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Streszczenie

Migrena jest jednym z czeSciej wystepujacych idiopa-
tycznych boléw glowy. Napady migreny z uwagi na
duzg intensywno$¢ bolu oraz wegetatywne objawy towa-
rzyszace znacznie ograniczaja sprawno$¢ psychofizycz-
ng i moga sie sta¢ powodem krétkotrwalej niezdolnosci
do pracy. Leczenie farmakologiczne migreny obejmuje
postepowanie dorazne majace na celu przerwanie napa-
du oraz leczenie profilaktyczne. Celem leczenia doraz-
nego jest jak najszybsze uwolnienie chorego od bédlu,
zmniejszenie liczby i nasilenia towarzyszacych objawow
autonomicznych (jak nudnosci, wymioty, Swiatlowstret)
oraz przywrécenie funkgji spolecznej. W leczeniu napa-
du migreny stosuje sie leki niespecyficzne (acetamino-
fen, aspiryne, niesteroidowe leki przeciwzapalne i zlo-
zone leki przeciwbdélowe) oraz specyficzne (tryptany,
ergotaming). Skuteczne leczenie napadu jest uwarun-
kowane jak najszybszym zastosowaniem odpowiednie-
go leku w efektywnej dawce. Nowoczesne podejscie do
leczenia doraznego polega na stosowaniu tryptanéw, co
wiaze si¢ z rzadszymi nawrotami bélu, mniejsza liczba
przyjmowanych lekéw nieswoistych i rzadszym wyste-
powaniem dzialaf niepozadanych. Wiele oséb jednak
wymaga zastosowania leczenia profilaktycznego, ktére-
go celem jest zmniejszenie czesto$ci wystepowania napa-
déw i nasilenia objawéw, uzyskanie lepszej odpowiedzi
na leczenie dorazne oraz poprawa jakosci zycia. Obec-
nie w leczeniu profilaktycznym migreny stosuje sie
B-adrenolityki, leki przeciwpadaczkowe, przeciwdepre-
syjne oraz leki z grupy antagonistéw kanatu wapnio-
wego. W pracy oméwiono rowniez leczenie migreny
w stanach szczegblnych, jakimi sa okres okotomiesiacz-
kowy, a takze czas cigzy i karmienia.
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Migrena jest schorzeniem opisywanym juz
w czasach starozytnych. Charakteryzuje si¢
epizodycznie wystepujacym bélem glowy,
o typowej morfologii i czasie trwania, ktéremu
towarzysza objawy autonomiczne (Headache
Classification Subcommittee of the International

Abstract

Migraine is a common, chronic-intermittent primary
headache disorder. Due to their intensity, migraine
attacks are usually a cause of intermittent incapacity.
The present paper reviews contemporary migraine ther-
apeutic attempts including abortive treatment of attacks
and long-term preventive therapy. The aims of abortive
treatment are to make the patient headache-free as soon
as possible, to reduce associated autonomic symptoms
(such as nausea, vomiting, photophobia), and to reduce
social disability. Medications used for acute attacks can
be divided into nonspecific (acetaminophen, aspirin, non-
steroidal anti-inflammatory agents, and combination
analgesics) and specific (triptans, ergotamine). Effective
treatment depends on the use of an effective dose as ear-
ly as possible. Early treatment with specific medications
such as triptans is a current approach to migraine ther-
apy and it results in less recurrence of headaches, less
need of multiple medications, and fewer side effects.
However, a significant number of patients require pre-
ventive treatment. The goals of migraine prophylaxis
are reduction in frequency and severity of attacks,
improvement of the responsiveness of acute attacks to
abortive therapy, and improvement of the quality of life.
The currently used medications in migraine prevention
are B-adrenergic blockers, antiepileptic agents, antide-
pressants, and calcium channel blockers. We discuss in
the paper the treatment in specific conditions such as
menstruation, pregnancy and breast feeding.

Key words: migraine, therapy, prevention.

Headache Society 2004). Szczegbtowa charaktery-
styke tego samoistnego bélu glowy, z uwzgled-
nieniem Miedzynarodowej Klasyfikacji Bélow
Glowy z 2004 r., przedstawiono w tabeli 1.
Efektywne leczenie migreny ma istotne zna-
czenie m.in. ze wzgledu na fake, ze napad

Neuropsychiatria i Neuropsychologia 2012



Maria tukasik, Michat K. Owecki, Wojciech Kozubski

Tabela 1. Kryteria diagnostyczne migreny na podstawie Miedzynarodowej Klasyfikacji Bolow Gtowy (Headache Classification

Subcommittee of the International Headache Society 2004).

l. Definicja migreny bez aury

Nawracajace, trwajace od 4 do 72 godzin (u osoby dorostej) napady jednostronnego, pulsujacego, umiarkowanego lub
ciezkiego w swym nasileniu bélu gtowy, nasilanego przez typowa codzienng aktywnos¢ fizyczna, z towarzyszacymi mu
nudnosciami i/lub Swiattowstretem oraz nadwrazliwoscia na dzwieki.

Kryteria diagnostyczne migreny bez aury:

A. Co najmniej 5 napadéw spetniajacych kryteria B-D.

B. Napad bolu gtowy trwajacy od 4 do 72 godzin (leczony lub leczony nieskutecznie).

C. Bél gtowy ma co najmniej 2 z ponizszych cech charakterystycznych:

1) lokalizacja jednostronna,
2) charakter pulsujacy,
3) bol umiarkowany lub ciezki,

4) bél nasila typowa codzienna aktywnosc fizyczna (np. chodzenie, wchodzenie po schodach) lub powoduje jej unikanie.

D. Bélowi gtowy towarzyszy co najmniej jeden z 2 ponizszych objawdw:

1) nudnosci i/lub wymioty,
2) fotofobia i fonofobia.

E. Bl nie ma zwiazku z inng jednostka chorobowa.

1. Definicja migreny z aura

Typowa aura z bélem migrenowym:

Na typowa aure sktadaja sie objawy wzrokowe i/lub czuciowe i/lub zaburzenia mowy. Charakteryzuje je: stopniowe
narastanie, czas trwania nie dtuzszy niz 60 minut, obecnos¢ objawdéw pozytywnych i negatywnych oraz catkowite ich
cofniecie sie. Aura towarzyszy bélowi gtowy spetniajacemu kryteria migreny bez aury, cho¢ u niektérych pacjentéw moga

sie pojawiac izolowane napady aury.

Kryteria diagnostyczne migreny z aura:

A. Co najmniej 2 napady spetniajace kryteria B-D.

B. Na aure sktada sie co najmniej 1 z ponizszych objawéw, jednak z wykluczeniem niedowtadu:

1) w petni odwracalne pozytywne objawy wzrokowe (np. mroczek migocacy, plamy lub linie w polu widzenia)

i/lub negatywne objawy wzrokowe (np. ubytki pola widzenia),

2) w petni odwracalne pozytywne objawy czuciowe (mrowienie) i/lub negatywne (dretwienie) w petni odwracalne

zaburzenia dysfatyczne.

C. Co najmniej 2 objawy z ponizszych:

1) jednoimienne objawy wzrokowe i/lub jednostronne objawy czuciowe,

2) co najmniej 1 objaw aury rozwija sie stopniowo w ciggu 5 lub wiecej minut i/lub rézne objawy aury pojawiaja sie

kolejno w odstepach co najmniej 5-minutowych,

3) kazdy objaw trwa nie krocej niz 5 i nie dtuzej niz 60 minut.

D. Bol gtowy spetniajacy kryteria dla migreny bez aury rozpoczyna sie w trakcie aury lub w ciggu 60 minut

od jej zakonczenia.

E. Brak zwigzku z inng jednostka chorobowa.

migrenowy jest przyczyna przejsciowej nie-
sprawnosci psychofizycznej i moze istotnie upo-
$ledzaé prace zawodowa, nauke oraz pelnienie
rél spotecznych. Réwniez nie bez znaczenia jest,
ze jedno z rzadkich, ale powaznych powiktan
migreny stanowi migrenowy udar mozgu,
a sama migrena jest uznawana za czynnik ryzy-
ka wystapienia udaru w populacji mtodych
kobiet (w wieku 25-45 lat), zwlaszcza tych sto-

sujacych doustne srodki antykoncepcyjne, palg-
cych tyton i/lub chorujacych na nadci$nienie tet-
nicze i/lub zakrzepice zylna. Ze wzgledu na cha-
rakterystyke kliniczna problem migreny dotyczy
gtownie kobiet w wieku rozrodczym, a prze-
wlekle nierozwiazany moze prowadzi¢ nie tyl-
ko do zaburzen emocjonalnych, lecz takze sprzy-
ja rozwojowi depresji, ktora istotnie czesciej
wystepuje w populacji chorych z migrena niz
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w populacji ogélnej. Dlatego tak wazne jest
zardwno wlasciwe, maksymalnie ograniczajace
niesprawno$¢, leczenie dorazne pojedynczego
napadu, jak i okreslenie wlasciwego czasu dla
wdrozenia leczenia profilaktycznego. Skutecz-
na terapia migreny wigze si¢ z istotng poprawa
jakosci zycia oraz wymiernymi korzysciami spo-
teczno-ekonomicznymi. Ponizej autorzy pre-
zentuja wspolczesne zasady leczenia tego typu
bélu glowy, ktére zostaly opracowane na pod-
stawie najnowszych wytycznych Europejskiej
Federacji Towarzystw Neurologicznych (Exro-
pean Federation of Neurological Societies — EFNS)
(Evers 1 wsp. 2009).

Leczenie napadu migreny

W leczeniu pojedynczego napadu migreny
stosowane sg leki nieswoiste, do ktérych naleza
proste i zfozone leki przeciwbélowe (paraceta-
mol, metamizol — samodzielnie lub w polacze-
niu z kofeing i/lub kodeing) oraz niesteroidowe
leki przeciwzapalne (NLPZ). Druga grupa
odgrywajaca istotng role w farmakoterapii
migreny sa leki swoiste (stosowane wylacznie
w migrenie i sporadycznie réwniez w klastero-
wym bdlu glowy), czyli tryptany oraz alkaloidy
sporyszu. Celem postepowania farmakologicz-
nego w napadzie migreny jest mozliwie szybkie
przerwanie zaréwno bélu, jak i zmniejszenie
nasilenia i liczby towarzyszacych objawéw wege-
tatywnych. Przy wyborze preparatu oraz drogi
jego podania nalezy zwrdci¢ uwage na nasilenie
bélu i objawéw autonomicznych. Nie bez zna-
czenia pozostajag mozliwosci ekonomiczne
pacjenta. Wazne jest, by w leczeniu kolejnych
napadéw nie stosowal lekéw, ktére wezesniej
przyjmowane w odpowiedniej dawce nie przy-
nosily pozadanego efektu.

Leki nieswoiste

W leczeniu napadéw migreny o nasileniu
lekkim i umiarkowanym srodkami pierwszego
wyboru sa preparaty z grupy niesteroidowych
lekéw przeciwzapalnych oraz proste leki prze-
ciwbdlowe, ktére przyjete na poczatku napadu
i w odpowiednio wysokich dawkach charakte-
ryzuja si¢c wysoka skutecznoscia, co potwier-
dzono w licznych badaniach klinicznych. Opie-
rajac si¢ na ich wynikach, nalezy podkresli¢, ze
efektywne dawki dla poszczegélnych prepara-
toéw ksztattuja sie nastepujaco: kwas acetylosa-
licylowy 900—1000 mg (Boureau i wsp. 1994;
Limmroth i wsp. 1999; Tfelt-Hansen i Olesen
1984), paracetamol 1000-2000 mg (Peatfield
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i wsp. 1983), ibuprofen 600-1600 mg (Havan-
ka-Kanniaianen 1989; Kellstein i wsp. 2000),
naproksen 500—-1000 mg (Johnson i wsp.
1985), diklofenak 50—100 mg (The Diclofenac-
K/Sumatriptan Migraine Study Group 1999),
kwas mefenamowy 500 mg (Peatfield i wsp.
1983), ketoprofen 75-150 mg (Dib i wsp.
2002), nabumeton 500-1000 mg (Prusifski
1999), metamizol 500-1500 mg (Bigal i wsp.
2001). Duzg skuteczno$¢ ma réwniez preparat
ztozony kwasu acetylosalicylowego z paraceta-
molem i kofeing (Lipton i wsp. 1998). Powyz-
sze leki moga by¢ takze stosowane w terapii
ciezkich napadéw migreny, o ile w przeszlosci
uzyskiwano dobra odpowiedz kliniczng.

Podkreslenia wymaga, ze podstawowym
warunkiem zadowalajacej poprawy stanu kli-
nicznego (istotna redukcja lub ustgpienie bolu
w ciggu 2 godzin od podania leku) jest jak naj-
szybsze przyjecie leku (na poczgtku napadu)
oraz zastosowanie go w odpowiednio wysokiej
dawce. Jesli nie uzyskano zadowalajacego efek-
tu terapeutycznego, nalezy w kolejnym napa-
dzie zastosowac inny lek pierwszego wyboru.
Wskazane jest kilkukrotne powtérzenie takiej
proby, poniewaz reakcja chorego na dziatanie
réznych preparatéw nie musi by¢ jednakowa,
a zbyt pochopna rezygnacja z lekéw pierwsze-
go rzutu moze pozbawi¢ chorego taniej i sto-
sunkowo bezpiecznej terapii.

Objawem towarzyszacym migrenie ze strony
ukladu wegetatywnego, obok wymiotéw, jest
spowolnienie motoryki przewodu pokarmowe-
g0, co znacznie utrudnia nie tylko przyjmowa-
nie leku, lecz takze jego wchlanianie. W przy-
padku nasilonych wymiotéw przyjmowanie
lekéw w postaci tabletek lub kapsulek nie zawsze
jest mozliwe; niekiedy lepiej tolerowang i wchta-
niang postacia doustna jest zawiesina lub tablet-
ka rozpuszczalna. Warto pamieta¢ réwniez
o alternatywnych drogach podania: doodbytni-
czej (czopki, wlewki) lub w postaci iniekcji.

Leki pierwszego wyboru nie oddziatuja na
dolegliwosci autonomicznie, dlatego uporczy-
we nudnoéci lub wymioty wymagaja réwnole-
glej terapii. Srodkami przeciwwymiotnymi
o potwierdzonej skuteczno$ci w napadzie migre-
ny sa: metoklopramid (10 mg) (Ellis i wsp.
1993), a takze domperidon (20—-60 mg) (Mac-
Gregor i wsp. 1993), tietylperazyna (6,5 mg)
(Prusinski 1999) oraz prochlorperazyna (10-25
mg) (Di Monda i wsp. 2003). Korzystnym roz-
wiazaniem dla chorych sa preparaty taczace lek
przeciwwymiotny z przeciwb6lowym (lizynian
kwasu acetylosalicylowego z metoklopramidem)
(Chabriat i wsp. 1994).
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Powyzsze leki, o ile nie ma przeciwwskazat do
ich podania, sa zazwyczaj bardzo dobrze tolero-
wane i chetnie stosowane, na co wplyw ma ich
duza dostepnosé (cz¢$¢ z powyzszych lekéw sprze-
dawana jest bez recepty) oraz niska cena. Nieste-
ty, czynniki te sprzyjaja ich naduzywaniu, co moze
doprowadzi¢ do wystapienia wtérnych, poleko-
wych boléw glowy i — paradoksalnie — narastaja-
cego w czasie nasilenia dolegliwo$ci bélowych,
coraz stabiej reagujacych na leczenie dorazne.
Z tego powodu wymienionych powyzej srodkéw
nie nalezy stosowad cze$ciej niz przez 15 dni
w miesiacu, w odniesieniu za$ do terapii taczonej
(wiecej niz jeden lek stosowany podczas napadu)
nie wigcej niz przez 10 dni w miesiacu. Koniecz-
n0S¢ czestszego stosowania lekow jest wskazaniem
do wlaczenia terapii profilaktycznej.

Leki swoiste
Tryptany

Tryptany sa agonistami receptordw seroto-
ninowych 5-HT p/p oraz w mniejszym stop-
niu receptoréw 5-HT, i 5-HT . Ich mecha-
nizm terapeutyczny poprzez agonistyczne
dziatanie na receptor SHTp polega na skurczu
rozszerzonych w trakcie napadu wewnagtrz-
czaszkowych naczyn tetniczych, przede wszyst-
kim tetnic oponowych oraz anastomoz tetniczo-
-zylnych, jednakze bez uposledzenia perfuzji
moézgowia. Majg roéwniez hamujacy wplyw na
przewodnictwo czuciowe na poziomie jadra ner-
wu tréjdzielnego i jadra pasma samotnego (Fow-
ler i wsp. 1991; Tfelt-Hansen i wsp. 2000b).
Leki te, ograniczajac uwalnianie wazoaktywnych
peptydéw (neuropeptydu Y, neurokininy A,
substancji P), zmniejszaja obszar neurogenne-
go jalowego zapalenia, ktére w trakcie napadu
rozwija sie w przestrzeni okolonaczyniowej.

Z uwagi na efekt naczynioskurczowy trypta-
ny sa przeciwwskazane w chorobie wieficowej,
zaburzeniach rytmu serca, nieuregulowanym
nadci$nieniu tetniczym, chorobie Raynauda oraz
w niewydolnosci watroby i nerek, podczas cig-
zy i laktacji, a takze u pacjentéw po udarze
mébzgu (Nappi 2003). Niemniej tryptany nale-
za do lekéw dobrze tolerowanych, poniewaz
dzialania niepozadane maja zazwyczaj fagodne
nasilenie, ustepuja szybko i samoistnie. Najcze-
$ciej pojawia si¢ uczucie goraca w obrebie glo-
wy, szyi, klatki piersiowej i kofczyn, niekiedy
parestezje, a rzadziej — nieuktadowe zawroty
glowy lub rumiefi. Szczegélnie niepokojacym
dzialaniem niepozadanym jest uczucie ucisku
i bélu w klatce piersiowej, jednak dolegliwosci
te u oséb kardiologicznie zdrowych rzadko

pozostaja w zwiazku z faktycznym niedokrwie-
niem mig$nia sercowego.

Tryptany charakteryzuja si¢ dobrze udoku-
mentowang, wysoka (siegajaca 70—85%) sku-
tecznoscia terapeutyczna (Ferrari 1 wsp. 2001;
Prusifiski 1999). W efekcie ich dziatania naste-
puje zmniejszenie lub ustapienie bolu glowy, jak
réwniez istotne ograniczenie objawow wegeta-
tywnych: nudnos$ci, wymiotéw oraz $wiatlo-
wstretu.

Wskazaniem do zastosowania tryptanéw sa
$rednio ciezkie i cigzkie napady migreny oraz
nieskutecznos¢ terapii przy uzyciu lekéw prze-
ciwzapalnych lub przeciwbdlowych pierwszego
wyboru. Optymalnym momentem przyjecia
tryptandw jest poczatek fazy bélowej napadu.
Chorym bezwzglednie nalezy zwréci¢ uwage,
by nie stosowali tych lekéw podczas aury, gdyz
podane w tym okresie nie tylko sa nieskutecz-
ne, lecz takze — z uwagi na efekt wazokon-
strykeyjny — zwiekszaja ryzyko wystapienia kry-
tycznego ograniczenia przeplywu moézgowego
i w konsekwencji — incydentu niedokrwienne-
go moézgu o charakterze przemijajacym lub
nawet dokonanego udaru (Evers i wsp. 2009).

Przerwanie napadu migreny za pomoca tryp-
tanéw uzyskuje sie u 60-85% chorych. W po-
zostalej grupie w ciagu 24 godzin dochodzi do
nawrotu dolegliwosci, jednak przyjecie kolejnej
dawki leku skutkuje zazwyczaj bardzo dobrym
efektem klinicznym, a stosowanie tryptanéw
nowej generacji istotnie zmniejsza cz¢sto$¢ wyste-
powania bolu nawrotowego (Ferrari i wsp. 2001).
Zbyt czeste przyjmowanie lekow z tej grupy rodzi
ryzyko wystapienia polekowych bélow glowy —
stad ograniczenie ich stosowania do co najwyzej
9 dni w miesigcu (Evers i wsp. 2009).

W Polsce szeroko dostgpne sa preparaty naj-
starszego reprezentanta grupy — sumatryptanu
(tabletki powlekane po 50 mg i 100 mg, czopki
25 mg, amputkostrzykawki 6 mg, aerozol do
nosa 20 mg) oraz tryptandw nowszej generacji:
eletryptanu (tabletki powlekane 20 mg i 40 mg)
(Smith i wsp. 2001), ryzatryptanu (liofilizat
doustny 10 mg) (Wellington i Plosker 2002)
i zolmitryptanu (tablecki powlekane 2,5 mg)
(Dowson i Charlesworth 2002). Dotychczas
w Polsce nie zostaly zarejestrowane preparaty
almotryptanu (Dodick 2003), naratryptanu
(Salonen 1999) i frowatryptanu (Markus i Mik-
ko 2007). W fazie badan klinicznych pozostaje
donitryptan (Dukat 2001). W poréwnaniu
Z sumatryptanem preparaty nowej generacji
charakteryzujg sie rzadkimi dzialaniami niepo-
zadanymi oraz korzystniejszym profilem farma-
kokinetycznym i dtuzszym okresem péttrwania.

10
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Szybkos¢ dzialania leku zalezy od jego rodza-
ju, ale co nie mniej wazne — od drogi podania.
Najszybszy efekt kliniczny obserwuje si¢ po
sumatryptanie w formie iniekcji podskérnej (ok.
10 min) (Dahlof 1999; Fowler i wsp. 1991;
Tepper i wsp. 1998; The Subcutaneous Suma-
triptan International Study Group 1991), co
wynika z jego bardzo duzej biodostepnosci
(96%) i krétkiego czasu dystrybucji (ok. 10 mi-
nut do maksymalnej koncentracji w surowicy).
Ta forma sumatryptanu charakteryzuje si¢ row-
niez najwyzsza (80%) skutecznoscig kliniczna,
definiowang jako znaczaca redukcja lub usta-
pienie bélu w ciagu 2 godzin od podania leku
(The Subcutaneous Sumatriptan International
Study Group 1991). Niestety, w przypadku
iniekcji wzrasta réwniez ryzyko wystapienia
dzialan niepozadanych, a ponadto nie wszyscy
chorzy sa sklonni wybra¢ t¢ droge podania leku.
W przypadku postaci doustnych najszybciej
poprawe obserwuje si¢ po podaniu eletryptanu
i ryzatryptanu (po ok. 30 min), nieco p6zniej po
sumatryptanie, almotryptanie i zolmitryptanie
(po 45—60 min) (Ferrari i wsp. 2001), natomiast
przyjecie naratryptanu lub frowatryptanu daje
efekt po ok. 4 godzinach (Stark 2000). W sy-
tuacji, gdy uzyskana poprawa jest niepelna,
dawke leku mozna powtérzyé: iniekcje suma-
tryptanu nie wczesniej niz po godzinie, w pozo-
stalych przypadkach — nie wcze$niej niz po
2 godzinach, jednak nie przekraczajac maksy-
malnych dawek dobowych.

Najskuteczniejszym tryptanem w formie
doustnej jest eletryptan w dawce 80 mg. Nieste-
ty, wyzsza skuteczno$¢ zaréwno formy podskor-
nej sumatryptanu, jak i doustnej eletryptanu taczy
si¢ ze zwickszonym ryzykiem wystapienia dzialan
niepozadanych. Wyniki badan poréwnawczych
wykazaly korzystniejszy efekt terapeutyczny ryza-
tryptanu w dawce 10 mg w pordwnaniu ze
100 mg sumatryptanu w formie doustnej lub
25 mg w formie doodbytniczej. Nie zaobserwo-
wano istotnych réznic miedzy skutecznoscig
postaci donosowej, doustnej i doodbytniczej suma-
tryptanu, a odpowiedz kliniczna w przypadku
terapii zolmitryptanem, almotryptanem lub
eletryptanem w dawce 40 mg jest podobna.
Najstabszy efekt terapeutyczny obserwowano
w odniesieniu do naratryptanu i frowatryptanu
(Goadsby 2007; Tfelt-Hansen i wsp. 2000a).

Alkaloidy sporyszu

Pochodne alkaloidéw sporyszu moga stanowi¢
alternatywe dla lekéw pierwszego wyboru w tera-
pii ciezkich napadéw migreny oraz napadéw opor-
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nych na leczenie lekami nieswoistymi czy trypta-
nami. W leczeniu doraznym stosuje si¢ prepara-
ty ergotaminy (winian ergotaminy, winian ergo-
taminy z kofeing) w dawce 1-2 mg oraz postac
donosowa (0,5-1 mg) i dozylna dihydroergota-
ming (DHE) (Dihydroergotamine Nasal Spray
Multicenter Investigators 1995; Gallagher 1996;
Klapper i Stanton 1991). Zaréwno ergotamina,
jak i DHE w malych stezeniach terapeutycznych
dzialaja jako: agoniSci receptora a-adrenergicz-
nego, serotoninowego 5-HTp/p oraz dopami-
nowego D,. W leczeniu doraznym napadu migre-
ny wykorzystuje si¢ gléwnie ich dzialanie
agonistyczne w stosunku do receptora serotoni-
nowego. Ponadto ergotamina wykazuje dziatanie
skurczowe przede wszystkim na naczynia tetni-
cze (tetnice phucne, wieficowe, skroniowe i mézgo-
we, szczegoOlnie silnie oddziatujac na tetnice szyj-
ng zewnetrzna i jej galezie) oraz w mniejszym
stopniu na tetniczki (naczynia wysokooporowe).
Ze wzgledu na dtugotrwale (powyzej 24 godzin)
dzialanie naczynioskurczowe pojedynczej dawki
ergotaminy i ryzyko wystapienia powiklan (pole-
kowe bole glowy, nudnosci, wymioty, parestezje,
ergotyzm) bezwzglednie nie zaleca si¢ codzienne-
g0 jej stosowania. Dawka dobowa leku nie powin-
na by¢ wyzsza niz 3—6 mg, tygodniowa 12 mg
(Tfelt-Hansen i wsp. 2000¢), czesto$¢ stosowania
winna za$ ogranicza¢ si¢ do co najwyzej 10 dni
w miesiacu (Evers i wsp. 2009). Nie zaleca si¢ row-
niez stosowania ergotaminy w napadach z aura
trwajacg powyzej 30 minut. Z uwagi na nieselek-
tywna indukcje skurczu naczyn krwiono$nych
(zaréwno oponowych, jak i obwodowych) alkalo-
idy sporyszu sg przeciwwskazane w przypadku
choréb naczyniowych (mézgu, wieticowych, obwo-
dowych), chorobie Raynauda, nadci$nieniu tetni-
czym, niewydolnosci nerek, a takze w ciazy i pod-
czas laktacji, a szczegdlng ostrozno$¢ nalezy
zachowa¢ w przypadku jednoczesnego stosowania
ich z B-adrenolitykiem i/lub tryptanem. Ze wzgle-
du na wyzszy profil bezpieczenstwa, wigksza selek-
tywno$¢, jak réwniez skuteczno$é dzialania
korzystniejszg alternatywe dla ergotaminy i DHE
stanowig tryptany (Tfelc-Hansen i wsp. 2000a).
Zaznaczy¢ nalezy, ze w migrenie ergotaming sto-
suje si¢ wylacznie do przerywania napadéw, nato-
miast DHE — gléwnie w ich profilaktyce (Prusifi-
ski 1999); obydwa leki traca w ostatnich latach na
znaczeniu w terapii migreny.

Leczenie stanu migrenowego

Stan migrenowy jest napadem migreny prze-
dhuzajacym sie powyzej 72 godzin. Ze wzgledu
na towarzyszace nasilone objawy wegetatywne
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w postaci uporczywych wymiotéw, mogacych
doprowadzi¢ do istotnych zaburzeni gospodar-
ki wodno-elektrolitowej, wickszos¢ lekéw jest
podawana droga parenteralng. Stad lekiem
szczegblnie zalecanym w celu zniesienia obja-
woéw migrenowych sa podskoérne iniekcje suma-
tryptanu oraz podawane dozylnie steroidy
(10 mg deksametazonu lub 50-100 mg pred-
nizonu, lub 500-1000 mg metyloprednizolo-
nu); obie grupy lekéw mozna stosowac tacznie.
Ponadto wykorzystuje si¢ kwas acetylosalicylo-
wy (podawany dozylnie w dawce 1000 mg) lub
DHE (2 mg w postaci aerozolu lub czopkéw
doodbytniczych). Zastosowanie znajduje réw-
niez kwas walproinowy, podawany we wlewie
dozylnym w dawce 900—1200 mg (Shahien
i wsp. 2011). Zalecanym $rodkiem przeciwwy-
miotnym pozostaje metoklopramid (w dawce
dozylnej 10 mg) (Marcus 2001). Z uwagi na
ryzyko wystapienia zaburzen elektrolitowych
waznym elementem terapii stanu migrenowe-
go jest parenteralna substytucja pltynéw i elek-
trolitéw. Stan migrenowy jest wskazaniem do
rozpoczecia terapii profilaktycznej migreny.

Terapia profilaktyczna migreny

Postepowanie profilaktyczne ma na celu
redukcje czestosci i czasu trwania napaddéw
migrenowych, ograniczenie intensywnosci bolu
glowy oraz objawéw autonomicznych, a takze
potencjalizacje lekéw stosowanych doraznie.

Dla skutecznosci terapii profilaktycznej nie-
zwykle istotna jest wspdlpraca pacjenta. Przed
wdrozeniem lek6éw o dziataniu profilaktycznym
nalezy poinformowaé pacjenta o koniecznosci
wyeliminowania modyfikowalnych czynnikéw
prowokujacych napady migreny (m.in. zmiany
zwyczajow dietetycznych, deprywacji snu).
Ponadto przez co najmniej miesiac poprzedza-
jacy rozpoczecie terapii profilaktycznej pacjent
powinien odnotowywa¢ kazdy epizod migreny,
z zaznaczeniem nasilenia bolu i objawdw auto-
nomicznych, czasu trwania, a takze nazw
i dawek preparatéw przyjetych w celu prze-
rwania napadu. Oprécz szczegblowej oceny
dotychczasowego przebiegu choroby (czestosci
i nasilenia napadéw) niezbedna jest tez weryfi-
kacja skutecznosci — oraz ewentualna modyfi-
kacja — aktualnej strategii postgpowania doraz-
nego. Nalezy ponadto urealni¢ oczekiwania
pacjenta, jakie wiaze on z wdrozeniem terapii
profilaktycznej. Warto takze uwzgledni¢ aspekt
ekonomiczny zwigzany z przewleklym stoso-
waniem lekéw profilaktycznie. Po rozpoczeciu
terapii profilaktycznej pacjent powinien konty-

nuowaé raportowanie pojawiajacych sie atakéw

migreny wedlug dotychczasowego schematu.

Powyzsze postepowanie pozwoli na precyzyjne

okreslenie zaawansowania choroby, ujawni

ewentualne naduzywanie lekéw doraznych,
ponadto pozwoli na obiektywna ocene skutecz-
nosci postepowania profilaktycznego.

Wskazaniem do rozpoczecia profilakeycznej
farmakoterapii migreny pozostaja nastg¢pujace
sytuacje kliniczne (Evers i wsp. 2009):

* wystepowanie co najmniej 2 ci¢zkich napa-
déw migreny w miesiacu, trwajacych lacznie
co najmniej 3 dni,

* niesatysfakcjonujace leczenie dorazne napa-
déw,

* przeciwwskazania do skutecznego leczenia
doraznego lub nasilone objawy niepozadane
stosowanych doraznie lekéw,

* naduzywanie lekéw doraznych (co najmnie;j
2 razy na tydzien),

* wystepowanie postaci nietypowej lub powi-
ktan migreny (migreny hemiplegicznej,
o przedtuzonej aurze i/lub udaru migreno-
wego)

® bardzo czeste napady lub ich zwiekszajaca sie
czestosé.

W przypadku dobrej odpowiedzi na prepa-
raty stosowane doraznie wskazaniem do terapii
profilaktycznej moze by¢ pragnienie pacjenta
redukeji lub catkowitej eliminacji napaddéw
(Ramadan 2000). Odmienna sytuacjg jest
migrena u kobiet ciezarnych — postepowanie
profilaktyczne jest zastrzezone dla cigzkich napa-
déw z nasilonymi objawami autonomicznymi,
gdy intensywne wymioty wiaza si¢ z ryzykiem
odwodnienia i zaburzen elektrolitowych. Dob6r
leku musi woéwczas uwzgledniaé potencjalny
efekt teratogenny (Silberstein 1997).

Nalezy pamigtaé, ze wybdr leku w terapii
profilaktycznej migreny musi uwzgledniad
ewentualne choroby wspélistniejace oraz inne
leki przyjmowane przez pacjenta.

Terapi¢ profilaktyczna rozpoczyna si¢ od
niskich dawek, stopniowo zwigkszajac dawke
dobowa leku do uzyskania optymalnego efek-
tu klinicznego lub ujawnienia si¢ objawéw nie-
pozadanych. Korzystna odpowiedz terapeu-
tyczna pojawia si¢ najwcze$niej po okolo
miesiacu, a pelny efekt profilaktyczny — przy
odpowiedniej dawce leku — po 3—6 miesiacach.
W ciagu pierwszych 3 miesiecy postepowania
profilaktycznego pacjent nie powinien odsta-
wiaé leku ani naduzywaé lekéw doraznych,
przede wszystkim preparatow ergotaminy, opio-
idéw, tryptanéw i analgetykéw. Brak efektu
profilaktycznego jest wskazaniem do oceny
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przestrzegania zaleceni lekarskich przez pacjen-
ta (przede wszystkim w odniesieniu do dawek
i czestosci przyjmowania profilaktycznie lekéw),
a takze do weryfikacji rozpoznania migreny,
ewentualnie — do powtérzenia procedur dia-
gnostycznych. Dopiero po wykluczeniu innych
przyczyn nalezy zmienic lek.

Po uzyskaniu satysfakcjonujacej odpowiedzi
terapeutycznej leczenie profilaktyczne konty-
nuuje si¢ przez kilka miesiecy (do pét roku). Po
tym okresie dokonuje si¢ powolnej redukcji
dawki, az do odstawienia leku. Efekt profilak-
tyczny moze si¢ utrzymywac zardwno przy zre-
dukowanej dawce leku, jak i po jego odstawie-
niu przez kolejne kilka miesieccy. Nawrot
choroby stanowi wskazanie do ponownego wla-
czenia leku.

Wedlug aktualnych wytycznych EFNS leka-
mi pierwszego wyboru w terapii profilaktycz-
nej migreny pozostaja: blokery receptoréw
B-adrenergicznych (B-adrenolityki) — metoprolol
i propranolol, blokery kanalu wapniowego (flu-
naryzyna) oraz leki przeciwpadaczkowe — kwas
walproinowy i topiramat (Evers i wsp. 2009).

Wsréd lekéw drugiego wyboru, o nizszej
skuteczno$ci i powazniejszym ryzyku wystapie-
nia dzialan niepozadanych, znajdujg si¢: leki
przeciwdepresyjne (amitryptylina, wenlafaksy-
na), NLPZ (naproksen) oraz B-adrenolityk —
bisoprolol. Do lekéw, ktérych skuteczno$é okre-
$lona zostala jako prawdopodobna, naleza: kwas
acetylosalicylowy, gabapentyna, preparaty ma-
gnezu oraz ryboflawina (Evers i wsp. 2009).

Blokery receptoréw B-adrenergicznych

Mechanizm profilaktycznego oddzialywania
przeciwmigrenowego lekéw z grupy blokeréw
receptoréw B-adrenergicznych nie zostat dotych-
czas jednoznacznie okreslony: przypuszczalnie
wynika z inhibicji uwalniania noradrenaliny
w mechanizmie blokady presynaptycznych
receptordéw B, a takze z wplywu antyserotoni-
nergicznego w oSrodkowym ukladzie nerwo-
wym (Ablad i Dahlof 1986). Do najczestszych
dzialan niepozadanych naleza: obnizenie nastro-
ju, bezsenno$¢ i nieuktadowe zawroty glowy.
Na szczegblna uwage zastuguja bradykardia
oraz hipotonia ortostatyczna, a takze uposle-
dzenie potencji. Lekéw z tej grupy nie zaleca sie
u 0s6b aktywnie uprawiajacych sport, ze wzgle-
du na ich wplyw na obnizenie tolerancji wysit-
ku fizycznego.

Do najskuteczniejszych lekéw o udowodnio-
nym dzialaniu profilaktycznym w terapii mi-
greny zalicza sie propranolol (120-240 mg)
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(Pradalier i wsp. 1989; Tfelt-Hansen i wsp.
1984) oraz metoprolol (100-200 mg) (Kanga-
sniemi i wsp. 1987; Steiner i wsp. 1988). Do
rzadziej stosowanych naleza: bisoprolol (W6rz
iwsp. 1991; van de Ven i wsp. 1997), tymolol
(20-60 mg) (Stellar i wsp. 1984), atenolol
(50-200 mg) (Johannsson i wsp. 1987; Fors-
sman i wsp. 1983) i nadolol (20-160 mg) (Fre-
itag i Diamond 1984; Olerud 1986).

Nalezy pamietac o dos¢ licznych przeciw-
wskazaniach wykluczajacych terapie z wykorzy-
staniem blokerdéw receptoréw B-adrenergicznych
— astmie oskrzelowej, hipotonii ortostatycznej,
wrodzonych wadach serca, niskich wartosciach
ci$nienia tetniczego, bradykardii oraz zaburze-
niach przewodnictwa w mig$niu sercowym.

Leki przeciwpadaczkowe

Terapia profilaktyczna z wykorzystaniem
lekéw przeciwpadaczkowych jest postepowa-
niem z wyboru, gdy przeciwwskazane jest sto-
sowanie B-adrenolitykow.

Podobnie do poprzedniej grupy lekéw —
mechanizm profilaktycznego przeciwmigreno-
wego oddziatywania lekéw przeciwpadaczko-
wych nie zostal jednoznacznie wyjasniony —
wynika on prawdopodobnie z modulacji neuro-
transmisji GABA-ergicznej (Corbo 2003).

Wsréd lekéw o udokumentowanej skutecz-
noéci znajduja sie kwas walproinowy (600—1500
mg/dobe) (Hering i Kuritzky 1992; Jensen
i wsp. 1994) i topiramat (25—-100 mg/dobe)
(Diener 1 wsp. 2007; Steiner i wsp. 2007).
Korzystny efekt profilaktyczny odnotowano
réwniez w przypadku zastosowania wysokich
dawek gabapentyny (1200-1600 mg/dobe)
(Di Trapani i wsp. 2000; Mathew i wsp. 2001).
Terapia lamotryging moze prowadzi¢ do ogra-
niczenia czesto$ci wystepowania aury migreno-
wej, jednak bez redukcji czgstosci wystepowa-
nia incydentéw choroby (Steiner i wsp. 1997).
Oddzialywania profilaktycznego nie odnoto-
wano natomiast w odniesieniu do karbamaze-
piny i okskarbamazepiny oraz klonazepamu (Sil-
berstein i wsp. 2008; Stensrud i Sjaastad1979).

Na szczegblng uwage zastuguje topiramat,
jego skuteczno$é¢ bowiem ujawnia si¢ rowniez
w przypadkach naduzywania lekéw przeciwbo-
lowych oraz w terapii migreny przewleklej (Die-
ner i wsp. 2007; Steiner i wsp. 2007).

U pacjentéw poddanych terapii lekami prze-
ciwpadaczkowymi nalezy kontrolowa¢ czynnos¢
watroby i szpiku kostnego ze wzgledu na hepa-
to- i mielotoksyczny wplyw tych preparatéw.
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Do najcze$ciej wystepujacych objawéw nie-
pozadanych stosowania kwasu walproinowego
ijego pochodnych naleza nudnosci, drzenie kon-
czyn, lysienie oraz przyrost masy ciata. Niepo-
zadanymi dzialaniami terapii topiramatem naj-
czedciej sa parestezje dystalnych czesci kofczyn
i/lub perioralne (ustepujace po dtuzszym stoso-
waniu leku lub wprowadzeniu diety bogatej
w potas), ponadto redukcja masy ciata. W przy-
padku dlugotrwalej terapii moga sie pojawié¢
zaburzenia funkcji poznawczych: pamigci, kon-
centracji, funkcji jezykowych (Evans i Mathew
2005).

Antagonisci kanatu wapniowego

Sposréd antagonistow kanatlu wapniowego
zastosowanie w terapii profilaktycznej migreny
znajduja tylko 2 leki: flunaryzyna (5-10 mg/
dobe) oraz werapamil (180-240 mg/dobe).
(Diener i wsp. 2002; Frenken i Nuijten 1984;
Markley i wsp. 1984). Ich efekt profilaktyczny
wynika prawdopodobnie z oddzialywania prze-
ciwserotoninowego (Wauquier i wsp. 1985).
W pordéwnaniu z werapamilem flunaryzyna cha-
rakteryzuje si¢c wyzszg skutecznoscig. Do dzia-
tan niepozagdanych werapamilu nalezg zaparcia,
retencja sodu oraz zaburzenia przewodnictwa
przedsionkowo-komorowego, natomiast fluna-
ryzyny — objawy pozapiramidowe, przyrost
masy ciala, senno$¢, hipotensja, nieukladowe
zawroty glowy oraz obnizenie nastroju.

Leki przeciwdepresyjne

Leki przeciwdepresyjne swoj efekt profilak-
tyczny w migrenie zawdzieczaja prawdopodob-
nie mechanizmowi hamowania wychwytu zwrot-
nego noradrenaliny i serotoniny i/lub petnieniu
funkgji antagonistéw receptoréw 5-HT,. Wsrdd
lekéw przeciwdepresyjnych najskuteczniejsze
pozostaja leki tréjeykliczne, przede wszystkim
amitryptylina, zwlaszcza w przypadku wsp6t-
istnienia migreny i napieciowych bélow glowy
(Couch i Hassanein 1979; Gomersall 1 Stuart
1973; Ziegler i wsp. 1987). Poczatkowa dawka
dobowa amitryptyliny wynosi 10-25 mg, nato-
miast dawka podtrzymujaca waha sic w bardzo
szerokim zakresie 10—400 mg, powinna zatem
by¢ ustalana indywidualnie. Leki tréjeykliczne
sa szczegblnie skuteczne w przypadku naduzy-
wania lekow przeciwbo6lowych, bardzo czestych
napadéw migreny, ponadto przy wspolistnieja-
cej bezsennosci, a takze w przewlektym codzien-
nym bélu glowy. W przypadku gdy migrenie
towarzyszg depresja, lek i bezsennos¢ skuteczna
formg terapii jest leczenie skojarzone za pomo-

ca amitryptyliny i B-adrenolityku (Mathew
1981).

Dostepne dane okreslajace skutecznosé¢ inhi-
bitoréw wychwytu zwrotnego serotoniny (selec-
tive serotonin reuptake inbibitors — SSRI) w terapii
profilaktycznej migreny pozostaja ograniczone.
Zagadnienie to wymaga dalszych badan. Nie-
stety, po odstawieniu lekdw z tej grupy czesto
obserwuje sie nawr6t dolegliwosci, zwlaszcza
w odniesieniu do paroksetyny. Podobnie, dal-
szej obserwacji wymaga oddzialywanie profi-
laktyczne w migrenie inhibitoré6w wychwytu
zwrotnego serotoniny i noradrenaliny — pomi-
mo braku wystarczajacej liczby doniesieni lekiem
skutecznym wydaje si¢ wenlafaksyna (d’Amato
i wsp. 1999; Saper i wsp. 1994).

Dzialania niepozadane amitryptyliny sa nie-
stety dos¢ czeste i nierzadko trudne do zaak-
ceptowania przez pacjenta — naleza do nich
m.in.: sedacja, szczegblnie dotkliwe objawy
antycholinergiczne (sucho$¢ w ustach i dyzuria),
objawy pozapiramidowe, zaburzenia snu (vivid
dreams), ponadto efekt kardiotoksyczny. Nor-
tryptylina taczy si¢ ze stabiej wyrazonymi obja-
wami antycholinergicznymi, dlatego lek ten
wydaje si¢ wskazany w przypadku, gdy sku-
teczna profilaktyka migreny z zastosowaniem
amitryptyliny nie moze by¢ kontynuowana
z uwagi na objawy niepozadane. Niektorzy auto-
rzy zalecaja podanie imipraminy i mianseryny
(Prusinski 1999). Lepszym profilem bezpie-
czefistwa charakteryzuja sie leki z grupy SSRI,
niemniej niektére z ich dzialan niepozadanych
sa trudne do zaakceptowania przez pacjenta,
zwlaszcza zaburzenia funkgji seksualnych.

Warto pamietaé, ze szczegblng korzyscia
w przypadku zastosowania lekéw przeciwde-
presyjnych jest rownolegle leczenie ewentualnie
wspolistniejacych zaburzen depresyjno-lekowych.

Antagonisci receptora 5-HT,

Efekt profilaktyczny lekéw nalezacych do tej
grupy prawdopodobnie wynika z ich antagoni-
stycznego dzialania wobec receptoréw 5-HT,p
i5-HTc.

Do lekéw o wysokiej skuteczno$ci nalezy
metysergid, podawany w dawce dobowej
2-14 mg. Lek ten nie zostal zarejestrowany
w Polsce. Dzialania niepozadane metysergidu
sa rzadkie, ale bardzo powazne: widknienie pluc,
wsierdzia i przestrzeni zaotrzewnowej, a takze
halucynozy (Silberstein 1998).

Wsrod lekéw dostepnych w Polsce wysoka
skuteczno$cia w profilaktyce migreny charak-
teryzuje si¢ iprazochrom w dawce dobowej
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15 mg (Kozubski i Prusifiski 1999). W terapii
profilaktycznej u dzieci zastosowanie znajduje
cyproheptadyna (w dawce dobowej 12-36 mg),
jednak dziatania niepozadane tego leku sg dos¢
istotne: zahamowanie wzrostu ze wzmozeniem
taknienia i wtérnym przyrostem masy ciala,
a takze sedacja (Lewis i wsp. 2002; Smythe
i Lazarus 1974).

Pochodne alkaloidéw sporyszu

Pochodne alkaloidéw sporyszu w stezeniach
terapeutycznych pelnia funkcje agonistyczna
wzgledem o$rodkowych receptoréw: o-adre-
nergicznego, serotoninowego 5-HT g/ p oraz
dopaminowego D,. W przesztosci lekiem po-
wszechnie wykorzystywanym w terapii profi-
laktycznej migreny byla dihydroergotamina.
Obecnie, z uwagi na niejednoznaczne dane doty-
czace skutecznosci tego leku, jak réwniez ze
wzgledu na szereg przeciwwskazan (cigza, lak-
tacja, choroby serca, niekontrolowane nadcis-
nienie tetnicze) i objawy niepozadane, dihydro-
ergotamina stracila na znaczeniu w terapii
migreny (Evers 1 wsp. 2009).

Niesteroidowe leki przeciwzapalne

Niesteroidowe leki przeciwzapalne swéj efekt
profilaktyczny w migrenie wywieraja poprzez
hamowanie neurogennego okotonaczyniowego
jalowego stanu zapalnego, a takze przez wplyw
na o$rodkowa neurotransmisje serotoniny. Sku-
teczne oddzialywanie profilaktyczne wykazano
dla kwasu acetylosalicylowego w dawce 200—
300 mg/dobe, a takze w mniejszym stopniu dla
naproksenu oraz kwasu tolfenamowego (Buring
1990). Z uwagi na nizsza skuteczno$¢ w porow-
naniu z B-adrenolitykami i lekami przeciw-
padaczkowymi, a takze ze wzgledu na wyste-
powanie objawéw niepozadanych ze strony
przewodu pokarmowego i nerek, leki te sa sto-
sowane w profilaktyce krétkoterminowej, przede
wszystkim w przypadku migreny okotomen-
struacyjnej (Sances 1 wsp. 1990).

Inne

Korzystny efekt profilaktyczny odnotowa-
no w przypadku terapii z zastosowaniem wyso-
kich dawek ryboflawiny (400 mg/dobe), a tak-
ze dla toksyny botulinowej typu A podawanej
domigsniowo w okolicy czolowej i skroniowej
(25175 jednostek) (Schoenen i wsp. 1998; Bin-
der i wsp. 2000). Skuteczno$¢ terapeutyczna
potwierdzono réwniez w odniesieniu do wycig-
gu z korzenia podbiatu (Yac. Petasites hybridus)
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w dawce 75 mg/dobe (Lipton i wsp. 2004). Bra-
kuje natomiast jednoznacznych danych potwier-
dzajacych efekt profilaktyczny w odniesieniu do
suplementacji magnezu (600 mg) lub wyciagu
z chryzantemy (Pfaffenrath i wsp. 1996; Pittler
i Ernst 2004) — ostateczna ocena tych lekéw
wymaga dalszych badan i obserwacji klinicz-
nych.

Profilaktyka migreny miesigczkowe;j

Skuteczna i korzystna ekonomicznie metoda
profilaktyki migreny skojarzonej z miesiaczka
opiera si¢ na terapii z zastosowaniem naprokse-
nu. Lek podaje sic w dawce 550 mg 2 razy na
dobe tydzien przed menstruacja, podczas niej
oraz do tygodnia po menstruacji (Sances 1990).

Alternatywnie w krotkotrwalej profilaktyce
okolomiesiaczkowej zastosowanie znajduja tryp-
tany: naratryptan w dawce 2 X 1 mg przez
5 dni (z podaniem pierwszej dawki 2 dni przed
spodziewana miesiaczka) oraz frowatryptan
w dawce 2 X 2,5 mg przez 6 dni, podawany
okolomiesigczkowo. Leki te charakteryzuja sie
wysoka skutecznoscia (Newman i wsp. 2007;
Silberstein i wsp. 2004).

Dotychczas nie odnotowano korzystnego
wplywu terapii hormonalnej na redukcje cze-
sto$ci wystepowania incydentéw migreny pod-
czas calego cyklu menstruacyjnego (De Lignie-
res i wsp. 1980).

Migrena w cigzy

Podczas ciazy, z uwagi na ochrone rozwijaja-
cego sie organizmu dziecka, przeciwwskazana
jest wigkszo$¢ lekéw stosowanych w profilak-
tyce i terapii doraznej migreny.

Lekiem stuzacym do przerwania ataku migre-
ny w cigzy pozostaje paracetamol, podanie NLPZ
dopuszcza sie w II trymestrze. Bezwzglednie
przeciwwskazane sa alkaloidy sporyszu. Prze-
ciwwskazane sa réwniez tryptany, jednakze
w analizie rejestru badajacego profil bezpieczeni-
stwa sumatryptanu i rizatryptanu podczas cigzy
nie odnotowano niepokojacych dziatan niepozg-
danych. Z tego wzgledu wedlug aktualnych
wytycznych EFNS (2009 rok) zastosowanie tryp-
tanéw w I trymestrze ciazy jest uzasadnione
wylacznie pod warunkiem, ze ryzyko zagrozenia
ciazy z powodu napadu migreny i uporczywych
wymiotow jest wieksze niz to wynikajace z poda-
nia leku. Jedynymi lekami dopuszczonymi do
stosowania w profilaktyce migreny podczas cig-
zy sa preparaty metoprololu oraz magnezu (Evers
i wsp. 2009; Owecki 2011).
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