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Migrin ir en kronisk, delvis arftlig, neurologisk sjukdom som
karakteriseras av &terkommande episoder med svar pulseran-
de huvudvirk kombinerad med illaméende, ljus- och ljudkéns-
lighet men med symtomfrihet mellan attackerna [1, 2]. Enligt
internationell klassifikation varar ett migrananfall hos en vux-
enindivid 4-72 timmar [3].

Man tycker sig kunna identifiera fem faser under migrinat-
tacken: féorsymtom (prodromal fas), aura med neurologiska
retnings- och bortfallssymtom, huvudvirksfas, upplésning
(resolution) och aterhdmtning (postdromal fas) [3, 4] (Figur 1).
Av dessa dr det bara den klassiska neurologiska auran som har
en distinkt borjan och avslutning [5].

Prevalens

Ettarsprevalensen for migrinsjukdomen varierar mellan 10
och 13 procent (6-9 procent féor mén och 15-18 procent for
kvinnor) [6-11]. En férdubblad till trefaldigad risk for migran
har rapporterats bland forstagradssliktingar (féraldrar, sys-
kon och barn) till individer med migran [12-16]. Vart fjarde
hushall har minst en individ med migrén, och var femte kvinna
ifertil alder har migran [9].

Foljaktligen dr migrén en mycket vanlig sjukdom, som drab-
bar omkring 1 miljon svenskar [7]. En medelfrekvens pa 1,3 mi-
grananfall per manad innebar att den svenska befolkningen
har omkring 13 miljoner migriananfall per ar. Av den miljon
svenskar som har migran dr omkring 400 000 extra hart utsat-
ta genom att migrénattackerna kommer ofta, vilket innebar
fyra attacker eller fler per manad [7].

Efter 40-arsaldern minskar férekomsten av migrian med sti-
gande alder. Minskningshastigheten kan uttryckas pa sa sitt
att forekomsten halveras pa cirka 15 ar [7]. Detta betyder i ett
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svenskt perspektiv att cirka 20 procent av svenskar i 40-arsal-
dern och cirka 5 procent av svenskar i 70-arsaldern har migréan.

Belastning for individ och samhiille

Migrin ar ett stort funktionshinder och en stor ekonomisk
borda for bade individen och samhaéllet [17-24]. Forutom den
invaliditet och det omedelbara lidande som den drabbade
upplever under attackerna, verkar of6rutsidgbarheten hos
migrian och den férvintansoro som skapas infor framtida at-
tacker dven producera negativa effekter mellan attacker [17-
25].

Migran drabbar framfor allt kvinnor i arbetsfor alder [9]. I en
rapport utgiven av Varldshélsoorganisationen (WHO) rankas
migriansjukdomen pa 12:e plats bland kvinnor nér det giller
olika sjukdomars grad av funktionshinder [26-28].

Migrin star tillsammans med andra huvudvéirksdkommor
for en tredjedel av de totala direkta och indirekta kostnaderna
for alla neurologiska sjukdomar i Europa [29]. Varje dag besva-
ras 2 miljoner individer i Europa av migridnanfall, och sjukdo-
men belastar den europeiska ekonomin med minst 27 miljar-
der euro arligen [29].

Anamnestagning

Ett optimerat omhéndertagande av individer med besviarande
huvudvérk ar en svar, men samtidigt intressant och utmanan-
de uppgift. Dagens patienter med huvudvirk dr medvetna och
vilinformerade, inte minst inom sitt eget sjukdomsomrade,
och de stiller h6ga krav pa sin ldkare nar det géller kunskap och
bemétande.

Fortfarande saknas objektiva test i form av specifika labora-
torieundersokningar, réntgenologiska, neurofysiologiska eller
andra metoder for att pavisa primira huvudvérkssjukdomar.
Patientens sjukdomshistoria dr darfér den viktigaste killan till
den information som leder till diagnos.

Manga patienter tycker det ar svart att svara i detalj pa fra-
gorna och har ingen exakt 6verblick 6ver sina anfall och sym-
tom. Darfér ska man be patienten féra en s k huvudvarks-
dagbok i hemmet. Den kan i praktiken besta av en almanacka,
dar patienten skriver upp varje anfall och dess karakteristika.
Det dr viktigt att patienten skriver varje dag i huvudvérks-

|
ESAMMANFATTAT

Migran dr en drftlig huvud-
varkssjukdom inom det centra-
la nervsystemet med sekundé-
ra effekter pa saval de extra-
som de intrakraniella blodkar-
len. Migrananfall kan ge kraftig
funktionsnedsattning och ut-
g6r en stor borda for bade indi-
vid och samhalle.

Modern migranbehandling ar
i mangt och mycket baserad
pa de nu radande patofysiolo-
giska teorierna kring migran-
sjukdomen; dessa involverar
forsta grenen av trigeminus-
nerven och trigeminuskdrnan
och vidare upp i CNS.

Flera behandlingsalternativ
okar sannolikt mojligheten att
hitta en for individen ratt an-
passad terapi, men dkar sam-
tidigt kraven pa den forskri-
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vande lakaren att kdnna till de
enskilda preparatens for- och
nackdelar.

Behandling med migrénspeci-
fika lakemedel lindrar inte en-
bart smdrtan utan dven de as-
socierade symtomen. Fram-
gangsrik behandling kraver
adekvat dosering och val av
optimal beredningsform.
Overanvindning av symtom-
lindrande lakemedel bor und-
vikas, eftersom den i sig kan
leda till mer huvudvark. An-
vandning av dessa lakemedel
bor begransas till hogst tva el-
ler tre dagar i veckan.
Anvéandning av huvudvarks-
kalender kan hjélpa ldkaren
och patienten bade att forsta
sjukdomen och att anvdnda
ldkemedel pa ett bra sétt.
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Figur 1. Den kliniska bilden vid ett typiskt migrananfall (efter Blau [4]).

dagboken, eftersom erfarenheten visar att det blir mindre kor-
rekt om uppgifterna fylls i ur minnet i efterhand.

Klassifikationskriterier
I den nya internationella huvudvirksklassifikationen (Interna-
tional Classification of Headache Disorders, ICHD -II) ingar mi-
grian som den forsta av de fyra priméra huvudvirksformerna [3].
Majoriteten av individer med migrén kan diagnostiseras till
att ha migrédn utan aura, migran med aura eller bada formerna.
I de allra flesta fall ricker denna diagnostisering for kliniskt
omhindertagande, men ibland kan det vara av virde att sub-
diagnostisera enligt ovanstaende klassifikation.

Migrin utan aura. Detta dr den vanligaste formen av migrin,
och diagnosen &r uppenbar enbart pé basis av noggrann ana-
mnesgenomgang. Tidigare anvanda beteckningar dr vanlig mi-
grin och hemicrania simplex [3]. Migrdn utan aura beskrivs
som en idiopatisk, dterkommande huvudvirkssjukdom som
manifesteras i attacker med 4-72 timmars duration. Huvud-
viarken kidnnetecknas av ensidig lokalisation, pulserande ka-
raktér, mattlig till svar intensitet, forsidmring av normal fysisk

|
B FAKTA 1. Migrdn utan aura

Diagnoskriterier enligt ICHD-II (International
Classification of Headache Disorders) [3]

A. Atminstone 5 attacker som uppfyller kriterierna B-D kravs

B. Huvudvarksattacker som varar 4—72 timmar (obehandlade el-
ler inte framgangsrikt behandlade); 1—72 timmar hos barn un-
der 15 ars alder. Om patienten somnar under attack och sedan
vaknar besvarsfri raknas attacken ha pagatt till uppvaknandet

C. Huvudvérk med atminstone tva av f6ljande karakteristika:
¢ Ensidig lokalisation
® Pulserande karaktar
e Mattlig till svar intensitet
e Forsamring eller undvikande av normal fysisk aktivitet
(t ex promenad eller gang i trappor)

D.Under huvudvarken atminstone ett av foljande:
e |llamdende och/eller krdkningar
e Ljus- och ljudkanslighet

E. Tillskrivs ingen annan sjukdom
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aktivitet samt tillhérande symtom sasom illaméende och/eller
ljus- och ljudéverkénslighet (Fakta 1).

Migrin med aura. Tidigare anvinda beteckningar ar klassisk
migran, oftalmisk, hemiparetisk, hemiplegisk eller afatisk mi-
grian, migran accompagnée och komplicerad migrin [3]. Mi-
grin med aura beskrivs som en idiopatisk, aterkommande mi-
grinsjukdom manifesterad i attacker av reversibla, fokala neu-
rologiska symtom, som vanligtvis utvecklas gradvis 6ver 5-20
minuter och varar mindre 4n 60 minuter [3]. Omkring 30 pro-
cent av individer med migrén upplever aurasymtom. Huvud-
virk med egenskaper av migrin utan aura f6ljer vanligtvis
aurasymtomen. Mindre vanligt dr att huvudvirken saknar
migrinegenskaper eller ar helt franvarande.

Migran med typisk aura bestar avvisuella och/eller sensoris-
ka symtom och/eller talstorningar (Fakta 2). Migrianauran ka-

________________________________________________________|]
B FAKTA 2. Migran med typisk aura

Diagnoskriterier enligt ICHD-II (International
Classification of Headache Disorders) [3]

A. Minst 2 attacker som uppfyller kriterierna B—D kravs

B.Aura som har atminstone ett av foljande karakteristika, men
ingen motorisk svaghet:

e Helt reversibla visuella symtom inklusive positiva egenska-
per (t ex ljusflimmer, punkter och linjer) och/eller negativa
egenskaper (t ex férlorad synférmaga)

e Helt reversibla sensoriska symtom inklusive positiva egen-
skaper (t ex stickningar) och/eller negativa egenskaper
(t ex domningar)

e Helt reversibla talstdrningar

C. Atminstone tva av foljande:
* Homonyma visuella symtom och/eller ensidiga sensoriska
symtom
e Minst ett aurasymtom som utvecklas gradvis under 25 mi-
nuter och/eller olika aurasymtom som upptrader i féljd un-
der =5 minuter
e Varje symtom varar under 25 minuter och <60 minuter

D. Huvudvark som uppfyller kriterierna B—D for migrdn utan aura,
vilken borjar under auran ellerinom 6o minuter efter auran

E. Tillskrivs ingen annan sjukdom

1807

Grafik: Typoform



B TEMA HUVUDVARK

rakteriseras av gradvis utveckling, duration kortare &n 1 timme
och en blandning av positiva (retning) och negativa (bortfall)
egenskaper med fullstindig reversibilitet, och den ar férbun-
den med en huvudvirk som uppfyller kriterierna fér migran
utan aura.

Det mest vanliga idr att huvudvarken ar kontralateral till aura-
symtomen, t ex att kinselstorningar i hoger sida f6ljs av huvud-
vérk pa vinster sida. Visuell aura ir vanligast och har mestadels
formen av en utitkonvex figur med sagtandsliknande, flimran-
de kant (positivt retningssymtom), vilken under minuter suc-
cessivt sprids och vidgas at hoger eller vinster i synfaltet [3, 5].

Patofysiologi

Migriansjukdomens etiologi ir ofullstindigt kind men f6refal-
ler minst sagt komplicerad. Det har varit kintidecennier att mi-
gransjukdomen ar arftlig. Senare unders6kningar av familjar
hemiplegisk migrédn har visat pa mutationer i kromosom 19 och
CACNAIlA-genen, med paverkan pa hjarncellernas kalciumka-
naler som f6ljd [30]. Sarskilt de spanningsberoende kalciumka-
nalerna av P/Q-typ har utpekats, och dessa ar speciellt vanliga i
cerebellum, cerebrala kortex, talamus, hypotalamus och i vre
hjarnstammen. Vi maste emellertid papeka att in idag har detta
inte pévisats for »de vanliga formerna av migrian, trots ménga
studier. Patienter med familjar hemiplegisk migrén tycks dess-
utom inte vara en enhetlig grupp, eftersom 3 olika gener nu pa-
visats som mojlig orsak till denna sjukdom [31].

Hjdrnans aktivering under ett migrananfall

Ett tankbart scenario som sammanlidnkar de tidigt observera-
de forandringarna i intrakraniell cirkulation till en hereditér
faktor dr att nervceller med genetiskt reducerat antal/forand-
rad funktion av kalciumkanaler sannolikt ar ldttare att aktivera
(beroende pa férandrad membranpotential). Idag anser man
att de eventuellt kan resulteraien vag av spridande depression,
vilket aktiverar den s k trigeminovaskuléra reflexen och som
sedan resulterar i excitation av specifika omraden, t ex den pe-
riakveduktala gra substansen (PAG, periaqueductal grey), nuc-
leus raphe- och locus coeruleus-neuron [32].

Bevis for att hjarnstamskérnor ar involverade vid migran
kom forst fran Weiller och medarbetare, vilka studerade akuta
unilaterala migranattacker med positronemissionstomografi
(PET). Detta har konfirmerats i senare studier [33, 34]. Under
attackerna observerades 6kat blodfléde i de cerebrala hemisfi-
rerna, i cingulum-, horsel- och synassociationskortex samt i
vissa hjdrnstamsregioner. Endast hjarnstamsaktiveringen
kvarstod emellertid efter injektion med sumatriptan, vilken
totalt lindrade savil huvudvirk som fono- och fotofobi.

Dessa fynd stodjer hypotesen att patogenesen vid migran ar
relaterad till obalans i aktivering av de hjarnstamskarnor som
reglerar nociception och vaskulir kontroll; fynden visar till och
med ett samband med associerade symtom som emesis.

Aktivering av trigeminusnerven

Studier avden funktionellarollen av trigeminovaskuléra syste-
met avslgjade tidigt att denervation (avskidrning av trigemi-
nusnerven) inte fordndrade regionalt cerebralt blodflode eller
glukosomsittning i hjirnan, cerebrovaskulira svar pa koldiox-
id eller autoregulation. I stéllet observerades att lokalt induce-
rad vasokonstriktion, som utlostes med ett flertal agens,

1808

snabbt motreglerades av de sensoriska nerverna som genom
frisattning av CGRP (kalcitoningenrelaterad peptid) kunde
normalisera cerebrovaskulir tonus [35].

Nuvarande hypotes ir att en spridande vag av kirlkontrak-
tion sker 6ver hjarnan, och denna kirlkonstriktion motregle-
ras genom antidrom frisittning av CGRP fran de sensoriska
nerverna. Kliniskt observerar vi detta som 6kad frisdttning av
CGRP i kraniellt venost blod [32].

Niér vil den trigeminala vaskulira reflexen initierats, aktive-
ras troligen den centrala delen avdenna nervbana, som strick-
ersigtill nucleus trigeminalis caudalis och dess reciproka delar
vid C1- och C3-nivéerna.

Introduktionen av triptaner har inneburit ett stort genom-
brott vid behandling av migran och fokuserat pa vilken roll
5-HT1B/1D-agonister (serotonin 1B/1D-agonister) spelar vid
akut behandling av migran. Dessa lidkemedel utévar troligen
sin effekt genom vasokonstriktion (for att begriansa for hog dis-
tension i circulus arteriosus cerebri) via 5-HT1B-receptorer
samt blockad av aktiviteten i sensoriska nerver genom frisatt-
ning av CGRP via 5-HT1D-receptorer [2, 35]. 5-HT1B/1D -ago-
nister utovar sin effekt pa presynaptiska receptorer vid trige-
minala afferenter och inhiberar frisdttningen av CGRP.

Autoradiologiska studier med radioaktivt mirkta triptaner
har bekriftat existensen av 5-HT1B/1D-receptorer i avgrinsa-
de hjarnstamskarnor som ar involverade i nociceptiv bearbet-
ning [36]. Experimentella studier har gett 6vertygande bevis
for att 5-HT1B/1D-receptorer ar lokaliserade i avgriansade kar-
nor centralt i det trigeminala systemet, som troligen aktiveras
under migrinanfallet, och att dessa receptorer verkligen &r at-
komliga for triptaner vid systemisk administration [37]. Det &r
av stort intresse att nya studier visat att en lika god antimigrén
effekt kan erhallas genom CGRP-receptorhimning som med
triptaner [38].

Patienter med migran blir vanligtvis lugnade nar de far veta
att det faktiskt sker en rad fysiologiska fordndringar i hjirnan
under ett migriananfall. Man kan exempelvis forklara for dem
att individer med migrian har en hjirna som ar mer kénslig for
inkommande intryck (t ex beroring, ljus och ljud). Detta beror
paattenrad olika neuropeptider frisitts inom centrala nervsy-
stemet, vilka gor att normala kénselintryck upplevs som
sméartsamma/obehagliga. Man kan ocksa férklara att auran be-
ror pa att en urladdning sker pa hjarnans yta, och beroende av
vilket omrade som drabbas far man motsvarande aurasymtom
(t ex flimmerskotom, stickningar/domningar i huden och pa-
verkan pa talet) [39].

Principer for migranbehandling

Framgangsrik behandling av migransjukdomen underléttas
om ldkaren kénner till de patofysiologiska teorierna och base-
rat pa dessa kan informera patienten om hur man bést anvén-
der savil icke-farmakologisk som farmakologisk behandling
[2, 40, 41].

Icke-farmakologiska behandlingar inkluderar utbildning av
patienten om sjukdomen och om nédvindiga livsstilsforand-
ringar, med malséittningen att undvika utlésande faktorer for
huvudvirken. Till icke-farmakologisk behandling hor ocksa
akupunktur, avslappningstraning och biofeedback. Tillsam-
mans kan dessa alternativ utgora ett komplement till farmako-
logisk profylax, och de ar férstahandsvalen for vuxna individer
som inte kan eller vill anvinda akuta eller forebyggande liake-
medel mot migréin [40].

Den farmakologiska behandlingen av primér huvudvirk kan
vara akut (anfallskuperande, symtomatisk) eller forebyggande
(profylaktisk). Ndgon dokumenterat effektiv akutbehandling
mot aurasymtom saknas fortfarande. Aven om man idag saknar
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mojlighet att bota migrin, kan adekvat kontroll uppnas i de
flesta fall.

Anfallsbehandling

Akut anfallsbehandling uppfattas som det bista alternativet av
de flesta individer med migran. Anfallsbehandling kan indelas
i icke-specifika och migrinspecifika preparat. Icke-specifika
alternativ, sdsom acetylsalicylsyra (ASA), paracetamol, icke-
steroida antiinflammatoriska likemedel (NSAID), opiater och
kombinationsanalgetika, anvinds for att behandla ett flertal
olika smirttillstand [2, 40-42]. Om ASA eller NSAID -preparat
inte tolereras pa grund av t ex gastrointestinala biverkningar
bor paracetamol anvindas i form av brustabletter eller som
suppositorier. Vid illamaende kan antiemetika ges i form av
metoklopramid som tablett, kombinerat dospulver eller stol-
piller.

Migranspecifika lakemedel

Till migranspecifik behandling hér mer eller mindre selektiva
5-HT1B/1D-agonister (t ex triptaner). Den forsta triptanen (su-
matriptan) innebar en revolution inom migrdnbehandlingen
och har betytt ett nytt liv f6r manga svart migrandrabbade. Det-
ta stimulerade forskarna att utveckla en andra generation trip-
taner med ambitionen att forbattra de farmakologiska egenska-
perna. Under de senaste aren har fem nya triptaner lanserats pa
den svenska marknaden: naratriptan, zolmitriptan, rizatriptan,
eletriptan och almotriptan [43]. Nyligen har ytterligare en trip-
tan, frovatriptan, blivit tillginglig i vissa lander.

Under utvecklingen av andra generationens triptaner har
ambitionen varit att, jAimfort med sumatriptan, forbattra savl
farmakodynamik som farmakokinetik. Emellertid finner man,
om man jAmfor resultaten fran olika kliniska prévningar, att de
flesta triptanerna dr anmérkningsvart likvardiga fran bade ef-
fekt- och biverkningssynpunkt [43].

Triptanerna ar registrerade for anvindning inom aldersin-
tervallet 18-65 ar. For individer dldre dn 65 finns ingen doku-
mentation fran kontrollerade Kkliniska prévningar, men i kli-
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nisk praxis (under forutsittning att kontraindikationer beak-
tas) har triptan visat sig vara effektivt och tolereras vil dven av
dessapersoner [40]. Vad giller yngre individer far sumatriptan
nisspray 10 mg anvindas fran och med 12 ars alder.

De vanligaste biverkningarna vid triptanbehandling ar trott-
het och dasighet, och symtom pa obehaglig tyngd- eller tryck-
kénsla i brostet, nacken och/eller halsen ir typiska for denna
ldkemedelsgrupp [40]. Det finns ett flertal argument som st6d-
jer pastdendet att triptaninducerade symtom som atstram-
ning, tyngd-/tryckkénsla 6ver brostkorg/hals inte &r av kardio-
vaskulart ursprung och att triptanerna ar att betrakta som sik-
raom de anvands enligt givna rekommendationer.

Val av beredningsform

Graden av illamaende och gastrointestinal paverkan med risk
for krakning blir avgorande for val av beredningsform [44]. In-
jektionsbehandling erbjuder utan tvekan den mest konsekven-
ta och snabbast insidttande effekten med god lindring av mi-
grinattackens symtom. Injektion av sumatriptan med autoin-
jektor/injektionspenna ldmpar sig speciellt for de individer
som beho6ver snabb effekt (t ex vid »morgonmigrin«), dem som
besviras av kraftigt illaméende/krikningar och dem som inte
fatt onskvird effekt av konventionell peroral behandling med
triptaner. Emellertid ogillas denna beredningsform av flera in-
divider med migrin, eftersom dess goda terapeutiska effekter
kan ackompanjeras av uttalade biverkningar eller pa grund av
att individen har mer eller mindre uttalad sprutfobi.

Nésspray ar ett alternativ nir snabbt insittande effekt ar
onskvird hos en individ som ogérna vill behandla sig med in-
jektion. En betydande del av det som sprayas in i niskaviteten
transporteras vidare mot svalget och svéljs med saliven [44].
Med undantag av obehaglig smak eller lokal slemhinneirrita-
tion tolereras denna formulering vanligtvis vél.

Tablettbehandling féredras av de flesta individer med mi-
grin, trots att effekten av den kan stéras av sjdlva migrianat-
tackens inverkan pa gastrointestinala funktioner. Vid migrin-
attacken ir magsickens motorik himmad redan tidigt under
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____________________________________________________________|
B FAKTA 3. Profylaktika i prioritetsordning

|

Metoprolol, tablett 50-200 mg x 1-2
Propranolol, tablett 20-160 mg x 1—2

Il

Amitriptylin, tablett 10—-100 mg x 1
Cyproheptadin, tablett 4 mg x 2—4

Flunarizin, tablett 5—10 mg x 1 (licenspreparat)
Kandesartan, tablett 2-8 mg x 1

Naproxen, tablett eller suppositorium 250-750 mg x 1—2
Pizotifen, tablett 0,5—1 mg x 1-3

Topiramat, tablett 25—-50 mg x 2

11

Metysergid, tablett 1—2 mg x 2—3 (licenspreparat)
Valproinsyra, tablett 300-500-600 mg x 2-3
(Verapamil, tablett 120-180 mg x 2)

attacken, och det finns alltid en risk att illamé&endet under at-
tacken kulminerar i uppkastningar. Troligen ar detta orsaken
till att effekten av tablettbehandling kan variera hogst patagligt
mellan migrdnattackerna. En alternativ peroral berednings-
form ar smaélttabletten, som pa nagra fa sekunder l6ser sig pa
tungan och kan sviljas med munnens saliv utan att man be-
hover tillfora vitska. Denna beredningsform forefaller speci-
ellt 1amplig for individer vars illamaende kan forstéirkas av att
de dricker eller i situationer dd man inte har tillgang till vitska.
Effektmaéssigt forefaller denna beredningsform vara likvardig
med motsvarande tablettberedning.

Suppositorium (t ex sumatriptan och metoklopramid) &r na-
turligtvis ett alternativ fér individer med migran vars attacker
karakteriseras av uttalat illamaende och krikningar.

Oavsett vilken behandlingsstrategi man anvander sig av bor
respektive preparat prévas under optimala betingelser. Det ar
t ex klart visat att en migrénattack av hog intensitet &r svarare
attbehandla dn en lindrig sadan. Tills vidare bor rekommenda-
tion om tidigt insatt behandling gilla migranattackens huvud-
virksfas. Om anfallsbehandlingen tas redan under aurafasen
finns det risk for att den inte hjilper mot den efterféljande
migranhuvudvarken. Ut6ver tidigt insatt behandling forefaller
terapiresultatet bli battre om individen tillater sig att vila cirka
1timme efter det att behandlingen paborjats.

Cirka varannan individ upplever att migréananfallets sym-
tom aterkommer efter 6-12 timmar, vilket motsvarar ungefar
den tid det finns terapeutiska koncentrationer av triptanen i
blodet. Férnyad dosering med triptan ger ater symtomlind-
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B FAKTA 4. Profylaktika — behandlingsrekommendationer

o |dkemedel ur respektive
grupp kan testas pa detta
satt till dess att god be-
handlingseffekt uppnas

e Satt ut behandlingen 6—9
manader senare for att
kontrollera effekten

e Starta med lagsta styrka
och titrera upp till hogsta
tolererbara dos. Hastighe-
ten med vilken doseringen
kan titreras upp varierar
stort mellan individer

e Anvénd optimal dos under
1-2 manader och utvérdera
effekten med hjélp av hu-
vudvarksdagbok

ring. Antalet upprepade doseringstillfillen &r avhangigt mi-
grananfallets naturalférlopp.

Forebyggande likemedelsbehandling

Forebyggande migrianbehandling bor skridddarsys efter den
enskilda patienten, vilket bl ainnebér att vederborande forstar
planeringen och aktivt deltar i beslut om behandlingen. Valet
av forebyggande likemedel méaste individualiseras och styrs av
kontraindikationer, potentiella biverkningar och behov av att
behandla komorbida tillstdnd, sdsom astma, hypertoni, de-
pression och sémnsvarigheter [2, 40-42]. Huvudsyftet med
profylaktisk behandling &r att optimera patientens formaga att
fungera normalt genom att reducera migriananfallens fre-
kvens, duration och intensitet.

De atta huvudgrupperna av profylaktiska preparat inkluderar
betablockerare utan egenstimulerande sympatomimetisk effekt
(som atenolol, metoprolol och propranolol), kalciumkanal-
blockerare (som licenspreparatet flunarizin), 5-HT2-antagonis-
ter (som pizotifen och cyproheptadin), 5-HT1/2-agonister (som
licenspreparatet metysergid), icke-steroida antiinflammatoris-
ka ldkemedel (NSAID, t ex naproxen), antiepileptiska lakemedel
(somvalproat, gabapentin och topiramat), angiotensin II-recep-
torantagonister (som kandesartan) och antidepressiva (som
amitriptylin) [40, 42]. For prioritetsordning, se Fakta 3.

Migranpatienter som har ett uttalat behov av profylax bor till-
latas att préva olika férebyggande behandlingsalternativ enligt
rekommendationer i Fakta 4. Dessutom bor patienten instrue-
ras och uppmuntras att féra huvudvirksdagbok for att utvirdera
effektiviteten vid uppfoljande besdk. Det dr en vanlig erfarenhet
atten patient kan beh6va prova tva eller fler klasser av migranfo-
rebyggande likemedel innan ett lampligt preparat hittas [40].

B Potentiella bindningar eller jédvsforhdllanden: Inga uppgivna.
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