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Wstęp 

 

 Migrena to przewlekła napadowa choroba neurologiczna, charakteryzująca się 

napadami bólu głowy o średnim lub dużym natężeniu. Historia migreny sięga czasów 

starożytnych, a jej objawy były opisywane już w najwcześniejszych tekstach 

medycznych. Pierwsze wzmianki o dolegliwościach przypominających migrenę 

można odnaleźć w papirusach egipskich datowanych na około 1200 r. p.n.e., gdzie 

wspomina się o „bólu połowy głowy”. Starożytni Grecy, w tym Hipokrates (ok. 460–

370 r. p.n.e.), uznawany za ojca medycyny, jako jeden z pierwszych opisał symptomy 

migreny, łącząc je z zaburzeniami widzenia, które dziś znamy jako aurę migrenową. 

Nazwa „migrena” wywodzi się z łacińskiego terminu hemicrania („pół głowy”), 

użytego przez Galena w II wieku n.e., co podkreśla charakterystyczną cechę tego 

schorzenia – jednostronność bólu. W średniowieczu migrena była często błędnie 

łączona z siłami nadprzyrodzonymi lub uznawana za karę boską, co odzwierciedlało 

ówczesny brak wiedzy medycznej. Dopiero w epoce nowożytnej, wraz z rozwojem 

nauk medycznych, zaczęto stopniowo oddzielać migrenę od przesądów, kładąc 

podwaliny pod jej współczesne rozumienie. 

 Leczenie migreny ewoluowało na przestrzeni wieków, od prymitywnych metod 

po zaawansowane terapie farmakologiczne i niefarmakologiczne dostępne obecnie. 

W starożytności stosowano różnorodne techniki, takie jak trepanacja czaszki czy 

ziołowe napary, które miały na celu złagodzić ból. W średniowieczu popularne były 

mikstury na bazie opium czy aplikowanie pijawek, co miało „równoważyć humory” w 

ciele pacjenta. Przełom w leczeniu migreny nastąpił w XIX wieku, kiedy odkryto 

działanie alkaloidów sporyszu, z których później wyodrębniono ergotaminę – 

pierwszy specyficzny lek na migrenę. W XX wieku, wraz z rozwojem neurologii i 

farmakologii, wprowadzono tryptany, które zrewolucjonizowały terapię migreny, 

oferując skuteczniejszą kontrolę objawów. Współczesne podejście do leczenia 

obejmuje zarówno interwencje farmakologiczne, jak i strategie behawioralne, takie 

jak zarządzanie stresem czy unikanie wyzwalaczy, co świadczy o 

interdyscyplinarnym charakterze tego zagadnienia. 

 Odkrycie i wprowadzenie do leczenia specyficznych leków, takich jak alkaloidy 

sporyszu (ergotamina) w pierwszej połowie XX wieku, a następnie rewolucyjnych 
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tryptanów pod koniec stulecia, znacząco poprawiło jakość życia pacjentów. Ostatnie 

dekady przyniosły dalszy postęp, w tym rozwój leków celowanych w mechanizmy 

powstawania bólu, takich jak przeciwciała monoklonalne przeciwko peptydowi 

związanemu z genem kalcytoniny (CGRP).  

 

1. Diagnostyka migreny według współczesnych standardów 

klinicznych 
 

Podstawą wdrożenia jakiejkolwiek terapii – zarówno farmakologicznej, jak i 

pozafarmakologicznej – jest postawienie trafnej diagnozy, która w przypadku migreny 

ma charakter czysto kliniczny. Schorzenie to definiuje się jako uwarunkowany 

genetycznie, pierwotny ból głowy o charakterze napadowym. Typowy atak objawia 

się bólem jednostronnym, który przybiera na sile podczas rutynowych czynności 

fizycznych. Do towarzyszących symptomów o podłożu anatomicznym zalicza się 

nudności, wymioty oraz nadwrażliwość na bodźce zewnętrzne, takie jak światło i 

dźwięki. Same napady mogą być indukowane przez czynniki środowiskowe, dietę, 

przyjmowane leki czy sytuacje stresowe. 

Statystyki wskazują, że migrena dotyka od 10% do 12% populacji, przy czym 

kobiety chorują na nią trzykrotnie częściej niż mężczyźni. W Polsce problem ten 

dotyczy około 4–6 milionów osób, z czego u 350 tysięcy pacjentów diagnozuje się 

postać przewlekłą. 

Klasyfikacja ICHD-3 i kryteria rozpoznania 

Współczesne standardy diagnostyczne opierają się na kryteriach 

Międzynarodowej Klasyfikacji Bólów Głowy (ICHD-3) z 2018 roku. Klasyfikacja ta 

wyróżnia migreny epizodyczne i przewlekłe oraz dzieli je na postacie z aurą lub bez 

niej. 

Migrena bez aury 

Jest to nawracający ból głowy trwający od 4 do 72 godzin. Aby potwierdzić to 

rozpoznanie, u pacjenta musi wystąpić co najmniej 5 napadów spełniających 

następujące warunki: 
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 Charakterystyka bólu (min. 2 cechy): jednostronność, pulsujący charakter, 

umiarkowane lub silne natężenie, nasilanie się pod wpływem ruchu. 

 Objawy towarzyszące (min. 1 cecha): nudności lub wymioty, światłowstręt 

(fotofobia) oraz nadwrażliwość na dźwięki (fonofobia). 

Migrena z aurą 

Wymaga stwierdzenia co najmniej 2 napadów, w których ból poprzedzony jest 

w pełni odwracalnymi objawami neurologicznymi (wzrokowymi, czuciowymi, mowy, 

ruchowymi lub związanymi z pniem mózgu). Aura zazwyczaj rozwija się stopniowo 

(powyżej 5 minut) i trwa od 5 do 60 minut. Ból głowy pojawia się w trakcie trwania 

aury lub do godziny po jej ustąpieniu. 

Migrena przewlekła 

Rozpoznaje się ją, gdy ból głowy (o charakterze napięciowym lub 

migrenowym) występuje przez minimum 15 dni w miesiącu przez okres co najmniej 3 

miesięcy. Kluczowe jest, aby w tym czasie przynajmniej przez 8 dni ból spełniał 

kryteria migreny lub ustępował po specyficznych lekach, takich jak tryptany czy 

alkaloidy sporyszu. 

Podział ze względu na częstotliwość i cykl miesięczny 

Migrenę epizodyczną dzieli się dodatkowo na postać z rzadkimi napadami (do 8 dni 

w miesiącu) oraz z częstymi atakami (9–14 dni). W tej grupie wyróżnia się także: 

 Migrenę miesiączkową: ból występuje wyłącznie podczas krwawienia. 

 Migrenę zależną od miesiączki: napady pojawiają się również w innych fazach 

cyklu. 

Podsumowując, prawidłowe rozpoznanie migreny wymaga rzetelnej oceny 

klinicznej opartej na międzynarodowych kryteriach ICHD-3. Kluczem do diagnozy jest 

identyfikacja charakterystycznego, pulsującego bólu głowy oraz towarzyszących mu 

objawów, takich jak nudności czy fotofobia. Rozróżnienie między postacią 

epizodyczną a przewlekłą, a także identyfikacja aury, ma fundamentalne znaczenie 

dla wyboru odpowiedniej ścieżki leczenia. Ze względu na wysoką częstotliwość 

występowania schorzenia – szczególnie wśród kobiet – oraz jego wpływ na 
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codzienne funkcjonowanie, precyzyjna diagnostyka jest pierwszym i najważniejszym 

krokiem w poprawie jakości życia pacjenta. 

2. Współczesne strategie leczenia napadów migreny 
 

Proces leczenia migreny opiera się na dwóch równoległych filarach: doraźnym 

przerywaniu aktualnych ataków oraz – w przypadku pacjentów cierpiących na częste 

nawroty – profilaktyce mającej na celu zmniejszenie liczby napadów w przyszłości. 

Kluczowym elementem opieki nad chorym jest systematyczne monitorowanie 

częstotliwości i charakteru bólów głowy, co pozwala na wczesne wykrycie 

ewentualnych komplikacji lub progresji choroby. 

Cele i metodyka terapii doraźnej 

Głównym zadaniem leczenia doraźnego jest nie tylko szybkie wyeliminowanie 

bólu, ale także pełne ustąpienie objawów towarzyszących, co umożliwia pacjentowi 

powrót do normalnego funkcjonowania. Skuteczna terapia powinna minimalizować 

ryzyko nawrotu bólów w krótkim czasie oraz ograniczać konieczność korzystania z 

pomocy medycznej w ramach ostrego dyżuru. 

Wybór odpowiedniego preparatu jest uzależniony od stopnia nasilenia 

dolegliwości. W praktyce klinicznej wykorzystuje się do tego celu: 

 Czterostopniową skalę punktową (0 – brak bólu, 1 – ból łagodny, 2 – 

umiarkowany, 3 – silny), 

 Skalę wizualno-analogową (VAS), pozwalającą pacjentowi na 

precyzyjne określenie intensywności odczuć. 
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Kodeks farmakoterapii migreny: 13 kluczowych zasad 

Skuteczność walki z napadem zależy od przestrzegania ścisłych reguł przyjmowania 

leków: 

1. Czas reakcji: Lek należy zażyć niezwłocznie po zidentyfikowaniu pierwszych 

symptomów ataku. 

2. Adekwatność dawki: Preparaty muszą być stosowane w dawkach 

terapeutycznych, a nie minimalnych. 

3. Leki pierwszego wyboru: W przypadku napadów o natężeniu umiarkowanym i 

silnym standardem są tryptany. 

4. Terapia stanów łagodnych: W lżejszych napadach skuteczne bywają NLPZ 

(rekomenduje się formy rozpuszczalne/musujące) oraz nowoczesne grupy 

leków: gepanty i ditany. 

5. Alternatywne drogi podania: Jeśli migrenie towarzyszą wymioty, należy 

zrezygnować z form doustnych na rzecz czopków lub preparatów 

donosowych. 

6. Zabezpieczenie ratunkowe: Pacjenci z bardzo ciężkimi atakami powinni 

dysponować dodatkowym lekiem wspomagającym. 

7. Bezpieczeństwo dawkowania: Nie wolno przekraczać maksymalnych 

dobowych dawek leku podczas jednego epizodu. 

8. Profilaktyka bólów polekowych: Przyjmowanie leków doraźnych należy 

ograniczyć do maksymalnie 2 dni w tygodniu (łącznie do 9 dni w miesiącu). 

9. Nadzór medyczny: Konieczna jest stała obserwacja pod kątem ewentualnych 

działań niepożądanych. 

10. Weryfikacja skuteczności: Działanie konkretnego leku ocenia się po 

sprawdzeniu go podczas co najmniej dwóch niezależnych napadów. 

11. Rotacja leków: Jeśli dany tryptan nie przynosi ulgi, zaleca się przetestowanie 

innej substancji z tej samej grupy. 

12. Terapia skojarzona: W trudniejszych przypadkach dopuszczalne jest łączenie 

tryptanów z lekami z grupy NLPZ. 

13. Nowoczesne alternatywy: W razie braku skuteczności tradycyjnych metod lub 

przeciwwskazań do ich stosowania, rozwiązaniem są gepanty (np. 

rimegepant) lub ditany. 
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Skuteczne zarządzanie migreną wymaga od pacjenta i lekarza przejścia od 

leczenia intuicyjnego do ustrukturyzowanej strategii klinicznej. Najważniejszym 

wnioskiem z przedstawionych wytycznych jest konieczność personalizacji terapii – 

dobór leku musi ściśle odpowiadać intensywności bólu mierzonej w skalach 

subiektywnych (np. VAS). 

Klucz do sukcesu tkwi w szybkości działania i odpowiedniej dawce, przy 

jednoczesnym zachowaniu rygoru dotyczącego częstotliwości przyjmowania leków, 

co chroni pacjenta przed wtórnymi, polekowymi bólami głowy. Nowoczesna 

medycyna, wprowadzając gepanty i ditany, daje nadzieję osobom, u których 

standardowe tryptany okazały się nieskuteczne lub źle tolerowane, czyniąc terapię 

migreny bardziej precyzyjną i bezpieczną. 

 

a. Farmakoterapia doraźna: Strategie i nowoczesne standardy 

 

Skuteczne przerywanie napadu migreny opiera się na doborze substancji 

adekwatnej do siły bólu oraz szybkości jej działania. W leczeniu pierwszego rzutu, 

szczególnie przy napadach o łagodnym lub umiarkowanym natężeniu, rekomenduje 

się stosowanie niesteroidowych leków przeciwzapalnych (NLPZ) oraz paracetamolu 

(w dawce 1000 mg). Leki te są powszechnie dostępne i wykazują wysoką 

skuteczność, o ile zostaną przyjęte w odpowiednim momencie i formie. 

Rola postaci leku i zjawisko gastroparezy. 

Kluczowym elementem terapii jest zrozumienie, że napadowi migreny często 

towarzyszy gastropareza, czyli spowolnienie opróżniania żołądka. Powoduje to, że 

tradycyjne tabletki mogą zalegać w przewodzie pokarmowym i nie wchłaniać się w 

odpowiednim czasie. Z tego powodu standardem staje się stosowanie: 

 Form musujących (effervescens): roztwór szybciej przechodzi do jelita 

cienkiego, gdzie następuje absorpcja. 

 Preparatów ulegających rozpadowi w jamie ustnej (ODT): 

umożliwiających podanie leku bez konieczności popijania, co jest 

istotne przy towarzyszących nudnościach. 
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 Pełnych dawek terapeutycznych: np. kwas acetylosalicylowy (900–1000 

mg), ibuprofen (400–800 mg) lub naproksen (500–1000 mg) przyjęte na 

samym początku aury lub bólu. 

Substancja Dawka Przykładowe preparaty dostępne na 
rynku  

Kwas Acetylosalicylowy  1000 mg (p.o. i i.v.) Aspirin Musujący, Maxipirin, Polopiryna 
Max 

Ibuprofen 200-800 mg Ibum, Ibuprofen, MIG 

Naproksen  500-1000 mg Naproxen Aflofarm, Naproxen Hasco, 
Aleve 

Diklofenak 50-100 mg Voltaren, Olfen, Dicloratio 

Celekoksyb 100-200 mg Aclexa, Celebrex 

Paracetamol 1000 mg (p.o. i 
supp.) 

Apap, Panadol, Paracetamol 

Metamizol 1000 mg (p.o. i i.v.) Pyralgin, MaxAlgina, Axonalgin 

Paracetamol+Kodeina+Kofeina  500 mg + 20mg + 50 
mg 

Solpadeine tabl. mus. 

Tabela 1 Przekrój dostępnych na rynku substancji, dawek oraz preparatów przeciwbólowych 

Gdy leki nieswoiste (NLPZ) zawodzą lub gdy napad od początku ma bardzo 

silny przebieg, należy wdrożyć leczenie celowane: Tryptany (np. sumatryptan, 

zolmitryptan), Ditany (np. lasmidytan) i Gepanty (np. rimegepant).  

Współczesny model leczenia doraźnego odchodzi od prostej drabiny 

analogowej na rzecz leczenia warstwowego (stratified care). Oznacza to, że pacjent 

nie musi przechodzić przez wszystkie etapy (od paracetamolu po tryptany), lecz 

dobiera lek bezpośrednio do przewidywanej ciężkości napadu. 

Najważniejszymi wnioskami dla pacjenta są: 

 Szybkość reakcji: Przyjęcie leku w fazie prodromalnej lub na samym 

początku bólu znacząco zwiększa szansę na całkowite przerwanie 

napadu. 

 Forma ma znaczenie: Wybieranie preparatów szybko wchłanialnych 

pozwala ominąć barierę gastroparezy migrenowej. 

 Indywidualizacja: Dzięki wprowadzeniu ditanów i gepantów, skuteczne 

leczenie stało się dostępne także dla osób z przeciwwskazaniami 

kardiologicznymi, co do niedawna było największym ograniczeniem w 

terapii migreny. 
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b. Specyficzne terapie przeciwmigrenowe: Tryptany, Ditany i Gepanty 
 

1. Tryptany – tradycyjny standard i jego ograniczenia 

Tryptany to selektywni agoniści receptorów serotoninowych 5-HT$_{1B/1D}$. 

Ich skuteczność opiera się na hamowaniu neurogennego stanu zapalnego oraz 

obkurczaniu naczyń krwionośnych. To właśnie ten ostatni mechanizm sprawia, że 

leki te nie mogą być stosowane przez wszystkich pacjentów. Ze względu na ryzyko 

zwężenia naczyń, tryptany są przeciwwskazane u osób cierpiących na chorobę 

niedokrwienną serca, po przebytych zawałach, udarach mózgu oraz w przypadku 

innych schorzeń naczyniowych. Ponadto nie należy ich przyjmować w fazie aury ani 

przy niewydolności nerek. 

2. Ditany (Lasmidytan) – przełom dla pacjentów kardiologicznych 

Poszukiwanie alternatywy pozbawionej ryzyka naczyniowego doprowadziło do 

odkrycia ditanów. Ich przedstawiciel, lasmidytan, wykazuje wysokie powinowactwo 

do receptora 5-HT$_{1F}$. Aktywacja tego receptora w układzie trójdzielnym 

pozwala na zahamowanie procesów zapalnych w oponie twardej bez wywoływania 

skurczu naczyń krwionośnych. 

Badania kliniczne III fazy potwierdziły bezpieczeństwo lasmidytanu u pacjentów z 

grup wysokiego ryzyka (np. z nadciśnieniem czy arytmią). Choć działania 

niepożądane ze strony układu krążenia występowały rzadko (0,9%), to lek ten 

obciążony jest specyficznymi skutkami ubocznymi ze strony układu nerwowego, 

takimi jak zawroty głowy, senność czy zaburzenia koordynacji. Z tego powodu 

pacjenci po przyjęciu lasmidytanu nie mogą prowadzić pojazdów ani obsługiwać 

maszyn przez co najmniej 8 godzin. Warto zaznaczyć, że w przeciwieństwie do 

tryptanów, niewydolność nerek nie jest przeszkodą w jego stosowaniu, choć lek jest 

przeciwwskazany w ciąży, podczas karmienia piersią oraz w ciężkiej niewydolności 

wątroby. 
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3. Gepanty – nowoczesne blokowanie receptora CGRP 

Gepanty stanowią kolejną innowację. Są to małe cząsteczki chemiczne 

działające jako antagoniści receptora dla neuropeptydu CGRP. Mogą być stosowane 

zarówno do przerywania napadów (z aurą i bez), jak i w profilaktyce. 

Obecnie w terapii wyróżniamy: 

 Rimegepant: dopuszczony zarówno do leczenia doraźnego, jak i 

zapobiegawczego. 

 Ubrogepant i Zavegepant: (ten drugi w formie sprayu donosowego) – obecnie 

zarejestrowane głównie przez FDA. 

 Atogepant: dedykowany wyłącznie profilaktyce. 

Główną różnicą między gepantami a przeciwciałami monoklonalnymi jest ich 

budowa – gepanty to klasyczne związki chemiczne, podczas gdy przeciwciała to leki 

biologiczne. Choć wczesne badania nad gepantami zostały wstrzymane z powodu 

obaw o toksyczność dla wątroby, najnowsza generacja tych leków została 

zmodyfikowana tak, aby zapewnić pacjentom wysoki profil bezpieczeństwa 

hepatologicznego. 

Substancja Dawka Dostępne preparaty  

Sumatryptan 25, 50 i 100 mg 
(p.o.) 

Cinie, Frimig, Imigran 

Zolmitryptan 2,5 i 5 mg Zolmiles 

Naratryptan 2,5 mg (p.o.) Naratriptan (niedostępny w Polsce) 

Ryzatryptan  10 mg (p.o.) Migratrip 

Almotryptan  12,5 mg (p.o.) Dezamigren, Nomigren 

Eletryptan 20 i 40 mg (p.o.) Relpax 

Frowatryptan 2,5 mg (p.o.) Migard 

Lasmiditan 50, 100 i 200 mg Rayvow (niedostępny w Polsce) 

Rimegepant 75 mg Vydura 

Tabela 2 Dostępne na rynku substancje, dawki i preparaty.  

Ewolucja leczenia migreny pokazuje wyraźny trend od leczenia nieswoistego 

ku terapiom precyzyjnie celowanym. Kluczowym wnioskiem z analizy jest to, że 

współczesna medycyna dysponuje już rozwiązaniami dla pacjentów, którzy wcześniej 

byli wykluczeni z efektywnej terapii (np. osoby z chorobami serca). 
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c. Profilaktyka migreny przewlekłej: Toksyna botulinowa typu A 
 

Leczenie z wykorzystaniem toksyny botulinowej typu A (BoNT-A) stanowi 

kluczowy element terapii migreny przewlekłej, diagnozowanej u osób cierpiących na 

bóle głowy przez co najmniej 15 dni w miesiącu. Substancja ta, produkowana przez 

bakterie Clostridium botulinum, od lat 80. XX wieku znajduje szerokie zastosowanie 

w neurologii. Choć na rynku dostępne są różne preparaty (Botox, Dysport, Xeomin), 

to właśnie OnabotulinumtoxinA posiada najsilniejszą dokumentację kliniczną w 

obszarze leczenia migreny. 

Mechanizm działania i procedura PREEMPT 

Choć dokładny mechanizm antynocyceptywny BoNT-A jest nadal 

przedmiotem badań, przyjmuje się, że lek blokuje uwalnianie kluczowych mediatorów 

bólu i stanu zapalnego (m.in. kwasu glutaminowego, substancji P oraz peptydu 

CGRP) z zakończeń nerwu trójdzielnego. Dzięki temu następuje obniżenie progu 

wrażliwości receptorów bólowych. 

Terapia realizowana jest według rygorystycznego protokołu PREEMPT, który 

zakłada: 

 Precyzyjne podanie: Wykonuje się od 31 do 39 płytkich wstrzyknięć w 

siedem grup mięśniowych (m.in. okolice czoła, skroni, potylicy i karku). 

 Cykliczność: Zabiegi powtarzane są systematycznie co 12 tygodni. 

 Reżim pozabiegowy: Przez kilka dni po iniekcjach pacjent powinien 

unikać intensywnego wysiłku fizycznego, nadmiernego schylania się, 

spożywania alkoholu oraz ekspozycji na wysoką temperaturę (sauna, 

solarium), co zapobiega niekontrolowanemu przemieszczaniu się 

preparatu. 

Skuteczność kliniczna i wytyczne Europejskiej Federacji Bólów Głowy. 

Badania z cyklu PREEMPT Study wykazały, że terapia pozwala na redukcję 

liczby dni migrenowych o co najmniej połowę u blisko 70% pacjentów po pięciu 

cyklach. Kluczowa jest cierpliwość – o ile blisko połowa chorych odczuwa ulgę już po 

pierwszej serii, o tyle u znaczącej części optymalny efekt pojawia się dopiero w 

drugim lub trzecim cyklu. 
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Zasady rekomendowane przez ekspertów: 

1. Kwalifikacja: Metodę stosuje się u pacjentów, u których co najmniej 2–3 inne 

metody zapobiegawcze okazały się nieskuteczne. 

2. Postępowanie w MOH: U osób nadużywających leków przeciwbólowych 

dopuszcza się wdrożenie toksyny botulinowej równolegle z procesem 

detoksykacji. 

3. Ocena efektów: Skuteczność mierzy się za pomocą dzienniczka bólu głowy. 

Za sukces terapeutyczny uznaje się redukcję dni z bólem o minimum 30%. 

4. Kryteria zaprzestania: Terapię można uznać za nieskuteczną po braku 

poprawy przez 3 cykle. Z kolei w przypadku trwałej poprawy (spadek poniżej 

10 dni z bólem przez 3 kolejne miesiące), można rozważyć przerwanie 

podawania leku. 

Wykorzystanie toksyny botulinowej typu A to jedna z najlepiej przebadanych 

metod walki z migreną przewlekłą. Najważniejszym wnioskiem dla pacjenta jest 

konieczność zachowania ciągłości terapeutycznej. Przerwanie leczenia przed 

wykonaniem trzech pełnych cykli (ok. 9 miesięcy) jest przedwczesne, ponieważ u 

wielu chorych mechanizm blokowania sygnałów bólowych kumuluje się w czasie. 

Kluczowe aspekty to: 

 Standaryzacja: Sukces leczenia jest bezpośrednio zależny od 

trzymania się protokołu PREEMPT – zmiana punktów wstrzyknięć bez 

wyraźnych wskazań klinicznych (tzw. technika „podążania za bólem”) 

jest zalecana jedynie w przypadku braku odpowiedzi na standardowy 

schemat. 

 Monitorowanie: Systematyczne prowadzenie dzienniczka bólu jest 

niezbędne do obiektywnej oceny postępów i podejmowania decyzji o 

kontynuacji lub zakończeniu leczenia. 

 Profil bezpieczeństwa: Jako metoda miejscowa, toksyna botulinowa 

obarczona jest mniejszym ryzykiem ogólnoustrojowych działań 

niepożądanych w porównaniu do doustnych leków profilaktycznych, co 

czyni ją atrakcyjną alternatywą dla wielu pacjentów. 
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d. Innowacje w leczeniu biologicznym: Przeciwciała monoklonalne anty-

CGRP 
 

Współczesna wiedza na temat patogenezy migreny wskazuje na kluczową 

rolę układu trójdzielno-naczyniowego. W wyniku nadmiernej aktywności jądra i nerwu 

trójdzielnego dochodzi do kaskady zdarzeń biologicznych, w efekcie których poza 

łożysko naczyniowe uwalniane są tzw. neuropeptydy naczynioaktywne. Do 

najważniejszych z nich należą: substancja P, naczynioaktywny peptyd jelitowy (VIP) 

oraz przede wszystkim peptyd zależny od genu kalcytoniny (CGRP). 

 

CGRP jest obecnie uznawany za najsilniejszy znany czynnik rozszerzający naczynia 

w obrębie mózgowia oraz kluczowy mediator przekazywania sygnałów bólowych. 

Przełomem w neurologii stało się opracowanie przeciwciał monoklonalnych (mAbs), 

które – w przeciwieństwie do wcześniejszych leków – zostały zaprojektowane 

celowo, by blokować tę konkretną ścieżkę bólową. 

Charakterystyka i podział leków biologicznych 

Przeciwciała monoklonalne to duże cząsteczki białkowe, które charakteryzują się 

niezwykłą precyzją działania i długim czasem półtrwania, co pozwala na ich rzadkie 

dawkowanie (raz w miesiącu lub raz na kwartał). W praktyce klinicznej stosuje się 

dwa podejścia: 

Blokowanie receptora CGRP: Przykładem jest erenumab. Lek ten „zajmuje” miejsce 

na receptorze, uniemożliwiając cząsteczkom CGRP przyłączenie się i wysłanie 

sygnału bólowego. Jest to jedyne przeciwciało celujące bezpośrednio w receptor. 

Neutralizacja liganda (cząsteczki CGRP): Leki takie jak fremanezumab, 

galkanezumab oraz eptinezumab wiążą się bezpośrednio z krążącym we krwi 

neuropeptydem CGRP, unieszkodliwiając go, zanim dotrze on do swojego receptora. 

Dlaczego ta terapia jest rewolucyjna? 

 W porównaniu do klasycznych leków profilaktycznych (takich jak leki 

przeciwpadaczkowe, beta-blokery czy leki przeciwdepresyjne), przeciwciała 

monoklonalne oferują szereg korzyści: 
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 Wybiórczość: Działają wyłącznie na mechanizm migrenowy, co minimalizuje 

ryzyko ogólnoustrojowych skutków ubocznych. 

 Brak metabolizmu wątrobowego: Jako białka są rozkładane w procesach 

katabolizmu komórkowego, dzięki czemu nie wchodzą w interakcje z innymi 

lekami i są bezpieczne dla wątroby oraz nerek. 

 Szybkość działania: Podczas gdy tradycyjna profilaktyka wymaga często 2–3 

miesięcy na ocenę efektu, leki biologiczne wykazują znaczącą redukcję liczby 

napadów już po pierwszym podaniu. 

 Poprawa jakości życia: Skuteczność mierzy się nie tylko spadkiem liczby dni z 

bólem, ale także drastycznym ograniczeniem spożycia leków doraźnych 

(tryptanów), co chroni pacjentów przed polekowym bólem głowy. 

Wprowadzenie przeciwciał monoklonalnych oraz gepantów stanowi 

najważniejszy postęp w leczeniu migreny od czasu odkrycia tryptanów w latach 90. 

XX wieku. Najważniejszym wnioskiem jest zmiana paradygmatu: z leczenia 

objawowego przechodzimy na leczenie patofizjologiczne, czyli uderzające w samą 

przyczynę powstawania napadu. 

  Erenumab Fremanezumab Galcanezumab Eptinezumab 

Rodzaj 
przeciwciał 

Ludzkie Humanizowane Humanizowane Humanizowane 

Nazwa 
handlowa 

Aimovig Ajovy Emgality  - 

Dawkowanie 70 lub 140 
mg  raz w 
miesiącu 

225 mg raz w 
miesiącu lub 675 mg 
raz na 3 miesiąca 

240 mg s.c. - dawka 
początkowa, później 
120 mg s.c. raz w 
miesiącu 

100 lub 300 mg i.v. co 
3 miesiące 

Punkt 
uchwytu 

Receptor 
CGRP 

CGRP lub jego ligand  CGRP lub jego ligand  CGRP lub jego ligand  

Tabela 3 Zestawienie przeciwciał monoklonalnych przeciw CGRP  

3. Perspektywy w przyszłości leczenia migren 
 

Ewolucja medycyny w obszarze bólów głowy zmierza w stronę medycyny 

personalizowanej. Przyszłość opiera się na dwóch filarach: zaawansowanych 

terapiach biologicznych (przeciwciała monoklonalne anty-CGRP) oraz innowacyjnych 

metodach neuromodulacji. Kluczowe znaczenie ma rozwój programów lekowych, 

które zwiększają dostępność nowoczesnych cząsteczek, takich jak erenumab 
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(Aimovig) czy fremanezumab (Ajovy), dla pacjentów zmagających się z migreną 

przewlekłą. 

Nowe cele molekularne: PACAP, Glutaminian i Oreksyny 

Nauka identyfikuje kolejne szlaki biochemiczne, które mogą stać się celem 

nowych leków: 

1. Antagoniści PACAP: Polipeptyd aktywujący przysadkową cyklazę 

adenylanową (szczególnie forma PACAP38) występuje w układzie trójdzielno-

naczyniowym. Podobnie jak CGRP, odgrywa on istotną rolę w wyzwalaniu 

kaskady bólowej, a jego blokowanie stanowi obiecujący kierunek badań. 

2. Gluranty (Antagoniści receptorów glutaminianowych): Glutaminian jest 

głównym neuroprzekaźnikiem pobudzającym w mózgu. Bierze udział w 

zjawisku depolaryzacji korowej (podstawa aury) oraz sensytyzacji ośrodkowej. 

Trwają prace nad lekami, które hamowałyby tę transmisję bez wywoływania 

efektów ubocznych w innych częściach układu nerwowego. 

3. Reksanty (Antagoniści receptorów oreksyny): Oreksyny regulują apetyt 

oraz cykl snu i czuwania. Związek między snem a przerwaniem napadu 

migreny sugeruje, że modulacja receptorów oreksynowych może zapobiegać 

atakom indukowanym przez zaburzenia rytmu dobowego. 

Neuromodulacja – nowoczesne leczenie niefarmakologiczne 

Metody neuromodulacyjne polegają na stymulacji układu nerwowego za pomocą 

pola magnetycznego lub prądu o niskim natężeniu. Stanowią one doskonałą 

alternatywę dla pacjentów, którzy słabo tolerują farmakoterapię, mają 

przeciwwskazania do leków lub po prostu preferują metody niefarmakologiczne. 

1. Przezczaszkowa stymulacja magnetyczna (TMS): Urządzenie to generuje 

impulsy magnetyczne, które wyciszają nadpobudliwość kory mózgowej. 

Badania potwierdzają, że TMS jest szczególnie skuteczne w przerywaniu 

napadów migreny z aurą – u blisko 39% pacjentów ból ustępuje całkowicie w 

ciągu 2 godzin od zabiegu, a efekt ten utrzymuje się nawet do dwóch dni. 

2. Nieinwazyjna stymulacja nerwu błędnego (nVNS): Metoda ta polega na 

samodzielnym przykładaniu urządzenia do bocznej powierzchni szyi. Impulsy 
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elektryczne stymulują nerw błędny, co pomaga wyciszyć szlaki bólowe. 

Badania (np. PRESTO) wskazują na przewagę nVNS nad stymulacją 

pozorowaną w szybkim łagodzeniu napadu. 

3. Przezskórna stymulacja nerwu nadoczodołowego (tSNS): Urządzenie 

umieszczane na czole stymuluje gałęzie nerwu trójdzielnego. Badanie ACME 

wykazało, że godzinna sesja tSNS znacząco redukuje intensywność bólu w 

skali VAS (średnio o 3,46 pkt), co czyni ją cennym narzędziem w walce z 

ostrym atakiem. 

4. Podsumowanie 
 

Kluczem do leczenia migreny jest coraz dokładniejsze poznawanie 

patomechanizmu napadów na poziomie biochemicznym. W ślad za odkrywaniem 

nowych neuroprzekaźników i ich roli w migrenie podążają nowe leki, wśród których 

najbardziej obiecujące to antagoniści receptora CGRP oraz przeciwciała 

monoklonalne skierowane przeciwko CGRP i jego receptorom. Tryptany pozostają 

złotym standardem leczenia napadów migreny, ale co trzeci chory nie odnosi 

korzyści z terapii. Znaczna część pacjentów nie może być leczona tryptanami ze 

względu na przeciwwskazania. Pozostaje też przestrzeń dla leczenia 

profilaktycznego, w której nowe leki mogą być przełomem. Ocena skuteczności 

leków wymaga jednak dłuższego doświadczenia w ich stosowaniu i obserwacji w 

warunkach codziennej praktyki klinicznej, z uwzględnieniem profilu 

psychosomatycznego pacjentów cierpiących na migrenę. 

Współczesna medycyna postrzega migrenę jako złożony proces 

neurobiochemiczny, a nie jedynie "silny ból głowy". Kluczowym elementem opieki 

nad pacjentem jest precyzyjna diagnostyka kliniczna oraz personalizacja leczenia, 

uwzględniająca profil bezpieczeństwa (szczególnie w kontekście układu krążenia). 

Obecnie obserwujemy przejście od leczenia objawowego (NLPZ, tryptany) ku 

terapiom celowanym. Przeciwciała monoklonalne oraz gepanty otwierają nową erę w 

profilaktyce, oferując wysoką skuteczność przy minimalnych działaniach 

niepożądanych. Przyszłość leczenia wiąże się również z metodami 

niefarmakologicznymi, takimi jak neuromodulacja (TMS, nVNS), które stanowią 
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cenną alternatywę dla osób źle tolerujących tradycyjne leki. Skuteczna walka z 

migreną wymaga zatem interdyscyplinarnego podejścia, łączącego nowoczesną 

farmakologię z edukacją pacjenta w zakresie unikania czynników wyzwalających. 
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