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— opis przypadku

Marta Leńska-Mieciek1, Piotr Bogucki1, Ewa Nawrocka-Laskus2

1Klinika Neurologii i Epileptologii Centrum Medycznego Kształcenia Podyplomowego w Warszawie
2Zakład Diagnostyki Radiologicznej i Obrazowej Centrum Medycznego Kształcenia Podyplomowego w Warszawie

S T R E S Z C Z E N I E
Migrena należy do najczęstszych chorób neurologicznych. Ostatnio 
zwrócono uwagę na rozpowszechnienie wrodzonych wariantów 
anatomicznych koła Willisa u osób cierpiących na migrenowe bóle 
głowy. Patofizjologii migreny do tej pory jednoznacznie nie wyjaśnio-
no. W przypadku migreny z aurą przyjmuje się najczęściej hipotezę 
neurogenną. Zgodnie z jej założeniem powodem wystąpienia bólu 
głowy jest postępujące hamowanie czynności kory mózgowej, 
czemu mogą sprzyjać niektóre warianty koła Willisa.
Autorzy opisali przypadek 57-letniego chorego, którego hospitali-
zowano z powodu zaburzeń czucia powierzchniowego w obrębie 
lewych kończyn. W wywiadzie stwierdzono migrenowe bóle głowy 
z aurą wzrokową. W badaniach pomocniczych wykazano wrodzone 
warianty naczyń mózgowych często występujące u chorych na mi-
grenę — płodowe odejście obu tętnic mózgu tylnych od tętnic szyj-
nych wewnętrznych oraz hipoplazję lewej tętnicy kręgowej, a w ba-
daniu rezonansu magnetycznego głowy uwidoczniono naczyniak ja-
misty w lewym płacie czołowym. U opisanego chorego występowały  
w przeszłości incydenty typowej, migrenowej aury wzrokowej 
bez bólu głowy. Objawy ogniskowego deficytu neurologicznego, 
które były przyczyną hospitalizacji, nie były jednak podawanymi 

wcześniej przez chorego zaburzeniami widzenia. Również czas 
trwania tych objawów był dłuższy niż zwykle trwa aura migreno-
wa. Przemawia to za rozpoznaniem przemijającego ogniskowego 
niedokrwienia mózgu u chorego z migrenowymi bólami głowy  
z aurą w wywiadzie. Konsekwencją rozpoznania przemijającego 
ogniskowego niedokrwienia mózgu powinno być zawsze wdro-
żenie postępowania diagnostycznego umożliwiającego ustalenie 
jego przyczyn oraz zastosowanie odpowiedniego leczenia. Jest to 
o tyle istotne, że ryzyko udaru mózgu w następnych 30 dniach po 
przemijającym incydencie niedokrwiennym wynosi aż 10%.
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Wprowadzenie
U chorych z rozpoznaniem migreny zdarzają 

się incydenty, w trakcie których występują prze-
mijające objawy neurologiczne bez następczego 
bólu głowy. Wymagają one wówczas różnicowania 
między typową aurą bez bólu głowy a przemijają-
cym niedokrwieniem mózgu.

Migrenowe bóle głowy należą do najczęstszych 
chorób neurologicznych. W grupie dorosłych 
między 20. a 55. rokiem życia występują nawet 
u 15% populacji, 3-krotnie częściej u kobiet niż 
u mężczyzn. W licznych przypadkach stwierdza 
się pozytywny wywiad rodzinny, a wpływ czynni-
ków genetycznych potwierdzono w wynikach wie-
lu badań. Ostatnio zwrócono uwagę na częstsze  
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występowanie pewnych wariantów anatomicz-
nych koła Willisa u pacjentów z migreną [1, 2].

Typowy układ koła Willisa (tak zwane „pełne” 
koło Willisa) występuje u około 50% populacji. 
U pozostałych stwierdza się jego różne warian-
ty. Najczęściej są one obserwowane w tylnym 
obszarze unaczynienia mózgu. Częstość posz
czególnych odmian koła Willisa widocznych 
w badaniach neuroobrazowych zależy od wieku 
badanej grupy. U osób młodych (20–25 lat) wa-
rianty w zakresie przedniej części koła Willisa 
stwierdza się u 14% badanych, a w jego tylnej 
części — u 38%, natomiast w starszej populacji 
(60–88 lat) występują one, odpowiednio, u 32% 
i 53% badanych [1].

Patofizjologia migrenowych bólów głowy, 
jak do tej pory, jednoznacznie nie wyjaśniono. 
W przypadku migreny z aurą istotną rolę ogrywa 
hipoteza neurogenna, zgodnie z którą zakłada się, 
że przyczyną tego typu migreny jest postępujące 
hamowanie czynności kory mózgowej, którego 
mechanizm polega na powolnym rozprzestrze-
nianiu się fali depolaryzacji w neuronach i gleju. 
Jedną z postulowanych przyczyn wyzwalających 
to zjawisko jest regionalne obniżenie mózgowego 
przepływu krwi, czemu mogą sprzyjać niektóre 
warianty anatomiczne koła Willisa. Za tą teorią 
przemawiają badania neuroobrazowe, takie jak 
czynnościowy rezonans magnetyczny (fMRI-
-BOLD, functional magnetic resonance imaging 
blood-oxygenation-level-dependent) czy pozyto-
nowa tomografia emisyjna (PET, positron emission 
tomography) [3–5].

Zmienność kalibru tętnic wewnątrzczaszko-
wych lub aplazja niektórych ich odcinków powo-
duje zróżnicowanie miejscowego przepływu krwi, 
zależne od konfiguracji naczyń. W wariantach koła 
Willisa obserwuje się najczęściej asymetrię prze-
pływów półkulowych. Ma to miejsce na przykład 
przy płodowym wariancie tętnicy tylnej mózgu 
i jej aplazji w segmencie P1 (tzw. karotyzacja tętni-
cy tylnej mózgu). Zwiększa się wówczas przepływ 
przez tętnicę szyjną wewnętrzną, z jednoczesnym 
zmniejszeniem przepływu przez tętnicę pod-
stawną. W przypadku zwiększonej aktywności 
neuronalnej przy takim wariancie unaczynienia 
może dochodzić do nieadekwatnego w stosunku 
do zapotrzebowania zwiększenia przepływu krwi 
w tylnym obszarze unaczynienia [6, 7]. Jest to 
argument za naczyniopochodną etiopatogenezą 
aury migrenowej. Należy podkreślić, że zarówno 
w przypadku migrenowych bólów głowy, jak 
i wariantów koła Willisa istotną rolę odgrywa 

czynnik genetyczny i ich rodzinne występowanie. 
Niektórzy autorzy postulują uznanie płodowego 
wariantu tylnej tętnicy mózgu za czynnik ryzy-
ka udaru mózgu, ze względu na istotne zmiany 
w hemodynamice krążenia mózgowego w tych 
przypadkach [8, 9].

U niektórych chorych z migrenowymi bólami 
głowy stwierdza się zmiany ogniskowe w badaniu 
za pomocą rezonansu magnetycznego (MR, mag-
netic resonance) [10]. W grupie chorych z napa-
dami migreny poprzedzonymi aurą zmiany w MR 
uwidoczniono u 1/4 pacjentów. Były to głównie 
ogniska malacji oraz gliozy. Wśród chorych z mi-
grenowymi bólami głowy bez aury ogniska malacji 
występowały aż u 1/3 pacjentów. Były one zloka-
lizowane głównie nadnamiotowo, a tylko w 2% 
przypadków — podnamiotowo [11, 12].

Chorzy, u których występują migrenowe 
bóle głowy, są bardziej narażeni na incydenty 
sercowo-naczyniowe i udary mózgu o etiologii 
niedokrwiennej. Dotyczy to przede wszystkim 
przypadków migreny z aurą poniżej 45. roku życia 
oraz kobiet, szczególnie jeśli stosują hormonalne 
środki antykoncepcyjne i/lub palą tytoń. Podobny 
związek wykazano również u palących mężczyzn 
[13, 14]. Ryzyko udaru u pacjentów z migreną 
zależy od częstości napadów bólów głowy, wymie-
nionych wyżej dodatkowych czynników i może 
być w tej populacji nawet 2-krotnie wyższe niż 
w populacji ogólnej [15, 16].

Zawał mózgu, który stanowi powikłanie na-
padu migreny z aurą, występuje bardzo rzadko 
i stanowi 0,2–0,5% wszystkich udarów [17–19]. 
Zgodnie z kryteriami Międzynarodowej Klasyfi-
kacji Bólów Głowy (International Classification 
of Headache Disorders) do rozpoznania udaru 
mózgu będącego powikłaniem migreny z aurą 
konieczne jest wcześniejsze rozpoznanie tego 
rodzaju bólów głowy, trwające ponad 60 minut, 
typowych objawów aury migrenowej oraz stwier-
dzenie w badaniach neuroobrazowych ogniska 
odpowiadającego lokalizacyjnie objawom aury 
migrenowej. Zmiany niedokrwienne u chorych 
z migreną są w 70–80% zlokalizowane w zakresie 
tylnego obszaru unaczynienia mózgu (70–80%) 
[20, 21]. W większości przypadków objawy og-
niskowe wycofują się całkowicie lub utrwalony 
zespół neurologiczny ma niewielkie nasilenie.

Opis przypadku
Chory w wieku 57 lat został przyjęty do kliniki 

neurologii i epileptologii z powodu niedoczulicy 
lewych kończyn trwającej kilkanaście godzin. 
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Początkowo zaburzenia czucia powierzchniowego 
obejmowały kończynę górną, a następnie dolną 
i ustąpiły przed przyjęciem do szpitala. Podobny 
incydent, z towarzyszącym niedowładem i rucha-
mi balicznymi lewej kończyny górnej oraz lewo-
stronnym niedowidzeniem połowiczym, wystąpił 
3 dni przed hospitalizacją. Objawy te wycofały 
się wówczas całkowicie w ciągu kilkudziesięciu 
minut. Ponadto w wywiadzie stwierdzono migre-
nowe bóle głowy z aurą wzrokową („świetliste 
zygzaki”) w lewych połówkach pola widzenia. 
Zaburzenia widzenia ustępowały samoistnie, 
zwykle po około 30 minutach. Niekiedy pojawiał 
się następowy ból głowy. W wykonanym przed 
hospitalizacją badaniu MR głowy uwidoczniono 
naczyniak jamisty w lewym płacie czołowym, 
wielkości około 5 mm. Poza tym w wywiadzie 
stwierdzono: nadciśnienie tętnicze, leczenie hor-
monalne z powodu przebytego zapalenia stercza, 
zwyrodnienie wielostawowe. W neurologicznym 
badaniu przedmiotowym nie zaobserwowano 
objawów ogniskowego uszkodzenia ośrodkowe-
go układu nerwowego. Na podstawie badania 
ultrasonograficznego wykonanego w trakcie hos- 
pitalizacji wysunięto podejrzenie płodowego 
wariantu anatomicznego tylnych tętnic mózgu, 
nie uwidoczniono także lewej tętnicy kręgowej. 
W badaniu angiografia tomografii komputerowej 
(angio-TK) wykazano obecność hipoplastycznych 
odcinków P1 obu tętnic tylnych mózgu, z ich 
odejściem od tętnic szyjnych wewnętrznych. 
Uwidoczniono również hipoplazję lewej tętnicy 
kręgowej w odcinkach V3 i V4 (ryc. 1).

W przedstawionym przypadku stwierdzono 
współwystępowanie kilku zmian naczyniowych 
spotykanych u chorych z migrenowymi bólami 
głowy. Wariant koła Willisa z płodowym odejściem 
obu tylnych tętnic mózgu jest najbardziej typowy 
dla tej grupy pacjentów. Kolejna zmiana to naczy-
niak jamisty. Występuje on częściej u chorych, 
u których są obecne migrenowe bóle głowy z aurą 
niż w populacji ogólnej, zwykle jednak ma inną 
lokalizację niż w prezentowanym przypadku, tj. 
w okolicy skroniowo-ciemieniowej lub w pniu 
mózgu [22, 23].

Objawy aury migrenowej nie muszą się wiązać 
z następowym bólem głowy (typowa aura bez 
bólu głowy). Taki przebieg napadów obserwuje 
się częściej u kobiet (3%) powyżej 45. roku życia 
niż u mężczyzn (1%). Właściwe rozpoznanie 
ułatwiają w tych przypadkach bóle głowy w wy-
wiadzie, co dotyczy 2/3 pacjentów z rozpozna-
niem aury migrenowej bez bólu głowy [24–26]. 

U opisywanego chorego występowały w przeszło-
ści incydenty aury migrenowej bez bólu głowy. 
Miały one charakter zaburzeń widzenia, które 
najczęściej występują w przebiegu aury migre-
nowej. Objawów wzrokowych nie obserwuje się 
jedynie u 1–4% chorych cierpiących na migrenę 
z aurą [27, 28]. W prezentowanym przypadku 
pojawienia się objawów ogniskowych, które 
były przyczyną hospitalizacji, nie poprzedzały 
typowe dla pacjenta zaburzenia widzenia. Czas 
ich trwania był dłuższy i przekraczał 60 minut, 
co jest jednym z kryteriów rozpoznania aury 
migrenowej [29]. Dłuższy czas trwania objawów 
aury może stanowić podstawę do rozpoznawa-
nia prawdopodobnej migreny z aurą. Dotyczy 
to 12–37% chorych z objawami innymi niż 
niedowład połowiczy, a w przypadku zaburzeń 
czucia aurę trwającą dłużej niż godzinę obser-
wuje się u 14–27% pacjentów [30]. Szczególną 
ostrożność przy rozpoznawaniu aury migreno-
wej bez bólu głowy należy zachować wtedy, 
gdy w trakcie incydentu objawy mają jedynie 
charakter deficytu neurologicznego, tak jak to 
miało miejsce u opisywanego pacjenta [29].

Biorąc powyższe pod uwagę, w omawianym 
przypadku rozpoznano przemijające niedokrwie-
nie ogniskowe mózgu (TIA, transient ischemic 
attack) u chorego z migreną z aurą. Przyjęcie 

Rycina 1. Angiografia tomografii komputerowej tętnic szyjnych  
i wewnątrzczaszkowych — hipoplastyczne odcinki P1 obu tętnic 
tylnych mózgu, z ich płodowym odejściem od tętnic szyjnych 
wewnętrznych (karotyzacja tętnic tylnych mózgu), hipoplazja lewej 
tętnicy kręgowej w odcinkach V3 i V4
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klinicznego rozpoznania TIA obliguje do poszuki-
wania jego przyczyn, czego celem jest ewentualna 
możliwość zastosowania odpowiednio ukierunko-
wanego leczenia. Jest to bardzo istotne, ponieważ 
ryzyko udaru w ciągu 30 dni po przebytym TIA 
wynosi aż 10% [31]. Należy przy tym pamiętać, że 
pacjenci z TIA różnią się po kilkoma względami 
od chorych z migreną. Są oni zwykle starsi; śred-
nia wieku pacjentów z TIA to 65 lat, a chorych 
z aurą migrenową bez bólu głowy — 50 lat. Wśród 
pacjentów z TIA częściej występują czynniki 
ryzyka chorób naczyniowych (nadciśnienie tęt-
nicze, zaburzenia lipidowe), a 30% chorych z tej 
grupy przebyło wcześniej udar mózgu. Objawy 
ruchowe występują najczęściej w przypadku TIA, 
natomiast w przebiegu aury migrenowej dominują 
zaburzenia czucia i widzenia. Większość pacjen-
tów z migrenowymi bólami głowy z aurą podaje 
występowanie co najmniej dwóch objawów og-
niskowych (w tym 69% chorych z aurą bez bólu 
głowy). Wbrew powszechnej opinii czas utrzy-
mywania się objawów ogniskowych jest krótszy 
w przypadku TIA i u ponad 60% chorych wynosi 
mniej niż 60 minut, natomiast aura migrenowa bez 
bólu głowy u ponad 70% pacjentów trwa dłużej 
niż godzinę. U większości chorych z TIA (87%) 
w badaniach neuroobrazowych stwierdza się 
niespecyficzne zmiany zlokalizowane w istocie 
białej mózgu [32]. W TIA objawy pojawiają się 
zwykle nagle, a w przypadku aury migrenowej 
stopniowo narastają w ciągu co najmniej kilku 
minut. U pacjentów z nawracającym TIA zwykle 
nie obserwuje się powtarzalności objawów i nie 
są one tak stereotypowe jak w przypadku migreny 
z aurą [33].

Podobny obraz kliniczny i trudności diagno-
styczne sprawiają, że u chorych z migrenowymi 
bólami głowy z aurą, u których występują prze-
mijające objawy neurologiczne, nierzadko omył-
kowo rozpoznaje się TIA. Okazuje się, że około 
20% chorych z takim wstępnym rozpoznaniem 
w weryfikacyjnym postępowaniu diagnostycznym 
jest kwalifikowanych do grupy pacjentów z aurą 
migrenową [34].
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