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Santrauka. Sioje apzvalgoje aptariami klinikiniai tyrimai ir atvejai, kuriais tirtas monokloniniy antikii-
ny prie$ su kalcitonino genu susijusj peptida (angl. calcitonin gene-related peptide, CGRP) efektyvumas
gydant ne migreninius galvos skausmus. Remiantis naujausiais straipsniais, apzvelgta galvos skausmy pa-
tofiziologija ir CGRP reik§mé patogenezéje. Atrinktuose klinikiniuose tyrimuose ir atvejy analizése na-
grinétas galkanezumabo, fremanezumabo ir erenumabo efektyvumas gydant klasterinj galvos skausma,
triSakio nervo neuralgija bei potrauminj galvos skausma. Pastaruoju metu daugéja duomeny, kad CGRP
dalyvauja jvairiy pirminiy ir antriniy galvos skausmo ligy patogenezéje. Monokloniniy antikiiny prie$
CGRP efektyvumas gydant klasterinj galvos skausma ir tri$akio nervo neuralgija $iuo metu yra grindzia-
mas klinikiniais tyrimais ir atvejy analizémis, ta¢iau reikia tolesniy klinikiniy atsitiktinai parinkty imciy
placebu kontroliuojamy tyrimy.

Raktazodziai: monokloniniai antikiinai prie$ su kalcitonino genu susijusj peptida, klasterinis galvos
skausmas, triSakio nervo neuralgija, potrauminis galvos skausmas, migrena.

Monoclonal Antibodies against Calcitonin Gene-Related Peptide:
Only for Migraine Treatment?

Summary. This review aims to discuss the current literature on the effectiveness of monoclonal antibod-
ies against calcitonin gene-related peptide (CGRP) in the treatment of non-migraine headaches. Based on
recent articles, the pathophysiology of headaches and the role of CGRP in the pathogenesis of headaches
are reviewed. In selected clinical trials and case studies, the efficacy of galcanezumab, fremanezumab and
erenumab in the treatment of cluster headache, trigeminal neuralgia and post-traumatic headache was
examined. The review reveals that CGRP is involved in the pathogenesis of various primary and secondary
headache diseases. The efficacy of monoclonal antibodies against CGRP in the treatment of cluster head-
ache and trigeminal neuralgia is currently based on clinical case studies, but further randomised placebo-
controlled trials are still needed.

Keywords: monoclonal antibodies against calcitonin gene-related peptide, cluster headache, trigeminal
neuralgia, post-traumatic headache, migraine.
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Ivadas

Pastaruoju metu su kalcitonino genu susijes peptidas (angl. calcitonin gene-related peptide, CGRP)
dél savo vazodilatacinio poveikio ir vaidmens migrenos patogenezéje yra vienas pagrindiniy tai-
kiniy profilaktiskai gydant §j skausma. Specifiné migrenos profilaktika monokloniniais antikanais
prie§ CGRP jau kurj laikg sékmingai skiriama tiek létinés, tiek epizodinés migrenos gydymui [1].

Vis délto daugéja tyrimy, rodanciy CGRP reik$me ir kity galvos skausmy patofiziologijoje [2,
3,4, 5, 6, 7]. Atitinkamai pastebétas ir monokloniniy antikiiny prie§ CGRP efektyvumas gydant
jvairaus pobiidzio galvos skausmus. Siame straipsnyje apzvelgsime klinikiniy tyrimy duomenis
ir atvejy analizes, tirian¢ias monokloniniy antikiiny prie§ CGRP efektyvuma gydant klasterinj
galvos skausma, trisakio nervo neuralgija ir potrauminj galvos skausma.

Klasterinis galvos skausmas

Epidemiologija, klinikiniai poZymiai

Klasterinis galvos skausmas (KGS) yra pirminé galvos skausmo liga, priklausanti trisakio nervo
autonominéms cefalalgijoms. Siai sutrikimy grupei ir KGS bidingi kai kurie bendri pozymiai,
pavyzdziui, nepakeliamas vienpusis galvos skausmas, lydimas ipsilateralinio kaukolés parasim-
patinio autonominio poveikio pozymiy, tokiy kaip rinoréja, junginés uzdegimas, voky edema,
ptozé, miozé, kaktos ar veido prakaitavimas [8]. KGS yra reta liga, kurios priepuoliai trunka nuo
15 minuciy iki 3 valandy [9]. Ligos sukeliamas galvos skausmas yra siejamas su padidéjusia sa-
vizudybeés rizika [10], o KGS priepuoliai moteriskosios lyties pacienciy netgi yra jvardijami kaip
skausmingesni uz gimdymo sukeliamus skausmus [11]. Nustatyta, kad KGS dazniau pasitaiko
vyrams nei moterims. Vyry ir motery santykis svyruoja nuo 2:1 iki 6:1 [12]. Yra skiriamos epi-
zodiné ir létiné KGS formos. Epizodiniam KGS budingi tarp priepuoliy ilgesni nei 3 ménesiy re-
misijos laikotarpiai. Jei KGS priepuoliai tesiasi ilgiau nei 1 metus be remisijos arba neskausmingi
laikotarpiai trunka ilgiau nei 3 ménesius, yra létiné KGS forma [8].

Patofiziologija

KGS etiologija ir tikslus mechanizmas néra iki galo Zinomi. Manoma, kad KGS patofiziologija le-
mia trys pagrindiniai komponentai: trigeminovaskuliné sistema, trigeminoautonominis refleksas
ir pagumburis [9]. Funkciniai smegeny vaizdavimo tyrimai taip pat pabrézia neuropeptidy, pa-
vyzdziui, su kalcitonino genu susijusio peptido, svarbg aiskinant KGS mechanizmg [13]. Vystan-
tis KGS priepuoliui, pirmiausia aktyvuojama trigeminovaskuliné sistema: aferentinés skaidulos
i$ kaukolés kraujagysliy ir kietojo smegeny dangalo reaguoja j padidéjusj CGRP arba vazoakty-
vaus zarnyno polipeptido kiekj, siysdamos signalg per triSakio nervo mazga j nugarinj trisakio
nervo branduolj, i§ kurio signalas projektuojamas j gumburg ir Zievés struktiiras, kur skausmas
yra suvokiamas [14]. Nugarinio tri$akio nervo branduolio neuronai taip pat sudaro sinapses su
virdutinio seilinio branduolio nervinémis lastelémis, per kurias aktyvuojamas parasimpatinis at-
sakas [15]. Toliau $is impulsas per sparninj gomurio mazgg ir veidinj nerva siunciamas j tam
tikras veido struktaras, pavyzdziui, asary liaukas ar nosies gleiving, kur ir pasireiskia anksc¢iau
minétais parasimpatiniais pozymiais, bidingais KGS [16]. Galiausiai, trec¢iojo KGS patogenezés
elemento - pagumburio - jsitraukimas aiskinamas i$skirtiniu $io sindromo bruozu: cirkadiniu
priepuoliy pasikartojimu [17].

KGS patogeneze nagrinéjanciuose tyrimuose randama vis daugiau sgsajy tarp KGS priepuoliy
issivystymo ir CGRP koncentracijos. Nustatyta, kad KGS priepuolio metu CGRP koncentracija
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jungo venoje padidéja, o skyrus gydyma priepuoliui nutraukti — normalizuojasi [2]. Atliekant
tyrimus taip pat pastebéta, jog CGRP intraveniné infuzija gali sukelti klasterinio galvos skausmo
priepuolj: epizodinio klasterinio galvos skausmo atveju — 89 proc. pacienty, o létinio klasterinio
galvos skausmo atveju - 50 proc. [3].

Klasterinis galvos skausmas ir monokloniniai antikiinai pries CGRP

Kaupiantis literatiiros $altiniams apie CGRP reiksme¢ KGS patogenezéje, daugéja ir atsitiktiniy
imciy placebu kontroliuojamy klinikiniy tyrimy, nagrinéjanc¢iy monokloniniy antikiiny prie$
CGRP terapijos taikymo galimybes sergant KGS.

Iki $iol i$ monokloniniy antikiiny prie§ CGRP vaisty grupés yra labiausiai istirtas galkanezu-
mabas - jo poveikis tiek epizodiniam, tiek létiniam KGS. Goadsby ir kt. (2019 m.) atliktame ty-
rime i$ 106 j tyrimg jtraukty epizodine KGS forma serganciy pacienty atsitiktinés atrankos btidu
49 pacientams paskirtas galkanezumabas, o 57 — placebas. Pradiniu laikotarpiu galkanezumabo
grupéje tiriamuyjy vidutinis KGS priepuoliy skaicius per savaite buvo 17,8 + 10,1, kontrolinéje
grupéje — 17,3 + 10,1. Nustatyta, kad vidutinis KGS priepuoliy sumazéjimas per 1-3 savaites
galkanezumabo grupéje buvo 8,7 priepuolio, o placebo grupéje - 5,2 priepuolio. Trecigjg savaite
priepuoliy skaicius sumazéjo > 50 proc. galkanezumabo grupéje 71 proc. pacienty, o kontroliné-
je grupéje — 53 proc. Lyginant nepageidaujamus reiskinus tarp grupiy nebuvo esminiy skirtumy,
i$skyrus tai, kad 8 proc. galkanezumabo grupés pacienty injekcijos vietoje jauté skausma [18].
Dodick ir kt. (2020 m.) tyré galkanezumabo poveikj létiniam KGS. Vis délto tyrimo metu skiriant
galkanezumabag statistiSkai reik§mingo ataky daznio sumazéjimo, palyginti su kontroline grupe,
nenustatyta [19]. Siuo metu galkanezumabas yra vienintelis JAV maisto ir vaisty administracijos
(FDA) patvirtintas CGRP monokloninis antikiinas, tinkamas KGS gydymui [20]. Apibendrinti
tyrimy rezultatai pateikti 1 lenteléje.

Tirtas ir fremanezumabo poveikis, taciau tik sergantiesiems epizodiniu KGS. Lipton ir kt.
(2019 m.) tyrime tiriamyjy pacienty skausmo ataky skaicius, palyginti su kontroline grupe, sta-
tistiskai reik§mingai nepakito, taciau skiriant fremanezumaba statistiskai reik§mingai sumazéjo
medikamenty suvartojimas ataky metu [21]. Apibendrinti tyrimy rezultatai pateikti 1 lenteléje.

1 lentelé. Galkanezumabo, fremanezumabo ir erenumabo poveikis klasteriniam galvos skausmui

Medikamentai | Autoriai, metai Tiriamieji (n) Rezultatai

Galkanezumabas, | Goadsby ir kt., |Epizodinis KGS: vaistas (49) { Ataky daznis: -8,7 atakos/sav.

300 mg/mén. s/c 2019 [18] vs placebas (57) vs —5,2 atakos/sav., p = 0,036;

> 50 proc. ataky sumazéjimas: 71proc. vs
53 proc, p = 0,046

Dodickir kt.,  |Létinis KGS: vaistas (117) vs | Ataky daznis nepakito: -5,4 atakos/sav.
2020 [19] placebas (120) vs —4,6 atakos/sav., p = 0,334;

> 50 proc. ataky sumazéjimas: 32,6 proc.
vs 27,1 proc., p = 0,170

Fremanezumabas, | Lipton ir kt., Epizodinis KGS: vaistas Ataky daznis nepakito: -7,6 atakos/sav.
900 mg i/v > 2019 [21] (110) vs placebas (59) vs —5,7 atakos/sav., p = 0,1
225 mgs/c I Medikamenty suvartojimas priepuoliy

metu (p < 0,05)

Erenumabas Néra publikuota atsitiktiniy im¢iy placebu kontroliuojamy klinikiniy tyrimy

Santrumpos: vs — versus, s/c — po oda.
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Nors erenumabo naudojimas serganciyjy KGS gydymui $iuo metu yra tiriamas [22], publi-
kuoty placebu kontroliuojamy klinikiniy tyrimy kol kas néra [23]. Siuo metu erenumabo efekty-
vumas gydant KGS gali buti grindziamas tik klinikiniy atvejy analizémis. Pirmajj klinikinj atvejj
publikavo E. Riederer ir A. M. Wenner (2020 m.). 38 mety pacientei, serganciai létiniu KGS ir
migrena, skirtos keturios 70 mg erenumabo poodinés dozés. KGS priepuoliy daznis sumazé-
jo nuo trijy priepuoliy per dieng iki keliy priepuoliy per savaite. Autoriy teigimu, erenumabas
$iai pacientei buvo labai veiksminga priemoné KGS priepuoliy prevencijai [24]. Silvestro ir kt.
(2020 m.) publikavo 5 pacienty, kurie sirgo migrena, KGS ir kuriems anksciau taikytas profi-
laktinis gydymas buvo nesékmingas, atvejus. Visiems pacientams skirtas erenumabas (70 arba
140 mg) kas ménesj. KGS ataky intensyvumas ir daznis sumazéjo po 3-5 ménesiy gydymo. Auto-
riy nuomone, erenumabas galéty buti skiriamas pacientams, sergantiems KGS (kai yra gretutiné
migrena arba jos néra), netoleruojantiems jprasty KGS profilaktiniy vaisty arba esant neefek-
tyviam skirtam profilaktiniam gydymui [25]. Aptarty klinikiniy atvejy rezultatai apibendrinti
2 lenteléje.

2 lentelé. Erenumabo efektyvumas gydant klasterinj galvos skausma, remiantis klinikiniy atvejy analize

Medikamentas | Autoriai, metai Tiriamieji (n) Rezultatai
Erenumabas Rieder ir Wenner, |Létinis KGS: 38 m. { Ataky daznis: 3 atakos/d. > 9 atakos/mén.
2020 [24] moteris, 70 mg s/c
Silvestro ir kt., Létinis (4) ir epizodinis | Efektas pasimaté po 3-5 mén. skiriant
2020 [25] (1) KGS, 140 mg/mén.;
5 atvejy serija: 2063 m. | { ataky daznis ir skausmo intensyvumas;
amziaus, 70-140 mg s/c | visi pacientai pasieké remisija (po 4-11 mén.)

Santrumpos : s/c — po oda.

TriSakio nervo neuralgija

Epidemiologija, klinikiniai poZymiai

TriSakio nervo neuralgija (TNN) - tai galviniy nervy mononeuropatijoms priskiriamas sindro-
mas, sukeliantis priepuolinius, beveik visada vienpusius, elektros iskrovg primenancius trumpa-
laikius skausmus, pasiZzymincius staigia pradzia ir apsiribojancius viena ar keliomis trisakio nervo
$aky inervacijos sritimis (dazniausiai virSutinio Zando nervo (n. maxillaris) arba apatinio zando
nervo (n. mandibularis)) [8, 26]. TNN placiausiai paplitusi 50-60 m. amziaus grupéje, ypac tarp
moteriskosios lyties pacienty, o sindromo daznis yra vos nuo 0,03 iki 0,3 proc. [27]. Neuropati-
nis skausmas gali kilti savaime ar bati susijes su provokuojanciais veiksniais — danty valymusi,
barzdos skutimusi ar veido prausimusi [28]. TNN yra varginanti ir pacienty psichoemocing bi-
seng bloginanti patologija. Tyrimais nustatyta, jog TNN ne tik kenkia pacienty darbingumui (iki
45 proc. per 6 mén. daugiau kaip 15 dieny neatliko jprastos kasdienés veiklos), bet ir didina de-
presijos atsiradimo rizikg (35,7 proc. pacienty sirgo vidutinio sunkumo ar sunkia depresija) [29].

Patofiziologija

TNN issivystyma gali nulemti trys pagrindiniai mechanizmai: triSakio nervo $aknelés kompre-
sija, smegeny kamieno pazeidimai ir centriné sensibilizacija. Dazniausias i$ jy - trisakio nervo
$aknelés neurovaskulinis suspaudimas, jprastai atsirandantis virSutinei smegenéliy arterijai spau-
dziant trisakio nervo Sakneles link tilto. Si kompresija sukelia nerviniy skaiduly demielinizacija,
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0 jos véliau pradeda ektopiskai skleisti skausmo impulsus [30]. Kitos, retesnés nervo Sakneliy
kompresijos priezastys taip pat gali bati arterioveninés malformacijos, Svanomos, meningiomos
ir kt. [31]. TNN taip pat gali i$sivystyti dél tiesioginiy smegeny kamieno pazeidimy, pavyzdziui,
deél issétinés sklerozés zidiniy trisakio nervo $aknelés prisitvirtinimo vietoje [32]. Centrinés sen-
sibilizacijos vieta TNN patogenezéje aiskinama pacientams nustatomu sustipréjusiu nocicepci-
niy signaly perdavimu. Obermannas ir kt. (2007 m.) parodé, kad TNN serganciyjy skausmo
sukeltieji potencialai yra gerokai padidéje visose triSakio nervo inervacijos zonose tiek simpto-
minéje, tiek besimptomeéje puséje [33].

Ne maziau svarbi ir monokloniniy antikainy prie§ CGRP jtaka trisakio nervo neuralgijos
patofiziologijos mechanizmui. CGRP koncentracija TNN serganciy pacienty kraujyje ir sme-
geny skystyje yra didesné, palyginti su kontrolinés grupés pacienty $iais rodikliais. CGRP kon-
centracija kraujyje reik§mingai sumazéja, TNN pacientams skyrus gydyma botulino toksino
injekcijomis [4, 5].

Trisakio nervo neuralgija ir monokloniniai antikiinai pries CGRP

Monokloniniy antikiny prie§ CGRP poveikis gydant TNN apzvelgiamas 10 klinikiniy atvejy se-
rijoje ir atsitiktiniy imciy placebu kontroliuojamame klinikiniame tyrime. Parascandolo ir kolegy
(2021 m.) atliktoje 10 TNN serganciy pacienty atvejy retrospektyviojoje analizéje nustatyta, kad
6 ménesius skirtas erenumabas devyniems i§ deSimties pacienty (90,0 proc.) sumazino skaus-
mo intensyvumg. Trims pacientams i$nyko nerimas ir (arba) depresija. Pacientams, kurie sirgo
ir migrena, suretéjo migreninio pobtdzio galvos skausmas. Remiantis §io tyrimo duomenimis,
erenumabo veiksmingumas jvertinamas IV klasés jrodymy lygmenimi gydant vaistams atsparia
TNN forma [34]. Schott Andersen ir kt. (2022 m.) atliktas tyrimas statistiskai reik§mingo skaus-
mo intensyvumo sumazéjimo skiriant erenumabg, palyginti su kontroline grupe, nenustaté [35].

3 lentelé. Erenumabo efektyvumas gydant tri$akio nervo neuralgija

Medikamentas | Autoriai, metai Tiriamieji (n) Rezultatai
Erenumabas Parascandolo 10 atvejy serija; erenumabas | 90 proc. pacienty sumazéjo skausmo
ir kt., 2021 [34] |s/c 6 mén. intensyvumas;

50 proc. pacienty po 6 mén. gydymo
skausmas regresavo
(SAS-0Db.)

Schott Andersen | Erenumabas 140 mg s/c Skausmo intensyvumo ¥ > 30 proc.:
ir kt., 2022 [35] |1 mén. (40) vs placebas (40) |35 proc. vs 45 proc., p = 0,36

Santrumpos: vs — versus, s/c — po oda.

Potrauminis galvos skausmas

Epidemiologija, klinikiniai poZymiai

Potrauminis galvos skausmas yra antriné galvos skausmo liga, kurig sukelia patirta galvos sme-
geny trauma [36]. Remiantis Tarptautinés galvos skausmo sutrikimy klasifikacijos 3 leidimu
(ICHD-3), potrauminis galvos skausmas po patirtos galvos traumos ar suzalojimo atsiranda per
septynias dienas nuo sagmonés atgavimo arba kai atgaunamas gebéjimas jausti ir pranesti apie

skausma [8]. Pasaulyje mazdaug 69 mln. Zmoniy kasmet patiria galvos smegeny traumg, daz-
niausiai lengvos formos [37]. Net nuo 37 iki 69 proc. $iy pacienty iSsivysto potrauminis galvos
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skausmas. Potrauminj galvos skausmg galima skirstyti j tminj ir nuolatinj. Uminis potrauminis
galvos skausmas po patirtos traumos praeina per 3 ménesius, jeigu galvos skausmas islieka ilgiau
nei 3 ménesius, yra diagnozuojamas nuolatinis potrauminis galvos skausmas [34].

Galvos skausmas yra dazniausias fizinis nusiskundimas po patirtos galvos smegeny traumos.
Potrauminis galvos skausmas gali bati jvairaus pobtdzio — gali bati panasus j migreninj, cervikoge-
ninj, neuralginj arba jtampos tipo skausma. Po patirtos galvos smegeny traumos ir esant imiam ar
nuolatiniam potrauminiam galvos skausmui pacientai kencia nuo nerimo, depresijos [35].

Patofiziologija

Potrauminio galvos skausmo atsiradimo priezastis néra zinoma, taciau yra pasitlyta keletas teo-
rijy, kurios paaiskinty pagrindine potrauminio galvos skausmo priezastj. Atliekant tyrimus pa-
stebéta, jog tiek migrenos, tiek patirtos traumos mechanizmai yra susije. Ir vienai, ir kitai patolo-
gijai budingi skausmo moduliacijos sutrikimai, neurometaboliniai poky¢iai, vykstantys neurouz-
degiminiai procesai, zievés plitimo depresija, CGRP i$siskyrimas [37].

Migrena ir potrauminis galvos skausmas turi daug bendry bruozy, todél atsiranda teorija apie
skausmo moduliacijos sutrikimus. Patyrus galvos smegeny trauma jvyksta difuzinis aksony pa-
zeidimas, kuris sukelia struktarinius smegeny zievés sutrikimus. Pazeidus somatosensoring Zieve
ir insuline Zieve, susilpnéja nusileidzianc¢iy skausmga stimuliuojanciy taky neuromoduliacija, to-
dél padidéja jautrumas skausmui [36].

Kitas mechanizmas yra susijgs su po smegeny traumos atsiradusiais medziagy apykaitos su-
trikimais. Patyrus fizing traumg pazeidziamos smegeny lastelés, dél to isskiriamas didelis kiekis
glutamato ir nereguliuojamas jony kiekis (kalio iSsiskyrimas, natrio ir kalcio patekimas) i$ Igs-
telés. Sis procesas greitai iSeikvoja lastelinius energijos $altinius, o jy tritkstant Igsteléje kaupiasi
laktatai ir kyla oksidacinis stresas, pazeidziantis aksonus [36].

Po galvos smegeny traumos greitai prasideda uzdegiminiai procesai smegenyse, kurie gali
atlikti apsaugine funkcijg. Uzsitgsus Siems procesams prasideda antriniai pazeidimai, dél kuriy
atsiranda jvairiy neurologiniy simptomy, jskaitant galvos skausma [38]. Manoma, kad po suza-
lojimo padidéja prieSuzdegiminiy citokiny ir chemokiny kiekis, taip pat suaktyvéja mikroglijos
lgstelés ir astrocitai [37].

Remiantis atliktais tyrimais, pacientai daznai skundziasi potrauminiu galvos skausmu, kuris
yra panasus j migreninj (apie 50 proc.) [36]. CGRP yra neuropeptidas, kuris gali tarpininkau-
ti perduodant skausmg trigeminovaskulinei sistemai ir taip sukelti galvos skausma [37]. Atlikti
tyrimai parodé, kad intraveniné CGRP infuzija statisti$kai reikémingai sukelia potrauminio gal-
vos skausmo paiméjima 70-72 proc. pacienty, o placebo infuzija — 20 proc. Naudojant gyviiny
modelius nustatyta, kad ankstyvas CGRP signalinio kelio blokavimas skiriant fremanezumabg
slopina alodinijos i$sivystyma [6, 7]. Remiantis aptarty tyrimy duomenimis, CGRP yra svarbi
signaliné molekulé potrauminio galvos skausmo patogenezéje [39, 40].

Potrauminis galvos skausmas ir monokloniniai antikiinai pries CGRP

Tirtas erenumabo poveikis potrauminiam galvos skausmui. Atvejy serijos tyrime penkios mo-
terys, kurioms diagnozuotas potrauminis galvos skausmas po patirtos lengvos galvos smegeny
traumos, buvo gydomos erenumabu. Visoms pacientéms buvo skirta 70 mg erenumabo po oda
per ménesj. Véliau trims i$ jy dozé padidinta iki 140 mg. Vienai pacientei gydymas erenuma-
bu nutrauktas, nes galvos skausmai praéjo, o kitai nuspresta toliau skirti 70 mg doze¢. Vidutiné
stebéjimo trukmeé pradéjus vartoti erenumabg buvo 3,4 + 1,5 ménesio. Trys i§ penkiy tiriamyjy
nurodé, kad galvos skausmo intensyvumas nuo vaisto skyrimo pradzios sumazéjo 45-60 proc.
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[41]. Atvirame tyrime tirti pacientai, kuriuos vargino nuolatinis potrauminis galvos skausmas,
atsirades po lengvos smegeny traumos. Tiriamiesiems buvo skiriama 140 mg erenumabo dozé
kiekvieng ménesj. Po 9-12 gydymo savaic¢iy vidutinio ir stipraus galvos skausmo dieny skaicius
per ménesj sumazéjo nuo 15,7 + 9,6 dienos iki 2,8 + 1,5 dienos. Nustatyta, kad > 50 proc. viduti-
nio ir stipraus skausmo dieny sumazéjo 28 proc. pacienty [42].

Tirtas fremanezumabo poveikis potrauminiam galvos skausmui atsitiktiniy imciy, dvigubai
aklame, placebu kontroliuojamame tyrime. Baigus dvigubai akla gydymo laikotarpj buvo prates-
tas atviras gydymo laikotarpis. Galvos skausmo dieny skaicius, lyginant fremanezumabg varto-
jusiy tiriamyjy ir kontrolinés grupés duomenis, statistiskai reik§mingai nepakito [43]. Aptarty
tyrimy rezultatai apibendrinti 4 lenteléje.

4 lentelé. Erenumabo, fremanezumabo poveikis potrauminiam galvos skausmui

Medikamentai | Autoriai, metai Tiriamieji (n) Rezultatai
Erenumabas VanderEnde ir | 5 atvejy serija; Galvos skausmo intensyvumas sumazéjo
kt., 2020 [41] 70 mg s/c 45-60 proc.
Ashina ir kt., Atviras tyrimas (89); Vidutinio ir stipraus skausmo dieny
2020 [42] 140 mg s/c 3 mén. sumazeéjo -2,8.

> 50 proc. vidutinio ir stipraus skausmo
dieny sumazéjo 28 proc. pacienty

Fremanezumabas, | NCT03347188 | Vaistas (42) vs placebas Galvos skausmo dieny skaicius nepakito
225 mgs/c [43] (43) 3 mén. (-3,6 vs -5,1,p = 0,187)

Santrumpos: vs — versus, s/c — po oda.

ISvados

CGRP dalyvauja jvairiy pirminiy ir antriniy galvos skausmo ligy patogenezéje. Monokloniniy
antikany prie§ CGRP efektyvumas klasterinio galvos skausmo ir tri$akio nervo neuralgijos gy-
dymui $iuo metu yra grindziamas klinikiniais tyrimais ir atvejy analizémis, taciau reikia tolesniy
atsitiktiniy im¢iy placebu kontroliuojamy tyrimy.
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