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Streszczenie

Migrena przewlekta jest chorobg, w ktorej bol gtowy wystepuje przez co najmniej 15 dni w miesigcu, z ktorych co
najmniej 8 jest dniami, kiedy bol gtowy spetnia kryteria rozpoznania migreny i wystepuje co najmniej przez kolejne
3 miesigce. W praktyce chorzy cierpig na migrene przewlekia wiele miesiecy i lat, a czestosé tej choroby wynosi okoto
3% populacji ogolnej. Wiaze sie z tym znaczacy wzrost absencji w pracy i szkole, a w przypadku wykonywania pracy lub
uczestniczenia w zajeciach dydaktycznych — staba wydajnoS¢ w tych czynnosciach. Jako$é zycia znaczaco spada. Konse-
kwencje dtugofalowe majg implikacje ekonomiczne i socjalne. Pacjenci cierpigcy na migrene przewlekia takze znacznie
czesciej niz cierpigcy na migrene epizodyczng poszukujg pomocy lekarskiej i konsultacji specjalistow. Ponadto liczba
przyjmowanych, a wiec takze i kupowanych lekdw przeciwmigrenowych i ogélnie przeciwbélowych, zardwno doraznych
jak i profilaktycznych, jest wyraznie ponadprzecietna. Migrena przewlekta stanowi wiec znaczne obcigzenie w rozumieniu
zardwno medycznym, jak i ekonomicznym, zaréwno dla chorych, jak i dla spoteczenstwa, a rownoczesnie nie jest prawid-
towo leczona. W niniejszym opracowaniu przedstawiono stanowisko i zalecenia ekspertow Polskiego Towarzystwa Bolow
Gtowy w sprawie postepowania w migrenie przewlektej oparte na miedzynarodowych rekomendacjach.

Stowa kluczowe: migrena przewlekta, migrena epizodyczna, leczenie, toksyna botulinowa, kwas walproinowy,
amitryptylina, topiramat
Przedrukowano za zgoda z: Polski Przeglad Neurologiczny 2018; 14 (2): 60-66

Rozpoznanie migreny przewlekiej

Migrena przewlekta jest choroba dotyczacg 2-3%
ogolnej populacji, przy czym wystepuje czesciej u kobiet
niz u mezczyzn (3:1) [1]. Zgodnie z aktualng klasyfikacjg
International Classification of Headache Disorders 3-beta
(ICHD-3 beta) [2] migrena przewlekia to bol glowy wyste-
pujacy przez co najmniej 15 dni w miesigcu, z ktérych
co najmniej 8 to dni, w ktorych bél gtowy spetnia kryteria

rozpoznania migreny lub ustepuje pod wptywem trypta-
now albo ergotaminy oraz powstat z typu bolu gtowy, ktéry
uprzednio spetniat kryteria migreny epizodycznej bez aury
lub z aurg. Definicje migreny bez aury, migreny z aurg oraz
migreny przewlektej w klasyfikacji ICHD-3 beta w polskim
ttumaczeniu opublikowane przez Wydawnictwo Neurologia
Praktyczna podano w ramce ponizej (definicje 1.-3.). Pa-
togeneza migreny przewlektej nie jest znana. Rozwazane
jest naktadanie sie r6znych mechanizmoéw biologicznych,
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Definicja 1. Definicja migreny bez aury (ICHD-3 -beta)

Opis: nawracajacy b6l gtowy przejawiajacy sie napadami

trwajgcymi 4-72 h. Typowe cechy bdlu glowy obejmuja:

umiejscowienie po jednej stronie, pulsujacy charakter, umiar-

kowane lub ciezkie natezenie, nasilanie sie w czasie zwyktej

aktywnosci fizycznej oraz nudnosci i/lub nadwrazliwo$é na

Swiatto i dZzwiek

Kryteria rozpoznania:

A. Co najmniej 5 napaddw bolu gtowy spetniajacych kryteria
B-D

B. Napady bélu gtowy trwajace 4-72 h (nieleczone lub leczo-
ne nieskutecznie)

C. Bol gtowy wykazuje co najmniej dwie z czterech nastepu-
jacych cech:

* jest umiejscowiony po jednej stronie

* ma pulsujgcy charakter

¢ ma umiarkowane lub ciezkie natezenie

* nasila sie w czasie zwyktej aktywnosci fizycznej (np. cho-
dzenia lub wchodzenia po schodach) lub zmusza do jej
unikania

D. W czasie b6lu gtowy wystepuje co najmniej jeden z naste-
pujacych objawow:

e nudnosci i/lub wymioty

* nadwrazliwoS¢ na Swiatto i dzwiek

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

w tym wzmozonej ekspresji peptydu zwigzanego z genem
kalcytoniny (CGRP, calcitonin-calcitonin gene-related
peptide) na zakonczeniach neuronalnych unerwiajgcych
wewnatrzczaszkowe naczynia z nastepowym indukowaniem
zapalenia neurogennego [3]. Odnotowano takze wzmo-
zona aktywno$¢é neuronéw w obrebie jader pnia mézgu,
a zwlaszcza substancji szarej okotowodociggowej i rogu
tylnego rdzenia [4].

Leczenie dorazne w migrenie przewlektej

Leczenie dorazne w migrenie przewlektej w zasadzie
nie rézni sie od zalecanego w migrenie epizodycznej,
ale trzeba zaznaczy¢, ze przyjmowanie lekéw doraZnych
ze wszystkich grup do przerwania bélu gtowy, ktory jest
codzienny lub prawie codzienny, moze prowadzi¢ do ich
naduzywania i w konsekwencji do polekowego bélu gtowy
(MOH, medication-overuse headache). Naduzywanie lekow
przeciwbdlowych moze byé zaréwno przyczyng chronifikacji
migreny, jak i skutkiem, co prowadzi do wytworzenia sie
dodatkowego bélu giowy z naduzywania lekdw, czyli MOH
(definicja 4. w kolejnej ramce). Ktory z mechanizméw
jest pierwotny, a ktéry wtorny, pozostaje kwestig sporna.
Lekami, ktére najbardziej usposabiajg do zwiekszenia
czestotliwosci napadéw migreny lub wytworzenia MOH,
sq tryptany, opioidy, proste i ztozone leki przeciwbélowe

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

Opis: nawracajgce napady catkowicie odwracalnych jedno-
imiennych zaburzeh widzenia jednostronnych zaburzen
czucia lub innych jednostronnych oSrodkowych zaburzen neu-
rologicznych. Napady te zwykle rozwijajg sie stopniowo, trwaja
kilka minut i zazwyczaj poprzedzajg bél gtowy i inne objawy
migreny

Kryteria rozpoznania:

A. Co najmniej dwa napady spetniajace kryteria BiC

B. Co najmniej jeden z nastepujgcych w petni odwracalnych
objawow aury:

* zaburzenia widzenia

* zaburzenia czucia

* zaburzenia mowy i/lub jezyka

* zaburzenia ruchowe

e zaburzenia czynno$ci pnia mézgu

¢ zaburzenia czynno$ci siatkOwki

C. Co najmniej dwie z czterech nastepujgcych cech:

*  co najmniej jeden objaw aury rozwija sig stopniowo w cia-
gu >5 min i/lub dwa lub wiecej objawdw aury nastepuje
kolejno po sobie

*  kazdy objaw aury trwa 5-60 min

*  co najmniej jeden objaw aury wystepuje jednostronnie

* wczasie aury lub w ciggu 60 min od jej ustgpienia poja-
wia sie bl gtowy

D. Inne rozpoznanie ICHD-3 nie opisuje lepiej stwierdzanych
zaburzen oraz wykluczono napad przemijajacego niedo-
krwienia moézgu (TIA, transient ischaemic attack)

oraz niesteroidowe leki przeciwzapalne i przeciwbolowe
(NLPZ). Nalezy zaznaczy¢, ze leczenie MOH jest trudne
i czesto nie przynosi spodziewanych efektow. Zasada po-
winno byé w tym przypadku zalecenie odstawienia lekow
przeciwbblowych, ktére sa przyczyna tego typu bolu gtowy,
oraz wigczenie leczenia profilaktycznego pokrywajgcego
sie ze stosowanym w leczeniu migreny przewlektej. Nalezy
podkresli¢, ze w migrenie przewlektej zaleca sie ogranicza-
nie leczenia doraznego na rzecz jak najskuteczniejszego
postepowania profilaktycznego.

Profilaktyka migreny przewlekiej

Wsrod lekow o udokumentowanej skutecznosci w profi-
laktycznym leczeniu migreny w kontrolowanych badaniach
randomizowanych najczesSciej oceniano topiramat [5].
Przyjmuje sie, ze blokuje on kanaty sodowe i wapniowe,
hamuje neurotransmisje glutaminergiczng poprzez dzia-
tanie antagonistyczne w stosunku do receptora AMPA/
/kainowego oraz wzmacniania dziatanie hamujgce kwas
gamma-aminomastowy (GABA, gamma aminobutyric acid),
oddziatujgc na receptor GABAA [6]. Dowiedziono, ze poprzez
ttumienie aktywnosci nocyceptywnej nerwu tréjdzielnego
topiramat hamuje rozw6j korowej depolaryzacji — gtownego
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Definicja 3. Definicja migreny przewlektej (ICHD-3 beta)
Opis: Bol gtowy wystepujgcy w co najmniej 15 dniach w mie-

sigcu przez ponad trzy miesigce, majacy cechy migrenowego
bélu gtowy w co najmniej 8 dniach w miesigcu

Kryteria rozpoznania:

A. BAl gtowy (przypominajacy bol gtowy typu napieciowego
i/lub migrenowy bdl gtowy) wystepujacy w co najmniej
15 dniach w miesigcu przez ponad 3 miesigce i spetniaja-
cy kryteria Bi C

B. Wystepuje u pacjenta, ktory przebyt co najmniej 5 napa-
déw spetniajacych kryteria B-D migreny bez aury i/lub
kryteria B i C migreny z aura

C. W co najmniej 8 dniach w miesiacu przez ponad 3 miesia-
ce wykazuje jedng z nastepujacych cech:

* spetnia kryteria C i D migreny bez aury

* spetnia kryteria B i C migreny z aurg

* wocenie pacjenta ma od poczatku charakter migreny
i ustepuje po zazyciu tryptanu lub alkaloidu sporyszu

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

elementu patogenetycznego migreny [7]. Okazat sie lekiem
skutecznym w profilaktyce napadéw zaréwno w migrenie
epizodycznej [8], jak i przewlektej [9]. Jego tolerancja jest
zwykle lepsza niz w przypadku kwasu walproinowego badz
walproatu sodowego. Objawy niepozgdane obejmujg gtow-
nie parestezje i zaburzenia koncentracji uwagi, zmniejsze-
nie masy ciata (u okoto 8% chorych) oraz sennos¢. Donie-
sienia o niekorzystnym wptywie leku na funkcje poznawcze,
ostabienie pamieci i nasilenie depresji staje sie powaznym
ograniczeniem w jego stosowaniu. Jest réwniez coraz wiecej
doniesien wskazujacych, ze u chorych, u ktérych monote-
rapia nie przynosi oczekiwanych rezultatow, korzystne jest
pofaczenie topiramatu z beta-adrenolitykiem [10].
Lekiem o udowodnionej skutecznosci w migrenie
przewlektej jest takze wspomniany juz kwas walproinowy.
Mechanizm dziatania tego leku pozostaje niewyjasniony.
Przyjmuje sie, ze wigze sie on z oddziatywaniem na re-
ceptory GABA w mozgu, zwtaszcza w obrebie jagder szwu,
i hamowaniem nadmiernego pobudzenia receptoréw
serotoninergicznych w obrebie jader nerwu tréjdzielnego
zwiekszajgcych aktywno$¢ aminokwasow pobudzajgcych
[11-13]. W duzym badaniu kontrolowanym placebo Klap-
per [14] potwierdzit skuteczno$¢ kwasu walproinowego
w dawce dobowej 500-1000 mg, wskazujac rownoczesnie,
ze leczenie to jest obarczone niewielkg liczbg dziatah niepo-
zgdanych. Niektore z nich sg jednak powazne, na przyktad
dziatanie teratogenne na ptéd, dlatego leku nie mozna
stosowaé u kobiet w cigzy ani nawet tych, ktore rozwazajg
zaj$cie w ciaze. Ponadto lek czesto wywotuje zwiekszenie
masy ciata oraz pogarsza kondycje wtosow, paznokci i skory.
Nalezy takze zachowaé duzg ostrozno$é w zwigzku z jego
toksycznym wptywem na watrobe. Po leczeniu kwasem
walproinowym czestotliwo$é napaddéw migreny zmniejsza

Definicja 4. Definicja bolu glowy spowodowanego naduzywa-

niem lekow

Opis: bol glowy wystepujacy w co najmniej 15 dniach w mie-
siacu, rozwijajacy sie w nastepstwie regularnego naduzywania
doraznego lub objawowego leku przeciw bélowi gtowy (przez
co najmniej 10 dni [tryptany, ergotamina, opioidy] lub co naj-
mniej 15 dni [proste leki przeciwbdlowe, NLPZ] w miesiacu)
diuzej niz przez 3 miesiace. Zazwyczaj (ale nie zawsze) uste-
puje po zaprzestaniu naduzywania leku

Kryteria rozpoznania:

A. BOl gtowy wystepujacy w co najmniej 15 dniach w miesia-
Cu U pacjenta z wystepujacym wezesniej zespotem bolu
gtowy

B. Regularne naduzywanie przez ponad 3 miesigce jednego
lub wiekszej liczby lekow stosowanych w doraznym i/lub
objawowym leczeniu bélu glowy

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

sie Srednio o okoto potowe. Lek jest skuteczny zaréwno
u 0s6b dorostych, jak i u dzieci [15, 16], gléwnie w migre-
nie epizodycznej, ale istnieja takze dane przemawiajgce
za korzystnym efektem terapeutycznym takze w migrenie
przewlektej. Ostatnio wykazano, ze kwas walproinowy jest
réwniez skuteczny w doraznym leczeniu napadow migreny
[17, 18]. Skutecznosci innych lekow przeciwpadaczkowych,
takich jak lamotrygina, lewetiracetam czy gabapentyna,
w leczeniu profilaktycznym migreny nie potwierdzono
w kontrolowanych badaniach randomizowanych.

Trojpierscieniowe leki przeciwdepresyjne stosuje sie
zaréwno w leczeniu bolu gtowy typu napieciowego (posta-
ci przewlektej), jak i migreny, w tym przewlektej. Sposrod
nich najbardziej ugruntowang pozycje ma amitryptylina
[19, 20]. Zmniejszenie czestosci napaddw nastepuje po
okresie 4 tygodni od rozpoczecia terapii [21]. Dowiedziono,
ze dawki 50-100 mg/dobe sg wystarczajace u wiekszosci
chorych [22].

Propranolol i metoprolol uznaje sie za leki 0 wysokiej
skutecznosci i rekomenduje do stosowania w pierwszej ko-
lejnosci [23] w leczeniu migreny epizodycznej. Metaanalizy
stuzgce ocenie efektywnosci tych lekdw wykazaty, ze zmniej-
szajg one czestos¢ napadow migreny o 44%, w poréwnaniu
z 14% redukcji po podawaniu placebo. Leki te cechuje
najlepszy stosunek korzysci do objawdéw niepozadanych,
ale co szésty chory przerywa leczenie z powodu ich wyste-
powania [24, 25]. Nie udowodniono jednak korzystnego
dziatania antagonistéw receptora beta-adrenergicznego
w migrenie przewlektej.

W tabelach 1-4 przedstawiono leki rekomendowane
w leczeniu profilaktycznym migreny; kolorem zaznaczono
leki zalecane w terapii migreny przewlekte;.

W leczeniu profilaktycznym migreny stosuje sie tok-
syne botulinowg (BoNT-A, botulinum neurotoxin type A),
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Tabela 1. Leki pierwszego wyboru w leczeniu profilaktycznym ktéra jest miejscowo dziatajgcg neurotoksyng hamujaca
migreny uwalnianie acetylocholiny i innych neurotransmiteréw
o E———— Klasa z presynaptycznych zakonczen przywspotczulnych oraz

[meg] zaleceii pozazwojowych cholinergicznych wtdkien wspdtczulnych,

powodujac miejscowg denerwacje chemiczna [26]. W ba-

Beta-adrenolityki . L L . .
daniach doSwiadczalnych wykazano jej dziatanie przeciw-

Metoprolol 50-200 zapalne i antynocyceptywne zwigzane ze zmniejszeniem
Propranolol 40-240 A uwalniania neuropeptydéw [27]. Pierwsze kazuistyczne
Antagonisci wapnia doniesienia o potencjalnej skutecznoSci BONT w migrenie
Flunaryzyna 5-10 A pochodzity z przypadkowych obserwacji powzietych przez

chirurgow plastykéw i dermatologéw, ktorzy stosowali

Leki przeciwpadaczkowe MR AR
te neurotoksyne w celu likwidacji zmarszczek i objawow

Kwas walproinowy 500-1500 A starzenia sie skory twarzy [28-30]. Nastepnie opubliko-
Topiramat 25-200 A wano wyniki kilku badan, na przyktad wieloosrodkowego
Kolorem zaznaczono leki zalecane w terapii migreny przewlektej badania Lipton i wsp. [31] u pacjentéw doznajacych
Srednio 2-8 napadéw migrenowych miesiecznie, ktérym

Tabela 2. Leki drugiego wyboru w leczeniu profilaktycznym mi- podawano 25 lub 75 j. BoNT-A lub placebo — pacjenci
greny oceniali leczenie lekiem lepiej niz przyjmowanie placebo.
Lek Dawka dzienna Klasa Kolejne wyniki badan publikowali Brin i wsp. [32], Elkind
[mg] Palecen iwsp. [33] oraz Relja i wsp. [34]. W niedawnej metaanalizie

Amitriptylina 50-150 B ra.mdomlzowanych bagan kllnlcznyc.;h BoNT—A okazata sie
nieskuteczna w leczeniu migreny epizodycznej. Przetomem

RETELES 2 2050 3 w leczeniu migreny za pomoca BoNT okazaly sie publikacje
Bisoprolol 5-10 B dwéch badafi PREEMPT (PREEMPT | i PREEMPT I1) [35,
Toksyna 150-195 jm. preparatu B/A 36] oraz publikacje, w ktorych przedstawiono potaczone
botulinowa A Botox co 12 tygodni wyniki tych badan obejmujacych 1384 chorych z migrena
Kolorem zaznaczono leki zalecane w terapii migreny przewleklej przewlekta [37-39]. Wyniki badan PREEMPT staty sie
podstawa do rejestracji leku ze wskazaniami w migrenie

Tabela 3. Inne leki zalecane w profilaktycznym leczeniu migreny przewlektej i do dzis preparat Botox jest jedynym lekiem,
ktory zaakceptowata amerykanska rzadowa Agencja ds.

Lek Dawka dzienna z;':j:ﬁ Zywnosci i Lekow (FDA, Food and Drug Administration)
do leczenia profilaktycznego migreny przewlektej. Migre-

Kwas acetylo- 300 mg c na przewlekta za$ jest jedynym typem bélu glowy z taka
salicylowy rekomendacjg FDA w odniesieniu do preparatu Botox.
Gabapentyna 1200-1600 mg C W 2015 roku na kongresie American Headache Society
Magnez 24 mmol C przedstawiono wyniki poréwnawcze badania z zastosowa-
Ryboflawina 400 mg C niu BoNT-A — COMPEL — i badania PREEMPT [40], w kt6-
Koenzym Q10 300 mg C rym potwierdzono podobna, dobra tolerancje leku i poréw-
nywalng skutecznosé, jaka wykazano w badaniu PREEMPT.

Bardzo podobne okazaty sie rowniez wyniki, jak do tej

Tabela 4. Dawki toksyny botulinowej oraz miejsca wykonania pory czeSciowej, tymczasowej analizy przeprowadzonej
iniekgji w trakcie badania REPOSE. U chorych leczonych BoNT-A
Miesier Zalecana dawka Liczba miejsc od.notowuje sie mniej polekowych dziatah niepozgdanych
w jednostkach iniekcji niz w przypadku leczenia topiramatem lub amitryptyling

[41]. Leczenie iniekcjami BoNT-A powtarza sie co 12 tygo-

Czotowy 20 4 oo L . . P .

. dni (nie czeSciej) — kilkakrotnie, nawet jesli po pierwszym
ey D] = 2 i drugim podaniu nie dochodzi do spodziewanego efektu
Podtuzny 5 1 terapeutycznego. U niektérych pacjentéw poprawe osia-
Potyliczny 30-40 6-8 ga sie po drugim, a nawet po trzecim podaniu BoNT-A.
Skroniowy 40-50 8-10 Podsumowujac Amerykanska Akademia Neurologii (AAN,
Caworoboczny 30-50 6-10 American Academy of Neurology).w 2916 roku [42] za?

rekomendowata BoNT-A do leczenia migreny przewlektej
Przykregostupowe 20 4 . e .

w klasie B w celu poprawy jakosci zycia oraz w klasie A
Suma 155-195 31-39 w celu zwiekszenia liczby dni bez bélu gtowy.
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Sposob wykonywania iniekcji BONT
w migrenie przewlektej wediug
obecnych rekomendacji

Zgodnie z metodologia badah PREEMPT Botox podaje
sie w 31-39 punktow siedmiu okolic w obrebie gtowy i szyi,
a dawka leku zawiera sie miedzy 155 j. a 195 j. Iniekcje
sg dokonywane wedtug zasady ,stata dawka, staty punkt”.
Pojedyncza iniekcja zawiera 5 j. BoNT-A i najlepiej, jesli lek
jest zawieszony w objetosci 0,1 ml (by uzyskaé takie steze-
nie, nalezy do fiolki ze 100 j. toksyny dodaé¢ 2 ml 0,9-proc.
NaCl). Pojedynczej iniekcji dokonuje sie w miesien podtuzny
(m. procerus), 2 iniekcje (po 1 z kazdej strony) w miesien
marszczacy brwi (m. corrugator), 4 iniekcje (po 2 z kazdej
strony) w miesien czotowy (m. frontalis), minimum 8 iniekcji
(po 4 z kazdej strony) w miesien skroniowy (m. tempora-
lis), minimum 6 iniekcji (po 3 z kazdej strony) w miesien
potyliczny (m. occipitalis), 4 iniekcje (po 2 z kazdej strony)
w miesnie przykregowe (mm. paraspinalis) oraz mimimum
6 iniekcji (po 3 z kazdej strony) w miesien czworoboczny
(m. trapezius). Poza wymienionymi standardowymi miej-
scami iniekcji, w ktére podaje sie facznie 155 j. BONT-A,
istnieja miejsca iniekcji opcjonalnych; w tym wykonuje sie
do 2 iniekcji (po 1 z kazdej strony lub 2 po jednej stronie)
w miesien skroniowy, do 2 iniekcji (po jednej z kazdej strony)
w miesief potyliczny oraz do 4 iniekcji (po 2 z kazdej strony)
w miesien czworoboczny. tgczna dawka iniekcji dodatko-
wych nie moze przekraczac 40 j., a zasadnosé ich podania
opiera sie na zgtaszaniu przez pacjenta szczeg6lnie silnych
dolegliwosci bolowych w wymienionych miejscach przezna-
czonych do iniekcji. Dawki podawanego leku w odniesieniu
do miejsc iniekcji przedstawiono w tabeli 4. Szczegbty
dotyczace metody wykonywania iniekcji BONT u pacjentow
Z migreng przewlekia, wraz z opisem punktoéw iniekcji, sa
zawarte w monografii poSwieconej zastosowaniu BoNT
w praktyce neurologicznej [43].

Leczenie uzupetniajgce
migreny przewlektej

Nalezy takze wspomnie¢ o pozafarmakologicznych me-
todach leczenia migreny przewlektej, jeszcze niezawartych
w rekomendacjach miedzynarodowych, ale zaaprobowa-
nych przez wielu ekspertéw. Niefarmakologiczne metody
leczenia mozna stosowaé niezalezenie lub w potgczeniu
z farmakoterapia, zaréwno podczas stabilizacji, jak i w
okresie czestszych napadéw migreny. Uzasadnione jest
stosowanie treningdw relaksacyjnych, terapii poznawczo-
-behawioralnej, a takze elektromiograficznego sprzezenia
zwrotnego. Istotne elementy to uregulowanie trybu zycia,
zwitaszcza snu, positkow oraz aktywnosé fizyczna. Coraz
czesciej stosuje sie rowniez zapomniane w ostatnich latach
ziotolecznictwo oraz suplementacje elektrolitow (gtéwnie

magnez) i witamin (gtéwnie pirydoksyna i ryboflawina).
Dotychczas przeprowadzono niewiele badan randomizowa-
nych stuzacych ocenie efektywnoSci preparatow ziotowych
w leczeniu profilaktycznym migreny [44, 45]. Skutecznosé
akupunktury i akupresury w leczeniu migreny przewlektej
nie przekracza efektu placebo.

Techniki neurostymulacyjne zwiekszajg mozliwosci
terapeutyczne, stajac sie dodatkowa metodg leczenia
pacjentow z migreng oporng na leczenie farmakologiczne.
Techniki neurostymulacyjne wykorzystywane w leczeniu
migreny obejmujg rézne metody — od gtebokiej stymulacji
mézgu, poprzez stymulacje nerwéw obwodowych, az do
nieinwazyjnych metod stymulacji przezczaszkowej. Stymu-
lacja nerwow obwodowych (nerwéw potylicznych, nadoczo-
dotowych) jest jedna z nieinwazyjnych, bezpiecznych metod
leczenia pierwotnych boléw gtowy [46-49]. CEFALY® to
innowacyjne urzadzenie stosowane w leczeniu wiekszosci
typdw migren, w tym do leczenia migreny przewlektej, i je-
dyne dopuszczone przez FDA. Urzgdzenie to dopuszczono
takze do sprzedazy w Europie; jest opatrzone certyfika-
tem medycznym CE i spetnia standardy I1SO dla urzadzen
medycznych. Jest ogblnie dostepne i szeroko stosowane
przez specjalistow leczacych pacjentéw z migrena. Emituje
mikroimpulsy, ktére oddziatujg na nerwy nadoczodotowe
i nadbloczkowe — gatezie nerwu tréjdzielnego, zmniejszajac
czestos¢ atakéw migrenowych.

0d lat podkresla sie przydatnosé ¢wiczen fizycznych
w profilaktyce migreny. W badaniu klinicznym wykazano
skutecznos¢ i przydatnoS¢ wysitku fizycznego w profilak-
tycznym leczeniu migreny [50].

Podsumowanie

Przedstawione w niniejszym artykule zestawienie
wynikow leczenia migreny przewlektej lekami doustnymi
oraz iniekcjami BoNT czy metodami neurostymulacyjnymi
opracowali eksperci Polskiego Towarzystwa Bolow Giowy
(PTBG) na podstawie miedzynarodowych zalecer leczenia
bolow gtowy.

W migrenie przewlektej PTBG rekomenduje stosowanie
nastepujgcych terapii:

— topiramat/kwas walproinowy (klasa rekomendacji A);

— amitryptylina (klasa rekomendaciji B);

— preparat Botox (klasa rekomendacji A/B);

— stymulacja nerwéw nadoczodotowych (w trakcie kwa-
lifikacji);

— ograniczenie/unikanie lekéw przeciwbélowych — tak
aby nie dopusci¢ do powstania MOH (klasa rekomen-
dacji C).

— rozwiniecie sie MOH nie jest przeciwwskazaniem do
stosowania wymienionych wyzej metod leczenia, w tym
iniekcji preparatu Botox ani stymulacji nerwéw nadoczo-
dotowych (w trakcie kwalifikacji).
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