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Przemijajace niedokrwienie mézgu
czy aura migrenowa bez bélu gtowy
u chorego z pfodowym wariantem
odejscia tetnic mézgu tyinych
— opis przypadku
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STRESZCZENIE

Migrena nalezy do najczestszych choréb neurologicznych. Ostatnio
zwrdcono uwage na rozpowszechnienie wrodzonych wariantow
anatomicznych kota Willisa u 0sob cierpigcych na migrenowe bole
gfowy. Patofizjologii migreny do tej pory jednoznacznie nie wyjasnio-
no. W przypadku migreny z aurg przyjmuie sig najczesciej hipoteze
neurogenng. Zgodnie z jej zatozeniem powodem wystapienia bolu
gfowy jest postepujace hamowanie czynnosci kory mozgowej,
czemu moga sprzyjac niektore warianty kota Willisa.

Autorzy opisali przypadek 57-letniego chorego, ktorego hospitali-
zowano z powodu zaburzen czucia powierzchniowego w obrebie
lewych koriczyn. W wywiadzie stwierdzono migrenowe bdle gfowy
z aurg wzrokowa. W badaniach pomocniczych wykazano wrodzone
warianty naczyn mozgowych czesto wystepujace u chorych na mi-
grene — ptodowe odejscie obu tetnic mozgu tylnych od tetnic szyj-
nych wewnetrznych oraz hipoplazjg lewej tetnicy kregowej, a w ba-
daniu rezonansu magnetycznego gtowy uwidoczniono naczyniak ja-
misty w lewym ptacie czotowym. U opisanego chorego wystepowaty
w przeszioSci incydenty typowej, migrenowej aury wzrokowej
bez bolu glowy. Objawy ogniskowego deficytu neurologicznego,
ktore byty przyczyna hospitalizacji, nie byty jednak podawanymi
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wczesniej przez chorego zaburzeniami widzenia. ROwniez czas
trwania tych objawow byt diuzszy niz zwykle trwa aura migreno-
wa. Przemawia to za rozpoznaniem przemijajacego ogniskowego
niedokrwienia mozgu u chorego z migrenowymi bélami gfowy
Z aurg w wywiadzie. Konsekwencja rozpoznania przemijajacego
ogniskowego niedokrwienia mozgu powinno by¢ zawsze wdro-
Zenie postepowania diagnostycznego umozliwiajacego ustalenie
jego przyczyn oraz zastosowanie odpowiedniego leczenia. Jest to
0 tyle istotne, Ze ryzyko udaru mozgu w nastepnych 30 dniach po
przemijajacym incydencie niedokrwiennym wynosi az 10%.

Polski Przeglad Neurologiczny 2017; 13 (4): 203-207
Stowa kluczowe: migrena z aura, przemijajace niedokrwienie
moézgu, anatomiczne warianty kota Willisa

Wprowadzenie

U chorych z rozpoznaniem migreny zdarzajg
sie incydenty, w trakcie ktérych wystepuja prze-
mijajace objawy neurologiczne bez nastepczego
bélu glowy. Wymagaja one wéwczas ré6znicowania
miedzy typowa aurg bez bélu glowy a przemijaja-
cym niedokrwieniem mozgu.

Migrenowe béle gtowy nalezg do najczestszych
choréb neurologicznych. W grupie dorostych
miedzy 20. a 55. rokiem zycia wystepuja nawet
u 15% populacji, 3-krotnie czeéciej u kobiet niz
u mezczyzn. W licznych przypadkach stwierdza
sig pozytywny wywiad rodzinny, a wptyw czynni-
kéw genetycznych potwierdzono w wynikach wie-
lu badan. Ostatnio zwrécono uwage na czestsze
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wystepowanie pewnych wariantéw anatomicz-
nych kota Willisa u pacjentéw z migreng [1, 2].

Typowy uklad kota Willisa (tak zwane ,,peine”
koto Willisa) wystepuje u okoto 50% populagiji.
U pozostalych stwierdza sie jego rézne warian-
ty. Najczesciej sa one obserwowane w tylnym
obszarze unaczynienia mézgu. Czesto$é posz-
czegblnych odmian kola Willisa widocznych
w badaniach neuroobrazowych zalezy od wieku
badanej grupy. U oséb mlodych (20-25 lat) wa-
rianty w zakresie przedniej czesci kota Willisa
stwierdza sie u 14% badanych, a w jego tylnej
czeSci — u 38%, natomiast w starszej populacji
(60-88 lat) wystepujg one, odpowiednio, u 32%
i 53% badanych [1].

Patofizjologia migrenowych béléw glowy,
jak do tej pory, jednoznacznie nie wyjasniono.
W przypadku migreny z aurg istotng role ogrywa
hipoteza neurogenna, zgodnie z ktérg zaklada sie,
ze przyczyna tego typu migreny jest postepujace
hamowanie czynnoéci kory mézgowej, ktérego
mechanizm polega na powolnym rozprzestrze-
nianiu sie fali depolaryzacji w neuronach i gleju.
Jedng z postulowanych przyczyn wyzwalajacych
to zjawisko jest regionalne obnizenie mézgowego
przeplywu krwi, czemu moga sprzyjac¢ niektére
warianty anatomiczne kota Willisa. Za tg teorig
przemawiajg badania neuroobrazowe, takie jak
czynnos$ciowy rezonans magnetyczny (fMRI-
-BOLD, functional magnetic resonance imaging
blood-oxygenation-level-dependent) czy pozyto-
nowa tomografia emisyjna (PET, positron emission
tomography) [3-5].

Zmienno$¢ kalibru tetnic wewnatrzczaszko-
wych lub aplazja niektérych ich odcinkéw powo-
duje zréznicowanie miejscowego przeptywu krwi,
zalezne od konfiguracji naczyn. W wariantach kota
Willisa obserwuje sie najcze$ciej asymetrie prze-
plywéw pétkulowych. Ma to miejsce na przyktad
przy plodowym wariancie tetnicy tylnej mézgu
ijej aplazji w segmencie P1 (tzw. karotyzacja tetni-
cy tylnej mézgu). Zwieksza sie wowczas przepltyw
przez tetnice szyjng wewnetrzna, z jednoczesnym
zmniejszeniem przeplywu przez tetnice pod-
stawng. W przypadku zwigkszonej aktywnosci
neuronalnej przy takim wariancie unaczynienia
moze dochodzi¢ do nieadekwatnego w stosunku
do zapotrzebowania zwigkszenia przeptywu krwi
w tylnym obszarze unaczynienia [6, 7]. Jest to
argument za naczyniopochodng etiopatogeneza
aury migrenowej. Nalezy podkresli¢, ze zar6wno
w przypadku migrenowych béléw glowy, jak
i wariantéw kota Willisa istotng role odgrywa

czynnik genetyczny i ich rodzinne wystgpowanie.
Niektérzy autorzy postulujg uznanie plodowego
wariantu tylnej tetnicy mézgu za czynnik ryzy-
ka udaru mézgu, ze wzgledu na istotne zmiany
w hemodynamice krazenia mézgowego w tych
przypadkach [8, 9].

U niektérych chorych z migrenowymi bélami
glowy stwierdza sige zmiany ogniskowe w badaniu
za pomoca rezonansu magnetycznego (MR, mag-
netic resonance) [10]. W grupie chorych z napa-
dami migreny poprzedzonymi aurg zmiany w MR
uwidoczniono u 1/4 pacjentéw. Byly to gtéwnie
ogniska malacji oraz gliozy. Wsréd chorych z mi-
grenowymi bélami glowy bez aury ogniska malacji
wystepowaly az u 1/3 pacjentéw. Byly one zloka-
lizowane gléwnie nadnamiotowo, a tylko w 2%
przypadkéw — podnamiotowo [11, 12].

Chorzy, u ktérych wystepuja migrenowe
béle glowy, sa bardziej narazeni na incydenty
sercowo-naczyniowe i udary moézgu o etiologii
niedokrwiennej. Dotyczy to przede wszystkim
przypadkéw migreny z aura ponizej 45. roku zycia
oraz kobiet, szczegdlnie jesli stosujg hormonalne
srodki antykoncepcyjne i/lub palg tyton. Podobny
zwigzek wykazano réwniez u palacych mezczyzn
[13, 14]. Ryzyko udaru u pacjentéw z migreng
zalezy od czestosci napadéw boléw glowy, wymie-
nionych wyzej dodatkowych czynnikéw i moze
by¢ w tej populacji nawet 2-krotnie wyzsze niz
w populacji ogélnej [15, 16].

Zawal moézgu, ktéry stanowi powiklanie na-
padu migreny z aurg, wystepuje bardzo rzadko
i stanowi 0,2-0,5% wszystkich udaréw [17-19].
Zgodnie z kryteriami Miedzynarodowej Klasyfi-
kacji Béléw Glowy (International Classification
of Headache Disorders) do rozpoznania udaru
moézgu bedacego powiklaniem migreny z aurg
konieczne jest wczeSniejsze rozpoznanie tego
rodzaju boléw glowy, trwajace ponad 60 minut,
typowych objaw6éw aury migrenowej oraz stwier-
dzenie w badaniach neuroobrazowych ogniska
odpowiadajacego lokalizacyjnie objawom aury
migrenowej. Zmiany niedokrwienne u chorych
z migreng sg w 70-80% zlokalizowane w zakresie
tylnego obszaru unaczynienia mézgu (70-80%)
[20, 21]. W wiekszosci przypadkéw objawy og-
niskowe wycofujg sie catkowicie lub utrwalony
zespo! neurologiczny ma niewielkie nasilenie.

Opis przypadku

Chory w wieku 57 lat zostat przyjety do kliniki
neurologii i epileptologii z powodu niedoczulicy
lewych koniczyn trwajacej kilkanascie godzin.
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Poczatkowo zaburzenia czucia powierzchniowego
obejmowaly konczyne gérna, a nastgpnie dolng
i ustapily przed przyjeciem do szpitala. Podobny
incydent, z towarzyszacym niedowtadem i rucha-
mi balicznymi lewej koniczyny gérnej oraz lewo-
stronnym niedowidzeniem polowiczym, wystapil
3 dni przed hospitalizacja. Objawy te wycofaty
sie wéwczas catkowicie w ciggu kilkudziesieciu
minut. Ponadto w wywiadzie stwierdzono migre-
nowe béle glowy z aurg wzrokowsa (,$wietliste
zygzaki”) w lewych poléwkach pola widzenia.
Zaburzenia widzenia ustepowaly samoistnie,
zwykle po okoto 30 minutach. Niekiedy pojawiat
sie nastepowy bél glowy. W wykonanym przed
hospitalizacjg badaniu MR glowy uwidoczniono
naczyniak jamisty w lewym ptacie czolowym,
wielko$ci okolo 5 mm. Poza tym w wywiadzie
stwierdzono: nadcisnienie tetnicze, leczenie hor-
monalne z powodu przebytego zapalenia stercza,
zwyrodnienie wielostawowe. W neurologicznym
badaniu przedmiotowym nie zaobserwowano
objawéw ogniskowego uszkodzenia o$rodkowe-
go uktadu nerwowego. Na podstawie badania
ultrasonograficznego wykonanego w trakcie hos-
pitalizacji wysunieto podejrzenie ptodowego
wariantu anatomicznego tylnych tetnic mézgu,
nie uwidoczniono takze lewej tetnicy kregowe;.
W badaniu angiografia tomografii komputerowej
(angio-TK) wykazano obecno$¢ hipoplastycznych
odcinkéw P1 obu tetnic tylnych mézgu, z ich
odejsciem od tetnic szyjnych wewnetrznych.
Uwidoczniono réwniez hipoplazje lewej tetnicy
kregowej w odcinkach V3 i V4 (ryc. 1).

W przedstawionym przypadku stwierdzono
wsp6lwystepowanie kilku zmian naczyniowych
spotykanych u chorych z migrenowymi bélami
glowy. Wariant kota Willisa z plodowym odejsciem
obu tylnych tetnic mézgu jest najbardziej typowy
dla tej grupy pacjentéw. Kolejna zmiana to naczy-
niak jamisty. Wystepuje on czeéciej u chorych,
u ktérych sg obecne migrenowe béle gtowy z aurg
niz w populacji ogélnej, zwykle jednak ma inng
lokalizacje niz w prezentowanym przypadku, tj.
w okolicy skroniowo-ciemieniowej lub w pniu
mozgu [22, 23].

Objawy aury migrenowej nie musza sig wigzaé
z nastepowym bélem glowy (typowa aura bez
bélu glowy). Taki przebieg napadéw obserwuje
sie czesciej u kobiet (3%) powyzej 45. roku zycia
niz u mezczyzn (1%). Wlasciwe rozpoznanie
ulatwiajg w tych przypadkach béle glowy w wy-
wiadzie, co dotyczy 2/3 pacjentéw z rozpozna-
niem aury migrenowej bez bélu glowy [24-26].

Rycina 1. Angiografia tomografii komputerowej tetnic szyjnych
i wewnatrzczaszkowych — hipoplastyczne odcinki P1 obu tgtnic
tylnych mézgu, z ich ptodowym odejsciem od tetnic szyjnych
wewnetrznych (karotyzacja tetnic tylnych mézgu), hipoplazja lewej
tetnicy kregowej w odcinkach V3 i V4

U opisywanego chorego wystepowaty w przeszto-
$ci incydenty aury migrenowej bez bélu glowy.
Mialy one charakter zaburzen widzenia, ktére
najczesciej wystepujag w przebiegu aury migre-
nowej. Objaw6éw wzrokowych nie obserwuje sie
jedynie u 1-4% chorych cierpigcych na migrene
z aurg [27, 28]. W prezentowanym przypadku
pojawienia sie objawéw ogniskowych, ktére
byly przyczyna hospitalizacji, nie poprzedzaty
typowe dla pacjenta zaburzenia widzenia. Czas
ich trwania byt dtuzszy i przekraczal 60 minut,
co jest jednym z kryteriéw rozpoznania aury
migrenowej [29]. Dluzszy czas trwania objawéw
aury moze stanowi¢ podstawe do rozpoznawa-
nia prawdopodobnej migreny z aurg. Dotyczy
to 12-37% chorych z objawami innymi niz
niedowlad polowiczy, a w przypadku zaburzen
czucia aure trwajaca dluzej niz godzine obser-
wuje sig u 14-27% pacjentéw [30]. Szczegblng
ostrozno$¢ przy rozpoznawaniu aury migreno-
wej bez bélu glowy nalezy zachowaé wtedy,
gdy w trakcie incydentu objawy maja jedynie
charakter deficytu neurologicznego, tak jak to
miato miejsce u opisywanego pacjenta [29].
Bioragc powyzsze pod uwage, w omawianym
przypadku rozpoznano przemijajgce niedokrwie-
nie ogniskowe mézgu (TIA, transient ischemic
attack) u chorego z migrenag z aura. Przyjecie
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klinicznego rozpoznania TIA obliguje do poszuki-
wania jego przyczyn, czego celem jest ewentualna
mozliwo$¢ zastosowania odpowiednio ukierunko-
wanego leczenia. Jest to bardzo istotne, poniewaz
ryzyko udaru w ciaggu 30 dni po przebytym TIA
wynosi az 10% [31]. Nalezy przy tym pamietac, ze
pacjenci z TIA r6znig sie po kilkoma wzgledami
od chorych z migrena. Sg oni zwykle starsi; $red-
nia wieku pacjentéw z TIA to 65 lat, a chorych
z aura migrenowa bez bélu gtowy — 50 lat. Wsr6d
pacjentéw z TIA czeSciej wystepuja czynniki
ryzyka choréb naczyniowych (nadci$nienie tet-
nicze, zaburzenia lipidowe), a 30% chorych z tej
grupy przebylo wczesniej udar mézgu. Objawy
ruchowe wystepujg najczesciej w przypadku TIA,
natomiast w przebiegu aury migrenowej dominuja
zaburzenia czucia i widzenia. Wigkszo$¢ pacjen-
téw z migrenowymi bélami glowy z aura podaje
wystgpowanie co najmniej dwoch objawéw og-
niskowych (w tym 69% chorych z aurg bez bélu
glowy). Wbrew powszechnej opinii czas utrzy-
mywania sie objawéw ogniskowych jest krotszy
w przypadku TIA i u ponad 60% chorych wynosi
mniej niz 60 minut, natomiast aura migrenowa bez
bélu glowy u ponad 70% pacjentéw trwa dluzej
niz godzine. U wiekszosci chorych z TIA (87%)
w badaniach neuroobrazowych stwierdza sie
niespecyficzne zmiany zlokalizowane w istocie
biatej mézgu [32]. W TIA objawy pojawiajg sie
zwykle nagle, a w przypadku aury migrenowej
stopniowo narastajg w ciggu co najmniej kilku
minut. U pacjentéw z nawracajacym TIA zwykle
nie obserwuje sie powtarzalnosci objawéw i nie
sq one tak stereotypowe jak w przypadku migreny
z aurg [33].

Podobny obraz kliniczny i trudnosci diagno-
styczne sprawiaja, ze u chorych z migrenowymi
bélami glowy z aurg, u ktérych wystepujg prze-
mijajgce objawy neurologiczne, nierzadko omyl-
kowo rozpoznaje sie¢ TIA. Okazuje sig, ze okoto
20% chorych z takim wstepnym rozpoznaniem
w weryfikacyjnym postepowaniu diagnostycznym
jest kwalifikowanych do grupy pacjentéw z aurg
migrenows [34].
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