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SŁOWA KLUCZOWE: bóle głowy, migrena, leczenie, choroby psychiczne

Ból głowy jest powszechną chorobą dotykającą około 90% populacji. Choroby psychiczne są
równie częste. W związku z tym dwa powyższe stany często współistnieją u tych samych
osób, zależność między nimi bywa jednak bardziej złożona. Często choroby te wchodzą

w interakcje, co upośledza ogólną jakość życia.
U pewnych osób stwierdza się współwystępowanie migreny (najczęstszej postaci epizodyczne-

go bólu głowy upośledzającej codzienne funkcjonowanie) i wielu zaburzeń psychicznych. Choro-
by te mają wiele wspólnych elementów, takich jak wywiad rodzinny czy zespół objawów
autonomicznych i sympatykomimetycznych, a także są leczone podobnymi metodami farmakolo-
gicznymi i behawioralnymi. Zrozumienie związków biologicznych i patogenezy tych chorób powin-
no poprawić diagnostykę, terapię i wyniki leczenia.

Charakterystyka bólu głowy pozostaje areną badań klinicznych. Międzynarodowe Towarzystwo
Bólów Głowy wymienia kilkaset typów bólów głowy,1 większość stanowi jednak fenotypy stanów
o często złożonym i słabo poznanym podłożu genetycznym.

Ból głowy typu napięciowego jest najbardziej rozpowszechnioną postacią bólu głowy, aczkol-
wiek z definicji rzadko upośledza funkcjonowanie i nie wymaga leczenia lub ustępuje samoistnie.
W związku z tym osoby z tą postacią bólu rzadko poszukują opieki medycznej. Bólem głowy, z któ-
rym chorzy zgłaszają się najczęściej, jest migrena. Dotyczy ona 12% populacji Stanów Zjednoczo-
nych.2 Migrenie czasami towarzyszą zaburzenia psychiczne.

Migrenę ogólnie można opisać jako nawracający ból głowy, często jednostronny, pulsujący,
nasilający się przy ruchach, z towarzyszącą foto- i fonofobią oraz nudnościami. Istnieje wiele posta-
ci migreny. Aż do 30% napadów migrenowych nie ma charakteru pulsującego, a ból często umiej-
scawia się obustronnie, co prowadzi do błędnego rozpoznania bólu głowy typu napięciowego.

Określenie „migrena” jest często stosowane do określenia stanu obniżonego progu dla rozwo-
ju bólu głowy. U wielu chorych z migreną występują objawy prodromalne, które pojawiają się
do 24 godzin przed początkiem napadu. Mogą one obejmować oziębienie rąk i stóp, apetyt na
pewne pokarmy (na przykład czekoladę), ziewanie i rozmaite zmiany nastroju, w tym depresję lub
euforię. U 20% chorych występują ogniskowe objawy neurologiczne pod postacią aury. Często do-
tyczą one wzroku, ale mogą upośledzać także czucie, funkcje językowe, ruchowe lub czynność
pnia mózgu i trwają do godziny. Nierzadkie jest następowanie po sobie różnych objawów aury.
Przykładem może być aura wzrokowa, po której pojawia się tożstronne mrowienie ręki i kącika ust
z następowym jej drętwieniem. Jest to prawdopodobny scenariusz, biorąc pod uwagę szerzenie się
aktywacji, a następnie depresji metabolicznej obejmującej pierwszorzędowe korę wzrokową, czu-
ciową i ruchową. Objawy aury często, choć nie zawsze, wyprzedzają pojawienie się bólu głowy.
Napad bólu migrenowego zwykle trwa 4-72 godziny, a po nim następują takie objawy, jak zmęcze-
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nie i obniżenie nastroju, które mogą utrzymywać się do jedne-
go dnia. W okresie ponapadowym u chorych z migreną moż-
na łatwo wywołać krótki ból głowy przez wysiłek fizyczny lub
próbę Valsalvy.

W patogenezie napadów migreny obserwuje się pewne
szczególne zjawiska patologiczne. U chorych z migreną korę
mózgową wydaje się charakteryzować podwyższony próg po-
budliwości, co wykazywano na wiele sposobów. Przezczaszko-
wa stymulacja magnetyczna potylicy powoduje u wszystkich
osób powstanie fosfenów, jednak u chorych z migreną efekt
ten uzyskuje się przy mniejszym natężeniu pola.3

Szerzenie się depresji korowej (cortical spreading depres-
sion, CSD) może stanowić wspólny mianownik różnych przy-
czyn migreny. Mimo że zjawisko to obserwuje się również
w innych stanach klinicznych, szczególnie często stwierdza się
je w migrenie z aurą. Mniej jasna jest częstość jego występo-
wania w migrenie bez aury, ponieważ trudno jest badać bezob-
jawową migrenę na najwcześniejszym etapie napadów. CSD
została po raz pierwszy zaobserwowana przez Leão po stymu-
lacji kory mózgu u królików. Fala rozprzestrzeniająca się
z prędkością 3-6 mm/min przesuwa się od tyłu ku przodowi
kory mózgowej, początkowo powodując aktywację, a następ-
nie depresję czynności neuronów.4 Obserwując własne napa-
dy migreny z aurą, Lashley5 wyliczył, że objawy obserwowane
podczas aury korelowały z powolnym marszem (3 mm/min)
aktywności korowej. W badaniach z zastosowaniem pozyto-
nowej tomografii emisyjnej nad samoistnymi napadami mi-
greny wykazano szerzącą się obustronnie oligemię. Inaczej niż
w teorii naczyniowej zaobserwowano, że napad migreny roz-
poczyna się w momencie stałego obniżania się mózgowego
przepływu krwi, w związku z czym rozszerzanie się tętnic
mózgu wydaje się mało prawdopodobną przyczyną bólu gło-
wy.6 Zmiany naczyniowe w aurze wydają się następować po
zmianach czynności neuronów.7 Fala szerzącej się depresji ko-
rowej oraz inne zjawiska występujące w trakcie migreny po-
budzają nocyceptory nerwu trójdzielnego w oponach
mózgowo-rdzeniowych, prowadząc do miejscowego rozsze-
rzenia naczyń, stanu zapalnego opon i powstawania bodźców
bólowych.8 Zmiany naczyniowe, uważane przez wiele lat za
zasadniczą przyczynę aury, pojawiają się w związku z tym praw-
dopodobnie wtórnie do zmian neuronalnych spowodowa-
nych falą depresji, która najpierw pobudza, a następnie
hamuje czynność neuronów.

W oponie twardej dochodzi również do wynaczynienia bia-
łek osocza. Ponieważ ból migrenowy rozwija się w następstwie
stanu zapalnego opon i pobudzenia nocyceptorów w oponach
mózgowia, nie dziwi podobieństwo objawów zapalenia opon
mózgowo-rdzeniowych i ciężkiego napadu migreny. Nerw
trójdzielny unerwia oponę miękką i naczynia oponowe, a CSD
pobudza drogi wstępujące nerwu trójdzielnego. Zatem ból mi-
grenowy typowo rzutuje się w obszarze unerwienia nerwu
trójdzielnego, często jego pierwszej gałęzi, zwłaszcza w okoli-
cę oczodołu i skroni. Presynaptyczne zakończenia nerwu trój-
dzielnego zawierają neuropeptydy wazoaktywne, w tym
neurokininę A, substancję P (SP) i peptyd zależny od genu kal-
cytoniny (calcitonin gene-related peptide, CGRP). Pobudze-

nie w tym obszarze czuciowych włókien nerwu trójdzielnego
typu C powoduje wydzielanie neuropeptydów, prowadząc do
rozszerzenia naczyń i wynaczynienia białek osocza.

Możliwe, że CSD i wyjściowy stan nadpobudliwości komó-
rek nerwowych mają związek z współistniejącymi zaburzenia-
mi psychicznymi towarzyszącymi migrenie. W późniejszych
stadiach napadu, którego nie udało się przerwać, w miarę po-
budzania drugorzędowych neuronów nerwu trójdzielnego
pojawiają się nieprawidłowości ośrodkowego przetwarzania
bodźców.9 Prowadzi to do rozwoju alodynii skórnej, w której
niebolesne w prawidłowych warunkach bodźce wywołują re-
akcję bólową, a chorzy z migreną czesanie się, poluzowywanie
krawata czy zdejmowanie biżuterii odbierają jako dyskomfort.
Ponieważ włókna czuciowe zbiegają się dośrodkowo, ból
u chorych z migreną uogólnia się na obszar całej głowy i traci
charakter pulsujący. Objawy zaczynają obejmować szyję, przez
co ból bywa błędnie rozpoznawany jako typu napięciowego.
Powyższe zjawisko sensytyzacji ośrodkowej spowodowane jest
zajęciem neuronów w ogonowym jądrze nerwu trójdzielnego
odbierającym włókna typu C ze zwoju nerwu trójdzielnego.
Wzrastające stężenie glutaminianu, serotoniny, tlenku azotu,
CGRP i substancji P wzmacniają bodźce dośrodkowe dopro-
wadzane za pomocą włókien Aβ.

Genetycznie uwarunkowana podatność na powstawanie
napadów prawdopodobnie leży u podłoża nawracających na-
padów migrenowych, w czym najpewniej bierze udział wiele
wzajemnie na siebie wpływających genów i środowiskowych
czynników spustowych. Dowodów przemawiających za uwa-
runkowaniami genetycznymi choroby dostarczają badania
drzew genealogicznych rodzin z migreną. U krewnych pierw-
szego stopnia osób z rodziny, w której występuje migrena
z aurą i bez aury, prawdopodobieństwo rozwoju tego samego
typu migreny jest większe.10,11 Częstszą zachorowalność
stwierdza się u bliźniąt jednojajowych w porównaniu z parami
bliźniąt dwujajowych.12 Obserwacja ta pokazuje, że chociaż
w powstawaniu migreny znaczną rolę odgrywa składowa gene-
tyczna, nie można za jej pośrednictwem całkowicie wyjaśnić
występowania i nasilenia tej choroby. Podłoże genetyczne
zidentyfikowano przekonująco jedynie w rodzinnej migrenie
połowiczoporaźnej, która jest związana z kanałopatiami.

Współwystępowanie chorób
psychicznych i migreny

Współwystępowanie oznacza obecność dwóch schorzeń u te-
go samego chorego częściej, niżby to wynikało z rachunku
prawdopodobieństwa. Zaburzenia psychiczne są częstym ob-
jawem u chorych z migreną.

MIGRENA A DEPRESJA
Depresja, jako najczęstsze schorzenie współistniejące

z migreną, często stanowi wyzwanie w leczeniu obu zabu-
rzeń.13 U chorych z migreną iloraz szans rozwoju depresji wy-
nosi 2,5.14 Ryzyko jest większe u kobiet niż u mężczyzn.15

68 Neurologia po Dyplomie • Tom 6 Nr 2 2011

Bóle głowy – aspekty psychiatryczne

BÓLE GŁOWY

67-78_green_bole:kpd 2011-03-07 09:04 Page 68

Ponadto występowanie objawów depresyjnych jest większe
u osób z dłuższym wywiadem bólów głowy i częstszymi napa-
dami.15 W porównaniu z grupą kontrolną u chorych z bólem
głowy typu napięciowego nie obserwuje się zwiększonego ry-
zyka zachorowania na depresję.13 Dotąd nie udowodniono,
aby częstość napadów migreny wzrastała z powodu współist-
niejącego lęku lub depresji.

Migrena i depresja wzajemnie na siebie oddziałują, co suge-
ruje pewną wspólną składową przyczynową obu zaburzeń.16

Podobny wzajemny wpływ znajduje odzwierciedlenie w ryzy-
ku samobójstw u chorych z migreną i depresją.17 W ostatnich
badaniach wykazano, że szansa na przekazanie migreny na-
stępnym pokoleniom zmniejszała się u chorych z depresją.18

Różnic jakościowych migreny w zależności od stopnia nasile-
nia depresji jak dotąd nie zaobserwowano.19

W chwili przejścia migreny epizodycznej w postać przewle-
kłą prawdopodobieństwo rozwoju współtowarzyszącej choro-
by psychicznej dodatkowo wzrasta. W jednym z badań
wykazano obecność choroby psychicznej u 78% chorych z mi-
greną przewlekłą. Były to: duża depresja w 57%, dystymia
w 11%, lęk paniczny w 30% i lęk uogólniony w 8% przypad-
ków. Depresję i lęk częściej stwierdzano u kobiet z migreną,
nie zaobserwowano jednak w tej grupie zwiększonego ryzyka
zespołu lęku uogólnionego.20

W przewlekłym codziennym bólu głowy (podtypów nie
zdefiniowano) ryzyko wystąpienia dużej depresji i lęku panicz-
nego jest 1,5-2-krotnie większe u kobiet w porównaniu z po-
pulacją ogólną.21

W poszczególnych chorobach współistniejących zaobser-
wować można pewne różnice w zależności od płci. W jednym
badaniu sugerowano, że wśród chorych z migreną jedynie
u kobiet, ale nie u mężczyzn ryzyko rozwoju lęku, depresji,
skarg o charakterze somatycznym i objawów histerycznych by-
ło zwiększone.22

Związek między zaburzeniami afektywnymi a migreną po-
zostaje niejasny. Czy migrena wyzwala u niektórych chorych
zaburzenia afektywne, a u innych zależność ta jest odwrotna?
Zwykle zaburzenia afektywne pojawiają się przed objawami
migreny.11 Możliwe, że u osób z depresją próg bólu jest niższy,
dlatego chorzy ci mogą doświadczać większej liczby napadów
bólów głowy. Zależności genetycznej między migreną i depre-
sją dotąd nie ustalono.

Leczenie zarówno migreny, jak i towarzyszącej jej depresji
stanowi wyzwanie. Nie wszystkie leki przeciwdepresyjne są
skuteczne w leczeniu migreny. Inhibitory wychwytu zwrotne-
go serotoniny, które znalazły szerokie zastosowanie w depre-
sji, w leczeniu profilaktycznym migreny są nieskuteczne.
Poziom dowodów dla leczenia amitryptyliną w migrenie okre-
ślono jako A, w terapii towarzyszącej dużej depresji jest ona
jednak stosowana w niewystarczających dawkach. Dla innych
trójpierścieniowych leków przeciwdepresyjnych, mianowicie
dla doksepiny, nortryptyliny i protryptyliny, poziom dowodów
skuteczności w migrenie określono jako C. W porównaniu
z noradrenaliną wenlafaksyna jest silniejszym inhibitorem wy-
chwytu zwrotnego serotoniny. Wydaje się, że migrenę można
leczyć dawkami 75-150 mg.23,24 Mirtazapina, która wzmacnia

neurotransmisję serotoninergiczną i noradrenergiczną, może
okazać się pomocna w leczeniu obu chorób.25

Choroba afektywna dwubiegunowa jest kolejnym istotnym
schorzeniem psychicznym towarzyszącym migrenie. U osób
z tą chorobą występowanie migreny w ciągu całego życia wy-
nosi 40% (44% u kobiet i 31% u mężczyzn). Zależność ta jest
szczególnie widoczna u osób z chorobą afektywną dwubiegu-
nową typu II, w której występowanie migreny szacuje się na
65% (75% wśród kobiet i 40% wśród mężczyzn).26 Różnice do-
tyczą także objawów psychicznych. Powodem poszukiwania
porady medycznej jest raczej depresja, a nie mania, z nastę-
powym odwróceniem faz z depresji w manię po leczeniu leka-
mi przeciwdepresyjnymi.

MIGRENA A LĘK
Tak jak migrena towarzyszy depresji, może też ona współ-

istnieć z zespołem lęku uogólnionego, przy czym rozwija się
on u 11% chorych z migreną w porównaniu z 2% w populacji
ogólnej.27

U chorych z depresją i lękiem migrena przebiega ciężej
i słabiej odpowiada na leczenie. Ponadto chorzy ci częściej
nadużywają leków migrenowych stosowanych do zwalczania
napadów,28 co może zwiększyć ryzyko rozwoju zespołu bólu
głowy spowodowanego nadużywaniem leków (medication-
-overuse headache, MOH), będącego stanem przewlekłym.

MIGRENA A NAPADY PANIKI
Od dawna dostrzega się związek między migreną a zabu-

rzeniami przebiegającymi z paniką.29 Prawdopodobieństwo
pojawienia się napadów paniki u chorych z migreną jest
12-krotnie większe w porównaniu z populacją ogólną.30 W po-
wyższych chorobach zespoły objawów nakładają się. Niektó-
rym napadom migreny mogą towarzyszyć takie objawy paniki,
jak lęk, kołatanie serca, uczucie zimnych kończyn i obawa
przed nadciągającą śmiercią.31

W obu chorobach często występują objawy autonomiczne,
takie jak nudności, wymioty i nieukładowe zawroty głowy.29

Możliwe, że u osób, u których zaburzenia paniczne i migrena
współistnieją, wspólnym mianownikiem są nieprawidłowości
regulacji autonomicznej. Ponieważ u chorych z zaburzeniami
panicznymi obserwuje się tendencję do somatyzacji, możliwe,
że objawy prowadzące do tego rozpoznania są wyolbrzymiane,
a przez to częściej zgłaszane przez chorych i specjalistów
ochrony zdrowia.

Z migreną współistnieć mogą również fobie społeczne.
Stres i codzienne problemy, które komplikują przebieg migre-
ny, są częste także w fobiach.

MIGRENA A STRES
Trzy czwarte chorych z migreną identyfikuje u siebie czyn-

niki wyzwalające napady, z czego w 80% główną przyczynę
stanowi stres.32 Pojęcie stresu jest często dwuznaczne. Nie-
możność osiągnięcia celu bez względu na to, czy przyczyna
pochodzi z zewnątrz czy z wewnątrz, może u poszczególnych
osób stanowić znaczący czynnik stresowy. Często istotny jest
stres związany z samym bólem głowy. Napad bólu nierzadko
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nie i obniżenie nastroju, które mogą utrzymywać się do jedne-
go dnia. W okresie ponapadowym u chorych z migreną moż-
na łatwo wywołać krótki ból głowy przez wysiłek fizyczny lub
próbę Valsalvy.

W patogenezie napadów migreny obserwuje się pewne
szczególne zjawiska patologiczne. U chorych z migreną korę
mózgową wydaje się charakteryzować podwyższony próg po-
budliwości, co wykazywano na wiele sposobów. Przezczaszko-
wa stymulacja magnetyczna potylicy powoduje u wszystkich
osób powstanie fosfenów, jednak u chorych z migreną efekt
ten uzyskuje się przy mniejszym natężeniu pola.3

Szerzenie się depresji korowej (cortical spreading depres-
sion, CSD) może stanowić wspólny mianownik różnych przy-
czyn migreny. Mimo że zjawisko to obserwuje się również
w innych stanach klinicznych, szczególnie często stwierdza się
je w migrenie z aurą. Mniej jasna jest częstość jego występo-
wania w migrenie bez aury, ponieważ trudno jest badać bezob-
jawową migrenę na najwcześniejszym etapie napadów. CSD
została po raz pierwszy zaobserwowana przez Leão po stymu-
lacji kory mózgu u królików. Fala rozprzestrzeniająca się
z prędkością 3-6 mm/min przesuwa się od tyłu ku przodowi
kory mózgowej, początkowo powodując aktywację, a następ-
nie depresję czynności neuronów.4 Obserwując własne napa-
dy migreny z aurą, Lashley5 wyliczył, że objawy obserwowane
podczas aury korelowały z powolnym marszem (3 mm/min)
aktywności korowej. W badaniach z zastosowaniem pozyto-
nowej tomografii emisyjnej nad samoistnymi napadami mi-
greny wykazano szerzącą się obustronnie oligemię. Inaczej niż
w teorii naczyniowej zaobserwowano, że napad migreny roz-
poczyna się w momencie stałego obniżania się mózgowego
przepływu krwi, w związku z czym rozszerzanie się tętnic
mózgu wydaje się mało prawdopodobną przyczyną bólu gło-
wy.6 Zmiany naczyniowe w aurze wydają się następować po
zmianach czynności neuronów.7 Fala szerzącej się depresji ko-
rowej oraz inne zjawiska występujące w trakcie migreny po-
budzają nocyceptory nerwu trójdzielnego w oponach
mózgowo-rdzeniowych, prowadząc do miejscowego rozsze-
rzenia naczyń, stanu zapalnego opon i powstawania bodźców
bólowych.8 Zmiany naczyniowe, uważane przez wiele lat za
zasadniczą przyczynę aury, pojawiają się w związku z tym praw-
dopodobnie wtórnie do zmian neuronalnych spowodowa-
nych falą depresji, która najpierw pobudza, a następnie
hamuje czynność neuronów.

W oponie twardej dochodzi również do wynaczynienia bia-
łek osocza. Ponieważ ból migrenowy rozwija się w następstwie
stanu zapalnego opon i pobudzenia nocyceptorów w oponach
mózgowia, nie dziwi podobieństwo objawów zapalenia opon
mózgowo-rdzeniowych i ciężkiego napadu migreny. Nerw
trójdzielny unerwia oponę miękką i naczynia oponowe, a CSD
pobudza drogi wstępujące nerwu trójdzielnego. Zatem ból mi-
grenowy typowo rzutuje się w obszarze unerwienia nerwu
trójdzielnego, często jego pierwszej gałęzi, zwłaszcza w okoli-
cę oczodołu i skroni. Presynaptyczne zakończenia nerwu trój-
dzielnego zawierają neuropeptydy wazoaktywne, w tym
neurokininę A, substancję P (SP) i peptyd zależny od genu kal-
cytoniny (calcitonin gene-related peptide, CGRP). Pobudze-

nie w tym obszarze czuciowych włókien nerwu trójdzielnego
typu C powoduje wydzielanie neuropeptydów, prowadząc do
rozszerzenia naczyń i wynaczynienia białek osocza.

Możliwe, że CSD i wyjściowy stan nadpobudliwości komó-
rek nerwowych mają związek z współistniejącymi zaburzenia-
mi psychicznymi towarzyszącymi migrenie. W późniejszych
stadiach napadu, którego nie udało się przerwać, w miarę po-
budzania drugorzędowych neuronów nerwu trójdzielnego
pojawiają się nieprawidłowości ośrodkowego przetwarzania
bodźców.9 Prowadzi to do rozwoju alodynii skórnej, w której
niebolesne w prawidłowych warunkach bodźce wywołują re-
akcję bólową, a chorzy z migreną czesanie się, poluzowywanie
krawata czy zdejmowanie biżuterii odbierają jako dyskomfort.
Ponieważ włókna czuciowe zbiegają się dośrodkowo, ból
u chorych z migreną uogólnia się na obszar całej głowy i traci
charakter pulsujący. Objawy zaczynają obejmować szyję, przez
co ból bywa błędnie rozpoznawany jako typu napięciowego.
Powyższe zjawisko sensytyzacji ośrodkowej spowodowane jest
zajęciem neuronów w ogonowym jądrze nerwu trójdzielnego
odbierającym włókna typu C ze zwoju nerwu trójdzielnego.
Wzrastające stężenie glutaminianu, serotoniny, tlenku azotu,
CGRP i substancji P wzmacniają bodźce dośrodkowe dopro-
wadzane za pomocą włókien Aβ.

Genetycznie uwarunkowana podatność na powstawanie
napadów prawdopodobnie leży u podłoża nawracających na-
padów migrenowych, w czym najpewniej bierze udział wiele
wzajemnie na siebie wpływających genów i środowiskowych
czynników spustowych. Dowodów przemawiających za uwa-
runkowaniami genetycznymi choroby dostarczają badania
drzew genealogicznych rodzin z migreną. U krewnych pierw-
szego stopnia osób z rodziny, w której występuje migrena
z aurą i bez aury, prawdopodobieństwo rozwoju tego samego
typu migreny jest większe.10,11 Częstszą zachorowalność
stwierdza się u bliźniąt jednojajowych w porównaniu z parami
bliźniąt dwujajowych.12 Obserwacja ta pokazuje, że chociaż
w powstawaniu migreny znaczną rolę odgrywa składowa gene-
tyczna, nie można za jej pośrednictwem całkowicie wyjaśnić
występowania i nasilenia tej choroby. Podłoże genetyczne
zidentyfikowano przekonująco jedynie w rodzinnej migrenie
połowiczoporaźnej, która jest związana z kanałopatiami.

Współwystępowanie chorób
psychicznych i migreny

Współwystępowanie oznacza obecność dwóch schorzeń u te-
go samego chorego częściej, niżby to wynikało z rachunku
prawdopodobieństwa. Zaburzenia psychiczne są częstym ob-
jawem u chorych z migreną.

MIGRENA A DEPRESJA
Depresja, jako najczęstsze schorzenie współistniejące

z migreną, często stanowi wyzwanie w leczeniu obu zabu-
rzeń.13 U chorych z migreną iloraz szans rozwoju depresji wy-
nosi 2,5.14 Ryzyko jest większe u kobiet niż u mężczyzn.15
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Ponadto występowanie objawów depresyjnych jest większe
u osób z dłuższym wywiadem bólów głowy i częstszymi napa-
dami.15 W porównaniu z grupą kontrolną u chorych z bólem
głowy typu napięciowego nie obserwuje się zwiększonego ry-
zyka zachorowania na depresję.13 Dotąd nie udowodniono,
aby częstość napadów migreny wzrastała z powodu współist-
niejącego lęku lub depresji.

Migrena i depresja wzajemnie na siebie oddziałują, co suge-
ruje pewną wspólną składową przyczynową obu zaburzeń.16

Podobny wzajemny wpływ znajduje odzwierciedlenie w ryzy-
ku samobójstw u chorych z migreną i depresją.17 W ostatnich
badaniach wykazano, że szansa na przekazanie migreny na-
stępnym pokoleniom zmniejszała się u chorych z depresją.18

Różnic jakościowych migreny w zależności od stopnia nasile-
nia depresji jak dotąd nie zaobserwowano.19

W chwili przejścia migreny epizodycznej w postać przewle-
kłą prawdopodobieństwo rozwoju współtowarzyszącej choro-
by psychicznej dodatkowo wzrasta. W jednym z badań
wykazano obecność choroby psychicznej u 78% chorych z mi-
greną przewlekłą. Były to: duża depresja w 57%, dystymia
w 11%, lęk paniczny w 30% i lęk uogólniony w 8% przypad-
ków. Depresję i lęk częściej stwierdzano u kobiet z migreną,
nie zaobserwowano jednak w tej grupie zwiększonego ryzyka
zespołu lęku uogólnionego.20

W przewlekłym codziennym bólu głowy (podtypów nie
zdefiniowano) ryzyko wystąpienia dużej depresji i lęku panicz-
nego jest 1,5-2-krotnie większe u kobiet w porównaniu z po-
pulacją ogólną.21

W poszczególnych chorobach współistniejących zaobser-
wować można pewne różnice w zależności od płci. W jednym
badaniu sugerowano, że wśród chorych z migreną jedynie
u kobiet, ale nie u mężczyzn ryzyko rozwoju lęku, depresji,
skarg o charakterze somatycznym i objawów histerycznych by-
ło zwiększone.22

Związek między zaburzeniami afektywnymi a migreną po-
zostaje niejasny. Czy migrena wyzwala u niektórych chorych
zaburzenia afektywne, a u innych zależność ta jest odwrotna?
Zwykle zaburzenia afektywne pojawiają się przed objawami
migreny.11 Możliwe, że u osób z depresją próg bólu jest niższy,
dlatego chorzy ci mogą doświadczać większej liczby napadów
bólów głowy. Zależności genetycznej między migreną i depre-
sją dotąd nie ustalono.

Leczenie zarówno migreny, jak i towarzyszącej jej depresji
stanowi wyzwanie. Nie wszystkie leki przeciwdepresyjne są
skuteczne w leczeniu migreny. Inhibitory wychwytu zwrotne-
go serotoniny, które znalazły szerokie zastosowanie w depre-
sji, w leczeniu profilaktycznym migreny są nieskuteczne.
Poziom dowodów dla leczenia amitryptyliną w migrenie okre-
ślono jako A, w terapii towarzyszącej dużej depresji jest ona
jednak stosowana w niewystarczających dawkach. Dla innych
trójpierścieniowych leków przeciwdepresyjnych, mianowicie
dla doksepiny, nortryptyliny i protryptyliny, poziom dowodów
skuteczności w migrenie określono jako C. W porównaniu
z noradrenaliną wenlafaksyna jest silniejszym inhibitorem wy-
chwytu zwrotnego serotoniny. Wydaje się, że migrenę można
leczyć dawkami 75-150 mg.23,24 Mirtazapina, która wzmacnia

neurotransmisję serotoninergiczną i noradrenergiczną, może
okazać się pomocna w leczeniu obu chorób.25

Choroba afektywna dwubiegunowa jest kolejnym istotnym
schorzeniem psychicznym towarzyszącym migrenie. U osób
z tą chorobą występowanie migreny w ciągu całego życia wy-
nosi 40% (44% u kobiet i 31% u mężczyzn). Zależność ta jest
szczególnie widoczna u osób z chorobą afektywną dwubiegu-
nową typu II, w której występowanie migreny szacuje się na
65% (75% wśród kobiet i 40% wśród mężczyzn).26 Różnice do-
tyczą także objawów psychicznych. Powodem poszukiwania
porady medycznej jest raczej depresja, a nie mania, z nastę-
powym odwróceniem faz z depresji w manię po leczeniu leka-
mi przeciwdepresyjnymi.

MIGRENA A LĘK
Tak jak migrena towarzyszy depresji, może też ona współ-

istnieć z zespołem lęku uogólnionego, przy czym rozwija się
on u 11% chorych z migreną w porównaniu z 2% w populacji
ogólnej.27

U chorych z depresją i lękiem migrena przebiega ciężej
i słabiej odpowiada na leczenie. Ponadto chorzy ci częściej
nadużywają leków migrenowych stosowanych do zwalczania
napadów,28 co może zwiększyć ryzyko rozwoju zespołu bólu
głowy spowodowanego nadużywaniem leków (medication-
-overuse headache, MOH), będącego stanem przewlekłym.

MIGRENA A NAPADY PANIKI
Od dawna dostrzega się związek między migreną a zabu-

rzeniami przebiegającymi z paniką.29 Prawdopodobieństwo
pojawienia się napadów paniki u chorych z migreną jest
12-krotnie większe w porównaniu z populacją ogólną.30 W po-
wyższych chorobach zespoły objawów nakładają się. Niektó-
rym napadom migreny mogą towarzyszyć takie objawy paniki,
jak lęk, kołatanie serca, uczucie zimnych kończyn i obawa
przed nadciągającą śmiercią.31

W obu chorobach często występują objawy autonomiczne,
takie jak nudności, wymioty i nieukładowe zawroty głowy.29

Możliwe, że u osób, u których zaburzenia paniczne i migrena
współistnieją, wspólnym mianownikiem są nieprawidłowości
regulacji autonomicznej. Ponieważ u chorych z zaburzeniami
panicznymi obserwuje się tendencję do somatyzacji, możliwe,
że objawy prowadzące do tego rozpoznania są wyolbrzymiane,
a przez to częściej zgłaszane przez chorych i specjalistów
ochrony zdrowia.

Z migreną współistnieć mogą również fobie społeczne.
Stres i codzienne problemy, które komplikują przebieg migre-
ny, są częste także w fobiach.

MIGRENA A STRES
Trzy czwarte chorych z migreną identyfikuje u siebie czyn-

niki wyzwalające napady, z czego w 80% główną przyczynę
stanowi stres.32 Pojęcie stresu jest często dwuznaczne. Nie-
możność osiągnięcia celu bez względu na to, czy przyczyna
pochodzi z zewnątrz czy z wewnątrz, może u poszczególnych
osób stanowić znaczący czynnik stresowy. Często istotny jest
stres związany z samym bólem głowy. Napad bólu nierzadko
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pojawia się nie na szczycie stresu, lecz po jego ustąpieniu.
Bywa, że stres chroni przed rozwojem napadów. Istnieją do-
wody, że stres wywiera wpływ przeciwbólowy.33,34

Układ współczulny i oś podwzgórzowo-przysadkowo-nad-
nerczowa ulegają pobudzeniu w stresującej sytuacji. Jako część
powyższej odpowiedzi wydzielana jest adrenalina oraz hor-
mon uwalniający kortykotropinę (CRH), który pobudza wy-
rzut kortyzolu przez nadnercza. W następstwie powyższych
procesów dochodzi do aktywacji β-endorfin i układu dopami-
nergicznego. Aby odpowiedź ta utrzymywała się długotrwale,
pobudzeniu ulegają układy pronocyceptywny i immunosupre-
syjny.35 Między innymi ten czynnik może doprowadzić do wy-
dzielenia kwasu N-metylo-D-asparaginianowego i pobudzenia
receptorów opioidowych μ.36 W następnej kolejności wydzie-
lane są również mediatory prozapalne, jak interleukina β
(IL-β), czynnik martwicy nowotworu α, IL-6 i tlenek azotu.
Stres wpływa również na czynność komórek tucznych w opo-
nie twardej. CRH wydzielany podczas stresujących sytuacji po-
budza komórki tuczne zlokalizowane w pobliżu dróg
wstępujących nerwu trójdzielnego w oponach mózgowych,
powodując ich degranulację.37 Te zjawiska łatwo wyzwalają na-
pad migreny.

Czterdzieści procent osób w wieku dojrzewania uznaje
stres za najistotniejszy czynnik wyzwalający napady migreny.38

Zastosowanie znajdują strategie poznawcze radzenia sobie ze
stresem, które zmniejszają prawdopodobieństwo wyzwolenia
przezeń napadu. W badaniu z użyciem dzienniczków bólu gło-
wy prowadzonych przez nastolatków stwierdzono, że powyż-
sza metoda zmniejszyła występowanie napadów w następnym
dniu po zadziałaniu czynnika stresowego, ale nie w dniu bodź-
ca.39 Natężenie problemów dnia codziennego koreluje
z częstością i nasileniem bólów głowy.40 Tego typu codzienne
zdarzenia mogą wpłynąć na utrwalenie przewlekłych bólów
głowy istotniej niż poszczególne zdarzenia życiowe.

Zespół stresu pourazowego (posttraumatic stress disorder,
PTSD) zawsze był powszechnym schorzeniem, na które
jednak zwrócono baczniejszą uwagę ze względu na znaczną
liczbę powracających z wojny żołnierzy. U 32% żołnierzy po-
wracających z wojny w Iraku, u których rozpoznano PTSD,
istotną dolegliwość stanowił ból głowy.41

Kwestię znacznego rozpowszechnienia bólu głowy wśród
żołnierzy dodatkowo komplikuje fakt, że lekki uraz głowy
przebyła połowa chorych zgłaszających ból głowy, co mogło
zarówno wywołać nowy ból głowy, jak i zaostrzyć istniejący ze-
spół pierwotnego bólu głowy. W przeciwieństwie do ciężkie-
go urazu głowy większym ryzykiem wyzwolenia bólu głowy
obarczone są niewielkie urazy głowy.42,43

Ból okolicy twarzy i ust, często związany z bólem głowy,
również wydaje się przebiegać bardziej niekorzystnie u cho-
rych z wywiadem traumatycznych wydarzeń życiowych. Tego
typu zdarzenie przebyło 42% chorych ze współistniejącym
bólem okolicy twarzy i ust oraz bólem głowy, a wyniki uzyska-
ne przez nich w skali Migraine Disability Assessment Scores
oceniającej związane z bólem głowy upośledzenie funkcjono-
wania były istotnie wyższe w porównaniu z osobami niezgła-
szającymi takich epizodów.44

PTSD związany jest z większym pobudzeniem ciał migda-
łowatych i układu limbicznego w sytuacjach zagrożenia. Pobu-
dzenie to pod względem chemicznym związane jest z nasile-
niem czynności układu współczulnego i pobudzeniem osi
podwzgórzowo-przysadkowej.45,46

O aktach przemocy chorzy rzadko opowiadają lekarzowi
prowadzącemu. W jednym badaniu podano, że ta kwestia by-
ła omawiana zaledwie z 15% chorych.46 Można zmienić ten
stan rzeczy przez zadanie szczegółowych pytań na temat
takich wydarzeń z przeszłości podczas zbierania wywiadu.
Mimo tego niedoszacowania wywiad w kierunku przemocy
fizycznej, a zwłaszcza seksualnej, jest często dodatni u osób
z przewlekłym codziennym bólem głowy.47,48 Do 29% chorych
z przewlekłym codziennym bólem głowy doświadczyło prze-
mocy fizycznej, a do 31% chorych – seksualnej. Wśród cho-
rych z zespołami migrenowego bólu głowy te odsetki są nawet
wyższe, a przemoc fizyczną lub seksualną zgłasza 42%. U cho-
rych z PTSD i migreną wywiad jest dodatni u 65%.

Związek między migreną a przemocą fizyczną wobec dzie-
ci również został opisany.49 Dodatni wywiad w tym kierunku
dwukrotnie zwiększa ryzyko rozwoju migreny.

Leczenie współistniejącego bólu głowy i PTSD pozostaje
niejasne. Szeroko stosowane w leczeniu PTSD inhibitory wy-
chwytu zwrotnego serotoniny są często w migrenie niesku-
teczne, a nawet mogą zaostrzyć jej przebieg. Trójpierścieniowe
leki przeciwdepresyjne i wenlafaksyna działają korzystnie
w obu chorobach.50 Alternatywę stanowić może mirtazapina
lub nefazodon, które mogą być skuteczne w leczeniu obu cho-
rób, podobnie jak atypowe neuroleptyki, takie jak olanzapi-
na, kwetiapina i risperidon.51

U młodszych chorych można zaobserwować określone za-
burzenia psychiczne. Objawy psychopatyczne u chorych
w wieku dojrzewania z bólem głowy typu napięciowego wystę-
pują równie często jak u osób bez bólu głowy. U nastolatków
z migreną trzy razy częściej stwierdza się zaburzenia zachowa-
nia, nadaktywność, zaburzenia uwagi i emocji w porównaniu
z rówieśnikami bez bólu głowy.52

MIGRENA A OSOBOWOŚĆ BORDERLINE
Występowanie osobowości borderline w populacji ogólnej

wynosi 2%, jednak wśród osób cierpiących na ból głowy,
a zwłaszcza z towarzyszącymi zaburzeniami psychopatologicz-
nymi i nadużywaniem leków, spotyka się ją częściej.53,54

Leczenie bólu głowy w takiej sytuacji stanowi szczególne wy-
zwanie. Zalecenia dotyczące leczenia w tej populacji, jak też
jego potencjalne pułapki zostały przedstawione przez Sape-
ra.55 W artykule zwrócono uwagę na rolę farmakoterapii, psy-
choterapii, dobrej komunikacji między poszczególnymi
specjalistami w celu uniknięcia „rozfragmentowania” terapii,
a także na rolę schematów leczenia i zwiększonej świadomo-
ści lekarza dotyczącej wzajemnego wpływu metod leczenia.

MIGRENA A PSYCHOZA
Zaburzenia psychotyczne również mogą współistnieć z ze-

społami bólów głowy. Schizofrenia związana jest z małą zapa-
dalnością zarówno na ból głowy, jak też na inne zespoły
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bólowe.56,57 U tych chorych często upośledzona jest świado-
mość bodźców somatycznych, jak też przytłumiona odpowiedź
afektywna na ból. Teorię tę podważyli Kuritzky i wsp.58 oraz
Ayata i wsp.,59 którzy u tych osób zanotowali więcej skarg na częst-
sze i bardziej długotrwałe bóle głowy niż w grupie kontrolnej.

Chorzy z migreną są genetycznie predysponowani do roz-
woju wielu współistniejących zaburzeń psychicznych. Wydaje
się, że zespoły psychiczne może kształtować sposób odbiera-
nia napadów bólu głowy, a także wpływać na częstość zgłasza-
nia objawów. Migrena może również wiązać się ze szkolnymi
zaburzeniami zachowania i trudnościami w uczeniu się. Czyn-
niki środowiskowe, takie jak uraz fizyczny i psychiczny, rów-
nież wpływają na nasilenie i częstość napadów oraz na
odpowiedź na leczenie. Dlatego tak istotne jest rozpoznanie
chorób współistniejących i wdrożenie kompleksowego planu
leczenia migreny.

Leczenie migreny
Istnieje wiele metod leczenia migreny w zależności od często-
ści i nasilenia napadów oraz współistniejących chorób soma-
tycznych i psychicznych.

Leki doraźne służą do przerywania poszczególnych napa-
dów. Tryptany uważa się za leki przeciwmigrenowe, ale mogą
przynieść ulgę w wielu innych postaciach bólu głowy. Dlatego
nie należy zakładać, że dodatnia odpowiedź na tryptany stano-
wi test diagnostyczny w migrenie. Leki te są agonistami recep-
torów 5-HT1B i 5-HT1D. Blokują rozszerzanie się naczyń
i proces zapalenia neurogennego. Ponieważ w migrenie po-
budzeniu ulegają nocyceptory opon mózgowo-rdzeniowych,
triptany najpewniej blokują przewodzenie bólu przed synap-
są z jądrem ogonowym nerwu trójdzielnego, czyli w miejscu
wyjścia drugorzędowych neuronów nerwu trójdzielnego. Bra-
kuje dowodów na przenikanie tryptanów do ośrodkowego
układu nerwowego, a także na ewentualne implikacje tera-
peutyczne tego zjawiska. Gdy podczas napadu migreny poja-
wi się sensytyzacja ośrodkowa, szansa na skuteczność tej klasy
leków staje się niewielka. Substancje te blokują aktywację ob-
wodową, ale nie ośrodkowe skutki napadu migreny.

Od czasu pojawienia się tryptanów FDA nakazała, aby no-
we substancje oczekujące na rejestrację w doraźnym zwalcza-
niu napadów migreny zmniejszały nie tylko ból, ale także
nadwrażliwość na światło i dźwięki oraz nudności. Tryptany
zmniejszają nudności w przeciwieństwie do winianu ergota-
miny i obecnych preparatów ergotaminy, które często powo-
dują ich nasilenie.

Często przepisywane w leczeniu migreny są preparaty za-
wierające butalbital, jednak niewiele danych potwierdza ich
skuteczność. Butalbital to barbituran o czasie półtrwania w su-
rowicy wynoszącym 35 godzin, jednak jego kliniczne działa-
nie utrzymuje się 4-6 godzin, co powoduje, że nawet ponowne
podanie umiarkowanej dawki może doprowadzić do groma-
dzenia się leku. Preparaty zawierające barbiturany związane są
z alarmującym ryzykiem rozwoju bólu głowy spowodowanego
nadużywaniem leków (medication overuse headache, MOH).

W leczeniu napadów migreny ważną rolę pełnią niestero-
idowe leki przeciwzapalne. Do korzyści wynikających z ich
podawania należą: rzadkie wyzwalanie bólu głowy spowodo-
wanego nadużywaniem leków oraz brak działania psycho-
aktywnego prowadzącego do rozwoju tego schorzenia. Ich
częste przyjmowanie może doprowadzić do uszkodzenia ne-
rek lub wątroby oraz owrzodzeń żołądka i wzrostu ryzyka roz-
woju choroby naczyniowej.

Nie wszystkie klasy leków stosowanych powszechnie w le-
czeniu bólów głowy mają udowodnioną skuteczność. W lecze-
niu migreny należy unikać stosowania opioidów. Ich
skuteczność w tym bólu głowy jest niewielka z wielu powo-
dów. Receptory opioidowe występują w niewielkiej liczbie
w neuronach układu trójdzielno-naczyniowego przewodzące-
go ból głowy. Opioidy mogą wykazywać działanie prozapalne
przez degranulację komórek tucznych, która może nasilać
stan zapalny w oponach mózgowo-rdzeniowych. Szerzenie się
depresji korowej może zostać wyzwolone obecnością najsil-
niejszego aminokwasu pobudzającego – glutaminianu. Enzym
transportujący glutaminian, który w prawidłowych warunkach
przenosi ten aminokwas z powrotem do wnętrza neuronu,
jest blokowany przez opioidy. Ich częste stosowanie prowadzi
do zespołu MOH. Osoby dysforyczne często przy napadach
przyjmują opioidy w celu zmniejszenia objawów dysforii.

Leki profilaktyczne włącza się, gdy częstość napadów prze-
kracza 1-2 w tygodniu lub gdy rzadkie napady mają ciężki lub
długotrwały przebieg. Zaledwie cztery leki zostały zatwierdzo-
ne przez FDA do stosowania w profilaktyce migreny: propra-
nolol, timolol, preparat kwasu walproinowego i walproinianu
sodowego i topiramat. Metysergid, który w przeszłości otrzy-
mał akceptację FDA, nie jest obecnie dostępny na rynku ame-
rykańskim, choć stosuje się go nadal w innych krajach.

Mechanizm działania przeciwmigrenowych leków profilak-
tycznych nie jest znany, choć działanie hamujące szerzenie się
depresji korowej udowodniono w przypadku topiramatu, wal-
proinianów, propranololu, amitryptyliny i metysergidu.59 Jeśli
ten mechanizm okaże się istotny w profilaktyce przeciwmigre-
nowej, znacznie usprawni to rozwój leczenia w przyszłości. Po-
przednio wszystkie leki profilaktyczne, które okazywały się
skuteczne w migrenie, były pierwotnie przepisywane z innych
powodów.

Podczas stosowania leków przeciwdepresyjnych w profilak-
tyce migreny u osób z chorobą afektywną dwubiegunową i du-
żą depresją należy wziąć pod uwagę pewne kwestie.

Wiele leków stosowanych w leczeniu depresji może okazać
się skuteczne w leczeniu migreny. Mimo że małe dawki trój-
pierścieniowych leków przeciwdepresyjnych mogą zmniejszać
ból migrenowy, mogą być nieskuteczne w leczeniu migreny
z towarzyszącą dużą depresją. Co więcej, wiele osób z depre-
sją cierpi na chorobę afektywną dwubiegunową, która może
pozostać nierozpoznana przez klinicystę, a ekspozycja na leki
przeciwdepresyjne może spowodować przejście w fazę manii.
Wydaje się, że zjawisko to może występować szczególnie wy-
raźne u chorych z migreną.26

U chorych z migreną oraz trudnościami w zasypianiu i pod-
trzymaniu snu często zaleca się trójpierścieniowe leki prze-
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pojawia się nie na szczycie stresu, lecz po jego ustąpieniu.
Bywa, że stres chroni przed rozwojem napadów. Istnieją do-
wody, że stres wywiera wpływ przeciwbólowy.33,34

Układ współczulny i oś podwzgórzowo-przysadkowo-nad-
nerczowa ulegają pobudzeniu w stresującej sytuacji. Jako część
powyższej odpowiedzi wydzielana jest adrenalina oraz hor-
mon uwalniający kortykotropinę (CRH), który pobudza wy-
rzut kortyzolu przez nadnercza. W następstwie powyższych
procesów dochodzi do aktywacji β-endorfin i układu dopami-
nergicznego. Aby odpowiedź ta utrzymywała się długotrwale,
pobudzeniu ulegają układy pronocyceptywny i immunosupre-
syjny.35 Między innymi ten czynnik może doprowadzić do wy-
dzielenia kwasu N-metylo-D-asparaginianowego i pobudzenia
receptorów opioidowych μ.36 W następnej kolejności wydzie-
lane są również mediatory prozapalne, jak interleukina β
(IL-β), czynnik martwicy nowotworu α, IL-6 i tlenek azotu.
Stres wpływa również na czynność komórek tucznych w opo-
nie twardej. CRH wydzielany podczas stresujących sytuacji po-
budza komórki tuczne zlokalizowane w pobliżu dróg
wstępujących nerwu trójdzielnego w oponach mózgowych,
powodując ich degranulację.37 Te zjawiska łatwo wyzwalają na-
pad migreny.

Czterdzieści procent osób w wieku dojrzewania uznaje
stres za najistotniejszy czynnik wyzwalający napady migreny.38

Zastosowanie znajdują strategie poznawcze radzenia sobie ze
stresem, które zmniejszają prawdopodobieństwo wyzwolenia
przezeń napadu. W badaniu z użyciem dzienniczków bólu gło-
wy prowadzonych przez nastolatków stwierdzono, że powyż-
sza metoda zmniejszyła występowanie napadów w następnym
dniu po zadziałaniu czynnika stresowego, ale nie w dniu bodź-
ca.39 Natężenie problemów dnia codziennego koreluje
z częstością i nasileniem bólów głowy.40 Tego typu codzienne
zdarzenia mogą wpłynąć na utrwalenie przewlekłych bólów
głowy istotniej niż poszczególne zdarzenia życiowe.

Zespół stresu pourazowego (posttraumatic stress disorder,
PTSD) zawsze był powszechnym schorzeniem, na które
jednak zwrócono baczniejszą uwagę ze względu na znaczną
liczbę powracających z wojny żołnierzy. U 32% żołnierzy po-
wracających z wojny w Iraku, u których rozpoznano PTSD,
istotną dolegliwość stanowił ból głowy.41

Kwestię znacznego rozpowszechnienia bólu głowy wśród
żołnierzy dodatkowo komplikuje fakt, że lekki uraz głowy
przebyła połowa chorych zgłaszających ból głowy, co mogło
zarówno wywołać nowy ból głowy, jak i zaostrzyć istniejący ze-
spół pierwotnego bólu głowy. W przeciwieństwie do ciężkie-
go urazu głowy większym ryzykiem wyzwolenia bólu głowy
obarczone są niewielkie urazy głowy.42,43

Ból okolicy twarzy i ust, często związany z bólem głowy,
również wydaje się przebiegać bardziej niekorzystnie u cho-
rych z wywiadem traumatycznych wydarzeń życiowych. Tego
typu zdarzenie przebyło 42% chorych ze współistniejącym
bólem okolicy twarzy i ust oraz bólem głowy, a wyniki uzyska-
ne przez nich w skali Migraine Disability Assessment Scores
oceniającej związane z bólem głowy upośledzenie funkcjono-
wania były istotnie wyższe w porównaniu z osobami niezgła-
szającymi takich epizodów.44

PTSD związany jest z większym pobudzeniem ciał migda-
łowatych i układu limbicznego w sytuacjach zagrożenia. Pobu-
dzenie to pod względem chemicznym związane jest z nasile-
niem czynności układu współczulnego i pobudzeniem osi
podwzgórzowo-przysadkowej.45,46

O aktach przemocy chorzy rzadko opowiadają lekarzowi
prowadzącemu. W jednym badaniu podano, że ta kwestia by-
ła omawiana zaledwie z 15% chorych.46 Można zmienić ten
stan rzeczy przez zadanie szczegółowych pytań na temat
takich wydarzeń z przeszłości podczas zbierania wywiadu.
Mimo tego niedoszacowania wywiad w kierunku przemocy
fizycznej, a zwłaszcza seksualnej, jest często dodatni u osób
z przewlekłym codziennym bólem głowy.47,48 Do 29% chorych
z przewlekłym codziennym bólem głowy doświadczyło prze-
mocy fizycznej, a do 31% chorych – seksualnej. Wśród cho-
rych z zespołami migrenowego bólu głowy te odsetki są nawet
wyższe, a przemoc fizyczną lub seksualną zgłasza 42%. U cho-
rych z PTSD i migreną wywiad jest dodatni u 65%.

Związek między migreną a przemocą fizyczną wobec dzie-
ci również został opisany.49 Dodatni wywiad w tym kierunku
dwukrotnie zwiększa ryzyko rozwoju migreny.

Leczenie współistniejącego bólu głowy i PTSD pozostaje
niejasne. Szeroko stosowane w leczeniu PTSD inhibitory wy-
chwytu zwrotnego serotoniny są często w migrenie niesku-
teczne, a nawet mogą zaostrzyć jej przebieg. Trójpierścieniowe
leki przeciwdepresyjne i wenlafaksyna działają korzystnie
w obu chorobach.50 Alternatywę stanowić może mirtazapina
lub nefazodon, które mogą być skuteczne w leczeniu obu cho-
rób, podobnie jak atypowe neuroleptyki, takie jak olanzapi-
na, kwetiapina i risperidon.51

U młodszych chorych można zaobserwować określone za-
burzenia psychiczne. Objawy psychopatyczne u chorych
w wieku dojrzewania z bólem głowy typu napięciowego wystę-
pują równie często jak u osób bez bólu głowy. U nastolatków
z migreną trzy razy częściej stwierdza się zaburzenia zachowa-
nia, nadaktywność, zaburzenia uwagi i emocji w porównaniu
z rówieśnikami bez bólu głowy.52

MIGRENA A OSOBOWOŚĆ BORDERLINE
Występowanie osobowości borderline w populacji ogólnej

wynosi 2%, jednak wśród osób cierpiących na ból głowy,
a zwłaszcza z towarzyszącymi zaburzeniami psychopatologicz-
nymi i nadużywaniem leków, spotyka się ją częściej.53,54

Leczenie bólu głowy w takiej sytuacji stanowi szczególne wy-
zwanie. Zalecenia dotyczące leczenia w tej populacji, jak też
jego potencjalne pułapki zostały przedstawione przez Sape-
ra.55 W artykule zwrócono uwagę na rolę farmakoterapii, psy-
choterapii, dobrej komunikacji między poszczególnymi
specjalistami w celu uniknięcia „rozfragmentowania” terapii,
a także na rolę schematów leczenia i zwiększonej świadomo-
ści lekarza dotyczącej wzajemnego wpływu metod leczenia.

MIGRENA A PSYCHOZA
Zaburzenia psychotyczne również mogą współistnieć z ze-

społami bólów głowy. Schizofrenia związana jest z małą zapa-
dalnością zarówno na ból głowy, jak też na inne zespoły
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bólowe.56,57 U tych chorych często upośledzona jest świado-
mość bodźców somatycznych, jak też przytłumiona odpowiedź
afektywna na ból. Teorię tę podważyli Kuritzky i wsp.58 oraz
Ayata i wsp.,59 którzy u tych osób zanotowali więcej skarg na częst-
sze i bardziej długotrwałe bóle głowy niż w grupie kontrolnej.

Chorzy z migreną są genetycznie predysponowani do roz-
woju wielu współistniejących zaburzeń psychicznych. Wydaje
się, że zespoły psychiczne może kształtować sposób odbiera-
nia napadów bólu głowy, a także wpływać na częstość zgłasza-
nia objawów. Migrena może również wiązać się ze szkolnymi
zaburzeniami zachowania i trudnościami w uczeniu się. Czyn-
niki środowiskowe, takie jak uraz fizyczny i psychiczny, rów-
nież wpływają na nasilenie i częstość napadów oraz na
odpowiedź na leczenie. Dlatego tak istotne jest rozpoznanie
chorób współistniejących i wdrożenie kompleksowego planu
leczenia migreny.

Leczenie migreny
Istnieje wiele metod leczenia migreny w zależności od często-
ści i nasilenia napadów oraz współistniejących chorób soma-
tycznych i psychicznych.

Leki doraźne służą do przerywania poszczególnych napa-
dów. Tryptany uważa się za leki przeciwmigrenowe, ale mogą
przynieść ulgę w wielu innych postaciach bólu głowy. Dlatego
nie należy zakładać, że dodatnia odpowiedź na tryptany stano-
wi test diagnostyczny w migrenie. Leki te są agonistami recep-
torów 5-HT1B i 5-HT1D. Blokują rozszerzanie się naczyń
i proces zapalenia neurogennego. Ponieważ w migrenie po-
budzeniu ulegają nocyceptory opon mózgowo-rdzeniowych,
triptany najpewniej blokują przewodzenie bólu przed synap-
są z jądrem ogonowym nerwu trójdzielnego, czyli w miejscu
wyjścia drugorzędowych neuronów nerwu trójdzielnego. Bra-
kuje dowodów na przenikanie tryptanów do ośrodkowego
układu nerwowego, a także na ewentualne implikacje tera-
peutyczne tego zjawiska. Gdy podczas napadu migreny poja-
wi się sensytyzacja ośrodkowa, szansa na skuteczność tej klasy
leków staje się niewielka. Substancje te blokują aktywację ob-
wodową, ale nie ośrodkowe skutki napadu migreny.

Od czasu pojawienia się tryptanów FDA nakazała, aby no-
we substancje oczekujące na rejestrację w doraźnym zwalcza-
niu napadów migreny zmniejszały nie tylko ból, ale także
nadwrażliwość na światło i dźwięki oraz nudności. Tryptany
zmniejszają nudności w przeciwieństwie do winianu ergota-
miny i obecnych preparatów ergotaminy, które często powo-
dują ich nasilenie.

Często przepisywane w leczeniu migreny są preparaty za-
wierające butalbital, jednak niewiele danych potwierdza ich
skuteczność. Butalbital to barbituran o czasie półtrwania w su-
rowicy wynoszącym 35 godzin, jednak jego kliniczne działa-
nie utrzymuje się 4-6 godzin, co powoduje, że nawet ponowne
podanie umiarkowanej dawki może doprowadzić do groma-
dzenia się leku. Preparaty zawierające barbiturany związane są
z alarmującym ryzykiem rozwoju bólu głowy spowodowanego
nadużywaniem leków (medication overuse headache, MOH).

W leczeniu napadów migreny ważną rolę pełnią niestero-
idowe leki przeciwzapalne. Do korzyści wynikających z ich
podawania należą: rzadkie wyzwalanie bólu głowy spowodo-
wanego nadużywaniem leków oraz brak działania psycho-
aktywnego prowadzącego do rozwoju tego schorzenia. Ich
częste przyjmowanie może doprowadzić do uszkodzenia ne-
rek lub wątroby oraz owrzodzeń żołądka i wzrostu ryzyka roz-
woju choroby naczyniowej.

Nie wszystkie klasy leków stosowanych powszechnie w le-
czeniu bólów głowy mają udowodnioną skuteczność. W lecze-
niu migreny należy unikać stosowania opioidów. Ich
skuteczność w tym bólu głowy jest niewielka z wielu powo-
dów. Receptory opioidowe występują w niewielkiej liczbie
w neuronach układu trójdzielno-naczyniowego przewodzące-
go ból głowy. Opioidy mogą wykazywać działanie prozapalne
przez degranulację komórek tucznych, która może nasilać
stan zapalny w oponach mózgowo-rdzeniowych. Szerzenie się
depresji korowej może zostać wyzwolone obecnością najsil-
niejszego aminokwasu pobudzającego – glutaminianu. Enzym
transportujący glutaminian, który w prawidłowych warunkach
przenosi ten aminokwas z powrotem do wnętrza neuronu,
jest blokowany przez opioidy. Ich częste stosowanie prowadzi
do zespołu MOH. Osoby dysforyczne często przy napadach
przyjmują opioidy w celu zmniejszenia objawów dysforii.

Leki profilaktyczne włącza się, gdy częstość napadów prze-
kracza 1-2 w tygodniu lub gdy rzadkie napady mają ciężki lub
długotrwały przebieg. Zaledwie cztery leki zostały zatwierdzo-
ne przez FDA do stosowania w profilaktyce migreny: propra-
nolol, timolol, preparat kwasu walproinowego i walproinianu
sodowego i topiramat. Metysergid, który w przeszłości otrzy-
mał akceptację FDA, nie jest obecnie dostępny na rynku ame-
rykańskim, choć stosuje się go nadal w innych krajach.

Mechanizm działania przeciwmigrenowych leków profilak-
tycznych nie jest znany, choć działanie hamujące szerzenie się
depresji korowej udowodniono w przypadku topiramatu, wal-
proinianów, propranololu, amitryptyliny i metysergidu.59 Jeśli
ten mechanizm okaże się istotny w profilaktyce przeciwmigre-
nowej, znacznie usprawni to rozwój leczenia w przyszłości. Po-
przednio wszystkie leki profilaktyczne, które okazywały się
skuteczne w migrenie, były pierwotnie przepisywane z innych
powodów.

Podczas stosowania leków przeciwdepresyjnych w profilak-
tyce migreny u osób z chorobą afektywną dwubiegunową i du-
żą depresją należy wziąć pod uwagę pewne kwestie.

Wiele leków stosowanych w leczeniu depresji może okazać
się skuteczne w leczeniu migreny. Mimo że małe dawki trój-
pierścieniowych leków przeciwdepresyjnych mogą zmniejszać
ból migrenowy, mogą być nieskuteczne w leczeniu migreny
z towarzyszącą dużą depresją. Co więcej, wiele osób z depre-
sją cierpi na chorobę afektywną dwubiegunową, która może
pozostać nierozpoznana przez klinicystę, a ekspozycja na leki
przeciwdepresyjne może spowodować przejście w fazę manii.
Wydaje się, że zjawisko to może występować szczególnie wy-
raźne u chorych z migreną.26

U chorych z migreną oraz trudnościami w zasypianiu i pod-
trzymaniu snu często zaleca się trójpierścieniowe leki prze-
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ciwdepresyjne, ale architektura snu podczas ich przyjmowania
jest nieprawidłowa.60

Mimo że inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI)
są lepiej tolerowane niż leki trójpierścieniowe, nie potwier-
dzono ich skuteczności w profilaktyce migreny. Istnieją pew-
ne ograniczone dane przemawiające za skutecznością
selektywnych inhibitorów wychwytu zwrotnego serotoniny
i noradrenaliny w leczeniu chorych z migreną i towarzyszącą
depresją.

W profilaktyce migreny skuteczne są beta-adrenolityki.
Korzystne działanie udowodniono w przypadku wielu z tej
grupy, w tym propranololu, atenololu, nadololu, nebiwololu
i timololu. Ponieważ migrena często współistnieje z depresją,
a beta-adrenolityki mogą wywoływać depresję, ich zastosowa-
nie w leczeniu migreny budzi obawy. Ze względu na meto-
dologię i dobór chorych w badaniach, które pierwotnie do-
prowadziły do tej obserwacji, problem rozwoju depresji
w przebiegu leczenia beta-adrenolitykami pozostaje niejasny.

Kwas walproinowy okazał się nie tylko skutecznym lekiem
w profilaktyce migreny, ale także stabilizatorem nastroju. Dla-
tego został zatwierdzony przez FDA w leczeniu profilaktycz-
nym i wydaje się rozsądną alternatywą w profilaktyce migreny
osób z chorobą afektywną dwubiegunową. Jego zastosowanie
często jest ograniczane przez niebezpieczeństwo przyrostu
masy ciała i działania teratogennego w ciąży.

Również topiramat jest skuteczny w profilaktyce migreny.
Wyniki badań nad jego działaniem stabilizującym nastrój nie
wykazały skuteczności. Topiramat został zaaprobowany przez
FDA do profilaktycznego leczenia przeciwmigrenowego. Nie-
typową dla innych leków profilaktycznych cechą topiramatu
jest wywoływanie ubytku masy ciała. Parestezje i zaburzenia
smaku, choć bywają kłopotliwe, mają łagodny charakter. Pro-
blem mogą stanowić zaburzenia funkcji poznawczych, zwłasz-
cza trudności w doborze słów.

W leczeniu migreny dostępne są również niefarmakologicz-
ne metody, które w połączeniu z farmakologią mogą okazać
się skuteczne. Terapia poznawczo-behawioralna i biofeedback
uzyskały poziom dowodów A w kwestii skuteczności profilak-
tycznej.

Metaanaliza 23 randomizowanych badań kontrolowanych
dotyczących zastosowania terapii poznawczo-behawioralnej,
relaksacji i biofeedbacku u dzieci i młodzieży z migreną i bó-
lem głowy typu napięciowego dowiodła skuteczności tych
metod. Istotne zmniejszenie bólów głowy w połączeniu z dłu-
goterminową poprawą udokumentowano statystycznie i kli-
nicznie.61

Interakcje między lekami pojawiają się podczas jednocze-
snego leczenia zaburzeń psychicznych i bólu głowy. Biorąc
pod uwagę częste współistnienie migreny i depresji, a także
szerokie zastosowanie tryptanów, niepokój może budzić ryzy-
ko rozwoju zespołu serotoninergicznego. Opisano interakcje
między SSRI, lekami przeciwdepresyjnymi hamującymi układ
serotoninergiczny i noradrenergiczny a inhibitorami mono-
aminooksydazy, które zwiększają stężenie serotoniny. Częstość
występowania tego typu interakcji jest mała. Wydaje się, że
ciężki zespół serotoninergiczny spowodowany jest pobudze-

niem receptora 5-HT2A, do którego w prawidłowych warun-
kach tryptany jako agoniści receptorów 5-HT1B i 5-HT1D nie
wykazują powinowactwa.62 Mimo to FDA ostrzega przed moż-
liwością wywołania śmiertelnego zespołu serotoninergiczne-
go podczas jednoczesnego podawania tryptanów z niektórymi
lekami przeciwdepresyjnymi.63 W przypadku stosowania po-
chodnych ergotaminowych, w tym bromokryptyny, nie opisa-
no przypadków zespołu serotoninergicznego.

Ból głowy typu napięciowego
Ból głowy typu napięciowego często nie jest wystarczająco do-
brze rozumiany, mimo że stanowi najczęstszy typ bólu głowy.
Ponieważ rzadko upośledza on codzienne funkcjonowanie
i ma tendencję do samoistnego ustępowania, chorzy z tym
typem bólu głowy nie poszukują pomocy medycznej. Orygi-
nalne określenie „napięciowy ból głowy” brzmiało niejed-
noznacznie, ponieważ nie było wiadomo, czy odnosi się do
napięcia mięśniowego czy psychicznego. Nazwę zmieniono
następnie na ból głowy związany z przykurczem mięśni aż
do momentu, kiedy okazało się, że nie jest to adekwatny wy-
znacznik obecności czy nasilenia tego typu bólu głowy. Nie ma
pewności, czy obecna nomenklatura bólu głowy typu napię-
ciowego wyjaśnia te kwestie.

Postać epizodyczną bólu głowy typu napięciowego rozpo-
znaje się na podstawie obecności napadów trwających od
30 minut do 7 dni. Ból powinny charakteryzować przynajmniej
dwie z następujących cech: umiejscowienie obustronne, cha-
rakter ucisku, zaciskania, niepulsujący, nasilenie niewielkie
do umiarkowanego, nienasilający się przy codziennej aktyw-
ności. Nudności czy wymioty nie mogą być obecne, natomiast
występować może fotofobia lub fonofobia, ale nie obie te ce-
chy jednocześnie. Gdy napady są bardziej nasilone i nie speł-
niają powyższych kryteriów, klasyfikowane są jako migrena.
Jeśli pojawiają się ponad 15 razy w miesiącu, określane są mia-
nem przewlekłego bólu typu napięciowego. Postać ta, w prze-
ciwieństwie do epizodycznej, upośledza funkcjonowanie
właśnie ze względu na przewlekły charakter. Wielu chorych,
podobnie jak w przypadku migreny przewlekłej, nadużywa le-
ków stosowanych do przerywania napadów, co skutkuje trans-
formacją i utrwalaniem bólu przewlekłego.

Niejasny jest punkt wyjścia dolegliwości w bólu głowy typu
napięciowego – czy jest on umiejscowiony centralnie, czy też
wywodzi się z mięśni pozaczaszkowych. Krótkie epizody ma-
ją najprawdopodobniej mechanizm obwodowy, zaś ból prze-
wlekły jest pochodzenia ośrodkowego. Elektromiogramy
mięśni obwodowych wykazują pewien wzrost czynności mię-
śni w postaci przewlekłej, czego nie obserwuje się w postaci
epizodycznej.64 Nie zawsze stopień fizycznego wzmożenia na-
pięcia mięśni koreluje z nasileniem bólu.

Stres emocjonalny pozostaje najczęstszym czynnikiem
wyzwalającym napady.65,66 Podobnie jak w migrenie przewle-
kłej natężenie codziennych problemów koreluje z liczbą na-
padów bólowych.67 Choć nie zaobserwowano wyraźnej
zależności między przewlekłym bólem głowy typu napięcio-
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wego a depresją, wyniki w niektórych skalach depresji mogą
być podwyższone.68 Mimo częstego współwystępowania mi-
greny z depresją i napadami paniki w przypadku chorych z bó-
lem głowy typu napięciowego i osób bez bólu głowy podobnej
zależności nie zaobserwowano.13,21

Leczenie epizodycznego bólu głowy typu napięciowego
obejmuje proste analgetyki, takie jak niesteroidowe leki prze-
ciwzapalne. Najczęściej stosuje się ibuprofen i naproksen. Więk-
sze wyzwanie stanowi profilaktyczne leczenie przewlekłego
bólu głowy typu napięciowego. Większość lekarzy praktyków
zaleca stosowanie amitryptyliny, której skuteczność, w przeci-
wieństwie do skuteczności citalopramu, została potwierdzona
w jednym badaniu.69 W innym badaniu dotyczącym przewle-
kłego bólu głowy typu napięciowego nie zaobserwowano za-
leżności między redukcją bólu głowy a zmniejszeniem się
napięcia mięśni okołoczaszkowych czy też eksteroceptywnego
stłumienia czynności mięśni skroniowych (exteroceptive sup-
pression ES2).70 Zwykle dawki trójpierścieniowych leków prze-
ciwdepresyjnych są mniejsze niż stosowane w zespołach
depresyjnych. Brakuje dowodów uzasadniających zastosowa-
nie benzodiazepiny czy toksyny botulinowej. Dowody na sku-
teczność tizanidyny są skąpe.71 Mirtazapina może wykazywać
pewne korzyści w przewlekłym bólu głowy typu napięciowe-
go.72 Niedawno przeprowadzona metaanaliza dotycząca leków
profilaktycznych w bólu głowy typu napięciowego pokazała
brak skuteczności któregokolwiek z leków.73

Istnieją solidne dowody na skuteczność biofeedbacku EMG
w leczeniu przewlekłego bólu głowy typu napięciowego, za-
tem metodę tę zawsze należy wdrażać, jeśli jest ona dostępna.
Leczenie to w połączeniu z treningiem relaksacyjnym może
zmniejszyć bóle głowy o 50%.74 Nie wiadomo czy fizykotera-
pia, kręgarstwo, stymulacja nerwu potylicznego lub akupunk-
tura są skuteczne.

Przewlekły ból głowy i jego leczenie
U około 3% chorych migrena epizodyczna ulega transforma-
cji w przewlekłą w ciągu roku.75 Zidentyfikowano wiele czyn-
ników związanych z transformacją, w tym nadużywanie leków,
wyjściowa częstość bólów głowy, otyłość, picie kawy, stresują-
ce wydarzenia życiowe i depresja.76-78 Istotne zdarzenia ży-
ciowe, zwłaszcza u osób po 40 r.ż., często występują w ciągu
dwóch lat od transformacji postaci epizodycznej w przewle-
kłą. Ta zbieżność nie potwierdza związku przyczynowego, po-
nieważ tego typu zdarzenia mogą prowadzić do nadużywania
substancji psychoaktywnych, co skutkuje rozwojem przewle-
kłego codziennego bólu głowy.

Ból głowy spowodowany nadużywaniem leków może poja-
wić się u chorych z migreną stosujących duże ilości leków doraź-
nych. Występuje on u 1-2% populacji i trzy razy częściej dotyka
kobiet. Jedna czwarta chorych z przewlekłym codziennym
bólem głowy jest w stanie zidentyfikować jako jego przyczynę
właśnie nadużywanie leków przeciwbólowych.79-81 W miarę
upływu czasu nadużywanie leków może przekształcić ból epizo-
dyczny w przewlekły z nakładającymi się zaostrzeniami. Chorzy

z migreną między napadami nie odczuwają bólu, natomiast
u osób z nadużywaniem leków ból w tle obecny jest stale.

MOH występuje częściej u chorych z migreną w porówna-
niu z osobami cierpiącymi na ból odcinka szyjnego czy lędź-
wiowo-krzyżowego kręgosłupa.82 U chorych z zespołami
bólowymi i migreną nie rozwija się nowy ból głowy, ale już ist-
niejący staje się coraz częstszy i bardziej przewlekły. Tego typu
zjawisko wykazano w wielu chorobach, w tym w zapaleniu sta-
wów, w którym u chorych z migreną przyjmujących analgety-
ki z powodu bólu stawów rozwijał się przewlekły ból głowy.83

Rokowanie jest niekorzystne w nieleczonym MOH, który po
przekroczeniu pewnego punktu staje się nieuleczalny.

U osób z MOH ryzyko depresji jest podwyższone.15 Do in-
nych chorób częściej spotykanych u chorych z migreną nad-
używających leków należą: zaburzenia z lękiem panicznym,
lęk i fobie społeczne.84

Osoby z zaburzeniami psychicznymi nadużywają leków
z wielu powodów. Podejrzewa się, że wielu leczy choroby
współistniejące samodzielnie. Chorym z zaburzeniami lęko-
wymi może odpowiadać przyjmowanie barbituranów ze
względu na ich właściwości anksjolityczne. Butalbital, barbitu-
ran o krótkim czasie działania i długim okresie półtrwania,
wchodzi w skład wielu preparatów stosowanych w leczeniu
doraźnym bólów głowy. Osoby dysforyczne mogą chętnie się-
gać po opioidy. Pacjenci z nadmierną sennością o rozmaitych
przyczynach, w tym z powodu depresji i różnych zaburzeń
snu, mogą nadużywać kofeiny zarówno w diecie, jak i w posta-
ci preparatów złożonych. Istnieją jeszcze dodatkowe powody
zwiększania dawek leków doraźnych. Leczenie zbyt małymi
dawkami lub zbyt późne włączanie leczenia napadu często
prowadzi do niecałkowitego ustąpienia dolegliwości. Pociąga
to za sobą przyjęcie kolejnych dawek. Do takiego stanu przy-
czyniają się: strach przed bólem głowy (i wątpliwości w moż-
liwość ustąpienia bólu bez leku), zwyczaj obsesyjnego
przyjmowania leków i pełne lęku oczekiwanie na niekorzyst-
ny rozwój wypadków.

Profile psychologiczne chorych z MOH i z epizodycznymi
bólami głowy w pewnych kwestiach się różnią. Chorzy z MOH
zgłaszają więcej skarg hipochondrycznych i obaw o zdrowie
w MMPI-2 (Minnesota Multiphasic Personality Inventory, wyda-
nie drugie).85

W niedawno opublikowanym badaniu podano, że stosowa-
nie tryptanów i niesteroidowych leków przeciwzapalnych, rów-
nież wykorzystywanych w leczeniu migreny, obciążone jest
małym ryzykiem wyzwolenia i nasilenia bólów głowy. To stwier-
dzenie nie jest prawdziwe w przypadku opioidów, połączeń bu-
talbitalu i leków z kofeiną dostępnych bez recepty.86 Leki te są
zasadniczo pozbawione właściwości psychoaktywnych.

Leczenie MOH obejmuje wycofanie nadużywanego leku,
jeśli jest przyjmowany. Takie postępowanie wiąże się początko-
wo z nasileniem objawów, po czym następuje poprawa. Bez
względu na leczenie rokowanie w przewlekłym MOH jest nie-
korzystne. Kwestią tą zajmowano się w wielu badaniach, zaś
w jednym reprezentatywnym badaniu wykazano, że po 4 la-
tach od leczenia do nadużywania leku nie powróciła zaledwie
1/3 chorych.87 W przeszłości leków profilaktycznych nie bada-
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ciwdepresyjne, ale architektura snu podczas ich przyjmowania
jest nieprawidłowa.60

Mimo że inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI)
są lepiej tolerowane niż leki trójpierścieniowe, nie potwier-
dzono ich skuteczności w profilaktyce migreny. Istnieją pew-
ne ograniczone dane przemawiające za skutecznością
selektywnych inhibitorów wychwytu zwrotnego serotoniny
i noradrenaliny w leczeniu chorych z migreną i towarzyszącą
depresją.

W profilaktyce migreny skuteczne są beta-adrenolityki.
Korzystne działanie udowodniono w przypadku wielu z tej
grupy, w tym propranololu, atenololu, nadololu, nebiwololu
i timololu. Ponieważ migrena często współistnieje z depresją,
a beta-adrenolityki mogą wywoływać depresję, ich zastosowa-
nie w leczeniu migreny budzi obawy. Ze względu na meto-
dologię i dobór chorych w badaniach, które pierwotnie do-
prowadziły do tej obserwacji, problem rozwoju depresji
w przebiegu leczenia beta-adrenolitykami pozostaje niejasny.

Kwas walproinowy okazał się nie tylko skutecznym lekiem
w profilaktyce migreny, ale także stabilizatorem nastroju. Dla-
tego został zatwierdzony przez FDA w leczeniu profilaktycz-
nym i wydaje się rozsądną alternatywą w profilaktyce migreny
osób z chorobą afektywną dwubiegunową. Jego zastosowanie
często jest ograniczane przez niebezpieczeństwo przyrostu
masy ciała i działania teratogennego w ciąży.

Również topiramat jest skuteczny w profilaktyce migreny.
Wyniki badań nad jego działaniem stabilizującym nastrój nie
wykazały skuteczności. Topiramat został zaaprobowany przez
FDA do profilaktycznego leczenia przeciwmigrenowego. Nie-
typową dla innych leków profilaktycznych cechą topiramatu
jest wywoływanie ubytku masy ciała. Parestezje i zaburzenia
smaku, choć bywają kłopotliwe, mają łagodny charakter. Pro-
blem mogą stanowić zaburzenia funkcji poznawczych, zwłasz-
cza trudności w doborze słów.

W leczeniu migreny dostępne są również niefarmakologicz-
ne metody, które w połączeniu z farmakologią mogą okazać
się skuteczne. Terapia poznawczo-behawioralna i biofeedback
uzyskały poziom dowodów A w kwestii skuteczności profilak-
tycznej.

Metaanaliza 23 randomizowanych badań kontrolowanych
dotyczących zastosowania terapii poznawczo-behawioralnej,
relaksacji i biofeedbacku u dzieci i młodzieży z migreną i bó-
lem głowy typu napięciowego dowiodła skuteczności tych
metod. Istotne zmniejszenie bólów głowy w połączeniu z dłu-
goterminową poprawą udokumentowano statystycznie i kli-
nicznie.61

Interakcje między lekami pojawiają się podczas jednocze-
snego leczenia zaburzeń psychicznych i bólu głowy. Biorąc
pod uwagę częste współistnienie migreny i depresji, a także
szerokie zastosowanie tryptanów, niepokój może budzić ryzy-
ko rozwoju zespołu serotoninergicznego. Opisano interakcje
między SSRI, lekami przeciwdepresyjnymi hamującymi układ
serotoninergiczny i noradrenergiczny a inhibitorami mono-
aminooksydazy, które zwiększają stężenie serotoniny. Częstość
występowania tego typu interakcji jest mała. Wydaje się, że
ciężki zespół serotoninergiczny spowodowany jest pobudze-

niem receptora 5-HT2A, do którego w prawidłowych warun-
kach tryptany jako agoniści receptorów 5-HT1B i 5-HT1D nie
wykazują powinowactwa.62 Mimo to FDA ostrzega przed moż-
liwością wywołania śmiertelnego zespołu serotoninergiczne-
go podczas jednoczesnego podawania tryptanów z niektórymi
lekami przeciwdepresyjnymi.63 W przypadku stosowania po-
chodnych ergotaminowych, w tym bromokryptyny, nie opisa-
no przypadków zespołu serotoninergicznego.

Ból głowy typu napięciowego
Ból głowy typu napięciowego często nie jest wystarczająco do-
brze rozumiany, mimo że stanowi najczęstszy typ bólu głowy.
Ponieważ rzadko upośledza on codzienne funkcjonowanie
i ma tendencję do samoistnego ustępowania, chorzy z tym
typem bólu głowy nie poszukują pomocy medycznej. Orygi-
nalne określenie „napięciowy ból głowy” brzmiało niejed-
noznacznie, ponieważ nie było wiadomo, czy odnosi się do
napięcia mięśniowego czy psychicznego. Nazwę zmieniono
następnie na ból głowy związany z przykurczem mięśni aż
do momentu, kiedy okazało się, że nie jest to adekwatny wy-
znacznik obecności czy nasilenia tego typu bólu głowy. Nie ma
pewności, czy obecna nomenklatura bólu głowy typu napię-
ciowego wyjaśnia te kwestie.

Postać epizodyczną bólu głowy typu napięciowego rozpo-
znaje się na podstawie obecności napadów trwających od
30 minut do 7 dni. Ból powinny charakteryzować przynajmniej
dwie z następujących cech: umiejscowienie obustronne, cha-
rakter ucisku, zaciskania, niepulsujący, nasilenie niewielkie
do umiarkowanego, nienasilający się przy codziennej aktyw-
ności. Nudności czy wymioty nie mogą być obecne, natomiast
występować może fotofobia lub fonofobia, ale nie obie te ce-
chy jednocześnie. Gdy napady są bardziej nasilone i nie speł-
niają powyższych kryteriów, klasyfikowane są jako migrena.
Jeśli pojawiają się ponad 15 razy w miesiącu, określane są mia-
nem przewlekłego bólu typu napięciowego. Postać ta, w prze-
ciwieństwie do epizodycznej, upośledza funkcjonowanie
właśnie ze względu na przewlekły charakter. Wielu chorych,
podobnie jak w przypadku migreny przewlekłej, nadużywa le-
ków stosowanych do przerywania napadów, co skutkuje trans-
formacją i utrwalaniem bólu przewlekłego.

Niejasny jest punkt wyjścia dolegliwości w bólu głowy typu
napięciowego – czy jest on umiejscowiony centralnie, czy też
wywodzi się z mięśni pozaczaszkowych. Krótkie epizody ma-
ją najprawdopodobniej mechanizm obwodowy, zaś ból prze-
wlekły jest pochodzenia ośrodkowego. Elektromiogramy
mięśni obwodowych wykazują pewien wzrost czynności mię-
śni w postaci przewlekłej, czego nie obserwuje się w postaci
epizodycznej.64 Nie zawsze stopień fizycznego wzmożenia na-
pięcia mięśni koreluje z nasileniem bólu.

Stres emocjonalny pozostaje najczęstszym czynnikiem
wyzwalającym napady.65,66 Podobnie jak w migrenie przewle-
kłej natężenie codziennych problemów koreluje z liczbą na-
padów bólowych.67 Choć nie zaobserwowano wyraźnej
zależności między przewlekłym bólem głowy typu napięcio-
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wego a depresją, wyniki w niektórych skalach depresji mogą
być podwyższone.68 Mimo częstego współwystępowania mi-
greny z depresją i napadami paniki w przypadku chorych z bó-
lem głowy typu napięciowego i osób bez bólu głowy podobnej
zależności nie zaobserwowano.13,21

Leczenie epizodycznego bólu głowy typu napięciowego
obejmuje proste analgetyki, takie jak niesteroidowe leki prze-
ciwzapalne. Najczęściej stosuje się ibuprofen i naproksen. Więk-
sze wyzwanie stanowi profilaktyczne leczenie przewlekłego
bólu głowy typu napięciowego. Większość lekarzy praktyków
zaleca stosowanie amitryptyliny, której skuteczność, w przeci-
wieństwie do skuteczności citalopramu, została potwierdzona
w jednym badaniu.69 W innym badaniu dotyczącym przewle-
kłego bólu głowy typu napięciowego nie zaobserwowano za-
leżności między redukcją bólu głowy a zmniejszeniem się
napięcia mięśni okołoczaszkowych czy też eksteroceptywnego
stłumienia czynności mięśni skroniowych (exteroceptive sup-
pression ES2).70 Zwykle dawki trójpierścieniowych leków prze-
ciwdepresyjnych są mniejsze niż stosowane w zespołach
depresyjnych. Brakuje dowodów uzasadniających zastosowa-
nie benzodiazepiny czy toksyny botulinowej. Dowody na sku-
teczność tizanidyny są skąpe.71 Mirtazapina może wykazywać
pewne korzyści w przewlekłym bólu głowy typu napięciowe-
go.72 Niedawno przeprowadzona metaanaliza dotycząca leków
profilaktycznych w bólu głowy typu napięciowego pokazała
brak skuteczności któregokolwiek z leków.73

Istnieją solidne dowody na skuteczność biofeedbacku EMG
w leczeniu przewlekłego bólu głowy typu napięciowego, za-
tem metodę tę zawsze należy wdrażać, jeśli jest ona dostępna.
Leczenie to w połączeniu z treningiem relaksacyjnym może
zmniejszyć bóle głowy o 50%.74 Nie wiadomo czy fizykotera-
pia, kręgarstwo, stymulacja nerwu potylicznego lub akupunk-
tura są skuteczne.

Przewlekły ból głowy i jego leczenie
U około 3% chorych migrena epizodyczna ulega transforma-
cji w przewlekłą w ciągu roku.75 Zidentyfikowano wiele czyn-
ników związanych z transformacją, w tym nadużywanie leków,
wyjściowa częstość bólów głowy, otyłość, picie kawy, stresują-
ce wydarzenia życiowe i depresja.76-78 Istotne zdarzenia ży-
ciowe, zwłaszcza u osób po 40 r.ż., często występują w ciągu
dwóch lat od transformacji postaci epizodycznej w przewle-
kłą. Ta zbieżność nie potwierdza związku przyczynowego, po-
nieważ tego typu zdarzenia mogą prowadzić do nadużywania
substancji psychoaktywnych, co skutkuje rozwojem przewle-
kłego codziennego bólu głowy.

Ból głowy spowodowany nadużywaniem leków może poja-
wić się u chorych z migreną stosujących duże ilości leków doraź-
nych. Występuje on u 1-2% populacji i trzy razy częściej dotyka
kobiet. Jedna czwarta chorych z przewlekłym codziennym
bólem głowy jest w stanie zidentyfikować jako jego przyczynę
właśnie nadużywanie leków przeciwbólowych.79-81 W miarę
upływu czasu nadużywanie leków może przekształcić ból epizo-
dyczny w przewlekły z nakładającymi się zaostrzeniami. Chorzy

z migreną między napadami nie odczuwają bólu, natomiast
u osób z nadużywaniem leków ból w tle obecny jest stale.

MOH występuje częściej u chorych z migreną w porówna-
niu z osobami cierpiącymi na ból odcinka szyjnego czy lędź-
wiowo-krzyżowego kręgosłupa.82 U chorych z zespołami
bólowymi i migreną nie rozwija się nowy ból głowy, ale już ist-
niejący staje się coraz częstszy i bardziej przewlekły. Tego typu
zjawisko wykazano w wielu chorobach, w tym w zapaleniu sta-
wów, w którym u chorych z migreną przyjmujących analgety-
ki z powodu bólu stawów rozwijał się przewlekły ból głowy.83

Rokowanie jest niekorzystne w nieleczonym MOH, który po
przekroczeniu pewnego punktu staje się nieuleczalny.

U osób z MOH ryzyko depresji jest podwyższone.15 Do in-
nych chorób częściej spotykanych u chorych z migreną nad-
używających leków należą: zaburzenia z lękiem panicznym,
lęk i fobie społeczne.84

Osoby z zaburzeniami psychicznymi nadużywają leków
z wielu powodów. Podejrzewa się, że wielu leczy choroby
współistniejące samodzielnie. Chorym z zaburzeniami lęko-
wymi może odpowiadać przyjmowanie barbituranów ze
względu na ich właściwości anksjolityczne. Butalbital, barbitu-
ran o krótkim czasie działania i długim okresie półtrwania,
wchodzi w skład wielu preparatów stosowanych w leczeniu
doraźnym bólów głowy. Osoby dysforyczne mogą chętnie się-
gać po opioidy. Pacjenci z nadmierną sennością o rozmaitych
przyczynach, w tym z powodu depresji i różnych zaburzeń
snu, mogą nadużywać kofeiny zarówno w diecie, jak i w posta-
ci preparatów złożonych. Istnieją jeszcze dodatkowe powody
zwiększania dawek leków doraźnych. Leczenie zbyt małymi
dawkami lub zbyt późne włączanie leczenia napadu często
prowadzi do niecałkowitego ustąpienia dolegliwości. Pociąga
to za sobą przyjęcie kolejnych dawek. Do takiego stanu przy-
czyniają się: strach przed bólem głowy (i wątpliwości w moż-
liwość ustąpienia bólu bez leku), zwyczaj obsesyjnego
przyjmowania leków i pełne lęku oczekiwanie na niekorzyst-
ny rozwój wypadków.

Profile psychologiczne chorych z MOH i z epizodycznymi
bólami głowy w pewnych kwestiach się różnią. Chorzy z MOH
zgłaszają więcej skarg hipochondrycznych i obaw o zdrowie
w MMPI-2 (Minnesota Multiphasic Personality Inventory, wyda-
nie drugie).85

W niedawno opublikowanym badaniu podano, że stosowa-
nie tryptanów i niesteroidowych leków przeciwzapalnych, rów-
nież wykorzystywanych w leczeniu migreny, obciążone jest
małym ryzykiem wyzwolenia i nasilenia bólów głowy. To stwier-
dzenie nie jest prawdziwe w przypadku opioidów, połączeń bu-
talbitalu i leków z kofeiną dostępnych bez recepty.86 Leki te są
zasadniczo pozbawione właściwości psychoaktywnych.

Leczenie MOH obejmuje wycofanie nadużywanego leku,
jeśli jest przyjmowany. Takie postępowanie wiąże się początko-
wo z nasileniem objawów, po czym następuje poprawa. Bez
względu na leczenie rokowanie w przewlekłym MOH jest nie-
korzystne. Kwestią tą zajmowano się w wielu badaniach, zaś
w jednym reprezentatywnym badaniu wykazano, że po 4 la-
tach od leczenia do nadużywania leku nie powróciła zaledwie
1/3 chorych.87 W przeszłości leków profilaktycznych nie bada-
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no gruntownie, a z większości badań wykluczano osoby
z bólem głowy obecnym przez ponad 15 dni w miesiącu.
W niedawnych badaniach z zastosowaniem toksyny onabotu-
linowej A w migrenie przewlekłej wykazano jej umiarkowaną
skuteczność.88 Wydaje się, że migrena przewlekła nawet przy
nadużywaniu leków może zmniejszyć się w tej metodzie
leczenia. Profilaktyka z zastosowaniem topiramatu i trypta-
nów w leczeniu doraźnym spowodowała przejście migreny
przewlekłej z powrotem w postać epizodyczną.89 Podawanie
fluoksetyny stosowanej w leczeniu depresji i zachowań obse-
syjno-kompulsyjnych zwiększyło liczbę dni bez bólu i spowo-
dowało poprawę nastroju również u osób bez depresji.90

Symulowanie i wyłudzanie leków
Podejrzenia o symulację i próby wyłudzania recept na leki są
częste u chorych z bólem głowy, zwłaszcza w izbie przyjęć,
w której lekarze nie znają dobrze chorego, a opioidy do poda-
wania paraenteralnego są dostępne i często stosowane. Ból
jest zjawiskiem subiektywnym i niepoddającym się pomiarom.
Osoby symulujące celowo pozorują lub wyolbrzymiają obja-
wy bólowe w nadziei na oszukanie lekarza i namówienie na
przepisanie leku im odpowiadającego, często opioidu. Symu-
lowanie choroby w izbie przyjęć jest częste i zostało w jednym
badaniu ocenione na 13%.91

Symulanci zwykle mają jakiś cel napędzający ich zachowa-
nie, choć czynnik ten może umknąć uwadze lekarza prowa-
dzącego. Może nim być zażywanie lub handel narkotykami
i unikanie odpowiedzialności. Wielu z nich to jednostki anty-
społeczne, w związku z czym w wywiadzie można stwierdzić
epizody zachowań antyspołecznych innych niż wyłudzanie le-
ków. Osoby przewlekle symulujące nie są zainteresowane wy-
nikiem leczenia, jednak nawet oczywiste symulowanie nie
wyklucza współistnienia poważnych zaburzeń psychospołecz-
nych lub chorób wymagających leczenia.

Osoby symulujące mają tendencję do dramatyzowania pod-
czas prezentowania swoich skarg i jeśli stwierdza się jakieś
nieprawidłowości w badaniu fizykalnym, zwykle są one nie-
proporcjonalne do opisywanego bólu. Sceptycyzm lekarza
spotyka się z wrogością. Choć lekarz ma obowiązek podzielić
się swoimi wątpliwościami z chorym, należy to zrobić unikając
osądów, mając nadzieję na przerwanie powtarzającego się
wzorca wizyt w gabinetach lekarskich i izbach przyjęć.

Pozorowanie bólu motywowane jest chęcią odegrania roli
osoby cierpiącej. Motywacja ta różni się od celu, jakim się kie-
ruje symulant. Chorzy z zespołem Münchhausena często sami
zadają sobie uszkodzenia, próbując stworzyć przekonujący ze-
spół medyczny.

Pogorszenie funkcji poznawczych
Z napadami migreny i klasterowego bólu głowy wiążą się prze-
mijające zaburzenia funkcji poznawczych.92 Czy obniżenie
funkcji poznawczych jest wynikiem nawracających napadów

migreny? Przy częstych bólach głowy obserwuje się głęboko
położone zmiany w istocie białej, zwłaszcza u kobiet. Natura
tych zmian pozostaje nieznana – nie jest jasne, czy odpowia-
dają one obszarom niedokrwiennym czy nieprawidłowościom
bariery krew-mózg. Brakuje jednak dowodów na związek
między migreną a upośledzeniem funkcji poznawczych.93

Podsumowanie
Ból głowy, a zwłaszcza migrena, często związany jest ze współ-
istniejącą chorobą psychiczną. Złożone zależności między ty-
mi chorobami powoli stają się coraz bardziej czytelne.
Skuteczne leczenie wymaga zintegrowanego podejścia neu-
rologicznego i psychiatrycznego.
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no gruntownie, a z większości badań wykluczano osoby
z bólem głowy obecnym przez ponad 15 dni w miesiącu.
W niedawnych badaniach z zastosowaniem toksyny onabotu-
linowej A w migrenie przewlekłej wykazano jej umiarkowaną
skuteczność.88 Wydaje się, że migrena przewlekła nawet przy
nadużywaniu leków może zmniejszyć się w tej metodzie
leczenia. Profilaktyka z zastosowaniem topiramatu i trypta-
nów w leczeniu doraźnym spowodowała przejście migreny
przewlekłej z powrotem w postać epizodyczną.89 Podawanie
fluoksetyny stosowanej w leczeniu depresji i zachowań obse-
syjno-kompulsyjnych zwiększyło liczbę dni bez bólu i spowo-
dowało poprawę nastroju również u osób bez depresji.90

Symulowanie i wyłudzanie leków
Podejrzenia o symulację i próby wyłudzania recept na leki są
częste u chorych z bólem głowy, zwłaszcza w izbie przyjęć,
w której lekarze nie znają dobrze chorego, a opioidy do poda-
wania paraenteralnego są dostępne i często stosowane. Ból
jest zjawiskiem subiektywnym i niepoddającym się pomiarom.
Osoby symulujące celowo pozorują lub wyolbrzymiają obja-
wy bólowe w nadziei na oszukanie lekarza i namówienie na
przepisanie leku im odpowiadającego, często opioidu. Symu-
lowanie choroby w izbie przyjęć jest częste i zostało w jednym
badaniu ocenione na 13%.91

Symulanci zwykle mają jakiś cel napędzający ich zachowa-
nie, choć czynnik ten może umknąć uwadze lekarza prowa-
dzącego. Może nim być zażywanie lub handel narkotykami
i unikanie odpowiedzialności. Wielu z nich to jednostki anty-
społeczne, w związku z czym w wywiadzie można stwierdzić
epizody zachowań antyspołecznych innych niż wyłudzanie le-
ków. Osoby przewlekle symulujące nie są zainteresowane wy-
nikiem leczenia, jednak nawet oczywiste symulowanie nie
wyklucza współistnienia poważnych zaburzeń psychospołecz-
nych lub chorób wymagających leczenia.

Osoby symulujące mają tendencję do dramatyzowania pod-
czas prezentowania swoich skarg i jeśli stwierdza się jakieś
nieprawidłowości w badaniu fizykalnym, zwykle są one nie-
proporcjonalne do opisywanego bólu. Sceptycyzm lekarza
spotyka się z wrogością. Choć lekarz ma obowiązek podzielić
się swoimi wątpliwościami z chorym, należy to zrobić unikając
osądów, mając nadzieję na przerwanie powtarzającego się
wzorca wizyt w gabinetach lekarskich i izbach przyjęć.

Pozorowanie bólu motywowane jest chęcią odegrania roli
osoby cierpiącej. Motywacja ta różni się od celu, jakim się kie-
ruje symulant. Chorzy z zespołem Münchhausena często sami
zadają sobie uszkodzenia, próbując stworzyć przekonujący ze-
spół medyczny.

Pogorszenie funkcji poznawczych
Z napadami migreny i klasterowego bólu głowy wiążą się prze-
mijające zaburzenia funkcji poznawczych.92 Czy obniżenie
funkcji poznawczych jest wynikiem nawracających napadów

migreny? Przy częstych bólach głowy obserwuje się głęboko
położone zmiany w istocie białej, zwłaszcza u kobiet. Natura
tych zmian pozostaje nieznana – nie jest jasne, czy odpowia-
dają one obszarom niedokrwiennym czy nieprawidłowościom
bariery krew-mózg. Brakuje jednak dowodów na związek
między migreną a upośledzeniem funkcji poznawczych.93

Podsumowanie
Ból głowy, a zwłaszcza migrena, często związany jest ze współ-
istniejącą chorobą psychiczną. Złożone zależności między ty-
mi chorobami powoli stają się coraz bardziej czytelne.
Skuteczne leczenie wymaga zintegrowanego podejścia neu-
rologicznego i psychiatrycznego.
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Prezentowany artykuł omawia ciekawy i mało poznany
problem współistnienia migreny z innymi chorobami.
Autorzy poruszają także kilka innych kwestii dotyczą-

cych migreny, do których odniosę się szerzej.
Częstość występowania bólów głowy w społeczeństwie

jest powszechna. Dane epidemiologiczne na ten temat w róż-
nych krajach są zbliżone i jak się powszechnie uważa, pozo-
stają niedoszacowane. Migrena jest jedną z najczęstszych
chorób układu nerwowego i jednym z najczęstszych pierwot-
nych bólów głowy. Z tego powodu prawdopodobieństwo jej
współistnienia z innymi chorobami, zwłaszcza często wystę-
pującymi, jest duże. Związek migreny z innymi chorobami
obserwowany był od dawna, chociaż do dziś w większości
przypadków pozostaje niewyjaśniony. Migrena może współ-
istnieć z bólami głowy innego rodzaju, np. bólem głowy Hor-
tona, nerwobólem trójdzielnym lub bólem głowy typu
napięciowego. Wśród innych chorób najczęściej współwystę-
pujących z migreną wymieniane są zaburzenia depresyjne
(ok. 80%), zaburzenia lękowe (70%), bezsenność (ok. 70%),
padaczka (ok.6%), zespół przewlekłego zmęczenia (66%), fi-
bromialgia (35%). Wiadomo również, że choroby te wzajem-
nie oddziałują na siebie. Występowanie jednej zwiększa
częstość występowania drugiej i nasila jej objawy kliniczne.

Badania nad sposobem dziedziczenia migreny prowa-
dzone były już w XVII wieku. Jednym z najważniejszych do-
wodów wskazujących na dziedziczenie migreny jest jej
rodzinna postać hemiplegiczna. U blisko połowy rodzin do-
tkniętych tą postacią choroby zidentyfikowano mutacje
w obrębie chromosomu 19p13. Do dziś tło genetyczne,
stwierdzane w licznych przypadkach epizodycznych, pozo-
staje niejasne. Współcześnie dominuje opinia o etiologii

wieloczynnikowej z komponentem poligenowym, zgodnie
z którą skutki działania różnych genów nakładają się; wspól-
ny szlak biochemiczny uaktywniany jest przez znane lub
nieswoiste czynniki. Zmienny, indywidualny dla poszcze-
gólnych chorych jest także próg występowania napadu,
w znacznej mierze warunkujący podatność chorych na na-
pady i wpływający na ich częstość.

Aktualnie panuje pogląd, że migrena związana jest z wro-
dzoną predyspozycją do nadmiernych reakcji neuronaczy-
niowych, u podłoża których leżą zmiany w ośrodkowym
układzie nerwowym. Badania przeprowadzone w populacji
duńskiej, obejmujące 1013 monozygotycznych i 1667 dwu-
zygotycznych par bliźniąt tych samych rodziców, ujawniły,
że migrena występuje częściej u bliźniąt monozygotycznych
(p <0,05).1 W licznych badaniach podejmowano próby
analizy możliwych mechanizmów dziedziczenia, ale uzyski-
wano sprzeczne rezultaty.2-4

Z tych badań wynika, że czynniki genetyczne odgrywają
większą rolę w migrenie z aurą niż bez aury. Dokładna licz-
ba i lokalizacja loci podatności i genów wciąż pozostaje nie-
znana.

Aktualne badania wskazują, że migrena, zwłaszcza w jej
postaci z aurą, jest kanałopatią jonową powodującą obni-
żenie progu pobudliwości neuronalnej i powstanie roz-
przestrzeniającej się korowej depresji, a następnie aury
migrenowej i rozwoju napadu.5

U 60-80% chorych na migrenę podczas napadu obser-
wuje się występowanie mechanicznej i termicznej alodynii
(odczucia bólu w następstwie drażnienia skóry dotykiem,
uciskiem, zimnem lub ciepłem).6 Stwierdza się ją w począt-
kowym okresie napadu na twarzy, w okolicy czoła, skroni
i górnej części policzka, rzadziej na skórze szyi i ramienia.
Alodynia może być wybiórcza, np. na zimno, lub pełna, co
wskazuje na udział odmiennych mediatorów układu czu-
ciowego w jej powstawaniu. Zjawisko to uznawane jest za
wyraz ośrodkowej sensytyzacji (uwrażliwienia) drugorzę-
dowych neuronów czuciowych, których ciała komórkowe
znajdują się w części ogonowej jądra rdzeniowego nerwu
trójdzielnego.7
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Wykazano częstsze występowanie alodynii skórnej
wśród chorych na migrenę przewlekłą niż epizodyczną. Do-
wodzi to, że progresja czynnościowa wiąże się z progresją
kliniczną.8 U chorych na migrenę jest częstsza niż wśród
chorych na inne postacie bólów głowy.

Zaburzenia emocjonalne i inne zmiany w stanie psy-
chicznym chorych są częstsze w migrenie przewlekłej niż
epizodycznej. Czynnikami ryzyka progresji migreny w jej
postać przewlekłą są: płeć żeńska, otyłość, częste bóle gło-
wy przed przemianą kliniczną (powyżej trzech w miesiącu),
stres, nadciśnienie tętnicze, nadużywanie alkoholu, niedo-
czynność tarczycy, zaburzenia snu i zakażenia wirusowe.9

Pewne znaczenie przypisuje się także czynnikom środowi-
skowym i genetycznym. Dotychczas nie udało się ustalić,
czy duża częstotliwość napadów migreny jest przyczyną czy
skutkiem zmian biochemicznych i strukturalnych, sprzyja-
jących transformacji. Badania związku migreny z otyłością
prowadzone były od wielu lat. Wykazano w nich, że wyso-
ki BMI skorelowany jest z częstotliwością bólów głowy.
Ponadto otyłość częściej współistnieje z przewlekłym co-
dziennym bólem głowy. Odmiennie niż w migrenie nie wy-
kazano związku otyłości z napięciowym bólem głowy.
Odsetek chorych na migrenę przewlekłą wśród osób z pra-
widłową wagą wynosi 0,9%, a ze znaczną otyłością 2,5%.10

Początkowo sądzono, że czynnikiem predysponującym
jest również nadużywanie leków. Wiadomo bowiem, że pra-
wie wszyscy chorzy na migrenę przewlekłą nadużywają le-
ków. Brak jest natomiast badań potwierdzających, że
nadużywanie leków przez chorych na migrenę jest rzeczy-
wistym ryzykiem rozwoju migreny przewlekłej. Pozostaje
kwestią niewyjaśnioną, czy nadużywanie leków jest przy-
czyną czy skutkiem przewlekłych bólów głowy. Nadużywa-
nie niesteroidowych leków przeciwzapalnych z innych
powodów niż ból głowy nie doprowadza do jego rozwoju
u osób, które nie doświadczały bólów głowy w przeszłości.
Leki te były jednak czynnikiem rozwoju przewlekłego co-
dziennego bólu głowy u chorych na migrenę.11

Częstość występowania depresji i migreny jest zbliżona
i waha się od 10 do 15% w populacji. Obydwie choroby czę-
ściej ujawniają się u kobiet.12 Badania populacyjne dowo-
dzą istnienia związku migreny z depresją i dystymią,
a występowanie jednej z tych chorób zwiększa możliwość
wystąpienia drugiej.13,14 Związek ten jest wyraźniejszy u ko-
biet z migreną z aurą, co wskazuje na udział czynników hor-
monalnych w rozwoju tych chorób. Wspólnym elementem
patogenetycznym mogą być także zaburzenia w układzie
amin biogennych i kanałów jonowych.15,16 W piśmiennic-
twie dotyczącym bólów głowy coraz częściej podnosi się
problem występowania zaburzeń poznawczych u pacjen-
tów z wieloletnią migreną, zwłaszcza z aurą. Predyspono-
wać do tego mogą hiperintensywne zmiany w istocie białej
ujawniane w badaniu rezonansu magnetycznego. Powiąza-
nia migreny i zaburzeń czynności poznawczych są przed-
miotem wielokierunkowych analiz i badań.17

Warto także wspomnieć, że korelacje między migreną
a innymi chorobami, w tym udarem mózgu, wciąż pozosta-
ją niejasne. Częstość epizodów udarowych u chorych na
migrenę jest niewielka, a względne ryzyko udaru niskie.
Mechanizm powstawania udaru w takich przypadkach jest
nieznany. Badania epidemiologiczne nie dostarczają wystar-
czających dowodów potwierdzających pojawiające się do-
niesienia o związku migreny z aurą i udarem, choć część
z nich ujawnia częstsze występowanie udaru mózgu u cho-
rych na ten typ migreny. Jedne z ostatnio przeprowadzo-
nych badań populacyjnych w Holandii wykazało, że
migrena z aurą jest czynnikiem ryzyka bezobjawowych
zmian niedokrwiennych w strukturach głębokich tylnej ja-
my czaszki i w pniu mózgu. Związek ten potwierdzono tak-
że w badaniach na terenie Stanów Zjednoczonych.
Ujawniono dwukrotnie większe ryzyko niezakończonego
zgonem udaru niedokrwiennego mózgu u kobiet chorują-
cych na migrenę z aurą.18

Przyczyn podwyższonego ryzyka udaru w tej grupie cho-
rych upatruje się we wzmożonej agregacji płytek krwi, za
czym przemawia częste występowanie migreny u osób
z trombocytopenią, zwiększone wydzielanie czynników
krzepnięcia (np. czynnika von Willebranda) czy też istnienie
przecieku tętniczo-żylnego w sercu – przetrwałego otworu
owalnego. Za wspólny czynnik ryzyka udaru mózgu i mi-
greny uznawane jest także przez część autorów zwiększenie
stężenia homocysteiny w surowicy lub polimorfizm genu
reduktazy metylenotetrafolianowej u chorych na migrenę.
Udział homocysteiny w patogenezie udaru mózgu nie zo-
stał jednak dowiedziony.19

Wykazano, że migrena z aurą jest czynnikiem ryzyka uda-
ru niedokrwiennego u kobiet przed 45 r.ż. oraz chorób
sercowo-naczyniowych. Ryzyko zachorowania na udar nie-
dokrwienny mózgu podwyższone jest o 3,8-8,4 razy.20

U osób z migreną występują także czynnościowe zabu-
rzenia przewodu pokarmowego, zespół jelita nadwrażli-
wego (irritable bowel syndrome, IBS). Występuje on
najczęściej u młodych kobiet. Do jego głównych objawów
należą bóle w obrębie jamy brzusznej, wzdęcia i zmiana ryt-
mu wypróżnień ze zwiększoną ich częstotliwością. Związek
z bólami głowy, zwłaszcza z migreną, znany jest od wielu lat
i podkreślany przez wielu autorów.21 Bóle głowy pojawiają
się u blisko połowy chorych na ten zespół.22 U chorych na
migrenę zaburzenia czynnościowe przewodu pokarmowe-
go między napadami odnotowuje się u 69% chorych,
a podczas napadu migreny objawy ze strony przewodu po-
karmowego zgłasza blisko 90% z nich.

Autorzy dość szeroko omawiają stosowanie barbitura-
nów i leków opioidowych w leczeniu bólów głowy. Jest to
podejście terapeutyczne, które różni lekarzy amerykań-
skich od europejskich, a zwłaszcza polskich. Z danych przy-
taczanych w artykule jasno widać, że szkoła europejska
przynosi więcej korzyści zarówno chorym, jak i społeczeń-
stwu. W leczeniu migreny przewlekłej stosowanych jest
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wśród chorych na migrenę przewlekłą niż epizodyczną. Do-
wodzi to, że progresja czynnościowa wiąże się z progresją
kliniczną.8 U chorych na migrenę jest częstsza niż wśród
chorych na inne postacie bólów głowy.
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chicznym chorych są częstsze w migrenie przewlekłej niż
epizodycznej. Czynnikami ryzyka progresji migreny w jej
postać przewlekłą są: płeć żeńska, otyłość, częste bóle gło-
wy przed przemianą kliniczną (powyżej trzech w miesiącu),
stres, nadciśnienie tętnicze, nadużywanie alkoholu, niedo-
czynność tarczycy, zaburzenia snu i zakażenia wirusowe.9

Pewne znaczenie przypisuje się także czynnikom środowi-
skowym i genetycznym. Dotychczas nie udało się ustalić,
czy duża częstotliwość napadów migreny jest przyczyną czy
skutkiem zmian biochemicznych i strukturalnych, sprzyja-
jących transformacji. Badania związku migreny z otyłością
prowadzone były od wielu lat. Wykazano w nich, że wyso-
ki BMI skorelowany jest z częstotliwością bólów głowy.
Ponadto otyłość częściej współistnieje z przewlekłym co-
dziennym bólem głowy. Odmiennie niż w migrenie nie wy-
kazano związku otyłości z napięciowym bólem głowy.
Odsetek chorych na migrenę przewlekłą wśród osób z pra-
widłową wagą wynosi 0,9%, a ze znaczną otyłością 2,5%.10

Początkowo sądzono, że czynnikiem predysponującym
jest również nadużywanie leków. Wiadomo bowiem, że pra-
wie wszyscy chorzy na migrenę przewlekłą nadużywają le-
ków. Brak jest natomiast badań potwierdzających, że
nadużywanie leków przez chorych na migrenę jest rzeczy-
wistym ryzykiem rozwoju migreny przewlekłej. Pozostaje
kwestią niewyjaśnioną, czy nadużywanie leków jest przy-
czyną czy skutkiem przewlekłych bólów głowy. Nadużywa-
nie niesteroidowych leków przeciwzapalnych z innych
powodów niż ból głowy nie doprowadza do jego rozwoju
u osób, które nie doświadczały bólów głowy w przeszłości.
Leki te były jednak czynnikiem rozwoju przewlekłego co-
dziennego bólu głowy u chorych na migrenę.11

Częstość występowania depresji i migreny jest zbliżona
i waha się od 10 do 15% w populacji. Obydwie choroby czę-
ściej ujawniają się u kobiet.12 Badania populacyjne dowo-
dzą istnienia związku migreny z depresją i dystymią,
a występowanie jednej z tych chorób zwiększa możliwość
wystąpienia drugiej.13,14 Związek ten jest wyraźniejszy u ko-
biet z migreną z aurą, co wskazuje na udział czynników hor-
monalnych w rozwoju tych chorób. Wspólnym elementem
patogenetycznym mogą być także zaburzenia w układzie
amin biogennych i kanałów jonowych.15,16 W piśmiennic-
twie dotyczącym bólów głowy coraz częściej podnosi się
problem występowania zaburzeń poznawczych u pacjen-
tów z wieloletnią migreną, zwłaszcza z aurą. Predyspono-
wać do tego mogą hiperintensywne zmiany w istocie białej
ujawniane w badaniu rezonansu magnetycznego. Powiąza-
nia migreny i zaburzeń czynności poznawczych są przed-
miotem wielokierunkowych analiz i badań.17

Warto także wspomnieć, że korelacje między migreną
a innymi chorobami, w tym udarem mózgu, wciąż pozosta-
ją niejasne. Częstość epizodów udarowych u chorych na
migrenę jest niewielka, a względne ryzyko udaru niskie.
Mechanizm powstawania udaru w takich przypadkach jest
nieznany. Badania epidemiologiczne nie dostarczają wystar-
czających dowodów potwierdzających pojawiające się do-
niesienia o związku migreny z aurą i udarem, choć część
z nich ujawnia częstsze występowanie udaru mózgu u cho-
rych na ten typ migreny. Jedne z ostatnio przeprowadzo-
nych badań populacyjnych w Holandii wykazało, że
migrena z aurą jest czynnikiem ryzyka bezobjawowych
zmian niedokrwiennych w strukturach głębokich tylnej ja-
my czaszki i w pniu mózgu. Związek ten potwierdzono tak-
że w badaniach na terenie Stanów Zjednoczonych.
Ujawniono dwukrotnie większe ryzyko niezakończonego
zgonem udaru niedokrwiennego mózgu u kobiet chorują-
cych na migrenę z aurą.18

Przyczyn podwyższonego ryzyka udaru w tej grupie cho-
rych upatruje się we wzmożonej agregacji płytek krwi, za
czym przemawia częste występowanie migreny u osób
z trombocytopenią, zwiększone wydzielanie czynników
krzepnięcia (np. czynnika von Willebranda) czy też istnienie
przecieku tętniczo-żylnego w sercu – przetrwałego otworu
owalnego. Za wspólny czynnik ryzyka udaru mózgu i mi-
greny uznawane jest także przez część autorów zwiększenie
stężenia homocysteiny w surowicy lub polimorfizm genu
reduktazy metylenotetrafolianowej u chorych na migrenę.
Udział homocysteiny w patogenezie udaru mózgu nie zo-
stał jednak dowiedziony.19

Wykazano, że migrena z aurą jest czynnikiem ryzyka uda-
ru niedokrwiennego u kobiet przed 45 r.ż. oraz chorób
sercowo-naczyniowych. Ryzyko zachorowania na udar nie-
dokrwienny mózgu podwyższone jest o 3,8-8,4 razy.20

U osób z migreną występują także czynnościowe zabu-
rzenia przewodu pokarmowego, zespół jelita nadwrażli-
wego (irritable bowel syndrome, IBS). Występuje on
najczęściej u młodych kobiet. Do jego głównych objawów
należą bóle w obrębie jamy brzusznej, wzdęcia i zmiana ryt-
mu wypróżnień ze zwiększoną ich częstotliwością. Związek
z bólami głowy, zwłaszcza z migreną, znany jest od wielu lat
i podkreślany przez wielu autorów.21 Bóle głowy pojawiają
się u blisko połowy chorych na ten zespół.22 U chorych na
migrenę zaburzenia czynnościowe przewodu pokarmowe-
go między napadami odnotowuje się u 69% chorych,
a podczas napadu migreny objawy ze strony przewodu po-
karmowego zgłasza blisko 90% z nich.

Autorzy dość szeroko omawiają stosowanie barbitura-
nów i leków opioidowych w leczeniu bólów głowy. Jest to
podejście terapeutyczne, które różni lekarzy amerykań-
skich od europejskich, a zwłaszcza polskich. Z danych przy-
taczanych w artykule jasno widać, że szkoła europejska
przynosi więcej korzyści zarówno chorym, jak i społeczeń-
stwu. W leczeniu migreny przewlekłej stosowanych jest
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wiele preparatów, część z nich nie ma wystarczających do-
wodów ich rzeczywistej skuteczności. Autorzy wymieniają
najważniejsze leki, warto zwrócić uwagę na pewne różnice
jakie występują między nimi. Jedną z istotniejszych i god-
nych podkreślenia jest fakt, że topiramat nie ma właściwo-
ści stabilizujących nastrój, beta-adrenolityki mogą pogłębić
lub nawet wywołać depresję, a leki z grupy SSRI są mniej
skuteczne niż amitryptylina. Na zakończenie nie sposób po-
minąć faktu, że FDA dopuściła na podstawie badania
PREEMPT stosowanie toksyny botulinowej w leczeniu mi-
greny przewlekłej.23 Dowiedziono w nim, że po jej zastoso-
waniu zmniejszeniu ulega liczba napadów, poprawia się
jakość życia chorych oraz zmniejszeniu ulega liczba przyj-
mowanych leków. Pamiętać należy, że lek ten nie jest sku-
teczny w terapii innych przewlekłych bólów głowy.
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1. Jaka jest śmiertelność związana
z zabiegiem u pacjentów
operowanych z powodu naczyniaka
jamistego pnia mózgu?
A. Nie większa niż 1%
B. 2-5%
C. 5-10%
D. 10-20%

2. Do leczenia zabiegowego naczyniaka
jamistego pnia mózgu:
A. Kwalifikują się wszyscy pacjenci,

u których postawiono
rozpoznanie

B. Kwalifikują się jedynie osoby,
u których nie doszło do krwawienia

C. Kwalifikują się jedynie osoby
z rozpoznaniem naczyniaka
jamistego, u których
obserwowano agresywny
przebieg choroby

D. Kwalifikują się jedynie pacjenci
po 70 roku życia

3. W porażeniu międzyjądrowym:
1. Pacjent może mieć wrażenie

„pływania” lub „uciekania”
obrazu

2. Zaburzenia dotyczą
skoordynowanych poziomych
ruchów gałek ocznych

3. Podłożem zmian jest proces
demielinizacyjno-zapalny
z rozsianym zajęciem struktur
pęczka podłużnego
przyśrodkowego

4. Podłożem zmian jest proces
demielinizacyjno-zapalny w obrębie
dróg mostowo-móżdżkowych

5. Zaburzenia dotyczą
skoordynowanych pionowych
ruchów gałek ocznych

Prawdziwe są odpowiedzi:
A. 1, 2, 3
B. 2, 5
C. 3
D. 3, 4
E. 1, 3, 5

4. Oczopląs w stwardnieniu
rozsianym:
A. Może być poziomy i wynikać

z demielinizacji w obrębie
rdzenia przedłużonego
(okolicy jąder przedsionkowych
i podjęzykowych)

B. Może być pionowy i wynikać
z uszkodzenia połączeń móżdżku

C. Może dawać pacjentowi wrażenie
nieostrego widzenia

D. Czasami bywa wahadłowy
i wynika wówczas z uszkodzenia
połączeń między interneuronami
pnia mózgu i migdałków
móżdżku

E. Wszystkie odpowiedzi są prawdziwe

5. Który zestaw podanych objawów
może najbardziej klinicznie
sugerować psychogenny napad
rzekomopadaczkowy?
A. Zamknięte oczy, płacz w trakcie

napadu, nietrzymanie moczu
B. Otwarte oczy, płacz w trakcie

napadu, nietrzymanie moczu,
C. Gwałtowne ruchy tułowiem,

otwarte oczy, nietrzymanie moczu
D. Otwarte oczy, ruchy

pochwytywania, szybki powrót
do świadomości

6. Wskaż zdanie prawdziwe:
A. Brak wzrostu stężenia

prolaktyny po incydencie
napadowym zawsze wyklucza
psychogenny napad
rzekomopadaczkowy

B. Wzrost stężenia prolaktyny
po incydencie napadowym
zawsze potwierdza rozpoznanie
padaczki

C. Wzrost stężenia prolaktyny nie
zawsze różnicuje napad czołowy
i psychogenny

D. Wzrost stężenia prolaktyny
jest pomocny w różnicowaniu
napadu czołowego
i psychogennego

Sprawdź swoją wiedzę

Program zatwierdzony przez
Polskie Towarzystwo Neurologiczne
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