KAZUISTIKA

Neobvyklé klinické obrazy
u migrény — kazuistiky

Unusual Clinical Picture in Migraine — Case Reports

Souhrn

Prace se zabyva dvéma neobvyklymi klinickymi obrazy u migrény. V prvni kazuistice dostal
10lety chlapec zachvat hemiplegické migrény s bolesti hlavy a levostrannou hemiplegif s per-
zistujici aurou bez infarktu, kterd se upravila témér kompletné do Sesti mésicl od pocatku.
Opakované konvencni vysetfeni magnetickou rezonanci neprokdzalo strukturdini postizeni
mozku, byla patrna jen ustupuijici lehkad hypoperfuze oboustranné frontalné precentralné
na perfuzné vazenych obrazech, nélezy na difuzné vézenych obrazech a ADC mapach byly
opakované normalni. Vysetfeni mozkového krevniho pritoku pomoci jednofotonové emisni
pocitacové tomografie bylo opakované normalni. V druhé kazuistice 14lety chlapec dostal
tézky zachvat migrény provazeny deliriem. Nebyly prokdzany subarachnoidalni krvaceni, me-
ningitis ani jina strukturaini léze CNS, toxikologické vySetfeni véetné alkoholu bylo negativni.
Pacient se uzdravil do 12 hodin.

Abstract

This paper deals with two unusual clinical pictures of migraine. In the first case report,
a 10-year-old boy suffered from an attack of hemiplegic migraine with headache and
left-sided hemiplegia with persistent aura without infarction, and recovered almost com-
pletely within 6 months of onset. Repeated conventional magnetic resonance imaging
revealed no structural lesion of the brain, merely a subsiding light hypoperfusion in the
frontal precentral regions bilaterally evident in perfusion-weighted imaging. Findings in dif-
fusion-weighted imaging and ADC maps were repeatedly normal. Examination of cerebral
blood flow with single proton emission computed tomography was repeatedly normal. In
the second case report, a 14-year-old boy suffered from a severe attack of migraine accom-
panied by delirium. Subarachnoid haemorrhage, meningitis and other structural lesions of
the CNS were ruled out, while a toxicological examination, including alcohol, proved normal.
The patient recovered within 12 hours.
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Uvod

Migréna se projevuje zachvaty, jejichz
klinicky obraz je dobfe znam, proto se
0 ném zmiflujeme jen ve stru¢nosti.

U nékterych pacientl se pred zachva-
tem objevuji prodromy. Asi u 30 % pa-
cientl ndsleduje aura. Podle toho, zda
aura je, nebo neni pfitomna, mluvime
0 migréné s aurou, nebo bez aury. Aura
je tvorena loZiskovymi neurologickymi
pfiznaky. Obvykle predchdzi bolest hlavy,
mUze vsak pretrvavat i ve fazi bolesti hlavy
a vzacné i po jejim skonceni. Nejcastéjsi je
zrakovd aura ve formé scintila¢niho sko-
tomu nebo fotopsii. Cast4 je téZ aura sen-
zitivni manifestuijici se pocity brnéni nebo
mravenceni, po kterych pretrvavd znecit-
livéni. Méné casté jsou poruchy fedi, nej-
Castéji expresivni fatickd porucha, nebo
hemiparéza, coZ se oznacuje jako spora-
dickd nebo familidrni hemiplegickd mi-
gréna. Mohou se vyskytnout téZ pfiznaky
pochdazejici z mozkového kmene, tzv. mi-
gréna bazilarniho typu, nebo monoku-
larni zrakové poruchy u retinalni migrény.

Bolest je pfi zdchvatu migrény pre-
vazné jednostranna, mdze se rozsifit na
strany obé, méné casto je od pocatku
oboustranna. Je typicky pulzujiciho cha-
rakteru, stfednf aZ silné intenzity a trva
obvykle 4-72 hod. Bolest je doprovazena
nauzeou a/nebo zvracenim, foto- a fono-
fobii. Nasleduje pozachvatové obdobi.

Komplikacemi migrény jsou vedle sta-
tus migrenosus a chronické migrény
vzacné se vyskytujici migrendzni infarkt
a velmi vzacné se vyskytujici perzistujici
aura bez infarktu. Pfi migrendznim in-
farktu pfiznaky aury trvaji déle nez jednu
hodinu a neuroradiologickymi zobrazova-
cimi metodami se prokaze infarkt v pfi-
slusné oblasti. U perzistujici aury bez in-
farktu pfiznaky aury pretrvavaji déle nez
jeden tyden bez prikazu mozkového in-
farktu neuroradiologickymi zobrazova-
cimi technikami.

Kazuistika 1

Desetilety chlapec si kolem 12. hodiny
zacal stézovat na bolest v zéhlavi a za-
tylku, pfidala se bolest hlavy v cele a ve
spancich, bylo mu nepfijemné svétlo
a hluk. Soucasné jej zacala brnét leva
ruka, brnéni se sitilo vzharu po celé horni
konceting, pak ji zacal citit ,,jako obale-
nou”. Matka si jej vyzvedla ze skoly, ces-
tou domu zacal padat, padal i v auto-
busu. Na zdravotnim stredisku si stézuje

Obr. 1.
a) FLAIR. b) DWI. ¢) ADC mapy — normalni nélezy. d) PWI — hypoperfuze fron-
talné bilateralné.

Obr. 2.
a) FLAIR. b) DWI. ¢) ADC - normalni nélezy. d) PWI - zvyraznéni hypoperfuz-
nich zmén frontalné bilateralné.
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Obr. 3a. SPECT vysetifeni mozku neprokazuje loZiskovou poruchu relativni mozkové perfuze.

na slabost LHK a LDK, hrouti se pfi po-
kusu o ch(zi, udava brnéni LHK.

Je pfijat na JIP détského oddéleni spa-
dové nemocnice, konstatovana stfedné
tézka levostrannd hemiparéza a pare-
stezie LHK. Provedeno akutné nativni CT
mozku s normalnim nalezem, MR C-pa-
tefe az k Th 5 rovnéz s normalnim néle-
zem. Likvor je cytochemicky normalni. Za-
kladni laboratorni skrining je normaini.
Béhem noci chlapec zvracel, neurologicky
nalez progreduje.

Nasledujici den preloZen na nasi kliniku,
pfi prijeti je LHK plegickd, LDK velmi téZzce
paretickd, jen s ndznakem flexe v koleni.
Z anamnézy od matky zjistujeme, Ze trpi
na migrénu bez aury. Chlapec sédm mél
v poslednim 34 roku 3krat bolest hlavy
v Cele a ve spancich, nesnasel hluk, pfi
bolesti hlavy asi za pdl hodiny vzdy zvra-
cel, poté doslo k ulevé. Jinak nebyl vaz-
né&ji nemocen.

Indikujeme akutné MR mozku, tj. druhy
den (24 hod po vzniku). Konven¢ni struk-

turdlni MR mozku — T2 a FLAIR byly s nor-
malnim ndlezem, na perfuzné vazenych
obrazech (PWI) byla pfitomna jen lehka
hypoperfuze frontalné v precentrélnich
oblastech oboustranné v MTT (mean
transit time) a TTP (time to peak). Difuzné
vazené obrazy (DWI) a ADC mapy byly
normalni, MR angiografie rovnéz s nor-
malnim nalezem (obr. 1a—d). EEG druhy
den po vzniku potiZi vykazuje jen nedo-
konalou organizaci pozadi. Sonografické
vySetfeni karotického a vertebrobazilar-
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Row A-NORM_ECT  _NORM_ECT [Reoriented]

Transverse

Obr. 3b. SPECT vysetieni mozku neprokazuje loziskovou poruchu relativni mozkové perfuze.

niho povodi je v normé. Echokardiogra-
fické vysetfeni je v normé. S ohledem na
uvazovanou moznost vaskulitidy byl pa-
cient v prvnich dnech lécen kortikoidy —
dexametazon (Dexona) a metylprednizo-
lon (Solu Medrol), infuze s plazmalytem
a Clexane s.c., aviak bez efektu.

V nasledujicich dnech trva levostranna
hemiplegie. Paty den po vzniku prove-
deno kontrolni MR mozku: T2 a FLAIR
s normalnim nalezem, na PWI bylo pa-
trné zvyraznéni hypoperfuznich zmén
frontdlné v precentrdlnich oblastech
oboustranné, DWI a ADC mapy nor-
malni néalezy (obr. 2a—d). Sesty den po
vzniku provedeno SPECT vysetfeni mozku
s P"TcHMPAO, které neprokazuje loZis-
kovou poruchu relativni mozkové perfuze
(obr. 3a-b). Motorické evokované poten-
cialy (MEP) svédcily pro velmi tézkou lézi

centralniho Useku motorické drahy pro le-
vostranné koncetiny.

Jedendcty den po vzniku zUstava LHK
plegicka, zfetelné se zlepsuje hybnost DK,
zacina pareticky chodit s cirkumdukci,
objevuje se Babinského pfiznak vlevo.
Dvandcty den se uskutecnila 3. kontrola
MR vySetfeni. T2 a FLAIR jsou opét nor-
malni, na PWI je patrny Ustup hypoper-
fuznich zmén, DWI a ADC mapy jsou nor-
malni (obr. 4a—d). Podrobny laboratorni
skrining vcetné krevniho obrazu s dife-
rencidlem, biochemii a vySetfenim moce
jsou normalni, je pouze lehce vy3si cho-
lesterol — 6,41 mmol/l. Kompletni imuno-
logické vysetreni — CRP, imunoglobuliny,
C3 a C4, cirkulujici imunokomplexy, RF,
ANF, ANCA-P, ANCA-C, APA IgG, APA
IgM, ENA vcetné podtfid, anti-ds DNA
jsou v normé. Virologické vysetreni svédci

jen pro anamnestické titry protilatek.
ELISA Lyme IGG a IGM a WB Lyme IGG
a IGM jsou negativni. APTT, INR, fibrino-
gen, aktivita proteinu C a S jsou v normé.
Homocystein je v normé. Pouze moleku-
larné genetické vysetieni prokazuje Lei-
denskou mutaci v genu pro faktor V v he-
terozygotnim stavu.

Dalsi zlepseni patrno 25. den. Objevuje
se slabd aktivni flexe a extenze v lokti, je
naznacen stisk levé ruky. LDK lehce klesa
v Mingazzinim. 26. den provedeno dalsi
MR mozku. T2 a FLAIR normalni nélez, je
zjevna daldi regrese hypoperfuznich zmén
na PWI, DWI a ADC mapy jsou normalni.
Strukturdlni 1éze mozku neprokazana
(obr. 5a—d). Stejny den pfi kontrolnim vy-
Setfeni na MEP jiz naznaceny motorické
odpovédi z levostrannych koncetin. Kon-
trolni EEG s fotostimulaci bez podstat-
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nych zmén, jen nedokonald organizace
pozadi. 28. den kontrolni SPECT s 99mTc
bicisatem je opét normalni (obr. 6a-b).

33. den propustén do domaci péce,
trva stfedné tézkd paréza LHK a lehka
LDK. Pfi kontrole za dva mésice je pacient
dale zlepsen, je patrna lehka paréza LHK
a instabilita LDK, pozitivni Babinski vlevo.
Absolvoval lazefiskou lécbu. Za Sest mé-
sicd od vzniku onemocnénf jsou levo-
stranné koncetiny jiZ bez poklesu, ale pre-
trvava mensi sila stisku levé ruky a lehce
paretickd chtze vlevo. Drobny neurolo-
gicky levostranny nalez pokracuje i v dal-
Sim prUbéhu. Kontrolni konvenéni MR
mozku je v normé.

Diskuze

Podrobnym vysetfenim jsme vyloucili
strukturdlni lézi mozku vcetné vaskulitidy.
Proto jsme diagnostickou Uvahu smé-
fovali smérem k hemiplegické migréné
s perzistujici aurou bez infarktu.

Perzistujici aura bez infarktu je velmi
vzacnou komplikaci migrény. Pfiznaky
aury zde trvaji déle nez jeden tyden bez
neuroradiologického priikazu mozkového
infarktu. Perzistujici aura bez infarktu
muUZe trvat tydny, mésice nebo dokonce
i roky. Priznaky mohou byt zrakové, mo-
torické nebo senzitivni, pozitivni nebo ne-
gativni [1,2].

V zahrani¢ni literatufe je popsano asi
30 pripadl perzistujici zrakové aury,
z toho pouze polovina méla konvencni
MR vysetfeni mozku [3]. Autofi Jager et
al popsali Ctyfi pfipady perzistujici zrakové
aury, u nichzZ byla provedena konven¢ni
MR, PWI, DWI a ADC mapy s normalnim
néalezem [4]. Normdlni nalezy méli i autofi
San-Juan a Zermeno u své pacientky
s perzistujici zrakovou aurou [3].

Neéktefi autofi nalezli na SPECT mozku
nebo PWI u perzistujici zrakové aury pre-
chodnou hypoperfuzi v korespondujici
oblasti mozkového kortexu bez vzniku
mozkového infarktu [5-7].

Nalezy u hemiplegické migrény jsou
jesté méné pocetné. Byla popsdna nao-
pak hyperperfuze kontralateralni hemi-
sféry u tff pripadd. U dvou z nich byla
uzita PWI a u jedné SPECT [8-10]. Autofi
Chabriat et al demonstrovali pfechodny,
asi 25% pokles v difuzi v postizené he-
misféfe u hemiplegické migrény s mutaci
CACNA1A genu [11]. Po klinické uzdravé
doslo k normalizaci DWI nélezu. Autofi
Lindahl et al nenalezli zddnou abnorma-

Obr. 4.
a) FLAIR. b) DWI. ¢) ADC — normalni nalezy. d) PWI - Ustup hypoperfuznich zmén.

Obr. 5.
a) FLAIR. b) DWI. ¢) ADC - normalni nélezy. d) Dalsi regrese hypoperfuznich zmén.
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Row A - Brain Tomo [Reoriented]
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Obr. 6a. Kontrolni SPECT vysetfeni mozku rovnéz neprokazuje loziskovou poruchu relativni mozkové perfuze.

litu na DWI u pacienta s prolongovanou
hemiplegickou migrénou 6 hod, 4 dny
a 3 mésice od zacatku priznakd [8].

Za podstatu migrény se dnes pova-
Zuje paroxyzmalni porucha funkce moz-
kového parenchymu, zvand korova sifici
se deprese elektrické aktivity — cortical
spreading depression (CSD), kterd je rov-
néZ podstatou aury. SiFi se jako koncen-
trickd vina depolarizace neuronl po moz-
kové kafe od okcipitalni krajiny smérem

dopfedu provazena prechodnym za-
stavenim vsech typU elektrické aktivity
neurond [12]. Studie s pomoci SPECT
u typické aury ukdzaly, Ze s touto poru-
chou se vyskytuje hypoperfuze zacina-
jici vzdy v zadni ¢asti mozku, kterd se po-
stupné Sifi vinovitym zplsobem dopredu
nezavisle na oblastech zésobovani velkych
arterii a je omezena na tomografickou re-
prezentaci kary [13-15 ]. U migrény bez
aury byla tato Sifici se hypoperfuze za-

chycena pomoci PET, coZ svédci pro pfi-
tomnost klinicky némé CSD bez zjevného
klinického koreldtu [16,17]. Soudi se, Ze
pokles rCBF je ¢isté sekundarni k pokleslé
neuronalni funkci (metabolickd deprese
mozkového krevniho pratoku). Nékteré
prace poukazuji na to, Ze po inicidlni hy-
poperfuzi se v pozdni fazi mohou obje-
vit arey hyperperfuze (hyperperfusion re-
bound) [18]. Studie pomoci dokonalejsi
funkéni MR BOLD techniky (blood oxygen

Cesk Slov Neurol N 2010; 73/106(2): 178-186
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Fow A - Brain Tomo [Reonenied]

Transverse

Obr. 6b. Kontrolni SPECT vysetfeni mozku rovnéz neprokazuje loZiskovou poruchu relativni mozkové perfuze.

level dependent technique) svéd¢i pro
to, Ze na prednim okraji CSD je pfitomna
nejprve kratka faze reflexni vazodilatace
s hyperemii a pak stav prejde do faze oli-
gemické, nebot BOLD efekt je nejdfive na
prfednim okraji poruchy aktivovan a poté
potlacen, coZ na SPECT nenfi zachytitelné
[19]. Jiné studie s DWI nenasly ve fazi oli-
gemie Zadné zmény, takZe vse nasvédcuje
tomu, Ze jde o oligemickou, ale nikoliv is-
chemickou fazi.

CSD je pak schopna stimulovat boles-
tivéd vldkna tzv. trigeminovaskuldrniho
systému, kterd jsou soucasti trojklanného
nervu a inervujf cerebralni, pidini a durdini
arterie. Tim se prenaseji bolestivé signaly
do mozku [20].

Patofyziologie perzistujici aury nebyla
dosud dostatecné objasnéna. Patofyziolo-
gické mechanizmy uplatrujici se u typické

aury se zde mohou pravdépodobné kom-
binovat a zpUsobovat perzistujici auru.
Existuje téz hypotéza, Ze u perzistujici aury
se mUze jednat o reverberacni viny CSD
[5]. Byla zkousena fada léka k ovlivnéni
perzistujici aury. Pouze dva pacienti s per-
zistujici zrakovou aurou pfiznivé reagovali
na valproat a u dvou pacientl perzistujici
zrakovou auru potlacil lamotrigin [7,21].
Jako velmi Gcinny se popisuje nové furo-
semid podany intravendzné nebo pero-
ralng, ktery zpusobil vymizeni perzistujici
zrakové aury béhem nékolika dnd. Prav-
dépodobné se zde uplatriuje jeho Gcinek
na kalium, které hraje kli¢ovou roli v ko-
rové sifici se depresi [21].

Zatimco u typické aury byly zjistény cel-
kem jednoznac¢né a charakteristické na-
lezy specifické poruchy CBF, u perzistu-
jici aury to byly pomoci PWI nebo SPECT

nélezy rlzné — od hypoperfuze pfes nor-
malni nalezy az po hyperperfuzi. PFiciny
téchto rtiznych nélez( nejsou zatim jasné.
MoZné jsou dlvodem rdzné faze perzis-
tujici aury podobné jako u typické aury.
U naseho pacienta byla pfi vsech vy3et-
fenich zjisténa lehkd hypoperfuze fron-
talné precentralné oboustranné. Pro¢ byl
jeji vyskyt oboustranny pfi tézké jedno-
stranné symptomatologii, nedokdzeme
vysvétlit. Mozna Ze tyto lehké zmény per-
fuze nemély ani pfimy vztah k onemoc-
néni. Podstatné je, ze u naseho pacienta
lehké zmény perfuze pfi tézké loziskové
symptomatologii nebyly provazeny zmé-
nami v difuzi, a tedy je vyloucen infarkt
mozku jako pfi¢ina hemiplegie. Rovnéz
MR angiografie byla zcela normalni. zjis-
ténou Leidenskou mutaci pro faktor V
v heterozygotnim stavu povazujeme z kli-
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nického obrazu za vedlejsi nalez nesouvi-
sejici s onemocnénim. Rovnéz vaskuli-
tida byla vyloucena. Pfipad jsme uzavreli
jako sporadickou hemiplegickou migrénu
s perzistujici aurou bez infarktu. Normalni
nalezy na DWI a ADC mapéach spolu
s normalnimi nalezy pfi konvencni MR
jsou charakteristickym znakem perzistuijici
migrendzni aury a diferencidlné diagnos-
tickym kritériem.

Kazuistika 2

Ctrnactilety chlapec byl pfivezen vozem
RZP na centralni pfijem s tim, Ze rano
kolem devaté hodiny normalné vstal a byl
v poradku. Asi béhem 10 minut poté si
zacal stéZovat na bolest hlavy frontalng,
opakované zvracel, byl afebrilni. Pak si
lehl a usnul. Poté podle sestry zacal ,,vy-
vadét”. KdyZ na ného sestra promluvila,
nesrozumitelné kficel. Po pfichodu matky
kolem 13.15 hod toto chovani pokraco-
valo, byl obtizné probuditelny, pfi pokusu
o fyzicky kontakt se nemocny zacal zmitat
a kricel bolesti. Proto matka volala RZP, pfi
pfijezdu je popisovana kvalitativni i kvan-
titativni porucha védomi (somnolence stfi-
dajici se s agresivitou). Nemocny zvracel,
proto byl podan Torecan 1 amp. i.v.

Na centralnim pfijmu je somnolentni,
polohuje se spontdanné na bok, pfi pokusu
o slovni kontakt nebo na dotyk je extrémné
agresivni, nadava a brani se vySetfeni. Pfes
obtiZznou vy3etfitelnost je bez zjevné latera-
lizace, meningedIni priznaky nelze spoleh-
livé vySetfit. Matka udava, Ze sama trpf na
migrény bez aury, chlapec byl vySetfovan
a |écen pro bolesti hlavy spojené se zvra-
cenim, frekvence bolesti byla nepravidelna,
vétsinou pfi zméné barometrického tlaku.
Pomahal Algifen nebo ibuprofen a vyspani.
Posledni pfihoda byla pfed 14 dny. Na cen-
tralnim pfijmu je subfebrilni. Sedace diaze-
pamem 10mg i.v. je nedostatecna, proto
podan jesté Diprivan 100mg i.v. Byla ode-
brana kompletni laboratorf vcetné toxikolo-
gie a alkoholu. Vysloveno podezfeni na po-
¢inajici meningitidu nebo subarachnoidalni
krvaceni. Provedeno akutni CT mozku na-
tivné a po aplikaci kontrastni latky s nor-
malnim nalezem. Jako vedlejsi nalez je pi-
tomen vendzni angiom pravé mozeckové
hemisféry a empty sella. Laboratorni vyset-
feni je v normé s nizkymi zanétlivymi para-
metry, toxikologicky skrining a hladina al-
koholu jsou negativni.

Pacient byl prijat na JIP détské kliniky
a tam absolvoval lumbalni punkci. Prove-

dené vySetfeni mozkomiSniho moku pro-
kazuje laboratorni pfimés arteficidlni krve,
pediatr zjistuje lehkou tonsilofaryngitidu.
Pro trvajici kvalitativni poruchu védomi
s neklidem az agresivitou je pokracovano
v sedaci chlorpromazinem (Plegomazin),
ktery soucasné tlumi i bolest hlavy, po-
davény infuze krystaloidli, dexametazon
(Dexona) a G-Penicilin i.v.

Do 12 hodin od prijeti dochazi k po-
stupné Upravé védomi a Ustupu bolesti
hlavy, kontrolni likvor s odstupem 48 ho-
din je zcela v normé, MR angiografie
mozku je kromé zminéného vendzniho an-
giomu pravé mozeckové hemisféry rovnéz
v normé. EEG ukazuje abnormni graf pro
delta aktivitu nad zadnimi kvadranty bila-
teralné a ojedinélé ostré grafoelementy pa-
rietdlné bilateralné. Echokardiografické vy-
Setfeni je v normé. Chlapec byl preloZzen
zcela bez obtiZi na standardni oddéleni
a po tydnu propustén.

Diskuze

Vysetreni vyloucilo subarachnoidalni krva-
ceni, meningitidu i ostatni organicka po-
stizeni mozku. Nasi diagnostickou Uvahu
jsme tedy sméfovali k migréné.

Pri zadani hesla ,,migraine and deli-
rium” jsme v internetovych zdrojich ne-
nalezli v poslednich deseti letech Zadny
popis pfipadu. Renomované monografie
tykajici se migrény viak popisuji, Ze mize
byt alterované chovani pacienta béhem
ataky réizného typu.

Pacienti mohou byt pfi zachvatu zvy-
Sené drazdivi, mohou se obtizné slovné
vyjadfovat, mohou mit zhorsenou pamét
a koncentraci. Byly popsdny stavy zmate-
nosti (acute confusional migraine) béhem
atak migrény, zejména u déti a adoles-
centld. Typickymi pfiznaky jsou akutné
vznikld dezorientace, Casto agitace, ne-
klid, netcelné iracionalni chovani, néktefi
pacienti se chovaji nasilné, miize se vyvi-
nout delirium. Tento stav maze byt krat-
kodoby nebo mUze trvat az 12 hod. Pa-
cienti se ovsem uzdravi bez nasledkd.
Tato alterace chovani se obvykle vyvine
po ndstupu bolesti hlavy. Pacienti maji
¢asto na tuto epizodu amnézii. Byly po-
psany i jiné poruchy védomi, jako snové
stavy, automatizmy a stupor [22,23].

V literature jsme nenalezli vysvétleni pfi-
¢iny vyskytu delirantniho stavu u migrény.
Sami se domnivame, Ze vyskyt deliria by
mohl souviset s postizenim nékterych
struktur temporélniho laloku korovou si-

fici se depresi. Je zndmo, Ze delirium se
vyskytuje u organickych postizeni mozku
rzného charakteru, pfi nichz je ¢asto po-
stizen temporaln{ lalok. Agitovanym deli-
riem se Casto manifestuji tempordini he-
matomy. Kontuze mozkové, u nichZ byva
Casté postizeni temporalniho a frontal-
niho laloku, se projevuji kvalitativni poru-
chou védomi, kde v popredi je psychomo-
toricky neklid, agitovanost a zmatenost.
Epidurdini hematom, ktery byva casto
lokalizovan temporalné, mize byt rov-
néz provazen deliriem. Pro mozné posti-
Zeni temporalniho laloku u migrény na-
svédcuji i jiné jiz uvedené ptiznaky, jako
jsou snové stavy, automatizmy a také pre-
chodné vyznacné poruchy paméti, které
se mohou sporadicky vyskytnout v pra-
béhu zachvatu. Jsme si vSak védomi, Ze
nase Uvaha je pouze hypoteticka.

Vzhledem k tomu, Ze jsme nezjistili Zad-
nou organickou pfi¢inu a stav kompletné
odeznél, uzavreli jsme tento pfipad jako
migréna s deliriem.

Zaveér

Prace popisuje dva neobvyklé klinické
obrazy u migrény. V prvnim pfipadé jde
o hemiplegickou migrénu s perzistujici
aurou bez infarktu s téméF Uplnou Uzdra-
vou do Sesti mésict od vzniku, v druhém
pfipadé jde o adolescenta se zachvatem
migrény s deliriem. Pokud je nam znamo,
popisy takovych pfipadd jsou v literature
sporadické. Nasim cilem je upozornit, Ze
v obdobnych pfipadech bychom méli po-
myslet také na migrénu.
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