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S T R E S Z C Z E N I E
Migrena przewlekła jest chorobą, w której ból głowy występuje 
przez co najmniej 15 dni w miesiącu, z których co najmniej  
8 jest dniami, kiedy ból głowy spełnia kryteria rozpoznania migreny 
i występuje co najmniej przez kolejne 3 miesiące. W praktyce 
chorzy cierpią na migrenę przewlekłą wiele miesięcy i lat, a czę-
stość tej choroby wynosi około 3% populacji ogólnej. Wiąże się 
z tym znaczący wzrost absencji w pracy i szkole, a w przypadku 
wykonywania pracy lub uczestniczenia w zajęciach dydaktycznych 
— słaba wydajność w tych czynnościach. Jakość życia znacząco 
spada. Konsekwencje długofalowe mają implikacje ekonomiczne  
i socjalne. Pacjenci cierpiący na migrenę przewlekłą także znacznie 
częściej niż cierpiący na migrenę epizodyczną poszukują pomocy 
lekarskiej i konsultacji specjalistów. Ponadto liczba przyjmowa-
nych, a więc także i kupowanych leków przeciwmigrenowych  

i ogólnie przeciwbólowych, zarówno doraźnych jak i profilaktycz-
nych, jest wyraźnie ponadprzeciętna. Migrena przewlekła stanowi 
więc znaczne obciążenie w rozumieniu zarówno medycznym, jak  
i ekonomicznym, zarówno dla chorych, jak i dla społeczeństwa,  
a równocześnie nie jest prawidłowo leczona. W niniejszym opraco-
waniu przedstawiono stanowisko i zalecenia ekspertów Polskiego 
Towarzystwa Bólów Głowy w sprawie postępowania w migrenie 
przewlekłej oparte na międzynarodowych rekomendacjach.
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Rozpoznanie migreny przewlekłej
Migrena przewlekła jest chorobą dotyczącą 

2–3% ogólnej populacji, przy czym występuje 
częściej u kobiet niż u mężczyzn (3:1) [1]. Zgodnie 
z aktualną klasyfikacją International Classification 
of Headache Disorders 3-beta (ICHD-3 beta) [2] 
migrena przewlekła to ból głowy występujący 
przez co najmniej 15 dni w miesiącu, z których 
co najmniej 8 to dni, w których ból głowy spełnia 
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kryteria rozpoznania migreny lub ustępuje pod 
wpływem tryptanów albo ergotaminy oraz powstał 
z typu bólu głowy, który uprzednio spełniał kry-
teria migreny epizodycznej bez aury lub z aurą. 
Definicje migreny bez aury, migreny z aurą oraz 
migreny przewlekłej w klasyfikacji ICHD-3 beta 
w polskim tłumaczeniu opublikowane przez Wy-
dawnictwo Neurologia Praktyczna podano w ram-
ce poniżej (definicje 1.–3.). Patogeneza migreny 
przewlekłej nie jest znana. Rozważane jest nakła-
danie się różnych mechanizmów biologicznych, 
w tym wzmożonej ekspresji peptydu związanego 
z genem kalcytoniny (CGRP, calcitonin-calcitonin 
gene-related peptide) na zakończeniach neuro-
nalnych unerwiających wewnątrzczaszkowe 
naczynia z następowym indukowaniem zapalenia 
neurogennego [3]. Odnotowano także wzmożoną 
aktywność neuronów w obrębie jąder pnia mózgu, 

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

Opis: nawracający ból głowy przejawiający 
się napadami trwającymi 4–72 h. Typowe cechy 
bólu głowy obejmują: umiejscowienie po jed-
nej stronie, pulsujący charakter, umiarkowane 
lub ciężkie natężenie, nasilanie się w czasie 
zwykłej aktywności fizycznej oraz nudności  
i/lub nadwrażliwość na światło i dźwięk

Kryteria rozpoznania:
A.	Co najmniej 5 napadów bólu głowy spełnia-

jących kryteria B–D
B.	Napady bólu głowy trwające 4–72 h (niele-

czone lub leczone nieskutecznie)
C.	Ból głowy wykazuje co najmniej dwie z czte-

rech następujących cech:
1) jest umiejscowiony po jednej stronie
2) ma pulsujący charakter
3) ma umiarkowane lub ciężkie natężenie
4) nasila się w czasie zwykłej aktywności 

fizycznej (np. chodzenia lub wchodzenia 
po schodach) lub zmusza do jej unikania

D.	W czasie bólu głowy występuje co najmniej 
jeden z następujących objawów:
1) nudności i/lub wymioty
2) nadwrażliwość na światło i dźwięk

E.	Inne rozpoznanie ICHD-3 nie opisuje lepiej 
stwierdzanych zaburzeń

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

Opis: nawracające napady całkowicie odwra-
calnych jednoimiennych zaburzeń widzenia 
jednostronnych zaburzeń czucia lub innych 
jednostronnych ośrodkowych zaburzeń neu-
rologicznych. Napady te zwykle rozwijają się 
stopniowo, trwają kilka minut i zazwyczaj 
poprzedzają ból głowy i inne objawy migreny

Kryteria rozpoznania:

A.	Co najmniej dwa napady spełniające kryteria 
B i C

B.	Co najmniej jeden z następujących w pełni 
odwracalnych objawów aury:
1) zaburzenia widzenia
2) zaburzenia czucia
3) zaburzenia mowy i/lub języka
4) zaburzenia ruchowe
5) zaburzenia czynności pnia mózgu
6) zaburzenia czynności siatkówki

C.	Co najmniej dwie z czterech następujących 
cech:
1) co najmniej jeden objaw aury rozwija się 

stopniowo w ciągu ≥ 5 min i/lub dwa lub 
więcej objawów aury następuje kolejno 
po sobie

2) każdy objaw aury trwa 5–60 min
3) co najmniej jeden objaw aury występuje 

jednostronnie
4) w czasie aury lub w ciągu 60 min od jej 

ustąpienia pojawia się ból głowy
D.	Inne rozpoznanie ICHD-3 nie opisuje lepiej 

stwierdzanych zaburzeń oraz wykluczono 
napad przemijającego niedokrwienia mózgu 
(TIA, transient ischaemic attack)

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

Opis: Ból głowy występujący w co najmniej  
15 dniach w miesiącu przez ponad trzy miesią-
ce, mający cechy migrenowego bólu głowy w co 
najmniej 8 dniach w miesiącu

Kryteria rozpoznania:

A.	Ból głowy (przypominający ból głowy typu 
napięciowego i/lub migrenowy ból głowy) 
występujący w co najmniej 15 dniach w mie-
siącu przez ponad 3 miesiące i spełniający 
kryteria B i C

B.	Występuje u pacjenta, który przebył co naj-
mniej 5 napadów spełniających kryteria B–D 
migreny bez aury i/lub kryteria B i C migreny 
z aurą

C.	W co najmniej 8 dniach w miesiącu przez 
ponad 3 miesiące wykazuje jedną z następu-
jących cech:
1) spełnia kryteria C i D migreny bez aury
2) spełnia kryteria B i C migreny z aurą
3) w ocenie pacjenta ma od początku charak-

ter migreny i ustępuje po zażyciu tryptanu  
lub alkaloidu sporyszu

D.	Inne rozpoznanie ICHD-3 nie opisuje lepiej 
stwierdzanych zaburzeń
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Profilaktyka migreny przewlekłej
Wśród leków o udokumentowanej skuteczności 

w profilaktycznym leczeniu migreny w kontrolo-
wanych badaniach randomizowanych najczęściej 
oceniano topiramat [5]. Przyjmuje się, że blokuje 
on kanały sodowe i wapniowe, hamuje neuro-
transmisję glutaminergiczną poprzez działanie 
antagonistyczne w stosunku do receptora AMPA/ 
/kainowego oraz wzmacniania działanie hamu-
jące kwas gamma-aminomasłowy (GABA, gam-
ma aminobutyric acid), oddziałując na receptor 
GABAA [6]. Dowiedziono, że poprzez tłumienie 
aktywności nocyceptywnej nerwu trójdzielnego 
topiramat hamuje rozwój korowej depolaryzacji 
— głównego elementu patogenetycznego migreny 
[7]. Okazał się lekiem skutecznym w profilaktyce 
napadów zarówno w migrenie epizodycznej [8], 
jak i przewlekłej [9]. Jego tolerancja jest zwykle 
lepsza niż w przypadku kwasu walproinowego 
bądź walproatu sodowego. Objawy niepożądane 
obejmują głównie parestezje i zaburzenia kon-
centracji uwagi, zmniejszenie masy ciała (u około 
8% chorych) oraz senność. Doniesienia o nieko-
rzystnym wpływie leku na funkcje poznawcze, 
osłabienie pamięci i nasilenie depresji staje się 
poważnym ograniczeniem w jego stosowaniu. Jest 
również coraz więcej doniesień wskazujących, że 
u chorych, u których monoterapia nie przynosi 
oczekiwanych rezultatów, korzystne jest połącze-
nie topiramatu z beta-adrenolitykiem [10].

Lekiem o udowodnionej skuteczności w migre-
nie przewlekłej jest także wspomniany już kwas 
walproinowy. Mechanizm działania tego leku 
pozostaje niewyjaśniony. Przyjmuje się, że wiąże 
się on z oddziaływaniem na receptory GABA 
w mózgu, zwłaszcza w obrębie jąder szwu, i ha-
mowaniem nadmiernego pobudzenia receptorów 
serotoninergicznych w obrębie jąder nerwu trój-
dzielnego zwiększających aktywność aminokwa-
sów pobudzających [11–13]. W dużym badaniu 
kontrolowanym placebo Klapper [14] potwierdził 
skuteczność kwasu walproinowego w dawce do-
bowej 500–1000 mg, wskazując równocześnie, że 
leczenie to jest obarczone niewielką liczbą działań 
niepożądanych. Niektóre z nich są jednak poważ-
ne, na przykład działanie teratogenne na płód, 
dlatego leku nie można stosować u kobiet w ciąży 
ani nawet tych, które rozważają zajście w ciążę. 
Ponadto lek często wywołuje zwiększenie masy 
ciała oraz pogarsza kondycję włosów, paznokci 
i skóry. Należy także zachować dużą ostrożność 
w związku z jego toksycznym wpływem na wą-
trobę. Po leczeniu kwasem walproinowym często-

a zwłaszcza substancji szarej okołowodociągowej 
i rogu tylnego rdzenia [4].

Leczenie doraźne w migrenie przewlekłej
Leczenie doraźne w migrenie przewlekłej w za-

sadzie nie różni się od zalecanego w migrenie epi-
zodycznej, ale trzeba zaznaczyć, że przyjmowanie 
leków doraźnych ze wszystkich grup do przerwania 
bólu głowy, który jest codzienny lub prawie co-
dzienny, może prowadzić do ich nadużywania i w 
konsekwencji do polekowego bólu głowy (MOH, 
medication-overuse headache). Nadużywanie 
leków przeciwbólowych może być zarówno przy-
czyną chronifikacji migreny, jak i skutkiem, co 
prowadzi do wytworzenia się dodatkowego bólu 
głowy z nadużywania leków, czyli MOH (defini-
cja 4. w kolejnej ramce). Który z mechanizmów 
jest pierwotny, a który wtórny, pozostaje kwestią 
sporną. Lekami, które najbardziej usposabiają do 
zwiększenia częstotliwości napadów migreny lub 
wytworzenia MOH, są tryptany, opioidy, proste 
i złożone leki przeciwbólowe oraz niesteroidowe 
leki przeciwzapalne i przeciwbólowe (NLPZ). 
Należy zaznaczyć, że leczenie MOH jest trudne 
i często nie przynosi spodziewanych efektów. 
Zasadą powinno być w tym przypadku zalecenie 
odstawienia leków przeciwbólowych, które są 
przyczyną tego typu bólu głowy, oraz włączenie 
leczenia profilaktycznego pokrywającego się ze sto-
sowanym w leczeniu migreny przewlekłej. Należy 
podkreślić, że w migrenie przewlekłej zaleca się 
ograniczanie leczenia doraźnego na rzecz jak naj-
skuteczniejszego postępowania profilaktycznego.

Definicja 4. Definicja bólu głowy spowodowa-
nego nadużywaniem leków 

Opis: ból głowy występujący w co najmniej 
15 dniach w miesiącu, rozwijający się w następ-
stwie regularnego nadużywania doraźnego lub 
objawowego leku przeciw bólowi głowy (przez 
co najmniej 10 dni [tryptany, ergotamina, opio-
idy]  lub co najmniej 15 dni [proste leki prze-
ciwbólowe, NLPZ]  w miesiącu) dłużej niż przez  
3 miesiące. Zazwyczaj (ale nie zawsze) ustępuje 
po zaprzestaniu nadużywania leku

Kryteria rozpoznania:
A.	Ból głowy występujący w co najmniej 15 

dniach w miesiącu u pacjenta z występują-
cym wcześniej zespołem bólu głowy

B.	Regularne nadużywanie przez ponad 3 mie- 
siące jednego lub większej liczby leków 
stosowanych w doraźnym i/lub objawowym 
leczeniu bólu głowy 

C.	Inne rozpoznanie ICHD-3 nie opisuje lepiej 
stwierdzanych zaburzeń
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tliwość napadów migreny zmniejsza się średnio 
o około połowę. Lek jest skuteczny zarówno u osób 
dorosłych, jak i u dzieci [15, 16], głównie w migre-
nie epizodycznej, ale istnieją także dane przema-
wiające za korzystnym efektem terapeutycznym 
także w migrenie przewlekłej. Ostatnio wykazano, 
że kwas walproinowy jest również skuteczny 
w doraźnym leczeniu napadów migreny [17, 18]. 
Skuteczności innych leków przeciwpadaczko-
wych, takich jak lamotrygina, lewetiracetam czy 
gabapentyna, w leczeniu profilaktycznym migreny 
nie potwierdzono w kontrolowanych badaniach 
randomizowanych.

Trójpierścieniowe leki przeciwdepresyjne 
stosuje się zarówno w leczeniu bólu głowy typu 
napięciowego (postaci przewlekłej), jak i migre-
ny, w tym przewlekłej. Spośród nich najbardziej 
ugruntowaną pozycję ma amitryptylina [19, 20]. 
Zmniejszenie częstości napadów następuje po 
okresie 4 tygodni od rozpoczęcia terapii [21]. 
Dowiedziono, że dawki 50–100 mg/dobę są wy-
starczające u większości chorych [22].

Propranolol i metoprolol uznaje się za leki o wy-
sokiej skuteczności i rekomenduje do stosowania 
w pierwszej kolejności [23] w leczeniu migreny 
epizodycznej. Metaanalizy służące ocenie efek-
tywności tych leków wykazały, że zmniejszają one 
częstość napadów migreny o 44%, w porównaniu 
z 14% redukcji po podawaniu placebo. Leki te 
cechuje najlepszy stosunek korzyści do objawów 
niepożądanych, ale co szósty chory przerywa 
leczenie z powodu ich występowania [24, 25]. 
Nie udowodniono jednak korzystnego działania 
antagonistów receptora beta-adrenergicznego 
w migrenie przewlekłej.

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

kolorem zaznaczono leki zalecane w terapii mi-
greny przewlekłej.

W leczeniu profilaktycznym migreny stosuje się 
toksynę botulinową (BoNT-A, botulinum neuroto-
xin type A), która jest miejscowo działającą neu-
rotoksyną hamującą uwalnianie acetylocholiny 
i innych neurotransmiterów z presynaptycznych 
zakończeń przywspółczulnych oraz pozazwojo-
wych cholinergicznych włókien współczulnych, 
powodując miejscową denerwację chemiczną 
[26]. W badaniach doświadczalnych wykazano 
jej działanie przeciwzapalne i antynocyceptywne 

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

Lek Dawka dobowa  
[mg]

Klasa  
zaleceń

Beta-adrenolityki

  Metoprolol 50–200  A

  Propranolol 40–240  A

Antagoniści wapnia

  Flunaryzyna 5–10  A

Leki przeciwpadaczkowe

  Kwas walproinowy 500–1500  A

  Topiramat 25–200  A

Kolorem zaznaczono leki zalecane w terapii migreny przewlekłej

Tabela 2. Leki drugiego wyboru w leczeniu profilaktycznym 
migreny

Lek Dawka dzienna  
[mg]

Klasa  
zaleceń

Amitriptylina 50–150 B

Naproksen 2 × 250–500 B

Bisoprolol 5–10 B

Toksyna  
botulinowa A

150–195 jm. preparatu  
Botox co 12 tygodni

B/A

Kolorem zaznaczono leki zalecane w terapii migreny przewlekłej

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

Mięsień Zalecana dawka  
w jednostkach

Liczba miejsc 
iniekcji

Czołowy 20 4

Marszczący brwi 10 2

Podłużny 5 1

Potyliczny 30–40 6–8

Skroniowy 40–50 8–10

Czworoboczny 30–50 6–10

Przykręgosłupowe 20 4

Suma 155–195 31–39

Tabela 3. Inne leki zalecane w profilaktycznym leczeniu 
migreny

Lek Dawka dzienna Klasa  
zaleceń

Kwas acetylosa-
licylowy

300 mg C

Gabapentyna 1200–1600 mg C

Magnez 24 mmol C

Ryboflawina 400 mg C

Koenzym Q10 300 mg C
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związane ze zmniejszeniem uwalniania neuropep-
tydów [27]. Pierwsze kazuistyczne doniesienia 
o potencjalnej skuteczności BoNT w migrenie 
pochodziły z przypadkowych obserwacji powzię-
tych przez chirurgów plastyków i dermatologów, 
którzy stosowali tę neurotoksynę w celu likwidacji 
zmarszczek i objawów starzenia się skóry twarzy 
[28–30]. Następnie opublikowano wyniki kilku 
badań, na przykład wieloośrodkowego badania 
Lipton i wsp. [31] u pacjentów doznających 
średnio 2–8 napadów migrenowych miesięcznie, 
którym podawano 25 lub 75 j. BoNT-A lub pla-
cebo — pacjenci oceniali leczenie lekiem lepiej 
niż przyjmowanie placebo. Kolejne wyniki badań 
publikowali Brin i wsp. [32], Elkind i wsp. [33] 
oraz Relja i wsp. [34]. W niedawnej metaanalizie 
randomizowanych badań klinicznych BoNT-A 
okazała się nieskuteczna w leczeniu migreny 
epizodycznej. Przełomem w leczeniu migreny 
za pomocą BoNT okazały się publikacje dwóch 
badań PREEMPT (PREEMPT I i PREEMPT II) [35, 
36] oraz publikacje, w których przedstawiono 
połączone wyniki tych badań obejmujących 1384 
chorych z migreną przewlekłą [37–39]. Wyniki 
badań PREEMPT stały się podstawą do rejestracji 
leku ze wskazaniami w migrenie przewlekłej i do 
dziś preparat Botox jest jedynym lekiem, który 
zaakceptowała amerykańska rządowa Agencja 
ds. Żywności i Leków (FDA, Food and Drug 
Administration) do leczenia profilaktycznego 
migreny przewlekłej. Migrena przewlekła zaś jest 
jedynym typem bólu głowy z taką rekomendacją 
FDA w odniesieniu do preparatu Botox. W 2015 
roku na kongresie American Headache Society 
przedstawiono wyniki porównawcze badania 
z zastosowaniu BoNT-A — COMPEL — i badania 
PREEMPT [40], w którym potwierdzono podob-
ną, dobrą tolerancję leku i porównywalną sku-
teczność, jaką wykazano w badaniu PREEMPT. 
Bardzo podobne okazały się również wyniki, 
jak do tej pory częściowej, tymczasowej analizy 
przeprowadzonej w trakcie badania REPOSE. 
U chorych leczonych BoNT-A odnotowuje się 
mniej polekowych działań niepożądanych niż 
w przypadku leczenia topiramatem lub amitryp-
tyliną [41]. Leczenie iniekcjami BoNT-A powtarza 
się co 12 tygodni (nie częściej) — kilkakrotnie, 
nawet jeśli po pierwszym i drugim podaniu nie 
dochodzi do spodziewanego efektu terapeutycz-
nego. U niektórych pacjentów poprawę osiąga się 
po drugim, a nawet po trzecim podaniu BoNT-A. 
Podsumowując Amerykańska Akademia Neu-
rologii (AAN, American Academy of Neurology) 

w 2016 roku [42] zarekomendowała BoNT-A do 
leczenia migreny przewlekłej w klasie B w celu 
poprawy jakości życia oraz w klasie A w celu 
zwiększenia liczby dni bez bólu głowy.

Sposób wykonywania iniekcji BoNT w migrenie 
przewlekłej według obecnych rekomendacji

Zgodnie z metodologią badań PREEMPT Botox 
podaje się w 31–39 punktów siedmiu okolic w ob-
rębie głowy i szyi, a dawka leku zawiera się mię-
dzy 155 j. a 195 j. Iniekcje są dokonywane według 
zasady „stała dawka, stały punkt”. Pojedyncza in-
iekcja zawiera 5 j. BoNT-A i najlepiej, jeśli lek jest 
zawieszony w objętości 0,1 ml (by uzyskać takie 
stężenie, należy do fiolki ze 100 j. toksyny dodać  
2 ml 0,9-proc. NaCl). Pojedynczej iniekcji dokonu-
je się w mięsień podłużny (m. procerus), 2 iniekcje 
(po 1 z każdej strony) w mięsień marszczący brwi 
(m. corrugator), 4 iniekcje (po 2 z każdej strony) 
w mięsień czołowy (m. frontalis), minimum 8 in-
iekcji (po 4 z każdej strony) w mięsień skroniowy 
(m. temporalis), minimum 6 iniekcji (po 3 z każ-
dej strony) w mięsień potyliczny (m. occipitalis),  
4 iniekcje (po 2 z każdej strony) w mięśnie przykrę-
gowe (mm. paraspinalis) oraz mimimum 6 iniekcji 
(po 3 z każdej strony) w mięsień czworoboczny (m. 
trapezius). Poza wymienionymi standardowymi 
miejscami iniekcji, w które podaje się łącznie 155 j.  
BoNT-A, istnieją miejsca iniekcji opcjonalnych; 
w tym wykonuje się do 2 iniekcji (po 1 z każdej 
strony lub 2 po jednej stronie) w mięsień skronio-
wy, do 2 iniekcji (po jednej z każdej strony) w mię-
sień potyliczny oraz do 4 iniekcji (po 2 z każdej 
strony) w mięsień czworoboczny. Łączna dawka 
iniekcji dodatkowych nie może przekraczać 40 j., 
a zasadność ich podania opiera się na zgłaszaniu 
przez pacjenta szczególnie silnych dolegliwości 
bólowych w wymienionych miejscach przezna-
czonych do iniekcji. Dawki podawanego leku 
w odniesieniu do miejsc iniekcji przedstawiono 
w tabeli 6. Szczegóły dotyczące metody wyko-
nywania iniekcji BoNT u pacjentów z migreną 
przewlekłą, wraz z opisem punktów iniekcji, są 
zawarte w monografii poświęconej zastosowaniu 
BoNT w praktyce neurologicznej [43].

Leczenie uzupełniające migreny przewlekłej
Należy także wspomnieć o pozafarmakologicz-

nych metodach leczenia migreny przewlekłej, 
jeszcze niezawartych w rekomendacjach między-
narodowych, ale zaaprobowanych przez wielu 
ekspertów. Niefarmakologiczne metody leczenia 
można stosować niezależenie lub w połączeniu 
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z farmakoterapią, zarówno podczas stabilizacji, 
jak i w okresie częstszych napadów migreny. 
Uzasadnione jest stosowanie treningów relaksa-
cyjnych, terapii poznawczo-behawioralnej, a tak-
że elektromiograficznego sprzężenia zwrotnego. 
Istotne elementy to uregulowanie trybu życia, 
zwłaszcza snu, posiłków oraz aktywność fizyczna. 
Coraz częściej stosuje się również zapomniane 
w ostatnich latach ziołolecznictwo oraz suple-
mentację elektrolitów (głównie magnez) i witamin 
(głównie pirydoksyna i ryboflawina). Dotychczas 
przeprowadzono niewiele badań randomizowa-
nych służących ocenie efektywności preparatów 
ziołowych w leczeniu profilaktycznym migreny 
[44, 45]. Skuteczność akupunktury i akupresury 
w leczeniu migreny przewlekłej nie przekracza 
efektu placebo.

Techniki neurostymulacyjne zwiększają możli-
wości terapeutyczne, stając się dodatkową metodą 
leczenia pacjentów z migreną oporną na leczenie 
farmakologiczne. Techniki neurostymulacyjne 
wykorzystywane w leczeniu migreny obejmują 
różne metody — od głębokiej stymulacji mózgu, 
poprzez stymulację nerwów obwodowych, aż do 
nieinwazyjnych metod stymulacji przezczaszko-
wej. Stymulacja nerwów obwodowych (nerwów 
potylicznych, nadoczodołowych) jest jedną 
z nieinwazyjnych, bezpiecznych metod leczenia 
pierwotnych bólów głowy [46–49]. CEFALY® to 
innowacyjne urządzenie stosowane w leczeniu 
większości typów migren, w tym do leczenia 
migreny przewlekłej, i jedyne dopuszczone 
przez FDA. Urządzenie to dopuszczono także 
do sprzedaży w Europie; jest opatrzone certyfi-
katem medycznym CE i spełnia standardy ISO 
dla urządzeń medycznych. Jest ogólnie dostępne 
i szeroko stosowane przez specjalistów leczących 
pacjentów z migreną. Emituje mikroimpulsy, które 
oddziałują na nerwy nadoczodołowe i nadblocz-
kowe — gałęzie nerwu trójdzielnego, zmniejszając 
częstość ataków migrenowych.

Od lat podkreśla się przydatność ćwiczeń 
fizycznych w profilaktyce migreny. W badaniu 
klinicznym wykazano skuteczność i przydatność 
wysiłku fizycznego w profilaktycznym leczeniu 
migreny [50].

Podsumowanie
Przedstawione w niniejszym artykule zesta-

wienie wyników leczenia migreny przewlekłej 
lekami doustnymi oraz iniekcjami BoNT czy me-
todami neurostymulacyjnymi opracowali eksperci 
Polskiego Towarzystwa Bólów Głowy (PTBG) na 

podstawie międzynarodowych zaleceń leczenia 
bólów głowy.

W migrenie przewlekłej PTBG rekomenduje 
stosowanie następujących terapii:
•	 topiramat/kwas walproinowy (klasa rekomen-

dacji A);
•	 amitryptylina (klasa rekomendacji B);
•	 preparat Botox (klasa rekomendacji A/B);
•	 stymulacja nerwów nadoczodołowych (w trak-

cie kwalifikacji);
•	 ograniczenie/unikanie leków przeciwbólowych 

— tak aby nie dopuścić do powstania MOH 
(klasa rekomendacji C).

•	 rozwinięcie się MOH nie jest przeciwwskaza
niem do stosowania wymienionych wyżej me- 
tod leczenia, w tym iniekcji preparatu Botox 
ani stymulacji nerwów nadoczodołowych  
(w trakcie kwalifikacji).
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