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Częstość występowania migreny w populacji jest duża. W bada-
niach epidemiologicznych wykazano, że w krajach wysoko

rozwiniętych migrena występuje u 15% populacji, trzykrotnie czę-
ściej u kobiet niż u mężczyzn. Przed okresem dojrzewania częstość
występowania migreny u dziewcząt i chłopców jest taka sama.
Napady migreny najczęściej występują u osób między 25. a 45. r.ż.
W większości przypadków stwierdza się 1-3 napady w miesiącu.
Średni czas trwania nieleczonego napadu wynosi 18 godzin.

Prawidłowe rozpoznanie i leczenie migreny istotnie wpływa
na zdolność do aktywnego uczestniczenia w życiu społecznym
i zawodowym. International Headache Society (IHS) opracowa-
ło kryteria rozpoznania migreny. Założeniem było powszechne
wykorzystywanie tych kryteriów w praktyce klinicznej i bada-
niach naukowych.

Migrena jest przewlekłą, ujawniającą się okresowo chorobą
charakteryzującą się nawracającym, silnym, pulsującym bólem
głowy, któremu towarzyszą objawy autonomiczne pod postacią
nudności, wymiotów, nadwrażliwości na hałas i światło. Między
napadami bólu nie pojawiają się żadne dolegliwości. Choroba
występuje przez większą część życia, ze zmienną indywidualną
częstotliwością. Jest uwarunkowana genetycznie. U jej podłoża
leżą zaburzenia nerwowo-naczyniowe z wynaczynieniem neuro-
peptydów do przestrzeni okołonaczyniowej w naczyniach paję-
czynówki. Nie są znane przyczyny osobniczo zmiennych ryt-
mów biologicznych napadów ani ich geneza.

Wyróżnia się 2 główne postaci kliniczne migreny: migrena
z aurą i bez aury. W każdym momencie postać epizodyczna mo-
że przejść w postać przewlekłą. Inne rodzaje migreny stwierdza
się rzadziej.

Uważa się, że podczas napadu migreny dochodzi do nad-
miernego rozszerzenia naczyń mózgowych, głównie pajęczy-
nówki, znajdujących się w stanie jałowego zapalenia wywoła-
nego uwalnianiem z zakończeń nerwowych neuropeptydów,
w tym peptydu związanego z genem kalcytoniny (CGRP),
substancji P, neurokininy A i tlenku azotu. Wiele badań

wskazuje na aktywną rolę pnia mózgu w początkowej fazie
migreny. Znajdujące się w nim ośrodki są integralną składo-
wą układu nocyceptywnego. Inicjują one zmianę aktywności
neuronalnej i naczyniowej w mózgu nazywaną rozprzestrze-
niającą się korową depolaryzacją (CSD – cortical spreading
depression).

Przyczyny migreny nie są znane. Przyjmuje się, że w jej po-
wstawanie zaangażowany jest zarówno układ naczyniowy, jak
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Tabela 1. Podział migreny

1.1. Migrena bez aury
1.2. Migrena z aurą

1.2.1. Typowa aura z migrenowym bólem głowy
1.2.2. Typowa aura z bólem głowy innym niż migrena
1.2.3. Typowa aura bez bólu głowy
1.2.4. Rodzinna połowiczoporaźna migrena
1.2.5. Sporadyczna połowiczoporaźna migrena
1.2.6. Migrena typu podstawnego

1.3. Dziecięce zespoły okresowe, które często poprzedzają
migrenę

1.3.1. Cykliczne wymioty
1.3.2. Migrena brzuszna
1.3.3. Łagodne napadowe zawroty głowy u dzieci

1.4. Migrena siatkówkowa
1.5. Migrena powikłana

1.5.1. Migrena przewlekła
1.5.2. Stan migrenowy
1.5.3. Przetrwała aura bez zawału
1.5.4. Migrenowy zawał mózgu
1.5.5. Drgawki wywołane migreną

1.6. Migrena prawdopodobna
1.6.1. Prawdopodobna migrena bez aury
1.6.2. Prawdopodobna migrena z aurą
1.6.3. Prawdopodobna przewlekła migrena
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nerwowy, których spoiwem jest nerw trójdzielny. Całość tworzy
funkcjonalny układ trójdzielno-naczyniowy.

Głównym celem leczenia migreny jest zniesienie bólu i ob-
jawów towarzyszących, zwłaszcza nudności i wymiotów, oraz za-
pobieganie ewentualnym nawrotom choroby. Zwiększeniu sku-
teczności leczenia sprzyja dobra współpraca z pacjentem.
Ustalenie właściwego leczenia zależy od częstości występowania
napadów, czynników prowokujących, natężenia bólu, czasu trwa-
nia, objawów towarzyszących i stopnia niesprawności oraz odpo-
wiedzi na leczenie. Obrano 2 kierunki leczenia migreny:

• doraźne – ukierunkowane na zwalczanie napadu
• profilaktyczne, którego celem jest zmniejszenie częstości

napadów.
W przypadku napadu o łagodnym i umiarkowanym nasile-

niu stosuje się niesteroidowe leki przeciwzapalne. Lek dobiera
się indywidualnie. Ważne jest przyjęcie leku jak najszybciej po
wystąpieniu napadu i w odpowiedniej dawce. Takie postępowa-
nie skutkuje szybszym ustąpieniem napadu, większą skuteczno-
ścią leku, mniejszą liczbą objawów niepożądanych i nawrotów
napadu. Preferuje się leki szybko przyswajalne w postaci musu-
jącej. Za najskuteczniejszy uważa się kwas acetylosalicylowy
w dawce 1000 mg. U chorych z nasilonymi nudnościami i wy-
miotami kwas acetylosalicylowy w dawce 5-10 mg stosuje się
w połączeniu z lekami przeciwwymiotnymi, np. metokloprami-
dem. Skuteczność kwasu acetylosalicylowego w dawce 5-10 mg
jest porównywalna ze skutecznością 100 mg sumatryptanu.
Wysoce skuteczne są także inne niesteroidowe leki przeciwzapal-
ne, takie jak diklofenak i naproksen. Powszechnie stosuje się
również metamizol. Skuteczny jest także lizynian kwasu acety-
losalicylowego, wchłaniający się w jelitach. Jego działanie jest
zbliżone do 100 mg sumatryptanu.

Inhibitory COX-2 nie wykazują większej skuteczności tera-
peutycznej niż klasyczne leki przeciwzapalne, a u osób z choro-
bami układu krążenia powinno się je podawać z dużą ostrożno-
ścią. Preferowane są leki doustne, ale – u chorych z nasilonymi
nudnościami i wymiotami oraz jeśli oczekiwane jest szybkie
ustąpienie bólu – zaleca się leki w postaci pozajelitowej, np. czop-
ki lub spray donosowy. Na ogół leczenie rozpoczyna się od pa-
racetamolu lub kwasu acetylosalicylowego. W przypadku niesku-
teczności takiego postępowania wdraża się inne niesteroidowe
leki przeciwzapalne.

W silnych napadach migreny opornych na takie leczenie od
początku stosuje się leki specyficzne zawierające ergotaminę
lub leki z grupy tryptanów. Skuteczność ergotaminy i jej po-
chodnych jest mniejsza niż tryptanów. Poza tym powodują
więcej objawów niepożądanych. Obie grupy leków są przeciw-
wskazane u osób z chorobami naczyniowymi i nadciśnieniem
tętniczym. U ok. 1/3 chorych także i te leki nie są skuteczne.
Preparaty zawierające ergotaminę dostępne są w postaci table-
tek, czopków i sprayu donosowego. Ergotamina charakteryzu-
je się nieprzewidywalną i osobniczą zdolnością absorpcji.
Tabletki zawierają 1 mg ergotaminy, często w połączeniu ze
100 mg kofeiny, natomiast czopki 2 mg ergotaminy i 100 mg
kofeiny. Kofeina jest popularnym adiuwantem ergotaminy
o prawdopodobnym działaniu przeciwbólowym w migrenie.
Dobowy limit tabletek 1 mg ustalono na 6, a czopków 2 mg na
dwa. Z uwagi na możliwość polekowego bólu głowy uważa się,
że chorzy nie powinni przyjmować tych preparatów częściej niż
2 razy w tygodniu. Ergotamina jest przeciwwskazana u osób
z nadciśnieniem tętniczym i chorobami układu krążenia.
Najczęstsze objawy niepożądane ergotaminy to: nudności, bó-
le brzucha, parestezje i kurcze mięśniowe. Dihydroergotami-
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Tabela 2. Kryteria rozpoznania migreny bez aury

A. Przynajmniej pięć napadów spełniających kryteria B-D
B. Napad trwający od 4 do 72 godzin (nieleczony lub

leczony nieskutecznie)
C. Co najmniej dwie z następujących cech bólu głowy:

a.ból jednostronny
b.pulsujący
c.nasilenie bólu od średniego do ciężkiego
d.narastanie bólu przy rutynowej aktywności fizycznej

D. Podczas bólu występuje co najmniej jeden z objawów
towarzyszących:
a.Nudności lub wymioty
b.Fotofobia i fonofobia

E. Wykluczenie innych przyczyn tych objawów

Tabela 3. Kryteria rozpoznania migreny przewlekłej

A. Migrena spełniająca kryteria C i D dla migreny bez aury
B. Migrena bez aury występująca przez co najmniej 15 dni

w miesiącu, przez ponad 3 miesiące
C. Nieprzypisywana innemu zaburzeniu

Tabela 4. Czynniki prowokujące napad migreny

1. Stres i odprężenie po stresie
2. Zmiany hormonalne (miesiączka, jajeczkowanie, środki

antykoncepcyjne)
3. Pokarmy (czekolada, nabiał, kakao, alkohol, owoce,

potrawy tłuste, glutaminian sodu, potrawy zawierające
tyraminę lub azotany)

4. Post
5. Sen (zbyt długi lub za krótki)
6. Zmęczenie i wysiłek fizyczny
7. Leki (nitrogliceryna i jej pochodne, histamina,

ranitydyna, estrogeny, nifedypina)
8. Gwałtowne zmiany pogody
9. Pobyt na dużych wysokościach w górach
10. Jasne lub migocące światło
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na wykazuje silniejsze działanie obkurczające naczynia żylne
niż tętnicze. U chorych z migreną stosowana jest w postaci
wstrzyknięć domięśniowych, dożylnych i w postaci sprayu do-
nosowego w jednorazowej dawce 0,5-1,0 mg.

Za najskuteczniejsze w przerwaniu silnego napadu migreny
uznaje się tryptany. Dziś na rynku dostępnych jest kilka leków
o działaniu agonistycznym w stosunku do receptora 5-HT1B/D.
Różnią się one siłą i czasem działania, dostępnością biologiczną
i częstością występowania objawów niepożądanych. Preparaty
dostępne są w różnych postaciach farmakologicznych, tablet-
kach, tabletkach rozpuszczalnych na języku, wstrzyknięciach

podskórnych, czopkach i sprayu donosowym, a ostatnio także
w postaci wstrzyknięć przezskórnych (sumatryptan). Sumatryp-
tan w dawce 100 mg uznaje się za złoty standard leczenia napa-
du migreny, a najsilniejsze działanie przeciwmigrenowe lek wy-
kazuje we wstrzyknięciu podskórnym.

Wprawdzie leki te uznaje się za najskuteczniejsze w leczeniu
migreny, jednak ich skuteczność jest ograniczona. W badaniach
klinicznych wykazano, że u 30-40% chorych są one nieskutecz-
ne, a u 1/3 występują nawroty w ciągu 24 godzin.

Sumatryptan, zolmitryptan, eletryptan, ryzatryptan i almo-
tryptan są lekami o szybkim początku działania. Naratryptan
i frowatryptan zalicza się do leków o wolniejszym początku
i dłuższym czasie działania. Są skuteczniejsze u chorych, u któ-
rych występują częste nawroty migreny. Leki te łączy się z nie-
steroidowymi lekami przeciwzapalnymi. Takie połączenie cha-
rakteryzuje się silniejszym działaniem niż podawanie każdego
z leków osobno. Na rynku amerykańskim dostępny jest preparat,
który jest połączeniem 85 mg sumatryptanu i 500 mg naprokse-
nu. Do głównych objawów niepożądanych tryptanów zalicza się:
• mrowienie rąk i nóg
• uczucie ściskania lub rozpierania w klatce piersiowej
• uczucie gorąca
• zaczerwienienie
• zawroty głowy
• senność.

Tabela 5. Objawy alarmujące u chorych z migreną

1. Bóle głowy z towarzyszącymi odstępstwami od stanu
prawidłowego w badaniu przedmiotowym

2. Zmiana charakteru bólu głowy
3. Narastanie w czasie bólu głowy
4. Pierwsze napady bólu głowy poniżej 5. r.ż.

lub po 5. dekadzie życia
5. Przedłużająca się aura migrenowa lub jej inny charakter

niż mroczek centralny
6. Pierwszy stan migrenowy lub piorunujący ból głowy
7. Ogniskowe zmiany w badaniu elektroencefalograficznym
8. Współwystępowanie zaburzenia ogólnoustrojowego

(np. choroby nowotworowej, stanów gorączkowych,
ubytku masy ciała)

9. Współwystępowanie zaburzeń świadomości
lub napadów padaczkowych

10. Silny ból głowy związany z wysiłkiem fizycznym
11. Pourazowe bóle głowy

Tabela 6. Leki zalecane w terapii napadu migreny

Nazwa leku Jednorazowa dawka
doustna (mg)

Paracetamol 500-1000

Kwas acetylosalicylowy 900-1000

Naproksen 500-1000

Diklofenak 50-100

Ibuprofen 200-800

Metamizol 500-1000

Kwas tolfenamowy 200-400

Ketoprofen 100-200

Metoklopramid 10-20

Ergotamina 1-2

Dihydroergotamina 1-2

Sumatryptan 50-100

Zolmitryptan 2,5-5

Ryzatryptan 10

Eletryptan 40-80

Naratryptan 2,5-5,0

Almotryptan 25-50

Frowatryptan 2,5-5,0

Tabela 7. Leczenie migreny miesiączkowej

1. Niesteroidowe leki przeciwzapalne:
a.Naproksen 500-750 mg/24 h
b.Diklofenak 50-100 mg/24 h
c.Metamizol 500-1000 mg/24 h

2. Tryptany:
a.Sumatryptan 50-100 mg/24 h
b.Zolmitryptan 5-10 mg/24 h
c.Ryzatryptan 10 mg/24 h
d.Eletryptan 40-80 mg/24 h
e.Frowatryptan 2,5-5,0 mg/24 h
f. Naratryptan 2,5 mg/24 h

3. Ergotamina 0,5-1 mg/24 h
4. Estradiol plastry 100 µg – od 48 h przed menstruacją

przez 7 dni
5. Danazol 200-400 mg/24 h
6. Bromokryptyna 7,5 mg/24 h
7. Tamoksyfen 10-20 mg/24 h
8. Suplementacja magnezu 360 mg/24 h
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Jeśli przestrzega się zasad stosowania tryptanów, poważne ob-
jawy ze strony układu krążenia występują rzadko. U osób z licz-
nymi czynnikami ryzyka chorób układu krążenia tryptany zale-
cane są po wykluczeniu choroby niedokrwiennej serca. Tryptanów
nie zaleca się u kobiet w ciąży, w migrenie połowiczoporaźnej,
podstawnej, u osób z zespołem Raynauda, u osób przyjmujących
inhibitory MAO. Ryzatryptanu nie powinno się stosować razem
z propranololem. Natomiast eletryptanu nie należy podawać w cią-
gu 72 godzin po przyjęciu inhibitorów enzymu CYP3A4.

Leczenie tryptanami, podobnie jak NLPZ, należy rozpocząć
niezwłocznie po wystąpieniu napadu, najlepiej w okresie prodro-
mów, ale po ustąpieniu aury. Dawka leku musi być od początku
najwyższa z możliwych. Zmniejsza się ją w następnych napadach
lub jeśli wystąpią objawy niepożądane. Brak skuteczności jedne-
go z tryptanów nie oznacza nieskuteczności innego. Postać leku
należy dostosować indywidualnie w zależności od napadu,
np. u chorych z wymiotami preferuje się postać parenteralną,
u chorych z silnymi nudnościami tabletki rozpuszczalne w jamie
ustnej. U ok. 20% chorych po ustąpieniu bólu napady migreny po-
wracają w ciągu następnych 2-14 godzin. W leczeniu nawrotów
tryptany są równie skuteczne jak na początku terapii. W przypad-
ku nawrotów zaleca się łączenie tryptanów z silnymi niesteroido-
wymi lekami przeciwzapalnymi o długim okresie działania,
np. z naproksenem. Tryptany są przeciwwskazane w ciąży i w cza-
sie karmienia piersią. W rejestrze ciężarnych przyjmujących tryp-
tany nie wykazano jednak zwiększonego ryzyka wad wrodzonych
u dzieci. Kobietom w ciąży zaleca się paracetamol w monoterapii
lub w połączeniu z kofeiną, ibuprofenem i naproksenem. W szcze-
gólnych przypadkach stosuje się prochlorperazynę lub prometa-
zynę. Oporność na leczenie tryptanami stwierdza się, jeśli 3 róż-
ne leki z tej grupy nie powodują ustąpienia napadu migreny.

Łączenie tryptanów z ergotaminą jest przeciwwskazane.
Okres karencji między podaniem jednego po drugim powinien
wynosić nie mniej niż 24 godziny. Łącznie tryptanów i inhibi-
torów wychwytu zwrotnego serotoniny może wywołać zespół se-
rotoninowy. Na oddziałach pomocy doraźnej, na które trafiają
chorzy z ciężkimi napadami migreny, w przerwaniu napadu sto-
suje się różne leki przeciwbólowe, na wybór których wpływa
przede wszystkim doświadczenie lekarza. W przypadku przedłu-
żającego się i ciężkiego napadu migreny stosuje się glikokorty-
kosteroidy i leki neuroleptyczne.

Za główne przyczyny niepowodzenia w leczeniu napadu mi-
greny uznaje się błędne rozpoznanie bólu głowy, stosowanie
nieodpowiedniego leku lub nieadekwatnej dawki, zbyt późno
podjęte leczenie i polekowy ból głowy. U osób nadużywających
leków przeciwbólowych, ergotaminy lub tryptanów konieczne
jest ich odstawienie.

Z uwagi na przewlekły charakter choroby i tendencję do nad-
używania leków przeciwbólowych konieczne jest monitorowanie,
czy pacjent nie nadużywa leków i czy nie występują u niego ob-
jawy niepożądane. Niebezpieczeństwo takie dotyczy osób przyj-
mujących leki przeciwbólowe częściej niż 2 dni w tygodniu.

U chorych, u których napady migreny występują często, wię-
cej niż 3 razy w miesiącu, trwają do 48-72 godzin i nie ustępują
po leczeniu doraźnym, zaleca się leczenie profilaktyczne. W ta-
kich przypadkach wskazane jest łączenie farmakoterapii i psy-
choterapii, a także wyjaśnienie choremu celów leczenia i czasu
jego trwania. U chorych, u których leczenie jednym lekiem nie
przynosi dostatecznej poprawy, zaleca się drugi lek z innej gru-
py. Skuteczność terapii profilaktycznej jest ograniczona i tylko
u połowy chorych udaje się zredukować częstość napadów. Ża-
den z dostępnych leków nie charakteryzuje się większym niż
50% wskaźnikiem zysku terapeutycznego, czyli różnicy między

Tabela 8. Leczenie stanu migrenowego

Nazwa leku Dawka dobowa
(mg)

Sumatryptan – podskórnie 6-12

Deksametazon – domięśniowo 16

Hydrokortyzon – dożylnie 100-500

Prochlorperazyna – dożylnie 10

Chloropromazyna – dożylnie 12,5-50

Dihydroergotamina – dożylnie 5-10

Ergotamina – podskórnie 0,25

Kwas walproinowy – dożylnie 1000-2000

Droperydol – dożylnie, domięśniowo 2,2-8,5

Metoklopramid – dożylnie 10

Diazepam – domięśniowo 5-10

Magnez – dożylnie 300-1000

Tabela 9. Wskazania do profilaktycznego leczenia migreny

1. Występowanie 6 i więcej dni z bólem głowy w miesiącu
lub 4 dni z bólem głowy powodującym poważną
niesprawność lub 3 dni z bardzo silnym bólem głowy
powodującym, że chory musi pozostać w łóżku

2. Napady migreny niepoddające się doraźnym metodom
leczenia

3. Przeciwwskazania do leczenia doraźnego
4. Nietolerancja leczenia doraźnego
5. Przyjmowanie z powodu napadów migreny >10 tabletek

leków przeciwbólowych w miesiącu
6. Napady migreny częste (>5 napadów w miesiącu)

reagujące na leczenie doraźne u chorych z podejrzeniem
nadużywania leków

7. Napady migreny trwające >48 godzin i nawroty bólu
mimo leczenia tryptanami

8. Nietypowe napady migreny (migrena połowiczoporaźna,
podstawna, przedłużająca się aura migrenowa)

9. Napady migreny po migrenowym zawale mózgu
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odsetkiem chorych, u których nastąpiła poprawa, i odsetkiem pa-
cjentów, u których poprawę obserwowano po zastosowaniu pla-
cebo. Niepowodzenie terapii profilaktycznej migreny wiąże się
ze zbyt krótkim czasem leczenia, jednoczesnym nadużywaniem
leków przeciwbólowych, objawami niepożądanymi lub złym
doborem leku. Przyjmuje się, że leczenie profilaktyczne mini-
malnie powinno trwać 3 miesiące, ale przeciętnie pół roku.
U części chorych konieczne jest dłuższe przyjmowanie leków.
Nadużywanie leków przeciwbólowych w czasie leczenia profilak-

tycznego zwiększa ryzyko jego niepowodzenia. Najczęściej sto-
suje się leki przeciwpadaczkowe, przeciwdepresyjne, β-adreno-
lityki oraz antagonistów wapnia. W wieloośrodkowych bada-
niach z randomizacją kontrolowanych placebo w grupie leków
przeciwpadaczkowych najskuteczniejsze okazały się: topiramat
w dawce 25-200 mg dziennie oraz kwas walproinowy w dawce do
1500 mg dziennie. Obydwa leki posiadają porównywalną sku-
teczność terapeutyczną.

W leczeniu profilaktycznym potwierdzono także korzystny
wpływ toksyny botulinowej. Jej skuteczność jest porównywalna
z topiramatem. Inne leki i grupy leków stosuje się rzadziej i naj-
częściej nie mają one udowodnionej skuteczności klinicznej. Le-
czenie kończy się po uzyskaniu względnej stabilności częstości
występowania napadów, co obserwuje się po ok. 6 miesiącach.
Stopniowo redukuje się dawkę leku. Jeśli zmniejszenie dawki po-
garsza stan i powoduje nawrót napadów migreny, należy ponow-
nie zwiększyć dawkę i kontynuować terapię przez następne 6-9
miesięcy. Z doświadczenia wynika, że u połowy chorych leczenie
trwa rok, a u pozostałych pacjentów kontynuuje się je dłużej.
U ok. 15% pacjentów leczenie profilaktyczne trwa dłużej niż 2 la-
ta, ponieważ próby odstawienia leków powodują nawrót często-
ści i intensywności napadów.

© 2011 Medical Tribune Polska Sp. z o.o.

Tabela 10. Leki pierwszego rzutu w leczeniu
profilaktycznym migreny

Lek Dawka dobowa
(mg)

Klasa
zaleceń

β-adrenolityki 

Metoprolol 50-200 A

Propranolol 40-240 A

Antagoniści wapnia

Flunaryzyna 5-10 A

Leki przeciwpadaczkowe

Kwas walproinowy 500-1500 A

Topiramat 25-200 A

Tabela 11. Leki II rzutu w leczeniu profilaktycznym
migreny

Lek Dawka dobowa
(mg)

Klasa
zaleceń 

Amitryptylina 50-150 B

Naproksen 2 × 250-500 B

Bisoprolol 5-10 B

Toksyna botulinowa typu A 100 j.m. co 3 mies. B

Tabela 12. Inne leki zalecane w profilaktycznym
leczeniu migreny

Lek Dawka dobowa
(mg)

Klasa
zaleceń 

Kwas acetylosalicylowy 300 mg C

Gabapentyna 1200-1600 mg C

Magnez 24 mmol C

Ryboflawina 400 mg C

Ubidekarenon 300 mg C
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