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Zmiany naczyniowe w etiologii migreny

Hipoteza naczyniopochodna

Rozszerzenie naczyn krwionosnych jako przyczyna boélu migrenowego byta przedmiotem intensywnej dyskusji od wiekow.
Juz w drugim wieku Galen sugerowat, ze $ciskajgcy bél w migrenie moze pochodzi¢ z naczyn krwionosnych. W
Sredniowieczu Avicenna sugerowat, iz bdl glowy moze powstawac w strukturach kostnych czaszki, okostnej lub na skutek
substancji docierajgcych do miejsca bdlu drogg naczyn krwionosnych. W 1672 Thomas Willis zaproponowat pierwszg
teorie naczyniowa migreny i sugerowat, ze migrena jest spowodowana rozszerzeniem naczynh krwionosnych w obrebie
czaszki.

Pierwsze badania na ludziach

Ponad 70 lat temu Graham i Wolff zaobserwowali po raz pierwszy u ludzi, ze zlokalizowany bdl gtowy moze by¢
indukowany zaréwno przez naczynia zewngtrz-, jak i wewnatrzczaszkowe. W 1940r. Ray i Wolff opisali, iz stymulacja lub
rozciggniecie duzych tetnic czaszkowych i tetnic oponowych moze wywotaé bél gtowy z towarzyszgcymi nudnosciami.
Jednakowoz, podobienstwa pomiedzy lokalizacjg bélu rzutowanego po stymulacji i wzorcéw boéléw gtowy w migrenie
dostarczajg wiarygodnych dowodéw na zaangazowanie nocyceptorow okotonaczyniowych w powstawaniu bélu w
migrenie.

Samoistne béle migrenowe
Badania doswiadczalne u ludzi prowadzone podczas samoistnych napadoéw bolu migrenowego dostarczajg
nastepujgcych danych:
e Tetnica sSrodkowa mézgu, jedna z trzech par tetnic zaopatrujgcych mézg w krew, jest podczas napadu bdlu
poszerzona po stronie, gdzie wystepuje bdl, w poréwnaniu do strony bez bélu.
o Poszerzenie tej tetnicy jest odwracane przez lek przeciwmigrenowy — sumatryptan.
o Tetnica skroniowa powierzchowna, duza tetnica w obrebie gtowy, jest poszerzona po stronie, gdzie wystepuje
bél.

Wywotane béle migrenowe
Napady migreny moga by¢ wywotywane przez réznorodne substancje farmakologiczne, m. in. tréjazotan glicerolu (GNT)
lub CGRP. Zmiany naczyniowe zachodzgce podczas wywotywanych farmakologicznie napadéw migreny moga byc¢
obserwowane dzieki zastosowaniu rezonansu magnetycznego o wysokiej rozdzielczosci angio-MRI. Badania obrazowe
dostarczyty nastepujgcych danych:
o Napady wywotane przez podanie GNT nie byly zwigzane z poszerzeniem tetnic mézgowych.
o Napady wywotane podaniem CGRP byty zwigzane z poszerzeniem zaréwno tetnicy oponowej srodkowej, jak
tetnicy Srodkowej, gtdéwnej tetnicy zaopatrujgcej opony mozgu.
e Napad jednostronnego bélu wywotany podaniem CGRP jest zwigzany z poszerzeniem naczynia po stronie, gdzie
wystepuje bol.
¢ Napad bdlu obustronnego wywotany podaniem CGRP jest zwigzany z poszerzeniem naczyn obustronnie.
e Podanie leku przeciwmigrenowego sumatryptanu podczas napadu wywotanego podaniem CGRP powoduje
obkurczenie tetnicy oponowej srodkowej i ustgpienie bélu, podczas gdy tetnica sSrodkowa mdzgu pozostaje
niezmieniona.

Czy poszerzenie naczynia jest wystarczajace do aktywacji nocyceptoréw i wywotania bélu
migrenowego?

Tetnice moga sie znacznie poszerzag, jak np. podczas spadkow cisnienia tetniczego krwi, a tetho moze znacznie
wzrastac¢ np. podczas wysitku fizycznego, jednak nie powoduje to bolu glowy. Stad tez izolowane poszerzenie naczynia



nie moze ttumaczy¢ powstania bélu w migrenie. Badania prowadzone u ludzi sugeruja, iz gtebokie struktury moézgu sa
aktywowane podczas napadu migreny. Badania na zwierzetach wskazuja, iz wtdbkna nocyceptorowe moga ulegac
aktywacji pod wptywem sensytyzujgcych substancji wazoaktywnych uwalnianych z obwodowych zakonczen nerwu
trojdzielnego lub poprzez eferentng aktywnos¢ widkien uktady przywspotczulnego. Opierajgc sie na tych obserwacjach
mozna zaktadac, iz napady migreny sg wywotane w gtebokich strukturach mézgu i ten mechanizm inicjujgcy powoduje
uwolnienie substancji wazoaktywnych wokét naczyh mézgu, powodujgc sensytyzacje obwodowych zakonczen nerwu
tréjdzielnego, poszerzenie naczyn i bol migrenowy.
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