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rownie czeste. W zwigzku z tym dwa powyzsze stany czesto wspolistnieja u tych samych
0s0b, zaleznos¢ miedzy nimi bywa jednak bardziej ztozona. Czgsto choroby te wchodza
w interakcje, co uposledza ogolng jakos¢ zycia.

U pewnych os6b stwierdza si¢ wspotwystepowanie migreny (najczestszej postaci epizodyczne-
go bolu glowy uposledzajacej codzienne funkcjonowanie) i wielu zaburzen psychicznych. Choro-
by te majg wiele wspolnych elementéw, takich jak wywiad rodzinny czy zespdt objawow
autonomicznych i sympatykomimetycznych, a takze sg leczone podobnymi metodami farmakolo-
gicznymi i behawioralnymi. Zrozumienie zwigzkow biologicznych i patogenezy tych choréb powin-
no poprawic¢ diagnostyke, terapi¢ i wyniki leczenia.

Charakterystyka bolu glowy pozostaje areng badan klinicznych. Miedzynarodowe Towarzystwo
Bolow Glowy wymienia kilkaset typow bolow gtowy,! wiekszos¢ stanowi jednak fenotypy stanow
0 czgsto zlozonym i stabo poznanym podlozu genetycznym.

Bol glowy typu napieciowego jest najbardziej rozpowszechniong postacia bolu gtowy, aczkol-
wiek z definicji rzadko uposledza funkcjonowanie i nie wymaga leczenia lub ustepuje samoistnie.
W zwigzku z tym osoby z tg postacia bolu rzadko poszukuja opieki medycznej. Bolem glowy, z kto-
rym chorzy zgtaszajg sie najczesciej, jest migrena. Dotyczy ona 12% populacji Stanéw Zjednoczo-
nych.? Migrenie czasami towarzyszg zaburzenia psychiczne.

Migrene ogolnie mozna opisac jako nawracajacy bol gtowy, czesto jednostronny, pulsujacy,
nasilajacy si¢ przy ruchach, z towarzyszaca foto- i fonofobia oraz nudnosciami. Istnieje wiele posta-
ci migreny. Az do 30% napadéw migrenowych nie ma charakteru pulsujacego, a bol czesto umiej-
scawia si¢ obustronnie, co prowadzi do blednego rozpoznania bolu glowy typu napigciowego.

Okreslenie ,,migrena” jest czesto stosowane do okreslenia stanu obnizonego progu dla rozwo-
ju bolu gtowy. U wielu chorych z migreng wystepuja objawy prodromalne, ktére pojawiajg si¢
do 24 godzin przed poczatkiem napadu. Mogg one obejmowac ozigbienie rak i stop, apetyt na
pewne pokarmy (na przyklad czekolade), ziewanie i rozmaite zmiany nastroju, w tym depresje lub
euforie. U 20% chorych wystepujg ogniskowe objawy neurologiczne pod postacig aury. Czgsto do-
tycza one wzroku, ale mogg uposledza¢ takze czucie, funkcje jezykowe, ruchowe lub czynnos¢
pnia moézgu i trwaja do godziny. Nierzadkie jest nastgpowanie po sobie réznych objawOw aury.
Przyktadem moze by¢ aura wzrokowa, po ktérej pojawia si¢ tozstronne mrowienie reki i kacika ust
z nastepowym jej dretwieniem. Jest to prawdopodobny scenariusz, biorac pod uwage szerzenie sie
aktywagcji, a nastepnie depresji metabolicznej obejmujacej pierwszorzedowe kore wzrokowa, czu-
ciowg i ruchowg. Objawy aury czesto, choc nie zawsze, wyprzedzaja pojawienie sie bolu glowy.
Napad bolu migrenowego zwykle trwa 4-72 godziny, a po nim nastepuja takie objawy, jak zmecze-

B ol glowy jest powszechna chorobg dotykajaca okoto 90% populacji. Choroby psychiczne s

Tom 6 Nr2 2011 « Neurologia po Dyplomie 67

www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie


http://www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie

BOLE GLOWY

Bole glowy — aspekty psychiatryczne

nie i obnizenie nastroju, ktore mogg utrzymywac si¢ do jedne-
2o dnia. W okresie ponapadowym u chorych z migreng moz-
na tatwo wywolac krétki bol glowy przez wysitek fizyczny lub
prébe Valsalvy.

W patogenezie napadéw migreny obserwuje sie pewne
szczegOlne zjawiska patologiczne. U chorych z migreng kore
mozgowg wydaje si¢ charakteryzowac podwyzszony prog po-
budliwosci, co wykazywano na wiele sposobow. Przezczaszko-
wa stymulacja magnetyczna potylicy powoduje u wszystkich
0s6b powstanie fosfenéw, jednak u chorych z migreng efekt
ten uzyskuje sie przy mniejszym natezeniu pola.3

Szerzenie si¢ depresji korowej (cortical spreading depres-
sion, CSD) moze stanowi¢ wspolny mianownik réznych przy-
czyn migreny. Mimo Ze zjawisko to obserwuje si¢ rowniez
w innych stanach klinicznych, szczeg6lnie czgsto stwierdza si¢
je w migrenie z aurg. Mniej jasna jest czestoS¢ jego wystepo-
wania w migrenie bez aury, poniewaz trudno jest badac bezob-
jawowaq migrene na najwczesniejszym etapie napadoéw. CSD
zostala po raz pierwszy zaobserwowana przez Ledo po stymu-
lacji kory mozgu u krolikow. Fala rozprzestrzeniajaca si¢
z predkoscig 3-6 mm/min przesuwa si¢ od tytu ku przodowi
kory mézgowej, poczatkowo powodujgc aktywacje, a nastep-
nie depresje czynnosci neuronéw.* Obserwujac wlasne napa-
dy migreny z aurg, Lashley® wyliczyl, Ze objawy obserwowane
podczas aury korelowaly z powolnym marszem (3 mm/min)
aktywnosci korowej. W badaniach z zastosowaniem pozyto-
nowej tomografii emisyjnej nad samoistnymi napadami mi-
greny wykazano szerzacg si¢ obustronnie oligemie. Inaczej niz
W teorii naczyniowej zaobserwowano, ze napad migreny roz-
poczyna sie w momencie stalego obnizania si¢ mézgowego
przeplywu krwi, w zwigzku z czym rozszerzanie si¢ tetnic
mozgu wydaje sie¢ mato prawdopodobng przyczyna bolu gto-
wy.6 Zmiany naczyniowe w aurze wydaja si¢ nastepowac po
zmianach czynnoSci neuronow.” Fala szerzacej sie depresiji ko-
rowej oraz inne zjawiska wystepujace w trakcie migreny po-
budzaja nocyceptory nerwu tréjdzielnego w oponach
mozgowo-rdzeniowych, prowadzac do miejscowego rozsze-
rzenia naczyn, stanu zapalnego opon i powstawania bodzcow
bolowych.® Zmiany naczyniowe, uwazane przez wiele lat za
zasadnicza przyczyng aury, pojawiajg si¢ w zwiazku z tym praw-
dopodobnie wtornie do zmian neuronalnych spowodowa-
nych fala depresji, ktéra najpierw pobudza, a nastepnie
hamuje czynno$¢ neurondw.

W oponie twardej dochodzi réwniez do wynaczynienia bia-
ek osocza. Poniewaz bol migrenowy rozwija si¢ w nastgpstwie
stanu zapalnego opon i pobudzenia nocyceptoréw w oponach
mozgowia, nie dziwi podobiefistwo objaw6w zapalenia opon
mozgowo-rdzeniowych i cigzkiego napadu migreny. Nerw
trojdzielny unerwia opone migkkq i naczynia oponowe, a CSD
pobudza drogi wstepujace nerwu tréjdzielnego. Zatem bol mi-
grenowy typowo rzutuje si¢ w obszarze unerwienia nerwu
trojdzielnego, czesto jego pierwszej gatezi, zwlaszcza w okoli-
c¢ oczodotu i skroni. Presynaptyczne zakonczenia nerwu troj-
dzielnego zawieraja neuropeptydy wazoaktywne, w tym
neurokining A, substancje P (SP) i peptyd zalezny od genu kal-
cytoniny (calcitonin gene-related peptide, CGRP). Pobudze-
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nie w tym obszarze czuciowych widkien nerwu tréjdzielnego
typu C powoduje wydzielanie neuropeptydéw, prowadzac do
rozszerzenia naczyfl i wynaczynienia bialek osocza.

Mozliwe, ze CSD i wyjSciowy stan nadpobudliwosci komo-
rek nerwowych maja zwigzek z wspotistniejacymi zaburzenia-
mi psychicznymi towarzyszacymi migrenie. W p6zZniejszych
stadiach napadu, ktorego nie udato si¢ przerwac, w miar¢ po-
budzania drugorzedowych neuronéw nerwu tréjdzielnego
pojawiaja sie nieprawidlowosci osrodkowego przetwarzania
bodzcow.? Prowadzi to do rozwoju alodynii skérnej, w ktorej
niebolesne w prawidlowych warunkach bodzce wywotujg re-
akcje bolowsg, a chorzy z migreng czesanie si¢, poluzowywanie
krawata czy zdejmowanie bizuterii odbierajg jako dyskomfort.
Poniewaz wiokna czuciowe zbiegaja si¢ dosSrodkowo, bol
u chorych z migreng uogdlnia si¢ na obszar catej gtowy i traci
charakter pulsujacy. Objawy zaczynajg obejmowac szyje, przez
co bol bywa btednie rozpoznawany jako typu napigciowego.
Powyzsze zjawisko sensytyzacji osrodkowej spowodowane jest
zajeciem neuron6éw w ogonowym jadrze nerwu trojdzielnego
odbierajagcym widkna typu C ze zwoju nerwu tréjdzielnego.
Wzrastajace stezenie glutaminianu, serotoniny, tlenku azotu,
CGRP i substancji P wzmacniaja bodzce dosrodkowe dopro-
wadzane za pomoca wiokien AB.

Genetycznie uwarunkowana podatnoS$¢ na powstawanie
napadéw prawdopodobnie lezy u podtoza nawracajacych na-
padéw migrenowych, w czym najpewniej bierze udzial wiele
wzajemnie na siebie wplywajacych genéw i sSrodowiskowych
czynnikow spustowych. Dowodow przemawiajacych za uwa-
runkowaniami genetycznymi choroby dostarczaja badania
drzew genealogicznych rodzin z migreng. U krewnych pierw-
szego stopnia 0sOb z rodziny, w ktérej wystepuje migrena
z aurg i bez aury, prawdopodobiefistwo rozwoju tego samego
typu migreny jest wieksze.l%1! Czestszg zachorowalnos¢
stwierdza si¢ u bliznigt jednojajowych w poréwnaniu z parami
bliznigt dwujajowych.!? Obserwacja ta pokazuje, ze chociaz
W powstawaniu migreny znaczng rol¢ odgrywa skladowa gene-
tyczna, nie mozna za jej posrednictwem catkowicie wyjasnic
wystepowania i nasilenia tej choroby. Podloze genetyczne
zidentyfikowano przekonujgco jedynie w rodzinnej migrenie
potowiczoporaznej, ktora jest zwigzana z kanatopatiami.

Wspotwystepowanie chordb
psychicznych i migreny

Wspotwystepowanie oznacza obecnos¢ dwoch schorzer u te-
g0 samego chorego czgsciej, nizby to wynikato z rachunku
prawdopodobienstwa. Zaburzenia psychiczne s czestym ob-
jawem u chorych z migreng.

MIGRENA A DEPRESJA

Depresja, jako najczgstsze schorzenie wspolistniejace
7 migrena, czesto stanowi wyzwanie w leczeniu obu zabu-
rzefi.’3 U chorych z migreng iloraz szans rozwoju depresji wy-
nosi 2,5.1 Ryzyko jest wieksze u kobiet niz u mezczyzn.!>

Neurologia po Dyplomie ® Tom 6 Nr 2 2011

www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie


http://www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie

BOLE GtOWY

Bole glowy — aspekty psychiatryczne

Ponadto wystepowanie objawow depresyjnych jest wicksze
u 0s6b z dtuzszym wywiadem bolow glowy i czestszymi napa-
dami.’ W poréwnaniu z grupg kontrolng u chorych z bélem
glowy typu napigciowego nie obserwuje si¢ zwickszonego ry-
zyka zachorowania na depresje.!3 Dotad nie udowodniono,
aby czestos¢ napadoéw migreny wzrastata z powodu wspotist-
niejacego leku lub depresji.

Migrena i depresja wzajemnie na siebie oddziatujg, co suge-
ruje pewng wspolng sktadows przyczynowa obu zaburzen. '
Podobny wzajemny wplyw znajduje odzwierciedlenie w ryzy-
ku samobdjstw u chorych z migrena i depresja.!” W ostatnich
badaniach wykazano, ze szansa na przekazanie migreny na-
stepnym pokoleniom zmniejszata sie u chorych z depresja.'8
Roéznic jakosciowych migreny w zaleznosci od stopnia nasile-
nia depresji jak dotad nie zaobserwowano.!?

W chwili przejScia migreny epizodycznej w postac przewle-
kla prawdopodobiefistwo rozwoju wspottowarzyszacej choro-
by psychicznej dodatkowo wzrasta. W jednym z badan
wykazano obecnos¢ choroby psychicznej u 78% chorych z mi-
greng przewlekly. Byly to: duza depresja w 57%, dystymia
w 11%, lek paniczny w 30% i lek uogoélniony w 8% przypad-
kow. Depresije i lgk czesciej stwierdzano u kobiet z migrena,
nie zaobserwowano jednak w tej grupie zwigkszonego ryzyka
zespotu leku uog6lnionego.?’

W przewleklym codziennym bolu gtowy (podtypéw nie
zdefiniowano) ryzyko wystapienia duzej depresji i leku panicz-
nego jest 1,5-2-krotnie wigksze u kobiet w poréwnaniu z po-
pulacjg ogélng.?!

W poszczegolnych chorobach wspotistniejacych zaobser-
wowac mozna pewne roznice w zaleznosci od plci. W jednym
badaniu sugerowano, ze wsrod chorych z migrena jedynie
u kobiet, ale nie u m¢zczyzn ryzyko rozwoju leku, depresji,
skarg o charakterze somatycznym i objawow histerycznych by-
to zwiekszone.??

Zwigzek miedzy zaburzeniami afektywnymi a migrena po-
zostaje niejasny. Czy migrena wyzwala u niektorych chorych
zaburzenia afektywne, a u innych zaleznos¢ ta jest odwrotna?
Zwykle zaburzenia afektywne pojawiaja si¢ przed objawami
migreny.'! Mozliwe, Ze u 0s6b z depresja prog bolu jest nizszy,
dlatego chorzy ci mogg dosSwiadczac wigkszej liczby napadow
bolow gtowy. Zaleznosci genetycznej migdzy migreng i depre-
sja dotad nie ustalono.

Leczenie zaréwno migreny, jak i towarzyszacej jej depresji
stanowi wyzwanie. Nie wszystkie leki przeciwdepresyjne s3
skuteczne w leczeniu migreny. Inhibitory wychwytu zwrotne-
go serotoniny, ktére znalazly szerokie zastosowanie w depre-
sji, w leczeniu profilaktycznym migreny sg nieskuteczne.
Poziom dowod6w dla leczenia amitryptyling w migrenie okre-
Slono jako A, w terapii towarzyszgcej duzej depres;ji jest ona
jednak stosowana w niewystarczajacych dawkach. Dla innych
trojpierscieniowych lekéw przeciwdepresyjnych, mianowicie
dla doksepiny, nortryptyliny i protryptyliny, poziom dowodow
skutecznosci w migrenie okreslono jako C. W poréwnaniu
z noradrenaling wenlafaksyna jest silniejszym inhibitorem wy-
chwytu zwrotnego serotoniny. Wydaje sie, ze migrene mozna
leczy¢ dawkami 75-150 mg.2324 Mirtazapina, ktora wzmacnia
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neurotransmisje serotoninergiczng i noradrenergiczng, moze
okazac sie pomocna w leczeniu obu choréb.?

Choroba afektywna dwubiegunowa jest kolejnym istotnym
schorzeniem psychicznym towarzyszacym migrenie. U os6b
z ta chorobg wyst¢powanie migreny w ciagu calego zycia wy-
nosi 40% (44% u kobiet i 31% u mezczyzn). ZaleznoS¢ ta jest
szczegoOlnie widoczna u 0s6b z chorobg afektywng dwubiegu-
nowg typu II, w ktorej wystepowanie migreny szacuje si¢ na
65% (75% wsrod kobiet i 40% wsrod mezezyzn).20 Roznice do-
tycza takze objawéw psychicznych. Powodem poszukiwania
porady medycznej jest raczej depresja, a nie mania, z naste-
powym odwréoceniem faz z depresji w mani¢ po leczeniu leka-
mi przeciwdepresyjnymi.

MIGRENA A LEK

Tak jak migrena towarzyszy depresji, moze tez ona wspot-
istniec¢ z zespotem leku uogdlnionego, przy czym rozwija si¢
on u 11% chorych z migrena w poréwnaniu z 2% w populacji
ogolnej.’

U chorych z depresja i lekiem migrena przebiega ciezej
i stabiej odpowiada na leczenie. Ponadto chorzy ci cz¢sciej
naduzywaja lekéw migrenowych stosowanych do zwalczania
napad6w,?® co moze zwiekszy¢ ryzyko rozwoju zespotu bolu
glowy spowodowanego naduzywaniem lekéw (medication-
-overuse headache, MOH), bedacego stanem przewleklym.

MIGRENA A NAPADY PANIKI

Od dawna dostrzega si¢ zwigzek miedzy migreng a zabu-
rzeniami przebiegajgcymi z panikg.?? Prawdopodobiefistwo
pojawienia si¢ napadow paniki u chorych z migrena jest
12-krotnie wieksze w poréwnaniu z populacjg 0g6lng. 3% W po-
wyzszych chorobach zespoly objaw6éw naktadaja si¢. Niekto-
rym napadom migreny moga towarzyszy¢ takie objawy paniki,
jak lek, kotatanie serca, uczucie zimnych koficzyn i obawa
przed nadciggajgca $miercig.3!

W obu chorobach czgsto wystepuja objawy autonomiczne,
takie jak nudnosci, wymioty i nieuktadowe zawroty glowy.?’
Mozliwe, ze u 0sOb, u ktérych zaburzenia paniczne i migrena
wspolistniejg, wspolnym mianownikiem sa nieprawidtowosci
regulacji autonomicznej. Poniewaz u chorych z zaburzeniami
panicznymi obserwuje sie tendencje do somatyzacji, mozliwe,
7e objawy prowadzace do tego rozpoznania s3 wyolbrzymiane,
a przez to czesciej zglaszane przez chorych i specjalistow
ochrony zdrowia.

Z migreng wspolistnie¢ moga réwniez fobie spoteczne.
Stres i codzienne problemy, ktére komplikuja przebieg migre-
ny, sa czeste takze w fobiach.

MIGRENA A STRES

Trzy czwarte chorych z migreng identyfikuje u siebie czyn-
niki wyzwalajace napady, z czego w 80% gtowna przyczyne
stanowi stres.3? Pojecie stresu jest czesto dwuznaczne. Nie-
moznos¢ osiggniecia celu bez wzgledu na to, czy przyczyna
pochodzi z zewnatrz czy z wewnatrz, moze u poszczegolnych
0s0b stanowi¢ znaczacy czynnik stresowy. Czesto istotny jest
stres zwigzany z samym bolem gltowy. Napad bolu nierzadko
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pojawia sie nie na szczycie stresu, lecz po jego ustgpieniu.
Bywa, ze stres chroni przed rozwojem napadéw. Istniejg do-
wody, ze stres wywiera wplyw przeciwbolowy 3334

Uklad wspotczulny i 0§ podwzgorzowo-przysadkowo-nad-
nerczowa ulegaja pobudzeniu w stresujgcej sytuacji. Jako czes¢
powyzszej odpowiedzi wydzielana jest adrenalina oraz hor-
mon uwalniajacy kortykotroping (CRH), ktory pobudza wy-
rzut kortyzolu przez nadnercza. W nastepstwie powyzszych
proceséw dochodzi do aktywacji -endorfin i uktadu dopami-
nergicznego. Aby odpowiedZ ta utrzymywala sie dlugotrwale,
pobudzeniu ulegaja uklady pronocyceptywny i immunosupre-
syjny.3> Miedzy innymi ten czynnik moze doprowadzi¢ do wy-
dzielenia kwasu N-metylo-p-asparaginianowego i pobudzenia
receptorow opioidowych w.3° W nastepnej kolejnosci wydzie-
lane sa réwniez mediatory prozapalne, jak interleukina f
(IL-B), czynnik martwicy nowotworu a., IL-6 i tlenek azotu.
Stres wplywa réwniez na czynnos¢ komorek tucznych w opo-
nie twardej. CRH wydzielany podczas stresujacych sytuacji po-
budza komorki tuczne zlokalizowane w poblizu drog
wstepujacych nerwu tréjdzielnego w oponach mézgowych,
powodujgc ich degranulacje 37 Te zjawiska tatwo wyzwalajg na-
pad migreny.

CzterdzieSci procent 0os6b w wieku dojrzewania uznaje
stres za najistotniejszy czynnik wyzwalajacy napady migreny.38
Zastosowanie znajdujg strategie poznawcze radzenia sobie ze
stresem, ktore zmniejszajg prawdopodobienistwo wyzwolenia
przezef napadu. W badaniu z uzyciem dzienniczkéw bolu gto-
wy prowadzonych przez nastolatkow stwierdzono, ze powyz-
sza metoda zmniejszyta wystepowanie napadéw w nastepnym
dniu po zadzialaniu czynnika stresowego, ale nie w dniu bodz-
ca?? Natezenie probleméw dnia codziennego koreluje
z czestoscig i nasileniem bolow glowy.40 Tego typu codzienne
zdarzenia moga wplyna¢ na utrwalenie przewlektych bolow
glowy istotniej niz poszczegolne zdarzenia zyciowe.

Zespot stresu pourazowego (posttraumatic stress disorder,
PTSD) zawsze byt powszechnym schorzeniem, na ktore
jednak zwr6cono baczniejsza uwage ze wzgledu na znaczng
liczbe powracajacych z wojny zotnierzy. U 32% Zzotnierzy po-
wracajacych z wojny w Iraku, u ktorych rozpoznano PTSD,
istotng dolegliwosc¢ stanowit bol gtowy.!

Kwesti¢ znacznego rozpowszechnienia bolu gtowy wsrod
zotnierzy dodatkowo komplikuje fakt, ze lekki uraz glowy
przebyla potowa chorych zgtaszajacych bol glowy, co mogto
zaré6wno wywota¢ nowy bol gtowy, jak i zaostrzy¢ istniejacy ze-
spot pierwotnego bolu gtowy. W przeciwienstwie do cigzkie-
g0 urazu glowy wiekszym ryzykiem wyzwolenia bolu gtowy
obarczone s3 niewielkie urazy gtowy, 243

Bl okolicy twarzy i ust, czesto zwigzany z bolem glowy,
rowniez wydaje si¢ przebiegac bardziej niekorzystnie u cho-
rych z wywiadem traumatycznych wydarzen zyciowych. Tego
typu zdarzenie przebyto 42% chorych ze wspoélistniejacym
boélem okolicy twarzy i ust oraz bélem glowy, a wyniki uzyska-
ne przez nich w skali Migraine Disability Assessment Scores
oceniajacej zwiazane z bélem glowy uposledzenie funkcjono-
wania byly istotnie wyzsze w pordwnaniu z osobami niezgta-
szajacymi takich epizodow, 4
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PTSD zwigzany jest z wickszym pobudzeniem ciat migda-
fowatych i uktadu limbicznego w sytuacjach zagrozenia. Pobu-
dzenie to pod wzgledem chemicznym zwigzane jest z nasile-
niem czynnosci ukladu wspotczulnego i pobudzeniem osi
podwzgorzowo-przysadkowej. 4540

O aktach przemocy chorzy rzadko opowiadajg lekarzowi
prowadzacemu. W jednym badaniu podano, ze ta kwestia by-
ta omawiana zaledwie z 15% chorych.%® Mozna zmieni¢ ten
stan rzeczy przez zadanie szczeg6towych pytai na temat
takich wydarzen z przesztosci podczas zbierania wywiadu.
Mimo tego niedoszacowania wywiad w kierunku przemocy
fizycznej, a zwlaszcza seksualnej, jest czesto dodatni u 0os6b
z przewlektym codziennym bolem glowy. 4748 Do 29% chorych
z przewleklym codziennym bélem gtowy doswiadczyto prze-
mocy fizycznej, a do 31% chorych — seksualnej. Wsréd cho-
rych z zespotami migrenowego bolu glowy te odsetki sg nawet
wyzsze, a przemoc fizyczng lub seksualng zgtasza 42%. U cho-
rych z PTSD i migrena wywiad jest dodatni u 65%.

Zwigzek miedzy migrena a przemocg fizyczna wobec dzie-
ci réwniez zostat opisany.* Dodatni wywiad w tym kierunku
dwukrotnie zwigksza ryzyko rozwoju migreny.

Leczenie wspotistniejacego bolu glowy i PTSD pozostaje
niejasne. Szeroko stosowane w leczeniu PTSD inhibitory wy-
chwytu zwrotnego serotoniny sa cz¢sto w migrenie niesku-
teczne, a nawet moga zaostrzy¢ jej przebieg. Trojpierscieniowe
leki przeciwdepresyjne i wenlafaksyna dzialaja korzystnie
w obu chorobach.>? Alternatywe stanowi¢ moze mirtazapina
lub nefazodon, ktére moga by¢ skuteczne w leczeniu obu cho-
rob, podobnie jak atypowe neuroleptyki, takie jak olanzapi-
na, kwetiapina i risperidon.>!

U miodszych chorych mozna zaobserwowacé okreslone za-
burzenia psychiczne. Objawy psychopatyczne u chorych
w wieku dojrzewania z bolem gtowy typu napieciowego wyste-
puja réwnie czesto jak u 0séb bez bolu glowy. U nastolatkow
z migreng trzy razy czeSciej stwierdza si¢ zaburzenia zachowa-
nia, nadaktywnosc¢, zaburzenia uwagi i emocji w poréwnaniu
z réwiesnikami bez bolu gtowy.>?

MIGRENA A 0SOBOWOSC BORDERLINE

Wystepowanie osobowosci borderline w populacji ogélnej
wynosi 2%, jednak wsrod osob cierpigcych na bol gltowy,
a zwlaszcza z towarzyszacymi zaburzeniami psychopatologicz-
nymi i naduzywaniem lekow, spotyka sie ja czesciej.>>54
Leczenie bolu gtowy w takiej sytuacji stanowi szczegolne wy-
zwanie. Zalecenia dotyczace leczenia w tej populagji, jak tez
jego potencjalne pulapki zostaly przedstawione przez Sape-
ra.>> W artykule zwrécono uwage na role farmakoterapii, psy-
choterapii, dobrej komunikacji miedzy poszczegdlnymi
specjalistami w celu unikniecia ,rozfragmentowania” terapii,
a takze na role schematéw leczenia i zwickszonej Swiadomo-
Sci lekarza dotyczacej wzajemnego wptywu metod leczenia.

MIGRENA A PSYCHOZA

Zaburzenia psychotyczne rowniez moga wspolistnie¢ z ze-
spotami boléw glowy. Schizofrenia zwigzana jest z malg zapa-
dalnosScig zaréwno na bol gtowy, jak tez na inne zespoty
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bolowe. 5657 U tych chorych czesto uposledzona jest swiado-
mos¢ bodZcow somatycznych, jak tez przyttumiona odpowiedZ
afektywna na bol. Teorie te podwazyli Kuritzky i wsp.>® oraz
Ayataiwsp.,? ktérzy u tych 0s6b zanotowali wiecej skarg na czest-
sze i bardziej dlugotrwale bole glowy niz w grupie kontrolnej.

Chorzy z migrena sg genetycznie predysponowani do roz-
woju wielu wspotistniejgcych zaburzen psychicznych. Wydaje
si¢, ze zespoly psychiczne moze ksztaltowac sposob odbiera-
nia napadow bolu glowy, a takze wplywac na czestos¢ zgtasza-
nia objaw6w. Migrena moze rowniez wigzac si¢ ze szkolnymi
zaburzeniami zachowania i trudnoSciami w uczeniu sie. Czyn-
niki Srodowiskowe, takie jak uraz fizyczny i psychiczny, row-
niez wplywaja na nasilenie i czestos¢ napadéw oraz na
odpowiedz na leczenie. Dlatego tak istotne jest rozpoznanie
choréb wspdtistniejacych i wdrozenie kompleksowego planu
leczenia migreny.

Leczenie migreny

Istnieje wiele metod leczenia migreny w zaleznosci od czesto-
Sci i nasilenia napadéw oraz wspolistniejacych choréb soma-
tycznych i psychicznych.

Leki dorazne stuza do przerywania poszczegolnych napa-
dow. Tryptany uwaza si¢ za leki przeciwmigrenowe, ale moga
przynies¢ ulge w wielu innych postaciach bélu gtowy. Dlatego
nie nalezy zaktada¢, ze dodatnia odpowiedZ na tryptany stano-
wi test diagnostyczny w migrenie. Leki te s3 agonistami recep-
toréow 5-HT,; i 5-HT,. Blokujg rozszerzanie si¢ naczyn
i proces zapalenia neurogennego. Poniewaz w migrenie po-
budzeniu ulegajg nocyceptory opon mézgowo-rdzeniowych,
triptany najpewniej blokujg przewodzenie bolu przed synap-
s3 z jadrem ogonowym nerwu tréjdzielnego, czyli w miejscu
wyjScia drugorzedowych neuronéw nerwu trojdzielnego. Bra-
kuje dowodow na przenikanie tryptanéw do oSrodkowego
ukladu nerwowego, a takze na ewentualne implikacje tera-
peutyczne tego zjawiska. Gdy podczas napadu migreny poja-
wi sie sensytyzacja osrodkowa, szansa na skutecznosc tej klasy
lekow staje si¢ niewielka. Substancje te blokuja aktywacj¢ ob-
wodowg, ale nie oSrodkowe skutki napadu migreny.

Od czasu pojawienia si¢ tryptandéw FDA nakazata, aby no-
we substancje oczekujace na rejestracje w doraznym zwalcza-
niu napadéw migreny zmniejszaty nie tylko bdl, ale takze
nadwrazliwos¢ na Swiatto i dzwigki oraz nudnosci. Tryptany
zmniejszaja nudnosci w przeciwiefistwie do winianu ergota-
miny i obecnych preparatéw ergotaminy, ktére czgsto powo-
duja ich nasilenie.

Czesto przepisywane w leczeniu migreny sa preparaty za-
wierajace butalbital, jednak niewiele danych potwierdza ich
skutecznos¢. Butalbital to barbituran o czasie péttrwania w su-
rowicy wynoszacym 35 godzin, jednak jego kliniczne dziata-
nie utrzymuije si¢ 4-6 godzin, co powoduje, ze nawet ponowne
podanie umiarkowanej dawki moze doprowadzi¢ do groma-
dzenia si¢ leku. Preparaty zawierajace barbiturany zwigzane sa
z alarmujgcym ryzykiem rozwoju bolu glowy spowodowanego
naduzywaniem lekéw (medication overuse headache, MOH).
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W leczeniu napadéw migreny wazng role pelnig niestero-
idowe leki przeciwzapalne. Do korzysci wynikajacych z ich
podawania naleza: rzadkie wyzwalanie bolu gtowy spowodo-
wanego naduzywaniem lekow oraz brak dziatania psycho-
aktywnego prowadzacego do rozwoju tego schorzenia. Ich
czeste przyjmowanie moze doprowadzi¢ do uszkodzenia ne-
rek lub watroby oraz owrzodzen zotadka i wzrostu ryzyka roz-
woju choroby naczyniowe;j.

Nie wszystkie klasy lekow stosowanych powszechnie w le-
czeniu bolow gtowy majg udowodniong skutecznosé. W lecze-
niu migreny nalezy unika¢ stosowania opioidow. Ich
skutecznos¢ w tym bolu glowy jest niewielka z wielu powo-
dow. Receptory opioidowe wystepuja w niewielkiej liczbie
w neuronach ukladu tréjdzielno-naczyniowego przewodzace-
go bol glowy. Opioidy mogg wykazywac dziatanie prozapalne
przez degranulacje komorek tucznych, ktéra moze nasila¢
stan zapalny w oponach mézgowo-rdzeniowych. Szerzenie sie
depresji korowej moze zosta¢ wyzwolone obecnoscia najsil-
niejszego aminokwasu pobudzajgcego — glutaminianu. Enzym
transportujgcy glutaminian, ktory w prawidtowych warunkach
przenosi ten aminokwas z powrotem do wnetrza neuronu,
jest blokowany przez opioidy. Ich cz¢ste stosowanie prowadzi
do zespotu MOH. Osoby dysforyczne czesto przy napadach
przyjmujg opioidy w celu zmniejszenia objawow dysforii.

Leki profilaktyczne wlgcza sie, gdy czestos¢ napadow prze-
kracza 1-2 w tygodniu lub gdy rzadkie napady maja ciezki lub
dlugotrwaly przebieg. Zaledwie cztery leki zostaly zatwierdzo-
ne przez FDA do stosowania w profilaktyce migreny: propra-
nolol, timolol, preparat kwasu walproinowego i walproinianu
sodowego i topiramat. Metysergid, ktéry w przesztosci otrzy-
mat akceptacje FDA, nie jest obecnie dostepny na rynku ame-
rykaiskim, choc stosuje si¢ go nadal w innych krajach.

Mechanizm dziatania przeciwmigrenowych lekéw profilak-
tycznych nie jest znany, cho¢ dziatanie hamujace szerzenie si¢
depres;ji korowej udowodniono w przypadku topiramatu, wal-
proinian6éw, propranololu, amitryptyliny i metysergidu.> Jesli
ten mechanizm okaze si¢ istotny w profilaktyce przeciwmigre-
nowej, znacznie usprawni to rozwoj leczenia w przysztosci. Po-
przednio wszystkie leki profilaktyczne, ktére okazywaty si¢
skuteczne w migrenie, byly pierwotnie przepisywane z innych
powodow.

Podczas stosowania lekéw przeciwdepresyjnych w profilak-
tyce migreny u 0sob z chorobg afektywna dwubiegunows i du-
73 depresja nalezy wzia¢ pod uwage pewne kwestie.

Wiele lekow stosowanych w leczeniu depresji moze okazac
si¢ skuteczne w leczeniu migreny. Mimo ze male dawki tréj-
pierscieniowych lekéw przeciwdepresyjnych moga zmniejsza¢
bol migrenowy, mogg by¢ nieskuteczne w leczeniu migreny
z towarzyszaca duzg depresja. Co wiecej, wiele os6b z depre-
sja cierpi na chorobe afektywna dwubiegunowa, ktéra moze
pozostac nierozpoznana przez klinicyste, a ekspozycja na leki
przeciwdepresyjne moze spowodowac przejscie w faz¢ manii.
Wydaje sie, ze zjawisko to moze wystepowac szczegdlnie wy-
razne u chorych z migreng.2°

U chorych z migrena oraz trudnosciami w zasypianiu i pod-
trzymaniu snu czesto zaleca si¢ trojpierscieniowe leki prze-
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ciwdepresyjne, ale architektura snu podczas ich przyjmowania
jest nieprawidtowa.®0

Mimo Ze inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI)
sa lepiej tolerowane niz leki tréjpierScieniowe, nie potwier-
dzono ich skutecznosci w profilaktyce migreny. Istnieja pew-
ne ograniczone dane przemawiajace za skutecznoscia
selektywnych inhibitoréw wychwytu zwrotnego serotoniny
i noradrenaliny w leczeniu chorych z migreng i towarzyszaca
depresja.

W profilaktyce migreny skuteczne sa beta-adrenolityki.
Korzystne dzialanie udowodniono w przypadku wielu z tej
grupy, w tym propranololu, atenololu, nadololu, nebiwololu
i timololu. Poniewaz migrena czesto wspolistnieje z depresja,
a beta-adrenolityki moga wywolywac depresje, ich zastosowa-
nie w leczeniu migreny budzi obawy. Ze wzgledu na meto-
dologi¢ i dobor chorych w badaniach, ktére pierwotnie do-
prowadzity do tej obserwacji, problem rozwoju depresji
w przebiegu leczenia beta-adrenolitykami pozostaje niejasny.

Kwas walproinowy okazat si¢ nie tylko skutecznym lekiem
w profilaktyce migreny, ale takze stabilizatorem nastroju. Dla-
tego zostal zatwierdzony przez FDA w leczeniu profilaktycz-
nym i wydaje si¢ rozsgdng alternatywa w profilaktyce migreny
0s6b z chorobg afektywna dwubiegunowa. Jego zastosowanie
€z€sto jest ograniczane przez niebezpieczenstwo przyrostu
masy ciata i dziatania teratogennego w cigzy.

Rowniez topiramat jest skuteczny w profilaktyce migreny.
Wyniki badai nad jego dzialaniem stabilizujacym nastréj nie
wykazaly skutecznosci. Topiramat zostat zaaprobowany przez
FDA do profilaktycznego leczenia przeciwmigrenowego. Nie-
typowa dla innych lekéw profilaktycznych cecha topiramatu
jest wywolywanie ubytku masy ciata. Parestezje i zaburzenia
smaku, cho¢ bywaja ktopotliwe, majg tagodny charakter. Pro-
blem mogg stanowi¢ zaburzenia funkcji poznawczych, zwlasz-
cza trudnosci w doborze stow.

W leczeniu migreny dostgpne sa réwniez niefarmakologicz-
ne metody, ktére w potaczeniu z farmakologia moga okazac
si¢ skuteczne. Terapia poznawczo-behawioralna i biofeedback
uzyskaly poziom dowodéw A w kwestii skutecznosci profilak-
tycznej.

Metaanaliza 23 randomizowanych badan kontrolowanych
dotyczacych zastosowania terapii poznawczo-behawioralnej,
relaksacji i biofeedbacku u dzieci i mtodziezy z migrena i bo-
lem glowy typu napi¢ciowego dowiodta skutecznosci tych
metod. Istotne zmniejszenie boléw glowy w polaczeniu z dtu-
goterminowg poprawg udokumentowano statystycznie i kli-
nicznie.%!

Interakcje miedzy lekami pojawiajg si¢ podczas jednocze-
snego leczenia zaburzen psychicznych i bolu gtowy. Biorac
pod uwage czeste wspolistnienie migreny i depresji, a takze
szerokie zastosowanie tryptanéw, niepokdj moze budzic ryzy-
ko rozwoju zespotu serotoninergicznego. Opisano interakcje
miedzy SSRI, lekami przeciwdepresyjnymi hamujacymi uktad
serotoninergiczny i noradrenergiczny a inhibitorami mono-
aminooksydazy, ktore zwickszajg stezenie serotoniny. Czestos¢
wystepowania tego typu interakgji jest mata. Wydaje sie, ze
ciezki zespot serotoninergiczny spowodowany jest pobudze-
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niem receptora 5-HT,,, do ktérego w prawidtowych warun-
kach tryptany jako agonisci receptoréw 5-HT 5 i 5-HT,, nie
wykazuja powinowactwa.® Mimo to FDA ostrzega przed moz-
liwoscia wywotania Smiertelnego zespotu serotoninergiczne-
go podczas jednoczesnego podawania tryptanéw z niektorymi
lekami przeciwdepresyjnymi.®3 W przypadku stosowania po-
chodnych ergotaminowych, w tym bromokryptyny, nie opisa-
no przypadkoéw zespotu serotoninergicznego.

Bol glowy typu napicciowego

Bol glowy typu napigciowego czgsto nie jest wystarczajaco do-
brze rozumiany, mimo ze stanowi najczestszy typ bolu glowy.
Poniewaz rzadko uposledza on codzienne funkcjonowanie
i ma tendencj¢ do samoistnego ust¢powania, chorzy z tym
typem bolu glowy nie poszukuja pomocy medycznej. Orygi-
nalne okreslenie ,napigciowy bol glowy” brzmialo niejed-
noznacznie, poniewaz nie byto wiadomo, czy odnosi si¢ do
napigcia miesniowego czy psychicznego. Nazwe zmieniono
nastepnie na bol glowy zwigzany z przykurczem migsni az
do momentu, kiedy okazalo si¢, ze nie jest to adekwatny wy-
znacznik obecnosci czy nasilenia tego typu bolu gtowy. Nie ma
pewnosci, czy obecna nomenklatura bolu glowy typu napie-
ciowego wyjasnia te kwestie.

Postac epizodyczng bolu glowy typu napieciowego rozpo-
znaje si¢ na podstawie obecnoSci napadow trwajacych od
30 minut do 7 dni. B6l powinny charakteryzowac przynajmniej
dwie z nast¢pujacych cech: umiejscowienie obustronne, cha-
rakter ucisku, zaciskania, niepulsujgcy, nasilenie niewielkie
do umiarkowanego, nienasilajacy si¢ przy codziennej aktyw-
noSci. Nudnosci czy wymioty nie mogg by¢ obecne, natomiast
wystepowa¢ moze fotofobia lub fonofobia, ale nie obie te ce-
chy jednoczesnie. Gdy napady sg bardziej nasilone i nie spel-
niaja powyzszych kryteriow, klasyfikowane sa jako migrena.
Jesli pojawiajg si¢ ponad 15 razy w miesigcu, okreslane sg mia-
nem przewleklego bolu typu napieciowego. Postac ta, w prze-
ciwienistwie do epizodycznej, uposledza funkcjonowanie
wlasnie ze wzgledu na przewlekly charakter. Wielu chorych,
podobnie jak w przypadku migreny przewleklej, naduzywa le-
kow stosowanych do przerywania napadéw, co skutkuje trans-
formacjg i utrwalaniem bolu przewleklego.

Niejasny jest punkt wyjScia dolegliwosci w bolu gltowy typu
napieciowego — czy jest on umiejscowiony centralnie, czy tez
wywodzi si¢ z migsni pozaczaszkowych. Krétkie epizody ma-
ja najprawdopodobniej mechanizm obwodowy, zas bol prze-
wlekly jest pochodzenia osrodkowego. Elektromiogramy
miesSni obwodowych wykazuja pewien wzrost czynnosci mieg-
$ni w postaci przewleklej, czego nie obserwuje si¢ w postaci
epizodycznej.64 Nie zawsze stopien fizycznego wzmozenia na-
pigcia migsni koreluje z nasileniem bolu.

Stres emocjonalny pozostaje najczestszym czynnikiem
wyzwalajacym napady.©>% Podobnie jak w migrenie przewle-
ktej natezenie codziennych probleméw koreluje z liczbg na-
padéw bolowych.” Cho¢ nie zaobserwowano wyraznej
zaleznosci miedzy przewleklym bolem gtowy typu napi¢cio-
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wego a depresjg, wyniki w niektorych skalach depresji mogg
by¢ podwyzszone.®® Mimo czestego wspotwystepowania mi-
greny z depresja i napadami paniki w przypadku chorych z bo-
lem glowy typu napigciowego i 0s6b bez bolu gtowy podobnej
zaleznosci nie zaobserwowano, 1321

Leczenie epizodycznego bolu glowy typu napigciowego
obejmuje proste analgetyki, takie jak niesteroidowe leki prze-
ciwzapalne. NajczeSciej stosuje si¢ ibuprofen i naproksen. Wiek-
sze wyzwanie stanowi profilaktyczne leczenie przewleklego
bélu glowy typu napieciowego. Wigkszos¢ lekarzy praktykow
zaleca stosowanie amitryptyliny, ktorej skutecznosé, w przeci-
wienistwie do skutecznosci citalopramu, zostata potwierdzona
w jednym badaniu.®’ W innym badaniu dotyczacym przewle-
klego bolu glowy typu napigciowego nie zaobserwowano za-
leznosci migdzy redukcja bolu glowy a zmniejszeniem si¢
napiecia mi¢sni okotoczaszkowych czy tez eksteroceptywnego
sttumienia czynnosci migsni skroniowych (exteroceptive sup-
pression ES2).7° Zwykle dawki trojpierscieniowych lekow prze-
ciwdepresyjnych sa mniejsze niz stosowane w zespotach
depresyjnych. Brakuje dowodow uzasadniajgcych zastosowa-
nie benzodiazepiny czy toksyny botulinowej. Dowody na sku-
tecznos¢ tizanidyny sg skape.”! Mirtazapina moze wykazywac
pewne korzysci w przewlektym bolu glowy typu napieciowe-
go.”? Niedawno przeprowadzona metaanaliza dotyczaca lekéw
profilaktycznych w bolu glowy typu napieciowego pokazata
brak skutecznosci ktéregokolwiek z lekow.”

Istnieja solidne dowody na skutecznosc¢ biofeedbacku EMG
w leczeniu przewleklego bolu glowy typu napigciowego, za-
tem metode te zawsze nalezy wdrazad, jesli jest ona dostepna.
Leczenie to w polaczeniu z treningiem relaksacyjnym moze
zmniejszy¢ bole glowy o 50%.74 Nie wiadomo czy fizykotera-
pia, kregarstwo, stymulacja nerwu potylicznego lub akupunk-
tura sg skuteczne.

Przewlekly bol glowy i jego leczenie

U okoto 3% chorych migrena epizodyczna ulega transforma-
qji w przewlekia w ciggu roku.”> Zidentyfikowano wiele czyn-
nik6éw zwigzanych z transformacjg, w tym naduzywanie lekow,
wyjSciowa czestos¢ bolow gtowy, otytosé, picie kawy, stresujg-
ce wydarzenia zyciowe i depresja.”®78 Istotne zdarzenia zy-
ciowe, zwlaszcza u 0séb po 40 r.z., czgsto wystgpuja w ciagu
dwoch lat od transformacji postaci epizodycznej w przewle-
kla. Ta zbieznos¢ nie potwierdza zwigzku przyczynowego, po-
niewaz tego typu zdarzenia mogg prowadzi¢ do naduzywania
substancji psychoaktywnych, co skutkuje rozwojem przewle-
ktego codziennego bolu gltowy.

Bol gtowy spowodowany naduzywaniem lekow moze poja-
wic si¢ u chorych z migrena stosujacych duze ilosci lekéw doraz-
nych. Wystepuje on u 1-2% populadji i trzy razy czesSciej dotyka
kobiet. Jedna czwarta chorych z przewleklym codziennym
bolem glowy jest w stanie zidentyfikowac jako jego przyczyne
whasnie naduzywanie lekow przeciwbolowych.”8!1 W miare
uplywu czasu naduzywanie lekow moze przeksztatci¢ bol epizo-
dyczny w przewlekly z naktadajacymi si¢ zaostrzeniami. Chorzy
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z migrena mi¢dzy napadami nie odczuwajg bolu, natomiast
u 0s6b z naduzywaniem lekéw bol w tle obecny jest stale.

MOH wystepuje czesciej u chorych z migreng w poréwna-
niu z osobami cierpigcymi na bol odcinka szyjnego czy ledz-
wiowo-krzyzowego kregostupa.8? U chorych z zespotami
boélowymi i migreng nie rozwija si¢ nowy bol glowy, ale juz ist-
niejacy staje si¢ coraz czestszy i bardziej przewlekly. Tego typu
zjawisko wykazano w wielu chorobach, w tym w zapaleniu sta-
wow, w ktorym u chorych z migreng przyjmujgcych analgety-
ki z powodu bolu stawow rozwijat sie przewlekly bol gtowy.3
Rokowanie jest niekorzystne w nieleczonym MOH, ktéry po
przekroczeniu pewnego punktu staje si¢ nieuleczalny.

U os6b z MOH ryzyko depresii jest podwyzszone. !> Do in-
nych choréb czesciej spotykanych u chorych z migreng nad-
uzywajacych lekéw naleza: zaburzenia z Igkiem panicznym,
lek i fobie spoteczne 84

Osoby z zaburzeniami psychicznymi naduzywaja lekow
z wielu powodéw. Podejrzewa sig, ze wielu leczy choroby
wspotlistniejace samodzielnie. Chorym z zaburzeniami lgko-
wymi moze odpowiada¢ przyjmowanie barbituranéw ze
wzgledu na ich wlasciwosci anksjolityczne. Butalbital, barbitu-
ran o krotkim czasie dziatania i dlugim okresie pottrwania,
wchodzi w sktad wielu preparatow stosowanych w leczeniu
doraznym bolow gtowy. Osoby dysforyczne mogg chetnie sig-
gac po opioidy. Pacjenci z nadmierng sennoscig o rozmaitych
przyczynach, w tym z powodu depresji i réznych zaburzen
snu, mogg naduzywac kofeiny zaréwno w diecie, jak i w posta-
ci preparatéw zlozonych. Istniejg jeszcze dodatkowe powody
zwickszania dawek lekéw doraznych. Leczenie zbyt matymi
dawkami lub zbyt pdZne wigczanie leczenia napadu czesto
prowadzi do niecatkowitego ustapienia dolegliwosci. Pociaga
to za sobg przyjecie kolejnych dawek. Do takiego stanu przy-
czyniaja si¢: strach przed bolem gtowy (i watpliwosci w moz-
liwos¢ ustgpienia boélu bez leku), zwyczaj obsesyjnego
przyjmowania lekow i petne leku oczekiwanie na niekorzyst-
ny rozwoj wypadkow.

Profile psychologiczne chorych z MOH i z epizodycznymi
bolami glowy w pewnych kwestiach si¢ r6znia. Chorzy z MOH
zglaszaja wiecej skarg hipochondrycznych i obaw o zdrowie
w MMPI-2 (Minnesota Multiphasic Personality Inventory, wyda-
nie drugie).%

W niedawno opublikowanym badaniu podano, ze stosowa-
nie tryptanéw i niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych, réw-
niez wykorzystywanych w leczeniu migreny, obcigzone jest
matym ryzykiem wyzwolenia i nasilenia bolow glowy. To stwier-
dzenie nie jest prawdziwe w przypadku opioidéw, polaczen bu-
talbitalu i lekow z kofeing dostepnych bez recepty.£° Leki te s3
zasadniczo pozbawione wlasciwosci psychoaktywnych.

Leczenie MOH obejmuje wycofanie naduzywanego leku,
jesli jest przyjmowany. Takie postepowanie wigze si¢ poczatko-
wo z nasileniem objawow, po czym nast¢puje poprawa. Bez
wzgledu na leczenie rokowanie w przewlektym MOH jest nie-
korzystne. Kwestig t3 zajmowano si¢ w wielu badaniach, zas
w jednym reprezentatywnym badaniu wykazano, ze po 4 la-
tach od leczenia do naduzywania leku nie powrdcita zaledwie
1/3 chorych.8” W przesztosci lekéw profilaktycznych nie bada-
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no gruntownie, a z wigkszosci badan wykluczano osoby
z boélem glowy obecnym przez ponad 15 dni w miesigcu.
W niedawnych badaniach z zastosowaniem toksyny onabotu-
linowej A w migrenie przewleklej wykazano jej umiarkowana
skutecznosc.8 Wydaje sie, ze migrena przewlekla nawet przy
naduzywaniu lek6w moze zmniejszy¢ si¢ w tej metodzie
leczenia. Profilaktyka z zastosowaniem topiramatu i trypta-
noéw w leczeniu doraznym spowodowata przejScie migreny
przewleklej z powrotem w postac epizodyczng.® Podawanie
fluoksetyny stosowanej w leczeniu depresji i zachowan obse-
syjno-kompulsyjnych zwigkszyto liczbg dni bez bolu i spowo-
dowato poprawe nastroju réwniez u 0os6b bez depres;ji.

Symulowanie i wyludzanie lekow

Podejrzenia o symulacje i proby wyludzania recept na leki sg
czeste u chorych z boélem glowy, zwlaszcza w izbie przyjec,
w ktoérej lekarze nie znaja dobrze chorego, a opioidy do poda-
wania paraenteralnego sg dostepne i czgsto stosowane. Bol
jest zjawiskiem subiektywnym i niepoddajacym si¢ pomiarom.
Osoby symulujace celowo pozoruja lub wyolbrzymiajg obja-
wy bolowe w nadziei na oszukanie lekarza i naméwienie na
przepisanie leku im odpowiadajacego, czesto opioidu. Symu-
lowanie choroby w izbie przyjec jest czeste i zostato w jednym
badaniu ocenione na 13% .91

Symulanci zwykle maja jakis cel napedzajacy ich zachowa-
nie, cho¢ czynnik ten moze umkna¢ uwadze lekarza prowa-
dzacego. Moze nim by¢ zazywanie lub handel narkotykami
i unikanie odpowiedzialnosci. Wielu z nich to jednostki anty-
spoteczne, w zwigzku z czym w wywiadzie mozna stwierdzi¢
epizody zachowan antyspotecznych innych niz wyludzanie le-
kow. Osoby przewlekle symulujgce nie sg zainteresowane wy-
nikiem leczenia, jednak nawet oczywiste symulowanie nie
wyklucza wspotistnienia powaznych zaburzen psychospotecz-
nych lub choréb wymagajacych leczenia.

Osoby symulujace majg tendencje do dramatyzowania pod-
czas prezentowania swoich skarg i jesli stwierdza si¢ jakies
nieprawidlowosci w badaniu fizykalnym, zwykle sa one nie-
proporcjonalne do opisywanego bolu. Sceptycyzm lekarza
spotyka sie z wrogoscig. Choc¢ lekarz ma obowigzek podzieli¢
si¢ swoimi watpliwosciami z chorym, nalezy to zrobic unikajac
0s3dow, majgc nadzieje na przerwanie powtarzajacego si¢
wzorca wizyt w gabinetach lekarskich i izbach przyjec.

Pozorowanie bolu motywowane jest checia odegrania roli
osoby cierpigcej. Motywacja ta r6zni sie od celu, jakim sie kie-
ruje symulant. Chorzy z zespolem Miinchhausena czgsto sami
zadajg sobie uszkodzenia, probujac stworzy¢ przekonujacy ze-
spot medyczny.

Pogorszenie funkcji poznawczych

7 napadami migreny i klasterowego bolu glowy wigza sie prze-
mijajace zaburzenia funkcji poznawczych.”?> Czy obnizenie
funkcji poznawczych jest wynikiem nawracajgcych napadow
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migreny? Przy czestych bolach glowy obserwuje sie gteboko
potozone zmiany w istocie biatej, zwlaszcza u kobiet. Natura
tych zmian pozostaje nieznana — nie jest jasne, czy odpowia-
dajg one obszarom niedokrwiennym czy nieprawidtowosciom
bariery krew-mo6zg. Brakuje jednak dowodéw na zwigzek
miedzy migreng a uposledzeniem funkcji poznawczych.?3

Podsumowanie

Bol glowy, a zwlaszcza migrena, czesto zwigzany jest ze wspot-
istniejaca chorobg psychiczna. Ztozone zaleznosci miedzy ty-
mi chorobami powoli stajg si¢ coraz bardziej czytelne.
Skuteczne leczenie wymaga zintegrowanego podejscia neu-
rologicznego i psychiatrycznego.
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problem wspdtistnienia migreny z innymi chorobami.

Autorzy poruszaja takze kilka innych kwestii dotycza-
cych migreny, do ktorych odniose si¢ szerzej.

Czestos¢ wystepowania bolow glowy w spoleczenistwie
jest powszechna. Dane epidemiologiczne na ten temat w roz-
nych krajach s3 zblizone i jak si¢ powszechnie uwaza, pozo-
staja niedoszacowane. Migrena jest jedng z najczestszych
choréb uktadu nerwowego i jednym z najczestszych pierwot-
nych boléw glowy. Z tego powodu prawdopodobieistwo jej
wspOlistnienia z innymi chorobami, zwlaszcza czesto wyste-
pujacymi, jest duze. Zwigzek migreny z innymi chorobami
obserwowany byt od dawna, chociaz do dzi§ w wigkszosci
przypadkoéw pozostaje niewyjasniony. Migrena moze wspot-
istniec z bolami glowy innego rodzaju, np. bélem gtowy Hor-
tona, nerwobolem tréjdzielnym lub boélem glowy typu
napieciowego. Wsrod innych choréb najczesciej wspotwyste-
pujacych z migrena wymieniane sg zaburzenia depresyjne
(ok. 80%), zaburzenia lgkowe (70%), bezsennos¢ (ok. 70%),
padaczka (0k.6%), zespot przewleklego zmeczenia (66%), fi-
bromialgia (35%). Wiadomo réwniez, ze choroby te wzajem-
nie oddzialuja na siebie. Wystepowanie jednej zwigksza
czestos¢ wystepowania drugiej i nasila jej objawy kliniczne.

Badania nad sposobem dziedziczenia migreny prowa-
dzone byly juz w XVII wieku. Jednym z najwazniejszych do-
wodoéw wskazujacych na dziedziczenie migreny jest jej
rodzinna posta¢ hemiplegiczna. U blisko polowy rodzin do-
tknietych ta postacia choroby zidentyfikowano mutacje
w obrebie chromosomu 19p13. Do dzis tlo genetyczne,
stwierdzane w licznych przypadkach epizodycznych, pozo-
staje niejasne. Wspotczesnie dominuje opinia o etiologii

wieloczynnikowej z komponentem poligenowym, zgodnie
z ktorg skutki dziatania réznych genéw nakladajg sie; wspol-
ny szlak biochemiczny uaktywniany jest przez znane lub
nieswoiste czynniki. Zmienny, indywidualny dla poszcze-
g6lnych chorych jest takze prég wystepowania napadu,
w znacznej mierze warunkujacy podatnosé chorych na na-
pady i wplywajacy na ich czgstosc.

Aktualnie panuje poglad, ze migrena zwigzana jest z wro-
dzong predyspozycja do nadmiernych reakcji neuronaczy-
niowych, u podtoza ktérych lezg zmiany w osrodkowym
uktadzie nerwowym. Badania przeprowadzone w populaciji
dunskiej, obejmujace 1013 monozygotycznych i 1667 dwu-
zygotycznych par bliznigt tych samych rodzicow, ujawnily,
7e migrena wystepuje czesciej u blizniat monozygotycznych
(p <0,05).! W licznych badaniach podejmowano préby
analizy mozliwych mechanizméw dziedziczenia, ale uzyski-
wano sprzeczne rezultaty. 24

Z tych badan wynika, Ze czynniki genetyczne odgrywaja
wigksza role w migrenie z aura niz bez aury. Dokladna licz-
ba i lokalizacja loci podatnosci i genéw wciaz pozostaje nie-
znana.

Aktualne badania wskazuja, ze migrena, zwlaszcza w jej
postaci z aurg, jest kanatopatig jonowg powodujaca obni-
zenie progu pobudliwosci neuronalnej i powstanie roz-
przestrzeniajacej sie korowej depresji, a nastgpnie aury
migrenowej i rozwoju napadu.’

U 60-80% chorych na migreng podczas napadu obser-
wuje si¢ wystepowanie mechanicznej i termicznej alodynii
(odczucia bolu w nastepstwie draznienia skory dotykiem,
uciskiem, zimnem lub cieptem).® Stwierdza sie ja w poczat-
kowym okresie napadu na twarzy, w okolicy czola, skroni
i gornej czesci policzka, rzadziej na skorze szyi i ramienia.
Alodynia moze by¢ wybi6rcza, np. na zimno, lub petna, co
wskazuje na udzial odmiennych mediatoréw uktadu czu-
ciowego w jej powstawaniu. Zjawisko to uznawane jest za
wyraz osrodkowej sensytyzacji (uwrazliwienia) drugorze-
dowych neuronoéw czuciowych, ktorych ciata komérkowe
znajduja si¢ w czesci ogonowej jadra rdzeniowego nerwu
tréjdzielnego.’
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Bole glowy — aspekty psychiatryczne

Wykazano czestsze wystgpowanie alodynii skornej
wsroéd chorych na migrene przewleklg niz epizodyczng. Do-
wodzi to, ze progresja czynnosSciowa wigze si¢ z progresja
kliniczng.® U chorych na migrene jest czestsza niz wsrod
chorych na inne postacie bolow gtowy.

Zaburzenia emocjonalne i inne zmiany w stanie psy-
chicznym chorych s3 czgstsze w migrenie przewlektej niz
epizodycznej. Czynnikami ryzyka progresji migreny w jej
postac przewlekla sa: plec zenska, otylosc, czeste bole gto-
wy przed przemiang kliniczng (powyzej trzech w miesiacu),
stres, nadciSnienie tetnicze, naduzywanie alkoholu, niedo-
czynnoS¢ tarczycy, zaburzenia snu i zakazenia wirusowe.?
Pewne znaczenie przypisuje si¢ takze czynnikom srodowi-
skowym i genetycznym. Dotychczas nie udato si¢ ustali¢,
czy duza cz¢stotliwo$¢ napadéw migreny jest przyczyna czy
skutkiem zmian biochemicznych i strukturalnych, sprzyja-
jacych transformacji. Badania zwigzku migreny z otyloScia
prowadzone byly od wielu lat. Wykazano w nich, ze wyso-
ki BMI skorelowany jest z czestotliwoscig bolow glowy.
Ponadto otylos¢ czesciej wspotistnieje z przewlektym co-
dziennym boélem gtowy. Odmiennie niz w migrenie nie wy-
kazano zwigzku otyloSci z napieciowym boélem glowy.
Odsetek chorych na migrene przewlekty wsrod osob z pra-
widlowg wagg wynosi 0,9%, a ze znaczng otytoscig 2,5%.10

Poczatkowo sgdzono, ze czynnikiem predysponujgcym
jest réwniez naduzywanie lekow. Wiadomo bowiem, Ze pra-
wie wszyscy chorzy na migren¢ przewlekta naduzywajg le-
kéw. Brak jest natomiast badan potwierdzajacych, ze
naduzywanie lekéw przez chorych na migrene jest rzeczy-
wistym ryzykiem rozwoju migreny przewleklej. Pozostaje
kwestig niewyjasniona, czy naduzywanie lekow jest przy-
czyng czy skutkiem przewleklych bolow gtowy. Naduzywa-
nie niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych z innych
powodow niz bol gtowy nie doprowadza do jego rozwoju
u 0sOb, ktére nie doswiadczaly bolow gtowy w przesztosci.
Leki te byly jednak czynnikiem rozwoju przewlektego co-
dziennego bolu gtowy u chorych na migrene.!!

Czgstos¢ wystepowania depresji i migreny jest zblizona
iwaha si¢ od 10 do 15% w populacji. Obydwie choroby cze¢-
§ciej ujawniajg sie u kobiet.!? Badania populacyjne dowo-
dza istnienia zwigzku migreny z depresja i dystymia,
a wystepowanie jednej z tych choréb zwigksza mozliwosé
wystapienia drugiej.'314 Zwigzek ten jest wyrazniejszy u ko-
biet z migrena z aurg, co wskazuje na udziat czynnikéw hor-
monalnych w rozwoju tych choréb. Wspélnym elementem
patogenetycznym moga by¢ takze zaburzenia w ukladzie
amin biogennych i kanatéw jonowych.'>1° W pismiennic-
twie dotyczacym bolow glowy coraz czesciej podnosi sie
problem wystepowania zaburzen poznawczych u pacjen-
tow z wieloletnig migrena, zwlaszcza z aura. Predyspono-
wac do tego moga hiperintensywne zmiany w istocie biatej
ujawniane w badaniu rezonansu magnetycznego. Powigza-
nia migreny i zaburzen czynnosci poznawczych sg przed-
miotem wielokierunkowych analiz i badan.!”

Warto takze wspomnied, ze korelacje miedzy migreng
a innymi chorobami, w tym udarem mézgu, wcigz pozosta-
ja niejasne. Czestos¢ epizodow udarowych u chorych na
migreng jest niewielka, a wzgledne ryzyko udaru niskie.
Mechanizm powstawania udaru w takich przypadkach jest
nieznany. Badania epidemiologiczne nie dostarczaja wystar-
czajacych dowodow potwierdzajacych pojawiajace si¢ do-
niesienia o zwigzku migreny z aurg i udarem, cho¢ cz¢s¢
z nich ujawnia czestsze wystgpowanie udaru mézgu u cho-
rych na ten typ migreny. Jedne z ostatnio przeprowadzo-
nych badan populacyjnych w Holandii wykazato, ze
migrena z aurg jest czynnikiem ryzyka bezobjawowych
zmian niedokrwiennych w strukturach glebokich tylnej ja-
my czaszki i w pniu mézgu. Zwigzek ten potwierdzono tak-
ze w badaniach na terenie Stanéw Zjednoczonych.
Ujawniono dwukrotnie wigksze ryzyko niezakonczonego
zgonem udaru niedokrwiennego mézgu u kobiet choruja-
cych na migrene z aurg.'

Przyczyn podwyzszonego ryzyka udaru w tej grupie cho-
rych upatruje sie we wzmozonej agregacji plytek krwi, za
czym przemawia czgste wystgpowanie migreny u oséb
z trombocytopenis, zwickszone wydzielanie czynnikow
krzepnigcia (np. czynnika von Willebranda) czy tez istnienie
przecieku tetniczo-zylnego w sercu — przetrwalego otworu
owalnego. Za wspolny czynnik ryzyka udaru moézgu i mi-
greny uznawane jest takze przez czgs¢ autoréw zwigkszenie
stezenia homocysteiny w surowicy lub polimorfizm genu
reduktazy metylenotetrafolianowej u chorych na migrene.
Udzial homocysteiny w patogenezie udaru mézgu nie zo-
stal jednak dowiedziony.!?

Wykazano, zZe migrena z aurg jest czynnikiem ryzyka uda-
ru niedokrwiennego u kobiet przed 45 r.z. oraz chor6b
sercowo-naczyniowych. Ryzyko zachorowania na udar nie-
dokrwienny mézgu podwyzszone jest o 3,8-8,4 razy.2

U os6b z migreng wystepuja takze czynnosciowe zabu-
rzenia przewodu pokarmowego, zespot jelita nadwrazli-
wego (irritable bowel syndrome, IBS). Wystepuje on
najczgsciej u mtodych kobiet. Do jego gtownych objawéw
naleza bole w obrebie jamy brzusznej, wzdecia i zmiana ryt-
mu wyproznien ze zwigckszong ich czgstotliwoscia. Zwigzek
z bolami glowy, zwlaszcza z migrena, znany jest od wielu lat
i podkreslany przez wielu autoréw.2! Bole glowy pojawiajg
sie u blisko polowy chorych na ten zesp6t.?2 U chorych na
migrene zaburzenia czynnoSciowe przewodu pokarmowe-
go miedzy napadami odnotowuje si¢ u 69% chorych,
a podczas napadu migreny objawy ze strony przewodu po-
karmowego zgtasza blisko 90% z nich.

Autorzy dos¢ szeroko omawiajg stosowanie barbitura-
now i lekéw opioidowych w leczeniu bolow gltowy. Jest to
podejscie terapeutyczne, ktére rézni lekarzy amerykan-
skich od europejskich, a zwtaszcza polskich. Z danych przy-
taczanych w artykule jasno widac, ze szkota europejska
przynosi wigcej korzysci zaréwno chorym, jak i spoteczen-
stwu. W leczeniu migreny przewleklej stosowanych jest
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wiele preparatéw, czeS¢ z nich nie ma wystarczajacych do-
wod6w ich rzeczywistej skutecznosci. Autorzy wymieniajg
najwazniejsze leki, warto zwroci¢ uwage na pewne réznice
jakie wystepuja miedzy nimi. Jedng z istotniejszych i god-
nych podkreslenia jest fakt, ze topiramat nie ma wtasciwo-
§ci stabilizujacych nastr6j, beta-adrenolityki moga pogtebic
lub nawet wywota¢ depresje, a leki z grupy SSRI s3 mniej
skuteczne niz amitryptylina. Na zakoriczenie nie sposob po-
ming¢ faktu, ze FDA dopuscita na podstawie badania
PREEMPT stosowanie toksyny botulinowej w leczeniu mi-
greny przewleklej.?3 Dowiedziono w nim, Ze po jej zastoso-
waniu zmniejszeniu ulega liczba napadéw, poprawia si¢
jakos¢ zycia chorych oraz zmniejszeniu ulega liczba przyj-
mowanych lekéw. Pamigtac nalezy, ze lek ten nie jest sku-
teczny w terapii innych przewleklych bolow gltowy.
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