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KOPSAVILKUMS

Migréna ir hroniska neirologiska slimiba, kuras pamata ir sterils neirogéns ickaisums. ST
slimiba kliniski izpauZzas ar epizodisko vai hronisko galvassapju norisi, un skar galvenokart
gados jaunus cilveékus. P&tijumi pierada, ka migréna ir saistita ar blakusslimibam. Tika
izdalitas galvenas migrénas blakusslimibu grupas: neirologiskas, psihiatriskas,
kardiovaskularas un autoimiinas.

Pé&tijuma mérkis bija noskaidrot, cik liela méra migréna ir saistita ar blakusslimibam, ka
arT novertet to sastopamibu un domingjoSo migrénas klinisko variantu. P&tjjuma laika tika
izvirzita hipotéze, ka neirologiskas saslimSanas ir visbiezak sastopamas blakusslimibas
migrénas pacientiem.

Materiali un metodes: petfjuma ietvaros retrospektivi tika analizétas 100 migrénas
pacientu ambulatoras kartes ar tam pievienotam galvassapju anketam (kliniskas intervijas
dati), mediciniskas att€ldiagnostikas metozu rezultatiem un pacientu pasaptaujas anketam.
Pacienti 2018. gada bija konsult&jusies SIA "Veselibas centrs 4" galvassapju kabineta. Datu
statistiska analize tika veikta, izmantojot IBM SPSS Statistics 22.0 programmatiiru.

Rezultati: petijuma tika ieklauti 100 pacienti: 88 sievietes (88%) un 12 viriesi (12%).
No kop€ja pacientu skaita 31% bija migréna ar auru (n=31), un 69% migréna bez auras
(n=69). Kopgjas prevalences sadalijums starp migrénas blakusslimibu grupam bija sekojoss:
neirologiskas blakusslimibas - 46%; psihiatriskas - 37%; kardiovaskularas - 19%; autoimiinas
- 7%. Migrénas bez auras sastopamiba migrénas blakusslimibu grupas bija attiecigi:
neirologiskas blakusslimibas - 74%; psihiatriskas - 76%; kardiovaskularas - 63%; autoimiinas
- 43%. Migrénas ar auru prevalence migrénas blakusslimibu grupas bija sekojoSs:
neirologiskas blakusslimibas - 26%; psihiatriskas - 24%; kardiovaskularas - 37%; autoimiinas
- 57%.

Secinajumi: visbiezaka migrénas blakusslimibu grupa bija neirologiskas saslims$anas ar
kopgjo prevalenci - 46% un domingjoSo migrénas klinisko formu - migréna bez auras
(prevalence grupa - 74%). Visretak sastopama migrénas blakusslimibu grupa bija autoimiinas
saslimsSanas ar kopgjo prevalenci - 7% un doming&joso migrénas klinisko variantu - migréna ar
auru (prevalence grupa - 57%).

Atslegas vardi: migréna, aura, blakusslimibas, prevalence.



SUMMARY

Characteristic of migraine comorbidities

Author: Denis Jevdokimov, Scientific supervisor: MD Ligita Smeltere

Migraine is a chronic neurological disorder based on sterile neurogenic inflammation.
This disease is clinically manifested by episodic or chronic headaches and mainly affects
young people. Studies have shown that migraine is observed in association with neurological,
psychiatric, cardiovascular and autoimmune comorbidities.

The aim of the research was to determine the extent to which migraine is associated
with comorbidities and to assess its prevalence and dominant type of migraine. During the
research a hypothesis was put forward: neurological diseases are the most common
comorbidities in migraine patients.

Materials and methods: a retrospective study was performed, analyzing 100
migraineurs ambulatory medical records including headache questionnaires (clinical interview
data), medical imaging results and patient self-questionnaires. Patients were consulted at the
Headaches Center in outpatient clinic "Veselibas centrs 4" in 2018. IBM SPSS Statistics 22.0
software was used for statistical data analysis.

Results: A study included 100 patients: 88 female (88%) and 12 male (12%). Only 31%
of patients had migraine with aura (n=31) and 69% presented with migraine without aura
(n=69). The distribution of total prevalence among migraine's comorbidity groups was:
neurological comorbidities - 46%; psychiatric - 37%; cardiovascular - 19%; autoimmune -
7%. The prevalence of migraine without aura in comorbidity group was respectively:
neurological comorbidities - 74%; psychiatric - 76%; cardiovascular - 63%; autoimmune -
43%. The prevalence of migraine with aura in comorbidity group was: neurological
comorbidities - 26%; psychiatric - 24%; cardiovascular - 37%; autoimmune - 57%.

Conclusions: The most common migraine's comorbidity group was neurological
diseases with a total prevalence - 46% and the dominant migraine clinical type - migraine
without aura (prevalence in the group - 74%). The least common migraine's comorbidity
group was autoimmune diseases with a total prevalence of 7% and the dominant migraine
clinical type - migraine with aura (57% prevalence in the group).

Key words: migraine, aura, comorbidities, prevalence



SAISINAJUMI

AFS - Antifosfolipidu sindroms

ASV - Amerikas Savienotas Valstis

AVM - Arteriovenoza malformacija

AF - Atriju fibrilacija

CGREP - Kalcitonina génu-saistitais peptids (angl. - Calcitonin gene-related peptide)
CNS - Centrala nervu sist€éma

CSS - Cerebrospinalais $kidrums

DT - Datortomografija

EKG - Elektrokardiogramma

ET - Esencials tremors

GERS - Gastroezofageala refluksa slimiba

GHM - Gimenes hemiplégiska migréna

ICHD - Galvassapju trauc€jumu starptautiska klasifikacija (angl. - The International
Classification of Headache Disorders)

KSS - Koronara sirds slimiba

KVS - Kardiovaskularas slimibas

M - Vidgja vertiba jeb vid&jais aritmétiskais (angl. - mean)
Me - Mediana

Mo - Moda

MRA - Magnétiskas rezonanses angiografija

MRI - Magneétiskas rezonanses izmekl&jums

MRV - Magnétiskas rezonanses venografija

NKS - Nemierigo kaju sindroms

p - p vértiba

PFO - Persistéjosa foramen ovale

PsA - Psoriatisks artrits

PV - Psoriasis vulgaris

SCH - Subkliniska hipotireoze

SD - Standartnovirze (angl. - standard deviation)

SSAI - Selektivie serotonina atpakalsaistiSanas inhibitori
SSV - Sistemiska sarkana vilkede

TIL - Tranzitora i§€miska lekme

TSH - tireotropais hormons (angl. - Thyroid-Stimulating Hormone)
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IEVADS

Migréna ir hroniska neirologiska slimiba visbiezak ar epizodisku jeb lekmjveidigu
galvassapju norisi. ST slimiba skar galvenokart sievietes un gados jaunus cilvékus. Migrénas
patogenétisks mehanisms lidz beigam nav izpétits, jo pastav gan iegltie, gan iedzimtie
(genétiskie) faktori.

Galvassapju lekmes laika pacients zaud@ savas darbsp&jas, un tieSi tapec migréna
aiznem otro vietu pasaulé starp slimibam, kuru dél slimnieks zaudeé visvairak darba dienas
(Cutrer et al., 2018). Neskatoties uz migrénas galvassapju lékmi, pacienti turpina stradat, lai
gan jitas loti slikti un darba kvalitate ir zema.

Ieprieksgjie petijumi ir atklajusi, ka migréna ir biezi sastopama kopa ar citam slimibam
(ar lielaku nejausibu, neka tas ir redzams visparéja populacija). Sos gadijumus sauc par
"blakusslimibam", kas nozimé, ka tas norit paral€li un, iesp&jams, ietekmé& migrénu (Wang et
al., 2010). Definét migrénas blakusslimibas ir svarigi, jo tas var palidz&ét uzlabot arstéSanas
stratégiju, ietekmét medikamentu izveli un izprast migrénas iesp&jamo patofiziologiju. Ari
zinot migrénas blakusslimibas un to sastopamibas biezumu, iesp&jams tos prognozet,
meérktiecigi un laicigi diagnostic€t un noverst vai izarstet.

Periodiskajos izdevumos un pétijumos trikst publikaciju un datu par migrénas
blakusslimibam, to prevalenci un kliniskas ainas Tpatnibam Latvija. ST iemesla dél $aja
petijuma tika izvertetas SIA "Veselibas centrs 4" galvassapju kabineta migrénas pacientu
ambulatoras kartes ar meérki definét galvenas migrénas blakusslimibas, to bieZumu un
raksturigakas ipaSibas. Velak tas tika salidzinatas ar arzemju literatliras avotos pieejamo
informaciju.

Darba merkis ir noskaidrot, cik liela méra migréna ir saistita ar blakusslimibam,
novertet to sastopamibu un domingjoso migrénas klinisko variantu.

Hipotéze: neirologiskas saslimsanas ir visbiezak sastopamas blakusslimibas migrénas
pacientiem.

Darba uzdevumi:

1. Izpétit iespejamas kardiovaskularas slimibas kopa ar migrénu;

2. Noskaidrot, cik biezi ir sastopamas neirologiskas slimibas kopa ar migrénu;

3. Uzzinat, kada ir psihiatrisko slimibu prevalence pacientiem ar migrénas diagnozi,

4. Noskaidrot, cik biezi ir sastopamas autoimiinas slimibas kopa ar migrénu,
5

. Identificét un definét citas slimibu grupas, kuras sastopamas kopa ar migrénu;



1. LITERATURAS APSKATS
1.1. Migrénas epidemiologija

Migréna ir bieza slimiba ar sastopamibu lidz pat 12% no kop€ja populacijas skaita. Ta ir
biezak sastopama sievietém neka virieSiem, statistiski katru gadu migrénas 1€kmes notiek
17% sievietétm un 6% virieSiem. Migréna bez auras ir visbiezakais migrénas variants ar
sastopamibu 1idz 75% no visiem migrénas gadijumiem (Cutrer et al., 2018).

ASV apméram 45 miljonu pieauguso (18-23% sievieSu, 6-9% virieSu) zino par
migrénu (Walling et al., 2018).

Vecuma grupa, kura visbiezak ir sastopama migréna, ir no 30 Iidz 39 gadiem. Izplatiba
Saja vecuma intervala starp virieSiem un sievietém sasniedz respektivi 7% un 24%, kas ir
atspogulots 1.1. attéla (Cutrer et al., 2018). Balstoties uz vairakiem pé&tjjumiem, ASV
migrénas sakums parasti ir vecuma no 12 lidz 30 gadiem (Walling et al., 2018).

Migrénas prevalence, %o

25.0 4

20.0 A

15.0

10.0

5.0 -

12 - 17 18 - 29 30 - 39 40 - 49 50 - 59 60+

Vecums, gadi

1.1.att. Migrénas prevalence (adaptéts no Lipton, Bigal, Diamond et al., 2007)

Migréna nav letala slimiba, tomér ta ir hroniska ar epizodisku vai pat ar hronisku norisi,
un viena no galveniem iemesliem darba nespgjai. 2016. gada starp visam patologijam,
migréna bija otraja vieta. Tas ir attiecinams uz dzives gadiem ar darba nesp€ju, ko ietekmée

migrénas 1€kmes (Cutrer et al., 2018).



Migréna tiek diagnosticéta aptuveni 30% pacientiem, kuri vérSas pie saviem gimenes
arstiem sakara ar galvassapeém. Pareiza migrénas diagnoze ir sastopama 95% gadijumos,
tomer dazreiz to sajauc ar tenzijas vai sinusa galvassapem (Walling et al., 2018).

Dati no vairakiem retrospektiviem kohortas petijumiem Taivana pierada, ka migréna var
bit viens no riska faktoriem Bella paralizei, n. oculomotorius neiropatijai un sensoneiralai

vajdzirdibai (Cutrer et al., 2018).

1.2. Migrénas etiologija un provocgjosie faktori

Migrénas pamatc€lonis joprojam nav identificéts, bet pastav dazadas teorijas kadel
pacientam var bit migréna. Musdienas domingjosa ir teorija, ka migréna ir genétiskas
izcelsmes neirogéns iekaisums, kas izraisa trauc€jumus serotonina metabolisma un aktivitaté
(Gallagher, 2018; Cutrer et al., 2018).

Spécigi pieradijumi liecina, ka migrénas Iekme sakas CNS locus ceruleus un nulceus
raphes dorsalis stimulacijas dél. Rezultata mainas intrakraniala un ekstrakraniala asins
plisma; notiek trigeminovaskularas sist€émas aktivacija; pastav vazodilatacija; paradas sterils
neirogénais iekaisums un migrénas tipa galvassapes (Gallagher, 2018; Chawla et al., 2019).

Ir identificéti dazadi faktori, balstoties uz pacienta vardiem, kuri ir tiesi saistiti ar
migrénas 1ekmém un kuri tos provocé. Pieméram, migréna var bit saistita ar menstruaciju
(menstruala migréna) vai ta var but izraisita dazadu partikas produktu lietoSanas rezultata, ja
partikas produkti satur vazoaktivus aminus vai tiem piemit specifiska stipra smaka. Ir dati, kas
liecina, ka parak daudz vai parak maz miega, sauloSanas un bados$anas ari ir migrénas 1€kmes

provocgjosie faktori (skatit 1.1. tabulu) (Gallagher, 2018).

1.1. tabula
Biezakie migrénas lekmes provocéjosie faktori (Adaptéts no Gallagher, 2018)
Partikas produkti Citi faktori
e Piena produkti: siers, kr&jums e Augstums
e (@ala: desa, vistas aknas e Nogurums
o Zivis: silke e Lampas un spilgts apgaismojums
e Graudi e Laika izmainas
e Augli: banani, rozines, viges e Stress
e Darzeni: sipoli, kiploki e Spécigas smakas
e Sokolade e TrokSnaina vide
e Rieksti e Dimu vide
e Dzerieni: alkohols(it Tpasi vins) un e Menstruacija
kofetnu saturosi dzerieni
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e Piedevas: sojas mérce, aspartams, e BadoSanas
sulfiti e SauloSanas

1.3. Migrénas patofiziologija

Migrénas patofiziologija ir loti dazada un sarezgita, ta ietver sevi gan iedzimtus, gan

iegttus faktorus. Patogenézes kopsavilkums ir atspogulots 1.2. attéla.

Migrénas patogenéze

I +HEB caurlaidihal

/

Garozas vilni

Ledo smadzenu garozas Aura
d iia ieb sk Sensord
epresija jeb nomakums Motora

Funas

3| Sapes

Modulgjosie Garozas on

faktori Nociceptoru aktivicija

Vide medulla Nociceptivie impulsi

Medikamenti —p|0blongata Vazoaktivo peptidu izdalidanas

Dzimums uzbudinamibas Neirogens iekaisums, vazodilaticija, proteinu

Geni traucéinmi ekstravazacija

— 7 X

Nucleus trigeminus candalis
Centrild sensibilizicija

Sensors jutIgums
\* Foto/fonofobija

Adas aflodinija

Sliktd diisa

Vertigo

1.2.att. Migrénas patofiziologijas kopsavilkums (adaptéts no Charles and Brennan,

2010)

1.3.1. Smadzenu garozas nomakums

Celonsakaribu starp migrénas auru un galvassapém apstiprina "fenomens", kuru sauc
par "Ledo smadzenu garozas depresiju jeb nomakumu". Tas ir vilnis, kuru veido neironu un
glijas stnu paSdepolarizacija, un kur$ izplatas pa visu cerebralo garozu, izraisot nomakumu.
ST paradiba ir iemesls migrénas aurai, trigeminalo aferento nervu aktivacijai un

hematoencefalitiskas barjeras caurlaidibas izmainam (Cutrer et al., 2018).
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Trigeminalo aferento nervu aktivacija, pamatojoties uz Ledo smadzenu garozas
nomakuma mehanismu, izraisa izmainas sapju jutigajos smadzenu apvalkos, kas savukart rada
migrénas tipa galvassapes caur centraliem un periferiem refleksiem (Cutrer et al., 2018).

Molekulara kaskade, kura ir trigeminalo aferento nervu aktivacijas pamata, ietver sevi
neironu paneksins-1 kanalu atvérSanu un kaspazes-1 aktivaciju, kam seko iekaisuma
mediatoru izdalisana un kodola faktora kappa-B aktivacija astrocitos, ka arT sekojosSa signala
izplatiSana uz trigeminalam nervu Skiedram apkart pia mater asinsvadiem (Cutrer et al.,
2018).

Tadgjadi $is patofiziologijas cel$ ietver sevi Ledo smadzenu garozas nomakuma
fenomenu, kas ir domats, lai pamatotu migrénas auru un ilgstoSu trigeminalu aktivaciju, kas

rada migrénas galvassapes (Cutrer et al., 2018).

1.3.2. Trigeminovaskulara sist€éma

Viens no procesiem, kas pastav migrénas patogenézg, ir trigeminovaskularas sistémas
aktivacija. ST sistéma sastav no maza kalibra pseidounipolariem sensoriem neironiem, kas
rodas no ganglion trigeminale un augsgjam kakla dorsalam saknitem. Sie pseidounipolarie
neironi inervé lielos galvas smadzenu asinsvadus, pia mater, dura mater, un lielos venozus
sinusus. Prieks€jas struktiiras tiek inervétas galvenokart caur triszaru nerva zaru -
n.ophthalmicus, bet kakla dorsalas saknites inervé muguréjas struktiras (Cutrer et al., 2018).

Pastav konvergence starp projekcijam no augs§éjam kakla dorsalam saknitém un triszaru
nerva no nucleus trigeminale caudalis. ST konvergence skaidro migrénas sapju izplatibu, kas
biezi ietver galvas priek$gjas un mugurgjas zonas un augsgjo kakla zonu (Cutrer et al., 2018).

Ganglion trigeminale stimulacija izraisa vazoaktivo neiropeptidu izdaliSanu asinsrite.
Vazoaktivie neiropeptidi ir: p-viela; kalcitonina génu-saistitais peptids; neirokinins A. So
neiropeptidu sekrécija izraisa neirogéno ickaisuma procesu. Sim sterilajam iekaisumam
piemit divas T1pasibas: vazodilatacija (kalcitonina g€nu-saistitais peptids ir specigs
vazodilators) un plazmas olbaltumvielu ekstravazacija (Cutrer et al., 2018).

Tiek uzskatits, ka neirogéns iekaisums ir bitisks c€lonis migrénas sapju ilguma
pagarinasana un pastiprinaSana. Pacientiem ar hronisku migrénu cerebrospinalaja Skidruma ir
konstatéts paaugstinats vazoaktivo neiropeptidu Itmenis. Tas liecina par hronisku
trigeminovaskularas sistémas aktivizéSanos. Neirogéns iekaisums var izraisit sensibilizaciju

(Cutrer et al., 2018).
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1.3.3. Sensibilizacija

Sensibilizacija ir process, kura neironi kliist krietni jiitigaki pret nociceptiviem un
nenociceptiviem impulsiem: reakcijas sliek$ni samazinas, palielinas atbildes intensitate,
paplasinas uztveres lauki, un attistas spontana neironu darbiba (Cutrer et al., 2018).

Tiek pienemts, ka periféra sensibilizacija primaros aferentos neironos un centrala
sensibilizacija nucleus trigeminus caudalis, un CNS augstaka Iimena neironos spélé svarigu
lomu migrénas lekmes veidoSana, un, iesp&jams, pat epizodiskas migrénas transformacija
hroniska migréna (Cutrer et al., 2018).

Sensibilizacijas process, iesp&jams, ir saistits ar simptomiem, kuri raksturo migrénas
klinisko ainu, tai skaita: puls€joSas galvassapes; sapju pastiprinasanos klepoSanas vai
lociSanas laika, vai pie pekSnam galvas kustibam; hiperalggzija jeb paaugstinata jiitiba pret
sapju stimuliem; allodinija (sapes izraisa stimuli, kuri normas varianta tos neizraisa) (Cutrer
etal., 2018).

Funkcionala smadzenu attéldiagnostika tika konstateti trauc€jumi ascend&josos un
descendgjosos sapju celos pacientiem migrénas 1ekmes laika un starp tam. Tika atklatas asins
plismas izmainas cela uz tegmentum pontis, cortex cingularis anterior, cortex visualis un
cortex auditivus. Hroniskas migrénas gadijuma pacientiem ir izmainita asins plisma uz
tegmentum pontis, cortex cingularis anterior un cuneus (Cutrer et al., 2018).

Ar1 migrénas pacientiem piemit strukturalas izmainas smadzen&s. Petijumi liecina, ka
pacientiem ar migrénas tipa galvassapém ir sabiez€ta garoza vizualajas zonas, paaugstinats
blivums tegmentum pontis un substantia grisea centralis rajonos, ka ari samazinats pelekas
vielas daudzums cortex cingularis anterior un insula zonas. Palielinats dzelzs limenis ir
konstatéts epizodisku un hronisku migrénu gadijumos substantia grisea centralis rajona
(Cutrer et al., 2018).

1.3.4. Serotonina loma patogen&ze

Lai gan serotonina receptoru aktivacija tiek izmantota akiitas migrénas 1€kmes terapija,
tomer zinama meéra serotonina loma migrénas veidoSana nav lidz beigam noskaidrota. Pastav
teorijas, ka serotonins iedarbojas uz galvas smadzenes asinsvadiem, centraliem sapju
kontroles celiem un uz garozas projekcijam no medulla oblongata kodoliem, rezultata radot
migrénas lekmi (Cutrer et al., 2018).

Sadu serotonina lomu migrénas Iekmes veido§ana pierada pozitivs efekts no

tricikliskiem antidepresantiem, kas blok& serotonina atpakalsaistiSanu, kalpojot par efektivu
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profilakses migrénas Iidzekli. Tomér, SSAI nav efektivi migrénas profilaksé (Cutrer et al.,
2018).

Eksisté ar1 citi pieradijumi, ka zems serotonina Iimenis ir iemesls descend&josa
serotonina sapju nomaksanas sist€émas deficitam. Rezultata, aktiviz€jas trigeminovaskulars

nociceptivs cel$, un paradas Ledo smadzenu garozas depresija jeb nomakums (Cutrer et al.,

2018).

1.3.5. Kalcitonina génu-saistitais peptids

CGRP var piedalities migrénas patofiziologija. Tas ir neiropeptids, kur§ sastav no 37
aminoskabém. Neiropeptids ekspresgjas ganglion trigeminale nervos un ir spécigs cerebralo
un duralo asinsvadu vazodilators (Cutrer et al., 2018).

CGRP var mediét trigeminovaskularo sapju transmisiju no intrakranialiem asinsvadiem
uz CNS. Papildus S$is neiropeptids piedalas sterila neirogéna iekaisuma reakcija ka
vazodilatacijas komponents. Ganglion trigeminale stimulacija un aktivacija izraisa CGRP
izdaliSanu, un rezultata tas var provocét migrénas 1&ékmi (Cutrer et al., 2018).

Viens pétijums atklaja paaugstinato CGRP limeni venozajas asinis v.jugularis externa
migrénas I€kmes laika. Turklat, CGRP neaktiviz€ vai nesensibilizé smadzenu apvalku
nociceptorus jeb sapju receptorus, balstoties uz p&tijuma datiem (Cutrer et al., 2018).

Pacientiem ar migrénu péc serotonina 1b/1d receptoru agonista sumatriptana lietoSanas
paaugstinats CGRP Iimenis normaliz&jas, kas pierada, ka triptani var kontrolét un arstet
migrénas 1ekmi, blok&ot CGRP izdaliSanos, novérSot sekojoSo asinsvadu dilataciju un
neirogéno iekaisumu. CGRP aktivitates farmakologiska modulacija prognozg gaisu nakotni
aktitu migrénas 1eékmju turpmakajai arstéSanai (Cutrer et al., 2018). Vairaki randomizéti
pétijumi liecinaja, ka p&tamie CGRP receptoru antagonisti telcagepants (MK-0974) un
olcegepants (BIBN 4096 BS) pieradija pozitivus rezultatus migrénas 1ékmes arstésana (Bajwa
etal., 2018).

1.3.6. Labas-kreisas puses sirds Sunts

Pastav saikne starp migrénu ar auru un labas-kreisas puses sirds Suntu, kura pamata ir
persist§josa ovala atvere vai, retak, priekSkambaru starpsienas defekts un plausu arteriovenoza
malformacija ka izpausme no iedzimtas hemoragiskas teleangiektazijas (Randi-Oslera-Vébera
slimiba) (Cutrer et al., 2018).

2008. gada tika publicéts sistematisks gadijuma-kontroles petijuma apskats, kura tika
secinats, ka migréna ar auru (bet ne migréna bez auras) biezak sastopama pacientiem ar PFO
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neka visparéja populacija, un PFO ir biezak sastopama pacientiem, kuriem ir migréna ar auru,
neka visparéja populacija (Cutrer et al., 2018).

Mehanisms starp labas-kreisas puses sirds Suntu un migrénu nav lidz beigdm zinams.
Pastav dazadas teorijas un hipotézes kap€c var pastavét c€lonsakariba. Viena teorija tiek
minéts, ka genétiskais faktors predisponé daziem pacientiem gan prick§kambaru starpsienas
defekta attistibu, gan migrénu (Cutrer et al., 2018).

Otraja teorija fokusgjas tiesi uz Suntu. Tiek izvirzita hipot€ze, ka venoza asinsrite satur
daudz vazoaktivu vielu, kas sp€j izraisit migrénu. Un tas vielas parasti tiek inaktivétas
plausas, bet labas-kreisas puses sirds Sunta dél, vazoaktivas vielas noklist liclaja asinsrites
loka, kur talak virzas uz galvas smadzenu asinsvadiem, izraisot migrénu. V&l viena hipotézé
tika minéts, ka Sunta pastavé$ana nodroSina celu paradoksalai embolijai un tam sekojosai

smadzenu i$€mijai, kas savukart izraisa migrénu (Cutrer et al., 2018).

1.4. Migrénas genétiskais pamats

Migréna ir neirologisks sindroms, kas vairakos gadijumos ir iedzimts. Migrénas
genétiskais pamats, iesp&jams, ir sarezgits, un daziem cilvékiem par migrénas iemeslu kalpo
daudzas gengtiskas izmainas. Sis izmainas ietekmé aktivacijas un inhibicijas procesus dazados
nervu sistémas Itmenos, mainot slieksni, tada veida padarot individu uznémigu pret akiitu
migrénas lekmi. Dazas grupas un individos migréna ir saistita ar smalkam novirzém, kuras
lokaliz&jas $tinu membranu kanalos, receptoros un enzimos (Cutrer et al., 2018).

Migrénas mantojuma nozime jau sen ir pieradita. Jau senos, uz populacijas balstitajos
pétijumos ir minéts, ka migrénas risks pirmas pakapes radiniekiem ir tris reizes lielaks tiem,
kuri slimo ar migrénu, neka tiem, kuriem nav migrénas. Tomér segregacijas analize
neidentific€ nevienu Mendela mantojuma modeli migrénas gadijuma. Uz lielo valstu registru
balstitie dvinu pétijumi ir apstiprinajusi augstaku migrénas sastopamibas biezumu
monozigotiskiem dviniem, neka dizigotiskiem dviniem. Viena $ada pétijuma, izmantojot
poligénu daudzfaktoru modeli, pétnieki secina, ka migrénas mantojums notiek 40-50%

gadijumu (Cutrer et al., 2018).

1.4.1. Biezako migrénas formu genétiskas izmainas

Migrénas ar/bez auras genétiskais pamats nav lidz beigam noskaidrots, neskatoties uz
lielo pétijumu daudzumu. Génu kandidati, kuru izmaina var izraisit neirologisko slimibu, ir
KCNK18 géns, kas kodé TRESK jeb divu poru doména kalija kanalu, un CSNK1D géns, kas
kode kazeina kinazes I delta izoformu. Tomer pétijumu rezultati, kuri ir saistiti ar géniem, kas
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var piedalities migrénas patogenézg, nav atkartoti turpmakajos zinojumos. Tatad joprojam nav
skaidrs, kadu lokusu un génu izmainas patie$am ir iesaistitaS migrénas patofiziologija un
slimibas attistiba (Cutrer et al., 2018).

Iesp&jams, biezako migrénas formu pamata ir genctisko traucéjumu komplekss, kas
nozimé, ka vairaki géni dazadas genoma vietds ir izmainiti un darbojas kopa ar vides
faktoriem, lai potencialajam migrénas slimniekam pieskirtu gan jutibu pret slimibu, gan tas
ipasibas. Tiesi tas var kalpot par skaidrojumu, kap&c ir gruti atrast génus, kuri ir iesaistiti
migrénas attistiba (Cutrer et al., 2018).

Ir loti svarigi identificét génus un lokusus, kuros notiek izmainas un kuri ir migrénas
pamata, jo tas var palidz&t agrini diagnosticét migrénu un sakt profilaktiskus pasakumus kopa

ar arst€Sanu, uz kuru reaggs pacients (Cutrer et al., 2018).

1.4.2. Gimenes hemiplégiska migréna

Gimenes hemiplégiska migréna ir viena no migrénas ar auru formam. Hemiplegiskas
migrénas galvena pazime ir unilaterals vajums, kas pavada migrénas tipa galvassapes. Vajums
ir motoras auras izpausme un var notikt kopa ar citam auras formam, kas izraisa redzes,
jusanas vai runas trauc&jumus (Robertson et al., 2018).

S1 iedzimta migrénas forma var rasties gimeng vai tikai viena individa (sporadiski). Tris
GHM formas ir kanalopatijas. GHM1 formu izraisa mutacijas CACNA1A geéna, GHM2 -
mutacijas ATP1A2 géna un GHM3 - mutacijas SCN1A géna. ArT mutacijas PRRT2 géna var
bit par iemeslu gimenes hemiplegiskai migrénai. Tomér zinamas GHM formas ir tikai nelielo

gadijumu skaita (Cutrer et al., 2018).

1.5. Migrénas kliniska aina

Migréna ir slimiba ar atkartotam akttam lékmém. Lekmes izpauzas ka notikumu
kaskade, kura ilgst no dazam stundam lidz dienam (Cutrer et al., 2018). Tipiska migrénas
lekme satur 4 posmus jeb fazes:

¢ Prodroms jeb bridinajuma faze;

e Aura;

e Migrénas tipa galvassapes;

e Postdroms.

Migrénas prodroms sastopams lidz 77% migrénas slimnieku vidé. Sastav no
emocionaliem un vegetativiem simptomiem, kas paradas no 24 Ilidz 48 stundam pirms

migrénas tipa galvassapém. Biezakie prodroma simptomi ir pastiprinata zavaSanas, eiforija,
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depresija, uzbudinamiba, konstipacijas, kakla stivums un kare pret €dienu (Cutrer et al.,

2018).

1.5.1. Migrénas aura

Apmeéram 25% migrénas slimnieku piedzivo auru. Migrénas aura ir viens vai vairaki
lokalie neirologiskie simptomi. Tiek pienemts, ka migrénas aura iet pirms galvassapém, tomer
prospektivie p&tijumi pierada, ka lielakai dalai pacientu galvassapes jau paradas auras fazé
(Cutrer et al., 2018).

Tradicionalo migrénas auru raksturo pakapenisks sakums un attistiba, ilgums ne vairak
par vienu stundu, pozitivu un negativu pazimju kombinacija un pilnigs atgriezeniskums.
Pozitivie simptomi norada uz aktivo CNS neironu darbibu (Cutrer et al., 2018). Tipiskie
pozitivie simptomi:

e vizualie: spilgtas Iinijas, formas, objekti

e dzirdes: tinnitus, troksnis, muzika

e somatosensorie: dedzinaSanas sajiita, sapes, parestézija

e motorie: muskulu raustiSanas vai atkartotas ritmiskas kustibas

Negativie simptomi norada uz CNS neironu funkciju zudumu vai trikumu. Un tie
izpauzas ka redzes, dzirdes vai sajlitu zudums; nesp€ja parvietot kermena dalu. Auras biezak
ir vizualas, bet var bt arT sensoras, verbalas vai motoras (Cutrer et al., 2018).

Migrénas aura parasti attistas pakapeniski vairak neka piecu mintSu laika. Retak aura
attistas akuti (mazak neka piecu mintisu laika). Akits auras sakums rada neskaidribas, jo tas
var biit tranzitoras i1§€miskas lekmes vai pat insulta izpausme. Viena pétijuma tika noradits, ka

2% migrénas pacientiem vizuala aura attistas akati (Cutrer et al., 2018).

1.5.1.1. Vizuala aura

Vizuala aura ir visizplatitakais auras veids, kas sastopams 90% gadijumu pacientiem ar
diagnozi - migréna ar auru. Lielaka dala p&tjjumu liecina, ka migrénas vizualas auras mizas
prevalence ir 0.7-1.2% (Pelak et al., 2019).

Klasiski vizuala aura sakas ka nelielas teritorijas redzes zudums laterali no skata
fiksacijas punkta. Tas var izpausties ka spilgts punkts vai melns punkts. P&c tam piecu miniisu
lidz stundas laika vizualie traucgjumi klust komplicétaki un smagaki, ietverot kvadrantu vai
pusi no redzes laukuma. Iesaistita laukuma robeza veido geometriskas formas objektus vai

"zig-zag" linijas (Cutrer et al., 2018).
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Pozitivs vizuals fenomens var biit sirpjveida vai "C" formas, laika gaita paplasinoties uz
perifériem redzes laukiem, atstajot skotomu vai izraisot pilnigo redzes zudumu. Kad aura
noklust periféros redzes laukos, tad ta kliist mirdzosas kvalitates. Kad aura izzid, redze

atgrieZas centralajas redzes zonas ar virzienu uz perifériem redzes laukiem (Cutrer et al.,

2018).

1.5.1.2. Sensora aura

Sensora aura tapat ir izplatita migrénas slimnieku vidd, un parasti seko vizualajai aurai
dazu minusu laika, kaut gan tas var notikt ar1 bez vizualas auras. Sensora aura parasti sakas ka
tirpSana viena kermena vai sejas pus€. Ta ka tirpSanas sajiita migré pari sejas pusei vai talak
pa ekstremitatei, nejutigums paliek un var ilgt Iidz pat stundai (Cutrer et al., 2018).

Sensora aura var arT migrét mutes iekSpuse, ietekm&jot vaigu glotadu un pusi no méles.
Pozitivo simptomu (scintilacija vai tirpSana) 1&€na izplatiba, kam seko negativie simptomi
(skotoma vai nejutigums), ir loti raksturiga migrénas aurai un nav raksturiga iS€miskiem

notikumiem (Cutrer et al., 2018).

1.5.1.3. Runas un motora aura

Retak neka vizuala un sensora aura ir runas vai disfaziska aura. Runas aura var
izpausties ka 1slaicigas problémas, pieméram, vieglas formuléSanas gritibas. Tomér izpausme
var biit arT nopietnaka neka disfazija ar parafaziskam kladam (Cutrer et al., 2018).

Visretaka no auram ir motora aura, kura izpauzas ka unilaterals kermena vai sejas
vajums. Sakara ar pieradito informaciju, ka S§T aura ir balstita uz genétiska pamata, to izdala
atseviski no citam auras formam un klasificé ka hemiplégiska migréna. Auras simptomi var

rasties atseviski vai secigi, taCu parasti tie neparadas vienlaicigi (Cutrer et al., 2018).

1.5.1.4. Migrénas aura bez galvassapém

Daziem pacientiem var rasties aura bez saistitam galvassapém. Migrénas aura bez
galvassapém (to sauc ari par migrénas ekvivalentu jeb acefalgiska migréna) izpauzas ka
izol&ta aura, kurai neseko migrénas tipa galvassapes (Cutrer et al., 2018).

Danijas gadijuma pétijuma 38% pacientu zinoja, ka tiem bija migrénas epizodes ar auru,
ka arT auras epizodes bez galvassapém. 4% pacientiem bija migrénas ekvivalents. Acefalgisko
migrénu var sajaukt ar tranzitoram i§€miskam leékmém, it 1pasi tad, ja tie pirmo reizi paradas

vecaka gadagajuma pacientiem ar zinamu migrénas diagnozi (Cutrer et al., 2018).
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1.5.1.5. Pusmiiza migrénas varianti

Pusmiiza migrénas varianti ir simptomi, kuri izpauzas ka migrénas aura bez
galvassapém, un pirmo reizi paradas péc 50 gadu vecuma (Cutrer et al., 2018).

Biezakais sastopamais simptoms ir vizuala aura, kam seko sensora aura (parestézija),
runas un motora aura (vajums vai paralize). Auras simptomiem piemit pakapeniska attistiba,
parejosais neirologisks deficits, kur$ ilgst dazas mindtes, un sérijas progreséSana no viena

simptoma uz citu (Cutrer et al., 2018).

1.5.2. Migrénas tipa galvassapes un postdroms

Migrénas tipa galvassapes ir vienpusgjas (bet ne vienmer) ar pulsgjoso raksturu, it Tpasi
palielinoties intensitatei. Picaugusajiem nearstétas migrénas galvassapes var ilgt no 4 stundam
un lidz vairakam dienam. Ta ka migrénas lekmes laika galvassapju intensitate pieaug vienas
lidz vairaku stundu laika, pacientiem biezi rodas slikta diisa un briziem vemsSana. Daudzi
individi 1ekmes laika atzimé fotofobiju vai fonofobiju, un, lai to atvieglotu, pacienti apgulas
tumsa, klusa telpa. Papildus simptomi var biit osmofobija un adas allodinija. Adas allodinija ir
sapju uztvere, ko izraisa normalas, neizmainitas adas stimulacija, un kas var rasties
pacientiem ar migrénu centralo sapju celu jutiguma del. Pieméram, matu sukaSana,
pieskarSanas pie galvas adas vai kontaktlecu valkaSana var izraisit sapes. Bet ari adas
allodinijai piemit papildus simptomi: jutigums vai diskomforts. Adas allodinija biezi
sastopama migrénas pacientiem, un ta var rasties pat tad, ja nav galvassapju (Cutrer et al.,
2018).

Viena pétijuma zinatnieki secinaja, ka lielakoties miegs palidz 1eékmju mazinasanai.
(Cutrer et al., 2018).

Kad galvassapes pariet, iestajas migrénas postdroms. Postdroma laika pacients var
stidzeties par 1slaicigam sape€m pie kustibam vietas, kur bija migrénas tipa galvassapes. BieZi
vien pacienti jlitas nosusinati vai izsmelti, lai gan daZi zino par eiforiju un pacilatibu (Cutrer

et al., 2018).

1.6. Migrénas diagnostika

Migréna ir kliniska diagnoze, un, lai to uzstaditu, ir riipigi un precizi jaievac anamnéze,
ka arT javeic slimnieka objektiva somatiska un neirologiska stavokla izmeklésana. Nav
specifisku migrénas diagnostikas testu, tapec, lai uzliktu migrénas diagnozi, jaizpildas speciali

izstradatiem diagnostiskas kriterijiem (skatit 1.2. tabulu) (Cutrer et al., 2018).
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Lai gan migrénas un tenzijas jeb saspringuma galvassapju kliniska aina parklajas, tomer
pastav pazimes, kuras tiesi ir tipiskas migrénai, pieméram, slikta disa, fotofobija, fonofobija
un fiziska slodze ka provocgjosais faktors. Partika ka provocgjosais faktors galvassapeém
biezak ir sastopams ar migrénu neka ar tenzijas tipa galvassapém (Cutrer et al., 2018).

ICHD-3 kritériji migrénai ar tipisku auru prasa akiitas 1€kmes, kas atbilst kriterijiem
migrénai ar auru, un aura ir vizuala, sensora un/vai runas/valodas, bet ne motora, bazilara vai
retinala. Kad aura ietver motoru vajumu, tiek uzlikta diagnoze hemiplégiska migréna. Kad
auras simptomi rodas un nak no medulla oblongata, tiek uzlikta diagnoze bazilara migréna
(skattt 1.3. tabulu). Ja aura ietver dokument€tas monokularas redzes paradibas (tiek konstatets
klniskas redzes lauku parbaudes laika vai pec pacienta monokulara lauka defekta zim&juma),
trauc€jumi tiek diagnosticéti un uzlikta diagnoze retinala migréna (Cutrer et al., 2018).

Migrénas raksturigas IpaSibas bérniem un pusaudZiem mazliet atSkiras péc ICHD-3
kriterijiem: lekmes var ilgt no 2 lidz 72 stundam; galvassapes biezak ir biletaralas, jo
vienpusgjs sapju modelis sak prevalét vélina pusaudza vai agra pieaugusa vecuma; fotofobija

un fonofobija tick konstatéta péc bérna uzvedibas (Olesen et al., 2018).

1.2. tabula
Migrénas diagnostiskie kritériji (Adaptéts no The International Classification of Headache
Disorders, 3rd edition, 2018)

Migréna bez auras

Migréna ar auru

A. Vismaz 5 Iekmes, kas atbilst
kritérijiem no B Iidz D

B. Lekmes ilgums no 4 lidz 72 stundam
(nearstéta lekme vai neefektiva
terapija)

C. Galvassapem ir vismaz divas no

Sadam 1pasibam:
a. Unilateralas galvassapes
b. Pulsgjosa kvalitate

C. Merena vai smaga intensitate

d. Ierobezojums ikdienas
aktivitates, vai fiziska
aktivitate  pastiprina  sapes

(piem@ram, pastaigasanas vai

A. Vismaz 2

lekmes, kas atbilst
kritérijiem no B Iidz C
B. Viens vai vairaki no atgriezeniskiem

auras simptomiem:

a. Vizualie
b. Sensorie
c. Runas un/vai valodas
d. Motorie

e. Bazilarie
f. Retinalie
C. Vismaz 3 no raksturigdm pazimém:
a. Vismaz viens auras simptoms
pakapeniski attistas >5 mintiSu

laika
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kapSana pa kapném)
D. Galvassapju laika vismaz viens no
pavadosSiem simptomiem:
a. Slikta dusa
b. Vemsana
c. Fotofobija
d. Fonofobija
E. ST diagnoze vislabak atbilst kliniskai
ainai neka citas péc ICHD-3

b. Divi vai vairaki auras
simptomi paradas pec kartas

c. Katrs individualais auras
simptoms 1ilgst no 5 lidz 60
minitém

d. Vismaz viens auras simptoms
ir pozitivs

e. Galvassapes pavada auru vai
seko 60 mintSu laika péc
auras simptomiem

D. ST diagnoze vislabak atbilst kliniskai
ainai neka citas péc ICHD-3

1.3. tabula

Bazilaras migrénas kliniska aina (Adaptcts no The International Classification of Headache

Disorders, 3rd edition, 2018)

Vienmer klat

Auras temporalas ipasibas

Divi vai vairak ar medulla oblongata saistitie

simptomi:
e Dizartrija
e Vertigo
e Tinnitus
e Hypacusis
e Diplopija
e Ataksija

e Traucéta apzina

Auras  simptomi  vienmér  attistas
pakapeniski >5 minasu laika un/vai auras
simptomi paradas péc kartas >5 mintsu
laika

Individualas auras ilgums ir no 5 lidz 60
minttém

Galvassapes pavada vai seko 60 miniiSu

laika péc auras

Var but klat

Pacienta raksturojums

e Vizualas auras pozitivie (zig-zag linijas;
mirgojoSa gaisma) vai negativie (skotoma)
simptomi

e Sensords auras pozitivie (skudrinas) vai
negativie (nejutigums) simptomi

e Afaziska aura

Slimiba paradas pirms 50 gadu vecuma
Lielakajai dalai pacientu ar bazilaro
migrénu ir arT migrénas lekmes ar tipisku

auru
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1.6.1. Radiologiska diagnostika

Neirovizualizacijas metodes nav nepiecieSamas lielakai pacientu dalai ar diagnozi -
migréna. Uz pieradijumiem balstitas vadlinijas, ko izsniedza American Academy of
Neurology, liecina, ka neirovizualizacijas metodes jaapsver $ados gadijumos (Cutrer et al.,
2018):

e Patologiska atradne CNS objektivas izmeklesanas laika;

e Pacienti ar netipiskam galvassapém vai galvassapém, kas neatbilst migrénas kliniskai
ainai vai citam primaram galvassapem (vai kuriem ir papildu riska faktori, pieméram,
imiindeficits);

Pacienti, kuriem ir pekSnas smagas galvassapes, ir nepiecieSama steidziga

neirovizualizacija, jo var biit subarahnoidals asinsizplidums (Cutrer et al., 2018).

Sadas kliniskas situdcijas var biit par pamatu CNS radiologiskai izmekl&$anai (Cutrer et
al., 2018; Bajwa and Wootton et al., 2018):

¢ Pirma galvassapju epizode ar lielu intensitati,

¢ Nesen mainita galvassapju kliniska aina (intensitate, biezums);

e Jauni un neizskaidrojami neirologiskie simptomi vai pazimes;

e Galvassapes vienmer viena pusg;

¢ Rezistence pret terapiju;

e Jaunas galvassapes péc 50 gadu vecuma,

¢ Jaunas galvassapes onkologiskiem pacientiem vai pacientiem ar HIV/AIDS;

e Simptomi ka drudzis, kakla stivums, papilledéma, kognitivie traucgumi vai
personibas izmainas;

Galvas DT izmekl&$ana (bez un ar kontrastvielu) daudziem pacientiem ir pietickama, lai
atrastu sekundaro galvassapju iemeslu. MRI ir indicéts, ja ir aizdomas par fossa cranii
posterior bojajumiem vai CSS nopladi. MRA un MRV ir indicéta, ja diferencialdiagnostika
tiek nemti vera attiecigi arterialas vai venozas patologijas (Cutrer et al., 2018).

Pacientiem ar aizdomam par migrénu parasti nav nepiecieSami citi diagnostikas testi, jo
diagnoze ir balstita uz kliniskas ainas. Migrénas diagnoze tiek uzstadita, nemot véra
starptautiskos migrénas diagnostiskos kritérijus ICHD-3 (Cutrer et al., 2018). Radiologisku
diagnostiku izmanto, lai izslégtu sekundaras galvassapes. Laboratoro diagnostiku izmanto, ja
pastav aizdomas par endokrinam patologijam, elektrolitu disbalansu vai iekaisigu procesu, vai

koagulacijas patologiju (piem&ram, trombozes) ka galvassapju iemeslu.
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1.7. Migrénas blakusslimibas

Ieprieksgjie pétijumi ir atklajusi, ka migréna ir biezi sastopama kopa ar citam slimibam
(ar lielaku nejausibu, neka tas ir redzams visparéja populacija). Sos gadijumus sauc par
"blakusslimibam", kas nozimé, ka tas norit paral€li un, iesp&jams, ietekm& migrénu. Definét
migrénas blakusslimibas ir svarigi, jo tas var palidz&t uzlabot arstéSanas strat€giju, ietekmét
medikamentu izveli un izprast migrénas iesp&jamo patofiziologiju (Wang et al., 2010).

Feinstein pirmo reizi aprakstija migrénu un tas blakusslimibas. Migréna tika novérota
saistiba ar psihiskam un somatiskam slimibam plasa spektra. Scher savukart savos pétijumos
migrénas blakusslimibas iedalija grupas: psihiatriskas, neirologiskas, asinsvadu, sirds slimibas

un citas slimibas (Bi¢akci, 2013).

1.7.1. Kardiovaskularas blakusslimibas

Ir aizdomas, ka KVS asinsvadu komponents ir dala no migrénas patofiziologijas un uz
to iedarbojas triptanu terapeitisks efekts. Daudzi pétijumi raksturo saistibu starp migrénas un
asinsvadu problémam. Pastav petijumi, kuros ir pieradita saite starp migrénu un insultu,
subklinisko asinsvadu smadzenu bojajumu, koronaro sirds slimibu, arterialo hipertensiju un
PFO (Wang et al., 2010).

Pastav 4 teorijas, kapec eksisté saistiba starp migrénu un KVS. Pirmkart, pacientiem ar
migrénu ar auru var but citi tradicionalie kardiovaskularie riska faktori, kas palielina
asinsvadu slimibu risku: augsts kopg&jais holesterina Iimenis, zems augsta blivuma
lipoproteinu limenis (HDL), augsts zema blivuma lipoproteinu Iimenis (LDL) un paaugstinats
asinsspiediens (Scher et al., 2005).

Otrkart, migrénas lekmes laika izdalas iekaisuma mediatori un vazoaktivie peptidi, kuri
var bojat asinsvadu endotéliju un rezultata but par iemeslu insultam vai citai vaskularai
slimibai (Kurth et al., 2006; Tietjen, 2007).

Treskart, samazinats endotélija cilmes $inu daudzums migrénas slimniekiem norada uz
samazinatu regeneracijas sp&ju, 1pasi pacientiem ar diagnozi - migréna ar auru. Tas var bt
par pieradijumu, ka migréna un asinsvadu slimibas ir tiesi saistitas (Wang et al., 2010).

Visbeidzot, genétiskie riska faktori ir migrénas un KVS iesp&jamie kopigie mehanismi.
Ir pieradits, ka ACE DD genotips ir saistits ar MTHFR T/T genotipu, un tas palielina jiitibu

pret migrénu, ar vislielako efektu slimniekiem ar migrénu ar auru (Wang et al., 2010).
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1.7.1.1. Insults

Saikne starp migrénu un insultu ir sarezgita. Visi Sie notikumi ir izplatiti un var bt
saistiti, bet fakts, ka kliniskajos pétijumos ir c€lonsakariba - nav pilniba pieradits. Viena
petijuma tika minéts, ka pec 19 gadu noveéroSanas is€miska insulta kumulativa incidence
migrénas kohortai bija 45 uz 1000 cilvékiem, savukart vispargjai populacijai - 25 uz 1000
cilvékiem (Adelborg et al., 2018). Bet spriezot péc petijjumiem un pieradijumiem pastav
vairakas iesp&jamas sakaribas starp migrénu un insultu (Ramzan et al., 2018):

e Migréna var but nejausi saistita ar insultu;

e Migréna var biit insulta sekas;

e [nsultam un cerebrovaskulariem bojajumiem var biit migrénas kltniska aina;

e Migréna var palielinat insulta risku,

e Migrénai var biit insulta kliniska aina.

Migréna var bt nejausi saistita ar insultu, jo abas slimibas ir biezas. Ar novecosanu
migrénas izplatiba samazinas, bet insulta - palielinas. Turklat vecakiem cilvékiem ir biezak
sastopami insulta riska faktori, piem&ram, arteriala hipertensija, cukura diabéts vai sirds
slimibas. Tapéc gados jauniem pacientiem migréna var biit ka vienigais riska faktors insultam
(Ramzan et al., 2018).

Migréna var but ar1 insulta sekas. Pastav viens no pieradijumiem, ka atgriezeniskais
cerebralais vazokonstrikcijas sindroms, kur§ izpauZas ar zibensveida galvassapém un lokalo
neirologisko deficitu, var bt par iemeslu sekojosai migrénai (Singhal et al., 2017).

Simptomatisko migrénu rada strukturalie smadzenu bojajumi, vaskulopatijas un
asinsvadu malformacijas, kas izraisa atkartotus simptomus, kas raksturigi migrénai ar auru.
AVM var bit saistitas ar migrénas lekmém. Migrénas sindroma l€kmes ir saistitas ar1 ar
smadzenu autosomali - dominanto arteriopatiju ar subkortikalo infarktu un leikoencefalopatiju
(CADASIL sindroms) (Ramzan et al., 2018). Migréna ar auru pastav gandriz 50% CADASIL
gadfjumos un biezi ir slimibas sakotn&ja izpausme. Retak migréna ar auru ir vienigais
CADASIL simptoms (Dichgans et al., 2017).

Insults var bt saistits ar galvassapém un neirologiskam pazimém un simptomiem, kas
neatSkiras no migrénas lekmes, tada gadijuma insultu var uzskatit par migrénas imitaciju.
Dazadi insultu apakstipi, ieskaitot iS€misku insultu, subarahnoidalu asinsizplidumu un
smadzenu venozo trombozi, var imitét migrénas 1€kmi (Ramzan et al., 2018).

Arteria carotis interna cervikala segmenta disekcija dazkart var bat migrénas imitacija

ar vizualam skotomam. Viens pétijums ar 161 pacientu konstat&ja, ka gandriz 70% pacientiem
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bija galvassapes, ka ari $is simptoms bija sakotn&jais 33-47% gadijumos. Tomér saiknes
c€lonsakariba nav lidz beigam pieradita, jo gandriz pusei no pacientiem migréna bija jau
anamnéz& (Ramzan et al., 2018).

Migréna, it 1paSi migrénas komplikacijas, var palielinat insulta risku vai nejausi kalpot
par iemeslu tam. Patofiziologisks moments S$ajos gadijumos nav Iidz beigam skaidrs.
Hipotgtiskie mehanismi ir $adi (Ramzan et al., 2018):

e Vazospazma un smadzenu asins pliismas izmainas; vazospasma vésturiski ir sanémis

vislielako uzmanibu ka potencials migrénas izraisits insulta mehanisms;

¢ Ledo smadzenu garozas depresijas jeb nomakuma un auras prolongacija,

e Neironu glutamatergiska hipersensivitate, kas izraisa paaugstinatu jutibu pret is€misku
depolarizaciju;

e Palielinata trombocitu agregacija;

¢ Protrombotisko faktoru vai vazoaktivo peptidu atbrivoSanas;

¢ Endotélija anomalijas;

e Serotoninergisko nucleus raphe $tnu darbibas trauc&jumi;

e Genctiskais polimorfisms. Piem@ram, metilentetrahidrofolata reduktazes C677T
genotips var bit saistits ar paaugstinato risku migrénai ar auru, un ar nedaudz
paaugstinatu homocisteinu, paaugstinato insulta riska faktoru (Rosenson et al., 2018);

e PrickS§kambaru fibrilacija, kas ir saistita ar migrénas autonomo disfunkciju un ar
smadzenu embolizaciju;

Neviens no postulétajiem mehanismiem v€l nav apstiprinats ka patofiziologisks
skaidrojums, kas saista insultu un migrénu. Tomé&r CAMERA pétijuma pétnieki noradija, ka
visticamakais izskaidrojums galvas smadzenu aizmugures zonu asinsvadu bojajumiem
migrénas slimniekiem bija kombinacija ar zemu plusmu (hipoperfuziju) un lokalo
trombemboliju (Ramzan et al., 2018).

Migrénas komplikaciju raksturo 1e€kmes, kas ir saistitas ar ilgstoSiem simptomiem vai
retak - ar infarktu vai krampjiem. Ilgstosi simptomi var ilgt vairakas dienas vai ned€las, un
dazos gadijumos atstat pastavigu neirologisko deficitu. Migrénas komplikaciju veidi (Cutrer
et al., 2018):

e Status migrainosus - migrénas Iekme, kas ilgst vairak par 72 stundam;

e Persistgjosa aura bez infarkta - auras simptomi, kuri ilgst vairak par vienu nedélu un

nav infarkta pazimju, lietojot neirovizualizacijas metodes;
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e Migrenozs infarkts - migrénas 1ekme, kas atbilst migrénas ar auru kliniskai ainai, kura
viens vai vairaki auras simptomi saglabajas ilgak par vienu stundu, un
neirovizualizacijas attelos ir pieradijumi par infarktu attiecigajas smadzenu zonas;

e Migrénas auras izraisitie krampji - krampji, kurus izraisa migrénas 1€kme, kas atbilst
migrénas ar auru kliniskiem kriterijiem;

Migrenozu infarktu defing, balstoties uz kritérijiem (Olesen et al., 2018):

¢ A) Migrénas I€kme atbilst B un C kritérijiem

¢ B) Notiek pacientiem ar migrénu ar auru, un Iekme péc kliniskas ainas ir identiska,

iznemot to, ka viens vai vairaki auras simptomi ilgst vairak neka 60 miniites

¢ C) Neirovizualizacijas metodes demonstré iS€misku infarktu attiecigajas zonas

e D) Si diagnoze vislabak atbilst ainai neka citas pec ICHD-3

Migrenoza infarkta definicija, saukta arT par migrénas izraisitu insultu, ir kritizeta, jo ta

nepielauj insulta iesp&ju péc migrénas bez auras 1ekmém. Tapec dazi eksperti lieto terminu -
ar migrénu saistits insults, lai paplaSinatu migrenoza infarkta definiciju un ieklautu taja
pacientus, kam lekmes pastav bez auras. Citi lieto So terminu gadijumos, kad insulta
mehanismi pastav kopa ar migrénu. Tomer, lai gan vairakos p&tijumos ir konstatéts migrenozs
infarkts, kas ir saistits ar migrénas Iekmém bez auras, liclakai pétijjumu dalai nav konstatéta
saikne starp migrénu bez auras un i$€misku insultu (Ramzan et al., 2018). Migrenozs infarkts
galvenokart rodas jaunakam sievietém aizmugurgja smadzenu asinsrité (Zhang et al., 2017).
1.3. attela ir paradita tipiska migrenoza infarkta atradne, kuru pieradija ar
neirovizualizacijas metodi. No anamnézes: 39 gadus veca sieviete ar migrénu siidz€jas par
ilgstosu vizualo auru un vertigo, kas bija identiska vinas iepriek$€jai migrénas aurai, kam
sekoja migrénas tipa galvassapes. Vina daudzus gadus lietoja peroralos kontracepcijas
lidzeklus. Neirologiska izmekl€sana atklaja novirziSanas tendenci testa uz labo pusi, bet driz

ta pazuda (Lee et al., 2016).
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1.3.att. Migrenoza infarkta neirovizualizacijas metoZzu atradne. (A) MRI paradija
nelielu kortikalo infarktu labaja okcipitala daiva. (B) MR angiogramma nav konstatéts

steno-okluzivs bojajums attiecigajas smadzenu artrijas (adaptéts no Lee et al., 2016)

Migrénas pacientiem migréna ar auru rodas aptuveni 15-20% gadijumos, ka ar1 var
imitet insultu. Tipiski migrénas aura attistas pakapeniski no 5 [idz 20 miniitém un ilgst mazak
par vienu stundu. Visbiezakie auras simptomi ir homonimie redzes traucgjumi. Parasti nav
kliniski griiti atzit auru ka migrénas 1€kmes izpausmi, jo aura ir 1sa un pirms galvassapém.
Papildus vizualai aurai var pastavet uztveres un valodas traucg€jumi (sensora, runas un motora
aura) (Ramzan et al., 2018).

Ilgstosas un/vai netipiskas auras var sagadat grutibas arstam. Jo rodas griitibas atskirt no
insulta vai tranzitoram i$émiskam lekmém (Ramzan et al., 2018). Konkré&ti, hemiplégiskas
migrénas motoras auras biezak neka citas ilgst vairak par vienu stundu (Robertson et al.,
2018). Turklat vecaka gadagajuma pacientiem migrénas auru bez galvassapém var sajaukt ar
TIL vai insultu (Cutrer et al., 2018; Ramzan et al., 2018).

Migrénas varianti, kas var imitét TIL vai insultu (Ramzan et al., 2018):

e Sporadiska un Gimenes hemiplégiska migréna;

¢ Bazilara migréna,

¢ Retinala migréna,

e Migrénas aura bez galvassapém,

e Migréna ar akitu auru;

e Pusmiiza migrénas varianti,
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1.7.1.2. Atriju fibrilacija

Pacientiem ar diagnozi - migréna ar auru (it Ipasi vizualo) ir paaugstinats AF risks,
balstoties uz viena kohortas pétijuma rezultatiem. Ieprieks veiktos p&tijumos ir pieradits, ka
migréna ar auru ir saistita ar insulta risku (Sen et al., 2018).

ST pétijuma mérkis bija noveértét saistibu starp migrénu ar auru un AF risku. Sis bija
ilgstoss kohortas p&tijums. Dalibnieki par migrénu anamnéze tika iztaujati 1993. — 1995. gada
un novéroti Iidz 2013. gadam. Atriju fibrilacija tika konstatéta izmantojot EKG, slimibas
vestures un naves apliecibas. Salidzinasanai tiek lietota kontroles grupa bez galvassapeém (Sen
etal., 2018).

Kopuma pétijuma piedalijas 11 939 dalibnieki bez atriju fibrilacijas vai insulta, no tiem
426 pacientiem bija migréna ar auru, 1090 - migréna bez auras, 1018 - cita veida galvassapes,
bet ne migréna, un 9405 - bez galvassapem (Sen et al., 2018).

20 gadu novéroSanas perioda AF tika diagnosticéta 232 (15%) no 1516 dalibniekiem ar
migrénu un 1623 (17%) no 9405 dalibnickiem bez galvassapém (Sen et al., 2018).

P&c iespgjamo jaucgjfaktoru analizes, tika noteikts, ka migréna ar auru bija saistita ar
paaugstinatu atriju fibrilacijas risku, salidzinot ar dalibniekiem bez galvassapem (HR=1,30;
95 % TI: 1,03 — 1,62), ka arf salidzinot ar dalibniekiem ar migrénu bez auras (HR=1,39; 95 %
TI: 1,05 — 1,83). Pétnieki secina, ka migréna ar auru ir saistita ar paaugstinatu AF risku, kas
var rezultéties insulta (Sen et al., 2018).

Cita pétijuma tika minéts, ka peéc 19 gadu novéroSanas AF kumulativa incidence
migrénas kohortai bija 47 uz 1000 cilvékiem, savukart vispargjai populacijai - 34 uz 1000
cilvékiem (Adelborg et al., 2018).

1.7.1.3. Koronara sirds slimiba

2007. gada "Physicians’ Health Study" pétijuma tika ming&ts, ka virieSiem ar migrénu
paaugstinas miokarda infarkta risks par 42% un par 24% paaugstinas kardiovaskularo slimibu
risks. AMPP pétijums liecinaja, ka abu dzimumu pieaugusajiem gan migréna ar auru, gan bez
auras bija saistita ar paaugstinato miokarda infarkta risku (OR: attiecigi 2,86 un 1,85) péc
korigésanas péc dzimuma, vecuma, invaliditates, arstéSanas un KVS riska faktoriem (Wang et
al., 2010).

2018. gada kohortas petijuma Danija tika secinats, ka pé 19 gadu nove@roSanas
miokarda infarkta kumulativa incidence migrénas kohortai bija 25 uz 1000 cilvekiem,
savukart vispargjai populacijai - 17 uz 1000 cilvékiem. Kumulativa incidence paradita 1.4.

attela (Adelborg et al., 2018).
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1.4.att. Miokarda infarkta kumulativa incidence dazadam pétijjuma grupam

(adaptéts no Adelborg et al., 2018)

1.7.1.4. Arteriala hipertensija

Migréna un hipertensija ir biezi sastopamas siidzibas, un abam ir augsta sastopamiba
visa pasaule. 1913. gada arteriala hipertensija pirmo reizi tika minéta ka migrénas
blakusslimiba. Ka pateikts iepriekS, hipertensija un migréna ir traucgjumi ar augsto
prevalenci, ka ari daudzi vecie un jaunie pétijumi liecina par saikni starp galvassapém,
migrénu un arterialo hipertensiju. Tom&r daZos jaunakajos petljumos un macibu gramatas
attieciba starp migrénu un hipertensiju ir vaji raksturota (Hamed, 2010).

Epidemiologiskie un populacijas pétijumi neuzradija vai pat uzradija negativu
korelaciju starp abam slimibam. Kopuma saikni starp divam patologijam var raksturot ta
(Hamed, 2010):

¢ Diagnostiskas nenoteiktibas artefakts, kad simptomi parklajas vai kad diagnoze nav

balstita uz objektivas atradnes;

¢ Nejausiba;

e Vienvirziena cé€lonsakariba, pieméram, kad migrénas pacientam asinsspiediena

izmainas paradas specifiskas terapijas del;

¢ Divvirzienu c€lonsakariba, t.i., migréna izraisa arterialo hipertensiju vai otradak;

o Eksiste kopigs vides vai genétisks riska faktors, kas piedalas abu slimibu patogenézé

un kas palielina abu slimibu attistibas risku;

e Abi stavokli ir vienas sistemiskas slimibas izpausme;
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Pedejos 20 gados primara hipertensija ka migrénas blakusslimiba ir plasi pienemts
pazinojums, neskatoties uz to, ka eksist€ maz p&tijumu par So t€mu. Parasti galvassapes, 1pasi
agri no rita puls§joSas galvassapes, tiek uzskatitas par hipertensijas simptomu, un slikta
asinsspiediena kontrole var pastiprinat migrénas biezumu un smagumu (Hamed, 2010).

Kopigie biologiskic mehanismi var biit par pamatu saiknei starp migrénu un arterialo
hipertensiju. Viens no $adiem mehanismiem var bt renina-angiotensina sist€ma, Kas,
protams, ir iesaistita hipertensija un kurai ir iedarbiba uz CNS, ka rezultata ta var but
nozimiga migrénas patogenéze. Pastav dazi pieradijumi par $o t€mu (Hamed, 2010):

e Migrénas Iekmes bez auras un augstaka angiotenzina konvertgjosa enzima aktivitate ir

biezak sastopama pacientiem ar angiotenzina konvertgjosa enzima DD génu,

¢ Angiotenzina konvertgjosa enzima inhibitori ka Kaptoprils, ka ari angiotenzina II

receptoru blokatori ka Losartans ir efektivi migrénas profilaksei. Papildus iedarbibai
uz renina-angiotensina sistému tie maina simpatisko aktivitati, kavé brivo radikalu
aktivitati, palielina prostaciklina sintézi un bloké bradikinina, encefalina un p-vielas
degradaciju. Visi $ie elementi piedalas migrénas patofiziologija.

Lai gan migréna un hipertensija ir slimibas, kuras biezi tiek min&tas kopa, $aja
jautajuma veiktie pétijumi ir devusi pretrunigus rezultatus. P&tijumos, kas tika veikti ar
normotensiviem pacientiem, migrénas l€kmes laika veiktajos mérjjumos netika konstatetas
bitiskas izmainas, un tika konstatéta pat negativa korelacija. Siem pacientiem tika zinots par
diastoliskas hipotensijas raSanos 1€kmes laika. Rasmussen un Olesen populacijas p&tijumos
netika konstatéta korelacija. GEM un AMPP pétijumos bija augstaks kardiovaskularais risks
tiem pacientiem, kuriem migréna bija kopa ar augstu holesterina limeni un hipertensiju.
Tomér $is pazinojums neapstiprinas "Women’s Health Study" pétijuma. Ir nepiecieSami
turpmakie pétijumi, lai novertétu saistibu starp asinsspiedienu un citiem kardiovaskulariem
riska faktoriem, un migrénu. Jaapsver nejauSas asociacijas un tas, ka migréna ir ilgstosa

hroniska slimiba (Bi¢akci, 2013).

1.7.2. Psihiatriskas blakusslimibas

Migrénas un psihiatrisko trauc€umu saistiba saglabajas arvien nozimigaka gan
galvassapes pétniekiem, gan arstu vida (Smitherman, 2011).

Lai gan nav daudz galvassapju pacientu, kuri cie§ no kliniski nopietnam
psihopatologijam, daudz pé&tijumu apstiprina, ka pacientiem ar migrénu ir lielaka varbitiba
ciest no psihiskiem trauc€jumiem neka tiem, kuriem nav galvassapju. Lai gan pétijumos
attieciba uz izplatibas raditajiem pastav atSkiribas, tomér vairums norada, ka migrénas
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slimnieki ir no 2 lidz 5 reizém biezak diagnosticéti ar depresijas vai trauksmes trauc&jumiem.
Migrénas psihiatriskas blakusslimibas biezak tiek konstatétas ar hronisko migrénas formu
neka ar epizodisko. Depresija un bipolarie traucgjumi ir visdzilak pétitie garastavokla
traucjumi, ka ari visbiezak pétitie trauksmes trauc&jumi ir panikas l€kmes, generalizéta
trauksme un fobijas (Smitherman, 2011).

Pastav dazas teorijas un hipotézes, ka migréna var biit saistita ar psihiatriskam
slimibam. Pirmkart, eksisté kopiga serotoninergiska disfunkcija starp migrénu un
emocionaliem trauc€jumiem. Serotonina Iimenis plazma samazinas starp migrénas lekmém un
palielinas migrénas I€kmes laika (Hamel, 2007; Wang et al., 2010). Otrkart, sievietém
migrénas un depresijas biezums ir 2-3 reizes biezaks neka virieSiem ar lidzigam ikmeneSa
svarstibam. Ta ka notiek olnicu hormonu izmainas méneSa laika, it TpaSi estrogé€nu
samazinasanas — tas var izraisit serotoninergiskas sistémas iemakumu un simpatiskas sistémas
aktivaciju, ka arf migrénas un emocionalo problému lidzaspastavésanu (Wang et al., 2010).
Treskart, hipotalama hipofizes virsnieru (HPA) ass disregulacija tika noverota gan depresijas,
gan migrénas gadijuma. Tiek pienemts, ka HPA ass aktiviz€Sana ar samazinatu serotonina
sint€zi var bt saikne starp emocionaliem traucgjumiem, migrénu un aptaukoSanos (Bigal et
al., 2007; Wang et al., 2010).

Psihiskie trauc€jumi palielina migrénas hronizacijas risku, samazina migrénas pacientu
dzives kvalitati un sarezgl migrénas terapijas taktiku un prognozi (Minen et al., 2015).

Psihiatrisko blakusslimibu prevalence ar migrénu ir paradita 1.4. tabula.

1.4. tabula
Psihiatriskas saslimSanas prevalence pacientiem ar migrénu (Adaptéts no Minen et al.,

2015)

Pacientu ar migrénu procentuala dala,
Psihiatriska slimiba
kam eksiste psihiatriska slimiba(%)

° Depresija o 41-47
. Trauksmes traucgjumi e 51-58
o Posttraumatiska stresa sindroms e 0443
. Parciesta smaga emocionala vai fiziska | e 58

trauma bérniba

o Seksuala vardarbiba pagatné e 33
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1.7.3. Neirologiskas blakusslimibas

Neskatoties uz to, ka migréna pati no sevis ir neirologiska slimiba, ta var bat saistita ari
ar citam neirologiskam patologijam. Biezakas no tam ir: kustibu trauc€jumi, piemé&ram,

Parkinsona slimiba un esencials tremors; epilepsija; nemierigo kaju sindroms.

1.7.3.1. Kustibu trauc&jumi

Dazos pétijumos tika konstatéts, ka migrénas prevalence Parkinsona slimibas gadijuma
ir 9,3-27,8%. Tureta sindroma gadijuma migrénas 1€kmes tiek noverotas 4 reizes biezak neka
populacija. Viena pétijuma migrénas I€kmes tika konstatetas 39 pieauguSajiem un 16%
bérniem ar Tureta sindromu. Tiek uzskatits, ka obsesivi kompulsivie trauc€jumi, kas ir
slimibas elements, nav migrénas sekas un tiem ir cits patogenétisks mehanisms. Tiek
ierosinats, ka mehanisma pamata ir talamokortikala cela traucgumi un aminergiskie,
genétiskie un psihiatriskie mehanismi (Bi¢akci, 2013).

Esencials tremors (ET), kas ir visizplatitakais no kustibu trauc&umiem, tika biezak
noverots pacientiem ar migrénu, salidzinot ar parasto populaciju. Piem&ram, viena pétijjuma
migréna tika konstatéta 36,5% pacientiem ar ET (18% normala populacija) un ET prevalence
migrénas pacientu kohorta bija 17.2%. Tika ierosinata saikne starp ET un migrénu, jo abam
slimibam ir kopigie patofiziologiski mehanismi, un tie rodas no progresgjosiem
tremorogéniem mehanismiem, nevis asinsvadu patologijas dél. Tomér ir iesp&jamiba, ka §i
asociacija ir nejausa, nemot véra, ka migrénas un ET biezums ir augsts (Big¢akci, 2013).

2017. gada tika publicéts Taivanas retrospektivs kohortas pétijums par esencialo
tremoru un migrénu. Tika secinats, ka individi ar migrénu bija saistiti ar 1,83 reizes lielaku
ET risku, salidzinot ar individiem bez migrénas (HR = 1,83, 95% CI = 1,50-2,23). Papildus
tika secinats, ka ar vecumu migrénas pacientiem palielinas ET attistibas risks. Piem&ram,
individiem vecuma no 45-64 gadiem ir 2,49 reizes lielaks ET risks (HR=2,49, 95% CI =
1,95-3,19), bet vecumam, kas ir liclaks par 65 gadiem - 4,35 reizes (HR=4,35, 95% ClI

3,21-5,90), salidzinot ar personam ar migrénu vecuma no 20 lidz 44 gadiem (Lau et al.,

2017). Kumulativa ET incidence migrénas pacientiem tiek atainota 1.5. att€la.
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(adaptéts no Lau et al., 2017)

1.7.3.2. Epilepsija

Migréna un epilepsija ir biezi sastopami neirologiskie trauc€jumi, lai gan migréna ir
biezaka. Daudzi pétijjumi ir noverojusi saikni starp abiem trauc€jumiem. Lielaka dala
pétijumu par komorbiditati ir petijusi migrénas sastopamibu epilepsijas pacientu grupas. Tiek
konstatéts, ka migrénas izplatiba individu grupas ar epilepsiju ir 8-24%, un tas nozimé, ka
migrénas risks ir aptuveni divas reizes lielaks neka parastaja populacija. Lai gan vesturiski
bija pienemts epilepsiju asociét tikai ar migrénu ar auru, bet jaunakajos pétijumos tika
novérota epilepsijas biezuma palielinasanas gan migréna ar auru, gan bez auras. Vairuma
gadijumu epilepsija bija pirms migrénas ar auru. Kopuma ir zinots, ka epilepsijas prevalence
individiem ar migrénu ir robezas no 1 Iidz 17%, vidgji 5,9%, kas ir par 0,5 - 1% vairak neka
populacija. Kopuma parciala epilepsija, 1pasi kriptogéna epilepsija, ir saistita ar augstaku
migrénas risku neka idiopatiska epilepsija. Tiek uzskatits, ka eksist€ speciga saikne starp
posttraumatisko epilepsiju un migrénu, jo galvas trauma var biit riska faktors Siem abiem

nosacijumiem (Rogawski, 2012).
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Neatkarigi no novérojumiem, ka galvas traumas var izraisit gan epilepsiju, gan migrénu,
ir vairaki iesp&jamie skaidrojumi par vispargjo saslimstibu starp abiem nosacijumiem.
Migrénas 18kmes var biit epileptogénas, kas laika gaita var izraisit epilepsijas attistibu, ka ar1
atkartoti krampji var izraisit migrénas attistibu (Rogawski, 2012).

Tiek uzskafits, ka $o divu slimibu kopigais pamats ir genctiskais pamats. So kopigo
genétiku pamatu apstiprina tas, ka tika atrasts savienojoSais lokuss 9q21 un 222
hromosomas, kur§ pastav gan migrénai ar auru, gan okcipitalas daivas epilepsijai (Bigakci,
2013).

1.7.3.3. Nemierigo kaju sindroms

Nemierigo kaju sindroms ir biezi sastopama sensomotora slimiba, ka arT tiek uzskatits,
ka ta ir saistita ar dopaminergisko sisttmu disfunkciju. Vairakos pétijumos tika zinots par
augstaku NKS izplatibu (17,3—34%) pacientiem ar migrénu (Wang et al., 2010).

Viena pétijuma tika iesaistiti 1041 pacienti ar primarajam galvassapém un tika novérots,
ka NKS biezums bija lielaks pacientiem ar migrénu (11,4%) neka tiem, kam bija tenzijas tipa
galvassapes (4,6%) vai kiilisu galvassapes (2,0%) (Chen et al., 2010).

Migrénas pacientiem, kuriem bija ar1 NKS, biezak bija fotofobija, fonofobija, fiziska
aktivitate ka provocgjosais faktors, reibonis, troksnis ausis un kakla sapes. Pacienti ari biezak
zinoja par invaliditati, depresiju un sliktu miega kvalitati. NKS komorbiditates c€lonis
migrénas pacientiem joprojam ir neskaidrs. Ir teorija, ka dopaminergiska disfunkcija A1l
kodola var but par iemeslu (Wang et al., 2010; Chen et al., 2010).

Dzelzs metabolisma traucgjumi tiek konstateéti NKS gadijumos, dazreiz NKS ir sekas no
dzelzs deficita. Turklat dzelzs nogulsnéSanas vairakos dzilos smadzenu kodolos ir konstateta
migrénas slimniekiem, tapéc dzelzs metabolisma traucgumi var pastavét gan NKS, gan
migrénas gadijumos, un biit par kopigo patofiziologijas mehanismu (Cannon and Larner,
2011; Lin et al., 2016).

1.7.4. Autoimunas blakusslimibas

Migréna, insults un atminas trauc€jumi ir bieZi sastopami simptomi antifosfolipidu
sindroma gadijuma, kas pazistams arT ka Hughes sindroms. Turpreti jaunakie dati liecina, ka
migrénas slimniekiem ir ievérojami augstaks antifosfolipidu antivielu izplatibas raditajs, kas
liecina par to, ka AFS un migréna var bt saistitas (Guidetti et al., 2014).

Migrénu novéro 52% Segréna sindroma gadfjumos. Parasti izpausme ir “migrénas
lidzigas” epizodes ar ilgstoSu sensomotoro deficitu kopa ar neiropsihiskiem simptomiem

(Guidetti et al., 2014).
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Migréna un citas primaras galvassapes ir biezi sastopamas sist€émiskas sarkanas vilkédes
(SSV) gadijuma. 2004. gada viena pétijuma tika konstatéts, ka SSV slimniekiem galvassapes
simptoms pastaveéja 57,1% gadijumos. Migrénas tipa galvassapju prevalence Saja pétijuma
bija 31,7%, bet tenzijas tipa galvassapju - 23,5% (Guidetti et al., 2014; Mitsikostas et al.,
2004).
Psoriasis vulgaris un psoriatiskais artrits ir T-limfocitu medi€ta autoimiina slimiba,
kuru raksturo hronisks, organspecifisks (ada, locitavas) un sisteémisks iekaisums. Jaunaka
informacija par psoriazi liecina - ta ir saistita ar vairakam slimibam (blakusslimibam). To
apstiprina nesen veiktie pétijumi, kuri sasaista psoriazi ar sirds un asinsvadu slimibam
(insultu, KSS, sastréguma sirds mazsp&ju, hipertensiju), un metaboliskiem trauc€jumiem
(dislipidémiju, aptaukosanos, insulinu rezistenci un 2. tipa diab&tu) (Egeberg et al., 2015).
Psoriazei un migrénai pastav vairaki lidzigie patogenétiskie mehanismi. Viens no tiem ir
sistematisks iekaisums, kas paaugstina kardiovaskularo slimibu attistibas risku. Psoriazé un
migréna pastav vairaki patogenétiskie mehanismi sist€émiska iekaisuma dgl, kas palielina sirds
un asinsvadu slimibu attistibas risku (Capo et al., 2018). Dazi ieckaisuma mediatori, kas ir
saistiti ar psoriazi (pieméram, tumora nekrozes faktors-alfa), var veicinat ari vazospazmu,
smadzenu apvalku iekaisumu un paaugstinatu jutibu pret sapeém — §is pazimes piemit
migrénas slimniekiem. Turklat personam ar migrénu un psoriazi ir paaugstinats insulta risks
(Egeberg et al., 2015). Danija viena pétijuma piedalijas 53006 pacienti ar vieglas gaitas
psoriazi, 6831 ar smagas gaitas psoriazi un 6243 ar psoriatisko artritu. Salidzinot migrénas
sastopamibu $ajas trijas grupas ar kontroles grupu tika iegiti $adi novérojumi (Egeberg et al.,
2015):
e Pilnigi pielagots migrénas incidences raditajs pacientiem ar vieglu PV, smagu PV un
PsA bija attiecigi 1,37, 1,55 un 1,92 uz 1000 cilvékiem;

¢ Paaugstinats migrénas risks, kas noverots pacientiem ar psoriazi, bija atkarigs no
smaguma pakapes (t.i., risks bija lielaks smagas gaitas psoriazei neka vieglas gaitas
psoriazes gadijuma);

e Ar psoriazi saistitais paaugstinats risks virieSiem un sievieteém bija vienads (t.i., nav

dzimumspecifisks).

Migrénas un vairogdziedzera slimibu saikne joprojam ir debasu jautajums.
Epidemiologiskie p&tijumi liecina par iesp&jamu saistibu starp plazmas TSH koncentraciju un
migrénu, bet rezultati ir pretrunigi. Subkliniska hipotireoze (SCH) ir stavoklis, kad biokimiski
ir normals briva tiroksina (fT4) koncentracijas limenis asins seruma, bet paaugstinata

vairogdziedzera stimul&josa hormona koncentracija. Populacijas petijumos SCH izplatiba ir 4-
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15%, diagnoze biezak sastopama sievietém un gados veciem cilvékiem. P&tijumi liecina, ka
SCH ir KSS, sirds mazsp€jas un citu kardiovaskularo slimibu riska faktors, kas, iesp&jams, ir
saistits ar endot€lija disfunkciju un hronisku iekaisumu. Tie mehanismi eksisté arT migrénas
patofiziologija (Rainero et al., 2015). Viens no iemesliem SCH ir autoimins tireoidits,
respektivi, HaSimoto tireoidits. 2019. gada tika veikts petijums, kura piedalijas 151 pacients ar
SCH (vidgjais vecums bija 48.36 + 15.86 gadi) un 150 pacienti bez SCH jeb kontroles grupa
(vidgjais vecums bija 50.86+£9.19 gadi). Tika secinats, ka migrénas prevalence bija
ieverojami augstaka pacientiem ar SCH, salidzinot ar kontroles grupu (46% pret 13%, p
<0,001; OR=5,80; 95% TI = 3,35-10,34). Gan migréna ar auru, gan bez auras bija ievérojami
biezaka pacientiem ar SCH neka kontroles grupa (attiecigi p <0,001 un p = 0,01). P&tjjuma
ietvaros netika konstatétas vairogdziedzera hormonu un antivielas koncentraciju atskiribas
starp SCH pacientiem ar migrénu un bez tas. Ka ar1 tika nov@rots, ka pastav lielaks risks
autoimiinai blakusslimibai pacientiem ar SCH un migrénu neka kontroles grupa (p=0,005)

(Rubino et al., 2019).
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2. MATERIALI UN METODES

Pétljuma dizains: Latvija diplomdarba autora veiktaja pétijuma, saskanojot ar E. K. (SIA
"Veselibas centrs 4" valdes priek$sédétajs) un arstéjoso arstu/diplomdarba vaditaju tika
nejausi atlastti 100 pacienti ar migrénas diagnozi (G43), kas griezusies uz konsultaciju SIA
"Veselibas centrs 4" Galvassapju kabineta K.Barona iela 117 laikposma no 01.01.2018 lidz

31.12.18. Veikta retrospektiva ambulatoro ierakstu datu izpéte (bez pacienta klatbiitnes).

Etikas atlauja: P&tijums tika apstiprinats 30.10.2018 ar Latvijas Universitates Kardiologijas

un regenerativas medicinas institiita Zinatniskas izpétes Etikas komisiju.

Materiali un metodes: P&tijuma ietvaros tika analiz€tas 100 migrénas pacientu ambulatoras
kartes ar tam pievienotam galvassapju anketam (kliniskas intervijas dati), mediciniskas
att€ldiagnostikas metozu rezultatiem un pacientu pasaptaujas anketam: BDI-II - Beka
depresijas skala; DASS - depresijas, satraukuma un stresa skala. Blakusslimibu anamnéze jau
vizisu laika ir tikusi ievakta p€c pacienta stastita un/vai citas mediciniskas dokumentacijas.
Visi iegiitie personas dati tika pseidonimizeti. Pseidonimizétie 