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SS ttrreesszzcczzeenniiee

Migrena to choroba znana wielu specjalistom i maj¹ca cha-
rakterystyczny obraz kliniczny. Ostatnie badania wskazuj¹ na
czynniki ryzyka zwi¹zane z czêstszym zachorowaniem na to
schorzenie. Du¿o miejsca poœwiêcono potencjalnemu wp³ywo-
wi nieprawid³owego wskaŸnika masy cia³a (BMI) oraz nie-
prawid³owych wartoœci profilu lipidowego na wystêpowanie
i przebieg migreny. Zwa¿ywszy ¿e czynniki te maj¹ równie¿
zwi¹zek z czêstszym wystêpowaniem chorób uk³adu kr¹¿enia,
niektóre prace staraj¹ siê wyt³umaczyæ istnienie takiego pod-
wy¿szonego ryzyka u chorych na migrenê. Sugeruje siê zwi¹zek
pomiêdzy nieprawid³owym BMI a ryzykiem zachorowania na
migrenê i bardziej nasilonym przebiegiem tych bólów. Z kolei
w badaniach dotycz¹cych profilu lipidowego w migrenie naj-
czêstszym odchyleniem okazuj¹ siê zwiêkszone stê¿enia cho-
lesterolu ca³kowitego i frakcji LDL. Wykazano zale¿noœæ
miêdzy ryzykiem wyst¹pienia migrenowych bólów g³owy
a stê¿eniem cholesterolu ca³kowitego i frakcji LDL. W wiêk-
szoœci badañ nie stwierdzono wp³ywu frakcji HDL i triglice-
rydów na migrenê. Autorzy przedstawiaj¹ najnowsze spojrze-
nie na problem BMI i stê¿eñ lipidów u chorych na migrenê.

SS³³oowwaa  kklluucczzoowwee::  migrena, BMI, lipidy, cholesterol, triglice-
rydy, choroby uk³adu kr¹¿enia.

AAbbss tt rraacctt

Migraine is a well-known condition for many medical spe-
cializations. Some authors evaluate the potential impact of 
the abnormal body mass index (BMI) and abnormal lipid
profile on the vulnerability to migraine and its severity.
Regarding the fact that these factors have the inseparable con-
nection with the risk of cardiovascular diseases, some papers
bring the hypotheses of the probable role of migraine in the
progression of such conditions. Some research suggests a link
between abnormal BMI and a risk of migraine and its more
severe course. When it comes to a lipid panel in migraine, 
the most frequent abnormalities are elevated levels of total
cholesterol and low-density lipoprotein cholesterol which may
contribute to the increased risk of migraine. High-density
lipoprotein and triglycerides levels were not contributory in
most of the papers. We present the latest views on the men-
tioned problems focusing on differences in results of the par-
ticular works.

KKeeyy  wwoorrddss::  migraine, BMI, lipids, cholesterol, triglycerides,
cardiovascular diseases.
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Migrena to czêsto spotykane schorzenie neurolo-
giczne, wystêpuj¹ce czêœciej u kobiet. Choroba ta powo-
duje nawracaj¹ce epizody bólów g³owy wp³ywaj¹ce de -
struktywnie na ¿ycie pacjentek [1]. Migrenê dzieli siê

na dwa podtypy: migrenê bez aury i migrenê z aur¹ –
ta druga dotyka nawet ok. 30% chorych [2]. Uwa¿a siê,
¿e wystêpowanie migreny jest zwi¹zane zarówno z czyn-
nikami genetycznymi (nawet do 65% [3–5]), jak i œro-
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 dowiskowymi [6]. Spoœród czynników œrodowiskowych
wa¿n¹ grupê stanowi¹ te przyczyniaj¹ce siê do zwiêk-
szonego ryzyka wyst¹pienia chorób uk³adu kr¹¿enia,
przede wszystkim udaru mózgu [7, 8], choroby wieñ -
cowej i zawa³u serca [8–10]. Okazuje siê bo wiem, ¿e
u osób choruj¹cych na migrenê ryzyko to jest zwiêk-
szone, choæ niektórzy autorzy podkreœlaj¹, ¿e dotyczy
ono tylko migreny z aur¹ [8,11]. Hamed i wsp. za -
uwa¿yli, ¿e u osób chorych na migrenê wystêpuje zwiêk-
szone stê¿enie endoteliny 1 oraz nieprawid³owa reakcja
naczyniowa zale¿na od endotelin. Reakcjê tê oceniono
na podstawie rozszerzenia wywo³anego prze p³ywem 
(flow-mediated dilation) w têtnicy ramiennej w trakcie 
przekrwienia. Autorzy stwierdzili te¿ zwiêk szenie gru-
boœci kompleksu b³ony œrodkowej i wewnêtrznej têtnic
szyjnych (carotid artery intima-media thickness – CA-IMT).
Wszystkie te wyniki by³y charakterystyczne dla zwiêk-
szonego ryzyka mia¿d¿ycy, a co za tym idzie – chorób
uk³adu kr¹¿enia [12]. Besir i wsp. [13] potwierdzili
wystêpowanie nieprawid³owej CA-IMT u chorych na
migrenê.

Kolejne prace podejmuj¹ temat korelacji nieprawi -
d³owego wskaŸnika masy cia³a (body mass index – BMI)
oraz zwiêkszonych stê¿eñ lipidów w osoczu, czyli czyn-
ników zwi¹zanych ze zwiêkszonym ryzykiem rozwoju
chorób naczyniowych u pacjentów z migren¹.

WWsskkaaŸŸnniikk  mmaassyy  cciiaa³³aa  aa mmiiggrreennaa

Zale¿noœæ pomiêdzy BMI a bólami migrenowymi
jest kontrowersyjna. Dostêpne prace skupiaj¹ siê g³ównie
na obserwacji ryzyka wyst¹pienia tej choroby w popula-
cji osób z nieprawid³owym BMI oraz próbie zwrócenia
uwagi na wp³yw tego czynnika na przebieg migreny.
W jednym z publikowanych badañ 27 kobiet ze œred-
nim BMI 41,07 zakwalifikowano do zabiegu baria-
trycznego. Oceniono u nich czêstoœæ wystêpowania
bólów g³owy. Siedemnaœcie spoœród nich cierpia³o na
sporadyczne bóle g³owy, 13 by³o chorych na migrenê 
(w tym 10 mia³o migrenê z aur¹). U kolejnych czterech
pacjentek rozpoznano ból g³owy typu napiêciowego.
Mimo ma³ej grupy badanej warto podkreœliæ, ¿e wœród
kobiet bardzo oty³ych stwierdzono du¿y odsetek osób
z bólami g³owy [14]. W innym badaniu u 3733 kobiet
we wczesnej ci¹¿y (opieka po³o¿nicza do 20. tygodnia
po poczêciu) przeprowadzono ankietê dotycz¹c¹ ich
masy cia³a i wzrostu w wieku 18 lat i na 3 miesi¹ce przed
poczêciem. Nastêpnie przeprowadzono u nich wywiad
migrenowy. Okaza³o siê, ¿e kobiety z nieprawid³owo
du¿ym BMI mia³y zwiêkszone ryzyko wyst¹pienia

migreny. Dodatkowo udowodniono, ¿e osoby z wywia-
dem migreny w dzieciñstwie (rozpoznanie przed 18. ro -
kiem ¿ycia) mia³y zwiêkszone ryzyko co najmniej dzie-
siêciokilogramowego przyrostu masy cia³a w porównaniu
z osobami bez tej choroby. Wskazywa³oby to na wtórn¹
obecnoœæ oty³oœci w migrenie, czego inne projekty ba -
dawcze nie potwierdzaj¹ [15]. Niektóre prace [14,15]
wskazuj¹ na zale¿noœæ miêdzy oty³oœci¹ i zwiêkszonym
ryzykiem wyst¹pienia migreny. Z kolei Winter i wsp.
ocenili bardzo du¿¹ grupê 63 467 uczestników, z któ-
rych 12 613 zg³asza³o migrenowe bóle g³owy, w tym
9195 migrenê aktywn¹, czyli epizod bólowy spe³niaj¹cy
kryteria rozpoznania migreny, w poprzednim roku.
W przypadku kobiet z BMI wiêkszym ni¿ 35 stwier-
dzono zwiêkszone ryzyko wyst¹pienia migreny. Jednak¿e
ryzyko takie statystycznie by³o istotne ju¿ u kobiet
z BMI powy¿ej 30. Co wa¿niejsze, w analizie wielo-
czynnikowej bior¹cej pod uwagê palenie papierosów,
nadciœnienie têtnicze, æwiczenia fizyczne i spo¿ycie alko-
holu zale¿noœæ ta nie by³a ju¿ tak wyraŸna. Czêstsze bóle
g³owy wystêpowa³y u kobiet z BMI powy¿ej 35, jak
równie¿ z BMI poni¿ej 23. Kobiety oty³e by³y bardziej
nara¿one na fonofobiê, fotofobiê, jednak rzadziej na 
ból jednostronny i objawy aury [16]. W innej pracy
Ford i wsp. [17] podaj¹, ¿e ciê¿kie bóle g³owy oraz bóle
migrenowe mog¹ siê pojawiæ u pacjentek z BMI mniej-
szym ni¿ 18,5 oraz wiêkszym ni¿ 30. Jeszcze inne obser-
wacje przedstawili Le i wsp. [18] – migrena wystêpo-
wa³a czêœciej tylko u osób z niedowag¹, a nadmierna
masa cia³a zmniejsza³a czêstoœæ wystêpowania tej cho-
roby [18]. Warto pamiêtaæ o badaniach ca³kowicie
neguj¹cych jakikolwiek wp³yw BMI na wystêpowanie
i przebieg migreny. Mattsson opisa³ 684 pacjentki
w wieku 40–74 lat, które zg³osi³y siê na przesiewowe
badanie mammograficzne. Oceniano u nich wzrost
i masê cia³a. Kobiety, które nigdy nie mia³y migreny, nie
ró¿ni³y siê pod wzglêdem BMI od tych, które choro-
wa³y na migrenê (p = 0,96). Kobiety oty³e z migren¹
w porównaniu z kobietami cierpi¹cymi na migrenê o pra-
wid³owej masie cia³a nie wykazywa³y statystycznie istot-
nych ró¿nic w czêstoœci napadów, czasie ich trwania czy
ciê¿koœci [19]. Téllez-Zenteno i wsp. zebrali 1371 cho-
rych na migrenê i 612 osób stanowi¹cych grupê kon-
troln¹. Grupê kontroln¹ utworzono z ochotników –
honorowych dawców krwi. Udzia³ kobiet w obu grupach
by³ podobny. W grupie osób z migren¹ zaobserwowano
wiêkszy odsetek chorych z nadwag¹ (38,3%) w porów-
naniu z grup¹ kontroln¹ (33,7%). W grupie kontrolnej
znajdowa³o siê jednak wiêcej osób z oty³oœci¹ (13,6%
w porównaniu z 10,3%) i chorobliw¹ oty³oœci¹ (4,2%
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w porównaniu z 3,4%). Wœród osób z migren¹ nie
zauwa¿ono ¿adnej korelacji BMI z ciê¿koœci¹ migreny,
stopniem niesprawnoœci lub aur¹. Autorzy sugerowali,
¿e na wyniki ich pracy mog³o mieæ wp³yw wykluczenie
z analizy osób z codziennym bólem g³owy. Zaobserwo-
wano natomiast istotny statystycznie zwi¹zek miêdzy nad-
wag¹ a wystêpowaniem fotofobii [20]. Ciekawe wyniki
przedstawili Bigal i wsp., którzy wykazali, ¿e wystêpo-
wanie migreny nie jest zwi¹zane ze zwiêkszonym BMI,
jednak wskaŸnik ten wp³ywa na czêstoœæ epizodów,
ciê¿koœæ choroby, fonofobiê i fotofobiê. Ocenili 30 215
chêtnych na podstawie zebranego telefonicznie wywia-
du. Szeœædziesi¹t piêæ procent badanych stanowi³y kobie-
ty, których œrednia wieku wynios³a 38,4 roku [21].
Nale¿y zaznaczyæ, ¿e BMI obliczono na podstawie poda-
nych przez uczestników badania wzrostu i masy cia³a, co
mo¿e nieco ró¿niæ siê od faktycznych wartoœci [22].

Za podstawê rozwa¿añ nad molekularnym charakte-
rem zwi¹zku miêdzy oty³oœci¹ i ciê¿szym przebiegiem
migreny mo¿na by przyj¹æ powi¹zanie oty³oœci ze stanem
zapalnym ustroju i zwiêkszonym stê¿eniem peptydu
zale¿nego od genu dla kalcytoniny (calcitonin gene-rela-
ted peptide – CGRP) lub przynajmniej ze zwiêkszon¹
wra¿liwoœci¹ ustroju na ten czynnik, który mo¿e zmniej-
szyæ próg aktywnoœci uk³adu trójdzielno-naczyniowego.
Recober i wsp. [23] sugeruj¹ rolê CGRP w wywo³ywa-
niu napadów migreny. Stwierdza siê tak¿e wystêpowanie
wariantu C677T genu MTHFR (gen reduktazy mety-
lotetrahydrofolianu), który jest kojarzony ze zwiêkszo-
nym stê¿eniem we krwi homocysteiny, bêd¹cej poten-
cjalnym czynnikiem ryzyka pojawienia siê migreny.
Homozygoty wariantu C677T genu MTHFR wystêpo-
wa³y natomiast czêœciej u chorych na migrenê z aur¹
i dro¿nym otworem owalnym, bêd¹cym kolejnym przy-
puszczalnym czynnikiem przyczyniaj¹cym siê do roz-
woju bólów migrenowych [24,25].

W innych badaniach autorzy doszukuj¹ siê w za -
le¿noœci miêdzy nieprawid³owym BMI a migren¹ wp³y -
wu tego pierwszego na przechodzenie postaci epizo-
dycznej migreny w migrenê przewlek³¹. Scher i wsp.
obserwowali grupê 1134 osób, które mia³y tak du¿¹ 
liczbê epizodów bólowych w ci¹gu roku, ¿e mog³y siê 
one przekszta³caæ w przewlek³y codzienny ból g³owy 
(> 180 epizodów bólowych), grupê kontroln¹ stanowi³o
789 osób (liczba epizodów bólowych w tej grupie wyno-
si³a 2–104 w ci¹gu roku). Czas obserwacji obejmowa³ 
11 miesiêcy. W pracy tej szacowano wp³yw ró¿nych czyn-
ników i oty³oœæ okaza³a siê wa¿nym czynnikiem ryzyka
przewlek³ego codziennego bólu g³owy [26]. Kolejne pra-
ce oceniaj¹ spadek masy cia³a i jego wp³yw na przebieg

bólów migrenowych. Bic i wsp. [27] w czasie 12-tygo-
dniowej obserwacji oceniali wp³yw zmniejszenia przyj-
mowania t³uszczów w diecie (stopniowe zmniejszanie 
ich iloœci ustalono w przeci¹gu pierwszych 28 dni) na
czêstoœæ, nasilenie, d³ugoœæ trwania oraz koniecznoœæ
przyjmowania leków u chorych na migrenê. Zauwa¿ono
odwrotn¹ korelacjê iloœci przyjmowanych t³uszczów
z czêstoœci¹ wystêpowania bólów g³owy. Verrotti i wsp.
[28] zaproponowali d³u¿szy, 12-miesiêczny program
badawczy sk³adaj¹cy siê z diety niskokalorycznej, æwi-
czeñ fizycznych i treningu behawioralnego, który w gru-
pie pacjentów w wieku 14–18 lat cierpi¹cych na migre-
nê spowodowa³ mniejsz¹ czêstoœæ bólów g³owy, mniejsze
nasilenie napadów oraz zu¿ycie leków w trakcie napadu
i mniejszy stopieñ niepe³nosprawnoœci.

LLiippiiddyy  aa mmiiggrreennaa

W badaniach nad stê¿eniami lipidów w migrenie naj-
czêœciej mo¿na zaobserwowaæ korelacjê miêdzy stê¿eniem
lipidów w osoczu a ryzykiem wyst¹pienia migreny i jej
nasileniem. Gruber i wsp. przeanalizowali dane 136 osób.
Autorzy zauwa¿yli u pacjentów z prawid³owym BMI sta-
tystycznie istotne zwiêkszenie stê¿enia cholesterolu
ca³kowitego (TC), frakcji LDL cholesterolu (LDL) oraz
frakcji oksydowanego cholesterolu LDL. Natomiast tri-
glicerydy (TG), cholesterol frakcji HDL (HDL) i wy -
k³adniki odpowiedzi zapalnej, takie jak bia³ko C-reak-
tywne (C-reactive protein – CRP), czynnik martwicy
nowotworów (tumor necrosis factor – TNF), interferon β
(INF-β) oraz interleukiny (IL) 6, 1, 8 oraz 10, nie prze-
kracza³y górnych wartoœci stê¿eñ w osoczu. W grupie
kontrolnej osób oty³ych wystêpowa³o zmniejszone stê -
¿enie HDL i zwiêkszone stê¿enie TG oraz czynników
zapalnych, czego nie stwierdzono w grupie chorych na
migrenê o prawid³owym BMI. Ostatnie porównanie
dotyczy³o pacjentów oty³ych z migren¹ i bez migreny.
Wyniki badañ by³y zbli¿one w obu grupach. Obejmo-
wa³y zwiêkszone stê¿enia TC, LDL, oksydowanego
LDL, TG i wyk³adników stanu zapalnego oraz zmniej-
szone stê¿enie HDL. Wyniki te wyraŸnie wskazuj¹ na
nieprawid³owy profil lipidowy u osób z migren¹ i pra-
wid³ow¹ mas¹ cia³a, niezale¿nie od tego, czy jest to migre-
na z aur¹ czy nie, przy czym nieprawid³owoœci dotyczy³y
tylko zwiêkszonych stê¿eñ TC i LDL. Wartoœci TG nie
by³y zwiêkszone, a stê¿enie HDL zmniejszone, w prze-
ciwieñstwie do osób oty³ych. Wykazano, ¿e oksydowany
LDL jest zwi¹zany ze zwiêkszonym ryzykiem zachoro-
wania na migrenê – czynnik ryzyka migreny u chorych
ze œrednim BMI 21,5. U osób oty³ych chorych na migre-
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nê stê¿enia CRP i IL-6 by³y zwiêkszone [29]. Problem
oksydowanego LDL zbadali równie¿ Serap i wsp. [30],
uzyskuj¹c taki sam wniosek koñcowy. Holenderskie
badanie (The Genetic Epidemiology of Migraine – GEM)
przeprowadzono w grupie licz¹cej 5755 osób (48% mê¿ -
czyzn) w wieku 20–65 lat, z czego wy³oniono 620 cho-
rych na migrenê. Scher i wsp. wskazuj¹ na obecnoœæ nie-
korzystnego profilu lipidowego u pacjentów z migren¹
z aur¹, czyli zwiêkszone stê¿enie TC wynosz¹ce co naj-
mniej 240 mg/dl [OR = 1,43 (0,97–2,1)], a stosunek
TC do HDL wiêkszy ni¿ 5,0 [OR = 1,64 (1,1–2,4)].
Migrena z aur¹ implikowa³a podwójnie zwiêkszone ryzy-
ko podwy¿szonego wyniku w skali Framingham ogól-
nego ryzyka sercowo-naczyniowego i zmniejszenia
stê¿enia HDL [31]. Kurth i wsp. zbadali grupê licz¹c¹
27 626 kobiet w wieku 45 lat i powy¿ej, z których 5087
zg³asza³o migrenê aktywn¹ (ból migrenowy w ostatnim
roku) lub migrenowe bóle w przesz³oœci. Zauwa¿yli oni,
¿e kobiety, które potwierdzi³y wywiad w kierunku migre-
ny, mia³y statystycznie istotnie zwiêkszone stê¿enia takich
substancji, jak TC, LDL, nie-HDL, ApoB100, CRP,
ICAM-1, i zmniejszone stê¿enie HDL. Ró¿nica wyni-
ków pomiêdzy grup¹ badan¹ i kontroln¹ by³a jednak tak
ma³a, ¿e autorzy podaj¹ w w¹tpliwoœæ tezê o jej wp³ywie
na wiêksze ryzyko wystêpowania chorób uk³adu kr¹¿enia.
Zwiêkszone stê¿enia nie korelowa³y z czêstoœci¹ bólów
g³owy. Nale¿y natomiast zwróciæ uwagê, ¿e migrenê
z aur¹ lub bez aury rozpoznawano u tych pacjentek na
podstawie wype³nionej przez nie ankiety, co mo¿e nie byæ
zgodne z rzeczywistoœci¹ [32]. Niektórzy autorzy pod-
jêli temat lipidów u starszych pacjentów z migren¹.
Monastero i wsp. na podstawie kwestionariusza oce-
niaj¹cego wystêpowanie chorób neuropsychiatrycznych
u osób powy¿ej 50. roku ¿ycia wœród 1809 probandów
(151 osób chorowa³o na migrenê) udowodnili, ¿e stê¿enie
TC i LDL jest istotnie zwiêkszone w grupie chorych na
migrenê. Dodatkowo u osób z wiêkszym stê¿eniem TC
stwierdzono wiêksze ryzyko wyst¹pienia migreny (naj-
bardziej wyra¿one u starszych mê¿czyzn) [33]. Nato-
miast Rist i wsp. zbadali 1155 osób, z czego 166 pacjen-
tów podawa³o migrenê w wywiadach, w tym 23 – mi grenê
z aur¹, a 64 uczestników badania zg³asza³o inne rodzaje
bólów g³owy. Stwierdzili oni, ¿e TC oraz TG s¹ zwi¹zane
z wystêpowaniem migreny, ale tylko z aur¹, równie¿
u osób starszych [34]. Opisywane zale¿noœci mo¿na
wyjaœniæ polimorfizmem receptora LDL (LDLR).
Mochi i wsp. zauwa¿yli, ¿e polimorfizm LDLR
(19p13.2) koreluje z czêstszym wystêpowaniem migre-
ny bez aury [35], co nie zgadza siê z wynikami Cur-
 taina i wsp., którzy takich zale¿noœci nie odnotowali [36].

Inn¹ ciekaw¹ czêœci¹ badania Mochi i wsp. by³a ocena
zwi¹zku stê¿eñ TC, TG, LDL, HDL z wystêpowaniem
migreny. Nie uzyskano istotnoœci statystycznej, jednak
w tej pracy opisywano grupê osób zamieszkuj¹cych wyspê
Norfolk po³o¿on¹ na Oceanie Spokojnym, gdzie cha-
rakterystyka genetyczna i œrodowiskowa niewiele ró¿ni
siê pomiêdzy mieszkañcami tego regionu.

PPooddssuummoowwaanniiee

Na podstawie piœmiennictwa mo¿na wnioskowaæ, ¿e
czynniki ryzyka, takie jak nadmierna masa cia³a oraz
stê¿enie lipidów w osoczu, maj¹ wp³yw na przebieg
i wystêpowanie migreny. Do koñca nie mo¿na jedno-
znacznie okreœliæ takiego zwi¹zku, aczkolwiek du¿o arty-
ku³ów wskazuje na istnienie zale¿noœci miêdzy tymi
wskaŸnikami a migren¹. Kolejne badania wydaj¹ siê nie-
odzowne w celu zrozumienia mechanizmów rz¹dz¹cych
tym zjawiskiem i doprecyzowania jego znaczenia kli-
nicznego, aby w przysz³oœci mo¿na by³o wyraŸnie okre-
œ liæ wykorzystanie tej wiedzy w praktyce. Bardziej wni-
kliwa analiza zale¿noœci BMI i wystêpowania migreny
mog³aby u³atwiæ odpowiedŸ na pytanie, czy nieprawi -
d³owa masa cia³a u chorych na migrenê jest zjawiskiem
pierwotnym czy te¿ mo¿e wywo³anym przez same bóle
g³owy, jak twierdz¹ Vo i wsp. [15]. Wyjaœnienie tego
zagadnienia mog³oby pomóc w okreœleniu, czy profi-
laktyka chorób uk³adu kr¹¿enia w migrenie jest bardziej
skuteczna poprzez utrzymanie w³aœciwej masy cia³a czy
mo¿e bardziej istotnym elementem okaza³aby siê tutaj
kontrola samego przebiegu bólów g³owy. Taka obser-
wacja mog³aby byæ przydatna tak¿e w okreœleniu zna-
czenia profilu lipidowego w migrenie. Warto wspomnieæ
równie¿, ¿e istniej¹ inne, bardziej relewantne wyznacz-
niki ryzyka chorób uk³adu kr¹¿enia, takie jak wartoœæ
obwodu w pasie na wysokoœci pêpka i zawartoœæ pro-
centowa t³uszczu w jamie brzusznej, o których powin-
no siê pamiêtaæ, planuj¹c kolejne projekty naukowe oce-
niaj¹ce czynniki ryzyka wspólne dla migreny i chorób
uk³adu kr¹¿enia. Niemniej warto pamiêtaæ, ¿e mimo
wyjaœnienia tych skomplikowanych zjawisk utrzymanie
prawid³owego BMI i stê¿enia lipidów w osoczu jest
wa¿nym elementem profilaktycznym innych chorób
i nale¿y zachêcaæ pacjentów do regularnej kontroli ich
wartoœci.

OOœœwwiiaaddcczzeenniiee

Autorzy zg³aszaj¹ brak konfliktu interesów.

Czy wskaŸnik masy cia³a i stê¿enie lipidów w surowicy wp³ywaj¹ na czêstoœæ wystêpowania i przebieg migreny?



NNeeuurroollooggiiaa  ii  NNeeuurroocchhiirruurrggiiaa  PPoollsskkaa 2013; 47, 6576

Kamil Chor¹¿ka, Marlena Janoska, Pawe³ Œwiæ, Izabela Domitrz

PPiiœœmmiieennnniiccttwwoo

1. Lipton R.B., Stewart W.F., Diamond S. i wsp. Prevalence and
burden of migraine in the United States: data from the Ameri-
can Migraine Study II. Headache 2001; 41: 646-657.

2. Launer L.J., Terwindt G.M., Ferrari M.D. The prevalence and
characteristics of migraine in a population-based cohort: the
GEM study. Neurology 1999; 53: 537-542.

3. Gervil M., Ulrich V., Kaprio J. i wsp. The relative role of genetic
and environmental factors in migraine without aura. Neurology
1999; 53: 995-999.

4. Mulder E.J., Van Baal C., Gaist D. i wsp. Genetic and envi-
ronmental influences on migraine: a twin study across six coun-
tries. Twin Res 2003; 6: 422-431.

5. Ulrich V., Gervil M., Kyvik K.O. i wsp. The inheritance of
migraine with aura estimated by means of structural equation
modelling. J Med Genet 1999; 36: 225-227.

6. Le H., Tfelt-Hansen P., Skytthe A. i wsp. Association between
migraine, lifestyle and socioeconomic factors: a population-based
cross-sectional study. J Headache Pain 2011; 12: 157-172.

7. Kurth T., Slomke M.A., Kase C.S. i wsp. Migraine, headache
and the risk of stroke in women: a prospective study. Neurology
2005; 64: 1020-1026.

8. Kurth T., Gaziano J.M., Cook N.R. i wsp. Migraine and risk
of cardiovascular disease in women. JAMA 2006; 296: 283-291.

9. Bigal M.E., Kurth T., Hu H. i wsp. Migraine and cardiova-
scular disease: possible mechanisms of interaction. Neurology
2009; 72: 1864-1871.

10. Winsvold B.S., Hagen K., Aamodt A.H. i wsp. Headache,
migraine and cardiovascular risk factors: The HUNT Study.
Eur J Neurol 2011; 18: 504-511.

11. Elliott D. Migraine and stroke: current perspectives. Neurol Res
2008; 30: 801-812.

12. Hamed S.A., Hamed E.A., Ezz Eldin A.M. i wsp. Vascular risk
factors, endothelial function and carotid thickness in patients with
migraine: relationship to atherosclerosis. J Stroke Cerebrovasc Dis
2010; 19: 92-103.

13. Besir F.H., Koçer A., Dikici S. i wsp. The evaluation of athero-
sclerosis in migraine patients. Pain Pract 2013; 13: 41-45.

14. Horev A., Wirguin I., Lantsberg L. i wsp. A high incidence of
migraine with aura among morbidly obese women. Headache
2005; 45: 936-938.

15. Vo M., Ainalem A., Qiu C. i wsp. Body mass index and adult
weight gain among reproductive age women with migraine.
Headache 2011; 51: 559-569.

16. Winter A.C., Berger K., Buring J.E. i wsp. Body mass index,
migraine, migraine frequency and migraine features in women.
Cephalalgia 2009; 29: 269-278.

17. Ford E.S., Li C., Pearson W.S. i wsp. Body mass index and
headaches: findings from a national sample of US adults. 
Cephalalgia 2008; 28: 1270-1276.

18. Le H., Tfelt-Hansen P., Skytthe A. i wsp. Association between
migraine, lifestyle and socioeconomic factors: a population-based
cross-sectional study. J Headache Pain 2011; 12: 157-172.

19. Mattsson P. Migraine headache and obesity in women aged 
40-74 years: a population-based study. Cephalalgia 2007; 27:
877-880.

20. Téllez-Zenteno J.F., Pahwa D.R., Hernandez-Ronquillo L.
i wsp. Association between body mass index and migraine. Eur
Neurol 2010; 64: 134-139.

21. Bigal M.E., Liberman J.N., Lipton R.B. Obesity and migra-
ine: a population study. Neurology 2006; 66: 545-550.

22. Katsnelson M.J., Peterlin B.L., Rosso A.L. i wsp. Self-reported
vs measured body mass indices in migraineurs. Headache 2009;
49: 663-668.

23. Recober A., Goadsby P.J. Calcitonin gene-related peptide
(CGRP): a molecular link between obesity and migraine? Drug
News Perspect 2010; 23: 112-117.

24. Szczygio³ D., Motta E., Go³ba A. i wsp. Frequency of the
C677T variant of the methylenetetrahydrofolatereductase
(MTHFR) gene in patients with migraine with or without aura
– a preliminary report. Neurol Neurochir Pol 2012; 46: 443-449.

25. £ukasik M., Kozubski W. Cryptogenic stroke – patent foramen
ovale – migraine with aura: incidental triad or significant rela-
tionship? Part II. Neurol Neurochir Pol 2012; 46: 169-175.

26. Scher A.I., Stewart W.F., Ricci J.A. i wsp. Factors associated
with the onset and remission of chronic daily headache in a popu-
lation-based study. Pain 2003; 106: 81-89.

27. Bic Z., Blix G.G., Hopp H.P. i wsp. The influence of a low-fat
diet on incidence and severity of migraine headaches. J Womens
Health Gend Based Med 1999; 8: 623-630.

28. Verrotti A., Agostinelli S., D’Egidio C. i wsp. Impact of a weight
loss program on migraine in obese adolescents. Eur J Neurol
2013; 20: 394-397.

29. Gruber H.J., Bernecker C., Pailer S. i wsp. Lipid profile in nor-
mal weight migraineurs – evidence for cardiovascular risk. Eur
J Neurol 2010; 17: 419-425.

30. Ylldlrlm S., Akar S., Kuyucu M. i wsp. Paraoxonase 1 gene poly-
morphisms, paraoxonase/arylesterase activities and oxidized low-
density lipoprotein levels in patients with migraine. Cell Biochem
Funct 2011; 29: 549-554.

31. Scher A.I., Terwindt G.M., Picavet H.S. i wsp. Cardiovascular
risk factors and migraine: the GEM population-based study.
Neurology 2005; 64: 614-620.

32. Kurth T., Ridker P.M., Buring J.E. i wsp. Migraine and bio-
markers of cardiovascular disease in women. Cephalalgia 2008;
28: 49-56.

33. Monastero R., Pipia C., Cefalù A.B. i wsp. Association between
plasma lipid levels and migraine in subjects aged ≥ 50 years: pre-
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