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edng z najbardziej uderzajgcych cech migreny jest pojawianie si¢ przemijajacych zaburzen neu-

rologicznych w czasie trwania napadéw. Objawy okresSlane mianem aury staja si¢ przy pierw-

szym epizodzie Zrodtem szczegélnego niepokoju chorych z migrena. Ich wyrazistoS¢
w historycznych opisach choréb odnoszacych sie do tego bolu gtowy przystania fakt, iz wystepuja
u zaledwie Y4 chorych i nie pojawiaja si¢ przy kazdym napadzie migrenowym. Cho¢ w populacji
ogolnej migrena stanowi jedna z najczestszych przyczyn, jesli nie najczestsza, wspotwystepowania
objawow neurologicznych i bolu glowy, nie jest ona jedynym takim przyktadem. Nalezy zadbac o to,
aby objawy neurologiczne rozpoznane jako migrenowe rzeczywiScie odpowiadaly aurze pod wzgle-
dem czasu trwania, wzorca rozprzestrzeniania si¢ i cech. Bledne uznanie objawéw neurologicznych
za migrenowe moze opozni¢ wlasciwe rozpoznanie i leczenie.

W artykule przyjrzymy si¢ aurze w kontekscie napadu migreny, a takze opiszemy jej gléwne ty-
py: wzrokowa, czuciows i dysfatyczng. Poniewaz aura wzrokowa wystepuje najczesciej i jest naj-
lepiej zbadana, zostanie oméwiona bardziej szczegdtowo rowniez z uwzglednieniem diagnostyki
réznicowej.

Cechy kliniczne migreny z aura

Do czasu opublikowania w 2004 roku najnowszych kryteriéw Miedzynarodowego Towarzystwa
Bolow Glowy (International Classification of Headache Disorders 2 [ICHD2], 2004) aure klasyfiko-
wano wedlug czterech podtypéw: 1) aura wzrokowa, bez watpienia najczestsza, 2) aura czuciowa,
3) aura jezykowa, wystepujaca rzadziej, i 4) aura ruchowa, najrzadsza. Obecnie Migdzynarodowe
Towarzystwo Bolow Glowy uznaje aure ruchowg za kluczowy objaw szczegolnego typu migreny,
migreny potowiczoporaznej (hemiplegic migraine, HM). Ponowna klasyfikacja opiera si¢ na stale
rosngcej liczbie danych genetycznych dotyczacych rodzinnej postaci migreny potowiczoporaznej
(familial hemiplegic migraine, FHM). Cho¢ szczeg6lowe oméwienie rodzinnej migreny potowiczo-
poraznej przekracza ramy niniejszego artykutu, nalezy zaznaczy¢, ze chorzy z tym typem bolu
glowy miewajg réwniez napady typowej aury.
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Typowa aura migrenowa jest nawracajacym zjawiskiem
charakteryzujacym sie odwracalnymi objawami neurologicz-
nymi, ktore zwykle rozwijajg si¢ w ciagu 5-20 minut i ust¢pu-
ja do 60 minut. Migrenowy bol glowy zwykle pojawia si¢ po
aurze, cho¢ w rzadszych przypadkach moze w ogole nie
wystapi¢. Najczestszym objawem aury migrenowej sg zabu-
rzenia wzrokowe. Typowa aura z bélem migrenowym zostata
scharakteryzowana za pomocg nast¢pujacych kryteriow opra-
cowanych przez IHS,! a ich czutos¢ i swoistos¢ wydajg sie by¢
znaczne:?

A. Co najmniej 2 napady spetniajace kryteria B-E

B. Calkowicie odwracalne objawy wzrokowe, czuciowe lub
o typie dysfazji, jednak bez niedowladu

C. Obecnos¢ co najmniej 1z 3 ponizszych cech aury:

1. Tozstronne objawy wzrokowe dodatnie (np. migoca-
ce Swiatetka, plamy, linie) lub ujemne (uposledzenie
widzenia) lub jednostronne objawy czuciowe

2.Co najmniej jeden z objawOw rozwija si¢ stopniowo

w ciggu 5 minut, lub tez rézne objawy pojawiaja si¢
kolejno jeden po drugim

3. Kazdy objaw trwa 5-60 minut

D.Bol glowy spelniajacy kryteria B-D dla migreny bez aury,
ktory rozpoczyna si¢ w czasie aury lub nastepuje po aurze
w ciggu 60 minut

E. Brak innych przyczyn zaburzen

Pewne cechy aury wzrokowej i czuciowej moga byc
pomocne w odrdznieniu ich od objawéw zwigzanych
z niedokrwieniem moézgowia. Zaréwno aura czuciowa, jak
i wzrokowa charakteryzuja si¢ wedrujacymi lub rozszerzaja-
cymi si¢ objawami, ktore powoli rozprzestrzeniajg si¢ wzdtuz
zajetej czesci ciata lub pola widzenia z nastepowym stopnio-
wym powrotem w ciggu 20-60 minut do stanu prawidtowego
w obszarach zajetych jako pierwsze. Rozprzestrzenianie si¢
objawow nie jest typowe dla incydentu niedokrwiennego,
w ktérym ubytki neurologiczne zwykle pojawiajg sie dos¢
gwaltownie i rozkladaja réwnomiernie w obrebie danego ob-
szaru unaczynienia.> W udarze zajety obszar moze oczywi-
Scie ulegac rozszerzeniu w miar¢ zmniejszania si¢ przeptywu
krwi w kolejnych naczyniach — objawy niedokrwienne maja
jednak bardziej skokowy niz ptynny przebieg. Cho¢ rozprze-
strzenianie si¢ objawOw obserwuje si¢ rowniez w czeScio-
wych napadach padaczkowych, to ogélnie rzecz biorac
przebiegajg one znacznie szybciej. Ani epizod niedokrwien-
ny, ani napad padaczkowy nie sa zwigzane z powrotem czyn-
noSci w obszarach zajetych na poczatku epizodu nawet przy
rOwnoczesnym pojawianiu si¢ objawoéw w kolejnych, nowych
obszarach objetych procesem patologicznym.

Kolejng cecha przemawiajgca za rozpoznaniem aury
migrenowej jest tendencja do sekwencyjnego pojawiania si¢
roznych objawow neurologicznych. Niemal wszyscy chorzy
doswiadczajacy podczas jednego napadu réznych rodzajow
aury najpierw opisuja pojawienie si¢ jednego typu aury (naj-
czesciej wzrokowej), po ktorym nastepuje kolejny. U niekto-
rych chorych podczas jednego napadu wystepuja wszystkie
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trzy typowe postacie aury. W 20-letnim doswiadczeniu
autora w zbieraniu wywiadu pod katem objawéw aury
zaden chory nie opisat wystgpienia wszystkich jej typow
w tym samym czasie.? Jednoczesne pojawienie sie wielu réz-
nych objawéw neurologicznych jest w przeciwiefistwie
do aury migrenowej dos¢ powszechne w niedokrwieniu
mozgu.

Ponadto aura migrenowa cz¢sto charakteryzuje si¢ dwu-
fazowym przebiegiem bedacym nieodigcznym elementem
jej objawOw — przy czym najpierw pojawiajg si¢ objawy do-
datnie (tzn. migocace Swiatetka, zygzaki czy dretwienie),
a w kilka minut p6zniej pojawiajg si¢ objawy ujemne (czyli
mroczki, utrata widzenia lub obnizenie czucia). Dwufazowe
narastanie objawéw nie jest typowe dla incydentéw niedo-
krwiennych i chociaz podobna dwufazowos¢ mozna zaob-
serwowac w napadzie padaczkowym, ich progresja zachodzi
znacznie szybciej. W aurze dysfatycznej doszukanie sie dwu-
fazowej analogii jest trudniejsze. Wprawdzie podczas tego
typu aury chorzy podajg zaréwno wystepowanie parafazji, jak
i trudnosci z wyszukiwaniem stow (zaburzenia funkcji), pod-
czas aury migrenowej rzadko dochodzi do catkowitej afazji
ruchowej. Ocena podstawowych funkgji jezykowych jest zto-
zona ze wzgledu na wieloznaczno$¢ kontekstu lingwistycz-
nego. Uzyskanie precyzyjnych opisow zaburzef jezykowych
podczas aury jest rOwniez problematyczne z powodu trud-
nosci w tworzeniu precyzyjnych wspomniefh w momencie
zaburzefi mowy.

Jednostronne objawy ruchowe klasyfikowane do momen-
tu ich przydzielenia do kategorii migreny potowiczoporaz-
nej jako aura ruchowa w zasadzie r6znig si¢ od innych
postaci aury wieloma zasadniczymi cechami. Objawy nie roz-
przestrzeniaja si¢ w ciaggu godziny. W rodzinnej migrenie po-
fowiczoporaznej objawy ruchowe nie przechodza przez fazy
dodatnie i ujemne. U chorych z migreng potowiczoporazna
przed wystapieniem niedowladu nie obserwuje si¢ ,wedro-
wania” drgawek czy skurczow. Najwicksza réznic¢ w migre-
nie potowiczoporaznej stanowi jednak znacznie diuzszy
Sredni czas utrzymywania si¢ niedowladu. U chorych z tg po-
stacig choroby jednostronny niedowtad czesto utrzymuije si¢
przez kilka godzin do dni, czyli znacznie dtuzej niz 60 minut
opisywane w innych typach aury. Poszerzanie w przysztosci
wiedzy o patofizjologii poszczegolnych typoéw aury zapewne
zaowocuje ustaleniem bardziej precyzyjnej odpowiedzi na
pytanie, czy aura ruchowa jest nast¢pstwem procesu analo-
gicznego do tego, ktory jest odpowiedzialny za rozwoj czest-
szych typow aury.

Epidemiologia aury

W duzym badaniu populacyjnym analiza nozograficzna od po-
fowy lat 90. XX wieku pozwolita na rozpoznanie migreny z au-
r3 u 163 0s6b sposrod 4000 Duniczykow.* W powyzszej grupie
aura wzrokowa wystepowala najczesciej (u 99% osob), druga
w kolejnosci byla aura czuciowa, a trzecig — dysfatyczna.
U 64% chorych pojawiala si¢ jedynie aura wzrokowa, podczas
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gdy pozostale typy zasadniczo wystepowaly w poltgczeniu z in-
nym (zwykle aurg wzrokows).> Sposréd 491 chorych z migre-
ng z aurg wyodrebnionych z grupy 1148 chorych z migrena,
uwzglednionych w rejestrze boléw gltowy Kliniki Mayo, 489
(99%) podawalo wystgpienie co najmniej 2 epizodow aury
wzrokowej, 225 chorych (45%) — aury dysfatycznej, 198 cho-
rych (40%) —aury czuciowej, za$ 53 chorych (11%) — aury ru-
chowej. Ponadto w tej populacji zaobserwowano czestsze
wystepowanie niewzrokowych objaw6w aury przy nieobecno-
Sci zaburzen widzenia (Cutrer, dane niepublikowane, 2006).

Przemijajgce zaburzenia neurologiczne
W migrenie

ZABURZENIA WZROKOWE
ZWIAZANA Z MIGRENA DYSFUNKCJA DOSRODKOWEJ DROGI
WZROKOWEJ

Migrena jest jednym z najczesciej obserwowanych scho-
rzeni powodujacych przemijajaca utrate wzroku. Dysfunkcja
dosrodkowej drogi wzrokowej stanowi najczestszy w migre-

RYCINA 1. Klasyczne przemieszczanie sie migrenowego mroczka migocacego i rozszerzanie sie linii fortyfikacyjnych. Pierwotny maty mroczek
okoto$rodkowy (na gorze po lewej). Rozszerzanie sie mroczka 7 minut pézniej (na gérze po prawej). Mroczek przestaniajacy znaczna czes¢ centralnej czesci
pola widzenia 15 minut pdzniej (na dole po lewej). Rozszczepienie sie mroczka w 20 minucie (na dole po prawej). Z: Hupp SL, Kline LB, Corbett JJ. Visual

disturbances of migranie. Surv Ophthalmol 1989, 33 (4): 221-36; za zgoda.
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RYCINA 2. Rozszerzanie sie aury wzrokowej z centralnej czesci

w okofosrodkowej czesci pola widzenia pojawiajace sie w ciggu 15 minut.
Z: Hupp SL, Kline LB, Corbett JJ. Visual disturbances

of migraine. Surv Ophthalmol 1989, 33 (4): 221-36; za zgoda.

nie z aurg objaw czuciowy. Cho¢ w migrenie opisano rowniez
dysfunkcje odsrodkows (migrena okoporazna),® w niniej-
szym artykule skupimy si¢ wylgcznie na dosrodkowych obja-
wach utraty wzroku i halucynacji wzrokowych.

Ramka. Przyczyny przemijajacych zaburzen
widzenia na skutek dysfunkcji czesci wstepujacej
drogi wzrokowej

Jednooczne

Zaburzenia refrakcji — miopia

Pocigganie przez zrosty pomiedzy ciatem szklistym
a siatkdwka

Zapalenie ciata szklistego/siatkowki/nerwu
wzrokowego

Przemijajaca $lepota jednooczna (amaurosis

fugax)
— mikrozatorowo$¢ siatkowki

Obrzek tarczy nerwu wzrokowego

Druzy tarczy nerwu wzrokowego

Wrodzony niedorozwdj tarczy nerwu wzrokowego

Koagulopatie

Zapalenie naczyn

Niedocisnienie w przebiegu zaburzen rytmu serca

lub ortostatyczne
Niedokrwisto$¢
Migrena oczna

Obuoczne
Migrena
Napad padaczkowy
Zmiana ekspansywna okolicy potylicznej — guz lub
malformacja tetniczo-zylna
Niedokrwienie ptata potylicznego — zatorowe,
zapalenie naczyn, uposledzenie przeptywu

Z: Hupp SL, Kline LB, Corbett JJ. Visual disturbances of
migraine. Surv Ophthalmol 1989, 33 (4): 221-36; za zgoda.

WZROKOWA AURA MIGRENOWA

Jedna z klasycznych postaci aury wzrokowej sa teichopsje
—zygzakowata linia w ksztalcie fortyfikacji, powstajaca w bocz-
nej czeSci pola widzenia lub przesuwajaca si¢ w tym kierunku
(znacznie czesciej niz w strong przysrodkowa) i pozostawiaja-
ca za sobg rézne ubytki w polu widzenia (ryc. 1).378 Poszcze-
golne odcinki linii fortyfikacyjnych typowo ustawiaja si¢
wzgledem siebie pod katem prostym, a rozpoczynaja w obsza-
rze okotosrodkowym lub w jednym punkcie wyjscia (ryc. 2).”
Czesto pojawiaja si¢ mroczki migoczace (ktoére mogg stano-
wié najczestszy objaw wzrokowy we wzrokowej aurze migre-
nowej) przyjmujace ksztatt potkolisty lub przypominajacy
litere C i otaczajace obszar ubytku w polu widzenia (mroczek).
Mroczki migoczace (scintillations) moga by¢ biale, szare lub
wielokolorowe jak w kalejdoskopie. Ubytki pola widzenia czg-
sto rozpoczynaja si¢ wokot plamki zottej i rozprzestrzeniaja
bocznie, a pojawiaja si¢ typowo w obrebie jednej potowy po-
la widzenia. Powyzsze objawy wzrokowe trwajg najczesciej 20-
30 minut.

Do innych charakterystycznych zjawisk wzrokowych zwia-
zanych z migreng naleza iskierki, znieksztalcenie obrazu (me-
tamorfopsja), zludzenie, ze rozmiar widzianych przedmiotow
jest wigkszy (makropsja) lub mniejszy (mikropsja) niz w rze-
czywistosci, perseweracje wzrokowe (palinopsje) i pojawia-
nie si¢ obrazéw zwielokrotnionych (poliopia pochodzenia
oSrodkowego). Nawet przy nieobecnosci wyraznego ubytku
pola widzenia chory moze postrzega¢ obraz jako nieostry
w catosci, co przypomina widzenie przez warstwe wody.
Przedmioty moga si¢ mieni¢ (jak warstwy goracego powie-
trza w tropikach) lub obraca¢. Postrzeganie czesci ciala jako
znieksztatconych opisano w zespole Alicji w Krainie Czaréw
uwazanym za wystepujacy czesciej u mtodszych chorych z au-
ra migrenows.” Pojawi¢ sie moze réwniez utrata widzenia
barwnego w centralnej czesci pola widzenia (dyschroma-
topsja) i utrata zdolnosci rozpoznawania twarzy (prozopagno-
zja). Chorzy mogg odczuwac niekorzystny wptyw pewnych
warunkow srodowiska i skarzy¢ sie na nadmierng jasnos¢ lub
nadwrazliwos¢ na Swiatto (fotofobia).

U chorych z objawami wzrokowymi w diagnostyce po-
mocne moze by¢ pokazanie ilustracji przedstawiajacych au-
re migrenowg. Wiasne doSwiadczenia nad badaniem
wzrokowej aury migrenowej szczegdtowo opisalo wielu au-
toréw, czesto uzupetniajac je ilustracjami.? Wiele przykta-
dow halucynacji wzrokowych powigzanych z migreng
zostato przedstawionych przez Schotta.!! Cho¢ kazdy z tych
objawow moze pojawic si¢ w migrenie, za objawy wzroko-
we mogg odpowiadac inne choroby okulistyczne i neuro-
logiczne, ktore nalezy odrézni¢ od wzrokowej aury
migrenowej (ramka).

Aura migrenowa moze pojawia¢ si¢ bez bolu glowy
(zjawisko to poprzednio okreslane byto mianem migreny ace-
falicznej lub ekwiwalentem migreny). Wedtug obecnego na-
zewnictwa IHS jest to typowa aura bez bolu gtowy, ktora
spelnia wszystkie kryteria migreny z aura. Zaburzenia wzroko-
we s3 najbardziej typowa cechg aury migrenowej bez boélu
glowy i pojawiajg sie w 75% przypadkow.”
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UPORCZYWA WZROKOWA AURA MIGRENOWA

Na uporczywg wzrokowq aure migrenowa najczesciej skia-
daja si¢ dodatnie zjawiska wzrokowe. Najczgsciej sa one ha-
lucynacjami wzrokowymi, upostaciowanymi (ksztatty lub
figury) lub nie ($wiatetka lub iskierki).!? Rzadko s3 one bar-
dziej ztozone (metamorfopsja, palinopsja). Podobne objawy
wzrokowe moga pojawiac si¢ w przebiegu innych choréb
okulistycznych i neurologicznych, a zatem rozpoznanie
uporczywej wzrokowej aury migrenowej jest rozpoznaniem
z wykluczenia. Jak dotad nie opracowano jasnych wytycznych
co do doboru badai umozliwiajacych wykluczenie innych
choréb (jak drgawki, zatrucia, zaburzenia metaboliczne, sta-
ny zapalne siatkbwki czy choroba psychiczna) mogacych
wywola¢ utrzymujace si¢ objawy wzrokowe.

IHS definiuje uporczywa aur¢ migrenowa jako charaktery-
zujgcg sie nastepujgcymi kryteriami:!

Dodatni wywiad w kierunku napadéw spetniajgcych kry-
teria migreny z aurg.

Obecny napad przebiega podobnie jak poprzednie, jed-
nak co najmniej jeden z objawOw aury utrzymuje si¢ ponad
2 tygodnie.

Brak innych przyczyn zaburzen.

Badanie obrazowe nie potwierdza udaru mozgu. U wiek-
szosci chorych pojawiaja si¢ nieupostaciowane obuoczne ha-
lucynacje pokrywajgce cate pole widzenia. Cho¢ u czesci
chorych przed pojawieniem si¢ objawow wzrokowych wy-
wiad w kierunku migreny jest niewatpliwy, u innych powig-
zanie z migreng bywa mniej wyrazne. W poprzednich
badaniach stwierdzono, ze u wigkszosci chorych z uporczywa
migrenowa aurg wzrokowa rutynowe badanie obrazowe,
elektroencefalograficzne czy badanie okulistyczne nie ujaw-
niaja nieprawidlowosci. W jednym badaniu podwyzszone
stezenie homocysteiny stwierdzono u dwoch chorych z sa-
moistnie ustepujacymi uporczywymi aurami wzrokowymi,
jednak zwigzek przyczynowy pozostaje niejasny. '

U chorych z uporczywa aurg wzrokowa szczegdlnie czesto
pojawiajg si¢ dwa wzorce. Jeden nazywany jest ,zasniezeniem
obrazu” (visual snow), a drugi ,,zakl6ceniami na ekranie tele-
wizora” (television static). Dla chorych z powyzszymi objawa-
mi utworzono strony internetowe z forami dyskusyjnymi (np.
www.visualsnow.com). Niektorzy chorzy zauwazajg te objawy
tylko przy odpowiednim oswietleniu lub w szczegolnych oko-
licznosciach. Nie u wszystkich z nich wywiad w kierunku mi-
greny jest jasny, zaS u €zgSci rozpoznanie uporczywej aury
wzrokowej migrenowej postawiono z powodu braku innej
wyraznej przyczyny. Tego typu objawy wzrokowe moga by¢
objawem innego schorzenia i wedtug niektorych autoréw po-
winny by¢ rozpatrywane odrebnie od uporczywej migreno-
wej aury wzrokowej. 1>

Przyczyna uporczywej migrenowej aury wzrokowej pozo-
staje niejasna, moze by¢ jednak zwigzana z nieprawidtowym
hamowaniem czynnosci neuronéw korowych. Tomografia
emisyjna pojedynczego fotonu i badanie perfuzyjne w rezo-
nansie magnetycznym wypadly nieprawidlowo u jednego
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chorego podczas trwajgcej 7 miesiecy uporczywej aury obej-
mujacej jedng potowe pola widzenia.l® Badanie perfuzyjne
w rezonansie magnetycznym wykonane po ustapieniu obja-
woOw dato obraz prawidtowy. Szerzacy si¢ obrzek kory mézgu
z ograniczeniem dyfuzji, ktory ustapit samoistnie, zaobserwo-
wano u chorego z uporczywg migrenowg aurg wzrokows.!”
U chorych z uporczywg aurg wzrokows z ,,zasniezeniem ob-
razu” w badaniu perfuzyjnym czy dyfuzyjnym w rezonansie
magnetycznym nie stwierdzono nieprawidtowosci. !>

U czesci chorych uporczywa aura moze wycofac sie po ty-
godniach lub miesiacach, u innych moze si¢ utrzymywac. Na
podstawie doswiadczen plynacych z leczenia poszczegdlnych
chorych nie wykazano skutecznosci zadnego badanego leku.
Pewng poprawe zanotowano przy stosowaniu lekow przeciw-
padaczkowych, w tym lamotryginy i walproinian6w. 817

UTRZYMUJACA SIE UTRATA WIDZENIA

Choc¢ utrata widzenia zwigzana z migrena najczesciej jest
przemijajaca, moze utrzymywac si¢ przez dtugi czas. Zaburze-
nia widzenia moga obejmowac obnizenie ostrosci wzroku lub
ubytek pola widzenia. Nie ulegajace ewolucji migrenowe za-
burzenia widzenia zostaly opisane jako skutek zajecia wielu
roznych czesci wstepujacej drogi wzrokowej. Cho¢ zwigzek
migreny z uszkodzeniem kazdej z nich zostat ustalony, nadal
brakuje dowodow na istnienie zwigzku przyczynowo-skutko-
wego.

Retinopatia (niezapalne zwyrodnienie naczyniéwki). Jako
przyczyng¢ dtugotrwatych zaburzeft wzrokowych zwigzanych
7 migreng opisano zamkniecie tetnic lub zyt siatkowki i krwo-
toki do siatkowki (patrz rozdzial o migrenie siatkbwkowe;).
Przyczyna centralnego surowiczego zwyrodnienia naczyniow-
ki i zwyrodnienia o prawdopodobnej przyczynie niedo-
krwiennej przypisywane jest migrenie.?%

Przednia niedokrwienna neuropatia nerwu wzrokowego. Za
przyczyng przedniej niedokrwiennej neuropatii nerwu wzro-
kowego (AION) uwaza si¢ zawal tarczy nerwu wzrokowego.
Jest to najczestsza postaé neuropatii nerwu wzrokowego
o ostrym przebiegu dotykajaca chorych po 50 roku zycia. Bez-
bolowa utrata wzroku postepuje przez kilka dni i wigze si¢ z ob-
jawami neuropatii nerwu wzrokowego, w tym ze wzglednym
ostabieniem dosrodkowych odruchéw Zrenicznych (jedno-
stronne lub niesymetryczne), dyschromatopsja i centralnym
ubytkiem pola widzenia lub ubytkami odpowiadajacymi obsza-
rowi zaopatrywanemu przez wigzke widkien nerwowych.
Obrzek tarczy nerwu wzrokowego rozwija si¢ nagle zapewne
z powodu zajecia przedniej czesci nerwu wzrokowego, po
czym w miar¢ ust¢powania obrz¢ku tarczy w ciagu kolejnych
tygodni do miesiecy pojawia si¢ jej zbledniecie.

Chorzy z AION spowodowang migreng byli zwykle mtodsi
(ponizej 50 roku zycia).>!"?> U wiekszosci z nich, najczesciej
u kobiet, powigzana z migreng AION doprowadzita do roz-
woju jednostronnej neuropatii nerwu wzrokowego. Nasile-
nie ubytku widzenia jest zmienne — od ostrosci rzedu 20/15
(przy niewielkim ubytku w polu widzenia odpowiadajagcym
obszarowi zaopatrywanemu przez wigzke wiokien nerwo-
wych) do poczucia Swiatta. U niektorych chorych z opisang
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AION o podiozu migrenowym, w tym u najmtodszego cho-
rego w wieku 11 lat z niedokrwistoscia sierpowatokrwinkows,
rozpoznanie nie jest jasne ze wzgledu na brak udokumento-
wanego obrzeku tarczy nerwu wzrokowego.2° Pocztek utra-
ty wzroku pozostawat w zwigzku czasowym z migrenowym
bolem glowy, zas u wszystkich chorych w wywiadzie obecna
byta migrena przewlekla.

Tylna niedokrwienna neuropatia nerwu wzrokowego.
Tylna niedokrwienna neuropatia nerwu wzrokowego (PION)
jest nieczestym typem neuropatii niedokrwiennej bedacym
nastepstwem zawatu oczodotowej, wewnatrzkanalikowej czy
wewngtrzczaszkowej czesSci nerwu wzrokowego. Rozpozna-
nie PION stawia si¢ po wykluczeniu innych przyczyn pozagat-
kowej neuropatii nerwu wzrokowego. Nieprawidtowosci
w badaniu klinicznym sa podobne jak w AION, nie stwierdza
si¢ natomiast obrz¢ku tarczy nerwu wzrokowego w PION
o ostrym przebiegu.

PION zwigzang z migreng opisano u trzech chorych
(w dwoch doniesieniach).?”?8 Byly to kobiety w 3. dekadzie
zycia, u ktorych rozwingla si¢ jednostronna neuropatia nerwu
wzrokowego przy prawidlowej lub nieznacznie uposledzonej
ostrosci wzroku odpowiadajgcej obszarowi zaopatrywanemu
przez wiazke widkien nerwowych. U dwoéch chorych nie
stwierdzono poza migreng innych czynnikéw ryzyka choréb
naczyniowych.

Neuropatia nerwu wzrokowego zwigzana ze stosowaniem
pochodnych ergotaminy i leczeniem migreny. Pochodne
ergotaminy sg znanym czynnikiem powodujacym skurcz na-
czyf i mogg wywolac¢ niepozadane objawy niedokrwienne, ta-
kie jak udar mozgu i zawat serca. Dotychczas ukazaty si¢ dwa
doniesienia dotyczace niedokrwiennej neuropatii nerwu
wzrokowego??39 i jedno opisujace obustronne ,zapalenie tar-
czy” z jej obrzekiem i ze znieksztalceniem plamki zottej (ma-
cular star).3! Sugerowang przyczyng byt skurcz naczyniowy
spowodowany przyjmowaniem ergotaminy.

Migrena a druzy tarczy nerwu wzrokowego. Druzy tarczy
nerwu wzrokowego (ciata hialinowe) sg strukturami o budo-
wie krystalicznej, zlokalizowanymi w przedniej czesSci nerwu
wzrokowego. Pojawiaja si¢ u jednej osoby na 500, a u 75% cho-
rych s3 obustronne.3? Doktadna patofizjologia tworzenia sie
druzéw tarczy nerwu wzrokowego pozostaje niejasna, choc
przyczyny upatruje si¢ w ciaglym odkladaniu si¢ ztogow wap-
nia na skutek nieprawidlowego metabolizmu aksonalnego.
Druzy tarczy nerwu wzrokowego poczatkowo moga by¢ ukry-
te (niewidoczne w badaniu oftalmoskopowym). Zaréwno wi-
doczne, jak i ukryte mogg powodowac uniesienie lub obrzek
tarczy nerwu wzrokowego przypominajacy ten w przebiegu
podwyzszonego ciSnienia wewnatrzczaszkowego. U chorych
typowo albo nie stwierdza si¢ zadnych objawéw, albo
wystepuja niewielkie ubytki pola widzenia odpowiadajace ob-
szarowi unerwienia przez dang wigzke wickien nerwowych;33
opisywano jednak réwniez powiktania naczyniowe, w tym
zamkniecie tetnic siatkéwki, krwotoki do siatkowki* i AION.

Zwigzek pomiedzy migrena a druzami tarczy nerwu wzro-
kowego opisywany byt w piSmiennictwie medycznym 3>
U 25-letniego chorego z migreng, u ktérego stwierdzono

obecnos¢ druzow, przez 8 lat dochodzito do powtarzajgcego
sie zamkniecia tetnicy Srodkowej siatkowki. 3¢ Autorzy sugero-
wali, ze druzy i migrena mogly tacznie spowodowac utrate
wzroku. Ponadto stwierdzili, ze wyrazny zwigzek migreny
i druzéw moze stanowic odbicie czestosci skierowan chorych
z bolem glowy i uniesiong tarcza nerwu wzrokowego. Biorac
pod uwage czestsze wystepowanie obu schorzen ich wzajem-
ne powigzanie moze by¢ przypadkowe.

Migrena a udar m6zgu.Utrzymujaca si¢ utrata wzroku mo-
7e pojawic sie w przebiegu udaru obejmujacego tylne czesci
drogi wzrokowej.3”38 Doktadna zalezno$¢ pomiedzy migreng
a udarem pozostaje niejasna. W niektorych badaniach suge-
rowano wzrost ryzyka udaru u chorych z migrena, przyjmu-
jacych doustne preparaty antykoncepcyjne. Aura migrenowa
byta wymieniana jako czynnik ryzyka udaru mézgu u mtodych
kobiet.3” THS wyraZnie precyzuje kwestie rozpoznania udaru
migrenowego, gdy jego przyczyn¢ mozna bezposrednio przy-
pisa¢ migrenie.

Udar migrenowy powinien wywolac¢ jednoimienne niedo-
widzenie potowicze® z wyjatkiem jednostronnego skroniowe-
go ubytku pola widzenia zwigzanego z zespotem obejmujacym
czesS¢ skroniowg drogi wzrokowe;j.

MIGRENA SIATKOWKOWA

Na podstawie przypuszczet o przemijajacych zaburzeniach
perfuzji w krazeniu ocznym, ktére moga pojawic si¢ w podob-
ny sposob jak w skurczu naczyniowym w przebiegu migreny,
ten typ bolu gtowy wymieniany byt jako jedna z przyczyn jedno-
ocznej utraty wzroku. Terminologia opisujaca powyzszy proces
byta dotychczas mylaca i obejmowata migrene oczng i migrene
siatkowkowa. Opis migreny siatkéwkowej przypisuje si¢ Carrol-
lowi (1970).4° Ponadto zatozono wtedy, ze uposledzeniu ulega
jedynie krazenie w obrebie siatkowki. Przemijajaca utrata wzro-
ku moze rozwing¢ si¢ na skutek uposledzenia krazenia w blo-
nie naczyniowej lub nerwie wzrokowym.

Objawy wzrokowe obejmujg poszarzenie obrazu lub catko-
wita utrat¢ wzroku, pojawienie si¢ iskierek lub swiatelek i zacie-
nienie czgsSci pola widzenia w jednym oku. U wigkszosci
chorych objawy wzrokowe trwaja krécej niz 30 minut.”
Zrédiem niektorych trudnosci w réznicowaniu pomiedzy prze-
mijajaca utratg wzroku a migreng sg problemy chorego w od-
roznieniu jednoocznej utraty widzenia od jednoimiennego
obuocznego ubytku pola widzenia.*! Ponadto jednooczne ob-
jawy wzrokowe z plata skroniowego spowodowane zaburze-
niami w obrebie kory wzrokowej mogg zosta¢ pomylone ze
schorzeniami obejmujacymi przednia cz¢s¢ drogi wzrokowej.
Pojecie migreny siatkdwkowej jako czestej przyczyny przemija-
jacej utraty wzroku rowniez ulegato ewolucji w miare¢ rozwoju
alternatywnych teorii dotyczacych patogenezy migreny.

IHS opracowato kryteria rozpoznania migreny siatkowko-
wej,! ktére obejmuja:

Opis:

Powtarzajace si¢ napady jednoocznych zaburzen widzenia,
takich jak migotanie, mroczki lub Slepota w potaczeniu z mi-
grenowym bolem glowy.
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Kryteria diagnostyczne:

A. Co najmniej 2 napady spetniajace kryteria Bi C

B. Catkowicie odwracalne, jednooczne dodatnie lub ujem-
ne zjawiska wzrokowe (np. migotanie, mroczki lub Slepota)
potwierdzone badaniem podczas napadu lub (po wlasciwym
poinstruowaniu) rysunkiem pacjenta przedstawiajagcym uby-
tek w polu widzenia jednego oka w czasie napadu

C. B0l glowy spetniajacy kryteria B-D dla migreny bez au-
Iy, zaczynajacy si¢ w czasie objawéw wzrokowych lub naste-
pujacy po nich w czasie krétszym niz 60 minut

D.Prawidlowy wynik badania okulistycznego w okresach
pomiedzy napadami

E. Brak innych przyczyn zaburzen

Kryteria pokazuja, ze migrena siatkbwkowa moze by¢
przyczyng pojawiajacych si¢ podczas bolu migrenowego na-
wracajacych i stereotypowych epizodéw jednoocznej przemi-
jajacej utraty wzroku. 2 Kryteria mowig rowniez o tym, ze
przed postawieniem rozpoznania migreny siatkéwkowej cho-
rzy powinni przeby¢ doktadng diagnostyke w celu wyklucze-
nia innych przyczyn jednoocznej przemijajacej utraty wzroku.

Rozszerzenie tej definicji (jest to kwestia kontrowersyjna;
patrz kolejne dwie czesci artykutu i rozdzial o utrzymujacej
sie utracie widzenia) pozwolito na wigczenie chorych z utrzy-
mujaca sie jednooczng utrata widzenia, takze tych z zawalem
siatkoéwki, a nawet chorych z objawami wzrokowymi spetnia-
jacymi inne kryteria poza niewystepowaniem bolu glowy.*3
W niektorych doniesieniach wykonano dokumentacje foto-
graficzng niedokrwienia siatkowki wlycznie z zaburzeniami
jej unaczynienia przemawiajacymi za zamknieciem central-
nych lub obwodowych gatezi tetnic siatkowki, ktore pojawi-
ly sie przy typowym bolu migrenowym, 44-46

Wystepowanie migreny siatkdwkowej, jak tez istnienie
schorzenia jako takiego pozostaje czesto kwestionowanym
tematem.14750 W badaniu przegladowym wykorzystano
kryteria IHS do rozpoznania migreny siatkéwkowej u 46
chorych (6 nowych chorych i 40 z pismiennictwa).*3 W nie-
ktorych przypadkach postawiono powyzsze rozpoznanie
mimo niepelnej oceny jednoocznych zaburzen widzenia,
ktore pojawialy si¢ w trakcie migrenowych bolow gtowy. Ty-
powy napad charakteryzowala tozstronna do bolu utrata wi-
dzenia trwajaca krocej niz godzing. Autorzy tego doniesienia
zauwazyli, ze migrena siatkdwkowa czeSciej wystepowala
u kobiet cierpigcych na migrene¢ z aurg. Objawy mogg miec
charakter dodatni (migotanie) lub ujemny (utrata widzenia).
Jednooczna utrata wzroku w przebiegu migreny siatkéwko-
wej moze towarzyszy¢ bolowi glowy lub poprzedzaé go,
podczas gdy w migrenie z aurg objawy wzrokowe typowo
poprzedzaja bol gtowy. U 43% chorych ostatecznie doszto
do trwalej jednoocznej Slepoty — zapewne bylo to nastep-
stwo udaru migrenowego. Autorzy podkreslali, ze duza cze¢-
stoS¢  wystgpowania trwalej Slepoty moze stanowic
argument przemawiajgcy za wlyczaniem leczenia profilak-
tycznego. Wreszcie autorzy zaproponowali zmiang pojecia
~migrena siatkobwkowa” na ,migrena zwigzana z jednoocz-
nymi objawami wzrokowymi.”

Tom 5 Nr2 2010 » Neurologia po Dyplomie

Powyzsze dane r6znia sie od przedstawionych w innym do-
niesieniu, przegladzie piSmiennictwa, w ktérym stosowano
Scilejsza definicje IHS i zaklasyfikowano 142 chorych z przemi-
jajacymi (103 chorych) lub utrwalonymi (39 chorych) objawami
wzrokowymi przypisywanymi migrenie siatkéwkowej, a opisa-
nych w 60 r6znych pracach.>* W tej grupie u zaledwie 16 chorych
z jednooczna przemijajaca utrata wzroku stwierdzono zmiany
sugerujace migreng siatkowkowa. Zaledwie 5 spetniato kryteria
rozpoznania pewnej migreny siatkéwkowej. Co wigcej, Zadne-
go przypadku z utrzymujacg si¢ utratg wzroku (na przyklad z po-
wodu zamkniecia tetnic siatkowki i neuropatii niedokrwiennej
nerwu wzrokowego) nie mozna bylo zaklasyfikowac jako pew-
na migrena siatkOwkowa. Zamiast tego autorzy zasugerowali, ze
przyczyna jednoocznej przemijajacej utraty wzroku u chorych
z podejrzeniem migreny siatkéwkowej moze by¢ skurcz naczy-
niowy lub inna patologia przedniej czesci drogi wzrokowej towa-
rzyszace bolowi glowy lub oka. U chorych ze skurczem
obejmujacym krazenie w galce ocznej zanotowano korzystng od-
powiedZ na podawanie antagonistow wapnia.>?

Wydaje sie, ze przy stosowaniu zaproponowanej przez IHS
Scistej definicji migreny siatkbwkowej wigkszos¢ opisanych
w piSmiennictwie chorych z jednooczna przemijajaca utratg
wzroku i zaklasyfikowanych jako chorzy z migreng siatkow-
kowa nie spetnia Scisle kryteriow IHS, a zatem wymagajg oni
skrupulatnej diagnostyki majgcej na celu wykluczenie innych
przyczyn jednoocznej przemijajacej utraty wzroku. Niemniej
jednak pewne opisy jednoocznej utraty wzroku wydaja si¢
niezaprzeczalnie odpowiada¢ kryteriom.>3

Przyczyna lezaca u podloza migreny siatkowkowej pozosta-
je niejasna. Zaproponowane dwie teorie sg analogiczne do teo-
rii powstawania migreny korowej: skurcz naczyniowy, ktory
moze wystepowac u czesci chorych z przetrwalg utratg wzro-
ku spowodowang zamknigciem tetnicy, i szerzgca sie depresja
neuronalna. Jak dotad dowody na szerzenie si¢ depresji w ob-
rebie siatkowki nie s3 tak przekonujace jak w przypadku kory
mozgowej.>!

UBYTKI W POLU WIDZENIA W MIGRENIE

Zwigzane z migreng i aurg migrenowg zaburzenia pola wi-
dzenia s3 dobrze znane i najcz¢Sciej catkowicie ustgpuja.
U chorych z migrena, ktorzy poza napadami nie zglaszaja ob-
jawow wzrokowych, wystgpowanie ubytkéw w polu widzenia
jest jednak czeste.>> Nieprawidlowosci w polu widzenia
stwierdzono w perymetrii automatycznej u 21 (35%) z 60 cho-
rych z migreng.>® Zaburzenia pola widzenia wystepowaty cze-
Sciej u 0s6b w starszym wieku i o dtuzszym czasie trwania
choroby. W innym badaniu ubytki w perymetrii automatycz-
nej stwierdzono u 3 (20%) z 15 chorych. Obecnos¢ ubytkow
ustepujacych w miare uptywu czasu ujawniono réwniez w pe-
rymetrii kinetycznej wykonywanej co najmniej 7 dni po na-
padzie migreny.>® W poréwnaniu pierwszego badania
perymetrii automatycznej z kolejnym u chorych z migrena za-
uwazono wiekszg zmiennos¢ wynikéw.> Z mniejszg czutoscig
perymetrii wydaje sie¢ korelowac zaré6wno czas trwania migre-
ny, jak i czestotliwosc napad6éw® przy uogélnionej obnizonej
czutosci i ubytkach ogniskowych.
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Zaburzenia pola widzenia stwierdzono za pomoca auto-
matycznej perymetrii krotkofalowej.®! Ponadto czes¢ auto-
réw sugeruje istnienie zaburzei w specjalnym obwodzie
siatkowki.®? W wielu pracach wigzano migrene z jaskra,
zwlaszcza przebiegajacg z malym ciSnieniem wewngtrzgatko-
wym.% W niektorych badaniach rozktad ubytkéw pola widze-
nia wskazywat na patologie przedkorowg (przednia cz¢s¢
drogi wzrokowej). W badaniu z udzialem 16 chorych z migre-
ng (15 chorych z aurg) w badaniu perymetrii automatycznej
stosowano zaréwno cele statyczne, jak i zmienne w czasie.
Pomiaru dokonywano 7 dni od poczatku bolu glowy. Ubytki
w polu widzenia zarejestrowano w perymetrii z modulacjg
czasowg u 11 z 16 chorych nawet przy prawidtowym statycz-
nym polu widzenia. Autorzy sugeruja, ze pOwyzszy Wzorzec
przypomina wyniki uzyskiwane we wczesnych fazach jaskry.>’

ZABURZENIA CZUCIOWE W MIGRENIE

Czuciowa aura migrenowa rozpoczyna sie najczesciej jako
jednostronne mrowienie lub parestezje reki lub odsiebnej czg-
Sci przedramienia, ktore powoli przemieszcza si¢ ksobnie, po
czym obejmuje tozstronng potowe twarzy przed dotarciem
do barku. Uczucie pelzania i igietek przemieszcza si¢ z policz-
ka i bocznej powierzchni nosa wokoét ust, nast¢pnie obejmuje
jame ustng — tozstronng policzkowg powierzchni¢ btony §lu-
zowej i potowe jezyka.3 Parestezje lub mrowienie sg zwykle
pierwszymi objawami czuciowymi, ktore pozostawiaja po sobie
uczucie ,,nie swojej” czesci ciata,** cho¢ w obrazie klinicznym
aury te ostatnie objawy mogg rowniez przewaza¢. W badaniu
7 udziatem 51 chorych z aurg czuciowg Russell i Olesen poda-
li, Ze objawy obejmuja najczesciej reke (96% przypadkow)
i twarz (67%), rzadziej koniczyng dolng (24%) i tutow (18%).
Objawy czuciowe opisane przez autorow w serii przypadkow
postepowaly przez czas krotszy niz 30 minut (82%). Jedno-
stronne objawy aury czuciowej, zwlaszcza pojawiajace si¢ po
raz pierwszy, czesto niepokoja chorych ze wzgledu na swoje
podobiefistwo do objaw6w udaru lub przemijajacych zaburzen
krazenia mézgowego. Choc aura migrenowa jest w gruncie rze-
czy niezaleznym czynnikiem ryzyka udaru niedokrwiennego
u kobiet z grupy matego ryzyka choréb uktadu sercowo-naczy-
niowego,®> ogdlny wzrost bezwzglednego ryzyka przypisywa-
nego migrenie z aurg jest w porownaniu z innymi umiarkowany.
Pewne cechy kliniczne pozwalaja na odréznienie aury czucio-
wej od objawow udaru niedokrwiennego. Rozprzestrzenianie
si¢ dretwienia na twarz i jame ustng z objeciem jezyka jest kla-
sycznym objawem czuciowej aury migrenowej rzadko widywa-
nym w niedokrwieniu mézgu.©©

AURA Z ZABURZENIAMI MOWY

Jesli nie zapyta sie chorego o obecnos¢ w czasie aury mi-
grenowej zaburzenn mowy, mozna je przeoczy¢ ze wzgledu
na ich rzadkie wystepowanie. Cho¢ moga one wynikac z dre-
twienia i uczucia sztywnosci policzkowej czgsci sluzowki i je-
zyka w miare rozszerzania si¢ aury czuciowej na jame ustna,
objawy te r6znig si¢ od aury dysfatycznej. W aurze dysfatycz-
nej rozwijaja si¢ u chorych wyrazne zaburzenia rozumienia
mowy, znaczace trudnosci w doborze stow i ograniczenie

umiejetnosci czytania i pisania — co moze wybiegac poza wy-
facznie zaburzenia czuciowe lub prioprioceptywne. Co cieka-
we, w porownaniu z chorymi z aurg typowg aura dysfatyczna
wydaje sie¢ wystepowal czeSciej u chorych z migreng
potowiczoporazng (okoto 20% w typowej aurze vs 47%
w migrenie potowiczoporaznej).®” W innej serii przypadkow
z aura dysfatyczng u 76% chorych wystepowaly parafazje,
u 72% inne zaburzenia tworzenia mowy, a u 38% zaburzenia
jej rozumienia.® Na szczescie niezwykle dotkliwe dla chore-
go objawy jezykowe maja w wickszosci przypadkow tenden-
cje do utrzymywania sie krécej niz 30 minut.* Niedawno
opublikowane badanie serii przypadkéw z zastosowaniem
kwestionariusza ujawnito inne przyktady objawowych koro-
wych zaburzen funkcji, w tym anomii dotyczacej nazw wia-
snych, apraksji wyobrazeniowej i prozoagnozji.'?

Patofizjologia aury migrenowej

Aura jest szczeg6lnym obiektem zainteresowania badan na-
ukowych. Do roku 1980 tlumaczona byla teorig naczyniowa
powstawania migreny, w mysl ktorej pojawiala si¢ jako nastep-
stwo poczgtkowej fazy naczynioskurczowej napadu migreno-
wego. Jednak juz w latach 40. XX wieku zwolennicy teorii
neurogennej przypuszczali, ze aura jest klinicznym objawem
nieprawidlowosci rozprzestrzeniajacej si¢ wzdtuz kory wzro-
kowej z predkoscig 3-5 mm na minutg. Charakter tych migru-
jacych zmian miat si¢ r6zni¢ od niedokrwienia. Mniej wigcej
w tym samym czasie neurofizjolog Leao® opisat u zwierzat
laboratoryjnych zjawisko elektrofizjologiczne charakteryzuja-
ce si¢ nadpobudliwoscig kory z nastgpowym sttumieniem
czynnosci, ktore pojawialo sie po zadziataniu czynnika che-
micznego lub mechanicznego i rozprzestrzeniato na sasiadu-
jace obszary kory z niewielka predkoscia 3-4 mm na minute.
Zjawisko to nazwane przez Leao szerzeniem si¢ depresji ko-
rowej (cortical spreading depression) uznano za mozliwg
przyczyne aury migrenowej na podstawie jej powolnego sze-
rzenia si¢ w korze, co odpowiadato wezesniej przewidywane-
mu mechanizmowi aury migrenowej.%” Na korzys¢ hipotezy
przemawialo przemieszczanie si¢ depresji korowej i aury nie-
zaleznie od obszar6w unaczynienia i unerwienia. W teorii
neurogennej przypuszczano, ze zmniejszenie przeptywu krwi
podczas aury migrenowej nie jest bezposrednia konsekwen-
¢ja skurczu naczyniowego, ale obnizonego zapotrzebowania
metabolicznego w nieprawidlowo funkcjonujgcych neuro-
nach. Dowody uzyskane z badai czynnosciowych przepro-
wadzonych u ludzi w trakcie aury znaczgco przemawiajg za
prawdziwoscia teorii neurogenne;.

NEUROOBRAZOWANIE CZYNNOSCIOWE A AURA MIGRENOWA
Poczawszy od lat 80. XX wieku wyniki badan z uzyciem
réznych metod obrazowania czynnosciowego’%7? przepro-
wadzanych podczas objawow aury pozwolily na podtrzyma-
nie teorii o szerzacej si¢ depresji korowej lub podobnym
zjawisku jako przyczynie aury. Jedna z najnowszych technik,
obrazowanie zalezne od st¢zenia utlenowanej krwi (BOLD) —
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rOwniez znalazta zastosowanie w badaniach nad aurg. Techni-
ka BOLD opiera si¢ na znanym zjawisku wzrostu intensywno-
Sci sygnalu w rezonansie magnetycznym, do ktorego
dochodzi w odpowiedzi na miejscowe obnizenie stezenia
dezoksyhemoglobiny.”? W badaniu z zastosowaniem BOLD
obrazowanie przeprowadzano przed aurg prowokowana wy-
sitkiem fizycznym, w jej trakcie i po jej zakonczeniu.”* Bada-
nie BOLD wykonano réwniez podczas dwoch epizodow aury
samoistnej. Podczas aury wzrokowej nastgpit zanik aktywacji
kory w odpowiedzi na bodZce wzrokowe w placie potylicz-
nym przeciwstronnym do pola wzrokowego, w ktérym cho-
ry zauwazal mroczek migocgcy. Po ustgpieniu objawow
wzrokowych aktywacja kory w zajetym ptlacie potylicznym po-
wracata do normy. W badaniu nad aurg prowokowang obrazo-
wanie z uzyciem BOLD rozpoczynano po wysitku fizycznym,
jednak przed pojawieniem si¢ objawOw, kontynuowano przez
caly okres utrzymywania si¢ objawow wzrokowych, az do po-
jawienia si¢ bolu na dtugo po catkowitym ustgpieniu objawow
wzrokowych. Na poczatku aury obserwowano poczatkowo
zanik aktywacji kory w wickszym stopniu w obszarze V3a, aso-
cjacyjnej korze wzrokowej, w poréwnaniu z pierwotng korg
wzrokowa. W ciggu kolejnych 30-40 minut obszar kory wzro-
kowej nie odpowiadajacej na stymulacj¢ wzrokowg rozszerzat
sie na sgsiednie czesci kory potylicznej z predkoscig 3,5 mm
na minute, aby wreszcie objac¢ znaczne obszary tozstronnej
pierwotnej i asocjacyjnej kory wzrokowej. Zjawiska zaobser-
wowane w technice BOLD czynnosciowego rezonansu ma-
gnetycznego podczas aury migrenowej u ludzi sg bardzo
podobne do szerzacej sie depresji korowej indukowanej
w eksperymentach na zwierzetach,” co wskazuje, Ze 7rodlem
aury migrenowej u czlowieka moze by¢ proces analogiczny
do szerzacej si¢ depresji korowej. Nalezy zauwazy¢, ze wyni-
ki uzyskane w badaniu dwoch przypadkéw spontanicznej
wzrokowej aury migrenowej z uzyciem BOLD byly takie sa-
me, jak obserwowane w p6Zniejszych fazach aury prowoko-
wanej wysitkiem fizycznym.

Wyniki badan uzyskane z zastosowaniem czynnosciowego
MR (fMRI) u chorych z przedtuzajacg si¢ lub nieustepujaca
aurg s3 jednak niespojne.15:10.76.77

TABELA. LOCI O USTALONYM ZWIAZKU Z MIGRENA

ZMIANA CZYNNOSCI KORY W MIGRENIE Z AURA

Dysponujemy coraz wickszg liczba dowodow Swiadcza-
cych o zmianach czynnosci kory mézgu u chorych doswiad-
czajacych aury migrenowej. Takie réznice mogg ttumaczy¢
podatnos¢ na nawroty aury. W latach 80. i 90. XX wieku3! ba-
danie spektroskopowe rezonansu magnetycznego (MRS)
ujawnito zmiany wskaznika fosfokreatyny/nieorganicznych
fosforanow (wskaznik potencjatu fosforyzacji moézgu)’87?
wskazujgce na zmiany metabolizmu energetycznego neuro-
noéw. W innych badaniach z zastosowaniem MRS wykazano
w korze potylicznej chorych z migreng male st¢zenie mag-
nezu,’0 co sugeruje obnizony prog wyzwalania szerzenia sie
depresji korowej lub podobnego zjawiska za posrednictwem
hamowania czynnosci receptora NMDA.8! Co ciekawe, now-
sze badanie nad aurg migrenowg z zastosowaniem MRS poka-
zato, ze u chorych doswiadczajgcych aury czysto wzrokowej
stwierdzono wyzsze wyjsciowe stezenie mleczanow, ktore nie
zmienialo si¢ mimo przedtuzajacej si¢ stymulacji pomiedzy
napadami migreny. Przeciwnie, u chorych, u ktérych epizo-
dom aury wzrokowej towarzyszyly inne typy aury (czuciowa,
dysfatyczna lub ruchowa), nie stwierdzono podwyzszonego
stezenia mleczanéw w poréwnaniu ze zdrowymi osobami
z grupy kontrolnej, ktére dos¢ ostro wzrastato przy przedhu-
zonej stymulacji wzrokowej.8? Przyczyny tego niespodziewa-
nego zjawiska nie sa jasne.

Badania elektrofizjologiczne, w ktorych wykorzystywano
rozne rodzaje potencjaléow wywotanych, konsekwentnie po-
kazywaly spadek habituacji kory u chorych z migrena z aura
podczas powtarzanej stymulacji w poréwnaniu ze zdrowymi
osobami z grupy kontrolnej.3? Ta zmieniona odpowiedz habi-
tuacyjna doprowadzita do sformutowania hipotezy, Ze uposle-
dzenie habituacji powigzane z nieprawidlowym dziataniem
podkorowych dr6g aminergicznych ma zasadnicze znaczenie
w podatnosci na aure.84 Cho¢ wszystkie dane na temat zmie-
nionego przetwarzania bodzcow w korze mozgu nie sg jeszcze
dostepne, dysponujemy coraz wieksza liczba dowodéw na ist-
nienie tego typu zmian. Kluczowa rola wyzej opisanych r6z-
nic w rozwoju aury staje si¢ coraz bardziej prawdopodobna.

Chromosom/locus Gen/biatko Typ migreny Pozycja pi$miennictwa
1 p36 MTHF-R MA 86
4 g24 ? MA 87
6 p12-21 ? MA MO 88
6 q25.1 Receptor dla estrogenu typu 1 (ESR1) MA & MO 89
11 q22-23 Receptor dla progesteronu (PGR) MA & MO 90
11923 Receptor dla dopaminy D2 (DRD2) Ncol MA 91
11923 Receptor dla dopaminy D2 (DRD2) Ncol MA 92
11 q24 ? MA 93
15g11-g13 ? GABA-A MA 94
17911.1-912 Ludzki transporter dla serotoniny (SLC6A4) MA & MO 95

MA — migrena z aura, MO migrena bez aury, MTHF-R — reduktaza metylenotetrahydrofolianu.
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CZYNNIKI GENETYCZNE

Obecnie uwaza sig, ze sktonnos¢ do pojawiania si¢ nawra-
cajacych epizodow aury jest w znacznym stopniu uwarunko-
wana czynnikami genetycznymi. Z typowq migreng z aurg
powigzano wiele loci genetycznych (tabela). Lista nie zawie-
ra loci zwigzanych z rodzinna migreng potowiczoporazna. Na-
lezy jednak pamigtac, ze chorzy z tym rodzajem migreny
mogg doSwiadczac rowniez typowej aury.

Na genetyczne determinanty aury migrenowej prawdopo-
dobnie sklada si¢ wiele loci, ktére z powodu obecnosci pew-
nych polimorfizméw skutkuja mniejsza lub wigksza
podatnoscia na aur¢. Kazdy z tych genéw podatnosci wywie-
ra niewielkie do umiarkowanego dziatanie.® Jest to wektoro-
wa suma nastepstw, ktore okreslajg u danego osobnika
zaréwno jego podatnosc na aure, jak tez wiele cech klinicz-
nych zespotu migrenowego w ogole. Mozliwe rowniez, ze wa-
runkujace podatnos¢ polimorfizmy pojawiajgce sie u tego
samego osobnika mogg dziatac¢ synergistycznie dajac konkret-
ny fenotyp migrenowy. Tego typu uwarunkowan genetycznych
prawdopodobnie nie uda si¢ stwierdzic¢ za pomocg tradycyjnej
analizy sprzezen pojedynczego locus i zapewne beda wymagac
skojarzonych badan przeprowadzonych na duzych prébkach.

Podsumowanie

Towarzyszace migrenie objawy neurologiczne z zalozenia uste-
puja, a pojawiaja si¢ na skutek zjawisk zachodzgcych w korze
mozgu. Objawy wzrokowe w aurze migrenowej sg bez watpie-
nia najczgstsze. Aura wzrokowa moze obejmowac objawy do-
datnie i ujemne, ktére pojawiaja si¢ w jednoimiennej czesci
pola widzenia i zwykle trwaja do 30 minut. Uporczywa wzro-
kowa aura migrenowa jest nieczesta i moze stanowic jednost-
ke odrebna od pierwotnych utrzymujacych si¢ zaburzen
widzenia (zasniezenie obrazu). Przemijajace jednooczne obja-
wy wzrokowe zwigzane z migreng (cz¢sto okreslane mianem
migreny siatkdwkowej) moga wystepowac rzadziej niz poczat-
kowo przypuszczano. Migrena rzadko przebiega z utrwalong
Slepotg (czesciej z powodu udaru, niedokrwiennej neuropa-
tii nerwu wzrokowego czy zamkniecia naczynia siatkowki),
aczkolwiek dowody potwierdzajace mechanizm przyczynowo-
-skutkowy nadal sa ograniczone. Inne objawy aury obejmuja
jednostronne objawy czuciowe i zaburzenia mowy. Do nie-
dawna objawy ruchowe klasyfikowano jako typ aury. Ze wzgle-
du na rosngca liczbe danych genetycznych dotyczacych
pochodzenia aury ruchowej zostala ona zaklasyfikowana jako
integralna czes¢ odrebnego podtypu migreny zwanego poto-
wiczoporazng. Cho¢ u chorych z migreng potowiczoporazng
bardziej typowa aura wzrokowa, czuciowa i dysfatyczna row-
niez pojawia si¢, objawy ruchowe utrzymuja si¢ dluzej i nie
jest jasne, czy wywodza si¢ z analogicznego zjawiska. Nowsze
dane z neuroobrazowania czynno$ciowego pokazuja, ze bar-
dziej typowe objawy aury wzrokowej moga wystepowac w wy-
niku procesu przypominajacego szerzenie sie depresji
korowej. Na tendencj¢ do rozwoju aury wydaja si¢ wplywac
zlozone czynniki genetyczne, a ogolna sktonnos¢ najpewniej
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warunkowana jest polimorfizmami w wielu loci i moze by¢
modulowana przez czynniki epigenetyczne.

This article from Neurologic Clinics of North America (Volume 27, Number 2, May 2009:
361-378, Rod Foroozan, MD, F. Michael Cutrer, MD) is published by arrangement with
Elsevier Inc., New York, New York, USA.

PISMIENNICTWO

1. International classification of headache disorders, 2nd edition. Cephalalgia
2004; 24: 1-160.

2. Eriksen MK, Thomsen LL, Olesen J. Sensitivity and specificity of the new inter-

national diagnostic criteria for migraine with aura. ] Neurol Neurosurg Psychiatr.

2005; 76 (2): 212-217.

Cutrer FM, Huerter K. Migraine aura. Neurologist. 2007; 13 (3): 118-125.

Russell MB, Olesen J. A nosographic analysis of the migraine aura in a general

population. Brain. 1996; 119: 335-361.

5. Russell MB, Iversen HK, Olesen J. Improved description of the migraine aura by
a diagnostic aura diary. Cephalalgia. 1994; 14: 107-117.

6. Carlow TJ. Oculomotor ophthalmoplegic migraine: is it really migraine?. J Neu-
roophthalmol. 2002; 22 (3): 215-221.

7. Hupp SL, Kline LB, Corbett JJ. Visual disturbances of migraine. Surv Ophthal-
mol. 1989; 33 (4): 221-236.

8. Spector RH. Migraine. Surv Ophthalmol. 1984; 29 (3): 193-207.

9.  Evans RW, Rolak LA. The Alice in Wonderland syndrome. Headache. 2004; 44
(6): 624-625.

10. Vincent MB, Hadjikhani N. Migraine aura and related phenomena: beyond sco-
tomata and scintillations. Cephalalgia. 2007; 27 (12): 1368-1377.

11.  Schott GD. Exploring the visual hallucinations of migraine aura: the tacit con-
tribution of illustration. Brain. 2007; 130 (Pt 6): 1690-1703.

12, Liu GT, Schatz NJ, Galetta SL, et al. Persistent positive visual phenomena in mi-
graine. Neurology. 1995; 45 (4): 664—668.

13.  San-Juan OD, Zermeno PF. Migraine with persistent aura in a Mexican patient:
case report and review of the literature. Cephalalgia. 2007; 27 (5): 456-460.

14. Cupini LM, Stipa E. Migraine aura status and hyperhomocysteinaemia. Cepha-
lalgia. 2007; 27 (7): 847-849.

15. Jager HR, Giffin NJ, Goadsby PJ. Diffusion- and perfusion-weighted MR imaging
in persistent migrainous visual disturbances. Cephalalgia. 2005; 25 (5): 323-332.

16. Relja G, Granato A, Ukmar M, et al. Persistent aura without infarction: descrip-
tion of the first case studied with both brain SPECT and perfusion MRI. Cepha-
lalgia. 2005; 25 (1): 56-59.

17. Bereczki D, Kollar J, Kozak N, et al. Cortical spreading edema in persistent vi-
sual migraine aura. Headache. 2008; 48 (8): 1226-1229.

18.  Rothrock JF. Successful treatment of persistent migraine aura with divalproex
sodium. Neurology. 1997; 48 (1): 261-262.

19. Chen WT, Fuh JL, Lu SR, et al. Persistent migrainous visual phenomena might
be responsive to lamotrigine. Headache. 2001; 41 (8): 823-825.

20. Narita AS, Elder JE. Ocular migraine in an eight-year-old girl. Aust N Z J Ophthal-
mol. 1994; 22 (4): 275-277.

21. Katz B. Bilateral sequential migrainous ischemic optic neuropathy. Am J Oph-
thalmol. 1985; 99 (4): 489.

22, Katz B, Bamford CR. Migrainous ischemic optic neuropathy. Neurology. 1985; 35
(1): 112-114.

23. O'Hara M, O'Connor PS. Migrainous optic neuropathy. J Clin Neuroophthalmol.
1984; 4 (2): 85-90.

24. McDonald WI, Sanders MD. Migraine complicated by ischaemic papillopathy.
Lancet. 1971; 2 (7723): 521-523.

25. Weinstein JM, Feman SS. Ischemic optic neuropathy in migraine. Arch Ophthal-
mol. 1982; 100 (7): 1097-1100.

26. Lana-Peixoto MA, Barbosa A. Anterior ischaemic optic neuropathy in a child with
AS haemoglobinopathy and migraine. Br ] Ophthalmol. 1998; 82 (2): 199-200.

27. Lee AG, Brazis PW, Miller NR. Posterior ischemic optic neuropathy associated
with migraine. Headache. 1996; 36 (8): 506-510.

28. Foroozan R, Marx DB, Evans RW, Posterior ischemic optic neuropathy associated
with migraine. Headache. 2008; 48 (7): 1135-1139.

29. Chiari M, Manzoni GC, Van de Geijn EJ. Ischemic optic neuropathy after suma-
triptan in a migraine with aura patient. Headache. 1994; 34 (4): 237-238.

30. Sommer S, Delemazure B, Wagner M, et al. [Bilateral ischemic optic neuropa-
thy secondary to acute ergotism], J Fr Ophtalmol. 1998; 21 (2): 123-125.

31. Wollensak J, Grajewski O. [Bilateral vascular papillitis following ergotamin me-
dication], [author's transl] Klin Monatsbl Augenheilkd. 1978; 173 (5): 731-737.

Bl

Neurologia po Dyplomie ® Tom 5 Nr 2 2010

www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie


http://www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie

BOLE GtOWY

Przemijajqce objawy neurologiczne w migrenie

32.
33.
34.
35.
36.

37.

38.
39.

40.
41.

42.
43.
44,
45.
40.
47.
48.
49.

50.
51

52.
53.
54.
55.
56.
57.
58.
59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

Auw-Haedrich C, Staubach F, Witschel H. Optic disk drusen. Surv Ophthalmol.
2002; 47 (6): 515-532.

Wilkins JM, Pomeranz HD. Visual manifestations of visible and buried optic disc
drusen. ] Neuroophthalmol. 2004; 24 (2): 125-129.

Gaynes PM, Towle PA. Hemorrhage in hyaline bodies (drusen) of the optic disc
during an attack of migraine. Am J Ophthalmol. 1967; 63 (6): 1693-1696.
Ramirez H, Blatt ES, Hibri NS. Computed tomographic identification of calcified
optic nerve drusen. Radiology. 1983; 148 (1): 137-139.

Newman NJ, Lessell S, Brandt EM. Bilateral central retinal artery occlusions, disk
drusen, and migraine. Am J Ophthalmol. 1989; 107 (3): 236-240.

Bousser MG, Baron JC, Iba-Zizen MT, et al. Migrainous cerebral infarction: a to-
mographic study of cerebral blood flow and oxygen extraction fraction with the
oxygen-15 inhalation technique. Stroke. 1980; 11 (2): 145-153.

Robinson BE. Permanent homonymous migraine scotomata. AMA Arch Oph-
thalmol. 1954; 53 (4): 566-567.

Wakakura M, Ichibe Y. Permanent homonymous hemianopias following migra-
ine. J Clin Neuroophthalmol. 1992; 12 (3): 198-202.

Carroll D. Retinal migraine. Headache. 1970; 10 (1): 9-13.

Lepore FE. Retinal migraine. ] Neuroophthalmol. 2007; 27 (3): 242-243author
reply 4-5.

Evans RW, Grosberg BM. Retinal migraine: migraine associated with monocular
visual symptoms. Headache. 2008; 48 (1): 142-145.

Grosberg BM, Solomon S, Friedman DI, et al. Retinal migraine reappraised. Ce-
phalalgia. 2006; 26 (11): 1275-1286.

Doyle E, Vote BJ, Casswell AG. Retinal migraine: caught in the act. Br J Ophthal-
mol. 2004; 88 (2): 301-302.

Glenn AM, Shaw PJ, Howe JW et al. Complicated migraine resulting in
blindness due to bilateral retinal infarction. Br ] Ophthalmol. 1992; 76 (3): 189-190.
Pandit JC, Fritsche P Permanent monocular blindness and ocular migraine.
J R Soc Med. 1997; 90 (12): 691-692.

Grosberg BM, Solomon S. Retinal migraine: two cases of prolonged but rever-
sible monocular visual defects. Cephalalgia. 2006; 26 (6): 754-757.

Solomon S, Grosberg BM, Friedman DI, et al. Retinal migraine. ] Neuroophthal-
mol. 2007; 27 (3): 243-244author reply 4-5.

Winterkorn JM. ,Retinal migraine” is an oxymoron. J Neuroophthalmol. 2007; 27
1): 1-2.

Daroff RB. Retinal migraine. ] Neuroophthalmol. 2007; 27 (1): 83.

Hill DL, Daroff RB, Ducros A, et al. Most cases labeled as ,,retinal migraine” are
not migraine. ] Neuroophthalmol. 2007; 27 (1): 3-8.

Winterkorn JM, Kupersmith MJ, Wirtschafter JD, et al. Brief report: treatment of
vasospastic amaurosis fugax with calcium-channel blockers. N Engl ] Med. 1993;
329 (6): 396-398.

Robertson DM. I am a retinal migraineur. ] Neuroophthalmol. 2008; 28 (1): 81-82.
Ebner R. Visual field examination during transient migrainous visual loss. J Clin
Neuroophthalmol. 1991; 11 (2): 114-117.

McKendrick AM, Vingrys AJ, Badcock DR, et al. Visual dysfunction between mi-
graine events. Invest Ophthalmol Vis Sci. 2001; 42 (3): 626-633.

Lewis RA, Vijayan N, Watson C, et al. Visual field loss in migraine. Ophthalmolo-
gy. 1989; 96 (3): 321-326.

McKendrick AM, Vingrys AJ, Badcock DR, et al. Visual field losses in subjects
with migraine headaches. Invest Ophthalmol Vis Sci. 2000; 41 (5): 1239-1247.
Drummond PD, Anderson M. Visual field loss after attacks of migraine with au-
ra. Cephalalgia. 1992; 12 (6): 349-352.

McKendrick AM, Badcock DR. Decreased visual field sensitivity measured 1 day,
then 1 week, after migraine. Invest Ophthalmol Vis Sci. 2004; 45 (4): 1061-1070.
McKendrick AM, Badcock DR. An analysis of the factors associated with visual
field deficits measured with flickering stimuli in between migraine. Cephalal-
gia. 2004; 24 (5): 389-397.

Yenice O, Temel A, Incili B, et al. Short-wavelength automated perimetry in pa-
tients with migraine. Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol. 2006; 244 (5): 589-595.
Tibber MS, Shepherd AJ. Transient tritanopia in migraine: evidence for a large-
-field retinal abnormality in blue-yellow opponent pathways. Invest Ophthal-
mol Vis Sci. 2006; 47 (11): 5125-5131.

Corbett JJ, Phelps CD, Eslinger B et al. The neurologic evaluation of patients
with low-tension glaucoma. Invest Ophthalmol Vis Sci. 1985; 26 (8):
1101-1104.

Lord GDA. Clinical characteristics of the migrainous aura. In: Amery WK, Wau-
quier A editor. The prelude to the migraine attack. London: Bailliere Tindall;
1986; p. 87-98.

Kurth T, Schiirks M, Logroscino G, et al. Migraine, vascular risk, and cardiova-
scular events in women: prospective cohort study. BMJ. 2008; 337: a636.
Fisher CM. Late-life migraine accompaniments: further experience. Stroke.
1986; 17: 1033-1042.

Tom 5 Nr2 2010 » Neurologia po Dyplomie

21

www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie


http://www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie

BOLE GLOWY

Przemijajgce objawy neurologiczne w migrenie

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

Bradshaw B, Parsons M. Hemiplegic migraine, a clinical study. QJM. 1965; 34:
3465-3485.

Leao AAP. Spreading depression of activity in the cerebral cortex. ] Neurophy-
siol. 1944; 7: 359-390.

Milner P Note on a possible correspondence between the scotomas of migra-
ine and spreading depression of Leao. Electroencephalogr Clin Neurophysiol.
1958; 10: 705.

Olesen J, Larsen B, Lauritzen M. Focal hyperemia followed by spreading olige-
mia and impaired activation of rCBF in classic migraine. Ann Neurol. 1981; 9:
344-352.

Lauritzen M, Skyhoj Olsen T, Lassen NA, et al. Changes of regional cerebral blood
flow during the course of classical migraine attacks. Ann Neurol. 1983; 13: 633—641.
Cutrer FM, Sorensen AG, Weisskoff RM, et al. Perfusion-weighted imaging
defects during spontaneous migrainous aura. Ann Neurol. 1998; 43 (1): 25-31.
Sorensen AG, Rosen BR. Functional MRI of the brain. In: Atlas S editors. Magne-
tic resonance imaging of the brain and spine. 2nd edition. Philadelphia: Lipp-
cott-Raven Publishers; 1996;.

Hadjikhani N, Sanchez Del Rio M, Wu O, et al. Mechanisms of migraine aura re-
vealed by functional MRI in human visual cortex. Proc Natl Acad Sci U S A. 2001;
98 (8): 4687-4692.

James MF, Smith MI, Bockhorst KH, et al. Cortical spreading depression in the
gyrencephalic feline brain studied by magnetic resonance imaging. J Physiol.
1999; 519 (Pt 2): 415-425.

Smith M, Cros D, Sheen V. Hyperperfusion with vasogenic leakage by fMRI in mi-
graine with prolonged aura. Neurology. 2002; 58 (8): 1308-1310.

Gekeler F, Holtmannspotter M, Straube A, et al. Diffusion-weighted magnetic re-
sonance imaging during the aura of pseudomigraine with temporary neurologic
symptoms and lymphocytic pleocytosis. Headache. 2002; 42 (4): 294-296.

Welch KMA, Levine SR, D'Andrea G, et al. Brain pH during migraine studied by
in-vivo 31-phosphorus NMR spectroscopy. Cephalalgia. 1988; 8: 273-277.
Welch KMA, Levine SR, D'Andrea G, et al. Preliminary observations on brain
energy metabolites in migraine studied by in vivo 31-phosphorus NMR spec-
troscopy. Neurology. 1989; 39: 538-541.

Welch KMA, Barkley GL, Ramadan NM, et al. NMR spectroscopic and magneto-
encephalographic studies in migraine with aura: support for the spreading de-
pression hypothesis. Pathol Biol. 1992; 40 (4): 349-354.

van Harreveld A, Fifekova E. Mechanisms involved in spreading depression.
J Neurobiol. 1973; 4: 375-387.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

89.

90.

91

92.

93.

94.

95.

Sandor PS, Dydak U, Schoenen J, et al. MR-spectroscopic imaging during visu-
al stimulation in subgroups of migraine with aura. Cephalalgia. 2005; 25 (7):
507-518.

Ambrosini A, de Noordhout AM, Sandor PS; et al. Electrophysiological studies
in migraine: a comprehensive review of their interest and limitations. Cephalal-
gia. 2003; 23 (Suppl 1): 13-31.

Aurora SK, Welch KM, Al-Sayed F. The threshold for phosphenes is lower in mi-
graine. Cephalalgia. 2003; 23 (4): 258-263.

Lea RA, Nyholt DR, Curtain RB et al. A genome-wide scan provides evidence for
loci influencing a severe heritable form of common migraine. Neurogenetics.
2005; 6 (2): 67-72.

Kara I, Sazci A, Ergul E, et al. Association of the C677T and A1298C polymorphi-
sms in the 5,10 Methylenetetrahydrofolate reductase gene in patients with mi-
graine risk. Brain Res Mol Brain Res. 2003; 111 (1-2): 84-90.

Wessman M, Kallela M, Kaunisto MA, et al. A susceptibility locus for migraine
with aura, on chromosome 4q24. Am ] Hum Genet. 2002; 70: 652-662.
Carlsson A, Forsgren L, Nylander P-O, et al. Identification of a susceptibility lo-
cus for migraine with and without aura on 6p12.2-p21.1. Neurology. 2002; 59:
1804-1807.

Colson N, Lea R, Quinlan S, et al. The estrogen receptor 1G594A polymorphism
is associated with migraine susceptibility in two independent case/control gro-
ups. Neurogenetics. 2004; 5: 129-133.

Colson N, Lea R, Quinlan S, et al. Investigation of hormone receptor genes in
migraine. Neurogenetics. 2005; 6: 17-23.

Peroutka SJ, Price SC, Wilhoit TL. Comorbid migraine with aura, anxiety, and
depression is associated with dopamine D2 receptor (DRD2) Ncol alleles. Mol
Med. 1998; 4 (1): 14-21.

Peroutka SJ, Wilhoit T, Jones K. Clinical susceptibility to migraine with aura is
modified by dopamine D2 receptor (DRD2) Ncol alleles. Neurology. 1997; 49
(1): 201-206.

Cader ZM, Noble-Topham S, Dyment DA, et al. Significant linkage to migraine
with aura on chromosome 11q24. Hum Mol Genet. 2003; 12 (19): 2511-2517.
Russo L, Mariotti B, Sangiorgi E, et al. A new susceptibility locus for migraine
with aura in the 15q11-q13 genomic region containing three GABA-A receptor
genes. Am ] Hum Genet. 2005; 76 (2): 327-333.

Ogilvie AD, Russell MB, Dhall P. Altered allelic distributions of the serotonin
transporter gene in migraine without aura and migraine with aura. Cephalalgia.
1998; 18 (1): 23-26.

Komentarz

Prof. dr hab. n. med. Adam Stepien
Klinika Neurologii,
Wojskowy Instytut Medyczny w Warszawie

rezentowany artykul jest systematycznym omowie-

niem przemijajacych objawéw mézgowych wystepu-

jacych w migrenie. Powstaja one cze¢sto, jednak nie
zawsze mamy tego Swiadomosc, gdyz powszechnie uznaje
si¢ migren¢ jedynie jako napad bolu glowy. Objawy neuro-
logiczne najczesciej powstaja w okresie aury. Autorzy szcze-
gb6towo je omawiajg poczawszy od aury wzrokowej poprzez
zaburzenia czucia, mowy, az po dokonany udar mézgu.
W pismiennictwie niewiele jest opracowan tak wnikliwie
analizujacych ten aspekt migreny. Powinno to szczegolnie
zainteresowac lekarzy praktykow, ktorzy na co dzien spoty-
kaja chorych o nietypowych objawach wystepujacych pod-
czas napadu migreny, a ktére nalezy zréznicowac z innymi
jednostkami chorobowymi. Trzeba podkreslic, ze wiedza

na temat objaw6éw neurologicznych wystepujacych podczas
napadu i mechanizmach ich powstawania jest coraz wiek-
sza. Wiele z nich znalazto wyttumaczenie w czynnoSciowych
badaniach neuroobrazowych. Cenng czeScig opracowania
jest przeprowadzona przez autoréw diagnostyka réznico-
wa objawOw z innymi stanami chorobowymi o podobnym
obrazie klinicznym.

Najnowsze informacje dotyczace zaburzen krazenia
moézgowego wystepujacych podczas napadu migreny do-
wodza, ze niedokrwienie spowodowane jest przesuni¢cia-
mi jonowymi, ktore w konsekwencji prowadza do rozwoju
rozprzestrzeniajacej sie korowej depolaryzacji i objawow
niedokrwienia okreslonych struktur moézgu.!? Decydujaca
role przypisuje si¢ jonom sodowym, potasowym i wapnio-
wym. Rozmieszczenie zaleznych od potencjatu blonowego
kanalow wapniowych P/Q w obrebie osrodkowego ukladu
nerwowego jest nieréwnomierne. Zdecydowanie wiecej
jest ich w moézdzku, korze mozgu, we wzgorzu oraz w pniu
mozgu i w podwzgorzu niz w innych czeSciach mozgu.? Ba-
dania z zastosowaniem SPECT i DWI/PWI MR u chorych na
rodzinng migrene hemiplegiczng ujawniaja wzrost rCBF
w okolicy potylicznej, przeciwstronnie do objawow klinicz-
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nych, ktory ulega normalizacji po ich ustapieniu.* Badanie
PET pokazuje zmniejszenie metabolizmu glukozy w okoli-
¢y czolowo-podstawnej, jadra ogoniastego i wzgdrza, po
przeciwnej do porazenia stronie, podczas gdy badanie
PWI/DWI MR nie wykazuje zmian.> Stwierdzane w badaniu
spektroskopii rezonansu magnetycznego obnizenie stgze-
nia magnezu moze wskazywac, ze zaburzenie gospodarki
jonami magnezu zwigkszaja nadpobudliwos¢ kory w okoli-
cy potylicznej. Badania z zastosowaniem tej techniki wyka-
zaly u chorych na migreng matle st¢zenie fosfokreatyny,
duze 5-dwufosforanu adenozyny oraz maty stosunek fosfo-
kreatyny do nieorganicznych zwigzkéw fosforowych. Na tej
podstawie przypuszcza si¢, ze u chorych na migrene istnie-
je mitochondrialny defekt energetyczny.

Stosunkowo niewiele uwagi autorzy poswiecili niedo-
krwieniu mézgu. Jest to zapewne spowodowane tym, ze
czestos¢ epizodéw udarowych u chorych na migreng jest
niewielka, a wzgledne ryzyko udaru mate. Mechanizm po-
wstawania udaru w takich przypadkach jest nieznany. Jego
przyczyn upatruje si¢ we wzmozonej agregacji plytek krwi,
za czym przemawia czeste wspolistnienie migreny u oséb
z trombocytopenig, zwickszonym wydzielaniem czynnikow
krzepniecia (np. czynnika von Willebranda) czy tez istnie-
niem przecieku tetniczo-zylnego w sercu — przetrwatego
otworu owalnego.

Szerzej autorzy omowili migrene siatkowkows. Od 1882
roku, kiedy to Galezowski jako pierwszy opisal chorobeg,
w piSmiennictwie istnieja nieliczne doniesienia na ten te-
mat.° Czestos¢ wystepowania migreny siatkowkowej nie
jest znana, ale uwaza si¢ t¢ postac za rzadka. Okreslenie to
obejmuje napady jednoocznych zaburzen wzroku, takich
jak migotanie, mroczki lub Slepota w polaczeniu z migreno-
wym boélem glowy. Odmiennie niz podczas napadu migre-
ny z aurg, w migrenie siatkéwkowej objawy wzrokowe

wystepuja po tej samej stronie co bol glowy, trwajg krotko
(kilka do kilkudziesigciu minut), ale mogg si¢ przedtuzac.
Mechanizm powstawania tej postaci migreny nie jest znany.
W pismiennictwie dominuje poglad, Ze jest on zbiezny z po-
wstawaniem aury, ale obejmujacy swym zasiegiem siatkOw-
ke. Obecnos¢ tego fenomenu zaobserwowano w siatkowce
u kurczat. Zagadnienie to wymaga dalszych badan i usta-
len.” Ze wzgledu na brak zmian w siatkéwce autorzy, po-
dobnie jak inni, sktaniaja si¢ do zmiany okreslenia migrena
siatkowkowa i uwazajg, ze lepszym okresleniem tej postaci
napadow bedzie migrena z jednoocznymi objawami wzro-
kowymi.

Artykut jest istotny dla klinicysty, ulatwia bowiem trudny
proces diagnostyczny chorego z bélami glowy i towarzysza-
cymi mu objawami neurologicznymi.
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