburzenia czuciowe w formie
mrowienia rozszerzajacego si¢ stopniowo z jednego punktuna wigkszym lub mniejszym obszarze
ciala po jednej stronie z twarza wiacznie. Dolacza si¢ zwykledrgtwienie w tym samym obszarze,
ktoére moze rowniez wystapi¢ w sposob izolowany. Mniej czgstesa zaburzenia mowy, przewaznie w
postaci dysfazji, niekiedy trudne do zakwalifikowania oraz jedno-stronny niedowtad. Niekiedy
wyszczegolnione wyzej objawy nastepuja jeden po drugim, zaczynajac sigod zaburzen wzrokowych,
poprzez czuciowe, dysfatyczne i paretyczne, jakkolwiek bywa

opisywany od-wrotny lub zgota odmienny porzadek ich ujawniania. Niektorzy pacjenci maja
trudnos$ci z doktadnymopisem swych dolegliwosci 1 wtedy nalezy ich odpowiednio poinstruowac,
aby uzyska¢ wlasciwa relacje.Pomaga to zwykle do wyjasnienia obrazu klinicznego. Najczestsze
niedcistosci w wywiadzie dotyczaumiejscowienia i lateralizacji bolu glowy, przekonania o nagtym
wystepowaniu objawow, podczas gdyw rzeczywistosci rozwijaja si¢ one stopniowo, wrazenia
jednoocznego charakteru zaburzen, gdy sa onejednoimienne, a takze czasu trwania aury.

4.1.2.2.Migrena z przedluzong aura (migraine with prolonged aura)
Poprzednio uzywane nazwy:migrena powiktana, migrena polowiczoporazna (hemiplegiczna).

Opis:
Migrena z jedna lub kilkoma postaciami aury, ktora utrzymuje si¢ dtuzej niz 60 min. leczkrdcej niz 1
tydzien. Diagnostyka obrazowa nie wykazuje zmian.

Kryteria diagnostyczne:

A. Wypelnia kryteria dla 4.1.2 ale przynajmniej jeden z objawow utrzymuje si¢ dluzej niz 60 min.do
7 dni. Jesli jednak diagnostyka obrazowa wykazuje niedokrwienne uszkodzenie, przypadeknalezy
zaliczy¢ do grupy 4.1.6.2 to jest do zawalu migrenowego, niezaleznie od czasu trwaniaobjawow.
Komentarz:Rzadko wystgpuje jedynie ta forma napadow. Wigkszo$¢ pacjentow, ktorzy
doznajaprzedtuzonej aury miewa ja rzadko 1 przewaznie ujawniaja si¢ u nich réwniez napady z aura
typowa.Napady aury przedtuzonej sa trudne do odréznienia od przemijajacych atakow
niedokrwiennych (tran-sient ischemic attack, TIA) oraz od niewielkich udarow.

4.1.2.3.Rodzinna migrena potowiczoporazna (familial hemiplegic migraine)

Opis:
Migrena z aura w postaci niedowtadu potowiczego. Zarazem przynajmniej 1 osoba (pokre-wienstwo
pierwszego stopnia) w rodzinie miewa podobne ataki.

Kryteria diagnostyczne:
A. Spehnia kryteria dla 4.1.2.
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B. Aura obejmuje rdznego stopnia niedowtad potowiczy i moze by¢ przedtuzona.
C. Przynajmniej 1 krewny pierwszego stopnia miewa podobne napady.

Komentarz:

Omawiana sprawa ma prawdopodobnie identyczne podloze patofizjologiczne jak mi-grena z typowa
aura. Przyczyna wyodregbnienia tej formy jest fakt opisania szeregu rodzin, w ktorychataki sa zawsze
identyczne i niekiedy dlugotrwate. Termin rodzinna migrena potowiczoporazna bylnaduzywany,
gdyz odnoszono go do przypadkow, w ktorych wystepowaty rdzne ataki i wigkszos$¢ pa-cjentow z
atakami potowiczoporaznymi miewata znacznie cz¢sciej napady bez niedowtadu.

4.1.2.4.Migrena podstawna (basilar migraine)
Poprzednio uzywane nazwy:migrena tetnicy podstawnej, migrena Bickerstaffa, migrena
omdleniowa.

Opis:
Migrena z aura, ktérej objawy pochodza niewatpliwie z pnia mozgu lub ptata potylicznego.

Kryteria diagnostyczne:

A. Spetnia kryteria dla 4.1.2.

B. Wystepuja dwa lub wigcej sposrod wymienionych objawow:
1. Zaburzenia wzrokowe obustronne w zakresie skroniowych i nosowych czgéci pola widzenia,
2.Dyzartria,

3. Zawroty glowy,

4. Szum w uszach (tinnitus),

5. Uposledzenie stuchu,

6. Podwojne widzenie,

7. Ataksja,

8. Obustronne parestezje,

9. Obustronne niedowtady,

10. Zaburzenia ilosciowe $wiadomosci.

Komentarz:

Wiele z wymienionych wyzej objawdw bywaja falszywie interpretowane, gdyz mogawystapi¢ w
zwiazku z Igkiem lub hiperwentylacja.W opisach oryginalnych uzyto terminu migrena tgtnicy
podstawnej, poniewaz jednak nie wiadomoczy skurcz tgtnicy podstawnej jest istotny dla
mechanizmu napadow, stuszniej jest méwi¢ o migreniepodstawnej. W wielu przypadkach wystepuja
napady podstawne naprzemiennie z napadami z typowaaura. Napady podstawne spotyka si¢ gtownie
u mtodych, dorostych osob.

4.1.2.5.Aura migrenowa bez bolu glowy (migraine aura without headache)
Poprzednio uzywane nazwy:ekwiwalenty migreny, migrena acefalgiczna (acephalgic migraine).

Opis:
Aura migrenowa, ktorej nie towarzyszy bol glowy.

Kryteria diagnostyczne:
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A. Spehia kryteria dla 4.1.2.
B. Nie wystepuje bol glowy.

Komentarz:

Brak bolu glowy nie jest rzadko$cia w przypadkach migreny z aura. Gdy pacjentstarzeje sig bole
glowy moga znikna¢ catkowicie, natomiast incydenty aury powtarzaja si¢. Znacznierzadziej zdarzaja
si¢ pacjenci, ktorzy cierpia wytacznie na napady samej aury. Kiedy zdarza si¢ topo raz pierwszy po
40 roku zycia odroznienie od zakrzepowo-zatorowych (tromboembolicznych) prze-mijajacych
atakow niedokrwiennych moze by¢ trudne 1 wymaga doktadnych badan. Mozliwos$¢ auryz ostrym
poczatkiem i bez bolu glowy nie jest dostatecznie

udowodniona.

4.1.2.6.Migrena z aura o ostrym poczatku (migraine with acute onset aura)

Opis:
Migrena z aura, ktora rozwija si¢ catkowicie w czasie krotszym niz 5 minut.

Kryteria diagnostyczne:

A. Spetnia kryteria dla 4.1.2.

B. Objawy neurologiczne rozwijaja si¢ w ciagu 4 minut.

C. Bol glowy trwa od 4 — 72 godzin

(nieleczony lub leczony bez powodzenia).

D. Bol gtowy ma przynajmniej 2 z ponizszych cech:

1. Jednostronne umiejscowienie.

2. Pulsujacy charakter.

3. Srednie lub znaczne nasilenie (utrudnia lub uniemozliwia codzienne zajecia).

4. Nasila si¢ pod wptywem wchodzenia na schody lub w wyniku innych podobnych
rutynowychczynnosci fizycznych.

E. W czasie bolu wystepuje przynajmniej 1 z ponizszych objawow:

1. Nudnosci i/lub wymioty.

2. Swiattowstret (fotofobia) i zte znoszenie hatasu (fonofobia).

F. Zakrzepowo-zatorowy przemijajacy atak ischemiczny zostaje wylaczony na podstawie odpowied-
nich badan.

Komentarz:

Najczgstszym wyjasnieniem dla aury o ostrym poczatku jest

niedoktadnie zebranywywiad. Ostry poczatek powinien by¢ potwierdzony na podstawie
wielokrotnego wypytywania pa-cjenta a nawet obserwacji. Niezbg¢dna jest obecnos¢ typowej fazy
bolowej, a rozpoznanie staje sigbardziej prawdopodobne, o ile wczesniej miaty miejsce ataki
migrenowe innego rodzaju i istnieje obciazenie rodzinne. Zazwyczaj niezbg¢dne sa odpowiednie
badania dla wykluczenia niedokrwiennychatakéw zakrzepowo-zatorowych (TIA).

4.1.3.Migrena okoporazna (ophtalmoplegic migraine)
Opis:
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Nawracajace ataki bolu glowy potaczone z porazeniem jednego, lub kilku nerwéw gatkoru-chowych
przy nieobecno$ci uchwytnych organicznych zmian wewnatrzczaszkowych.

Kryteria diagnostyczne:

A. Co najmniej dwa ataki spelniajace kryteria punktu B.

B. Bdl glowy wspdtistniejacy z porazeniem jednego, lub kilku nerwow czaszkowych 11, IV 1 VI.
C. Zmiany okotosiodtowe wykluczone odpowiednimi badaniami dodatkowymi.

Komentarz:

Jest sprawa niepewna czy ten charakterystyczny zespot objawow przynalezy do migreny jako ze bol
glowy czgsto trwa tydzien, lub wigcej. Jakkolwiek opisywano wspétistnienie zespotuz innymi
postaciami migreny, to jednak sugerowano réwniez powinowactwo z zespotem Tolosy i
Hunta.Choroba wystepuje niezwykle rzadko.

4.1.4 Migrena siatkowkowa (retinal migraine)

Opis:
Nawracajace ataki jednoocznego mroczka, lub §lepoty, trwajace mniej niz godzing 1 wspot-istniejace
z bolem glowy. Wykluczone musza by¢ przyczyny okulistyczne, lub zmiany naczyniowe.

Kryteria diagnostyczne:

A. Co najmniej dwa napady spetniajace kryteria punktéw B-C.

B. Calkowicie odwracalny, jednostronny mroczek, lub zaslepnigcie, trwajace mniej, niz 60
minut,potwierdzone badaniem podczas napadu, lub (po odpowiednim poinformowaniu

pacjenta) przezrysunkowe osobiste przedstawienie ubytku w polu widzenia podczas napadu.

C. Po objawach wzrokowych, po okresie krotszym niz 60 minut, wystgpuje bol glowy; bol
czasemwyprzedza objawy wzrokowe.

D. Prawidlowy wynik badania okulistycznego poza napadem. Zator wykluczony odpowiednimi ba-
daniami dodatkowymi.

Komentarz:

Jednooczny charakter zaburzen wzrokowych udokumentowany zostat zaledwie w nie-wielu
przypadkach. Opisywano takze objawy wzrokowe

(siatkdbwkowe) bez bolu gtowy, lecz ich zwigzekz migrena jest trudny do oceny.

4.1.5.Dziecigce zespoty okresowe, ktore moga poprzedzac, lub wspot-istnie¢ z migrena (childhood
periodic syndromes that may beprecursors to or associated with migraine)
Poprzednie uzywane nazwy: ekwiwalenty migreny.

Komentarz:

Trudno jest przedstawi¢ precyzyjne kryteria dla heterogennych i stabo zdefiniowa-nych zaburzen
nazywanych zespotami okresowymi, migreng brzuszng oraz wymiotami

okresowymii jest mato prawdopodobne, aby jakikolwiek postep miatl miejsce w tej dziedzinie, zanim
nie znajdziesi¢ specyficznych markeréw rozpoznawczych. Dlatego tez w chwili obecnej nie mozna
wlaczy¢ do klasyfikacji wymienionych zespoldw pomimo ogdlnie przyjetego pogladu, ze niektore z
nich sg rzeczywiscieekwiwalentami migreny bez bolow glowy.
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4.1.5.1.Lagodne napadowe dziecigce zawroty glowy (benign paroxysmal vertigoof childhood)

Opis:
Jest to prawdopodobnie niejednorodny zespot chorobowy charakteryzujacy si¢ krotkotrwa-tymi
napadami zawrotow glowy u poza tym zdrowego dziecka.

Kryteria diagnostyczne:

A. Liczne, krotkotrwale, sporadycznie wystepujace epizody zaburzen rownowagi i Igku,
polaczoneczgsto z oczoplasem 1 wymiotami.

B. Prawidtowy wynik badania neurologicznego.

C. Prawidlowy zapis EEG.

4.1.5.2.Naprzemienne porazenie dziecigce (alternating hemiplegia of childhood)

Opis:
Wystepujace w dziecinstwie napady porazenia polowiczego obejmujace naprzemiennie kazdaze
stron. Bywaja skojarzone z innymi objawami napadowymi i1 zaburzeniami umystowymi.

Kryteria diagnostyczne:

A. Poczatek przed 18 miesiacem zycia.

B. Powtarzajace si¢ napady porazenia potowiczego obejmujace obie strony.

C. Inne objawy napadowe: napady toniczne, dystoniczne, ruchy choreoatetotyczne, oczoplas lub
inneobjawy gatkoruchowe, objawy autonomiczne zwiazane z napadami hemiplegii lub
wystepujaceniezaleznie.

D. Ubytkowe objawy neurologiczne lub upos$ledzenie umystowe.

Komentarz:

Istota zaburzen nie jest jasna. Sugeruje si¢ zwiazek z migrena na podstawie podo-bienstw
klinicznych.Trudno wykluczy¢ mozliwo$¢, ze wymienione wyzej objawy sa nietypowa
formapadaczki.t.agodne, nawracajace zawroty gtowy u 0s6b dorostych uwazane sa za ekwiwalenty
migreny, jak-kolwiek nie jest to wystarczajaco udowodnione.

4.1.6.Powiktania migreny (complications of migraine) (nalezy kodowa¢ wedlug wyzej podanych
form migreny, uzupetniajacdanym powiktaniem)

4.1.6.1.Stan migrenowy (status migrainousus)

Opis:
Napad migreny z faza bolowa, trwajaca dluzej niz 72 godziny pomimo leczenia. Moga wystg-powac
przerwy bezbdlowe, o czasie trwania krotszym, niz 4 godziny (nie wlaczajac snu).
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Kryteria diagnostyczne:

A. Pacjent spelnia kryteria dla punktow 4.1.1 lub 4.1.2.

B. Obecny napad spetnia kryteria napadu migrenowego, z wyjatkiem faktu, ze bol trwa dtuzej niz72
godziny, leczony lub nie.

C. Bol wystepuje w sposob ciagly lub przerywany jest przez okresy bezbdlowe trwajace krocej niz4
godziny. Nie uwzglednia si¢ przerwy podczas snu.

Komentarz:
Migrena z aura przedtuzona i bolem trwajacym dtuzej, niz 72 godziny zakodowana jest jako punkt
4.1.2.2, migrena okoporazna — jako punkt

4.1.3. Stan migrenowy zwiazany jest zwyklez dlugotrwatym naduzywaniem lekow. Zobacz réwniez
grupg 8.

4.1.6.2.Migrenowy zawal mdzgu (migrainous infarction)Poprzednio uzywane nazwa:Migrena
powiktana.

Opis:
Jeden, lub wigcej objawow aury, ktore nie ustgpuja w ciagu 7 dni i/lub zostaja uwidocznionew
badaniach obrazowych jako udar niedokrwienny.

Kryteria diagnostyczne:

A. Pacjent spetniajacy uprzednio kryteria dla punktu 4.1.2.

B. Obecny atak jest podobny do napadow poprzednich lecz objawy neurologiczne nie wycofuja siew
ciagu 7 dni i/lub badania obrazowe ukazuja udar niedokrwienny w odpowiedniej okolicy.

C. Inne przyczyny udaru wykluczone za pomoca odpowiednich badan dodatkowych.

Komentarz:

Nie stwierdzono dotad zaleznosci przyczynowo-skutkowej pomigdzy migrena bez aurya zawatem
moézgu. Niedokrwienny udar mozgu u chorych z migrena moze by¢ oceniany jako:

A. zawal mozgu spowodowany inna, niz migrena przyczyna,

B. zawal mdzgu spowodowany inng przyczyna z objawami przypominajacymi migreng,

C. zawal mozgu wystepujacy podczas typowego napadu migreny.Stosujac precyzyjne

kryteria, tylko kategoria C uwazana by¢ powinna za udar migrenowy. Uwaza sigtakze, ze pacjent ze
stereotypowa aura migrenowa moze doznawac — jakkolwiek rzadko — udaru mézgupowodowanego
mechanizmami znamiennymi dla migreny, podczas migrenopodobnych epizoddéw, nie-typowych dla
danego pacjenta. Niemniej jednak, ze wzgledu na niepewno$¢ odno$nie do mechanizmow,udar
moézgu wystepujacy w sposob wyzej opisany powinien by¢ klasyfikowany w ramach kategorii
B.Zwigkszone ryzyko udaru w migrenie nie zostato potwierdzone w populacji ogdlnej — wskazuje to,
zeudar mozgu jest rzadkim powiktaniem migreny.

4.1.7.Zaburzenia migrenowe nie spetniajace podanych wyzej kry-teriow (migrainous disorders not
fulfilling above criteria)

30 -89



Opis:
Napady migrenowe, ktore uwazane sa za migreng lecz nie spetniaja catkowicie kryteriowzadnej z
wymienionych postaci choroby.

Kryteria diagnostyczne:
A. Spehia wszystkie, oprocz jednego kryteria dla jednej, lub wielu postaci migreny.
B. Nie spetnia kryteriow dla napigciowego bolu glowy.

Komentarz:

Do tej grupy nalezy zaliczy¢ rowniez pacjentow, ktorzy mieli odpowiednia liczbgnapadow, ale
napady te spetniaja wszystkie, procz jednego, kryteria migreny. Migrena cykliczna, boledolnej
polowy twarzy, migrena twarzowa, hemicrania continua oraz migrena szyjna nie sa
klinicznieprzekonywujaco udokumentowane.Migrena wspotistniejaca z boélem glowy, typu
napigciowego — Komentarz Uprzednio uzywane nazwy: mieszany bol glowy, napigciowo-
naczyniowy bol glowy, ztozony bolglowy.Migrena i1 bdl glowy typu napigciowego czgsto
wspotistnieja u tego samego pacjenta. Uprzedniouzywano rozpoznania ,,ztozony bol glowy”, lecz
nigdy nie bylo to precyzyjnie zdefiniowane. Pacjenciprezentuja continuum obejmujace osoby z
czysta migrena, chorych z migreng i niewielka komponentabolu glowy typu napigciowego oraz z
rowna liczba bolow migrenowych i napigciowych, dalej chorychz przewaga bdlu typu napigciowego
1 wreszcie tych z czystym bdlem typu napigciowego. Pojecie bolugtowy ztozonego jest wigc
arbitralne 1 wydaje si¢ niemozliwe stworzenie osobnej klasy chorych z takokreslonym bélem glowy.
Pacjent powinien by¢ klasyfikowany jako chory z migrena i bolem glowytypu napigciowego jezeli
cierpi na oba rodzaje bolow gltowy. Poniewaz ogdlng zasada jest podawanieprzy rozpoznaniu (w
nawiasie) liczby dni w roku z bélami glowy, ocena przewagi danego typu bolujest prosta. Jezeli
pacjent doznaje epizodow, ktore spetniaja rownoczesnie kryteria rozpoznawcze migreny bez aury i
epizodycznego bolu glowy typu napigciowego, powinien by¢ on zakodowany pod tymnumerem,
ktory w obecnej klasyfikacji zajmuje miejsce

pierwsze, tzn. jako migrena bez aury.

4.2.Bol glowy typu napigciowego (tension-type headache)

Poprzednio uzywane nazwy:bdl glowy napigciowy, bol gtowy wskutek skurczu migséni,
psychiczno-miogenny bol glowy, stressowy bol gtowy, zwykty bdl gtowy, idiopatyczny bol glowy,
samoistny bolglowy, psychogenny bol glowy.

Komentarz:

Jezeli bol glowy typu napigciowego pojawia sig po raz pierwszy w bliskim zwiazku czasowym z
jedna z chordb, badz standéw wymienionych w grupach 5 — 11, nalezy zaliczy¢ go do danej grupy.
Jezeli bol glowy typu napigciowego ulega dwukrotnemu lub wigkszemu (liczba dni z bolemgtowy)
nasileniu w bliskim zwiazku czasowym z jednym ze stanoéw wymienionych w grupach 5 — 11,nalezy
go zaliczy¢ do bolu typu napigciowego. Czynnik nasilajacy moze by¢ zakodowany w skali
czterocyfrowej. W danym czasie pacjent moze mie¢ tylko jeden typ bolu gtowy typu napigciowego
nawetjesli uprzednio cierpial na inny typ tego bolu. Podziat bolu glowy typu napigciowego na postaé
epi-zodyczna i przewlekla wprowadzono dlatego, ze pacjenci z codziennym lub niemal codziennym
bolemglowy stanowia duza grupg zarowno w specjalistycznej praktyce prywatnej, jak tez w
przychodniach szpitalnych. Leczenie i przypuszczalnie takze mechanizmy patogenetyczne réznia
forme codzienna odpostaci epizodycznej bolu gtowy typu napigciowego.Podzial na postac z
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komponenta mig$niowa 1 bez niej stanowi pewna nowos¢. Pomimo trwajacychprzez lata dyskusji na
temat udziatu napigcia migsni w patogenezie omawianego bolu, brak jest nadalprzekonywujacych
dowodoéw w tym kierunku. Komitet klasyfikacyjny ma nadziejg, ze podzial bolunapieciowego w
zalezno$ci od obecnosci lub braku czynnika migsniowego bedzie stymulowat badaniaw tym
zakresie. Biorac pod uwagg stabe podstawy takiego podziatu, powinien by¢ on traktowany jako
fakultatywny.

4.2.1.Epizodyczny bdl glowy typu napigciowego (episodic tension-type headache)
Poprzednio uzywane nazwy: patrz wyzej.

Opis:

Nawracajace epizody bolu glowy trwajace od kilkunastu minut do kilku dni. Bol ma
charakteruciskowy lub $ciskajacy, jest zwykle tagodny, o niewielkim nasileniu, obustronny, nie
wzmaga si¢ przywykonywaniu rutynowych, codziennych czynno$ci. Nie wystepuja mdtosci, obecny
moze by¢ niewielki§wiatlowstret (fotofobia) lub nadwrazliwos$¢ na dzwigki (fonofobia).

Kryteria diagnostyczne:

A. Co najmniej 10 uprzednich epizodéw bolu glowy spetniajacych kryteria punktéw B-D, wymie-
nionych ponizej. Liczba dni z takim boélem glowy nie przekracza 180 na rok (do 15 na miesiac).
B. Bdl glowy trwajacy od 30 minut do 7 dni.

C. Co najmniej dwie z nastgpujacych cech:

1. Uciskowy, lub $ciskajacy charakter (nie pulsujacy),

2. Niewielka, lub $rednia intensywno$¢ (moze ograniczaé, lecz nie uniemozliwia aktywnos$ci
codziennej),

3. Umiejscowienie obustronne,

4. Brak nasilania bolu przy wchodzeniu na schody lub w wyniku innej rutynowe;j
aktywnoscifizycznej.

D. Oba z nizej wymienionych:

1. Brak mdto$ci lub wymiotow (moze wystgpowac nieche¢ do jedzenia),

2. Fotofobia 1 fonofobia nie wystgpuja jednoczesnie, ale jedno z nich moze by¢ obecne.

E. Co najmniej jedno z nastgpujacych:

1. Wywiad, badanie fizyczne i badanie

neurologiczne nie sugeruja zadnej z jednostek wymie-nionych w grupach 5 — 11,

2.Wywiad i/lub badanie fizyczne i/lub badanie neurologiczne sugeruja jedna z tych
jednostekchorobowych ale zostaje ona wykluczona za pomoca odpowiednich badan laboratoryjnych,
3. Choroba taka (wymieniona w grupach 5 — 11) wystgpuje u danego chorego lecz bol glowy typu
napigciowego nie pojawil si¢ u niego w Scistej zbieznosci czasowej z ta jednostka chorobowa.

Komentarz:

Mechanizm patogenetyczny bolu gtowy typu napigciowego nie jest znany. Mimowolnenapigcie
migsni prowokowane przez bodzce psychiczne lub fizyczne jest rownie wazne jak
mechanizmyczysto psychogenne.

4.2.1.1.Epizodyczny bol gtowy typu napigciowego zwigzany z zaburzeniami mig¢$ni
okotoczaszkowych (perikranialnych) (episodic tension-type headacheassociated with disorder of
pericranial muscles)

Poprzednio uzywane nazwa:bdl gtowy wskutek skurczu migsni.
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Opis:
epizodyczny bol glowy typu napigciowego z wyrazna tkliwoscia migéni i/lub rejestracja
emgwzmozonej czynno$ci migsni okotoczaszkowych (perikranialnych).

Kryteria diagnostyczne:

A.Spehnia kryteria dla grupy 4.1.2.

B. Co najmniej jedno z nastgpujacych:

1.Wzmozona tkliwo$¢ migsni okotoczaszkowych stwierdzona palpacyjnie lub
instrumentalnie(algometr),

2. Wzmozona aktywnos$¢ migsni okotoczaszkowych w badaniu emg w spoczynku lub
podczaswykonywania odno$nych testow fizjologicznych.

Komentarz:

Brak jest wystarczajacych danych dotyczacych prawidtowego stopnia tkliwosci
mig$niokotoczaszkowych. Brak rowniez precyzyjnych wskazowek metodologicznych dotyczacych
palpacyjnegobadania migsni. Podobnie nieprecyzyjnie okreslony jest zakres prawidtowych wartosci
emg dla mig$niokotoczaszkowych. Zanim nie ustalone zostang wartosci norm dla palpacji lub emg
tych migséni, kazdyz badajacych polega¢ musi na wlasnym do$wiadczeniu zdobytym przy badaniu
pacjentéw bez bolu glowy oraz na poréwnawczym badaniu obu stron gtowy danego pacjenta. Ocena
tkliwos$ci poprzez pal-pacj¢ podlega znacznym subiektywnym odchyleniom. Wtasciwa i pelna ocena
wymaga doswiadczeniai systematycznosci w badaniu. Ocena tkliwo$ci mig$ni nie jest zatem bardziej
subiektywna, niz ocenainnych elementéw czucia w badaniu neurologicznym. Dla celow naukowych
wydaje si¢ obowiazkowestosowanie podwdjnie Slepych prob.

4.2.1.2.Epizodyczny bol gtowy typu napigciowego nie zwigzany z zaburzeniamimig$ni
okotoczaszkowych (episodic tension-type headache unassociatedwith disorder of pericranial
muscles)

Poprzednio uzywane nazwy:bdl glowy samoistny lub idiopatyczny, b6l gtowy pierwotny,
psychogennybol glowy.

Opis:
Epizodyczny bol glowy typu napigciowego z prawidtowa tkliwoscia
mig$ni okotoczaszkowychi/lub prawidtowym wynikiem badania emg tych mig$ni.

Kryteria diagnostyczne:

A. Spehnia kryteria dla grupy 4.2.1.

B. Brak wzmozonej tkliwo$ci migsni okotoczaszkowych i/lub prawidtowy poziom aktywnosci
tychmig$ni w badaniu emg.

Komentarz:

Nie jest wiadome, jak czgsto bol gtowy o typie

napigciowym nie jest zwiazany z wzmozong tkliwoscia migs$ni okotoczaszkowych.
Wiadomo z drugiej strony, ze podobne przypadki wystgpuja. Mechanizm bolu glowy
jest w tym wypadku nieznany; podejrzewa sig etiologi¢ psychogenna.

4.2.2 .Przewlekly bol glowy typu napigciowego (chronic tension-type headache)
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Poprzednio uzywane nazwy:przewlekly codzienny bol glowy; zob. rowniez str. 32.

Opis:

Bol gtowy wystgpuje w ciagu conajmniej 15 dni w miesiacu, przez co najmniej sze$¢ miesigcy.Ma
zwykle charakter uciskowy/$Sciskajacy, o tagodnym lub miernym nat¢zeniu, wystegpuje
obustronnie,nie nasila si¢ pod wptywem zwyktej aktywnosci fizycznej. Mdlosci, nadwrazliwo$¢ na
swiatto lub halasmoga wystgpowac.

Kryteria diagnostyczne:

A. Wystgpowanie bolu w ciagu co najmniej 15 dni w miesiacu (ponad 180 dni w roku) przez
conajmniej 6 miesigcy 1 spelnienie ponizszych punktow B-D,

B. Co najmniej dwie z nastgpujacych cech:

1.Uciskowy/$ciskajacy charakter,

2. Lagodne lub umiarkowane natg¢zenie (moze ograniczaé, lecz nie wylacza codziennych czyn-
nosci),

3. Obustronne umiejscowienie,

4. Nie nasila si¢ przy wchodzeniu na schody, lub w wyniku podobnych rutynowych czynnosci.
C. Oba z wymienionych:

1. Brak wymiotow,

2. Nie wigcej, niz jedna z wymienionych cech: mdtosci, fotofobia lub fonofobia.

D. Co najmniej jedno z nastgpujacych:

1. Wywiad, badanie fizyczne i badanie neurologiczne nie sugeruja zadnej z jednostek wymie-
nionych w grupach 5 — 11,

2.Wywiad i/lub badanie fizyczne i/lub badanie neurologiczne sugeruja jedna z tych
jednostekchorobowych, ale zostaje ona wykluczona za pomoca odpowiednich badan
laboratoryjnych,

3. Choroba taka (wymieniona w grupach 5 — 11) wystgpuje u danego chorego, lecz bol gtowyo typie
napigciowym nie pojawil si¢ u niego w Scistym zwiazku czasowym z ta jednostkachorobowa.

Komentarz:

Niekiedy migrena przechodzi w przewlekty bol gtowy typu napigciowego, czgsciej

jednak epizodyczny bol gtowy typu napigciowego przechodzi w przewlekty. W obu przypadkach
naduzycie lekéw odgrywa rolg w nasileniu dolegliwosci; zaprzestanie codziennego uzywania lekow
przynosipoprawe.

4.2.2.1.Przewlekty bol gtowy typu napigciowego zwiazany z zaburzeniami
migs$niokotoczaszkowych (chronic tension-type headache associated with disor-der
of pericranial muscles)

Poprzednio uzywane nazwy: przewlekty bol glowy wskutek skurczu migsni.

Opis:
Przewlekty bol glowy typu napigciowego ze wzmozona tkliwoscia i/lub aktywnos$cia w badaniuemg
migsni okotoczaszkowych.

Kryteria diagnostyczne:
A. Spetnia kryteria dla grupy 4.2.2,
B. Przynajmniej jedno z nastgpujacych:
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1. Wzmozona tkliwo$¢ migsni okotoczaszkowych stwierdzana palpacyjnie lub instrumentalnie
(algometr),

2. Wzmozona aktywnos$¢ migsni okotoczaszkowych w badaniu emg w spokoju lub
podczaswykonywania odno$nych testow fizjologicznych.

4.2.2.2 Przewlekly bol gtowy typu napigciowego nie zwiazany z zaburzeniamimigsni
okotoczaszkowych (chronic tension-type headache unassociated withdisorder of pericranial muscles)
Poprzednio uzywane nazwy:przewlektly samoistny bol glowy, przewlekty psychogenny bol gtowy.

Opis:
Przewlekty bol glowy typu napigciowego z prawidtowa tkliwos$cia migsni okotoczaszkowychi/lub
prawidlowym wynikiem badania emg tych migs$ni.

Kryteria diagnostyczne:

A. Spetnia kryteria dla grupy 4.2.2,

B. Brak wzmozonej tkliwos$ci migsni okotoczaszkowych i/lub prawidtowy poziom aktywnosci
tychmig$ni w badaniu emg.

4.2.3.Bdl glowy typu napigciowego nie spetniajacy wyzej podanychkryteriow (headache of the
tension-type not fulfilling abovecriteria)

Opis:
Bol glowy uwazany za bol typu napigciowego, lecz nie spetniajacy podanych kryteriéw dla jakiego
kolwiek typu bolu napigciowego.

Kryteria diagnostyczne:

A. Spetnia wszystkie, oprocz jednego, kryteria dla jednego, lub wigcej form bolu gtowy typu napig-
ciowego (okresli¢ typ(y) bolu),

B. Nie spetnia kryteriow dla migreny bez aury.

Komentarz:

W punkcie tym zakodowane sa przypadki chorych z mniej, niz 10 typowymi epizodamibolu glowy
typu napigciowego, lub wieloma incydentami, ktore nie spetniaja jednego z

kryteriow. Dotej kategorii zaliczaja si¢ rowniez pacjenci bez bolow przewlektych, lecz doznajacy
epizoddéw trwajacychdtuzej niz 7 dni, lub z bélami glowy wystepujacymi czgsciej niz 15 dni w
miesiacu, ktore jednak nietrwaja przez 6 miesigcy.

Czwarta cyfra kodu dla grupy 2 (bol gtowy typu napigciowego) okresla

najbardziej prawdopodobne przyczyny. Jesli trzecia cyfra kodu niezostaje

uwzgledniona, nalezy wpisa¢ 0 przed cyfra czwarta0. Brak okres$lonej przyczyny,

1.Wigcej niz jeden z czynnikdw nizej wymienionych, jako punkty 2-9 (przedstawi¢ w
kolejnosciwaznosci),

2. Dysfunkcje w zakresie ust i zuchwy (oromandibular dysfunction).Poprzednio uzywane
nazwy:zespol dysfunkcji miofacialnej, (myofacial pain dysfunction syn-drome), dysfunkcja stawu
skroniowo-zuchwowego, zespot Costena, dysfunkcja czaszkowo-zuchwowa(cranio-mandibular
disfunction).
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Kryteria diagnostyczne:

Trzy lub wigcej z wymienionych cech charakterystycznych: trzaskiw stawie skroniowo-zuchwowym
w czasie ruchu zuchwy, ograniczone lub nieptynne ruchy w tymstawie, bol w czasie ruchéw zuchwa,
trudno$ci otwierania ust, zgrzytanie zgbami (bruksizm),inne parafunkcje w obrgbie jamy ustnej (np.
nagryzanie lub ucisk jezyka, warg, policzkow).

Komentarz:

Tkliwo$¢ migéni okotostawowych byta elementem diagnostycznym w poprzedniowyrdéznianych
zespolach. Nie wydaje si¢ to logiczne i nie zostato uzyte w obecnej klasyfikacji, poniewaz tkliwos¢
ta moze by¢ objawem uogoélnionej nadwrazliwosci migéni lub by¢ wywotana przezinne czynniki nie
zwiazane z czynno$cig zuchwy lub stawu skroniowo-zuchwowego. W zwiazkuz tym niezbgdne stato
si¢ utworzenie terminu ,,dysfunkcje w zakresie ust i zuchwy” (oromandi-bular dysfunction).

4.3 Stres psychosocjalny (kryteria DSM I1I-R3)

Kryteria diagnostyczne:

Bol glowy zwiazany z czynnikami stresujacymi ocenianymi w wartos$ciach od 4 do 6 w skali
sze$ciostopniowe;j:

1. bez stresu,

. stres fagodny,

. umiarkowany,

. znacznego stopnia,

. ekstremalny,

. Niszczacy.

AN AW

Komentarz:

W okresleniu sity czynnika stresowego nalezy zwraca¢ uwagg na istotno$¢ zmiany,jaka czynnik
wywolal w zyciu pacjenta, stopien, do ktdrego stres jest akceptowany, oraz liczbgczynnikéw
stresujacych. Czynniki te podzieli¢ mozna na: zwiazane z partnerem (matzenskimi niematzenskim),
rodzicielskie, inne interpersonalne, zawodowe, zwiazane ze srodowiskiem zyciowym, finansowe,
prawne, zwiazane z wiekiem rozwojowym, zwigzane z chorobami fizycznymi,urazami oraz inne.4.
Niepokdj Spetia kryteria DSM III-R dla stanow niepokoju.5. DepresjaSpetnia kryteria DSM III-R
dla stanow depres;ji.o.

Bol glowy jako urojenie lub wyobrazenie 3DSM III-R: Diagnostic and statistical manual of mental
disorders, 3 zrewidowane wydanie. Amerykanskie Towarzystwo Psychiatryczne, Waszyngton 1987.
Poprzednio uzywane nazwy:psychogenny bol gtowy, konwersyjny bol glowy.

Kryteria diagnostyczne:

Spetnia kryteria DSM III-R dla urojen somatycznych.Komentarz:Poprzednio uzywana nazwa
psychogenny bol glowy jest obecnie kodowanaw grupach 2.1.2.6 1 2.2.2.6, tzn, jako epizodyczny,
lub przewlekly bdl glowy typu napigciowego,nie zwigzany z czynnikiem mig¢§niowym.

7. Stres migsniowyBol zwiazany z co najmniej jednym typem stresu migsniowego:
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niefizjologiczna pozycja podczaspracy, dtugotrwate toniczne napigcie migsniowe z

innych przyczyn, niedobdr odpoczynku i/lubsnu.

8. Naduzycie lekow w bolu glowy typu napigciowegoMoze wystapi¢ w jednej lub wigcej z
wymienionych sytuacji:

suzywanie stabego srodka przeciwbolowego w miesigcznej dawce przekraczajacej 45 g
aspi-ryny lub jej odpowiednika,

» morfinopodobne $rodki przeciwbdlowe uzywane czesciej, niz dwa razy w miesiacu,
 uzywanie diazepamu w miesi¢cznej dawce przekraczajacej 300 mg lub innej benzodwuaze-piny.
9. Jedna z chorob wymienionych w grupach 5 — 11 (okresli¢). Uzy¢ nalezy czterocyfrowego
koduwytacznie wtedy, gdy uprzednio wystgpujacy bdl glowy typu napigeciowego ulega nasileniu,
conajmniej dwukrotnie, w bliskim zwiazku czasowym z choroba organiczna. Jezeli

bol gtowy po-jawia sig¢ w tej sytuacji po raz pierwszy, nalezy go zaliczy¢ do

jednej z choréb wymienionychw grupach 5 — 11.
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4.3.Klasterowy bol glowy i przewlekla napadowa hemikrania (cluster headache
and chronic paroxysmal hemicrania)

Komentarz:

W przypadkach, w ktorych klasterowy bol glowy lub przewlekla napadowa
hemikraniapojawia si¢ po raz pierwszy w bliskim zwigzku czasowym z jedng z
chorob wymienionych w grupach 5 — 11, nalezy je zaliczy¢ do jednej z tych
chordb. Jezeli bol klasterowy lub przewlekla napadowa hemikrania ulega
nasileniu co najmniej dwukrotnie (ilos¢ dni z bolami glowy) w Scistlym
zwigzkuczasowym z jedng z chorob wymienionych w grupach 5 — 11 moze to by¢
zaznaczone w nawiasie, leczbol glowy powinien by¢ zaliczony do grupy

3. W danym okresie pacjent cierpie¢ moze tylko na jedentyp klasterowego bolu
glowy. Oczywiscie inny typ wystepowaé¢ mogl u chorego uprzednio.Omowione tu
bole glowy posiadaja nastgpujace cechy wspolne:

A. jednostronnos¢ bolu,

B. jego znaczne nasilenie,

C. umiejscowienie bolu,

D. towarzyszace objawy autonomiczne,

E. specyficzny wzorzec czasowy.Podobienstwa obejmujg takze przebieg choroby
(charakter epizodyczny lub przewlekly) oraz zmianycharakterystyczne dla
uszkodzenia ukladu autonomicznego.

Odmiennosci dotycza:

e predominacji plciowej,

e czestosci i czasu trwania napadow,

e czestosci wystgpowania w nocy,

» wplywu lekow (profilaktyczny lub dorazny).Tzw. warianty klasterowego bolu
glowy i formy zlozone nie znalazly si¢ w niniejszej klasyfikacji jako niepewne.
Istnienie ich nie jest w pelni udokumentowane. Bole klasteropodobne opisano
sporadycznie u pacjentow, u ktorych wykryto zmiany naczyniowe lub
nowotworowe w oSrodkowym ukladzie nerwowym. Wspolzaleznos¢ pomie¢dzy
bolem klasterowyma tymi zmianami nie jest w chwili obecnej jasna.
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4.3.1.Klasterowy bol glowy (cluster headache)
Poprzednio uzywane nazwy:

Erytroprosopalgia Binga,

nerwobol (neuralgia) rz¢skowy lub migrenowy(Harris),
erytromelalgia glowy,

bol glowy Hortona,

histaminowy bdl glowy,

nerwobol nerwu skalistego(Gardner),

nerwobol zwoju

klinowo-podniebiennego,

nerwobdl Vidiana i Sludera,

okresowa hemikranianeuralgiczna.

Opis:

Napady (ataki) bardzo silnego bolu, jednostronnego, obejmujgcego oczodol i jego
okolice orazskron, trwajace od 15 do 180 minut, wystepujace z czgstoscia od 1 do
8 dziennie. Z bolem wspolistniejeco najmniej jeden z nastepujacych objawow:
przekrwienie spojowek, lzawienie, uczucie , zatkania nosa,wyciek z przewodu
nosowego, pocenie okolicy czolowej lub polowy twarzy, zwezenie Zrenicy,
opadnig¢ciepowieki, obrze¢k powieki. Napady wystepuja w grupach (klaster)
trwajacych tygodnie lub miesiace,oddzielonych okresami remisji, trwajacymi
miesigce lub lata. Okolo 10% pacjentow cierpi na postaé¢przewlekla choroby.

Kryteria diagnostyczne:
A. Co najmniej S napadow speliajacych kryteria B-D,
B.Silny jednostronny bodl glowy obejmujacy okolic¢ oczodolu, nadoczodolowa
i/lub skron, trwajacybez leczenia od 15 do 180 minut,
C. Bolowi towarzyszy po stronie bolu co najmniej jeden z nast¢pujacych
objawow:
1. Przekrwienie spojowek,
2.L.zawienie,
3. Uczucie zatkania przewodu nosowego,
4. Wyciek z przewodu nosowego,
5. Wzmozenie potliwosci czola i twarzy,
6. Zwezenie Zrenicy,
7. Zwe¢zenie szpary powiekowej,
8. Obrz¢k powieki.
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D. Czestos¢ napadow waha si¢ od 1 co drugi dzien do 8 dziennie,

E. Co najmniej jedna z nast¢pujacych cech:

1. Wywiad, badanie fizyczne i neurologiczne nie nasuwajg podejrzenia zadnej z
chorob wy-mienionych w grupach 5 —11.

2. Wywiad i/lub badanie fizyczne i/lub badanie neurologiczne nasuwaja
podejrzenie takiejchoroby, ale zostaje ona wykluczona na podstawie
odpowiednich badan laboratoryjnych.

3. Choroba taka istnieje u danego pacjenta ale klasterowy bol glowy nie pojawil
si¢ po razpierwszy w zadnym zwigzku czasowym z ta choroba.

4.3.1.1.Klasterowy bol glowy o nieokreslonej periodycznosci (cluster
headacheperiodicity undetermined)

A. Spelnia kryteria dla punktu 4.3.1,
B. Zbyt wczesnie na klasyfikacje jako jednostki 4.3.1.2 lub 4.3.1.3

4.3.1.2.Epizodyczny klasterowy bol glowy (episodic cluster headache)

Opis:
Bole wystepujga w okresach trwajacych od 7 dni do 1 roku, oddzielonych
okresami bezbolo-wymi (remisjami) trwajacymi co najmniej 14 dni.

Kryteria diagnostyczne:

A. Spelnia wszystkie kryteria zakodowane w punkcie 4.3.1,B. Pacjent miat co
najmniej dwa okresy bolowe (klastery) trwajace (bez leczenia) od 7 dni do 1roku,
oddzielone okresami remisji trwajacymi co najmniej 14 dni.Komentarz:Okresy
bolu trwaja zwykle od 2 tygodni do 3 miesigcy.

4.3.1.3.Przewlekly klasterowy bol glowy (chronic cluster headache)

Opis:
Napady wystepuja przez okres dluzszy niz 1 rok bez remisji, lub z remisjami
trwajacymikrocej niz 14 dni.

Kryteria diagnostyczne:
A. Wszystkie kryteria punktu 4.3.1,
B. Nieobecnos$¢ remisji przez okres co najmniej roku, lub remisje trwajace
krocej, niz 14 dni.
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4.3.1.3.1.Przewlekly klasterowy bol glowy bez remisji od poczatku choroby
(clusterheadache unremitting from onset)

Poprzednio uzywane nazwa:
pierwotnie przewlekly.

Kryteria diagnostyczne:
A. Wszystkie kryteria punktu 4.3.1,
B. Brak od poczatku choroby — okresow remisji trwajacych dluzej, niz 14 dni

4.3.1.3.2.Przewlekly klasterowy bol glowy rozwiniety z postaci epizodycznej
(chroniccluster headache evolved from episodic)

Poprzednio uzywane nazwa:
wtornie przewlekly.

Kryteria diagnostyczne:

A. Wszystkie kryteria punktu 4.3.1,

B. Co najmniej 1 okres remisji trwajacy 14 dni lub dluzej w ciagu 1 roku, od
poczatku chorobyz nastgpowym okresem bolowym trwajacym dluzej niz 1 rok.

Komentarz:

Podczas okresu bolowego (klaster) oraz u pacjentow z forma przewlekla napady
wy-stepuja regularnie i mogg by¢ prowokowane przez alkohol, histaming, lub
nitrogliceryng¢. Maksymalnenasilenie bolu dotyczy okolicy oczodolu,
nadoczodotowej i/lub skroniowej; bol moze promieniowa¢ doinnych okolic glowy.
W badanym okresie bolowym dolegliwosci wystepuja zwykle po jednej
stronieglowy. Podczas najci¢zszych napadow bol ma charakter rozdzierajacy.
Pacjenci nie sa w stanie polozy¢ si¢; znamienny jest przymus chodzenia. Typowy
wiek zachorowania waha si¢ od 20 do 40 r.z. Z nieznanych przyczyn mezczyzni
choruja 5 — 6 razy czesciej, niz kobiety. Mechanizm bolu nie jestznany, pomimo
odchylen stwierdzanych w badaniach pulsacji i temperatury rogowki, mimo tak
ewi-dentnych objawow jak potliwos¢ czola, lzawienie i wyciek z przewodu
nosowego, niezaleznie od zmianpupilometrycznych i termowizyjnych oraz
ultrasonograficznych zaburzen naczyn wewnatrz- i zewnatrz-czaszkowych.
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4.3.2.Przewlekla napadowa hemikrania (chronic paroxysmal hemi-
crania)Poprzednio uzywana nazwa:zespol Sjaastada.

Opis:

Napady o cechach charakterystycznych podobnych do klasterowego bolu glowy,
jednakzekrotsze i czestsze, glownie u kobiet, calkowicie ustgpujace pod wplywem
indometacyny.

Kryteria diagnostyczne:
A. Co najmniej 50 napadow spelniajacych kryteria punktow B-E.
B. Napady ostrego, jednostronnego bolu umiejscowionego w okolicy oczodolowej,
adoczodoloweji/lub skroniowej. B0l wystepuje zawsze po tej samej stronie, trwa
od 2 do 45 minut.
C. Czestos¢ napadow przewyzsza 5 dziennie przynajmniej w polowie czasu
trwania choroby
(mogawystepowac okresy z mniejsza czestoscig).
D. Napad polaczony jest z co najmniej jednym z nastgpujacych objawow po
stronie bolu:
1. Przekrwienie spojowek,
2. L.zawienie,
3. Uczucie zatkania przewodu nosowego,
4. Zwezenie szpary powiekowej,
5. Obrzg¢k powieki.
E. Calkowita skutecznos¢ indometacyny (w dawce 150 mg dziennie lub mniej).
F. Co najmniej jedno z nast¢pujacych:
1. Wywiad, badania fizyczne i neurologiczne nie nasuwajg podejrzenia zadnej z
chorob wy-mienionych w grupach 5 —11.
2. Wywiad i/lub badanie fizyczne i/lub badanie neurologiczne nasuwaja
podejrzenie takiejchoroby, ale zostaje ona wykluczona na podstawie
odpowiednich badan laboratoryjnych.
3.Choroba taka istnieje u danego pacjenta, ale przewlekla napadowa hemikrania
nie pojawilasi¢ po raz pierwszy w zadnym zwigzku czasowym z ta
choroba.Komentarz:Wiegkszos¢ atakow trwa od 5 do 20 minut, a cz¢sto$S¢ moze
siega¢ 30 na dobe. Pomimo,ze dluzej trwajace remisje nie sa obserwowane, to
jednak czas trwania i nat¢zenie napadow moga sigzmienia¢ w roznych okresach
trwania choroby. Mdlosci i wymioty rzadko towarzysza napadom. Wsrodchorych
wystepuje znaczna przewaga kobiet. Choroba rozpoczyna si¢ w wieku dorostym.
Przewle-kly okres moze by¢ prawdopodobnie poprzedzony okresem
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epizodycznym, o cechach podobnych doepizodycznego klasterowego bolu glowy,
co nie jest jednakze wystarczajaco udokumentowane.

4.3.3.Klastero-podobne bole glowy, nie spelniajace powyzszych kryteriow (cluster
headache-like disorder not fulfilling above cri-teria)

Opis:

Napady bolowe uwazane za forme¢ klasterowego bolu glowy lub przewleklej
napadowej hemi-kranii, ktore jednak nie spelniajg calkowicie kryteriow
rozpoznawczych tych chorab.

Kryteria diagnostyczne:
A.Spelniajg wszystkie — oprocz jednego — kryteria zawarte w punktach 4.3.1 lub
4.3.2.

Komentarz:

Do grupy tej zalicza si¢ pacjentow, ktorzy nie doznali wymaganej liczby
typowychnapadow, a takze chorych z wystarczajaca liczbg typowych napadow,
ktore jednoczesnie nie spelniajgwszystkich kryteriow klasterowego bolu glowy
lub przewleklej napadowej hemikranii.Zespoly ,,migrena klasterowa” (cluster
migraine) i ,,klaster-tik” (cluster-tic) nie sg nalezycie udo-kumentowane.
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4.4.Ré6zne bole glowy nie zwigzane ze zmianami struk-turalnymi (miscellaneous
hedaches unassociated with struc-tural lesion)

4.4.1.Samoistny (idiopatyczny) ktujacy bol glowy (idiopathic stab-bing headache)
Poprzednio uzywane nazwa:boéle ktujace (ice-pick pains)

Opis:
Przemijajacy klujacy bol wystepujacy spontanicznie bez obecnos$ci choroby organicznej w od-
no$nych strukturach i nerwach czaszkowych,

Kryteria diagnostyczne:

A. B6l umiejscowiony w glowie, wylacznie lub przede wszystkim w zakresie unerwienia I
galezinerwu trojdzielnego (oczodol, skron i okolica ciemieniowa).

B. Bol ma charakter ktucia i trwa ulamek sekundy. Wystepuje jako pojedyncze uktucie lub seriami.
C. Bol nawraca po nieregularnych przerwach (godziny, dni).

D. Rozpoznanie opiera si¢ na wykluczeniu zmian strukturalnych (anatomicznych) w zakresie
tkanekobjetych bolem.

Komentarz:

Ktujace bole sa bardzo czgsto doznawane przez ludzi dotknigtych migrena i w okoto40%

takich przypadkow sa zwiazane ze strong bolu migrenowego oraz wykazuja tendencje do czgstszego
pojawiania si¢ w czasie napadu migrenowego. Zazwyczaj ustepuja po podaniu 25 mg indometacyny
doustnie 3 razy dziennie.

4.4.2.Bol glowy spowodowany zewngtrznym uciskiem (external com-pression headache)
Poprzednio uzywane nazwy:okularowy bol gtowy (swim-goggle headache).

Opis:
Bol glowy w wyniku ciagtego draznienia skornych nerwdéw np. przez ucisk wywotany opaskawokot
glowy, ciasnym kapeluszem lub okularami uzywanymi w czasie ptywania.

Kryteria diagnostyczne:

A. Bol powstaje w wyniku zewngtrznego ucisku na czoto lub owlosiona skorg gtowy.

B. Jest odczuwany w strefie dziatania ucisku.

C. Bol jest ciagly.

D. Nie wystepuje bez czynnika wywotujacego.

E. Nie jest zwiazany ze zmianami organicznymi w obrgbie czaszki lub wewnatrzczaszkowymi.

Komentarz:
Zewngtrzny ucisk moze prowadzi¢ do bardzo ostrego bolu migrenowego jesli bodziecdziata dtuze;.
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4.4.3.Bol glowy wywotany zimnem (cold stimulus headache)
Poprzednio uzywane nazwy:bol glowy spowodowany dziataniem zimna na glowg.

4.4.3.1.Dziatanie zimnego bodzca z zewnatrz

Opis:
Uogo6lniony bl glowy w nastepstwie dziatania niskiej temperatury srodowiska zewngtrznegona
odkryta glowg (temperatura ponizej zera lub zanurzenie w zimnej wodzie).

Kryteria diagnostyczne:

A. Rozwija si¢ w czasie oddzialtywania zimna.

B. Jest obustronny.

C. Jego ostro$¢ 1 nasilenie zaleza od czasu trwania zimnego bodZca.

D. Mozna zapobiega¢ unikajac dziatania zimna.

E. Nie jest zwiazany ze zmianami organicznymi w obrgbie czaszki lub struktur
wewnatrzczaszkowych.

4.4.3.2.Spozycie zimnych substancji
Dawniejsza nazwa: bol glowy przy jedzeniu lodéw (ice-cream headache).

Opis:
Bol wystepuje u osobnikow wrazliwych podczas potykania zimnych pokarméw statych lubptynnych
draznigcych podniebienie i tylna $ciang gardta.

Kryteria diagnostyczne:

A. Powstaje w czasie polykania zimnych pokarméw lub ptynow.

B. Trwa krécej niz 5 minut.

C. Jest odczuwany w $rodku czota z wyjatkiem osob cierpiacych na migreng, u ktérych moze
by¢odczuwany w strefie objetej zazwyczaj boélem migrenowym.

D. Mozna mu zapobiega¢ unikajac potykania zimnych pokarmow i napojow.

E. Nie jest zwiazany ze zmianami organicznymi w obrgbie czaszki lub struktur
wewnatrzczaszkowych.

4.4.4 Lagodny kaszlowy bol gtowy (benign cough headache)

Opis:
Bol glowy wywotany kaszlem przy braku jakichkolwiek zmian organicznych wewnatrzczasz-
kowych.
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Kryteria diagnostyczne:

A. Bl jest obustronny, wystepuje nagle, trwa krocej niz 1 minute i wywolany jest kaszlem.
B. Mozna mu zapobiega¢ unikajac kaszlu.

C. Moze by¢ rozpoznany tylko po wykluczeniu zmian takich, jak np. guz w tylnym dole
czaszkowymprzy pomocy badan obrazowych.

4.4.5 Lagodny wysitkowy bdl glowy (benign exertional headache)

Opis:
Bol gtowy wywotany wysitkiem réznego rodzaju.

Kryteria diagnostyczne:

A. Jest wywolany swoiscie wysitkiem fizycznym.

B. Jest obustronny, pulsujacy na poczatku i moze przejawia¢ cechy migreny u pacjentow
dotknigtychta choroba.

C. Trwa od 5 minut do 24 godzin.

D. Mozna mu zapobiega¢ unikajac wigkszych wysitkow fizycznych, szczegolnie w czasie upatu i
nawysokosciach.

E. Nie jest zwiazany z zadna choroba uktadowa lub $rodczaszkowa.

Komentarz:
U niektorych pacjentdow mozna zapobiegaé wysitkowemu bélowi glowy podajac ergo-taming,
metysergid, propranolol lub indometacyng przed wysitkiem.

4.4.6.Bol glowy zwiazany z aktywno$cia seksualna (headache asso-ciated with sexual activity)
Poprzednio uzywane nazwy:tagodny seksualny bol glowy, bol glowy w czasie stosunku ptciowego,
bolgltowy koitalny.

Opis:

Bol glowy wywotany masturbacja lub stosunkiem ptciowym odczuwany jest w miar¢ pod-niecenia
ptciowego jako tgpy i obustronny poczym nagle narasta do bardzo intensywnego w
czasieorgazmu, przy braku zmian wewnatrzczaszkowych.

Kryteria diagnostyczne:

A. Jest wywotany podnieceniem plciowym.

B. Jest obustronny na poczatku.

C. Mozna mu zapobiec lub zmniejszy¢ go przerwaniem czynno$ci ptciowych przed orgazmem.
D. Nie jest zwigzany z zadna sprawa wewnatrzczaszkowa np. tetniakiem.

4.4.6.1.Typ tepy (dull type)
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Kryteria diagnostyczne:
Tepy bol gtowy 1 karku nasilajacy si¢ wraz z podnieceniem piciowym.

4.4.6.2.Typ ostry (explosive type)

Kryteria diagnostyczne:
Nagly, ostry, ,,wybuchowy” bdl pojawiajacy si¢ podczas orgazmu.

4.4.6.3.Typ pozycyjny (posturalny) (postural type)

Kryteria diagnostyczne:
Bol przypominajacy zespot obnizonego ci$nienia ptynu moézgowo-rdzeniowego,rozwijajacy si¢ po
stosunku ptciowym.

Czwarte cyfry numeréw kodowych dla grup 5 — 11 (fourthdigit code number for group 5 — 11). Typy
bolow glowy

Komentarz:

Zostaty tu wlaczone wszystkie postacie bolow glowy jakie sa mozliwe do wyodrgbnie-nia na
podstawie stosowanych cech 1 kryteriow klinicznych. Znaczna wigkszo$¢ z nich mozna odnalezéw
innych miejscach niniejszej klasyfikacji:

0. Bdl glowy jest taki, jak opisany w kryteriach diagnostycznych dla poszczegdlnych zaburzen.

Komentarz:
Dla niektorych zaburzen grup 5 — 11 cechy bolu glowy nie mieszcza si¢ w ich kryteriach
diagnostycznych. Czwarta cyfra kodu 0 dotyczy tych, ktore si¢ mieszcza.

1. Migrena Jesli spetnia kryteria
1.1 lub 1.2 z tym, Ze migrena pojawia si¢ po raz pierwszy w $cistym zwiazkuczasowym z choroba
wymieniona w grupach 5 — 11.

2. Bol gltowy typu napigciowego Jesli spetnia kryteria wymienione w 2.1 lub 2.2 z tym, ze b6l glowy
typu napigciowego pojawiasig po raz pierwszy w §cistym zwiazku czasowym z choroba wymieniona
w grupach 5 —11.

3. Klasterowy bol gtowy Jesli spetnia kryteria wymienione w 3.1 lub 3.2 z tym, ze klasterowy bol
glowy, lub przewlektanapadowa hemikrania pojawiaja si¢ po raz pierwszy w $cistym zwiazku
czasowym z chorobawymieniong w grupach 5 — 11.

4. Typ wzmozonego ci$nienia §rodczaszkowego (prototyp: bol glowy w guzie mozgu)
1. Narastanie w czasie w ciagu 3 miesigcy lub kroce;j.
2. b6l umiarkowany lub silny.
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. Wystepuje rano lub po drzemce 1 ustgpuje lub tagodnieje samoistnie po wstaniu.
4. Wystepuje przynajmniej w potowie wszystkich porankow.

5. Typ obnizonego cis$nienia §rédczaszkowego (prototyp: popunkcyjny bol gtowy)
. Obustronny
. Nie wystepuje lub jest staby w pozycji lezacej a pojawia si¢ lub nasila w pozycji pionowe;.

N —

6. Typ miejscowego uszkodzenia (prototyp: bdl na skutek przerzutu do kosci)

1. Bol nie jest pulsujacy i utrzymuje sig stale.

2. Bol wystepuje w $cisle ograniczonym miejscu o $rednicy nie wigkszej niz 5 cm, lecz
mozepromieniowac lub rzutowaé do bardziej odleglych okolic.

7. Typ wazodylatacyjny (z rozszerzenia naczyn) (prototyp: bol wywolany nitrogliceryna,
histaminalub prostacykling)

1. Dwuczotowo — skroniowy pulsujacy bol.

2. Nie ma aury, nudno$ci ani wymiotow.

8. Typ bolu kiujacego czyli ktucie (typu ice-pick)

1. Bol glowy khujacy trwa krécej niz sekundg.

2. Wystepuje jako pojedyncze uktucie lub seriami.

3. Kazde uktucie lub seria wystgpuje w malym, $cisle ograniczonym miejscu.

9. Inny typ (nalezy okresli¢).

10. Dwa lub wigcej typy (nalezy okresli¢).Uwaga red.wyd. polskiego: Wymienione wyzej cyfry (od
0 do 10) stosuje sig dla blizszego okresleniatypu (formy klinicznej) objawowego bolu glowy (grupy
5 —11). Dla przyktadu: jesli b6l gtowy w zapa-leniu t¢tniczym olbrzymiokomérkowym (zapalenie
tetnicy skroniowej) kodowany jako nr 4.6.5.1, macechy obrazu klinicznego migreny, woéwczas
uzywamy 1 jako cyfrg czwarta i caty kod liczbowy dladanego chorego nalezy zapisa¢ 6.5.1.1.

4.5.Bole glowy zwiazane z urazem gtowy (headache asso-ciated with head trauma)

Komentarz:

Pogorszenie uprzednio istniejacego (tzn. przed urazem) bolu gtowy nalezy zaszerego-wac zgodnie z
postacia (forma kliniczng) tego bolu glowy. Chorzy, u ktorych powstaje nowa postacbolu gtowy
(wlaczajac migreng, bol glowy typu napigciowego i klasterowy) w $cistym zwiazku czasowym z
urazem (jak nizej), zostaja zaszeregowani do grupy

5. Rodzaj (typ) bolu glowy moze by¢ okreslony wg czterocyfrowego kodu Pourazowy krwiak
srédczaszkowy jest zaszeregowany dogrupy

6, a pourazowe wodoglowie do grupy

7.Zwiazek przyczynowy mig¢dzy urazem a bolem glowy jest czgsty w podgrupach

4.5.1.1,4.5.1.214.5.2.1 i niezbyt czgsty w podgrupie 4.5.2.2 Nalezy jednak zwroci¢ uwage na grupg
pacjentoéw, ktorzydoznali urazu ,,z przyspieszenia — opodznienia” (acceleration/deceleration injury) i
ktorzy nie spetniajakryteriow zawartych w punkcie 4.5.2.1, ale u ktorych po urazie dochodzi do
spadku wydolnosci dopracy

i/lub wykonywania funkcji spotecznych lub zmiany osobowosci, co wskazuje na mozliwy zwiazek
przyczynowy migdzy bolem gtowy i wymienionymi objawami a doznanym urazem.
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Przewlektypourazowy bol gtowy (4.5.2.1 1 4.5.2.2) stanowi nierzadko element zespotu pourazowego.
Ztozone powiazania migdzy organicznymi i psychologicznymi czynnikami w tym zespole sa trudne
do oceny.

4.5.1.0stry pourazowy bol glowy (acute post-traumatic headache)

4.5.1.1.W nastgpstwie znacznego urazu gtowy i/lub z objawami przedmiotowymi,ktore to
potwierdzaja

Kryteria diagnostyczne:

A. Znaczne nasilenie urazu glowy udokumentowane przynajmniej jednym z nast¢pujacych objawow:
1. Utrata $wiadomosci.

2. Pourazowa amnezja trwajaca dtuzej niz 10 minut.

3. Odchylenia od normy w przynajmniej 2 sposrdd nastgpujacych badan

A. kliniczne badanieneurologiczne, badanie radiologiczne czaszki, badania obrazowe, potencjaty
wywolane, badanie plynu mézgowo-rdzeniowego, testy btednikowe i neuropsychologiczne.

B. Bdl glowy wystepuje nie pdzniej niz 14 dni po odzyskaniu §wiadomosci (lub w ciagu 14 dni
pourazie, jesli nie byto utraty §wiadomosci).

C. Bol glowy znika w ciagu 8 tygodni po odzyskaniu $wiadomosci (lub w ciagu 8 tygodni po
urazie,jesli nie byto utraty Swiadomosci).

4.5.1.2.W nastepstwie lekkiego urazu glowy bez potwierdzajacych objawow przed-miotowych

Kryteria diagnostyczne:

A. Uraz glowy, ktory nie spetnia kryteridow zawartych w punkcie
B. Bol glowy pojawia sig¢ w czasie krotszym niz 14 dni od urazu.
C. B0l glowy znika po 8 tygodniach od urazu.

4.5.2.Przewlekly pourazowy bodl glowy (chronic post-traumatic he-adache)

4.5.2.1.W nastgpstwie znacznego urazu gtowy i/lub z objawami przedmiotowymi, ktore to
potwierdzaja

Kryteria diagnostyczne:

A. Znaczne nasilenie urazu glowy udokumentowane przynajmniej jednym z nast¢pujacych objawow:
1. Utrata $wiadomosci.

2. Pourazowa amnezja trwajaca dtuzej niz 10 minut.

3. Odchylenia od normy przynajmniej w 2 sposrdd nastgpujacych badan:

A kliniczne badanieneurologiczne, badanie radiologiczne czaszki, badania obrazowe, potencjaty
wywolane, badanie plynu mézgowo-rdzeniowego, testy btednikowe i neuropsychologiczne.
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B. Bl glowy wystepuje w czasie nie dtuzszym niz 14 dni po odzyskaniu §wiadomosci (lub w
ciagul4 dni po urazie, jesli nie bylo utraty swiadomosci).

C. B¢l gtowy utrzymuje si¢ dluzej niz 8 tygodni po odzyskaniu §wiadomosci (lub dtuzej niz 8
tygodnipo urazie, jesli §wiadomos$¢ nie byta zaburzona).

4.5.2.2.W nastepstwie lekkiego urazu bez potwierdzajacych objawoéw przedmiotowych

Kryteria diagnostyczne:

A. Uraz glowy nie spetnia kryteriow wymienionych w punkcie 5.2.1 A.
B. Bdl glowy wystegpuje w czasie nie dtuzszym niz 14 dni po urazie.

C. Bol glowy utrzymuje si¢ nie dtuzej niz 8 tygodni po urazie.

4.6.Bole glowy zwiazane z zaburzeniami naczyniowymi(headache associated with
vascular disorders)

Komentarz:

Pogorszenie uprzednio istniejacego bolu glowy (tzn. przed ujawnieniem choroby) na-lezy
zaszeregowac zgodnie z postacia (forma kliniczng) tego bolu glowy. Chorzy, u ktorych
powstajenowa posta¢ bolu gtowy (wlaczajac w to migreng, bol gtowy typu napigciowego i
klasterowy) w $cistymzwiazku czasowym z choroba naczyniowa, zostaja zaszeregowani do grupy 6.
Przyczynowy zwiazek niemusi tu by¢ oczywisty. Rodzaj bolu gtlowy moze by¢ okreslony wg
czterocyfrowego kodu .Wszystkie bole glowy musza spetnia¢ nizej wymienione kryteria (bardziej
swoiste kryteria sa wymienione w kazdej podgrupie).

Kryteria diagnostyczne:

A. Podmiotowe i/lub przedmiotowe objawy choroby naczyniowe;.

B. Odpowiednie badania potwierdzajace chorobg naczyniowa.

C. Bol glowy jako nowy objaw, albo nowa posta¢ wystgpuje w $cistym zwiazku czasowym
z poczatkiem choroby naczyniowej.

Komentarz:
Bol glowy, ktory utrzymuje si¢ dtuzej niz 1 miesiac po skutecznym leczeniu lub sa-moistnym
ustapieniu danej choroby naczyniowej, ma zazwyczaj inny mechanizm.

4.6.1.0stra niedokrwienna choroba mo6zgowo-naczyniowa (acute ische-mic cerebrovascular disease)

Kryteria diagnostyczne:

A. Objawy ogniskowe z osrodkowego uktadu nerwowego podmiotowe i/lub przedmiotowe,
ktorepowstaty w ciagu 48 godzin.

B. Odpowiednie badania wykazujace chorobg niedokrwienng moézgowonaczyniowa.

Komentarz:

Niektore udary niedokrwienne mézgu rozwijaja si¢ w czasie dluzszym niz 48 godzin.Bol glowy
pojawia si¢ zwykle na poczatku choroby, a czasem poprzedza wystapienie udaru do

2 tygodni. Rzadko ujawnia si¢ w czasie dtuzszym niz 2 tygodnie po udarze.
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4.6.1.1.Przemijajacy atak niedokrwienny mozgu (transient ischemic attack — TIA) Objawy ustepuja
w ciagu 24 godzin.

4.6.1.2.Udar zakrzepowo-zatorowy — objawy trwaja dtuzej niz 24 godziny (throm-boembolic

stroke)

Komentarz:

Odpowiednie badania wykazuja zwykle obecnos$¢ czynnikoéw ryzyka dla miazdzycylub dane na
pochodzenie zatoru z serca lub z tetnic szyjnych. Moga by¢ takze obecne zmiany he-matologiczne w
postaci anemii sierpowatej, czerwienicy prawdziwej, trombocytopenii, dysglobulinemiii innych.

4.6.2 Krwiak wewnatrzczaszkowy (intracranial hematoma)

4.6.2.1.Krwiak wewnatrzmoézgowy (tacznie ze Srodmiazszowym krwiakiem po-urazowym)
(intracerebral hematoma)

Kryteria diagnostyczne:

A. Przedmiotowe i/lub podmiotowe objawy ze strony osrodkowego uktadu nerwowego, ktére po-
wstaty w ciagu 24 godzin.

B. Krwiak wewnatrzmo6zgowy rozpoznany odpowiednimi badaniami.

Komentarz:
Jak w punkcie 4.6.1. Zmiany hematologiczne wymienione w punkcie 4.6.1.2 moga byétakze
przyczyna krwiaka wewnatrzmozgowego.

4.6.2.2. Krwiak podtwardéwkowy (subdural hematoma)

4.6.2.3. Krwiak nadtwardowkowy (epidural hematoma)

4.6.3 . Krwotok podpajeczynéwkowy (subarachnoid hemorrhage)

Kryteria diagnostyczne:
A. Krwawienie podpajeczyndwkowe istniejace obecnie lub w przesztosci stwierdzane za pomoca
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badania ptynu mézgowo-rdzeniowego lub tomografii komputerowej (CT). (Jesli obecny jest
krwiak,nalezy zalicza¢ do 6.2).

B. Nagly bol gtowy, ktory rozwija si¢ w ciagu mniej niz 60 min. w przypadku tetniaka 1 do 12godzin
w malformacji tgtniczo-zylne;j.

C. Przynajmniej 1 z nastgpujacych objawow:
1. Znaczne nasilenie bolu gtowy.

2. Obustronne umiejscowienie bolu.

3. Sztywnos¢ karku.

4. Podwyzszona cieptota ciala.

Komentarz:
Chociaz poczatek bolu jest nagly, to jego intensywnos$¢ moze stopniowo narastaé.U chorych w stanie
$piaczki bol moze si¢ ujawnic¢ dopiero po odzyskaniu $wiadomosci.

4.6.4.Nie krwawiaca malformacja naczyniowa (krwawienie nalezyzaszeregowac jako 4.6.3)
(unruptured vascular malformation)

4.6.4.1.Naczyniak tetniczo-zylny (arteriovenous malformation)

Kryteria diagnostyczne:
Rozpoznanie ustalone na podstawie badania CT, MRI lub angiografii.

Komentarz:
Zwiazek migreny lub innych bélow gtowy (przewlektych lub nawracajacych, przyp.ttum.) z tym
uszkodzeniem jest stabo udowodniony.

4.6.4.2.Tetniak workowaty (saccular aneurysm)

Kryteria diagnostyczne:
Nie peknigty tetniak workowaty moze by¢ rozpoznany na podstawie badania CT, MRI i/lub
arteriografii.

Komentarz:

Zwiazek migreny lub innych boléw gtowy (przewlektych lub nawracajacych, przyp.thum.) z ta
zmiang jest stabo udowodniony (z wyjatkiem tgtniaka olbrzymiego), ale silny bol glowymoze by¢
sygnatem zagrazajacego pgknigcia.Choroba Moya- Moya moze powodowac bol glowy jesli
dochodzi do krwawienia srodmédzgowegoi/lub podpajeczyndéwkowego. Zwiazek

bolu glowy z choroba Moya-Moya bez krwawienia nie jest udo-wodniony.

4.6.5.Zapalenie tetnicy (arteritis)
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4.6.5.1.Zapalenie tetnicy olbrzymiokomorkowe (giant cell arteritis)
Poprzednio uzywane nazwy:zapalenie tetnicy skroniowej, choroba Hortona (temporal arteritis, Hor-
ton’s disease)

Kryteria diagnostyczne:

A. Jeden lub wigcej objawoOw nizej wymienionych:

1. Obrzmienie i bolesnos¢ tetnicy zewnatrzczaszkowej (zazwyczaj tetnicy skroniowej zewngtrznej).
2. Przyspieszone opadanie krwinek (OB).

3. Ustapienie bolu glowy w ciagu 48 godzin po podjgciu leczenia steroidami.

B. Biopsja tetnicy skroniowej wykazuje zmiany typowe dla zapalenia olbrzymiokomorkowego.

Komentarz:

Bol glowy zazwyczaj dotyczy jednej lub obu okolic skroniowych, jest umiarkowanylub silny.
Nierzadko wspotistnieja bole wielomig$niowe (polymyalgia rheumatica). Uposledzenie zucia(jaw
claudiation) jest do$¢ patognonomiczne, ale nie czgste. Poczatek choroby z reguty po 50 rokuzycia.

4.6.5.2.Inne uktadowe zapalenia tetnic. Bl glowy z objawami uktadowego zapaleniatgtnic

4.6.5.3.Pierwotne zapalenie tgtnicy wewnatrzczaszkowej: Bol gtowy przy obecno$cizapalenia tgtnicy
potwierdzonego arteriografia lub biopsja

4.6.6.Bdl tetnicy szyjnej lub kregowej (carotid or vertebral arterypain)

4.6.6.1. Rozwarstwienie (tzw. tgtniak rozwarstwiajacy) tetnicy szyjnej lub krggo-wej (carotid or
vertebral dissection)

Kryteria diagnostyczne:

A. Przynajmniej jeden z nastgpujacych objawow:

1. TTIA lub udar niedokrwienny w obszarze t¢tnicy dotknigtej rozwarstwieniem,

2. Zesp6t Hornera, szmer nad t¢tnica lub szum w gltowie.

B. Rozwarstwienie stwierdzone odpowiednim badaniem lub w czasie zabiegu operacyjnego.
C. Bol glowy lub szyi po stronie rozwarstwienia.

4.6.6.2.Karotydynia (samoistna) (carotidynia — idiopathic)

Kryteria diagnostyczne:

A. Przynajmniej jeden z nastgpujacych objawow dotyczacy tetnicy szyjnej:
1. Bolesno$¢,

2. Obrzmienie,

3. Nadmierne pulsowanie.
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B. Odpowiednie badania nie wykazuja zmian strukturalnych w tetnicy.

C. B0l szyi po stronie chorej, ktory moze promieniowaé do glowy (i twarzy, przyp. thum.) po
tejzestronie.

D. Objawy nie utrzymuja si¢ dtuzej niz 2 tygodnie i moga ustapi¢ samoistnie.

Komentarz:

Organiczne choroby tetnicy szyjnej (takie jak olbrzymiokomdrkowe zapalenie, zmianyzakrzepowo-
miazdzycowe, krwotok $rddscienny, dysplazja wtoknisto mig§niowa, tetniak, tetniak
rozwarstwiajacy) moga dawac identyczny obraz. Zespot Eagle’a objawiajacy si¢ bolem w tchawicy
i/lubszyi 1 w karku, spowodowany wydtuzonym wyrostkiem rylcowatym ko$ci skroniowe;j, nie jest
uwazanyza swoista jednostke chorobowa.

4.6.6.3.Bol gtowy po endarterektomii (post endarterectomy headache)

Kryteria diagnostyczne:

A. Usunigcie zakrzepu z tgtnicy lub inny zabieg chirurgiczny na tgtnicy szyjnej.
B. Drozna tgtnica szyjna bez rozwarstwienia, co potwierdza odpowiednie badanie.
C. Bol wystgpuje w ciagu 2 dni po zabiegu i ujawnia si¢ po tej samej stronie.

Komentarz:
Bl gtowy znika zazwyczaj po kilku dniach, ale moze tez trwac kilka miesigcy.

4.6.7.Zakrzep zylny (venous thrombosis)

Kryteria diagnostyczne:

A. Przynajmniej dwa nastgpujace objawy:

1. Zwigkszone cis$nienie Srodczaszkowe,

2.0gniskowe objawy neurologiczne,

3. Drgawki.

B. Zamknigcie zyty uwidocznione przy pomocy odpowiednich badan.
C. Bol zlokalizowany w obszarze zamknigtej zyty lubrozlany.

4.6.8.Nadcisnienie tgtnicze (arterial hypertension)

Komentarz:
Przewlekte nadci$nienie tetnicze lekkiego lub $redniego stopnia nie powoduje bolugtowy
(zob. odnosne pismiennictwo).

4.6.8.1.0stra reakcja nadci$nieniowa na bodzce zewngtrzne (acute pressor re-sponse to exogenous
agent)

Kryteria diagnostyczne:
A. Bl glowy pojawia si¢ wraz z ostrym wzrostem cisnienia rozkurczowego ponad 25%.
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B. Dowody na dziatanie okreslonej toksyny lub leku.
C. Bol glowy znika w ciagu 24 godzin po normalizacji ci$nienia.

4.6.8.2.Guz chromochlonny nadnerczy (phacochromocytoma)

Kryteria diagnostyczne:

A. Bl glowy pojawia si¢ wraz z ostrym wzrostem cisnienia rozkurczowego o 25%.

B. Przynajmniej 1 z nastgpujacych objawow:

1. Poty,

2. Przyspieszona reakcja serca,

3. Lek.

C. Guz chromochtonny potwierdzony probami biologicznymi i metodami obrazowania lub chirur-
gicznie.

D. Bol gtowy ustepuje w ciagu 24 godzin po normalizacji ci$nienia.

4.6.8.3.Z10sliwe nadcis$nienie tetnicze (tacznie z encefalopatia nadcisnieniowa)(malignant
accelerated hypertension)

Kryteria diagnostyczne:

A. Bl glowy potaczony z retinopatia nadcisnieniowa 3 lub 4 stopnia (wg klasyfikacji Keitha Wa-
gnera).

B. Ci$nienie rozkurczowe utrzymujace sig stale powyzej 120 mm Hg.

C. Odpowiednie badania wykluczaja dziatanie toksyn, lekow lub obecnos$¢ guza chromochtonnego.
D. Bol gtowy jest zwiazany czasowo ze wzrostem cisnienia krwi i znika w ciagu 2 dni po
jegozmniejszeniu. Przy encefalopatii bol moze utrzymywac si¢ do 7 dni po spadku cisnienia krwi.

4.6.8.4.Stan przedrzucawkowy i rzucawka (pre-eclampsia and eclampsia)

A. Bol glowy w czasie ciazy.

B. Obrzgki lub biatkomocz oraz wzrost ci$nienia krwi w stosunku do okresu przedcigzowego
(niekoniecznie wysoki, ale srednio o 15 mm Hg lub ci$nienie rozkurczowe powyzej 90 mm Hg).
C. Odpowiednie badania wykluczajace dziatanie toksyn, lekow lub obecno$¢ guza
chromochtonnego.

D. Bol gtowy pojawia si¢ wraz ze wzrostem ci$nienia krwi 1 znika w ciagu 7 dni po jego spadku
lubpo zakonczeniu ciazy.

4.6.9.Bdl glowy zwiazany z innymi zaburzeniami naczyniowymi(headache associated with other
vascular disorder)
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4.7.Bole glowy zwiazane z chorobami mézgu innymi niznaczyniowe (headache associated with non-
vascular intracra-nial disorder)

Komentarz:

Pogorszenie uprzednio istniejacego bolu gtowy (tzn. przed ujawnieniem danej cho-roby) nalezy
zaszeregowac zgodnie z postacia (forma kliniczna) tego bolu. Chorzy, u ktérych powstajenowa
posta¢ bolu gtowy (wlaczajac migreng, bole typu napigciowego i1 klasterowy) w bliskim
zwiazkuczasowym z choroba mézgu nie naczyniowego pochodzenia, zostaja zaszeregowani do
grupy 7. Zwiazekprzyczynowy moze nie by¢ pewny. Typ bolu glowy moze by¢ okreslony wedtug
cztero cyfrowego kodu.Wszystkie bole glowy spelniaja nastgpujace kryteria (bardziej szczegoétowe
kryteria sa podanew podgrupach ponizej).

Kryteria diagnostyczne:

A. Objawy podmiotowe i/lub przedmiotowe choroby srodczaszkowe;.

B. Potwierdzenie przez odpowiednie badania.

C. Bol glowy jako nowy objaw lub nowa postac jest czasowo zwiazany z dang choroba $rodczasz-
kowa.

Komentarz:
bol glowy trwajacy dluzej niz miesiac po skutecznym leczeniu lub samoistnym usta-pieniu danej
choroby ma zazwyczaj inny mechanizm.

4.7.1 Nadci$nienie ptynu mézgowo-rdzeniowego (high cerebrospi-nal fluid pressure)

4.7.1.1.Lagodne nadci$nienie srodczaszkowe (benign intracranial hypertension)
Poprzednio uzywane nazwy:rzekomy guz mézgu, wodoglowie usznopochodne.

Kryteria diagnostyczne:

A. Chory cierpi na tagodne nadcis$nienie srodczaszkowe spetniajace nastepujace kryteria:

1. Wzrost ci$nienia ptynu mézgowo-rdzeniowego (> 200 mm H20O) mierzony przy
pomocynadtwardéwkowego lub srodkomorowego monitorowania lub podczas naktucia
ledzwiowego.

2. Prawidlowy wynik badania neurologicznego z wyjatkiem obrzgku tarcz nerwéw wzrokowychi
ewentualnego uszkodzenia nerwu VI.

3. Brak objawow guza mozgu i poszerzenia komor mézgowych w metodach obrazowania.

4. Prawidtowa lub obnizona zawarto$¢ biatka i prawidlowa liczba komoérek w ptynie moézgowo-
rdzeniowym.

5. Brak podejrzenia zakrzepu zatok zylnych, ktore wynikatoby z badania klinicznego lub
metodobrazowania.

B. Nasilenie i1 czgstotliwo$¢ bolow glowy wiaza si¢ z wahaniami ci$nienia $rodczaszkowego z opdz-
nieniem czasowym krétszym niz 24 godziny.

4.7.1.2.Wodogtowie z nadci$nieniem $rodczaszkowym wilaczajac wodoglowie pourazowe (high
pressure hydrocephalus)
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Kryteria diagnostyczne:

A. Chory spehia nastgpujace kryteria dla wodogtowia z nadci$nieniem §rodczaszkowym:

1. Poszerzenie komoér w metodach obrazowania,

2. Ci$nienie $rodczaszkowe powyzej 200 mm H20.

B. Bole glowy wystepuja wraz ze wzrostem ci$nienia Srodczaszkowego 1 zmniejszaja si¢ lub
ustepujapo obnizeniu ci$nienia §rodczaszkowego z opdznieniem czasowym krotszym niz 24
godziny.

Komentarz:
Nie wykazano w sposob przekonywujacy, aby wodoglowie z prawidlowym
cis$nieniem$rodczaszkowym (normotensyjne) byto przyczyna bolu glowy.

4.7.2 Podci$nienie ptynu mozgowo-rdzeniowego (low cerebrospinalfluid pressure)

4.7.2.1.B6l gtowy popunkcyjny (post-lumbar puncture headache)

Kryteria diagnostyczne:

A. Obustronny bol gtowy, ktory rozwija si¢ w czasie krotszym niz 7 dni po naktuciu lgdzwiowym.
B. Bdl glowy pojawia si¢ lub nasila si¢ w czasie krotszym niz 15 minut po przyjegciu pionowej
pozycjiciata i znika lub zmniejsza si¢ w czasie krotszym niz 30 minut po przyjeciu pozycji

lezace;.

C. Bol glowy ustepuje w ciagu 14 dni po naktuciu lgdZzwiowym (jesli czas trwania bolu przekraczal4
dni nalezy wzia¢ pod uwagg pozycj¢ 4.7.2.2

4.7.2.2.B6l gtowy zwiazany z przetoka ptynu moézgowo-rdzeniowego (cerebrospinalfluid fistula
headache)

Kryteria diagnostyczne:

A. Pourazowy, pooperacyjny lub samoistny (idiopatyczny) wyciek plynu mézgowo-rdzeniowego
potwierdzony pomiarem st¢zenia glukozy w uzyskanym ptynie lub wyciekiem podanego
dokanatowobarwnika badz tez znacznika radioaktywnego.

B. Bdl glowy o cechach jak w pozycji 4.7.2.1.

C. Bol glowy ustepuje w ciagu 14 dni po skutecznym leczeniu przetoki.

4.7.3.Infekcja wewnatrzczaszkowa (intracranial infection)(Zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych,
zapalenie mdzgu, ropien mozgu, ropniak podtwardow-kowy)

4.7.4 Sarkoidoza wewnatrzczaszkowa 1 inne niezakazne choroby za-palne (intracranial sarcoidosis
and other non infectious in-flammatory diseases)
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4.7.5.Béle glowy zwiazane z wstrzyknigciami dokanatowymi (he-adache associated with intrathecal
injections)

4.7.5.1.Efekt bezposredni

Kryteria diagnostyczne:

A. Bol gtowy pojawia si¢ w ciagu 4 godzin po iniekcji dokanatowe;j.

B. Bdl glowy jest rozlany i wystepuje rowniez w pozycji lezace;j.

C. Ustgpuje catkowicie w ciagu 14 dni (jezeli utrzymuje si¢ nadal nalezy wzia¢ pod uwagg 4.7.2.2).

4.7.5.2.W nastgpstwie jalowego (chemicznego) zapalenia opon

Kryteria diagnostyczne:

A. Bl glowy wystepuje w ciagu 5 — 72 godzin po wstrzyknigciu dokanalowym.

B. Bdl glowy jest rozlany i obecny rowniez w pozycji lezacej.

C. W ptynie mézgowo-rdzeniowym wystepuje pleocytoza przy negatywnych posiewach.

4.7.6. Nowotwory $rodczaszkowe (intracranial neoplasm)

4.7.7.Béle glowy zwiazane z innymi chorobami $rodczaszkowymi(headache associated with other
intracranial disorder)

4.8.Bole glowy zwiazane z dziataniem substancji che-micznych lub ich odstawieniem (headache
associatedwith substances or their withdrawal)

Komentarz:

Pogorszenie uprzednio istniejacego (tzn. przed zadziataniem danych substancji) bolugtowy nalezy
zaszeregowac zgodnie z postacig (forma kliniczng) tego bolu. Chorzy, u ktoérych powstajenowa
postac bolu glowy (wlaczajac migreng, bol glowy typu napigciowego i klasterowy) w
Scistymzwiazku czasowym z uzyciem okreslonej substancji lub jej odstawieniem, jak przedstawia
si¢ ponizej, sazaszeregowani do grupy 8. Typ bélu gtowy moze by¢ okreslony wedtug
czterocyfrowego kodu Dawki wywotujace i czas wystapienia bdlu nie zostaty dotychczas ustalone
dla wigkszosci substancji.

4.8.1.Béle glowy wywotane przez ostre narazenie lub spozycie sub-stancji chemicznych (headache
induced by acute substanceuse or exposure)

Komentarz:
Aby ustali¢, czy dana substancja rzeczywiscie powoduje wystapienie bolu glowy, niezbedne jest
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wykonanie kontrolowanej podwojnej slepej proby z placebo. Zostato to wyraznie wykazanew 2
programach badawczych, dotyczacych chorych, ktorzy podawali wystgpowanie bolu glowy po spo-
zyciu gorzkiej czekolady lub aspartamu (stodzik). W obu badaniach bdl glowy wystepowat
jednakowoczesto po placebo.

Kryteria diagnostyczne:

A. Bol wystepuje w ciagu okreslonego czasu po przyjeciu danej substancji.
B. Okre$lona minimalna dawka musi by¢ wskazana.

C. B6l wystepuje co najmniej w potowie ekspozycji i co najmniej trzykrotnie.
D. Znika po wyeliminowaniu substancji lub po uptywie okreslonego czasu.

4.8.1.1.Bole gtowy wywotane przez azotany/azotyny (nitrate/nitrite induced he-adache)
Poprzednio uzywane nazwa:hot dog headache.

Kryteria diagnostyczne:
A.Wystepuje w ciagu 1 godziny po spozyciu azotandOw/azotynow.

4.8.1.2.Bole gtowy wywotane przez glutaminian sodu (monosodium glutamateinduced headache)
Poprzednio uzywana nazwa:zespot chinskiej restauracji.

Kryteria diagnostyczne:

A. Wystegpuje w ciagu 1 godziny po spozyciu glutaminianu sodu.

B. Jest potaczony z wystapieniem co najmniej 2 innych objawow tego zespotu:
1. Ucisk w klatce piersiowe;,

2. Uczucie ucisku i napigcia w obregbie twarzy,

3. Uczucie palenia w klatce piersiowej, szyi lub ramionach,

4. Zaczerwienienie twarzy,

5. Zawroty glowy,

6. Dolegliwosci brzuszne.

4.8.1.3.Bole gtowy wywotane tlenkiem wegla (carbon monoxide induced headache)

4.8.1.4.Bole gtowy wywotane alkoholem (alcohol induced headache)

Kryteria diagnostyczne:
A.Wystepuje w ciagu 3 godzin po spozyciu alkoholu.

4.8.1.5.Inne substancje
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4.8.2.Bole glowy wywotane przewlektym narazeniem lub przewle-ktym uzywaniem substancji
chemicznych (headache inducedby chronic substance use or exposure)

Kryteria diagnostyczne:

A. Wystepuja po codziennej dawce stosowanej co najmniej przez 3 miesiace.

B. Konieczne jest wykazanie przyjecia okreslonej minimalnej dawki danej substancji.
C. Bol glowy jest przewlekty (ponad 15 dni w ciagu miesiaca).

D. Bdl ustgpuje w ciagu 1 miesiaca po odstawieniu danej substancji.

Komentarz:

Dotychczas opisano jedynie bole gtowy wywotane przewleklym stosowaniem ergota-miny i
zwyktlych srodkow przeciwbolowych, gdy leki te byly stosowane dla zwalczania bolow glowy,nie
za$ w leczeniu innych chordb.

4.8.2.1.Bole gtowy wywotane ergotaming (ergotamine induced headache)

Kryteria diagnostyczne:

A. Sa poprzedzone codziennym przyjmowaniem ergotaminy (w dawce doustnej2 mg, doodbytni-
czol mg).

B. Maja charakter rozlany, pulsujacy i r6znig si¢ od migreny brakiem napadéw i/lub
towarzyszacychobjawow.

Komentarz:
Czgsto rozpoznanie moze by¢ ustalone dopiero po odstawieniu ergotaminy, co powo-duje ustapienie
bolu glowy wywolanego ta substancja (pierwotny bol gtowy zazwyczaj utrzymuje signadal).

4.8.2.2.Bole gtowy wywotane naduzyciem lekow przeciwbolowych (analgesic abuseheadache)

Kryteria diagnostyczne:

Jedno lub wigcej sposrod nastepujacych:

A.> 50 g aspiryny miesigcznie lub rownowarto$¢ innych tagodnych analgetykow,

B. > 100 tabletek miesigcznie ztozonych analgetykow zawierajacych barbiturany lub inne nie
nar-kotyczne sktadniki,

C. Jeden lub wigcej narkotycznych srodkéw przeciwbolowych.

Komentarz:
Rozpoznanie moze by¢ ustalone tylko po odstawieniu leku, co powoduje ustapieniebdlu polekowego
(ale zwykle nie likwiduje pierwotnego bolu glowy).

4.8.2.3.Inne substancje
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4.8.3.Bole glowy spowodowane odstawieniem substancji chemicz-nych (ostre uzycie) (headache
from substance withdrawal /acuteuse/)

Kryteria diagnostyczne:

A. Wystepuja po krotkotrwatym stosowaniu substancji.

B. Konieczne jest wykazanie przyjecia okreslonej minimalnej dawki danej substancji.

C. Wystepuja woéwcezas kiedy dana substancja jest catkowicie lub w wigkszos$ci usunigta z
organizmu,ale moga trwaé dtuzej.

D. Ustepuja lub ulegaja zmniejszeniu po ponownym przyj¢ciu danej substancji.

4.8.3.1.Bole gtowy po ostrym upojeniu alkoholowym (kociokwik) (alcohol with-drawal headache
/hangover/)

Kryteria diagnostyczne:
Sa poprzedzone przyjeciem alkoholu w ilo$ci, ktéra powoduje upicie sig.

4.8.3.2.Inne substancje

4.8.4.Bole glowy spowodowane odstawieniem substancji chemicz-nych (przewlekte uzywanie)
(headache from substance with-drawal /chronic use/)

Kryteria diagnostyczne:

A. Wystepuja po codziennym stosowaniu wysokich dawek (okresli¢ dawke, jesli to mozliwe
dlakazdej substancji) substancji chemicznej przez > 3 miesiace.

B. Pojawiaja si¢ w ciagu kilku godzin po wyeliminowaniu danej substancji.

C. Zmniejszaja si¢ po ponownym przyjgciu tej substancji.

D. Béle glowy znikaja (na state) w ciagu 14 dni po odstawieniu substancji.

4.8.4.1.Bole gtowy spowodowane odstawieniem ergotaminy (ergotamine withdra-wal headache)

Kryteria diagnostyczne:

A. Sa poprzedzone codziennym przyjmowaniem ergotaminy (doustnie > 2 mg, doodbytniczo >1
mg).

B. Pojawiaja si¢ w ciagu 48 godzin po odstawieniu ergotaminy.

4.8.4.2.Bole gtowy spowodowane odstawieniem kofeiny (caffeine withdrawal he-adache)

Kryteria diagnostyczne:

A. Chory przyjmowal kofeing codziennie w dawce miesigcznej > 15 g.

B. Bole glowy pojawiaja si¢ w ciagu 24 godzin po przyjeciu ostatniej porcji kofeiny.
C. Ustegpuja w ciagu 1 godziny po przyjeciu 100 mg kofeiny.
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4.8.4.3.Bole gtowy w zespole abstynencyjnym narkotycznym (narcotics absti-nence headache)

4.8.4.4.Inne substancje

4.8.5.Bole glowy zwiazane z substancjami chemicznymi o nieznanym mechanizmie dzialania
(headache associated with sub-stances but with uncertain mechanism)

4.8.5.1.Srodki antykoncepcyjne i estrogeny

Komentarz:
Literatura na ten temat jest sprzeczna. Potrzebne sa dalsze badania.

4.8.5.2.Inne substancje (nalezy okresli¢)

4.9.Bole glowy zwiazane z pozaczaszkowymi infekcjami(headache associated with
non-cephalic infection)

Komentarz:

Pogorszenie uprzednio istniejacego bolu glowy (tzn. przed ujawnieniem infekcji)
nalezyzaszeregowac zgodnie z postacia (forma kliniczna) tego bolu. Chorzy, u ktorych powstaje
nowa posta¢bolu glowy (wlaczajac migreng, bol glowy typu napigciowego lub klasterowy) w
bliskim zwiazkuczasowym z infekcja pozaczaszkowa sa zaliczani do grupy 4.9. Typ bolu

glowy moze by¢ okreslonywedtug czterocyfrowego kodu . Bole gtowy zwiazane z infekcja
wewnatrzczaszkowa sa zaliczanedo grupy 4.7, z infekcja dotyczaca gtowy do grupy 4.11.Wszystkie
bole glowy spelniaja nastgpujace kryteria diagnostyczne (bardziej szczegotowe kryteriasa podane w
podgrupach).

Kryteria diagnostyczne:

A. Objawy podmiotowe i/lub przedmiotowe infekcji pozaczaszkowe;.

B. Rozpoznanie laboratoryjne uktadowej lub ogniskowej infekcji pozaczaszkowe;.
C. Bole glowy jako nowy objaw lub nowa posta¢ wystepuja rownoczesnie z infekcja.
D. Béle glowy znikaja w czasie krotszym niz 1 miesiac po skutecznym leczeniu lub
samoistnymustapieniu infekcji.

Komentarz:

Bole gtowy utrzymujace si¢ dluzej niz 1 miesiac, maja zwykle inny mechanizm i po-winny by¢
odpowiednio zaszeregowane (1 — 12) lub zaliczone do grupy 4.13
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4.9.1.Infekcje wirusowe (viral infection)

Kryteria diagnostyczne:
Kliniczne i laboratoryjne (serologiczne, mikroskopowe, bakteriologiczne) rozpoznanie infekcji
wirusowej.

4.9.1.1.0gniskowe pozaczaszkowe (focal non-cephalic)

Kryteria diagnostyczne:
Proces infekcyjny umiejscowiony w 1 lub kilku narzadach poza gtowa.

4.9.1.2.Uktadowe (systemic)

Kryteria diagnostyczne:
Proces infekcyjny ma charakter uktadowy.

4.9.2.Infekcje bakteryjne (bacterial infection)

Kryteria diagnostyczne:
Kliniczne i laboratoryjne (serologiczne, mikroskopowe, bakteriologiczne) rozpoznanie infekcji
bakteryjnej.

4.9.2.1.0gniskowe — pozaczaszkowe (focal non-cephalic)

Kryteria diagnostyczne:
Proces infekcyjny jest ograniczony do 1 lub kilku narzadéw poza glowa.

4.9.2.2.Uktadowe (posocznica) (systemic, septicemia)

Kryteria diagnostyczne:
Proces infekcyjny ma charakter uktadowy.
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4.9.3.Bole glowy odnoszace si¢ do innych infekcji (nalezy wyszczegolni¢) (headache related to other
infection)

4.10.Bole glowy zwiazane z zaburzeniami metabolicz-nymi (headache associated with metabolic
disorder)

Komentarz:

Pogorszenie uprzednio istniejacego bolu glowy (tzn. przed ujawnieniem zaburzen me-tabolicznych)
nalezy zaszeregowac zgodnie z postacia (forma kliniczna) tego bolu. Chorzy u ktorychpowstaje
nowa posta¢ bolu glowy (wlaczajac migreng, bol gtowy typu napigciowego i klasterowy)w bliskim
zwiazku czasowym z choroba metaboliczna zostaja zaszeregowani do grupy 4.10. Typ

boluglowy moze by¢ okreslony wedlug czterocyfrowego kodu Wszystkie bole glowy spetniaja
nastepujace kryteria (bardziej szczegotowe kryteria sa podanew podgrupach).

Kryteria diagnostyczne:

A. Objawy podmiotowe i/lub przedmiotowe choroby metaboliczne;.

B. Potwierdzenie przy pomocy badan laboratoryjnych wymienionych w podgrupach.

C. Wahania nasilenia bolu glowy i/lub jego czg¢stotliwosci wiaza si¢ ze zmienno$cia zaburzen meta-
bolicznych i wystgpuja z okreslonym opdznieniem w czasie.

D. Bole gtowy znikaja w ciagu 7 dni po normalizacji stanu metabolicznego.

Komentarz:

Bole glowy, ktore utrzymuja si¢ dtuzej niz 7 dni po wyréwnaniu zaburzen metabo-licznych
odpowiednim leczeniem lub po samoistnej remisji maja zwykle inny mechanizm i powinnyby¢
odpowiednio zaszeregowane (1 — 12) lub zaliczone do grupy 4.13.

4.10.1.Hipoksja (hypoxia)

4.10.1.1.Wysokosciowy bol gtowy (high altitude headache)

Kryteria diagnostyczne:

A. Wystegpuje w ciagu 24 godzin po naglym wejsciu na wysoko$¢ powyzej 3000 m.

B. Jest potaczony z co najmniej 1 innym objawem charakterystycznym dla choroby wysokosciowe;:
1. Oddech Cheyne’a i Stokesa w nocy.

2. Potrzeba gi¢bokich oddechow.

3. Dusznos$¢ wysitkowa.

4.10.1.2.Bdle glowy hipoksyjne (niskie ci$nienie tlenu w atmosferze, choroba plucwywotujaca
hipoksj¢) (hypoxic headache)

Kryteria diagnostyczne:
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Pojawiaja si¢ w ciagu 24 godzin po ostrym wystapieniu hipoksji z PaO270 mm Hg lub w
przewlektym niedotlenieniu z PaO2utrzymujacym si¢ jak wyzej lub ponizej tegopoziomu.

4.10.1.3.Bdle glowy w zespole snu z bezdechem (sleep apnoe headache)

4.10.2.Hiperkapnia (hypercapnia)

Kryteria diagnostyczne:
Tetnicze pCO2 wzrasta powyzej 50 mm Hg przy braku hipoks;ji.

4.10.3.Hipoksja z hiperkapnia (mixed hypoxia and hypercapnia)

4.10.4.Hipoglikemia (hypoglycemia)

Kryteria diagnostyczne:
Poziom glukozy we krwi ponizej 2.2 mmol/l.

4.10.5.Dializa (dialysis)

Kryteria diagnostyczne:

A. Poczatek podczas hemodializy 1 ustapienie w ciagu 24 godzin pojej zakonczeniu.

B. Wystepuje w czasie co najmniej polowy wykonywanych dializ i co najmniej trzykrotnie.
C. Mozna zapobiega¢ bolom gtowy poprzez zmiang parametrow dializy.

4.10.6.Bole gtowy odnoszace si¢ do innych zaburzen metabolicz-nych (headache related to other
metabolic abnormality)

Zespoly niedostatecznie udowodnione: niedokrwienne béle glowy (niedokrwistos¢,
podcisnienietgtnicze, choroby serca), pozostawanie na czczo bez hipoglikemii, bole glowy wywotane
plazmafereza.

4.11.Bole glowy lub twarzy zwiazane z zaburzeniamiw obrgbie czaszki, szyi, oczu, uszu, nosa,
zatokobocznych, zgbow, jamy ustnej i1 innych strukturtwarzy i czaszki

Komentarz:
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Pogorszenie uprzednio istniejacego bolu gtowy (tzn. przed ujawnieniem zaburzen wy-mienionych w
tytule) nalezy zalicza¢ zgodnie z postacia (forma kliniczng) tego bolu. Chorzy u ktorych

powstaje nowa postac bolu glowy (wtaczajac w to migreng, bol glowy typu napigciowego i
klasterowy) w $cistym zwiazku czasowym z choroba czaszki, szyi, oczu, uszu, itd., zostaja
zaszeregowaniw grupie 4.11. Typ bolu glowy moze by¢ okreslony wedtug czterocyfrowego kodu.
Wielechordb twarzo-czaszki i umiejscowionych w niej narzadéw moze powodowac zar6wno bole
glowy jaktez bole twarzy lub nerwobole. W tym rozdziale rozwazane sa tylko bole glowy i1 twarzy
nie majacecharakteru nerwobo6lu. Musza one spetnia¢ ponizsze kryteria (kryteria

bardziej specyficzne podane saw podrozdziatach).

Kryteria diagnostyczne:

A. Objawy kliniczne i/lub dane laboratoryjne §wiadczace o chorobie czaszki, szyi, itd.

B. Bdl glowy jest umiejscowiony w zajetych choroba strukturach twarzy lub czaszki i

w ich otoczeniu. Bol moze lecz nie musi by¢ rzutowany do bardziej odlegltych miejsc gtowy.

C. Bol glowy znika w ciagu 1 miesiaca po skutecznym leczeniu lub samoistnej remisji choroby.

Komentarz:
Bol glowy utrzymujacy si¢ dtuzej niz 1 miesiac ma zwykle inny mechanizm i powinienby¢
kodowany zgodnie z tym mechanizmem (1-12) lub w grupie 4.13.

4.11.1.Kosci czaszki

Komentarz:
Wigkszo$ci chordb czaszki, jak np. wady wrodzone, ztamania, guzy, przerzuty, nie towarzysza bole
glowy. Wazniejsze wyjatki stanowia: zapalenie szpiku, szpiczak mnogi i choroba Pageta.

4.11.2.Szyja

Komentarz:
Szyjnopochodne bole gtowy (cervicogenic headache) nie spetniajace kryteriow poda-nych ponizej w
punktach

4.11.2.1 lub 4.11.2.2 nie zostaty dostatecznie udowodnione.4.11.2.1.Krggostup szyjny

Kryteria diagnostyczne:

A. Bol umiejscowiony w szyi, karku lub potylicy. Moze rzutowa¢ do czota, oczodotow, skroni,
szczytugtowy lub uszu.

B. B4l jest wywolywany lub nasilany przez pewne ruchy szyja lub w okreslonych pozycjach
glowy.

C. Co najmniej jedno z nastepujacych:

1. Ograniczenie lub brak ruchomosci biernej szyi.

2. Zmiany wygladu, napigcia lub zakresu ruchomosci przy czynnym lub biernym napinaniui
skracaniu mig$ni szyi.

3. Nieprawidtowa wrazliwo$¢ na ucisk migsni szyi.

D. Badanie radiologiczne ujawnia co najmniej jedno z nastgpujacych:

1. Nieprawidtowosci przy ruchach zgigcia i wyprostu.
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2. Nieprawidtowosci postawy.

3. Ztamania, wady wrodzone, guzy kosci, reumatoidalne zapalenie stawow lub inne
okreslonezmiany patologiczne (z wyjatkiem zmian o charakterze zwyrodnieniowym tzn.
spondylozyi osteochondrozy).

Komentarz:

Szyjnym bolom glowy (cervical headache) towarzyszy ograniczenie ruchomosci po-szczeg6lnych
segmentow kregostupa. Zmiany moga by¢ umiejscowione w stawach i wigzadlach. Nieprawidlowa
ruchomos$¢ moze dotyczy¢ kazdego komponentu ruchu w danym segmencie i manifestowacsi¢ w
czasie badania ruchomosci czynnej i bierne;j.

4.11.2.2.Pozagardlowe zapalenie $ciggien (retropharyngeal tendinitis)

Okreslenie:

Staly bol umiejscowiony w karku i tytogtowiu, rozwijajacy si¢ w ciagu maximum3 tygodni. Bol
nasila si¢ przy odginaniu glowy do tylu. W kazdym przypadku stwierdza si¢ obrzektkanek migkkich
przedkregostupowych mozliwy do wykazania w badaniu rtg. Znamienne jest calkowiteustapienie
objawow po leczeniu niesteroidowymi lekami przeciwzapalnymi.

Kryteria diagnostyczne:

A. Bol karku promieniujacy do potylicy lub do calej gtowy.

B. Bdl nie ma charakteru pulsujacego, jest jedno- lub obustronny, wyraznie nasila si¢ przy odchy-
laniu glowy ku tytowi.

C. Grubo$¢ tkanek migkkich przedkregowych mierzona na wysokosci C-1 — C-4 u dorostych
jestwigksza niz 7 mm (moze by¢ konieczna specjalna technika zdjgc¢ rtg.).

D. Bél ustgpuje w ciagu dwu tygodni leczenia niesteroidowymi lekami przeciwzapalnymi w odpo-
wiednich dawkach.

Komentarz:

Temperatura ciata i OB sa zwykle podwyzszone. Bl nasila si¢ typowo przy odginaniuglowy ku
tytowi, ale nierzadko rowniez i1 przy rotacji a takze przy potykaniu. Wyrostki poprzecznetrzech
gornych kregdéw sa zwykle wrazliwe na ucisk. W niektorych przypadkach udaje sig¢
zaspirowacbezpostaciowe zwapniate masy z obrzeknigtych tkanek przedkregowych. Niewielkie
zwapnienia moznauwidoczni¢ w tkankach przedkregowych za pomoca tomografii komputerowe;j.

4.11.3.0czy

4.11.3.1.0Ostra jaskra (acute glaucoma)

Kryteria diagnostyczne:
A. Ostra jaskra stwierdzona odpowiednim badaniem.
B. Bdl oka oraz za okiem lub ponad nim.
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4.11.3.2.Wady refrakcji (refractive errors)

Kryteria diagnostyczne:

A. Nieskorygowane wady refrakcji, np. nadwzrocznos¢, astygmatyzm, starczowzrocznos$¢, niewta-
sciwie dobrane szkfa.

B. Lagodne bdle glowy w okolicy czotowej i w samych gatkach ocznych.

C. B¢l gltowy jest nieobecny bezposrednio po rannym wstaniu i nasila si¢ w czasie
przedtuzonychczynnosci (obciazen) wzrokowych.

4.11.3.3.Heteroforia i heterotropia (utajony i jawny zez) (heterophoria or hete-rotropia)

Kryteria diagnostyczne:

A. Heteroforia lub heterotropia stwierdzona odpowiednimi badaniami.

B. Lagodne i1 $rednio- nasilone bole gtowy w okolicy czolowe;.

C. Co najmniej jedno z nastgpujacych:

1. Bole glowy wystepuja lub pogarszaja si¢ w czasie czynnos$ci (obciazen) wzrokowych, szcze-
gdlnie megczacych.

2. Przej$ciowe zaburzenia widzenia (zatarcie) lub dwojenie.

3. Trudnosci ze zmiang ogniskowania wzroku z blizy na dal i odwrotnie.

D. Ustapienie lub zmniejszenie dolegliwosci przy zamknigciu oczu.

Komentarz:
Nieskorygowane wady refrakcji 1 heteroforia moga by¢ przyczyna bolow glowy, ale ichznaczenie
jest powszechnie przeceniane.

4.11.4.Uszy

Komentarz:
Choroby ucha srodkowego moga powodowac bole neuralgiczne przez podraznieniestruktur
nerwowych (patrz grupa 4.12).

4.11.5.Nos 1 zatoki oboczne

4.11.5.1.Bdl glowy w ostrym zapaleniu zatok (acute sinus headache)

Kryteria diagnostyczne:

A. Ropna wydzielina z drog nosowych wyptywajaca samoistnie lub uzyskiwana przez aspiracje.
B. Zmiany patologiczne przynajmniej w jednym sposrod ponizszych badan laboratoryjnych:

1. Badanie rtg.

2. Tomografia komputerowa lub rezonans magnetyczny.

3. Transluminacja.

C. Jednoczesne wystapienie bolu gtowy i zapalenia zatok.

D. Umiejscowienie bolu glowy:

1. W ostrym zapaleniu zatok czolowych bdl glowy jest umiejscowiony bezposrednio nad
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zatokai moze promieniowac¢ do szczytu glowy lub za gatki oczne.

2. W ostrym zapaleniu zatok szczgkowych bol umiejscawia si¢ nad zajeta zatoka i moze
promieniowac do gérnych zeboéw lub do przodogtowia.

3. W ostrym zapaleniu zatok sitowych bol umiejscawia si¢ pomigdzy lub za oczami i
mozepromieniowa¢ do okolic skroniowych.

4. W ostrym zapaleniu zatoki klinowej bol gtowy jest odczuwany w potylicy, na szczycie gtowy,w
okolicy czotowej lub za oczami.

E. B0l ustgpuje po leczeniu ostrego zapalenia zatok.

4.11.5.2.Inne choroby nosa i zatok

Komentarz:

Innymi przyczynami, ktore moga powodowac bol glowy sa nieprawidlowo$ci pasazuw drogach
nosowych na skutek skrzywienia przegrody nosa. Przerost matzowin nosa i zmiany zanikowebtony
sluzowej nosa nie sa uwazane za wystarczajace przyczyny bolu glowy. Rowniez przewlekte za-
palenie zatok nie moze by¢ uwazane za taka przyczyng, chyba ze przejdzie w stan ostry.
Pooperacyjneprzewlekle bole na skutek uszkodzenia nerwow naleza do grupy 4.12. Migrena i
napigciowy bol gtowysa czgsto mylone z prawdziwymi zatokowymi bélami glowy poniewaz maja
podobne umiejscowienie.Ustalajac rozpoznanie zatokowego bolu glowy nalezy $cisle

przestrzega¢ powyzszych kryteriow.

4.11.6.Z¢by, szczeki 1 struktury zwigzane z nimi

Komentarz:

Choroby z¢bow zwykle powoduja bdle twarzy a zmiany mogace powodowac bole glowysa rzadkie.
Bol pochodzacy z zgbow moze jednak rzutowaé w inne miejsca i powodowac rozlane bolegtowy,
Najczestsza przyczyna bolu glowy jest zapalenie ozgbnej lub zapalenie okotokoronowe jakowynik
infekcji a takze urazowe podraznienie czgSciowo wytonionego dolnego zgba adrosci.

4.11.7.Choroba stawu skroniowo-zuchwowego (temporomandibularjoint disease)

Kryteria diagnostyczne:

A. Co najmniej dwa z nastgpujacych:

1. Bdl szczeki (zuchwy) ujawniajacy sig przy ruchach i/lub zaciskaniu zgbow.

2. Uposledzenie zakresu ruchow.

3. Trzaski w czasie ruchow w stawie.

4. Bolesnos¢ uciskowa torebki stawowe;.

B. Pozytywne wyniki badania rtg i/lub scyntygrafii izotopowe;.

C. Bol jest tagodny lub $rednio-nasilony i umiejscowiony w stawie skroniowo-zuchwowym z
promieniowaniem do innych okolic.

Komentarz:

Bl ze stawu skroniowo-zuchwowego i otaczajacych tkanek jest czesty ale rzadkowynika z
konkretnej choroby organicznej. Co wigcej, choroby organiczne, np. takie jak
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reumatoidalnezapalenie stawu skroniowo-zuchwowego, rzadko powoduja bdl i zaburzenia czynnosci
stawu. Znacznieczestsza przyczyna bolu pochodzacego z tego stawu sa zaburzenia
mig$niowo-powigziowe wskutekdysfunkeji ustno-zuchwowej opisanej w grupie 4.2.

4.12.Nerwobole czaszkowe, bole zwiazane z uszkodzeniem pni nerwowych i bole deaferentacyjne
(cra-nial neuralgias, nerve trunk pain and deafferentation pain)

4.12.1.Bol ciagty (w przeciwienstwie do napadowego) pochodzacyz nerwéw czaszkowych

Kryteria diagnostyczne:

A. B0l w obszarze jednego lub kilku nerwoéw czaszkowych i/lub 2 oraz 3 korzenia szyjnego, z pro-
jekcja do sasiednich okolic lub bez tej projekcji.

B. Obecnos¢ uszkodzenia uzasadniajacego bol.

C. Poczatek bolu czasowo zwiazany z powstaniem uszkodzenia nerwu.

D. Jesli uszkodzenie poddaje si¢ skutecznemu leczeniu lub mija samoistnie, b6l zmniejsza si¢
lubustepuje zupetnie.

Komentarz:
Wymienione wyzej ogolne kryteria maja zastosowanie do wszystkich rozpoznan w ni-niejszej
grupie. Bardziej specyficzne wymagania i zastrzezenia przedstawione sa w podpunktach.

4.12.1.1.Ucisk lub naciagnigcie nerwow czaszkowych i 2 lub 3 korzenia szyjnego(compression or
distortion of cranial nerves and 2 or 3 cervical roots)

Opis:

Bol glowy lub twarzy wywotany przez uszkodzenie bezposrednio dotyczace jednego lub
wigcejnerwow prowadzacych witokna dosrodkowe odpowiedzialne za odczucia bolu w obrebie
glowy 1 szyi (tzn.nerwu trdjdzielnego, posredniego, jezykowo-gardlowego, blgdnego oraz
korzeni szyjnych 2 1 3).

Komentarz:
Uszkodzenia strukturalne moga wynika¢ badz z zewngtrznego ucisku, np. przez guzlub tetniak badz
tez ze zmian wewnatrz danej struktury lub narzadu, jak np. zapalenie kosci czaszki.

4.12.1.2.Demielinizacja nerwow czaszkowych

4.12.1.2.1.Zapalenie pozagatkowe nerwu wzrokowego (optic neuritis, retrobulbar neu-ritis)
Opis:
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B0l za gatka oczna z towarzyszacym zaburzeniem widzenia srodkowego wywotany demielini-zacja
nerwu wzrokowego.

Kryteria diagnostyczne:

A. Bl jest odczuwany za gatka oczna.

B. Widzenie $§rodkowe jest zaburzone z powodu obecnosci mroczka srodkowego lub
okotosrodkowego.

C. Nie stwierdza si¢ uszkodzen poza nerwem wzrokowym.

Komentarz:
Bl moze poprzedza¢ zaburzenia widzenia na kilka godzin lub dni, czasem nawetw ciagu czterech
tygodni.

4.12.1.3.0stre niedokrwienie nerwow czaszkowych (infarction of cranial nerves)

4.12.1.3.1.Neuropatia cukrzycowa (diabetic neuritis)

Opis:
Bol okolicy oka i czota towarzyszacy porazeniu nerwu okoruchowego (trzeci nerw
czaszkowy)pochodzenia cukrzycowego.

Kryteria diagnostyczne:

A. Bol jest odczuwalny w okolicy oka po stronie uszkodzenia.

B. Bol ma ostry poczatek, rozwija si¢ w ciagu kilku godzin.

C. Wystepuje czesciowe lub catkowite porazenie nerwu okoruchowego.
D. Pacjent choruje na cukrzycg.

E. Nie stwierdza si¢ innych uszkodzen.

Komentarz:
W neuropatii cukrzycowej (niedokrwieniu nerwu okoruchowego) Zrenica jest
zwyklezaoszczgdzona.

4.12.1.4.Zapalenie nerwow czaszkowych (inflammation of cranial nerves)

4.12.1.4.1.Péotpasiec (herpes zoster)

Opis:
Bol twarzy wywotany ostrym potpascem.

Kryteria diagnostyczne:

A. W ciagu tygodnia od poczatku bolu wystepuja typowe dla potpasca wykwity skorne w
obszarzeodpowiadajacym unerwieniu.

B. Bdl ustepuje w ciagu 6 miesigcy od poczatku wystapienia wykwitow.
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Komentarz:

Potpasiec dotyczy zwoju nerwu trdjdzielnego u okoto 10 — 15% chorych, z czegou okoto 80%
obejmuje jedynie galaz oczna. Pélpasiec moze rowniez zaja¢ zwoj kolanka, powodujacwykwity w
otworze stuchowym zewngtrznym. Moze takze umiejscowi¢ si¢ na podniebieniu migkkimlub w
obszarze unerwienia gornych korzeni szyjnych. Potpascowi ocznemu moga towarzyszy¢
porazenianerwow czaszkowych: trzeciego, czwartego 1 szostego a potpascowi zwoju kolanka objawy
porazeniatwarzy lub zaburzenia stuchu. Potpasiec wystepuje u 10% chorych z chtoniakiem i u 25%
chorychz choroba Hodgkina.

4.12.1.4.2.Przewlekty nerwobdl potpascowy (chronic post-herpetic neuralgia)

Opis:
Bol twarzy powstajacy w czasie ostrej fazy potpasca i utrzymujacy si¢ dtuzej niz 6 miesigcypo
wystapieniu ostrych objawow.

Kryteria diagnostyczne:
A. B0l jest ograniczony do zakresu unerwienia zajg¢tych nerwow czaszkowych lub ich galezi.
B. Bdl trwa dtuzej niz 6 miesigcy od poczatku pojawienia si¢ zmian na skorze.

Komentarz:

Nerwobol rozwija si¢ po przebyciu pétpasca znacznie czgsciej u pacjentow w zaawan-sowanym
wieku i wystepuje u okoto 50% chorych w wieku ponad 60 lat. Blizny po wykwitach skornych,
czgsto ze zniesieniem czucia, sa zwykle widoczne w obszarach wystgpowania bolu.

4.12.1.5.Zesp6t Tolosy 1 Hunta (Tolosa-Hunt syndrome)

Opis:
Epizodyczny bol w oczodole towarzyszacy porazeniu jednego lub wigcej nerwow gatkorucho-wych.
Bol 1 porazenie ustgpuja spontanicznie, ale przebieg choroby moze by¢ nawrotowy.

Kryteria diagnostyczne:

A. Epizod lub epizody jednostronnego bolu w oczodole trwajacego w przypadkach
nieleczonychs$rednio okoto 8 tygodni.

B. Porazenie jednego lub wigcej nerwoéw gatkoruchowych, ktore moze ujawnié si¢ razem z bélem
lubw ciagu do 2 tygodni po jego wystapieniu.

C. Bol ustepuje w ciagu 72 godzin po rozpoczeciu terapii kortykosteroidami.

D. Wykluczenie innych przyczyn na podstawie badan obrazowych oraz (nieobowiazkowo)
angiografiiszyjne;j.

Komentarz:

Niektore opisane przypadki zespotu Tolosy i Hunta wykazuja dodatkowo objawy zaje-cia nerwu
trojdzielnego (szczegolnie pierwszej gatgzi) lub nerwu wzrokowego, twarzowego i
stuchowego.Czasem wystgpuja rowniez objawy uszkodzenia wspoétczulnej inerwacji zrenicy.
Przyczyna zespolumoga by¢ zmiany ziarniczne stwierdzane w czgsci przypadkow w materiale
biopsyjnym, ale etiologiazespotu jest nieznana. Miejscem wystgpowania zmian jest zatoka jamista,
szczelina oczodolowa gornalub oczodét. W ponad 50% przypadkéw mozna stwierdzi¢ za
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pomoca flebografii oczodolu zamknigcie zytyocznej gornej, stabe wypetnianie si¢

zatoki jamistej i obecno$¢ obocznego krazenia zylnego.Zesp6t Gradenigo i nerwobol
paratrigeminalny Raedera nie sa samodzielnymi jednostkami chorobowymi ale zespotami
wskazujacymi na szczegdlne umiejscowienie srodczaszkowych zmian patologicznych.

4.12.1.6.Zespdt szyjno-jezykowy (neck-tongue syndrome)

Kryteria diagnostyczne:
A. Bol i dretwienie w obszarze unerwienia nerwu jezykowego i drugiego korzenia szyjnego.
B. Prowokowanie przez nagly skret glowy.

Komentarz:

Wiékna proprioceptywne jezyka wchodza do osrodkowego uktadu nerwowego drogadrugiego
korzenia szyjnego poprzez potaczenia migdzy nerwami jezykowym i podjezykowym oraz mig-dzy
nerwem podj¢zykowym i drugim korzeniem szyjnym. Istnieja posrednie (kliniczne) i
bezposredniedowody na to, ze korzen C2 moze by¢ drazniony przez nagla rotacj¢ szyi, szczegolnie
w przypadkachpodwichnigcia w stawie szczytowo-obrotnikowym.

4.12.1.7.Inne przyczyny ciagtego bolu wskutek uszkodzenia nerwow czaszkowych

4.12.2. Nerwobdl (neuralgia) nerwu tréjdzielnego (trigeminal neuralgia)
Poprzednio uzywana nazwa:tic douloureux.

4.12.2.1.Samoistny (idiopatyczny) nerwobol nerwu trojdzielnego

Opis:

Nerwobol nerwu trojdzielnego jest bolowym zespotem chorobowym dotyczacym jednej
potowytwarzy. Charakteryzuje si¢ krotkimi, podobnymi do porazenia pradem elektrycznym
(blyskawicznymi)bolami w obszarze jednej lub wigcej galezi nerwu trojdzielnego. Bol jest zwykle
prowokowany przezniewielkie bodzce takie jak mycie, golenie, palenie, méwienie lub czyszczenie
zebdw, ale moze wyste-powac spontanicznie. Bol zaczyna si¢ nagle 1 nagle konczy. Moga
wystgpowac remisje o rdznym czasietrwania.

Kryteria diagnostyczne:

A. Napady boélu twarzy i czota trwajace kilka sekund, najwyzej dwie minuty.

B. Bdl ma co najmniej 4 z wymienionych ponizej cech charakterystycznych:

1. Umiejscowienie w obszarze jednej lub wigcej gatezi nerwu tréjdzielnego.

2. Jest nagly, bardzo silny, rwacy, powierzchniowy, klujacy lub piekacy.

3. Nasilenie bolu jest znaczne (bol silny i bardzo silny).

4. Ujawnia si¢ przez podraznienie pdl spustowych lub przez niektdre czynnosci dnia codzien-nego
takie jak jedzenie, mowienie, mycie twarzy lub czyszczenie zgbow.
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5. Migdzy napadami bolu chory nie ma zadnych objawow.

C. Brak ubytkdw w badaniu neurologicznym.

D. Napady u poszczeg6lnych pacjentow wystepuja w sposob stereotypowy.

E. Wykluczenie innych przyczyn bolu twarzy na podstawie badania podmiotowego,
przedmiotowegoi badan laboratoryjnych (jesli sa konieczne).

Komentarz:

Bl jest $cisle ograniczony do cze$ci obszaru unerwienie nerwu trojdzielnego. Zwyklerozpoczyna sig
w drugiej lub trzeciej gatezi, obejmujac policzek lub brodg, jedynie w mniej niz 5%przypadkow
dotyczy pierwszej gatezi. Bol nigdy nie przechodzi na druga strong, ale moze wstepowac
obustronnie, zdarza si¢ to w okoto 3—5% przypadkow. Bol czgsto wywotuje na drodze odruchowe;j
skurczmigéni twarzy po stronie zajetej (tic douloureux). Wzrastajaca liczba przypadkow eksploracji
tylnegodotu czaszki wykazuje, ze u wielu a prawdopodobnie u wigkszos$ci chorych z nerwobdlem
stwierdzasi¢ ucisk korzenia nerwu troéjdzielnego przez krete lub zmienione naczynia. Sugeruje si¢ by
chorzyz wymienionym i udokumentowanym operacyjnie uciskiem oraz poprawa po zabiegu
operacyjnym,byli zaliczani do grupy 1.2.2.4.12.2.2.0bjawowy nerwobdl nerwu trojdzielnego
(symptomatic trigeminal neuralgia)

4.12.2.2.1.Ucisk korzenia lub zwoju tréjdzielnego (compression of trigeminal root organglion)

Opis:
Napady identyczne jak w nerwobolu samoistnym wywotane przez uchwytne
uszkodzeniastrukturalne.

Kryteria diagnostyczne:

A. Bdl jak w opisanym powyzej samoistnym nerwobdlu nerwu trojdzielnego z (lub bez)
przetrwatympobolewaniem migdzy napadami i zaburzeniami czucia w obszarze odpowiedniej gatezi
nerwutrojdzielnego.

B. Wykazanie uszkodzenia stanowiacego przyczyng choroby w toku specjalistycznych badan labo-
ratoryjnych lub w trakcie zabiegu operacyjnego.

Komentarz:

U 60% chorych traktowanych uprzednio jako samoistny nerwobol Dandy (1934) wy-kazat istnienie
réznych przyczyn powodujacych ucisk korzenia, najczgsciej przez tetnice lub zyty, aletakze przez
nerwiaki nerwu shuchowego, perlaki, kostniaki, t¢tniaki, naczyniaki i zrosty. Jannetta(1976)
stwierdzit obecno$¢ ucisku korzenia przez naczynia krwionosne u 88% chorych, guzy i naczy-niaki u
6% 1 stwardnienie rozsiane u 6%. Nadal dyskutowany jest poglad czy wszystkie przypadkinerwobolu
nerwu tréjdzielnego powinny by¢ uwazane za objawowe.

4.12.2.2.2.Uszkodzenia osrodkowe (central lesions)
Opis:jak dla 4.12.2.2.1.

Kryteria diagnostyczne:
A.Jak dla4.12.2.2.1
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B. Wystapienie nerwobdlu nerwu trojdzielnego w przebiegu klinicznego pewnego stwardnienia roz-
sianego lub po udarze pnia mozgu.

4.12.3.Nerwobol (neuralgia) nerwu jezykowo-gardlowego (glosso-pharyngeal neuralgia)

4.12.3.1.Samoistny nerwobol (neuralgia) nerwu jezykowo-gardtowego (idiopaticglossopharyngeal
neuralgia)

Opis:

Nerwobol nerwu jezykowo-gardtowego przejawia si¢ silnym, przejsciowym, klujacym
bolemodczuwanym w uchu, u podstawy jezyka, w okolicy migdatkéw podniebiennych i kata
zuchwy. Bolwystepuje wigc w obszarze unerwienia nerwu jgzykowo-gardtowego ale takze

galezi usznej 1 gardlowejnerwu btednego. Jest zwykle prowokowany przez potykanie, méwienie 1
kaszel, moze takze ustgpowaci nawracaé jak w przypadku nerwobolu nerwu trdjdzielnego.

Kryteria diagnostyczne:

A. Napady bolu twarzy trwajace kilka sekund, najwyzej 2 minuty.

B. Bdl ma co najmniej 4 z wymienionych ponizej cech charakterystycznych:

1. Jednostronne umiejscowienie;

2. Wystepowanie w tylnej czesci jezyka, dole migdatkowym, gardle, w okolicy kata zuchwy lubw
uchu;

3. Bol ma charakter gwattowny, rwacy, klujacy lub piekacy;

4. Nasilenie bolu jest znaczne (bdl silny i bardzo silny);

5. Ujawnia si¢ przez podraznienie pol spustowych lub w czasie poltykania, zucia, méwienia,kaszlu
lub ziewania.

C. Brak ubytkéw w badaniu neurologicznym.

D. Napady u poszczegolnych pacjentow wystepuja w sposob stereotypowy.

E. Wykluczenie innych przyczyn bolu w badaniu podmiotowym, przedmiotowym i w
specjalnychbadaniach laboratoryjnych.

4.12.3.2.0bjawowy nerwobdl nerwu jezykowo-gardtowego (symptomatic glosso-pharyngeal
neuralgia)

Opis:jak dla punktu 4.12.3.1 z uzupetnieniem, ze migdzy typowymi napadami moze utrzymywacsi¢
tepy bol i moga by¢ stwierdzane czuciowe objawy uszkodzenia nerwu jezykowo-gardtowego
lubbtednego.

Kryteria diagnostyczne:

A. Bol jak opisany w punkcie 4.12.3.1 z obecnoscia (lub bez) tgpego pobolewania migdzy
napadamii zaburzeniami czucia w zakresie nerwow jezykowo-gardlowego lub blednego.

B. Ujawnienie uszkodzenia organicznego stanowigcego przyczyng bolu w specjalistycznych bada-
niach laboratoryjnych lub w czasie zabiegu operacyjnego.
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4.12.4 Nerwobdl (neuralgia) nerwu posredniego (nervus interme-dius neuralgia)

Opis:
Rzadkie schorzenie charakteryzujace si¢ krotkimi napadami bolu odczuwanego gleboko w ze-
wngtrznym kanale stuchowym.

Kryteria diagnostyczne:

A. Napady bolu odczuwanego glteboko w uchu, trwajace sekundy lub minuty, wystepujace
W sposObnawrotowy.

B. Obecnos¢ strefy spustowej na tylnej $cianie kanatu shuchowego zewngtrznego.

C. Wykluczenie uszkodzen strukturalnych.

Komentarz:
Czasem towarzysza bolom zaburzenia wydzielania $liny i tez oraz zaburzenia smaku.Czgsty
jest zwiazek z potpascem.

4.12.5.Nerwobdl (neuralgia) nerwu krtaniowego gornego (superiorlaryngeal neuralgia)

Opis:
Rzadkie schorzenie charakteryzujace si¢ silnymi bélami w bocznej czgséci gardla,
okolicypodzuchwowej lub w poblizu ucha, nasilanymi przez polykanie, krzyk lub potrzasanie glowa.

Kryteria diagnostyczne:

A. Napady bolu odczuwanego w gardle, okolicy podzuchwowej lub ponizej ucha trwajace minutylub
godziny.

B. Napady sa wywotywane przez polykanie, nat¢zenie gtosu lub potrzasanie glowa.

C. Wrazliwo$¢ na wymienione wyzej bodzce trwa dni i tygodnie.

D. Punkty spustowe sa obecne w bocznej czgsci gardta.

E. Wylaczenie uszkodzen strukturalnych.

4.12.6.Nerwobdl (neuralgia) potyliczny (occipital neuralgia)

Opis:

Nerwobol potyliczny znamionuje si¢ napadowym, klujacym (dzgajacym) boélem w obszarzenerwu
potylicznego wigkszego lub mniejszego, ktoremu towarzyszy ostabienie czucia lub dezestezjew
zajetym obszarze. Czgsto wystegpuje bolesno$¢ uciskowa zajgtego nerwu.

Kryteria diagnostyczne:

A. Bol jest odczuwany w zakresie unerwienia nerwow potylicznych duzego lub matego.

B. Bl jest ostry 1 ktujacy, chociaz migdzy napadami moze wystgpowac tgpe pobolewanie.

C. Zajete nerwy sa wrazliwe na ucisk.

D. Objawy moga by¢ czasowo zniwelowane przez miejscowa blokad¢ odpowiedniego nerwu.

Komentarz:
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Nerwobol potyliczny nalezy odr6ézni¢ od umiejscowionych w potylicy bolow pocho-dzacych ze
stawu szczytowo-obrotowego, gornych stawow migdzywyrostkowych, punktéw spustowychw
migsniach szyi lub ich przyczepow.Zespot wyrostka rylcowatego (zespot Eagle’a)

nie jest wystarczajaco udokumentowany.

4.12.7.0srodkowe przyczyny bolu gtowy i twarzy inne niz nerwobodlnerwu trojdzielnego (central
causes of head and facial painother than tic douloureux)

4.12.7.1.Znieczulica bolesna (anaesthesia dolorosa)

Opis:

Bolesny brak czucia lub dezestezje, czgsto w wyniku chirurgicznego urazu zwoju trojdzielnego,
szczegollnie po przecigeiu korzenia lub jego termokoagulacji, wykonanych w celu leczenia
samoistnegonerwobdlu nerwu troéjdzielnego. Znieczulica bolesna moze rowniez wystapi¢ w
nastepstwie urazu nerwutrdjdzielnego lub, rzadziej, naczyniopochodnego uszkodzenie osrodkowych
drog nerwu trdjdzielnego.

Kryteria diagnostyczne:

A. Bol lub dezestezje sa ograniczone do obszaru unerwienia jednej lub wigcej gatezi nerwu trojdziel-
nego.

B. Czucie bolu w dotknigtym obszarze jest wyraznie zmniejszone.

C. Objawy wystepuja po uszkodzeniu nerwu trdjdzielnego lub jego osrodkowych projekc;ji.

4.12.7.2.Bol wzgorzowy (thalamic pain)

Opis:
Jednostronny bdl twarzy i dezestezje odnoszone do uszkodzenia drog trdjdzielnowzgorzowychlub
wzgobrza. Objawy moga rowniez wystgpowaé w obrebie tutowia i konczyn po tej samej stronie.

Kryteria diagnostyczne:

A. Bol i dezestezje potowy twarzy z zaburzeniami czucia, gtdéwnie bolu (ktucie), nie odnoszone
douszkodzenia nerwu trojdzielnego.

B. Jedno lub wigcej z nastgpujacych:

1. W wywiadzie nagly poczatek sugerujacy uszkodzenie naczyniowe.

2. Ustgpujacy 1 nawrotowy (remitujacy) przebieg choroby sugerujacy stwardnienie rozsiane.

3. Wykazanie obecnosci uszkodzenia w odpowiednim miejscu w tomografii komputerowe;j
lubrezonansie magnetycznym.

Komentarz:

Wzgbdrzowy bol twarzy jest zwykle czg$cia zespolu potowiczego, ale moze wystgpowacw sposob
izolowany.

4.12.8.Bdle twarzy niespetniajace kryteriow grupy 111 12
Poprzednio uzywane nazwy:atypowy bol twarzy (atypical facial pain), nietypowa odontalgia.
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Opis:

Staty bol twarzy nie majacy cech charaktersytycznych dla opisanych wyzej
nerwobolowczaszkowych 1 bez towarzyszacych objawow w badaniu przedmiotowym lub widocznej
organicznejprzyczyny.

Kryteria diagnostyczne:

A. Bol wystepuje codziennie i trwa przez caty lub prawie caty dzien.

B. W okresie poczatkowym bdl wystgpuje w ograniczonym miejscu po jednej stronie twarzy.
Mozerozszerzac sig na gorna 1 dolna szczeke lub na wigkszy obszar twarzy i szyi. Jest gieboki, o nie-
doktadnym umiejscowieniu.

C. Bolowi nie towarzysza zaburzenia czucia i inne objawy przedmiotowe.

D. Badania laboratoryjne, objemujace réwniez rtg. twarzy i szczek, nie wykazuja zmian patologicz-
nych, ktore wyjasniatyby dolegliwosci bolowe.

Komentarz:
Bl moze by¢ zapoczatkowany przez zabieg operacyjny lub uraz w obrgbie twarzy,zebow lub dziaset
1 utrzymuje si¢ mimo braku widocznej miejscowej przyczyny.

4.13.Bole glowy niesklasyfikowane (headache not clas-sifiable)

Kryteria diagnostyczne:
Kazdy typ bolu gtowy, ktory nie spetnia kryteriow jednej z chordb opisanychw tej ksiazce.
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