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Streszczenie
Działania niepożądane, interakcje lekowe, a także farmakooporność mogą w znacznym stopniu utrudniać farmakologiczne 
leczenie migreny. W związku z tym coraz częściej stosuje się niekonwencjonalne i niefarmakologiczne metody leczenia. 
W szczególności nieinwazyjna neuromodulacja, blokady nerwów obwodowych, nutraceutyki i metody behawioralne są 
dobrze tolerowane i wskazane dla określonych grup pacjentów, takich jak młodzież, kobiety w ciąży i pacjenci, którzy 
z różnych powodów muszą lub chcą ograniczyć farmakoterapię. Metody te są coraz częściej postrzegane jako ważna opcja 
terapeutyczna w leczeniu migreny, konieczne są jednak dalsze badania nad ich skutecznością, także w odniesieniu do 
efektów długoterminowych, zwłaszcza że skuteczności części metod niekonwencjonalnych (np. kannabinoidów) dotychczas 
nie zweryfikowano w dobrej jakości badaniach naukowych.
Celem pracy jest przedstawienie i omówienie głównych metod wspomagających leczenie farmakologiczne migreny na 
podstawie aktualnego piśmiennictwa.
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Wprowadzenie

Migrena jest najczęstszym schorzeniem układu ner-
wowego, na którą choruje 11–12% światowej populacji, 
a w Polsce dotyczy ona nawet 3,5 miliona osób [1]. Postę-
powanie w migrenie obejmuje przede wszystkim leczenie 
farmakologiczne — doraźne oraz profilaktyczne. Mimo że 
arsenał leków przeznaczonych do zastosowania migrenie 
znacznie się rozszerzył w ostatnich latach, to nadal zła 
tolerancja, działania niepożądane, złożone interakcje i far-

makooporność mogą być przyczyną niedostatecznej kontroli 
napadów oraz chronifikacji migreny nawet u 30% chorych 
[2]. Ponadto w pewnych grupach pacjentów — u kobiet 
w ciąży, karmiących, u dzieci i młodzieży czy u pacjentów 
nadużywających leków — leczenie farmakologiczne ma 
oczywiste ograniczenia [3].

W związku z tym konieczne jest znalezienie nowych 
metod terapeutycznych. W ostatnich latach ogromny postęp 
w badaniach nad migreną doprowadził do istotnych zmian 
w rozumieniu jej patogenezy i utorował drogę dla nowych, 

https://orcid.org/0000-0002-9074-2803
https://orcid.org/0000-0002-2304-2903
https://orcid.org/0000-0002-9811-3526


59www.journals.viamedica.pl/varia_medica

Marta Waliszewska-Prosół i wsp., Blokady, kannabinoidy i metody pozafarmakologiczne w migrenie

wacje samych chorych. W jednym z pilotażowych badań 
po zastosowaniu przezskórnej stymulacji nerwów nad-
oczodołowych (tSNS, transcutaneous supraorbital nerve 
stimulation) za pomocą urządzenia Cefaly u 13% chorych 
uzyskano uwolnienie od bólu. Niską skuteczność tłumaczo-
no stosunkowo krótkim jak na terapie neuromodulacyjne 
czasem sesji stymulacji (20 min) [14]. Natomiast w badaniu 
30 chorych, u których zastosowano godzinne sesje tera-
peutyczne z eTNS, zmniejszenie nasilenia bólu co najmniej 
o połowę uzyskano u 56,7% chorych [15]. Chociaż wyniki 
powyższych badań były zachęcające, to wymagały potwier-
dzenia. Pierwszym prospektywnym, przeprowadzonym me-
todą podwójnie ślepej próby badaniem randomizowanym 
z udziałem grupy placebo, w którym oceniano skuteczność 
oraz bezpieczeństwo stosowania eTNS w leczeniu napadów 
migreny, było badanie ACME (Acute migraine therapy 
with external trigeminal neurostimulation) [16]. W ciągu 
godziny od zastosowania prawdziwa stymulacja okazała 
się skuteczniejsza od pozorowanej zarówno pod względem 
odsetka chorych uzyskujących uwolnienie od napadu (29% 
vs. 6%), jak i zmniejszenia nasilenia o połowę dolegliwości 
bólowych (63% vs. 31%). Więcej chorych odnosiło korzyści 
niż w badaniach, w których stosowano krótsze sesje sty-
mulacji. Może to wskazywać, że czas trwania stymulacji 
wpływa na jej skuteczność. Ograniczeniami omawianego 
badania były mała grupa badana oraz prowadzenie ba-
dania w warunkach szpitalnych (co, zdaniem autorów, 
miało zapewnić właściwe stosowanie urządzenia) [16]. 
Ogólnie leczenie było dobrze tolerowane i nie odnotowano 
poważnych działań niepożądanych. Podobnie jak w innych 
badaniach niektórzy chorzy odczuwali parestezje w obrębie 
czoła podczas stymulacji.

Na skuteczność przezskórnej stymulacji nerwów nadoczo-
dołowych w prewencji napadów migreny wskazywały wyniki 
badania pilotażowego w grupie 8 chorych. Po trzech miesią-
cach codziennych 20-minutowych sesji stymulacji u 5 z 8 cho- 
rych uzyskano średnie zmniejszenie liczby napadów 
w miesiącu z 3,9 do 2,8 [14]. Skuteczność tSNS w pre-
wencji napadów u chorych z migreną epizodyczną po-
twierdzono w prospektywnym, randomizowanym prze-
prowadzonym metodą podwójnie ślepej próby badaniu 
kontrolowanym PREMICE (PREvention of MIgraine using 
Cefaly) z udziałem grupy [17]. Włączono do niego 67 cho- 
rych doznających co najmniej dwóch napadów migreny 
w miesiącu. Po trzech miesiącach średnia liczba dni z migre-
ną w miesiącu zmniejszyła się w grupie leczonej w porówna-
niu z grupą przyjmującą placebo (pozorowana stymulacja) — 
odpowiednio z 6,94 do 4,88 (p < 0,05) oraz z 6,54 do 6,22  
(p = ns). Odsetek chorych odpowiadających na terapię (po-
prawa o ≥ 50%) był istotnie wyższy w grupie stymulowanej 
w porównaniu z placebo: 38,1% wobec 12,1% (p < 0,05) 
[17]. Ponadto w grupie leczonej w odróżnieniu od kontrol-
nej uzyskano zmniejszenie ilości doraźnie przyjmowanych 
leków przeciwbólowych. W badaniu nie odnotowano dzia-

niefarmakologicznych i patofizjologicznie ukierunkowanych 
strategii leczenia. Opracowano innowacyjne, nieinwazyjne 
techniki neuromodulacyjne, które przyniosły znaczące re-
zultaty. Okazało się również, że medycyna komplementarna 
i alternatywna może być atrakcyjną opcją terapeutyczną 
[4, 5].

Migrena jest chorobą złożoną, w której aspekt biolo-
giczny, psychologiczny i społeczny są ze sobą ściśle po-
wiązane. W związku z tym ich wykorzystanie jest konieczne 
do odpowiedniego wspomagania niefarmakologicznego 
i dlatego bardzo ważne są: właściwa diagnoza, edukacja 
pacjenta, wielowymiarowa ocena, strategiczna interwencja 
obejmująca różne podejścia zgodnie z oceną i potrzebami 
pacjenta, monitorowanie zmian i stała obserwacja [6, 7].

W ramach podejścia biopsychospołecznego należy 
zaplanować wielodyscyplinarny program leczenia migreny. 
Powinien on obejmować nie tylko konwencjonalne terapie 
farmakologiczne, ale także edukację i wsparcie pacjenta 
oraz modyfikację stylu życia (dieta, aktywność fizyczna, na-
wyki związane ze stylem życia, kontrola stresu). Przydatne 
mogą być również techniki neuromodulacyjne, blokady 
nerwów obwodowych, różne formy fizjoterapii, nutraceutyki, 
dieta, działania behawioralne, a w razie potrzeby interwen-
cje psychoterapeutyczne [8, 9]. Wybierając metodę terapii, 
należy uwzględniać również preferencje chorego. Metody 
pozafarmakologiczne są wybierane przez część chorych ze 
względu na korzystny profil działań niepożądanych.

Techniki neuromodulacyjne

Podstawowym założeniem tego postępowania jest 
modulacja czynności struktur układu nerwowego zaanga-
żowanych pośrednio lub bezpośrednio w proces nocycepcji 
— od momentu wytworzenia bodźca, do jego percepcji na 
poziomie kory mózgowej. Metody te obejmują bezpośrednią 
modulację struktur mózgu zaangażowanych w generowanie 
napadów bólu (głęboka stymulacja podwzgórza), modula-
cję hamujących układów antynocyceptywnych (stymulacja 
nerwów potylicznych i trójdzielnych), modulację pobudli-
wości korowej (przezczaszkowa stymulacja magnetyczna) 
i bezpośrednie działanie hamujące przewodzenie bodźców 
bólowych na poziomie nerwów obwodowych lub rdzenia 
kręgowego [10, 11]. Efekt przeciwbólowy przezskórnej elek-
trycznej stymulacji nerwów znany jest od dawna. Chociaż 
sugerowano jej stosowanie u chorych z bólami głowy, to 
brakowało odpowiednio zaplanowanych i przeprowadzonych 
badań [12, 13].

Przezskórna stymulacja  
nerwów nadoczodołowych

Choć dane dotyczące skuteczności „zewnętrznej” (nie-
inwazyjnej) stymulacji nerwu trójdzielnego (eTNS, external 
trigeminal nerve stimulation) w leczeniu napadów migreny 
były ograniczone, to na jej skuteczność wskazywały obser-
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łań niepożądanych związanych ze stosowaną stymulacją. 
Wyniki dodatkowych analiz wskazywały, że na skuteczność 
terapii nie wpływały wiek ani czas trwania choroby [17]. 
Większe korzyści ze stosowania tSNS mogą odnieść chorzy 
z częstszymi napadami [18].

Skuteczność oraz bezpieczeństwo tSNS oceniano rów-
nież w grupie chorych na migrenę z aurą z małą częstością 
napadów, dotychczas nieleczonych profilaktycznie. Po 
dwóch miesiącach codziennych 20-minutowych sesji od-
notowano istotne zmniejszenie zarówno liczby napadów, 
jak i dni z migreną. Nie odnotowano działań niepożąda-
nych. Autorzy omawianej pracy podkreślają, że mogły na 
to wpłynąć mała liczebność badanej grupy (n = 20) oraz 
brak grupy kontrolnej [19].

Bezpieczeństwo tSNS potwierdzono w dużym badaniu 
otwartym obejmującym ponad 2300 chorych [20]. Po 
okresie testowania, wynoszącym średnio 58 dni, większość 
pacjentów (53,7%) była zadowolona z leczenia. Niezado-
woleni stosowali ją przeważnie krócej niż przez połowę 
zalecanego czasu. Chociaż 4,3% badanych zgłaszało co 
najmniej jeden objaw niepożądany, to żaden z nich nie był 
poważny. Najczęstszy stanowiła nietolerancja parestezji 
wywołanych stymulacją [20]. U zdrowych ochotników tylko 
tSNS o wysokiej, w odróżnieniu od niskiej, częstotliwości 
wykazywała działanie relaksujące [21]. Metody tSNS 
nie zaleca się u chorych ze wszczepionymi implantami 
ferromagnetycznymi lub urządzeniami elektronicznymi. 
Mechanizm działania tSNS nie jest dokładnie znany, ale 
sugeruje się wpływ na procesy neuromodulacyjne. Korzyści 
z terapii obserwowano po dwóch miesiącach, a po trzech 
były maksymalne [18].

Przezczaszkowa stymulacja magnetyczna
Przezczaszkowa stymulacja magnetyczna (TMS, trans-

cranial magnetic stimulation) jest metodą elektrofizjolo-
giczną, umożliwiającą nieinwazyjną i niebolesną stymulację 
ośrodkowego i obwodowego układu nerwowego. Opracował 
ją w 1985 roku zespół inżynierów ze szpitala w Sheffield 
[22]. Jest wykorzystywana w diagnostyce oraz leczeniu 
wielu schorzeń neurologicznych i psychiatrycznych [23]. 
Podstawą prób jej stosowania u chorych na migrenę była 
hipoteza, zgodnie z którą generowane przez TMS zmienne 
pole magnetyczne może poprzez indukcję pola elektrycz-
nego zablokować rozszerzającą się depresję korową (CSD, 
cortical spreading depression). Zgodnie z obowiązującą 
wiedzą CSD odgrywa rolę w patofizjologii aury u chorych 
z migreną [24], a zdaniem niektórych badaczy również 
u chorych na migrenę bez aury [25]. Metodę TMS można 
stosować w postaci pojedynczych (sTMS, single pulse TMS) 
lub serii bodźców (rTMS, repeated TMS) [26, 27].

Skuteczność sTMS u chorych na migrenę potwierdzono 
w przeprowadzonym metodą podwójnie ślepej próby ran-
domizowanym badaniu kontrolowanym z udziałem grupy 
przyjmującej placebo. Włączono do niego 201 chorych 

z migreną z aurą lub bez aury doznających 1–8 napadów 
o nasileniu umiarkowanym lub ciężkim. Odsetek chorych 
wolnych od bólu głowy dwie godziny po jej zastosowaniu 
był wyższy po zastosowaniu stymulacji prawdziwej w po-
równaniu z pozorowaną (39% vs. 22%). Podobnie w gru-
pie leczonej większe były odsetki chorych bez nawrotu 
dolegliwości w ciągu 24 lub 48 godzin (29% vs. 16% oraz 
27% vs. 13%). Zdaniem Liptona i wsp. [27] na skuteczność 
stymulacji mogą wpływać leki przyjmowane przez chorych 
w profilaktyce napadów. Potwierdzają to obserwacje innych 
badaczy [28]. Wyniki badań u zwierząt sugerują, że na 
hamowanie rozprzestrzeniania się depresji korowej ma 
wpływ zmniejszenie nadmiernej pobudliwości kory mózgu. 
Skuteczność sTMS potwierdzono w badaniu prowadzonym 
w Wielkiej Brytanii [29]. Metoda sTMS była dobrze tolero-
wana; nie raportowano poważnych działań niepożądanych, 
natomiast 20% chorych odczuwało zawroty głowy w ciągu 
20 minut po zakończeniu stymulacji [29].

Skuteczność oraz bezpieczeństwo stosowania sTMS 
zarówno w migrenie epizodycznej, jak i przewlekłej oraz 
u chorych z migreną z aurą i bez aury potwierdzono w innym 
prospektywnym, trwającym trzy miesiące badaniu [30]. 
W odróżnieniu od poprzedniego miało ono ustalone pro-
tokoły stymulacji, którą stosowano w prewencji (4 pulsy 
2 ×/d.) lub doraźnym leczeniu napadów (3 pulsy powta-
rzane do 3 ×) [30]. Na podstawie wyników omówionych 
wyżej badań Agencja ds. Żywności i Leków (FDA, Food and 
Drug Administration) zaaprobowała sTMS do stosowania 
zarówno w leczeniu doraźnym, jak i profilaktycznym chorych 
z migreną [29].

Dane dotyczące skuteczności rTMS w profilaktyce mi-
greny są zróżnicowane. Z jednej strony nie potwierdzono 
skuteczności rTMS o niskiej częstotliwości, wykazano 
natomiast korzyści u chorych, u których stosowano wyższe 
częstotliwości [31, 32]. Obserwowane różnice mogą wy-
nikać z innego wpływu rTMS zależnie od częstotliwości 
stosowanej stymulacji. Pobudzanie aktywności struktur 
zaangażowanych w kontrolę bólu obserwuje się w przy-
padku zastosowania niskich częstotliwości, a hamowanie 
pobudliwości kory mózgu — przy wysokich [31, 32].

Skuteczność rTMS o częstotliwości stymulacji 10 Hz 
potwierdzono w jednoośrodkowym, randomizowanym, 
przeprowadzonym metodą podwójnie ślepej próby badaniu 
z udziałem grupy placebo u 95 chorych. Po miesiącu sty-
mulacji zmniejszenie częstości napadów o 50% uzyskiwano 
częściej w grupie leczonej niż placebo (78,8% vs. 33%;  
p = 0,0001) [26]. Zdaniem niektórych badaczy wysoki od-
setek chorych odpowiadających na placebo stanowi ważny 
argument przeciw skuteczności niefarmakologicznych 
metod leczenia [33].

Ze względu na skuteczność oraz bezpieczeństwo stoso-
wania TMS można rozważać jako opcję terapeutyczną u ko-
biet w ciąży [34]. Ponadto, zważywszy na nieliczne przeciw-
wskazania, sTMS można stosować u chorych na migrenę, 
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u których często stwierdza się schorzenia współistniejące 
[35]. Stosowanie TMS nie jest rekomendowane u chorych 
ze wszczepionymi metalowymi implantami czy elektronicz-
nymi urządzeniami. Ponadto z uwagi na zwiększone ryzyko 
wystąpienia napadów (do 2,8% przy sTMS oraz do 3,6% 
przy rTMS) nie powinna być stosowana u chorych z padacz- 
ką [36].

GammaCore (stymulacja nerwu błędnego)
Stymulacja nerwu błędnego jest stosowana w leczeniu 

padaczki od ponad 30 lat [37]. Zgodnie z wynikami badań 
u około 30% chorych zmniejsza liczbę napadów padaczko-
wych co najmniej o połowę [38]. Skuteczność inwazyjnej 
stymulacji nerwu błędnego w prewencji napadów migreny 
opisywano u chorych leczonych na padaczkę [39] — po 
raz pierwszy u 42-letniego chorego któremu wszczepiono 
stymulator ze względu na występowanie opornych na lecze-
nie złożonych napadów padaczkowych. Chociaż stymulacja 
u tego chorego nie okazała się skuteczna w leczeniu pa-
daczki, to w ciągu 8 tygodni po wszczepieniu stymulatora 
zmniejszyła się liczba napadów migreny [40].

Korzyści ze stosowania stymulacji nerwu błędnego 
w leczeniu migreny potwierdzono też w retrospektywnych 
analizach małych serii chorych leczonych z powodu padacz-
ki. Efekty obserwowano od miesiąca do trzech miesięcy po 
wszczepieniu stymulatora [41, 42]. Następnie opracowano 
poręczne stymulatory do przezskórnej stymulacji nerwu 
błędnego (tVNS, transcutaneous vagus nerve stimula-
tion). W badaniu otwartym w grupie 30 chorych całkowite 
uwolnienie od bólu obserwowano u 21%, natomiast 47% 
zgłaszało znaczne zmniejszenie jego nasilenia. Ponadto 
u 30% ustąpiła nadwrażliwość na światło, a u 52% — na 
dźwięki. Leczenie było dobrze tolerowane i nie obserwowa-
no poważnych działaniach niepożądanych [43].

Skuteczność oraz bezpieczeństwo stosowania tVNS 
w leczeniu napadów migreny po-twierdzono w prospek-
tywnym, wieloośrodkowym przeprowadzonym metodą 
podwójnie ślepej próby badaniu PRESTO z udziałem grupy 
przyjmującej placebo (tzw. pozorowana stymulacja) [44]. 
Do badania włączono 243 chorych (w wielu 18–75 lat) 
z potwierdzoną migreną z aurą lub bez aury doznających 
od 3 do 8 napadów migreny w miesiącu. Po dwóch godzi-
nach od zastosowania leczenia zarówno odsetki chorych 
wolnych od bólu (32,2% vs. 18,2%), jak i ze zmniejszeniem 
jego nasilenia (47,6% vs. 32,3%) były większe w grupie ak-
tywnie leczonej niż w grupie kontrolnej [44]. W omawianym 
badaniu odsetek chorych uzyskujących uwolnienie od bólu 
był podobny do odsetka takich chorych po zastosowaniu 
doustnych tryptanów (14–42%) [45, 46].

W badaniach otwartych poza doraźnym leczeniem 
napadów migreny korzyści ze stosowania tVNS opisywano 
również w jej profilaktyce [47, 48]. Ocena skuteczności 
oraz bezpieczeństwo stosowania tej metody w prewencji 

migreny była celem przeprowadzonych metodą podwójnie 
ślepej próby badań z udziałem grupy przyjmującej placebo 
(tzw. pozorowana stymulacja): EVENT oraz PREMIUM [49, 
50]. W badaniu EVENT oceniano wpływ tVNS w prewen-
cji napadów u 59 chorych (w wieku 18–65 lat; średnia 
39,2 roku) z potwierdzoną migreną przewlekłą. W grupie 
leczonej średnia liczba dni z migreną w miesiącu zmniej-
szyła się z 20,8 na początku badania do 19,4 po dwóch 
miesiącach obserwacji. Analogicznie w grupie kontrolnej 
wynosiła ona 22,3 oraz 22. Chociaż różnice nie były istot-
ne statystycznie, to chorzy poddani randomizacji do grupy 
leczonej oraz kontynuujący terapię w fazie otwartej uzyskali 
dalszą poprawę [49]. Podobnie zwiększanie się korzyści 
z tVNS z upływem czasu obserwowano u chorych leczo-
nych z powodu depresji czy padaczki [51, 52]. W badaniu 
EVENT profil działań niepożądanych był podobny w grupach 
leczonej i kontrolnej [49].

Do badania PREMIUM włączono 341 chorych (w wieku 
18–75 lat) z potwierdzoną migreną epizodyczną doznają-
cych od 5 do 12 napadów w miesiącu. Po 12 tygodniach 
leczenia średnia liczba dni z migreną w miesiącu zmniejszy-
ła się w grupie leczonej o 2,26 dnia, a w grupie kontrolnej 
o 1,8 dnia (p = 0,15). Natomiast odsetki chorych odpowia-
dających na leczenie (zmniejszenie liczby dni z migreną 
o ≥ 50%) wynosiły odpowiednio 31,9% i 25% (p = 0,19). 
Mając na uwadze przestrzeganie zaleceń, przeprowadzono 
również analizę post-hoc u chorych stosujących terapię 
przez co najmniej 67% zaleconego czasu. Wykazała ona 
istotne zmniejszenie liczby dni z migreną w miesiącu w gru-
pie leczonej w stosunku do kontrolnej: 2,27 w porównaniu 
z 1,53 (p = 0,043) [50]. Odsetek chorych odpowiadających 
na leczenie był istotnie wyższy w grupie leczonej niż w grupie 
placebo (33,6% vs. 23,4%; p = 0,074). W omawianym ba-
daniu wpływ tVNS na zmniejszenie liczby dni z migreną był 
bardziej zaznaczony u chorych z migrena z aurą (2,83 dnia 
vs. 1,41 dnia) niż bez aury (2,22 dnia vs. 1,71 dnia) [50]. 
Dane z badań przedklinicznych sugerują, że korzystny 
efekt tVNS wynika z obniżania stężenia glutaminianu oraz 
ograniczenia rozprzestrzeniania się depresji korowej [53, 
54]. Jak już wspominano, CSD odgrywa rolę w patofizjologii 
aury u chorych z migreną [24].

16 lutego 2021 roku FDA podjęła decyzję o możliwo-
ści stosowania nieinwazyjnej stymulacji nerwu błędnego 
w leczeniu doraźnym oraz profilaktycznym również u na-
stolatków (12–17 lat) [55]. Decyzja została podjęta na 
podstawie wyników badania przeprowadzonego w małej 
grupie, w którym u 46,8% chorych po jej zastosowaniu 
uzyskano korzystne efekty [56].

Niebolesna zdalna elektryczna  
stymulacja skóry

W ramach tej metody na ramieniu umieszcza się elektrody 
skórne w celu stymulacji nerwów obwodowych. Mechanizm 
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działania polega na wywołaniu uwarunkowanej modulacji bólu,  
która hamuje ból w odległych regionach ciała [57]. Techni-
kę tę stosuje się w przerywaniu napadów migreny. Wyniki 
wykazały 50-procentową redukcję bólu u większości pa-
cjentów (64%) w porównaniu ze stymulacją pozorowaną. 
Uwarunkowany efekt modulacji bólu aktywuje zstępujące 
drogi hamowania, uruchamiając w ten sposób mechanizm 
przeciwbólowy [57, 58].

Do urządzeń zarejestrowanych przez FDA do nieinwa-
zyjnej neuromodulacji należą [10, 59]:

 — Cefaly — zalecane zarówno do doraźnego przerywania 
napadów migreny, jak i stosowania profilaktycznego; 
jest to stymulacja impulsami elektrycznymi gałęzi ner-
wu trójdzielnego na czole — nerwu nadoczodołowego 
i nerwu nadbloczkowego;

 — GammaCore — zalecane do przerywania napadów mi-
greny; urządzenie stymuluje impulsami elektrycznymi 
nerw błędny;

 — sTMS mini — zalecane zarówno do doraźnego przerywa-
nia napadów migreny, jak i stosowania profilaktycznego; 
urządzenie generuje impuls magnetyczny stosowany 
przezczaszkowo;

 — Nerivio — zalecane do przerywania napadów migreny; 
stymulator rdzeniowych nerwów obwodowych nakleja 
się na ramieniu.
Skuteczność różnych technik neuromodulacji w do-

raźnym i profilaktycznym leczeniu migreny przestawiono 
w tabelach 1 i 2.

Blokady nerwów obwodowych

Blokady nerwów mogą być skuteczną opcją leczenia 
opornych na farmakoterapię napadów migreny. Powinny 
być także rozważane jako metoda leczenia znacząco 
zmniejszająca częstotliwość napadów u pacjentów z mi-
greną przewlekłą [10, 11].

Pacjenci z pierwotnymi bólami głowy często zgłaszają 
ból obejmujący zarówno obszar unerwienia nerwu trój-
dzielnego (przód i bok głowy), jak i obszar unerwiony przez 
nerwy rdzeniowe — nerwy potyliczne (tył głowy). Oba obszary 
unerwienia głowy są połączone anatomicznie w komplek-
sie trójdzielno-szyjnym, gdzie dochodzi do konwergencji 
bodźców aferentych pochodzących z nerwu trójdzielnego 
i nerwów rdzeniowych [3, 60].

Oddziaływanie bodźców na nerwy potyliczne większe 
(GON, greater occipital nerve) można zaobserwować 
w układzie trójdzielno-naczyniowym, odgrywającym kluczo-
wą rolę w patogenezie migreny. W badaniach wykonanych 
na szczurach stwierdzono wzrost pobudliwości włókien 
aferentnych z opon mózgowo-rdzeniowych po stymulacji 
nerwu potylicznego i włókien C na skórze drażniącym 
olejem musztardowym. Wynik eksperymentu wskazuje 
na powiązanie czynnościowe jądra ogoniastego nerwu 
trójdzielnego i górnych segmentów rdzenia szyjnego [61, 
62]. Anatomiczne i fizjologiczne powiązania wykazano 
doświadczalnie, stymulując jednostronnie nerw potyliczny 
większy, wywołując ból zarówno w zakresie unerwienia 

Tabela 1. Skuteczność różnych technik neuromodulacji w doraźnym leczeniu migreny

Metoda Badana grupa [n] Uwolnienie od napadu (2 h) 
(stymulacja % vs. placebo %)

Odsetek respondentów (2 h) 
(stymulacja % vs. placebo %)

Piśmiennictwo

SNS 106 29% vs. 6%* 63% vs. 31%* [16]

TMS 164 39% vs. 22% bd [27]

VNS 243 32,2% vs. 18,2% 47,6% vs. 32,3% [44]
*W ciągu godziny od zastosowania leczenia; SNS (supraorbital nerve stimulation) — przezskórna stymulacja nerwów nadoczodołowych; TMS (transcranial magnetic stimulation) — przezczaszkowa stymulacja 
magnetyczna; bd — brak danych; VNS (vagus nerve stimulation) — stymulacja nerwu błędnego

Tabela 2. Skuteczność różnych technik neuromodulacji w leczeniu profilaktycznym migreny

Metoda Badana grupa 
[n]

Zmniejszenie liczby dni z MHD po 3 miesiącach  
(stymulacja, dni vs. placebo, dni)

Redukcja > 50% po 3 mies.  
(stymulacja % vs. placebo %)

Piśmiennictwo

SNS 67 1,66 vs. 0,32 38,1% vs. 12,1% [17]

rTMS 90 bd 78,8% vs. 33,3%* [26]

VNS 59 1,4 vs. 0,2** bd [49]

VNS 341 2,26 vs. 1,8 31,9% vs. 25% [50]
*Po miesiącu leczenia; **po 2 miesiącach leczenia; SNS (supraorbital nerve stimulation) — przezskórna stymulacja nerwów nadoczodołowych; TMS (repeated transcranial magnetic stimulation) — powtarza-
ne serie impulsów przezczaszkowej stymulacji magnetycznej; bd — brak danych; VNS (vagus nerve stimulation) — stymulacja nerwu błędnego
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GON, jak i nerwu trójdzielnego. Powyższe badania wskazują, 
że podstawą mechanizmu skuteczności technik interwen-
cyjnych i neuromodulacji są nerwy obwodowe oddziałujące 
na kompleks trójdzielno-szyjny [60, 63]. Tył głowy unerwiają 
trzy nerwy potyliczne, a najczęściej blokowany jest GON, 
następnie mniejszy i trzeci.

Nerwy i zwoje mogące być celem terapeutycznym za-
stosowania blokad w leczeniu migreny:

 — nerw potyliczny większy,
 — nerw potyliczny mniejszy,
 — nerw potyliczny trzeci,
 — nerw nadoczodołowy,
 — nerw nadbloczkowy,
 — nerw uszno-skroniowy,
 — zwój skrzydłowo-podniebienny,
 — zwój gwiaździsty.

Ze względów praktycznych można wyróżnić kilka typów 
blokad nerwów, które służą do różnych celów. Blokady diag-
nostyczne są wykorzystywane do określania i potwierdzania 
źródła bólu. Blokady prognostyczne pozwalają przewidzieć 
wynik zabiegów neurodestrukcyjnych w leczeniu bólu. 
Na przykład blokadę nerwu można przeprowadzić w celu 
określenia, czy przerwanie przewodnictwa w nerwie (np. 
poprzez kriolezję, termolezję) byłyby skuteczne w długo-
falowym leczeniu bólu. Blokady terapeutyczne stosuje się 
w przypadkach nieskuteczności leczenia farmakologicz-
nego. Działanie blokady, poza niemal natychmiastowym 
zmniejszeniem nasilenia bólu, polega również na ograni-
czeniu miejscowego stanu zapalnego, umożliwiając szybszą 
regenerację tkanek [62–64].

Blokady nerwów mogą być obiecującą opcją terapeu-
tyczną dla pacjentów z bólami głowy, u których inne metody 
nie powodują zmniejszenia dolegliwości, a ich skutecz-
ność najlepiej udokumentowano w leczeniu klasterowego 
bólu głowy, migreny oraz neuralgii nerwów czaszkowych  
[7, 61, 63]. Pacjenci z przewlekłymi bólami głowy, którzy 
nie odnoszą korzyści z blokad pojedynczych nerwów, mogą 
odczuć ulgę po blokadach nerwów potylicznych większych 
po obu stronach głowy z jednoczesnym wykonaniem blokad 
gałęzi nerwu trójdzielnego na skroniach i czole [64].

Mimo coraz częstszego wykorzystywania blokad w prak-
tyce klinicznej nadal brakuje jednoznacznych rekomendacji 
dla tych zabiegów. Jedyne dostępne zalecenia pochodzą od 
Amerykańskiego Towarzystwa Bólów Głowy (AHS, American 
Headache Society), które powołało sekcję zajmującą się 
blokadami nerwów i innymi technikami interwencyjnymi 
[65]. Autorzy zalecają wykorzystanie leków znieczulają-
cych — lignokainy i bupiwakainy — w proporcjach 1:1–1:3. 
Objętość podanego leku, zależnie od lokalizacji, powinna 
wynosić 0,2–3 ml roztworu leków. Dołączenie steroidu 
zaleca się w razie niewystarczającej skuteczności samych 
leków znieczulających lub w przypadku mechanicznego 
podrażnienia nerwów powodującego allodynię. Wśród 
wykorzystywanych steroidów wymienia się między innymi: 

triamcynolon, metylprednizolon, betametazon, deksameta-
zon. Podając steroid, należy uprzedzić pacjenta o możliwych 
działaniach niepożądanych w postaci wzrostu ciśnienia 
tętniczego i glikemii. Leki te nie powinny być stosowane 
u pacjentów z jaskrą [65, 66].

Efektem prawidłowo wykonanej blokady są parestezje 
i niedoczulica w obszarze blokowanego nerwu występujące po 
około 5 minutach od podania lignokainy i po 10–15 minutach 
od podania bupiwakainy. W przypadku konieczności powtó-
rzenia blokad rekomendowana przerwa między zabiegami to 
2–4 tygodnie. W badaniach wykazano większą dokładność 
i skuteczność blokad nerwów pod kontrolą obrazowania 
ultrasonograficznego (USG) [66].

Zgodnie z wynikami ubiegłorocznego randomizowa-
nego, przeprowadzonego metodą podwójnie ślepej próby 
badania u 55 chorych z epizodyczną migreną bez aury 
blokada nerwu potylicznego większego (niezależnie od 
podawanego leku) skutecznie ogranicza ciężkość oraz czas 
trwania napadów. Ponadto zastosowanie lidokainy istotnie 
zmniejsza częstość napadów. Ze względu na niebezpieczeń-
stwo wystąpienia zaniku skóry lub łysienia plackowatego 
nie rekomenduje się podawania steroidów w rutynowej 
praktyce [67]. Włączenie tej metody do oficjalnie uznanych 
sposobów leczenia migreny wymaga dalszych badań.

Kannabinoidy

Zastosowanie kannabinoidów w leczeniu migreny sta-
nowi interesującą perspektywę. Wykorzystanie preparatów 
konopi ma wielowiekową tradycję, a ostatnie lata przyniosły 
nowe dane na temat możliwych mechanizmów ich działania. 
Nie bez znaczenia jest też zmiana postrzegania preparatów 
marihuany, co sprawia, że pacjenci chętniej sięgają po 
różnego rodzaju legalne, ale również i nielegalne produkty 
z konopi. Dobrym przykładem tego trendu jest analiza 
stosowania medycznej marihuany u osób z bólem prze-
wlekłym w Stanach Zjednoczonych [68]. W grupie tej bóle 
głowy stanowiły przyczynę włączenia leczenia marihuaną 
medyczną jedynie u 3,7% badanych. Mimo to aż 24,9% 
z nich korzystało z marihuany, aby przerywać bóle głowy. 
W tej grupie 88% chorych spełniało kryteria migreny lub 
prawdopodobnej migreny. Oznacza, to że wielu chorych 
z migreną korzysta z marihuany poza ordynacją lekarską.

Oddziaływanie na organizm preparatów konopi zachodzi 
przede wszystkim poprzez układ endokannabinoidowy. 
System ten składa się z agonistów (np. anandamidu), recep-
torów (typu 1 i 2) oraz enzymów rozkładających endokan-
nabinoidy (np. hydrolaza amidów kwasów tłuszczowych). 
Elementy układu endokannabinoidowego zidentyfikowano 
w wielu obszarach zaangażowanych w powstawanie napadu 
migreny. Wykazano, że pacjentów z migreną epizodycz-
ną w okresie między napadami cechuje podwyższoną 
aktywność receptorów kannabinoidowych, zwłaszcza 
w obszarach mózgu odpowiedzialnych za odczuwanie bólu 
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[69]. W migrenie przewlekłej i bólu głowy wynikającym 
z nadużywania leków obserwowano zarówno zmniejszoną 
aktywność enzymów rozkładających endokannabinoidy [70, 
71], jak i obniżone stężenia samych endokannabinoidów 
[72, 73]. Co więcej, warianty genu kodującego receptor 
kannabinoidowy predysponują do napadów z nudnościami 
[74]. Wszystkie te obserwacje zainicjowały poszukiwania 
substancji o potencjalnym wpływie na migrenę poprzez 
modulację układu endokannabinoidowego. W badaniach 
przedklinicznych wykazano, że agonista receptora kanna-
binoidowego typu 1 hamuje rozszerzającą się depresję 
korową odpowiedzialną za aurę migrenową [75], a agonista 
receptora  typu 2 zmniejsza odczuwanie bólu w zwierzęcym 
modelu migreny [76]. Z kolei stymulacja receptorów kan-
nabinoidowych nerwu trójdzielnego hamuje powstawanie 
allodyni [77]. Ponadto badane są możliwości hamowania 
obwodowej hydrolazy amidów kwasów tłuszczowych w celu 
zwiększenia aktywności endokannabinoidów [78].

Wymienione wyżej badania tworzą podstawę teore-
tyczną dla zastosowania preparatów konopi w migrenie. 
Preparaty roślinne składają się z bardzo licznych substancji 
o potencjalnym działaniu biologicznym. Najlepiej udoku-
mentowane jest jednak oddziaływanie 9-tetrahydrokanna-
binolu (THC, tetrahydrocannabinol) i kannabidiolu (CBD, 
cannabidiol) [79]. Na receptory kannabinoidowe oddziałuje 
głównie THC, co wiąże się między innymi z presynaptyczną 
modyfikacją uwalniania neurotransmiterów i hamowaniu 
aktywacji neuronów. W efekcie dochodzi do zmniejszenia 
odczuwania bólu, ale również wystąpienia efektów psycho-
tropowych. Z kolei CBD działa głównie poprzez modulację 
innych mechanizmów komórkowych. W ten sposób jest 
pozbawiony działania psychotropowego, a wywiera wpływ 
przeciwwymiotny, przeciwbólowy, przeciwzapalny czy prze-
ciwpadaczkowy.

Mimo powyższych przesłanek dotychczas nie opubliko-
wano wyników dobrej jakości badań klinicznych, w których 
oceniono by skuteczność marihuany medycznej w mi-
grenie. Obecnie jest oceniane stosowanie fitokannabi-
noidów jako leczenia przerywającego napad (Clinical-
Trials.gov: NCT04360044) oraz w profilaktyce migreny 
(NCT03972124). Jednak na wyniki tych badań randomizo-
wanych prowadzonych metodą podwójnie ślepej próby trze-
ba zaczekać co najmniej do końca 2022 roku. Tymczasem 
dostępne są jedynie badania przekrojowe. W jednym z nich 
opisano grupę 145 osób z migreną leczonych marihuaną 
medyczną [80]. W tej grupie 61% badanych wskazywało na 
co najmniej 50-procentowe zmniejszenie liczby napadów 
migreny w miesiącu w porównaniu z okresem przed włącze-
niem leczenia. W innym badaniu opisano 121 pacjentów, 
u których zastosowano leczenie medyczną marihuaną głów-
nie w profilaktyce migreny [81]. W badaniu tym 40% chorych 
odnotowało poprawę, głównie pod postacią zmniejszenia 
liczby dni z bólem migrenowym z 10,4 do 4,6. Ciekawych 
wniosków dostarcza inne badanie, w których analizowano 

efekty stosowania marihuany medycznej zgłaszane po-
przez aplikację elektroniczną [82]. W badaniu tym wzięło 
udział 424 chorych z migreną; 88,1% z nich obserwowało 
zmniejszenie się objawów, przy czym lepsze efekty zgłaszali 
mężczyźni oraz osoby stosujące koncentraty, a nie susz 
konopny. W badaniu tym nie obserwowano, co prawda, 
występowania bólu głowy z nadużywania leków wtórnego 
do długotrwałego użycia fitokannabinoidów, ale efekt ich 
działania zmniejszał się wraz z długotrwałym stosowaniem. 
W podobnie zaprojektowanym badaniu wskazano na pewną 
poprawę objawów u chorych na migrenę stosujących susz 
konopny (zmniejszenie bólu o 3,3 pkt. w skali od 0 do 10) 
[83]. W żadnym z opisanych wyżej badań zawartości THC 
i CBD w stosowanych preparatach nie powiązano z ich efek-
tywnością. Działanie niepożądane opisywano u 14–37% 
chorych i obejmowały one między innymi senność, nasilenie 
bólu głowy, przekrwienie i świąd oczu, suchość w jamie 
ustnej.

Podsumowując, należy zauważyć, że w odniesieniu do 
kannabinoidów w terapii migreny nie ma obecnie mocnych 
dowodów skuteczności. Opisane dobre wyniki dotyczą wy-
łącznie oceny stosowania marihuany medycznej w niskiej 
jakości badaniach przekrojowych. Wymagają one weryfika-
cji w próbach kontrolowanych z randomizacją. W kontekście 
agresywnej reklamy kierowanej do pacjentów z migreną 
należy podkreślić, że obecnie brakuje jakichkolwiek do-
wodów naukowych na skuteczność terapii preparatami 
zawierającymi wyłącznie CBD.

Nutraceutyki

Nutraceutyki to preparaty, takie jak witaminy, suple-
menty oraz ekstrakty ziół, stosowane w celu uzupełnienia 
diety o substancje pochodzenia naturalnego, wywierające 
udokumentowany i korzystny wpływ na zdrowie poprzez ich 
udział w procesach metabolicznych. W aktualnych rekomen-
dacjach leczenia migreny zaleca się stosowanie magnezu, 
koenzymu Q, ryboflawiny oraz ziół (złocień maruna i lepięż-
nik), istnieją również badania potwierdzające skuteczność 
innych nutraceutyków w profilaktyce migreny [84, 85].

Magnez (Mg)
U osób z migreną potwierdzono niskie stężenie Mg 

w ślinie oraz surowicy w porównaniu z grupą kontrolną 
[86]. W badaniach potwierdza się, że stosowanie magnezu 
może znacząco zmniejszyć częstotliwość oraz ciężkość 
ataków migreny, również miesiączkowej, a dożylne poda-
nie Mg może zmniejszyć lub przerwać atak migreny, aurę 
lub stan migrenowy [87]. Peikert i wsp. [88] wykazali, że 
600 mg cytrynianu magnezu doustnie stosowane codzien-
nie przez 3 miesiące zmniejszyło liczbę ataków o 41,6%, 
skróciło czas trwania ataku oraz ograniczyło nasilenie 
bólu w porównaniu z grupą kontrolną. W innym randomi-
zowanym badaniu pacjentom z migreną podawano przez 
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3 miesiące 500 mg Mg, 400 mg walproinianu sodu lub 
połączenie tych leków. We wszystkich grupach nastąpiło 
istotne zmniejszenie w zakresie częstości, ciężkości i czasu 
trwania ataków — największe w grupie, w której połączono 
obie interwencje. Autorzy stwierdzili, że Mg może wzmoc-
nić profilaktyczne działanie walproinianu, co pozwoli na 
redukcję jego dawki [89]. Mauskop i wsp. [90] wykazali, 
że dożylne podanie 1 g siarczanu magnezu w trakcie ata-
ku migreny zmniejszyło ból o ponad 50% po 15 minutach 
u 35 spośród 40 pacjentów. Zwiększona podaż wapnia 
i Mg w diecie była odwrotnie skorelowana z częstością 
napadów migreny u kobiet [91]. W innym badaniu ujaw-
niono, że średnie spożycie Mg w diecie było mniejsze od 
zalecanego zarówno u pacjentów z migreną, jak i w grupie 
kontrolnej, jednak wysoka zawartość Mg w diecie wiązała 
się z niższym prawdopodobieństwem wystąpienia migreny 
[92]. Należy pamiętać, że suplementacja dużymi dawkami 
Mg może u niewielkiego odsetka pacjentów powodować 
bóle brzucha, nudności oraz biegunki [93].

Koenzym Q10 ([CoQ10, coenzyme Q10], 
ubichinon)

Koenzym Q10 jest przeciwutleniaczem ważnym w proce-
sie wytwarzania energii. W kilku badaniach wykazano jego 
skuteczność w profilaktyce migreny związaną ze zmniejsze-
niem częstotliwości, nasilenia oraz czasu trwania ataków 
u dorosłych [87]. Zbiorcza analiza dostępnych randomi-
zowanych badań klinicznych ujawniła, że suplementacja 
CoQ10 może zmniejszać częstotliwość ataków, jednak nie 
wpływa na czas ich trwania ani nasilenie [93]. W meta-
analizie sześciu badań z łącznym udziałem 371 osób nie 
wykazano istotnego zmniejszenia nasilenia bólów głowy, 
dowiedziono jednak istotnego skrócenia czasu trwania 
migreny i zmniejszenia częstotliwości ataków u pacjentów 
stosujących suplementację CoQ10 w porównaniu z grupą 
kontrolną [94]. Koenzym Q10 jest dobrze tolerowany; dzia-
łania niepożądane występują rzadko, jednak nie powinien 
być stosowany łącznie z warfaryną, gdyż może zmniejszać 
jej skuteczność [93].

Ryboflawina (witamina B2)
W jednym dużym badaniu randomizowanym z udziałem 

grupy kontrolnej wykazano, że codzienna suplementacja 
400 mg ryboflawiny przez 3 miesiące doprowadziła do 
zmniejszenia liczby dni z migreną przynajmniej o połowę 
u 60% pacjentów i była skuteczniejsza niż placebo [95]. 
Wyniki badań u dzieci i młodzieży są niejednoznaczne [96, 
97]. W pięciu z 11 badań służących ocenie wpływu rybofla-
winy w profilaktyce migreny wykazano jednoznaczny efekt 
pozytywny, wyniki czterech badań były niejednoznaczne, 
a dwóch — negatywne [98].

Witamina D3
W wielu badaniach potwierdzono związek witaminy 

D3 z migreną. Jej niedobór jest częściej obserwowany 
w grupie osób z migreną niż w populacji bez migreny; wy-
kazano również, że niskie stężenie tej witaminy koreluje 
z częstotliwością i nasileniem ataków [99]. W trwającym 
16 tygodni randomizowanym badaniu ujawniono, że su-
plementacja 2000 jm. witaminy D3 dziennie poprawiła 
punktację w skali Migraine Disability Assessment (MI-
DAS) i obniżyła stężenie peptydu związanego z genem 
kalcytoniny (CGRP, calcitonin gene-related peptide) 
w surowicy w porównaniu z grupą otrzymującą placebo 
[100]. W ostatniej metaanalizie pięciu randomizowanych 
badań z udziałem grupy kontrolnej potwierdzono, że 
suplementacja D3 wiązałą się ze zmniejszeniem liczby 
dni oraz nasilenia ataków migreny w porównaniu z grupą 
kontrolną [101].

Lepiężnik różowy  
(Petasites hybridus, butterbur)

W badaniach klinicznych oceniano oczyszczony wyciąg 
z lepiężnika różowego. W dwóch badaniach randomizowa-
nych kontrolowanych placebo wykazano jego skuteczność 
(50–75 mg 2 ×/d.) pod względem zmniejszania częstość 
napadów migreny w porównaniu z placebo [102, 103]. 
Poza pustym odbijaniem nie stwierdzono żadnych objawów 
niepożądanych. Jednak, ze względu na doniesienia o poten-
cjalnie szkodliwym wpływie niestabilizowanych preparatów 
lepiężnika na wątrobę, w wielu krajach zabroniono jego 
sprzedaży i wycofano rekomendacje dla jego stosowania 
w migrenie [87].

Złocień maruna (feverfew)
W kilku badaniach wykazano bezpieczeństwo i skutecz-

ność złocienia w profilaktyce migreny, w innych negowano 
te doniesienia, podkreślając różnice w stabilności prepa-
ratów ziołowych. W opublikowanym przeglądzie Cochrane, 
w którym oceniano skuteczność i bezpieczeństwo złocienia 
w profilaktyce migreny, sugerowan, że nie ma wystarcza-
jących badań potwierdzających przewagę złocienia nad 
placebo [87, 104].

Inne nutraceutyki
W jednym badaniu randomizowanym oceniono suplemen-

tacje cynkiem (siarczan cynku, 220 mg/d. przez 8 tyg.) w po-
równaniu z placebo. Wykazano, że stosowanie cynku istotnie 
zmniejsza nasilenie i częstotliwość ataków migreny [105]. 
Przeprowadzono dwa badania randomizowane służące ok- 
reśleniu przydatności probiotyków w profilaktyce migreny; 
wyniki jednego z nich były pozytywne, natomiast drugiego 
— negatywne [106].
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Kombinacje nutraceutyków
Preparat złożony z magnezu, ryboflawiny oraz CoQ10 (Mi-

gravent®) okazał się skuteczny w profilaktyce migreny [107], 
natomiast w innym badaniu połączenie magnezu, rybofla-
winy i CoQ10 nie było lepsze niż placebo [108]. Złocień 
maruna oraz imbir ograniczały częstotliwość ataków mi-
greny [87]. Połączenie CoQ10 i nanokurkuminy (300 mg 
+ 80 mg) istotnie zmniejszyło częstotliwość, ciężkość oraz 
czas trwania ataków migreny w porównaniu z placebo lub 
stosowaniem tych substancji pojedynczo [109]. W innym 
randomizowanym badaniu, u chorych na migrenę przyjmu-
jących 30 mg CoQ10 i 500 mg L-karnityny przez 8 tygodni, 
wykazano zmniejszenie stężenia mleczanów w surowicy 
oraz ciężkości, czasu trwania oraz częstotliwości ataków 
migreny w porównaniu z grupą przyjmującą placebo [110]. 
W badaniu otwartym stwierdzono skuteczność stosowanych 
w kombinacji magnezu, ryboflawiny, złocienia maruna, 
CoQ10 i brodziuszki wiechowatej w zapobieganiu migrenie 
epizodycznej [111]. Suplement zawierający CoQ10, Mg 
i złocień maruna (Antemig®) był skuteczny w zapobieganiu 
migrenie [112]. Warto zwrócić uwagę, że większość badań 
dotycząca nutraceutyków w migrenie to badania niskiej 
jakości, często przeprowadzone w małej grupie pacjentów 
i bez udziału grupy kontrolnej. Podkreśla się konieczność 
przeprowadzenia dużych randomizowanych badań, tym 
bardziej że zwiększa się grupa pacjentów zainteresowanych 
stosowaniem nutraceutyków w leczeniu migreny [113].

W tabeli 3 podano rekomendowane dawki poszczegól-
nych nutraceutyków w profilaktyce migreny.

Dieta

Zależność między dietą a występowaniem napadów 
migreny jest od lat źródłem zainteresowania pacjentów 
i lekarzy. Ostatnie lata przyniosły dodatkowo nowe dane na 
temat osi jelitowo-mózgowej potwierdzające związek między 
funkcjonowaniem układu pokarmowego i nerwowego [114]. 
W efekcie interwencje dietetyczne w migrenie mogą przybie-
rać różne formy. Do najczęstszych z nich należą eliminacje 
składników pokarmowych prowokujących napad migreny, 
diety służące poprawie kontroli chorób współistniejących 
oraz bezpośredni wpływ na przebieg migreny.

Wielu chorych zauważa prawidłowość, zgodnie z którą 
spożycie określonych pokarmów może wywołać u nich 
napad migreny. Do takich pokarmów należą najczęściej 
czekolada, napoje zawierające kofeinę lub alkohol czynie-
które typy serów dojrzewających [115]. Ta lista jest znacznie 
dłuższa i indywidualna dla każdego chorego. Pacjentowi 
można zalecić unikanie takich pokarmów, jeżeli zależność 
między spożyciem określnej substancji a pojawieniem się 
napadu migreny jest bardzo wyraźna. Wcześniej jednak 
należy rozważyć, czy chory nie wpada w pułapkę wynikającą 
z patofizjologii migreny. Źródłem błędu może być bowiem 
faza zwiastująca (prodromalna) poprzedzająca pojawienie 

się bólu migrenowego [116]. W tej fazie dochodzi miedzy 
innymi do aktywacji obszarów podwzgórza i wystąpienia 
zachcianek żywieniowych. Pacjent odczuwa w związku 
z tym przemożną chęć zjedzenia określonego produktu. 
Niedługo potem natomiast pojawia się ból głowy. Jeżeli  
taka sytuacja ma miejsce kilkukrotnie, to chorzy błędnie 
identyfikują związek przyczynowo-skutkowy między spoży-
ciem określonego pokarmu a pojawieniem się bólu. W rze-
czywistości w takich sytuacjach chęć zjedzenia na przykład 
czekolady nie jest przyczyną a konsekwencją trwającego 
już napadu migreny w fazie zwiastującej. Potwierdzono 
to zresztą w kontrolowanych badaniach prowokacyjnych, 
w których nie potwierdzono, że czekolada wywołuje napad 
migreny [117].

Drugim elementem mogącym wprowadzać w błąd 
jest spożycie produktów mających bezpośredni wpływ 
na układ nerwowy. Klasycznym przykładem jest kofeina, 
która spożywana regularnie, w umiarkowanych dawkach 
nie wiąże się wystąpieniem napadu migreny [118]. Jednak 
napad może wywołać gwałtowna zmiana podaży kofeiny. Na 
przykład chorzy wypijający pierwszą filiżankę kawy w dni 
powszednie wcześnie rano doświadczają napadu migreny 
w weekendy, gdy kofeina dostarczana jest do organizmu 
z kilkugodzinnym opóźnieniem. Jest to jedna z przyczyn tak 
zwanej migreny weekendowej.

Istnieją jednak sytuacje, w których napady migreny 
rzeczywiście mogą być wywoływane przez składniki diety. 
Najwięcej potwierdzających to obserwacji dotyczy współwy-
stępowania migreny z innymi chorobami. Dobrym przykła-
dem są nadwrażliwości na składniki pokarmowe zależne 
od mechanizmów immunologicznych. W kilku badaniach 
randomizowanych stosowano diety eliminacyjne dobrane 
na podstawie obecności przeciwciał przeciw określonym 
pokarmom. W przypadku diety eliminacyjnej w zespole jelita 
drażliwego wykazano poprawę parametrów migreny [119]. Wy-
niki dwóch podobnych niewielkich badań przeprowadzonych 
u osób z migreną sugerują przynajmniej krótkotrwałą poprawę 
po zastosowaniu diety eliminacyjnej kierowanej wynikiem 
swoistych przeciwciał przeciw składnikom pokarmów [120, 
121]. Istnieje też wiele badań obserwacyjnych wskazujących, 
że stosowanie diety bezglutenowej w celiakii poprawia kontrolę 

Tabela 3. Nutraceutyki w profilaktyce migreny — rekomendowane 
dawki

Nutraceutyk Postać Dawka dobowa

Cytrynian magnezu Doustna 400–600 mg

Ryboflawina Doustna 400 mg

Koenzym Q10 Doustna 300 mg

Witamina D3 Doustna 2000 jm.

Siarczan cynku Doustna 220 mg/d.

Złocień maruna Doustna
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migreny [122, 123]. Brakuje jednak danych potwierdzających 
skuteczność w migrenie zmniejszenia podaży glutenu u osób 
bez choroby trzewnej.

Do najciekawszych obserwacji związanych z dietą 
w migrenie należą jednak interwencje, których celem 
jest modyfikacja metabolizmu mózgu. W tym kontekście 
zauważono, że pacjentów spożywających więcej tryptofa-
nu w diecie cechuje niższe ryzyko migren [124]. W innej 
części tego artykułu omówiono też różne suplementy diety 
służące temu celowi. Najwięcej uwagi poświęcono diecie 
ketogennej. Polega ona na ograniczeniu podaży węglowo-
danów (zwykle < 50 mg/d.) [125]. Dieta ketogenna okazała 
się skuteczna w opornej na leczenie padaczce będącej 
podobnie do migreny napadową chorobą neurologiczną. 
Opisano kilka serii przypadków, których wyniki okazały 
się sprzeczne [126, 127]. W randomizowanym badaniu 
obejmującym 96 pacjentów z migreną epizodyczną i nad-
wagą lub otyłością oceniano efekt diety ketogennej w po-
równaniu ze standardową dietą z ograniczeniem podaży 
kalorii [128]. W grupie osób na diecie ketogennej wystą-
piło bardzo wyraźnie zaznaczone zmniejszenie częstości 
ataków migreny, liczby dni z bólem głowy i zużycia leków 
przeciwbólowych. Jednak efekt ten obserwowano jedynie 
w miesiącu stosowania diety ketogennej. Po tym czasie 
parametry powróciły do średniej dla grupy kontrolnej. Ci 
sami autorzy przeprowadzili również niewielkie podwójnie 
zaślepione badanie z randomizacją [129]. W badaniu tym 
otyli pacjenci z migreną epizodyczną stosowali przez dwa 
miesiące dietę z bardzo niską podażą kalorii — naprzemien-
nie ketogenną i nieketogenną. Chorzy na diecie ketogennej 
zgłaszali istotnie mniej napadów bólu głowy, migreny oraz 
potrzeby użycia leków abortywnych. Obserwowane efekty 
nie zależały od redukcji masy ciała chorych. Poza typową 
dietą ketogenną oceniano również wpływ diety o niskim 
indeksie glikemicznym na migrenę. W randomizowane ba-
daniu 344 osób grupę kontrolną stanowiły osoby poddane 
standardowej farmakoterapii profilaktycznej [130]. Nie 
stwierdzono istotnych różnic w liczbie napadów migreny 
między chorymi na diecie ubogiej w węglowodany oraz 
stosujących profilaktykę farmakologiczną. Niemniej po-
czątkowo chorzy w tej drugiej grupie obserwowali szybsze 
zmniejszenie nasilenia bólu głowy.

Występowanie otyłości jest powiązane z występowa-
niem migreny i jej większym nasileniem [115, 131]. Obecnie 
brakuje jednak dowodów na to, że dieta prowadząca do 
zmniejszenia masy ciała prowadzi także do lepszej kontroli 
migreny. Istnieją jednak dowody wskazujące, że ograni-
czenie podaży tłuszczów może być korzystne w migrenie. 
W randomizowanym badaniu otwartym, w którym uczest-
niczyło 42 chorych, pacjenci stosujący niskotłuszczową 
częściowo wegańską i eliminacyjną dietę zgłaszali mniej 
napadów migreny, ich mniejsze natężenie oraz mniejsze 
użycie leków abortywnych [132]. W innym badaniu dieta 
bogata w kwasy omega-3 w połączeniu ze zmniejszeniem 

podaży kwasów omega-6 wiązała się z lepszą kontrolą 
migreny [133].

Podsumowując, chorzy z migreną mogą odnieść ko-
rzyści z eliminowania z diety pokarmów w powtarzalny 
sposób wywołujących napad migreny. Powinno się jednak 
odradzać eliminację produktów „na wyrost”, jeżeli związek 
między pokarmem a napadem jest epizodyczny lub niepo-
twierdzony. Należy też zachęcać pacjentów do stosowania 
diet wskazanych w chorobach towarzyszących migrenie — 
eliminacyjnej w alergiach pokarmowych czy bezglutenowej 
w celiakii. U osób z migreną epizodyczną oraz nadwagą ko-
rzystna może się również okazać krótkotrwała interwencja 
polegająca na stosowaniu diety ketogennej.

Techniki behawioralne

Podstawą metod behawioralnych jest założenie, że 
umysł może wpływać na przebieg choroby. Ich celem jest 
modyfikacja nieprawidłowych zachowań i myśli, które 
mogą zwiększać obciążenie organizmu i powodować 
między innymi ból głowy. Istnieją dowody na skuteczność 
metod behawioralnych w leczeniu pierwotnych bólów 
głowy u dorosłych i dzieci, zwłaszcza migreny — zarówno 
postaci epizodycznej, jak i przewlekłej. Udowodniono, że 
zmniejszają one istotnie częstość występowania bólu głowy, 
a także wywierają pozytywny wpływ na niektóre zmienne 
zgłaszane przez pacjentów, takie jak niesprawność, jakość 
życia, depresja, lęk i ilość przyjmowanych leków [4, 5]. 
Ostatnie doniesienia wskazują, że połączenie terapii farma-
kologicznej i behawioralnej wykazuje większą skuteczność 
niż zastosowanie pojedynczych metod, tj. w porównaniu 
z samą farmakoterapią lub samą terapią behawioralną 
[134]. Na poziomie biologicznym wydaje się, że techniki 
te powodują funkcjonalne modyfikacje w obszarach mózgu 
odpowiedzialnych za percepcję i regulację bólu [134, 135].

Jednak mimo wielu dowodów skuteczności technik 
behawioralnych interwencje te nie są szeroko stosowane 
w praktyce klinicznej, a główne ograniczenie stanowi nie-
wystarczająca liczba ośrodków zajmujących się leczeniem 
bólów głowy oraz specjalistów wykorzystujących niefarma-
kologiczne formy terapii [135]. Co więcej, brak wystandary-
zowanego protokołu leczenia utrudnia niekiedy wyciąganie 
miarodajnych wniosków płynących z zastosowania tych 
technik [136].

Biofeedback
Biofeedback (BFB) to technika pozwalającego pacjen-

towi nauczyć się aktywnie kontrolować i samoregulować 
reakcje fizjologiczne, które zazwyczaj nie poddają się kon-
troli [137]. Technikę tę często się wykorzystuje w medycynie 
bólu. W wielu badaniach wykazano skuteczność klinicznego 
treningu BFB i zalecano go w leczeniu pierwotnych bólów 
głowy [137, 138]. W zależności od rozpoznania można 
stosować różne rodzaje BFB. Niektóre z przeglądów piś-



68

Varia Medica 2022, tom 6, nr 1

www.journals.viamedica.pl/varia_medica

miennictwa zawierały zalecenia dotyczące stosowania tej 
metody jako skutecznej w leczeniu migreny i bólu głowy 
typu napięciowego, powodującej znaczące ograniczenie 
objawów, która utrzymywała się również w długoterminowej 
obserwacji [138].

W różnych badaniach z udziałem zarówno dorosłych, jak 
i dzieci wykazano zmniejszenie częstości bólów głowy po 
zastosowaniu BFB, przy jednoczesnym mniejszym zużyciu 
leków profilaktycznych. Technika BFB, dodana do tradycyj-
nej farmakoterapii, okazała się skuteczna w leczeniu bólu 
głowy spowodowanego nadużywaniem leków, zmniejszając 
częstotliwość bólu głowy i ilość przyjmowanych leków [139, 
140].

Terapia poznawczo-behawioralna
Terapia poznawczo-behawioralna (CBT, cognitive-be-

havioral therapy) jest podejściem psychoterapeutycznym, 
które obejmuje zarówno strategie poznawcze, jak i behawio-
ralne. Terapia ta koncentruje się najpierw na rozpoznaniu, 
a następnie na modyfikacji nieprawidłowych, uporczywych 
myśli, zachowań i reakcji na stres, które mogą nasilać czy 
zwiększać ból głowy lub sprzyjać utrzymywaniu się tego bólu 
[4]. Postrzeganie bólu głowy w ujęciu biopsychospołecznym, 
jako zależnego od czynników biologicznych, poznawczych, 
emocjonalnych i środowiskowych, przemawia za stosowa-
niem psychologicznych metod leczenia, takich jak CBT [6, 
141]. Badacze z US Headache Consortium znaleźli dowody 
na skuteczność CBT w leczeniu migreny i bólu głowy typu 
napięciowego [142, 143]. Co więcej, łączne stosowanie CBT 
i leczenia farmakologicznego może być bardziej skuteczne 
niż każda z tych metod stosowana osobno [144].

W dwóch ostatnich przeglądach, w których opisano 
różne kategorie terapii behawioralnych, wykazano sku-
teczność CBT w poprawie wyników leczenia bólu głowy 
[4, 145]; w różnych badaniach z zastosowaniem CBT 
z udziałem dorosłych i dzieci stwierdzono zmniejszenie 
częstości występowania bólu głowy, a także poprawę 
w zakresie poczucia własnej skuteczności, jakości życia, 
ilości przyjmowanych leków, lęku i katastrofizacji bólu, jak 
również akceptacji bólu i radzenia sobie z nim [4, 145]. 
Stwierdzono, że CBT przynosi większe korzyści u pacjen-
tów, u których współistnieją problemy psychologiczne lub 
środowiskowe odgrywające rolę w wywoływaniu bólu głowy, 
takie jak stres związany z pracą, zaburzenia nastroju lub 
problemy z przystosowaniem [144]. W związku z tym jest 
ona również korzystna w leczeniu bólów głowy towarzy-
szących chorobom psychiatrycznym [146]. Istnieje wiele 
dowodów na to, że CBT prowadzi do skutecznej poprawy 
poznawczych, behawioralnych i związanych ze stresem 
aspektów migreny [4, 146, 147]. Jednak dowody dotyczące 
skuteczności CBT w zmniejszaniu częstości bólów głowy są 
bardziej zróżnicowane [141]. W przeglądzie dokonanym 
przez Harrisa [136] przedstawiono kilka badań, które 
dostarczają danych na korzyść CBT u chorych na migrenę, 

nawet w odniesieniu do zmniejszenia objawów fizycznych, 
ale z mieszanymi dowodami.

Terapia oparta na uważności  
(mindfulness-based therapy)

Mindfulness to praktyka służąca skupieniu się na 
teraźniejszości bez osądzania, z kierowaniem uwagi na 
doznania z ciała, czyli myśli i emocje — w tym ból. Jej celami 
są również promowanie postawy otwartości, ciekawości 
i akceptacji, poprawa poczucia własnej skuteczności i po-
dejmowania decyzji [4, 148]. W ostatnich latach terapia 
mindfulness zyskuje coraz większą popularność, ponie-
waż okazuje się skuteczna w leczeniu bólów głowy i bólu 
w ogóle [145].

W różnych badaniach wykazano zmniejszenie częstości 
występowania bólu głowy u pacjentów z migreną przewlekłą 
i przewlekłym bólem głowy typu napięciowego [149, 150]. 
W badaniach, w których nie stwierdzono zmniejszenia 
częstości bólów głowy, dostrzeżono skrócenie czasu trwa-
nia napadów. W ostatnich przeglądach systematycznych 
i metaanalizach wykazano skuteczność mindfulness w le-
czeniu migreny i innych bólów głowy, sugerując, że może 
ona przynosić efekty porównywalne z efektami leczenia 
farmakologicznego [150, 151]. Istnieją również dowody na 
długoterminową trwałość efektów terapii opartej na mind-
fulness, niemniej wobec sprzeczności niektórych doniesień 
ocena tej metody wymaga dalszych badań. 

Terapia akceptacji i zaangażowania
Terapia akceptacji i zaangażowania (ACT, acceptance 

and commitment therapy) jest interwencją psychologiczną 
i psychoterapeutyczną, w której wykorzystuje się strategie 
akceptacji i mindfulness wraz ze strategiami zaangażowa-
nia w działanie i modyfikację zachowań [152]. Pozwala to 
na zwiększenie elastyczności psychologicznej, co oznacza 
bycie w pełnym kontakcie z chwilą obecną i skuteczne 
działanie wobec trudnych lub zakłócających czynników, 
takich jak ból [4, 153]. O ile mindfulness polega na roz-
wijaniu świadomości doznań cielesnych i teraźniejszości 
z nieosądzającym nastawieniem, o tyle ACT koncentruje się 
na doświadczaniu bólu, bez prób kontrolowania go. Celem 
ACT jest zwiększenie wartościowego działania, co oznacza 
zachęcanie do wytrwałego wykonywania codziennych, 
istotnych społecznie czynności nawet mimo stresujących 
lub krytycznych stanów, takich jak ból głowy [154].

W odniesieniu do stosowania ACT w leczeniu bólu 
głowy w dwóch przeglądach systematycznych stwierdzono 
poprawę w zakresie wyników zgłaszanych przez pacjentów 
oraz afektywnego postrzegania bólu i lęku [153–155]. 
Podobnie jak mindfulness, ACT cieszy się rosnącym za-
interesowaniem w badaniach nad leczeniem bólu głowy, 
ponieważ istnieją dowody na to, że zmniejsza ból przewlekły, 
a ponadto jest to metoda dość prosta do zastosowania 
i dobrze tolerowana [155].
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Podsumowanie

W przedstawionym przeglądzie podsumowano najnow-
sze piśmiennictwo dotyczące stosowania metod niefarma-
kologicznych jako interwencji pomocniczych w leczeniu 
migreny. Wyniki badań wskazują, że podejścia te są zwykle 
skuteczne w zmniejszaniu częstości bólów głowy i zapobie-
ganiu nadużywania leków, dlatego mogą być stosowane 
w niektórych grupach pacjentów, takich jak kobiety w cią-
ży, dzieci i młodzież, a także u wszystkich chorych, którzy 
z różnych powodów chcą lub muszą ograniczyć leczenie 
farmakologiczne.

Nieinwazyjne metody neuromodulacji oraz blokady 
nerwów obwodowych są skuteczne i dobrze tolerowane. 
Można je stosować, podobnie jak techniki behawioralne, 
zarówno w monoterapii, jak i w terapii dodanej do lecze-
nia farmakologicznego. Wydaje się, że ten ostatni sposób 
postępowania może w przyszłości zdominować leczenie 
migreny. Nie ma popartych badaniami naukowymi dowo-
dów skuteczności kannabinoidów w leczeniu doraźnym 
i profilaktycznym migreny.

Autorzy analizowanych prac jednoznacznie wskazują 
na potrzebę dalszych badań, obejmujących prospektywne 
badania randomizowane, które mogą się przyczynić do 
powstania kolejnych zaleceń i rekomendacji opisujących 
zastosowanie metod niefarmakologicznych w leczeniu 
migreny.
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