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Migréna

Migraine

Souhrn

Migréna patfi mezi primarni bolesti hlavy. Toto onemocnéni postihuje nezanedbatelnou ¢ést
populace, v dospélém véku vice zen nez muzd. Migréna neohroZuje Zivot pacientl, maze jej
vsak znac¢né zneptijemnit tim, ze zachvat neocekavané omezi vsechny bézné denni aktivity. De-
finice typd migrény je uvedena v klasifikaci podle IHS (International Headache Society). Pricina
migrény neni jesté do viech podrobnosti vysvétlena. Dispozice pro migrénu je pravdépodobné
geneticky podminéna. Na rozvoji migrendzniho zachvatu se podili hypersenzitivita trigemino-
vaskuldrniho systému, ktery zprostfedkuje rozvoj sterilniho zénétu kolem drobnych arteriol.
Z téchto struktur jde signalizace o nocicepci do podkorovych a korovych center mozku, kde
dochdzi k uvédomeéni si bolesti. Migréna se v soucasné dobé da uspokojivé lécit. Mazeme jak
lé¢it akutni migrendzni zachvat, tak ovlivnit i frekvenci a intenzitu zdchvatd migrény profy-
laktickou lé¢bou. V terapii akutniho zachvatu figuruji analgetika, nesteroidni antirevmatika,
derivaty ergotaminu a triptany. V profylaktické terapii se uZivaji antiepileptika, antidepresiva,
betablokatory, blokéatory kalciovych kanalkd i magnezium. Cilem profylaktické 1écby je redukce
poctu zachvatl i intenzity zachvatl na méné nez 50 %. Ke zvladnuti onemocnéni mohou
prispét i rezimova opatreni.

Abstract

Migraine is one of the primary forms of headache. Migraine affects a significant part of the
population; in adult age more women than men suffer from migraine. Migraine is not a life
threatening disease, but it can significantly disturb patients’ lives as an attack can unexpect-
edly restrict all daily life activities. The definition of migraine types can be found in the IHS
(International Headache Society) classification. The causality of migraine is not yet completely
understood, a disposition for migraine is probably genetically given. The progression of a mi-
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graine attack is fuelled by hypersensitivity of the trigeminovascular system, which contributes
to the development of sterile inflammation around small arterioles. A nociceptive signalisation
spreads from this region to sub-cortical and cortical brain centres, where appreciation of pain
happens. Nowadays, we can achieve good treatment results in migraine patients. We can
not only influence an acute migraine attack but also decrease the frequency and intensity of
migraine attacks by prophylactic treatment. Analgetics, non-steroidal anti-inflammatory drugs,
ergotamine derivates and triptans are the most frequently used drugs for acute treatment. In
prophylactic treatment, antiepileptics, antidepressants, beta blockers, calcium channel block-
ers and magnesium can be used. The goal of the prophylaxis is at least a 50% reduction in the
intensity and frequency of attacks. A change in lifestyle/life regimen can in some cases bring
relief for migraine patients.
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Tab. 1. Klasifikace migrény dle IHS.

1.1. Migréna bez aury
1.2. Migréna s aurou
1.2.1. typickd aura s migrénou

1.2.3. typicka aura bez bolesti hlavy

1.2.6. bazildrni migréna

predchazeji rozvoj migrény
1.3.1. cyklické zvraceni
1.3.2. abdominalni migréna

1.4. Retinalni migréna

1.5. Komplikace migrény
1.5.1. chronickd migréna
1.5.2. migrendzni status

1.5.4. migrendzni infarkt mozku

1.6. Pravdépodobna migréna

1.2.2. typickd aura s nemigrenozni bolesti hlavy

1.2.4. familidrni hemiplegicka migréna
1.2.5. sporadickd hemiplegickd migréna

1.3. Periodické syndromy v détském véku asociované s migrénou, které obvykle

1.3.3. benigni paroxysmalni vertigo v détstvi

1.5.3. pretrvévajici aura bez mozkového infarktu
1.5.5. migrénou spoustény epilepticky zachvat
1.6.1. pravdépodobné migréna bez aury

1.6.2. pravdépodobné migréna s aurou
1.6.3. pravdépodobné chronickd migréna

N @ >

1. unilateraini lokalizaci (hemikranie)
2. pulzujici charakter

1. nauzea nebo zvraceni
2. fotofobie a fonofobie

Tab. 2. Migréna bez aury — diagnosticka kritéria.

Alespon pét zachvatl splnujicich kritéria B-D
Bolest hlavy trvajici 4-72 hod (nelécend nebo neulspésné lécend)
Bolest hlavy ma alespori dvé z nasledujicich charakteristik:

3. stfedni nebo velmi silnou intenzitu bolesti
4. zhorseni bolesti fyzickou ndmahou
D  V prubéhu bolesti hlavy se objevi alespor jeden z nasledujicich pfiznaku:

E  Jsou vylouceny jiné pficiny bolesti hlavy

Historické poznamky

Migréna zfejmé trapila lidstvo jiz na Usvitu
civilizaci. Zdznamy o migréné i s doporuce-
nim lé¢by nachazime na egyptskych papy-
rech z obdobi 1 200 let pf. n.l. [1]. Hippo-
krates jiz v roce 400 pt. n.l. popsal svitici
jasné svételné obrazce v pravém oku, na-
sledované silnou bolesti hlavy s maxi-
mem ve spancich [2]. Celsus kolem roku
300 n.l. soudil, Ze piti vina, nestfidma
strava nebo chlad ¢ horko muaze vyvolat
migrendzni zachvat [3]. Nazev migréna je
pravdépodobné odvozen z feckého slova
hemikrania, které uzil Galenos kolem roku

200 n.l. Toto slovo bylo pozdéji ve staré
angli¢tiné pfeménéno na ,megrim” a dal-
sim prekladem do francouzstiny vznikl
dnesni nazev ,migraine”. Thomas Willis
v roce 1683 perfektné popsal zenu s kru-
tou, periodicky se opakujici migrendzni
bolesti hlavy, spojenou se zvracenim. Jako
léky na migrénu se v této dobé doporuco-
valo opium a ocet. Migrénu odlisil od ji-
ného typu bolesti hlavy Tisso v roce 1783,
interpretoval ji vSak jako supraorbitalni
neuralgii. V 19. stoleti se pak jiz objevo-
valy rGizné teorie vzniku migrény, skutec-
nosti se nejvice blizily teorie vaskularni.

Z lécby, kterd je uzivana dodnes, se jako
prvni objevila kyselina acetylsalicylova, za-
catkem 20. stoleti pak ergotamin. V roce
1938 potom Graham a Wolff prokazali, Ze
efekt ergotaminu v lé¢bé migrény je zpa-
soben vazokonstrikci [4].

Klasifikace

Prvni podrobnéd klasifikace bolesti hlavy
byla publikovdna v roce 1988 a byla
dilem skupiny odbornikd z International
Headache Society (IHS), vedené profeso-
rem Olesenem [5]. Inovace této klasifikace
byla zvefejnéna v roce 2004. V textu byly
provedeny zmeény, které si vyzadala praxe
a vedeni klinickych studii [6]. Cesky preklad
inovované verze byl publikovan v tomto
Casopise v roce 2005 (tab. 1) [7].

Definice nékterych typd migrény jsou
uvedeny v tab. 2 a 3. Periodické syndromy
v détském véku jsou omezeny, jak napo-
vida ndzev, na détsky vék. V praxi se s nimi
setkavaji spiSe détsti lékafi a skutecné se
u nékterych z téchto déti pak v dospé-
losti vyvine klasicka forma migrény. Castgi
u déti, kde se v rodiné migréna v predcha-
zejicich generacich vyskytuje.

Cyklické zvraceni jsou rekurentni epi-
zody tézké nauzey nebo zvraceni, u jed-
notlivého pacienta vétSinou stereotypni,
které byvaji provazeny bledosti a malat-
nosti. Détsky pacient je mezi zachvaty zcela
bez problémd. Tyto zachvatovité stavy tr-
vaji od 1 hod aZ do 5 dnd, zvraceni se ob-
jevi nejméné 4krat do hodiny alespori jed-
nou béhem zachvatu.

Abdominalni migréna je idiopaticky re-
kurentnf stav vyskytujici se rovnéz vétsinou
v détstvi, ktery je charakterizovan opako-
vanymi bolestmi bficha. Zachvaty trvaji
od 1 do 72 hod, obdobné jako migréna.
Mezi zachvaty je postizeny zcela bez ob-
tizi. Bolest bficha je stfedni az silné inten-
zity, narusuje béznou dennf aktivitu a byva
provazena vegetativnimi projevy, zbled-
nutim, nechutenstvim, nauzeou ¢&i zvra-
cenim. Bolest je lokalizovéna v epigastriu
nebo kolem pupku. U vétsiny déti s abdo-
minalni migrénou se pak v dospélosti vy-
vine typickd migréna.

Benigni paroxysmalni vertigo je cha-
rakterizované rekurentnimi kratkymi pe-
riodami vertiga, objevujiciho se bez pred-
chozich prodromd nebo vyvolavajiciho
momentu a mizici spontdnné béhem
minut ¢i hodin. Mezi zachvaty je stav di-
téte zcela normalni, audiometrické i ves-
tibuldrni funkce jsou v normé. Tento typ
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vertiga je ¢asto spojen s nystagmem nebo
zvracenim, u nékterych déti se jako dopro-
vodny pfiznak objevuje i bolest hlavy.

Epidemiologie migrény

Migréna postihuje podle rlznych statis-
tik od 6 do 20 % dospélé populace [8].
V détstvi je postizeno vice chlapct, v ob-
dobfi puberty se pomér obraci a pak jiz ce-
loZivotné prevaZzuji Zeny nad muzi [9]. Mi-
gréna s aurou zacina dfive nez migréna
bez aury. Migréna je nejcastéjsi u pacientd
mezi 30 az 50 lety véku (graf 1). Pokud
se prvni migrendzni zachvat objevi ve véku
nad 50 let, je pred stanovenim diagndzy
migrény vzdy tfeba peclivé vyloucit moz-
nou sekundaritu.

Migréna je onemocnéni casté, omezu-
jici pacienta a pro spole¢nost ekonomicky
nakladné [1]. Soucasné s migrénou se ¢as-
t&ji vyskytujf i jind onemocnéni — tento stav
se nazyva komorbidita. Na prvnim misté
ve vyskytu komorbidit migrény jsou psy-
chiatrickd onemocnéni — deprese, anxieta,
bipolarni afektivni poruchy [11]. Déle se
u migrenikd vyskytuji ¢astéji razné typy
alergickych onemocnéni (astma, atopicky
ekzém, sennd ryma) a také epilepsie. Ko-
morbidita migrény s dalsim onemocnénim
ovliviiuje prognézu zakladniho onemoc-
néni i moznosti 1éCby.

Etiopatogeneze migrény

Patofyziologie migrény je dosud objasnéna
jen castecné. Zndma fakta skladaji védci
do hypotéz, které se b&éhem doby s novymi
poznatky meéni ¢ upravuji. Migréna je s ur-
Citosti komplexni déj s pravdépodobnym
genetickym podkladem. Zaklady dnesniho
pohledu na patofyziologii migrény po-
lozili Kors et al [12], ktefi doloZili, Ze mi-
gréna je neurovaskuldrni porucha, k niz
jsou néktefi jedinci geneticky disponovani,
a tato dispozice zpUsobi abnormalni reakci
mozku na nékteré podnéty. Déle je proka-
zano [13], Ze sifici se deprese kortikalni ak-
tivity (CSD, Cortical Spreading Depression)
odpovida za projevy aury. Je viak mozné,
Ze CSD ma i jinou vyznamnou nociceptivni
ulohu [14,15] v aktivaci trigeminovasku-
larniho systému, ktery zprostfedkuje mi-
grendzni bolest hlavy [16]. Je zndmo, Ze
dalezitou Ulohu ve vzniku bolesti hlavy
hraji mediatory (neurotransmitery). Jed-
nim z nejdllezitéjsich mediatorud je sero-
tonin (5-HT, 5-hydroxytryptamin), a také
velké mnozstvi dalsich mediator(, které se
uplatiuji jak v aferentnich systémech pre-
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Graf. 1. Prevalence migrény [3].

nasejicich informace o bolesti, tak pfi re-
gulaci krevniho prdtoku v oblasti hlavy.
Kromé serotoninu je to napf. gamaami-
nomaselna kyselina (GABA), acetylcho-
lin (ACH), calcitonin-gene-related peptide
(CGRP), vazoaktivni intestinalni polypeptid
(VIP), substance P (SP), oxid dusnaty (NO)
a mnohé dalsi [17,18]. Predpoklada se,
Ze u migrenikd existuje alterovany systém
kontroly bolesti, kdy napf. vlivem zevniho
podnétu, jako je stres, emoce, zména po-
Casi, poziti potravin, ¢ vnitfniho podnétu,
napf. zména hormonalni situace béhem
menstruace u Zen, je aktivovano hyper-
senzitivni migrénové centrum, jakysi gene-
rator migrény v oblasti mozkového kmene
a hypotalamu (oblast nucleus raphe dorsa-
lis, locus coeruleus, periaqueduktalni sed).
Tento migrénovy generdtor, ktery se akti-
vizuje v zacatku zachvatu, byl identifiko-
van pomoci pozitronové emisni tomogra-
fie (PET) [19]. Hyperaktivita tohoto centra
vede k aktivaci trigeminovaskularniho sy-
stému s naslednou antidromni iritaci peri-
vaskularnich a durélnich vlaken trigeminu.
PFfi tomto déji dochazi k uvolnéni neuro-
transmiterd plsobicich vazodilataci a k ex-
travazaci plazmatickych proteint [20].
Ve tkdnich vznika sterilni ,neurogenni”
zanét. Signalizace o poskozeni tkani vede
k dalsimu uvolnéni neurotransmiter(i po-

dilejicich se na vzniku a pfenosu bolesti.
Z oblasti kaudalniho jadra trigeminu je za-
jisténa aferentace do talamu a dale do ko-
rové oblasti, coZ zajisti uvédomeéni si bo-
lesti (schéma 1). U migrény je vzhledem
k castému rodinnému vyskytu predpokla-
dan geneticky multifaktoridlni zéklad, ne-
podafilo se v3ak dosud prokdazat ani typ
dédi¢nosti, ani konkrétni lokalizaci gent
pro migrénu.

Trigery migrény aktivuji perivaskularni
trigeminalni axony, které uvolriuji vazoak-
tivni neuropeptidy a zprostredkuji vznik
neurogenniho zdnétu v perivaskuldrni ob-
lasti (vazodilatace, extravazace plazmy, de-
granulace mastocytt). Ortodromnim i an-
tidromnim vedenim trigeminalnimi vidkny
dochazi k 3ifeni zanétu do okolnich tkani
a soucasné je vedena informace do kaudal-
niho jadra trigeminu a déle do podkoro-
vych a korovych center bolesti.

Klinicky obraz migrény

Migréna je charakterizovana zachvaty bo-
lesti hlavy, nejcastéji typu hemikranie. Za-
chvat trva obvykle od 4 do 72 hod a byva
provazen alespon jednim z nasledujicich
priznak@ — nauzea, zvraceni, fotofobie
a fonofobie. Bolest md nejcastéji pulzujici
charakter a narUstajici intenzitu. Zachvat
migrény ma ctyfi faze: prodromy, auru
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Spoustéci faktor

Antidromni
vedeni 3
Ortodromnf Mozkova ktra
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Vegetativni
doprovod
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Zvraceni

Kaudalni jadro
trigeminu

Schéma 1. Schéma pribéhu migrendzniho zachvatu (podle Atlas of Migraine
and other headaches on CD-ROM, Silberstein 2005, adaptace podle Moskowitze).
Patofyziologické mechanizmy a pfedpokladana mista ucinku triptand.

Tab. 3. Aura s migrenézni bolesti hlavy — diagnosticka kritéria.

A Alespon dva zachvaty spliiujici kritéria B-D
B  Aura odpovidajici alespor jedné z dale uvedenych, ne vSak paréza:

1. pIné reverzibilni zrakové vjemy v¢etné pozitivnich jevd, jako je jiskfeni, blikani, za-
fivé skvrny nebo ¢ary, anebo negativnich jevd, jako je skotom ¢i jiny vypadek zor-
ného pole

2. pIné reverzibilni senzitivni jevy — parestezie, hypestezie

3. plné reverzibilni fe¢ové poruchy

C  Nejméné dva z nasledujicich projevi:

1. homonymni zrakové projevy a/nebo jednostranné senzitivni projevy

2. nejméné jeden projev aury se vyviji postupné vice nez 5 min a/nebo se rizné pro-
jevy aury objevi nasledné po sobé v trvani vice nez 5 min

3. kazdy symptom aury trva vice nez 5 min a méné nez 60 min

D  Bolest hlavy spliujici kritéria B-D pro migrénu bez aury, ktera zac¢ind béhem
aury nebo nasleduje auru do 60 min
E  Jsou vylouceny jiné pficiny bolesti hlavy

(u migrény s aurou), vlastni zachvat bolesti
a pozachvatové obdobi.

Prodromy se objevuji jen u nékterych
pacient, ktefi je popisuji jako projevy ne-
klidu, podrazdénosti, euforie nebo de-
prese, ¢ijako pocity maldtnosti nebo Unavy.
Objevuji se zhruba v obdobi 24 hod pred
zachvatem a jsou u vétsiny pacientd stejné
po celé obdobi Zivota, kdy maji migrénu.

Aura se vyskytuje asi u 20 % pacientd,
jedné se pak o migrénu s aurou (tab. 2, 3).
Aura je komplex jakychkoliv fokdlnich
neurologickych symptom, které bolesti
hlavy predchazeji. Nejcastéji se jednd o zra-

kové projevy, bud irita¢ni, jako jsou za-
blesky, barevné jasné, Casto svitici obrazce,
rozvinéni ¢i cikcak rozpad obrazu nebo za-
nikové, jako je skotom ¢i vypadek zorného
pole typu hemianopsie. Relativné casto se
objevuji i pfiznaky senzitivni — parestezie
koncetin, obliceje, méné casto pak i po-
ruchy feci ¢i parézy. Projevy aury mohou
byt rozlicné, avsak u jednoho pacienta z0-
stavaji vétsinou béhem Zivota uniformni.
Aura nejcastéji bolesti pfedchazi (60 az
5 min), maze vsak u nékterych pacientd
zacit ¢ pretrvavat i v prabéhu bolesti. Aura
nejcastéji odezni se zac¢atkem bolesti nebo

pfi nardstani bolesti. Ojedinéle se mohou
vyskytovat i projevy aury bez bolesti hlavy.

Bolest hlavy zacina prevazné jako hemi-
kranie, je pulzujiciho charakteru, jeji inten-
zita narUsta a v rozvinuté fazi byvé velmi
silnd. U nékterych pacientd bolest zac¢ina
v tylni oblasti ¢i v oblasti Sije a teprve pak
se bolest presune do spanku nebo polo-
viny hlavy. Tito pacienti se ¢asto domnivaji,
Ze se jednad o bolesti hlavy od kr¢nf patefe,
a divi se, kdyz lé¢ba zamérena na vertebro-
genni bolest nepomuze. Pacient mivéa fo-
tofobii a fonofobii, nékdy vadi i pachy (od-
orofobie). Fyzickd zatéz stav pfi migréné
vzdy zhorsuje, pacienti pfi zachvatu neto-
leruji ani minimalni fyzickou nédmahu. Bo-
lest je ¢asto provazena nauzeou a zvrace-
nim. Typicky migrenik ma snahu byt béhem
zachvatu zcela v klidu, vsedé nebo vleze,
v zatemnéné mistnosti, v tichu. Pokud mi-
grendzni zachvat, komplexni déj s bolesti
hlavy a vegetativnimi projevy, trva déle nez
72 hod, hovofime o status migrenosus.

Pozachvatové obdobi nastava ve fazi
Ulevy od bolesti, kdy pretrvava pocit
Unavy, nevykonnosti a pacient nenf scho-
pen bézné denni aktivity ¢asto i dalsi den
po odeznéni zachvatu.

Komplikace migrény

Komplikaci migrény je status migrenosus,
kdy zachvat bolesti s vegetativnim dopro-
vodem trva déle nez 72 hod. Pacient je vy-
sileny dlouho trvajici bolesti i zvracenim
a nevyspanim, v tomto obdobi jiz vétSinou
73dna medikace podavana perordlné ne-
pusobi a ve vétsiné pfipadu je ke zvladnuti
stavu nutna kratkodoba hospitalizace s in-
fuzni terapii.

Dalsikomplikaci, kterd je spise vyjimecna,
je migrendzni infarkt, kdy projevy aury pre-
trvavaji i po odeznéni bolesti a/nebo je po-
moci CT ¢ MR prokédzano ischemické lo-
Zisko v oblasti odpovidajici aufe [21].

Chronickd migréna je v klasifikaci fazena
rovnéz jako komplikace migrény. Migréna
je chronické onemocnéni s epizodickymi
manifestacemi v podobé migrendznich
zachvatd. V nékterych pfipadech dochazi
k vyvoji chronické migrény. BEhem doby se
klinicky obraz postupné méni, z obcasnych
jasné ohranicenych akutnich zachvatd mi-
grény s vegetativnim doprovodem se po-
stupné zachvaty stavaji castéjsi, jejich in-
tenzita pozvolna klesd, ale jejich frekvence
zvolna nardsta. Postupné tak mizi charak-
teristické silné zachvaty bolesti, ale rov-
néz se redukuje obdobi, ve kterém jsou
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pacienti zcela bez bolesti. Viyvine se stav,
kdy je bolest hlavy stale ¢astéjsi, i kdyz jeji
intenzita neni tak znicujici (graf 2). Velmi
¢asto dochazi k vyznamné redukci dopro-
vodnych ptiznak migrény, jako je foto-
fobie, fonofobie, nauzea a zvraceni. Tato
progrese muUze byt nasledkem mecha-
nizmd, které generuji vznik migrenéznich
zachvatu (jako je Sifici se deprese korti-
kalnf aktivity, CSD), nebo muze byt i na-
sledkem 1ézi vznikajicich pfi atakach (Iéze
v periaqueduktalni Sedi, prokazatelné na
MR) [22]. Progrese do chronické migrény
vsak maze byt i ndsledkem genetickych ri-
zikovych faktort nebo faktorti ze zevniho
prostfedi. Rovnéz se bere v Uvahu i moz-
nost postupné rostouci spotfeby analge-
tik, kterd se jevi stdle méné a méné ucinna,
a proto je jejich davka dale zvySovana. Je
nutné vsak védét, Ze u ¢asti pacientd do-
chazi k transformaci migrény na chro-
nickou migrénu i bez naduzivani analge-
tik. Vysledny obraz chronické migrény se
pak podoba spise tenzni bolesti hlavy, kde
se Cas od casu objevi typicky migrendzni
zachvat.

Menstruaéni migréna

Zachvat migrény miZe byt vyprovoko-
van mnozstvim rliznych vliva. Velky vliv na
frekvendi, tiZi a typ migrendznich zachvatl
maji u zen specificky Zenské hormony,
a to vliv jak pozitivni, tak i negativni. Mezi
pribéhem hormonalniho cyklu a vysky-
tem migrény je prokdzdna vyznamna za-
vislost. Na vyskyt migrenézniho zachvatu
ma dale nepochybné vliv i podavani hor-
monélni antikoncepce (HAK), hormo-
nalnf substitu¢ni terapie (HRT) ¢i gravidita.
K tomu se samozfejmé pfidavaji i nehor-
mondlni podnéty (triggery), které mohou
dopomoci k pfekroceni prahu pro vznik mi-
grendzniho zachvatu [23]. Pro ovéfeni za-
vislosti zachvatu migrény na fazi cyklu je
ddlezitym pomocnikem didf pacientky se
zdznamem cetnosti a intenzity zachvatd,
sledovanim menstruac¢niho cyklu a uzité
medikace [24].

Identifikace jednoho jediného trig-
geru migrény v obdobi menstruace je
komplikovana, protoze se méni hla-
diny mnoha hormont i jejich vzajemny
pomér. Tyto zmény jsou regulovany v ose
hypotalamus-hypofyza-ovaria komplexni
souhrou uvolfiovani hormont z oblasti
centralniho nervového systému (CNS) a re-
produk¢nich orgdn. Maximalné zjedno-
dusené lze fict, ze v pfipadé, Ze nedojde
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Graf 2. Vyvoj chronické migrény — ¢asové schéma [3].
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Graf 3. Hormonalni zmény béhem menstrua¢niho cyklu [3].

ke gravidité, prudce klesa hladina estro-
genu a progesteronu a dojde k menstruaci
a Casto i ke vzniku migrenézniho zachvatu.
Zacatek normélniho menstruacniho cyklu
je konvenci definovan jako prvni den men-
struace. Cyklus trva v prliméru 28 dnu.
Zrani folikulu je doprovézeno zvysujici se
hladinou estrogenu v pfipravé k ovulaci. Po
ovulaci nasleduje faze, kdy corpus luteum
prebird produkci estrogend a progeste-
ronu po dobu pfiblizné 14 dnd. Pokles
obou téchto hormont dany regresi cor-
pus luteum iniciuje menstruaci [25]. V re-
gulaci cyklu hraje dlohu hypotalamo-hy-
pofyzarné-ovariaini osa a déloha. Mnoho
neurohormond véetné noradrenalinu, se-
rotoninu, CRH (Corticotropin Releasing
Hormon) a opioidd reguluje sekreci GnRH

(Gonadotropin Releasing Hormon) z hy-
potalamu. Souhrnem lIze fici, Zze hladina
téchto cirkulujicich hormonU reguluje rov-
novahu neuroexcitacnich a neuroinhibic-
nich mechanizmt ovlivnénim synaptické
plasticity. Estrogen md neuroexcitacni
vlastnosti, progesteron neuroinhibi¢ni. Né-
kolik neurotransmiterovych systémda, které
maji ulohu v patofyziologii migrény, se
méni podle hladin téchto hormont béhem
cyklu. Obtize u Zen s menstruacni migré-
nou muze priznivé ovlivnit stabilizace hla-
diny estrogenu (graf 3) [26].

Diagnostika, diferencidlni
diagnoéza

Z&dny diagnosticky test uzivany v kli-
nické praxi, ktery by migrénu prokéazal,
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neexistuje. Zobrazovaci metody (CT, MR)
maji u migrény normalni nebo necharak-
teristické vysledky, uzivame je spise k vy-
louceni jiné priciny bolesti hlavy. Nespeci-
fickym nédlezem na MR jsou drobné léze
v bilé nebo méné casto i v sedé hmotg,
které se u pacientl s migrénou vyskytuijf
Castéji nez u obdobné populace bez mi-
grény. Jsou nespecifickym znamenim, pro-
toZe stejné zmény mohou byt zpUsobeny
ischemii, demyelinizaci, systémovym posti-
Zenim pojiva a dalSimi pficinami. Klinicky
vyznam téchto zmén je tedy neobjasnény
[27]. Elektrofyziologické metody (EEG,
evokované potencidly) nemaji rovnéz cha-
rakteristické rysy, v klinické praxi prova-
dime EEG spiSe pfi rozvaze o vhodné pro-
fylaktické lé¢bé a k vylouceni komorbidity
s epilepsii. Pro stanoveni diagnézy migrény
je nejdulezitéjsi dikladna a dobfe vedena
anamnéza. Ptdme se na prvni vyskyt za-
chvatu a dalsi frekvenci obtizi, charak-
ter zachvatu, zjistujeme pfitomnost aury
¢i prodromU. Soucasti anamnézy je i po-
pis typu bolesti, jeji lokalizace, jeji inten-
zity a pfipadné doprovodné projevy. Dota-
zujeme se na mozné vyvolavajici faktory,
u Zen také na pfipadnou casovou vazbu
zachvatd na menstruacni cyklus. Musime
rovnéz zjistit, jaka byla dosavadni Iécba
a jaky byl jeji efekt. Diferencidlné diagnos-
ticky maze vzniknout problém zvlasté pfi
prvnim zachvatu migrény s aurou, kdy je
tfeba odlisit moznost cévniho onemocnéni
mozku, nejcastéji tranzitorni ischemické
ataky (TIA), ischemické cévni pfihody moz-
kové (i CMP) ¢i subarachnoidalniho krva-
ceni (SAK).

Lécba migrény

Lécba migrény mlze byt i nemedikamen-
tozni, kdy se snazime vyloucit pfipadné
spoustéci faktory zachvatu, jako je napf.
poziti alkoholu, kavy, syra, ¢okolady, vy-
nechdnf jidla, nedostatek spanku, kourenti,
uzivani hormonalni antikoncepce a dalsi.

Medikamentdzni terapii délime na dvé
zasadni ¢asti — lé¢bu akutniho zachvatu
a lé¢bu profylaktickou.

Lécba akutniho zachvatu se fidi tizi za-
chvatu a jeho vlivem na béZznou denni ak-
tivitu. Pri lehkém migrenéznim zachvatu
jsou doporucena jednoslozkova analgetika
v dostatecné davce — kyselina acetylsalicy-
lova (ASA), paracetamol, nebo nesteroidni
antirevmatika (NSA), vhodna je i kombi-
nace s prokinetikem (metoclopramid, dom-
peridon). Kombinovana analgetika nejsou

radéji doporucovana pro moznost ndvyku
pfi jejich castéjsim uziti. Pro stfedné tézky
zachvat jsou jiz vhodna specifickd antimi-
grenika — triptany, v tabletach. Triptany
jsou specifi¢ti agonisté podtypU serotoni-
novych receptort 5-HT 1b a 5-HT 1d. Jsou
uc¢inné na receptorech v nervovych zakon-
¢enich trigeminu na periferii i v jeho cen-
tralni ¢asti i na receptorech ve sténdch
meningeadlnich cév. Maji vazokonstrikeni
ucinek a blokuji kaskadu zmén pfi mi-
grendznim zachvatu i blokovanim sekrece
mediator zanétu z nervovych trigeminal-
nich zakonceni. Tyto léky dokazi zachvat
migrény zastavit a omezit i nepfijemné do-
provodné pfiznaky, jako je nauzea a zvra-
ceni. Triptany je tfeba uZit vcas, dfive nez
se zachvat plné rozvine, protoze pak i spe-
cificka lé¢ba ma delsi latenci Uc¢inku a pro-
dlouzi se doba, nez se dostavi Uleva [28].
Obecné plati, Ze pokud triptan zabere, ale
dojde k rekurenci bolesti (to znamena, Ze
bolest po 1é¢bé polevi, ale po nékolika ho-
dindch se vraci a zachvat se znovu roz-
viji), je vhodné uzit dal3i davku triptanu.
Pokud je lék uZit pozdé nebo Ié¢ba neza-
bere z jinych divodd, nedoporucuje se pro
|é¢bu akutniho zachvatu uziti dalsi tablety
triptanu. Tézky migrendzni zachvat je do-
poruceno fesit podanim triptant ve formé
nosniho spreje nebo injekce, doporucuje
se i aplikace kyseliny valproové nebo soli
kyseliny valproové intravenozné [29]. Efek-
tivni je i lécba dihydroergotaminem ve
formé injekce nebo nosniho spreje, ale
tyto preparaty nejsou v soucasné dobé
v CR dostupné. V praxi se uzivaji magistra-
liter pFipravované viceslozkové cipky s di-
hydroergotaminem. PFi uZiti této medikace
je viak dosti znacné riziko vzniku naduzi-
vani s nepfiznivymi vedlejsimi Ucinky.
Triptany jsou na trhu v CR jiz del3i dobu,
v soucasnosti je k dispozici sumatriptan
(Cinie, Dolorstad, Imigran, Rosemig, Su-
matriptan, Sumigra), zolmitriptan (Zomig),
eletriptan (Relpax), naratriptan (Naramig)
[30]. Jsou ve formé tablet a rychle rozpust-
nych tablet [31], nosniho spreje (Rosemig,
Imigran) i autoinjektoru (Imigran). Triptany
se mezi sebou lisi rychlosti Gcinku, od tzv.
rychlych triptant s kratkym poloc¢asem (ele-
triptan, zolmitriptan, sumatriptan), které
ucinkuji rychleji, razantné, ale u nékterych
pacientl se diky této rychlosti objevuiji ¢as-
téji vedlejsi ucinky lécby, po tzv. pomalé
triptany, s delSim polo¢asem (naratriptan,
frovatriptan), které maji minimum vedlej-
Sich ucinkt [32], efekt nastupuje viak po-

maleji a Ucinek vydrzi déle. Vedlejsi Ucinky
triptan jsou obdobné u vsech léku této
skupiny, popisuji se souhrnné jako hrudni
ptiznaky (,chest symptoms”), coz jsou po-
city tepla, tlaku ¢i parestezie na predni
strané hrudniku, na prednf strané krku
¢i v obliceji a na hlavé. Na tyto projevy je
tfeba pacienty pfi prvnim predpisu triptanu
upozornit, aby se nepolekali, Ze maji in-
farkt nebo jiné zavazné onemocnéni. Pa-
cienti, kteff jsou o téchto moznych neza-
doucich ucincich lécby informovani, pak
Casto zjisti, Ze tyto pocity vlastné zahajuji
pocit Ulevy a neproZivaji je negativné. Jako
nezadouci projevy IéCby triptany se vysky-
tuji i pocity maldtnosti, nevile, zhorsené
koncentrace. Zde je tfeba ovéfit, zda se
jedna o efekt jednotlivého triptanu, nebo
zda k témto pfiznakdm dojde i po uZiti ji-
ného Iéku z této skupiny. Nejlépe tolero-
vanym triptanem podle klinickych studif je
frovatriptan [33]. Kontraindikacemi Iécby
triptany jsou ischemicka choroba srdecni,
ischemicka choroba dolnich koncetin, stav
po infarktu myokardu, stav po ischemické
cévni mozkové prihodé, dekompenzo-
vana hypertenze, téZké onemocnéni jater
a ledvin, relativni kontraindikaci podanf je
i gravidita [34]. Pacientky se Casto ptajf,
zda mohou tento Iék uzit v dobé kojeni.
Dle dostupnych informaci je uziti triptanu
v dobé kojeni mozné, je viak tfeba poté na
dobu 8-24 hod kojenf prerusit. Akutni bo-
lest pfi migréné je tieba Iécit vcas, aby ne-
doslo k rozvinuti silného dlouhotrvajiciho
zachvatu. Je nutné uzit dostate¢né ucin-
nou medikaci v dostate¢né davce, aby bo-
lest ustoupila a aby nedochézelo k jejimu
ndvratu. Je tfeba poucit pacienty i o moz-
nosti uziti zadchranné medikace v pfipadé
neucinnosti prvého léku.

Profylaktickou lé¢bu indikujeme podle
frekvence a tize migrendznich zachvatt
[35]. ZvaZujeme ji v pfipadé tii a vice téz-
kych migrendznich zédchvatl v mésici nebo
pfi dlouhotrvajicich zachvatech, i pfi nizsi
frekvenci. Déle pfi Spatné toleranci ¢i ne-
Gcinnosti akutni 1écby. Profylaktickd lé¢ba
je rovnéz pIné indikovana u hemiplegické
migrény. A samozfejmé se vzdy fidime na-
zorem a pranim pacienta [36]. Cilem pro-
fylaktické lécby je snizeni frekvence za-
chvatll a zmirnéni intenzity bolesti alespor
0 50 % [37]. Profylaxe se podavéd denné,
délka uzivani trva vétsinou pul roku a déle.
Jako profylaktickou Iécbu uzivéme léky
z rtiznych lékovych skupin. Mzeme vybrat
z antiepileptik, kterd nékdy najdeme pod
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ndzvem neuromodulatory (kyselina valp-
roova a jeji soli, topiramat) [38], antidepre-
siv — tricyklickd antidepresiva (amitriptylin)
nebo skupina SSRI (citalopram, fluoxe-
tin a dalsi). Dale se uzivaji blokatory kal-
ciovych kanalt (flunarizin, cinarizin), be-
tablokatory (propranolol, metoprolol) [39],
antagonisté serotoninu (pizotifen) a mag-
nezium. Vybér profylaktické 1écby je indi-
vidualni, zvaZzujeme vzdy konkrétni pod-
minky u konkrétniho pacienta, jeho vék,
zdravotni stav a event. i dalsi onemocnéni
[40]. U pacienta s hypertenzi vybereme
spiSe betablokatory, u pacienta s depresiv-
nim ladénim radéji medikaci ze skupiny an-
tidepresiv, u pacienta s dysrytmif na EEG
pak sdhneme po valprodtech nebo topira-
matu. Topiramat doporucime i u pacientd,
ktefi maji problémy s nadvahou, protoze
na rozdil od valproatd plsobi na redukci
hmotnosti pacientt [41]. Podavaiji se i jina
antiepileptika (gabapentin a pregabalin),
v pfipadech, Ze veskerd dosavadni [é¢ba
byla vyc¢erpdna a nebylo dosazeno efektu.
V nékterych velmi téZko lécebné ovlivnitel-
nych pfipadech Ize uZzit i kombinace 1ékd
z rliznych lékovych skupin.

Zaver

Migréna postihuje znacny pocet lidi v jejich
produktivnim véku a ma na spole¢nost vy-
razné negativni socioekonomicky dopad.
Z hlediska jedince, migrenika, predstavuje
migréna problém v osobnim i pracovnim
Zivoté. Zachvat se dostavuje nepfedvida-
telné a omezi veskeré bézné aktivity zi-
vota. Migréna je vsak i onemocnéni, které
mé jasnou klinickou charakteristiku, které
mUzeme dobre diagnostikovat a které do-
vedeme i uspokojivé lécit.

Literatura

1. Edmeads J. The treatment of headache: a historical
perspective. In: Gallagher RM (ed). Drug therapy for
Headache. New York: Marcel Dekker 1990: 1-8.

2. Lance JW. Mechanisms and Management of Headache.
4th ed. London: Butterworth Scientific 1982: 1-6.

3. Silberstein SD, Lipton RB, Goadsby PJ. Headache
in clinical Practice. 1st ed. Oxford: ISIS Medical Media
1998: 219.

4. Graham JR, Wolff HG. Mechanism of migraine
headache and action of ergotamine tartrate. Arch
Neurol Psychiatr 1938; 39: 737-763.

5. Headache Classification Committee of the IHS.
Classification and diagnostic criteria for headache di-
sorders, cranial neuralgia and facial pain. Cephalalgia
1988; 8 (Suppl 7): 1-96.

6. Headache Classification Subcommittee of the Inter-
national Headache Society. The International Classifi-
cation and diagnostic criteria of headache disorders.
2nd ed. Cephalalgia, 2004; 24 (Suppl 1): 1-160.

7. Opavsky J, Keller O, Kotas R, Mastik J, Markova J,
Rejda J et al. Ceska verze revidované mezinarodni kla-
sifikace bolesti hlavy (ICHD-Il) navrzené a piedlozené
Mezinarodni spole¢nosti pro bolesti hlavy. Cesk Slov
Neurol N 2005; 68/101(2): 133-138.

8. Rasmussen BK, Jensen R, Schroll M, Olesen J. Epi-
demiology of headache in a general population —
a prevalence study. J Clin Epidemiol 1991; 44(11):
1147-1157.

9. Stewart WF, Linet MS, Celentano DD, Van Natta M,
Ziegler D. Age and sex specific incidence rates of mi-
graine with and without aura. Am J Epidemiol 1990;
134(10): 1111-1120.

10. Lipton RB, Bigal ME. Ten lessons on the epidemiology
of migraine. Headache 2007; 47 (Suppl 1): S2-59.

11. Jette N, Patten S, Williams J, Becker W, Wiebe S.
Comorbidity of migraine and psychiatric disorders —
a national population-based study. Headache 2008;
48(4): 501-516.

12. Kors EE, Vanmolkot KR, Haan J, Frants RR, van
den Maagdenberg AM, Ferrari MD. Recent findings
in headache genetics. Curr Opin Neurol 2004; 17(3):
283-288.

13. Olesen J, Friberg L, Olsen TS, Iversen HK, Lassen
NA, Andersen AR et al. Timing and topography of ce-
rebral blood flow aura and headache during migraine
attacks. Ann Neurol 1990; 28(6): 791-798.

14. Moskowitz MA. Pathofysiology of headache — past
and present. Headache 2007; 47 (Suppl 1): S58-563.
15. Moskowitz MA. Defining a pathway to discovery
from bench to bedside: the trigeminovascular system
and sensitization. Headache 2008; 48(5): 688-690.
16. Bolay H, Reuter U, Dunn AK, Huang Z, Boas DA,
Moskowitz MA. Intrinsic brain activity triggers trigemi-
nal meningeal afferents in a migraine model. Nat Med
2002; 8(2): 136-142.

17. Edvinsson L, Alm R, Shaw D, Rutledge RZ, Koblan
KS, Longmore J et al. Effect of the CGRP receptor an-
tagonist BIBN4096BS in human cerebral, coronary and
omental arteries and in SK-N-MC cells. Eur J Pharma-
col 2002; 434(1-2): 49-53.

18. Goadsby PJ, Classey JD. Evidence for 5-HT1B,
5-HT1D and 5-HT1F receptor inhibitory effects on trige-
minal neurons with craniovascular input. Neuroscience
2003; 122(2): 491-498.

19. Weiller C, May A, Limmroth V, Juptner M, Kaube H,
Schayck RV et al. Brain stem activation in spontaneous
human migraine attacks. Nat Med 1995; 1(7): 658-660.
20. Moskowitz MA. The visceral organ brain: implica-
tions for the pathophysiology of vascular head pain.
Neurology 1991; 41(2): 182-186.

21. Rothrock J, North J, Madden K, Lyden P, Fleck P,
Dittrich H. Migraine and migrainous stroke: risk factors
and prognosis. Neurology 1993; 43(12): 2473-2476.
22. Cady RK. The convergence hypothesis. Headache
2007; 47 (Suppl 1): S44-S51.

23. Dolezil D, Mrazkova M, Jezkova |. Menstrual and
premenstrual migraine — our clinical experience. Ce-
phalalgia 2003; 23(7): 706.

24. Markova J, Linhartova A. Zena a migréna. Postgra-
dualni medicina 2008; 10: 831-836.

25. Loder EW. Menstrual migraine: pathofysiology,
diagnosis and impact. Headache 2006; 46 (Suppl 2):
S55-S60.

26. Herzog AG. Neuroactive properties of reproductive
steroids. Headache 2007; 47 (Suppl 2): S68-S75.

27. Cutrer FM, Black DF. Imaging findings of migraine.
Headache 2006; 46(7): 1095-1107.

28. Géraud G, Keywood C, Senard JM. Migraine
headache recurrence: relationship to clinical, pharma-
cological and farmacokinetic properties of triptans.
Headache 2003; 43(4): 376-388.

29. Waberzinek G, Markova J, Mastik J. Safety and ef-
ficacy of intravenous sodium valproate in the treat-
ment of acute migraine attack. J Neurol Sci 2005;
238(1): 492.

30. Pharmindex brevit 2008. 17th ed. Praha: Medical
Tribune 2007.

31. Dolezil D. Nové moznosti terapie migrény — zolmi-
triptan ve formé rychle rozpustné tablety. Neurol pro
praxi 2003; 6: 330-331.

32. Jhee SS, Shiovitz T, Crawford AW, Cutler NR. Phar-
macokinetics and pharmakodynamics of the triptan
antimigraine agents: a comparative review. Clin Phar-
macokinet 2001; 40(3): 189-205.

33. Buchan P, Wade A, Ward C, Oliver SD, Steward AJ,
Freestone S et al. Frovatriptan: A review of drug-drug
interactions. Headache 2002; 42 (Suppl 2): S63-573.
34. Ewans EW, Lorber KC. Use of 5-HT agonists in
pregnancy. Ann Pharmacoter 2008; 42(4): 543-549.
35. Goadsby PJ, Lipton RB, Ferrari MD. Migraine — cur-
rent undestanding and treatment. N Engl J Med 2002;
346(4): 257-270.

36. Loder E, Biondi D. General principles of migra-
ine management: the changing role of prevention.
Headache 2005; 45 (Suppl): $33-547.

37. Solomon S. Major therapeutic advances in the past
25 years. Headache 2007; 47 (Suppl 1): S20-S22.

38. Dolezil D, Mastik J, Kotas R, Novotna I. Efficacy of
topiramate in profylactic treatment of migreines: first,
open label, multicenter, study in Czech Republic. Ce-
phalalgia 2003; 23(7): 717.

39. Evans RW, Rizzoli P, Loder E, Bana D. Beta-blockers
for migraine. Headache 2008; 48(3): 455-460.

40. Silberstein SD. Practise parameter: evidence-based
guidelines for migraine headache (an evidence-based
review): report of the Quality Standards Subcommit-
tee of the American Academy of Neurology. Neurology
2000; 55(6): 754-762.

41. Maggioni F, Ruffatti S, Dainese F, Mainardi F, Zan-
chin G. Weight variations in the prophylactic therapy
of primary headaches: 6émonths follow-up. Headache
Pain 2005; 6(4): 322-324.

Cesk Slov Neurol N 2009; 72/105(3): 207-215

213




MIGRENA

Védomostni test

1. Ktera z nasledujicich tvrzeni o aufe

jsou pravdiva:

a) aura je jakykoliv cerebrélni fokalni
neurologicky symptom, ktery pfedchazi
bolesti hlavy v dobé od 5 do 60 min

b) aura je soucasti vétsiny migrendznich
zachvatd

C) aura je projevem Sifici se deprese ko-
rové aktivity (CSD)

d) aura je vétsinou bolestiva

2. Sifici se deprese korové aktivity (CSD):

a) méa pravdépodobné nociceptivni tlohu
v patofyziologii migrény

b) mé protektivni vyznam v patofyziolo-
gii migrény

) odpovidd za projevy zrakové aury

d) aktivuje trigeminovaskularni systém

3.V patofyziologii migrény se z me-

didtort zdsadné uplatriuje:

a) dopamin

b) acetylcholin

¢) Calcitonin-Gene Related Peptide
(CGRP), substance P, NO

d) melatonin

4. ,Generator migrény”:

a) je lokalizovén do oblasti nucleus raphe
dorsalis, locus coeruleus, periaqueduk-
talni Sedi

b) se aktivizuje v zacatku zachvatu mi-
grény (identifikace déje pomoci PET)

C) je lokalizovan do okcipitélni korové
oblasti

d) hyperaktivita ,, generatoru migrény”
vede k aktivaci trigeminovaskuldrniho
systému

5. Které podtypy serotoninovych recep-

torl se Ucastni v patofyziologii migrény:

a) 5-HT 1a
b) 5-HT 1b
) 5-HT 1d
d) 5-HT 1f

6. Pro zachvat migrény je charakteristicka:

a) pulzujici bolest poloviny hlavy ¢i celé
hlavy

b) pfitomnost fotofobie, fonofobie

) tupa tlakova bolest ve frontalni oblasti

d) nepfitomnost nauzey

7. Vyvolavajicim faktorem zachvatu
migrény je Casto:

a) stres

b) zména pocasi

c) zacatek menstruace

d) fyzické setfeni

8. Mezi periodické syndromy v dét-
ském véku patii dle klasifikace IHS:
a) cyklické zvraceni

b) polohové vertigo

¢) abdominalni migréna

d) détska migréna

9. Abdominalni migréna:

a) je charakterizovana zachvatovitymi bo-
lestmi bficha

b) vyskytuje se ¢asto i u dospélych

¢) bolest je doprovdzena nechutenstvim,
nevolnostf a zvracenim

d) prejde v dospélosti do klasické migrény

10. Benigni paroxysmalni vertigo je

charakterizované:

a) rekurentnimi kratkymi periodami ver-
tiga objevujiciho se bez predchozich
prodromd

b) pocity nevolnosti i mezi zachvaty

) vysledky vysetfeni audiometrickych
i vestibularnich funkci jsou v normé

d) vertigem, kdy se jako doprovodny pfi-
znak mUZe objevit i bolest hlavy

11. Ke komorbiditdm migrény patfi:
a) epilepsie

b) atopicky ekzém

) hepatopatie

d) deprese, anxieta

12. Mezi komplikace migrény radime:
a) menstruacni migrénu

b) status migrenosus

¢) chronickou migrénu

d) migrendzni infarkt

13. Které z nésledujicich tvrzeni o né-

lezech na pomocnych vysetienich je

pravdivé:

a) nédlezy na CT jsou pro migrénu
charakteristické

b) pfi migréné vzdy nachazime na MR
zobrazeni drobné léze v bilé hmoté

) pfi migréné nékdy nachdzime na MR
zobrazeni drobné léze v bilé i Sedé
hmoté

d) drobné 1éze na MR zobrazeni jsou spe-
cifické pro migrénu

14. Triptany:

a) jsou specifi¢ti agonisté podtypl seroto-
ninovych receptort 5-HT 1b a 5-HT 1d

b) nejsou Gc¢inné na receptorech v nervo-
vych zakoncenich trigeminu v jeho cen-
tralnf casti

) maji vazokonstrik¢ni Gcinek a blokuji kas-
kadu zmén pfi migrendznim zachvatu

d) jsou Uc¢inné na receptorech ve sténdch
meningealnich cév

15. Které z nasledujicich jevl byvaji

vedlej$im ucinkem lécby triptany:

a) pocity tepla na krku a v obliceji

b) bolesti v akrech hornich a dolnich
koncetin

C) parestezie v oblasti krku a hlavy

d) pocity tlaku na prsou, celkova
maldtnost

16. K 1é¢bé tézkého migrendzniho za-

chvatu je doporuceno:

a) podat intravenozné kortikoidy

b) uzit triptany ve formé injekce nebo
nosniho spreje

) uzit triptany v tabletach i opakované pfi
neucinnosti prvé davky

d) podat intravendzné kyselinu valproovou

17. Kterd z nasledujicich tvrzeni jsou

pravdiva:

a) eletriptan patfi mezi tzv. rychlé triptany
s razantnim Ucinkem

b) naratriptan patfi mezi rychlé triptany
s vyssim poctem nezadoucich Ucinkd

¢) frovatriptan ma nejdelsi poloc¢as a ma
minimum vedlejsich ucinkl

d) sumatriptan je dostupny ve vsech for-
mach (tableta, nosni sprej, injekce)

18. Kontraindikaci |éCby triptany je:

a) ischemicka choroba DK

b) ortostaticka hypotenze

¢) dekompenzovana hypertenze

d) stav po hemoragické cévni pfihodé
mozkové
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19. Profylakticka lécba:

a) je doporucena pfi vice nez trech tézkych
migrendznich zachvatech do mésice

b) neni doporucena u pacientt s hemiple-
gickou migrénou

) se ma uzivat jen kratsi dobu (do tfi
mésicd)

d) mé za cil omezit pocet i intenzitu
zachvatl

20. Ktera z nasledujicich tvrzeni o pro-

fylaktické 1é¢bé jsou pravdiva:

a) valprodty jsou ucinné, ale mohou zpU-
sobit pfirGstek na vaze

b) betablokatory doporucime pro profylaktic-
kou é¢bu migrény u pacienta s hypotenzi

) topiramat u pacientd s nadvahou
nedoporuc¢ime

d) u pacientd s anxietou doporuc¢ime jako
prvni volbu tricyklika nebo léky ze sku-
piny SSRI
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