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Streszczenie |

Migrena jest czesta chorobg neurologiczng, charakteryzujaca si¢ nawrotowymi epizodami bolow glowy,
ktérym towarzysza takie objawy, jak nudnosci, wymioty i Swiattowstret. CzgstoS¢ jej wystepowania szacowana
jest na okofo 6% wsrdd mezezyzn i 15-18% u kobiet. Szczyt zachorowania odnotowuje si¢ ok. 40. r.z., co ozna-
cza, ze choroba dotyczy gtdéwnie ludzi najbardziej aktywnych zawodowo. Diagnostyka migreny oparta jest na
kryteriach opracowanych przez Migdzynarodowe Towarzystwo Bolu Glowy. Poza klasyczna postacia choroby
wystepujq jej rzadsze postacie, takie jak migrena porazenna, migrena oftalmoplegiczna, migrena typu pod-
stawnego, migrena siatkdwkowa, migrena u dzieci i miodziezy, migrena menstruacyjna oraz stan migrenowy.
U dzieci i mtodziezy napady mogg przybierac inne formy kliniczne, na przykiad cykliczne wymioty, napadowe
zawroty glowy, bole brzucha. Migrena typu podstawnego i migrena porazenna wymagaja réznicowania z innymi
chorobami naczyniowymi mozgu. Migrena przewlekla rozpoznawana jest, gdy napady migrenowego bolu gtowy
trwaja powyzej 15 dni w miesigcu przez okres co najmniej trzech miesigcy. Moze ona przybrac postac catodzien-
nego bolu gtowy. Dotyczy to zwlaszcza chorych na migrene bez aury, naduzywajacych lekow przeciwbdlowych.
Ta posta¢ migreny wymaga leczenia profilaktycznego i czestej kontroli lekarskiej. W terapii skuteczne sg leki prze-
ciwpadaczkowe i leki przeciwdepresyjne. W artykule omoéwiono poszczegdlne postacie choroby i ich leczenie.

SEOWA KLUCZOWE: migrena, warianty migreny, migrena u dzieci, objawy, leczenie

Summary |

Migraine is a common neurological condition characterized by recurrent episodes of often severe headache
accompanied by symptoms such as nausea, vomiting, photophobia, and phonophobia. The prevalence of
migraine has been estimated to be approximately 6% in men and 15 to 18% in women. The prevalence of
migraine peaks at age 40, and thus most affects individuals in their peak productive years. The diagnosis is
based on International Headache Society (IHS) criteria. In addition to classic and common, migraine
headache can take several other forms: hemiplegic migraine, ophthalmoplegic migraine, basilar artery
migraine, migraine in adolescent and young adult and menstrual migraine and status migrainosus. In child-
ren migraine can take picture periodic vomiting, systemic vertigo, abdominal pain. Basilar type migraine
should be considered and differentiate with other type of vascular diseases. Chronic migraine is a specific type
of disease with pain duration more than 15 days per month and more than three months. It can take picture
a whole days headache, what concern mainly patients suffering migraine without aura, abusing analgesic
drugs. This form should be prophylactic treated especially with antiepileptic and antidepressant drugs. In article
have been prescribed those types of disease.

KEY WORDS: migraine, migraine variants, migraine in children, symptoms, treatment
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igrena jest czgsto spotykanym, uwarunkowa-
M nym rodzinnie, okresowym, pierwotnym bolem

glowy, ktéremu towarzyszg objawy autono-
miczne. Wystepuje przez wigkszg cz¢sS¢ zycia chorego,
ze zmienng, indywidualng czgstotliwoscig ujawniania
si¢. Wyniki licznych badaf epidemiologicznych znalazty
swoje odzwierciedlenie w raporcie Swiatowej Organi-
zacji Zdrowia, w ktérym wymienia si¢ migreng w pierw-
szej dwudziestce chordb negatywnie oddziatujacych na
zycie chorego. U wigkszosci os6b migrena rozpoczyna
si¢ w drugiej i trzeciej dekadzie zycia; az u 90% pacjen-
tow pierwszy napad pojawia si¢ przed 40. rokiem zycia.
Szczyt zachorowan odnotowuje si¢ pomiedzy 30. a 40.
rokiem zycia®. W populacji dorostych czgsciej wyste-
puje u kobiet (ok. 15-18% populacji) niz u mezczyzn
(6-8% populacji)®. U pici zeniskiej czeSciej pojawia sie
migrena bez aury niz z aurg. Cho¢ zachorowanie po
50. roku zycia jest rzadkie, to migren¢ mozna odnoto-
waé w tym wieku u potowy chorych. Po 65. roku zycia
cierpi na nia 2,5% kobiet i 7,4% mezczyzn®. Przed okre-
sem dojrzewania choroba wystepuje z rdwng czestoscig
u dziewczat i chtopcow (czgstosé zachorowania ok.
4%)“>. Rozpowszechnienie migreny u dzieci i modziezy
jest nieco mniejsze niz u dorostych. Wigkszos¢ dotych-
czasowych badan epidemiologicznych przeprowadzo-
nych w USA i krajach Europy dowodzi, ze cierpi na nig
od 2,7 do 10,6% tej populacji®”. Podobnie jak u doro-
stych, takze u dzieci i mtodziezy czgsciej niz migrena
wystepujg bole glowy typu napigciowego. Ich czgstos¢
szacuje si¢ na 24,2-62,5% badanych®”.

Migrena bez aury
Migrena z aurg
. Typowa aura z migrenowym bolem glowy
. Typowa aura z holem glowy innym niz migrena
. Typowa aura bez hélu glowy
. Rodzinna polowiczoporaina migrena
. Sporadyczna polowiczoporazna migrena
. Migrena typu podstawnego
Dzieciece zespoly okresowe, ktére czgsto poprzedzajg migrene
. Cykliczne wymioty
. Migrena brzuszna
. tagodne napadowe zawroty glowy u dzieci
Migrena siatkowkowa
Migrena powiklana
. Migrena przewlekta
. Stan migrenowy
. Przefrwata aura bez zawaty
. Migrenowy zawat mézgu
. Drgawki wywotane migreng
Migrena prawdopodobna
. Prawdopodobna migrena bez aury
. Prawdopodobna migrena z aurg
Prawdopodobna przewlekta migrena

Tabela 1. Podzial migreny wedfug klasyfikacji ICHD-2004
Z kodami przypisanymi poszczegolnym jej po-
staciom"”
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Etiologia choroby pozostaje nieznana, a patofizjologia
nie jest do konca wyjasniona. Wspdtczesna i dos¢ po-
wszechnie akceptowalna teoria patogenetyczna nie zo-
stafa w petni udowodniona. W swietle dotychczasowych
ustalei mozna uznac, Ze migrena jest uwarunkowa-
ng genetycznie (poligenetycznie) kanatopatig, w ktorej
istnieje szczegolna predyspozycja do wzmozone;j re-
aktywnosci naczynioruchowej, u podioza ktorej lezg
napadowo ujawniajace si¢ zmiany w osrodkowym ukia-
dzie nerwowym.

Aktualnie obowigzujaca Migdzynarodowa Klasyfikacja
Bolow Gtowy wyrdznia szes¢ typdw migreny, ktore przed-
stawiono w tabeli 1.

Zgodnie z jej wymogami rozpoznanie migreny oparte
jest na kryteriach klinicznych. Posiadajg one wysoki sto-
piefi niezawodnosci — zaréwno gdy postugujg si¢ nimi
lekarze ro6znych specjalnosci, jak i medyczny personel
pomocniczy. Dzieki temu dane epidemiczne charakte-
ryzuje duzy stopiefi prawdopodobiefistwa. Rozrdznia si¢
pi¢c gtéwnych kategorii migreny, przy czym dwie z nich:
migrena bez aury (czestsza — 85% chorych) i migrena
z aurg (migrena klasyczna — 15% chorych), wystepuja
najczesciej’’. W przypadku tej ostatniej bezpoSrednio
przed bolem glowy pojawia si¢ aura, z reguly wzrokowa.
W migrenie z aurg wyrdznia si¢ m.in. migren¢ z typo-
wa aurg, migreng podstawng i migren¢ hemiplegiczna.
Napad choroby przebiega w pieciu fazach: prodromalnej,
aury, bolu, ustgpowania oraz postdromalnej"?. Zgod-
nie z kryteriami migreny czas trwania napadu wynosi
4-72 godzin, nieobejmujacy jednak fazy prodromalnej
i postdromalnej. W praktyce niemal u jednej trzeciej
chorych czas trwania napadu jest nieco krotszy lub diuz-
szy. U czgsci 0s6b napad migreny ograniczony jest do
fazy bolu. Pozostale fazy nie ujawniajg si¢ lub ich nasi-
lenie jest nieznaczne. Czestotliwo$¢ napadéw cechuje
indywidualny rytm biologiczny. Blisko 75% chorych do-
Swiadcza mniej niz czterech napadéw w miesigcu™.
Aura w migrenie definiowana jest jako obecno$¢ ogni-
skowych objawdw neurologicznych, najczesciej wzroko-
wych, ale niekiedy rowniez czuciowych lub ruchowych,
o podfozu neuronalnym. Obserwuje si¢ je u okoto 30%
chorych na migren¢. Typowa aura charakteryzuje si¢
wystepowaniem mroczka migocacego (scotoma scintil-
lans) lub biyskow Swietlnych, plamek, form geometrycz-
nych, na przyktad linii w ksztalcie zygzakdw i migotan;
jest ona jednoimienna. Do innych symptomdw aury
wzrokowej nalezy mroczek negatywny — plamisty uby-
tek w polu widzenia. Zdarza si¢ rowniez, ze u pacjenta
stwierdzane sg rozne formy niedowidzenia, z catkowi-
tym zaniewidzeniem wigcznie.

Zaburzeniom widzenia mogg towarzyszy¢ mrowienie
i dretwienie twarzy lub reki. Parestezje rozpoczynajq si¢
w obrebie reki, przesuwaja si¢ w kierunku ramienia, a na-
stepnie obejmujg twarz, wargi oraz j¢zyk; rzadko poja-
wiajg si¢ inne, przemijajgce ogniskowe objawy neurolo-
giczne, na przyktad zaburzenia mowy lub niedowltady

AKTUALN NEUROL 2008, 8 (2], p. 95-100




BOLE GEOWY

czy zaburzenia czynnosci pnia mozgu. Wrazenie znie-
ksztafcenia — zmniejszenia, zwigkszenia lub nieprawidto-
wej proporcji ciala czgsciej obserwowane jest u dzieci?.
Do rzadkich postaci aury zalicza si¢ apraksje, afazje
i agnozje, stany zmienionej Swiadomosci zwigzane ze
zjawiskami déja vu lub jamais vu, zjawiska typu wymysl-
nych snéw, koszmaréw sennych i stany majaczeniowe.
U okoto jednej trzeciej chorych podczas aury wystgpu-
ja zaburzenia czucia®™. Dla aury czuciowej charaktery-
styczne jest uczucie dretwienia i mrowienia lub pareste-
zji, najczesciej w dystalnej okolicy reki oraz ust; mogg
pojawic si¢ rowniez zaburzenia mowy. Rownoczesne wy-
stepowanie kilku objaw6w aury nie jest typowe i zawsze
wymaga wnikliwej analizy. Jezeli jednak ma to miejsce,
to z reguly nastepujg one po sobie"?. Objawy wzrokowe
stwierdzane sg u blisko 90% chorych na migreng z aurg
przynajmniej w czgsci atakow, objawy czuciowe u 54%,
a afazja u 32%. Zaburzenia mowy najczesciej dotycza
trudnosci w doborze stow lub uzywaniu nieodpowied-
nich wyrazéw. Zaburzenia artykulacji sq rzadkie.
Objawy aury rozwijaja si¢ w ciagu 5 minut, a utrzymu-
ja do kilkunastu minut (najcz¢sciej trwajg od 5 do 20,
ale krocej niz 60 minut), po czym samoistnie ustepujg"”.
Jesli utrzymujg si¢ dtuzej, co spotyka si¢ wyjatkowo,
nalezy zweryfikowac rozpoznanie. Typowa aur¢ migre-
nowa obserwuje si¢ rowniez w niemigrenowych bolach
glowy, na przyktad w bolu klasterowym, zespole SUNCT
lub hemikranii ciagtej"*". Wystepowanie aury w migre-
nie jest nastepstwem zjawiska rozprzestrzeniajacej si¢
korowej depolaryzaciji i oligemii opisanej przez Leao.
Nie jest jasne, czy jego konsekwencjq jest takze powsta-
nie bolu glowy.

Gléwnym objawem migreny jest bol glowy, najczesciej
jednostronny, zlokalizowany w okolicy czotowej i skro-
niowej. Sporadycznie moze dotyczyC twarzy w zakresie
unerwienia drugiej, a nawet trzeciej galezi nerwu troj-
dzielnego®”. W szczytowej fazie napadu bol moze obej-
mowac calg gtowe. U okoto 10-15% chorych od samego
poczatku lokalizuje si¢ on obustronnie. W kolejnych na-
padach umiejscowienie dolegliwosci bolowych z reguty
ulega zmianie®". W nieleczonym napadzie migreny na-
tezenie bolu moze ustabilizowac si¢ od razu na jednym
poziomie, ale moze takze fluktuowaé — nasila¢ si¢ i stab-
ng¢ przez wiele godzin. BOl zawsze po jednej stronie
glowy przemawia za jego objawowym charakterem.

W okresie silnego bolu moga wystapi¢ nastrzyknigcie
spojowek, fzawienie, wyciek surowiczy z nosa czy tez
opadnigcie powieki lub jej obrzek, a nawet zwezenie Zre-
nicy®. Objawy autonomiczne lokalizujg si¢ po stronie
bdlu, po stronie przeciwnej lub obustronnie®. Zwykle
trwaja one krotko. Przynajmniej jeden z nich pojawia si¢
regularnie podczas napadu u blisko 30% chorych®”.
Migrena moze przybiera¢ rozmaite postaci kliniczne.
Ich réznorodnosé i koincydencja z innymi schorzeniami
od lat byly tematem licznych rozpraw naukowych. Nie
wszystkie z nich znalazly swoje miejsce w nowej klasy-
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fikacji bolow gtowy; dla niektorych nie ustalono jeszcze

pozycji nozologicznej. Do Klasyfikacji wprowadzono roz-

poznanie migreny powikianej, do ktérej zaliczono:

* migren¢ przewleklg — bol glowy trwa co najmniej
15 dni w miesigcu przez co najmniej 3 miesigce i nie
jest zwiazany z naduzywaniem lekow;

e stan migrenowy (stanowigcy analogi¢ do stanu pa-
daczkowego) — napad trwa diuzej niz 72 godziny;
zazwyczaj konieczna jest hospitalizacja;

* migrenowy zawal mézgu — objawy neurologiczne
utrzymuja si¢ ponad tydziefi, a badanie obrazowe
ujawnia udar niedokrwienny mozgu;

* aura bez zawatlu mozgu;

* drgawki wywotane migreng.

Wymienione postacie migreny nie wyczerpujg jednak

diugiej listy mozliwych postaci klinicznych.

MIGRENA U DZIECI I MLODZIEZY

Migrena moze rozpocza¢ si¢ w dziecinstwie, nawet u kil-
kuletnich dzieci. Jej rozpowszechnienie w tej grupie wie-
kowej jest stabo poznane, niemniej pojedyncze badania
ujawniaja, Ze wystgpuje ona u okoto 6-16,3% miodziezy
szkolnej®. Przybiera wtedy nieco inne formy kliniczne.
U dzieci napady mogg trwac krocej, od 1 do 72 godzin.
Bo6l moze by¢ obustronny, a napad objawia¢ si¢ gwat-
townymi bélami brzucha, wymiotami lub napadowymi
zawrotami glowy. Fono- i fotofobia mogg by¢ masko-
wane zachowaniem dziecka. Wyr6zniajgce dla wieku mto-
dzieficzego jest czgstsze wystepowanie napadow migre-
nowych u chfopcéw, odwrotnie niz u dorostych, u ktérych
sg one 3-4-krotnie cz¢stsze niz u kobiet. Wsrod czynnikow
prowokujacych najczgsciej wymienia si¢ stres i zaburze-
nia emocjonalne oraz zmiany pogody, nastonecznienie,
jazde samochodem, niedosypianie.

Okresowe zespoly dziecigce czgsto poprzedzajg rozwoj

migreny wieku dorostego. U dzieci stwierdza si¢ obcigzo-

ny wywiad rodzinny w kierunku migreny. Wedlug nowej
klasyfikacji do postaci dzieciecych migreny zalicza si¢:

* wymioty cykliczne — zesp6t nasilonych nudnosci i wy-
miotow trwajacych nawet do 5 dni, niezwigzanych
z patologig w obrebie uktadu pokarmowego, pota-
czony z odwodnieniem i bladoscig powlok skdrnych
i sennoscia. Sredni wiek wystepowania cyklicznych
wymiotdw ocenia si¢ na 5.-6. rok zycia;

* migren¢ brzuszng (szacuje si¢, ze wystepuje u co naj-
mniej 12% dzieci w wieku szkolnym) objawiajaca sie
bolem brzucha o lokalizacji okotopgpkowej; bol ma
charakter tepy i zwykle dos¢ znaczne nasilenie; to-
warzyszg mu nudnoSci i wymioty oraz brak apetytu.
Niekiedy wspotistnieja objawy naczynioruchowe, spo-
radycznie zaczerwienienie twarzy. Nasilenie dolegli-
wosci bolowych jest duze i uposledza normalne funk-
cjonowanie dziecka. Pomigdzy napadami bolu nie
stwierdza si¢ objawow chorobowych ze strony prze-

wodu pokarmowego ani nerek. Przeksztafcanie si¢ 97
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tego zespofu w migren¢ odnotowuje si¢ u ponad
70% chorych;

» tagodne napadowe zawroty glowy — ten zesp6t cho-
robowy wystepuje u zdrowego poza tym dziecka.
Objawy pojawiajq si¢ nagle, bez ostrzezenia, trwajg
kilka minut i ustgpujg samoistnie. W okresie pomig-
dzy napadami badanie neurologiczne, badania ukta-
du przedsionkowego oraz audiometryczne powinny
by¢ prawidlowe. Sredni wiek dzieci, u ktorych wy-
stepuje ten zespot, okresla si¢ na 2.-4. rok zycia.

Dziecigce zespoty okresowe czesto ujawniajg si¢ w wieku

szkolnym, rzadziej wczeSniej. Przeksztalcanie si¢ ich

W migren¢ ma miejsce mniej wiecej w 25% przypadkow.

Wystepowanie migreny w rodzinach tych dzieci waha

si¢ w przedziale 29-82%%*".

MIGRENA TYPU PODSTAWNEGO

W migrenie typu podstawnego podczas aury pojawiajg
si¢ objawy wskazujgce na zajecie procesem chorobowym
struktur tylnej jamy czaszki, a zwlaszcza struktur una-
czynionych przez uktad t¢tniczy kregowo-podstawny.
Napady tej postaci choroby wystepujq rzadko, z reguty
u dziewczat i mfodych kobiet cierpigcych na migreng
z aura, wyjatkowo u chtopcow. Migrene podstawng cha-
rakteryzuja: zawroty glowy, dyzartria, afazja, szumy
uszne, ostabienie stuchu, dwojenie obrazu. Ponadto wy-
stepuja objawy wzrokowe (jednocze$nie w obu polach
skroniowych i nosowych), ataksja, ograniczenie Swia-
domosci, obustronne parestezje lub obustronne zabu-
rzenia czucia. Rozumienie mowy rzadko jest zaburzone
— czeSciej pacjentom brakuje odpowiednich stow lub
uzywaja ich nieprawidtowo. Symptomy te sg w petni
odwracalne, przebiegaja bez niedowladow i rozwijaja
si¢ stopniowo™. Podczas napadu migreny podstawne;
mozliwe sg napady padaczkowe, mogg pojawic si¢
znaczne zmiany w zapisie EEG pod postacig fal wol-
nych i ostrych®. Opisywano takze chorych z zaburze-
niami Swiadomosci i $pigczka ponapadowg®”.

MIGRENA SIATKOWKOWA

Nawracajace, w petni odwracalne zaburzenia widzenia,
wystepujace jednoocznie pod postacig migotad, mrocz-
kow Iub Slepoty, towarzyszgce migrenowemu bolowi
glowy, okreslane s3 mianem migreny siatkowkowej (reti-
nal migraine). Inaczej niz podczas napadu migreny z aurg,
w migrenie siatkdwkowej objawy wzrokowe zlokalizowa-
ne sa po tej samej stronie co bol glowy, trwajg krotko
(od kilku do kilkudziesi¢ciu minut), ale mogg si¢ prze-
diuzac i utrzymywac godzing, a nawet wiele godzin®".
Narastaja wolniej, w ciggu kilku minut. Bol glowy roz-
wija si¢ po ich ustgpieniu lub tez w czasie ich trwania.
Mechanizm powstawania tej postaci migreny nie jest
znany. Rozpoznanie wymaga wykluczenia innych przy-

Qg | cun jednoocznej utraty widzenia.

MIGRENA OKOPORAZNA

Migrena okoporazna jest rzadko spotykang postacig cho-
roby. Czesto odnotowywana jest u dzieci i miodziezy,
ale znane sg takze przypadki zachorowania wsréd do-
rostych®*. Wiek wigkszosci dotychczas opisanych cho-
rych nie przekraczat 10 lat. Migrena ta jest definiowana
jako nawracajace napady bolu glowy w okolicy oczo-
dotu i skroni z porazeniem jednego lub kilku nerwow
gatkoruchowych, przy réwnoczesnym braku znanych
czynnikdéw wywolujacych. Najczesciej porazony jest nerw
okoruchowy, w dalszej kolejnosci odwodzacy (okoto 10
razy rzadziej), a najrzadziej nerw bloczkowy. Czgstos¢
nawrotow jest zmienna. W literaturze sg takze opisy
przypadkéw chorych z niewielkim bdlem glowy lub bez
bolu®. Obecnie uwaza si¢, ze migrena okoporazna
spowodowana jest idiopatycznym zapaleniem jednego
z nerwow gatkoruchowych (neuropatia zapalna)®. Po-
stac ta powinna by¢ szczegdlnie wnikliwie zdiagnozowa-
na, by wykluczy¢ inne choroby, m.in. t¢tniaka. W leczeniu
doraznym zalecane sg steroidy, a w leczeniu profilak-
tycznym blokery kanatu wapniowego i B-adrenolityki.

MIGRENA MIESIACZKOWA

Okreslenie ,,migrena miesigczkowa” obejmuje pojawia-
nie si¢ napadéw migreny na 2 dni przed menstruacja
i3 dni po jej zakoficzeniu®**”. Problem dotyczy gioéwnie
kobiet w Srednim wieku, bedacych w trzeciej i czwartej
dekadzie zycia. Bol glowy jest sktadowg zespotu napig-
cia przedmiesigczkowego, wystepujacego u 48-90% tej
grupy“® wraz z zaburzeniami nastroju, depresja, zabu-
rzeniami nerwicowymi oraz objawami somatycznymi,
takimi jak: bol w podbrzuszu, uczucie wypetnienia piersi,
obrzmienia dfoni i stop. Niekiedy bdle glowy wystepuja
na 5 dni przed spodziewana menstruacja i zanikajg do
4 dni po jej zakoficzeniu. Migrena pojawia si¢ niejed-
nokrotnie tylko w okresie pokwitania i menstruacji, a za-
nika w cigzy i okresie przekwitania. Obecnos¢ wigkszosci
napadéw podczas menstruacji dotyczy okoto 7,5-21%
kobiet cierpigcych na migreng. Przyczyna wystepowa-
nia tej postaci choroby nie jest znana. Rola hormonow
W jej patogenezie pozostaje niewyjasniona. Niemniej
jednak uwaza si¢, ze gtéwnym czynnikiem sprawczym
migreny miesigczkowej jest zmniejszanie si¢ poziomu
progesteronu i estrogendéw pod koniec fazy lutealnej
cyklu miesigczkowego.

MIGRENA PORAZENNA

Migrena porazenna (hemiplegiczna) wystepuje rzadko,
jedynie u 0,01% populacji og6lnej®”. Rozrdznia si¢ dwie
jej postaci: rodzinng i sporadyczng. W postaci rodzinnej
(familial hemiplegic migraine, FHM) choroba wystepuje
u co najmniej jednego krewnego pierwszego lub dru-
giego stopnia. Podloze genetyczne postaci sporadycznej
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migreny hemiplegicznej jest nieznane. W postaci ro-
dzinnej odkryto dwa miejsca genowe znajdujace si¢ na
chromosomach 1.1 19. Opisywane sg jednak rodziny,
w ktdrych nie znajdowano sprz¢zenia z zadnym z tych
miejsc genowych, co wskazuje na istnienie jeszcze innych
loci genowych“*, Mutacja genu CACNAIA, umiejsco-
wionego w pozycji 19p13 i kodujacego podjednostke alfa
1A zalezng od napigcia kanatu wapniowego (Ca,2.1
(P/Q), jest odpowiedzialna za typ I choroby — FHM 1.
U podtoza typu drugiego (FHM II), wystepujacego
u okoto 20% chorych na migreng potowiczoporazna, lezy
mutacja genu ATPIA2, umiejscowionego na chromo-
somie 13. w pozycji 121-g23 i w pozycji 131, kodujace-
go podjednostke alfa 1 pompy sodowo-potasowe;j. Trze-
cie miejsce genowe (FHM III) dla migreny porazenne;j
powoduje mutacja genu SCNIA na chromosomie 2q24.

MIGRENA PRZEWLEKTA

Migrena trwajaca diuzej niz 15 dni w miesigcu przez
ponad 3 miesigce rozpoznawana jest jako migrena prze-
wlekia, ktora obecnie zalicza si¢ do powiktafi migreny
sporadycznej. Dotyczy okoto 2% chorych na migre-
ne, wystepuje czesciej u kobiet niz u me¢zczyzn (3:1)*.
W praktyce trudno jest precyzyjnie odrdznic t¢ postac
migreny od przewleklego napigciowego bolu gtowy, po-
niewaz i temu rodzajowi bolu gtowy moga towarzyszy¢
typowe dla migreny nudnosci i nadwrazliwos¢ na hatas.
Czynnikami ryzyka rozwoju tej postaci choroby sa;: pte¢
zefiska, otytosc, czeste bole glowy przed przemiang kli-
niczna, stres, nadciSnienie t¢tnicze, naduzywanie alkoho-
lu, niedoczynnos$¢ tarczycy i zaburzenia snu“’. Migrena
przewlekta moze przybrac¢ postac cafodziennego bolu
gltowy. Dotyczy to zwtaszcza chorych na migrene bez
aury, naduzywajacych lekéw przeciwbdlowych. Patofi-
zjologia schorzenia jest nieznana. Rozwazane jest na-
ktadanie si¢ roznych mechanizmoéw biologicznych.

LECZENIE MIGRENY

W leczeniu napadu migreny najczesciej stosuje si¢ zwy-
kie leki przeciwb6lowe i niesteroidowe leki przeciwza-
palne. Sa one czesto taczone z lekami przeciwwymiotny-
mi. Ich skutecznosc¢ jest jednak ograniczona, poniewaz
podczas napadu dochodzi do zaburzefi motoryki prze-
wodu pokarmowego i do ostabienia wchtaniania. W za-
leceniach terapeutycznych migreny sg one uznawane za
leki pierwszego rzutu u wigkszosci chorych, zwlaszcza
w napadach o nasileniu umiarkowanym. Réwnoczes-
ne zastosowanie niesteroidowego leku przeciwzapalne-
go z kofeing i lekiem przeciwwymiotnym ma wcigz
wielu zwolennikdw i w wielu krajach jest metodg naj-
czgsciej zalecana.

Aktualnie ztotym standardem leczenia migreny sg tryp-
tany. Skutecznosc tej grupy lekow zwigzana jest z od-
dziatywaniem na kompleks tr6jdzielno-naczyniowy
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z punktem uchwytu umiejscowionym w receptorze
serotoninergicznym SHT ;. Poprzez wybiorczy wptyw
obkurczajacy naczynia mézgowe dochodzi do przer-
wania napadu migreny.

W ostatnich latach przeprowadzono wiele badafi pod-
dajacych ocenie skutecznosé i bezpieczenstwo leczenia
tryptanami oraz pordéwnujgcych ze sobg poszczegdlne
leki. WigkszoS¢ z nich oceniata skuteczno$¢ danego pre-
paratu wzgledem sumatryptanu i skupiafa si¢ na cze-
stosci nawrotow w ciggu pierwszej doby napadu. W wielu
z nich nie odnotowano istotnych réznic pomiedzy oce-
nianymi lekami. Wskaznik ustepowania bdlu po 2 go-
dzinach definiowany jako zmniejszenie nat¢zenia bolu
ze znacznego do umiarkowanego lub tez ustgpienie
bolu nie uzyskiwal znamiennosci statystycznej. Trypta-
ny mogg charakteryzowac si¢ podobng skutecznoscia
w zwalczaniu napadu migreny, a r6znice mogg doty-
czy¢ tolerancji substancji, co moze mie¢ znaczenie przy
doborze leku dla danego chorego. Tryptany zalecane sg
pacjentom, ktorzy stabo reagujg na leczenie niestero-
idowymi lekami przeciwzapalnymi lub istnieja u nich
przeciwwskazania do ich zastosowania. Leki te, mimo
Ze wystepuja pewne niedogodnosci i ograniczenia w ich
stosowaniu, sg skuteczniejsze i bezpieczniejsze niz po-
chodne ergotaminy. W migrenie nawrotowej sg rownie
skuteczne jak podczas wczeSniejszego napadu. Przy
stabej odpowiedzi na leczenie tryptanami coraz czgsciej
zaleca si¢ taczenie ich z niesteroidowymi lekami prze-
ciwzapalnymi, np. z naproksenem lub diklofenakiem.
Potaczenie to stafo si¢ skuteczng metodg walki z mi-
greng u chorych z najcigzszymi napadami bolu. Stafe
potaczenie sumatryptanu i soli sodowej naproksenu
jest skuteczniejsze niz jakikolwiek inny lek podawany
w monoterapii. Wyzszos¢ takiego leczenia polega na
wieloczynnikowych punktach uchwytu“.

Leczenie profilaktyczne jest mniej rozpowszechnione
niz leczenie dorazne. Wprowadzenie do farmakoterapii
migreny lekéw tryptanowych spowodowato znaczgce
zmniejszenie liczby pacjentdéw kwalifikujacych si¢ do
leczenia profilaktycznego. Szacuje si¢, Ze powinno ono
obejmowac 20% chorych na migren¢®. Celem tego typu
leczenia jest zmniejszenie cz¢stosci wystepowania napa-
doéw, ich nasilenia i czasu trwania, poprawa skutecznosci
leczenia doraznego oraz przeciwdziatanie wystgpowaniu
polekowych bolow glowy. Stosowane sg leki rozmaitych
grup. Najczesciej sq to leki przeciwdepresyijne i przeciw-
padaczkowe, blokujace receptor B-adrenergiczny, kanaty
wapniowe. Skuteczno$¢ leczenia jest jednak ograniczona
i jedynie u potowy chorych odnotowuje si¢ poprawe.
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