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Zwiazek sposobu Zywienia z wystepowaniem

migrenowych béléw gtowy —

przeglad wynikéw badan

Dietary factors and migraine — a review of studies

ANNA Czekajro-Koztowska, Bozena REGuULskA-ILow

Zakfad Dietetyki, Uniwersytet Medyczny im. Piastow Slaskich we Wroctawiu

Migrenowe bole gtowy wystepuija Srednio u 15% populacji, stanowiac
istotny problem dla zdrowia publicznego. Przyczyny choroby nie zostaty
jak dotad w petni wyjasnione, jednak role w jej rozwoju odgrywaja
czynniki dziedziczne, zaburzenia naczynioruchowe oraz nieprawidtowy
metabolizm serotoniny. Celem pracy byto omdwienie roli wybranych
czynnikéw zywieniowych w powstawaniu migrenowych bolow gtowy na
podstawie przegladu pismiennictwa. Do najpowszechniej wystepujacych
czynnikdw wystapienia migreny zalicza sie gtodzenie wraz z towarzyszaca
mu hipoglikemia i odwodnieniem. U czesci chorych napady bolu moga by¢
wywotane przez spozycie wybranych produktow spozywczych, takich
jak: alkohol, kawa, czekolada, sery oraz produkty zawierajgce aspartam
i glutaminian sodu, co moze wynikac z wysokiej zawartosci w nich takich
substangiji, jak kofeina, teobromina i aminy biogenne. Zastosowanie
diety eliminacyjnej, wykluczajacej spozycie produktow spozywczych
zwiekszajacych ryzyko wystapienia napadu migrenowego bolu gtowy,
jest efektywna metoda zmniejszenia liczby i intensywnosci napadow.
U czesci pacjentdw z migreng korzystne moze byc zastosowanie diety
ketogennej w celu ztagodzenia objawdw choroby, konieczne jest jednak
przeprowadzenie dalszych badan na ten temat.

Stowa kluczowe: dieta, migrena, béle gtowy, dieta eliminacyjna, dieta
ketogenna

The prevalence of migraine is estimated at approximately 15%, thus it
is a serious public health problem. The causes of the disease have not
been fully explained yet. However, genetic factors, vascular disorders and
abnormal serotonin metabolism play important roles in its development.
The aim of this review was to discuss the role of selected dietary trigger
factors for migraine based on the literature. Fasting and fasting-related
hypoglycemia and dehydration are among the most common risk factors
for migraine. In some patients headache attacks may be linked with the
intake of certain food products, including alcohol, coffee, chocolate,
cheese, and food rich in aspartame and monosodium glutamate,
which may result from the high content of such substances as caffeine,
theobromine and biogenic amines. Elimination diet, avoiding possible
migraine trigger foods, is an effective method for decreasing the number
and the intensity of headache attacks. In some cases a ketogenic diet may
be usedin order to reduce the symptoms of the disease. However, more
research in this field is needed.
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Wprowadzenie

Migrena jest przewleklym schorzeniem neurolo-
gicznym cechujacym si¢ wystepowaniem napadowych
boléw glowy, ktérych etiologia nie zostata dotad
w pelni wyjasniona. Napady migrenowego bolu glowy
wystepuja Srednio u 15% populacji, w tym u blisko 21%
kobiet 1 11% mezczyzn [1]. Okoto 8% przypadkéw
stanowi migrena przewlekta, charakteryzujaca sie
wystepowaniem bolu glowy przez co najmniej 15 dni
w miesigcu [ 2]. Migrena moze ujawni¢ si¢ w kazdym
wieku, jednak najczesciej dotyka ona osoby ponizej
45 r.z. [ 1]. Najwigkszy odsetek przypadkéw migreny
obserwowany jest w grupie oséb pomiedzy 30 a 39 r.z.
[3]. Szacuje sig, ze napadowe bdle glowy stanowia

przyczyne Srednio 3% wizyt na szpitalnych oddzia-
tach ratunkowych (SOR) rocznie, a w grupie kobiet
w wieku reprodukeyjnym sg trzecim co do czestosci
wystepowania powodem wizyty na SOR [1]. Migre-
nowe bole glowy sg takze dziesigta w Europie i sz6sta
na $wiecie w grupie oséb w wieku 25-39 lat przyczyna
utraconych lat zycia z powodu przedwczesnej $mierci
lub choroby (disability adjusted life-years— DALY ) [4].
Wszystkie te czynniki sprawiaja, ze migrena jest istot-
nym problemem dla zdrowia publicznego i w znaczacy
sposob wptywa na jakos¢ zycia chorych.

Zgodnie z klasyfikacja opracowana przez Migdzy-
narodowe Towarzystwo Bolow Glowy (International
Headache Society — IHS) wyrdznia sie dwa gléwne
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typy migreny: migrene bez aury oraz migrene z aurg.
Migrena bez aury charakteryzuje si¢ wystepowaniem
samoistnych, trwajacych od 4 do 72 godzin bolow
glowy o umiarkowanym lub duzym nat¢zeniu, ktérym
towarzyszy¢ moga nudnosci, Swiatlowstret i nadwraz-
liwos¢ na dzwigki. Bol wystepuje zazwyczaj wylacz-
nie po jednej stronie gtowy, ma charakter pulsujacy
i narasta podczas wysitku fizycznego. W napadach
migrenowych z aurg obserwuje si¢ wystgpowanie trwa-
jacych krécej niz 60 minut odwracalnych zaburzen
neurologicznych, w tym zaburzen widzenia, czucia,
motoryki lub mowy, tuz przed lub lacznie z bélem
gltowy. U wielu pacjentéw napad migreny poprzedza
wystepowanie objawéw zwiastunowych, do ktérych
nalezg m.in.: zaburzenia koncentracji, zmeczenie,
pobudzenie, sztywnos¢ karku i ziewanie [ 5].

Etiopatogeneza migrenowych boléw glowy jest
ztozona. Wazna role odgrywaja czynniki dziedzicz-
ne — napady istotnie cze¢sciej wystepuja u krewnych
pierwszego stopnia 0séb chorych na migrene [6].
Wydaje sig, ze zwigzane z rozwojem choroby moga
by¢ zaburzenia naczynioruchowe obejmujace skurcz
naczyn i nastepujacy obrzek okotonaczyniowy, ak-
tywnos$¢ nerwu tréjdzielnego, wydzielanie substancji
prozapalnych i neuropeptydéw, w tym substancji P
i peptydu zaleznego od genu kalcytoniny (calcitonin
gene-related peptide— CGRP), a takze zaburzenia me-
tabolizmu serotoniny [7-10].

Celem pracy bylo oméwienie roli wybranych czyn-
nikéw zywieniowych w powstawaniu migrenowych
boléow gtowy na podstawie przegladu pismiennictwa.

Czynniki ryzyka wystapienia migrenowych
bolow gtowy

U czesci chorych obserwuje si¢ wystepowanie
czynnikow zwiekszajacych ryzyko napadu migreny:
W badaniu Fukui i wsp. [11] do najczesciej zgtasza-
nych $rodowiskowych czynnikéw ryzyka nalezaty:
problemy ze snem (75,5%), stres emocjonalny
(64,0%), czynniki hormonalne, w tym okres przed-
menstruacyjny (54,3%), narazenie na intensywne
zapachy (35,5%), wysitek fizyczny (13,0%) oraz
aktywnos¢ seksualna (2,5%). Glodzenie zwigzane
bylo z wystgpieniem napadu u 65,4% badanych kobiet
i 55,3% mezczyzn. Az 64,0% pacjentoéw kojarzyto
z napadami migreny wystapienie co najmniej jednego
czynnika zywieniowego. Do produktow spozywczych
najczesciej wymienianych w kontekscie ryzyka po-
jawienia si¢ bolu nalezaty: alkohol (32,7% kobiet
i 39,5% mezczyzn), czekolada (odpowiednio 22,8
i 10,5%), czerwone wino (22,217,9%), kawa (13,0
121,1%), biale wino (11,117,9%) isery (9,315,3%).
Spozycie zywnosci zawierajacej aspartam bylo koja-
rzone z napadami migreny przez 8,5%, a glutaminian
sodu — przez 2,5% respondentow.

W innym badaniu przeprowadzonym przez Tai
i wsp. [12] ominiecie positku zostalo wskazane jako
czynnik zwigzany z wystgpieniem bolu przez 30,7%
chorych z migrenami, w poréwnaniu z 16,4% pacjen-
tow z napieciowymi bolami glowy (p<0,0001). Do
zywieniowych czynnikéw ryzyka napadu migreny
zaliczano najczesciej: kawe (25,4% pacjentéw), czeko-
lade (11,6%), produkty spozywcze o duzej zawartosci
glutaminianu sodu (8,2%), produkty o dziataniu
rozgrzewajacym: papryke, imbir, olej sojowy, kolendre,
daktyle, nasiona kopru i czosnek (6,3%) oraz barani-

ne (6,3%).

Glodzenie

Opisywany w piSmiennictwie zwigzek miedzy glo-
dzeniem a wystepowaniem bélu glowy moze wynikac
z hipoglikemii i towarzyszacej jej aktywacji uktadu
wspdtczulnego. Brak dostarczenia energii w postaci
positku prowadzi do wyczerpania puli glikogenu zma-
gazynowanego w watrobie, natomiast spozycie positku
o wysokiej zawartosci weglowodandéw moze skutkowaé
wystapieniem hipoglikemii reaktywnej. Dexter i wsp.
[13] w grupie 74 0s6b z migrenowymi bélami glowy,
ktoérzy zostali poddani pieciogodzinnemu testowi
tolerancji glukozy zaobserwowali, ze u 56 chorych
wystgpita hipoglikemia reaktywna. Turner i wsp.
[ 14] wykazali natomiast, ze w poréwnaniu z brakiem
spozycia jakiegokolwiek positku wieczorne spozycie
przekaski zwigzane bylo z nizszym o 40% ryzykiem
wystagpienia bolu glowy (p=0,013). W niektérych
przypadkach migreny istotne znaczenie moze mie¢
réwniez wspolwystepujace z glodzeniem odwodnie-
nie, zwigzane z nieodpowiednig iloscia spozywanych
plynéw. Spigt i wsp. [15] stwierdzili, ze codzienne
spozywanie dodatkowych 1500 ml wody zwigzane
bylo z ograniczeniem intensywnosci napadéw oraz ze
zmniejszeniem tacznej liczby godzin bélu gtowy o 21

(95% CI -48--5).

Kofeina

Hagen i wsp. [16] zaobserwowali, ze w poréw-
naniu z osobami spozywajacymi 0-240 mg kofeiny
na dobg, u 0séb spozywajacych >540 mg kofeiny
dziennie iloraz szans wystapienia migrenowego bolu
gtowy wyniést 1,10 (95% CI 1,01-1,20). Réwniez
w badaniu Tai i wsp. [12] spozycie kawy zwigzane
byto z wyzszym ryzykiem napadu (OR 1,73; 95% CI
1,12-2,68). Wystepowanie przewleklego bolu gtowy
(>14 dniw miesigcu) stwierdzono natomiast istotnie
rzadziej w grupie oséb o wysokim spozyciu kofeiny,
w poréwnaniu z osobami o niskim spozyciu [16].
Wydaje sie, ze u 0sob przyjmujacych zwyczajowo duze
dawki kofeiny nagte jej odstawienie moze stanowi¢
wtorng przyczyne bolu gtowy, co moze dodatkowo
nasila¢ napady migreny. Juliano i wsp. [ 17 ] wykazali,
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ze eliminacja kofeiny z diety zwigzana byta z wysta-
pieniem bolu gtowy u 50% uczestnikow, a objawy od-
stawienia wystepowaty najczesciej po 12-24 godzinach
i trwaty od 2 do 9 dni. Jednak w badaniu przeprowa-
dzonym przez Sjaastad i wsp. [ 18] symptomy braku
spozycia kofeiny wystapity tylko u 0,4% badanych,
zwykle w godzinach porannych w dni wolne od pracy:
Istotnym jest fakt, ze jako antagonista receptorow
adenozynowych, kofeina jest sktadnikiem wielu lekéw
przeciwbdlowych stosowanych z duzg skutecznoscia
w leczeniu boléw glowy, w tym migreny [ 19]. Zalecana
zawarto$¢ kofeiny w diecie pacjentoéw z migrenowymi
bolami glowy wydaje si¢ wige by¢ zalezna od indywi-
dualnej tolerancji, a mechanizm dziatania kofeiny,
jako czynnika wyzwalajacego napady bolu, wymaga
dalszych badan.

Aminy biogenne

Aminy biogenne, to zwigzki organiczne o niskiej
masie czasteczkowej, ktére wystepuja naturalnie
w zywnosci zawierajacej biatka 1 wolne aminokwasy:.
Wysoka ich zawarto§¢ w produktach spozywczych
moze by¢ zaréwno wynikiem zlego przechowywania
i psucia si¢ zywnosci, jak i procesoéw fermentacji. Do
amin biogennych najczesciej wymienianych w kontek-
$cie wystepowania objawéw migreny zwigzanej z ich
nietolerancja nalezy histamina i tyramina [20].

Gléownym zrédlem histaminy w Zywnosci sg sery
dojrzewajace, ryby, alkohol, produkty fermentowane,
przetworzone produkty migsne oraz niektore warzywa
i owoce. Do objawéw nietolerancji histaminy naleza:
béle i zawroty glowy, zaczerwienienie skory, wysypka,
nudnosci i wymioty, béle brzucha i biegunki, niezyt
nosa, duszno$¢, obnizenie ci$nienia tetniczego krwi
i tachykardia. Wystgpienie symptomdw nietolerancji
wynika z braku réwnowagi pomiedzy uwalnianiem
i rozktadem histaminy w organizmie. Lassen i wsp.
[20] stwierdzili, ze histamina moze powodowa¢ ob-
jawy migreny poprzez zwigkszenie produkeji tlenku
azotu i dziatanie wazodylatacyjne. Stopien nietole-
rancji okreslany jest zwykle poprzez oceng aktywnosci
enzymu diaminooksydazy (diamine oxidase — DAQO)
[21,22]. Izquierdo i wsp. [ 23] wykazali zmniejszona
aktywno$¢ DAO u 87% pacjentoéw z migrenowymi bo-
lami glowy. W poréwnaniu z osobami otrzymujacymi
placebo, w grupie oséb otrzymujacej DAO autorzy
zaobserwowali istotnie wigkszg redukeje liczby godzin
bolu (6,3 vs. 5,1 h; p<0,03) oraz spadek liczby sto-
sowanych lekéw przeciwbdlowych. W badaniu prze-
prowadzonym przez Garcia-Martin i wsp. [24] wy-
stepowanie polimorfizmu DAO rs10156191 zwigzane
bylo z nizsza aktywnoscia tego enzymu i wyzszym
ryzykiem wystepowania migreny, zwlaszcza w grupie
kobiet (OR 2,08; 95% CI 1,29-3,36). Wydaje si¢ wigc,
ze wykazywany w badaniach zwiazek pomiedzy spo-

zyciem seréw, alkoholu i przetworzonych produktow
miesnych moze by¢ wynikiem nietolerancji zawartej
w nich histaminy.

Tyramina jest aming biogenng zawartg z wigk-
szych ilo$ciach w winie, serach, drozdzach, kietbasach
i bobie. Glownym enzymem zaangazowanym w kata-
bolizm tyraminy w organizmie jest monoaminooksy-
daza (monoamine oxidase — MAQO). Blackwell i wsp.
[25], jako pierwsi zaobserwowali wystepowanie sil-
nych boléw glowy zwigzanych z wysokimi wartosciami
ci$nienia tetniczego krwi u oséb leczonych inhibitora-
mi monoaminooksydazy i spozywajacych duze ilosci
produktow zawierajacych tyramine. W przeprowadzo-
nych w pdézniejszych latach badaniach dotyczacych
zwigzku pomiedzy podaza tyraminy a wystepowaniem
migrenowych bolow glowy uzyskiwano rézne wyniki,
jednak warto zauwazy¢, ze wigkszos¢ prac, w ktorych
zaobserwowano istnienie opisywanej zaleznosci prze-
prowadzona byta w tej samej grupie oséb [26-31].

Alkohol

Powodem niekorzystnego dziatania alkoholu
u 0s6b predysponowanym do wystgpienia napadow
migreny moze by¢ zaréwno wysoka zawarto$¢ amin
biogennych (zwlaszcza histaminy w czerwonym wi-
nie), jak rowniez zwigzane z jego spozyciem odwod-
nienie. Littlewood i wsp. [32] wykazali, ze spozycie
czerwonego wina bylo przyczyna bélu glowy u oséb
z migrena, efektu takiego nie zaobserwowano nato-
miast w odniesieniu do wodki. Wéber 1 wsp. [33]
zaobserwowali, ze spozywanie piwa zwigzane byto
z mniejszym ryzykiem napadu. Jako ze alkohol jest
jednym z najpowszechniej wystepujacych zywienio-
wych czynnikéw ryzyka napadu migreny, osoby chore
powinny ograniczac jego spozycie w celu unikniecia
napadu bélu. Niemniej jednak Aamodt i wsp. [34]
stwierdzili, ze migrenowe béle glowy wystepowaty
istotnie rzadziej u oséb spozywajacych wino (OR
0,8; 95% CI 0,7-0,8) i alkohole wysokoprocentowe
(OR 0,8; 95% CI 0,7-0,9) w poréwnaniu z osobami
niespozywajacymi alkoholu. Alkohol jest ponadto
udowodnionym czynnikiem ryzyka wystapienia wtor-
nych bolow glowy, ktére mozna sklasyfikowac jako bole
pojawiajace sie krotko (do 3 godzin) po jego spozyciu
lub jako béle o opdznionym poczatku, pojawiajace sig
od 5 do 12 godzin po spozyciu alkoholu [35].

Czekolada

Czekolada jest jednym z najczesciej wymienianych
w badaniach zywieniowych czynnikéw ryzyka napadu
migrenowego bolu glowy. Tai i wsp. [12] wykazali,
ze iloraz szans wystapienia napadu migreny zwia-
zanego ze spozyciem czekolady wyniést 2,16 (95%
CI 1,06-4,41). W zaleznosci od badanej populacji
czekolada wymieniana byta jako czynnik ryzyka przez
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0-22,5% chorych [11, 12, 36-38]. Opisywana zalez-
nos$¢ moze wynikaé z obecnosci w czekoladzie fenylo-
etyloaminy (phenylethylamine — PEA), aminy o dzia-
taniu wazodylatacyjnym [ 39 ]. Ponadto kakao bedace
gtownym sktadnikiem czekolady zawiera w swoim
sktadzie teobroming, ktéra ze wzgledu na podobna
do kofeiny strukture chemiczng réwniez moze mie¢
udziat w wyzwalaniu napadu choroby [40]. Niemniej
jednak, w randomizowanym badaniu z podwdjnie
§lepa proba Marcusiwsp. [41 ] nie zaobserwowali, aby
czekolada w poréwnaniu z karobem (mgczka chleba
$wigtojanskiego lub guma karobowa) zwigzana byta
z wyzsza czesto$cig napadow u pacjentéw z migrena.

Glutaminian sodu

Glutaminian sodu (monosodium glutamate —
MSG) - s6d sodowa kwasu glutaminowego, jest sze-
roko stosowanym dodatkiem do Zywnosci, nadajacym
potrawom specyficzny smak zwany ‘umami’. Do
glownych zrédet pokarmowych MSG naleza produkty
przetworzone takie, jak kostki rosotowe, gotowe sosy,
zupy, produkty mrozone, dania w puszkach i produkty
typu fast-food [42]. Produkty o wysokiej zawartosci
glutaminianu sodu czesto kojarzone sg przez chorych
z wystapieniem napadu migreny [11, 12, 43]. Obay-
ashiiwsp. [44] w przegladzie badan na temat zwigz-
ku pomiedzy wystepowaniem boléw gtowy a podaza
glutaminianu sodu nie stwierdzili, aby zaleznos¢ taka
istniata w odniesieniu do MSG spozywanego tacznie
z pozywieniem, z wyjatkiem jednego badania przepro-
wadzonego w grupie kobiet. W 4 z 7 analizowanych
badan wykazano natomiast zalezno$¢ pomiedzy wy-
stepowaniem boléw glowy a spozyciem MSG w formie
plynnej. Autorzy przegladu zwracaja jednak uwage na
fakt, iz ze wzgledu na charakterystyczny smak roztwo-
réw MSG o stezeniu >2% procedura zaslepienia ww.
badan budzi watpliwosci metodologiczne.

Aspartam

Aspartam stosowany jest jako sztuczny srodek
stodzacy w wielu powszechnie spozywanych produk-
tach, w tym niskoenergetycznych napojach, gumach
do zucia i produktach mlecznych. W badaniach
przeprowadzonych przez van der Eeden i wsp. [45]
iKoehleriGlaros [46 ] u 0oséb spozywajacych aspartam
zaobserwowano wyzszg czesto$¢ wystepowania bolow
gtowy w poréwnaniu z grupg otrzymujacg placebo.
Zaleznosci takiej nie wykazat natomiast Sathyapa-
lan 1 wsp. [47] w podwdjnie zaslepionym badaniu
z udziatem 48 pacjentéw deklarujacych podatnosé na
dziatanie aspartamu i 48 oséb niezgtaszajacych wraz-
liwosci na te substancje. Réwniez Lindseth i wsp. [48]
nie stwierdzili réznic w czgstosci wystepowania bolu
glowy u 0s6b spozywajacych diete o wysokiej zawarto-
$ciaspartamu w poréwnaniu z osobami o jego niskim

spozyciu, chociaz uczestnicy spozywajacy duze dawki
tego stodzika czesciej byli rozdraznieni i wykazywali
objawy depresiji.

Inne Zywieniowe czynniki ryzyka

Do czynnikéw wyzwalajacych napad bolu rzadziej
wymienianych przez osoby chorujace na migrene na-
leza: owoce cytrusowe, herbata i napoje, przetworzone
migso oraz gluten. Mozliwe jest, ze objawy bolu glowy
po spozyciu wedlin i kielbas wynikajg z zawartosci
w nich azotynéw (nitrites). Neyal i wsp. [49 ] wykazali,
ze stezenie azotyndéw we krwi oséb z migreng bylo
istotnie wyzsze podczas napadéw niz w okresie remi-
sji choroby. Wystepowanie bolow gtowy po spozyciu
cytruséw moze by¢ spowodowane zawarto$cig w nich
amin biogennych, zwlaszcza oktopaminy, natomiast
niekorzystne objawy po spozyciu herbaty moga wy-
nika¢ z obecnosci w niej kofeiny [50]. Zaleznos¢
pomiedzy napadami migrenowych boléw glowy a nara-
zeniem na gluten moze by¢ spowodowana istnieniem
u niektérych pacjentéw nieceliakalnej nietolerancji
glutenu (non celiac gluten sensitivity— NCGS), zagad-
nienie to wymaga jednak dalszych badan [ 51]. Nalezy
podkresli¢, iz niewielki odsetek pacjentéw kojarzacych
napady bolu glowy z ww. czynnikami §wiadczy o ist-
nieniu indywidualnych predyspozycji do wystapienia
rzutu choroby po ich spozyciu.

Postepowanie zywieniowe w migrenowych
bolach gtowy

Nawyki zywieniowe moga by¢ istotnym czyn-
nikiem ryzyka wystapienia napadu migreny, dlatego
wielu chorych wyklucza z diety produkty nasilajace
objawy choroby:.

Rist i wsp. [52] wykazali, ze kobiety chorujace
na migrene spozywaty istotnie mniej alkoholu w po-
réwnaniu z kobietami, u ktérych nie wystepowaty
bole gtowy (OR dla niskiego spozycia alkoholu 1,17,
95% CI 1,11-1,24). Pacjentki u ktorych wystepowata
migrena z aurg spozywaty ponadto mniej czekolady,
lodéw, hot-dogéw 1 przetworzonego migsa, natomiast
osoby, u ktérych napady wystepowaty co najmniej raz
w tygodniu, rzadziej spozywaly mleko odttuszczone
oraz biate i czerwone wino. Andreevaiwsp. [ 53] zaob-
serwowali, Ze mezczyzni chorujacy na migrene charak-
teryzowali si¢ nizszg podaza biatka (p<0,02) iwyzsza
podaza ttuszczu (p<0,01) w poréwnaniu z mezczy-
znami zdrowymi lub tymi, u ktérych wystepowaty
innego rodzaju béle gtowy. W grupie kobiet z migreng
autorzy stwierdzili natomiast wyzsza podaz ttuszczu
(p<0,0001) i weglowodanow (p<0,05) w poréwna-
niu z kobietami zdrowymi lub chorujacymi na béle
glowy innego rodzaju. W badaniu przeprowadzonym
przez Nazari i wsp. [54] osoby z migreng rzadziej
spozywaly warzywa (p=0,009), owoce (p=0,0005)
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ijajka (p=0,001) w poréwnaniu z osobami z grupy
kontrolnej; istotnych réznic nie zaobserwowano
natomiast w odniesieniu do przetworzonego migsa,
produktéw mlecznych, orzechéw, czekolady, napojow
i podrobéw (p>0,05).

Wydaje sig, ze dieta eliminacyjna z ogranicze-
niem produktéw zwigkszajacych ryzyko wystapienia
napadu choroby moze by¢ stosowana z wysokg sku-
tecznoscig u pacjentéw z migreng. Taheriiwsp. [50]
wykazali, ze u 87 ze 100 pacjentéw z pierwotnymi
bolami glowy w wieku 3-15 lat, nastgpita remisja na-
padéw choroby po wyeliminowaniu z diety od 1 do 3
najczesciej wymienianych zywieniowych czynnikow
ryzyka, w tym kofeiny, glutaminianu sodu, kakao,
aspartamu, sera, cytruséw i produktéw bogatych
w azotyny. W badaniu przeprowadzonym przez
Bunner i wsp. [55] zastosowana dieta eliminacyjna
(wykluczajgca m.in.: pszenice, zyto, jeczmien, soje,
ciecierzyce, owoce cytrusowe, warzywa psiankowate,
orzechy i nasiona, cukier, czekoladg, kawe i herbate
oraz alkohol) zwigzana byta z nizszg intensywnoscia
bélu gtowy (p=0,03) i wyzszymi warto$ciami w Skali
Ogolnego Wrazenia Zmiany Stanu w Ocenie Pacjen-
ta (Patient’s Global Impression of Change — PGIC)
(p<0,001) w poréwnaniu z placebo. Ozén i wsp. [ 56]
stwierdzili, ze dieta z wykluczeniem produktéw, ktore
wedlug uczestnikéw zwigzane byly z wyzszym ryzy-
kiem wystapienia migreny, po 2 miesigcach badania
spowodowata spadek czestotliwosci napadow, skroce-
nie czasu trwania oraz ograniczenie ich intensywnosci.
Po kolejnych 2 miesigcach trwania badania, korzysci
zostaly utrzymane jedynie u osob, ktore przez caty
czas stosowaly diet¢ eliminacyjng. W badaniu Zencirci
iwsp. [57] pacjenci stosujacy diete eliminacyjna w po-
faczeniu z leczeniem farmakologicznym cechowali sig
mniejszym natezeniem bolu (p<0,01), a takze nizsza
czestotliwoscig napadow migreny oraz mniejszg liczba
stosowanych lekéw przeciwbdlowych w poréwnaniu
z osobami stosujacymi wytacznie farmakoterapig.

Ze wzgledu na ztozong etiopatogeneze powstawa-
nia migrenowych boléw glowy, przeprowadzono préby
wykorzystania specyficznych modeli zywieniowych
w prewencji rzutéw choroby. Do diet alternatywnych
o potencjalnym zastosowaniu w leczeniu migreny
nalezy dieta ketogenna (ketogenic diet — KD) oraz
diety eliminacyjne stosowane w oparciu o testy na
obecnos¢ przeciwciat przeciwko antygenom pokar-
mowym w klasie IgG.

Dieta ketogenna jest dieta wysokottuszczowa
i niskoweglowodanows (zwykle <50 g dziennie),
stosowana w leczeniu lekoopornej padaczki u dzieci.
Di Lorenzo i wsp. [ 58] opisali przypadek 47-letnich
blizniaczek, u ktérych zastosowanie diety ketogennej
w celu redukeji masy ciata spowodowato remisje napa-
dow migrenowych bolow glowy, ktorych czestotliwosé

przed rozpoczeciem diety wynosita 5-7 miesiecznie.
W badaniu przeprowadzonym z udziatem kobiet
z migreng, zastosowanie diety ketogennej o bardzo
niskiej kalorycznosci (30 g weglowodanéw, <800 kcal
dziennie) przez 4 tygodnie zwigzane bylo z redukcja
czesto$ci napadow, liczby dni z bélem i przyjmowania
lekéw przeciwbdlowych (p<0,0001) w poréwnaniu
z okresem przed wdrozeniem diety. Zastosowanie stan-
dardowej diety niskokalorycznej (1200-1500 keal,
w tym 46% weglowodanéw) w kolejnych 5 miesigcach
spowodowalo zaostrzenie objawéw w poréwnaniu
z dietg KD, jednak ostatecznie uzyskane u pacjentek
wyniki byly korzystniejsze niz przed rozpoczeciem
leczenia. W grupie kobiet stosujacych standardowsg
diete niskokaloryczng przez caty czas trwania ba-
dania uzyskano umiarkowang redukcje liczby dni
z bélem oraz zmniejszenie liczby stosowanych lekow
przeciwbdlowych od 3 miesigca leczenia [ 59]. W ba-
daniu Kossoff i wsp. [ 60], ktorzy ocenili skutecznosé
tzw. zmodyfikowanej diety Atkinsa (modified Atkins
diet — MAD) w grupie nastolatkéw z przewleklymi
bolami glowy w wieku 12-19 lat, nie zaobserwowano
natomiast zaleznosci pomiedzy stosowang dietg ni-
skoweglowodanows (15 g dziennie) a liczbg napadow
bolu gtowy.

Istotne znaczenie w dietoprofilaktyce migre-
nowych béléw glowy moze mie¢ nie tylko ilos¢, ale
réwniez jakos¢ weglowodandéw zawartych w diecie.
Evcili i wsp. [61] zaobserwowali, ze dieta o niskim
indeksie glikemicznym (glycemic index — GI) spowo-
dowata wigkszy spadek intensywnosci napadéw bélu
niz zastosowanie profilaktycznej farmakoterapii.
Z drugiej strony w badaniu Bic i wsp. [ 62 ] korzystny
efekt redukeji liczby, czasu trwania i intensywnosci
napadéw, a takze ograniczenia stosowania lekow prze-
ciwbdlowych wykazano po zastosowaniu u chorych
diety niskotluszczowej (20 g dziennie). Wydaje si¢
wiec, ze ustalenie odpowiedniej struktury energetycz-
nej diety 0séb z migrenowymi bélami glowy wymaga
dalszych badan, chociaz dieta ketogenna dzigki swoim
wlasciwosciom neuroprotekceyjnym wydaje si¢ by¢
potencjalnie skutecznym sposobem leczenia migren
o duzym nasileniu.

Testy na obecnos¢ przeciwciat przeciwko antyge-
nom pokarmowym w klasie IgG maja na celu wykrycie
wystepujacych u pacjenta nietolerancji pokarmowych
w celu wdrozenia u nich indywidualnie dopasowanej
diety eliminacyjnej. W badaniu przeprowadzonym
przez Alpay i wsp. [63] zastosowanie restrykeji zy-
wieniowych opartych na indywidualnych wynikach
testow IgG w grupie 30 pacjentéw z migreng z aurg
spowodowalo istotng statystycznie redukcje liczby na-
padow bolu gtowy (10,5+4,4 vs. 7,5+3,7; p<0,001)
oraz spadek liczby dni, w ktérych chorzy odczuwali
bdl (9,0£4,4 vs. 6,2%3,8; p<0,001) w poréwnaniu
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z okresem przed badaniem. Aydinlar i wsp. [64]
zaobserwowali, ze wdrozenie diety eliminacyjnej
opartej na testach IgG zwigzane bylo z redukeja liczby,
czasu 1 intensywnosci napadéw bélu gtowy w grupie
pacjentéow chorujacych jednoczesnie na migreng i ze-
spotjelita drazliwego (irritable bowel syndrome—1BS).
Podobnych zaleznosci po 12 tygodniach stosowania
indywidualnie dopasowanej diety eliminacyjnej nie za-
obserwowali natomiast Mitchell i wsp. [ 65 ] wbadaniu
randomizowanym z udzialem tgcznie 167 pacjentow
zmigrenowymi bélami glowy. Nalezy podkresli¢, ze po-
mimo swojej popularnosci, testy IgG na nietolerancje
pokarmowe nie stanowig dobrej metody diagnostycz-
nej alergii i nietolerancji pokarmowych, a organizacje
zajmujgce si¢ tematykg immunologii odradzajg ich wy-
konywanie [ 66, 67 ]. Jest wiec wysoce prawdopodobne,
ze korzysci z zastosowania restrykeji zywieniowych
opartych na wynikach testéw IgG spowodowane sg
eliminacja produktow wyzwalajacych napady migreny
w wyniku innego typu mechanizméw.

Podsumowanie

U wielu pacjentéw z migrenowymi bélami gtowy
obserwuje si¢ zalezno$¢ pomigdzy spozyciem wy-
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