MIGRENA —- NOVA MEZINARODNI
KLASIFIKACE A MODERNI LECEBNE
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Migréna predstavuje odedavna zavazny medicinsky, ale i socioekonomicky problém. Nézory na etiopatogenezu migrény
se postupné vyvijeji a dopliiuji. V soucasné dobé se uznava komplexni neurogenni teorie s aktivaci trigeminovaskularni-

ho komplexu. V zafi 2003 byla zvefejnéna nova Mezinarodni klasifikace bolesti hlavy. V praci jsou podrobné diskutovana
diagnosticka kritéria jednotlivych typt migrény. Strategie moderni Ié¢by migrény vyuziva kombinace vhodné profylaktické
kury, ktera ma zajistit 50% redukci migrendznich zachvat(, a i€inné akutni IéEby véetné skupiny specifickych antimigrenik,

triptand, kterou prelééime zbyvajici ataky.
Klicova slova: migréna, etiopatogeneza migrény, trigeminovaskularni komplex, klasifikace bolesti hlavy, profylakticka kira,

triptany.

Historie a epidemiologie

Dle dochovanych pamatek bolest hlavy
znali a snazili se ji 1é¢it jiz v obdobi neolitu
¢i v pozdéjSim obdobi stafi egyptané (1200
pf. n. I.). NejstarSi popis migrény byl nalezen
na sumérské desti¢ce z doby mezi 4 az 3 tisici
lety pf. n. |. Detailni popis migrény s vizudlni
aurou podal kolem roku 400 pf. n. I. vynika-
jici fecky lékaf Hippokrates, daldi znamenity
popis pak Cornelius Celsus (215-300 n. 1.).
Slovo migréna udajné vzniklo z Galénem vy-
tvofeného slova hemikranie, jimz kolem roku
200 n. |. popsal typické bolesti jedné poloviny
hlavy pfi migréné.

Migrénou trpéla fada vyznamnych
statnik(, védcl a umélcd, napfiklad Caesar,
Helmholtz, Pascal, Freud, Chopin, Cajkovskij
nebo Tolstoj.

Migréna je také zdvaznym socioekono-
mickym problémem civilizovaného svéta.
Dle vysledkd American Migraine Study
je prevalence migrény v USA 12% (u zen
dokonce 17,6% a u muzl 5,7%). Pfimé a zej-
ména nepfimé naklady na lécbu migrény se
odhaduji jen v USA na 17 miliard dolart roéné
(21), ve Velké Britanii na jednu miliardu liber
ro¢né. Ferrari (1998) vycislil celkové naklady
zplisobené migrénou na vice nez 14,5 miliard
dolar(i ro¢né, z toho vSak pfimé, tzv. medi-
cinské néklady, tvofily pouhych 1,23 miliardy
a zbytek pfipadad na absenci v zaméstnani
a snizeni produktivity prace, tedy tzv. ndklady
nepfimé. Podrobné si v8ima socioekonomic-
kych aspektl migrény dr. Do¢ekal v Neurolo-
gii pro praxi 2/2003 (3).

Patofyziologie migrény

N&zory na etiopatogenezu migrény prosly
dlouhym vyvojem. Ve své dobé byla vytvofena
fada hypotéz, které byly vzapéti nahrazeny
nebo alespoi dopInény jinymi.
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1. Vaskularni teorie

Plivodcem nejstar$i a dosud nejznaméjsi
vaskuldrni teorie je H. G. Wolff (25). Podle
této teorie vede spazmus velkych cerebral-
nich tepen k sniZeni regionalniho mozkového
krevniho pritoku. Vznikla loZiskova ischemie
vyvolavd auru. Aby parenchymové arterie
a termindlni arterioly uspokojily metabolické
pozadavky nervové tkané, reaguji na lokalni
ischemii, acidézu a dalsi zmény v mozkové
tkani dilataci. Pfi ni jsou pasivné natahovana
nervova zakonceni ve sténé cévni. Teorie
nedokdzala uspokojivé vysvétlit Uvodni fazi
vazokonstrikce.

2. Humordlni teorie

Humoralni faktory charakteru vazoaktiv-
nich latek mohou zpdsobovat vazospazmus
a vyvolat tak ischemii. Jestlize hladina téchto
latek poklesne, vyvine se reaktivni bolestiva
vazodilatace. Siccuteri a kol. (20) prokazali
pfi migrendznim zachvatu zvySenou hladi-
nu 5-hydroxyindoloctové kyseliny (5-HIAA)
v moci. Tato latka je hlavnim metabolitem se-
rotoninu. Podle humoralni teorie je povaZzovan
za hlavni humoralni faktor serotonin. Hladina
plazmatického serotoninu pfed zachvatem mi-
grény nejdfive stoupd, béhem bolestivé faze
pak rychle kleséa a zaroven stoupd vylu¢ovani
5-HIAA v modi (4).

3. Destickova teorie

Serotonin se uvolfiuje z trombocytd pfi
jejich agregaci (18). Mnoho studii prokazalo,
Ze migrenici maji abnormélni destickové
funkce. Tyto vyzkumy formulovala Haningto-
nova v hypotéze, Ze migréna je onemocnéni
z poruchy funkce krevnich desticek (4, 5).
Podle destickové teorie se ve fazi aury tvoii
destiCkové agregaty, z destiek se uvoliiuje
serotonin a zpUsobuje vazokonstrikci. Nésle-
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duje bolestiva faze, kdy serotonin pronikd peri-
vaskularmé a zde s dalSimi humoralnimi Ciniteli
(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 primami paro-
xyzmalni porucha mozkového parenchymu (8).

Prace Lauritzena a Olesena (9, 16) s mé-
fenim regionalniho mozkového krevniho priito-
ku (rCBF) u migrenikd pomoci SPECT pfinesli
novy pohled na etiopatogenezu migrény.

Jde vlastné o propracovani teorie Sifici
se korové deprese spontanni elektrické
aktivity, kterou objevil Leao iz v roce 1944
v mozkové klfe kraliki (10). Na pocatku
stoupd kortikalni krevni pritok az o 100%
jako nasledek pidlni vazodilatace. Poca-
teéni vzestup perfuze odpovida reaktivni
hyperemii. Toto stadium odpovida fazi aury.
Po tomto vzestupu dochézi k poklesu rCBF
0 20-30% pod bazalni urover a k poruse re-
aktivity kortikalnich cév na zmény pCO,. Pfi
vlastni atace migrény se vyviji hypoperfuze
(spreading oligemia), zacinajici okcipitalné
a Sifici se po mozkové kife dopfedu rychlosti
2 az 3 mm/min (7).

Pfedpokladany  mechanizmus  vzniku
paroxyzmalni poruchy v mozkové kufe, pfi-
pominajici Leaovu korovou §ifici se depresi
spontanni elektrické aktivity s ndslednou Sifici
se hypoperfuzi, je pravdépodobné spojen
s aktivaci tzv. migrendzniho centra v mozko-
vém kmeni (locus coeruleus a nucleus raphe
dorsalis), odhaleného neddvno pomoci studii
s PET (2, 24).

Podle Moskowitze je zodpovédny za
vnimani bolesti u migrény tzv. trigeminovasku-
larni komplex (15). Je tvofen tenkymi nemye-
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linizovanymi C-vlakny, inervujicimi supratento-
ridini kortikalni, meningedlini a velké cerebralni
arterie  Willisova okruhu. Nervovd vldkna
a bunécna téla téchto neuronl jsou pfevazné
v oftalmické vétvi trigeminového ganglia. K ak-
tivaci trigeminovaskularniho komplexu dochazi
dle Moskowitze pomoci viny Sifici se deprese
elektrické aktivity po mozkové kife, cozZ je
provazeno vzestupem koncentrace kalia na
hodnoty kolem 60 mmol/l. Dochézi k depolari-
zaci trigeminovych vldken, obklopujicich piaini
arterie, v dusledku ¢ehoz vnimame bolest. Ta
je udrzovana uvolfiovanim neurotransmiterd
bolesti ve sténé cév s rozvojem sterilniho
perivaskulamiho zanétu.

V poslednich letech je diskutovana uloha
oxidu dusnatého pfi rozvoji migrendzniho
zéachvatu.

Thomsen pfedpokladd, Ze u migrény bez
aury je inicidlnim momentem stimulace produk-
ce oxidu dusnatého, ktery zplsobuje jednak va-
zodilataci velkych intrakranidlnich arterif, jednak
senzibilizuje perivaskularni senzitivni zakonCeni
trigeminovaskularniho komplexu (22).

Neurogenni teorie je v soucasné dobé
nejvice propracovana a je vSeobecné akcep-
tovana. Do komplexniho pohledu na vznik
migrendzniho zachvatu ovem zapadaji i po-
znatky humorélini a destickové teorie, zejména
0 Uloze serotoninu a agregace trombocytdl.

Klasifikace a klinicky obraz

Na XI. kongresu International Headache
Society v zafi 2003 v Rimé byla zvefejnéna
dlouho diskutovana a oekéavand nova ,Klasifi-
kace bolesti hlavy“, kterd 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

1.2.1  Typické aura s migrénou

1.2.2  Typicka aura s nemigrendzni bolesti
hlavy

Typicka aura bez bolesti hlavy
Familidrni hemiplegicka 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  Abdominalni migréna

1.3.3  Benigni paroxyzmalni vertigo v détstvi
1.4 Retindni migréna

1.5 Komplikace migrény

1.5.1  Chronicka migréna

1.5.2  Status migrenosus

1.5.3 Perzistujici aura bez mozkového in-
farktu

Migrendzni infarkt

1.2.3
1.2.4

1.3.1

1.5.4

1.5.5 Epilepticky z&chvat 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

Diagnosticka kritéria
jednotlivych typa migrény

1.1 Migréna bez aury
Jde o zdaleka nejCastéjsi typ migrény
(spolu s pfipady, kdy se migréna bez aury
Jransformaci® méni v chronickou migrénu,
tvofi asi 80% vech migrén).
O migrénu bez aury se jednd, pokud jsou
spInéna nasleduijici kritéria:
A. alespon 5 atak, splfiujicich kritéria B-D
B. ataka bolesti hlavy trvda 4 az 72 hodin
(neléCend nebo nedostatecné IéCend)
C. pfitomnost alespori dvou z nésledujicich
pfiznakd bolesti:
1. jednostranné lokalizace
2. pulzujici charakter
3. stfedni nebo silnd intenzita
4. akcentace bolesti fyzickou aktivitou
D. pfitomnost alespori jednoho z nésleduiji-
cich pfiznaku:
1. nevolnost a/nebo zvraceni
2. fotofobie a fonofobie
E. neprokdzana jind, organick pfi¢ina.

1.2 Migréna s aurou

Druhym nej¢astéjSim typem migrény trpi
kolem 18%. Na v8echny dalsi formy tedy pfi-
padaji pouha dvé procenta.

Pfiznaky aury trvaji od 5 do 60 minut. Nej-
CastéjSim typem jsou zrakové aury (scintilaéni
skotomy, negativni skotomy, fotopsie a dalsi
poruchy zorného pole), méné Easté jsou sen-
zitivni pfiznaky (jednostranné parestezie typu
brnéni a mravenceni, nebo naopak necitlivost)
a fatické poruchy (dysartrie, dysfazie, expre-
sivni fatické poruchy).

1.2.1 Typickd aura s migrénou

Musi spliiovat nasleduijici kritéria:
A. alespon dvé ataky, splAujici kritéria B
B. migrendzni aura spliiuje nésledujici krité-

ria:

je pfitomen alespori jeden z pIné rever-
zibilnich symptom( aury, svédgici pro fokalni
dysfunkci mozkové kiry, kromé motorické
slabosti: zrakové pfiznaky, senzitivni poruchy
nebo fatické pfiznaky
C. nejméné dvé z nasledujicich:

1. homonymni zrakové pfiznaky a/nebo
unilateralni senzitivni pfiznaky

2. nejméné jeden pfiznak aury, rozvijejici
se béhem 5 a vice minut a/nebo rlizné pfizna-
ky aury, které se objevuji za sebou
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3. kazdy symptom trva od 5 do 60 minut
D. bolest splfiuje kritéria B-D pro diagndzu
Migréna bez aury a za¢ind béhem aury
nebo nasleduje do 60 minut po aufe
E. nebyla prokdzéna jind pficina.

1.2.2 Typickd aura s nemigrendzni bolest
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 alespon 2 atak spliujicich
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 spliiuje vSechny atributy aury
a anamnézu alespon 2 typickych migrendz-
nich atak.

1.2.4 Familidrni hemiplegickd migréna (FHM)

Jde o vzéacny typ migrény s aurou, ma-
nifestujici se kromé zrakovych, senzitivnich
a fatickych pfiznak{ (alespon jednoho z nich)
i pIné reverzibilni hemiparézou. Jde o prvni typ
migrény, kde byla prokdzéna mutace genu na
19. chromozomu (FHM 1) a potvrzen dédicny
pfenos (17), pfi€emz alespoi 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 za¢ina ve 2. nebo 3. deceniu.
Zpocétku trvaji fokalni pfiznaky do 60 minut
a jsou nasledovany jednostrannou migrendzni
bolesti. Postupné dochdzi k progresi, pribéh
byvé vétsinou tézky, hemiparéza je vyrazného
stupné, nezfidka az Uplna hemiplegie, mlze
pfetrvavat i fadu dni. Kromé& dominujiciho
motorického deficitu pozorujeme i senzitivni
a zrakové hemisymptomy (parestezie, necit-
livost, hemianopsii) vZdy na strané parézy.
Vzacné se mlze pfidruzit dysfagie, horecka,
zmatenost, somnolence, nékdy aZz koma.
V 50% se vyskytuje chronicka progresivni
cerebeldmi ataxie, nezavisld na migrendz-
nich atakdch. FHM byva nékdy zaménovana
s epilepsii.

1.2.5 Sporadickad hemiplegicka migréna

Typ migrény s aurou véetné hemiparé-
zy, trvajici od 5 minut do 24 hodin. Od pfed-
chozi jednotky se lisi absenci familiarniho
vyskytu.

1.2.6 Migréna bazilarniho typu

Riznoroda symptomatika, kterd se u to-
hoto typu migrény vyskytuje, je pfisuzovana
dysfunkci mozkového kmene a obou tyinich
lalokd.
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Musi byt spinéna nésledujici kritéria: ales-
poii dvé podobné ataky v anamnéze, aura se-
stavajici se alespori ze dvou nésledujicich piné
reverzibilnich symptom0 s vyjimkou motorické
slabosti: dysartrie, vertigo, tinnitus, hypakuza,
diplopie, oboustranné zrakové symptomy, po-
stihujici temporalini i nazaini poloviny zornych
poli, ataxie, oboustranné parestezie, alterace
védomi, drop ataky s nahlou ztratou svalového
tonu a padem. Bazildrni migréna postihuje
Casto dospivajici divky a byva obvykle sdru-
Zena s migrénou s typickou aurou.

1.3 Periodické syndromy détského
véku, predchdzejici ¢i doprovdazejici
migrénu

1.3.1 Periodické zvraceni

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

1.3.2 Abdominaini migréna

Idiopatické rekurentni onemocnéni dét-
ského véku, charakterizované epizodickou
abdominalni bolesti stfedni az silné intenzity,
manifestujici se v atakdch 1 az 72 hodin,
asociované s vazomotorickymi pfiznaky, ano-
rexii, nauzeou a zvracenim. U mnoha déti
s abdomindlni migrénou se pozdéji rozvine
migrendzni bolest hlavy.

1.3.3 Benigni paroxyzmdini vertigo

Zagina obvykle v ¢asném détstvi, mize
pfedchazet migrénu, pfechazet ve vlastni
migrendzni zachvaty nebo se vyskytovat
s migrénou soubézné. Jde pravdépodobné
0 heterogenni onemocnéni, vyznacujici
se nahlymi zéchvaty zévrati asociovanych
s nystagmem a zvracenim, ataxii, anxietou,
zblednutim a zpocenim. U nékterych atak se
mohou vyskytovat tepavé hemikranie.

1.4 RetindIni migréna

Jde o opakované ataky monokularni zra-
kové poruchy, trvajici obvykle méné nez 60 mi-
nut a manifestujici se scintilacemi, skotomem
nebo slepotou a asociované s migrendzni
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 migrenézni bo-
lesti hlavy v denni bolest hlavy. Tvofi 78% tzv.
chronickych dennich bolesti hlavy.

Viyviji se z epizodické migrény bez au-
ry, zacinajici typicky v 2. nebo 3. deceniu.
Bolest hlavy se vyskytuje 15 nebo vice dni

v mésici po dobu deldi nez tfi mésice pfi
vylouceni vyznamnéjsiho podilu naduzivéni
medikace. Bolest splfiuje pdvodné kritéria
CaDpro1.1.

Postupné narista frekvence zéachvatl
bolesti, sou¢asné ale klesé 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 zachvaty
typickych migrendznich bolesti. Asociované
pfiznaky (nauzea, fotofobie, fonofobie) se
zmiriuji nebo i chybi.

1.5.2 Status migrenosus

Jde o stav, kdy bolesti obvykle silné
intenzity pfetrvavaji bez pferuseni déle nez
72 hodin. Kromé toho spliiuji vechny 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 priikaz 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 pfiznakd aury pretrvava déle jak 60 minut
a neuroradiologickymi metodami prokazeme
ischemicky infarkt v mozkové arei, odpovida-
jici fokalnim pfiznakdm.

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
vyskytne epilepticky zachvat béhem ataky
migrény nebo ji nasleduje.

Diagnostickd kritéria: bolest hlavy ma
véechny 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 nemedikamentoz-
ni a medikamentdzni postupy.

Pii nemedikamentozni intervenci do-
porucujeme eliminaci provokacnich faktor(
migrény, jako jsou dietni vlivy, spanek, stres,
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zmény pocasi, hormonalni faktory. Nékdy je
U¢innd zména zivotniho stylu, jindy psycho-
terapie, relaxacni cviCeni nebo fyzioterapie.
V' z&chvatu migrény doporuCujeme studené
obklady, klid a navozeni spanku.

Medikamentozni Ié¢bu délime na akut-
ni a profylaktickou.

Akutni lééba

V akutni lécbé preferujeme kombinaci
dvou postupl: stupfiovity postup ,krok za
krokem“ (také konvenéni postup (23)) a stra-
tifikovanou 1é¢bu.

Pfi metodé ,,krok za krokem*“ postupuje-
me od nejslabSich preparatt ke specifickym
bez ohledu na intenzitu zachvatu. K dcinnégj-
Simu Iéku ma Iékaf postoupit po trojim selhani
pfedchoziho preparatu. Nevyhoda metody
spoCiva v protrahovaném hledani vhodného
Iéku a muze nas stat davéru pacienta. Ma za
nasledek vyssi procento nelispéSnych zésaht
a vy38i nepfimé néklady na 1é¢bu.

Stratifikovana lé¢ba je povazovana za
Uc¢innéjsi. Opira se o jednoduché hodnoceni
zavaznosti nemoci podle MIDAS skére (Migra-
ine Disability Assessment Scale). Podle poctu
silnych zéchvatli za pfislusné obdobi (0-5,
6-10, 11-20, 21 a vice za 3 mésice) mizeme
rozdélit pacienty na 4 skupiny. Skupina | zna-
mena velmi mirné az zadné omezeni, skupina
Il miré omezeni, skupina Il stfedni omezeni
a skupina IV silné omezeni.

Stupen |-Il dle MIDAS skére odpovida
lehké migréné. Podavame vCas jednoduchd
analgetika (1g kyseliny acetylsalicylové
¢ paracetamolu), nesteroidni antiflogistika
(ibuprofen  600-800mg, naproxen 500mg,
diclofenac 100mg, indometacin 100mg supp,
nimesulid, ketoprofen). Vhodnd je kombinace
s metoklopramidem k potlaceni doprovodnych
pfiznakd. Kombinované formy analgetik s ko-
feinem ¢i kodeinem se doporuCuje podavat
jen opatrné pro moznost vzniku chronickych
bolesti hlavy z naduzivani Iékd (medication
misuse headache, MMH).

U stfedni formy migrény (MIDAS Ill) zagi-
ndme analgetiky a antiflogistiky parenteralné
v kombinaci s metoklopramidem ¢i domperi-
donem (injekce, &ipky). Pfi neuspéchu jsou
na misté triptany, selektivni agonisté 5-HT_ -
receptorl. DlleZité je spravné nacasovani
podani, zdlrazfiujeme v€asnou intervenci.
Nemaji se vSak podavat pfed rozvojem bolesti.
Nevyhodou je rekurence (navrat bolesti béhem
24 hodin) u 20-30% pacientd. Kontraindikace
triptand jsou koronami a cerebrovaskularni
onemocnéni, nezvldnutelnd hypertenze.
Podle dvojité slepych randomizovanych
komparativnich studii mé& nejvy$si ,thera-
peutic gain“ (procentudlni efekt aktivni latky
po odecteni efektu placeba) eletriptan 80mg
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p. 0. 42%, nésleduje eletriptan 40mg p. o.
37%, zolmitriptan 5mg p. 0. 33%, zolmitriptan
2,5mg p. 0. 32%, sumatriptan 100mg p. o.
32%, sumatriptan 20mg nasal spray 30%,
sumatriptan 50mg p. o. 29%, naratriptan
2,5mg p. 0. 20%. Ten v8ak ma nejméné reku-
renci a minimum nezadoucich d¢inkd. Jeding
injekéni forma triptand, sumatriptan 6mg s. c.
mé ,therapeutic gain® jesté vyssi — 51%. Velmi
pfiznivé reference provéazeji dvé nové formy,
zolmitriptan rapimelt 2,5mg p. 0. a zolmitriptan
5mg nasal spray. Efekt placeba u migrény je
pfiblizné 30%.

U migrény s tézkym prdbéhem (MIDAS IV)
jsou lékem volby triptany. Vyhodny je zejména
subkutanni sumatriptan a eletriptan p. o. Zol-
mitriptan je velmi dobfe snasen a jako jediny je
doporucovan i u adolescentdl.

Neselektivni agonisty 5-HT, receptord,
ergotamin a dihydrergotamin, doporuéujeme
jen u protrahovanych zachvatli s Fidkou
frekvenci. V posledni dobé se mnozi zprévy
o dobrém efektu kyseliny valproové a val-
proatu v infuzi.

U zvlast tézkych zachvatd migrény né-
kdy podavame prochlorperazin 5-10mg i. m.
Ci i. v. nebo 25mg supp. 1-3x denné nebo
chlorpromazin 50mg i. m. nebo 0,1mg/kg vahy
v infuzi béhem 20 minut. U farmakorezistentni
migrény a status migrenosus pouzivame kuru
dle Raskina: infuze fyziologického roztoku
s 1mg dihydrergotaminu, 10mg metoklopra-
midu a 5-10mg benzodiazepinu & 8 hodin do
eliminace bolesti (19).

Opidty a opioidy véetné kodeinu, dihydro-
kodeinu a tramadolu nemaji u migrény efekt.

Profylaktickd lécba

Indikace profylaktické IéCby jsou: 3 a vice
atak tézké migrény mésiéné, prolongované
ataky 48 a vice hodin, neucinnost, kontra-
akutni terapie.

Zakladni pravidla profylaktické [éEby
jsou: postupné zvySovéani davky, minimalni
doba kury 3-8 tydnd, nejlépe vSak 6 i vice
mésicl, u ,menstruaéni migrény“ Iééba
alespont v pribéhu 3 cykld. Profylaktickou
kuru povazujeme za UspéSnou pfi dosazeni
redukce frekvence, event. intenzity zachvatu
050%.

Ve svété jsou skupinou volby v profylaxi
migrény beta-blokatory. Dfive se véfilo, ze
pfedevsim zabranuji vazodilataci a tim po-
tlaCuji zachvat. Tlumi ddle vliv stresu, emoci
a zevnich podnétl na aktivitu migrenézniho
centra v mozkovém kmeni, zabrariuji tvorbé
NO a vzniku steriiniho perivaskularniho
zanétu. NejznaméjSi preparat je propranolol

2 /2004 NEUROLOGIE PRO PRAXI

v davce 40-240mg za den p. o., uZivé se déle
metoprolol, bisoprolol &i atenolol.

Blokatory kalciovych kanaltijsou rovnéz
hojné doporuc€ovany. Potlacuji Leaovu korovou
Sifici se depresi, blokuji 5-HT, receptory. Nej-
p. 0. Z daldich se podavé i verapamil v davce
80 az 240mg denné nebo cinarizin.
antikonvulziv. Oblibu ziskal pfedevsim val-
proat sodny a kyselina valproova. Potladuiji
rozvoj aury vlivem na Leaovu $ifici se korovou
depresi a rozvoj sterilniho neurogenniho zé-
nétu. Zda se, Ze ovliviuji i pfimo trigeminové
centrum.

Obvykle se vystaéi s jednorazovou denni
davkou 300-500mg (11). DalSim rozsifenym
antikonvulzivem je clonazepam, ktery poda-
véame dlouhodobé obvykle v davce 0,5 az 2mg
denné. Z antiepileptik Ill. generace se zdaji
vhodné zejména v 1éEbé chronické migrény
topiramét v davce 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 tricyklickd antidepresiva, kterd
plsobi tak, Ze inhibuji 5-HT, receptory a blo-
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