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Santrauka. Migreninis infarktas (angl. MIGS, migraine attack-migrainous stroke) yra reta
migrenos komplikacija, kuri sudaro iki 0,8% visy infarkty. Dazniausiai suserga vidutinio
amziaus moterys, turincios ilga migrenos su aura anamneze. DazZniausiai migreninio infarkto
simptomatika - jvairts akiplocio defektai, kurie paprastai regresuoja per 1-2 savaites. Mig-
reninio infarkto diagnozei suformuluoti yra butinas klinikinius simptomus atitinkantis iSe-
mijos zidinys. Jei simptominiy pakitimy nerandama, o auros simptomai tgsiasi ilgiau nei
7 dienas - diagnozuojama persistuojanti aura be infarkto. Sergant migrena su aura, magneti-
nio rezonanso tomografijos (MRT) vaizduose randami ne tik asimptominiai hiperintensiniai
pusrutuliy baltosios medziagos pakitimai, bet ir asimptominiai lakaininiai infarktai. Pagrin-
diniai tyrimai, ieSkant kitos galvos smegeny infarkto priezasties, yra kaklo kraujagysliy ul-
tragarsinis tyrimas, intrakranijiniy kraujagysliy angiografija, transtorakaliné echokardios-
kopija ir antifosfolipidiniy antikiiniy tyrimas.

Straipsnyje aprasoma Vilniaus universiteto ligoninés Santariskiy kliniky Neurologijos
skyriuje gydyta pacienté, kuriai pagal Tarptautinés galvos skausmy asociacijos (2004) krite-
rijus diagnozuotas migreninis infarktas.

RaktaZodziai: migrena su aura, migreninis infarktas, persistuojanti aura, asimptominiai
MRT pakitimai.
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IVADAS

Migrena yra dazna neurologiné liga. JAV (2007) ir dany
(1991) duomenimis, ja serga apie 8% vyry ir apie 25%
motery [1, 2]. Glaudus migrenos ir insulto rysys pastebé-
tas jau XIX amziaus antroje puséje [3]. Siuo metu siiilo-
ma tokia migrenos ir su ja susijusiy galvos smegeny krau-
jotakos sutrikimy klasifikacija: 1) migreninis infarktas,
2) uzsitgsusi aura ar migreninis galvos svaigimas,
3) simptominé migrena, 4) medikamenty migrenai gydyti
sukeltas insultas, 5) du atskiri neurologiniai susirgimai:
migrena ir insultas [3, 4]. Pastaroji klinikiné situacija yra
dazniausia. I$ epidemiologiniy tyrimy aiskéja, kad ser-
gantieji migrena dazniau turi Sirdies ir kraujagysliy ligy
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(SKL) rizikos veiksniy: $ie ligoniai maziau sportuoja,
daugiau riko, jiems dazniau aptinkama dislipidemija ir
arteriné hipertenzija, pagal SCORE (Systematic Coro-
nary Risk Evaluation - bendrosios kardiovaskulinés rizi-
kos ivertinimo modelis, paskelbtas 2003 mety Europos
kardiovaskuliniy ligy prevencijos nuorodose) - beveik
du kartus didesné letaliy SKL rizika, moterys dazniau
vartoja peroralinius kontraceptikus, anamnezéje mote-
rims daznesné gestaciné hipertenzija, o vyrams - Seiminé
miokardo infarkto anamnezé [5-7]. 2005 metais atlikta
14 tyrimy metaanalizé parodé, kad jaunesnés nei 45 mety
moterys, serganc¢ios migrena be auros, turi 1,8 karto di-
desne rizika sirgti galvos smegeny infarktu, o vyresniy
nei 45 mety motery sergamumui infarktu migrena be au-
ros reik§més neturi. Jaunesnés nei 45 mety moterys, ser-
gancios migrena su aura, turi 2,3 karto didesne rizika sirg-
ti galvos smegeny infarktu; po 45 mety rizika sumazéja
iki 1,73 karto [8]. Rizika kelis kartus didina rikymas ir
peroraliniy kontraceptiky (kai estrogeny dozé didesné nei
50 mkg) vartojimas [3]. Migreninis infarktas (angliskoje
literattiroje MIGS - migraine attack-migrainous stroke)
yrareta migrenos komplikacija, kuri sudaro iki 0,8 % visy
infarkty [9].
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1 pav. Akiplocio defektas.

KLINIKINIS ATVEJIS

56 m. amziaus moteris kreipési i VUL Santariskiy kliniky
konsultacijy poliklinikos neurologa dél desimt dieny besi-
tesiancio galvos sunkumo, svaigulio ir regéjimo sutrikimo:
nematé desiniosios vaizdo pusés, be to, i§ desinés pusés
pries akis nuolat plaukeé ivairiaspalviai zigzagai, besisukan-
¢ios lauzytos linijos. Ambulatoriskai apzitiréta okulisto:
akiy dugne patologijos nerasta. IStyrus akiploti, konstatuota
desinioji homoniminé hemianopsija (1 pav.). Itariant iminj
galvos smegeny kraujotakos sutrikima, butinajai pagalbai
hospitalizuotaj VUL Santariskiy kliniky nervy ligy skyriy.

Ligos anamnezé. Nuo 14 m. amziaus atsirado ir maz-
daug 1-2 kartus per metus kartojasi stereotipiniai epizodai:
i§ pradziy iskrenta deSiné vaizdo pusé, pasirodo ryskios
zibsincios, judancios lauzytos linijos, tai trunka apie
0,5-1 val., véliau dazniausiai atsiranda stiprus galvos
skausmas, kartais lydimas pykinimo. Pacienté pati paste-
béjo, kad anksti i§gérus No-spa (drotaverino) tablete ar ne-
dideli kiekj alkoholio, pavyksta iSvengti galvos skausmo
priepuolio. Dél $iy epizody 2000 m. tirta neurologijos sta-
cionare, diagnozuota migrena su aura, gydymui rekomen-
duoti ,,Migpriv“ (lizino acetilsalicilatas ir metokloprami-
das) miltukai, profilaktinis gydymas neskirtas, nes prie-
puoliai reti. Pastaruosius 5 metus priepuoliy beveik nebu-
vo. Sio epizodo pradzia priminé buvusius migrenos prie-
puolius, todél ligoné isgéré No-spa tablete, ir regéjimo su-
trikimas greitai iSnyko. Taciau, atsibudusi kita ryta, vél pa-
juto regéjimo defekta su plaukianciais pries akis zigzagais.
Sie simptomai isliko stabiliis kelias dienas, todél kreipési i
neurologa ir buvo hospitalizuota.

Seiminé anamnezé. Moéiuté (tévo motina) sirgo migre-
na su aura. Tévas sirgo sunkiu obliteruojanciu endarteriitu,
deél kurio amputuota koja; miré nuo miokardo infarkto.

Gyvenimo anamnezé. Kelerius metus nustatomas sai-
kingai padidéjes arterinis kraujo spaudimas (AKS), kore-
guojamas Noliprel forte 1 tab./d. (perindoprilis 4 mg ir in-
dapamidas 1,25 mg). Gimdé 2 kartus, antrojo néstumo me-
tu (pries 20 mety) nustatytas padidintas AKS.

2 pav. Migreninis infarktas.

Kairiosios pakausinés skilties medialiniame pavirsiuje rodykle
pazymeétas simptominis iminis iSeminis zidinys. A - galvos sme-
geny kompiuteriné tomografija; B - galvos smegeny magnetinio
rezonanso tomografija (MRT), T2W/FLAIR rezimas, aksialiné
plokstuma; C - galvos smegeny MRT, T1W rezimas po kontras-
tavimo, ryskiai kaupiantis kontrasting medziaga zidinys.
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Ligonés biiklé atvykus patenkinama. Oda ir matomos
gleivinés be bérimy. Sirdies veikla ritmiska, SSD
70 k./min., AKS 150/90 mmHg. Neurologiné buklé: desi-
nioji homoniminé hemianopsija. Kitos zidininés neurolo-
ginés simptomatikos nerasta.

Neurovizualiniai tyrimai. Ambulatoriskai atliktos gal-
vos smegeny kompiuterinés tomografijos (KT) vaizduose
rasta kraujagysliné leukoencefalopatija. Ziirint retrospek-
tyviai, galima iSskirti iSemijos zona kairéje pakauSinéje
skiltyje (2 pav.). Nervy ligy skyriuje atlikta galvos smege-
ny magnetinio rezonanso tomografija (MRT) su angiogra-
fija, be ir su intraveniniu kontrastavimu. Rasta iiminés is-
emijos zona kairé¢je pakausinéje skiltyje (2 pav.) ir asimp-
tominiai baltosios medziagos pakitimai (3 pav.).

Papildomi tyrimai, ieskant galvos smegeny infarkto
priezasties. Kraujo hematologinis ir bendras §lapimo tyri-
mai, pagrindiniai biocheminiai rodikliai (gliukozé, elek-
trolitai, kreatininas) - be patologiniy pakitimy. Lipidogra-
ma: labai nedaug padidéjges bendro cholesterolio
(5,29 mmol/l; norma iki 5,2 mmol/l) ir trigliceridy
(2,09 mmol/I; norma iki 1,8 mmol/l) kiekis.

Istirti antifosfolipidiniai antik@iniai: antiktiniai pries
B2 glikoproteing 1 - neigiami, antiktiniai pries kardiolipi-
ng - silpnai teigiami (optinis tankis - 0,796; teigiamas, kai
> 0,625), dalinis aktyvuoto tromboplastino laikas nepail-
géjes. ISvada: antifosfolipidiniam sindromui diagnozuoti
laboratoriniy duomeny nepakanka.

Elektrokardiograma: Sirdies ritmas sinusinis, kairiojo
skilvelio hipertrofijos pozymiai.

Ekstrakranijiniy kraujagysliy spalviné sonografija:
ateroskleroziniy pakitimy miego arterijose nestebéta, he-
modinamiskai reikSmingy pokyciy nerasta. Transkranijiné
spalviné sonografija (TKSS): intrakranijinés kraujotakos
rodikliai normalis.

Kontrastiné transkranijiné doplerografija (k-TKD):
suntiniy sroviy neuzregistruota. Transezofaginé echokar-
dioskopija (TEE): stebéta voztuviné ovalinés duobés
struktiira, tac¢iau Suntiniy sroviy per ja neregistruota, kar-
diogening embolizacija lemianciy struktiiriniy Sirdies pa-
kitimy nenustatyta.

Diagnozé. Vertinant ligonés anamneze (migrena su au-
ra), Sio epizodo eiga (tipiski auros simptomai, uzsitese il-
giaunei 1 val.), atlikty tyrimy rezultatus (simptomatika ati-
tinkanti iSemijos zona KT ir MRT vaizduose) bei paneigus
kitas galimas infarkto priezastis, suformuluota klinikiné

3 pav. Asimptominiai pakitimai.

Rodyklémis pazyméti paribinés zonos smegeny baltosios me-
dziagos ir Zievés patologiniai pokyciai desiniojo pusrutulio kak-
tinéje ir momeningje skiltyse. A - Svelniai sumazéjusio tankio Zi-
dinukai galvos smegeny kompiuterinéje tomografijoje; B - auks-
to magnetinio rezonanso signalo zidinukai, galvos smegeny
magnetinio rezonanso tomografija (MRT), T2W/FLAIR rezi-
mas, aksialiné plokstuma; C - galvos smegeny MRT, T1W rezi-
mas po kontrastavimo, okcipitoparietalinis Zievés zidinukas kau-
pia kontrasting medziaga, kaktinis Zidinukas neisryskéjo - kon-
trastinés medziagos nekaupia.
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diagnozé: Migrenos su aura komplikacija: Giminis migreni-
nis galvos smegeny infarktas kairiosios uzpakalinés sme-
geny arterijos baseine: desinioji hemianopsija. Pirminé ar-
teriné hipertenzija, I AKS padidéjimas, hipertenziné kar-
diomiopatija, didelés rizikos grupé.

Gydymas. Stacionare skirta aspirino 0,1 g vakare, pen-
toksifilino infuzijos, AKS korekcija perindopriliu ir inda-
pamidu. Ambulatoriskai rekomenduota sumazinto riebaly
ir druskos kiekio dieta bei medikamentinis gydymas: klo-
pidogrelio 75 mg 1 k./d., pentoksifilino 0,4 g 2 k./d. ir AKS
korekcija perindopriliu ir indapamidu.

Ligos eiga. Trecia hospitalizacijos para akiplocio de-
fektas isnyko. Plaukiantys zigzagai tapo ne tokie ryskis ir
erzinantys, taciau jie iSliko visa hospitalizacijos laika.

APTARIMAS

Diagnozuodami miisy pacientei migreninj infarkta, rémé-
meés IHS 2004 m. kriterijais, pagal kuriuos migreninis in-
farktas diagnozuojamas migrena su aura (MA+) sergan-
¢iam ligoniui, jeigu:

A. Dabartinio migrenos priepuolio klinika yra tokia pa-
ti, kaip ir pries tai buvusiy priepuoliy, tik vienas ar keli au-
ros simptomai islieka daugiau nei 1 val.

B. Vizualiniuose tyrimuose nustatomas iSemijos zidi-
nys, atitinkantis klinikinius simptomus.

C. Paneigiamos kitos priezastys, galéjusios sukelti gal-
vos smegeny kraujotakos sutrikima [10].

Migreninio infarkto klinika. Pagal IHS 1988 m. migre-
ninio infarkto diagnozés kriterijus, reikéjo ilgesnés nei
7 paras trunkancios zidininés neurologinés simptomati-
kos. Naujausiuose IHS 2004 m. kriterijuose yra stipriai su-
mazinta zidininés simptomatikos trukmé. Dazniausia mig-
reninio infarkto simptomatika - jvairts akiplocio defektai,
reciau - ataksija, dizartrija, lengvi jutimo ir motorikos su-
trikimai [9, 11]. Pagal negausius migreniniy infarkty atve-
juaprasymus, dazniausiai suserga vidutinio amziaus mote-
rys, turin¢ios ilgesne nei 15 mety MA+ anamneze. Infarkto
simptomatika yra lengva ar vidutiné ir dazniausiai regre-
suoja per 1-2 savaites. Miisy pacienté turé¢jo 42 mety MA+
anamnezg ir, nors priepuoliai buvo reti, kartais net be gal-
vos skausmo, pati aura trukdavo gana ilgai - 0,5-1 val.

E. Linetsky ir kiti 3 metus stebéjo 6 ligonius ir nustaté,
kad, persirgus migreniniu infarktu, MA+ priepuoliy daznis
ir sunkumas labai sumazéja. Tai aiskinama infarkto pazeis-
tos smegeny zonos vazoreaktyvumo sumazéjimu [9].

Migrena ir MRT pakitimai. Migreninio infarkto diag-
nozei suformuluoti yra biitinas klinikinius simptomus ati-
tinkantis iSemijos zZidinys. Jei simptominiy pakitimy ne-
randama, o auros simptomai tesiasi ilgiau nei 7 dienas -
diagnozuojama persistuojanti aura be infarkto [10]. Misy
pacientei nustatyti patologiniai zidinukai smegeny zievéje,
kairiojoje pakausingje skiltyje, pasireiSkiantys magnetinio
rezonanso (MR) signalo padidéjimu T2 ir FLAIR sekose,

ryskiai kaupiantys kontrasting medziaga, be zievés formos
ir storio pokyc¢iy bei be aplinkinés edemos, biidingi hipok-
sinés-iSeminés kilmés kraujotakos sutrikimui paribinéje
zonoje tarp vidurinés ir uzpakalinés smegeny arterijy ba-
seiny. Tokia pazeidimo lokalizacija atitinka Siuo atveju
stebéta klinikiné israiska - desinioji hemianopsija.

Nustatyti diagnoze buvo sunku dél asimptominiy paki-
timy galvos smegeny KT ir MRT tyrimuose. Literatiiroje
ju daznis ir kilmé vertinami priestaringai. Baltosios me-
dziagos (BM) hiperintensiniai pakitimai T2 rezime aptin-
kami 16-40% migrena serganciy asmeny, dazniausiai
centrum semiovale srityje ir frontalinése skiltyse. Vyres-
niems pacientams jy randama ir giliojoje baltojoje medzia-
goje prie pamato branduoliy [12, 13]. Jy atsiradimas sieja-
mas su amziumi ir SKL rizikos veiksniais. Vien tik dél
migrenos pakitimai konstatuoti tik 6 % ligoniy, taciau rysio
su migrenos tipu, trukme ir dazniu nerasta [13].

Apskritai létiniy asimptominiy BM pakitimy priezas-
tys gali bati dviejy rasiy: dél BM susirgimo ir dél smegeny
senéjimo arba degeneracijos. BM susirgimas (white matter
disease) - bendras neuroradiologinis terminas, apibiidi-
nantis visus patologinius procesus, kurie vystosi ir matomi
tik baltojoje medziagoje arba joje dominuoja. Patologijos
pozitriu jie klasifikuojami i tris pagrindines grupes: pirmi-
né demielinizacija, antriné demielinizacija ir BM destruk-
cijaarba displazija. Pirminé demielinizacija - normaliai is-
sivysciusio mielino nykimas, isliekant aksonams. Antri-
né - kai BM nyksta dél Zinomos priezasties ar sisteminio
susirgimo, kurio metu pakenkiamas ir mielinas, ir aksonai.
Sie procesai gali biiti labai jvairios etiologijos, patogene-
z¢€s, skiriasi jy iSplitimas ir klinikiné israiSka. Daznai mieli-
no ir aksony pakenkimo laipsnis biina sunkiai jvertinamas,
bet pakenkimai MR vaizduose paprastai buina iSplite, dide-
Iés apimties, todél jiems apibudinti priimtas ir vartojamas
terminas - leukoencefalopatija. Trecioji grupé - dismieli-
nizacija. Tai patologinis procesas, kai sutrinka mielino for-
mavimasis ir vystymasis. Dauguma Sios grupés susirgimy
yra genetinés etiologijos, dalis - nezinomos priezasties.

MR pokyciai galvos smegeny baltojoje medziagoje
taip pat dominuoja ir vykstant smegeny senéjimo procesui
bei sergant neurodegeneracinémis ligomis. Juos daznai
btina sunku diferencijuoti, ypa¢ neurodegeneracinio susir-
gimo pradinéje stadijoje. Cia galéty pasitarnauti difuzijos
MRT, kuri placiai taikoma moksliniuose tyrimuose. Nati-
raliam BM senéjimui buidingi MR padidéjusio signalo ri-
boti ar susiliejantys zidiniai T2 ir FLAIR sekose. Pagal sa-
vo lokalizacija ir pobudj jie skirstomi i kelias grupes:

« Riboti pavieniai zidinukai matomi tipinése vietose
vystantis nataraliam senéjimui. Skirtingy autoriy duome-
nimis, tai gali vykti 50-70 m. amziuje. Jie gali buti issi-
barstg BM gilumoje, taciau, sergant degeneraciniu susirgi-
mu, jy biina daug daugiau, ir jie linke susilieti. Diferenci-
juojant svarbu jvertinti jy dydi, forma, vieta, kieki ir klini-
king simptomatika. Daznai teisinga vertinima lemia neuro-
radiologo patirtis.

« Hiperintensiniai zidinukai sveikose smegenyse gali
buti matomi vidinés kapsulés uzpakalinés kojytés parieto-
pontinio trakto vietoje net ir jauname amziuje. T2 sekoje ju
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signalas atitinka smegeny pilkaja medziaga. Jie matomi
dél mazesnio mielino kiekio Siuose traktuose.

- Frontalinése skiltyse periventrikuliariai matomi tri-
kampio formos, su pagrindu prie skilveliy priekiniy ragy,
T2 ir FLAIR hiperintensiniai zidinukai. Jie aptinkami vi-
siems zmonéms, gali biti net iki 1 cm plocio. Taip yra dél
keliy priezasciy: mazéja mielino, didéja periependiminio
ekstraceliulinio skyscio, vystosi granuliacinis ependimitas
(astrocitiné gliozé).

- Parietaliniy skil¢iy uzpakalinéje - apatinéje bei tem-
poraliniy skil¢iy uzpakalinése - Soninése srityse, kur mie-
linizacija vystosi véliausiai ir gali uzsitgsti net iki pirmo-
jo-antrojo gyvenimo desimtmecio, paprastai matomas pa-
didéjes MR signalas T2 sekoje. Kartais pakites MR signa-
las gali islikti iki ketvirto desimtmecio ar visa gyvenima.

« Perivaskuliniai (Virchow ir Robin) tarpai - sub-
arachnoidinio tarpo perivaskuliné tasa pagal penetruojan-
¢ias kraujagysles | smegenis. Su amziumi jie linke platéti,
nors jy rysys su amziumi diskutuotinas. Taciau pastebéta,
kad vyresnio amziaus Zzmonéms, sergantiems arterine hi-
pertenzija, demencija ir esant asimptominiams BM pakiti-
mams, Sie tarpai biina platesni (> 2 mm) [14-16].

CAMERA (Cerebral Abnormalities in Migraine, an
Epidemiological Risk Analysis) tyrimo duomenimis, ser-
gant MA+ randami ne tik hiperintensiniai pusrutuliy BM
pakitimai, bet ir asimptominiai lakiininiai infarktai, kuriy
dydis 2-21 mm (vidutini§kai 7 mm), neretai jie yra daugy-
biniai. 81% jy aptinkami vertebrobaziliniame baseine, i$ ju
96 % infratentoriniai, i$ jy 90% smegenéliniai, net 92% in-
farkty yra paribinése zonose. Pakitimy kraujagysling kil-
me atspindi lokalizacija, forma, dydis ir kitos MRT cha-
rakteristikos, nors né vienas tiriamasis praeityje nebuvo
rymo mechanizmai - hipoperfuzija ir embolija, o ne smul-
kiyjy kraujagysliy liga ar aterosklerozé. Sie pakitimai rasti
8,1% ligoniy, serganc¢iy MA+, 2,2% ligoniy, serganciy
migrena be auros, 0,7% kontroliniy asmeny. Rasta lakiini-
niy infarkty priklausomybé nuo migrenos daznio, t. y., jei
migrenos priepuoliy yra 1 ir daugiau per ménesj, lakiini-
niai vertebrobaziliniai infarktai aptinkami 15,8 karto daz-
niau nei sveikiems asmenims. Turintys asimptominius la-
kiininius infarktus ne tik dazniau patyré migrenos priepuo-
lius, bet taip pat buvo vyresni, turéjo didesni cholesterolio
kieki kraujyje, bet Sie skirtumai buvo minimalis, o kiti
SKL rizikos veiksniai tarp grupiy nesiskyré. Nenustatytas
§iy infarkty rySys su supratentoriniais BM pakitimais,
nors, jei migrenos priepuoliy yra 1 ir daugiau per ménesi,
giliosios BM pakitimai nustatomi 2,6 karto dazniau nei
sveikiems asmenims [17].

Papildomas ligonio istyrimas. Pagal tyréjy galimybes
gali biti atlikta daugybé instrumentiniy ir laboratoriniy ty-
rimy, ieskant kitos galvos smegeny infarkto priezasties ar
nustatant retas ligas, pasireiskiancias simptomine migrena
(Snedonno sindromas, CADASIL, MELAS). Misy klini-
koje buvo atlikti visi butini papildomi tyrimai: kaklo ir in-
trakranijiniy kraujagysliy ultragarsinis tyrimas, MRT an-
giografija, k-TKD, TEE ir antifosfolipidiniy antikiiniy ty-
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rimas. Pastaryjy mety literattiros duomenimis, trombofili-
protrombino G20210A mutacija, V faktoriaus G1691A
mutacija, aktyvuoto proteino C rezistentiSkumas, proteino
S deficitas) radimas negali visiskai paneigti migreninio in-
farkto diagnozés, nes MA+ sergantiems asmenims $ie ra-
diniai yra daznesni nei bendroje populiacijoje [18, 19]. Bet
daugiausia svarstymy gali sukelti aptinkama atvira ovaliné
anga (AOA), per kuria gali vykti paradoksiné embolizacija
ir kuri sergantiems MA+ nustatoma du kartus dazniau nei
bendroje populiacijoje [20-26]. AOA tiksliausiai diagno-
zuojama atliekant TEE, kurios metu tiesiogiai matoma
ovalinés angos anatomija ir registruojamos Suntinés ték-
més. Jei tyrimas yra neigiamas, biitina atlikti kontrasting
TEE, susvirksciant | vena suplakto fiziologinio tirpalo, ir
stebéti, ar kontrastiné medziaga nepatenka j kairiji priesir-
di. Abiem atvejais bitina atlikti Valsalvés méginius. Ta-
¢iau TEE - pusiau invazinis ir santykinai brangus tyrimas.
Kitas, netiesioginis AOA nustatymo metodas - k-TKD.
Sio tyrimo privalumai: tiesiogiai vertinama galvos smege-
ny kraujotaka, todél galima fiksuoti ekstrakardinius arteri-
nius-veninius Suntus (5% nuosriiviy biina dél Sunty plau-
¢iuose, 1% - dél priesirdziy pertvaros defekto); tyrima pa-
prasta atlikti ir kartoti [27]. Bet k-TKD pagrindinis tritku-
mas - nematomas pats suntas. Kontrastiniy TEE ir TKD
rezultaty atitikimas, tiriant didelius Suntus, siekia 100%,
taciau TKD specifiSkumas ir jautrumas priklauso nuo tyré-
jo, protokolo ir diagnostiniy kriterijy [28, 29]. Pastaryjy
mety tyrimai rodo, kad svarbu ne tik konstatuoti AOA bu-
vima, bet taip pat butina vertinti jos dydj ir Suntavimo
laipsni, nes mazos AOA vienodai daznos MA+ sergan-
tiems ligoniams ir sveikiems asmenims (10%), o didelés
AOA - daug daznesnés sergantiems MA+ (38% lyginant
su 8%, Sansy santykis - 7,78) [23].

Migreninio infarkto susidarymo mechanizmas néra
aiskus. Nustatyta, kad migrenos priepuolio metu smegeny
kraujotaka 1étéja 16-53%, tai trunka nuo 1 valandos iki
1 paros, bet difuzinéje MRT iSemijos pozymiy nenustato-
ma [30, 31]. Manoma, kad migrenos priepuolis su aura
prasideda dél kortikalinés depresijos, kurig sukelia vazo-
aktyvios medziagos, i$ kuriy geriausiai Zinomas serotoni-
nas, isiskiriantis i$ agreguoty trombocity (taip pat mini-
mos amino rugstys, randamos Sokolade, rieSutuose, paki-
tes estrogeny ir progestiny santykis). Kad prasidéty MA+
priepuolis, reikalinga viena i$ Siy salygy: 1) veninéje krau-
jotakoje turi susidaryti labai didelis serotonino kiekis, ku-
rio nesugeba neutralizuoti plauciy monoamino oksidazé
(MAO); 2) dél plauciy ligos yra mazas MAO kiekis; 3) yra
AOA ar kitas Suntas; 4) kairiojoje Sirdyje vyksta tromboci-
ty agregacija [32].

Kiti autoriai papildo, kad mazas kiekis vazoaktyviy
medziagy provokuoja MA+, o didelis kiekis ar embolas
sukelia galvos smegeny infarkta [18, 27]. Embolizacijos
teorija patvirtina migrenos kontrolés pageréjimas, skiriant
peroralinius antikoaguliantus [33]. Didziausias kraujota-
kos sulétéjimas ir paradoksiné embolizacija stebima ver-
tebrobaziliniame baseine, tai patvirtina ir MRT radiniai
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[17]. Be to, pastaruoju metu galvojama, kad sergantieji
MA+ turi paveldéta endokardo, endotelio ir trombocity
disfunkcija. Kai kuriose MA+ serganciyjy Seimose yra do-
minantinis AOA paveldéjimas [34].

Gydymas. Ligoniams, susirgusiems migreniniu infark-
tu, skiriami antiagregantai (klopidogrelis ir aspirinas), ku-
rie veikia taip pat kaip profilaktinis migrenos priepuoliy
gydymas. Diskutuojama, ar tokiems ligoniams toliau var-
toti skalsiy alkaloidus ir triptanus priepuoliui nutraukti.
Koreguojami kiti SKL rizikos veiksniai.

Gauta: Priimta spaudai:
2007 05 17 2007 05 28
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MIGRAINOUS INFARCTION: CASE REPORT AND
REVIEW OF LITERATURE

Summary
Migrainous cerebral infarction (MIGS, migraine attack-

migrainous stroke) is a rare complication of migraine, which ac-
counts for 0.8% of all strokes. Most patients are middle age
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women with long history of migraine with aura. Visual field de-
fects are the most common symptoms. They usually are benign
and persist for 1-2 weeks. The ischemic infarction in a relevant
area is obligatory for diagnosis of MIGS. If visual symptoms per-
sist for more than 7 days but there is no radiographic evidence of
infarction, the persistent aura without infarction is diagnosed.
Brain magnetic resonance imaging (MRI) studies in migraine
with aura patients have demonstrated asymptomatic white matter
lesions and asymptomatic lacunar infarction in posterior circula-
tion. The main investigations to find out other causes of cerebral
infarction are: ultrasound of neck arteries, cerebral angiography,
transthorasic echocardiography, and blood test for antiphospho-
lipid antibodies.

We report the case of migrainous cerebral infarction diag-
nosed in Department of Neurology, Vilnius University Hospital
Santariskiy klinikos according to the strict International Head-
ache Society (2004) criteria.

Keywords: migraine with aura, migrainous infarction, per-
sistent aura, asymptomatic MRI lesions.



