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StOWO WSTEPNE

Szanowni Parnistwo!

Drodzy Czytelnicy!

Kolejny numer naszego pisma zostat juz wydany. Mam nadzieje, ze opublikowane artykuty
spetnig Pavistwa oczekiwania. W aktualnym numerze znajdujg si¢ prace zarowno przeglado-
we — w tym artykut dotyczgcy tryptanéw jako zlotego standardu leczenia napadu migreny, tekst
dr Ewy Czapinskiej-Ciepieli na temat powigzania migreny z padaczka, opis przypadku pacjentki
z migreng przewleklq, jak i praca oryginalna.

W dniach 5-8 pazdziernika br. odbyt sie w Dublinie kolejny — 19. Kongres Miedzynarodowego To-
warzystwa Bolow Glowy (IHC, International Headache Society). Uczestniczyla w nim dos¢ duza
polska grupa, ktéra przedstawita prace w formie posterowej dotyczaca sytuacji epidemiologicznej

migreny w Polsce. Notatke z wynikéw naszego badania prezentujemy w aktualnym numerze.

Mitej i owocnej lektury
dr hab. n. med. Izabela Domitrz






OPIS PRZYPADKU

Migrena przewlekla — opis przypadku

Chronic migraine — case report

dr hab. n. med. Izabela Domitrz
Klinika Neurologii, Wydziat Medyczny, Warszawski Uniwersytet Medyczny

STRESZCZENIE

Migrena przewlekta jest choroba wystepujaca u ok. 1,5-3% populacji ogélnej, przy czym blisko trzykrot-
nie czesciej cierpig na nig kobiety niz mezczyzni. Z definicji jest to bol glowy wystepujacy przez mini-
mum 15 dni w miesiacu, z ktérych przez co najmniej 8 spetnia on kryteria rozpoznania, oraz poprzedzat
go bdl glowy uprzednio spetniajacy kryteria migreny epizodycznej bez aury lub z aura. Przedstawiamy
przypadek 34-letniej kobiety, ktéra zgtosita sie przed kilku laty do poradni z powodu bélu gtowy o cha-
rakterze pulsujacym i co najmniej umiarkowanym nasileniu (minimum 4-5 w dziesieciostopniowej skali
boélu), obejmujacym potowe gtowy lub cata. Rozpoznano migrene przewlekta. W artykule oméwiono
etapy diagnostyczne i terapeutyczne oraz napotykane trudnosci w postepowaniu z chora.

Stowa kluczowe: migrena przewlekta, migrena epizodyczna, migrena bez aury, migrena z aura, poleko-

wy bél gtowy, toksyna botulinowa

ABSTRACT

Chronic migraine is a disease affecting approximately 1.5-3% of the general population, with wom-
en nearly three times more likely than men. By definition, there is a headache that occurs for at least
15 days per month, of which at least 8 days with headache meets the criteria for diagnosis of migraine,
and it was preceded by a headache previously meeting the criteria of episodic migraine without aura
or with aura. We present the case of a 34-year-old woman who visited, a few years ago, the outpatient
headache clinic because of a unilateral headache with pulsating character and at least moderate in
severity (at least 4-5 on a 10-point scale of pain) — chronic migraine has been diagnosed. The article
discusses diagnostic and therapeutic strategies as well as difficulties with patient treatment.

Key words: chronic migraine, episodic migraine, migraine without aura, migraine with aura, medica-
tion overuse headache botulin toxin

Adres do korespondencji:

Izabela Domitrz, Klinika Neurologii, Wydziat Medyczny, Warszawski Uniwersytet Medyczny
01-809 Warszawa, ul. Cegtowska 80, tel./faks: (22) 569-02-39, e-mail: izabela.domitrz@wum.edu.p!
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WSTEP

Migrena przewlekta jest choroba wystepujaca u ok. 1,5-3%
populacji ogélnej, przy czym blisko trzykrotnie czesciej cierpia
na niag kobiety niz mezczyzni. Zgodnie z aktualng Miedzyna-
rodowa Klasyfikacja Bolow Gtowy z 2018 r. (ICHD-3, Internatio-
nal Classification of Headache Disorders 3 ed)) definicja migreny
przewlektej stanowi, ze jest to bol gtowy wystepujacy przez
co najmniej 15 dni w miesiacu, z ktérych przez co najmniej
8 spetnia on kryteria rozpoznania migreny lub ustepuje pod
wptywem tryptanéw albo ergotaminy, oraz poprzedzat go bél
gtowy uprzednio spetniajacy kryteria migreny epizodycznej
bez aury lub z aura. Z tego wynika, ze aby méc zdefiniowad
migrene przewlekta, nalezy najpierw rozpoznac¢ migrene epi-
zodyczng, czyli migrene bez aury i migrene z aura. Migreng
bez aury (tab. 1) okredla sie nawracajacy bol gtowy przeja-
wiajacy sie napadami trwajagcymi 4-72 h. Typowe cechy bodlu
gtowy w trakcie napadu migreny bez aury obejmujg umiejsco-
wienie po jednej stronie, pulsujacy charakter, umiarkowane
lub znaczne natezenie, nasilanie sie w czasie zwyktej aktyw-
nosci fizycznej oraz nudnosci i/lub nadwrazliwos¢ na swiatto

i dzwiek.

Tabela 1. Kryteria ICHD-3 rozpoznania migreny bez aury.

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

B. Napady bolu gltowy trwajace 4-72 h (nieleczone lub leczo-
ne nieskutecznie)

C. Bol gtowy wykazuje co najmniej dwie z czterech nastepuja-
cych cech:
1. jest umiejscowiony po jednej stronie
2. ma pulsujacy charakter
3. ma umiarkowane lub znaczne natezenie
4. nasila sie w czasie zwyktej aktywnosci fizycznej (np.
chodzenia lub wchodzenia po schodach) lub zmusza
do jej unikania
D. W czasie bdlu glowy wystepuje co najmniej jeden z naste-
pujacych objawoéw:
1. nudnosci i/lub wymioty
2. nadwrazliwo$¢ na Swiatto i dZzwieki
E. Nie mozna ustali¢ innego rozpoznania w ICHD-3

Migrena z aura (tab. 2) jest okredlana jako nawracajacy napad
catkowicie odwracalnych jednoimiennych zaburzen widzenia,
jednostronnych zaburzen czucia lub innych jednostronnych
osrodkowych zaburzen neurologicznych (czyli ogniskowych
objawéw neurologicznych). Napady te zwykle rozwijaja sie
stopniowo, trwaja kilka minut i zazwyczaj poprzedzaja bol
gtowy i inne objawy migreny charakterystyczne dla napadu
migreny bez aury.

NEWS
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Tabela 2. Kryteria ICHD-3 rozpoznania migreny z aura.

A. Co najmniej dwa napady spetniajace kryteriaBi C

B. Co najmniej jeden z nastepujacych w petni odwracalnych
objawdw aury:

zaburzenia widzenia

zaburzenia czucia

zaburzenia mowy i/lub jezyka

zaburzenia ruchowe

zaburzenia czynnosci pnia mézgu

zaburzenia czynnosci siatkowki

C. Co najmniej trzy z nastepujacych cech:
. €o najmniej jeden objaw aury rozwija sie stopniowo
w ciggu =5 min
2. dwa lub wiecej objawéw aury nastepuje kolejno po so-
bie
3. kazdy objaw aury trwa 5-60 min
4. przynajmniej jeden z objawéw aury jest jednostronny
(afazja zawsze jest jednostronna, dyzartria moze by¢
jedno- lub obustronna)
5. przynajmniej jeden z objawéw aury jest pozytywny
(migotanie lub mrowienie)
6. w czasie aury lub w ciggu 60 min od jej ustapienia po-
jawia sie bdl gtowy
D. Nie mozna ustali¢ innego rozpoznania w ICHD-3

ounhwnN =

W tabeli 3 przedstawiono kryteria rozpoznania migreny prze-
wlektej, czyli bélu gtowy wystepujacego w co najmniej 15
dniach w miesigcu przez ponad 3 miesigce, majacego cechy
migrenowego bdlu glowy w co najmniej 8 dniach w miesiacu.
Patogeneza migreny przewlektej nie jest znana. Rozwazaniu
podlega nakfadanie sie réznych mechanizméw biologicznych,
w tym wzmozona ekspresja peptydu zwigzanego z genem kal-
cytoniny (CGRP, calcitonin gene-related peptide) na zakoriczeniach
neuronalnych unerwiajacych wewnatrzczaszkowe naczynia
z nastepowym indukowaniem neurogennego zapalenia oraz
zahamowaniem czynnosci bioelektrycznej mézgu (CSD, cortical
spreading depression). Odnotowano takze wzmozona aktywnos¢
neuronéw w obrebie jader pnia mézgu, a zwlaszcza substan-
¢ji szarej okotowodociggowej i rogu tylnego rdzenia. Czynniki,
ktore usposabiajg do przewlekania sie migreny epizodycznej,
podzielono na niemodyfikowalne (wiek, pte¢ zenska, rasa biata,
niski poziom wyksztatcenia oraz statusu socjoekonomicznego,
przebyte urazy gtowy) oraz modyfikowalne (czesto$¢ napadow
migreny, otytos¢, naduzywanie lekéw przeciwbdlowych, nad-
uzywanie kofeiny, chrapanie, wspdfistnienie innych zespotow
bélowych, stres). Uwaza sie takze, ze takie czynniki, jak: wta-
sciwosci genetyczne, alodynia, stany zapalne i prozakrzepowe,
predysponujg do chronifikacji migreny. Najprawdopodobniej
wymienione czynniki wptywaja na napady migreny w ten spo-
sOb, ze stajg sie one coraz czestsze i dtuzsze, cho¢ ich natezenie
moze by¢ nieco mniejsze. Béle gtowy zaczynaja przypominac
boéle gtowy typu napieciowego, z czasem sg codzienne lub pra-
wie codzienne. Na ten tagodniejszy bél naktadaja sie dos¢ cze-
ste napady migreny, ktérych z definicji jest co najmniej 8 w mie-
sigcu.

Vol. 2/Nr 3(6)/2019 (s. 81-85)
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Tabela 3. Kryteria ICHD-3 rozpoznania migreny
przewlektej.

A. Bol gtowy (przypominajacy bdl gtowy typu napieciowego
i/lub migrenowy bdl gtowy) wystepujacy w co najmniej
15 dniach w miesigcu przez ponad 3 miesigce i spetniajacy
kryteriaBiC

B. Wystepuje u pacjenta, ktory przebyt co najmniej 5 napa-
dow spetniajacych kryteria B-D migreny bez aury i/lub kry-
teria B i C migreny z aurg

C. W co najmniej 8 dniach w miesigcu przez ponad 3 miesigce
wykazuje jedng z nastepujacych cech:
1. spetnia kryteria Ci D dla migreny bez aury
2. spetnia kryteria B i C dla migreny z aura
3. w ocenie pacjenta ma od poczatku charakter migreny

i ustepuje po zazyciu tryptanu lub alkaloidu sporyszu

D. Nie mozna ustali¢ innego rozpoznania w ICHD-3

Naduzywanie lekéw przeciwboélowych przyjmowanych z po-
wodu boélu glowy moze by¢ zaréwno przyczyna chronifikacji
migreny, jak i skutkiem, co wéwczas prowadzi do dodatkowe-
go wytworzenia sie bélu gtowy z naduzywania lekéw (MOH,
medication over-use headache). Bél gtowy z naduzywania le-
kow (tab. 4), czyli tzw. polekowy bdl gtowy, wystepuje w co
najmniej 15 dniach w miesigcu i rozwija sie w nastepstwie
regularnego naduzywania doraznego lub objawowego leku
przeciw bdlowi glowy (przez co najmniej 10 dni w miesigcu:
tryptany, ergotamina, opioidy, lub co najmniej 15 dni w mie-
sigcu: proste leki przeciwbdlowe, NLPZ) dtuzej niz przez kolej-
ne 3 miesigce. Zazwyczaj ten bél glowy ustepuje po zaprzesta-
niu naduzywania leku.

Tabela 4. Kryteria ICHD-3 rozpoznania bélu gtowy spowodo-
wanego naduzywaniem lekéw.

A. Bol glowy w co najmniej 15 dniach w miesigcu u pacjenta
z wystepujacym wczesniej zespotem bdlu glowy

B. Regularne naduzywanie przez ponad 3 miesigce jednego
lub wiekszej liczby lekéw stosowanych w doraznym i/lub
objawowym leczeniu bélu gtowy

C. Nie mozna ustali¢ innego rozpoznania w ICHD-3

OPIS PRZYPADKU

34-letnia kobieta zgtosita sie przed blisko 3,5 roku do poradni
z powodu bélu gtowy, ktéry miat charakter pulsujacy i co naj-
mniej umiarkowane nasilenie (co najmniej 4-5 w dziesiecio-
stopniowej skali bélu), obejmowat potowe gtowy lub cata. Naj-
czesciej byt zlokalizowany w jednej skroni i promieniowat do
czota i gatki ocznej; jezeli byt lewostronny, miat znacznie wigk-
sze nasilenie, ale dos$¢ czesto obejmowat takze prawg potowe
gtowy. Okresowo pojawialy sie nudnosci, sporadycznie wy-
mioty. Nadwrazliwo$¢ na $wiatto i dzwieki (foto- i fonofobia)
towarzyszyta wszystkim bolom o nasileniu silnym. W chwili
zgtoszenia sie do poradni opisane dolegliwosci pojawialy sie
co najmniej 15 dni w miesigcu i w takiej czestosci wystepowa-

Vol. 2/Nr 3(6)/2019 (s. 81-85)

ty od ok. 5 lat. Przed 5 laty bole glowy wystepowaty $rednio
2 razy w miesiacu, najczesciej w okresie okotomiesigczkowym
i najprawdopodobniej w potowie cyklu miesiecznego, trwaty
blisko 24-48 h, wtedy wszystkie byty potowicze, silne, pulsuja-
ce, potgczone z dokuczliwymi nudnosciami oraz foto- i fonofo-
bia. Poczatek podobnych dolegliwosci, o narastajgcym nasile-
niu oraz czasie trwania pojedynczego epizodu bélu i czestosci
napadéw, pacjentka taczy z okresem pokwitania — ok. 14. r.z.
Wyraznymi czynnikami wyzwalajacymi bdél poza okresem
krwawienia miesiecznego byty zmiany frontu atmosferyczne-
go oraz stres, ktéry zwigzany jest w duzej mierze z pracg za-
wodowa w firmie korporacyjnej. Na rycinie 1 przedstawiono
przyktadowy zapis z dzienniczka pacjentki z oznaczeniem
dni z bélem. Zwraca uwage, ze kolorem czerwonym zazna-
czono dni z silnym bélem, najczesciej potowiczym, potaczo-
nym z nudnosciami, czasami wymiotami oraz co najmniej

z fotofobia.

Rycina 1. Kalendarz pacjentki — 2015 r.

TR

Do tej pory pacjentka nie cierpiata na jakiekolwiek inne cho-

|

TETLTL

roby i zanegowata przyjmowanie jakichkolwiek lekéw na
state. Okresowo stosowata proste leki przeciwbdlowe i/lub
niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ) - gtéwnie w tych
dniach, w ktérych nasilenie dolegliwosci bélowych byto przez
nig okreslane jako silne (powyzej 7 w 10-stopniowej ska-
li bolu); nie przyjmowata jednak ww. lekéw dtuzej niz przez
14 dni - najczesciej byto to 8-10 dni w miesigcu. Nie znajdo-
wata sie dotychczas pod opieka zadnego lekarza. Juz w bada-
niu podmiotowym zwracat uwage znacznie obnizony nastréj
chorej, ale kontakt i wspotpraca z nig byly satysfakcjonujace.
Od poczatku opieki ambulatoryjnej pacjentka na prosbe leka-
rza prowadzacego prowadzi state zapiski na temat béléw gto-
wy. W podmiotowym badaniu ogélnym nie stwierdzono zad-
nych odchylen, a w badaniu neurologicznym uwage zwracata
asymetria szpar powiekowych p < I. Poza tym nie stwierdzono
innych odchyled w badaniu neurologicznym. W zwiazku ze
stwierdzanym zmiennym opadaniem prawej powieki, nasilo-
nym gtéwnie w okresie bdélowym, wykonano diagnostyke
neuroobrazowa i angiograficzna, dzieki czemu wykluczono
obecnos¢ tetniaka, innych malformacji naczyniowych, neu-
ropatii nerwu okoruchowego, oraz przeprowadzono badanie
elektrofizjologiczne i przeciwciat — zaburzen transmisji nerwo-
wo-miesniowej. W wykonanym badaniu MR mézgu stwierdzo-
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no natomiast pojedyncze, drobne zmiany hiperintensywne
w obrazach T2-zaleznych. W chwili zgtoszenia sie pacjentki do
poradni rozpoznano migrene przewlekfa. Na rycinie 2 przed-
stawiono kolejny miesiac z liczba dni z bélami gtowy potwier-
dzajacy rozpoznanie.

Rycina 2. Karta z kalendarza pacjentki — 2016 r.

W zwiazku z ustalonym rozpoznaniem migreny przewlektej,
zgodnie z kryteriami Miedzynarodowej Klasyfikacji Bolow Gto-
wy, na tym etapie nie rozpoznawano polekowego bélu gtowy
- niespetnione kryterium uzywania lekéw przeciwbélowych
prostych lub NLPZ przez 15 dni w miesiagcu, ztozonych - przez
10 dni. Chora nie stosowata tryptanéw ani pochodnych er-
gotaminy, a ze wzgledu na obraz MR z niejasnymi zmianami
zalecono unikanie lekéw o mechanizmie dziatania naczynio-
kurczacym. Wigczono do leczenia kwas walproinowy, nastep-
nie topiramat, ale oba leki (pierwszy po miesigcu, a drugi po
3 miesigcach) nalezato odstawi¢ z powodu nieakceptowal-
nych dziatari niepozadanych - bardzo nasilonego wypadania
wioséw. Ze wzgledu na obnizony nastrdj wtaczono terapie le-
kiem przeciwdepresyjnym oraz dodatkowo blokerem kanatu
wapniowego. Po 3 miesigcach uzyskano poprawe nastroju bez
wplywu na czestos¢ i nasilenie béléw gtowy. Réwnoczesdnie
zastosowano stymulacje nerwéw nadoczodotowych w pro-
gramie leczenia migreny przewleklej, jednak bez satysfakcjo-
nujacego efektu, dlatego zalecono terapie iniekcjami toksyny
botulinowej, po czym uzyskano poprawe - do redukcji dni mi-

grenowych, jak na rycinie 3.
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Rycina 3. Karta z kalendarza pacjentki — 2017 r.
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U pacjentki rozpoznano migrene przewlekta zgodnie z kryte-
riami ICHD-3 beta z 2013 r., co zweryfikowano zgodnie z kryte-
riami z 2018 r. Kryterium czasowe min. 15 dni w miesigcu przez
kolejne 3 miesigce jest spetnione - chora od lat co miesigc mie-
wata co najmniej 15 dni bélowych, w tym co najmniej w czasie
8 dni bodle gtowy byty potaczone z innymi objawami migreny,
spetnione, wiec wystepowato kryterium rozpoznania migreny
bez aury (tab. 1, 3). U chorej nie rozpoznano bélu gtowy po-
lekowego, gdyz nie uzywata lekéw przeciwbélowych na tyle
czesto, aby kryteria rozpoznania tego bélu byly spetnione
(tab. 4). Wdrozono leczenie zgodnie z rekomendacjami, ale
dziatania niepozadane spowodowaty konieczno$¢ odstawie-
nia lekéw doustnych. Skuteczne leczenie uzyskano po terapii
toksyna botulinowa, ktérej poziom rekomendacji w migrenie
przewlektej to 1A/B i zalecenia pozwalaja na wtaczenie tej te-
rapii juz jako pierwszej. Stymulacja nerwéw nadoczodotowych
nie stanowi jeszcze terapii rekomendowanej, ale coraz liczniej-
sze badania pokazuja jej skutecznos$¢ u duzej czesci chorych.
Jest to leczenie nieobarczone dziataniami niepozadanymi,
dlatego zostato wdrozone réwniez u naszej chorej, jednak bez
zadowalajacego efektu.

WNIOSKI

1. Rozpoznanie migreny przewlektej nie jest trudne przy
przeprowadzonym wnikliwym badaniu podmiotowym.

2. Wskazane jest wykluczenie innych przyczyn przewlektego
codziennego bélu gtowy poprzez szczegétowe badanie
przedmiotowe i ewentualnie diagnostyke laboratoryjna,
w tym neuroobrazowa.

3. W celu prawidtowego rozpoznania oraz monitorowania
skutecznosci leczenia konieczne jest prowadzenie przez
chorego dzienniczka boléw gtowy.

4. Leczenie pierwszym wigczonym lekiem nie zawsze przynosi
skutki, dlatego wazna jest $cista wspotpraca z chorym, wyja-
$nienie mu istoty problemu.

5. Nalezy poszukiwaé najskuteczniejszego leczenia przy jak
najmniejszej liczbie dziatan niepozadanych.
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NAZWA PRODUKTU LECZNICZEGO: Gabapentin Teva, 100 mg, 300 mg, 400 mg, kapsutki, twarde. SKEAD JAKOSCIOWY | ILOSCIOWY: Kazda kapsutka twarda 100 mg zawiera 100 mg gabapentyny (Gabapentinum). Kazda kapsutka twarda 300 mg zawiera 300 mg gabapentyny
(Gabapentinum). Kazda kapsutka twarda 400 mg zawiera 400 mg gabapentyny (Gabapentinum). Substancja pomocnicza 0 znanym dziataniu: Kazda kapsutka twarda 300 mg zawiera 0,538 mg zdtcieni pomarariczowej S (E110). Petny wykaz substancji pomocniczych, patrz punkt 6.1 ChPL.
POSTAC FARMACEUTYCZNA: Kapsutka twarda, 100 mg: Twarda zelatynowa kapsutka z szarym wieczkiem i korpusem, wypetniona biatym lub biatawym proszkiem w matych skupiskach. Na wieczku i korpusie wydrukowane sa numery ,93" i ,38". Kapsutka twarda, 300 mg: Twarda
zelatynowa kapsutka z pomarariczowym wieczkiem i korpusem, wypetniona biatym lub biatawym proszkiem w matych skupiskach. Na wieczku i korpusie wydrukowane sy numery ,93" i ,39". Kapsutka twarda, 400 mg: Twarda zelatynowa kapsutka z brazowym wieczkiem i korpusem,

wypetniona biatym lub biatawym proszkiem w matych skupiskach. Na wieczku i korpusie wydrukowane sa numery ,93" i ,40". Wsk ia do ia: Padaczka: Gabapentyna jest wsk jako lek wsp jacy w leczeniu napadéw czesciowych z napadami wtdrnie
uogdlnionymi lub bez nich u dorostych i dzieci w wieku 6 lat i starszych (patrz punkt 5.1 ChPL). Gabapentyna wsk jestdo iaw pii napaddw czesciowych z napadami wtdrnie uogdlnionymi lub bez nich u dorostych i mfodziezy w wieku 12 lat i starszej. Leczenie
obwodowego bélu neuropatycznego: Gabapentyna wsk jestdo ia w leczeniu obwodowego bdlu neuropatycznego, np. bolesnej neuropatii cukrzycowej i nerwobdlu po przebytym pétpascu u dorostych. Dawk ieisposéb pod ia: Dawkowanie: Dla wszystkich

wskazaii schemat ustalania dawki w przypadku rozpoczynania leczenia podano w Tabeli 1. Schemat ten zaleca sig u dorostych i mtodziezy w wieku 12 lat i starszej. Instrukcje dotyczace dawkowania u dzieci w wieku ponizej 12 lat podano w osobnym podpunkcie w dalszej czesci
niniejszego punktu.

TABELA1
SCHEMAT DAWKOWANIA NA POCZATKU LECZENIA
Dzier 1. Dzieri 2. Dzier 3.
300 mg raz na dobe 300 mg dwa razy na dobe 300 mg trzy razy na dobe
Przerwanie stosowania gabapentyny: Zgodnie z obecnie stosowana praktyka kliniczng, jesli konieczne jest przerwanie stosowania gabapentyny, nalezy to czynic stopniowo, przez mini tydzien, niezaleznie od ia. Padaczka: Padaczka zwykle wymaga dtugotrwatego leczenia.
[ ie ustala lekarz prowadzacy zaleznie od indywid j tolerangji i skutecznosa Doms/u mfodziez: W badaniach klinicznych skuteczny zakres dawek wynosit od 900 do 3600 mg/dobe. Leczenie mozna rozpoczac od zwigkszania dawki w sposob opisany w Tabeli 1 lub podajac
300 mg trzy razy na dobe w pierwszym dniu leczenia. Nastepnie, zaleznie od i idualnej odpowiedzi pacjenta na lek i tolerancji, dawke mozna zwiekszac o 300 mg/dobe co 2-3 dni do maksymalnej dawki 3600 mg/dobe. U niektdrych pacjentow wskazane moze by¢ wolniejsze

zwigkszanie dawki gabapentyny. Minimalny czas do osiagniecia dawki 1800 mg/dobg wynosi 1 tydzier, do dawki 2400 mg/dobe — facznie dwa tygodnie, a do dawki 3600 mg/dobe — facznie trzy tygodnie. Dawki do 4800 mg/dobe byty dobrze tolerowane w dtugoterminowych
otwartych badaniach klinicznych. Catkowita dawka dobowa powinna by¢ podzielona na trzy dawki pojedyncze, przy czym maksymalny odstep miedzy dawkami nie powinien by¢ dfuzszy niz 12 godzin, by zapobiec napadom przetomowym. Dzieci w wieku 6 lat i starsze: Dawka
poczatkowa powinna wynosi¢ od 10 do 15 mg/kg mc./dobe. Dawka skuteczna osiagana jest przez stopniowe zwigkszanie dawki przez okoto trzy dni. Dawka skuteczna gabapentyny u dzieci w wieku 6 lat i starszych wynosi 25 do 35 mg/kg mc./dobe. Dawki do 50 mg/kg mc./dobe byty
dobrze tolerowane w dtugoterminowym badaniu klinicznym. Catkowita dawka dobowa powinna by¢ podzielona na trzy dawki pojedyncze, przy czym maksymalny odstep migdzy dawkami nie powinien by¢ dtuzszy niz 12 godzin. Nie jest konieczne moni ie stezenia gabapentyny
wosoczu w celu optymalizacji leczenia gabapentyna. Ponadto gabapentyne mozna stosowac w skojarzeniu z innymi lekami przeciwpadaczkowymi bez obawy o zmiane stezenia w osoczu samej gabapentyny lub stezenia w surOW|cy innych lekow przeciwpadaczkowych. Obwodowy bol

neuropatyczny: Dorosli: Leczenie mozna rozpocza¢ od zwiekszania dawki w sposob opisany w Tabeli 1. Leczenie mozna tez rozpoczac od podania 900 mg/dobg w trze(h réwnych dawkach p h. Nastepnie, zaleznie od indywidualnej odpowiedzi pacjenta na leki tolerancji, dawke
mozna zwigksza¢ 0 300 mg/dobe co 2-3 dni do maksymalnej dawki 3600 mg/dobe. U niektdrych pacjentow wsk moze by¢ wolniejsze zwiek dawki gabapentyny. Minimalny czas do osiagniecia dawki 1800 mg/dobe wynosi tyd1|en, do dawki 2400 mg/dobe — tacznie dwa

tygodnie, a do dawki 3600 mg/dobe — tacznie trzy tygodnie. Nie oceniano skutecznosci i bezpieczeristwa stosowania leku w leczeniu obwodowego bélu neuropatycznego, takiego jak bolesna neuropatia cukrzycowa czy nerwobdl po przebytym pétpascu, w badaniach klinicznych przez
czas dhuzszy niz 5 miesigcy. Jezeli pacjent wymagat bedzie podawania leku przez wigcej niz 5 miesiecy z powodu obwodowego bélu neuropatycznego, lekarz prowadzacy powinien ocenic stan kliniczny pacjenta i potrzebe dodatkowego leczenia. Informacja wspdlna dla wszystkich
wskazar do stosowania: U pacjentéw w ztym stanie ogélnym, tzn. z mata masa ciata, u pacjentdw po przeszczepie itp., dawkowanie nalezy zwigkszac wolniej, stosujac mniejsze dawki albo wydtuzajac odstep migdzy kolejnym zwigkszeniem dawki dobowej. Pacjenci w podesztym wieku

(powyzej 65 lat): U pacjentow w podesztym wieku moze by¢ komeczna modyfikacja dawki ze wzglgdu na pogarszajch sie z wiekiem wydolnosc nerek (patrz Tabela 2). U pacjentéw w podesztym wieku czesciej moze wystepowac sennos¢, obrzeki obwodowe i astenia. Niewydolnosé

nerek: U pacjentow z niewydolnoscia nerek i (lub) p ych hemodializie zaleca sie modyfik k ia w sposéb opisany w Tabeli 2. W celu zgodnego z zaleceniami dawk ia u pacjentdw z niewydolnoscia nerek mozna wykorzystac kapsutki zawierajace 100 mg
gabapentyny.
TABELA2
DAWKOWANIE GABAPENTYNY U DOROSEYCH W ZALEZNOSCI OD STOPNIA WYDOLNOSCI NEREK
Klirens kreatyniny (ml/min) Catkowita dawka dobowa? (mg/dobe)
>80 900-3600
50-79 600-1800
30-49 300-900
15-29 150-600
<15 150°-300
2 Catkowita dawka dobowa powinna by¢ podawana w trzech dawkach podzielonych. Zmniejszenie dawki stosuje sie u pacjentéw z niewydolnoscia nerek (klirens kreatyniny < 79 mi/min).® Nalezy podawac 300 mg co drugi dzieri. < U pacjentéw z klirensem kreatyniny < 15 ml/min dawke
dobowa nalezy zmniejszy¢ proporcjonalnie do wartosci klirensu kreatyniny (np. pacjenci z klirensem kreatyniny wynoszacym 7,5 ml/min powinni otrzymywac potowe dawki dobowej j u pacjentow z kli kreatyniny wynoszacym 15 ml/min). Pacjenci poddawani
hemodializie: W przypadku pacjentéw z bezmoczem poddawanych hemodializie, ktdrzy nigdy wczesniej nie otrzymywali gabapentyny, zaleca sie podanie dawki wysycajacej wynoszacej 300 do 400 mg, a nastepnie 200 do 300 mg gabapentyny po kazdych 4 godzinach hemodializy.
W dniach migdzy hemodializami nie powinno si¢ podawac gabapentyny. W przypadku pacjentéw z niewydolnoscia nerek podd: ych hemodializie wielko$¢ dawki podtrzymujqcej nalezy ustali¢ na podstawie zalecen dotyczacych dawkowania zawartych w Tabeli 2. Oprdcz dawki
podtrzymujacej zaleca si¢ podawanie dodatkowo 200 do 300 mg po kazdych 4 godzinach hemodializy. Sposéb podawania: Lek przeznaczony do ia d pentyne mozna przyjmowac niezaleznie od posﬂkow Lek nalezy potykac w catosci, popijajac odpowiednia
iloscig ptynu (np. szklanka wody). Przeciwwskazania: Nadwrazliwos¢ na substancje czynng lub na ktdrakolwiek substancje pomocnicza wymieniong w punkcie 6.1 ChPL Spegjal ia i Srodki znosci dotyczace ia: Mysli i zachowania samobdjcze:
U pacjentéw, u ktérych stosowano leki przeciwpadaczkowe w poszczegdinych wskazaniach, odnotowano przypadki mysli i zachowari samobdjczych. M li h, kontrol ych placebo badan lekow przeciwpadaczkowych réwniez wskazuje na niewielkie

2wiekszenie ryzyka mysli i zachowar samobdjczych. Nie jest znany mechanizm powstawania tego ryzyka a dostepne dane nie wykluczaja mozliwosdi, ze zmekszone ryzyko wystepuje takze podczas stosowania gabapentyny. W zwiazku z tym nalezy uwaznie obserwowac, czy

u pacjenta nie wystepuja oznaki mysli i zachowari samobdjczych, i w razie koniecznosci rozwazy¢ i g0 leczenia. Pacjentéw (oraz ich op 6w) nalezy poinfc ¢, 2e w razie wystapienia oznak mysli lub zachowari samobéjczych nalezy poraduc sig lekarza.
Ostre zapalenie trzustk Jesli w trakcie stosowania gabapentyny u pacjenta rozwinie sie ostre zapalenie trzustki, nalezy rozwazyc odstawienie gabapentyny. agady drgawkowe: Cho¢ brak dowodéw na wystep ie napadow drgawkowych z odbicia po bapentyny,
nagte odstawienie lekéw przeciwdrg ych u pacjentdw z padaczka moze wywotac stan padaczkowy. Podobnie jak w przypadku innych lekéw przeciwpadaczkowych, takze podczas stosowania gabapentyny u niektérych paqentow moze dochodzi¢ do zwiekszenia czestosci

napadow lub pojawienia si¢ nowych rodzajéw napadéw drgawkowych. Tak jak w przypadku innych lekdw przeciwpadaczkowych, proby odstawienia dodatkowych lekéw przeciwpadaczkowych, w celu osiggniecia monoterapii gabapentyna, u pacjentéw opornych na terapie leczonych
wngcej niz jednym lekiem przeuwpadaczkowym majq maly odsetek powodzen. Gabapentyna nie jest uwazana za skuteczny lek w napadach pierwotnie uogélnionych, takich jak napady nieSwiadomosci. U niektdrych pacjentéw moze je nawet nasila. W zwiazku z tym u pacjentéw

z i, w tym z nap i, gabapentyne nalezy stosowac ostroznie. Zawroty gtowy, sennos¢, utrata przytomnosci, splatanie oraz zaburzenia psychiczne: Leczenie gabapentyna wigzato sie z wystepowaniem zawrotdw gtowy i sennosci, ktdre moga
ZW|¢kszac ryzyko wystapienia przypadkowych urazow (upadki) u pacjentéw w podesztym wieku. Po wprowadzeniu produktu do obrotu raportowano wystepowanie utraty przytomnosci, stanéw splatania oraz zaburzer psychicznych. Dlatego nalezy zaleci¢ pacjentom zachowanie
ostroznosci do chwili ustalenia, jaki wplyw ma nanich stosowany produkt leczniczy. Pacjenci w podesztym wieku (powyzej 65 lat): Nie przeprowadzono systematycznych badari z gabapentyna u pacjentow w wieku 65 lati starszych. W jednym badaniu z zastosowaniem podwdjnie Slepej

préby sennos¢, obrzeki obwod epowaty u nieco wigkszego odsetka pacjentéw z bdlem neuropatycznym w wieku 65 lat i starszych anizeli u pacjentow mtodszych. Oprdcz tego badania kliniczne nie wskazuja, aby profil zdarzen niepozadanych w obu grupach sie

réznit. Dzieci i mtodziez: Nie przep dzono wystarczajaco doktadnych badari nad wptywem dtugotrwa'{ego (powyzej 36 tygodnl) stosowania gabapentyny na procesy uczenia sie, inteligencje oraz rozwdj u dzieci i mtodziezy. Korzysci ptynace z dtugotrwatej terapii nalezy zatem
rozpatrywac w kontekscie potenqalnych zagrozen. Naduzywanie i uzaleznienie: Przypadkl naduzywania gabapentyny i uzalez od gabapentyny zgt po wprowadzeniu produktu do obrotu. Nalezy doktadnie przeanalizowa¢ dane z wywiadu dotyczace naduzywania przez
pacjenta lekéw i obserwowac go pod katem ewentualnych objawéw naduzywania gabapentyny, tj. poszukiwania $rodka uzaleniajacego, zwiekszania dawki, rozwoju tolerancji. Wysypka polekowa z eozynofilia i objawami uktadowymi (z ang. Systemic Symptoms, DRESS): Ciezkie,
zagrazajace zyciu ogdll jowe reakcje liwosci, takie jak wysypka polekowa z eozynofilia i objawami uktadowymi (z ang. Systemic Symp DRESS), zgt u pacjentow przyjmujacych leki przeciwpadaczkowe, w tym gabapentyne. Waine jest, aby zauwazyc, ze wezesne

objawy nadwrazliwosci, takie jak goraczka albo powigkszenie weztdw chtonnych, moga by¢ obecne, chociaz wysypka nie wystepuje. Jesli wystapia takie oznaki lub objawy, pacjent powinien by¢ natychmiast zbadany. Nalezy przerwac stosowanie gabapentyny, jesli nie mozna ustali¢
alternatywnej etiologii oznakéw lub objawdw, ktore wystapity. Badania laboratoryjne: Podczas pétilosciowego oznaczania biatka catkowitego w moczu testem paskowym motzliwe jest uzyskiwanie fatszywie dodatnich wynikow. Zaleca sie zatem weryfikowanie dodatniego wyniku
testu paskowego metodami opartymi na innych zasadach analitycznych, np. metoda biuretowa, turbidymetryczna lub metodami wiazania barwnikéw, albo tez oznaczac ten parametr od razu inng metoda. Produkt Gabapentin Teva, 300 mg, kapsutki, twarde zawiera barwnik zétcien
pomarariczowg S (E110), ktéry moze powodowac reakcje alergiczne. Wptyw na ptodnos¢, ciaze i laktacje: Ciaza: Zagrozenia zwiazane z padaczkq oraz stosowaniem lekéw przeciwpadaczkowych: U potomstwa matek przyjmujacych leki przeciwpadaczkowe ryzyko wad wrodzonych
jest 2-3 razy wieksze niz w populacji ogdlnej. Do najczesciej wystepujacych zalicza sie rozszczep podniebienia, wady wrodzone ukfadu krazenia oraz wady rozwojowe cewy nerwowej. Jednoczesne przyjmowanie kilku lekow przeciwpadaczkowych moze by¢ zwiazane z wiekszym
ryzykiem wad wrodzonych anizeli monoterapia, w zwiazku z czym, gdy tylko jest to mozliwe, nalezy stosowa¢ monoterapie. Kobiety, ktdre moga zajs¢ w ciaze lub sa w wieku rozrodczym, powinny otrzymac porade specjalisty. Jezeli pacjentka planuje zajécie w ciaze, nalezy zrewidowac
koniecznos¢ leczenia przeciwpadaczkowego. Nie wolno nagle odstawia¢ lekow przeciwpadaczkowych, gdyz spowod to moze drgawkowe napady przet ktdre moga grozi¢ powaznymi konsekwencjami zaréwno dla matki, jak i dla dziecka. Opéznienie rozwoju u dzieci
urodzonych przez matki z padaczkq obserwowano rzadko. Nie ustalono, czy opéZnienie rozwoju spowod; jest czynnikami genetycznymi, spotecznymi, padaczka u matki czy leczeniem przeciwpadaczkowym. Zagrozenia zwigzane ze stosowaniem gabapentyny: Brak
wystarczajacych danych dotyczacych stosowania gabapentyny u kobiet w ciazy. Badania na zwierzetach wykazaty szkodliwy wptyw na rozrodczos¢ (patrz punkt 5.3 ChPL). Potencjalne zagrozenie dla cztowieka nie jest znane. Gabapentyny nie nalezy stosowac w okresie ciazy, chyba ze
potencjalne korzysci dla matki w sposéb oczywisty przewazaja nad potencjalnym zagrozeniem dla ptodu. Nie udato sig stwierdzi¢, czy stosowanie gabapentyny w okresie ciazy wiaze si¢ ze zwigkszonym ryzykiem wad wrod h u dziecka, ze wzgledu na obecnos¢ padaczki oraz
réwnoczesne stosowanie lekow przeciwpadaczkowych podczas kazdej z analizowanych ciaz. Karmienie piersia: Gabapentyna przenika do mleka kobiecego. Poniewaz wptyw g; yny na dki i ni leta karmlone plemq nie jest znany, naIezy zachowac ostroznos¢, podajac

daw i obhchins -

ten lek kobietom karmiacym piersia. Gabapentyna moze by¢ stosowana u kobiet karmiacych plemq jedynie wtedy, gdy korzysci w sposéb oczywisty przewazaja nad zagrozeniami. Wptyw na zdolnos¢ p poj i g : Gabapentyna wywiera

niewielki lub umiarkowany wptyw na zdolno$¢ prowadzenia pojazdéw i obstugiwania maszyn. Gabapentyna oddziatuje na orodkowy uktad nerwowy i moze wywotywac sennosc, zawroty gtowy lub inne podobne objawy. Nawet jezeli nasilenie ich jest niewielkie lub umiarkowane,
wspommane dziatania niepozadane moga by¢ potencjalnie niebezpieczne w przypadku pacjentdw prowadzacych pojazdy mechaniczne Iub obstugujacych urzadzenia mechaniczne w ruchu. Jest to szczegélnie istotne na poczatku leczenia lub zaraz po zwigkszeniu dawki. Dziatania
Dziatania niepozadane obserwowane podczas badan klinicznych przeprowadzonych u pacjentéw z padaczkg (u ktdrych gabapentyne jako lek wsp jacy lubw pii) oraz u pacjentdw z bélem neuropatycznym wymieniono razem w zestawieniu
pomzej wedtug klasy i czgstosci ich wystepowania [bardzo czeste (> 1/10), czgste (= 1/100 do < 1/10), niezbyt czeste (= 1/1000 do < 1/100), rzadkie (= 1/10 000 do < 1/1000), bardzo rzadkie (< 1/10 000)]. Jezeli dziatanie niepozadane stwierdzane byto z rézna czestoscia w badaniach
klinicznych, zaliczano je do kategorii o najwigkszej z obserwowanych czestosci wystep ia. Dodatkowe dziatania niepozadane zaobserwowane po wprowadzeniu produktu do obrotu, zakwalifikowano do grupy o nieznanej czestosci wystgpowania (czgstosci nie mozna okresli¢ na
podstaW|e dostepnych danych) i zapisano ponizej kursywa. Dziatania niepozadane w kazdej kategorii czgstoscl wystepowania uporzadkowano wedtug malejacego nasilenia tych dziatan. Uktad: Dziatania niepozgdane: Zakazenia i zarazenia pasozytnicze: Bardzo czeste: zakazenia
; Czeste: zapalenie ptug, zakazenie uktadu oddechowego, zakazenie drég moczowych kaz lenil ucha dkowego. Zaburzenia krwi i uktadu chtonnego: Czeste: leukopenia; Nieznana: mafopfytk (. Zaburzenia uktadu immunologicznego: Niezbyt czeste: reakcje
alergiczne (np. pokrzywka); Nieznana: zespdt nadwrazliwosci, reakcje uogdinione ze i, ktére mogq obej ¢ gorqczke, wysypke, zapalenie watroby, uogdlnione powiekszenie weztow chtonnych, eozynofilie oraz niekiedy inne objawy podmiotowe i przedmiotowe.
Zaburzenia metabolizmu i odzywiania: Czeste: jadtowstret, wzmozone taknienie; Niezbyt czeste: hiperglikemia (najczesciej obserwowana u pacjentdw z cukrzyca); Rzadkie: hipoglikemia (najczesciej obserwowana u pacjentéw z cukrzyca); Nieznana: hiponatremia Zaburzenia
psychiczne: Czgste: wrogos¢, splatanie i labilnos¢ emocjonalna, depresja, lek, nerwowos¢, zaburzenia myslenia; Nieznana: omamy. Zaburzenia ukfadu nerwowego: Bardzo czeste: sennos¢, zawroty glowy, ataksja; Czeste: drgawki, hiperki dyzartria, ni ¢, drzenie, b
bdl gtowy, zaburzenia czucia, takie jak parestezje, niedoczulica, zaburzenia koordynacji, oczoplas, 2 tabione lub zniesione odruchy; Niezbyt czeste:zmniejszona ruchliwos¢, zaburzenia psychiczne; Rzadko: utrata przytomnosci; Nieznana: inne zaburzenia ru(hawe

(np. choreoatetoza, dyskinezy, dystonia). Zaburzenia oka: Czeste: zaburzenia widzenia, takie jak niedowidzenie, podwdjne widzenie. Zaburzenia ucha i btednika: Czeste: zawroty gtowy; Nieznana: szum uszny. Zaburzenia serca: Niezbyt czeste: kofatanie serca. Zaburzenia naczyniowe:
Czeste: nadcignienie tetnicze, rozszerzenie naczyn. Zaburzenia uktadu oddechowego, klatki piersiowej i Srédpiersia: Czeste: dusznos¢, zapalenie oskrzeli, zapalenie gardta, kaszel, niezyt nosa. Zaburzenia zotadka i jelit: Czeste: wymioty, nudnosci, zaburzenia dotyczace zebéw, zapalenie
dzigset, biequnka, bél brzucha, niestrawnos¢, zaparcia, suchos¢ btony Sluzowej jamy ustnej lub w gardle, wzdecia; Nieznana: zapalenie trzustki. Zaburzenia watroby i drdg zotciowych: Nieznana: zapalenie wqtroby, Zéttaczka. Zaburzenia skory i tkanki podskérnej: Czeste: obrzek twarzy,
plamica opisywana najczesciej jako siniaki wynikfe z urazéw fizycznych, wysypka, swiad, tradzik; Nieznana: zespdf Stevensa-Johnsona, obrzek naczynioruchowy, rumieri wielopostaciowy, fysienie, wysypka polekowa z eozynofiliq i objawami ogdlnymi. Zaburzenia miesniowo-szkieletowe,
tkanki facznej i kosci: Czeste: béle stawow béle migsni, béle plecow, drganie; Nieznana: rabdomiolioza, drgawki kloniczne migsni. Zaburzenia nerek i drég moczowych: Nieznana: ostra niewydolnosc nerek, nietrzymanie moczu. Zaburzenia uktadu rozrodczego i piersi: Czeste: impotencja;
Nieznana: hipertrofia piersi, ginek b ia czynnosci seksualnych (w tym zmiany libido, zaburzenia ejakulacji i brak orgazmu). Zaburzenia ogélne i stany w miejscu podania: Bardzo czeste: uczucie zmeczenia, goraczka; Czeste: obrzeki obwodowe, zaburzenia chodu, ostabienie,
bdl, zte samopoczucie, zesp6t grypowy; Niezbyt czeste: obrzeki uogdlnione; Nieznana: objawy abstynencyjne (gtdwnie lek, bezsennos¢, nudnosdi, béle, pocenie sig), bdle w klatce piersiowej. Opisywano réwniez nagfe zgony z niewyjasnionych przyczyn, w ktdrych nie wykazano zwiqzku ze
stosowaniem gabapentyny. Badania diagnostyczne: Czeste: zmniejszenie liczby leukocytow we krwi, zwigkszenie masy ciata; Niezbyt czeste: zwigkszone wartosci testow czynnosciowych watroby SGOT (AspAT), SGPT (AIAT) oraz bilirubiny; Nieznana: zwigkszenie stezenia fosfokinazy
kreatynowej we krwi. Urazy, zatrucia i powikfania po zabiegach: Czeste: przypadkowe urazy, ztamania, otarcie; Niezbyt czeste: upadek. Podczas leczenia gabapentyna opisywano przypadki ostrego zapalenia trzustki. Zwiazek przyczynowo-skutkowy miedzy stosowaniem gabapentyny
atym powiktaniem jest jednak niejasny. U pacjentdw ze schytkowa niewydolnoscia nerek leczonych hemodializa zaobserwowano miopatie wraz ze zwigkszonym stezeniem kinazy kreatynowej. Zakazenia drdg oddechowych, zapalenie ucha § go, drgawki i zapalenie oskrzeli
stwierdzano wytacznie w badaniach klinicznych prowadzonych z udziatem dzieci. Dodatkowo w badaniach tych czesto obserwowano agresywne zachowania i hiperkinezy. Zgtaszanie podejrzewanych dziatari niepozadanych: Po dopuszczeniu produktu leczniczego do obrotu istotne jest
zgtaszanie podejrzewanych dziatari niepozadanych. Umotzliwia to nieprzerwane monitorowanie stosunku korzysci do ryzyka stosowania produktu leczniczego. Osoby nalezace do fachowego personelu medycznego powinny zgtaszac wszelkie podejrzewane dziatania niepozadane za
posrednictwem Departamentu Moni ia Niepozadanych Dziatari Produktdw Leczniczych Urzedu Rejestracji Produktdw Leczniczych, Wyrobéw Medycznych i Produktéw Biobjczych: Al. Jerozolimskie 181C, 02-222 Warszawa, tel.: +48 22 49 21 301, faks: +48 22 49 21 309, e-mail:
ndl@urpl.gov.pl. PODMIOT ODPOWIEDZIALNY POSIADAJACY POZWOLENIE NA DOPUSZCZENIE DO OBROTU: Teva Pharmaceuticals Polska Sp. z 0.0., ul. Emilii Plater 53, 00-113 Warszawa. Informacji udziela: Teva Pharmaceuticals Polska Sp. z 0.0., ul. Osmariska 12, 02-823 Warszawa,
tel.: +48 2234593 00, faks: +48 22 345 93 01, www.teva.pl. NUMER POZWOLENIA NA DOPUSZCZENIE DO OBROTU: Pozwolenie (MZ) nr: 11845 (100 mg); 11847 (300 mg); 11846 (400 mg). Kategoria dostepnosci: Produkt leczniczy wydawany z przepisu lekarza — Rp. Przed wypisaniem
leku nalezy zapoznac sie z petng Charakterystyka Produktu Leczniczego. Kategoria refundacji ,R” — ryczatt, we wskazaniu: Padaczka oporna na leczenie. Kategoria refundacji ,R” — bol inny niz okreslony w ChPL — leczenie wspomagajace u chorych na nowotwory. Cena detaliczna:
Gabapentin Teva, kaps. twarde, 100 mg x 100 szt. — 22,93 zt; Gabapentin Teva, kaps. twarde, 300 mg x 100 szt. — 49,40 z}; Gabapentin Teva, kaps. twarde, 400 mg x 100 szt. — 65,84 z}; Gabapentin Teva, tabl. powl., 600 mg x 100 szt. — 98,76 zt; Gabapentin Teva, tabl. powl.,
800 mg x 100 szt. — 132,33 zt. Wysokos¢ doptaty Swiadczeniobiorcy: Gabapentin Teva, kaps. twarde, 100 mg x 100 szt. — 9,66 z}; Gabapentin Teva, kaps. twarde, 300 mg x 100 szt. — 3,20 zt; Gabapentin Teva, kaps. twarde, 400 mg x 100 szt. — 3,20 zt; Gabapentin Teva, tabl. powl.,
600 mgx 100 szt. — 3,56 z; Gabapentin Teva, tabl. powl., 800 mg x 100 szt. - 5,34 zt. Zrddto: zgodnie z obwieszczeniem Ministra Zdrowia dostepnym na stronie www.mz.gov.pl. LEK BEZPEATNY DLA SWIADCZENIOBIORCY PO UKONCZENIU 75. ROKU ZYCIA.
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Boéle glowy w padaczce

Headache in epilepsy

dr n. med. Ewa K. Czapinska-Ciepiela
Centrum Leczenia Padaczki i Migreny w Krakowie

STRESZCZENIE

Chorzy na padaczke czesto cierpig na obcigzajace bdle gtowy, ktédre moga obniza¢ jakos¢ ich zycia.
Padaczka i migrena prawdopodobnie maja wspdlne tlo genetyczne i wspdlne elementy patofizjolo-
gii, w ktorej istotna role odgrywaja zaburzenia w budowie i funkgji kanatéw jonowych oraz zachwianie
réwnowagi pomiedzy dziataniem neuroprzekaznikédw pobudzajacych i hamujacych. taczy je réwniez
podobna manifestacja kliniczna charakteryzujaca sie podziatem na faze prodroméw, aure, napad i faze
ponapadowa. Podobne s3 réwniez czynniki prowadzace do wyzwolenia napadéw. Béle gtowy u oso-
by z padaczka moga wystepowac przednapadowo, srédnapadowo, ponapadowo i miedzynapadowo.
Kwas walproinowy, topiramat i gabapentyna to leki przeciwpadaczkowe majace udowodnione dziata-
nie w profilaktyce migreny. Wywiad dotyczacy béléw gtowy powinno sie zebra¢ u kazdego pacjenta
z padaczka, gdyz jego wynik moze determinowac wybér odpowiedniego leczenia.

Stowa kluczowe: padaczka, migrena, migralepsja, ponapadowy bél gtowy, leki przeciwpadaczkowe

ABSTRACT

People with epilepsy often suffer from bothersome headaches, which can contribute to lowering their
quality of life. Epilepsy and migraine presumably have shared genetic background and pathophysiolo-
gy in which essential part is played by alteration of conformation and function of ion channels and the
imbalance between excitatory and suppressive neurotransmitters. These two diseases also have similar
clinical manifestation characterised by a multi-stage course, with the prodromal phase, aura, attack/
seizure and the post-attack phase. They also share many triggers of the attacks. In a patient with epi-
lepsy headaches can occur pre-ictally, ictally, post-ictally or inter-ictally. Valproic acid, topiramate and
gabapentin are anti-epileptic drugs with proved effectiveness in migraine prophylactics. All patients
with epilepsy should be asked about the occurrence of headaches as it can determine the choice of an
appropriate treatment.

Key words: epilepsy, migraine, migralepsy, post-ictal headache, anti-epileptic drugs
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Béle glowy w padaczce
E.K. Czapinska-Ciepiela

WSTEP

Zaréwno pierwotne béle gtowy, jak i padaczka nalezg do cze-
stych choréb neurologicznych. Cierpia na nie osoby w kazdym
wieku na catym swiecie. Wspotistnienie padaczki i béléw gto-
wy, a zwilaszcza migreny, jest szeroko opisane w literaturze.
Szacuje sie, ze czestos¢ wystepowania padaczki u chorych na
migrene jest wyzsza niz w populacji ogélnej [1]. Z kolei wedtug
niektérych badan u chorych na padaczke istnieje znacznie
wyzsze ryzyko zachorowania takze na migrene [2, 3]. Wyste-
powanie migreny i padaczki u tej samej osoby mozna wyttu-
maczy¢ wspolng predyspozycja genetyczng do rozwiniecia sie
tych choréb oraz podobnymi czynnikami srodowiskowymi, ja-
kie maja wptyw na ich patofizjologie [3, 4].

EPIDEMIOLOGIA

Badanie ankietowe przeprowadzone przez Ottmana i Liptona
w 1994 r. wykazato, ze u 0séb z padaczka wystepuje 2,4-krot-
nie zwiekszone ryzyko zachorowania na migrene w poréw-
naniu z ich niechorujacymi na padaczke krewnymi [20]. Od
tego czasu opublikowano wiele badan epidemiologicznych
dotyczacych wspdtwystepowania padaczki i pierwotnych bo-
6w gtowy. W badaniu Toldo i wsp. z 2010 r. przeprowadzonym
wsrdd dzieci cierpigcych na rézne rodzaje boélow gtowy cze-
stos¢ migreny u chorych na padaczke wynosita 82%, podczas
gdy u 0séb bez wywiadu w kierunku padaczki — 52%. Migrena
byfa przy tym silniej zwigzana z padaczka niz inne rodzaje bo-
6w gtowy. Obliczono, ze ryzyko wspotistnienia migreny u cho-
rych na padaczke byto 4,5 razy wyzsze niz ryzyko wystepowa-
nia bélu gtowy typu napieciowego [1]. Zwiekszong czestos¢
migreny wsréd oséb z padaczka odnotowano takze w badaniu
grupy badawczej Headache in Epileptic Patients (HELP), ktére
przeprowadzono w populacji koreanskiej [5]. Migrena byta
rowniez najczestszym typem boélu gltowy u pacjentéw z pa-
daczka w kilku innych, mniejszych badaniach [6-10]. Podobnej
zaleznosci nie znajdujemy w przypadku bélu gtowy typu na-
pieciowego. W badaniu Cillier i wsp. przeprowadzonym w Tur-
¢ji bél gtowy typu napieciowego wystepowat nawet rzadziej
u 0s6b z padaczka niz w populacji ogdlnej tego kraju [7], po-
dobnie jak w badaniu Mainieri i wsp. [9] oraz w dunskim bada-
niu Hofstry i wsp. [11]. Wyniki te mozna tltumaczy¢ faktem, ze
niektére epizody podobne do bélu gtowy typu napieciowego
moga by¢ spowodowane czynnikami prowokujacymi, takimi
jak brak snu czy spozycie alkoholu. Czynniki te stosunkowo
czesto wystepuja w populacji ogdlnej, a rzadko w populacji
0s6b z padaczka, ktére na ogét prowadza higieniczny tryb
zycia. Raportowanie tego typu bélu gtowy moze by¢ réwniez
czestsze u 0s6b zdrowych niz u 0s6b z padaczka. Dzieje sie tak
z powodu relatywnie matego wptywu, jaki wywiera epizodycz-
ny bél gtowy na zycie chorego z padaczka, musi sie on bowiem
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na co dzien zmaga¢ z napadami padaczkowymi i ich konse-

kwencjami.

PATOFIZJOLOGIA

W ostatnich latach wspélne tto padaczki i migreny byto przed-
miotem wielu badan. Ich wyniki wskazuja, ze patogeneza
obu choréb obejmuje defekt funkgcji kanatéw jonowych w ko-
morkach nerwowych oraz zaburzenia réwnowagi pomiedzy
neuroprzekaznikami pobudzajacymi i hamujacymi w mézgu.
Proces ten prowadzi do stanu hiperekscytacji neuronéw kory
moézgowej, czyli ich zwiekszonej pobudliwosci w odpowie-
dzi na bodzce. Gtéwna role w patofizjologii napadu migreny
odgrywa wplyw pobudzajagcego kwasu glutaminowego na
receptory N-metylo-D-asparaginowe (NMDA), co zapoczatko-
wuje powstawanie rozszerzajacej sie depresji korowej (CSD,
cortical spreading depression), czyli rozchodzacej sie fali zmniej-
szonej bioelektrycznej aktywnosci kory mézgu. Uwaza sie ja
za mechanizm patofizjologiczny powstawania aury migreno-
wej, ktéra z kolei uruchamia migrenowy bél gtowy. Natomiast
w patofizjologii napadu padaczkowego kwas glutaminowy
dziata poprzez receptory dla kwasu a-amino-3-hydroksy-
-5-metylo-4-izoksazolopropionowego (AMPA), zapoczatkowu-
jac hipersynchroniczna depolaryzacje neuronéw [12].

MANIFESTACJA KLINICZNA

Padaczka i migrena to choroby napadowe i przewlekte. Napa-
dy padaczki i migreny przebiegaja zwykle w kilku podobnych
etapach obejmujacych faze prodroméw, aure, napad i faze
ponapadowa. Jezeli napad padaczki albo migreny nie ustapi
samoistnie czy tez pod wptywem leczenia, dochodzi do wysta-
pienia stanu padaczkowego lub stanu migrenowego. Migrena
i padaczka majg tez wiele wspdlnych czynnikéw wyzwalaja-
cych napady, takich jak: stres i/lub odpoczynek, deprywacja
snu, fotostymulacja, zmiany hormonalne wystepujace u ko-
biet w trakcie cyklu miesigczkowego i spozycie alkoholu. Po-
miedzy epizodami napadowymi pacjenci sg relatywnie wolni
od symptomoéw choroby. Zwykle oba schorzenia majg dobre
rokowanie, jednak ok. 30% pacjentéw leczonych z powodu
padaczki lub migreny pozostaje lekoopornych [12]. Niektére
leki przeciwpadaczkowe, takie jak: kwas walproinowy, topi-
ramat i gabapentyna, maja udowodniong skuteczno$¢ w le-
czeniu zaréwno padaczki, jak i migreny i dlatego znalazly sie
w wytycznych profilaktycznego leczenia migreny Europejskiej
Federacji Towarzystw Neurologicznych (EFNS, European Fede-
ration of Neurological Societies) z 2009 r. [13]. Cho¢ wszystkie te
leki réznig sie mechanizmem dziatania, warto wspomnie¢, ze
w modelach zwierzecych hamuja rozszerzajaca sie depresje ko-
rowa, ktora jest kluczowym krokiem w rozwoju migrenowego
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bélu gtowy [14]. Topiramat i kwas walproinowy faczy réwniez
to, ze maja szerokie spektrum dziatania na napady padaczkowe
i dziataja w oparciu o kilka mechanizméw. Topiramat blokuje
potencjatozalezne kanaty sodowe i hamuje wytadowania neu-
rondw w sposéb podobny do innych blokeréw kanatu sodo-
wego. Dodatkowo nasila dziatanie kwasu y-aminomastowego
na kanaty chlorkowe, powodujac hiperpolaryzacje neuronéw.
Wykazuje dziatanie hamujace w stosunku do receptoréw AMPA
dla glutaminianu oraz blokuje kanaty wapniowe i aktywuje
kanaly potasowe. To réwniez staby inhibitor anhydrazy we-
glanowej. Nie jest do korica jasne, ktéry z tych mechanizméw
dziatania odpowiada za hamowanie napaddéw padaczkowych,
a ktéry migrenowych [15, 16]. Kwas walproinowy blokuje kana-
ty sodowe i nasila transmisje GABA-ergiczng w mézgu, a takze
hamuje dziatanie kwasu glutaminowego na receptor NMDA
[15, 17]. W postaci dozylnej moze by¢ réwniez skuteczny w le-
czeniu stanu migrenowego [18]. Gabapentyna jest lekiem prze-
ciwpadaczkowym o dziataniu hamujagcym napady ogniskowe.
Jej dziatanie prawdopodobnie polega na zmniejszeniu trans-
misji glutaminergicznej w mézgu poprzez blokowanie kanatéw
wapniowych [15, 19]. Réwniez kilka innych lekéw przeciwpa-
daczkowych wykazato dziatanie przeciwmigrenowe. Sg to: zo-
nisamid [20], pregabalina [21] i lewetyracetam [22]. Dotychczas
jednak dane na ten temat sa niewystarczajace, aby leki te znala-
zly sie w rekomendacjach dotyczacych leczenia migreny.

ZWIAZEK CZASOWY

Béle gtowy u osoby z padaczka moga wystepowac przednapa-
dowo, srédnapadowo, ponapadowo i miedzynapadowo. Moz-
liwe, Ze rozszerzajaca sie depresja korowa i napady padaczko-
we moga hawzajem sie aktywowac. Rozszerzajaca sie depresja
korowa moze obniza¢ prég drgawkowy w ognisku padaczko-
wym, powodujac wystapienie napadu padaczkowego poprze-
dzonego migrena lub aura migrenowa [12]. Taka sytuacja, zna-
na w literaturze medycznej pod nazwg migralepsja [23], zostata
ujeta w Miedzynarodowej klasyfikacji boléw gtowy jako napad
padaczkowy wywotany przez migrene z aurq (tab. 1). Opisano
przypadki wyzwolenia napadu padaczkowego zaréwno przez
migrene z aury, jak i migrene bez aury [24]. Poniewaz jednak
prég wywofania rozszerzajacej sie depresji korowej jest nizszy
niz prég, po ktérego przekroczeniu dochodzi do wywotania
napadu padaczkowego, migralepsja zdarza sie rzadko [25].
Niektérzy autorzy wrecz watpia w jej istnienie, podwazajac
wystepowanie zwigzku przyczynowo-skutkowego pomiedzy
napadem migreny i padaczki [26] i proponujg w zamian termin
przednapadowy bdl glowy na okreslenie sytuacji, kiedy bol gto-
wy poprzedza wystapienie napadu padaczkowego. Przedna-
padowy bdl gtowy (nieujety dotychczas w Miedzynarodowej
klasyfikacji boléw gtowy) definiowany bytby jako bdl gtowy
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pojawiajacy sie na nie wiecej niz godzine przed napadem pa-
daczkowym, przyjmujacy posta¢ migreny z aura, migreny bez
aury, bélu gtowy typu napieciowego lub innego rodzaju bélu
gtowy niespetniajacego kryteriéw tych ostatnich [27].

Tabela 1. Napad padaczkowy wywofany przez migrene
z aurg - Miedzynarodowa klasyfikacja béléw gtowy,
wydanie 3 (ICHD-3).

Kryteria diagnostyczne

A. Napad spetniajacy kryteria jednego z rodzajéw napadéw
padaczkowych oraz spetniajacy kryterium B ponize;j.

B. Pojawiajacy sie u pacjenta, u ktérego wystepuje migrena
z aurg, oraz w ciagu 1 h od wystapienia jej napadu.

C. Inne rozpoznanie ICHD-3 nie opisuje lepiej stwierdzanych
zaburzen.

Napad padaczkowy moze z kolei uruchomi¢ powstanie rozsze-
rzajacej sie depresji korowej, ktéra aktywuje uktad tréjdzielno-
-naczyniowy, prowadzac do powstania ponapadowego bdlu
gtowy [26, 28-30]. Ponapadowy bdl glowy jest najczestszym
rodzajem bélu gtowy wystepujacym okotonapadowo, pojawia
sie u 31-62% pacjentéw z padaczka [6, 7, 31-38]. Rozpoczyna
sie do 3 h po napadzie padaczkowym i moze sie utrzymywac
do 72 h (tab. 2). Czesto ma cechy migrenowego bélu gtowy
[27]. Najczesciej wystepuje po napadach padaczkowych prze-
biegajacych z utratg przytomnosci [38, 39].

Tabela 2. Ponapadowy bdl glowy — Miedzynarodowa
klasyfikacja béléw gtowy, wydanie 3 (ICHD-3).

Kryteria diagnostyczne

A. Jakikolwiek rodzaj bolu gtowy spetniajacy kryterium C.
B. U pacjenta niedawno wystapit ogniskowy napad
padaczkowy.
C. lIstniejg oba dowody na obecnos¢ zwigzku
przyczynowo-skutkowego:
1. bél gtowy rozwinat sie w ciggu 3 h od zakonczenia
napadu padaczkowego
2. bol gtowy ustapit w ciggu 72 h od zakoriczenia
napadu padaczkowego.
D. Inne rozpoznanie ICHD-3 nie opisuje lepiej
stwierdzanych zaburzen.

Srédnapadowy bél gtowy to bél pojawiajacy sie w trakcie na-
padu padaczkowego. Czesto wystepuje po stronie ipsilateral-
nej do ogniska padaczkowego (tab. 3). Moga mu towarzyszy¢
inne objawy napadu padaczkowego lub, rzadziej, moze by¢
jedyna manifestacja napadu padaczki. Badaniem potwierdza-
jacym padaczkowa etiologie takiego bélu gtowy jest badanie
EEG wykonane podczas trwania bélu gtowy [27, 28].

U osoby z padaczka bdle glowy moga wystepowac réwniez
niezaleznie od napadéw padaczki. Nazywamy je wtedy mie-
dzynapadowymi bdlami gtowy [27].
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Tabela 3. Srédnapadowy bél gtowy — Miedzynarodowa
klasyfikacja bélow gtowy, wydanie 3 (ICHD-3).

Kryteria diagnostyczne

A. Jakikolwiek rodzaj bélu gtowy spetniajacy kryterium C.
B. U pacjenta jednoczednie wystepuje ogniskowy napad
padaczkowy.
C. Wystepujg oba dowody na obecnos¢ zwigzku
przyczynowo-skutkowego:
1. bdl gtowy rozwinat sie jednoczesnie z poczatkiem
napadu padaczkowego
2. wystepuje jedno lub oba z ponizszych kryteriow:
a) bdl gtowy jest ipsilateralny do wytadowania
padaczkowego
b) bdl glowy znacznie maleje lub ustepuje zaraz po
ustapieniu napadu padaczkowego.
D. Inne rozpoznanie ICHD-3 nie opisuje lepiej
stwierdzanych zaburzen.

KONSEKWENCJE DLA CHOREGO

Bél glowy znaczaco wptywa na zycie oséb z padaczka. Wyka-
zano, ze jesli u chorego na padaczke wystepuje migrena, to
napady padaczkowe moga by¢ trudniejsze do kontrolowania
[40]. Ponadto zwigzek ten moze sprzyja¢ rozwojowi problemoéw
psychiatrycznych czesto towarzyszacych padaczce, takich jak
depresja i zaburzenia lekowe [41], a takZe obniza istotnie jakos¢
zycia osoby chorej na padaczke [42, 43]. Jednak wystepowanie
boléw gtowy czesto nie jest postrzegane jako réwnie obcigzaja-
ce pacjenta co wystepowanie napadéw padaczkowych, z uwagi
na objawy ruchowe czy zaburzenia przytomnosci towarzyszace
tym ostatnim. Tymczasem ponapadowe bodle gtowy s3 czesto

Pismiennictwo

okreslane przez pacjentéw jako ciezkie i uniemozliwiajace nor-
malne funkcjonowanie w stopniu wiekszym nawet niz sam na-
pad padaczkowy. Mimo to tylko blisko potowa pacjentéw otrzy-
muje dorazne leczenie przerywajace bol gtowy [44]. Powodem
bywa obawa przed stosowaniem lekéw przeciwmigrenowych
i przed ich potencjalnym wptywem na aktywnos$¢ drgawkowa.
Tymczasem wiekszos¢ lekéw profilaktycznych i doraznych sto-
sowanych w leczeniu béléw gtowy, m.in. tryptanéw, wydaje
sie bezpieczna dla 0s6b z padaczka [45, 46]. Mozna stwierdzi¢
zatem, ze w opiece nad chorymi na padaczke wywiad doty-
czacy wystepowania bolow gtowy, a w szczegdlnosci migreny,
powinien by¢ przeprowadzany rutynowo. Wspdfistnienie tych
dwdch choréb moze wptywad m.in. na wybor lekéw przeciwpa-
daczkowych lub wymagac wigczenia leczenia profilaktycznego

specyficznego dla migreny.

PODSUMOWANIE

Béle gtowy, a zwilaszcza migrena, czesto wspotwystepuja z pa-
daczka. Wydaje sie, ze przyczyng takiego stanu rzeczy jest
wspdlne tlo genetyczne i patofizjologiczne obu chordb pre-
dysponujace do ich wystepowania u tych samych oséb. Czesto
chorzy na padaczke nie wspominaja o bélach gtowy w trakcie
wizyty u neurologa. Zebranie doktadnego wywiadu medycz-
nego pozwala uwidoczni¢ skale problemu, jakim sg bdle gto-
wy u 0séb z padaczka, i umozliwia wtaczenie odpowiedniego
leczenia.
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STRESZCZENIE

Migrena to powszechna choroba, ktéra dotyczy ok. 15% populacji w Polsce, dlatego bardzo istotng
kwestia jest skuteczna walka z tym schorzeniem. Pierwsze wzmianki opisujace jej ucigzliwo$¢ pochodza
z tekstow sprzed blisko 4000 lat. Zostaty w nich zawarte spostrzezenia dawnych uczonych oraz éwcze-
sne formy leczenia. Niewatpliwie rozwdj nowych metod badawczych i pogtebianie wiedzy na temat
patofizjologii migreny przyczynity sie do uzyskania obecnych form terapii. Dzisiaj dostepne sa na rynku
swoiste i specyficzne leki przeciwmigrenowe o wysokiej skutecznosci, ktérych historia siega zaledwie
kilkunastu do kilkudziesieciu lat. Autorzy artykutu pragna przyblizy¢ to, jak zmieniato sie postrzeganie
migreny na przestrzeni wiekéw, oraz przedstawi¢ aktualne osiggniecia medycyny dotyczace tej choro-
by, z podkresleniem ztotego standardu jej doraznego leczenia, jakim jest stosowanie tryptanéw.

Stowa kluczowe: migrena, bél glowy, tryptany, CGRP

ABSTRACT

Migraine is a common disease concerning about 15% of Polish population. Therefore, inventing effi-
cient treatment strategies should be prioritized. Since ancient times people wrote about the severi-
ty of migraine and its complications. First known descriptions of migraine are dated about 4000 years
ago, however, only the previous century gave us a rapid development of scientific methods and better
understanding of migraine pathophysiology. Aforementioned discoveries resulted in inventing current
migraine therapies, including highly efficient, specific anti-migraine drugs, which are a discovery of the
last 30 years of research. In this article, authors try to familiarize readers with the migraine history and
present-day achievements in migraine treatment, highlighting the efficacy of modern anti-migraine
abortive drugs known as triptans.

Key words: migraine, headache, triptans, CGRP
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WSTEP

Wedtug najnowszych danych epidemiologicznych mi-
grena dotyczy ok. 10-15% populacji w Polsce i jest jednag
z najwazniejszych przyczyn uposledzenia codziennego
funkcjonowania pacjentéw na $wiecie [1-3]. Bioragc pod
uwage powszechnos¢ i ucigzliwos¢ tej choroby, nie-
zbedne wydaje sie doktadne poznanie mechanizméw
kryjacych sie u jej podtoza w celu stworzenia jak najsku-
teczniejszych metod terapii. Do dzi$ zostato zidentyfiko-
wanych wiele czynnikdédw zewnetrznych prowokujacych
napady migreny (takich jak stres czy zaburzenia snu)
oraz opisano konkretne procesy biochemiczne biorace
udziat w powstawaniu napadéw [4-6]. Jest to niezwykle
istotna wiedza, ktéra z kazdym kolejnym odkryciem po-
zwala nam dziata¢ coraz efektywniej w walce z migrenga,
czego najlepszym przyktadem byto zsyntetyzowanie
pierwszych swoistych lekéw przeciwmigrenowych stu-
zacych do doraznego leczenia pojedynczego napadu
migreny, dzisiaj nazywanych tryptanami [7].

HISTORIA BADAN NAD MIGRENA

Migrena jest schorzeniem ztozonym zaréwno bioche-
micznie, jak i klinicznie. Jej obecna definicja (przedsta-
wiona w tabeli 1), zgodna z trzecig edycja Miedzynaro-
dowej Klasyfikacji Boléw Gtowy (ICHD-3, International
Classification of Headache Disorders 3™ ed.) zawiera okre-
Slone kryteria, ktére ewoluowaty na przestrzeni lat [8].

Tabela 1. Kryteria rozpoznania migreny wedtug ICHD-3.

A. Przynajmniej 5 napadéw spetniajgcych kryteria B-D.

B. B6l gtowy trwajacy 4-72 h (nieleczony lub leczony
nieskutecznie).

C. Bl gtowy posiada przynajmniej dwie z podanych cech:
1. jednostronna lokalizacja
2. pulsujacy charakter
3. umiarkowane lub silne natezenie bélu.
4. Jest nasilany lub wywotywany przez typowe
aktywnosci fizyczne (np. chodzenie, wchodzenie po
schodach).

D. W trakcie bélu glowy wystepuje przynajmniej jeden
z nizej podanych objawdw:
1. nudnosci i/lub wymioty;
2. $wiattowstret i fonofobia.

E. Nie mozna lepiej zaklasyfikowa¢ wedtug innych kryteriow
diagnostycznych ICHD-3.

Réznorodnos¢ symptomatologii napadu migreny z to-
warzyszacymi objawami autonomicznymi oraz aurg
stanowita problem dla badaczy na przestrzeni wiekéw.
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Pierwsze znane nam opisy jednostronnego bélu gtowy
z towarzyszacymi nudnosciami i wymiotami pochodza
ze starozytnego Egiptu sprzed ok. 3500 lat [9, 10]. Wow-
czas bdl ten interpretowano jako dziatanie sit nadprzy-
rodzonych, a dopiero wiele stuleci pézniej Hipokrates
w swoich pracach stwierdzit, ze spowodowany jest on
choroba. Grecki uczony zaktadat, ze dolegliwosci bélo-
we wynikaja z przeptywu ztych oparéw w ciele cztowie-
ka, przemieszczajacych sie z zotadka do gtowy. W swoich
pismach zawart réwniez bardziej precyzyjne opisy ob-
jawéw towarzyszacych wspomnianemu bdlowi gtowy,
o ktérych dzisiaj wiemy, ze sa charakterystyczne dla mi-
greny (np. opis aury wzrokowej) [10]. Od tamtej pory
na przestrzeni lat badacze dazyli do uporzadkowania
i usystematyzowania wiedzy na temat béléw gtowy,
a zaproponowana przez Galena (Il w. n.e.) nazwa hemi-
krania stopniowo ewoluowata do dzisiaj znanego nam
terminu migrena (XVIIl w. n.e.) [10]. Starozytne teorie
powstawania migreny funkcjonowaty nawet do XVII w.
n.e., kiedy to po raz pierwszy Thomas Willis zapropo-
nowat naczyniowa teorie powstawania migreny. Zakta-
data ona, ze u podstawy dolegliwosci lezy nadmierne
rozszerzanie sie naczyn krwionosnych [9]. Ok. 200 lat
pozniej sformutowano stojaca do niej w opozycji teo-
rie opierajacy sie na nadmiernej aktywnosci nerwowej
[9]. Niestety, obydwie tezy bazowaty gtéwnie na do-
mystach i przypuszczeniach dwczesnych naukowcéw
z niewielkim poparciem w badaniach prowadzonych
na zwierzetach [9]. Dopiero intensywny rozwéj metod
naukowych i medycyny ubiegtego stulecia przyczynit
sie do udowodnienia obecnosci obydwu opisanych zja-
wisk w patofizjologii migreny [5, 9, 11].

PATOFIZJOLOGIA MIGRENY

Dzisiaj juz wiemy, ze zaréwno procesy naczyniowe, jak
i nerwowe uczestniczg w powstawaniu migreny i sg ze
soba powiazane [5, 6, 9]. Migrene mozna schematycz-
nie podzieli¢ na 4 fazy: 1. zwiastujaca (prodromalna),
2. zwigzang z aurg, 3. bdl gtowy z objawami autono-
micznymi i czasem wyrdzniang 4. faze postdromalna
(okres zdrowienia wystepujacy po ustgpieniu bélu). Kaz-
da z nich wiaze sie z innymi procesami zachodzacymi
w modzgowiu. Badania pozytonowej tomografii emisyj-
nej (PET, positron emission tomography) [5, 11] wykazaty
zwiekszong aktywnos¢ podwzgdrza, kory ptatéw poty-
licznych i pnia mézgu w pierwszej, zwiastujacej fazie na-
padu, co prawdopodobnie odpowiada za klinicznie ob-
serwowane zmiany nastroju, nadwrazliwos$¢ na swiatto
czy nudnosci [5, 6, 9]. Ogniskowo zwiekszona aktywnos¢
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moézgowia w wymienionych rejonach interpretowana
jest dzisiaj jako czynnik inicjujacy kaskade zmian bio-
chemicznych, w rezultacie powodujacych zmiane ak-
tywnosci nerwowo-naczyniowej innych obszaréw mo-
zgowia [6, 9]. W ten sposéb aktywowana kora mézgu
moze odpowiadac za r6zne objawy aury — np. aktywa-
cja kory wzrokowej i rozchodzaca sie w niej fala depo-
laryzacji, potwierdzona w badaniach elektrofizjologicz-
nych, moze odpowiada¢ wystepowaniu objawow aury
wzrokowej [5, 6]. O samym bdlu gtowy wiemy dzisiaj,
ze jest on zwigzany bezposrednio z aktywacja ukfadu
tréjdzielnego, natomiast do dzi$ sporna kwestig pozo-
staje sposéb jego aktywacji [9]. W opisanych procesach
biorg m.in. udziat substancje wazodylatacyjne, takie
jak: serotonina (5-HT), peptyd zwigzany z genem kal-
cytoniny (CGRP), wazoaktywny peptyd jelitowy (VIP),
tlenek azotu (NO), substancja P czy neurokinina A [9].
Mechanizmy dziatania pierwszych dwéch z wymienio-
nych (5-HT, CGRP) sa wykorzystywane w obecnej prak-
tyce klinicznej i leczeniu migreny, w tym lekéw trypta-
nowych [6, 9].

AKTUALNE TERAPIE

Na podstawie najnowszych badan i miedzynarodowych
standardéw Polskie Towarzystwo Boélow Gtowy (PTG)
opracowato zalecenia postepowania w migrenie zaada-
ptowane do polskich warunkéw [12]. Zalecenia powsta-
ty m.in. w oparciu o stanowiska American Headache So-
ciety (AHS) i European Federation of Neurological Societies
(EFNS) [13-15]. Leczenie migreny mozna podzieli¢ na
leczenie dorazne, czyli leczenie pojedynczego napadu
migreny, a takze leczenie profilaktyczne, ktérego celem
jest zmniejszenie intensywnosci oraz czestosci wystepo-
wania napadéw.

Leczenie dorazne

W leczeniu doraznym lekkich do umiarkowanych napa-
déw migreny podstawowymi lekami sg nieopioidowe
leki przeciwbdélowe takie jak paracetamol i niesteroido-
we leki przeciwzapalne (NLPZ). Przyktadami najczesciej
stosowanych NLPZ sg kwas acetylosalicylowy, ibuprofen
czy naproksen [12-14]. Zalecane leki z tej grupy wraz
z dawkowaniem przedstawiono w tabeli 2.

W przypadku ciezszych napadéw migreny, w ktérych
proste analgetyki sa nieskuteczne, ztotym standardem
leczenia pozostajg od wielu lat wczesniej juz wspomnia-
ne tryptany [12-14]. Jest to grupa swoistych antagoni-
stow receptoréw dla serotoniny z podrodziny 5-HT,,
ktére stanowig przyktad scistego zwigzku pomiedzy
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Tabela 2. Nieopioidowe leki przeciwbdlowe stosowane
w leczeniu napadu migreny wraz z zalecanymi dawkami

jednorazowymi.
Nazwa leku Dawka (mg) | Klasa zalecen
Paracetamol 1000 A
Kwas acetylosalicylowy 1000 A
Naproksen 500-1000 A
Ibuprofen 400-800 A
Diklofenak 50-100 A
Kwas acetylosalicylowy 250
+ +

Paracetamol 200 A
+ +

Kofeina 50

Metamizol 1000

Kwas tolfenamowy 200-400

znajomoscia patofizjologii choroby a mozliwosciami
terapeutycznymi. W tym przypadku zaprezentowano
réwniez postep mysli farmakologicznej i prébe selek-
tywnego zadziatania na czynniki powodujace nadmier-
ne rozszerzenie naczyn krwionosnych, wystepujace
w trakcie napadu migreny. W rezultacie zsyntetyzowanie
sumatryptanu, pierwszego swoistego leku przeciwmi-
grenowego, otworzytlo nowa ere w terapii migreny
[7]. Obecnie tryptany w zdecydowanej mierze wy-
party z praktyki klinicznej swoich poprzednikéw, czyli
ergotamine i dihydroergotamine, ze wzgledu na bez-
pieczniejszy profil dziatania [9, 16]. Trzeba natomiast
pamieta¢, iz ze wzgledu na naczyniowy mechanizm
dziatania jest to grupa lekéw przeciwwskazana u pa-
cjentéw z podwyzszonym ryzykiem sercowo-naczy-
niowym [12, 16]. W szczegdlnosci nalezy zwréci¢ uwa-
ge na pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym, choroba
wieficowa i po przebytym udarze niedokrwiennym
mozgu lub zawale serca [12, 16]. Inng grupa pacjen-
toéw, u ktdérych nie powinno sie stosowac tryptanéw, sa
kobiety w cigzy i w czasie karmienia piersig [16]. Spo-
$rod dostepnych na polskim rynku tryptanéw jedynie
sumatryptan, poza tabletkami doustnymi, wystepuje
réwniez w formach donosowej, doodbytniczej i pod-
skérnej. Pozostate tryptany (zolmitryptan, eletryptan,
almotryptan, rizatryptan) wystepuja tylko w postaci
doustnej, lecz dodatkowg zaletg dwéch z nich - zol-
mitryptanu i rizatryptanu - jest forma ulegajaca szyb-
kiemu rozpadowi w jamie ustnej. Dzieki takiej postaci
utatwiono stosowanie tych preparatéw u pacjentéw
z nasilonymi nudnosciami i wymiotami [17, 18]. Pomi-
mo wymienionych wczesniej ograniczefn zwigzanych
ze stosowaniem tryptanéw pozostajg one preferowa-
na grupa lekdw do przerywania napadéw migreny ze
wzgledu na wysoka skutecznos$¢ i szybkos¢ dziatania
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potwierdzong w metaanalizach [12, 19, 20]. Sposréd
wymienionych sumatryptan podany podskornie ce-
chuje sie najszybszym poczatkiem dziatania (prefero-
wany jest u pacjentéw z gwattownie przebiegajagcym
napadem), jednakze jego stosowanie wigze sie réwniez
z najwiekszym ryzykiem wystepowania dziatahh niepo-
zadanych [12, 20]. Pozostate preparaty charakteryzuja
sie poréwnywalng skutecznoscia i czasem dziatania,
natomiast zaobserwowane réznice w ich dziataniu po-
magaja zindywidualizowac¢ terapie i dostosowac jg do
konkretnych potrzeb pacjenta z migreng [12, 18-20].
Badania wskazuja takze na korzysci ekonomiczne zwia-
zane z wprowadzeniem i stosowaniem tryptanéw, za-
réwno dla pacjentéw, jak i systemoéw ochrony zdrowia
[21-23]. Spis dostepnych w Polsce tryptanéw wraz
z zalecanym dawkowaniem przedstawiono w tabeli 3.

Tabela 3. Tryptany wraz z zalecanymi dawkami
jednorazowymi.

Nazwa leku Dawka (mg) Klasa zalecen
50 doustnie
Sumatryptan 252 gzc;ixz)r:/:;zo A
6 podskornie
Zolmitryptan 5 A
Eletryptan 40-80 A
Almotryptan 12,5 A
Rizatryptan 10 A

Leczenie profilaktyczne

Leczenie profilaktyczne migreny nalezy zréznicowad
ze wzgledu na rodzaj migreny — epizodycznej lub prze-
wlektej. W przypadku migreny epizodycznej lekami
pierwszego rzutu sg antagonisci receptoréow [3-adre-
nergicznych (propranolol, metoprolol) i leki przeciw-
padaczkowe (topiramat, kwas walproinowy). Rzadziej
stosowane, ale réwniez ujete w rekomendacjach, sg tréj-
pierscieniowe leki przeciwdepresyjne oraz inni przedsta-
wiciele B-blokeréw [12-14]. Zalecane leki wraz z dawko-
waniem przedstawiono w tabeli 4.

W celu leczenia profilaktycznego migreny przewlektej
(powyzej 15 dni z bolami gtowy w miesigcu, w tym mini-
mum 8 o charakterze migrenowym) zaleca sie stosowa-
nie kwasu walproinowego, topiramatu, toksyny botuli-
nowej oraz amitryptyliny [12-14]. Zalecane dawkowanie
przedstawiono w tabeli 5.

Nowym lekiem dostepnym na polskim rynku, a jeszcze
nie do korica umiejscowionym w zaleceniach postepo-
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Tabela 4. Leki stosowane w leczeniu profilaktycznym
migreny epizodycznej wraz z zalecanymi dawkami
dobowymi.

Nazwa leku Dawka (mg) Klasa zalecen
Propranolol 40-240 A
Metoprolol 50-200 A
Topiramat 500-1500 A
Kwas walproinowy 25-200 A

Tabela 5. Leki stosowane w leczeniu profilaktycznym
migreny przewlektej wraz zalecanym dawkowaniem.

Nazwa leku Dawka Klasa zalecen
Kwas walproinowy | 500-1500 mg/24 h A
Topiramat 25-200 mg/24 h A
Toksyna 150-195j. co A
botulinowa 3 miesigce
Amitryptylina 50-150 mg/24 h B

wania, jest przeciwciato monoklonalne przeciwko recep-
torowi dla CGRP - erenumab. Niebawem powinien poja-
wic sie w Polsce kolejny lek z tej grupy — fremanezumab,
ktory jest przeciwciatem przeciwko CGRP o skutecznosci
porownywalnej do erenumabu [24]. Wskazaniem do
stosowania erenumabu jest leczenie profilaktyczne mi-
greny zaréwno epizodycznej (ponad 4 dni z napadami
migreny w miesiacu), jak i przewlektej, co otwiera nowe
mozliwosci terapeutyczne [12]. Potwierdzona w bada-
niach klinicznych skuteczno$¢ przeciwciat przeciwko
CGRP i receptorowi dla CGRP wymaga dalszej obserwacji
w celu oceny dtugofalowego dziatania i profilu bezpie-
czenstwa [7, 24, 25].

PODSUMOWANIE

Ztozono$¢ procesdw odpowiedzialnych za powstawa-
nie migreny jest na tyle wymagajaca, ze do dzi$ nie
potrafimy dokfadnie odpowiedzie¢ na pytanie, co kryje
sie u jej podstaw. Ciggle prowadzone badania nad me-
chanizmami migreny dostarczajg nam nowych infor-
macji, ktére mozna wykorzystywac¢ w dazeniu do stwo-
rzenia skutecznych lekéw przeciwmigrenowych, tak jak
miato to miejsce w przypadku tryptanéw i przeciwciat
przeciwko CGRP. Prawdopodobnie w przysztosci, wraz
z rozwojem metod naukowych i poszerzeniem wie-
dzy na temat migreny, czekaja nas odkrycia kolejnych
lekéw przeciwmigrenowych, aktualnie pozostajacych
w fazie badan klinicznych.
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NOTA

Polskie badanie online dotyczace
migreny przeprowadzone
na populacji 2000 dorostych oso6b

Polish omnibus online survey on migraine conducted
in a population of 2000 adults

WSTEP
W dniach 5-8 wrzesnia odbyt sie kolejny - 19. Kongres Miedzynarodowego Towarzystwa Béléw Gtowy
(IHC, International Headache Society), w ktérym uczestniczyta takze grupa polskich ekspertéw. W jego
trakcie przedstawilismy wyniki naszego polskiego badania epidemiologicznego, ktérego gtéwnym ce-
lem byto oszacowanie skali wystepowania b6léw migrenowych w populacji oséb dorostych w Polsce,
tzn. odsetka ludzi, ktérzy doswiadczajg objawéw mogacych wskazywac na napady migreny, czestosci
wystepowania réznych typéw objawdéw oraz skali korzystania z leczenia i porad lekarskich w zwigzku
z bélem gtowy o charakterze migrenowym. Byto to badanie ilosciowe wykonane na reprezentatywnej
prébie 2000 dorostych Polakéw w wieku 18-69 lat, przeprowadzone na zamknietym panelu interneto-
wym. Uczestnicy projektu wypetniali kwestionariusz online. Byty do tego kwalifikowane osoby, ktére
zadeklarowaty, ze w ostatnim roku wystapity u nich bél lub béle gtowy trwajace 4-72 h badz krécej, jesli
przyjety lek, oraz bélom tym towarzyszyty objawy odpowiadajgce kryteriom rozpoznania migreny bez
aury (min. 2 objawy z grupy A oraz min. 1 objaw z grupy B). Opierano sie na ponizszych kryteriach kwa-
lifikacyjnych migreny wedtug IHC ICHD-3 (International Classification of Headache Disorders 3" edition):
co najmniej 5 atakéw bélu glowy trwajacych 4-72 h lub krdcej, jesli przyjmie sie lek, o przynajmniej
2 sposrdd nastepujacych cech:
+ grupaA:

- bdle gtowy zlokalizowane po jednej stronie gtowy

- pulsujace bdle gtowy

- bdle gtowy, ktdre sie nasilajag podczas poruszania sie, wykonywania codziennych czynnosci fi-

zycznych (np. chodzenie, wchodzenie po schodach)
- boéle gtowy o umiarkowanym lub ciezkim nasileniu (ograniczajace lub uniemozliwiajace wyko-
nywanie codziennych czynnosci)

oraz przynajmniej 1 sposréd ponizszych:
+ grupaB:

— nudnosci towarzyszace bélom gtowy lub taczone przez respondenta z bélem gtowy

- wymioty towarzyszace bélom gtowy lub taczone przez respondenta z bélem gtowy

- nadwrazliwos¢ na Swiatto i dzwieki towarzyszaca bolom gtowy lub faczona przez respondenta

z bélem gtowy.

NEWS

(J
V\/\/)g VW Copyright © Medical Education



Polskie badanie online dotyczace migreny przeprowadzone na populacji 2000 dorostych oséb

I. Domitrz, A. Lipa, J. Rozniecki, A. Stepien

W kwestionariuszu brano pod uwage objawy aury migrenowe;j

zaktadajace wystepowanie min. 2 atakow spetniajacych przy-

najmniej 1 z nastepujacych objawéw aury:

+ objawy wzrokowe w postaci ograniczenia lub nawet catko-
witego przestoniecia pola widzenia

« objawy wzrokowe - Swietlne punkty, mroczki, btyski
Swietlne, plamki, jaskrawe zygzaki

«  podwdjne widzenie

«  zawroty gltowy

«  zaburzenia koordynacji ruchowej ciata

« objawy czuciowe - jednostronne dretwienie rak, nég lub
twarzy

« objawy czuciowe - obustronne mrowienie, dretwienie rak,
nég lub twarzy

« niedowtady potowicze, czyli niedowtady miesni jednej po-
fowy ciata

« niedowtady miesni po obu stronach ciata

« trudnosci z wystawianiem

« szum w uszach lub osfabienie stuchu

« obnizenie poziomu $wiadomosci.

W badaniu wykorzystano definicje migreny przewlektej we-

dtug IHS (International Headache Society) ICHD-3:

+ min. 15 dni w miesigcu z bélem gtowy

+ min. 8 dni z migreng (wedtug definicji migreny bez aury
lub migreny wedtug deklaracji respondenta).

Tabela 1. Udziat typow migreny wsréd dorostych Polakow.

WYNIKI

Przeanalizowawszy dane uzyskane w badaniu, stwierdzono,
ze szacowany w populacji dorostych odsetek cierpigcych na
migrene wynosi 25% - stanowig go doswiadczajacy migren
w ostatnich 12 miesigcach (2,5% to osoby doswiadczajace
w tym okresie wytacznie napadéw migreny z aura, 6,4% - do-
Swiadczajace wylacznie napadéw migreny bez aury, a 16,2% to
osoby, ktére w tym czasie miewaty zaréwno napady migreny
Z aury, jak i bez aury). Podsumowujac powyzszy etap badania,
mozna powiedzie¢, ze aury doswiadczato w ostatnim roku
19% dorostych. Te dane przedstawiono w tabeli 1. Czestos¢
wystepowania migreny przewlektej w ostatnich 12 miesigcach
oszacowano na 1% populacji oséb dorostych. Wsréd doswiad-
czajacych migrenowych béléw gtowy 63% stanowity kobiety,
a 37% - mezczyzni (tab. 2). Bioragc pod uwage wiek ankieto-
wanych, najliczniejsza grupe (40%) wsréd oséb doswiadcza-
jacych napadéw migreny stanowig osoby w wieku 25-39 lat,
a kolejng duzg grupg sa osoby w wieku 40-54 lat (28%), co
przedstawiono w tabeli 3. Wéréd wszystkich oséb deklaru-
jacych wystepowanie napadéw migreny tylko 37% podaje,
ze migrena zostata stwierdzona u nich w przesziosci przez
lekarza (kiedykolwiek), ale 81% ze zdiagnozowanych oséb
poddato sie w ostatnich 12 miesigcach leczeniu w zwiazku
z rozpoznaniem (np. przyjmowato leki lub przeszto zabie-
gi). Az 96% os6b z migrenowymi bdélami gtowy w ostatnich

12 miesigcach deklaruje stosowanie lekéw przeciwboélowych

% pacjentéw w populacji
dorostych Polakéw

Osoby doswiadczajace tylko migreny bez aury 6,4%
Osoby doswiadczajace tylko migreny z aurg 2,5% -

} W sumie aury
Osoby doswiadczajace zaréwno migreny z aurg, jak i bez aury 16,2% doswiadcza 19% oséb
Ogotem 25%

Tabela 2. Pte¢ 0séb z migrena.

% 0s6b, n =499, wszyscy z migreng

. kobiety

mezczyzni

Migrena
ogotem
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Tabela 3. Wiek 0oséb z migrena.

% 0s6b, n =499, wszyscy z migreng

. 18-24 lata 40-54 lata 55-69 lat

. 25-39 lat

Migrena

7 14%
ogétem °

40%
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Polskie badanie online dotyczace migreny przeprowadzone na populacji 2000 dorostych oséb

. Domitrz, A. Lipa, J. Rozniecki, A. Stepien

w zwigzku z dolegliwosciami — biorgc pod uwage ostatnie
30 dni, potowa z nich brata leki przeciwbdlowe w sumie
przez kilka dni w tym okresie, 22% - przez kilka dni w ty-
godniu, a 3% - codziennie. Jedynie % os6b z migrenowymi
bdélami gtowy stosuje profilaktyczne leki zapobiegajace mi-
grenie. Prawie potowa (48%) ankietowanych, u ktérych roz-
poznano migrene, miata postawiong diagnoze tej choroby
nie dawniej niz 5 lat temu: 13% w ostatnich 12 miesigcach
oraz 35% w okresie od roku do 5 lat. Jednak ok. 34% sposrod
zdiagnozowanych to chorzy, u ktérych stwierdzono migre-
ne stosunkowo dawno: 23% - 6-15 lat temu, a 11% - ponad
15 lat temu. 43% os6b doswiadczajacych napadéw migreny
w ostatnich 12 miesigcach odwiedzito w tym czasie lekarza
w zwigzku ze swoimi dolegliwosciami i w wiekszosci przypad-
kow byt to lekarz pierwszego kontaktu/lekarz rodzinny (71%)
lub - nieco rzadziej — neurolog (48%). Pojedynczy pacjent byt
srednio 4,5 razy u lekarza dowolnej specjalizacji w zwiazku
z bélem migrenowym w czasie ostatnich 12 miesiecy.

Osoby,
w ostatnich 12 miesigcach, najczesdciej zgtaszaty nastepujace

ktére doswiadczaty migrenowych bdléw gtowy

objawy:

+ pulsujace bdle glowy — 85% oséb

« nadwrazliwo$¢ na Swiatto i dzwieki towarzyszace bdlom
gtowy lub taczona przez respondenta z bélem gtowy — 82%

« bodle gtowy, ktére nasilaja sie podczas poruszania sie, wy-
konywania codziennych czynnosci fizycznych (np. chodze-
nie, wchodzenie po schodach) — 80%.

NEWS

m)grena

PODSUMOWANIE | WNIOSKI

Analizujac wyniki badania, mozna sie zastanawia¢, czy nie s
one nieco zawyzone, gdyz zgodnie z nimi az 25% dorostych
Polakéw deklaruje wystepowanie podobnych do napadéw
migreny objawéw w ciggu ostatniego roku. Wsréd badanych
0s6b z migreng 68% jest w wieku produkcyjnym (25-54 lata),
a - co potwierdzaja dotychczasowe dane epidemiologiczne
- migrena czesciej wystepuje u kobiet (63%) niz u mezczyzn
(37%). Niestety tylko 37% oséb doswiadczajacych jej napadéw
ma postawiong diagnoze przez lekarza, ale w potowie (48%)
rozpoznanych przypadkéw zostata ona postawiona niedawno.
W ostatnim roku mniej niz potowa polskich chorych na mi-
grene (43%) konsultowata sie z lekarzem w zwigzku z bélem
gtowy i najczesciej byt to lekarz pierwszego kontaktu/lekarz
rodzinny (71% odwiedzajacych). Niepokojace jest réwniez
naduzywanie lekéw przeciwbdlowych w tej grupie - 96% do-
$wiadczajgcych napaddéw migreny przyjmuje w nadmiarze do-
razne leki przeciwbolowe, a jedynie 24% badanych z migreng
stosuje profilaktyke.

Badanie przeprowadzono we wspoétpracy z Teva Pharmaceu-
ticals Polska i PEX Pharma Sequence.
dr hab. n. med. Izabela Domitrz, lek. Aurelia Lipa,

dr hab. n. med. prof. nadzw. Jacek Rozniecki,
prof. dr hab. n. med. Adam Stepieni

Vol. 2/Nr 3(6)/2019 (s. 98-100)



ZAMOW PRENUMERATE W ATRAKCYJNEJ CENIE

Prenumerata - 4 numery za 60,00 zt

Prenumeratorzy, ktorzy chcg otrzymac fakture VAT, proszeni sg o przekazanie petnych danych (nazwa, adres,
NIP) faksem lub e-mailem.

Zaprenumerowac pismo mozna rowniez:
+ pod numerem 601-353-925
+ wysyfajac e-mail na adres: marek klebowski@mededu.pl

- sktadajagc zamdwienie na stronie: www.mededu.pl

Whptaty prosimy kierowac na numer konta podany na zatgczonym formularzu.
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Co nalezy wiedzie¢ o...7

MIGRENA
w pytaniach i odpowiedziach

Dr hab. n. med. Izabela Domitrz

Co nalesy wiedzied 6.7

Ksiazki Medical Education
do nabycia w nastepujacych
punktach:

ev’ KSIEGARNIA PWN

GDANSK 1

ul. Korzenna 33/35, 80-851 Gdansk
tel. (58) 305 24 49; (58) 305 24 50
fax (58) 305 24 49

tel. kom.510 111 467
ksiegarnia.gdansk@pwn.com.pl

Ksiazki mozna zamoéwic:
~  przez strone internetowg

- wysylajac fax

— dzwoniac

- wysytajac e-mail.

GDANSK 2

ul. Narutowicza 11/12, 80-233 Gdansk
tel. (58) 347 11 25; tel. kom. 507 153 408
ksiegarnia.gdansk2@pwn.com.pl

KATOWICE

ul. Teatralna 2, 40-003 Katowice

tel. (32) 258 13 47; fax (32) 258 13 46
tel. kom. 504 221 433
ksiegarnia.katowice@pwn.com.pl

KRAKOW

ul. Pitsudskiego 3/1, 31-110 Krakéw
tel. (12) 421 75 64; fax (12) 421 54 34
tel. kom.510 110 654
ksiegarnia.krakow@pwn.com.pl

www.mededu.pl
fax (22) 862 36 63 wew. 30
tel. (22) 862 36 63 wew. 36

Prezentowana monografia jest poswiecona
migrenie, jednej z najczestszych choréb
neurologicznych. Mimo ze wystepuje ona bardzo
czesto i pozornie uchodzi za dobrze znang
klinicystom jednostke chorobowsa, to jednak
wiedza o niej jest wcigz niewystarczajaca.

Nie tylko og6t spoteczeristwa, pacjenci, lecz takze
wielu lekarzy nie posiada dostatecznej wiedzy
dotyczacej migreny, jej rozpoznawania oraz
leczenia. W niniejszym opracowaniu w bardzo
prosty i przystepny sposob przedstawiono
problem migreny, szczegdlnie w Polsce.

Ksigzka przeznaczona jest przede wszystkim

dla lekarzy pierwszego kontaktu, ktérzy

stoja na poczatku medycznej drogi pacjenta
migrenowego. Jednakze lekarze innych
specjalnosci rowniez z pewnoscig znajda w niej
praktyczne informacje. Z drugiej strony wielu
pacjentow poszukuje wiadomosci na temat
swojej choroby - takze oni moga skorzystac

z podstawowych informacji zawartych w ksigzce.

LtODZ 1

ul. Wieckowskiego 13, 90-721 £6dz
tel. (42) 630 67 69; fax (42) 630 67 74
tel. kom. 510 110 893
ksiegarnia.lodz@pwn.com.pl

tODZ 2

ul. Kopcinskiego 31, 90-142 £6dz
tel./fax (42) 678 39 20

tel. kom.510 110 574
ksiegarnia.lodz2@pwn.com.pl

POZNAN

ul. Mielzyrskiego 27/29, 61-725 Poznan
tel. (61) 851 93 20; tel. kom.510 110 719
ksiegarnia.poznan2@pwn.com.pl

marek.klebowski@mededu.pl; ksiazki@mededu.pl

WARSZAWA RESURSA

ul. Krakowskie Przedmiescie 62, 00-322 Warszawa
tel. (22) 82818 16
ksiegarnia.warszawa2@pwn.com.pl

WROCLAW 1

ul. Kuznicza 56, 50-138 Wroctaw

tel. (71) 343 54 52; fax (71) 372 36 69
tel. kom.510 109 676
ksiegarnia.wroclaw@pwn.com.pl

WROCLAW 2

ul. Szczytnicka 51, 50-382 Wroctaw
tel. (71) 322 06 61; fax (71) 32210 73
tel. kom.510 109 861
ksiegarnia.wroclaw2@pwn.com.pl

medical education

grupa wydawnicza



MONOGRAFI/

Rzadkie pierwotne

BOLE GLOWY

Ksigzki Medical Education
do nabycia w nastepujacych
punktach:

w KSIEGARNIA PWN

GDANSK 1

ul. Korzenna 33/35, 80-851 Gdansk
tel. (58) 305 24 49; (58) 305 24 50
fax (58) 305 24 49

tel. kom.510 111 467
ksiegarnia.gdansk@pwn.com.pl

Ksiazki mozna zaméwic:
—  przez strong internetowa

- wysylajac fax

— dzwoniac

- wysylajac e-mail.

Co nalezy wiedzie¢ o...?

GDANSK 2

ul. Narutowicza 11/12, 80-233 Gdarisk
tel. (58) 347 11 25; tel. kom. 507 153 408
ksiegarnia.gdansk2@pwn.com.pl

KATOWICE

ul. Teatralna 2, 40-003 Katowice

tel. (32) 258 13 47; fax (32) 258 13 46
tel. kom. 504 221 433
ksiegarnia.katowice@pwn.com.pl

KRAKOW

ul. Pitsudskiego 3/1, 31-110 Krakéw
tel. (12) 421 75 64; fax (12) 421 54 34
tel. kom. 510 110 654
ksiegarnia.krakow@pwn.com.pl

www.mededu.pl

fax (22) 862 36 63 wew. 30
tel. (22) 862 36 63 wew. 36
marek.klebowski@mededu.pl; ksiazki@mededu.pl

Rzadkie pierwotne béle gtowy

|lzabela Domitrz

zapowiedz

Monografia jest poswiecona rzadko wystepujacym
i rzadko rozpoznawanym boélom gtowy.

Omawiaich diagnostyke, rozpoznanie orazleczenie.
Ze wzgledu na czesto$¢ pomytek diagnostycznych
w tym obszarze ksigzka stanowi cenne zrédto
wiedzy medycznej zarowno dla lekarzy pierwszego

kontaktu, jak i neurologéw.

tODZ1

ul. Wieckowskiego 13, 90-721 tédz
tel. (42) 630 67 69; fax (42) 630 67 74
tel. kom. 510110 893
ksiegarnia.lodz@pwn.com.pl

tODZ 2

ul. Kopcinskiego 31, 90-142 £6dz
tel./fax (42) 678 39 20

tel. kom. 510110 574
ksiegarnia.lodz2@pwn.com.pl

POZNAN

ul. Mielzyniskiego 27/29, 61-725 Poznan
tel. (61) 851 93 20; tel. kom. 510110719
ksiegarnia.poznan2@pwn.com.pl

WARSZAWA RESURSA

ul. Krakowskie Przedmiescie 62, 00-322 Warszawa
tel. (22) 828 18 16
ksiegarnia.warszawa2@pwn.com.pl

WROCLAW 1

ul. Kuznicza 56, 50-138 Wroctaw

tel. (71) 343 54 52; fax (71) 372 36 69
tel. kom. 510109 676
ksiegarnia.wroclaw@pwn.com.pl

WROCLAW 2

ul. Szczytnicka 51, 50-382 Wroctaw
tel. (71) 32206 61; fax (71) 3221073
tel. kom. 510 109 861
ksiegarnia.wroclaw2@pwn.com.pl

e

medical education

grupa wydawnicza



Bole glowy

— przypadki kliniczne

pod redakcjg Izabeli Domitrz i Marcina Straburzynskiego

I WSPTINS STrd barTy

Bole glowy
- przypadki kliniczne

Ksiazki Medical Education
do nabycia w nastepujacych
punktach:

2 KSIEGARNIA PWN

GDANSK 1

ul. Korzenna 33/35, 80-851 Gdarisk
tel. (58) 305 24 49; (58) 305 24 50
fax (58) 305 24 49

tel. kom.510 111 467
ksiegarnia.gdansk@pwn.com.pl

Ksiazki mozna zamoéwi¢:
~  przez strone internetowa

- wysylajac fax

— dzwoniac

- wysyfajac e-mail.

GDANSK 2

ul. Narutowicza 11/12, 80-233 Gdansk
tel. (58) 347 11 25; tel. kom. 507 153 408
ksiegarnia.gdansk2@pwn.com.pl

KATOWICE

ul. Teatralna 2, 40-003 Katowice

tel. (32) 258 13 47; fax (32) 258 13 46
tel. kom. 504 221 433
ksiegarnia.katowice@pwn.com.pl

KRAKOW

ul. Pitsudskiego 3/1, 31-110 Krakéw
tel. (12) 421 75 64; fax (12) 421 54 34
tel. kom.510 110 654
ksiegarnia.krakow@pwn.com.pl

www.mededu.pl
fax (22) 862 36 63 wew. 30
tel. (22) 862 36 63 wew. 36

Ksigzka przedstawia sposob
postepowania z pacjentami
zgtaszajacymi sie do lekarza z powodu
bolu gtowy. Chorzy ci czesto

nie prezentujg podrecznikowych
objawéw, dlatego wymagaja spojrzenia
interdyscyplinarnego popartego
szerokg wiedzg medyczna. Dzieki
zastosowaniu uniwersalnego jezyka
opis ztozonych przypadkéw klinicznych
nabiera klarownosci.

W publikacji pokazujemy, jak unikna¢
licznych putapek na drodze
do wihasciwej diagnozy i skutecznego

leczenia.

tODZ 1

ul. Wieckowskiego 13, 90-721 tédz
tel. (42) 630 67 69; fax (42) 630 67 74
tel. kom.510 110 893
ksiegarnia.lodz@pwn.com.pl

tODZ 2

ul. Kopcinskiego 31, 90-142 tédz
tel./fax (42) 678 39 20

tel. kom. 510110 574
ksiegarnia.lodz2@pwn.com.pl

POZNAN

ul. Mielzyrskiego 27/29, 61-725 Poznan
tel. (61) 851 93 20; tel. kom. 510 110 719
ksiegarnia.poznan2@pwn.com.pl

marek.klebowski@mededu.pl; ksiazki@mededu.pl

WARSZAWA RESURSA

ul. Krakowskie Przedmiescie 62, 00-322 Warszawa
tel. (22) 82818 16
ksiegarnia.warszawa2@pwn.com.pl

WROCLAW 1

ul. Kuznicza 56, 50-138 Wroctaw

tel. (71) 343 54 52; fax (71) 372 36 69
tel. kom. 510 109 676
ksiegarnia.wroclaw@pwn.com.pl

WROCLAW 2

ul. Szczytnicka 51, 50-382 Wroctaw
tel. (71) 32206 61; fax (71) 3221073
tel. kom. 510109 861
ksiegarnia.wroclaw2@pwn.com.pl

medical education

grupa wydawnicza



Sumamigren (Sumatriptanum). Sktad i posta¢: Sumamigren, 50 mg: kazda tabletka powlekana zawiera 50 mg sumatryptanu (Sumatriptanum) w postaci 70 mg bursztynianu sumatryptanu. Substancje
pomocnicze 0 znanym dziataniu: laktoza jednowodna (123,5 mg w kazdej tabletce powlekanej), lak czerwieni koszenilowej (E 124). Sumamigren, 100 mg: kazda tabletka powlekana zawiera 100 mg
sumatryptanu (Sumatriptanum) w postaci 140 mg bursztynianu sumatryptanu. Substancja pomocnicza o znanym dziataniu: laktoza jednowodna (247 mg w kazdej tabletce powlekanej). Tabletka powlekana
Sumamigren, 50 mg: tabletki powlekane, podfuzne, obustronnie wypukte, barwy jasnorézowej, z linia. Linia na tabletce nie jest przeznaczona do przetamywania tabletki. Sumamigren, 100 mg: Tabletki
powlekane, podtuzne, obustronnie wypukte, barwy biatej. Wskazania: Dorazne zwalczanie napadéw migreny. Dawkowanie i sposob podawania: Sumamigren jest dostepny w postaci tabletek powlekanych
50 mg i 100 mg. Sumatryptanu nie nalezy stosowac profilaktycznie. Sumatryptan jest wskazany do leczenia napadu migreny jako jedyny lek i nie nalezy go podawac jednocze$nie z ergotaming lub pochodnymi
ergotaminy (wf3cznie z metyzergidem). Lek nalezy stosowac jak najszybciej po wystapieniu napadu migreny. Jest on réwniez skuteczny po zastosowaniu w dowolnym stadium napadu bélu. Dorosli. Zalecang
doustna dawka sumatryptanu jest 50 mg. U niektdrych pacjentdw wymagane jest podanie dawki 100 mg. W przypadku nie ustapienia objawéw po podaniu jednorazowej dawki leku, podczas trwania tego
samego napadu migreny, nie nalezy przyjmowac kolejnej dawki sumatrypatanu, mozna zastosowac paracetamol, kwas acetylosalicylowy lub niesteroidowe leki przeciwzapalne. Nastepna dawke sumatryptanu
mozna przyjac¢ podczas kolejnego napadu. Jezeli zastosowanie jednorazowej dawki leku spowodowato ustapienie objawdw, jednak napad migreny powrécit, druga dawke sumatryptanu mozna przyja w ciagu
kolejnych 24 godzin, pod warunkiem, co najmniej 2-godzinnego odstepu pomiedzy dwiema dawkami. Nie nalezy stosowa¢ dawki wiekszej niz 300 mg w ciggu 24 godzin. Tabletki nalezy potykac w catosci
popijajac woda. Dzieci i mtodziez. Skutecznos¢ i bezpieczeristwo stosowania sumatryptanu w postaci tabletek powlekanych u dzieci w wieku ponizej 10 lat nie zostato ustalone. Brak jest danych klinicznych dla
tej grupy wiekowej. W badaniach klinicznych nie wykazano skutecznosci i bezpieczeristwa stosowania sumatryptanu w postaci tabletek powlekanych u dzieci w wieku od 10 do 17 lat. Dlatego nie zaleca sie
stosowania sumatryptanu w postaci tabletek powlekanych u dzieci w wieku od 10 do 17 lat. Pacjenci w podeszlym wieku (powyzej 65 lat). Dane na temat stosowania sumatryptanu w postaci tabletek
u pacjentow w wieku powyzej 65 lat s ograniczone. Nie wykazano znaczacych roznic w farmakokinetyce miedzy ta grupa badanych, a osobami mtodszymi. Do czasu zebrania szczegdtowych danych Klinicznych
stosowanie sumatryptanu w tej grupie pacjentéw nie jest zalecane. U pacjentéw z fagodnymi i umiarkowanymi zaburzeniami czynnosci watroby, maksymalna dawka dobowa wynosi 50 mg. Przeciwwskazania:
Nadwrazliwos¢ na substancje czynng lub na ktérakolwiek substancje pomocnicza. Nie stosowac w zapobieganiu napadom migrenowym. Nie stosowac u pacjentéw w wieku ponizej 18 lub powyzej 65 lat.
Sumatryptanu nie nalezy stosowac u pacjentow po przebytym zawale mig$nia sercowego lub z choroba niedokrwienna serca, dusznica Prinzmetala, choroba naczyi obwodowych lub objawami przedmiotowymi
i podmiotowymi wskazujacymi na chorobe niedokrwienng serca. Sumatryptanu nie nalezy stosowac u pacjentéw z udarem mézgu lub przemijajacym mézgowym napadem niedokrwiennym w wywiadzie.
Nie stosowa¢ u pacjentéw z ciezkimi zaburzeniami czynnosci watroby. Stosowanie sumatryptanu u pacjentéw z umiarkowanym i ciezkim nadcisnieniem tetniczym oraz z tagodnym niekontrolowanym
nadcisnieniem tetniczym jest przeciwwskazane. Jednoczesne stosowanie sumatryptanu i ergotaminy lub jej pochodnych (w tym metyzergidu) lub jakiegokolwiek leku z grupy tryptanéw lub innych agonistow
receptora 5-HT1 jest przeciwwskazane. Stosowanie sumatryptanu jednoczesnie z inhibitorami monoaminooksydazy (IMAO) jest przeciwwskazane. Sumatryptanu nie wolno stosowac przez dwa tygodnie od
zaprzestania stosowania inhibitoréw monoaminooksydazy. Ostrzezenia i zalecane Srodki ostroznosci: Sumatryptan nalezy stosowac tylko u pacjentow po doktadnym rozpoznaniu migreny. Sumatryptan
nie jest wskazany u pacjentdw z migrena hemiplegiczna, podstawng lub okoporazna. U pacjentdw z bélem gtowy typu migrenowego, u ktrych wczesniej nie rozpoznano migreny oraz u pacjentéw z uprzednio
rozpoznang migreng, ale z nietypowym obrazem danego napadu bélu gtowy, nalezy bra¢ pod uwage inng przyczyne dolegliwosci - pochodzenia neurologicznego. Nalezy pamietac, ze pagjendi, u ktdrych
wystepuje migrena, moga naleze¢ do 0s6b z grupy ryzyka wystapienia naczyniopochodnego uszkodzenia mézqu, jak np. przemijajacy mézgowy napad niedokrwienny czy udar mézgu. Po podaniu sumatryptanu
moze wystapi¢ przemijajacy bél oraz uczucie ucisku w klatce piersiowej i gardle, czasami o znacznym nasileniu. Objawy te moga wskazywac na chorobe niedokrwienng serca. W razie ich wystapienia, zaleca sie
odstawienie leku i wykonanie odpowiednich badan. Sumatryptanu nie nalezy stosowac u pacjentéw z grupy ryzyka wystapienia choroby niedokrwiennej serca, w tym pacjentéw palacych tyton lub stosujacych
substytuty nikotyny bez uprzedniej oceny stanu uktadu krazenia. SzczegéIng ostroznos¢ nalezy zachowac u kobiet po menopauzie oraz u mezczyzn w wieku powyzej 40 lat, ktdrych takze zalicza sie do grupy
ryzyka. Nalezy jednak wzia¢ pod uwage, ze nie w kazdym przypadku przeprowadzone badania pozwalaja prawidtowo zdiagnozowac istniejaca chorobe serca, oraz to, ze w bardzo rzadkich przypadkach ciezkie
objawy sercowe moga wystapi¢ bez wspétistniejacego schorzenia uktadu sercowo-naczyniowego. Sumatryptan nalezy stosowac ostroznie u pacjentéw z tagodnym kontrolowanym nadcisnieniem, gdyz
u niewielkiego odsetka pacjentéw obserwowano przejsciowe zwigkszenie cisnienia krwi i zwigkszenie obwodowego oporu naczyniowego. Podczas jednoczesnego stosowania sumatryptanu i selektywnych
inhibitoréw wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI) odnotowano wystapienie zespotu serotoninowego [w tym zmiany stanu psychicznego, niestabilno$¢ uktadu autonomicznego (np. niemiarowe tetno lub
wahania cisnienia tetniczego krwi, tachykardia, obfite pocenie sie i zaburzenia rytmu serca) oraz zaburzenia nerwowo-mie$niowe]. Wystapienie zespotu serotoninowego odnotowano takze po jednoczesnym
stosowaniu tryptandw z inhibitorami wychwytu zwrotnego serotoniny i noradrenaliny (SNRI). Jezeli rownoczesne leczenie sumatryptanem i lekami z grupy SSRI lub SNRI jest klinicznie uzasadnione zaleca sie
odpowiednia obserwacje pacjenta. Sumatryptan nalezy podawac ostroznie pacjentom, u ktdrych mozna spodziewa¢ sie zmian we wchtanianiu, metabolizmie lub wydalaniu leku np. z fagodnymi czy
umiarkowanymi zaburzeniami czynnosci watroby lub zaburzeniami nerek. Sumatryptan nalezy stosowac z duzg ostroznoscia u pacjentéw, u ktérych stwierdzano napady drgawek lub czynniki ryzyka obnizajace
prég drgawkowy. U pacjentéw z nadwrazliwoscia na sulfonamidy po podaniu sumatryptanu moga wystapic objawy alergii o réznym nasileniu, od zmian skornych do wstrzasu anafilaktycznego. Informacje na
ten temat s3 ograniczone, niemniej jednak nalezy zachowac ostroznos¢ u tych pacjentow. Podczas jednoczesnego stosowania sumatryptanu i preparatéw zawierajacych ziele dziurawca (Hypericum perforatum)
dziatania niepozadane moga wystepowac czesciej. Dtugotrwate stosowanie jakichkolwiek lekdw przeciwhdlowych moze spowodowac nasilenie bolu gtowy. Jesli u pacjenta wystepuije lub jest podejrzewana taka
przyczyna bélu gtowy, powinien on odstawi¢ lek i zasiegna¢ porady lekarza. U pacjentéw, u ktérych wystepuja czeste lub codzienne béle gtowy pomimo (lub z powodu) regularnego stosowania lekéw przeciw
tym bdlom, nalezy rozwazy¢ rozpoznanie bélu gtowy zaleznego od ciggtego stosowania lekdw. Nie nalezy stosowac dawki wigkszej niz zalecana. Ze wzgledu na zawartos¢ laktozy produktu nie nalezy stosowac
u pacjentow z rzadko wystepujaca dziedziczng nietolerancj galaktozy, brakiem laktazy lub zespotem ztego wchtaniania glukozygalaktozy. Tabletki powlekane Sumamigren o mocy 50 mq zawieraja lak czerwieni
koszenilowej, ktéry moze wywofac reakcje alergiczne. Dziatania niepozadane: Dziatania niepozadane zostaty pogrupowane wedtug czestosci wystepowania, okreslonej w nastepujacy sposéb: bardzo czesto
(=1/10); czesto (=1/100 do <1/10); niezbyt czesto (=1/1000 do <1/100); rzadko (=1/10 000 do <1/1000); bardzo rzadko (<1/10 000), nieznana (czgstos¢ nie moze by¢ okreslona na podstawie dostepnych
danych). Niektére z wymienionych dziafari niepozadanych moga by¢ objawem migreny. Zaburzenia uktadu immunologicznego: nieznana - objawy nadwrazliwosci od zmian skdrnych (jak pokrzywka) do rzadkich
przypadkéw wstrzasu anafilaktycznego. Zaburzenia ukfadu nerwowego: czesto - zawroty gtowy, sennosc, zaburzenia czucia, w tym parestezje i niedoczulica; nieznana - napady drgawek, ktdre wystapity u oséb
z napadami drgawek stwierdzanymi w przesztosci lub wspétistniejacymi czynnikami predysponujacymi do ich wystapienia, jak i u 0sdb bez czynnikéw ryzyka. Drzenie, dystonia, oczoplas, mroczek. Zaburzenia
oka: nieznana - migotanie Swiatta, podwdjne widzenie, zmiany w polu widzenia, utrata widzenia, w tym state ubytki widzenia. Zaburzenia widzenia moga by¢ wywotane takze napadem migrenowym.
Zaburzenia serca: nieznana - bradykardia, tachykardia, kotatanie serca, zaburzenia rytmu serca, przemijajace zmiany niedokrwienne w zapisie EKG, skurcz naczyn wiericowych, dusznica bolesna, zawat miesnia
sercowego. Zaburzenia naczyniowe: czesto - przemijajace zwigkszenie cisnienia tetniczego krwi wkrétce po podaniu sumatryptanu, nagte zaczerwienienie, zwtaszcza twarzy; nieznana - niedocisnienie, zespét
Raynauda. Zaburzenia ukfadu oddechowego, klatki piersiowe] i Srodpiersia: czesto - dusznos¢. Zaburzenia zotadka i jelit: czesto - u niektdrych pacjentdw wystepuja nudnosci i wymioty, ale ich zwiazek
zpodawaniem sumatryptanu nie jest jasny; nieznana - niedokrwienne zapalenie okreznicy, biegunka. Zaburzenia migsniowo-szkieletowe i tkankifacznej: czesto - uczucie ciezkosci (objaw zazwyczaj przemijajacy,
moze by¢ silny i wystepowac w réznych czeSciach ciafa, w tym w klatce piersiowej i gardle), béle miesni; nieznana: sztywnosc karku, béle stawdéw. Zaburzenia ogdlne i stany w miejscu podania: czesto - bdl,
uczucie goraca lub zimna, napiecia lub ucisku (objawy te zazwyczaj s3 przemijajace, moga by¢ silne i wystepowac w réznych czesciach ciata, w tym w klatce piersiowej i gardle). Uczucie stabosci, zmeczenie
(objawy te najczesciej maja nasilenie fagodne do umiarkowanego i sq przemijajace). Badania diagnostyczne: bardzo rzadko - niewielkie zmiany wartosci parametréw czynnosci watroby. Zaburzenia psychiczne:
nieznana - lek. Zaburzenia skéry i tkanki podskdrnej: nieznana - nadmierne pocenie sie. Zgtaszanie podejrzewanych dziatan niepozadanych. Po dopuszczeniu produktu leczniczego do obrotu istotne jest
zgtaszanie podejrzewanych dziatan niepozadanych. Umozliwia to nieprzerwane monitorowanie stosunku korzysci do ryzyka stosowania produktu leczniczego. Osoby nalezace do fachowego personelu
medycznego powinny zgfasza¢ wszelkie podejrzewane dziatania niepozadane za posrednictwem Departamentu Monitorowania Niepozadanych Dziatari Produktéw Leczniczych Urzedu Rejestracji Produktow
Leczniczych, Wyrobow Medycznych i Produktéw Biobéjczych; Al. Jerozolimskie 181C, 02-222 Warszawa; tel.: +48 22 49 21 301; faks: +48 22 49 21 309; e-mail: ndl@urpl.gov.pl. Dziatania niepozadane mozna
zgtaszac rowniez podmiotowi odpowiedzialnemu. Podmiot odpowiedzialny: Zaktady Farmaceutyczne Polpharma S.A. Pozwolenie na dopuszczenie do obrotu leku Sumamigren: 50 mg, 100 mg odpowiednio
nr: 8967 i 8968 wydane przez MZ. Dodatkowych informadji o leku udziela: Polpharma Biuro Handlowe Sp. z 0.0., ul. Bobrowiecka 6, 00-728 Warszawa; tel.: +48 22 364 61 00; faks: +48 22 364 61 02;
www.polpharma.pl. Lek wydawany na podstawie recepty. ChPL: 2019.03.26.
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