View metadata, citation and similar papers at core.ac.uk

M

-

-
brought to you by ,i CORE

provided by Via Medica Journals

VIA MEDICA REKOMENDACJE | ZALECENIA EKSPERTOW ISSN 1734-5251

www.neuroedu.pl OFICJALNE PORTALE INTERNETOWE PTN www.ptneuro.pl

Leczenie migreny przewlekiej
— zalecenia opracowane przez Grupe
Ekspertow Polskiego Towarzystwa
Bolow Giowy i Sekcji Badania Bolu
Polskiego Towarzystwa
Neurologicznego na podstawie
miedzynarodowych zalecen
i najnowszej literatury

Jacek J. Rozniecki': 2, Adam Stepien? 3 5, Izabela Domitrz? 3

'Klinika Neurologii, Udarow Mézgu i Neurorehabilitacii, Uniwersytet Medyczny w todzi
2Polskie Towarzystwo Bolow Glowy
3Klinika Neurologii, Wojskowy Instytut Medyczny, Warszawa
“Klinika Neurologii, Warszawski Uniwersytet Medyczny, Warszawa
5Sekcja Badania Bélu Polskiego Towarzystwa Neurologicznego

STRESZCZENIE

Migrena przewlekfa jest choroba, w ktorej bol gtowy wystepuje
przez co najmniej 15 dni w miesigcu, z ktdrych co najmniej
8 jest dniami, kiedy bol gtowy spetnia kryteria rozpoznania migreny
i wystepuje co najmniej przez kolejne 3 miesigce. W praktyce
chorzy cierpig na migrene przewlekta wiele miesigcy i lat, a cze-
stos¢ tej choroby wynosi okoto 3% populacji ogoinej. Wiaze sig
z tym znaczacy wzrost absencji w pracy i szkole, a w przypadku
wykonywania pracy lub uczestniczenia w zajeciach dydaktycznych
— staba wydajnos¢ w tych czynnos$ciach. Jakos¢ zycia znaczaco
spada. Konsekwencje diugofalowe majg implikacje ekonomiczne
i socjalne. Pacjenci cierpigcy na migrene przewleka takze znacznie
czesciej niz cierpigcy na migreng epizodyczng poszukujg pomocy
lekarskiej i konsultacji specjalistow. Ponadto liczba przyjmowa-
nych, a wiec takze i kupowanych lekow przeciwmigrenowych

Adres do korespondenciji:

dr hab. n. med. Izabela Domitrz

Klinika Neurologii

Warszawski Uniwersytet Medyczny

ul. Banacha 1a, 02-097 Warszawa

e-mail: izabela.domitrz@wum.edu.pl

Polski Przeglad Neurologiczny 2018; 14 (2): 60-66
Wydawca: VM Media sp. z 0.0. VM Group sp.k.
Copyright © 2018 Via Medica

i 0goInie przeciwbolowych, zaréwno doraznych jak i profilaktycz-
nych, jest wyraznie ponadprzecigtna. Migrena przewlekta stanowi
wigC znaczne obcigzenie w rozumieniu zarowno medycznym, jak
i ekonomicznym, zaréwno dla chorych, jak i dla spoteczenstwa,
arownoczes$nie nie jest prawidiowo leczona. W niniejszym opraco-
waniu przedstawiono stanowisko i zalecenia ekspertow Polskiego
Towarzystwa Bolow Gfowy w sprawie postepowania w migrenie
przewlekfej oparte na miedzynarodowych rekomendacjach.
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Stowa kluczowe: migrena przewlekia, migrena epizodyczna,
leczenie, toksyna botulinowa, kwas walproinowy,
amitryptylina, topiramat

Rozpoznanie migreny przewlekiej

Migrena przewlekla jest chorobg dotyczaca
2-3% ogblnej populacji, przy czym wystepuje
czedciej u kobiet niz u mezczyzn (3:1) [1]. Zgodnie
z aktualng klasyfikacjq International Classification
of Headache Disorders 3-beta (ICHD-3 beta) [2]
migrena przewlekla to bél glowy wystepujacy
przez co najmniej 15 dni w miesigcu, z ktérych
co najmniej 8 to dni, w ktérych bél glowy spelnia
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kryteria rozpoznania migreny lub ustepuje pod
wplywem tryptanéw albo ergotaminy oraz powstat
z typu bélu glowy, ktéry uprzednio spetniat kry-
teria migreny epizodycznej bez aury lub z aura.
Definicje migreny bez aury, migreny z aurg oraz
migreny przewleklej w klasyfikacji ICHD-3 beta
w polskim ttumaczeniu opublikowane przez Wy-
dawnictwo Neurologia Praktyczna podano w ram-
ce ponizej (definicje 1.-3.). Patogeneza migreny
przewleklej nie jest znana. Rozwazane jest nakla-
danie sig ré6znych mechanizméw biologicznych,
w tym wzmozonej ekspresji peptydu zwigzanego
z genem kalcytoniny (CGRP, calcitonin-calcitonin
gene-related peptide) na zakonczeniach neuro-
nalnych unerwiajgcych wewnatrzczaszkowe
naczynia z nastepowym indukowaniem zapalenia
neurogennego [3]. Odnotowano takze wzmozong
aktywno$éé neuronéw w obrebie jader pnia mézgu,

Definicja 1. Definicja migreny bez aury (ICHD-
-3 -beta)

Opis: nawracajacy bdl glowy przejawiajacy
sie napadami trwajacymi 4-72 h. Typowe cechy
bélu glowy obejmuja: umiejscowienie po jed-
nej stronie, pulsujacy charakter, umiarkowane
lub cigzkie natezenie, nasilanie sie¢ w czasie
zwyktej aktywnos$ci fizycznej oraz nudnosci
i/lub nadwrazliwo$é na $wiatto i dzwiek

Kryteria rozpoznania:

A.Co najmniej 5 napadéw bélu glowy spetnia-
jacych kryteria B-D
B. Napady bélu glowy trwajace 4-72 h (niele-
czone lub leczone nieskutecznie)
C. Bél glowy wykazuje co najmniej dwie z czte-
rech nastepujacych cech:
1) jest umiejscowiony po jednej stronie
2) ma pulsujacy charakter
3) ma umiarkowane lub cigzkie natezenie
4) nasila sie w czasie zwyklej aktywnosci
fizycznej (np. chodzenia lub wchodzenia
po schodach) lub zmusza do jej unikania
D.W czasie bélu glowy wystepuje co najmnie;j
jeden z nastepujacych objawow:
1) nudnosci i/lub wymioty
2) nadwrazliwos¢ na $wiatlo i dzwiek
E. Inne rozpoznanie ICHD-3 nie opisuje lepiej
stwierdzanych zaburzen

Definicja 2. Definicja migreny z aura (ICHD-3 beta)

Opis: nawracajace napady catkowicie odwra-
calnych jednoimiennych zaburzen widzenia
jednostronnych zaburzen czucia lub innych
jednostronnych osrodkowych zaburzeh neu-
rologicznych. Napady te zwykle rozwijajg sie
stopniowo, trwajg kilka minut i zazwyczaj
poprzedzaja bél glowy i inne objawy migreny

A.Co najmniej dwa napady spelniajace kryteria

B

. Co najmniej jeden z nastepujacych w pelni

.Co najmniej dwie z czterech nastepujacych

.Inne rozpoznanie ICHD-3 nie opisuje lepiej

Kryteria rozpoznania:
BiC

odwracalnych objaw6w aury:

1) zaburzenia widzenia

2) zaburzenia czucia

3) zaburzenia mowy i/lub jezyka

4) zaburzenia ruchowe

5) zaburzenia czynno$ci pnia mézgu
6) zaburzenia czynnosci siatkdwki

cech:

1) co najmniej jeden objaw aury rozwija sie
stopniowo w ciagu > 5 min i/lub dwa lub
wiecej objaw6w aury nastepuje kolejno
po sobie

2) kazdy objaw aury trwa 5-60 min

3) co najmniej jeden objaw aury wystepuje
jednostronnie

4) w czasie aury lub w ciggu 60 min od jej
ustgpienia pojawia sie bél gtowy

stwierdzanych zaburzen oraz wykluczono
napad przemijajacego niedokrwienia mézgu
(TIA, transient ischaemic attack)

Definicja 3. Definicja migreny przewleklej
(ICHD-3 beta)

15 dniach w miesigcu przez ponad trzy miesia-
ce, majacy cechy migrenowego bélu glowy w co
najmniej 8 dniach w miesigcu

A.B6l glowy (przypominajacy bdl gtowy typu

. Wystepuje u pacjenta, ktéry przebyl co naj-

. W co najmniej 8 dniach w miesiacu przez

.Inne rozpoznanie ICHD-3 nie opisuje lepiej

Opis: Bol glowy wystepujacy w co najmniej

Kryteria rozpoznania:

napieciowego i/lub migrenowy bdl glowy)
wystepujacy w co najmniej 15 dniach w mie-
sigcu przez ponad 3 miesiace i spelniajacy
kryteria BiC

mniej 5 napadéw spelniajacych kryteria B-D
migreny bez aury i/lub kryteria B i C migreny
Z aurg

ponad 3 miesigce wykazuje jedng z nastepu-

jacych cech:

1) spelnia kryteria C i D migreny bez aury

2) spelnia kryteria B i C migreny z aurg

3) w ocenie pacjenta ma od poczatku charak-
ter migreny i ustepuje po zazyciu tryptanu
lub alkaloidu sporyszu

stwierdzanych zaburzen
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a zwlaszcza substancji szarej okotowodociggowej
i rogu tylnego rdzenia [4].

Leczenie dorazne w migrenie przewlekiej
Leczenie dorazne w migrenie przewleklej w za-
sadzie nie r6zni sig od zalecanego w migrenie epi-
zodycznej, ale trzeba zaznaczy¢, ze przyjmowanie
lekéw doraznych ze wszystkich grup do przerwania
bélu glowy, ktéry jest codzienny lub prawie co-
dzienny, moze prowadzi¢ do ich naduzywania i w
konsekwencji do polekowego bélu glowy (MOH,
medication-overuse headache). Naduzywanie
lekéw przeciwbélowych moze by¢ zaré6wno przy-
czyna chronifikacji migreny, jak i skutkiem, co
prowadzi do wytworzenia sie dodatkowego bélu
glowy z naduzywania lekéw, czyli MOH (defini-
cja 4. w kolejnej ramce). Ktéry z mechanizmoéw
jest pierwotny, a ktéry wtérny, pozostaje kwestia
sporna. Lekami, ktére najbardziej usposabiajg do
zwiekszenia czegstotliwosci napadéw migreny lub
wytworzenia MOH, sa tryptany, opioidy, proste
i zloZzone leki przeciwbd6lowe oraz niesteroidowe
leki przeciwzapalne i przeciwbélowe (NLPZ).
Nalezy zaznaczy¢, ze leczenie MOH jest trudne
i czesto nie przynosi spodziewanych efektéw.
Zasadg powinno by¢ w tym przypadku zalecenie
odstawienia lekéw przeciwbélowych, ktére sg
przyczyna tego typu bélu glowy, oraz wigczenie
leczenia profilaktycznego pokrywajacego sie ze sto-
sowanym w leczeniu migreny przewleklej. Nalezy
podkreslié, ze w migrenie przewleklej zaleca sie
ograniczanie leczenia doraznego na rzecz jak naj-
skuteczniejszego postepowania profilaktycznego.

Definicja 4. Definicja bolu glowy spowodowa-
nego naduzywaniem lekow

Opis: bol glowy wystepujacy w co najmnie;j
15 dniach w miesigcu, rozwijajacy sie w nastep-
stwie regularnego naduzywania doraznego lub
objawowego leku przeciw bélowi glowy (przez
co najmniej 10 dni [tryptany, ergotamina, opio-
idy] lub co najmniej 15 dni [proste leki prze-
ciwbélowe, NLPZ] w miesigcu) dtuzej niz przez
3 miesigce. Zazwyczaj (ale nie zawsze) ustepuje
po zaprzestaniu naduzywania leku

Kryteria rozpoznania:

A.B6l glowy wystepujacy w co najmniej 15
dniach w miesigcu u pacjenta z wystepuja-
cym wczes$niej zespotem bélu glowy

B. Regularne naduzywanie przez ponad 3 mie-
sigce jednego lub wiekszej liczby lekow
stosowanych w doraznym i/lub objawowym
leczeniu bélu gtowy

C. Inne rozpoznanie ICHD-3 nie opisuje lepiej
stwierdzanych zaburzen

Profilaktyka migreny przewlekiej

Wsréd lekéw o udokumentowanej skutecznosci
w profilaktycznym leczeniu migreny w kontrolo-
wanych badaniach randomizowanych najczesciej
oceniano topiramat [5]. Przyjmuje sie, ze blokuje
on kanaly sodowe i wapniowe, hamuje neuro-
transmisje glutaminergiczng poprzez dzialanie
antagonistyczne w stosunku do receptora AMPA/
/kainowego oraz wzmacniania dziatanie hamu-
jace kwas gamma-aminomastowy (GABA, gam-
ma aminobutyric acid), oddzialujac na receptor
GABA, [6]. Dowiedziono, ze poprzez ttumienie
aktywno$ci nocyceptywnej nerwu tréjdzielnego
topiramat hamuje rozwéj korowej depolaryzacji
— gléwnego elementu patogenetycznego migreny
[7]. Okazal sig lekiem skutecznym w profilaktyce
napadéw zaréwno w migrenie epizodycznej [8],
jak i przewleklej [9]. Jego tolerancja jest zwykle
lepsza niz w przypadku kwasu walproinowego
badz walproatu sodowego. Objawy niepozadane
obejmuja gléwnie parestezje i zaburzenia kon-
centracji uwagi, zmniejszenie masy ciata (u okoto
8% chorych) oraz sennosé. Doniesienia o nieko-
rzystnym wpltywie leku na funkcje poznawcze,
oslabienie pamieci i nasilenie depresji staje sie
powaznym ograniczeniem w jego stosowaniu. Jest
réwniez coraz wigcej doniesienr wskazujacych, ze
u chorych, u ktérych monoterapia nie przynosi
oczekiwanych rezultatéw, korzystne jest polacze-
nie topiramatu z beta-adrenolitykiem [10].

Lekiem o udowodnionej skutecznosci w migre-
nie przewleklej jest takze wspomniany juz kwas
walproinowy. Mechanizm dzialania tego leku
pozostaje niewyjasniony. Przyjmuje sie, ze wigze
sie on z oddzialywaniem na receptory GABA
w mozgu, zwlaszcza w obrebie jader szwu, i ha-
mowaniem nadmiernego pobudzenia receptoréow
serotoninergicznych w obrebie jader nerwu tréj-
dzielnego zwiekszajacych aktywno$éé¢ aminokwa-
sow pobudzajacych [11-13]. W duzym badaniu
kontrolowanym placebo Klapper [14] potwierdzil
skutecznos¢ kwasu walproinowego w dawce do-
bowej 500-1000 mg, wskazujac réwnoczesnie, ze
leczenie to jest obarczone niewielka liczbg dziatan
niepozadanych. Niektére z nich sg jednak powaz-
ne, na przyktad dzialanie teratogenne na ptéd,
dlatego leku nie mozna stosowac u kobiet w ciazy
ani nawet tych, ktére rozwazaja zajscie w ciaze.
Ponadto lek czesto wywoluje zwiekszenie masy
ciala oraz pogarsza kondycje wloséw, paznokci
i skdry. Nalezy takze zachowaé¢ duzg ostroznosé
w zwigzku z jego toksycznym wplywem na wa-
trobe. Po leczeniu kwasem walproinowym czesto-
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tliwo$¢ napadéw migreny zmniejsza sig srednio
o okolo potowe. Lek jest skuteczny zar6wno u oséb
dorostych, jak i u dzieci [15, 16], gléwnie w migre-
nie epizodycznej, ale istnieja takze dane przema-
wiajace za korzystnym efektem terapeutycznym
takze w migrenie przewleklej. Ostatnio wykazano,
ze kwas walproinowy jest réwniez skuteczny
w doraznym leczeniu napadéw migreny [17, 18].
Skutecznosci innych lekéw przeciwpadaczko-
wych, takich jak lamotrygina, lewetiracetam czy
gabapentyna, w leczeniu profilaktycznym migreny
nie potwierdzono w kontrolowanych badaniach
randomizowanych.

Tréjpierscieniowe leki przeciwdepresyjne
stosuje sig zar6wno w leczeniu bélu glowy typu
napieciowego (postaci przewleklej), jak i migre-
ny, w tym przewleklej. Sposréd nich najbardziej
ugruntowang pozycje ma amitryptylina [19, 20].
Zmniejszenie czestoSci napadow nastepuje po
okresie 4 tygodni od rozpoczecia terapii [21].
Dowiedziono, ze dawki 50-100 mg/dobe sg wy-
starczajace u wiekszosci chorych [22].

Propranolol i metoprolol uznaje sie za leki o wy-
sokiej skuteczno$ci i rekomenduje do stosowania
w pierwszej kolejnosci [23] w leczeniu migreny
epizodycznej. Metaanalizy stuzgce ocenie efek-
tywnoéci tych lekéw wykazaly, ze zmniejszajg one
czesto$é napadow migreny o 44%, w poréwnaniu
z 14% redukcji po podawaniu placebo. Leki te
cechuje najlepszy stosunek korzysci do objawoéw
niepozadanych, ale co szésty chory przerywa
leczenie z powodu ich wystepowania [24, 25].
Nie udowodniono jednak korzystnego dzialania
antagonistéw receptora beta-adrenergicznego
w migrenie przewlekle;j.

W tabelach 1-4 przedstawiono leki rekomen-
dowane w leczeniu profilaktycznym migreny;

Tabela 1. Leki pierwszego wyboru w leczeniu profilaktycz-
nym migreny

Lek Dawka dobowa Klasa
[mg] zaleceh

Beta-adrenolityki

Metoprolol 50-200 A

Propranolol 40-240 A
Antagonisci wapnia

Flunaryzyna 5-10 A
Leki przeciwpadaczkowe

Kwas walproinowy 500-1500 A

Topiramat 25-200 A

Kolorem zaznaczono leki zalecane w terapii migreny przewlekfej

Tabela 2. Leki drugiego wyboru w leczeniu profilaktycznym
migreny

Lek Dawka dzienna Klasa

[mg] zalecen
Amitriptylina 50-150 B
Naproksen 2 X 250-500 B
Bisoprolol 5-10 B
Toksyna 150-195 jm. preparatu B/A
botulinowa A Botox co 12 tygodni

Kolorem zaznaczono leki zalecane w terapii migreny przewlektej

Tabela 3. Inne leki zalecane w profilaktycznym leczeniu
migreny

Lek Dawka dzienna Klasa
zalecen

Kwas acetylosa- 300 mg C
licylowy

Gabapentyna 1200-1600 mg C
Magnez 24 mmol C
Ryboflawina 400 mg @
Koenzym Q10 300 mg C

Tabela 4. Dawki toksyny botulinowej oraz miejsca wyko-
nania iniekgcji

Miesien Zalecana dawka Liczba miejsc
w jednostkach iniekcji
Czotowy 20 4
Marszczacy brwi 10 2
Podtuzny 5 1
Potyliczny 30-40 6-8
Skroniowy 40-50 8-10
Czworoboczny 30-50 6-10
Przykregostupowe 20 4
Suma 155-195 31-39

kolorem zaznaczono leki zalecane w terapii mi-
greny przewlekle;j.

W leczeniu profilaktycznym migreny stosuje sie
toksyne botulinowg (BoNT-A, botulinum neuroto-
xin type A), ktéra jest miejscowo dzialajaca neu-
rotoksyng hamujaca uwalnianie acetylocholiny
iinnych neurotransmiteréw z presynaptycznych
zakonczen przywspélczulnych oraz pozazwojo-
wych cholinergicznych widkien wspétczulnych,
powodujac miejscowa denerwacje chemiczng
[26]. W badaniach do$wiadczalnych wykazano
jej dziatanie przeciwzapalne i antynocyceptywne
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zwigzane ze zmniejszeniem uwalniania neuropep-
tydéw [27]. Pierwsze kazuistyczne doniesienia
o potencjalnej skutecznosci BONT w migrenie
pochodzity z przypadkowych obserwacji powzie-
tych przez chirurgéw plastykéw i dermatologéw,
ktorzy stosowali te neurotoksyne w celu likwidacji
zmarszczek i objawéw starzenia sie skéry twarzy
[28-30]. Nastepnie opublikowano wyniki kilku
badan, na przyklad wieloosrodkowego badania
Lipton i wsp. [31] u pacjentéw doznajacych
srednio 2-8 napad6w migrenowych miesigcznie,
ktérym podawano 25 lub 75 j. BoNT-A lub pla-
cebo — pacjenci oceniali leczenie lekiem lepiej
niz przyjmowanie placebo. Kolejne wyniki badan
publikowali Brin i wsp. [32], Elkind i wsp. [33]
oraz Relja i wsp. [34]. W niedawnej metaanalizie
randomizowanych badan klinicznych BoNT-A
okazata sie nieskuteczna w leczeniu migreny
epizodycznej. Przelomem w leczeniu migreny
za pomocg BoNT okazaly sie publikacje dwo6ch
badan PREEMPT (PREEMPT I i PREEMPT II) [35,
36] oraz publikacje, w ktérych przedstawiono
polaczone wyniki tych badan obejmujacych 1384
chorych z migreng przewleklg [37-39]. Wyniki
badann PREEMPT staty sig podstawg do rejestracji
leku ze wskazaniami w migrenie przewleklej i do
dzi$ preparat Botox jest jedynym lekiem, ktéry
zaakceptowata amerykanska rzadowa Agencja
ds. Zywnosci i Lekéw (FDA, Food and Drug
Administration) do leczenia profilaktycznego
migreny przewleklej. Migrena przewlekla zas jest
jedynym typem bélu glowy z takg rekomendacja
FDA w odniesieniu do preparatu Botox. W 2015
roku na kongresie American Headache Society
przedstawiono wyniki poréwnawcze badania
z zastosowaniu BoNT-A — COMPEL — i badania
PREEMPT [40], w ktérym potwierdzono podob-
ng, dobrg tolerancje leku i poréwnywalng sku-
teczno$¢, jaka wykazano w badaniu PREEMPT.
Bardzo podobne okazaly sie réwniez wyniki,
jak do tej pory czeSciowej, tymczasowej analizy
przeprowadzonej w trakcie badania REPOSE.
U chorych leczonych BoNT-A odnotowuje sie
mniej polekowych dziatan niepozadanych niz
w przypadku leczenia topiramatem lub amitryp-
tyling [41]. Leczenie iniekcjami BONT-A powtarza
sig co 12 tygodni (nie czesciej) — kilkakrotnie,
nawet jesli po pierwszym i drugim podaniu nie
dochodzi do spodziewanego efektu terapeutycz-
nego. U niektérych pacjentéw poprawe osigga sie
po drugim, a nawet po trzecim podaniu BoNT-A.
Podsumowujgc Amerykanska Akademia Neu-
rologii (AAN, American Academy of Neurology)

w 2016 roku [42] zarekomendowata BoNT-A do
leczenia migreny przewleklej w klasie B w celu
poprawy jakosci zycia oraz w klasie A w celu
zwigkszenia liczby dni bez bélu gtowy.

Sposdb wykonywania iniekcji BONT w migrenie
przewlekiej wedtug obecnych rekomendaciji

Zgodnie z metodologia badaii PREEMPT Botox
podaje sie w 31-39 punktéw siedmiu okolic w ob-
rebie glowy i szyi, a dawka leku zawiera sie mig-
dzy 155 j. a 195 j. Iniekcje sg dokonywane wedlug
zasady ,,stata dawka, staly punkt”. Pojedyncza in-
iekcja zawiera 5 j. BONT-A i najlepiej, jesli lek jest
zawieszony w objetosci 0,1 ml (by uzyska¢ takie
stezenie, nalezy do fiolki ze 100 j. toksyny dodac
2 ml 0,9-proc. NaCl). Pojedynczej iniekcji dokonu-
je sie w migsien podluzny (m. procerus), 2 iniekcje
(po 1 z kazdej strony) w miesien marszczacy brwi
(m. corrugator), 4 iniekcje (po 2 z kazdej strony)
w miesien czolowy (m. frontalis), minimum 8 in-
iekcji (po 4 z kazdej strony) w migsieni skroniowy
(m. temporalis), minimum 6 iniekcji (po 3 z kaz-
dej strony) w migsien potyliczny (m. occipitalis),
4 iniekcje (po 2 z kazdej strony) w mie$nie przykre-
gowe (mm. paraspinalis) oraz mimimum 6 iniekcji
(po 3 zkazdej strony) w migsiefi czworoboczny (m.
trapezius). Poza wymienionymi standardowymi
miejscami iniekcji, w ktére podaje sie tacznie 155 j.
BoNT-A, istnieja miejsca iniekcji opcjonalnych;
w tym wykonuje sie do 2 iniekcji (po 1 z kazdej
strony lub 2 po jednej stronie) w miesien skronio-
wy, do 2 iniekcji (po jednej z kazdej strony) w mie-
sien potyliczny oraz do 4 iniekcji (po 2 z kazdej
strony) w miesien czworoboczny. Laczna dawka
iniekcji dodatkowych nie moze przekraczac 40 j.,
a zasadno$¢ ich podania opiera sie na zglaszaniu
przez pacjenta szczeg6lnie silnych dolegliwosci
bélowych w wymienionych miejscach przezna-
czonych do iniekcji. Dawki podawanego leku
w odniesieniu do miejsc iniekcji przedstawiono
w tabeli 6. Szczeg6ly dotyczace metody wyko-
nywania iniekcji BoNT u pacjentéw z migreng
przewlekla, wraz z opisem punktéw iniekcji, sa
zawarte w monografii po§wieconej zastosowaniu
BoNT w praktyce neurologicznej [43].

Leczenie uzupetniajace migreny przewlektej
Nalezy takze wspomnie¢ o pozafarmakologicz-
nych metodach leczenia migreny przewleklej,
jeszcze niezawartych w rekomendacjach miedzy-
narodowych, ale zaaprobowanych przez wielu
ekspertéw. Niefarmakologiczne metody leczenia
mozna stosowaé niezalezenie lub w polaczeniu

www.ppn.viamedica.pl

64



Jacek J. Rozniecki i wsp., Leczenie migreny przewlekiej — zalecenia

z farmakoterapig, zaré6wno podczas stabilizacji,
jak i w okresie czestszych napadéw migreny.
Uzasadnione jest stosowanie treningéw relaksa-
cyjnych, terapii poznawczo-behawioralne;j, a tak-
ze elektromiograficznego sprzezenia zwrotnego.
Istotne elementy to uregulowanie trybu zycia,
zwlaszcza snu, positkéw oraz aktywnosé fizyczna.
Coraz czeSciej stosuje sie réwniez zapomniane
w ostatnich latach ziotolecznictwo oraz suple-
mentacje elektrolitéw (gléwnie magnez) i witamin
(gtéwnie pirydoksyna i ryboflawina). Dotychczas
przeprowadzono niewiele badan randomizowa-
nych stuzacych ocenie efektywnosci preparatow
ziotowych w leczeniu profilaktycznym migreny
[44, 45]. Skuteczno$¢ akupunktury i akupresury
w leczeniu migreny przewleklej nie przekracza
efektu placebo.

Techniki neurostymulacyjne zwiekszajg mozli-
wosci terapeutyczne, stajac sie dodatkowa metodg
leczenia pacjentéw z migreng oporna na leczenie
farmakologiczne. Techniki neurostymulacyjne
wykorzystywane w leczeniu migreny obejmuja
r6zne metody — od glebokiej stymulacji mézgu,
poprzez stymulacje nerwéw obwodowych, az do
nieinwazyjnych metod stymulacji przezczaszko-
wej. Stymulacja nerwéw obwodowych (nerwéw
potylicznych, nadoczodolowych) jest jedna
z nieinwazyjnych, bezpiecznych metod leczenia
pierwotnych béléw glowy [46-49]. CEFALY® to
innowacyjne urzadzenie stosowane w leczeniu
wiekszosci typéw migren, w tym do leczenia
migreny przewleklej, i jedyne dopuszczone
przez FDA. Urzadzenie to dopuszczono takze
do sprzedazy w Europie; jest opatrzone certyfi-
katem medycznym CE i spelnia standardy ISO
dla urzadzen medycznych. Jest ogélnie dostepne
i szeroko stosowane przez specjalistéw leczacych
pacjentéw z migreng. Emituje mikroimpulsy, ktére
oddziatuja na nerwy nadoczodotowe i nadblocz-
kowe — gatezie nerwu tréjdzielnego, zmniejszajac
czegstosé atakéw migrenowych.

Od lat podkresla sig przydatnosé éwiczen
fizycznych w profilaktyce migreny. W badaniu
klinicznym wykazano skuteczno$c¢ i przydatnosé
wysitku fizycznego w profilaktycznym leczeniu
migreny [50].

Podsumowanie

Przedstawione w niniejszym artykule zesta-
wienie wynikéw leczenia migreny przewleklej
lekami doustnymi oraz iniekcjami BoNT czy me-
todami neurostymulacyjnymi opracowali eksperci
Polskiego Towarzystwa Béléw Glowy (PTBG) na

podstawie miedzynarodowych zalecen leczenia

béléw glowy.

W migrenie przewleklej PTBG rekomenduje
stosowanie nastepujacych terapii:

* topiramat/kwas walproinowy (klasa rekomen-
dacji A);

* amitryptylina (klasa rekomendacji B);

* preparat Botox (klasa rekomendacji A/B);

* stymulacja nerwéw nadoczodotowych (w trak-
cie kwalifikacji);

* ograniczenie/unikanie lekéw przeciwbé6lowych
— tak aby nie dopuéci¢ do powstania MOH
(klasa rekomendacji C).

* rozwiniecie sie MOH nie jest przeciwwskaza-
niem do stosowania wymienionych wyzej me-
tod leczenia, w tym iniekcji preparatu Botox
ani stymulacji nerwéw nadoczodotowych
(w trakcie kwalifikacji).
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