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STRESZCZENIE

Migrena jest przewlektym schorzeniem neurologicznym objawia-
jacym sie gfownie atakami silnych bolow gtowy, z towarzyszacy-
mi nudno$ciami oraz zwigkszong wrazliwo$cig na bodzce ze-
wnetrzne. Za nadmierng reaktywno$¢ neurondw, powodujgcg bole
migrenowe, odpowiadajg czynniki genetyczne, jednak na osta-
teczng manifestacje choroby wptywa rowniez fenotyp. Zapadal-
no$¢ na te chorobg w okresie roku wynosi okoto 13% i jest wyz-
sza u kobiet. U pacjentow stwierdza sie zwykle dysfunkcje neu-
ropsychologiczng, a czasami dochodzi do wystapienia przemija-
jacych neurologicznych objawdw ogniskowych. W ostrej migre-
nie charakterystyczne objawy kliniczne sg bardzo podobne, co
jest warunkowane miedzy mechanizmami lezacymi u ich podsta-
wy. Wiele badan wskazuje na nadmierng reaktywnos¢ osrodko-
wego ukfadu nerwowego. Migrena nie jest chorobg ograniczajacq
sie do samych atakéw bolu jako takich. Wielu pacjentow zgfasza
takze wyczerpanie rowniez migdzy napadami. Skarzg si¢ oni na
uposledzenie codziennego funkcjonowania w najwazniejszych ob-
szarach zycia i oczekujg nowych sposobow leczenia. U mfodych
0s0b czestos¢ napadow jest wigksza. Leczenie dorazne ostrego
napadu migreny rutynowo powinno sktadac sie z leku przeciwbo-
lowego oraz przeciwwymiotnego. Nie nalezy wczesnie wprowa-
dzac tryptanow do leczenia ostrego napadu migrenowego bolu
gfowy. W naturalnym przebiegu choroby zazwyczaj dochodzi do
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sytuaciji, gdy leczenie dorazne napadow migreny staje sie niewy-
starczajgce. Waznym zagadnieniem sg dziatania profilaktyczne,
zarowno niefarmakologiczne, jak i przy uzyciu lekow. W bardziej
ztozonych przypadkach powinno sig wdrozy¢ leczenie skojarzo-
ne. Nowe strategie taczenia istniejacych lekow moga sig niekiedy
okazac bardziej efektywne niz proby wprowadzania nowych sub-
stancji leczniczych.

Polski Przeglad Neurologiczny 2008; supl. C: C1-C13
Stowa kluczowe: zdyscyplinowanie pacjentow, ¢wiczenia
fizyczne, przyszto$é, migrena, naturalny przebieg, metody
niefarmakologiczne, profilaktyka, leczenie, tryptany

Klasyfikacja i kryteria diagnostyczne migreny

Migrena nie jest homogenna jednostka choro-
bowa — to raczej grupa kilku zespoléw (tab. 1).
International Headache Sociaty (IHS) stworzylo, po-
mocny w diagnostyce i leczeniu pacjentéw z béla-
mi glowy, system klasyfikacji International Clasi-
fication of Headache Disorders (ICHD, 2. edycja)
[1], bedacy jednym z najwazniejszych opracowan
dotyczacych tego zagadnienia. Najnowsza wersje
kryteriéw diagnostycznych dla b6lu migrenowego
z aurg oraz dla migreny bez aury przedstawiono
w tabelach 21 3.

Najcze$ciej wystepujacym podtypem bélu mi-
grenowego jest migrena bez aury. Jest to przewle-
kta choroba objawiajaca sie atakami bélu glowy
trwajacymi 4-72 godzin. Bél lokalizuje sie jedno-
stronnie, jest pulsujacy (pacjent moze odczuwac
tetnienie zgodne z biciem serca, zar6wno w trak-
cie wysitku fizycznego, jak i w spoczynku), o umiar-
kowanym lub znacznym natezeniu, nasila sie
w trakcie rutynowej aktywnoédci fizycznej, towa-
rzysza mu nudnosci, fotofobia i fonofobia.
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Tabela 1. Postacie migreny wedtug International Heada-
che Sociaty

1.1. Migrena bez aury

1.2. Migrena z aurg
1.2.1.Typowa aura z migrenowym boélem gtowy
1.2.2.Typowa aura z niemigrenowym bélem gtowy
1.2.3.Typowa aura bez bolu gtowy
1.2.4.Rodzinna migrena potowiczoporazna
1.2.5. Sporadyczna migrena potowiczoporazna
1.2.6. Migrena typu podstawnego

1.3. Dzieciece zespoty okresowe, czesto poprzedzajace

migreng

-

.3.1. Cykliczne wymioty

—_

.3.2.Migrena brzuszna

—_

.3.3.tagodne napadowe zawroty gtowy wieku
dzieciecego
1.4. Migrena siatkowkowa

1.5. Powiktania migreny

-

.5.1. Migrena przewlektfa
.5.2.Stan migrenowy
.5.3.Uporczywa aura bez zawatu mozgu

.5.4. Migrenowy zawat moézgu

- A o

.5.5. Napady padaczkowe wywotane przez migrene
1.6. Migrena prawdopodobna

-

.6.1. Migrena prawdopodobna bez aury

-

.6.2. Migrena prawdopodobna z aurg

—_

.6.3. Prawdopodobna migrena przewlekta

Tabela 2. Kryteria diagnostyczne migreny bez aury we-
dtug klasyfikacji International Clasification of Heada-
che Disorders (ICHD, 2. edycja)

A. Co najmniej 5 napaddéw spetniajacych kryteria B-D

B. Czas trwania bdlu 4-72 h (nieleczonych lub leczonych
nieskutecznie)

C. Bol charakteryzuje sie co najmniej 2 z nastepujacych
cech:
1. Lokalizacja jednostronna
2. Pulsujacy charakter
3. Umiarkowane lub znaczne natezenie
4. Nasilajacy sie podczas zwyktej aktywnosci fizycznej

lub zmuszajacy do jej unikania

D.Napadom towarzyszy co najmniej 1 z nastepujacych
dolegliwosci:
1. Nudnosci i/lub wymioty
2. Fotofobia i fonofobia

E. Brak zwigzku z inng chorobg

Tabela 3. Kryteria diagnostyczne dla migreny z aurg
wedtug klasyfikacji International Clasification of Headache
Disorders (ICHD, 2. edycja)

A. Co najmniej 2 napady spetniajace kryterium B

B. Aura w podtypach migreny 1.2.1-1.2.6 spetniajaca
kryteria B i C ponizej

C. Brak zwigzku z inng chorobg

1.2.1. Typowa aura z migrenowym bdlem gtowy
A.Co najmniej 2 napady spetniajace kryteria B-D
B. Aura przebiega z co najmniegj 1 z nastepujacych

objawdw, ale bez niedowtadu:

1. W petni odwracalne zaburzenia widzenia
sktadajace sie z objawow dodatkowych
(np. migocace swiatfa, plamy lub linie) i/lub
objawy ubytkowe (np. zaniewidzenie)

2. W petni odwracalne zaburzenia czucia sktadajace
sie z objawéw dodatkowych (np. uczucie kfucia
lub mrowienia) i/lub objawy ubytkowe
(np. dretwienie)

3. W petni odwracalne zaburzenia mowy

C. Co najmniej 2 z nastepujacych cech:

1. Jednoimienne zaburzenia widzenia lub
jednostronne zaburzenia czucia

2. Co najmniej 1 z objawow aury rozwijajacy sie
stopniowo w ciggu = 5 min i/lub rézne objawy
aury nastepujgce po sobie w ciggu = 5 min

3. Kazdy z objawéw aury trwa = 5 min i < 60 min

D.Bdl gtowy spetniajacy kryteria B-D dla 1.1
rozpoczynajacy sie w czasie aury lub w ciggu 60 min
od jej ustgpienia

E. Brak zwigzku z inng chorobg

Z analizy post hoc doniesieni naukowych publi-
kowanych od 1966 roku wynika, Ze za najbardziej
diagnostyczne cechy bélu migrenowego uwazano
wystgpienie: nudnosci, fotofobii, fonofobii, ogra-
niczenia normalnej aktywnosci zyciowej w pola-
czeniu z pulsujacym charakterem bélu oraz poja-
wienie sie aury [2]. Czas trwania b6lu uznano za
ceche o stabej wartosci r6znicujacej bél migreno-
wy od napieciowego bélu glowy [3]. Co wiecej,
w wielu przypadkach migreny czas trwania bélu
byt krétszy niz 4 godziny lub diuzszy niz 72 godzi-
ny. W praktyce klinicznej nalezy mie¢ na uwadze,
ze nie wszystkie ataki migrenowe beda spelniac
kryterium IHS dotyczace ich czasu trwania. W oce-
nie klinicznej nalezy pamietac o tej réznorodnosci
i analizowa¢ kazdy przypadek na podstawie cato-
Sci objawo6w [4]. Diagnostyka béléw glowy opiera
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sie w gtéwnej mierze na danych z wywiadu choro-
bowego, po czesci takze na badaniu przedmioto-
wym, a w niektérych przypadkach wykonywane
sg specyficzne badania diagnostyczne w celu wy-
kluczenia wtérnych boléw gtowy. Doswiadczony
klinicysta moze postawi¢ diagnoze na podstawie
dobrze przeprowadzonej rozmowy z pacjentem.

Epidemiologia

Dane na temat zapadalno$ci na migrene po-
chodza z publikowanych danych populacyjnych
[5]. Istotne jest, by opisywana w doniesieniach
populacja stanowita grupe reprezentatywna;
w przeciwnym razie podstawowe dane dotyczace
choroby moga by¢ mylnie zinterpretowane z po-
wodu wplywu czynnikéw zewnetrznych. Najlep-
szy spos6b to wyodrebnienie z og6lnej populacji
proby w procesie randomizacji. Istotnym czynni-
kiem zakl6cajacym jest takze fakt réznorodnego
obrazu klinicznego choroby, zmieniajacego sie
w czasie. Mierzalnym parametrem jest zapadalno$c¢
na migrene w ciggu roku, definiowana jako liczba
os6b, u ktérych kiedykolwiek wystapily dwa na-
pady bélu migrenowego z aura lub pie¢ napadéw
bélu migrenowego bez aury, z czego co najmniej
jeden z nich — w ciggu ostatniego roku. W ostat-
niej dekadzie przeprowadzono znamienne meto-
dologicznie badania nad epidemiologig b6l6w glo-
wy, w ktérych oceniano wspélny wskaznik zapa-
dalnosci w krajach zachodnich [5-8]. W badaniach
stosowano klasyfikacje IHS; zapadalnoé¢ roczna na
migrene w grupie mezczyzn oceniono na 6-9%, za$
w grupie kobiet — na 15-17%. Stosunek liczby
mezczyzn do liczby kobiet w grupie chorych z mi-
grenowymi bélami glowy wynosi 1:2-3 [5, 6, 9, 10].
Drugim po plci czynnikiem, ktéry istotnie wpltywa
na zapadalno$¢ na te chorobe, jest wiek. Migrena
moze sie ujawni¢ w kazdym wieku, lecz zauwaza
sie wyrazny wzrost liczby zachorowan w grupie
os6b w srednim wieku. W badaniach europejskich
nie zaobserwowano zwiazku zapadalnosci na mi-
grene z przynaleznoscig do poszczegdlnych grup
spolecznych [5, 6].

Wedlug wyliczen co czwarta osoba z bélami
migrenowymi glowy do$wiadcza aury; czestym
problemem jest jednak niezglaszanie wszystkich
przypadkow oraz btedne rozpoznanie aury. Ponie-
waz aure w wiekszosci przypadkéw mozna rozpo-
zna¢ jedynie na podstawie dokladnego wywiadu
— o ile pacjent zgtasza charakterystyczne objawy
— to wszelkie dane epidemiologiczne na jej temat
nalezy interpretowac ostroznie [5]. W badaniu prze-

prowadzonym w Szwecji stwierdzono dwa razy
czestsza aure wsréd oséb diagnozowanych przez
lekarza niz w grupie niediagnozowanej [6]. Praw-
dopodobnie wynika to z czestszego zglaszania sie
chorych z migrenowymi bélami glowy z aurg
w polaczeniu z tendencja wéréd lekarzy do czest-
szego dokonywania rozpoznania migreny w przy-
padku wystapienia b6léw gtowy z charakterystycz-
nymi objawami aury.

Srednia czestos¢ napadéw migrenowych wsréd
chorych wynosi jeden lub dwa na miesigc, jednak
wieksza cze$¢ wszystkich napadéw dotyczy rela-
tywnie matej czesci chorych. Najczestsze napady
wystepuja w grupie mlodych dorostych [4, 11].

Objawy kliniczne napadéw
migrenowych héléw giowy

Istnieje wiele doniesieni naukowych opisujacych
kliniczne objawy migreny [12-17]. Tradycyjnie
wyréznia sie pie¢ faz napadu migrenowego bélu
glowy: faze zwiastunéw, aure, faze bolu glowy, faze
ustepowania bélu i faze ponapadowa [18]. Jednak
nie zawsze wszystkie fazy wystepuja w trakcie na-
padu, a takze, z wyjatkiem aury, nie mozna wyraz-
nie okredli¢ granic miedzy poszczegdlnymi stadia-
mi (ryc. 1).

Wiekszo$é pacjentéw (59-63%, przedzial ufno-
$ci 95% [CI, confidence inteval]) doswiadcza fazy
zwiastundw i jest w stanie przewidzie¢ napad bélu
kilka godzin lub dni przed jego wystgpieniem [6].
Do objawéw prodromalnych naleza: pobudzenie,
zaburzenia koncentracji, nawracajace ziewanie,
specyficzne zachcianki na niektére potrawy i od-
czuwalna sztywno$¢ karku [18-20]. Objawy nad-
wrazliwoéci czuciowej (fotofobia, fonofobia, hipe-
rosmia oraz zaburzenia czucia skdry glowy pod

Czas

~ Funkcje e
N : .
~_ neuropsychologiczne ,~
N /

N

’
\ /
\

Objawy ubytkowe Objawy dodatkowe
\

Faza Faza bolu Faza Faza
zwiastunéw gtowy  ustepowania ponapadowa
bolu

Rycina 1. Naturalny przebieg napadu migrenowego bolu glowy [25]
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postacig nadmiernej reakcji blowej na dotychczas
nieszkodliwe bodZce), towarzyszace fazie bélu glo-
wy, czesto rozpoczynaja sie juz w fazie prodromal-
nej [21]. Pacjenci czesto zglaszajg nudnosci przed
wystapieniem bélu.

Aura (tab. 3) zazwyczaj pojawia sie tuz przed
lub tacznie z bélem glowy. W niewielu przypad-
kach moze sie pojawié juz po rozpoczeciu fazy bélu
glowy. Obraz aury jest bardzo réznorodny. Jedna
z typowych cech jest wystgpienie w petni odwra-
calnych objaw6w ogniskowych (zaburzenia widze-
nia, zaburzenia czucia, motoryki, mowy lub obja-
wy z pnia mézgu), rozwijajacych sie stopniowo
w trakcie 5-20 minut. Kazdy z tych objawéw trwa
krécejniz 60 minut [22-24]. W postaci migreny bez
aury wystepuje napad bélu glowy bez dodatkowych
objawow. U wielu pacjentéw moga wystapic¢ za-
réwno napady bélu migrenowego z aura, jak i bez
aury. W pojedynczych przypadkach nastepujacy
bél gtowy nie ma charakteru migrenowego lub
w ogéle sie nie pojawia (tab. 1) [1].

U dzieci migrenowe bole glowy czesto wyste-
puja obustronnie, a w trakcie dorastania przeksztat-
caja sie w typowy u os6b dorostych bél o lokaliza-
cji jednostronnej (80-84%; 95% CI). NajczeSciej
rozpoczyna sie on w okolicy potylicy/karku i prze-
chodzi w kierunku czolowo-skroniowym. Ma cha-
rakter pulsujacy i u 78-82% (95% CI) nasila sie
w trakcie aktywnosci fizycznej [6]. Niestety, jak do-
tychczas nawet najbardziej szczegétowe i porywa-
jace opisy symptomatologii fazy bélu glowy nie
zawieraja jasno okre§lonego kryterium — czasu
trwania bélu. Dostepne informacje na temat dyna-
miki zmian w czasie sa niejasne, sztywne i niepo-
parte rzetelnymi dowodami. Doktadniejsze dane
autorzy pracy otrzymali dzieki prospektywnej ob-
serwacji nieleczonych ostrych napadéw migreno-
wego boélu glowy [25]. W trakcie naturalnego prze-
biegu napadu nie mozna ustali¢ zwiazku miedzy
czasem trwania napadu a jego intensywnoscig.
Przeciwnie, krzywe czas trwania—natezenie sa ewi-
dentnie heterogenne, zaréwno w przypadku poréw-
nania napadéw u jednego pacjenta, jak i miedzy
ré6znymi pacjentami. Zazwyczaj jednak mozna za-
obserwowac korelacje natezenia fotofobii i fonofo-
bii z natezeniem bélu glowy w trakcie ataku, a tak-
ze z wystapieniem nudno$ci.

Faza bélu glowy moze sie rozpoczaé o kazdej
porze dnia, ale najczesciej bél pojawia sie rano po
przebudzeniu. Nastepnie w ciggu godzin stopnio-
wo narasta, az do osiggniecia szczytowego nateze-
nia — od umiarkowanego, po najbardziej nasilony
[15, 25, 26]. W nieleczonym napadzie natezenie

boélu migrenowego plynnie i rownomiernie narasta
w czasie i po osiggnieciu szczytu plynnie sie zmniej-
sza. U niektdrych pacjentéw poczatek lub faza uste-
powania mogg by¢ krétsze. W niektorych przypad-
kach bdl w poczatkowych godzinach osiaga plate-
au, po czym falowo oscyluje (w nastepnych godzi-
nach) miedzy umiarkowanym a bardzo silnym.
W dotychczasowych doniesieniach zwracano uwa-
ge na mozliwo$¢ wystapienia takiego obrazu napa-
du, jednak nie zostato to wczesniej udokumentowa-
ne [16, 25]. Kazdy bodziec zewnetrzny moze spo-
wodowac nasilenie migrenowego bélu glowy [26].

Zazwyczaj (93-97%, 95% CI) podczas napadu
migrenowego pojawiaja sie fotofobia i fonofobia [6],
cho¢ w niektérych przypadkach nie wystepuja
mimo nasilonego bélu i nudnosci. Obydwie dole-
gliwosci moga sie pojawi¢ w okresie miedzy napa-
dami, w trakcie fazy zwiastunéw [20, 27, 28] lub
rozpoczaé sie juz po wystapieniu nasilonego bélu
gtowy [15]. Natezenie objawow jest zazwyczaj sta-
te, lecz czas ich wystapienia w trakcie nieleczone-
go napadu moze by¢ réznorodny. Owa dynamika
w czasie zazwyczaj koreluje z bolem glowy [25].

Nudnoéci i/lub wymioty to objawy wystepujace
u 66-70% (95% CI) chorych na migrene — zna-
miennie cze$ciej u kobiet [6]. W napadach z du-
zym natezeniem bélu oraz fotofobig i fonofobia (ob-
jawami nadwrazliwo$ci) moga nie wystapi¢. W du-
zej czesci przypadkow nasilenie nudnosci korelu-
je z profilem natezenia b6lu glowy. Wymioty moga
sie pojawi¢ wiele godzin przed szczytowym nate-
zeniem bélu glowy, jednak najczesciej pojawiajg
sie wraz ze wzrostem intensywnosci b6lu. W prze-
ciwienstwie do tego, co glosily wczesniejsze teo-
rie, wymioty nie zawsze prowadza do ustepowa-
nia bélu gltowy [25].

Bol gltowy zazwyczaj ,wygasa” w ciagu kilku
godzin. Jest to czesto ostatni z objawéw przed fazg
ustepowania napadu [25] i czesto, cho¢ nie zawsze,
ustepuje podczas snu. Sredni czas trwania fazy bélu
glowy to ogdlnie mniej niz jeden dzien. Tak jest
zwykle u mtodych i dorastajacych pacjentéow,
u ktérych napady sa zazwyczaj krétsze [1]. U doro-
stych dtuzsze napady stwierdza sie wéréd kobiet.
Po doktadnej ocenie czasu trwania bélu glowy
u dorostych okazalo sie, Ze spora cze$¢ pacjentéw
miewa napady krétsze niz 4 godziny lub dluzsze
niz 72 godziny [4]. Po catkowitym ustapieniu na-
padu bél gtowy moze powrdcic. Jezeli pojawia sie
po mniej niz 24 godzinach, badacze uwazajg to za
kontynuacje tego samego napadu migrenowego; jest
to napad o ekstremalnej fluktuacji natezenia bélu
gtowy. Potwierdza to wystepowanie wéwczas po-
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dobnych objawéw jak w srodkowej fazie napadu
migrenowego [4].

Takze w fazie ponapadowej pacjenci opisuja
wystepowanie objaw6éw nadwrazliwosci — fotofo-
bii i fonofobii [14]. Najczestszym problemem sg
zaburzania koncentracji, ociezalo$¢ intelektualna
[29]. Przeprowadzono kilka badan z uzyciem te-
stow neuropsychologicznych u 0séb cierpiacych na
migrene. Wiekszo$¢ z nich przeprowadzono w okre-
sie miedzynapadowym, ale niektére odbyly sie
w fazie bélu glowy lub w fazie ponapadowej [30,
31]. W poréwnaniu z grupa kontrolna odnotowa-
no réznego rodzaju zaburzenia: deficyty uwagi,
pamieci, reakcji wzrokowo-motorycznych. Najbar-
dziej znamiennym objawem byly zaburzania cza-
su reakcji. Odnotowano odwrotng zaleznosé w sto-
sunku do natezenia i czesto$ci napadéw migreno-
wych [32]. Jednak nie do konica wiadomo, na ile
powyzsze zaburzenia sa spowodowane choroba,
a na ile zastosowanym leczeniem [33].

Patofizjologia

Z jednej strony, u prawie u kazdego czlowieka
w ciagu zycia dochodzi do jednego lub kilku napa-
doéw migrenowego bélu glowy, co jest podstawa do
stwierdzenia, ze stanowi on normalna reakcje fizjo-
logiczna mézgu. Z drugiej strony, powtarzajace sie
napady bez istotnych okolicznosci zewnetrznych
upowazniajg do rozpoznania patologii — choroby.
Ryzyko zachorowania wsréd krewnych pierwsze-
go stopnia o0séb z migrenag jest 2-3-krotnie wieksze
niz w populacji ogélnej i dziedziczy sie wieloczyn-
nikowo [34]. Niski prég wystgpienia bélu migre-
nowego jest uwarunkowany genetycznie, jednak
badania z udziatem bliZznigt wskazujg na duzy
udziat fenotypu w modulowaniu objawéw choro-
by [35]. Napad moze by¢ wywolany przez jeden
lub kilka czynnikéw spustowych w potaczeniu
z odmiennym metabolizmem energetycznym mi-
tochondrium, dysfunkcja transportu jonéw przez
btony komoérek osrodkowego uktadu nerwowego
(OUN), niskim stezeniem magnezu w tkankach
mozgu oraz nieprawidtowym stezeniem neuroprze-
kaznikéw, takich jak serotonina (5-HT). Wszystkie
powyzsze mechanizmy lezg u podstawy nadmier-
nej reaktywno$ci neuronéw [36-39]. Najczestszy-
mi czynnikami wywolujacymi napad s reakcja na
stres oraz owulacja lub miesigczka. Do innych za-
licza sie: nieregularne positki, alkohol, odwodnie-
nie, r6zne rodzaje bodZcéw Swietlnych, nieprzy-
jemny zapach lub niektére potrawy [2, 40].

U oséb cierpiacych na migrene reakcja mézgu
w odpowiedzi na zwyczajne bodZce jest wyolbrzy-

miona. Nadreaktywno$¢é mézgu potwierdzono
w serii przeprowadzonych badani neuropsycholo-
gicznych [38, 41]. W przeciwienstwie do spodzie-
wanego wytworzenia tolerancji na powtarzajacy sie
bodziec, na przyklad swiatto, u os6b z migrena
dochodzi do stopniowego wzrostu potencjatow
elektrycznych komoérek korowych, tak zwanego
zjawiska utraty habituacji [36, 42]. Nie wiadomo,
czy u podstaw leza uwrazliwienie i/lub rozerwa-
nie centralnych drég modulacji bélu, na przyktad
zaburzenia inhibicji [43]. Zaobserwowano, Ze mie-
dzy napadami prég bélowy skéry glowy obniza sie
po stymulacji Swiatlem i jest to skorelowane z wy-
stapieniem nudnosci [44, 45]. Takze w trakcie elek-
trycznej stymulacji rogowki prég percepcji bodz-
ca, bolu oraz wywolania objawéw wzrokowych
w postaci blyskéw byl nizszy [41]. W badaniu an-
kietowym wséréd oséb z pierwotnymi bélami gto-
wy wykazano, ze u chorych z migrena w trakcie
fazy bélu glowy wystepuje zwiekszona wrazliwosé
nie tylko na §wiatlo i dzwieki, ale takze na nieprzy-
jemne zapachy, niektére potrawy oraz zmniejszo-
na wydolnos¢ fizyczna. Wystepuje takze zwiekszo-
na wrazliwo$¢ na §wiatto w okresach miedzynapa-
dowych, czego nie zaobserwowano u 0s6b z napie-
ciowym bélem glowy. Odczucia wzrokowe oraz
wywolane $wiattem sg opisywane przez chorych
jako nieprzyjemne [46].

Znaczna cze$¢ oséb cierpiacych na migrene nie
wraca do pelnej formy miedzy atakami [4]. Moze
to oznaczac, ze w moézgu utrzymuje sie status ,,mi-
grenowy”. Przyktadowo, w badaniach nad meta-
bolizmem energetycznym tkanek mézgu oraz kon-
trola ruchéw ciata wykazano subkliniczne zabu-
rzenia pochodzenia centralnego takze w okresie
miedzynapadowym [47, 48]. Jedna trzecia chorych
na migrene zgtasza nadwrazliwos¢ skéry na bodz-
ce termiczne lub mechaniczne w okresach wol-
nych od bélu glowy. Wiekszos¢ badan dotycza-
cych migreny koncentruje sie na okresie napadu
bélu. Jednak nadal nie wiadomo, w jakim doktad-
nie mechanizmie w trakcie fazy zwiastunéw do-
chodzi do rozpoczecia napadu. By¢ moze, miedzy-
napadowe i prodromalne objawy sa wyrazem glo-
balnej dysfunkcji w zakresie metabolizmu i trans-
misji sygnaléw, a nie zlokalizowanego uszkodze-
nia. Z histologicznego punktu widzenia moze to
by¢ zjawisko zachodzace w neurogleju, bo prze-
ciez astrocyty pelnia istotna funkcje w neurosy-
gnalizowaniu, metabolizmie energetycznym, ze-
wnatrzkomérkowej homeostazie jonowej, regula-
c¢ji ptynowej oraz neuroprotekcji w OUN [49, 50].
Ze wzgledu na pewien charakterystyczny okolo-
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dobowy rytm (wiekszo$¢ napadéw rozpoczyna sie
rano) oraz charakter objawéw zwiastunowych
(opisanych wyzej) uwaza sie, ze istotnym w pato-
genezie wczesnego okresu napadu obszarem moéz-
gu jest pien. Potwierdzaja to wyniki badan przy
uzyciu pozytronowej tomografii emisyjnej (PET,
positron emission tomography), w ktérych w trak-
cie pelnoobjawowego napadu b6lu migrenowego
obserwowano najwiekszg aktywacje w obrebie
grzbietowej czesci mostu. Aktywacja utrzymywa-
fa sie po skutecznej terapii bélu gtowy, fotofobii
i fonofobii [51, 52].

Na podstawie klinicznego obrazu aury juz wcze-
$niej sugerowano, ze poczatek proceséw ma miej-
sce w korze potylicznej i rozprzestrzenia sie do
przodu z predkoscig 2—3 mm/min. Wnioski te po-
twierdzono w kolejnych badaniach [53]. Nie zo-
stalo to dowiedzione, jednak wydaje sie prawdo-
podobne, ze u podstaw tych mechanizméw lezy
rozprzestrzeniajgca sie depolaryzacja generujgca
neurologiczne objawy nadmiarowe i nastepujace
po nich objawy ubytkowe wraz z wtérng umiarko-
wana oligemia [54, 55]. Jesli tak, to prawdopodob-
nie proces ten jest mediowany przez rozprzestrze-
niajgce si¢ pobudzenie w sieci potaczen komérek
astrocytowych i neuroglejowych [49, 56, 57]. Po-
budzenie stwierdzono réwniez w przypadku mi-
greny bez subiektywnego odczuwania aury, ale
mialo ono charakter wygasajacy; zmiany ukrwie-
nia czesci potylicznej mézgu sg bardziej charakte-
rystyczne dla migreny z aurg [58].

Faza bélu glowy stanowi najwieksza cze$¢ na-
padu migrenowego. Bél lokalizuje sie najczesciej
w okolicy czolowo-skroniowej. Dane na temat ana-
tomicznej struktury odpowiedzialnej za poczatek
powstawania bélu sg ograniczone — cze$ciowo
z powodu bliskiego potaczenia szyjnych widkien
aferentnych i neuron6w nerwu tréjdzielnego (tzw.
kompleks szyjno-tréjdzielny). Paradoksalnie, bél
jest czasami projektowany do innych dermatonow.
Miazsz moézgu jest niewrazliwy na bél, histologicz-
nie w odpowiedzi na szkodliwe bodZce dochodzi
do rozszerzenia wewnatrzczaszkowych i/lub opo-
nowych naczyn krwionoénych [59]. Mimo sygna-
tu o aktualnym uszkodzeniu tkanek, bél jest myl-
nie interpretowany jako bodziec nieszkodliwy; tet-
nienie naczyn lub stymulacja opony twardej pro-
wadza do obnizenia progu b6lowego. Ogélnie wia-
domo, Ze rozszerzenie naczyn wewnatrzczaszko-
wych jest bolesne, ale — co bardzo interesujace
— b6l migrenowy rozpoczyna sie w warunkach hipo-
perfuzji, powodujac zmiany w Srednicy naczyn
krwionoénych, a nie odwrotnie [60-63]. System

krwionoény mézgu jest unerwiony przez wiékna
uktadu wspélczulnego, przywspoélczulnego oraz
wlékna czuciowe; co zapewnia odpowiedni zaséb
neurotransmiterow. W trakcie fazy bélu gtowy
z wlékien nerwu tréjdzielnego prawdopodobnie sg
uwalniane wazoaktywne neuropeptydy, takie jak
neuropeptyd CGRP (calcitonin ganerelated pepti-
de) — peptyd zwigzany z genem kalcytoniny, co
skutkuje jatowym procesem zapalnym oraz rozsze-
rzeniem naczyn krwiono$nych. Stymulowany
w tym mechanizmie proces zapalny powoduje po-
wstanie dodatniego sprzezenia zwrotnego, stymu-
lujac wiékna nerwu tréjdzielnego. Dochodzi do
powstania ,,btednego kota” — pacjent odczuwa bél
glowy o jedno- lub obustronnej lokalizacji [64].
Z jednej strony, teoretycznie, czynnikiem spusto-
wym mogltyby by¢ procesy zachodzace w mézgu
w trakcie aury, lecz nie okreslono, w ktérym mo-
mencie napadu rozpoczyna sie faza bolu glowy.
7 drugiej strony, istnieja prace sugerujace, ze neu-
rogenny proces zapalny nie jest gftéwnym czynni-
kiem lezgcym u podstaw napadu migrenowego [54,
65]. Wedlug nich przyczyna bélu jest uwalnianie
znaczyn krwionoénych, okolonaczyniowych zakon-
czen nerwowych lub tkanek mézgowych endogen-
nego tlenku azotu (NO, nitric oxide). Duza role moga
takze odgrywac¢ nagle zmiany stezenia serotoniny
(5-HT) w organizmie [66] oraz autonomiczny uktad
nerwowy [67]. Nie wiadomo, w jakim mechanizmie
dochodzi do wygaéniecia napadu migrenowego bélu
glowy. Czas trwania fazy bélu gtowy zalezy od wie-
ku pacjenta oraz czynnikéw wywotujacych napad.
O wspélnym patomechanizmie klasycznych
objaw6w migreny (bdlu glowy, fotofobii, fonofobii
i nudnosci) $wiadczy fakt, ze w wiekszosci przy-
padkéw wystepuja tacznie oraz maja podobny prze-
bieg w czasie, ewentualnie z matymi odchylenia-
mi [25]. Poniewaz foto- i fonofobia zazwyczaj po-
jawiajg przed wystapieniem fazy bélu glowy, wy-
kluczono procesy somatosensoryczne (nerw tréj-
dzielny) jako wspélny mechanizm wywolujacy
objawy klasyczne. Napad migrenowy rozpoczyna
sie juz w fazie zwiastunéw i trwa nadal po ustgpie-
niu bélu glowy (faza ponapadowa), co wiaze sie
z zachodzgcymi nadal procesami w OUN [19, 20].
Stusznym wydaje sie postawienie hipotezy o glo-
balnej, zachodzacej prawdopodobnie w astrogleju,
dysfunkcji wywotujacej gtowne objawy neuropsy-
chologiczne migreny, jak na przyktad zaburzenia
koncentracji w fazie ponapadowe;.
Podsumowujac, migrena jest pierwotna choroba
OUN powodujacg wtérnie zaburzenia w ukrwie-
niu tkanek mézgu. Niewiele wiadomo o patofizjo-
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logii fazy zwiastunéw i fazy ponapadowej napadu
boélu migrenowego.

Wptyw migreny na jako$é zycia chorych

Ludzie cierpigcy z powodu migreny skarza sie
na nig nie bez istotnej przyczyny. Wiekszo$é oséb,
ktéra podejrzewa u siebie objawy tej choroby, spet-
nia kryteria IHS [4]. Z kolei co czwarta, a nawet co
druga osoba, u ktdrej bole glowy spetniajg kryteria
IHS dla rozpoznania migreny, nie jest §wiadoma
swej choroby [68]. Wiekszo§¢ pacjentow za najgor-
szy objaw wystepujacy w napadzie migreny uwaza
bol gtowy [4]. Uciazliwo$¢ choroby nie ogranicza
sie tylko do okreséw napadéw bélu. Wielu pacjen-
téw nie odzyskuje pelnej formy réwniez w okre-
sach miedzynapadowych. Strach przed niespodzie-
wanym wystapieniem nastepnego ataku oraz cia-
gle myslenie o unikaniu czynnikéw wywotujacych
zaklécaja normalne funkcjonowanie [4, 69, 70].
Choroba wplywa réwniez na rodzine chorego, po-
wodujgc stres i frustracje [4, 69-71]. Jest to szcze-
gblnie istotne, poniewaz wiekszos$é chorych na
migrene jako najpowazniejszy wskaznik zakltoce-
nia przez nig jakosci zycia wskazuje wpltyw choro-
by na relacje rodzinne [4].

Inne badania wskazuja na mniejsza ilo$¢ czasu
przeznaczang na edukacje u oséb cierpigcych z po-
wodu migrenowych béléw glowy. W kilku publika-
cjach amerykanskich czestos¢ migreny byta odwrot-
nie proporcjonalna do poziomu wyksztalcenia [5]. Ta-
kich obserwacji nie odnotowano w Skandynawii [4].

Koszty leczenia choroby sa zdecydowanie niz-
sze niz ekonomiczny rachunek strat wynikajacych
z nieobecno$ci chorych w pracy lub ich obnizonej
produktywnosci z powodu napadu bélu. Wylicze-
nia populacyjne wskazujg na utrate 1-4 dni robo-
czych w roku z powodu migreny [4]. Dodatkowo,
wielu chorych chodzi do pracy lub szkoty w trak-
cie napadu, a ich efektywno$¢ jest wéwczas znacz-
nie obnizona. Moze to prowadzi¢ do poczucia winy,
niskiej samooceny, braku zaangazowania i nieod-
czuwania satysfakcji z pracy zawodowej. Dane na
temat wplywu choroby na osiggane sukcesy finan-
sowe sa sprzeczne. Jednak z wielu raportéw wyni-
ka, ze osoby z migrena czesto wykonuja prace po-
nizej swoich mozliwos$ci i kwalifikacji, nie rozwi-
jajac sie zawodowo, co w przelozeniu na cale ich
zycie generuje konkretne straty finansowe [70].

Podsumowujac, wplyw choroby na finanse
(gtéwnie ponoszenie kosztéw) oraz sfere psycho-
socjalna, a takze wywolywane przez nig cierpienia
jest ogromny [72]. Co wiecej, migrena stanowi czyn-
nik ryzyka wystapienia innych choréb. Przyktado-

wo, migrena z aurg wiaze sie z czestszymi udara-
mi niedokrwiennymi, zwtaszcza u kobiet [73, 74].

Zakres opieki zdrowotnej w migrenie

Migrena jest czesto niezdiagnozowana jednostka
chorobowa, a co za tym idzie — nieodpowiednio
lub wcale nieleczong. W Skandynawii [4] tylko 56%
pacjentéw z migrena konsultuje sie z lekarzem,
ijest to nizszy wskaznik niz w Ameryce Péinocne;j.
Spora cze$¢ chorych, ktéra odwiedzila lekarza
z powodu dolegliwosci zwigzanych z napadem bélu
migrenowego, nie zostata objeta statg opieka. Tyl-
ko co trzecia osoba cierpigca na migrene jest pod
stala opieka lekarska [4]. Za prawdopodobne przy-
czyny takiego stanu uwaza sie brak wiary pacjenta
w mozliwo$é zdiagnozowania i efektywnego lecze-
nia jego choroby przez lekarza, niewiara w istnie-
nie skutecznej metody terapii oraz niezadowole-
nie z wczeéniejszych konsultacji czy stosowanego
leczenia. W Szwecji co trzecia osoba konsultujaca
sie z lekarzem z powodu migreny ocenita propo-
nowane mozliwosci terapii jako niewystarczajace
w stosunku do poziomu swoich dolegliwosci [4].

By¢ moze, wielu z chorych nie czuje sie na tyle
7le, by szuka¢ pomocy lekarskiej, dlatego dane na
temat wplywu ich choroby na jako$¢ zycia sa nie-
znane. Jednak wielu pacjentéw aktywnie poszukuje
mozliwo$ci radzenia sobie z bélem, co ostatecznie
prowadzi do skorzystania z porady lekarskiej [4].
Zatem wzrastanie zainteresowania opieka zdro-
wotng ze strony chorych na migrenowe béle glo-
wy jest oczywiste.

Leczenie dorazne

Leczeniem pierwszego rzutu w tagodnym lub
umiarkowanym napadzie migrenowego bélu glo-
wy sg leki przeciwbélowe. Wykazano skutecznosé
w co najmniej jednym badaniu kontrolowanym
placebo takich lekéw jak: kwas acetylosalicylowy
(ASA, acetylsalicylic acid) w dawce do 1000 mg
[75, 76], ibuprofen w dawce 200-800 mg [76], di-
klofenak w dawce 50-100 mg i paracetamol w daw-
ce 1000 mg. W przypadku nudnosci zaleca sie sto-
sowanie lekéw przeciwwymiotnych: metoklopra-
midu (10-20 mg), domperidonu (20-60 mg) lub
prochlorperazyny (10-25 mg). Pierwsze dwa leki
naleza do grupy prokinetykéw; powoduja przyspie-
szenie motoryki przewodu pokarmowego, co moze
wplywaé na wchtanianie innych lekow przyjetych
doustnie [77-82, 83].

Dtugo stosowane alkaloidy sporyszu rowniez
poddano badaniom efektywnosci i bezpieczenstwa
w kilku badaniach z randomizacja i préba kontro-

www.ppn.viamedica.pl

c7



Polski Przeglad Neurologiczny, 2008, tom 4, suplement C

lowana z uzyciem placebo. Obserwowano powaz-
ne dziatania niepozadane. U niektérych pacjentéw,
ze wzgledu na dluzszy okres péttrwania, stosowa-
nie tych lekow moze sie wigzac ze zmniejszona cze-
sto$cig nawrotéw, jednak w badaniach poréwnaw-
czych z tryptanami te drugie wypadaja zdecydowa-
nie lepiej [84, 85]. Dodatkowo alkaloidy sporyszu
czesto indukuja zalezny od lekéw bol gtowy, nawet
w przypadku stosowania bardzo matych dawek [86].

Odkrycie tryptanéw (selektywnych agonistow
receptora 5-HT1B/1D) stanowi alternatywna droge
terapii napadéw migrenowego bélu glowy. Jako
pierwszy wynaleziono sumatryptan. Na jego temat
opublikowano najwiecej wynikéw badan w stosun-
ku do pozostatych lekéw stosowanych w migrenie.
Istnieje potrzeba zintensyfikowania badan nad ko-
lejnymi substancjami II generacji z tej grupy lekéw:
almotryptanem, eletryptanem, frowatryptanem, na-
ratryptanem, rizatryptanem oraz zolmitryptanem.
Skutecznosé tryptanéw udowodniono w wielu ba-
daniach z randomizacja kontrolowanych placebo,
ktore podsumowano w opublikowanej metaanalizie
[87]. W badaniach poréwnawczych sumatryptanu
[75, 88] oraz zolmitryptanu [89] z ASA i metoklo-
pramidem wykazano poréwnywalng skutecznosé
lub troche lepsza w przypadku tryptanéw. Trypta-
ny sg skuteczne u 60% pacjentéw nieodpowiadaja-
cych na terapie niesteroidowymi lekami przeciw-
zapalnymi (NLPZ). Ogélnie, tryptany to homogen-
na grupa lekow pod wzgledem skutecznosci, farma-
kologii i bezpieczenstwa, ale w praktyce klinicznej
mozna zaobserwowaé pewne réznice [90].

Dla wielu pacjentéow cierpiacych z powodu mi-
greny jedynie podane doustnie tryptany sg sposo-
bem catkowitego zniesienia bélu w trakcie napa-
du. Istnieja co najmniej dwie teorie wyjasniajace
taka dobra odpowiedz na terapie. Najbardziej praw-
dopodobna glosi, ze w trakcie napadu migreny do-
chodzi do zahamowania motoryki przewodu po-
karmowego i co za tym idzie — do wydluzenia cza-
su oprézniania zoladka. Same tryptany réwniez,
poza dzialaniem antymigrenowym, moga przediu-
za¢ oproznianie zotadka [91-93]. Potwierdzeniem
sq badania, w ktérych zaobserwowano réznice
w czasie odpowiedzi na leczenie miedzy sumatryp-
tanem podanym podskérnie (dziala szybciej) a po-
danym w postaci doustnej u tych samych pacjen-
téw. Wiekszosé¢ chorych wybiera posta¢ doustna.
Jednak, z uwagi na czas reakcji, site dzialania oraz
preferowana droge podania leku, nalezy przedys-
kutowac zalety alternatywnych drég podania tryp-
tandw, takich jak donosowa, doodbytnicza czy pod-
skérna [94].

Przyjmowanie tryptanéw w trakcie aury jest nie-
skuteczne. Powinny by¢ stosowane w trakcie fazy
bélu glowy, jednak przyjecie ich wczesniej nie po-
woduje szkodliwych dziatan niepozadanych [95,
96]. Wczesna terapia napadu migrenowego, przed
faza bolu glowy, jest czesto rekomendowana w celu
unikniecia upoéledzonego wchtaniania lekéw
w zwigzku z pojawiajgcymi sie w trakcie napadu
zaburzeniami motoryki przewodu pokarmowego
[90]. Jednak, jak wczedniej wspomniano, inne niz
doustne formy tryptanéw dziataja szybko i skutecz-
nie takze po podaniu w pézniejszej fazie napadu,
tuz przed wystapieniem nasilonych objawow [97].
W szczeg6lowych badaniach z udzialem pacjen-
tow cierpigcych na napady bélu migrenowego trwa-
jace 72 godziny wykazano, ze efekt dzialania tryp-
tanéw utrzymuje sie w stalym przedziale czasowym
(kilku godzin), po czym objawy wracajg we wcze-
$niejszej formie. Obserwacje te dowodza, ze leki
z tej grupy ograniczajg objawy napadu dzieki po-
wtarzanym dawkom. Tryptany nie znosza napadu
migrenowego per se, lecz zmniejszaja objawy tak
dtugo, jak dtugo utrzymuje sie ich odpowiednie ste-
zenie we krwi [25]. Udowodniono, Zze podskdrne
podanie sumatryptanu powoduje krotkotrwala al-
lodynie [98]. By¢ moze, pozwoli to zrozumie¢ przy-
czyny nieprzyjemnych dziatan niepozadanych
zwigzanych ze stosowaniem lekéw z tej grupy.

W przypadku, gdy nie mozna jednoznacznie
oceni¢ skutecznosci ré6znych metod leczenia na
podstawie rzetelnych badan naukowych, logiczne
jest, ze trzeba poinformowaé¢ pacjenta o ré6znych
opcjach leczenia doraznego napadu migrenowego
i zaproponowaé ich wyprébowanie i poréwnanie
skutecznosci i preferencji pacjenta w jego konkret-
nym przypadku. Dobrg strategia jest rozpoczecie le-
czenia od rutynowego polaczenia leku przeciwbo-
lowego z przeciwwymiotnym. Jezeli po 40-60 minu-
tach nie nastapi oczekiwana poprawa, nalezy do-
da¢ lek dziatajacy wybidrczo. U oséb, ktére potrze-
buja kolejnego leku w trakcie kazdego z napaddw,
nalezy w przyszlosci rozpoczynac leczenie od razu
lekiem z grupy tryptanéw, ewentualnie w potacze-
niu z lekiem przeciwbélowym. Przy zastosowaniu
powyzszej strategii drozsza terapie specyficznymi
lekami stosuje sie u tych chorych, ktérzy na pew-
no ich potrzebuja.

Bdl gtowy wywotany lekami

Czeste przyjmowanie lekéw przeciwbélowych
moze powodowaé codzienne lub prawie codzien-
ne béle glowy. Stwarza to problem kliniczny u osé6b
leczonych z powodu migreny — czy dany bél glo-
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wy jest spowodowany zastosowanym leczeniem,
czy tez jest to juz nastepny napad bélu migreno-
wego. Podejrzenie bélow glowy wywolywanych
stosowaniem lekéw dotyczy tych chorych, u kté-
rych béle glowy pojawiajg sie co najmniej przez
15 dni w miesigcu i u ktérych leczenie przeciwbé-
lowe stosowano co najmniej przez 10 dni w mie-
sigcu [1]. Nieznany jest mechanizm transformac;ji
bo6léw epizodycznych w codzienne, choé w przy-
padku tryptan6w moze sie to wiazac z sensytyzacja
receptoréw 5-HT 1B/1D przez ich dtugotrwatg sty-
mulacje [98]. W przypadku podejrzenia b6léw glo-
wy zwigzanych z leczeniem nalezy ograniczy¢
przyjmowanie lekow przeciwb6lowych do 15 dni
w miesigcu, a w przypadku terapii skojarzonej le-
kiem przeciwb6lowym i/lub tryptanami — do
10 dni w miesiacu [90]. Jak wynika z do§wiadczenia
klinicznego, odstawienie lekow przeciwbdélowych
jest leczeniem z wyboru w takich przypadkach [99].
Ograniczenia nalezy wprowadza¢ w mozliwie naj-
szybszym tempie — takim, na jakie pozwoli stan
pacjenta. Wazne jest wspomaganie motywacji pa-
cjenta; w niektérych przypadkach pomocna jest
akupunktura [100]. Jezeli po miesigcu nie stwier-
dza sie spodziewanej poprawy, zaleca si¢ zastoso-
wanie matych dawek amitryptyliny [99].

Profilaktyka farmakologiczna

W profilaktyce migreny stosuje sie leki z kilku
grup. Nie ma jasno okreslonych kryteriow wlacza-
nia profilaktyki farmakologicznej. Wedtug Europe-
an Federation of Neurological Societies (EFNS) [90]
nalezy ja rozwazy¢ i zaproponowac pacjentowi,
u ktérego choroba powaznie zaburza funkcjonowa-
nie, odbijajac sie na waznych dla niego sferach
zycia; gdy napady zdarzajg sie co najmniej 2 razy
w miesigcu; leczenie doraznie zawodzi lub gdy aura
jest wyjatkowo ciezka. Nalezy indywidualnie
u kazdego pacjenta rozwazy¢ potencjalne dziata-
nia niepozadane i interakcje z innymi lekami.

Lekami pierwszego wyboru sa: antagonisci re-
ceptora § — propranolol [101, 102], metoprolol; flu-
naryzyna [103], kwas walproinowy [104] oraz
topiramat [105-107]. U pacjentéw z depresja, za-
burzeniami snu lub czestymi napieciowymi bdla-
mi glowy zaleca sie amitryptyline [108, 109].
W przypadku migreny menstruacyjnej innego ro-
dzaju leki, na przyktad estrogenowe, podawane
w okresie okotomenstruacyjnym moga okazac sie
skuteczne [40]. Do lekéw trzeciego rzutu (stabo udo-
wodniona skuteczno$é¢, mozliwos¢ wystapienia po-
waznych dziatan niepozadanych) naleza: suple-
menty ziolowe (Petasites hybridus) [110], kande-

sartan [111], koenzym Q,  [112], gabapentyna [113],
lisinopril [114], magnez [115, 116], metysergid
[117] i ryboflawina [118].

Waznym elementem oceny skutecznosci profi-
laktyki jest dzienniczek objawéw prowadzony
przez pacjenta. Profilaktyke uwaza sie za skuteczna,
jezeli czestos¢ napadéw zmniejszy sie 0 50% w cig-
gu 3 miesiecy. Zazwyczaj udaje sie to osiagnaé
u okoto potowy pacjentow.

Wspdipraca pacjentow w leczeniu
farmakologicznym

Przeprowadzono wiele badan klinicznych z ran-
domizacja, w ktérych oceniano profilaktyke farma-
kologicznag w migrenie. Wiele z nich — szczegdl-
nie ostatnio — dotyczylo topiramatu. W praktyce
klinicznej takie postepowanie przynosi niekiedy re-
zultaty w postaci ustapienia napadéw, jednak
w badaniach klinicznych wskazniki skutecznosci
terapeutycznej sg niskie. Jednym z powodéw moze
by¢ staba wspélpraca pacjenta i nieprzyjmowanie
lekéw wedtug okreslonych wskazan. Nawet wéréd
starannie wybranych pacjentéw obserwowanych
ambulatoryjnie zdarzaja sie przypadki nieprzyjmo-
wania lekow przez dlugi czas, co umyka uwadze
lekarza. Jak wskazuje praktyka kliniczna, niekto-
rzy chorzy przerywaja profilaktyke farmakolo-
giczng bez ewidentnej przyczyny [119]. To trudne
do zrozumienia zjawisko jest do§¢ znamienne
w populacji oséb z migrena, powodujac trudnosci
w wiarygodnej ocenie efektywnosci leczenia [120].
Obecnie prowadzone obserwacje skupiaja sie na
ocenie oczekiwan pacjentéw co do leczenia doraz-
nego oraz na ocenie czynnikéw waznych przy po-
dejmowaniu przez nich decyzji o terapii profilak-
tycznej [121]. Dotychczas przeprowadzono niewie-
le badan oceniajacych wspétprace pacjentéw pod-
danych leczeniu profilaktycznemu. Co wiecej, sa
one zazwyczaj przeprowadzane wér6d matej licz-
by pacjentéw. W jednym z nich poddano ocenie
chorych w zaleznosci od prezentowanych podty-
pow migreny [122].

Profilaktyka niefarmakologiczna

W przypadku gdy leczenie farmakologiczne za-
wodzi, jest mato efektywne i nie spelnia oczeki-
wan wielu pacjentéw, nalezy rozwazy¢ inne moz-
liwosci dziatania. Faktem jest, ze pacjenci prefe-
ruja i doceniaja dziatania niefarmakologiczne, nie
— jak sie zazwyczaj sadzi — z powodu niecheci
do przyjmowania lekéw, lecz z powodu przekona-
nia o aktywizujacym wplywie takich dziatan na en-
dogenne, pozytywne mechanizmy oraz poczucia,
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ze moga aktywnie uczestniczy¢ w terapii i wply-
wacé na swoj powrdt do zdrowia. W zwigzku z po-
wyzszymi obserwacjami zaleca sie dzialania nie-
farmakologiczne u wszystkich chorych, ktérzy
wymagaja profilaktyki, zar6wno w monoterapii, jak
i w polaczeniu z przyjmowaniem lekéw [123].

Waznym postepowaniem warunkujacym popra-
we jest przedyskutowanie z pacjentem wprowadze-
nia zmian stylu zycia, polegajacych na unikaniu czyn-
nikéw wywotujacych napady bélu [124]. W Szwecji
najwazniejszym postepowaniem w ramach niefarma-
kologicznej profilaktyki napad6w jest unikanie czyn-
nikéw wywolujacych oraz odpowiednia iloé¢ snu.

Leczenie behawioralne w nawracajgcej migrenie
jest stosowane i opisywane przez ostatnie dekady.
Najczestsze sposoby terapii mozna podzieli¢ na
nastepujace kategorie: techniki relaksacyjne, tera-
pia kognitywno-behawioralna (,zarzadzanie stre-
sem”) oraz biofeedback. Istniejg dowody potwier-
dzajace skuteczno$¢ powyzszych strategii, jednak
nie stwierdzono, ktéra z nich jest najbardziej efek-
tywna. Podobnie do skutecznosci terapii lekami,
w przypadku postepowania niefarmakologicznego
indeks bdlu glowy (wskaznik czestosci, ciezkosci
i/lub czasu trwania bélu) zmniejsza sie 0 50% u 30—
—60% pacjentéw. W praktyce klinicznej rodzaj za-
stosowanej interwencji zalezy od preferencji i indy-
widualnego nastawienia pacjenta i terapeuty. Waz-
nym elementem prowadzonego leczenia jest powta-
rzanie kilkusekundowych-minutowych sesji ¢wi-
czen samodzielnie w domu. Cze$é chorych wymaga
regularnych wizyt u specjalisty, by méc kontynu-
owac terapie. Uzyskane rezultaty moga sie utrzy-
mywac nawet kilka lat. Starania w zakresie odna-
lezienia mechanizméw dzialania technik behawio-
ralnych daty pewne efekty [123, 125-128].

Do technik relaksacyjnych zalicza sie: 1) progre-
sywna relaksacje mieéni, na przyklad naprzemien-
ne naprezanie i rozluznianie odrebnych grup mie-
$niowych; 2) relaksacje autogenng, na przyklad
uzyskiwanie stanu glebokiego rozluznienia poprzez
autoinstrukcje wyobrazenia ciepla i ociezalosci
w danych partiach ciata; 3) medytacje, na przyklad
osiagniecie réwnowagi psychicznej i relaksacji po-
przez ciche powtarzanie stowa lub dzwieku. Tera-
pia kognitywno-behawioralna to interwencja psy-
choterapeutyczna, ktérej podstawowym celem jest
u$wiadomienie pacjentowi roli jego nastawienia
w generowaniu odpowiedzi na sytuacje stresowe
i powigzania miedzy stresem, natezeniem wysitku
i bélami glowy. Powyzsze dziatania psychologiczne
maja szczegblng wartos¢ wlasnie w migrenie [123,
125, 126]. Wsrdd dorastajacych pacjentéw z czesty-

mi napadami b6léw glowy najlepsze efekty przyno-
si terapia relaksacyjna pod opiekg terapeuty [129].
Biofeedback oznacza wszelkie procedury dostar-
czajace informac;ji o fizjologicznych procesach or-
ganizmu, na przyktad temperaturze skory palca,
odbierane zazwyczaj za posrednictwem urzadzen
elektronicznych. Ma on zastosowanie w wielu spe-
cjalistycznych klinikach zajmujacych sie leczeniem
boéléw glowy, a w kilku przeprowadzonych bada-
niach naukowych potwierdzono skutecznosé bio-
feedbacku w leczeniu migreny. Polaczenie biofeed-
backu z farmakoterapia moze zwiekszy¢ efektyw-
nos$¢ leczenia o 10-20% [123, 125, 126, 130].
Kolejna propozycja wspomagania terapii w mi-
grenie jest regularny i czesto uprawiany aerobik
[125, 131-134]. W randomizowanym badaniu kli-
nicznym wykazano, ze multidyscyplinarne poste-
powanie zaplanowane przez neurologéw i fizyko-
terapeutéw wykazywalo znamiennie lepsza efek-
tywno$é wsréd chorych na migrene niz konwen-
cjonalna terapia proponowana przez lekarzy ro-
dzinnych. Pacjenci uwazali za priorytetowe sesje
¢wiczen w grupie oraz porady fizykoterapeutéw
[135]. Poniewaz nie ma mozliwosci przeprowadze-
nia badan metoda podwdjnie §lepej préby, w kto-
rych oceniano by skutecznos¢ ¢wiczen fizycznych
w migrenie, nadal jest to kwestia niewyjasniona.
Kolejna, dos¢ czesto wykorzystywang, metoda
w profilaktyce migreny jest akupunktura. W trak-
cie przegladania medycznych baz piSmiennictwa
mozna napotkaé wiele publikacji potwierdzajacych
jej skutecznoéé. W kilku doktadnie zaplanowanych,
dobrej jakoséci badaniach klinicznych poré6wnywa-
no skuteczno$¢ standardowej akupunktury z po-
zorowanym zabiegiem akupunktury [136] lub pro-
filaktyka farmakologiczna [137, 138]. W poréwna-
niu z flunaryzyna czy metoprololem akupunktura
wykazuje podobne efekty, ale jest duzo lepiej tole-
rowana. W przegladzie systematycznym biblioteki
Cochrane uznano te metode terapii za skuteczng
iznaczaca w leczeniu boléw glowy. Przeprowadze-
nie metaanalizy nie bylo mozliwe z uwagi na hete-
rogenny charakter doniesien oraz brak wystarcza-
jacych danych [139]. Prowadzona przez wyszkolo-
nych licencjonowanych terapeutéw akupunktura
jest bezpieczna. Nie istnieja udowodnione nauko-
wo opisy sposobu umieszczenia igiet ani ich licz-
by w leczeniu migreny. Jednak, wedtug tradycyj-
nej koncepcji, w osiagnieciu pozytywnego efektu
gtebokosc¢ i miejsca wklué nie maja istotnego zna-
czenia [140]. Biorac pod uwage wyniki badan z za-
stosowaniem tepych igiet, mozna stwierdzi¢, ze po-
zytywny efekt zabiegu zalezy od innych mechani-
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zmow niz perforacja tkanki podskoérnej. Réwnie
wazny jest efekt rozluznienia i §$wiadomosci bycia
pod specjalistyczng opieka [100].

Innymi metodami fizykoterapii wykorzystywa-
nymi u chorych z migrena sa masaze, ¢wiczenia
postawy, ¢wiczenia karku, chiropraktyka oraz inne
zabiegi manualne dotyczace kregostupa. Niewiele
jest doniesien na temat skuteczno$ci powyzszych
metod; zaleca sie doktadne rozwazenie ich uzytecz-
no$ci u danego pacjenta. Nie zaleca sie stosowania
intensywnych zabiegéw chiropraktycznych z uwa-
gi na mozliwos¢ niebezpiecznych powiklan zdro-
wotnych [130, 141, 142].

W podsumowaniu, zar6wno profilaktyka niefar-
makologiczna, jak i farmakologiczna moga sie oka-
za¢ przydatne u oséb cierpigcych na migrene.
W bardziej skomplikowanych przypadkach nale-
zy rozwazy¢ terapie skojarzona [123, 126].

Wskazowki dla przysziych hadaczy
zajmujacych sie migreng i jej leczeniem

Dla wielu pacjentéw badania nad poprawa sku-
tecznosci dotychczas stosowanych chemioterapeu-
tykéw moga sie okazac¢ korzystniejsze niz poszuki-
wania zupelnie nowych strategii leczenia. Istnieje
potrzeba badan nad czynnikami poprawiajacym
wspolprace chorych na migrene i przestrzeganie
przez nich zalecen standardowej terapii.

W srodowisku medycznym §wiadomosé dostep-
nosci i skutecznosci niefarmakologicznych metod
leczenia migreny oraz istniejacych na ten temat
doniesien naukowych sa niewielkie. Zatem istnie-
je potrzeba dalszych badan poréwnujacych lecze-
nie niefarmakologiczne i farmakologiczne.

Jak dotychczas, nie przeprowadzono badan zgod-
nie z zasadami dobrej praktyki klinicznej dotycza-
cych wplywu r6znych programow ¢wiczen fizycz-
nych na obraz choroby. Wiele z nich jest niedopra-
cowanych pod wzgledem metodologicznym,
a z uwagi na duza heterogennos¢ ocenianych punk-
tow koncowych przeprowadzenie metaanalizy jest
niemozliwe. W celu zastosowania takiej terapii
w praktyce klinicznej na szerszg skale wymagane
jest przeprowadzenie dalszych, dobrze zaplanowa-
nych, badan klinicznych.
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