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– Распространенность мигрени в общей

популяции составляет 5,2%, а среди населе�

ния Северной Америки и Европы – 12% при

величине кумулятивной заболеваемости на

протяжении жизни 43% у женщин

и 18% у мужчин. Практически все люди

(75�80%) хотя бы раз в жизни перенесли

приступ мигренозной головной боли. 

Мигрень не является инвалидизирующим заC
болеванием, однако ежегодные прямые и косC
венные потери от мигрени превышают 15 млрд
долларов в США и 27 млрд евро в Европе. 

Расходы на амбулаторную экстренную по�

мощь и госпитализацию при ведении боль�

ных с мигренью составляют 517 долларов

США в год на одного больного (X.H. Hu,

L.E. Markson et al., 1999, P. Andlin�Sobocki

et al., 2005).

Мигрень – это периодически повторяющиеC
ся приступы интенсивной головной боли пульC
сирующего характера, чаще односторонней,
которая локализуется преимущественно в глазC
ничноCлобноCвисочной области, сопровождаC
ется тошнотой, рвотой, светоC и звукобоязнью,
а после приступа – сонливостью и вялостью. 

Выделяют мигрень с аурой (около 20%

случаев) и простую мигрень без ауры (осталь�

ные 80%). Аурой называется комплекс фо�

кальных неврологических симптомов, кото�

рые предшествуют пароксизму боли, реже

возникают одновременно с приступом или

присоединяются позже, на фоне развернутой

мигренозной атаки. 

Мигренозная атака обычно протекает

в три фазы. Первая фаза – продромальная,

наблюдается только при мигрени с аурой пе�

ред болевой фазой. Больные в эту фазу могут

ощущать:

• снижение работоспособности; 

• изменение настроения;

• нехватку кислорода; 

• вспышки света; 

• головокружение. 

В первую фазу происходит выброс боль�

шого количества серотонина из депо, сосуды

сужаются. 

Вторая фаза – боль (фаза гемикрании).

В эту фазу происходит усиленное выведение

серотонина почками, в результате чего кон�

центрация серотонина в сосудистом русле

снижается и сосуды расширяются (рис.).

Интенсивность боли нарастает на протяже�

нии 2�5 ч. Средняя продолжительность

приступа – от 8 до 20 ч. 

Боль обычно сопровождается такими сим�

птомами, как светобоязнь, звукобоязнь, тош�

нота, рвота, онемение конечностей, а иногда

и менингеальными признаками (при перехо�

де мигренозной атаки в мигренозный статус).

Третья фаза – постепенное уменьшение,

«затухание» боли. В эту фазу больные обычно

чувствуют вялость, сонливость, разбитость

(от нескольких часов до суток). 

Международным обществом по изучению

головной боли (International Headache Soci�

ety – IHS) в 2002, 2008 гг. были пересмотрены

и опубликованы определенные диагности�

ческие критерии для каждого вида головной

боли. 

Для простой мигрени они следующие: 

1. Односторонняя локализация боли. 

2. Пульсирующий характер боли. 

3. Значительная интенсивность боли, сни�

жающая активность больного и усугубляю�

щаяся при монотонной физической работе

и ходьбе. 

4. Наличие хотя бы одного из следующих

симптомов: тошнота, рвота, свето� и звуко�

боязнь. 

5. Длительность атаки от 4 до 72 ч. 

6. Не менее 5 атак в анамнезе, отвечающих

перечисленным критериям. 

Для мигрени с аурой приняты следующие

диагностические критерии: 

1. Полная обратимость симптомов ауры. 

2. Длительность симптомов не более

60 мин. 

3. Длительность светлого промежутка

между аурой и началом головной боли менее

60 мин. 

4. Соответствие критериям мигрени без

ауры. 

За многолетнюю историю изучения мигрени
существовало большое количество теорий ее
развития:

• биохимическая; 

• сосудистая (сужение сосудов головного

мозга приводит к компенсаторному умень�

шению тонуса сосудов бассейна наружной

сонной артерии);

• нейрогенная (нарушение гипоталами�

ческой регуляции);

• тригеминоваскулярная. 

Сегодня главенствующие позиции занимают
нейрогенная и тригеминоваскулярная теории. 

Существуют данные о том, что симптомы

мигрени возникают вследствие корковой

депрессии, которая вызывает увеличение

нейрональной активности с последующим ее

уменьшением. Процесс начинается в заты�

лочной коре и распространяется на сенсомо�

торную зону. Затем активируется тригемино�

васкулярная система, в результате чего начи�

нается выделение воспалительных нейро�

пептидов в окончаниях тройничного нерва

на сосудах твердой мозговой оболочки. По�

следнее вызывает расширение сосудов, уве�

личение проницаемости сосудистой стенки

и проникновение алгогенных веществ плаз�

мы крови в околососудистое пространство

с формированием нейрогенного воспаления,

с чем и связано чувство боли при мигрени. 

Сосудистая и тригеминоваскулярная тео�

рии предполагают, что дилатация церебраль�

ных и менингеальных артерий является важ�

ным звеном в патогенезе мигрени. Это под�

тверждают исследования с использованием

магнитно�резонансной ангиографии с вели�

чиной магнитной индукции сканера 3Т

(G.G. Schoonman et al., 2008). 

В настоящее время продолжается изучение

патогенеза мигрени. Так, в 2010 году две неза�

висимые группы ученых идентифицировали

различные генетические аномалии, связан�

ные с часто встречающимися формами миг�

рени. Каждое из этих генетических измене�

ний приводит к изменению клеточной возбу�

димости в нервной системе. Это является

подтверждением того, что мигрень – заболе�

вание, обусловленное нарушением возбуди�

мости мозга. 

Широкое внедрение методов нейровизуа�

лизации позволило выявить функциональ�

ные и структурные изменения, которые про�

исходят у пациентов с мигренью. У больных

с высокой частотой приступов мигренозной

боли (больше трех в месяц) отмечается сни�

жение плотности серого вещества в лобной,

лимбической и теменной областях, в стволе

мозга и чечевицеобразном ядре, снижение

плотности белого вещества в лобных долях,

а также снижение анизотропии лобных до�

лей, повышение плотности белого вещества

в мозжечке (M. Denuelle et al., 2008).

При проведении функциональной маг�

нитно�резонансной томографии у пациентов

с мигренозной болью наблюдается актива�

ция дорзальной части ростральных отделов

варолиева моста, центрального серого ве�

щества, красного ядра, черной субстанции,

передней прямой извилины, задней поясной

извилины, мозжечка, таламуса, островка

префронтальной коры, височных долей, но�

жек мозга, голубого шатра. Проведение по�

зитронно�эмиссионной томографии позво�

ляет отметить активацию дорзальных отде�

лов варолиева моста, ростральной части про�

долговатого мозга, передней поясной изви�

лины, островка, полушарий мозжечка, пре�

фронтальной коры, скорлупы.

Во время мигренозной ауры при проведе�

нии функциональной магнитно�резонан�

сной томографии можно обнаружить увели�

чение интенсивности BOLD�сигнала в экс�

трастриарной коре, распространяющегося

по затылочной коре со скоростью 3,5 мм

в минуту. Проведение перфузионно�взве�

шенной магнитно�резонансной томографии

при этом состоянии позволяет обнаружить

снижение скорости и объема церебрального

кровотока и увеличение среднего времени

транзита через затылочную кору. Позит�

ронно�эмиссионная томография демонстри�

рует билатеральную гипоперфузию в заты�

лочных, височных и теменных долях. 

Кроме этого, магнитно�резонансная то�

мография позволяет определить неспеци�

фические очаговые изменения белого ве�

щества глубоких отделов головного мозга,

мозжечковые инсульты, а также увеличение

отложения железа в области центрального

серого вещества, скорлупы, бледного шара.

При проведении воксельной морфометрии

отмечается снижение плотности белого и се�

рого вещества, диффузионно�взвешенная

визуализация позволяет обнаружить сниже�

ние средних значений максимума коэффи�

циента диффузии и фракционной анизотро�

пии в области таламуса, лучистого венца

и центрального серого вещества.

В 2008 году Kurtht et al. провели исследо�

вание WHS, в котором изучалась первич�

ная профилактика инсульта у женщин

старше 45 лет без признаков сердечно�

сосудистых заболеваний. Анализ результатов

не выявил общей связи между мигренью

и инсультом любого типа. Однако было
обнаружено, что женщины, страдающие
мигренью с аурой, имели повышенный риск
развития инсульта, особенно ишемического.
У женщин старше 55 лет с мигренью без

ауры риск развития инсульта был в 2 раза

выше, чем у их сверстниц без мигрени.

Также отмечалось увеличение риска разви�

тия коронарных событий.

Результаты исследования L.R. McClellan

(2004) по профилактике инсультов у моло�

дых женщин показали, что у пациенток

в возрасте 15�40 лет, которые страдают миг�

ренозной болью со зрительной аурой, риск

развития ишемического инсульта увеличи�

вался на 50%. Анализ полученных данных

показал, что высокая частота приступов го�

ловной боли (более 12 раз в год) связана

с риском ишемического инсульта.

В 2005 году M. Etminan et al. провели мета�

анализ 14 исследований: риск развития ин�

сульта у больных мигренью в 2,16 раза пре�

вышает общепопуляционный. Степень рис�

ка инсульта была разной и зависела от воз�

раста, применения оральных контрацепти�

вов и наличия ауры.

Высокая вероятность развития инсульта

у пациентов с приступами мигренозной боли

объясняется повышенным риском венозной

тромбоэмболии, активацией тромбоцитов

и тромбоцитарно�лейкоцитарной агрегации,

высокой вероятностью парадоксальной эм�

болии через foramen ovale. 

Вместе с тем было определено, что при
уменьшении частоты приступов мигренозной
боли снижается риск развития инсульта.

Мигрень как фактор риска развития
мозгового инсульта

По материалам Международного инновационного симпозиума
«YaltaNeuroSummit 2011: Современные аспекты практической неврологии»

(17$20 сентября, г. Ялта, АР Крым)

Головная боль является самой распространенной жалобой в неврологической практике.
Одним из самых частых видов первичной головной боли является мигрень, которая приводит к таким последствиям:
• снижения социальной и трудовой активности;
• повышение риска развития инсульта.
Накоплено достаточное количество данных, свидетельствующих о том, что мигрень является фактором риска развития

мозгового инсульта. Этой теме посвятила доклад руководитель отдела сосудистой патологии головного мозга ГУ «Институт
неврологии, психиатрии и наркологии НАМН Украины», доктор медицинских наук, профессор Тамара Сергеевна Мищенко.

Т.С. Мищенко

Усиленное выведение серотонина почками

Концентрация серотонина в крови снижается

Краниальные сосуды расширяются

Формируется периваскулярный отёк

БОЛЬ

Таблица. Сравнительная характеристика некоторых препаратов для лечения мигрени

Эффективность
при всех видах мигрени

Золмигрен® Эрготамин Суматриптан 

Доказана Не доказана Не доказана

Мигренозный статус да нет нет

Биодоступность Более 40% – Менее 14 %

Селективность да
нет (адренергическое

действие)
да

Начало действия 10$15 мин 30 мин 30 мин

Максимальная концентрация в крови 1 ч 2,5 ч 2,5 ч

Снятие опутствующих симптомов:
тошноты, рвоты, фото$, фонофобии

всокоэффективный Отсутсвуют данные Отсутсвуют данные

Совместимость с:
• оральными контрацептивами;
• гипотензивными средствами;
• эрготамином

да
да
да

нет
нет

–

нет
нет
нет

Прием при артериальной гипертензии
Возможен при
умеренной АГ

Противопоказан Противопоказан

Кратковременное повышение АД крайне редко часто часто

Максимальное количество таблеток
в сутки 

6 4 3 
Рис. Механизм возникновения боли во вторую

фазу мигренозной атаки
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Для лечения приступа мигрени использу�

ются нестероидные противовоспалительные

препараты (ацетилсалициловая кислота в до�

зировке 900 мг, ибупрофен – 400 мг, параце�

тамол – 1000 мг). Иногда требуется сочета�

ние этих препаратов с противорвотными

средствами. 

При отсутствии терапевтического ответа на
аналгетики и нестероидные противовоспалиC
тельные средства препаратами первого выбора
являются триптаны: суматриптан (50, 100 мг),

алмотриптан (12,5 мг), ризатриптан (10 мг),

элетриптан (40 мг), золмитриптан (2,5 мг)

(Золмигрен®).

При появлении тошноты и рвоты на ран�

ней стадии приступа или в других ситуациях,

применяются прокинетики и противорвот�

ные средства. 

В некоторых странах есть разные формы

триптанов: спрей, суппозитории, инъекци�

онные формы. В настоящее время в Украине

зарегистрировано только два препарата из

группы триптанов – суматриптан и золми�

триптан, и оба только в форме таблеток.

Золмитриптан в Украине представлен препаC
ратом Золмигрен® компании «Фармак».
На фармацевтическом рынке этот препарат

появился весной 1997 года и быстро завоевал

популярность у врачей и пациентов благода�

ря высокой эффективности, которая объяс�

няется уникальным двойным механизмом

действия золмитриптана, а также оптималь�

ным сочетанием фармакодинамических

и фармакокинетических свойств.

В отличие от суматриптана Золмигрен прониC
кает через гематоэнцефалический барьер и окаC
зывает как периферические, так и центральные
эффекты, опосредованные связыванием с сероC
тониновыми рецепторами 5 НТ 1 b/d:

• блокирование нейрогенного воспа�

ления; 

• вазоконстрикция; 

• ингибирование деполяризации терми�

налей тройничного нерва в сосудистой стен�

ке с последующим уменьшением болевой

афферентации; 

• ингибирование структур ствола голов�

ного мозга, участвующих в перцепции боли. 

Золмигрен® в отличие от других триптанов
обеспечивает быстрый лечебный эффект при
мигренозной атаке за счет оптимальных харакC
теристик фармакокинетики:

• быстро всасывается при приеме внутрь;

• имеет высокую биодоступность (40%)

при низкой эффективной дозе (2,5 мг) (для

сравнения, у суматриптана – 14% и 100 мг

соответственно);

• 75% максимальной концентрации пре�

парата в плазме крови достигается в течение

первогого часа, а начало действия наблюда�

ется с первых 10�15 мин после приема. 

Золмитриптан в дозе 2,5 мг достоверно бо�

лее эффективен, чем суматриптан в дозе

50 мг в отношении клинического ответа че�

рез 2 и 4 ч после приема препаратов. Золмиг�

рен эффективен при приеме в любое время

от начала развития мигренозной атаки вне

зависимости от приема пищи. Эффектив�

ность Золмигрена подтверждена при всех ви�

дах мигрени, при этом препарат устраняет не

только боль, но и другие симптомы мигрени. 

Отдельно следует остановиться на аспек�

тах безопасности препарата Золмигрен®: 

• не вызывает привыкания;

• обычно для купирования мигренозной

атаки достаточно дозы 2,5 мг (одна таблетка),

а последующие атаки также хорошо купиру�

ются минимальной дозой (1,25 мг);

• в блистере содержится 2 таблетки пре�

парата Золмигрен® на случай необходимости

повторного приема, или для снятия тяжелого

приступа разовая доза допускается до 5 мг;

• максимальная суточная доза Золмигре�

на составляет 15 мг, что позволяет применять

препарат у пациентов с тяжелыми формами

мигрени, а также при мигренозном статусе,

таблетки имеют приятный вкус, их можно

глотать целиком или рассасывать в полости

рта.

• не сужает коронарные сосуды, поэтому

может применяться у пациентов с контроли�

руемой артериальной гипертензией и ИБС,

• не вызывает тошноту и нарушения сту�

ла, так как избирательно действует на рецеп�

торы 5 НТ 1 b/d и не действует на дофамино�

вые рецепторы (в отличие от эрготамина),

в связи с чем лучше переносится больными,

• совместим с нестероидными противо�

воспалительными препаратами, перораль�

ными контрацептивами и антигипертензив�

ными средствами (в отличие от эрготамина и

суматриптана). 

Сравнительная характеристика Золмигре�

на и других препаратов для лечения мигрени

представлена в таблице.

Для профилактического лечения мигрени

возможно использование лекарственных

средств других групп – β�блокаторов), анти�

конвульсантов антидепрессантов). Однако

не следует забывать о возможных побочных

эффектах при приеме этих препаратов.

При лечении мигренозной боли следует

помнить, что успех во многом зависит от сов�

местной работы врача и больного. Каждый

больной с мигренью должен знать об особен�

ностях течения его заболевания, существую�

щих методах лечения и профилактики. Па�

циент должен участвовать в обсуждении вы�

бора препарата, путей его введения и анали�

зе эффективности ранее используемых им

препаратов. Необходимо проведение работы,

направленной на предотвращение приема

большого количества лекарств, которые сами

по себе могут вызвать головную боль. Абузус�

ная головная боль, вызванная обратным

эффектом аналгетиков, эрготамина – недо�

оцененная проблема современной медици�

ны. Часто пациенты в режиме самолечения

принимают огромное количество таблеток,

не отмечая, сколько препаратов и в каких до�

зах используют. Это связано как с укоренив�

шимся среди населения мнением о безопас�

ности безрецептурных аналгетиков, и широ�

ко рекламируемых в средствах массовой ин�

формации, так и с низким уровнем знаний о

современных возможностях терапии. Де�

тальное исследование анамнеза пациентов с

абузусной болью обнаруживает, что в 70%

случаев в молодости они страдали периоди�

ческими приступами мигрени, которая впос�

ледствии (к 30 годам) трансформировалась в

ежедневные головные боли. Пациенты не за�

думаются и не считают количество принятых

таблеток в день, неделю в месяц, при этом

большинство из них страдают мигренью и

должны принимать специфические препа�

раты – триптаны, действие которых направ�

лено на все патогенетические факторы миг�

рени. 

Поскольку существует связь между более

высокой частотой мигрени и риском инсуль�

та, может быть признано разумным лечение,

направленное на уменьшение частоты при�

ступов мигренозной боли, хотя сегодня нет

точных данных, демонстрирующих, что та�

кие терапевтические подходы снижают риск

первого инсульта.

Своевременный комплексный подход

к проблеме с учетом индивидуальных осо�

бенностей пациента и использование совре�

менных лекарственных средств позволяет ус�

пешно бороться с этим недугом.
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