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Резюме. В статье приводятся литературные данные о распространенности мигрени. Показано, что для 

пациентов с мигренью характерны вариабельность частоты, длительности и интенсивности мигреноз-

ных приступов, спектра ведущих клинических проявлений, а также наличие специфических для каждого 

пациента провоцирующих факторов. Представлены современные данные по некоторым патогенетическим 

аспектам мигрени, обращено внимание на строгие корреляционные связи частоты головной боли с гормо-

нальными изменениями, возрастом пациентов. Отмечено, что гендерные различия, гормональные наруше-

ния являются важными факторами инициации приступов мигрени. Приведены данные многочисленных 

клинических и экспериментальных исследований, которые показывают, что высокий уровень эстрогенов 

коррелирует с более высокой болевой толерантностью. Обращено внимание на проблему коморбидности 

мигрени с другими заболеваниями. Приводится собственное клиническое наблюдение мигрени, осложненной 

инфарктом головного мозга с нетипичной локализацией ишемического очага.
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Мигрень является одним из наиболее распростра-

ненных и социально значимых заболеваний, внима-

ние к которому в последнее время возросло не только 

среди неврологов, но и среди терапевтов, кардиологов, 

семейных докторов и врачей других специальностей. 

Как известно, мигрень встречается чаще, чем некото-

рые тяжелые хронические заболевания, такие как са-

харный диабет и бронхиальная астма. Считается, что 

в среднем около 12 % населения в мире страдают ми-

гренью [13, 14]. Это первичная эпизодическая форма 

головной боли (ГБ), которая проявляется интенсив-

ными, чаще односторонними приступообразными ГБ, 

а также различным сочетанием неврологических, желу-

дочно-кишечных и вегетативных симптомов. При этом 

мигрень — комплексное заболевание с гетерогенной 

клинической картиной, которое плохо диагностирует-

ся и лечится во всех странах мира, влияет на качество 

жизни пациентов, социальные и семейные отношения, 

приводит к серьезным прямым и косвенным экономи-

ческим потерям [1]. Ее распространенность в странах 

Европы и США колеблется у женщин от 11 до 25 %, 

у мужчин — от 4 до 10 % [3, 15, 38]. 92 % женщин и 89 % 

мужчин, которые страдают мигренью, испытывают 

сложности в повседневной жизни, а половина из них 

вынуждены находиться в постели в связи с тяжелыми 

приступами ГБ. Среди пациентов с мигренью 78 % от-

мечают затруднения в выполнении профессиональных 

обязанностей, 67 % указывают на ограничение участия 

в семейных делах, у 59 % больных данное заболевание 

существенно нарушает проведение досуга [4, 15, 16]. 
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В 2000 году мигрень была включена в список болезней, 

имеющих глобальное значение и представляющих бре-

мя для человечества (Global Burden of Disease, 2000), 

что обусловлено как широкой ее распространенностью, 

так и значимым влиянием на качество жизни больных. 

По данным Всемирной организации здравоохране-

ния (ВОЗ), мигрень входит в двадцатку причин, которые

в наибольшей степени нарушают социальную адапта-

цию пациентов [7, 14]. Глобальный обзор бремени за-

болеваний показал, что мигрень занимает шестое место 

среди специфических причин нетрудоспособности, 

первое — среди неврологических заболеваний по ито-

гам 2015 года. Также по данным последнего Глобально-

го обзора, опубликованного в 2016 году [30], мигренью 

страдает около одного миллиарда жителей планеты. 

Пациенты с мигренью характеризуются вариабель-

ностью частоты, длительности и интенсивности мигре-

нозных приступов, широким спектром ведущих клини-

ческих проявлений, а также наличием специфических 

для каждого пациента провоцирующих факторов, сре-

ди которых у женщин ведущим является менструация 

[5, 7, 20, 22, 23]. Гормональные изменения, связанные 

с менархе, беременностью, лактацией и менопаузой, 

сопровождаются изменением паттернов и частоты при-

ступов мигрени. Женские половые гормоны определя-

ют строгие корреляции между частотой головной боли 

и менструальным циклом. Мигренозная головная боль 

впервые возникает в возрасте от 7 до 20 лет. Известно, 

что до пубертата мигрень больше распространена сре-

ди мальчиков, чем среди девочек [5, 16]. Начало ми-

гренозных атак с менархе имеет место у одной шестой 

части девушек. Распространенность мигрени у девочек 

растет быстрее, в конце второго десятилетия жизни 

частота мигрени у девушек превышает таковую среди 

юношей и остается значительно более высокой у жен-

щин, чем у мужчин, даже после 50 лет [10, 21]. В воз-

расте 35–45 лет частота и интенсивность мигренозных 

приступов достигают максимума, после 55–60 лет 

у большинства пациентов мигрень прекращается. В то 

же время у некоторых пациентов типичные приступы 

сохраняются и после 50 лет [5, 10, 16, 21]. Наибольшие 

различия распространенности мигрени среди мужчин 

и женщин достигаются в репродуктивном возрасте. Это 

касается и различной представленности двух основных 

форм мигрени у мужчин и женщин: так, при общем до-

минировании мигрени без ауры у женщин она встре-

чается у 11 % в популяции (мигрень с аурой — в 5 %), 

в мужской популяции, напротив, несколько доминиру-

ет мигрень с аурой (3 %), а мигрень без ауры встречается 

с частотой 2 %. Около 60 % менструирующих женщин 

с мигренью испытывают четкую связь между мигренью 

и началом менструации. Установлено, что резкое паде-

ние уровня эстрогенов, предшествующее менструации, 

является ключевым фактором инициации приступов 

мигрени. Многочисленные клинические и экспери-

ментальные исследования показали, что высокие уров-

ни эстрогенов коррелируют с более высокой болевой 

толерантностью. Получены данные снижения болевых 

порогов во время пременструальной и менструальной 

фазы цикла. Перименструальное снижение болевых 

порогов отмечается и у женщин, использующих ораль-

ные контрацептивы [5, 20, 22, 23, 37, 39]. 

В недавно завершенном исследовании особенно-

стей течения мигрени у пациентов старшей группы 

показано, что с возрастом происходит изменение ти-

пичного клинического паттерна в виде урежения при-

ступов, появления эпизодов мигренозной ауры без 

головной боли, снижения частоты продромальных 

признаков, односторонней локализации, пульсирую-

щего характера боли и рвоты в приступе, увеличения 

частоты сопровождающих приступ вегетативных сим-

птомов и тяжести состояния [10, 21]. В то же время 

у некоторых пациентов мигрень после 50 лет не только 

не прекращается, но и может приобретать более агрес-

сивное течение. Одним из предикторов персистенции 

мигрени в старшем возрасте являются частые приступы 

в начальном периоде заболевания. Сравнительное ис-

следование лиц молодого и старшего возраста с исполь-

зованием метода зрительных вызванных потенциалов 

позволило предположить, что возможной предпосыл-

кой сохранения и персистирования мигрени в старшем 

возрасте является сохраняющаяся повышенная возбу-

димость коры головного мозга, которая характерна для 

пациентов с мигренью. Напротив, нормализация ней-

рофизиологических показателей при полном регрессе 

мигрени говорит о том, что корковая возбудимость моз-

га служит основой для прекращения мигрени [20, 21]. 

Следовательно, наступление климакса (возрастная ста-

билизация гормонального фона) нельзя рассматривать 

как основной фактор, определяющий прекращение 

мигрени в старшем возрасте [16, 20].

Долгое время симптомы мигрени связывали исклю-

чительно с изменением тонуса сосудов: ауру — с суже-

нием внутримозговых артерий, боль — с расширени-

ем артерий твердой мозговой оболочки. В настоящее 

время известно, что важнейшим механизмом, запуска-

ющим приступ мигрени, обусловливающим развитие 

и сохранение боли, является активация тригеминова-

скулярной системы (ТВС), которая рассматривается 

как ключевая система реализации болевой фазы при-

ступа. Другие компоненты патофизиологии боли при 

мигрени включают нейрогенное воспаление с вазоди-

латацией интракраниальных сосудов, в первую очередь 

сосудов твердой мозговой оболочки (ТМО), а также 

экстравазацию — выделение болевых нейропептидов 

(кальцитонин-ген-родственного пептида — КГРП, 

оксида азота, гистамина). Механизм активации ТВС 

связывают с повышенной возбудимостью коры голов-

ного мозга у пациентов с мигренью. Многочисленные 

клинические наблюдения и электрофизиологические 

исследования подтверждают концепцию центральной 

гипервозбудимости как базового патофизиологиче-

ского феномена, предполагающего наличие опре-

деленного мигренозного порога. Этот порог может

быть преодолен под воздействием целого комплек-

са эндогенных и экзогенных провоцирующих фак-

торов, мигренозные триггеры являются лишь одним 

из них [4, 12, 16, 19, 21, 31, 32, 40]. Показано также, 
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что у пациентов с частыми приступами (более трех 

в месяц) и длительно болеющих развивается избыточ-

ная чувствительность тригеминоваскулярных волокон 

и других болевых структур. Феномен центральной сен-

ситизации, клинически проявляющийся симптомами 

кожной аллодинии и тесно связанный с повышенной 

нейрональной возбудимостью, лежит в основе хрони-

зации мигрени [2]. В инициации приступа мигрени 

важную роль играет активация серотонинергических 

нейронов ядер шва. Она, возможно, инициирует вол-

ну функциональной инактивации нейронов коры, 

которая предположительно является базой ауры. Эта 

волна корковой депрессии движется от затылочной 

коры кпереди и сопровождается вторичным сниже-

нием кровотока [27, 28, 31, 32]. Таким образом, при-

ступ мигрени сопровождается расширением сосудов 

твердой мозговой оболочки, в иннервации которых 

участвуют волокна тройничного нерва (ВТН). Вазоди-

латация и ощущение боли во время приступа мигрени 

обусловлены выделением из окончаний ВТН болевых 

нейропептидов-вазодилататоров, важнейшим из кото-

рых является пептид, связанный с геном кальцитонина. 

По данным последних исследований, механизм такой 

активации связан с тем, что у пациентов имеется по-

вышенная чувствительность ВТН, с одной стороны, 

и повышенная возбудимость коры головного мозга — 

с другой. Патофизиологические механизмы мигрени 

связаны с развитием асептического нейрогенного вос-

паления, высвобождением простагландина Е2 (ПГЕ2) 

и оксида азота, которые оказывают непосредственное 

влияние на периваскулярные ноцицепторы [31, 32, 40]. 

Дилатация церебральных и менингеальных артерий 

при приступе мигрени подтверждается исследованиями 

с использованием магнитно-резонансной ангиографии 

с величиной магнитной индукции сканера 3Т [33]. 

В настоящее время продолжается изучение патоге-

неза мигрени. Так, в 2010 году две независимые группы 

ученых идентифицировали различные генетические 

аномалии, связанные с часто встречающимися фор-

мами мигрени. Каждое из этих генетических наруше-

ний приводит к изменению клеточной возбудимости 

в нервной системе. Это является подтверждением того, 

что мигрень — заболевание, обусловленное нарушени-

ем возбудимости мозга [11]. Генетическая предраспо-

ложенность к мигрени известна более 200 лет [16, 38]. 

Это заболевание, при котором часто прослеживаются 

генетически обусловленные нарушения в нервной, 

сосудистой и эндокринной системах. Строго наслед-

ственными считаются только редкие формы семей-

ной гемиплегической мигрени, для которых выявлены 

специфические генные мутации [2, 15, 16, 23, 38]. Для 

самых распространенных форм мигрени семейный 

анамнез заболевания выявляется примерно у 40 % муж-

чин и 50 % женщин [38]. При этом известно, что семей-

ные случаи в большей степени характерны для мигре-

ни с аурой. Риск развития этой формы у родственни-

ков первой линии выше в четыре раза, тогда как при 

мигрени без ауры он сравним с таковым в популяции. 

В последние годы накоплены данные о роли генетиче-

ских факторов в развитии коморбидных нарушений, 

зависимости от обезболивающих препаратов, а также 

хронизации мигрени [1, 2, 15, 16, 23, 38]. Показано, что 

мигрень является генетически обусловленным нейро-

сосудистым заболеванием [1, 8, 16, 23, 24, 34, 38, 40]. 

В настоящее время во всем мире уделяется большое 

внимание изучению социально значимой медицинской 

проблемы — коморбидности различных заболеваний. 

Тот факт, что мигрень, являясь отдельной нозологиче-

ской формой, часто сочетается с эпилепсией, депрес-

сией, тревогой, вестибулярной дисфункцией и в зна-

чительной степени нарушает социальную адаптацию, 

качество жизни в целом, объясняет растущий интерес 

к проблеме коморбидности мигрени [13, 29]. Извест-

на коморбидность мигрени с артериальной гипотен-

зией, желчнокаменной болезнью, краниовертебраль-

ной аномалией, депрессией, астенией, эпилепсией, 

подтвержден факт ассоциации мигрени с инфарктом 

мозга. Многочисленные исследования показали, что 

пациенты с мигренью имеют повышенный риск сосу-

дистых заболеваний [8, 11, 13, 26, 35, 37]. Первой была 

обнаружена связь между мигренью и инфарктом мозга. 

Впоследствии была продемонстрирована ассоциация 

мигрени с кардиоваскулярной смертностью, инфар-

ктом миокарда, геморрагическим инсультом, ретино-

патией и болезнью периферических артерий. Показано, 

что у лиц, которые перенесли инсульт до 50 лет, связь 

с мигренью прослеживается в 1–17 % случаев [16, 23]. 

Получены данные, предполагающие возможную роль 

повторяющихся приступов мигрени в формировании 

эндотелиальной дисфункции, которая характеризует-

ся провоспалительными, пролиферативными, проко-

агулянтными процессами, ускоряющими все стадии 

атерогенеза, усиливающими патологический воспали-

тельный ответ. С увеличением риска развития инсуль-

та ассоциирована и гипергомоцистеинемия (ГГЦ) при 

мигрени. Доказано, что ГГЦ приводит к сенсибилиза-

ции церебральных сосудов, изменяет резистентность 

эндотелия, сопровождается активацией внутрисосуди-

стого свертывания, гиперкоагуляцией. К тому же эти 

изменения могут предшествовать структурным по-

вреждениям [24, 34]. Описаны изменения сигнального 

пути оксида азота, а также повышение уровня пепти-

да, связанного с геном кальцитонина (CGRP), повы-

шение уровня сосудистого эндотелиального фактора 

роста (VEGF), активности фактора фон Виллебранда 

(vWF), антигена активатора тканевого плазминогена, 

С-реактивного белка и эндотелина-1 [23, 24, 29, 31, 32, 

39]. Результаты проведенного систематического обзо-

ра указывают на наличие периферической сосудистой 

дисфункции, повышенной жесткости и нарушенного 

комплайенса артериальной системы у пациентов с ми-

гренью. Кроме того, жесткость артерий у больных с ми-

гренью, возможно, имеет гендерные различия (у жен-

щин мигрень встречается в 3 раза чаще, что отражает 

влияние эстрогена). Маркером будущих сосудистых 

событий у больных мигренью считаются повышенный 

симпатический тонус, применение антимигренозных 

сосудосуживающих средств, изменения структуры 
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сосудистой стенки, что подтверждается нарушенной 

активностью сывороточной эластазы. В настоящее 

время не установлено, влияют ли длительность мигрени 

и тяжесть приступов на жесткость артерий [18]. Изуча-

лись также риск возникновения мигренозного инсульта 

и локализация очага при различных формах заболева-

ния и разной частоте приступов. Проведено большое 

кросс-секционное популяционное нейровизуализа-

ционное исследование трех групп пациентов (мигрень 

с аурой, мигрень без ауры и здоровые лица) в возрас-

те 30–60 лет, рандомизированных по полу и возрасту. 

Анализ подгрупп, выделенных по принципу локали-

зации нейровизуализационных изменений, показал, 

что пациенты с мигренью имели более высокую часто-

ту «немых» инфарктов в заднем сосудистом бассейне 

(5,4 и 0,7 % соответственно). Частота инфарктов этой 

локализации была еще выше (в 13,7 раза) при мигрени 

с аурой по сравнению с отсутствием мигрени. У паци-

ентов с мигренью при чаcтоте приступов 1 и более раз 

в месяц этот показатель был выше в 9,3 раза. Наиболее 

высоким риск ишемического инсульта был при ми-

грени с аурой и частоте приступов 1 и более раз в ме-

сяц (в 15,8 раза) по сравнению с лицами контрольной 

группы. Показана более высокая распространенность 

инфарктов мозжечка, инфарктов в бассейне задней 

мозговой артерии по отношению к другой локализации 

ишемических очагов [35].

Приводим наблюдение пациента с нетипичной 

локализацией очага мигренозного инсульта [17]. Па-

циент П., 1958 г.р., 09.01.2014 года доставлен брига-

дой скорой помощи в 4-е неврологическое отделение 

5-й клинической больницы г. Минска с жалобами 

на повторяющиеся приступы интенсивной головной 

боли в левой (реже в правой) лобно-височно-орбиталь-

ной области с распространением по типу гемикрании. 

В начале приступа беспокоила боль распирающего, 

затем пульсирующего характера, интенсивность — 

9–10 баллов по визуально-аналоговой шкале (ВАШ). 

Головной боли сопутствовали тошнота, многократная 

рвота, свето- и звукобоязнь, нарушение работоспособ-

ности. Любой вид обычной физической нагрузки рез-

ко усиливал головную боль, поэтому во время приступа 

пациент лежал в постели, в темном и тихом помеще-

нии. Пациент также отмечал онемение в пальцах левой 

руки, которое распространялось по верхней конечности 

на нижнюю часть лица, язык и сохранялось до 20 ми-

нут. После прекращения парестезии сразу же начина-

лась головная боль вышеуказанного характера. При-

ступы ГБ с интенсивностью болевой фазы 6–8 баллов 

по ВАШ пациента беспокоят с 19 лет 1–2 раза в год. 

Не лечился. За медицинской помощью не обращался. 

С 2013 года эпизоды цефалгии участились до ежемесяч-

ных, сопровождались более интенсивной (9–10 баллов 

по ВАШ) по сравнению с предыдущими приступами 

односторонней (чаще слева) распирающей с после-

дующим пульсирующим компонентом головной бо-

лью, тошнотой, неоднократной рвотой, светобоязнью. 

Продолжительность приступов — от 12 до 24 часов. 

Для купирования ГБ принимал неспецифические про-

стые и комбинированные анальгетики, чаще нестеро-

идные противовоспалительные средства. В последние 

6 месяцев эффективность этих препаратов снизилась 

(приходится принимать до 2–3 доз за один приступ, 

часто неэффективны). 05.01.2014 года после ночного 

сна появилось онемение в пальцах левой руки, которое 

распространилось по верхней конечности на нижнюю 

часть лица, язык, сохранялось 20 минут, затем появи-

лась головная боль вышеуказанного характера. 06.01

и 07.01 через 1 час после ночного сна приступы по-

вторились. 08.01 головной боли не отмечалось. 09.01

через 30 минут после ночного сна появилось онеме-

ние в левой руке, в области лица, языка с нарушением 

речи, затем — головная боль вышеуказанного характе-

ра, которая сопровождалась многократной рвотой. До-

ставлен бригадой скорой помощи в неврологический 

стационар. Соматических заболеваний не отмечалось. 

В неврологическом статусе выявлены центральный 

парез VII нерва слева, девиация языка влево, легкий 

пирамидный парез левой руки, глубокие рефлексы 

S > D, положительный симптом Бабинского слева. При 

нейровизуализации 09.01 в задних отделах лобной об-

ласти справа (в зоне кровоснабжения корковой ветви 

средней мозговой артерии) определяется гиподенсная 

зона 18  15 мм. Базальные цистерны, желудочки мозга, 

кортикальные борозды незначительно расширены. 

При ЭЭГ-картировании регулярно регистриро-

вались редуцированные по амплитуде комплексы 

«пик — медленная волна», исходящие из отведений 

правого полушария. Единичные вспышки тета-волн 

регистрировались в лобных отведениях. BrainLoс — 

средний диполь проецируется в зону глубоких отделов 

левой височной доли (рис. 1). Выявлены признаки ги-

первозбудимого типа мигательного рефлекса, а также 

выраженные изменения соотношения нейрометаболи-

тов — NAA/(Cho + Cr) при протонной спектроскопии 

в пораженной зоне. Состояние расценено как ослож-

ненная инфарктом мозга (09.01.2014) в правой средней 

мозговой артерии мигрень с аурой, с легким централь-

ным парезом левой верхней конечности, пирамидной 

недостаточностью слева, с центральным парезом VII, 

XII черепных нервов слева. 

После стационарного лечения пациенту в связи 

со снижением эффективности простых и комбини-

рованных анальгетиков рекомендованы триптаны 

(сумамигрен 50–100 мг) вместе с противорвотными 

средствами при первых симптомах приступа, а также 

метопролол 25 мг 2 раза в сутки в течение двух меся-

цев с профилактической целью. С этого времени два 

раза в год проводятся 2-месячные курсы превентивной 

терапии с чередованием и комбинированием бета-адре-

ноблокаторов, антиконвульсантов, антагонистов каль-

ция, антидепрессантов. На фоне проводимых меропри-

ятий вплоть до настоящего времени приступы мигрени 

беспокоят реже (не чаще 1 раза в 3 месяца), интен-

сивность болевой фазы при приступе не превышает 

6–7 баллов по визуальной аналоговой шкале. В боль-

шинстве случаев прием 50 мг сумамигрена при первых 

проявлениях приступа уже через один час приводит
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к существенному уменьшению интенсивности голов-

ной боли и сопутствующих симптомов, а через 2 часа 

боль, как правило, полностью купируется, восстанав-

ливается общее состояние пациента. Таким образом, 
при общепризнанной более частой локализации ми-

гренозных инфарктов в вертебробазилярной системе 

артерий они возможны при мигрени и в зоне крово-

снабжения каротидного сосудистого бассейна, что под-

тверждается нашим клиническим наблюдением. 

За последние десятилетия возможности диагностики 

и терапии мигрени расширились благодаря появлению 

новых лекарственных средств, внедрению новых мето-

дов нейровизуализации. Применяются препараты с из-

мененными параметрами фармакокинетики, проведены 

сравнительные исследования эффективности и пере-

носимости различных противомигренозных анальгети-

ков [1]. Научно-практическая программа «Глобальный 

год борьбы с головной болью (2011–2012 гг.)», прове-

денная под эгидой Всемирной ассоциации по изучению 

боли (JASP), подтвердила необходимость комплексного 

(медикаментозного и немедикаментозного — акупун-

ктуры и т.д.) лечения мигрени [6]. Широкое внедре-

ние методов нейровизуализации позволяет выявить 

функциональные и структурные изменения, которые 

происходят у пациентов с мигренью. У больных с вы-

сокой частотой приступов мигренозной боли (больше 

Рисунок 1. Данные ЭЭГ и BrainLoc-анализа пациента П.
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трех в месяц) отмечается снижение плотности серого 

вещества в лобной, лимбической и теменной областях, 

в стволе мозга и чечевицеобразном ядре, снижение 

плотности белого вещества в лобных долях, а также сни-

жение анизотропии лобных долей, повышение плотно-

сти белого вещества в мозжечке [9, 25, 36]. По данным 

популяционного исследования CAMERA, очаги по-

вреждения белого вещества полушарий мозжечка до-

стоверно чаще выявляли у людей, страдающих частыми 

приступами мигрени с аурой, по сравнению со здоровы-

ми лицами. Эти и другие исследования позволили пред-

положить, что данный вид мигрени является фактором 

риска очагового ишемического поражения головного 

мозга [36]. В последние годы при мигрени широко ис-

пользуются магнитно-резонансная томография (МРТ) 

и МР-ангиография, перфузионно-взвешенная МРТ 

и церебральная ангиография [9, 25, 33]. При проведе-

нии функциональной МРТ у пациентов с мигреноз-

ной болью наблюдается активация дорсальной части 

ростральных отделов варолиева моста, центрального 

серого вещества, красного ядра, черной субстанции, 

передней прямой извилины, задней поясной извилины, 

мозжечка, таламуса, островка, префронтальной коры, 

височных долей, ножек мозга, голубого шатра. Пози-

тронно-эмиссионная томография (ПЭТ) позволяет от-

метить активацию дорсальных отделов варолиева моста, 

ростральной части продолговатого мозга, передней по-

ясной извилины, полушарий мозжечка, островка, пре-

фронтальной коры, скорлупы [9, 25, 33, 36].

В клиническом, нейрофармакологическом и нейро-

физиологическом аспектах проблема мигрени и сейчас 

активно разрабатывается во всем мире, исследуется 

во многих лабораториях, научных центрах, институтах 

за рубежом и в нашей стране. Распространенность, вы-

сокий уровень коморбидности мигрени с другими за-

болеваниями, с эпилепсией, депрессией, тревогой, ас-

социация с инфарктом мозга определяют актуальность 

и практическую значимость данной проблемы [1–6, 

8–17, 21–23, 26, 29, 35–37, 39]. 

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-

ствии какого-либо конфликта интересов при подго-

товке данной статьи.
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Мігрень: деякі вікові, гендерні та патогенетичні аспекти, проблема коморбідності
(огляд літератури та клінічне спостереження)

Резюме. У статті наводяться літературні дані про поши-

реність мігрені. Показано, що для пацієнтів із мігренню 

характерна варіабельність частоти, тривалості та інтенсив-

ності мігренозних нападів, спектра провідних клінічних 

проявів, а також наявність специфічних для кожного паці-

єнта провокуючих чинників. Подані сучасні дані по деяких 

патогенетичних аспектах мігрені, звернуто увагу на суворі 

кореляційні зв’язки частоти головного болю з гормональ-

ними змінами, віком пацієнтів. Підкреслено, що гендерні 

відмінності, гормональні порушення є важливими факто-

рами ініціації нападів мігрені. Наведено дані численних 

клінічних і експериментальних досліджень, які показу-

ють, що високий рівень естрогенів корелює з більш висо-

кою больовою толерантністю. Звернуто увагу на проблему 

коморбідності мігрені з іншими захворюваннями. Наво-

диться власне клінічне спостереження мігрені, ускладне-

ної інфарктом головного мозку з нетиповою локалізацією 

ішемічного вогнища.

Ключові слова: мігрень без аури; мігрень з аурою; поши-

реність мігрені; вікові та гендерні аспекти; патогенез; па-

цієнти; головний біль; цефалгія; проблема коморбідності; 

ускладнена інфарктом мозку мігрень
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Migraine: some age, gender and pathogenetic aspects, the problem of comorbidity
(a review of the literature and clinical observation)

Abstract. The article provides data on the prevalence of mi-

graine. It is shown that migraine patients are characterized by the 

variability of the incidence, duration and intensity of migraine at-

tacks, range of leading clinical manifestations, as well as the pre-

sence of precipitating factors specific for each patient. This work 

presents a literature review, which describes some pathogenetic 

aspects of migraine. In this case, the authors define the direct 

correlation between the incidence of headaches and hormonal 

changes, the age of patients. It was found that gender differences, 

hormonal disorders are the important factors for the initiation 

of migraine attacks. The article presents the data of numerous 

clinical and experimental studies, which showed that high levels 

of estrogen are correlated with a higher pain tolerance. The work 

pays much attention to the problem of comorbidity of migraine, 

presents clinical case of migraine complicated by cerebral infarc-

tion with atypical localization of ischemic focus.

Keywords: migraine without aura; migraine with aura; preva-

lence of migraine; age and gender aspects; pathogenesis; patients; 

headache; cephalalgia; problem of comorbidity; migraine compli-

cated by cerebral infarction
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