
Nr 2 • 2018

Nowe fakty 
w neurologii

prof. Wojciech Kozubski
kierownik Katedry i Kliniki Neurologii Uniwersytetu  Medycznego  

im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu

ReKoMeNdacje  
NiezależNego iNstytutu  
ochroNy zdrowia

Rekomendacje  
leczenia migreny 2019

– jak profilaktyka migreny  
może wpływać na przebieg choroby?



Migrena  – epidemiologia, dane demograficzne 

Migrena jest przewlekłą chorobą ośrodkowego układu 

nerwowego (OUN), charakteryzującą się nawracającymi 

atakami bólów głowy, którym towarzyszą specyficzne 

objawy, głównie takie jak niechęć do jedzenia, mdłości/

wymioty i nadwrażliwość sensoryczna na światło, dźwięk, 

zapach; u około ⅓ chorych występują swoiste objawy 

aury migrenowej. Migrena obejmując około 10 ‑12% doro‑

słej populacji w krajach Europy Zachodniej i Środkowej 

oraz Ameryki Północnej i wpływając decydująco na jakość 

życia osób na nią cierpiących stanowi istotny problem – 

tak biologiczny, ekonomiczny jak i socjalny. Migrena jest 

również znacznym obciążeniem ekonomicznym – szcze‑

gólnie i paradoksalnie dla zamożnych społeczeństw: 

ewokuje ona znaczną absencję i/lub znaczne zmniejsze‑

nie efektywności zawodowej.

W badaniach populacyjnych społeczeństw świata 

zachodniego migrena obejmuje około 6% męskiej, a 18% 

żeńskiej populacji, stanowiąc w tych społecznościach – 

przy uwzględnieniu nierównej i nieproporcjonalnej zgła‑

szalności do lekarza – głównie problem kobiet. Począ‑

tek choroby u większości (75%) pacjentów przypada na 

18 ‑35 r.ż. 

Dominująca większość chorych na migrenę pre‑

zentuje ataki o średnim i znacznym nasileniu – 

wynika stąd, że ponad 75% cierpiących ma znacznie 

zmniejszoną zdolność efektywnego funkcjonowa‑

nia w czasie napadu.

Cechy kliniczne napadu migreny

Obraz kliniczny migreny charakteryzuje się spontanicz‑

nym, nawracającym bólem głowy, pojawiającym się 

napadowo i trwającym od 4 do 72 godzin u osób doro‑

słych. Typowymi cechami napadu są bóle jednostronne 

o pulsującym charakterze, średnim lub znacznym nasi‑

leniu, pogarszające się pod wpływem zwykłej aktywno‑

ści fizycznej, z towarzyszącymi nudnościami lub wymio‑

tami, wrażliwością na światło, hałas i zapachy. W związku 

z obecnością – u niektórych chorych – ogniskowych 

objawów neurologicznych poprzedzających napad bólu 

głowy i trwających do 60 minut (a czasami towarzyszą‑

cych napadowi) podzielono migrenę na migrenę bez 

aury, która występuje znacznie częściej, a odsetek jej 

występowania określany jest na 75% wśród wszystkich 

chorych na migrenę, oraz na migrenę z aurą. 

Migrenę bez aury należy rozpoznać, gdy stwierdzimy 

u chorego wystąpienie przynajmniej 5 napadów spełnia‑

jących kryteria diagnostyczne opracowane przez Komi‑

tet Klasyfikacyjny Bólów Głowy IHS:

napad trwa od 4 do 72 godzin (wyjątkiem są dzieci • 
poniżej 15 roku życia, u których napad może trwać 

od 1 godziny), 

napad jest związany, z co najmniej dwoma objawa‑• 
mi z poniższych:

– połowiczy ból głowy,

– pulsujący charakter bólu, 

– nasilenie bólu umiarkowane lub znaczne, upośle‑

dzające codzienną aktywność,

– pogarszanie stanu chorego przez zwykłą aktyw‑

ność fizyczną,

w czasie napadu występują:• 
 – nudności i/lub wymioty,

 – fotofobia i fonofobia.

 

Migrenę z aurą należy rozpoznać, gdy stwier‑

dzimy u chorego wystąpienie przynajmniej 2 napadów 

o ww. symptomatologii, poprzedzonych swoistymi obja‑

wami aktywności OUN. Atak rozpoczyna się jednym lub 

więcej odwracalnymi objawami neurologicznymi, pocho‑

dzącymi z okolic kory lub pnia mózgu, które narastają 

powoli w ciągu kilku minut (5 ‑20) i trwają do 1 godziny, 

po nich następuje najczęściej krótkotrwała, nie dłużej 

niż 60 minut trwająca przerwa bezobjawowa i ból głowy 

z nudnościami, wymiotami, wrażliwością na światło 

i hałas. Najczęstszą postacią aury jest jej postać typowa, 

w której dochodzi, zwykle niejednoczasowo, do zabu‑

rzeń wzrokowych i/lub jednostronnych zaburzeń czucia, 

i/lub niedowładu połowiczego, zaburzeń mowy. Migrena 

z aurą typową w postaci mroczka migocącego, czyli błysz‑

czącej, drgającej i rozszerzającej się plamy w środku pola 

widzenia, zygzaków, błysków, ubytków w polu widzenia, 

jest migreną z aurą wzrokową. Rzadką postacią migreny 

z aurą jest rodzinna migrena połowiczoporaźna. Pod‑

stawą rozpoznania tej postaci migreny jest pojawienie 

się w przebiegu aury niedowładu połowiczego i występo‑

wanie podobnych napadów przynajmniej u jednej osoby 

spokrewnionej w pierwszym lub drugim stopniu z cho‑

rym. Migrena z aurą, w której objawy ogniskowe związane 

są z pniowymi i/lub móżdżkowymi zaburzeniami czyn‑

ności (dyzartria, zawroty głowy, szum w uszach, upośle‑

dzenie słuchu, podwójne widzenie, ataksja, obustronne 

parestezje, obustronny niedowład, ilościowe zaburzenia 

świadomości) jest określana jako migrena typu podstaw‑

nego. Właściwy napad migreny zarówno z aurą jak i bez 

aury może być poprzedzony objawami prodromalnymi 

(zapowiadającymi), które występują na kilka godzin do 

dwóch dni przed napadem. Są to nietypowe dolegliwo‑

ści takie jak zaburzenia łaknienia, zwiększone pragnienie, 

apatia, obniżenie nastroju (lub pobudzenie), nadmierne 

ziewanie itp. 

U większości dorosłych chorych napady występują 

spontanicznie; mogą być także prowokowane przez 

czynniki zewnętrzne: zmiany pogody (wiatry górskie  – 

halny, foen, zmiana frontu atmosferycznego), nieprawi‑

dłowy reżim snu (zbyt krótki lub zbyt długi sen, ten drugi 



– w dzień wolny od pracy może sprowokować napad 

migreny nazywanej migreną weekendową), niektóre 

produkty spożywcze (np. czekolada, wysokogatunkowe 

sery, czerwone wino, pomidory, produkty białkowe, nie‑

które owoce cytrusowe, orzechy i in.) oraz niektóre leki 

– m.in. doustne środki antykoncepcyjne, nitraty, alkohol. 

Prowokacja napadów migrenowych jest zmienna i mało 

powtarzalna, szczególnie u osób dorosłych, bardziej 

typowa dla dzieci. Szczególną uwagę należy zwrócić na 

wyodrębnioną w ostatnich latach migrenę transformo‑

waną. Dotyczy ona co najmniej 20% wszystkich przypad‑

ków migreny, w których po wielu latach trwania typowych 

napadów migreny dochodzi do jej ewolucji w codzienne 

bóle głowy. Najczęściej dzieje się tak wskutek nadużywa‑

nia leków przeciwbólowych, ergotaminy lub tryptanów 

 – w tych przypadkach migrenę transformowaną identy‑

fikujemy z polekowym bólem głowy „z odbicia”. Transfor‑

macja migreny w codzienny ból głowy może zachodzić 

także w wyniku dołączenia do migreny innych procesów, 

np. klimakterium, nadciśnienie tętnicze, depresja lub 

uraz czaszki. W migrenie transformowanej mamy do czy‑

nienia z codziennym bólem głowy, a cechy migrenowe 

ulegają zatarciu. Jeżeli u chorego z rozpoznaną migreną 

występują codzienne lub prawie codzienne bóle głowy, 

a nie można zidentyfikować przyczyny przewlekania się 

bólu, to w takim przypadku należy rozpoznać powikła‑

nie migreny jakim jest migrena przewlekła. Ból głowy 

w migrenie przewlekłej – zajmujący 15 lub więcej dni 

w miesiącu, może mieć cechy migrenowe, ale większość 

z nich cechy te zatraca.

Przebieg migreny

Migrena jest dla większości pacjentów chorobą całego 

życia, a całkowite wyleczenie migreny jest niemożliwe. 

Przypadki migreny dziecięcej i młodzieńczej mogą ustą‑

pić wraz z dorastaniem, chociaż przebieg migreny jest 

zmienny, z okresami poprawy, remisji i pogorszeniami. 

W większości przypadków częstość napadów migreny 

bez aury zmniejsza się w pierwszych dwóch trymestrach 

ciąży, natomiast w I trymestrze narasta względnie i para‑

doksalnie ilość izolowanych ataków aury migrenowej, 

które należy odróżnić od incydentów przemijających 

ataków niedokrwiennych w OUN. W okresie przekwita‑

nia u części pacjentek migrena może ustąpić, ale u nie‑

licznych chorych, w tym okresie, siła ataków może ulec 

znacznemu nasileniu. 

Opanowanie napadów, czyli znaczne zmniejsze‑

nie ich częstości i nasilenia, umożliwiające prowa‑

dzenie względnie znormalizowanego trybu życia, 

udaje się u znacznej części chorych przy cierpli‑

wym i właściwym leczeniu.

Postępowanie z chorym na migrenę

Rozpoznanie migreny można postawić na podstawie 

badania podmiotowego i przedmiotowego wykluczają‑

cego odchylenia od stanu prawidłowego. Wywiad od cho‑

rego powinien być zebrany w sposób dokładny uwzględ‑

niający punkty wymienione w poprzednim podrozdziale. 

Badanie przedmiotowe chorego z podejrzeniem migreny 

obejmuje badanie ogólne włącznie z pomiarem ciśnie‑

nia tętniczego krwi oraz pełne badanie neurologiczne 

z oceną dna oka. Migrena jest chorobą przewlekłą i jak 

w każdym przypadku choroby przewlekłej, wykonuje się 

podstawowe badania laboratoryjne. Badanie EEG nie ma 

istotnego znaczenia dla rozpoznania migreny. Wykona‑

nie badań neuroobrazowych nie jest konieczne w przy‑

padkach typowych, a zalecając badanie MRI u pacjenta 

z migreną należy pamiętać, iż u niemalże co trzeciego 

chorego można stwierdzić w istocie białej pojedyncze 

hiperintensywne ogniska, których natura nie jest jasna. 

Natomiast badania neuroobrazowe należy wykonać, gdy 

stwierdza się:

obecność zogniskowanych zmian w zapisie EEG, • 
migrenę z aurą inną niż wzrokowa,• 
migrenę transformowaną, • 
obecność istotnych odchyleń w badaniu neurolo‑• 
gicznym, 

wszelkie nietypowości obrazu klinicznego, np. późny • 
początek napadów, oporność terapeutyczną, 

zmianę wzorca klinicznego napadów  – wzrost czę‑• 
stości, zmianę obrazu klinicznego, 

wybitną jednostronność ataków, przy wyłącznie po‑• 
łowiczym bólu głowy. 

Rozpoznanie migreny powinno być postawione 

ostatecznie przez specjalistę neurologa, nato‑

miast leczeniem chorego z migreną może zajmo‑

wać się skutecznie lekarz rodzinny, przy zasięga‑

niu – w przypadku wątpliwości (np. nietypowość 

zmieniającego się obrazu klinicznego) – opinii 

specjalisty.

Postępowanie terapeutyczne z chorym na migrenę 

obejmuje:

edukację pacjenta, np. wiedzę nt. unikania poten‑• 
cjalnych czynników mogących prowokować napady, 

wyjaśnienie pacjentowi istoty choroby, uspokojenie, • 
że nie prowadzi ona do ciężkich następstw oraz do‑

kładne omówienie diagnostyki i leczenia,

doraźne zwalczanie napadów, • 
leczenie profilaktyczne,• 
weryfikację leczenia i/lub rozpoznania przy więcej niż • 
8 napadach (ale nie dni migrenowych) w miesiącu.



Wybór sposobu leczenia doraźnego napadów zależy 

od ich nasilenia, zindywidualizowanych przeciwwskazań 

do poszczególnych leków oraz względów ekonomicznych, 

np. wysoki koszt leków tryptanowych. Najskuteczniejsze 

we wszystkich typach napadów jest stosowanie trypta‑

nów. Leki tryptanowe to agoniści naczyniowych i neural‑

nych receptorów dla serotoniny. W Polsce dostępne są 

następujące tryptany:

sumatriptan, stosowany doustnie w dawce 50‑• 
 ‑100 mg, w iniekcji podskórnej – 6 mg, donosowo, 

w dawce 20 mg oraz w czopkach – 25 mg, 

zolmitriptan stosowany doustnie w dawce 2,5‑• 
 ‑5,0 mg, 

rizatriptan  ‑ doustnie 10 mg (dostępne tabletki 5 mg • 
należy zalecić tylko choremu przyjmującemu jedno‑

czasowo antagonistów receptora b ‑adrenergicznego, 

np. propranolol),

eletriptan – doustnie w dawce 40 ‑80 mg,• 
almotryptan  – stosowany doustnie w dawce • 
12,5 mg. 

Należy pamiętać o przeciwwskazaniach do stosowa‑

nia tych leków:

choroba wieńcowa (łącznie z jej czynnikami ryzyka),• 
nie leczone lub leczone nieskutecznie nadciśnienie • 
tętnicze,

obecne i przeszłe choroby naczyń OUN,• 
okres aury.• 
W napadach o lekkim nasileniu mogą być skuteczne  

proste środki przeciwbólowe: paracetamol, kwas acetylo‑

salicylowy, acetylosalicylan lizyny, naproksen, ibuprofen, 

diklofenak, nabumeton, kwas tolfanemowy, meloksykam, 

rofekoksyb, doustnie lub w czopkach, a także deksketo‑

profen i nimesulid. Istotą oddziaływania jest stosowanie 

leku natychmiast po rozpoczęciu się napadu i pobieranie 

go we właściwej dawce.

A w napadach o umiarkowanym nasileniu: 

proste środki przeciwbólowe (szczególnie lizynian • 
kwasu acetylosalicylowego) i lek przeciwymiotny 

(metoklopramid, tietylopernazyna, prochloroperna‑

zyna, domperydon), który zwalcza nie tylko mdłości 

i wymioty lecz wspomaga także działanie przeciw‑

bólowe., 

podskórne iniekcje (0,25 mg) ergotaminy,• 
podawanie dwuhydroergotaminy w sprayu donoso‑• 
wym, 

nienarkotyczne środki przeciwbólowe (metamizol) • 
w iniekcjach, 

leki steroidowe.• 
Takie leczenie jest wskazane szczególnie u pacjen‑

tów mających przeciwwskazania do stosowania leków 

tryptanowych. Należy zaznaczyć, że preparaty te 

odznaczają się niższą, niż tryptany, skutecznością zwal‑

czania zarówno elementów bólowych, jak i wegetatyw‑

nych ataku migreny. 

 

Napady migreny, oprócz doraźnych dolegliwo‑

ści bólowych i wegetatywnych (mdłości, wymioty, 

nadwrażliwość multisensoryczna) w istotny spo‑

sób obniżają jakość życia. Ich zwiększona częstość 

wybitnie niekorzystnie wpływa na życie zawo‑

dowe pacjentów (zwłaszcza w zawodach interakcji 

z innymi: lekarz, nauczyciel), jak i prywatne. Dlatego 

zwiększona częstość napadów w danej jednostce 

czasu (np. w miesiącu) wymaga stosowania lecze‑

nia profilaktycznego. 

Leczenie profilaktyczne wdrażane jest gdy napady 

migreny istotnie ograniczają codzienne funkcjonowa‑

nie, gdy doraźne leczenie napadów jest nieskuteczne lub 

przeciwwskazane (głównie tryptany) lub nadużywane 

(głównie preparaty ergotaminy, NLPZ, tryptany) oraz gdy 

nieakceptowalne są działania niepożądane leków stoso‑

wanych w napadach.

Uważa się, że powyżej 6 dni z migrenowym bólem 

głowy w miesiącu (2 ‑3 napady w tym czasie), lub 

4 ‑ech dni migrenowych z wyraźnym wpływem na 

życie codzienne i zawodowe lub co najmniej 3 dni 

migrenowe w miesiącu, które wymagają pozosta‑

nia w dłuższej pozycji leżącej  – zasługują na rozważ‑

nie wdrożenia leczenia profilaktycznego. Leczenie 

zapobiegawcze wdrażane jest również w przypad‑

kach długotrwałych, kłopotliwych incydentów 

aurycznych  – wzrokowych, czuciowych, dysfatycz‑

nych a także szczególnych sytuacjach zawodo‑

wych, np. w zawodach wymagających ciągłej, pre‑

cyzyjnej uwagi, z koniecznością utrzymywania jak 

najmniejszej liczby napadów, np. pilot, kontroler 

ruchu (lotnictwo, marynarka wojenna, transport 

morski), zawodowa służba wojskowa, zawodowe 

kierowanie pojazdami, policja bezpośrednio inter‑

weniująca a także modelki. Uważa się, że ponad 

¼ pacjentów z migreną powinna pobierać profi‑

laktykę farmakologiczną. 

Ocenę skuteczności terapii – właściwym (rekomen‑

dowanym) preparatem, we właściwej dawce – przepro‑

wadza się po 4 ‑6 tygodniach, aby mogła być oceniona 

jej wartość kliniczna. Lek jest uważany za skuteczny pro‑

filaktycznie, jeżeli w czasie 3 miesięcy zmniejszy mie‑

sięczną częstość napadów ≥50%; kontynuacja leczenia 

powinna być prowadzona przez 3 ‑6 miesięcy.



Nowością ostatnich lat w leczeniu profilaktycznym 

migreny jest lek galenowy  – lepiężnik, który uzyskał 

poziom rekomendacji A, szczególnie przydatny w przy‑

padku przeciwwskazań do leczenia profilaktycznego – 

np. okres ciąży. 

Lekiem stosowanym w profilaktycznym leczeniu 

migreny jest iprazochrom. Lek poprzez oddziaływa‑

nie na układ serotoninergiczny OUN i śródbłonek 

naczyń wywiera istotny wpływ na zdarzenia pato‑

fizjologiczne napadu migreny. Iprazochrom zapo‑

biega miejscowym zaburzeniom metabolicznym 

w migrenie. Powoduje zablokowanie amin biogen‑

nych, a tym samym hamuje: pobudzanie chemore‑

ceptorów, wzrost przepuszczalności naczyń i rozwój 

obrzęku okołoogniskowego. Iprazochrom wyka‑

zuje działanie antagonistyczne wobec serotoniny 

i zmniejsza przepuszczalność i kruchość naczyń 

krwionośnych w układzie kapilarnym. Lek jest 

powszechnie dostępny w kraju od 1992 r. – z powo‑

dzeniem stosowany w leczeniu profilaktycznym 

migreny. Jak wykazały liczne badania farmakokli‑

niczne – przeprowadzane tak w próbach otwartych, 

jak i kontrolowanych placebo – iprazochrom pobie‑

rany w dawce 15 mg/dz wywiera istotnie znamienny 

wpływ na liczbę napadów migreny, ich nasilenie oraz 

cechy towarzyszące – mdłości/wymioty i nadwraż‑

liwość sensoryczna – lek łagodzi objawy migreny 

i zmniejsza częstość napadów. Iprazochrom stanowi 

skuteczną i bezpieczną (przy nieznacznych obja‑

wach niepożądanych) alternatywę w leczeniu pro‑

filaktycznym migreny u tych pacjentów, którzy nie 

reagują na dotychczasowe leczenie zapobiegawcze 

lub u których to istnieją przeciwwskazania do sto‑

sowania innych leków profilaktycznych w migrenie. 

Warunkiem oddziaływania leku jest jego właściwa 

dawka (15 mg/dz) i wystarczająco długi (4 ‑6 tyg.) 

czas pobierania. Właściwą ocenę skuteczności leku 

można przeprowadzić po ok. 3 miesiącach stoso‑

wania we właściwej dawce; leczenie kontynuowane 

powinno być optymalnie przez około 6 miesięcy.

Właściwie prowadzona terapia profilaktyczna 

migreny w istotny sposób wpływa na jakość życia 

pacjenta. Migrena jest, wg badania europejskiego Euro-

light – główną przyczyną niepełnosprawności osób poni‑

żej 50 r.ż., jest istotnym czynnikiem skracającym dalszą 

przeżywalność osób względnie młodych, wpływającym 

negatywnie na jakość życia w stopniu większym, niż 

cukrzyca czy nadciśnienie tętnicze. Wiele zmienić może 

prawidłowo prowadzona terapia profilaktyczna. Właści‑

wie prowadzone leczenie profilaktyczne we wszystkich 

choroba przewlekłych przyczynia się do istotnej poprawy 

Tab. 1. Wytyczne w prewencji napadów migreny – wg 

Amerykańskiej Akademii Neurologii (AAN), 2014:

Leki skuteczne w prewencji migreny epizodycznej 
(poziom A rekomendacji)

leki 
przeciwpadaczkowe

kwas walproinowy, topiramat

b‑blokery propranolol, metoprolol, timolol

Leki tryptanowe frowatryptan w krótkotrwałej 
prewencji migreny miesiączkowej

Leki prawdopodobnie skuteczne w prewencji migreny 
epizodycznej (poziom B rekomendacji)

leki 
przecwidepresyjne

amitryptylina, wenlafaksyna

b‑blokery atenolol, nadolol

Leki tryptanowe naratryptan, zolmitryptan w 
krótkotrwałej prewencji migreny 
miesiączkowej

Leki prawdopodobnie skuteczne w prewencji migreny 
epizodycznej (poziom B rekomendacji) są również:

NLPZ fenoprofen, ibuprofen, ketoprofen, 
naproksen

Preparaty magnezu

Ryboflawina 
(witamina B2)

Leki o możliwej skuteczności w prewencji migreny 
epizodycznej (poziom C rekomendacji)

ACE‑inhibitory lizinopril

Blokery receptora 
angiotensyny

kandesartan

Agoniści receptora 
a‑adrenergicznego

klonidyna, guanfacyna

leki 
przeciwpadaczkowe

karbamazepina

b‑blokery nebiwolol, pindolol

Ryc. 1. Wpływ  terapii profilaktycznej migreny za  pomocą  

iprazochromu  na  wskaźniki jakości życia
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jakości życia, przyczynia się do zmniejszania tzw. obcią‑

żenia chorobą, wydłuża, co istotne zwłaszcza w migrenie 

– chorobie ludzi względnie młodych, dalszą spodziewaną 

przeżywalność.

 

Umieszczając terapię profilaktyczną w migre‑

nie w całokształcie postępowania chorym na migrenę 

i mając na uwadze wpływ na jakość życia pacjenta należy 

zacząć od:

1 .  Określenia (kwestionariuszowe, za pomocą dwóch 

różnych i niezależnych modułów) wartości wskaź‑

nika jakości życia (QoL). 

2.  Określenia potrzeb terapeutycznych w zakresie pro‑

filaktyki migreny (wskazówki w tekście). 

3. Określenia współczynnika migreny [WM] (wg 

Couch’a i wsp.* )  – prowadzenie dzienniczka migren.

4.  Zlecenia terapii  – kontynuacja leczenia przez 6 tygodni.

5. Określenia współczynnika migreny [WM] (wg 

Couch’a i wsp.* ).

6.  Określenia (kwestionariuszowe, za pomocą dwóch 

różnych i niezależnych modułów) wartości wskaź‑

nika jakości życia (QoL). 

7.  Oceny zależności zmian WM i QoL.

Ryc. 2. Wpływ leczenia  profilaktycznego (w badaniu 

pacjenci stosowali w różnych kombinacjach: betaadre‑

nolityki, trójpierścieniowe  leki przeciwdepresyjne  (ami‑

tryptylina, nortryptylina), neuroleptyki, antagonistów  

wapnia: werapamil, flunaryzynę, przeciwpadaczkowe: 

kwas walproinowy) na funkcjonowanie  pacjenta; * – zna‑

mienność  statystyczna p<0,05

* WM = 2 (F X D) bardzo silny M1 + I (F X D) = silny bó1

gdzie:
F – liczba napadów w tygodniu,
D – czas trwania napadu w godzinach 
silny ból – ból migrenowy, który wpływa na codzienną aktywność, 
lecz nie uniemożliwia jej całkowicie 
bardzo silny ból  ‑ ból migrenowy, który uniemożliwia codzienną 
aktywność
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Podsumowanie

U pacjentów z rzadkimi/niezbyt uciążliwymi napadami 

migreny wystarczy zwykle doraźne leczenie ataków za 

pomocą nieswoistych (NLPZ) lub swoistych (tryptany) 

preparatów, stosowanych we właściwym czasie i właści‑

wej dawce. U chorych z częstymi napadami, zajmującymi 

istotną części dni w miesiącu, dokuczliwymi w zakresie 

swoich objawów (np. aura) konieczne jest stosowanie 

właściwej (w odpowiedniej dawce i o czasie terapii) pre‑

wencji napadów. Leczenie takie prowadzić należy przez 

co najmniej 6 tyg. – dla oceny skuteczności, a kontynu‑

ować przez ok. 3‑6 miesięcy dla utrwalenia efektu tera‑

peutycznego.
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