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Migréna piedstavuje odedavna zavazny medicinsky, ale i socioekonomicky problém. Nazory na etiopatogenezu migrény se postupné
vyvijeji a doplfiuji. V sou¢asné dobé se uznava komplexni neurogenni teorie s aktivaci trigeminovaskularniho komplexu. V zafi 2003
byla zvefejnéna nova Mezinarodni klasifikace bolesti hlavy. V praci jsou podrobné diskutovana diagnosticka kritéria jednotlivych typi
migrény. Strategie moderni Iécby migrény vyuziva kombinace vhodné profylaktické kury, ktera ma zajistit 50% redukci migrenéznich

zéchvatu, a uéinné akutni Ié¢by véetné skupiny specifickych antimigrenik, triptand, kterou prelééime zbyvajici ataky.
Klicova slova: migréna, etiopatogeneza migrény, trigeminovaskularni komplex, klasifikace bolesti hlavy, profylakticka kura, triptany.

MIGRAINE

Migraine presents a serious medical and socio-economic problem ever before. Opinions concerning an etiopathogenesis of mi-
graine develop gradually and are complemented. Presently, a complex neurogenic theory is accepted with an activation of trigemi-
novascular complex. New International classification of headaches was published in September 2003. Article minutely discusses
diagnostic criteria of different types of migraines. Modern therapeutic strategy uses a combination of suitable prophylactic cure,
which should allow 50% reduction of migraine attacks, and potent acute therapy including the group of specific anti-migraine
drugs, triptans, which cures remaining attacks.

Key words: migraine, migraine etiopathogenesis, trigeminovascular complex, classification of headaches, prophylactic cure, triptans.

Historie a epidemiologie

Dle dochovanych pamatek bolest hlavy
znali a snaZili se ji Ié¢it jiz v obdobi neolitu
Ci v pozd&jSim obdobi stafi Egyptané (1200
pf. n. I.). Nejstar$i popis migrény byl nalezen
na sumérské desti¢ce z doby mezi 4 az 3 tisici
lety pf. n. |. Detailni popis migrény s vizualni
aurou podal kolem roku 400 pf. n. I. vynikajici
fecky Iékaf Hippokrates, dalSi znamenity popis
pak Cornelius Celsus (215-300 n. I.). Slovo
migréna udajné vzniklo z Galénem vytvofené-
ho slova hemikranie, jimZ kolem roku 200 n. I.
popsal typické bolesti jedné poloviny hlavy pfi
migréné.

Migrénou trpéla fada vyznamnych stéat-
nikd, védcld a umélcl, napfiklad Caesar,
Helmholtz, Pascal, Freud, Chopin, Cajkovskij
nebo Tolstoj.

Migréna je také z&vaznym socioekono-
mickym problémem civilizovaného svéta. Dle
vysledkl American Migraine Study je prevalen-
ce migrény v USA 12% (u Zen dokonce 17,6 %
a umuzll 5,7 %). Pfimé a zejména nepiimé na-
klady na 1é¢bu migrény se odhaduji jen v USA
na 17 miliard dolard roéné (21), ve Velké Britanii
na jednu miliardu liber roéné. Ferrari (1998) vy-
Cislil celkové naklady zpUsobené migrénou na
vice nez 14,5 miliard dolard roéné, z toho vSak
pfimé, tzv. medicinské naklady, tvofily pouhych
1,23 miliardy a zbytek pfipada na absenci v za-
méstnani a snizeni produktivity prace, tedy tzv.
naklady nepfimé. Podrobné si v8ima socioeko-
nomickych aspekt migrény Do¢ekal v Neurolo-
gii pro praxi 2/2003 (3).
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Patofyziologie migrény

Nazory na etiopatogenezu migrény prosly
dlouhym vyvojem. Ve své dobé byla vytvofena
fada hypotéz, které byly vzapéti nahrazeny ne-
bo alespofl dopInény jinymi.

1. Vaskulérni teorie

Plvodcem nejstar$i a dosud nejznaméjsi
vaskularni teorie je H. G. Wolff (25). Podle této
teorie vede spazmus velkych cerebralnich tepen
k snizeni regionalniho mozkového krevniho pri-
toku. Vznikla loZiskova ischemie vyvolava auru.
Aby parenchymové arterie a terminalni arterioly
uspokojily metabolické pozadavky nervové tka-
né, reaguji na lokalni ischemii, acidézu a dalsi
zmény v mozkové tkani dilataci. Pfi ni jsou pasiv-
né natahovana nervova zakonéeni ve sténé cév-
ni. Teorie nedokazala uspokojivé vysvétlit dvodni
fazi vazokonstrikce.

2. Humoradlni teorie

Humoralni faktory charakteru vazoaktivnich
latek mohou zpUsobovat vazospazmus a vyvolat
tak ischemii. Jestlize hladina téchto latek pokles-
ne, vyvine se reaktivni bolestivd vazodilatace.
Siccuteri a kol. (20) prokézali pfi migrendznim
zachvatu zvySenou hladinu 5-hydroxyindolocto-
vé kyseliny (5-HIAA) v modi. Tato latka je hlav-
nim metabolitem serotoninu. Podle humoraini
teorie je povazovan za hlavni humordlni faktor
serotonin. Hladina plazmatického serotoninu
pfed zachvatem migrény nejdfive stoupd, béhem
bolestivé faze pak rychle klesa a zarover stoupd
vyluéovani 5-HIAA v modi (4).
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3. Destickova teorie

Serotonin se uvolfiuje z trombocytd pfi jejich
agregaci (18). Mnoho studii prokazalo, Ze migre-
nici maji abnormalni destickové funkce. Tyto vy-
zkumy formulovala Haningtonova v hypotéze, ze
migréna je onemocnéni z poruchy funkce krev-
nich desticek (4, 5). Podle desti¢kové teorie se ve
fazi aury tvoii destiCkové agregaty, z destiCek se
uvolfiuje serotonin a zplisobuje vazokonstrikci.
Nasleduje bolestiva faze, kdy serotonin pronika
perivaskularné a zde s dal$imi humoralnimi ¢ini-
teli (substance P, bradykinin, histamin, calcitonin
gene-related peptide (CGRP) a neurokinin A)
senzibilizuje receptory bolesti a vyvolava sterilni
perivaskularni zanét (1).

4. Neurogenni teorie

Podle ni je pfi€inou migrény primarni paro-
xyzmalni porucha mozkového parenchymu (8).

Préace Lauritzena a Olesena (9, 16) s méfe-
nim regionalniho mozkového krevniho pritoku
(rCBF) u migrenik( pomoci SPECT pfinesly no-
vy pohled na etiopatogenezu migrény.

Jde vlastné o propracovani teorie Sifici se
korové deprese spontdnni elektrické aktivity,
kterou objevil Leao jiz v roce 1944 v mozkové
kare kralikd (10). Na pocatku stoupa kortikalni
krevni pritok az o 100% jako nasledek pidlni
(pia mater) vazodilatace. PoCateCni vzestup
perfuze odpovidd reaktivni hyperemii. Toto
stadium odpovida fazi aury. Po tomto vzestu-
pu dochazi k poklesu regionalniho mozkového
krevniho pratoku (rCBF) 0 20-30 % pod bazalni
Uroven a k poru$e reaktivity kortikélnich cév na
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zmény pCO,. Pii vlastni atace migrény se vy-
viji hypoperfuze (spreading oligemia), za¢inajici
okcipitalné a Sifici se po mozkové kufe dopfedu
rychlosti 2 az 3 mm/min (7).

Pfedpoklddany mechanizmus vzniku paro-
xyzmalni poruchy v mozkové kire, pfipominaji-
ci Leaovu korovou §ifici se depresi spontanni
elektrické aktivity s naslednou Sifici se hypo-
perfuzi, je pravdépodobné spojen s aktivaci tzv.
migrendzniho centra v mozkovém kmeni (locus
coeruleus a nucleus raphe dorsalis), odhalené-
ho nedavno pomoci studii s PET (2, 24).

Podle Moskowitze je zodpovédny za vni-
mani bolesti u migrény tzv. trigeminovaskularni
komplex (15). Je tvofen tenkymi nemyelinizova-
nymi C-vl&kny, inervujicimi supratentoridini kor-
tikalni, meningeéini a velké cerebralni arterie
Willisova okruhu. Nervova vidkna a bunééné téla
téchto neurond jsou pievazné v oftalmické vétvi
trigeminového ganglia. K aktivaci trigeminovas-
kuldrniho komplexu dochézi dle Moskowitze
pomoci viny §ifici se deprese elektrické aktivity
po mozkové ke, coz je provazeno vzestupem
koncentrace kalia na hodnoty kolem 60 mmol/I.
Dochazi k depolarizaci trigeminovych viéken,
obklopujicich pidlni arterie, v disledku éehoz
vniméme bolest. Ta je udrzovéna uvolfiovanim
neurotransmiter( bolesti ve sténé cév s rozvo-
jem sterilniho perivaskularniho zanétu.

V poslednich letech je diskutovdna Uloha
oxidu dusnatého pfi rozvoji migrenézniho za-
chvatu.

Thomsen pfedpoklada, Ze u migrény bez
aury je inicidlnim momentem stimulace produk-
ce oxidu dusnatého, ktery zpUsobuije jednak va-
zodilataci velkych intrakranidlnich arterii, jednak
senzibilizuje perivaskularni senzitivni zakonceni
trigeminovaskularniho komplexu (22).

Neurogenni teorie je v sou¢asné dobé nej-
vice propracovana a je véeobecné akceptovana.
Do komplexniho pohledu na vznik migrenézniho
zéachvatu ovSem zapadaji i poznatky humoraini
a destickové teorie, zejména o lloze serotoninu
a agregace trombocyt.

Klasifikace a klinicky obraz

Na XI. kongresu International Headache
Society v zafi 2003 v Rimé byla zvefejnéna
dlouho diskutovand a o¢ekévana nova ,Klasifi-
kace bolesti hlavy®, ktera nahradila ,Klasifikaci
bolesti hlavy“ z roku 1988 ze San Diega (Hea-
dache Classification Committee, 1988) (6).

1. Migréna

1.1 Migréna bez aury

1.2 Migréna s aurou

1.21  Typicka aura s migrénou

1.2.2  Typicka aura s nemigrendzni bolesti
hlavy

1.2.3  Typicka aura bez bolesti hlavy

1.2.4  Familidrni hemiplegickd migréna

1.2.5 Sporadickd hemiplegicka migréna

1.2.6  Migréna bazilarniho typu

1.3 Periodické syndromy détského véku,
pfedchazejici ¢i doprovazejici migrénu
Cyklické zvraceni

1.3.2  Abdominéini migréna

1.3.3  Benigni paroxyzmélini vertigo v détstvi
1.4 RetindIni migréna

1.5 Komplikace migrény

1.5.1  Chronické migréna

1.5.2  Status migrenosus

1.5.3 Perzistujici aura bez mozkového in-
farktu

Migrendzni infarkt

Epilepticky zachvat spustény migré-
nou

1.6 Pravdépodobna migréna

1.6.1  Pravdépodobna migréna bez aury

1.6.2 Pravdépodobna migréna s aurou

1.6.3 Pravdépodobna chronicka migréna

1.3.1

1.5.4
1.5.5

Diagnosticka kritéria jednotlivych
typt migrény

1.1 Migréna bez aury
Jde o zdaleka nejCastgjsi typ migrény (spo-
lu s pfipady, kdy se migréna bez aury ,transfor-
maci“ méni v chronickou migrénu, tvofi asi 80 %
v8ech migrén).
O migrénu bez aury se jednd, pokud jsou
spinéna nasledujici kritéria:
A. alespon 5 atak, splfiujicich kritéria B-D
B. ataka bolesti hlavy trva 4 az 72 hodin (nelé-
¢ena nebo nedostate¢né lé¢end)
C. pfitomnost alespori dvou z nasledujicich
pfiznakd bolesti:
1. jednostrannd lokalizace
2. pulzujici charakter
3. stfedni nebo silna intenzita
4. akcentace bolesti fyzickou aktivitou
D. pfitomnost alespori jednoho z nésledujicich
pfiznaka:
1. nevolnost a/nebo zvraceni
2. fotofobie a fonofobie
E. neprokazana jind, organickd pficina.

1.2 Migréna s aurou

Druhym nejcastéj$im typem migrény trpi
kolem 18 %. Na v&echny dalsi formy tedy pfipa-
daji pouha dvé procenta.

Pfiznaky aury trvaji od 5 do 60 minut. Nej-
CastéjSim typem jsou zrakové aury (scintilacni
skotomy, negativni skotomy, fotopsie a dali
poruchy zorného pole), méné &asté jsou sen-
zitivni pfiznaky (jednostranné parestezie typu
brnéni a mravenéeni, nebo naopak necitlivost)
a fatické poruchy (dysartrie, dysfazie, expresiv-
ni fatické poruchy).

1.2.1 Typickd aura s migrénou
Musi splfiovat nésledujici kritéria:
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A. alespoi dvé ataky, splfujici kritéria B
B. migrendzni aura splfuje nasledujici krité-
ria:
je pfitomen alespon jeden z plné reverzibil-
nich symptom{ aury, svédgici pro fokalni dys-
funkci mozkové kury, kromé motorické slabosti:
zrakové pfiznaky, senzitivni poruchy nebo fatic-
ké pfiznaky
C. nejméné dvé z nasledujicich:
1. homonymni zrakové pfiznaky a/nebo uni-
laterdini senzitivni pfiznaky
2. nejméné jeden pfiznak aury, rozvijejici
se béhem 5 a vice minut a/nebo rizné pfiznaky
aury, které se objevuji za sebou
3. kazdy symptom trva od 5 do 60 minut
D. bolest spliiuje kritéria B-D pro diagnézu Mi-
gréna bez aury a zacind béhem aury nebo
nasleduje do 60 minut po aufe
E. nebyla prokdazana jina pficina.

1.2.2 Typickd aura s nemigrendzni bolesti hlavy

Lisi se od pfedchozi pouze tim, Ze nespl-
nuje kritéria pro migrendzni typ bolesti hlavy
(B—D pro 1.1). Je spInén poZadavek typické aury
a anamnéza alespori 2 atak splfiujicich kritéria
B-D.

1.2.3 Typickd aura bez bolesti hlavy

Bolest hlavy mize nékdy chybét a je pfi-
tomna pouze aura bez bolesti hlavy. Rovnéz
tato jednotka splfiuje vSechny atributy aury
a anamnézu alespon 2 typickych migrendz-
nich atak.

1.2.4 Familidrni hemiplegickd migréna (FHM)

Jde o0 vzécny typ migrény s aurou, ma-
nifestujici se kromé zrakovych, senzitivnich
a fatickych pfiznakl (alespor jednoho z nich)
i pIné reverzibilni hemiparézou. Jde o prvni typ
migrény, kde byla prokdzana mutace genu na
19. chromozomu (FHM 1) a potvrzen dédic-
ny pfenos (17), pfiCemz alespofi jeden pfimy
pfibuzny v 1. nebo 2. stupni trpi stejnymi z&-
chvaty. Dédi¢nost je autozomalné dominantni.
U druhého subtypu (FHM 2) jde o mutaci na
1. chromozomu.

Onemocnéni zagina ve 2. nebo 3. deceniu.
ZpoCétku trvaji fokéini pfiznaky do 60 minut
a jsou nasledovéany jednostrannou migrendzni
bolesti. Postupné dochazi k progresi, priibéh
byva vétSinou téZky, hemiparéza je vyrazného
stupné, nezfidka az Upind hemiplegie, mlze
pfetrvavat i fadu dni. Kromé dominujiciho mo-
torického deficitu pozorujeme i senzitivni a zra-
kové hemisymptomy (parestezie, necitlivost,
hemianopsii) vZdy na strané parézy. Vzacné se
mize pfidruzit dysfagie, horecka, zmatenost,
somnolence, nékdy az koma. V 50% se vysky-
tuje chronicka progresivni cerebelarni ataxie,
nezavisla na migrenéznich atakach. FHM byva
nékdy zameériovana s epilepsil.
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1.2.5 Sporadicka hemiplegicka migréna

Typ migrény s aurou véetné hemiparézy,
trvajici od 5 minut do 24 hodin. Od pfedchozi
jednotky se li8i absenci familidrniho vyskytu.

1.2.6 Migréna bazildrniho typu

Ruznoroda symptomatika, ktera se u tohoto
typu migrény vyskytuje, je pfisuzovéna dysfunk-
ci mozkového kmene a obou tylnich lalokd.

Musi byt spinéna nasledujici kritéria: ales-
pori dvé podobné ataky v anamnéze, aura se-
stvajici se alespori ze dvou nésledujicich pIné
reverzibilnich symptom( s vyjimkou motorické
slabosti: dysartrie, vertigo, tinnitus, hypakuza,
diplopie, oboustranné zrakové symptomy, po-
stihujici temporalini i nazéini poloviny zornych
poli, ataxie, oboustranné parestezie, alterace
védomi, drop ataky s nahlou ztratou svalového
tonu a padem. Bazilarni migréna postihuje ¢asto
dospivajici divky a byva obvykle sdruzena s mi-
grénou s typickou aurou.

1.3 Periodické syndromy détského
véku, predchdzejici ¢i doprovazejici
migrénu

1.3.1 Periodické zvraceni

Jde o rekurentni epizodické ataky, trvajici
od 1 hodiny do 5 dni, obvykle u jednotlivych
pacient(i stereotypné probihajici, se zvracenim
a intenzivni nauzeou, zblednutim a letargii.

1.3.2 Abdomindini migréna

|diopatické rekurentni onemocnéni détského
véku, charakterizované epizodickou abdominalni
bolesti stfedni aZ silné intenzity, manifestujici se
v atakach 1 az 72 hodin, asociované s vazomoto-
rickymi pfiznaky, anorexii, nauzeou a zvracenim.
U mnoha déti s abdominalni migrénou se pozdsji
rozvine migrendzni bolest hlavy.

1.3.3 Benigni paroxyzmalni vertigo

Zadin obvykle v Easném détstvi, mlze pfed-
chézet migrénu, pfechazet ve vlastni migrendzni
zachvaty nebo se vyskytovat s migrénou soubéz-
né. Jde pravdépodobné o heterogenni onemoc-
néni, vyznadujici se nahlymi zachvaty zévrati
asociovanych s nystagmem a zvracenim, ataxif,
anxietou, zblednutim a zpocenim. U nékterych
atak se mohou vyskytovat tepavé hemikranie.

1.4 RetindlIni migréna

Jde o opakované ataky monokularni zrakové
poruchy, trvajici obvykle méné nez 60 minut a ma-
nifestujici se scintilacemi, skotomem nebo slepo-
tou a asociované s migrenézni bolesti hlavy.

1.5 Komplikace migrény
1.5.1 Chronicka migréna

Tuto komplikaci popsal Mathew (13, 12)
a nazval ji plvodné transformovana migréna

jako vyraz probihajici zmény migrendzni bolesti
hlavy v denni bolest hlavy. Tvofi 78 % tzv. chro-
nickych dennich bolesti hlavy.

Vyviji se z epizodické migrény bez aury,
zacginajici typicky v 2. nebo 3. deceniu. Bolest
hlavy se vyskytuje 15 nebo vice dni v mésici po
dobu deli neZ tfi mésice pfi vylouceni vyznam-
néjsiho podilu naduzivani medikace. Bolest spl-
fiuje pavodné kritéria C a D pro 1.1.

Postupné narista frekvence zachvat boles-
ti, souCasné ale klesa jejich intenzita. Bolest hlavy
se stava tupd, difuzni a tlakova, takze pfipomina
tenzni cefaleu. Obvykle se objevuje ¢asné zrana,
takze pacienta budi. Na tomto pozadi se mohou
vyskytovat i zéchvaty typickych migrendznich
bolesti. Asociované pfiznaky (nauzea, fotofobie,
fonofobie) se zmirfuji nebo i chybi.

1.5.2 Status migrenosus

Jde o stav, kdy bolesti obvykle silné intenzity
pretrvavaji bez pferudeni déle nez 72 hodin. Kromé
toho splfiuji vSechny atributy migrény bez aury.

1.5.3 Perzistujici aura bez mozkového infarktu

Pfiznaky aury pfetrvavaji i vice neZ jeden
tyden a mohou byt oboustranné. Neuroradio-
logickymi metodami neni prikaz mozkového
infarktu. Kromé toho ma stav vSechny atributy
migrény s aurou.

1.5.4 Migrendzni infarkt

O ném hovofime, jestlize migréna ma
v8echny atributy migrény s aurou, jeden nebo
vice pfiznak( aury pfetrvava déle jak 60 minut
a neuroradiologickymi metodami prokazeme
ischemicky infarkt v mozkové arei, odpovidajici
fokalnim pfiznakam.

1.5.5 Epilepticky zdchvat spustény migrénou

Migréna a epilepsie jsou dva prototypy za-
chvatového onemocnéni mozku. Bolest hlavy
migrendzniho typu se pomérné ¢asto popisuje
v postiktalnim stadiu u epileptikd, nékdy se vy-
skytne epilepticky zachvat béhem ataky migré-
ny nebo ji nasleduije.

Diagnosticka kritéria: bolest hlavy ma
v8echny atributy migrény s aurou. Epilepticky
zachvat se objevi béhem migrendzni aury nebo
do jedné hodiny po ni.

1.6 Pravdépodobnd migréna

Ataky migrény spliiuji az na jedno vSechna
ostatni kritéria migrény bez aury nebo migrény
S aurou.
1.6.1  Pravdépodobna migréna bez aury
1.6.2 Pravdépodobna migréna s aurou
1.6.3 Pravdépodobna chronicka migréna

Lééba
V zésadé rozliSujeme nemedikamentozni

a medikamentozni postupy.
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Pfi nemedikamentozni intervenci dopo-
rucujeme eliminaci provokacnich faktor(i migré-
ny, jako jsou dietni vlivy, spanek, stres, zmény
pocasi, hormonalni faktory. Nékdy je u€inna
zména zivotniho stylu, jindy psychoterapie, re-
laxaéni cviceni nebo fyzioterapie. V zachvatu
migrény doporuCujeme studené obklady, klid
a navozeni spanku.

Medikamentozni Iécbu délime na akutni
a profylaktickou.

Akutni lé¢ba

V akutni 16¢bé preferujeme kombinaci dvou
postupl: stuphovity postup ,krok za krokem*
(také konvenéni postup (23)) a stratifikovanou
|écbu.

Pfi metodé ,,krok za krokem* postupuje-
me od nejslabsich preparatu ke specifickym bez
ohledu na intenzitu zachvatu. K u€inngj§imu
|éku ma IékaF postoupit po trojim selhani pred-
choziho preparéatu. Nevyhoda metody spoéiva
v protrahovaném hledani vhodného Iéku a mlze
nas stat ddvéru pacienta. Ma za nasledek vyssi
procento nelspésnych zasahl a vy$si nepfimé
naklady na 1é&bu.

Stratifikovand lécba je povaZovana za
ucinnéjsi. Opira se o jednoduché hodnoceni z&-
vaznosti nemoci podle MIDAS skére (Migraine
Disability Assessment Scale). Podle poCtu sil-
nych zachvat( za pfislusné obdobi (0-5, 6-10,
11-20, 21 a vice za 3 mésice) mizeme rozdélit
pacienty na 4 skupiny. Skupina | znamena velmi
mirné az zadné omezeni, skupina Il mirné ome-
zeni, skupina IIl stfedni omezeni a skupina IV
silné omezeni.

Stupefi 11l dle MIDAS skére odpovida
lehké migréné. Podavéme véas jednoduchd
analgetika (1g kyseliny acetylsalicylové &i pa-
racetamolu), nesteroidni antiflogistika (ibupro-
fen 600-800mg, naproxen 500 mg, diclofenac
100mg, indometacin 100mg supp, nimesulid,
ketoprofen). Vhodnd je kombinace s metoklo-
pramidem k potladeni doprovodnych pfiznakd.
Kombinované formy analgetik s kofeinem d&i
kodeinem se doporucuje podavat jen opatrné
pro moznost vzniku chronickych bolesti hlavy
z naduzivani Iékd (medication misuse hea-
dache, MMH).

U stfedni formy migrény (MIDAS Ill) zaci-
name analgetiky a antiflogistiky parenteralné
v kombinaci s metoklopramidem ¢&i domperi-
donem (injekce, Cipky). Pfi nedspéchu jsou na
misté triptany, selektivni agonisté 5-HT,,  re-
ceptor(. DlleZité je spravné nadasovani poda-
ni, zdurazfujeme véasnou intervenci. Nemaji se
v8ak poddvat pfed rozvojem bolesti. Nevyhodou
je rekurence (ndvrat bolesti béhem 24 hodin)
u 20-30% pacientd. Kontraindikace triptan
jsou korondrni a cerebrovaskuldrmi onemoc-
néni, nezvladnutelna hypertenze. Podle dvojité
slepych randomizovanych komparativnich studif
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ma nejvyssi ,therapeutic gain“ (procentudlni
efekt aktivni latky po odecteni efektu placeba)
eletriptan 80mg p. 0. 42 %, nasleduje eletriptan
40mg p. 0. 37%, zolmitriptan 5mg p. 0. 33%,
zolmitriptan 2,5mg p. 0. 32%, sumatriptan
100mg p. 0. 32%, sumatriptan 20mg nasal
spray 30 %, sumatriptan 50 mg p. 0. 29 %, nara-
triptan 2,5mg p. 0. 20%. Ten v8ak ma nejméné
rekurenci a minimum nezadoucich G¢inkd. Jedi-
nd injekéni forma triptand, sumatriptan 6mgs. c.
mé ,therapeutic gain“ jesté vyssi — 51%. Velmi
pfiznivé reference provazeji dvé nové formy,
zolmitriptan rapimelt 2,5mg p. o. a zolmitriptan
5mg nasal spray. Efekt placeba u migrény je
pfiblizné 30 %.

U migrény s tézkym pribéhem (MIDAS 1V)
jsou lékem volby triptany. Vyhodny je zejména
subkutanni sumatriptan a eletriptan p. o. Zol-
mitriptan je velmi dobfe snasen a jako jediny je
doporuéovan i u adolescentd.

Neselektivni agonisty 5-HT, receptord, er-
gotamin a dihydrergotamin, doporu¢ujeme jen
u protrahovanych zachvati s fidkou frekvenci.
V posledni dobé se mnozi zpravy o dobrém
efektu kyseliny valproové a valproatd v infuzi.

U zviast tézkych zachvatli migrény nékdy
podavame prochlorperazin 5-10mg i. m. &i i. v.
nebo 25mg supp. 1-3x denné nebo chlorproma-
zin50mg i. m. nebo 0,1 mg/kg vahy v infuzi béhem
20 minut. U farmakorezistentni migrény a status
migrenosus pouzivdme kuru dle Raskina: infuze
fyziologického roztoku s 1mg dihydrergotaminu,
10mg metoklopramidu a 5-10mg benzodiazepi-
nu & 8 hodin do eliminace bolesti (19).

Opiaty a opioidy v€etné kodeinu, dihydro-
kodeinu a tramadolu nemaji u migrény efekt.

Profylaktickd l1écba

Indikace profylaktické lécby jsou: 3 a vice
atak téZké migrény mésicné, prolongované ataky
48 a vice hodin, neucinnost, kontraindikace nebo

Zékladni pravidla profylaktické lécby jsou:
postupné zvySovéani davky, minimalni doba
kary 3-8 tydnd, nejlépe vak 6 i vice mésicd,
u ,menstruacni migrény“ lécba alespon v pri-
béhu 3 cykld. Profylaktickou kdru povazujeme
za Uspésnou pfi dosazeni redukce frekvence,
event. intenzity zachvatd o 50 %.

Ve svété jsou skupinou volby v profylaxi mi-
grény beta-blokatory. Diive se véfilo, ze prede-
v&im zabrariuji vazodilataci a tim potlaCuiji zachvat.
Tlumi déle vliv stresu, emoci a zevnich podnétli na
aktivitu migrendzniho centra v mozkovém kmeni,
zabrariuji tvorbé NO a vzniku sterilniho perivasku-
larniho zanétu. Nejznaméjsi preparat je proprano-
lol v davce 40-240mg za den p. 0., uziva se dale
metoprolol, bisoprolol ¢i atenolol.
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Blokatory kalciovych kanalii jsou rovnéz
hojné doporucovény. Potlaéuji Leaovu korovou
sifici se depresi, blokuji 5-HT, receptory. Nej-
p. 0. Z dalSich se podéva i verapamil v davce 80
az 240mg denné nebo cinarizin.
tikonvulziv. Oblibu ziskal pfedevsim valproat
sodny a kyselina valproova. PotlaCuji rozvoj
aury vlivem na Leaovu Sifici se korovou depresi
a rozvoj sterilniho neurogenniho zanétu. Zda
se, ze ovliviiuji i pfimo trigeminové centrum.

Obvykle se vystadi s jednorazovou denni
davkou 300-500mg (11). DalSim rozSifenym
antikonvulzivem je clonazepam, ktery podava-
me dlouhodobé obvykle v davce 0,5 az 2mg
denné. Z antiepileptik Ill. generace se zdaji
vhodné zejména v 1é¢bé chronické migrény
topiramat v dévce 50 aZ 100mg denné a u far-
makorezistentni migrény a v odvykaci kufe pfi
soucasném abuzu analgetik gabapentin v davce
900-1200 mg.

Antidepresiva — efekt v profylaxi migrény
maji spise tricyklicka antidepresiva, ktera puso-
bi tak, ze inhibuji 5-HT, receptory a blokuji zpét-
né vychytavéni serotoninu. Uginny je amitriptylin
v davce 10-30mg denng, zabird i clomipramin.

Literatura

Efekt SSRI v profylaxi migrény nebyl jednozna¢-
né prokazan.

Antagonisté serotoninu jsou v souc¢asné
dobé uzivany jen okrajové. Pizotifen (Sandomi-
gran) patfil v Sedesétych a sedmdesétych letech
k nejuzivanéjsim profylaktikim. Cyproheptadin
se uziva zejména u détské a hormonéiné pod-
minéné migrény. Methysergid, lisurid, pipethia-
den a oxeroton se jiz pfestaly vyrabét.

Nesteroidni antiflogistika |ze podat k tzv.
subakutni profylaxi menstruaéni migrény (14).

Uzivéa se pfedevSim naproxen v davce 2x
500mg po dobu 5 az 7 dni v Gvodu menstruag-
niho cyklu, z retardovanych forem meloxicam.

Z dalSich preparatd se profylakticky zkousi
magnezium, riboflavin, vyborné reference pro-
vazi injekéni aplikaci botulotoxinu do perikrani-
alnich a temporalnich svald.

Strategie moderni Ié¢by migrény

Vhodné zvolenou profylaxi dosahnout 50 %
redukce migrendznich zachvatl a zbyvajici ata-
ky acinné kupirovat specifickou akutni medikaci
triptany.
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