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WSTEP

Migrena to jedna z najczgstszych choréb neurologicznych Bu-
dzi zainteresowanie nie tylko neurologdw, ale réwniez psycholo-
gow i epldemlologow oraz lekarzy specjalnosci pokrewnych Jest
reakcja organizmu na réznorodne bodzce endo- 1 egzogenne.

Znaczne rozpowszechmeme migreny 1 jej wplyw na ja-
ko$¢ zycia oraz stopiefi uposledzenia codziennego funkcjo-
nowania chorego 1 ]ego rodzmy spraw1a]q, ze World Health
Organization wymienia j3 w p1erwsze) dwudziestce choréb
niekorzystnie odd21alu]qcych na zycie dotknietej nig osoby.
Koszty leczenia i straty spowodowane absencja Chorobowq
z powodu migreny siegaja milionéw euro rocznie i pochta-
niaja znaczny odsetek wydatkéw na opieke zdrowotna. Ob-
liczono, ze chory na migrene opuszcza rocznie $rednio od
2 do 4 dni pracy, a w czasie napadu przyjmuje przeciet-
nie 2,5 tabletki leku. Tylko 33% os6b dotknietych migrena
pozostaje pod stala opieky lekarska, a badaniu lekarskiemu
poddato sie mniej niz 50% z nich.

Napady migreny moga ustapi¢ na roznie dhugi czas, a na-
wet zaniknaé. U ngkszosa chorych wystgpu]q jednak napa-
dy bolu, ktérych rytm ujawniania sie jest indywidualny. Mi-
grena epizodyczna o rzadkich napadach moze przeistoczy¢
si¢ w migrene epizodyczng o czestych napadach, by wreszcie
sta¢ si¢ migreng przewlekla, w przebiegu ktérej bol utrzymu-
je si¢ ponad 15 dni w miesigcu. Transformacji, czyli zwiek-
szeniu czesto$ci napaddw, sprzyja wiele czynnikow, w tym:
= otytos¢
* naduzywanie lekow
" stres.

Migrena wplywa niekorzystnie na jakos¢ zycia 1 funkcjo-
nowanie spofeczne chorych. Odpowiedzi udzielane w wielu
kwestionariuszach 1 testach bardziej lub mniej obiektywnie
wskazuja, ze zarébwno zdolno$¢ do pracy podczas napadu mi-
greny, jak 1 jakos¢ zycia miedzy napadami s3 wyraznie uposle-
dzone. W poréwnaniu z osobami zdrowymi chorzy na migre-
ne s3 obcigzeni wigkszym ryzykiem zaburzen emocjonalnych,
a takze innych chor6b przebiegajacych z bélem. Testy ocenia-
jace jakos¢ zycia chorych (np. test SF-36) wykorzystano tez
w badaniach skutecznosci leczenia napadu migreny. Analiza
uzyskanych wynikéw ujawnita znaczaca poprawe jakosci zycia
chorych dzigki zastosowaniu lekéw nowej generacii.

DEFINICJA

Migrena jest przewlekla choroba ujawniajaca sie okresowo
silnym, pulsujacym boélem glowy, ktéremu towarzysza obja-
wy autonomiczne, takie jak:

* nudnodci

" wymioty

* nadwrazliwo$¢ na hatas 1 $wiatto.

Miedzy napadami bolu chorzy nie odczuwajz; zadnych
dolegliwosci, ale pozostaja w stalym napieciu w oczekiwaniu
na kolejny napad.

Obraz kliniczny migreny jest réznorodny 1 zmienny. Wy-
stepuje ona przez wigksza cze$¢ zycia chorego, ujawnia sie
z 16zng czestoscia u poszczegdlnych chorych 1 jest uwarun-
kowana rodzinnie. U podtoza rozwoju migreny leza zabu-
rzenia nerwowo-naczyniowe, w przebiegu ktérych dochodzi
do wynaczynienia neuropeptydéw do przestrzeni otaczajace]
naczynia pajeczynowki.

Migrene zalicza sie do grupy pierwotnych bolow glowy
o nieznanej etiologii. Choroba jest uwarunkowana genetycz-
nie i prawdopodobnie nalezy do tzw. kanatopatii. Nie po-
znano dotychczas przyczyny jej powstawania ani zadnego
markera blolog1cznego potwierdzajacego jej rozpoznanie.
Rozpoznanie ustala si¢ na podstawie znamiennych objawéw
klinicznych.

KLASYFIKACJA

Wyréznia sie pie¢ gléwnych rodzajéw migreny (tab. 1).
Wérdd nich najczestsze sa:
* migrena bez aury - u 85% chorych
* migrena z aura (najcze$ciej wzrokowa) - rozpoznawana
u 15% chorych
° migrena z typowa aurg
° migrena podstawna
* migrena hemiplegiczna.

EPIDEMIOLOGIA

MIGRENA U DOROStYCH

Na podstawie wynikéw badan ustalono, ze mediana czesto-
$c1 wystepowania migreny w ciagu roku w populacji doro-
stych wynosi 121/1000 os6b, a mediana czesto$ci u kobiet
1 mezczyzn 0,36.

Migrena jest trzykrotnie czgstsza u kobiet niz u mezezyzn
(odpowiednio u 15-18% 1 6-8% populacji) - u kobiet czgéciej
bez aury.

U wigkszo$ci 0s6b migrena rozpoczyna sie w drugiej lub
trzeciej dekadzie zycia. Az u 90% chorych pierwszy napad
pojawia sie przed 40 r.z., a jedynie u okoto 3% chorych po
60 r.z. Wiekszo$¢ zachorowan nastepuje przed 35 r.z, a ich
szczyt przypada miedzy 30 a 40 r.z. Zachorowanie po 50
r.z. zdarza si¢ rzadko, ale potowa oséb w tym wieku cierpi
z powodu migreny. Wsrdd oséb po 65 r.z. na migreng cierpi
2,5% kobiet oraz 7,4% mezczyzn.

Zgodnie z ogloszonymi na poczatku 2007 r. wynikami
obszernego badania populacyjnego, American Migraine
Prevalence and Prevention Study II, czesto$¢ migreny w po-
pulacji amerykanskiej wyniosta w ciagu roku 11,7% (17,1%
wsrod kobiet 1 5,6% wsérdd mezezyzn).

Zachorowalno$¢ na migrene okre$lana na podstawie licz-
by jej nowych rozpoznan ustalonych w ciaggu roku ocenia-
no rzadko. W badaniach populacyjnych przeprowadzonych
w Danii roczna czgsto$¢ zachorowan wyniosta 8,1/1000
0sOb 1 byta szeSciokrotnie wigksza wérdd kobiet niz wsrod
mezczyzn.
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Tabela 1. Podzial migreny wedlug klasyfikacji
ICHD-2004 z podaniem kodéw przypisanych jej
poszczegolnym postaciom

Kod Posta¢ migreny
ICHD-

-2004

1.1 Migrena bez aury
1.2 Migrena z aurg

1.2.1 Typowa aura z migrenowym bélem glowy

1.2.2 Typowa aura z bélem gtowy innym niz
migrena

1.2.3 Typowa aura bez bolu glowy
1.24 Migrena porazenna rodzinna
1.2.5 Migrena porazenna sporadyczna
1.2.6 Migrena typu podstawnego

1.3 Dzieciece zespoly okresowe, czesto poprze-
dzajace migrene

1.3.1 Cykliczne wymioty

1.3.2 Migrena brzuszna

1.3.3 tagodne napadowe zawroty glowy u dzieci
1.4 Migrena siatkéwkowa

1.5 Migrena powiktana

1.5.1 Migrena przewlekta

1.5.2 Stan migrenowy

1.5.3 Przetrwata aura bez zawatu
1.5.4 Migrenowy zawal mozgu
1.5.5 Drgawki wywotane migreng

1.6 Migrena prawdopodobna
1.6.1 Prawdopodobna migrena bez aury
1.6.2 Prawdopodobna migrena z aura
163 Prawdopodobna migrena przewlekta
%
254
20 Kobiety
15
10 femmmmm——— Mezczyzni
57T - T Seg ~
~
0 >
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Rycina 1. Czestos¢ wystepowania migreny w poszczegdlnych gru-
pach wiekowych. Na podstawie: Lipton R. B., Bigal M. E., Diamond
M., Freitag F., Reed M. L., Stewart W. F. The AMPP Advisory Group
Migraine prevalence, disease burden, and the need for preventive
therapy. NEUROLOGY 2007;68:343-349
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Rozpowszechnienie migreny jest prawdopodobnie jesz-
cze wieksze, na co wskazuja wyniki badan przeprowadzo-
nych w gabinetach lekarzy rodzinnych i osrodkach zajmuja-
cych sig leczeniem chorych z bélem glowy. Stwierdzono ja
u 29-57%, a nawet 75%, przy czym wiekszy odsetek odno-
towano w osrodkach specjalistycznych. Wedtug badan epi-
demiologicznych w Stanach Zjednoczonych migrena stata
sie czestsza od:
= cukrzycy (6,5%)

* astmy oskrzelowej (10,5%)
* zaburzen reumatycznych (12%).

Coraz czestsze rozpoznawanie migreny jest nastep-
stwem rozwoju o$wiaty zdrowotnej. Mimo to uwaza sie,
ze jest ona wykrywana niedostatecznie czesto. W jednym
z badan przeprowadzonych w Kanadzie w potowie lat
90. XX wieku lekarze rodzinni prawidtowo rozpoznawali
migrene zaledwie u 50% chorych. W pézniejszych bada-
niach miedzynarodowych odsetek nieprawidtowych roz-
poznan byt mniejszy, ale nadal zaskakujaco duzy, wynosit
bowiem 24%.

® Migrena w Polsce

W Polsce przeprowadzono dotad nieliczne badania epi-
demiologiczne pos$wiecone migrenie. Wyniki ostatnich
badan wskazuja, ze choruje na nig blisko 10% popula-
¢ji, co w przeliczeniu na liczby bezwzgledne odpowiada
okoto 3,8 miliona oséb. Wigkszo$¢ z nich nie korzysta
jednak ze stale] opieki lekarskiej, co nlekorzystme Wplywa
na jako$¢ 1 skuteczno$¢ ich leczenia. Chorzy ci staraja sie
zwalczaé bol sami za pomoca dostepnych bez recepty po-
pularnych lekéw przeciwbélowych. Rozpowszechmenle
migreny wérod mieszkancéw miast réznej wielkosci oraz
mieszkancow wsi jest podobne.

MIGRENA U DZIECI | MLODZIEZY
Rozpowszechnienie migreny wéréd dzieci 1 miodziezy jest
nieco mniejsze niz wirdéd dorostych. Przed okresem dojrze-
wania migrena wystepuje rownie czesto u dziewczat 1 chtop-
cow, a czesto$¢ zachorowan wynosi okoto 4%. Wyniki
wigkszosci badan ep1dem1olog1cznych przeprowadzonych
w Stanach Z]ednoczonych 1 krajach europe]sklch $wiadcza,
ze migrene rozpoznaje si¢ u 2,7-10,6% dzieci 1 mtodziezy.
Podobnie jak u dorostych, réwniez w tej populacji czestsze
niz migrena sa bole glowy typu napieciowego, odnotowywa-
ne u 24,2-62,5% badanych.

Czesto$¢ migreny w poszczegdlnych grupach wiekowych
przedstawiono na rycinie 1.

CZYNNIKI SPRZYJAJACE MIGRENIE

Wiréd czynnikdw sprzyjajacych ujawnieniu sie migreny sa:

. wyst(;powanie migreny w rodzinie

* niski stopien wyksztalcenia - zalezno$¢ czestosci pojawia-
nia si¢ napadéw bolu glowy od wyksztalcenia okazata si
jednak nieznamienna statystycznie

* béle glowy w przesztosci.

W Polsce czeéciej obserwowano tez migreny wsrod osdb
o mniejszych dochodach, ale badania epidemiologiczne
przeprowadzone w innych krajach nie potwierdzily takiej za-
lezno$ci. Migrena jest choroba o niedostatecznym stopniu
rozpoznawalno$ci. W jednym z badan przeprowadzonych
w Kanadzie w polowie lat 90. XX w. wykazano, ze lekarze
rodzinni prawidtowo rozpoznali migrene u mniej niz poto-
wy chorych. Pozniejsze badania miedzynarodowe ujawnily
mniejszy odsetek blednych rozpoznan, ale nadal byt on za-
skakujaco wysoki 1 wynosit 24%.



PATOFIZJOLOGIA

Etiologia migreny pozostaje nieznana. Na podstawie do-
tychczasowych ustalen mozna uznaé, ze to uwarunkowana
genetycznie kanafopatia, w powstawaniu ktorej uczestniczy
kilka genéw. Cechuje ja szczegdlna sktonno$¢ do wzmozo-
nej aktywnosc1 naczynioruchowej, wywoltywanej napadowy-
mi zmianami w o$rodkowym uktadzie nerwowym (OUN).

UKtAD TROJDZIELNO-NACZYNIOWY

W rozwoju napadu migreny wspoétdziataja:

* uktad naczyniowy

* nerw trdjdzielny i jego jadra w pniu moézgu
= osérodki w korze mozgu.

Tworza one tzw. czynnosciowy uktad tréjdzielno-naczy-
niowy. Na elementy tego uktadu oddziatuja prawdopodob
nie czynniki genetyczne 1 sSrodowiskowe, ktore w niepoznany
dotychczas sposdb modyfikuja ich reaktywno$¢.

® Aktywacja uktadu tréjdzielno-naczyniowego

W trakcie napadu migreny reaktywnos¢ naczyfi mézgowych
sta]e si¢ nadmierna w nastepstwie neuronalnej depresji koro-
wej (CSD - cortical spreading depression). Zjawisko to jest
bezposrednio zwigzane z powstawaniem aury migrenowej.
Niezaleznie od granic dorzecza unaczynienia, zmniejszenie
przeplywu krwi przez naczynia tetnicze rozprzestrzenia sig
od okolicy potylicznej mdzgu przez caly poétkule do oko-
licy czotowej z predkoscia 2-3 mm/min. Potwierdzono, ze
zjawisko to zapoczatkowuje aktywacje uktadu trojdzielno-na-
czyniowego.

® Zmiany w mo6zgu

W pozytonowej tomografii emisyjnej (PET - positron emis-
sion tomography) uwidoczniono zwigkszenie przep}ywu
w obrebie grzbietowej cze$ci mostu z pobudzeniem umiej-
scowionych tam:

* jader szwu

* jader nerwu trojdzielnego

* substancji szarej okotowodociagowej

= przedniej czesci zakretu obreczy

* klina.

Zmiany w pniu mdzgu uznaje si¢ za neuronalny generator
napadu migreny.

Przednia cze$¢ zakretu obreczy jest sktadowa uktadu lim-
bicznego, rozciagajacego si¢ do jader w pniu moézgu. Pobu-
dzenie tych okolic wygasa po ustapieniu napadu migreny.

® Zmiany metaboliczne

Podczas aury migrenowej w okolicy potylicznej moézgu na-

stepuje zwolnienie proceséw metabolicznych, w ktorych

uczestnicza jony magnezu. Niedoboér tych jonow:

* zaburza fosforylacje oksydacyjng w mitochondriach ko-
morek

* hamuje synteze trdjfosforanu adenozyny (ATD).

Zmniejszeniu stezen magnezu towarzysza:

= zwigkszenie stezen wapnia 1 glutaminianu w komoérkach
nerwowych

* uwalnianie jondéw potasu, tlenku azotu, kwasu arachido-
nowego, prostaglandyn i aminokwaséw z komorek paje-
czynowki.

Wzmozona aktywnos¢ jadra 1 nerwu tréjdzielnego prowa-
dzi do uwolnienia poza tozysko naczyniowe licznych neuro-
peptydow naczynioaktywnych, w tym:

* substancji P

* peptydu zaleznego od genu kalcytoniny (CGRP - calcito-
nin gene-related peptide)

®* naczynioaktywnego peptydu jelitowego (VIP - vasoactive
intestinal peptide).

ROLA CGRP

Peptyd zalezny od genu kalcytoniny jest neuropeptydem
uwazanym za podstawowy czynnik w patofizjologii migreny.
EkspreSJQ CGRP ujawniono w wielu regionach o$rodkowego
1 obwodowego uktadu nerwowego. Aktywacje odnotowano w:
* nerwie 1 jadrze trojdzielnym

* hipokampie

* ciele migdatowatym

* jadrach mostu

" istocie szarej okotowodociagowe;.

Podczas napadu migreny stwierdzono zwigkszone steze-
nie CGRP w zyle szyjnej, co prawdopodobnie odzwierciedla
uwolnienie CGRP w OUN.

W zwalczaniu napadu migreny skuteczny okazat sie wybior-
czy kompetytywny antagonista receptora CGRP - MK-0974
(telcagepant).

HAMOWANIE INNYCH NEUROPEPTYDOW

W badaniach do$wiadczalnych nie wykazano skutecznos$ci
innych zwigzkdw hamu]acych Z)anSkO zapalenia neurogen-
nego w przerywaniu napadu migreny. Oceniano antagoni-
stow substancji P, neurokininy A, neurosteroidu 4991w93
oraz antagoniste endoteliny - CP 122,288.

ZAPALENIE NEUROGENNE

Wynaczynienie biatek poza tozysko naczyniowe (tzw. zapa-
lenie neurogenne) w obrebie opony pajeczej potwierdzono
w badaniach doswiadczalnych oraz u chorych na migrene.
Proces ten jest hamowany przez ergotaming oraz agonistow
receptora serotoninergicznego 5-HT1B/D - tryptany. Jedno-
cze$nie z komorek tucznych opony pajeczej zostaje uwol-
niona histamina, a w zylnych naczymach zawlos$niczkowych
nastepuje zwigkszona agregacja krwinek plytkowych, z kté-
rych jest uwalniana serotonina. Powoduje to skurcz naczyn.

® Zmiany przeptywu méozgowego

W' czynno$ciowych badaniach neuroobrazowych uwidocz-

niono zmiany przeplywu médzgowego w trakcie aury migre-

nowej:

* obustronne zmniejszenie regionalnego przeptywu krwi
rozprzestrzenlajqce 51§ z okolic kory wzrokowej na platy
potyliczne i ciemieniowe, a nastepnie

* nasilenie przeptywu utrzymujace si¢ do kilku godzin po
ustapieniu bolu glowy.

Powstajgce niedokrwienie jest odwracalne. Obserwowa-
ne w migrenie zmiany regionalnego przeplywu mozgowe-
go (rCBF - regional cerebral blood flow) wystepuja jedynie
u okoto 50% badanych.

Wykonywana podczas aury wzrokowej magnetoencefalo-
grafia ujawnia w okolicy kory potylicznej zfozone przesunig-
cie pradu statego o podobnej morfologii fali, odpowiadajace
depolaryzacji neuronéw. Przezczaszkowa stymulacja magne-
tyczna pozwala uwidoczni¢ wzmozona aktywnos¢ pierwot-
nej kory wzrokowej (17 pole Brodmanna).

® Rola struktur mézgu

Migrena cechuje sie 1ndyw1dualnym rytmem blologlcznym
napadéw. O udziale podwzgorza i innych struktur mézgu
w patofizjologii napadu migreny $wiadcza m.in.:
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= cyklicznos¢ 1 sezonowo$¢ napadow

= zwigzek ze snem

* objawy przepowiadajace napad

= lateralizacja bolu

* wystepowanie punktow wyzwalajacych i czynnikdéw pro-
woku]qcych napad

" sennos¢

* nadwrazliwo$¢ na bodzce wzrokowe 1 stuchowe

* nudnosci 1 wymioty.

ALODYNIA

U 60-80% chorych podczas napadu migreny wystepuje me-
chaniczna 1 termiczna alodynia, czyli odczuwanie bolu w na-
stepstwie draznienia skory dotykiem, uciskiem, zimnem lub
cieptem. Pojawia si¢ ona w poczatkowym okresie napadu na
twarzy w okolicy:

" czofa

= skroni i gbrnej czesci policzka

" szyl 1 ramienia (rzadziej).

Alodynia bywa wybidrcza (np. na zimno) lub petna, co
wskazuje na udzial odmiennych mediatoréw uktadu czucio-
wego w jej powstawaniu. Uwaza sig, ze jest ona wyrazem
osrodkowego uwrazliwienia (sensytyzacji) drugorzedowych
neuronéw czuciowych, ktorych ciata komoérkowe znajduja
sie w czesci ogonowej jadra rdzeniowego nerwu trdjdzielne-
0. Jadro to ma obustronne polaczenia anatomiczne z istota
szara okotowodociagowa.

Alodynia jest czestsza u chorych na migrene przewlekta
niz epizodyczng oraz czestsza niz u chorych na inne posta-
cie boléw glowy.

® Serotonina

Serotonina (5-HT - 5-hydroksytryptamina) uwalnia si¢ z neu-

ronéw w wyniku depolaryzacji blony komoérkowej neuronéw

serotoninergicznych w mechanizmie egzocytozy, zaleznym

od naptywu jonéw Ca2*™ do wnetrza komérki. Nastepstwami

zachodzqcych przemian biochemicznych sa kolejno:
zmniejszenie stezenia 5-HT w surowicy

* zmniejszenie napiecia §ciany naczyniowej

" rozszerzenie naczynia

= zwiekszenie przepuszczalnosci dla substancji obniZajq—
cych prég wrazliwosci nocyceptoréw znajdujacych sie
w przestrzeni okolonaczyniowe;.

Dziatanie 5-HT na ukfad naczymowy zalezy od rodzaju
naczynia, jego kalibru i stanu czynno$ciowego. Zweza ona
duze naczynia, w tym zyly a rozszerza drobne tgtnlczkl Re-
akcje obkurczajace naczynia tetnicze odbywaja si¢ za posred-
nictwem receptoréow 5-HTy 1 5-HTy:

" w zwezaniu tetnic mozgowych uczestnicza receptory
5-HTp
* wzwezaniu tetnic obwodowych uczestnicza receptory 5-HT).

Immunoreaktywnos¢ receptoréw 5-HTp jest najwigksza
w jadrze 1 nerwie trojdzielnym. Receptory 5-HT3 odgrywaja
istotng role w regulacji proceséw nocycepcji 1 wymiotdw.

SEROTONINA W NAPADZIE MIGRENY

W trakcie napadu migreny:

. gwaitowme zwigksza si¢ stezenie 5-HT w surowicy,
natomiast w okresie miedzy napadami jest ono stale
niewielkie

= stezenie 5-HT w krwinkach plytkowych, narastajace na
24 godziny przed napadem, zmniejsza si¢ 0 50% w sto-
sunku do warto$ci z poczatku napadu, a w okresie miedzy
napadami ponownie wzrasta do warto$ci wyjsciowych
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* szybko zwigksza si¢ wydalanie kwasu 5-hydroksyindolooc-
towego, gléwnego metabolitu 5-HT, co $wiadczy o jego
rozkladzie; zwigksza si¢ tez stezenie tego kwasu w plynie
mobzgowo-rdzeniowym.

® Rola uktadu dopaminergicznego

Opublikowano wiele doniesien potwierdzajacych wazna role

dopaminy w rozwoju migreny. Przemawiaja za tym nastepu-

jace fakty:

* w nerwie trojdzielnym 1 jego jadrze odnaleziono recepto-
ry dopaminergiczne D1 1 D,

* w limfocytach krwi obwodowej zwigksza sie liczba recep-
torow D3 1 Dy

* u chorych na migrene bez aury:
° wykazano polimorfizm gendw receptoréw DRD;-DRDs
o udowodniono ochronna role receptora DRDy w jej

rozwoju

®* yjawniono zalezno$¢ miedzy delecja w locus 19 genu kodu-
jacego P-hydroksylaze dopaminy a wystepowaniem migreny
Z aura

* przed napadem migreny i w jego trakcie pojawiaja si¢ ob-
jawy wskazujace na nadreaktywno$¢ postsynaptycznych
receptorow dopaminergicznych, takie jak:
° ziewanie
o zaburzenia faknienia
° nudnosci i wymioty

* w zwalczaniu migreny i stanu migrenowego oraz zapobie-
ganiu im s3 przydatne leki dziatajace na uktad dopami-
nergiczny, np.:
o metoklopramid
o prochloroperazyna
o droperydol
o haloperydol

" zastosowanie antagonistow receptoréw Dy w fazie pro-
dromalnej migreny z aura zapobiega rozwojowi mi-

greny.

Pojawia sie coraz wiecej doniesien opisujacych udziat
gendw receptordw dopaminergicznych, gendéw biatek trans-
portujacych dopaming (DAT - dopamine transporter),
synteze 1 katabolizm dopaminy. W badaniach do$wiadczal-
nych potwierdzono hamujace dziatanie neuronéw dopa-
minergicznych na przewodnictwo nocyceptywne w nerwie
trojdzielnym.

UWARUNKOWANIA GENETYCZNE

Obserwacja kliniczna $wiadczy o obciazeniach rodzinnych
u wielu chorych na migrene. Badania nad sposobem dziedzi-
czenia migreny prowadzono juz w XVII wieku. Uwarunko-
wania genetyczne do dzi§ czesto pozostaja niejasne.

TEORIA WIELOGENOWA

Wspdiczesnie przewaza opinia o wieloczynnikowej etiolo-
gii m1greny, zgodme z kt6ra nastepstwa dziatania réznych
genow nakladaja si¢ na wspdlny szlak biochemiczny, pro-
wadzqcy do rozwoju choroby. U poszczegélnych chorych
prog wyzwalania napadu jest odmienny, co w znacznej
mierze warunkuje ich podatno$¢ na napady i czestos¢
ich wystepowania. Uwaza sig, ze migrena jest wynikiem
wrodzonej sktonnoséci do nadmiernych reakcji neurona-
czyniowych, u podloza ktorych leza zmiany w OUN.
Badania przeprowadzone na populacji dunskiej ztozonej
z 1013 monozygotycznych 1 1667 dwuzygotycznych par
bliznigt ujawnily czestsze migreny u bliznigt monozygo-
tycznych (p <0,05).



MECHANIZMY DZIEDZICZENIA

W wielu badaniach analizowano mozliwe mechanizmy
dziedziczenia migreny, ale uzyskiwano sprzeczne wyni-
ki. Wiadomo, ze czynniki genetyczne odgrywaja wigksza
role w rozwoju migreny z aurg niz migreny bez aury.
Nie ustalono jednak doktadnej liczby ani potozenia loci
podatnosci 1 genow. Wyjatkiem jest rodzinna migrena
porazenna.

® Zmiany genetyczne w rodzinnej migrenie porazennej
MUTACJA CACNA1A
W rodzinach okoto 50% chorych na te posta¢ migreny
wykryto nieprawidtowy gen CACNAIA na krotkim ra-
mieniu chromosomu 19p13. Koduje on podjednostke
alA kanatu wapniowego (Cav2.1) typu P/Q zaleznego
od potencjalu btonowego. Mutacja T666M tego genu
zdarza si¢ u ponad 50% chorych na migreng porazenna.
Poza rodzinnymi postaciami migreny porazennej wyste-
pwe sporadycznie, prawdopodobnie w nastepstwie nowych
mutacji genu CACNAIA.

MUTACJA ATP1A2

Gen ATP1A2 znajduyje si¢ na ramieniu dhugim chromosomu
1g31 1 prawdopodobnie w rejonie 1q21-g23 (u okoto 15%
rodzin). Koduje on biatka tworzace pompe Na+/K+ATP-
-azowa umiejscowiong w blonie neuronu. Nieprawidtowe
funkcjonowanie tego kanatu jonowego odnotowano u cho-
rych na migrene z aura. Jest ono przyczyna powstawania
1 rozprzestrzeniania si¢ depolaryzacji korowe;.

MUTACJE W INNYCH CHROMOSOMACH

Kolejne loci genowe dla rodzinnej migreny porazennej odna-
leziono na chromosomie 2q24. Gen ten jest zwiazany z neu-
ronalnym kanalem sodowym SCA1A (mutacja GIn1489Lys),
warunkujacym szybka wymiang jonowa w komorce.

Inne loci genowe to 4q24 (umiejscowienie genu podat-
nosci na migrene bez aury), 6pl12.2-p21.1, 11q24, 14q21.
2-q22.3, 1931, 10922, Xq24 -28 oraz 19p13.

Gen podatnosci na migrene moze znajdowac si¢ réwniez
na dhugim ramieniu chromosomu X. Odnotowano zmiany
w haplotypie genu receptora adenozyny AzA u chorych na
migrene z aurg. Dwa zwiazki bedace wybiérczymi agonista-
mi receptora adenozynowego Ay, GR-79236 1 GR-190178,
hamujq impulsacje nocyceptywna w obrebie nerwu trojdziel-
nego 1 uwalnianie CGRP z zakonczen nerwowych do uktadu
naczyniowego.

W niektorych rodzinach nie udato si¢ ustali¢ podtoza ge-
netycznego.

CZYNNOSC KANAEU WAPNIOWEGO

Genetyczne podioze rodzinnej migreny porazennej zwrdcito
uwage na role jonéw wapnia w jej patogenezie. Wapn pelni
funkcje przekaznika wewnatrzkomérkowego. Regulujac pro-
cesy biochemiczne, wpltywa na przekaznictwo neuronalne
przez modulowanie uwalniania neuroprzekaznikéw, w tym
5-HT. Swoisty dla mézgu typ kanatu wapniowego P/Q od-
grywa istotng role w kilku epizodycznych chorobach neuro-
logicznych:

* rodzinnej migrenie porazenne;j

* epizodycznej ataksji typu 2

* rdzeniowo-mé6zdzkowej ataksji typu 6.

Wapniowy kanal jonowy P/Q_jest umiejscowiony na
zakonczeniach widkien nerwowych, odpowiedzialnych za
uwalnianie acetylochohny z zakoficzen presynaptycznych.
U chorych na migrene porazenng w badaniu EMG pojedyn-
czego widkna wykazano:

* zwolnienie przewodzenia w obrebie zlacza nerwowo-mie-
$niowego - obserwowane u 50% chorych na migrene
z aura 1 zaledwie 17% chorych na migrene bez aury

= ataksje typu 2.

W pojedynczym genie moze dochodzi¢ do rozmaitych
mutacji wzmacniajacych lub ostabiajacych czynno$¢ kanatu
wapniowego. Sa one rozmieszczone w roéznych okolicach
os$rodkowego ukladu nerwowego, m.in.:

* korze moézgu

* moézdzku

" wzgbrzu i podwzgorzu

* ukfadzie réwnowagi

* substancji szarej okotowodociagowej.

Mutacja w genie ATPLA2 potozonym na chromosomie 1
uposledza kodowanie biatka aktywnego w wymianie jonow
sodu 1 potasu miedzy wnetrzem komérki a srodowiskiem po-
zakomérkowym (rodzinng migrene porazenng mozna wWOw-
czas zaliczy¢ do kanatopatit). Zmienia to potencjat w komér-
kach nerwowych 1 przyczynia si¢ do aury migrenowe;.

MIGRENA PORAZENNA W ZESPOtACH GENETYCZNYCH

Migrena porazenna bywa sktadowa zespotéw uwarunkowa-

nych genetycznie:

* MELAS (mitochondrial encephalomyopathy with lactic
acidosis and stroke) - powstajacego w nastepstwie mutacji
w pozycji 3243 genu MTTLI kodujacego tRNA dla leucyny

= CADASIL (cerebral autosomal dominant arteriopathy
with subcortical infarcts and leukoencephalopathy) - be-
dacego nastepstwem mutacji genu NOTCH3 1 dziedziczo-
nego w sposob autosomalny dominujacy.

Badania z udzialem chorych na migrene z aura i bez aury
nie wykazafy udziatu mutacji eksonéw 3 14 w genie NOTCH3
w jej patogene21e Za migreng w zespole CADASIL mogy od-
povmadac zmiany w komérkach mieéni gladkich naczyn, akty-
wujace uklad tréjdzielno-naczyniowy.

CZYNNIKI WYZWALAJACE NAPAD MIGRENY

Napady migreny pojawiaja si¢ bez uchwytnej przyczyny, ale

moga by¢ prowokowane:

* pokarmami

* lekami

* zwiazkami o silnym dziataniu naczynioaktywnym, takimi jak:
° serotonina
o histamina

tyramina

fenyloalanina

glutaminian sodu

czerwien koszelinowa.

o o o o

Znajomo$¢ tych czynnikow utatwia czesto ustalenie wia-
§ciwego rozpoznania.

Wirod 1nnych czynnikéw wyzwalajacych napad migreny
wymlema sig:

stres 1 odprezenie po stresie - np. podczas weekendu lub

urlopu
* zmiany hormonalne w trakcie:

° miesigczki

o jajeczkowania

° przyjmowania lekéw hormonalnych
= spozywanie takich pokarméw lub napojow, jak:

o czekolada

° nabiat
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o alkohol
przyprawy
owoce
tluste potrawy
potrawy zawierajgce glutaminian sodu
" post
* niedobdr snu lub zbyt diugi sen
* zmeczenie 1 wysitek fizyczny
* leki, m.in.:
o nitrogliceryne 1 jej pochodne
histamine
ranitydyne
estrogeny
nifedyping
* gwaltowne zmiany pogody
* pobyt w gérach na duzych wysokosciach
* kosmetyki, np. perfumy
" jasne $wiatlo.

o o o o

OBRAZ KLINICZNY | PRZEBIEG NAPADU
MIGRENY

Mlgrena przebiega w postepujacych po sobie fazach:
= prodromalnej

" aurze

= fazie bolu

* postdromalne;.

Kolejne fazy napadu migreny i ich cechy przedstawiono
w tabeli 2.

U czesci chorych niektére z tych faz nie wystepuja. Sa
tez chorzy, ktérzy nie u$wiadamiaja sobie pewnych faz,
gtéwnie prodromalnej i postdromalnej, z uwagi na ich ta-
godny przebieg.

Czas trwania poszczegdlnych faz jest zmienny. Najcze-
$ciej jedna z nich przechodzi w nastepna lagodnie 1 niedo-
strzegalnie. Stan, w ktorym bol glowy nie jest poprzedzony
fazg prodromalnq 1 aurg, jest nazywany migrena bez aury.

Napad migreny trwa 4-72 godziny, w tym okresie nie
uwzglednia sie jednak fazy prodromalnej ani postdromalne;.
W praktyce klinicznej u blisko 33% chorych napad trwa
dhuzej Iub kroce;.

RYTM BIOLOGICZNY NAPADOW MIGRENY

Napady migreny cechuja sie indywidualnym rytmem biolo-
gicznym:

= 1y blisko 75% oséb pOJaw1a]q s1g do 3 razy w miesigcu

= u48% - co na]mnlej raz w m1es1qcu

" u 24% - czedciej niz dwa razy w miesigcu.

Tabela 2. Fazy napadu migreny

Faza Opis
Prodromalna | Zaburzenia taknienia
Niepokdj
Nadwrazliwos¢ na $wiatto, hatas, zapachy
Aura Wzrokowa
Czuciowa
Ruchowa
Napad bélu | Zmienne nasilenie bolu
Postdromalna | Zmeczenie
Niepokoj
Nadwrazliwos¢ na $wiatto, hatas, zapachy
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Pojedynczy napad utrzymuje si¢ Srednio przez jeden
dzien, ale u niespetna 20% chorych trwa 2-3 dni. U kobiet
sa one dluzsze niz u mezczyzn - napady trwajace ponad
dobe zglasza 78% kobiet 1 48% mezczyzn. Co najmniej 5%
populacji cierpi z powodu migreny przez 18 dni w roku.

Nasilenie bolu glowy i towarzyszacych mu objawéw nie
zawsze jest stale w trakcie napadu migreny. Mlgdzy napa-
dami wystgpu]q okresy remisji utrzymu)qce sug réznie dhu-
go- U dzieci 1 mtodziezy napady migreny czgsciej p01aw1a)q
sie w dniach roboczych i w ciagu dnia, rzadko natomiast
w dniach wolnych od zaje¢ szkolnych. Przyczyniajg sie
do nieobecnosci w szkole 1 pogorszenia wynikdéw w nauce.

MIGRENA BEZ AURY

W tabeli 3 przedstawiono kryteria, na podstawie ktorych roz-
poznaje sie migrene bez aury. U chorych, u ktérych wystapito
mniej niz 5 napadéw, ale pozostale kryteria sa spelnione, nale-
zy rozpoznawaé prawdopodobna migrene bez aury. Jesli nato-
miast napady pojawialy si¢ przez co najmniej 15 dni w miesia-
cu w kolejnych 3 miesigcach, powinno si¢ rozpozna¢ migreng
bez aury wraz z migreng przewlekla. Podejrzenie naduzywania
lekéw przeciwbdlowych nasuwa rozpoznanie prawdopodob-
nej migreny przewlekle] (kod 1.6.3). Jesli objawy spetniaja kry-
teria rozpoznama wiecej niz jednego podtypu migreny, nalezy
rozpoznac i sklasyfikowa¢ kazdy z podtypéw. U pacjenta,
ktory od dwdch miesigcy nie naduzywa lekow, ale nadal spek
nia wezeéniejsze kryteria, powinno sig rozpoznawac migrene
przewlekly (kod 1.5.1) wraz z ustalonym wczesniej podtypem
migreny, ale wycofa¢ si¢ z rozpoznania prawdopodobnego
bolu glowy spowodowanego naduzywaniem lekéw (kod 8.2.7
wedtug ICHD-2). Jesli bol glowy o cechach migreny pojawia
si¢ po raz plerwszy w przebiegu i 1nne] choroby o ustalonym
rozpoznaniu 1 jego przyczyna staje si¢ znana, nalezy go uznaé
za wtorny bdl glowy.

FAZA PRODROMALNA

U niektérych 0séb przed napadem migreny wystepuja nieswo-
iste objawy ze strony uktadu nerwowego, narzadéw wydziela-
nia wewnetrznego lub przewodu pokarmowego, zwane faza

Tabela 3. Kryteria rozpoznawania migreny

bez aury
Kryterium | Opis

A Co najmniej 5 napadéw spetniajacych
kryteria B-D

B Napad trwa 4-72 h (nieleczony lub leczo-
ny nieskutecznie)

C Co najmniej 2 z nastepujacych cech bélu:
* jednostronno$¢
* pulsujacy charakter

* nasilenie od umiarkowanego do ciez-
kiego

* narastanie podczas zwyklej aktywnosci
fizycznej

D Z bolem wspotistnieje co najmniej
1 z nastepujacych objawdw:

* nudnosci lub wymioty
* fotofobia i1 fonofobia

E Nie uzyskano danych wskazujacych na
inng przyczyne bélu




prodromalng napadu. Poprzedzajg one pojawienie si¢ migreny
o kilka lub kilkadziesiat godzin, rzadziej o dzien lub dwa. Oce-
nia sig, ze faza prodromalna dotyczy 20-60% chorych.

® Objawy

Chorzy skarzg si¢ na:

* zle samopoczucie

" zmiany nastroju

* podenerwowanie

* trudnosci w skupieniu uwagi

®* zaburzenia taknienia, pragnienia lub snu
* nudnosci

* nadwrazliwo$¢ na $wiatto lub dzwigki

* zaburzenia widzenia

* nadmierng meczliwoé¢ lub senno$é, ziewanie.

Niektore z objawow sg czestsze 1 bardziej nasilone u cho-
rych na migrene z aurg 1 pozwalaja przewidzie¢ silny napad
bélu. Najczestsze z nich to:

* trudnosci w skupieniu uwagi (u 51,1%)
" uczucie sztywnosci karku (u 49,7%)

* nadwrazliwo$¢ na $wiatto (u 48,3%)

* podenerwowanie (u 38,8%)

* nadwrazliwo$¢ na dzwieki (u 38,8%).

® Przyczyny

Przyczyn objawéw prodromalnych upatruje si¢ w zaburze-
niach czynnosci podwzgérza zwlaszcza jader cze$ci brzusz-
no-przys$rodkowej 1 jadra nadskrzyzowaniowego (nucleus su-
prachiasmaticus). Podwzgdrze reguluje cykl snu i czuwania,
temperature ciafa, gospodarkg hormonalnq 1 wodno-elektro-
litowa oraz przem1any cukréw 1 thuszezéw w orgamzmle
Uposledzenie czynnosci podwzgodrza thumaczy réwniez pro-
wokowanie napadéw migreny przez zaburzenia cyklu snu,
niektore potrawy lub jaskrawe $wiatlo.

AURA

Aura u chorych na migreng to pOJaw1ame si¢ ogniskowych
ob]awow neurologlcznych najczesciej wzrokowych, ale nie-
kiedy réwniez czuciowych lub ruchowych. Wystepuja one
u okoto 15-30% chorych 1 maja podtoze neuronalne.

Aura jest skutkiem rozprzestrzeniania si¢ depolaryzacji
korowej, a nastepnie hiperpolaryzacji opisanej przez Leao.
Przemieszcza si¢ od potylicy ku przodowi przez kore mézgu
z predkoscig 2-3 mm/min. Faza depolaryzacji jest zw1qzana
ze zwigkszeniem regionalnego przeplywu krwi przez mézg
(hyperaemia), a faza hiperpolaryzacji z ograniczeniem tego
przeplywu (oligaemia). Ostatnio udowodniono, ze zjawisko
to wystepuje takze podczas napadéw migreny bez aury. Przy-
czyna nieujawnienia sig aury jest prawdopodobme neuronal-
na depresja korowa w rejonach kory mézgu innych niz pola
wzrokowe. Nie ustalono, czy nastepstwem tego zjawiska jest
réwniez pojawienie si¢ bélu glowy.

® Typowe cechy aury

Typowe cechy aury to:
" wystepowanie mroczka migocacego (scotoma scintillans)
lub blyskéw s$wietlnych, plamek, form geometrycznych,
np. linii w ksztalcie zygzakow 1 migotan

* pojawienie si¢ po stronie bolu glowy

= zajecie polowy pola widzenia.

Aura poprzedza zazwyczaj bél gtowy, ale moze mu takze
towarzyszy¢ lub pojawi¢ si¢ bez bolu. Jest catkowicie od-
wracalna. Po jej ustapieniu rozpoczyna sie bol glowy o ce-
chach identycznych jak podczas napadéw przebiegajacych
bez aury.

® Dodatkowe cechy aury

W bardziej ztozonych formach aury dochodzi do nastepuja-

cych zaburzen widzenia:

= przej$ciowe wrazenie znieksztalcenia obrazu widzianego

* makropsja lub mikropsja

* widzenie zoomowe i mozaikowe

* mroczek negatywny, czyli plamisty ubytek w polu widzenia

* rozne formy niedowidzenia z catkowitym zaniewidzeniem
wigcznie.

Zaburzeniom tym towarzyszy niekiedy mrowienie i dre-
twienie twarzy lub reki:
" parestezje rozpoczynaja si¢ w obrebie reki, przesuwaja sie
w kierunku ramienia
" potem zajmuj3 twarz, wargl oraz jezyk.

Rzadko pojawiaja si¢ przemijajace ogniskowe objawy neu-
rologiczne, np.:

* zaburzenia mowy - gltéwnie trudno$ci w doborze stow
lub uzywanie nieodpowiednich wyrazéw, rzadziej zabu-
rzenia artykulacji

* niedowlady

* objawy zaburzenia czynno$ci pnia moézgu.

Wrazenie znieksztalcenia, czyli zmniejszenia zwigkszenia

lub nieprawidtowej proporcji ciata, czeciej zdarza si¢ u dzieci.
Do rzadkich postaci aury zalicza sie:

= apraksje, afazlg 1 agn021g

* stany zmienionej $wiadomo$ci zwigzane ze zjawiskami
déja vu lub jamais vu

* zjawiska typu wymyslnych snéw, koszmaréw sennych

" stany majaczeniowe.

U okoto 33% chorych podczas aury pojawiaja sie zabu-
rzenia czucia - charakterystyczne uczucie dretwienia 1 mro-
wienia lub parestezji, najczesciej w dalszej okolicy reki oraz
ust. Zdarzaja sig tez zaburzenia mowy.

Pojawienie si¢ niedowtadéw przemawia za migreng pora-
zenng rodzinng lub sporadycznq Podczas aury moga ujaw-
ni¢ si¢ zaburzenia czynnosci pnia moézgu lub obu pétkul
mozgu jednoczesnie, niekiedy wraz z zaburzeniami przytom-
nosci (migrena typu podstawnego). W tej postaci migreny
nie stwierdza sie niedowtadéw.

Objawy aury inne niz wzrokowe nalezy uzna¢ za nietypo-
we i poddac’ chorego badaniom neuroobrazowym w celu wy-
kluczenia jej charakteru ob)awowego Réwnoczesne pojawie-
nie si¢ kilku objawow aury nie jest typowe i zawsze wymaga
wnikliwej analizy. Objawy te z reguly nastepuja po sobie.

® Czestos¢ objawow aury

Czestos¢ poszczegdlnych rodzajéow objawdw aury jest na-

stgpujqca
* objawy wzrokowe - u 99% chorych na migreng aura po-
jawia si¢ przynajmniej w czesci atakow

* objawy czuciowe - u 54%

= afazja - u 32%

* zaburzenia ruchowe (np. jednostronne ostabienie reki) -
sporadycznie.

® Przebieg aury

Objawy aury rozwijaja si¢ w ciagu kilku do kilkunastu mi-
nut 1 utrzymuja do kilkunastu minut (najczeéciej trwaja
5-20 minut, niemal zawsze krocej niz 60 minut), po czym
samoistnie ustepuja. Diuzsze utrzymywanie si¢ aury zdarza
sie wyjatkowo 1 powinno sktania¢ do weryfikacji rozpozna-
nia. U takich chorych na obrazach wykonanych w opéznio-
nych sekwencjach FLAIR rezonansu magnetycznego (MR)
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(ﬂuid light attenuation inversion recovery, czyli modyﬁka-
cja sekwencji T2-zaleznej z ostabionym sygnatem plynu mo-
zgowo-rdzeniowego) po podaniu $rodka cieniujacego uwi-
doczniono nasilony obrzek naczyniopochodny w obrebie
naczyn opony ml§kk1€]

Bdl glowy pojawia si¢ zwykle w ciagu godziny po usta-
pieniu objawéw aury. Najczesciej to migrena, rzadziej bol
glowy innego typu. Migrena typu podstawnego pojawia si¢
zaledwie u kilku procent chorych. Blisko 33% chorych nie
odczuwa bélu gtowy po aurze, a taki stan okresla sie mianem
aury bez bolu glowy (acephalic migraine). U tego samego
chorego moga naprzemiennie wystepowa¢ oba typy napa-
doéw migreny - z aurg 1 bez aury.

Bol glowy rozwijajacy sie po aurze czasem nie ma cech
migreny, co w nowej klasyfikacji nazywa sie aura z bolem
niemigrenowym.

® Aura w innych typach boélu gtowy

Aura nie jest swoista cechy migreny. Typowa aura migrenowa

moze wystapi¢ w przebiegu bolu glowy innego niz migrena, np.:

* w klasterowym bélu glowy

* w zespole SUNCT (short-lasting unilateral neuralgi-
form pain with conjunctival injection and tearmg -
krétkotrwaly jednostronny bol glowy przypominajacy
neuralgic z towarzyszacym przekrwieniem spojowek
1 tzawieniem)

* w hemikranii ciaglej.

Rozmaite objawy wzrokowe podobne do aury migreno-
wej, zwykle tagodne, wystepuja u 1,33% kobiet oraz 1,08%
mgzczyzn w populacji ogdlnej. Nalezq do nich:

= iskrzace mroczki
= dretwienie
= afazja
= dyzartria
* niedowlady.

Ob]awy te ujawniaja sie niekiedy po raz plerwszy u oséb
po45rz.i bywa]q mylone z objawami przemijajacego niedo-
krwienia mézgu w chorobie naczyn moézgowych.

Tabela 4. Cechy bolu glowy w przebiegu
migreny

Cecha Opis
Poczatek Stopniowe narastanie w ciaggu minut
Narastanie Od tagodnego do bardzo silnego

(u 70% chorych)

Doroéli - od 4 do 72 h
Dzieci - od 1 do 8 h (w stanie migre-
nowym ponad 72 h)

Czas trwania

Charakter Bol tetnigcy (u 50%), pulsujacy,
nasilajacy si¢ podczas aktywnosc1
fizycznej, rzadziej tepy, rozpierajacy,

nasilajacy sie podczas ruchu

Jednostronne u 60% chorych: okolica
skroni, czota, rzadziej potylicy; u 40%
moze obejmowac caty gtowe, zwlasz-
cza w rozwinietej fazie napadu

Nudnosci (u 85-95%)
Wymioty (u 47-62%)

Fonofobia (u 61-91%)
Fotofobia (u 82-92%)

Umiejscowienie

Objawy
towarzyszace
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BOL GLOWY
Cechy bolu glowy podczas migreny wymieniono w tabeli 4.
Bol ten jest najczesciej:
* jednostronny, ale u 10-15% chorych od poczatku obu-
stronny
o nawroty bélu zawsze po tej samej stronie glowy prze-
mawiaja za jego objawowym charakterem
* umiejscowiony w okolicy czotowej i skroniowe;
o sporadycznie dotyczy obszaru twarzy unerwionego
przez druga, a nawet trzecia galaz nerwu tréjdzielnego
o w szczytowej fazie napadu obejmuje niekiedy cata
glowe
* w kolejnych napadach umiejscowienie bolu na ogdt zmie-
nia sie
" tetniacy, pulsujacy, rozpierajacy i nasila sie podczas wysitku
= jesli nie podjeto leczenia, nasilenie bélu utrzymu]e sie na
tym samym poziomie, cho¢ niekiedy na przemian zwigk-
sza si¢ ono 1 zmniejsza przez wiele godzin.

® Przebieg napadu migreny

Napad migreny rozwija sig dos¢ szybko, w ciggu kilku do kil-
kunastu minut, osiagajac apogeum w pierwszych dwoch go-
dzinach trwania. U niektérych oséb bél rozwija sie stopmo-
wo - poczatkowo j jest tagodny, obejmuje calg glowe, jest tepy
1 nie towarzysza mu inne objawy. Z czasem postepuje, staje
sie jednostronny 1 silny, towarzysza mu inne objawy. Czasem
bdl jest bardzo intensywny od poczatku.

® Objawy towarzyszace

Bolowi o umiarkowanym nasileniu przez kilka godzin moga

nie towarzyszy¢ zadne objawy. Czasem z niejasnych powo-

dow bél gwaltownie narasta 1 pojawiaja sie wyrmoty
Na]czgstszyml ob]awaml towarzyszqcyrm mlgreme Sq:

* nudnosci (u 80% chorych)

* wymioty (u 40-50%)

* nadwrazliwo$¢ na $wiatto (u 60%)

* nadwrazliwo$¢ na dzwigk 1 hatas (u 50%)

* nietolerancja zapachow

* zaburzenia smaku

* nadpobudliwo$¢ (u ok. 10% chorych)

* znaczne oslabienie.

U niektorych chorych nawet podczas silnego napadu
bélu objawy te nie wystepuja.
Inne objawy wspdtistniejace z bolem to:
* nieostre widzenie
= jadtowstret lub gtéd
* bolesne parcie na mocz lub stolec
* biegunka
* kurczowy bdl brzucha
* wielomocz
* blados$¢ twarzy
* uczucie goraca lub zimna
" pocenie si¢
* obnizenie nastroju
= zmeczenie
* niepokoj
= nerwowo$¢, drazliwosé
* zaburzenia skupienia uwagi
* bol barkéw - u 75% o0s6b z migreng (uwaza sig, ze jest
bardziej charakterystyczny dla napieciowego bolu glowy).

FONOFOBIA | FOTOFOBIA

Nadwrazliwos¢ na halas 1 $wiatto z reguly wspotistniejg z béd-
lem. Jeden z tych objawéw moze dominowa¢ nad drugim,
ale czasem sa niezalezne od siebie. Fonofobia czesto jest
intensywniejsza 1 ujawnia si¢ po fotofobii.



NUDNOSCI | WYMIOTY

Nudnosci nie zawsze towarzysza napadowi bolu glowy, na-
wet silnemu. U dorosiych intensywne nudnosci uznaje si¢
za réwnowazne wymiotom. Silny bél glowy powoduje nara-
stanie nudno$ci, natomiast nawet intensywne nudnosci nie
nasilajg bolu.

Pojawienie sie¢ wymiotéw nie koreluje z nasileniem nud-
no$ci. Moga one wystapi¢ w kazdej fazie napadu, najcze-
$ciej jednak pojawiaja sie w trakcie bolu glowy, rzadziej
poprzedzajg go. Po wymiotach cze$¢ chorych odczuwa
ztagodzenie bolu.

OBJAWY AUTONOMICZNE

W szczytowej fazie bolu czesto obserwuje sie:
* nastrzyknigcie spojéwek

" lzawienie

* wyciek surowiczy z nosa

* opadnigcie lub obrzgk powieki

" zwezenie Zrenicy.

Ob]awy autonomiczne wystepuja po stronie bélu, po
stronie przeciwnej lub obustronnie. Trwaja na ogol krétko.
U blisko 30% podczas napadu regularme pojawia si¢ co naj-
mniej jeden z nich. Czgsto przypisuje si¢ je zapaleniu zatok
przynosowych, a wowczas gama objawdw klinicznych jest
zblizona do towarzyszacych bolowi glowy pochodzema za-
tokowego. Objawy autonomiczne pojawiaja si¢ czesciej pod-
czas silnych napadéw migreny.

ALODYNIA
U ponad 50% chorych w trakcie napadu migreny ujawnia
si¢ alodynia, czyli nadmierne odczuwanie bodzcéw doty-
kowych dziaiajqcych na skore. Wystepuje ona na twarzy,
najczgsae] po stronie bélu, ale moze tez obe]mowac szyje,
rami¢, a nawet gorng cze$¢ klatki piersiowej.
Alodynie czesciej obserwuje sig:
* u chorych na migrene przewlekla niz epizodyczna
* w przebiegu migreny niz bolu glowy innego rodzaju
* u kobiet
= gdy stopien niesprawnosci chorego podczas napadu mi-
greny jest Wyzszy
* gdy napady sa czeste
* u chorych z zaburzeniami depresyjnymi
* u chorych z wigksza warto$cig wskaznika masy ciata.

® Migrena poranna

Niektérzy budza si¢ z silnym napadem migreny. To tzw. mi-
grena poranna - posta¢ trudna do leczenia. Stwierdzono,
ze w tej grupie chorych napad rozpoczyna si¢ w fazie snu
REM. Silny napad zmusza do pozostania w t6zku.

@ Nawroty bolu glowy
Po ustapieniu b6l moze powrdci¢ po kilkugodzinnej
przerwie. Je$li okres bez bdlu trwa krocej niz dobe, na-
wrét bolu uznaje si¢ za skladowa tego samego napadu
migreny. Chorzy nazywaja nawrotem kazde nasilenie bélu
po okresie poprawy. Natomiast w badaniach klinicznych
przyjmuje si¢, ze nawrét to kazde sublektywne nasilenie
objawdw mlgreny do 2 lub 3 stopnia w ciagu plerwsze]
doby po przyjeciu pierwszej dawki leku, po ktérym nasi-
lenie bolu zmniejszylo si¢ ze stopnia 3 lub 2 do stopnia 1
lub 0. Tak definiowany nawr6t bolu obserwuje sie u 35%
0s0b.

Nawroty sa rzadsze, gdy:
* napad migreny trwa krocej niz dobg
* bl jest fagodny lub umiarkowany
= wczesnie rozpoczeto leczenie.

FAZA POSTDROMALNA

Faza postdromalna trwa od kilkunastu minut do nawet kil-
ku dni. ]e) objawy to:

" uczucie zmeczenia, znuzenia, sennoéci, ospatosci i rozbicia
* podenerwowanie

* obnizenie nastroju lub pobudzenie

* jadtowstret lub nadmierny apetyt

* nudnosci

" S$wiattowstret

* nadwrazliwo$¢ na hatas.

Najczesciej sq one stabo wyrazone 1 jedynie nieznacznie
uposledzajg funkcjonowanie chorych.

KLINICZNE POSTACIE MIGRENY

Wyrdznia sie kilka postaci klinicznych migreny, nie wszyst-
kie jednak znalazly juz swe miejsce w nowej klasyfikacji bo-
16w giowy Najczestsze postacie to:

* migrena przewlekla - bél glowy trwa co najmniej 15 dni
W miesigcu w ciaggu co najmniej 3 miesigcy 1 nie jest na-
stepstwem naduzywania lekéw

®* stan migrenowy (analogia stanu padaczkowego) - napad
trwa dtuzej niz 3 doby, a chory wymaga zazwyczaj lecze-
nia w szpitalu

* migrenowy zawal mdzgu - objawy neurologiczne utrzy-
mujg si¢ ponad tyd21en a badanie obrazowe ujawnia udar
niedokrwienny mozgu

* aura bez zawalu mézgu

* drgawki wywolane migrena.

MIGRENA PRZEWLEKtA
Migrena przewlekta utrzymuje sie¢ co najmniej 3 miesiace,
a bol - przez ponad 15 dni w miesigcu. Bol glowy moze
trwaé caly dzien, zwtaszcza u chorych bez aury, naduzywa)a-
cych lekéw przeciwbolowych. Postaé te zalicza si¢ do powi-
ktan mlgreny sporadyczne] Wyda]e su;, ze ]est ona na]lstot-
niejszym z pierwotnych codziennych bélow glowy.

Sporadyczna posta¢ bélu glowy moze si¢ zmieni¢ w po-
sta¢ przewlekla lub codz1enny bél glowy u chorego w kaz-
dym wieku. Napad migreny stopniowo traci swe typowe
cechy, a bdl przestaje by¢ napadowy. Zmiany te nastepuja
u 2-3% chorych z bélami gtowy, 3-krotnie czgs’ciej u kobiet
niz u mezczyzn. W osrodkach speqahzu)qcych sie w lecze-
niu bolu glowy czestos¢ wystepowania migreny przewleklej
jest znacznie wigksza, siega bowiem 25% chorych. Sa to
gtéwnie kobiety.

Wyniki przeprowadzonych ostatnio badan epidemiolo-
gicznych $wiadcza, ze zapadalno$¢ na migreng przewlekta
w ciggu roku siega 2,5%.

® Czynniki ryzyka

Czynnikami ryzyka rozwoju migreny przewlektej sa:

= ple¢ zeniska

" otytos¢

" czeste wystepowanie bolu glowy (ponad 3-krotnie w mie-
sigcu) w przesztosci

" stres

* nadciénienie tetnicze

* niedoczynno$¢ tarczycy

* naduzywanie alkoholu

* zaburzenia snu

* zakazenia wirusowe

* naduzywanie lekoéw, zwlaszcza ztozonych zawierajgcych
barbiturany

* pewne czynniki srodowiskowe 1 genetyczne.
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W tabeli 5 wymieniono czynniki ryzyka progresji migre-
ny do postaci przewleklej z uwzglednieniem mozliwosci ich
modyfikowania.

ZNACZENIE NADUZYWANIA LEKOW

Nie wyjasniono, czy naduzywanie lekéw jest przyczyna, czy
nastepstwem bolu glowy. Naduzywanie niesteroidowych le-
kéw przeciwzapalnych stosowanych z powodéw innych niz
bdl glowy nie wywotuje tego bolu u osdéb, u ktorych wyste-
powat on wczesniej. Réwniez przyjmowanie duzych dawek
tryptanow nie zwigksza ryzyka. Naduzywanie lekéw przeciw-
bélowych stwarza zagrozenie przemiana migreny w postaé
przewlekla, gtéwnie u 0séb z czgstymi nawrotami bolu glowy.

® Patofizjologia

Nie okreslono dotychczas przyczyn ani mechanizméw prze-

miany migreny w posta¢ przewlekly. Pod uwage sa brane

nastepujace procesy:

= wzmozona ekspresja CGRP na zakonczeniach neuronéw
unerwiajacych naczynia wewnatrzczaszkowe 1 pobudzenie
zapalenia neurogennego

* wzmozona aktywnos$¢ w obrebie jader pnia mézgu, a zwhasz-
cza substangji szarej okotowodociggowej 1 rogu tylnego rdzenia

* nasilenie przeplywu w grzbietowej czesci mostu, przedniej
czeéci zakretu obreczy oraz klina widoczne w pozytono-
wej tomografii emisyjnej (PET)

* pobudzenie w obrebie substancji czarnej 1 jadra czerwien-
nego widoczne w badaniach MR wykonywanych technika
BOLD (blood oxygenation level dependent), wykorzystu-
jaca sekwencje wrazliwe na p021om utlenienia krwi

= zwigkszone odktadanie si¢ jonow zelaza w substancji sza-
rej okotowodociagowe;:

° u os6b z migreng epizodyczna lub przewleklym co-
dziennym bélem glowy

o wzrost stezenia jondw zelaza koreluje z czasem trwania
choroby.

Substancja szara okotowodociagowa jest centralnym osrod-
kiem zstepujacego uktadu antynocyceptywnego, a wychodza-
ce z niego wlokna maja projekcje do rogéw przednich rdzenia.

® Leczenie
W zwalczaniu migreny przewlekie] wykorzystuje si¢ leki zale-
cane w zapobieganiu migrenie.

STAN MIGRENOWY
Stan migrenowy to jedno z powiktan migreny. Mianem tym
okresla si¢ napad bardzo silnego bolu glowy, utrzymujacy sie
ponad 3 doby. Towarzysza mu uporczywe nudnosci i wymio-
ty uniemozliwiajace przyjmowanie pokarméw, co prowadzi
do odwodnienia 1 pogorszenla stanu ogolnego chorego, przy-
czynia sie tez do jego pozostawania w 16zku. Pacjent unika
kontaktu z otoczeniem z uwagi na wybitng nadwrazliwo$¢ na
$wiatto 1 dzwieki. Osoby, u ktorych wystapit stan migrenowy,
wymagaja leczenia w szpitalu.

Czesto$¢ stanu migrenowego jest nieznana. Szacuje sig,
ze wystepuje on u blisko 50% chorych zgtaszajacych sie na
oddzialy pomocy doraznej z powodu silnego bélu glowy.

® Czynniki sprzyjajace

Wisrod czynnikow sprzyjajacych stanowi migrenowemu wy-
mienia sie:

" stres

= depresje

* naduzywanie lekéw przeciwbolowych 1 ergotaminy

" nerwice

= diete
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* zaburzenia hormonalne 1 miesigczke
* nieskuteczno$¢ pierwotnego leczenia napadu migreny
prowadzaca do rozwoju osrodkowej sensytyzacji.

® Przebieg

Objawy przepowiadajace napad, w tym aura i poczatkowy
okres fazy bolu, pozwalaja wielu chorym przewidzie¢ z du-
zym prawdopodobienstwem silny bél, ktéry moze si¢ prze-
ksztalci¢ w stan migrenowy.

® Réznicowanie
Ostry bél giowy wymaga zawsze przeprowadzema wnikliwej
diagnostyki réznicowej w celu wykluczenia jego podioza or-
gamcznego Nalezy uwzglednié:
krwotok podpajeczynéwkowy
* piorunujacy bél glowy
* zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych
* idiopatyczne podci$nienie wewnatrzczaszkowe
* przelom nadci$nieniowy
" rozwarstwienie tetnicy szyjnej
* napad jaskry
* zakrzepice zatok zylnych
* udar przysadki
= zapalenie zatok
" guz mézgu.

Na objawowy charakter bolu wskazuja m.in.:

* ogniskowe objawy neurologiczne

* rozpoznanie powaznej choroby ogdlnoustrojowej

* wspolistnienie zaburzen $wiadomosci lub zaburzen psy-
chicznych.

Bol gtowy pojawiajacy sig PO raz plerwszy w Zyciu u 0so-
by w podeszlym wieku rowniez nalezy uznaé za objawowy
do czasu wyjasnienia jego przyczyny.

® Diagnostyka

Ustalenie ostatecznego rozpoznania jest mozliwe dopiero po
badaniach diagnostycznych wykluczajacych objawowy bél
glowy - przede wszystkim po TK oraz nakluciu ledzwiowym
1 ocenie plynu mézgowo-rdzeniowego.

MIGRENA TYPU PODSTAWNEGO

W migrenie typu podstawnego podczas aury pojawiaja sig
objawy wsl<azujqce na zajecie procesem chorobowym struk-
tur tylnej jamy czaszki, unaczynionych przez uklad tetniczy
kregowo-podstawny. Po raz pierwszy opisat ja Bickerstaff
w 1961 r. Choroba cechuye sie:

Tabela 5. Czynniki ryzyka progresji migreny
w posta¢ przewlekla
Mozliwo$é¢ zmiany Czynniki

Wiek

Ple¢ zenska

Podatno$¢ genetyczna
Niski status ekonomiczny
Uraz glowy

Niepodlegajace
modyfikacji

Czeste wezesniejsze napady
migreny (=3 w miesiacu)
Otytos¢

Naduzywanie lekéw 1 kofeiny
Stres

Chrapanie

Wspotistnienie innych zespo-
téw bdlowych

Podlegajace
modyfikacji




* napadami bélu glowy umiejscowionego w okolicy poty-
licznej

* pulsujacym charakterem bolu

®* aurg poprzedzajaca bol.

Nie udowodniono udzialu tetnicy podstawnej w tym
typie migreny, dlatego w nowej klasyﬁkaql ICHD-2 zmie-
niono jej kod oraz nazwe z migreny tetnicy podstawnej na
migrene typu podstawnego. Nie poznano dotychczas tha ge-
netycznego tej Choroby, ale u trzech dotknietych nig oséb
stwierdzono mutacje genu ATPLA2.

® Wystepowanie

Migrena typu podstawnego wystepuje rzadko. Najczeéciej
dotyka dziewczat 1 mlodych kobiet cierpiacych na migreng
z aura, wyjatkowo zdarza si¢ u chtopcéw. Do zachorowania
dochodzi réwnoczeénie z zachorowaniem na migrene z aura
lub nieco p6zniej. Nie udowodniono réznic w patogenezie
miedzy migrena typu podstawnego a migreng z typowa aurg.

® Objawy
Kryteria uprawniajace do rozpoznania migreny typu pod-
stawnego wymieniono w tabeli 6.

Chorzy na ogo6t dobrze rozumieja mowe, czgdciej nato-
miast brakuje im odpowiednich stéw lub uZywajq ich nie-
prawidfowo. Opisane objawy rozwijaja si¢ stopniowo, nie
towarzysza im niedowlady 1 s3 one w pelni odwracalne.

Tabela 6. Kryteria diagnostyczne migreny typu
podstawnego

Kryte-
rium

Opis

A Co najmniej 2 napady spetniajace kryteria B-D

B Aura, podczas ktérej wystepuja co najmniej

2 z nastgpujacych w pelni odwracalnych

objawow, bez wspotistnienia ostabienia sity

mies$niowe;:

" dyzartria

" zawroty glowy

" szum uszny

= ostabienie stuchu

* podwdjne widzenie

" objawy wzrokowe jednoczesnie w obu skro-
niowych lub nosowych polach widzenia

= ataksja

= zaburzenia $wiadomosci

* jednoczesne obustronne parestezje

@ Spelniony jest jeden z nastepujacych warunkow:

" co najmniej jeden objaw aury rozwija sig
stopniowo przez ponad 5 minut lub r6z-
norodne objawy aury nastepuja kolejno po
sobie przez ponad 5 minut

* kazdy z objawdw aury trwa ponad 5 minut
1 krocej niz godzine

D Bol gtowy speima}qcy kryteria B-D dla migreny

bez aury zaczyna si¢ w trakcie aury lub naste-

puje w ciagu niespetna godziny po niej

E Nie uzyskano danych wskazujacych na inng
przyczyne bolul

1 Dane z wywiadu, wyniki badania przedmiotowego i badan dodat-
kowych nie sugeruja rozpoznania zadnej innej choroby z grupy 5-14
ICHD-3

Dolegliwosci obserwowane po napadzie migreny to:

" zmeczenie

* rozdraznienie lub apatia

= uposledzenie zdolnosci skupienia uwagi

" zmiany nastroju

* przeczulica skory glowy

= orzezwienie lub euforia u czeéci chorych, depresja i znu-
Zenie u innych.

Co charakterystyczne, sita mig$niowa w konczynach
jest zachowana. Jej ostabienie przemawia za migrena po-
razenna.

® Aura

U chorego na migrene podstawna aura moze wystapi¢
w dowolnym czasie. Niewystepowanie bélu glowy po aurze
jest wskazaniem do przeprowadzenia badan neuroobrazo-

wych.

® Napady padaczkowe

Podczas napadu migreny typu podstawnego moga wyste-
powaé napady padaczkowe. W zapisie elektroencefalografii
(EEG) pojawiaja si¢ fale wolne 1 ostre.

Odréznienie napadu migreny od napadu padaczkowego
na ogot nie stwarza problemu. Ewolucja ob]awow jest przy
tym wolniejsza niz w padaczce, a chory najczesciej pamigta
przebleg napadu. Napadom padaczkowym nlezw1qzanym
z migreng rzadko towarzysza nudnosci, wyrmoty lub $wia-
tlowstret. Trudnosci diagnostyczne moga si¢ pojawi¢ u pa-
cjentdw, u ktdrych po napadzie stwierdza sie:

* zaburzenia $wiadomodci lub $pigczke

= splatanie

* niedowlad polowiczy (porazenie Todda)

* niepamie¢ dotyczaca okoliczno$ci napadu.

® Diagnostyka

W rozpoznawaniu migreny typu podstawnego i réznicowa-
niu jej z innymi rodzajami migreny zasadnicza role odgrywa-
ja badania neuroobrazowe, w tym angiografia MR.

MIGRENA SIATKOWKOWA
Najczgstsza postacia zaburzefi wzrokowych w przebiegu
migreny jest aura wzrokowa. Polega ona na pojawieniu sig
w polu widzenia mroczkéw migocacych 1 blyskow $wietl-
nych. Przyczyng zaburzeni jest niedokrwienie kory moézgu
w okolicy potylicznej po stronie przeciwnej do objawow.
Migrena siatkbwkowa jest nastgpstwem niedokrwienia
statkdéwki, powstatego w nastepstwie zaburzen jej ukrwie-
nia przez gatezie tetnicy $rodkowej siatkowki, lezace na jej
powierzchni. Cechuje sie nawracajacymi, w pelni odwra-
calnymi zaburzeniami widzenia w jednym oku w postaci
migotan, mroczkéw lub nawet $lepoty, ktore towarzysza
migrenowemu bdlowi glowy.

® Wystepowanie

Te odmiang choroby opisal po raz pierwszy Galezowski
w 1882 roku. Od tamtej pory w piSmiennictwie po$wiecono
jej zaledwie nieliczne doniesienia. Napady sa czestsze u ko-
biet niz u mezczyzn (1,4:1), ale przewaga kobiet jest mniejsza
niz w innych postaciach migreny. Do zachorowania dochodzi
zwykle w 2 lub 3 dekadzie Zycia. Choroba ujawnia si¢ niekiedy
u dzieci, ktére przebyly juz napady migreny. Rzadko pojawia
sie w formie 1zolowane;j.

Migreng siatkéwkowa poprzedzaja z reguly napady mi-
greny z aurg. Mechanizm powstawania tej postac1 migreny
jest nieznany. Zdaniem ngkszosa autordw jest on taki, jak
mechanizm powstawania aury 1 obejmuje siatkéwke.
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® Objawy

Objawy charakterystyczne dla migreny siatkéwkowej oraz

kryteria jej rozpoznawanla przedstaw1ono w tabeli 7.
W przeciwiefistwie do napadu migreny z aurg:

* objawy wzrokowe pojawiaja si¢ po stronie bolu gtowy

* trwaja od kilku do kilkudziesieciu minut, ale moga utrzy-
mywacé sie nawet przez wiele godzin

* narastajg wolniej, w ciagu kilku minut.

Bol glowy pojawia sie po ustapieniu objawéw wzroko-
wych cho¢ u niektérych nastepuje to jeszcze w trakcie ob-
]awow Jesli nie wspohstme]q objawy wskazujace na zawat
mozgu chorobg uznaje si¢ za przedluzonq lub uporczywa
migrene niezwiazang z zawalem mozgu.

® Diagnostyka

W badaniu okulistycznym nie stwierdza si¢ zmian dna
oczu, co przemawia za pozagatkowym pochodzeniem
objawow. Automatyczne badania perymetryczne  prze-
prowadzane miedzy napadami moga ujawni¢ zaburzenia
pola widzenia, ktorych czesto$¢ koreluje z czasem trwania
choroby 1 wiekiem chorych. W diagnostyce migreny siat-
kéwkowej wazng role odgrywaja badania neuroobrazowe,
pozwalajace na wykluczenie innych przyczyn jednoocznej
utraty widzenia, takich jak:

= zawal siatkdéwki

= jaskra

" neuropatia nerwu wzrokowego

* odklejenie siatkdwki

* przemijajace niedokrwienie mdzgu

" zapalenie tetnicy skroniowej

" rozwarstwienie tetnicy szyjnej

" zatorowos¢ pochodzema Sercowego

" rozwarstwienie naczyn mozgowych

* makroglobulinemia, policytemia

= zesp6t antyfosfolipidowy

= procesy rozrostowe w oczodole.

Obustronna przemijajaca $lepota bywa nastepstwem rze-
komego guza mozgu.

Tabela 7. Kryteria diagnostyczne migreny
siatkowkowe;j

Kryterium | Opis

A Co najmniej 2 napady spelniajace kryteria
BiC

B Catkowicie odwracalne jednooczne
zdarzenia wzrokowe, takie jak migotanie,
mroczki lub $lepota, potwierdzone wyni-
kiem badania przeprowadzonego podczas
napadu lub rysunkiem wykonanym przez
poinstruowanego chorego, przedstawiaja-
cym ubytek w polu widzenia jednego oka
wystepujacy w trakcie napadu

< Bl glowy spetniajacy kryteria dla 1.1
migreny bez aury, rozpoczynajacy si¢

w trakcie trwania objawow wzrokowych
lub nastepujacy po nich w ciagu niespetna
godziny

D Prawidlowy wynik badania okulistycznego
migdzy napadami

E Migrena nie jest przypisywana innemu
zaburzeniu
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MIGRENA OKOPORAZNA

Migrena okoporazna to nawracajace napady bdlu glowy
w okolicy oczodotu 1 skroni z porazeniem jednego lub kilku
nerwéw gatkoruchowych u chorych, u ktoérych nie wykryto
przyczyn tych objaw6w. Porazone s3 nerwy:

* okoruchowy (najczeéciej)

* nerw odwodzacy (okoto 10-krotnie rzadziej)

* bloczkowy (najrzadziej).

Porazenie wszystkich trzech nerwéw odpowiedzialnych za
ruchy gatki ocznej zdarza sie wyjatkowo rzadko.

® Wystepowanie
Migrena okoporazna wystepuje rzadko - u okoto 0,7 na
milion oséb. Choruja przede wszystkim dzieci 1 mlodziez,
czgdciej chlopey, cho¢ opisywano tez zachorowania doro-
stych. Dotychczas t¢ posta¢ migreny rozpoznawano gléwnie
u dzieci w wieku ponizej 10 lat.

Uwaza sig, ze przyczyna mlgreny okoporaznej jest idiopa-
tyczne zapalenie jednego z nerwéw gatkoruchowych (neuro-
patia zapalna).

® Objawy

Objawy migreny okoporaznej wystepuja w przebiegu typo-

wego napadu migreny poprzedzonego aura. Stwierdza sie:

* bdl okolicy oka i oczodotu umiejscowiony po stronie po-
razonego oka

* opadnigcie powieki

" poszerzenie zrenicy

" czesto nudnosci 1 wymioty.

Choroba przebiega z nawrotami, ktérych czestos$é jest
zmienna. Opisywano chorych, u ktérych dolegliwosci bélo-
we byly nieznaczne lub nie wystepowaly.

® Diagnostyka

W badaniach obrazowych widoczne jest wzmocnienie sy-
gnalu z nerwu, najczeéciej okoruchowego, w odcinku prze-
biegajacym przez $ciang zatoki jamistej. Ustepuje ono wraz
z objawami klinicznymi w ciagu kilku tygodni, co $wiadczy
o toczacym si¢ procesie zapalnym nerwu.

W tomografii emisyjnej pojedynczych fotonéw (SPECT - sin-
gle photon emission computed tomography) stwierdza si¢ ogra-
niczenie regionalnego przeplywu moézgowego (rCBF) w obrebie
wzg0rza po stronie porazonego oka. Po wycofaniu si¢ objawdw
choroby nastepuje przywrdcenie prawidtowego przeplywu.

® Roznicowanie

W diagnostyce réznicowej nalezy uwzglednic:

* zesp6t Tolosy-Hunta

= procesy rozrostowe oczodotu 1 zatoki jamistej (biataczke,
szpiczaka)

* nacieki zapalne w $cianie oczodotu lub zatoki jamistej
(ziarning granulometryczna)

* zmiany naczyniowe (zwlaszcza tetniaka wewnatrzczaszko-
wego, przetoke jamista)

= cukrzyce

= porazenie Bella - przypomina je niekiedy izolowane pora-
zenie nerwow gatkoruchowych

* miasteni¢ - w przebiegu ktérej objawom ocznym nie to-
warzyszy jednak bol glowy

* nerwiaka.

® Postepowanie

Doraznie stosuje si¢ steroidy. Zapobieganiu napadom migre-
ny okoporaznej stuza antagonisci kanatu wapniowego oraz
B-adrenolityki.



ZAWROTY GtOWY W MIGRENIE
Zawroty glowy sa czgstym objawem wspohstnle]@cym z bo-
lami glowy, w tym z mlgrenq Jesli sa $cisle zwiazane z mi-
grena, okresla si¢ je mianem migrenowych zawrotow gltowy.
U innych chorych wystepuja:
= przypadkowo w przebiegu niektérych chordb
" wraz z migrena na zasadzie koincydencji
= jako nastepstwo zwalczania migreny:
o P-adrenolitykami
o lekami przeciwdepresyjnymi
° antagonistami kanatléw wapniowych.

U podioza zawrotow glowy leza zaburzenia w obrebie
uktadu przedsionkowego sktadajacego sie z:
* narzadu przedsionkowego (blednika)
* nerwu przedsionkowego
* jader przedsionkowych w pniu mozgu
= wyzszych o$§rodkéw umiejscowionych m.in. w korze skro-
niowej.

Migrene stwierdza sie:
" u 22-60% os6b dotknietych chorobg Méniére’a
* u chorych z fagodnymi potozeniowymi zawrotami glowy
= w przebiegu choroby lokomocyjne;.

Niektdrzy autorzy okreSlaja te formy mianem migreny
przedsionkowej, ktérej nie wyodrebniono w nowej klasyfi-
kacji bolow gtowy.

U chorych na migrene zawrotom glowy sprzyja duza cze-
stotliwo$¢ napaddéw bolu glowy.

® Epidemiologia

Cazgsto$¢ zawrotéw glowy w populacji ogolnej oszacowano na
15-38%. Odsetek chorych na migreneg jest wérod nich wiekszy niz
w populacji ogélnej, siega bowiem 32-45%. Ocenia sig, ze u 9,1%
0s6b do zawrotéw glowy, gtéwnie nieuktadowych, dochodzi
podczas migreny. U dzieci napady zawrotéw glowy sa uznawane
za tzw. ekwiwalent migrenowy (zespot Bassera) 1 sa prekursorem
migreny (fagodne napadowe zawroty glowy wieku dzieciecego).

® Patofizjologia

Nie poznano patomechanizmu zawrotéw glowy u chorych

na migreng. Proponowane przyczyny to:

* zaburzenia wydzielania endolimfy

* uwalnianie peptydéw modulujacych neurony uktadu
przedsionkowego - przede wszystkim CGRP i substancji P.

U pacjentéw z zawrotami glowy w przebiegu migreny
typu podstawnego w badaniach SPECT wykonywanych
w trakcie aury stwierdzono zmniejszenie przeplywu krwi na
obszarach platéw skroniowych 1 potylicznych, unaczynio-
nych przez tetnice podstawna.

ZABURZENIA CZYNNOSCI KANALOW WAPNIOWYCH
Zwrocono tez uwage na mepravwdlowq czynnos¢ kanatow wap-
niowych, umle]scow1onych w mozgowiu 1 uchu wewnetrznym.
Mutacje genéw kodujacych te kanaly wykryto u czlonkéw ro-
dzin chorych na migreng hemiplegiczna. Nieprawidowy gen od-
naleziono na chromosomie 19p13. Jego mutacja przyczynia si¢
do zmniejszenia gestosci prawidtowych kanatéw wapniowych w:
* mébzdzku

* uchu wewnetrznym

* pniu mozgu.

® Objawy
Migrenowe zawroty glowy ujawniaja si¢ przed napadem bolu
glowy, w jego trakcie, a takze miedzy napadami. Wyrdznia sig:

* zawroty uktadowe - uczucie wirowania, ruchu otoczenia
* zawroty nieukladowe - uczucie niestabilnosci postawy,
niestabilno$¢ chodu.

Zawroty glowy trwajg na ogot krotko. Wystepuja w r6z-
nych okolicznosciach - bywaja:
* gléwnym elementem aury (w migrenie typu podstawnego)
. )ednym z objawdw dodatkowych w bolowej formie napa-
du migreny
* objawem u]awnlajacym sie miedzy napadami m1greny,
gdy bol nie wystepuje - te posta¢ nazywano dawniej nie-
swoista westybulopatia migrenowa lub fagodna nawraca-
jaca westybulopatia.

Z zawrotami glowy wspotistnieja niekiedy:

* niewielki szum w uszach lub nieznaczne uposledzenie
stuchu

= obfite poty.

® Roznicowanie

W rozpoznaniu réznicowym nalezy uwzglednié:
* tagodne potozeniowe zawroty glowy

= chorobe Méniére’a

* przemijajace niedokrwienie mbzgu

* zawroty naczyniopochodne

" zawroty pourazowe

* labiryntopatig

* guzy nerwu przedsionkowo-§limakowego
* zapalenie nerwu przedsionkowego

* zaburzenia czynno$ciowe.

® Leczenie

U chorych z zawrotami gltowy, ktore nie wspotistnieja z bé-

lem glowy, stosuje sie typowe leczenie objawowe:
prometazyna

* dimenhydrynatem

* meklozyna

* metoklopramidem.

W zwalczaniu zawrotéw gtowy w migrenie podstawnej za-
leca sie dorazne podawanie steroidéw, a w zapobieganiu im:
* flunaryzyng
= B-adrenolityki
* antagonistow kanatu wapniowego.

Nie powinno si¢ natomiast stosowa¢ tryptanéw, ktorych
skutecznos$¢ opisywano u chorych z migrenowymi zawrota-
mi glowy.

Niektdrzy autorzy zwracaja uwage na przydatno$é ace-
tazolamidu stabilizujacego nieprawidtowo dziatajace kanaty
wapniowe.

MIGRENA MIESIACZKOWA
Z pewnodcia istnieje zalezno$¢ miedzy stezeniem zefiskich
hormonéw plciowych a migrena. Nie ustalono jednak, na
czym ona polega. Kobiety w wieku rozrodczym choruja
na migreng 3-krotnie cz¢s’ciej niz mezczyzni. U niektérych
z nich migrena pojawia si¢ jedynie w okresie pokwitania
1 menstruacji, nie wystepuje natomiast w trakcie ciazy ani
przekwitania. Czesto$¢ napadéw bolu glowy zmniejsza sie
u blisko 66% chorych w okresie naturalnej menopauzy
1 okoto 33% po chirurgicznym usunigciu narzadu rodnego.
Natomiast doustne leki antykoncepcyjne lub hormonalna
terapia zastepcza zwigkszaja czesto$¢ napadow.

Mianem migreny miesiaczkowej okresla sie pojawianie sie
napadéw bolu gtowy 2 dni przed i do 3 dni po zakoniczeniu
miesigczki.
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) Epidemiologia
Napady migreny podczas miesiaczki dotycza 7,5-21% kobiet cho-
ru)qcych na mlgreng W osrodkach speqahzulqcych sie w lecze-
niu chorych na migrene blisko 50% kobiet skarzy si¢ na migrene
miesiaczkowa. Bol glowy jest jednym z objawow zespotu napiecia
przedmiesigczkowego, obserwowanego u 48-90% kobiet w wieku
rozrodczym Zespot ten wystepuje u 64% kobiet z migrena mie-
staczkowa 1 33% kobiet z migreng w innych fazach cyklu.
Migrena miesigczkowa stwarza problem kobietom beda-
cym gléwnie w 3 lub 4 dekadzie zycia. Sredni wiek kobiet
z napadami migreny miesigczkowej to 37 lat.

® Zmiany hormonalne

Gléwna przyczyna migreny miesigczkowej jest zmniejszenie
51§ stezen progesteronu 1 estrogenéw pod koniec fazy luteal-
nej cyklu m1e51§cznego Oba hormony wplywaja na nap1gc1e
biony migdéniowej naczyn krwiono$nych. Ryzyko pojawienia
si¢ napadu migreny wzrasta wraz ze zmniejszaniem sig steze-
nia estrogenéw w pdznej fazie lutealnej i poczatkowym okre-
sie fazy folikularnej cyklu m1es1qczkowego Natomiast zwigk-
szone stezenia estrogendw ograniczaja takie zagrozenie.

Nie potwierdzono zwiazku napadéw migreny z owulacja.
Samo zmnle]szame si¢ stezenia estrogenu odgrywa wicksza
role niz jego warto$¢ bezwzgledna lub tempo zmian. U kobiet
chorych na migrene stwierdza sie zwigkszone wartosci $rednie-
g0 szczytowego stezenia estrogendw 1 progesteronu, zwlaszcza
w poOznej fazie lutealnej, niz u kobiet zdrowych, chociaz steze-
nie estrogenéw w okresie okofomenopauzalnym wzrasta.

® Objawy

Migrenie miesigczkowe)j nie zawsze towarzyszy aura. Napady
w trakcie miesigczki cechuje:

* wigksze nasilenie bélu

= dhluzszy czas trwania

= slabsza odpowiedZ na leczenie.

® Zapobieganie

Podawanie estrogenéw w okresie okotomiesigczkowym
zmniejsza czesto$¢ napaddéw bolu glowy u 72% chorych na
migreng z aura 1 u 43% na migrene bez aury.

MIGRENA PODCZAS CIAZY | W OKRESIE
OKOtOPORODOWYM

® Wystepowanie

Wirod cigzarnych migrena jest czestsza w pierwszym trymestrze
cigzy, po czym po;aw1a si¢ rzadziej. Czgsciej obserwuje si¢ ja u ko-
biet, u ktérych wezesniej wystepowala migrena miesigczkowa.

® Patofizjologia

Zmiany rytmu napadéw migreny sa prawdopodobnie nastep-

stwem zmian steze estrogenow i1 progesteronu w Surowicy,

a zwlaszcza zwigkszenia stezenia estrogenow. Powoduje to:

= zwiekszenie liczby receptoréw muskarynowych 1 progeste-
ronowych

* modyfikacje czynnosci receptoréw dopaminergicznych

* zmniejszenie liczby receptordéw 5-HT 1 5-HT;

* zmniejszenie liczby receptoréw P-adrenergicznych.

® Przebieg
U 50-80% c1§zarnych mlgrena ustepuje catkowicie lub napa-
dy p0)aw1ajq sie znacznie rzadziej. Okoto 25% chorych na
migreng nie dostrzega jednak zmian w czgstoéci napadéw
bélu gtowy. Dolegliwo$ci ograniczaja si¢ niekiedy do aury.
U blisko 40% chorych napady bélu glowy pojawiaja sie
ponownie juz w pierwszym tygodniu po porodzie. Czyn-
nikiem sprzy]a]qcym nawrotowi migreny po porod21e jest
zaprzestanie karmienia piersia.
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Kolejne ciaze wywieraja podobny wplyw na przebieg mi-
greny jak pierwsza. Migrena u cigzarnej nie zwigksza ryzyka
powstania wad wrodzonych u ptodu.

® Diagnostyka

Rozpoznanie nalezy ustali¢ na podstawie danych z wywiadu.
Jedynie ze wskazan zyciowych mozna wykonaé u ciezarnych
badania obrazowe, takie jak:

* tomografia mézgu bez $rodka cieniujacego

* wenografia MR

* angiografia.

® Roznicowanie

Silny bol gtowy w okresie okotoporodowym wymaga rozni-
cowania z bélem objawowym w przebiegu:

* udaru mézgu

* rozwijajacej sie zakrzepicy naczyn mozgowych

= guza przysadki

* krwawienia wewnatrzczaszkowego

®* zapalenia opon moézgowo-rdzeniowych

* rzucawki porodowej.

® Leczenie
Zwalczanie migreny w trakcie cigzy wymaga duzej ostrozno-
Sci. Za stosunkowo bezpieczne, zwlaszcza po zakoficzeniu
plerwszego trymestru ciazy, uznaje sie:

* paracetamol
* metamizol
* ibuprofen.

Nie wolno natomiast zalecaé:

* ergotaminy i lekéw zawierajacych ja - z uwagi na dziatanie
obkurczajace macice

* diklofenaku ani indometacyny - w badaniach do$wiad-
czalnych wykazano ich dziatanie teratogenne

" tryptanéw - nie poznano w pelni ich dzialania na ptéd.

W tabeli 8 wymieniono leki wykorzystywane w zwalcza-
niu migreny u kobiet karmiacych piersia.

MIGRENA A LECZENIE HORMONALNE

® Doustne leki antykoncepcyjne

Stosowanie doustnych lekéw antykoncepcyjnych zmienia
charakter napadéw oraz nasilenie bélu u kobiet:

* napady s3 rzadsze u 45%

Tabela 8. Zwalczanie migreny w okresie
karmienia piersia

Bezpieczenstwo | Leczenie Zapobieganie

leku

Lek
prawdopodobnie
bezpieczne

Leki
przeciwwskazane

dorazne

Paracetamol
Ibuprofen
Tryptany (z 24-go-
dzinnym okresem
karencji)
Prochloroperazyna

Kwas acetylosali-
cylowy
Niesteroidowe leki
przeciwzapalne
Leki ztozone
Ergotamina i dihy-
droergotamina
Metoklopramid

Propranolol
Werapamil

Topiramat
Amitryptylina
Kwas walpro-
inowy



* napady sa czgstsze u 46%
* cechy migreny nie zmieniaja si¢ u 9%.

Przyjmowanie tych lekéw moze tez wywota¢ napady mi-
greny u osOb, ktore wezesniej ich nie odczuwaly. Napady sa
czgstsze, gdy migrena wystepuje rodzinnie.

Szczegblnej ostroznoéci wymaga stosowanie lekéw anty-
koncepcyjnych u kobiet:
= w wieku powyzej 35 lat
= 7 przedtuzajacy sie migreng z aury
" z migreng porazenng
* z migrena typu podstawnego
* 7 migreng z objawami ze strony OUN.

Doustne leki antykoncepcyjne u chorych na migrene sa

przec1wwskazane gdy:
migrenie towarzyszy aura

* napady trwaja ponad 72 godziny

" migrenie nie towarzyszy aura, a napady zwalcza sie ergo-
taming

" migrenie nie towarzyszy aura, ale chora jest obcigzona
nadci$nieniem tetniczym lub co najmniej dwoma czyn-
nikami ryzyka chor6b uktadu krazenia

* kobieta pali ponad 20 papieroséw na dobe.

® Hormonalna terapia zastepcza

Hormonalna terapia zastepcza zwicksza ryzyko migreny. Ko-

biety cierpigce z powodu migreny powinny w trakcie tego

leczenia:

* pozostawaé pod stalg opieka lekarza

* odnotowywa¢ w dzienniczku napadéw wszelkie zmlany
czestotliwosci 1 nasilenia napadéw oraz pojawienie si¢ no-
wych objawow, zwlaszcza neurologicznych.

MIGRENA PORAZENNA (HEMIPLEGICZNA,
POtOWICZOPORAZNA)

Migrena porazenna jest jedng z postaci migreny, ktorej towa-
rzysza powikfania. Cechuje si¢ napadami migreny ze wspok-
istniejacym niedowladem potowiczym.

® Etiologia
Migrena porazenna wystepuje u 0,01% populacji ogdlne;.
Moze si¢ ujawni¢ u dzieci 1 mtodziezy.
Wyrdznia si¢ dwie postacie migreny porazennej:
* rodzinng
* sporadyczna.

Etiologia postaci sporadycznej pozostaje nieznana.

POSTAC RODZINNA

Rodzinna migrena porazenna (FHM - familial hemiple-
gic migraine) wystepuje u co najmniej jednego z krewnych
pierwszego lub drugiego stopnia. Moze sie ujawni¢ w kaz-
dym wieku, najczedciej jednak nastepuje to w drugiej deka-
dzie zycia.

Jest uwarunkowana genetycznie, o czym $wiadczy odkry-
cie typowych dla niej dwoch miejsc genowych na chromo-
somach 1 i 19. W niekt6rych rodzinach nie odnaleziono
jednak sprzezenia z zadnym z tych miejsc genowych, co
przemawia za wystepowaniem jeszcze innych loci genowych.

Poznane zmiany genetyczne warunkujace rozwé) FHM to:
* mutacja genu CACNAIA umiejscowionego w pozyql

19p13 kodujqcego podjednostke alA zalezng od napie-

cia kanatu wapniowego (Cay2.1 [P/Q]) - odpowiedzialna

FHM typu I (FHM I)

* mutacja genu ATPLA2 umiejscowionego na chromoso-
mie 13 w pozycjach 1g21-q23 1 1931, kodujacego podjed-

nostke al pompy sodowo-potasowej - odpowiedzialna
za FHM 11

. mutaqa genu SCNIA w pozycji 2924 zwiekszajaca ste-
zenie glutaminianu w neuronach - odpowiedzialna za
FHM III.

Gen ATP1A2 koduje izoforme a-2 podjednostki Na*,
K*-adenozynotréjfosfatazy kanatu jonowego, odpowiedzial-
na za elektrochemiczny gradient jonéw oraz pobudliwos¢
komorek miesniowych 1 nerwowych. Obfito$¢ tej izoformy
stwierdza sie w komorkach glejowych, zwlaszcza astrocy-
tach, w ktérych zmniejsza ona znaczne stezenia jondéw K+
1 zapobiega pogigblajqce] s1(; depolaryzaql mee)szeme
aktywno$ci pompy jonowej ogranicza wychwyt jonéw, co
powoduje:
= zwiekszenie stgienia jonéw K+ w $§rodowisku zewnatrzko-

morkowym sprzyjajace rozprzestrzenlamu s1§ depolaryza—

cji korowej odpowdelalne] za rozwdj aury migrenowej

= zwigkszenie stezenia jonow Na't w komorce, a takze jo-
néw CaZ" dzieki wigzaniu N*-Ca2*, ktére na zasadzie
sprzezenia zwrotnego hamuje aktywnos$¢ pompy sodowo-

-potasowe]
®= ostatecznie dochodzi do rozprzestrzenienia si¢ depolaryzacji

korowej 1 objaw6éw niedokrwienia pewnych struktur mézgu.

Rozmieszczenie zaleznych od potencjatu btonowego ka-
natéw wapniowych P/Q w obrebie OUN jest nieréwnomier-
ne. Zdecydowanie wiecej jest ich w:

* mébzdzku

* korze moézgu
= wzgbrzu

* pniu mozgu.

® Objawy

Czestos¢ napadéw jest zmienna u poszczegélnych chorych

- w clagu calego zycia moze ich wystapi¢ od dwoch do kil-

kudziesieciu, a nawet ponad stu. Pojawienie sie objawdw

ruchowych jest poprzedzone aura.
Cechy migreny porazennej to:

" aura - utrzymujaca si¢ nawet ponad dobe, zawsze jedno-
stronna, obejmujaca ramie lub cata konczyne gorna

* niedowlad potowiczy - zwykle poprzedzony uczuciem
mrowienia, po ktérym dochodzi do ostabienia sity mie-
$niowej

* niedowlad poprzedza napad bélu glowy, pojawia sie
w jego trakcie lub po jego ustapieniu

* porazeniu prawostronnemu moga towarzyszy¢ zaburze-
nia mowy

* nawroty epizodéw porazen wystepuja niekiedy naprze-
miennie po obu stronach ciata

* u ponad 50% chorych wspotistnieja objawy $wiadczace
o zaburzeniach obszaru moézgu zaopatrywanego przez
tetnice podstawna

* porazenie moze si¢ utrzymywac nawet przez kilka dni, po
czym ustepuje catkowicie.

Wigkszo$¢ chorych 1 cztonkéw ich rodzin dos$wiadcza
réwnolegle typowych napadéw migreny z aurg lub bez aury.
W rodzinnej postaci migreny porazennej dane pochodzace
z wywiadu potwierdzaja podobne napady u krewnych. Poza
tym przebieg obu postaci choroby jest taki sam.

® Diagnostyka

Chorzy, u ktérych do napadu migreny porazennej doszto
po raz pierwszy, wymagaja petnej diagnostyki, w tym badan
neuroobrazowych i naczyniowych, pozwalajacych wykluczy¢
inne przyczyny niedowtadu:
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* rezonans magnetyczny z oceng przeplywu tkankowego
(PWI MR - perfusion-weighted 1 imaging MR) ujawnia pra-
widlowy lub jednostronnie zmniejszony rCBF w trakcie
napadu

* dyfuzyjne obrazowanie MR (DWI MR - diffusion-weigh-
ted imaging) wykazuje u niektérych chorych zmniejszenie
dyfuzji po stronie przeciwnej do porazenia w nastepstwie
powstatego obrzeku

* u chorych na rodzinna migrene porazenng badania
SPECT, a takze DWI 1 PWI MR ukazujg zwickszenie
rCBF w okolicy potylicznej po stronie przeciwnej do ob-
serwowanych objawow; przeptyw ten normalizuje si¢ po
ustgpieniu objawow

* angiografia - badanie to (wykonywane jedynie u wybra-
nych chorych) pozwala uwidoczni¢ kurcz naczyniowy.

® Powikfania

Powiklaniami migreny porazennej bywaja:
" zawal mozgu

" stopniowo rozwijajace si¢ otgpienie

" czasem zgon.

MIGRENOWY ZAWAL MOZGU
Powiktanie to ujawnia si¢ w trakcie aury 1 czesto nasladuje j ]eJ
objawy. Do zawatu dochodzi gtéwnie w dorzeczu unaczynie-
nia tetnic mézgu tylnych i §rodkowych, glownie w placie po-
tylicznym 1 mézdzku, w nastepstwie znacznego uposledzenia
przeplywu podczas aury. Udowodniono, ze niedokrwienie
wyzwala depresje czynnosci bioelektrycznej mézgu, ktérej
objawem moze by¢ aura, trwajaca niekiedy ponad godzine.
U chorych na migrene stwierdzono znamiennie czestsze
niz w grupie kontrolnej nieme klinicznie ogniska niedokrwie-
nia w mo6zdzku. Obecnos¢ 1 umiejscowienie ogniska udaro-
wego nalezy potwierdzi¢ wynikiem badania obrazowego.
Rokowanie u pacjentéw, u ktérych wystapit migrenowy
zawal modzgu, jest lepsze niz u chorych z udarem w prze-
biegu miazdzycy naczyn. Ubytki neurologiczne sa mniejsze,
a rehabilitacja postepuje szybciej.

MIGRENA A CHOROBY UKtADU KRAZENIA

Coraz wiecej danych $wiadczy, Ze migrena jest czynnikiem

ryzyka chorob ukladu krazenia, zwlaszcza zawatu mozgu,

cho¢ nie poznano wszystkich mechanizmoéw tej zaleznosci.

Nie ustalono tez zwigzku miedzy migreng a $miertelnoscig

z przyczyn zaburzen uktadu krazenia.

Grupy szczegdlnie narazone to:

* miode kobiety chore na migreng z aura, palace ponad 20
papierosow na dobe 1 przyjmujace doustne leki antykon-
cepcyjne

* chorzy na migreng, u ktérych wspotistnieje nadci$nienie
tetnicze

" pagjenci z przetrwalym otworem owalnym, ktéry moze
by¢ przyczyng napadu migreny z aura, gdy przedostaja-
cy si¢ przezen zator paradoksalny wywola przemijajace
niedokrwienie moézgu, powstanie ogmskowych objawéw
neurologicznych 1 objawéw aury migrenowej.

® Zespot naprzemiennego porazenia potowiczego
Zesp6l ten rozwija si¢ u dzieci w wieku do 3 lat. Nie ustalo-
no dotychczas jego pozycji nozologicznej ani zwigzku z mi-
greng. Choroba cechuje sie wystepujacymi naprzemiennie
cigzkimi porazeniami potowy ciata dziecka. Pojawiaja sie one
w nieregularnych odstepach czasu. U niektérych dzieci ob-
serwuje sie:

- uposledzeme umystowe

* opOznienie rozwoju ruchowego

* napady padaczkowe.
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Zapis EEG jest nieprawidlowy, z falami ostrymi, wolny-
mi, zespotami iglicy-fali w okolicach skromowych 1 potyhcz-
nych. Wyniki badaf neuroobrazowych najczgsciej nie ujaw-
niaja zmian.

MIGRENA U DZIECI

Migrena moze si¢ rozpocza¢ juz u kilkulatkéw. Napady trud-
no rozpoznac, zwhaszcza u malych dzieci, glownie z uwagi
na nietypowy wiek chorych oraz pewne odrebne cechy.

® Epidemiologia

Oszacowano, ze migrena wystepuje u 6-16,3% dzieci 1 mto-
dziezy w wieku szkolnym. Rzadko ujawnia sie wczesniej.
U okoto 25% chorych dziecigce zespoly okresowe prze-
ksztatcajg sie w migrene. U 29-82% tych dzieci migrene roz-
poznawano w rodzinie. Migrena wieku mlodzienczego jest
czestsza u chlopcow.

® Czynniki sprzyjajace

Wiréd czynnikdw sprzyjajacych napadowi migreny wymie-
nia sie:

" stres 1 zaburzenia emocjonalne

* zmiany pogody

* nastonecznienie

* jazde samochodem

* niedosypianie.

® Objawy
U dzieci napady migreny rdznia sie nieco od napadéw u do-
rostych. Charakterystyczne dla tej grupy cechy choroby to:
= wymioty cykliczne - to zespét nasilonych nudnosci 1 wy-
miotéw:
° pojawia sig¢ u dzieci w wieku 5-6 lat
° trwa nawet do 5 dni
° nie jest nastepstwem choréb uktadu pokarmowego
o wspolistnieja: odwodnienie, blado§¢ powtok 1 sennos¢
* migrena brzuszna:
o wedlug oszacowai u co najmniej 12% dzieci w wieku
szkolnym
o cechuje si¢ bolem brzucha umiejscowionym w okolicy
pepka, tepym, do$¢ silnym, utrudniajgcym prawidiowe
funkcjonowanie
o bélowi towarzysza nudnosci 1 wymioty oraz brak ape-
tytu
o czasem wspolistnieja objawy naczynioruchowe - spora-
dyczne zaczerwienienie twarzy
o miedzy napadami bolu nie wystepuja objawy ze strony
uktadu pokarmowego ani nerek
o u ponad 70% chorych migrena brzuszna przeksztatca
si¢ W migreng
* tagodne napadowe zawroty glowy:
o u dzieci migdzy 2 a 4 r.z., poza tym zdrowych
o objawy pojawiaja si¢ nagle, bez ostrzezenia
o napady trwaja kilka minut 1 ustepuja samoistnie
o miedzy napadami wyniki oceny neurologicznej, ukta-
du przedsionkowego 1 audiometrycznej sa prawidtowe
* zaburzenia postrzegania obrazu, w tym:
o metamorfopsja, czyli postrzeganie znieksztalconych
obrazéw
o zaburzenia obrazu wlasnego ciata
o telopsja, czyli postrzeganie przedmiotéw w oddaleniu
o pelopsja, czyli postrzeganie przedmiotéw w przyblizeniu.

ZESPOL ALICJI W KRAINIE CZAROW

W 1955 r. angielski psychiatra John Todd opisat zesp6t ob-
jawdw, ktéry nazwat zespotem Alicji w Krainie Czaréw. Na
zespdt ten skladaja sie:



= zaburzenia postrzegania obrazu ciata
* zaburzenia poczucia czasu
* omamy wzrokowe.

Zespdt Alicji w Krainie Czardw ujawnia si¢ najczeéciej

w przebiegu migreny, ale réwniez w:

= padaczce

®* organicznym uszkodzeniu platéw skroniowego 1 potylicz-
nego

* mononukleozie

= schizofrenii

* po zastosowaniu $rodkéw halucynogennych, np. LSD.

W padaczce objawy wzrokowe maja czeéciej charakter
wielobarwnych plam, niejednokrotnie kolistych; trwaja przy
tym krocej niz w migrenie. Towarzyszg im niekiedy:
= parestezje w obrebie ust 1 dalszej czesci koficzyny gornej

(zespOt cheiro-oralny)
= parestezje jezyka 1 palcow (zespét digito-lingwalny).

Zespét Alicji w Krainie Czaréw jest wskazaniem do badan
neuroobrazowych, najlepiej MR.

® Przebieg migreny u dzieci

U dzieci napady trwaja najczesciej krdcej niz u dorostych, od
godziny do kilku godzin. Tylko sporadycznie utrzymujg sie
do 72 godzin. Objawy autonomiczne, takie jak fono- lub fo-
tofobia, s3 mniej nasilone lub nie wystepuja, bywaja tez ma-
skowane zachowaniem dziecka. Podobnie jak u dorostych,
bole glowy u dzieci i mltodziezy niekorzystnie wplywaja na
ich zycie 1 wyniki uzyskiwane w nauce.

DIAGNOSTYKA

WYWIAD | BADANIE PRZEDMIOTOWE
A\ rozpoznawaniu migreny 1 okre$laniu jej rodzaju najwaz-
n1e]szq role odgrywaja:
dane zgromadzone podczas wywiadu chorobowego
* wynik badania przedmiotowego, w tym doktadnego bada-
nia neurologicznego
" ocena przyjetych kryteriow diagnostycznych.

BADANIA LABORATORYJINE

Badania laboratoryjne s3 wykonywane u kazdego chorego
na migrene, trzeba jednak przyznal, ze rzadko dostarczaja
cennych informacji diagnostycznych, zwlaszcza u pacjentéw
z bolem glowy nawracajacym od wielu lat, ktéremu nie to-
warzysza objawy ze strony OUN.

BADANIA NEUROOBRAZOWE

Roéznicowanie pewnych postaci bolu gtowy wymaga ba-
dafi neuroobrazowych. Jest to konieczne przede wszystkim
u chorych, u ktérych bdl wystapit nagle, jest ostry i silny.
Najwlasciwszg metoda jest badanie MR.

Konwencjonalne badanie radiologiczne nie znajduje
zastosowania, poniewaz przyczyna bélu znajduje sie w we-
wnetrznych strukturach czaszki, ktorych ta metoda nie moz-
na uwidocznié.

ELEKTROENCEFALOGRAFIA

Przydatno$¢ EEG oraz ilosciowych metod tego badania
(QEEG - quantitative EEG) w diagnostyce bolow glowy bu-
dzi watpliwosci. Zdaniem wigkszos’ci autordéw nie nalezy go
wykonywa¢ rutynowo w tej grupie pacjentow. Wskazania po-
jawiaja sie u chorych ze wspotistnieniem napadow padacz-
kowych lub podejrzeniem ich wystepowania w przesztosci.

Uwidocznienie nieprawidlowos$ci w zapisie EEG nakazuje
wykonanie MR.

LECZENIE

Glownym celem leczenia chorych na migreng jest:

* zwalczenie lub ztagodzenie bolu

* zwalczenie lub zlagodzenie objawdw towarzyszacych,
zwhaszcza nudnosci 1 wymiotéw

* zapobieganie nawrotom dolegliwosci.

Zwigkszeniu skutecznos$ci leczenia sprzyja dobra wspol-
praca chorego z lekarzem. Dobér postepowania whasciwego
dla danego chorego zalezy od:

" czesto$ci migreny

czynnikéw prowokujacych dolegliwo$ci

nasilenia bélu

czasu trwania dolegliwos$ci

wspoOlistnienia innych objawéw, ich rodzaju 1 nasilenia
stopnia niesprawnosci

odpowiedzi na dotychczasowe leczenie.

Wyrdznia si¢ dwa kierunki postepowania z chorymi na
migreng:
* zwalczanie napadu
®* leczenie profilaktyczne.

ZWALCZANIE NAPADU MIGRENY

Leki wykorzystywane w zwalczaniu napadu migreny oraz ich
zalecane dawki wymieniono w tabeli 9. W tabelach 10 1 11
przedstawiono leki stosowane w celu przerwania migreny
miesigczkowej 1 stanu migrenowego.

® Kwas acetylosalicylowy

Uwaza sig, ze jednym z lekdéw najskuteczniej zwalczaja-
cych napad migreny jest kwas acetylosalicylowy podawa-
ny w dawce 1000 mg. Skuteczno$¢ leku w tej dawce jest

Tabela 9. Leki zalecane w zwalczaniu napadu
migreny

Nazwa leku Pojedyncza dawka (mg)
Paracetamol 500-1000
Kwas acetylosalicylowy 900-1000
Naproksen 500-1000
Diklofenak 50-100
Ibuprofen 200-800
Metamizol 500-1000
Kwas tolfenamowy 200-400
Ketoprofen 100-200
Metoklopramid 10-20
Ergotamina 1-2
Dihydroergotamina 12
Sumatryptan 50-100
Zolmitryptan 2,5-5
Ryzatryptan 10
Eletryptan 40-80
Naratryptan 2,5-5
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Tabela 10. Leki stosowane w przerywaniu
migreny miesiaczkowej

Grupa Leki Dawkowanie

lekow

NLPZ! Naproksen 500-750 mg/35 h
Diklofenak 50-100 mg/24 h
Metamizol 500-1000 mg/24 h

Tryptany | Sumatryptan 50-100 mg/24 h
Zolmitryptan 5-10 mg/24 h
Ryzatryptan 10 mg/24 h
Eletryptan 40-80 mg/24 h
Frowatryptan 2,5-5 mg/24 h
Naratryptan 2,5 mg/24 h

Inne Ergotamina 0,5-1 mg/24 h plastry
Estradiol 100 mg - od 48 h przed

miesiaczky przez 7 dni

Danazol 200-400 mg/24 h
Bromokryptyna | 7,5 mg/24 h
Tamoksyfen 10-20 mg/24 h
Preparaty 360 mg/24 h
magnezu

1 NLPZ - niesteroidowe leki przeciwzapalne

poréwnywalna z obserwowana dla sumatryptanu w dawce
100 mg. U chorych z silnymi nudnoéciami 1 wymiotami
do kwasu acetylosalicylowego nalezy dodac¢ jeden z lekow
przeciwwymiotnych, np. metoklopramid w dawce 5-10 mg.

® Niesteroidowe leki przeciwzapalne

Niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ) wykorzystuje sie
w zwalczaniu napadéw przebiegajacych z bolem o niewielkim
lub umiarkowanym nasileniu. Lek dobiera si¢ indywidualnie.
Wazne, by chory przyjat go jak najszybciej po napadzie 1 w od-
powiednio duzej dawce. Zwigksza to skuteczno$¢ leku wyrazona:
* szybszym ustapieniem napadu

* rzadszymi dziataniami niepozadanymi lekow

* rzadszymi nawrotami napadéw migreny.

Najchetniej zaleca si¢ szybko przyswajalne leki dostepne
w postaci tabletek musujacych.

Paracetamol 1 inne NLPZ s3 mniej skuteczne niz kwas
acetylosahcylowy Naproksen, ibuprofen, diklofenak oraz
wchlaniajacy sie w jelicie lizynian kwasu acetylosalicylowego
podane w odpowiedniej dawce i formule farmaceutycznej
réwnie skutecznie przerywaja napad migreny jak sumatryp-
tan w dawce 100 mg. Powszechnie wykorzystywana jest row-
niez s6l sodowa metamizolu.

INHIBITORY COX-2
Inhibitory cyklooksygenazy 2 (COX-2 - cyclooxygenase-2) nie
s3 skuteczniejsze od klasycznych lekéw przeciwzapalnych. Naj-
chetniej s3 stosowane w postaci doustnej, ale u chorych ze
wspOlistnieniem silnych nudnosci 1 wymiotéw zaleca si¢, by
w celu szybkiego ztagodzenia dolegliwosci podawad je w formie
pozajelitowej, np. czopkéw doodbytniczych lub donosowo.

U oséb obcigzonych chorobami uktadu krazenia nalezy
bardzo ostroznie stosowa¢ inhibitory COX-2.

® Ergotamina
W silnych napadach migreny nieustepujacych po podaniu
kwasu acetylosalicylowego lub NLPZ wykorzystuje si¢ leki
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Tabela 11. Leki stosowane w przerywaniu stanu
migrenowego

Lek Droga Dawka dobowa
podania | (mg)
Sumatryptan s.C. 6-12
Deksametazon .m. 16
Hydrokortyzon Lv. 100-500
Prochloroperazyna | i.v. 10
Chloropromazyna Lv. 12,5-50
Dihydroergotamina | i.v. 5-10
Ergotamina s.C. 0,25
Kwas walproinowy | iv. 1000-2000
Droperydol 1v., 1.m. 2,2-8,5
Metoklopramid Lv. 10
Diazepam L.m. 5-10
Siarczan magnezu LV. 300-1000

zawierajace ergotaming. Zdolno$¢ wchianiania ergotaminy
jest osobniczo zmienna. W sklad lekéw wchodzi réwniez
kofeina - popularny adiuwant, prawdopodobme dziatajacy
réwniez przec1wbolowo w migrenie.
Leki zawieraja:
* tabletki - 1 mg ergotaminy i 100 mg kofeiny (mozna ich
przyja¢ do 6/24 h)
* czopki doodbytnicze - 2 mg ergotaminy 1 100 mg kofeiny
(mozna ich przyja¢ do 2/24 h).

Leki z ergotaming moga wywotaé polekowy bdl glowy, dla-
tego nie nalezy ich stosowal czgéciej niz dwa razy w tygodniu.
Ergotamina jest przeciwwskazana u oséb obcigzonych choro-
bami uktadu krazenia. Najczestsze dziatania niepozadane to:
* nudnosci
* béle brzucha
" parestezje
* kurcze migéni.

Ergotamina 1 jej pochodne okazuja si¢ nieskuteczne
u okoto 33% leczonych.

DIHYDROERGOTAMINA

Dihydroergotamina silniej kurczy naczynia zylne niz tetni-
cze. U chorych na migrene jest stosowana w postaci wstrzyk-
nie¢ domigsniowych lub dozylnych albo donosowo. Dawka
podawana jednokrotnie to 0,5-1 mg.

® Tryptany

Sq uznawane za leki najskuteczniej przerywajace silny napad
mlgreny, cho¢ w niektérych badaniach klinicznych okaza-
ly sie meprzydatne az u 30-40% leczonych, w innych za$
ich dziatanie nie réznito si¢ znaczaco od dziatania NLPZ.
W poréwnaniu z ergotaming tryptany sa skuteczniejsze, me-
chanizm ich dziatania jest bardziej swoisty, a profil dziatan
niepozadanych korzystme]szy Dostepne obecnie leki z gru-
Py tryptanow rézniy sig:

" silg 1 czasem trwania dziatania

* dostepnoscia biologiczna

" czesto$cia wywolywania dziatan niepozadanych.

Mozna je stosowal w postaci:
= tabletek - polykanych lub rozpuszczajacych si¢ na jezyku



* czopkéw doodbytniczych

* roztwordw do wstrzyknig¢ podskornych lub przezskor-
nych (m.in. w strzykawkach bezigtowych - drobny otwor
w skdrze powstaje wowczas w nastepstwie dziatania po-
dmuchu powietrza)

* donosowo.

PREPARATY

Za zloty standard w przerywaniu napadu migreny uznaje
sie podanie sumatryptanu w dawce 100 mg, najlepiej we
wstrzyknieciu podskornym Obok zolmitryptanu, eletrypta-
nu, ryzatryptanu 1 almotryptanu jest on lekiem o szybkim
poczatku dziatania. Z kolei dziatanie naratryptanu i frowa-
tryptanu zaczyna sie pozniej, ale trwa dtuzej. Sa one skutecz-
niejsze u chorych z nawrotami migreny.

PRZEBIEG LECZENIA
Leczenie tryptanami nalezy rozpocza¢ niezwlocznie po na-
padzie, najlepiej w czasie ujawniania si¢ prodromoéw, ale po
ustqpieniu aury. Chory powinien zdecydowal sam, kiedy
zazy¢ lek. Dawka powmna by¢ poczqtkowo najwigksza z za-
lecanych, po czym zmniejsza si¢ ja W kolejnych napadach
skutecznie opanowanych pierwsza dawka lub po pojawieniu
si¢ dziatan niepozadanych.

Forme podania leku nalezy dostosowa¢ do objawdw, np.
u 0s6b wymiotujacych najlepiej wykorzysta¢ postacie poza-
jelitowe, a u chorych z 51lnym1 nudno$ciami - tabletki roz-
puszczajace si¢ w jamie ustnej. Trzeba tez uwzgledni¢ prefe-
rencje pacjenta, jego wygode oraz mozliwos$¢ kupienia leku.

Nieskutecznos¢ jednego z tryptandw nie $wiadczy o niesku-
teczno$ci wszystkich lekéw z tej grupy. Za oporno$¢ na dziata-
nie tryptanéw uznaje si¢ brak odpowiedzi na zastosowanie ko-
lejnych trzech lekow z tej grupy. Chorzy z cigzkimi napadami
migreny s3 niekiedy leczeni na oddziatach intensywnej opieki.

ZWALCZANIE NAWROTOW MIGRENY

Nawrét dolegliwosci w ciagu 24 godzin opisywano u 33%
chorych (najczeéciej po 2-14 godzinach - u 20% chorych).
Skuteczno$¢ tryptandéw w zwalczaniu nawrotu jest taka, jak
w przerywaniu napadu pierwotnego, zwlaszcza jesli podaje
sie je wraz z silnymi NLPZ o dtugotrwatym dziataniu, np.
naproksenem.

SKOJARZONE LECZENIE TRYPTANAMI

Tryptany mozna faczy¢ z NLPZ, poniewaz dziatanie takiego
skojarzenia jest silniejsze od dziatania kazdego z tych lekow
osobno. Przeciwwskazane jest natomiast stosowanie ich wraz
z ergotaming. Mozna je poda¢ najwczesniej po 24 godzinach
od zazycia ergotaminy. Laczenie tryptandéw z inhibitorami
wychwytu zwrotnego serotoniny stwarza ryzyko wystapienia
zespolu serotoninowego.

PRZECIWWSKAZANIA

Przeciwwskazania do leczenia tryptanami to:

" cigza 1 okres karmienia piersia - nie ujawniono wprawdzie
zwigkszonego ryzyka wad wrodzonych u dzieci, ktérych
matki przyjmowaly w trakcie ciazy tryptany, bezpieczniej
jednak stosowaé w tym okresie paracetamol w monoterapii
lub w polaczeniu z kofeing, a takze ibuprofen, naproksen,
a wy]atkowo prochloroperazyne lub prometazyne

" m1grena porazenna

* migrena podstawna u oséb z zespolem Raynauda

* choroba niedokrwienna migénia sercowego

* leczenie inhibitorami monoaminooksydazy, propranolo-
lem (przeciwwskazanie do stosowania ryzatryptanu), inhi-
bitorami enzymu CYP3A4 (konieczna przerwa trwajaca
ponad 72 godziny).

DZIALANIA NIEPOZADANE

Powazne pow1k%an1a ze strony uktadu krazenia wyst(;pu]@ po
leczeniu tryptanami <1 na 4 mln napadéw migreny. Leki
z tej grupy nalezy stosowaé ostroznie, zwlaszcza u 0s6b ob-
cigzonych czynnikami ryzyka ujawnienia sie tych chordb.

U 25-50% leczonych tryptanami, przede wszystkim ko-
biet i chorych w miodszym wieku, rozpoznaje si¢ zespot
tryptanowy, w przebiegu ktdérego wystepuja:

parestezje
" uczucie goraca
" uczucie gniecenia w klatce piersiowej i ucisku w gardle
" zaczerwienienie twarzy
= zawroty glowy
" sennosc.

® Inne leki
W zwalczaniu utrzymujgcego sie napadu o ciezkim przebie-
gu wykorzystuje sie niekiedy steroidy 1 neuroleptyki.

® Przyczyny nieskutecznosci leczenia

Uwaza sig, ze gléwnymi przyczynami nieskutecznosci

w zwalczaniu napadu migreny sa:

* niewla$ciwe ustalenie rozpoznania

* podanie nieodpowiedniego leku lub nieodpowiednie
dawkowanie

* zbyt p6Zne rozpoczecie leczenia

= polekowy bdl glowy - naduzywanie ergotaminy lub tryp-
tanoéw wymaga ich natychmiastowego odstawienia.

LECZENIE PROFILAKTYCZNE
® Wskazania
Wskazaniami do profilaktycznego leczenia chorych na mi-
greng sa:
bol glowy:
co najmniej 6 dni w miesiacu
° utrzymujacy si¢ 4 dni 1 powaznie uposledzajacy spraw-
no$¢ chorego
° utrzymujacy si¢ 3 dni i tak silny, ze chory musi pozo-
sta¢ w tézku
* napady migreny niepoddajace sie leczeniu doraznemu
= przeciwwskazania do leczenia doraznego
* nietolerancja leczenia doraznego
* przyjmowanie co najmniej 10 tabletek lekéw przeciwbo-
lowych w miesiqcu z powodu napadéw migreny
* czeste napady migreny (ponad 5 w miesiagcu) reagujace na
leczenie dorazne u chorych prawdopodobnie naduzywa-
jacych lekow
. napady mlgreny trwajace ponad 48 godzin, z bélem na-
Wraca]qcym mimo leczenia tryptanami
" nietypowe napady migreny:
° migrena porazenna
° migrena podstawna
° przedluzajqca si¢ aura migrenowa
* napady migreny po wywolanym przez nig udarze moézgu.

® Postepowanie

Postepowanie zapobiegajace nawrotom napaddéw migreny
polega na pofaczeniu farmakoterapii z psychoterapia. Cho-
rym wymagajacym pod]§c1a takich dziatan nalezy przedsta-
wi¢ cele leczenia, czas jego trwania 1 rodzaj stosowanych
lekéw. Jesli podany lek nie przynosi dostatecznej poprawy,
zaleca si¢ wlaczenie innego, nalezacego do innej grupy far-
makologiczne;.

® Leki
W zapobieganiu kolejnym napadom migreny najczesciej wy-
korzystuje sig:
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= leki przeciwpadaczkowe
= leki przeciwdepresyjne
= B-adrenolityki

Tabela 12. Leki stosowane w zapobieganiu
napadom migreny

* antagonistow kanatu wapniowego. Lek Dawka dobowa | Klasa
) ., ) Lo zalecen
Potwierdzono skuteczno$¢ toksyny botulinowej, ktéra L.
okazata sie porownywalna ze skutecznoscia topiramatu. Rza- Leki pierwszego wyboru
dziej stosuje si¢ inne leki, ktorych przydatnosci w praktyce B-adrenolityki:

klinicznej nie udowodniono. Leki wykorzystywane w zapo-
bieganiu napadom migreny oraz i:;rly dawl}:ov}&::;ﬁe przedfta— Metoprolol 50-200 mg A
wiono w tabeli 12. Propranolol 40-240 mg A
e Przebieg leczenia Antagonisci kanalow wapniowych:
Przyjmuje sig, ze leczenie profilaktyczne powinno trwac co Flunaryzyna 5-10 mg A
na]mnle] 3 miesigce. Z reguly prowadzi si¢ je jednak przeciet-
nie pot roku, a u niektérych nawet dtuzej. Zmiana charakte-
ru bolu w kolejnych napadach migreny jest wskazaniem do: Kwas walproinowy 500-1500 mg A

Leki przeciwpadaczkowe:

* podania drugiej dawki leku Topiramat 25200 mg A
* zastosowania innego leku dostgpnego na recepte . .
®* leczenia skojarzonego. Leki drugiego wyboru

Amitryptylina 50-150 mg B

Po wzglednym ustabilizowaniu sie czestosci napadow Nabrol 2 % 250500 B

migreny (na ogét po pét roku) stopnlowo zmme]sza 51§ aproksen YU mg
dawke podawanego leku. Pogorszenie 1 ponowne pojawienie Bisoprolol 5-10 mg B
51'(; .czgstych napadpw jest vyskazamem dp zw1§kszen1.a daw— Tolksgiae ol tpn A | 100819, @0 B
ki 1 kontynuowania leczenia przez kolejnych 6-9 miesiecy. 3 miesiace
Doséwiadczenie kliniczne wskazuje, ze u blisko 50% mozna 4
zakonczy¢ dziatania profilaktyczne po p6t roku, u pozosta- Inne leki
tych natomiast po ponad roku. U okoto 15% postepowanie Kwas acetylosalicylowy 300 mg C
zapobiegawcze jest konieczne ponad 2 lata.

Gabapentyna 1200-1600 mg C
® Wyniki o ] ] ) Magnez 24 mmol C
Skuteczno$¢ leczenia profilaktycznego jest ograniczona, po- .
niewaz dzigki niej napady migreny staja si¢ rzadsze zaledwie Ryboflawina 400 mg C
u 50% pacjentéw. Zaden ze stosowanych obecnie lekéw nie Koenzym Q10 300 mg C

cechuje si¢ wskaznikiem zysku terapeutycznego przekracza-
jacym 50% (zysk ten jest roznicg miedzy odsetkiem chorych
z poprawg po leczeniu a odsetkiem chorych z poprawa po
przyjmowaniu placebo).

Referencje oparto na kryteriach EBM (Evidence Based Medicine).
Klasy zalecen: A - zalecenia oparte na wynikach wieloosrodkowych
. .. . randomizowanych badan z podwojnie Slepa proba i grupa kontro-
Przyczyflaml nlepowodzema terapi proﬁlaktyczne] S&: Ing, B - zalecenia oparte na wynikach randomizowanych badan
" zbyt 1'(rotk1.czas l,eczema o i rekomendacjach towarzystw naukowych, C - zalecenia oparte na
" ngduzyvs{ame lekéw przeciwbdlowych rekomendacjach US Headache Consortium, poniewaz przydatnosci
* niewladciwy dobor leku leku nie oceniano w randomizowanych badaniach z grupa kontrolng
®* dzialania niepozadane leku. 4@
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