Migréena
2.1.1 Vyskyt migrény
PFi pouziti kritérii IHS bylo zjiS§téno, Ze prevalence migrény je u Zen 15-20 % a u muzl 6 %.

Prevalence vSech typu bolesti hlavy je 93 % u muzu a 99 % u zen. Tenzni typ bolesti hlavy ma
prevalenci u muzl 69 %, u Zen 88 % (Rasmussen a spol. 1991).

Typ bolesti hlavy CelozZivotni prevelance v % u Zzen  CeloZivotni prevelance v % u
muzu

Migréna 15-20 6

Tenzni bolesti hlavy 88 69

Vsechny typy bolesti hlavy 99 93

Podobné vysledky ziskali Stewart a spol. v USA (1992): prevalence migrény 17,6 % u Zzen a 6 %
u muza. Ve Francii zjistili Henry a spol. (1992) prevalenci 17,6 % u Zen a 6,1 % u muz(.

Prvni zachvaty migrény pozorujeme vétSinou v détstvi nebo v dobé dospivani, prvni zachvaty
migrény ve vy8Sim véku, zvl. po 50. roce Zivota, jsou podezfelé ze sekundarity.

Prvni zachvaty migrény se vyskytuji u chlapci dfive nez u divek a prvni zachvat migrény s aurou
prodélavaji jedinci obou pohlavi dfive nez zachvat migrény bez aury.

U chlapcu je vrchol incidence migrény s aurou kolem 5. roku a migrény bez aury kolem 10-11.
roku Zivota. U divek vrcholi incidence migrény s aurou kolem 12.-13. roku a incidence migrény
bez aury mezi 14. a 17. rokem zivota.

Prevalence migrény je pfed pubertou vy$si u chlapcl nez u divek, pak se pomér vyrovnava a jiz
ve véku 20 let trpi Zeny vice nez 2x €asté&ji migrénou nez muzi. Vrchol prevalence je u obou
pohlavi kolem 40. roku zivota s vice nez trojnasobnou pfevahou u zen. V dalSich letech pak
prevalence migrény u obou pohlavi pozvolna klesa.

Patofyziologie

MUDr. Rudolf Kotas, Ph.D. Neurologicka klinika LF UK a FN Plzen

Migréna je tfeti nejb&€zné&jSi onemocnéni na svété a je na pfednim misté mezi neurologickymi
onemocnénimi zpUsobujicimi disabilitu pacienta. Abychom mohli migrénu co nejucinnéji 1&¢it,
potfebujeme znat co nejdokonaleji jeji patofyziologii.



Patofyziologie:

Podle sou€asnych pfedstav podstatou bolesti hlavy u migrény je stimulace (depolarizace)
nociceptivnich trigeminovych nervovych viaken patficich k trigeminovaskularnimu systému. Jedna
se o0 nervova vlakna obklopujici pialni, duralni arterie, velké mozkové cévy a velké Zilni splavy.
Nervova vlakna tvofi adventicialni pleten ve sténé téchto cév a bunééna téla téchto neuront jsou
soucasti oftalmické vétve trigeminového nervu.

Pfi stimulaci (depolarizaci) trigeminovaskularniho systému se z perivaskularnich nervovych
zakonc&eni uvolnuji vazoaktivni neurotransmitery, jako je calcitonin gene-related peptid

(CGRP), substance P a neurokinin A, které vedou k vazodilataci meningedlnich cév a k sterilnimu
perivaskularnimu neurogennimu zanétu. Stimulace (depolarizace) trigeminovaskularniho
systému, vazodilatace meningealnich cév a sterilni perivaskularni zanét jsou odpovédné za
bolest hlavy u migrény (Pietrobon et Striessnig, 2003; Kotas, 2011, Kotas, 2015). Bolestivé
impulzy z trigeminovaskularniho systému jsou pak vedeny po trigeminové draze do mozku.
Nociceptivni vldkna trigeminovaskularniho systému konéi v trigeminovém nc. caudalis a

v zadnim rohu hornich krénich misnich segmentt C1 a C2, coz se oznacuje jako
trigeminocervikalni komplex. Po pfepojeni na druhy senzitivni neuron v trigeminocervikalnim
komplexu jsou vzruchy vedeny do ventroposteromedialniho thalamu a dale do kury.

Sterilni perivaskularni zanét vznika tak, ze vazoaktivni neurotransmitery, zejména CGRP vedou
k uvolnéni zanétlivych mediator, jako jsou serotonin, histamin, prostaglandiny a leukotrieny,

z aktivovanych a degranulovanych duralnich mastocytd. Duralni mastocyty se nachazeji

v blizkosti krevnich cév v intimnim kontaktu se zakon&enimi nociceptivnich neuront
trigeminovaskularniho systému.

Dulezitou ulohu mezi zanétlivymi mediatory ma serotonin a jeho vazba na serotoninové 5-
HT2receptory v endotelialnich burikach intrakranialnich krevnich cév. Tyto receptory maji
vazodilatacni a prozanétlivé pusobeni tim, Ze vyvolavaji tvorbu oxidu dusnatého. Podileji se tak
na rozvoji migrény. Opacné pusobi serotoninové 5-HT1g receptory lokalizované rovnéz ve sténé
intrakranialnich krevnich céy, jejichz aktivace vyvola vazokonstrikci a rusi tak vliv 5-

HT2 receptor(l. Dal$i dulezité receptory jsou serotoninové 5-HT1p lokalizované na trigeminovych
nervovych zakonc¢enich trigeminovaskularniho systému. Agonisté toho typu receptort po vazbé
na receptor dokazou zabranit uvolnéni CGRP, substance P a neurokininu A a tim zabrariuji
vzniku sterilniho perivaskularniho zanétu. Triptany uzivané jako vysoce ucinné Iéky ke zvladnuti
ataky bolesti hlavy u migrény jsou agonisté 5HT1s/1p receptorti (Pietrobon et Striessnig, 2003;
Kotas, 2011).

Ukazuije se, Ze pro uvolnéni vazoaktivnich neurotransmiterd CGRP, substance P a neurokininu A
hraje kliCovou roli aktivace ur€itych typl TRP kanalu (transient receptor potential

channels) pfitomnych na nociceptivnich neuronech trigeminovaskularniho systému. TRP kanaly
jsou velka rodina membranovych iontovych kanald, které se kromé jiného uplatiuji u rdznych



bolestivych stavl. Podnéty plsobici na tyto kanaly vedou k influxu Na* a Ca2* a tim pfispivaji
k depolarizaci membrany nociceptivnich vidken (Dussor et al., 2014).

Z hlediska migrény nas zajimaji zejména vaniloidni TRPV1 a ankyrinové TRPA1 kanaly. TRPV1
a TRPA1 kanaly se vyskytuji na stejnych nociceptivnich neuronech, které obsahuiji také CGRP,
substanci P a neurokinin A. Aktivace TRPV1 a TRPA1 kanall vede nebo podporuje uvolnéni
CGRP, substance P a neurokininu A z perifernich zakonéeni téchto nociceptor(, coz vede k
rozvoji neurogenniho zanétu (Benemei et al., 2013; Benemei et al., 2014).

Aktivaci TRP kanall a tedy depolarizaci trigeminovaskularniho systému a uvolnéni
neurotransmitert u migrény s aurou zpUsobuje nejspiSe elektricka porucha v mozkové kiife u
migrenikl zvana korova $ifici se deprese elektrické aktivity (cortical spreading depression —

CcsD). CSD zacina v okcipitalni kiife a je charakterizovana koncentrickou vinou depolarizace
neurond, ktera pomalu postupuje po mozkové kiife z okcipitalniho kortexu smérem dopfedu. Je
nasledovana pfechodnym zastavenim veskeré synaptické aktivity neurond. K zahajeni korové
Sifici se deprese je zapotiebi aktivace N-metyl-D- aspartatovych (NMDA) receptor(. ZvySena
nachylnost mozkové kliry u migrenik( ke vzniku CSD se vysvétluje korovou hyperexcitabilitou.
Dosvédcuje ji snizena nebo chybéjici habituace na opakované stimuly u riznych evokovanych
potenciall. CSD je zodpovédna za klinické pfiznaky aury. Je provazena vyznaénymi zménami
krevniho prutoku, které 1ze pozorovat pomoci metody SPECT (Kotas, 2015; Meents et al., 2010).

U migrény bez aury byly pfi atace zjiStény podobné zmény perfuze pomoci PET a ukazuji tak na
pritomnost CSD bez zjevného klinického korelatu. TRP kanaly vS§ak mohou byt aktivovany i
pfimo nékterymi exogennimi Ciniteli, jako jsou alkoholické napoje — znamy provokacni faktor
migrény. Etanol plsobi jako stimulans TRPV1 kanald.(Benemei et al., 2014; Benemei et al,
2013).

Cigaretovy kouf je rovnéz znam svoji schopnosti vyvolavat nebo zhorSovat zachvaty migrény u
vnimavych jedincl. Nékolik komponent cigaretového koure, jako je akrolein, krotonaldehyd,
acetaldehyd a nikotin jsou agonisté TRPA1 kanall. (Benemei et al., 2014; Benemei et al., 2013).

Profylaktické ucinky botulotoxinu A na zachvaty migrény se vysvétluji ovlivnénim TRPV1 a
TRPA1 kanalt meningealnich nociceptort (Zhang et al., 2016). Botulotoxin typu A (Botox) je
kvalitativn& novym typem I&é&by chronické migrény, Je schvalen k 1ébé i v CR. P¥i této l1é&bé se
aplikuji injekce do svalu ¢ela, spanku a Sije v pevné stanovenych mistech. Davkovani se uvadi

v botoxovych jednotkach. Efekt byl potvrzen ve dvou rozsahlych dvojité slepych, placebem
kontrolovanych, randomizovanych studiich v ramci tzv. programu PREEMPT (Dodick et al., 2010;
Lipton et al., 2011).

Velkou pozornost farmaceutického primyslu upoutava CGRP a jeho receptor. Jde o kliCovy
neuropeptid v patofyziologii migrény. CGRP se uvolfiuje z trigeminovych perivaskularnich
nervovych zakonCeni a dilatuje cerebralni i duralni krevni cévy, degranuluje mastocyty, coz ma
za nasledek uvolnéni zanétlivych mediatord a navic se spolu s glutamatem uplatfiuje v centralni



transmisi bolesti na neuronech druhého fadu v trigeminocervikalnim komplexu, kde se
zpracovavaji nociceptivni impulzy z mening. CGRP je zna¢né zvySen v krvi z vena jugularis
externa ale nikoliv v krvi z kubitalni zZily u pacientl béhem atak migrény. Sumatriptan, ktery
potladuje bolest pfi atace migrény, normalizuje hladinu CGRP. Intravendzni injekce CGRP
vyvolava migrendzni bolest hlavy u migrenikd, ale nikoliv u kontrolnich jedinct. To ukazuje na
pFi¢innou ulohu CGRP pfi vzniku bolesti hlavy u migrény (Kotas, 2015).

Na zakladé znalosti o Uloze CGRP v patogenezi migrény vyvinuly farmaceutické

spolecnosti monoklonalni protilatky proti CGRP nebo receptoru CGRP, které predstavuji kvalitativni
skok v profylaktické 1éEbé migrény (Diener et al., 2015). Studie tfeti faze testovani ukazaly jejich
ucinnost u epizodickeé i chronické migrény. Jde o erenumab, fremanezumab, galcanezumab a
eptinezumab. Prvni tfi se podavaji v subkutannich injekcich zpravidla jednou za mésic,
eptinezumab v i.v. infuzi. Erenumab byl jiz schvalen k 1é¢bé epizodické i chronické migrény i

v CR a je k dispozici od listopadu 2018 v davce 70 mg. Planuje se dodavani i v davce 140 mg.
Fremanezumab se podava v davce 225 mg mésicné nebo 675 mg kvartalng&, galcanezumab

v davkach 120 nebo 240 mg (Brandes et al., 2017; Aycardi et al., 2017; Detke et al., 2017),
eptinezumab 100 a 300 mg v i.v. infuzi (Goadsby et al., 2017). Pfitom efekt po subkutanni
aplikaci je patrny jiz v prvnim tydnu po podani Iéku. Studie s erenumabem a fremanezumabem
ukazuji, Zze Iéky jsou uc€inné i u pacientd s chronickou migrénou a naduzivanim medikace
(Tepper et al., 2017) a dale i u pacient(, u kterych byla dosud neucinna jina profylakticka 1écba
(Ashina et al., 2017).

VedlejSi ucinky monoklonalnich protilatek jsou mirné a zahrnuji infekce hornich cest dychacich
nebo mocoveé infekce, komplikace v misté vpichu injekce jako je mirna bolest, pruritus a erytém
v misté vpichu, dale unava, bolesti zad, artralgie, nauzea a zvraceni. Nejsou dosud znama rizika
dlouhodobé blokady CGRP. Jsou rovnéz zapotfebi dlouhodobé studie, aby se zjistilo, zda se
nevytvofi neutralizani protilatky proti Iéku (Deen et al., 2017).

V poslednich letech se pozornost soustfedila na tzv. pituitary adenylate cyclase-activating peptid
(PACAP), ktery by mohl byt dalSi klic¢ovou molekulou u migrény.

PACARP je strukturalné podobny vazoaktivnimu intestinalnimu peptidu (VIP). Existuji 2 biologicky
aktivni formy — peptid tvofeny 38 aminokyselinami (PACAP 38) a peptid tvofeny 27
aminokyselinami (PACAP 27). PACAP 38 tvofi 90% vesSkerého PACAP v tkanich savcu.

V nervovém systému PACAP 38 plsobi jako hormon, neurotransmiter a neuromodulator
(Vollesen et al., 2018).

PACAP 38 se nachazi v nékolika dlilezitych strukturach, které maiji tésny vztah k patofyziologii
migrény, zejména v senzitivnich a parasympatickych perivaskularnich nervovych vlaknech,

v neuronech prvniho fadu v trigeminovém gangliu, v neuronech druhého fadu v trigeminovém
nucleus caudalis a v zadnim rohu miSnim u lidi. Kromé toho PACAP 38 byl také identifikovan
v thalamu, hypothalamu, mozkovém kmeni, mozkovém kortexu, v mozecku a v ganglion
sphenopalatinum (Ashina et al., 2017).



Uginek PACAP 38 je zprostfedkovan tfemi receptory spfazenymi s G- proteinem — VPACH1,
VPAC2 a PAC1. PACAP 38 ma pfiblizné stejnou afinitu k VPAC1 a VPAC2 jako strukturalné
podobna molekula VIP, k receptoru PAC1 ma v8ak 300 az 1000 krat vySsi afinitu nez VIP
(Vollesen et al., 2018).

Intravendzni infuze PACAP 38 vyvolava migrenézni ataky u vétsi ¢asti pacientl trpicich
migrénou bez aury (65-75%). ProtoZe VIP takovy u€inek nema, jsou migrendzni ataky
zprostfedkovany nejspiSe aktivaci PAC1 receptort (Edvinsson et al., 2018). Hladina
plasmatického PACAP 38 u pacientl s migrénou je vysSi v dobé zachvatu nez interiktalné.
PACAP 38 podle MR angiografie s vysokou rozliSovaci schopnosti zpUusobuje dilataci a.
meningea media. Injekce sumatriptanu 6mg rusi dilataci a. meningea media a potlaci bolest
hlavy doprovazejici dilataci (Vollesen et al, 2018).

Je nékolik moznych mechanismu u¢inku PACAP 38 u migrény. PACAP 38 zplsobuje degranulaci
duralnich mastocytu, jak bylo prokazano na krysach. Tato degranulace vede k uvolnéni
zanétlivych mediatord, zejména histaminu do cirkulace. Je znamo, Ze histamin zpUsobuje
migrendzni ataky u 70% pacientd s migrénou bez aury. Podle pokust na krysach se soudi, ze
degranulace mastocytl a uvolnéni histaminu zplisobuje vazodilataci a. meningea media. (Ashina et
al., 2017).

PACAP miize pUsobit prostiednictvim parasympatického systému, nebot je obsazen také

v ganglion sphenopalatinum a v parasympatickych perivaskularnich nervovych viaknech. Pfi
aktivaci trigeminovaskularniho systému cestou trigeminoautonomniho reflexu parasympaticka
eferentni vlakna by mohla uvolfovat PACAP 38.(Ashina et al., 2017).

PACAP 38 muze pUsobit i jako neurotransmiter nebo modulator v senzitivnich C- a mozna i A-
vlaknech. PACAP 38 je pfitomen v neuronech prvniho fadu v trigeminovém gangliu i v neuronech
druhého fadu v trigeminovém nc. caudalis. Intrathékalni podani PACAP vyvolalo u pokusnych
zvifat chovani jako po bolestivych podnétech (kousani, Skrabani). Naopak intrathékalni podani
antagonisty PAC1 receptoru snizilo mechanickou a termickou hyperalgezii. PAC1 knockoutové
mysSi také vykazovaly snizené odpovédi na chemické, mechanické a termické podnéty. To vse
svédcCi pro dulezitou ulohu PACAP 38 a PAC1 receptoru pfi vnimani bolesti (Edvinsson et al.,
2018). Soudi se téz na ulohu PACAP pfi zpracovani bolestivych podnétt na vyssi drovni

v mozku jako je thalamus a amygdala, které se uplatfiuji pfi centralni senzitizaci a emo&nim
naboji u bolesti (Edvinsson et al., 2018).

Noveé byly vytvofeny monoklonalni protilatky proti PACAP a PAC1 receptoru. VV soucasnosti je
testovan jejich profylakticky ucinek ve druhé fazi klinického zkouseni Ashina et Martelletti, 2018).
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Spousteci faktory

2.1.3 Spoustéci faktory migrény

PFiblizné 85 % vSech migrenikl uvadi néktery provokujici (spoustéci) faktor pfi vzniku zachvatd.
Pravidelné vedeni migrénového deniku muze pomahat pfi odhaleni téchto vliva.

Tabulka: Spoustéci faktory migrény (modifikovano podle Saper a spol. 1997)



Hormonalni zmény

Hormonalni antikoncepce

Hormonalni substituce

Téhotenstvi

Amenorea

Menstruace

Ovulace

Klimakterium

Poopera¢né navozené klimakterium po
oboustranné ovarektomii

Léky

Vazodilatancia
Aplikace kontrastnich latek pfi
angiografickém vySetreni

Vlivy prostfedi

Nepravidelné cviceni
Neumérna fyzicka namaha
Cestovani letadlem &i vlakem

Zmény pocasi

Nadbytek Ci nedostatek spanku

Pfijem urcitych potravin

Neékteré typy syra (zvl. odlezelé)
Alkohol (ur€ita vina, piva, tvrdy alkohol)
Uméla sladidla (sacharin, aspartam)
Kava

Koncentrovany cukr

Cokolada

Glutamat (Cinska restaurace!)

Jizni ovoce

Kompoty

Nakladana zelenina aj.

Stravovaci navyky

Vynechani jidla
Opozdénd jidla
Neumérné mnozstvi jidla
Diety

Stres, emocni podnéty, deprese

Blikavé svétlo (pocitac, TV)

Nadmérné koufeni, expozice nikotinu

VSeobecné metabolické a infekéni poruchy

Lokalni onemocnéni v oblasti hlavy

Infekce
Onemocnéni oéni
Onemocnéni ORL
Zubni poruchy
Poruchy Zvykani

Silné zapachy

Parfemy
Cistici prostfedky a;.

Napf. Robbins (1994)54 vySetfil u 494 migrenik( spoustéci faktory pro rozvoj migrény a zjistil, ze

na prvnim misté predchazi migréné stres (62 %), nasleduji zmény pocasi (43 %), vynechani jidla

(40 %), slunetni svit (38 %), nedostatek spanku (31 %), poziti nékterych potravin (alkohol, syr,



jizni ovoce, ¢okolada, zmrzlina, €aj, kava, nékteré medikamenty atd. = 30 %), nadmérné koureni
(26 %), prespani (24 %), cviceni (15 %), sexualni aktivity (5 %).

Komorbidity

2.1.4 Komorbidity migrény
Velmi vyznamna je znalost onemocnéni, kterd se vyskytuji soubézné s migrénou castéji, nez by odpovidalo

pouhé koincidenci (tzv. komorbidity migrény ).

V riznych publikacich se uvadeji nasledujici komorbidity migrény, pfi¢emz ne vzdy jsou podavany

jednoznacné a nesporné diikazy.
Kardiovaskuldarni poruchy:

* hypertenze a hypotenze
* Raynaudova choroba
* prolaps mitralni chlopné
* antifosfolipidovy syndrom
* angina pectoris a infarkt myokardu
* trombocytopenie
* hypertyreoidismus
Psychiatrické poruchy:

* deprese

* manie

*  panicka porucha

* anxiozity
Neurologické poruchy:

* epilepsie
* cerebrovaskularni onemocnéni
*  roztrousena skleréza mozkomisni

Jiné choroby:
° astma
* alergie

Znalost téchto komorbit je z nékolika diivodli velmi vyznamna.

Diagnosticky a diferencialné diagnosticky je nutna znalost napf. o tom, ze se projevy migrény mohou
prekryvat se symptomy komorbidit (napft. fokalni poruchy mozku u migrény s aurou a u tranzitornich

ischemickych atak, pfechodné poruchy védomi u migrenikd a epileptikd aj.).

Pro 1é¢bu ma znalost n¢kterych komorbit rovnéz velky vyznam. Migrenik se soucasnou depresi miize byt

uspesné profylakticky 1é€en antidepresivy, u migrenika s epilepsii je 1ékem volby valproat atd.



Pro kazdodenni praxi jsou nejvyznamnéjsi vztahy mezi migrénou a cévnimi mozkovymi pfihodami

(CMP), migrénou a epilepsii a migrénou a velkymi afektivnimi poruchami.

Migréna a CMP se manifestuji loziskovymi poruchami, poruchami mozkového prokrveni a bolestmi hlavy.

Bolesti hlavy se mohou vyskytovat pied, béhem ¢i po vzniku mozkové ptihody. Pomérné vétsi je riziko

CMP u migrény s aurou.

V nékterych publikacich se uvadi az ctyinasobny nartst rizika CMP u Zen s migrénou s aurou ve véku pod

45 let, s jeste veétsim rizikem u kutacek. U téchto Zen je riziko vzniku tzv. migren6zniho infarktu.

Dtlezité jsou vztahy a rozdily mezi migrénou a TIA (tranzitorni ischemické ataky).

Hlavni rozdily uvadime v nasledujici tabulce (podle MacGregor 1999):

TIA

Migréna

Anamnéza

Nebyly ptedchozi epizody

Typické zachvaty v détstvi Ci
v adolescenci

Rozvoj symptomu

N4hla ptihoda (sekundy)

Pomaly rozvoj béhem
nékolika sekund

Trvani

Vice nez 1 hodinu

Typicky 20-30 minut

Casovani

Zacatek s bolestmi hlavy
nebo bez nich, nejsou Casové
vazby

Loziskové ptiznaky pied
typickymi bolestmi hlavy

Zrakové poruchy

Monokulérni skotomy

99 % aura, homonymni
pozitivni skotomy se
postupné rozsifuji pies zorné
pole ve tvaru "C", scintila¢ni
okraje (zig-zag)

Bolesti hlavy

Bolesti hlavy nejsou béznym
pfiznakem

Bolesti hlavy nasleduji
loZiskové ptiznaky, aura se
muze projevovat bez bolesti
hlavy

Dalsi dilezitou neurologickou komorbiditou migrény je epilepsie. Prevalence migrény u epileptik se

uvadi mezi 8 a 23 %, stfedni prevalence epilepsie u migreniki se uvadi 5,9 %

(1-17 %). Nekdy mulize byt obtizné oddiferencovat zachvat migrény s aurou od zachvatu parcidlni

komplexni epilepsie. Rozhodnuti ptinasi vétSinou elektroencefalografické vysetteni, podrobné sledovani

zachvatu.



Samotna migréna nema typicky EEG obraz a pfi nalezu loziskovych abnormit je prakticky jisté, ze se
jedna o epilepsii. U nemocnych se soubéznym vyskytem epilepsie i migrény je velmi vhodna 1é¢ba

topiramatem, ktery je i€innym antiepileptikem a velmi dobrym profylaktikem migrény.

Dalsi skupinu komorbidit migrény tvofi afektivni poruchy: deprese, bipolarni manio-depresivni poruchy,
panicka porucha, anxiozita. U vSech uvedenych onemocnéni byla prokazana vyssi prevalence u migrenikti

ve srovnani s béznou pupulaci.

Klasifikace migrény

2.1.5 Klasifikace migreny

Soucasna klasifikace migrény je z roku 2018 a je publikovana v ICHD 3 (mezinarodni
klasifikace bolesti hlavy)

1. Migréna

1.1 Migréna bez aury (bézna migréna)
1.2 Migréna s aurou (klasicka migréna)
1.2.1 Migréna s typickou aurou

1.2.2 Migréna s kmenovou aurou

1.2.3 Hemiplegickd migréna

1.2.3.1 Familarni hemiplegickd migréna (FHM)

1.2.3.1.1. FHM typ 1
1.2.3.1.2. FHM typ 2
1.2.3.1.3. FHM typ 2
1.2.3.1.4. FHM, jiné lokusy
* 1.2.3.1 Sporadicka hemiplegicka migréna
1.2.4 Retinalni migréna

1.3 Chronicka migréna

1.4 Komplikace migrény

1.4.1 Status migrenosus

1.4.2 Persistentni aura bez infarktu
1.4.3 Migrendzni infarkt
1.4.4.Migrenozni infarkt sputény aurou
1.5 Pravdépodobna migréna

* 1.5.1 Pravdépodobna migréna bez aury
* 1.5.2 Pravdépodobnda migréna s aurou

1.6 Epizodické syndromy, které mohou byt asociovany s migrénou ci
piredchazejici migrénu



1. Rekurentni gastrointestinalni poruchy
1.1. Syndrom cyklického zvraceni
1.2.Abdominalni migréna

2 Benigni paroxyzmalni vertigo
3 Benigni paroxyzmalni torticollis

L] L] L] L] L]

1.6.
1.6.
1.6.
1.6.
1.6.

Popis zachvatu a obecna
diagnosticka kritéria
migreny

2.1.6 Popis zachvatu migrény a obecna diagnosticka kritéria migrény

Migrénou trpéla spousta vyznamnych osobnosti: Julius Caesar, Napoleon Bonaparte, John
Calvin, Thomas Jefferson, Cervantes, Vincent van Gogh, Elvis Presley, princezna Margareta,
Lewis Carrol, Friedrich Nitzsche, Immanuel Kant, Edgar Allan Poe, Fréderic Chopin, Charles
Darwin, Alfred Nobel, Lev Tolstoj, Sigmund Freud a jini. Existuji krasné a presvédcivé popisy
migrendznich zachvatl pfimo od nékterych velikanl svétové kultury. Nas popis bude ponékud

Zachvat migrény ma 4 faze rozvoje:

faze prodromalni
faze aury
faze vlastnich bolesti hlavy

faze postdromaini
Faze prodromalni

Kolem 60 % nemocnych s migrénou uvadi prodromalni pfiznaky, které zachvatu migrény
pfedchazeji o nékolik hodin, nékdy az o nékolik dni. Oby&ejné popisuji nemocni zmény nalad,
vetsi nebo i mensi citlivost na zevni podnéty, podrazdénost, vétsi chut az vICi hlad na néktera
jidla (zvl. sladka), opakované zivani, poruchy exprese, motoricky neklid. Nékdy nemocny trpi
désivymi sny nebo se zachvat ohlasuje prijmem, ¢astéjSim mocenim, pocitem ztuhlého krku
apod. Skala téchto prodromalnich projevi je velice $iroka, velmi ¢asto vsak jsou individualné
vyhranéné a opakuji se az monoténné u stejnych pacientl. Pfifazeni téchto pfiznakl ke
komplexu migrény je nékdy obtizné, vyZaduje vZzdy pecllivou aanamnézu a cilené dotazy na
obdobi pfed zachvatem migrény.

Faze aury

Jako auru ozna&ujeme v migrenologii pfechodné loZiskové poruchy mozku €i mozkového kmene,
které pfedchazeji anebo doprovazeji vlastni bolesti hlavy. Aura se mlze opakovat, aniz by se
objevily bolesti hlavy (status migrendzni aury). Jeden nemocny mulze mit rizné typy aury, jeden
typ pfitom mUze stfidat druhy. Samotna aura se vyviji postupné béhem 5-20 minut a trva



zpravidla méné nez 60 minut. Bolesti hlavy navazuji bud pfimo na auru, nebo se objevuji po
volném intervalu kratSim nez 60 minut. V obodobi mezi koncem aury a za¢atkem bolesti hlavy
pozorujeme poruchy nalad, deprese, poruchy vyjadfovani apod. Nékdy se bolesti hlavy viibec
nevyvijeji (aura bez bolesti hlavy) a nékdy pretrvavaji pfiznaky aury i béhem stadia bolesti hlavy.
PFi trvani delSim nez 60 minut mame podezieni na rozvoj migren6zniho infarktu.

NejcastéjSim typem je vizualni aura. Migrenik popisuje jednoduché fenomény (skotomy, fosfeny),
ale i velmi komplexni projevy v zorném poli, vijemy tfpytivych utvart v zorném poli, klikaté
vinovky, pfedméty mohou rotovat, ménit tvar a barvy, jsou ostré i neostré. DalSim typem zrakové
aury jsou tzv. negativni skotomy, kdy urcita ¢ast zorného pole uplné mizi (napf. pfi ¢teni vymizi
¢ast textu). Vzacnym a zvlastnim typem zrakové aury je tzv. "syndrom Alenky v isi divd", kdy
postavy v okoli jsou protahlé, deformované (kniha Lewise Carrola!).

Na druhém misté je aura senzitivni, vétSinou ve smyslu brachiofacialnich parestézii a
hemiparestézii (brnéni, mravenceni) s pozde&jsim Sifenim na dolni konCetiny. Pfi podrobnéjSim
vySetieni zjistime Casto hypestézie, poruchy poloho- a pohybocitu, poruchy vibraéni citlivosti
apod.

Motorické poruchy (monoparézy, hemiparézy, nékdy i para- €i kvadruparézy) uvadi asi 18 %
nemocnych, 17-20 % migrenik( popisuje pfechodné poruchy feci (dysartrie, dysfazie, afazie).

Faze bolesti hlavy

Pro migrendézni bolesti hlavy je typické, ze se objevuji bud po vySe uvedenych prodromalnich
pfiznacich &i po pfiznacich aury, nebo zcela samostatné a neCekané v kteroukoliv denni dobu a
nékdy i v noci.

Jde o zachvatovité bolesti hlavy, trvajici vétsinou nékolik hodin, nékdy i nékolik dnd. Mezi
zachvaty nemocny nema zpravidla Zzadné potize a je zcela zdrav. Typicky zachvat migrény trva
maximalné 72 hodin, pfi delSim trvani jde o status migraenosus. V priméru v$ak trva jeden
zachvat nékolik hodin.

Frekvence zachvatu migrény je rlizna. V priméru se opakuji zachvaty 2krat az 5krat za mésic, 5
a vice zachvatl ma pouze u 25 % nemocnych. Velmi frekventni migrény s vice nez 10 zachvaty
za jeden mésic jsou velmi vzacné a pfi podrobné analyze Casto zjistime, ze u téchto nemocnych
nejde o Cistou migrénu, ale o migrénu kombinovanou s jinymi typy bolesti hlavy (zvl. kombinace
migrény a tenzniho typu bolesti hlavy).

Typicka je lokalizace bolesti. Ve vétSiné pfipadu jsou bolesti hlavy jednostranné s maximem
fronto-temporalnég, ¢asto se Sifi do oci i do okcipitalni krajiny. Jednostrannost bolesti hlavy vSak
neni zcela obligatni, kolem 30-40 % nemocnych uvadi oboustranné bolesti od samého zacatku
zachvatu nebo po jednostranném zacCatku pozoruji Sifeni i na druhou stranu hlavy.

Intenzita bolesti hlavy je u typické migrény vétSinou velika, méné Casté jsou stfedni nebo mirné
bolesti. Intenzita bolesti mize byt u riznych zachvatl rozdilna a mdze i béhem jednoho
zachvatu kolisat.

Intenzita migrény se nejlépe posuzuje podle interference s pracovni a spole¢enskou ¢innosti.

U lehké migrény nemocny mulze pokracovat v praci bez vétSiho omezeni, u stfedni migrény jsou
pracovni a spoleCenské Cinnosti nemocného omezené, jen s velkym sebezapifenim vykonava



takovy nemocny své pracovni, spoleCenské a rodinné povinnosti. TéZka migréna zcela
znemozfiuje veskerou pracovni, spole€enskou a rodinnou aktivitu. Napf. matka malého ditéte
neni béhem tézkého zachvatu migrény schopna se postarat o své dité.

Podle charakteru jde vétSinou o pulzujici bolesti, které se zhor8uji i malou fyzickou namahou
(napf. chlize do schodu, zvedani predmétu atd.).

Dale jsou pro migrénu typické doprovodné pfiznaky. PfedevSim vidime gastrointestinalni poruchy
(nevolnost, zvraceni, prajem, kife¢e zaludku a].), nechutenstvi, vertigo, poceni, polyurii,

(90 %), zvraceni se vyskytuje v 1/3 pfipadu.

VétSina migrenikl popisuje béhem zachvatu zvySenou drazdivost a precitlivélost na zvuky
(fonofobie), svétlo (fotofobie) a pachy (osmofobie).

Vyskytuji se pfiznaky deprese, anxiozity, "nervozity", neklidu, celkové slabosti.

Faze postdromalni

Casto je nemocny unaven, ma bolesti véech svaltl a nékdy uvadi zlepSenou naladu.

Typy a varianty migréeny

2.1.7 Typy a varianty migrény

Jak vyplyva z vySe uvedené klasifikace migrén podle IHS, existuje nékolik typl a variant migrény,
kterym jsou pfifazena diagnosticka kritéria. V podstaté jde u kazdého typu o kritéria nutna k
zafazeni nemocného do urcité skupiny a dale pak o kritéria vyluCovaci, ktera vyZaduji peclivou
diferencialni diagnostiku a eliminaci pfedevS§im sekundarnich bolesti hlavy.

Migréna bez aury

2.1.7.1 NejCastéji variantou je migréna bez aury (prosta, bézna migréna, az 80 %)

K zafazeni do této skupiny musi byt spinény nize uvedené podminky, adekvatnim zptsobem
musi byt vylou€eny sekundarni bolesti hlavy. U nékterych nemocnych mohou byt splnéna kritéria
pro rizné typy migrény, napf. stfidavy vyskyt migrény s aurou, migrény bez aury, retinalni
migrény apod., a proto se zafazuji do vSech skupin, primarné do skupiny s nejvétsi frekvenci
zachvatu.

Diagnosticka kritéria migrény bez aury



A. Minimalné 5 zachvat( migrény splhujici kritéria B-D
B. Trvani jednotlivého zachvatu pfi nedostatecné IéCbé Ci bez IéCby 4-72 hodin
C. Bolesti hlavy splfiuji aspor dvé z nasledujicich podminek:

1. stfedni az velka intenzita (omezujici ¢i znemozriujici bézné denni aktivity)

2. jednostranna lokalizace

3. pulzujici charakter

4. akcentace fyzickou aktivitou

D. Pfitomnost aspon jednoho z nasledujicich pfiznaku:
1. fonofobie, fotofobie

2. nevolnost a/nebo zvraceni

E. Platnost aspor jednoho z nasledujicich zavéru:

Nebylo prokazano jiné organické onemocnéni.

Migréna s typickou aurou

2.1.7.2 Druhou nejcastéjsi variantou je migréna s aurou (klasicka migréna, az 18 % pripadu)

Hlavni rozdil spociva v tom, Ze musi byt pfitomny pfiznaky aury. Z riznorodosti typ aury
vyplyva, ze migréna s aurou ma nékolik specifickych podskupin.

Podle klasifikace ICHD-3 rozliSujeme tyto podtypy:

Migréna s typickou aurou

Typicka aura s bolesti hlavy
Typicka aura bez bolesti hlavy

Migréna s kmenovou aurou
Hemiplegicka migréna

Familiarni
Sporadicka

Retinalni migréna

Diagnosticka kritéria migrény s aurou:

A. Dva a vice zachvat( migrény spliujici kritéria pod B-D.

B. Alespori 1 nebo vice z nasledujicich plné reverzibilnich pfiznakd aury:

ook wd -~

zrakové

senzitivni

feCové nebo jazykové
motorické

kmenové

retinalni



7. alespon jeden symptom aury se rozviji postupné déle nez 4 minuty, nékdy vice
symptomu aury na sebe navazuje

8. Zzadny jednotlivy symptom aury netrva déle nez 60 minut, u vice symptomu se tato doba
pfislusné prodluzuje
9. volny interval mezi aurou a bolestmi hlavy je kratSi nez 60 minut, bolesti pfitom mohou
zacit pfed anebo béhem aury!
C. Minimalné 2 z nasledujicich charakteristik

1. alespori jeden symptom aury se rozviji postupné a/nebo vice pfiznakl se vyskytujici se
postupné

2. kazdy symptom trva od 5 do 60 minut

3. alespon 1 pfiznak aury je jednostranny

4. aura je doprovazena nebo do 60 minut nasledovana bolesti hlavy
C. Byly vylou€eny sekundarni typy bolesti hlavy dle ICHD-3, , byla vylou¢ena TIA.

2.1.7.2.1 Migréna s typickou aurou

U tohoto typu migrény (dfive oftalmicka, hemiparesteticka, afaticka migréna aj.) plati nasledujici
podminky k zafazeni:

A. Jsou spInéna obecna kritéria migrény s aurou a vSechna kritéria pod bodem

B. Jeden anebo vice pIné reverzibilnich symptomu aury téchto typu:

1. homonymni poruchy zraku

2. jednostranné parestézie anebo hypestézie

3. afazie &ijiné neklasifikovatelné poruchy fedi

4. nejsou pfitomny motorické, kmenové nebo retinalni pfiznaky !
C. a D. odpovida kritériim migrény s aurou.

Jde o nejCastéjSi typ migrény s aurou. NejfrekventovanégjSi jsou vizualni poruchy, nasleduji
senzorické poruchy, jednostrannd slabost a posléze nejméné Casto poruchy feci. Nékdy
nasleduji za sebou sukcesivné, nékdy se pfiznaky prekryvaji a nemocny ma dost velké problémy
pFi pfesnéjsim popisu jednotlivych typl pfiznakd aury.

Familiarni hemiplegicka
migrena

Jde o autozomalné dominantni hereditarni onemocnéni s rliznou penetraci. U familiarni
hemiplegické migrény byly dosud identifikovany 3 subtypy onemocnéni (mutace genu
CACNA1A, genu ATP1A2 a genu SCN1A).



Prvni zachvaty pozorujeme vétSinou v détstvi a €asté jsou sou€asné alterace védomi. Aurou je
hemiparéza az hemiplegie trvajici 60 minut a vice a jeden z pfimych pfibuznych ma podobné
ataky. Bolesti hlavy mohou byt typické, nékdy predchazeji hemiplegii a ob¢as chybi.

dostupné. Domnivame se, ze vyskyt je spiSe na dolni hranici uvedeného rozmezi.
Kritéria zafazeni:

A. Jsou splnéna kritéria pro migrénu s aurou
B. Aurou je hemiparéza rizného stupné, nékdy prolongovana
C. Aspon 1 pfibuzny prvniho stupné ma stejné zachvaty

Migréena s kmenovou aurou

2.1.7.2.3 Migréna s kmenovou aurou

Migréna s kmenovou aurou ( dle klasifikace ICDH-3) byla dfive oznacena jako bazilarni
migréna .Jde o migrénu s aurou, pfiznaky aury jsou zplsobeny symptomy z poruch mozkového
kmene ¢&i obou tylnich laloku.

A. Kritéria jako u migrény s aurou
B. Aurou jsou dva a vice z nasledujicich pfiznaku:

dysartrie

vertigo

tinitus

hypakuze

diplopie

ataxie

poruchy védomi

nejsou zadné poruchy hybnosti ani retinalni symptomy

Tento typ migrény s aurou je nejcastéjSi u dospivajicich divek, vyskytuje se vSak u obou pohlavi
a ve vSech vékovych skupinach. Pomérné ¢asto jsou popisovany rizné poruchy védomi véetné
déletrvajicich stavl zmatenosti a neklidu. Jednotlivé pfiznaky aury jsou zpUsobeny dysfunkci
mozkového kmene, vyskytuji se v rizné intenzité a v rizné kombinaci, ¢asto nasleduji za sebou
sukcesivné.



Retinalni migréena

2.1.7.2.4 Retinalni migréna

Jde rovnéz o vzacnou formu resp. variantu migrény.

Typické jsou ataky monokularnich skotomu ¢i monokularni slepoty, trvajici méné nez 60 minut a
nasledované bolestmi hlavy. Diagnéza je mozna po vyskytu nékolika atak, po vylou¢eni
tromboembolické priCiny tranzitorni slepoty a za pfedpokladu zcela normalniho oftalmologického
nalezu mezi atakami.

Diagnosticka kritéria:

A. Minimalné 2 ataky splfujici kriteria B-C

B. PIné reverzibilni monokularni skotom & amaurdza trvajici méné nez 60 minut

C. Bolesti hlavy nasleduji do 60 minut po zrakovych poruchach nebo je pfedchazeji
D. Normalni oftalmologicky nalez mezi atakami, vylou€eni tromboembolické pfihody (TIA)

Chronicka migréena

2.1.7.2.4 Chronicka migréna
Kritéria chronické migrény

* Bolest hlavy se vyskytuje 15 a vice dni v mésici po dobu minimalné 3 po sobé jdoucich
mésicl
* alespon 8 dni s bolesti hlavy splfiuje kritéria migrény bez aury nebo s aurou.

Tento typ bolesti hlavy se ¢asto kombinuje s abuzem akutni medikace a rozvojem lékové
navozené bolesti hlavy.

Bolesti hlavy u deti

2.2 Bolesti hlavy u déti



Menstruacni migréna a jiné

hormonalné podminéneée
bolesti hlavy

2.3 Menstruaéni migréna a jiné hormonalné podminéné migrény

Prvni citovany pfesnéjsi popis menstruaéni migrény pochazi z roku 1660 (J.A.van der Linden:
"De Hemicrania Menstrua"). Autor popisuje migrénu markyzy Brandenburské, ktera méla
migrény kazdy mésic, "during the menstrual flow", doprovazené nevolnosti a zvracenim.

Zhruba 50 az 60 % zen uvadi, Zze zachvaty migrény jsou ¢asto spustény nebo ovlivnény
menstruaci. Zachvaty se mohou vyskytovat pfed, béhem nebo po menstruaci a vzacné jsou
nakupené kolem ovulace.

Diagnostika menstruaéni migrény

Diagnostika menstruacni ¢i perimenstruacni migrény je obtizna, protoze vétsina Zzen ma
migrendzni zachvaty i mimo obdobi menstruace a vazba na hormonalni zmény je velmi volna.
Ze hormonalni zmény hraji dleZitou tlohu pFi spusténi zachvatt migrény u Zen je jisté, &asto
vS§ak pozorujeme i dalSi spoustéci faktory (stres, pfepracovani, chyby zivotospravy atd.).

Vime, Ze migréna se vyskytuje i v détstvi a Ze pocet zachvatu je v obdobi do prvni menstruace
stejny u chlapct a divek a ve véku do 10 let je vétSi u chlapcu. Prvni menstruaci se pocet migrén
u Zen prudce zvySuje.

Velky rozptyl Cisel, tykajici se vyskytu menstruacni migrény, je zpusoben tim, Ze existuje mnoho
riiznych nazord na to, kdy hovofit o ¢isté menstruacéni migréné, o premenstruaéni migréné nebo
0 migréné asociované s menstruaci.

NejCastgji vidime u zen s migrénou pouhé nakupeni zachvati béhem menstruace. V téchto
pfipadech se nejedna o menstruac¢ni migrénu.

Jiné Zeny pozoruji nakupeni migrenéznich zachvatl v obdobi premenstrua¢nim (jde o vyskyt
migrény 7 az 2 dny pfed menstruaci). Pokud tyto Zzeny nemaji migrény v jiném obdobi cyklu,
hovofime o premenstruaéni migréné, ktera je zpravidla doprovazena dalSimi

pfiznaky premenstruaéniho syndromu:

deprese

anxiozita
zpomalené mysleni
Unava a spavost
bolesti v zadech
napéti v prsou
otoky aker koncetin



* nevolnost
* celkovy dyskomfort

Prava menstruaéni migréna se vyskytuje pouze u 10 % zen. Jde téméF vzdy o migrénu bez aury a
zachvaty se vyskytuji pouze 1. den menstruace s rozptylem plus minus 2 dny.

Neprava menstruaéni migréna, resp. migréna s vazbou na menses, kdy vyskyt je perimenstruacni,
ale bez jisté Casové vazby k zacatku krvaceni

Migréna z vysazeni COC - je v obdobi menstruacni pauzy a je spojena s poklesem hormonalnich
hladin estrogenu a progestinu.

Patofyziologie menstruaéni migrény

Prislusné studie zatim neurcily konzistentni patologické zmény hladin hormont u Zzen s
menstruacni migrénou, a proto existuje dnes cela fada riiznych hypotéz: nizké &i vysoké hladiny
progesteronu, nizké €i vysoké hladiny estrogenu, pokles hladin estrogenu, vysoky pomér
estrogen/progesteron, nizké &i vysoké hladiny prolaktinu, dysregulace vnitfnich opioidu, vyssi
uvolfiovani prostaglandinu, dysfunkce trombocytu, deficit magnézia, deficit vitamin(, zmény
imunologickych parametr( atd.

Menstruacni cyklus je velmi komplexnim déjem a vysledkem pozitivniho i negativniho feedbacku
hypotalamicko-hypofyzarni osy. Je malo pravdépodobné, Ze jediny faktor maze pravidelné
spoustét migrendzni paroxysmus.

Jakeé jsou prokazané spoustéci faktory menstruacni migrény? Pfedevsim jde o pokles hladiny
estrogent ke konci lutealni faze normalniho cyklu a enormni je vyznam az trojnasobného
narlstu prostaglandinu v endometriu béhem folikularni a lutealni faze. Maximum vyplavovani
prostaglandin do ob&hu nastane béhem prvnich 48 hodin menstruace a pravé v tomto obdobi
vzniknou typické zachvaty menstruaéni migrény. Casto vidime sougasné menoragii a
dysmenoreu. Ostatni patofyziologické déje menstruacni migrény se neliSi od déji u bézného
migrendzniho zachvatu.

Lécba atak menstruacni migrény

Lécba jednotlivych atak migrény béhem menstruace se nelisi vyrazné od bézné akutni I1éCby.
Ataky migrény jsou vSak b&éhem menstruace vétsinou tézké, dlouhotrvajici a béznou IéEbou malo
ovlivnitelné az rezistentni. Proto doporucujeme specificka antimigrenika (triptany) jako Iéky prvni
volby. V nasich podminkach mizeme podavat jednorazové €i opakované sumatriptan a jeho
generika, eletriptan (Relpax) nebo zolmitriptan (Zomig). naratriptan (Naramig).

V |é€bé menstruaéni migrény se osvedcil frovatriptan (Fromen), ktery ma dlouhy biologicky
poloCas a vyskyt vedlejSich nezadoucich projevu je velmi maly. Dokonce se doporucuje
epizodické podavani v obdobi menses. Od r. 2015 se v8ak Fromen prestal do CR dovéazet.
Jedinou moznosti je zakoupeni na Slovensku.

U méné intenzivnich atak migrény se osvédcCuji analgetika (kyselina acetylsalicylova,



paracetamol, metamizol aj.) ¢i nesteroidni antiflogistika, ktera redukuji hladinu prostaglandint
inhibici cyclooxygenazy.

Obecné mohou nesteroidni antiflogistika slouzit k akutni Ié¢bé nebo k intermitentni profylaxi
menstruaéni a perimenstruaéni migrény v obdobi vétsi nachylnosti k migrenéznim zachvatam.

Specificka profylaxe menstruaéni migrény

Jako u kazdé migrény se snazime v prvé fadé o eliminaci nehormonalnich spoustécich vliv(
(stres, deprese, chyby v Zivotospraveé atd.)

Muzeme IéCit béZnou dlouhodobou profylaxi (viz oddil profylaxe migrény).

U migrén Cisté menstruacnich a Cisté perimenstruacnich doporu€ujeme intermitentni profylaxi,
ktera se fidi podle pravidelnosti cyklu a eventualni pfitomnosti projevii menopauzy.

Vybrané 1éky se aplikuji urCitou dobu pfed pfedpokladanym zacatkem krvaceni a urcitou dobu
béhem krvaceni.

U menstruacni migrény s pravidelnym cyklem podavame inhibitory prostaglandint, které rovnéz
pfiznivé ovliviuji pfiznaky menoragie a dysmenorey (napf. Naproxen 2x 550 mg nebo Nimesulid
2x100 mg denné 1 den pfed oekavanymi menses po dobu 7 dni) nebo aplikujeme od 4. dne
pfed menstruaci po dobu 7 dnl perkutanné &i transdermalné estrogen. Nékdy se osvédCuje
intermitentni podavani triptana (frovatriptanu, naratriptanu).

U Zen s nepravidelnym cyklem aplikujeme Naproxen 2x 550 mg nebo Nimesulid 2x100 mg prvni
az sedmy den menstruace.

Hormonalni terapie je zaloZena na udrzovani stabilni hladiny estrogent

1. stabilné vySsi
2. stabilné nizkeé
Stabilné vyssi hladina estrogent

* Intermitentni aplikace estrogenu po dobu 7 dnll a prvni davku se zacatkem aplikace 5
dni pfed o¢ekavanou menstruaci. Tento zpusob Ize vyuzit u zen s jednoznaénou
premenstruacni migrénou.

* Podavani COC v rozsifeném cyklu, tedy s vynechanim menstruacni pauzy, po dobu 3
resp. az 6 mésicu

Stabilné nizka hladina estrogent

* Podavani Cisté gestageni hormonalni antikoncepce.
Pfi nasazeni hormonalni antikoncepce je tfeba mit na zfeteli kontraindikace a rizikové faktory

pro moznost zvy3ené vyskytu tromboembolickych pfihod, zvlasté u kuracek.

Kontraindikace kombinovanych oralnich kontraceptiv (COC)

migréna s aurou

status migraenosus

vék nad 50 let

vyskyt vice nez jednoho z nasledujicich rizikovych faktort ischemické cévni mozkové
prihody:



Cukrovka

Arterialni hypertenze

Vice nez 40 cigaret denné
Nadvaha

Patologicky lipidovy metabolismus

Dalsimi typy migrény spousténé hormonalnimi zménami jsou migrény ovulacni, migrény v
téhotenstvi, v menopauze, migrény v pribéhu kombinované oralni antikoncepce a migrény v
ramci substitu¢ni hormonalni IéCby v obdobi menopauzy.

Vzacné vidime pravidelné migrény béhem ovulace a bezprostfedné po menstruaci.

Béhem téhotenstvi dochazi €asto k vyznamnému poklesu frekvence zachvatd migrény bez aury
(az u 75 % nemocnych) a ¢asto migréna vymizi v druhém a tfetim trimestru uplné. Naopak zeny
s migrénou s aurou mohou mit zachvatu vice v dusledku nardstajici hladiny estrogenu. Lécbu
pFizpusobujeme okolnostem. V téhotenstvi je nejbezpécnéjsi aplikace paracetamolu.

Z nesteroidnich antiflogistik 1ze podat pouze ibuprofen a to ve 2. trimestru. S podavanim
kyseliny acetylsalicylové jsme zdrzenlivi pro moznost vyvoje Reyova syndromu u déti.

Rovnéz v obdobi menopauzy neni situace vzdy jednoznacna. Vyskyt migrény se zmensuje nebo i
zvétSuje (co do frekvence a intenzity zachvatu). U jedné poloviny nemocnych nedochazi béhem
menopauzy k Zzadnym zménam vyskytu migrény. Dobfe volena hormonalni substitu¢ni Ié¢ba
vyrazné redukuje pocet zachvatt migrény.

Status migraenosus

2.4 Status migraenosus

Podle definice IHS jde o ataky migrendznich bolesti hlavy, trvajici bez 1é€by €i s 1éEbou delSi
dobu nez 72 hodin. Pfipousti se intervaly bez bolesti hlavy v trvani maximalné 4 hodin a
pFferuSeni bolesti hlavy spankem.

Kritéria IHS:

A. Jsou splnéna kritéria pro migrénu bez aury nebo migrénu s aurou

B. Bolesti hlavy trvaji déle nez 72 hodin (bez lIéCby €i s IéCbou)

C. Bolesti hlavy jsou kontinualni, mohou byt pferuSeny bezbolestnym intervalem, trvajicim
maximalné 4 hodiny. Spanek se jako pferuseni nepocita.

Pri¢iny téchto dlouhotrvajicich atak migrény nejsou zcela bezpeéné znamy. Dilezitou Ulohu v§ak
hraji urcité spoustéci faktory jak deprese, emocni stres, naduzivani analgetik a ergotaminu,
hormonalni faktory a jiné.
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