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EEG W MIGRENIE

STRESZCZENIE
Autor w oparciu o pi�miennictwo �wiatowe omawia zmiany w EEG u chorych na migrenê.
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The author discusses EEG abnormalities in migraine on the basis of world literature.
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Badania EEG w migrenie wykonywano g³ównie w okresie miêdzynapadowym,
rzadziej w czasie napadu i stanie migrenowym, rzadziej u tych samych chorych
podczas napadu i w okresie miêdzynapadowym. Jednolita ocena wszystkich ba-
dañ przeprowadzonych w ci¹gu kilkudziesiêciu lat jest utrudniona ze wzglêdu na
zró¿nicowane techniki i metody oceny zapisów. Znacz¹cy wp³yw na zmiany w EEG
ma rodzaj migreny ustalony przez Miêdzynarodowe Towarzystwo Bólu G³owy
(International Headache Society, IHS) w 1988 r. [1, 2], z modyfikacj¹ w 2003 r.
[2]. Najczêstsz¹ postaci¹ jest migrena bez aury (85% chorych) oraz rzadsza, bar-
dziej zró¿nicowana migrena z aur¹.

Pierwszego badania EEG dokonali w 1941 r. Strauss, Selinsky i wsp. [wg 3]
u 20 chorych na migrenê w okresie miêdzynapadowym, stwierdzaj¹c zmiany
u 20%, nie wyró¿niaj¹c zmian napadowych. Salmon i wsp. [wg 3] w 1943 r. wy-
konali badania na wiêkszej liczbie chorych w okresie miêdzynapadowym, przyj-
muj¹c zbli¿ony odsetek nieprawid³owych zapisów. W roku 1945 Engel i wsp. [wg
3] stwierdzili zmiany w EEG w czasie aury o charakterze ogniskowym. Dow i Whi-
ty w 1947 r. [wg 4] wykonali EEG u 51 chorych na migrenê, rejestruj¹c u 30 z nich
�zapis patologiczny�, w tym u 14 wy³adowania napadowe. Nie potwierdzili opi-
sywanych wcze�niej przez Engela i wsp. [wg 4] �przemijaj¹cych zmian ognisko-
wych�. Zauwa¿yli natomiast normalizacjê zapisu EEG po wstrzykniêciu chorym
ergotaminy. Du¿y postêp nad badaniami EEG w migrenie wnios³y prace A. A. Weila



234 Przemys³aw Nowak

w 1952 r. [wg 5], mimo ¿e liczba badanych by³a niewielka � 31 osób, stwierdzaj¹c
u 8 z nich �wybitne zmiany�, równie¿ w okresie miêdzynapadowym z nasilaniem
siê pod wp³ywem hiperwentylacji. Autor ten wprowadzi³ pojêcie migreny dysryt-
micznej, cechuj¹cej siê wystêpowaniem wysokonapiêciowych wy³adowañ napa-
dowych na tle zmienionego rytmu podstawowego w okresie miêdzynapadowym,
korzystny wp³yw leków przeciwdrgawkowych na zapis, sk³onno�æ chorych do
omdleñ i zaburzeñ mowy o typie afazji. Weil zak³ada³ mo¿liwo�æ wspó³istnienia
u tych chorych nietypowej padaczki.

Niektórzy autorzy uznawali, ¿e w tzw. klasycznej postaci migreny dominowa-
³o �obni¿enie amplitudy rytmów korowych po stronie bólu�, zak³adaj¹c, ¿e zmia-
ny w EEG s¹ warunkowane zaburzeniami naczyniowymi, wi¹¿¹cymi siê z ich
skurczem i wtórnym niedokrwieniem mózgu. Ma to tylko czê�ciowe uzasadnie-
nie, bo mechanizm naczyniowy dominuje we wczesnej fazie napadu bólowego.
Zjawisko �sp³aszczania rytmu� t³umaczono neurofizjologicznie jako wymuszon¹
depresjê, wygasanie czynno�ci bioelektrycznej (spreading depression). Ognisko-
wo�æ zmian w EEG okre�lano jako nastêpstwo mo¿liwych mikrozawa³ów mózgu.

U 50�70% chorych zauwa¿ono prawid³owy zapis EEG w okresie miêdzyna-
padowym, a w grupie zapisów prawid³owych nadmiern¹ reaktywno�æ rytmu alfa,
z wra¿liwo�ci¹ g³ównie rytmów korowych na fotostymulacjê [3, 6�9], z wodze-
niem rytmów a¿ do czêstotliwo�ci 20 na sekundê. Zjawisko to nazwano odpowie-
dzi¹ H, stwierdzaj¹c j¹ nawet u 90% chorych na migrenê. U osób zdrowych wodze-
nie rytmów mo¿na uzyskaæ tylko do 14 na sekundê. Czê�æ badaczy zjawisko to okre�la
jako odmianê wrzecion fal alfa. T. Dom¿a³ [7] w badaniach w³asnych objaw ten
stwierdzi³ u 25% chorych na migrenê, a u 30% zmiany ogniskowe w EEG o charak-
terze przemijaj¹cym i nie odpowiadaj¹ce stronie bólu. Czê�æ badaczy [9�12] znaj-
dowa³a korelacjê miêdzy ciê¿ko�ci¹ napadu migreny, czasem trwania choroby a wy-
stêpowaniem fal delta w zapisie EEG, czego nie potwierdzili inni [13�15].

A. Klimek [4], pisz¹c o zmianach EEG w migrenie, podkre�li³, ¿e ma³o jest prac
na temat zapisu EEG w czasie aury lub napadu bólowego. E. Dzia³ek i wsp. [8, 9]
przebadali 24 chorych, w�ród których by³o 6 z migren¹ bez zmian w EEG,
6 z migren¹ dysrytmiczn¹ i zmianami w EEG. Zapis wykonywano trzykrotnie, rów-
nocze�nie z oznaczaniem poziomu serotoniny w surowicy. U 4 chorych z migren¹
dysrytmiczn¹ zwiêkszony by³ poziom serotoniny w godzinach wieczornych. Ob-
serwowano tak¿e korelacjê miêdzy narastaniem zmian w EEG, a wzrostem stê¿e-
nia serotoniny we krwi. Inni autorzy [13] stwierdzili tak¿e u 10 chorych z migren¹
wahania czêstotliwo�ci rytmu alfa z wyra�n¹ ich asymetri¹.

J. Biernowska i wsp. [10] badali 50 dzieci (29 dziewcz¹t i 21 ch³opców) z mi-
gren¹. U 15 stwierdzono czynno�æ napadow¹ w EEG, lecz¹c je hydakornem i ser-
mionem. W badaniach kontrolnych czynno�æ napadowa utrzymywa³a siê u 6 dzieci.
Uznano, ¿e istnieje wspó³zale¿no�æ miêdzy zmianami w EEG i zaburzeniami prze-
p³ywu mózgowego, g³ównie skurczem naczyñ. Podkre�lono tak¿e korzystny wp³yw
leków na stan kliniczny dzieci z migren¹ i normalizacjê zapisu.
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O. Toidze i wsp. [16] analizowali 10 przypadków padaczki potylicznej, rozpo-
znaj¹c ostatecznie u 5 z nich migreno-padaczkê, z nieprawid³owym zapisem EEG,
rejestrowaniem iglic g³ównie w obszarach potylicznych.

K. Hirata i wsp. [17] w migrenie podstawnej rejestrowali nieprawid³owe zapi-
sy EEG, g³ównie w odprowadzeniach potylicznych i ciemieniowych, ³¹cznie
z falami theta i delta. T³umaczyli to upo�ledzeniem ukrwienia obszaru potylicz-
nego powoduj¹cego zaburzenie jego funkcji, ³¹cznie z depresj¹ czynno�ci bioelek-
trycznej.

J. Wendorf [11] podkre�la znacz¹c¹ rolê ró¿nicuj¹c¹ badania EEG w czasie
napadu bólowego migreny a padaczk¹ u dzieci. Depresja czynno�ci bioelektrycz-
nej mózgu w czasie aury mo¿e aktywowaæ ogniska korowe.

A. Durko i wsp. [12] wykonywali badania EEG u chorych na migrenê w spon-
tanicznych napadach nocnych, wystêpuj¹cych w ró¿nych fazach snu, wykazuj¹c
dynamikê zmian czynno�ci bioelektrycznej.

I. Rainero i wsp. [13] analizowali wp³yw stresu u chorych na migrenê na zmia-
ny w EEG, maj¹cego znaczenie g³ównie w czasie napadu. Inni autorzy [17] pro-
wadzili badania polisomnograficzne w migrenie, w tym tak¿e u chorych z napa-
dami nocnymi, wykonuj¹c pozytronow¹ emisyjn¹ tomografiê (PET). Uznali, ¿e
mechanizm naczyniowy jest znacz¹cy, ale z wtórn¹ �inerwacj¹ neuronaln¹�, rzutu-
j¹c¹ na funkcje pewnych obszarów mózgu, takich jak: podwzgórze, obszar j¹dra
nerwu trójdzielnego, mostu, miêdzymózgowia. Zaburzenia w tych okolicach wyzwa-
laæ mog¹ napad bólowy migreny oraz rzutowaæ na zjawiska elektrofizjologiczne.

M. Brinciotti i wsp. [18] badali 126 dzieci (57 ch³opców, 69 dziewczynek) w wie-
ku od 4 do 18 lat. W tej grupie by³o 43 dzieci z migren¹ i 63 z padaczk¹. EEG, poza
wywiadem i klinik¹, by³o podstawowym kryterium ró¿nicowym miêdzy padaczk¹
a migren¹, w której uwzglêdniono tak¿e aurê wzrokow¹. W migrenie zmiany w EEG
mia³y charakter niesymetryczny, nasilane hiperwentylacj¹ i fotostymulacj¹.

Inni autorzy [18, 19] podkre�laj¹ szczególne znaczenie EEG w ró¿nicowaniu
u dzieci w przypadkach równoczesnego wystêpowania napadów migreny i czê�cio-
wych napadów padaczkowych.

B. Vonderheid-Guth i wsp. [20] obserwowali 40 chorych na migrenê przez okres
od 3 do 8 miesiêcy, podaj¹c im Cyclandelate 1660�2000 mg i stwierdzili norma-
lizacjê czêstotliwo�ci rytmu theta i alfa, g³ównie w obszarach potylicznych i czo-
³owo-skroniowych. Klinicznie u tych chorych zmniejszy³a siê czêsto�æ napadów
bólowych.

M. Siniatchkin i wsp. [21] przebadali 20 kobiet chorych na migrenê, uwzglêd-
niaj¹c tak¿e epizody napadowe, i stwierdzili asymetriê zapisu, zmianê czêstotli-
wo�ci rytmu alfa, narastanie zmian w czasie napadu z pojawianiem siê fal theta
i delta. Asymetria zapisu utrzymywa³a siê do 4 dni po napadzie.

Uletta i wsp. [wg 11] w 1952 r. wykonali EEG u 310 chorych na migrenê, stwier-
dzaj¹c w 13,2% zapisy nieprawid³owe, a u chorych z wymiotami 18% oraz prze-
wagê zmian w EEG u kobiet � 20%, u mê¿czyzn � 9,7%.
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M. de Tommaso i wsp. [wg 11] przebadali 16 chorych z migren¹ w czasie aury,
stwierdzaj¹c w EEG asymetriê zapisu oraz dominowanie rytmu alfa.

S. C. Schachter i wsp. [22] monitorowali zapis EEG u chorych na migrenê oraz
z �rodzinn¹ padaczk¹�, podkre�laj¹c znaczenie diagnostyczne tego badania, rów-
nie¿ w warunkach ambulatoryjnych.

U. Kramer i wsp. [23] omówili w oparciu o przegl¹d pi�miennictwa ewolucje
zmian EEG w bólach g³owy, w tym i migrenie, podkre�laj¹c znaczenie postêpu
technicznego w diagnostyce elektrofizjologicznej.

S. Soriani i wsp. [24] opisali 11-letniego ch³opca, u którego wystêpowa³a aura
migrenowa, nierówno�æ �renic, zaburzenia nastroju, zmiany w EEG, z brakiem
reaktywno�ci rytmu beta, falami ostrymi, spotykanymi w tego typu migrenie pod-
stawnej.

C. Lia i wsp. [19] badali 28 chorych na migrenê, w�ród których by³o 11 z �ty-
pow¹ aur¹�. W ca³ej grupie klasycznym badaniem zapis nieprawid³owy z rozla-
nymi falami theta stwierdzono u 28,6% chorych, a przy zastosowaniu mapowania
odsetek ten wzrós³ do 39,3%. Zmiany by³y najbardziej nasilone w obszarach po-
tyliczno-ciemieniowych o charakterze asymetrycznym.

 F. de Romanis i wsp. [25] zarejestrowali w okolicach potylicy zespo³y iglica �
fala u 7 ch³opców w wieku 8 do 16 lat z migren¹ podstawn¹, g³ównie w stadium aury.

S. Seri i wsp. [26] u 58 dzieci z migren¹ (�redni wiek 12,9 lat), uwzglêdniaj¹c
aurê i czê�ciowo napad bólowy, stwierdzili asymetryczne zmiany w potylicy, rza-
dziej w tylnej okolicy skroniowej, a sporadycznie w obszarach czo³owych.

S. Ganji i wsp. [27] opisali przypadek migreny podstawnej z d³ugotrwa³¹ �pi¹cz-
k¹, w którym zapis by³ nieprawid³owy, typowy dla tego stanu.

C. Niedermeyer i wsp. [28] analizowali przypadek 13-letniego ch³opca, u któ-
rego w czasie napadu migreny wystêpowa³y zaburzenia mowy, przemijaj¹cy nie-
dow³ad po³owiczy, z rejestracj¹ asymetrycznych zmian w potylicy i tylnej skroni,
które cofnê³y siê po kilku dniach.

Nieprawid³owe zapisy EEG u chorych na migrenê rejestrowano od 15% do
ponad 60%, a zmiany napadowe od 5% do ponad 50% [11, 29�31]. Napadowo�æ
w EEG tworz¹ krótkie serie fal ostrych, theta, delta, a zmiany s¹ zwykle asynchro-
niczne lub zogniskowane jednostronnie. Mechanizm zaburzeñ bioelektrycznych,
w tym i napadowych w migrenie, nie zosta³ ostatecznie wyja�niony. Czê�æ bada-
czy sugeruje zaburzenia pierwotnie mózgowe (migrena jako schorzenie pierwot-
nie mózgowe), a inni jako pierwotnie naczyniowe. Ca³o�æ prawdopodobnie ma
mechanizm mieszany, ze z³o¿ono�ci¹ procesów biochemiczno-neurofizjologicz-
nych, narastaj¹cych w czasie napadu migreny i rzutuj¹cych na zmiany w EEG.

Nadal kontrowersyjnym problemem jest wspó³istnienie migreny i padaczki [32�
�36]. Autorzy podaj¹, ¿e takich przypadków w klinice jest od kilku do kilkunastu
procent, a EEG jest jednym z podstawowych badañ ró¿nicowych. Dominuje jed-
nak stanowisko traktowania migreny i padaczki jako osobnych zespo³ów klinicz-
nych.
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Dyskusyjny jest tak¿e wp³yw leków stosowanych w migrenie na zapis EEG.
G. Selby i wsp. [37], podaj¹c 263 chorym na migrenê ergotaminê, uzyskiwali
poprawê kliniczn¹, bez wp³ywu leku na cofanie siê zmian w EEG. V. O. G. Smyth
i A. L. Winter [38] oraz A. Klimek [4], stosuj¹c ergotaminê u chorych na migrenê,
uzyskali zmniejszenie dolegliwo�ci u 51% z prawid³owym zapisem EEG.
U 63 chorych z nieprawid³owym zapisem EEG ergotamina da³a poprawê stanu kli-
nicznego, ale bez zmniejszenia zmian w zapisie. W tej grupie uzyskano poprawê
dopiero po zastosowaniu leków przeciwpadaczkowych. ¯adne leki nie wp³ywa³y
na �wodzenie rytmów� w EEG. Podawanie 7% CO2 chorym na migrenê przynio-
s³o poprawê kliniczn¹, bez znacz¹cego wp³ywu na obraz EEG.

Wielu badaczy stwierdza³o zmiany w EEG w migrenie hemiplegicznej, g³ów-
nie w przeciwstronnej pó³kuli, rejestruj¹c fale ostre, theta i delta. Zmiany te s¹
znacz¹ce w postaci rodzinnej migreny hemiplegicznej [39]. Przeprowadzono wiele
korelacji klinicznych, biochemicznych i elektrofizjologicznych w migrenie. Ba-
zowano na standardach miêdzynarodowych (IFCN) oraz Amerykañskiego Towa-
rzystwa Elektroencefalografii dla badañ EEG [40].

A. Prusiñski [3] pisze o mo¿liwo�ci wystêpowania ró¿norodnych zmian w EEG
u chorych na migrenê, niekiedy zbli¿onych do rejestrowanych w padaczce.

Komputerowe systemy badañ umo¿liwiaj¹ analizê czasow¹, czêstotliwo�cio-
w¹, ilo�ciowe opracowanie zapisu. Mapowanie przedstawia parametry sygna³u
EEG w formie barwnych mapek topograficznych, obrazuj¹cych rozk³ad potencja-
³ów na g³owie badanego. Szesnastu punktom odpowiadaj¹cym po³o¿eniu elektrod
na g³owie, przypisane s¹ warto�ci zarejestrowanych potencja³ów, a dla pozosta-
³ych te warto�ci oblicza siê przy pomocy algorytmu interpolacji.

W pi�miennictwie polskim nie ma badañ nad wy³adowaniami napadowymi
w EEG u chorych na migrenê, g³ównie w czasie napadu. Finalizujemy ju¿ opraco-
wanie przeprowadzonych przez nas tego typu badañ, których wyniki wkrótce opu-
blikujemy. Wstêpnie mo¿emy podaæ, ¿e wy³adowania w czasie napadu rejestro-
wali�my u oko³o 25% chorych [31].

Jakkolwiek badanie EEG w migrenie nie ma charakteru swoistego, stanowi
jednak wa¿ny element ró¿nicuj¹cy miêdzy napadowo�ci¹ w padaczce i zmianami
w migrenie, g³ównie podczas napadu. Jest to szczególnie wa¿ne u chorych z koin-
cydencj¹ migreny i padaczki.
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