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Rzadkie i nietypowe postacie migreny
Adam Stępień
Klinika Neurologii Wojskowego Instytutu Medycznego w Warszawie

Migrena jest chorobą przewlekłą o nawracających, sil-
nych, pulsujących bólach głowy, którym towarzyszą nud-
ności, wymioty, nadwrażliwość na hałas i światło. Pomię-
dzy napadami bólu chorzy nie odczuwają żadnych dole-
gliwości. Rozróżnia się pięć głównych kategorii migreny,
przy czym dwie z nich — migrena bez aury (częstsza, 85%
chorych) i migrena z aurą (migrena klasyczna, 15% cho-
rych) — występują najczęściej. W tej drugiej postaci bez-
pośrednio przed bólem głowy pojawia się aura, z reguły
wzrokowa. Migrena z aurą dzielona jest na migrenę z ty-
pową aurą, migrenę podstawną i migrenę hemiplegiczną.
Migrena może przybierać rozmaite postacie kliniczne. Nie
wszystkie z nich znalazły swoje miejsce w nowej klasyfi-
kacji bólów głowy; dla niektórych nie ustalono jeszcze
pozycji nozologicznej. W aktualnej klasyfikacji stosowa-
no rozpoznanie migreny powikłanej, do której zaliczono:
• migrenę przewlekłą — ból głowy trwa co najmniej 15 dni

w miesiącu, przez co najmniej 3 miesiące i nie jest
związany z nadużywaniem leków;

• stan migrenowy (stanowiący analogię do stanu padacz-
kowego) — napad trwa dłużej niż 72 godziny; zazwy-
czaj konieczna jest hospitalizacja;

• migrenowy zawał mózgu — objawy neurologiczne
utrzymują się ponad tydzień, a badanie obrazowe ujaw-
nia udar niedokrwienny mózgu;

• aura bez zawału mózgu;
• drgawki wywołane migreną.

Zgodnie z kryteriami rozpoznania migreny czas trwa-
nia napadu wynosi 4–72 godzin. W okresie tym nie
uwzględnia się jednak fazy prodromalnej i postdromal-
nej. W praktyce u blisko jednej trzeciej chorych czas trwa-
nia napadu jest nieco krótszy lub dłuższy. U kobiet napa-
dy trwają dłużej niż u mężczyzn. W okresie okołomiesiącz-
kowym napady migreny mogą być sporadycznie poprze-
dzone są aurą wzrokową. Inne objawy aury niż wzrokowe
uznaje się za nietypowe. Wymagają przeprowadzenia ba-
dania neuroobrazowego, którego celem jest wykluczenie
objawowego charakteru migreny. Równoczesne występo-
wanie kilku objawów aury jest także nietypowe i zawsze
wymaga wnikliwej analizy. Jeżeli występuje kilka obja-
wów aury, to z reguły następują one po sobie. Objawy
wzrokowe są stwierdzane u 99% chorych na migrenę
z aurą przynajmniej w części ataków, objawy czuciowe
— u 54%, afazja — u 32%, sporadycznie występują zabu-
rzenia ruchowe (np. jednostronne osłabienie ręki). Zabu-
rzenia mowy najczęściej dotyczą trudności w doborze słów
lub używania nieodpowiednich wyrazów. Zaburzenia atry-
kulacji występują rzadko. Objawy aury rozwijają się w cią-
gu kilku do kilkunastu minut i utrzymują się do kilkuna-
stu minut (najczęściej trwają 5–20 min, ale krócej niż 60
min), po czym samoistnie ustępują. Dłużej trwająca aura
występuje wyjątkowo i powinna skłaniać do weryfikacji
rozpoznania. Okres między aurą a rozwinięciem się bólu
głowy z reguły jest krótszy niż 2 godziny. Po aurze najczę-
ściej rozwija się typowa migrena, rzadziej niemigrenowy

ból głowy; jedynie u kilku procent chorych pojawia się
migrena typu podstawnego. U około 1/3 chorych po obja-
wach aury nie rozwija się ból głowy. Rozpowszechnienie
migreny wśród dzieci i młodzieży jest mało poznane. Po-
jedyncze badania ujawniają, że występuje u 6–16,3% mło-
dzieży szkolnej. U dzieci napady najczęściej trwają krócej
niż u dorosłych, tj. od 1 do kilku godzin, tylko sporadycz-
nie utrzymują się do 72 godzin. Objawy autonomiczne,
takie jak fono-, fotofobia, są mniej wyrażone lub wręcz
nieobecne. Ból może być obustronny, a napad może obja-
wiać się gwałtownymi bólami brzucha, wymiotami lub
napadowymi zawrotami głowy. Fono- i fotofobia mogą być
maskowane zachowaniem dziecka. W wieku młodzień-
czym napady migrenowe są częstsze u chłopców — od-
wrotnie niż u dorosłych, wśród których 3–4-krotnie częś-
ciej występują one u kobiet. Stres i zaburzenia emocjonal-
ne, zmiany pogody, nasłonecznienie, jazda samochodem,
niedosypianie są najczęstszymi czynnikami prowokują-
cymi wystąpienie napadów migrenowych. Występujące
okresowo migrenowe zespoły dziecięce często poprzedzają
rozwój migreny wieku dorosłego. Do postaci dziecięcych
migreny zalicza się: a) wymioty cykliczne, b) migrenę
brzuszną, c) łagodne napadowe zawroty głowy.

Dziecięce zespoły okresowe często ujawniają się
w wieku szkolnym, rzadziej wcześniej. Przekształcanie się
ich w migrenę ma miejsce w około 25% przypadków.
Występowanie migreny w rodzinach tych dzieci waha się
od 29% do 82%. U dzieci mogą występować także zabu-
rzenia postrzegania obrazu, takie jak:
• metamorfopsja (zniekształcenie obrazów w percepcji

wzrokowej);
• teleopsja;
• pelopsja;
• zaburzenia poczucia czasu;
• omamy wzrokowe.

Kolejnym wariantem migreny są napady typu podstaw-
nego (migrena podstawna). Podczas aury występują obja-
wy wskazujące na zajęcie procesem chorobowym struk-
tur tylnej jamy czaszki, a zwłaszcza struktur unaczynio-
nych przez układ tętniczy kręgowo-podstawny. Bóle gło-
wy zlokalizowane są w okolicy potylicznej, zazwyczaj mają
charakter pulsujący, poprzedzone są aurą. Napady migre-
ny podstawnej występują rzadko, z reguły u dziewcząt
i młodych kobiet, cierpiących na migreną z aurą, wyjątko-
wo u chłopców. Jej rozpoznanie wymaga stwierdzenia ta-
kich objawów jak: zawroty głowy, dyzartria, afazja, szu-
my uszne, osłabienie słuchu, dwojenie obrazu. Ponadto
występują objawy wzrokowe (jednocześnie w obu polach
skroniowych i nosowych), ataksja, ograniczenie świado-
mości, obustronne parestezje lub obustronne zaburzenia
czucia. Rozumienie mowy rzadko jest zaburzone, częściej
brakuje chorym odpowiednich słów lub używają ich nie-
prawidłowo. Objawy te rozwijają się stopniowo, są w peł-
ni odwracalne, przebiegają bez niedowładów. Po napadzie
migreny podstawnej chory czuje się zmęczony, znużony,
rozdrażniony lub apatyczny, może mieć obniżoną zdol-
ność koncentracji, przeczulicę skóry głowy lub przeżywa
zmiany nastroju. Niektórzy odczuwają niezwykłe orzeź-
wienie lub euforię, u innych zaś występuje depresja i znu-
żenie.
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Kolejną, rzadką odmianą, jest migrena siatkówkowa
(retinal migraine), która powstaje w wyniku niedokrwie-
nia siatkówki. Przybiera ona postać nawracających, w pełni
odwracalnych zaburzeń widzenia, występujących jedno-
ocznie pod postacią migotań, mroczków lub nawet ślepo-
ty, które towarzyszą migrenowemu bólowi głowy. Częstość
występowania migreny siatkówkowej nie jest znana, ale
uważa się tę postać za rzadką.

Migrena porażenna jest jedną z postaci migreny powi-
kłanej, charakteryzującą się napadami migreny z towarzy-
szącym niedowładem połowiczym. Postać epizodyczna
opisana została po raz pierwszy przez Liveinga w 1873
roku, zaś postać rodzinna — przez Clarka w 1910 roku.
Migrena hemiplegiczna występuje rzadko, jedynie u 0,01%
populacji ogólnej. Rozróżnia się dwie jej postaci: rodzinną
i sporadyczną. W postaci rodzinnej (FHM, familial hemi-
plegic migraine) choroba występuje u co najmniej jednego
krewnego pierwszego lub drugiego stopnia. Występuje
w każdym wieku, najczęściej pierwsze napady porażenne
odnotowuje się w drugiej dekadzie życia. Częstość napa-
dów jest indywidualna, od dwóch do kilkudziesięciu,
a nawet ponad stu w ciągu całego życia. Migrenę pora-
żenną cechuje kilka różnych objawów aury, stopniowo po
sobie następujących. Aura z objawami ruchowymi jest
zawsze jednostronna. Obejmuje ramię, kończynę górną
bądź też występuje niedowład połowiczy. Objawy rozwi-
jają się stopniowo. Zwykle poprzedzone są uczuciem mro-
wienia i drętwienia kończyny, po którym rozwija się osła-
bienie siły mięśniowej. Większość chorych i członków ich
rodzin doświadcza także typowych napadów migreny
z aurą lub bez aury. Etiologia postaci sporadycznej migre-
ny hemiplegicznej jest nieznana. Postać rodzinna, uwa-
runkowana genetycznie, jest związana z dwoma miejsca-
mi genowymi znajdującymi się na chromosomach 1 i 19.
Opisywane są jednak rodziny, w których nie znajdowano
sprzężenia z żadnym z tych miejsc genowych, co wskazu-
je na istnienie jeszcze innych loci.

Migrena trwająca dłużej niż 15 dni w miesiącu, przez
ponad 3 miesiące, rozpoznawana jest jako migrena prze-
wlekła, zaliczana obecnie do powikłań migreny sporadycz-
nej. Problem dotyczy osób, u których migrena epizodycz-
na zmienia swój rytm biologiczny. Zacierają się wówczas
kontury kliniczne migreny, a ból traci znamienny para-
metr — napadowość. Trudno jest precyzyjnie odróżnić tę
postać migreny od przewlekłego, napięciowego bólu gło-
wy, ponieważ mogą mu towarzyszyć typowe dla migreny
nudności i nadwrażliwość na hałas. Czynnikami ryzyka
rozwoju tej postaci migreny są: płeć żeńska, otyłość, czę-
ste bóle głowy przed przemianą kliniczną (powyżej 3
w miesiącu), stres, nadciśnienie tętnicze, nadużywanie al-
koholu, niedoczynność tarczycy, zaburzenia snu. Począt-
kowo sądzono, że czynnikiem predysponującym jest rów-
nież nadużywanie leków. Wiadomo bowiem, że prawie
wszyscy chorzy na migrenę przewlekłą nadużywają leków.
Brak jest natomiast badań potwierdzających, że naduży-
wanie leków przez chorych na migrenę jest rzeczywistym
czynnikiem ryzyka rozwoju migreny przewlekłej. Pozo-
staje kwestią niewyjaśnioną, czy nadużywanie leków jest
przyczyną, czy skutkiem przewlekłych bólów głowy. Nad-
używanie niesteroidowych leków przeciwzapalnych z in-

nych powodów niż ból głowy nie doprowadza do jego roz-
woju u osób, które nie doświadczały bólów głowy w prze-
szłości. Leki te były jednak czynnikiem rozwoju przewle-
kłego codziennego bólu głowy u chorych na migrenę.

Bóle głowy zależne od indometacyny

Wojciech Kozubski
Katedra i Klinika Neurologii Uniwersytetu Medycznego
im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu

Do indometacynozależnych bólów głowy, a więc tych,
które w sposób bezwzględny zależą od działania indome-
tacyny, zaliczamy:
1) napadową hemikranię

• postać przewlekłą;
• postać epizodyczną;

2) migrenę ciągłą (hemicrania continua).
Wśród dolegliwości bólowych głowy — bólów samo-

istnych, które w znaczącej mierze oddziaływają na lecze-
nie indometacyną, wyróżniamy:
1) łagodny kaszlowy ból głowy;
2) pierwotny kłujący ból głowy;
3) pierwotny wysiłkowy ból głowy.

W piśmiennictwie wielokrotnie podkreślany jest rów-
nież korzystny wpływ indometacyny w koitalnych bólach
głowy.

Napadowa hemikrania

Ten samoistny ból głowy opisany został przez Sjaasta-
da i Dale w 1974 roku, początkowo w swojej postaci prze-
wlekłej. Dwa lata później wprowadzono nazwę chronic
paroxysmal hemicrania (CPH). W 1977 roku Kudrow opi-
sał i skodyfikował postać epizodyczną choroby (EPH, epi-
sodic paroxysmal hemicrania).

Istotą choroby są napadowe bóle głowy, podobne do
klasterowego bólu głowy (KBG), głównie w zakresie obja-
wów wegetatywnych. Pojedyncze napady trwają jednak
krócej, pojawiają się częściej, występuje wyraźna przewaga
kobiet, bóle wyraźnie zmniejszają się po indometacynie.

Nie jest znana populacyjna częstość występowania oraz
chorobowość. Względna częstość w stosunku do KBG jest
określana na 1–3%, przy częstości KBG ocenianej na
56–381/100 tys. populacji ogólnej. Nie budzi natomiast
wątpliwości dominacja kobiet, określana obecnie na 2,4:1.
Choroba ma początek w średnim wieku, o dekadę później
niż KBG, średni czas wystąpienia napadów estymowany
jest na 34. rż., przy średnim wieku zdiagnozowania 47 lat.
Wcześniej diagnozowana jest postać epizodyczna — 27 v.
37 lat. Patogeneza bólu w PH jest nieznana. Wiele danych,
w tym podobieństwo fenomenologii klinicznej napadów,
przemawia za zaangażowaniem układu naczyniowo-trój-
dzielnego, trójdzielno-parasympatycznego w mechanizmie
powstawania bólu.

Z klinicznego punktu widzenia znaczenie mogą mieć
następujące fenomeny:
• ból obejmuje najczęściej obszar V1, może mieć jednak

lokalizację ekstratrigeminalną;
• połowa pacjentów pozostaje w łóżku;
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• objawy towarzyszące: fotofobia (21%), mdłości (14%),
wymioty (2%);

• (realny) czas trwania napadów: najczęściej 10–30 mi-
nut (średnio 20,9 min);

• realna częstość 1–40/d.; średnio 11/d.;
• około 10% napadów jest prowokowanych ruchem szyi

i/lub kończyny górnej.
Leczenie obejmuje — ex definitione — codzienne sto-

sownie indometacyny. W celach diagnostycznych począt-
kowo poddajemy pacjenta próbie oddziaływania leku, tzw.
indotestowi, stosując 150 mg/d. indometacyny przez 3–4 dni.
Efekt w postaci ustąpienia napadów osiągnięty powinien
być w czasie 48 godzin (zakres: kilka godzin do 5 dni).
Przy przerwaniu leczenia objawy wracają czasie około 12 go-
dzin do kilku dni, a objawy niepożądane indometacyny
są mniej częste niż w populacji ogólnej.

Hemikrania ciągła (hemicrania continua)

Pod tą nazwą opisuje się przetrwały, ciągły, trwający
> 3 miesięcy ból głowy, poddający się leczeniu indometa-
cyną:
a) jednostronny (bez zmiany strony?);
b) codzienny, ciągły;
c) umiarkowanej intensywności, z okresami wyraźnych

zaostrzeń.
Aby ból był postrzegany jako hemikrania ciągła, musi

się cechować w okresach zaostrzeń co najmniej jednym
z objawów autonomicznych, tożstronnych do bólu:
a) przekrwieniem spojówek i/lub łzawieniem;
b) „zatkaniem” nosa i/lub wyciekiem;
c) zwężeniem szpary powiekowej i/lub zwężeniem źrenicy.

Wśród chorych występuje wyraźna przewaga kobiet
— 2,4:1; początek choroby ma miejsce w wieku dorosłym
(mediana ok. 28 lat; zakres: 5–67 lat). Rzadko spotyka się
„przypadki obustronne”, ból jest stały — bez towarzyszą-
cych objawów, zaostrzenia dolegliwości trwają od 20 mi-
nut do kilku dni, u 30% pacjentów pojawiają się napady
nocne — mylone z CH lub bólem głowy śródsennym.
W okresach zaostrzeń nierzadko występują objawy towa-
rzyszące, „migrenowe”, tj. foto-, fonofobia, mdłości, wy-
mioty, a 26–41% pacjentów ma kłujące bóle głowy.

Pierwotny kłujący ból głowy

Są to przemijające, zlokalizowane, napady kłującego
bólu głowy, występujące pojedynczo lub seryjnie (niere-
gularnie) w zakresie unerwienia trójdzielnego V1. Czas
trwania pojedynczego ataku określany jest na około 1 se-
kundę (rzadko ~10 s). Napad najczęściej zlokalizowany
w okolicy oczodołu, choć lokalizacja może być zmienna.
Częstość incydentów jest bardzo różnorodna od 1/rok do
50/d.; u 14% pacjentów występują ataki przewlekle (> 80%
dni w roku). Rzadkie i niepewne są objawy towarzyszące.
Przewaga mężczyzn wynosi 1:4,9–1:6; początek choroby
ma miejsce najczęściej w wieku średnim, około 47. rż.

Pierwotny kaszlowy ból głowy

Jest to ból głowy pojawiający się w czasie kaszlu lub
napięcia mięśni twarzy i szyi. Incydenty bólu cechują się
nagłym początkiem, czas trwania incydentu waha się od
1 sekundy do około 30 minut. Czynnikami prowokujący-
mi są: kaszel, napięcie mięśni, próba Valsalvy. Choroba

rozpoczyna się w wieku średnim, zwykle po 40. rż. (me-
diana 67 lat), choroba w większości (ok. 80%) dotyczy
mężczyzn. Objawy pojawiają się epizodyczne w interwa-
łach trwających od 2 miesięcy do 2 lat. Ból jest obustron-
ny, obejmuje czoło, skroń, potylicę. W 20% (50%?) osób
dolegliwości o tej symptomatologii są związane ze zmia-
nami strukturalnymi, głównie anomalią Arnolda-Chiarie-
go (typ I) oraz procesami ekspansywnymi w tylnym dole
czaszki. Stąd w algorytmie diagnostycznym powinny być
uwzględnione badania neuroobrazowe.

Pierwotny wysiłkowy ból głowy

To ból głowy rozwijający się po wysiłku fizycznym,
zwykle w podwyższonej temperaturze i wilgotności. In-
cydenty trwają od 5 minut do 48 godzin, ból ma pulsujący
charakter, jest częstszy u mężczyzn i chłopców. Ból u więk-
szości (60%) jest obustronny, u 60% pacjentów pojawiają
się migrenopodobne objawy towarzyszące. W diagnosty-
ce różnicowej konieczne jest wykluczenie zmian struktu-
ralnych, takich jak procesy rozrostowe czy krwawienia,
a w szczególności obecności AVM.

Aktualne opcje terapeutyczne
w migrenie i pokrewnych bólach głowy

Jacek J. Rożniecki
Katedra i Klinika Neurologii Uniwersytetu Medycznego w Łodzi

Współczesne możliwości leczenia bólów głowy oparte
są na oficjalnych zaleceniach/rekomendacjach terapeutycz-
nych uznanych gremiów i towarzystw naukowych (IHS,
EHF, EFNS), ale również obejmują najnowsze wyniki ba-
dań klinicznych nieujęte jeszcze w oficjalne zalecenia.

W leczeniu doraźnym napadów migrenowych lekami
z wyboru są tryptany. W ostatnich latach zmieniło się
podejście do ich stosowania, tj. zaleca się przyjmowanie
tryptanu nie tylko w napadach o dużym i średnim natęże-
niu bólu, ale także w napadach lekkich, co zarówno sku-
tecznie je leczy, ale także nie pozwala na rozwinięcie się
ataku o bardzo dużym natężeniu bólu z nudnościami,
uniemożliwiającego choremu funkcjonowanie w pracy,
a nawet w domu. Bezpośrednio ze wspomnianą zmianą
kwalifikacji bólu „nadającego się” do leczenia zmienił się
moment przyjęcia leku. Obecnie zaleca się jak najwcze-
śniejsze zażycie leku przy rozpoczynającym się bólu. Szyb-
kość ustąpienia bólu jest wówczas największa, a natęże-
nia bólu i dodatkowe objawy autonomiczne nie utrudniają
pracy i codziennego funkcjonowania. Tryptany mają po-
dobną skuteczność i objawy niepożądane, ale z uwagi na
różną farmakokinetykę, do leczenia napadów migreny
narastających szybko zaleca się stosowanie ryzatryptanu,
który najszybciej wchłania się i osiąga maksymalne stęże-
nie we krwi. Do leczenia bólów migrenowych narastają-
cych wolniej, ale występujących często, lub napadów na-
wracających pomimo wcześniejszego, skutecznego lecze-
nia szybko działającym tryptanem zaleca się stosowanie
tryptanów o późnym początku działania i długim czasie
eliminacji z ustroju (naratryptan, frowatryptan). Chorym,
u których występują objawy niepożądane po klasycznych
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tryptanach, rekomenduje się stosowanie almotryptanu,
który jest najlepiej tolerowany. Dla podniesienia skutecz-
ności tryptanów zaleca się ich łączenie z niesteroidowy-
mi lekami przeciwzapalnymi (np. naproksenem) albo
z lekami steroidowymi (deksametazonem), co udowodnio-
no w przypadku ryzatryptanu. Tryptany wykazują niewiel-
kie działanie przeciwwymiotne, ale przy nasilonych nud-
nościach zaleca się połączenie tryptanu z metokloprami-
dem lub lekiem o podobnym działaniu. W napadach
o gwałtownym początku, połączonych z silnymi nudno-
ściami, zalecaną alternatywą są pozajelitowe formy tryp-
tanów (iniekcja s.c., aerozol donosowy, czopek).

Stosowanie ergotaminy i innych pochodnych alkalo-
idów sporyszu jest obecnie bardzo ograniczone.

Proste leki przeciwbólowe/przeciwzapalne w połącze-
niu z kofeiną lub bez niej nie są rekomendowane w lecze-
niu napadów migrenowych, z wyjątkiem napadów o bar-
dzo niewielkim natężeniu i występujących bardzo rzad-
ko. Nadużywanie leków z tej grupy, jak również trypta-
nów i pochodnych alkaloidów sporyszu, może prowadzić
do transformacji migreny epizodycznej w codzienny, prze-
wlekły ból głowy (klasyfikowany jako ból głowy z nad-
używania leków), charakteryzujący się codziennym lub
prawie codziennym występowaniem bólów głowy o obra-
zie bardziej zbliżonym do bólu typu napięciowego niż
migrenowego.

Grupą leków stosowanych doraźnie, która być może
częściowo zastąpi tryptany, są gepanty, będące wciąż jesz-
cze w końcowej fazie badań klinicznych. Leki te są bezpo-
średnimi antagonistami postsynaptycznego receptora dla
CGRP (peptydu związanego z genem kalcytoniny). Korzy-
ści wynikające ze stosowania tych leków nie są związane
z ich większą skutecznością (jest ona porównywalna do
skuteczności tryptanów), lecz z brakiem objawów niepo-
żądanych oraz lepszym zapobieganiem nawrotom napa-
dów migrenowych.

Profilaktyczne leczenie migreny jest obecnie rekomen-
dowane rzadziej, co wynika z większej dostępności sku-
tecznych leków stosowanych doraźnie. Kuracją z wyboru
jest leczenie propranololem (w dawce min. 120–180 mg/d.)
lub topiramatem (100 mg/d.), zwłaszcza w przypadku
współistniejącej otyłości lub nadwagi. Rekomendowane
jest także stosowanie antagonistów wapnia (głównie flu-
naryzyny) lub kwasu walproinowego/walproatu sodowe-
go, który jednak powoduje liczne objawy niepożądane,
zwłaszcza u młodych kobiet, jak działanie teratogenne,
hepatotoksyczne, przybór masy ciała, pogorszenie jakości
włosów i paznokci. Lekami drugiego rzutu w profilaktyce
migreny pozostają amitryptylina i bisoprolol, a w dalszej
kolejności gabapentyna, choć liczba doniesień o jej pozy-
tywnym wpływie na częstość napadów nie jest duża.

Trudności terapeutyczne występują w leczeniu migre-
ny przewlekłej, dawniej nazywanej transformowaną.
W obrazie klinicznym jest ona zbliżona do bólu głowy
wynikającego z nadużywania leków przeciwbólowych.
Najnowszym sposobem leczenia jest podawanie co 3 mie-
siące toksyny botulinowej w postaci iniekcji podskór-
nych, w ściśle określonych punktach na głowie. Alterna-
tywą jest leczenie antydepresantami, głównie z grupy trój-
cyklicznych.

W leczeniu doraźnym napadów klasterowego bólu głowy
stosuje się czysty tlen, ewentualnie pozajelitowe formy tryp-
tanów, zwłaszcza w postaci iniekcji. Krótkoterminowe lecze-
nie przerywające klaster opiera się na lekach steroidowych
(głównie deksameazon), w leczeniu długoterminowym sto-
sowane są duże dawki werapamilu (240–960 mg/d.), kwas
walproinowy (600–200 mg/d.), węglan litu (600–1500 mg/d.
pod kontrolą stężenia leku we krwi, rekomendowane
— 0,6–1,2 mmol/l), ewentualnie topiramat (100–200 mg/d.).

Indometacynozależne bóle głowy zostały omówione
w odrębnym wykładzie.

Leczenie bólu głowy typu napięciowego powinno sku-
pić się przede wszystkim na działaniach profilaktycznych,
a nie doraźnych. Stosowane są trójcykliczne leki przeciw-
depresyjne, przede wszystkim amitryptylina, ewentualnie
opipramol oraz leki o działaniu przeciwlękowym (benzo-
dwuazepiny). Ze względu na małą skuteczność leczenia
farmakologicznego, zaleca się również psychoterapię, bio-
feedback i techniki relaksacyjne.

Kontrowersje w diagnostyce
i leczeniu bólów głowy

Antoni Prusiński
Katedra i Klinika Neurologii Wydziału Lekarskiego
Uniwersytetu Medycznego w Łodzi

Pojęcie „kontrowersje” obejmuje, według słowników,
„różnice zdań, rozbieżność sądów, spór, dyskusję lub po-
lemikę”. W działalności klinicznej, a tym samym w postę-
powaniu w przypadku bólów głowy, można spotkać dwa
typy kontrowersji, a mianowicie: A. między specjalistami
i B. między specjalistami a praktykami. Wynikają one m.in.
z następujących elementów:
• własne doświadczenie (istotne lub złudne!);
• różne presje (moda, producenci leków i aparatury, eko-

nomia itp.);
• konserwatywne (utarte) podejście;
• niedostateczna informacja.

Podstawową kontrowersją dotyczącą migreny jest jej
rozpoznanie. Konsultując rozmaite przypadki bólów gło-
wy, można się przekonać, że występuje zjawisko „unika-
nia” rozpoznania migreny w bardzo typowych przypad-
kach. Przyczyny tego zjawiska są rozmaite, m.in. obawa
przed błędem diagnostycznym. Kolejna kontrowersja to
odrzucenie przez Międzynarodowe Towarzystwo Bólu
Głowy bardzo trafnego terminu „migrena transformowa-
na”, zaproponowanego przez Mathewa w 1982 roku. Kon-
trowersje budzi też ocena zmian EEG u pacjentów z mi-
greną i ich kliniczne znaczenie. Szczególnie sporne jest
nadal stosowanie tryptanów w leczeniu doraźnym migre-
ny. Mimo że są one w migrenie lekami o działaniu swo-
istym, to podaje się je zbyt rzadko (10–20% pacjentów).
Tryptany są obecnie rekomendowane w każdym napadzie.
Nie wszyscy lekarze podejmujący się leczenia migreny
właściwie rozumieją jego cel. Nie jest nim „wyleczenie”
migreny, gdyż na razie nie jest to możliwe, ale jej opano-
wanie. Należy dokładnie wyjaśnić to pacjentom i odpo-
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wiednio ukierunkować postępowanie. Wreszcie dyskusje
wzbudza celowość leczenia profilaktycznego. Poglądy
w tej sprawie uległy znacznym zmianom, obecnie przypi-
suje się główne znaczenie postępowaniu doraźnemu.

Ból głowy typu napięciowego na ogół nie wzbudza
szczególnych dyskusji. Znaczna większość lekarzy jest
zorientowana w trudnościach terapeutycznych, związa-
nych z tym typem bólu głowy. W polskim piśmiennictwie
niespodziewanie pojawił się spór terminologiczny, doty-
czący błędnego tłumaczenia angielskiego terminu tension
type headache jako bólu ciśnieniowego (?!).

Kontrowersje dotyczące klasterowego bólu głowy są
nadal liczne, jakkolwiek wyraźnie poprawiła się jego roz-
poznawalność. Wciąż niedostateczna jest jednak znajo-
mość możliwości terapeutycznych. Osobiście spotkałem
pacjentów, u których rozpoznawano klasterowy ból gło-
wy w przypadkach ewidentnej napadowej hemikranii. Tu
również kontrowersje dotyczą polskiego nazewnictwa, gdy

zamiast właściwego spolszczonego terminu „hemikrania”
używa się nazwy „migrena” (napadowa migrena, migrena
ciągła).

„Podstawowa” kontrowersja dotycząca bólu głowy
z nadużycia leków (ang. medication overuse headache) od-
nosi się do konieczności natychmiastowego odstawienia
nadużywanych leków. Oczywiście chodzi tu o zwykłe leki
przeciwbólowe, ergotaminę lub tryptany. Istnieje też spór
między specjalistami, czy w okresie abstynencyjnym na-
leży podawać leki, które ułatwiają przejście okresu absty-
nencji.

W nerwobólu nerwu trójdzielnego dyskusja dotyczy
wysokości stosowanych dawek leków, konieczności dąże-
nia do całkowitego ustąpienia napadów i problemu kon-
tynuowania leczenia po uzyskaniu remisji, a także zmia-
ny leku w przypadku braku poprawy. Leczenie należy bez-
względnie zmienić, jeśli po ± 4 tygodniach stosowania
maksymalnych dawek nie ma efektu terapeutycznego.


