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Базилярная мигрень, или мигрень базилярного
типа, — редкая форма мигрени с аурой. Ее час#

тота составляет 25—30 % случаев в структуре миг#
ренозных пароксизмов. Bicerstaff (1961) впервые
описал базилярную мигрень как повторяющиеся
стереотипные приступы слепоты и спутанности
сознания, которые, по мнению автора, чаще встре#
чаются у девушек и молодых женщин с астеничес#
ким сложением. Имеются сведения о том, что ба#
зилярная мигрень более характерна для детского
возраста и лиц старше 50 лет [1, 11, 24, 26].

Многие исследователи рассматривают бази#
лярную мигрень как наиболее тяжелый клиничес#
кий вариант течения заболевания.

Патофизиология базилярной мигрени связана
с вазоспазмом короткой базилярной артерии либо
ее терминалей, в результате чего возникает гипо#
перфузия ствола головного мозга, мозжечка, ядер
черепных нервов, локализованных в области ва#
ролиева моста, коры затылочной доли [16]. Однако
ряд исследователей участие базилярной артерии в
возникновении мигрени базилярного типа оспа#
ривают [13] и дополняют клиническую картину
ауры яркими кохлеовестибулярными симптомами
[13, 26], объясняя их появление фокальным ангио#
спазмом в отдельных сосудах вертебробазиляр#
ной системы, в частности в лабиринтных артериях.
Согласно исследованиям M. Kruit, у пациентов с

базилярной мигренью часто выявляют нарушения
проходимости основного ствола и ветвей задней
мозговой артерии [22, 23, 25].

В.И. Калашников (2002) установил наличие ва#
зоспастических реакций и межполушарных асим#
метрий скорости кровотока в средней мозговой и
задней мозговой артериях у пациентов с миг#
ренью с аурой. При этом автор отметил определен#
ные изменения сосудистой ауторегуляции в виде
гиперреактивности на гипокапническую и ортоста#
тическую нагрузку.

Возможно, такими разнонаправленными изме#
нениями сосудистого тонуса, особенно на высоте
нарастания мигрени с аурой, можно объяснить ре#
зистентность заболевания к анальгетикам.

В соответствии с нейрососудистой теорией миг#
рени, в основе ауры лежит нейрофизиологический
феномен распространяющейся депрессии, Мо#вол#
на деполяризации корковых нейронов, возникаю#
щая в коре задних отделов мозга, перемещается в
его передней области с постоянной скоростью 2—
3 мм/с. Симптомы ауры появляются на фронте
этой волны, а вслед за этим происходит снижение
регионального церебрального кровотока в арте#
риолах по конвекситальной поверхности — так на#
зываемая распространяющаяся олигемия, кото#
рая также перемещается вперед по мере развития
депрессии [10, 12, 17, 19]. Полагают, что распрос#
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траняющаяся депрессия останавливается, достиг#
нув центральной борозды, но обычно она не идет
дальше первичной зрительной коры, поэтому наи#
более частой является зрительная аура. Однако
трансформация зрительной ауры в сенсорную, мо#
торную или дисфатическую позволяет предполо#
жить дальнейшее продвижение депрессии в дру#
гие корковые центры головного мозга.

В связи с этим базилярная аура характеризуется
клиническим полиморфизмом, многоочаговой сим#
птоматикой, соответствующей зоне васкуляриза#
ции ветвей вертебробазилярной системы [2, 14].

Как правило, мигренозные приступы базиляр#
ного типа сопровождаются слепотой, одновремен#
но или вслед за этим возникают головокружение,
атаксия, нарушение речи, шум в ушах, парестезии
в дистальных отделах конечностей или вокруг рта.
В последующем в четверти наблюдений возникает
спутанность сознания, через 20—30 мин появля#
ется пульсирующего характера головная боль, ло#
кализованная в области затылка. Имеются сооб#
щения о том, что спутанность сознания может быть
длительной (до 5 суток) и напоминать острый пси#
хоз [3, 18, 20].

А.С. Никифоров (2010) описал более тяжелое те#
чение базилярной мигрени в виде двухстороннего
снижения остроты зрения, офтальмопареза, фотоп#
сий, расширения зрачков, гемианопсии, атаксии,
преходящих парезов конечностей, дизартрии, па#
рестезий. При этом, по мнению автора, возможно
качественное и количественное нарушение созна#
ния, от спутанности и синкопе до сопора, изредка —
до комы. Большинство приступов заканчиваются
самостоятельно без остаточных явлений, однако
возможен смертельный исход в связи с мозговым
инфарктом в области ствола головного мозга.

Особенностью базилярной мигрени является
то, что неврологические симптомы ауры могут сох#
раняться в фазу головной боли, которая внезапно
возникает в затылочной области, носит сильный
пульсирующий характер и может сопровождаться,
как отмечено выше, кратковременной потерей
сознания [6, 17].

Тяжелые варианты мигрени базилярного типа
следует рассматривать как осложненную форму миг#
рени. Наблюдение за такими пациентами показыва#
ет, что с возрастом базилярная мигрень трансфор#
мируется в менее тяжелые формы болезни [25].

В случае осложненной формы базилярной миг#
рени нередки острые церебральные сосудистые
синдромы, такие как транзиторная ишемическая
атака или мозговой инсульт. Это объясняется тем,
что в их основе лежат общие патогенетические ме#
ханизмы локальных сосудистых нарушений.

Ряд исследователей [8] выделяют 4 клиничес#
кие формы мигрень#индуцированного инсульта:

· нарушение мозгового кровообращения мо#
жет возникнуть у пациента с мигренью вне связи с

мигренозным приступом вследствие других этио#
логических факторов и механизмов. В этом случае
отсутствует патогенетическая связь между двумя
патологическими состояниями;

· нарушение мозгового кровообращения мо#
жет возникнуть у пациента с мигренью вне присту#
па, но быть связано с общими причинами или фак#
торами риска. В этом случае мигренозную голов#
ную боль можно рассматривать как «симптомати#
ческую мигрень». Многие неврологические забо#
левания могут сопровождаться мигренозной го#
ловной болью, что позволяет классифицировать
такие состояния как «имитацию мигрени» [5, 9];

· нарушение мозгового кровообращения мо#
жет возникнуть у пациента с мигренью во время
мигренозного приступа, что можно трактовать как
«истинный мигренозный инфаркт». При этом невро#
логические проявления ауры соответствуют лока#
лизации ишемического очага на МРТ, а данный
эпизод головной боли идентичен предшествующим
приступам за исключением развившегося на фоне
инсульта стойкого неврологического дефицита;

· некоторые случаи мигрень#ассоциированных
инсультов не могут быть точно классифицированы.
В основе механизмов этих состояний могут лежать
факторы, влияние которых считается сомнитель#
ным. Например, систематическое употребление
вазоактивных лекарственных средств (производ#
ные эрготамина, триптаны, оральные контрацеп#
тивы) может спровоцировать ишемию мозга.

В Международной классификации головной бо#
ли (МКГБ#П) [5] выделены критерии диагностики
мигрень#индуцированного инсульта:

· неврологический дефект должен точно воспро#
изводить симптомы предшествующих атак мигрени;

· развитие инсульта должно проходить в течение
типичной для данного пациента мигренозной атаки;

· все другие причины инсульта должны быть ис#
ключены, при этом все возможные факторы риска
развития инсульта должны быть учтены с исполь#
зованием всего спектра диагностических методик
(УЗДГ, коагулограмма, холтеровское мониториро#
вание ЭКГ и артериального давления, ЭхоКГ).

Спонтанная диссекция стенки эктра# и интра#
краниальных артерий, обусловленная проникнове#
нием в нее крови, скопление которой вызывает
стеноз или окклюзию просвета сосуда, является
частой причиной ишемических нарушений мозго#
вого кровообращения у лиц молодого возраста.
Редко диссекция может проявляться только голов#
ной болью [6]. Диссекция позвоночных артерий мо#
жет имитировать базилярную мигрень. Из#за слож#
ности дифференциальной диагностики практикую#
щий невролог должен уделять особое внимание ве#
рификации мигрень#ассоциированных инсультов
как состояний, требующих неотложной терапии.

Диагностика базилярной мигрени затруднитель#
на, нередко проводят дифференциацию с целым ря#
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дом заболеваний — транзиторной ишемической
атакой в вертебробазилярном бассейне, лакунар#
ным инсультом этой же локализации, вестибуляр#
ным нейронитом, самостоятельным нейрогенным
синкопе, ликворно#гипертензионным кризом и др.

Согласно МКГБ#П (2004) выделены следующие
«критерии опасности», используемые при анализе
мигренозных приступов и их дифференциации:

· наличие гемикрании в течение нескольких
лет только на одной стороне;

· внезапное возникновение необычных по ха#
рактеру головных болей;

· прогредиентно нарастающая головная боль;
· возникновение цефалгии вне приступа, пос#

ле физического напряжения;
· нарастание или появление сопутствующей

симптоматики в виде тошноты, рвоты, высокой
температуры, стабильной очаговой неврологичес#
кой симптоматики;

· появление первых мигренозных приступов в
возрасте более 50 лет [3].

Указанные выше клинические признаки дол#
жны настораживать практикующего врача относи#
тельно возможного существования иного сосудис#
того заболевания, такого как врожденные или
приобретенные аневризмы, артериовенозные
мальформации, поражения мозговых вен и сину#
сов, неопластического процесса в головном моз#
ге, течение которых напоминает мигрень.

Длительно существующая базилярная мигрень
с частыми приступами приводит к прогрессирова#
нию атрофии вещества мозга, что дает основания
рассматривать мигрень как органо#функциональ#
ную патологию.

Диагностика базилярной мигрени базируется
на клинических критериях, предложенных МКГБ
2#го пересмотра (2003): наличие в анамнезе не
менее двух приступов с односторонней аурой, про#
должительность ауры — не менее 5 мин и более
60 мин с полным восстановлением фокальных
симптомов, последующей головной болью с типич#
ной локализацией, хорошим самочувствием паци#
ентов в межприступный период.

При наличии моторной слабости в структуре
клинических симптомов ауры можно предполо#
жить семейную или спорадическую гемиплегичес#
кую мигрень.

Представляет практический интерес диффе#
ренциация мигрени базилярного типа с эпилеп#
сией, поскольку мигрень и эпилепсия имеют много
общих черт, что позволяет предположить сущес#
твование общих патофизиологических механиз#
мов. Коморбидность этих заболеваний существен#
но утяжеляет течение как мигрени, так и эпи#
лепсии. Неправильная дифференциация зритель#
ных эпилептических феноменов и зрительной ауры
при мигрени — частая ошибка. Типичными прояв#
лениями зрительной ауры при мигрени являются

скотомы, фотопсии, дисморфопсии (синдром
Алисы), реже — гемианопсии и элементарные зри#
тельные галлюцинации при затылочных эпилепти#
ческих приступах, которые фундаментально отли#
чаются от мигренозной зрительной ауры [4] и не#
редко являются первым и часто единственным ак#
туальным  симптомом. Они быстро возникают,
длятся около 2—3 мин, часто появляются с пери#
ферии височных половин зрения, постепенно уве#
личиваясь и продвигаясь по горизонтали во время
приступа. Более чем половина затылочных эпи#
лептических приступов сопровождаются постик#
тальной головной болью, которая длится в сред#
нем до 20 мин [21].

Клинические особенности затылочной эпи#
лепсии включают простые и сложные зрительные
галлюцинации, зрительные дисморфные иллюзии,
пароксизмальный амавроз, пароксизмальное су#
жение полей зрения, скотомы; глазодвигательные
нарушения (трепетание век, нистагм, девиация
глазных яблок); вегетативные нарушения (голов#
ная боль, рвота, побледнение лица); высокую час#
тоту зрительных симптомов. Часто отмечают пост#
приступную мигренеподобную головную боль. Поэ#
тому дифференциация зрительной ауры мигрени и
затылочной эпилепсии весьма затруднительна и
требует динамического наблюдения за пациентом,
мониторинга ЭЭГ.

Сложности возникают также при височной эпи#
лепсии, поскольку зрительные феномены присут#
ствуют и в структуре приступов височной эпи#
лепсии. Клинические особенности височной эпи#
лепсии включают неокортикальные приступы со
зрительными феноменами; структурные цветные
галлюцинации, связанные с пациентом,  пережи#
вания «как в кино», галлюцинации#воспоминания
(экмнестические), аутоскопию (видит себя со сторо#
ны). Простые галлюцинации, цветные молнии, точ#
ки, круги отмечают реже. Зрительные симптомы
часто сопровождаются вегетативными проявлени#
ями — головной болью и головокружением [27].

Можно предположить, что зрительные наруше#
ния, наблюдаемые при мигрени с аурой, а также
при затылочной и височной эпилепсии, имеют об#
щий патофизиологический нейрососудистый меха#
низм распространяющейся корковой депрессии и
«распространяющейся олигемии». В этом заключа#
ется общность мигрени и эпилепсии, которая обус#
лавливает единые патогенетические подходы к
медикаментозной профилактике мигренозных и
эпилептических пароксизмов с использованием
антиконвульсантов.

Учитывая коморбидность мигрени базилярного
типа, актуальным является поиск методов диаг#
ностики данного заболевания.

Ведущую роль в диагностике мигрени играют
нейровизуализационные методы исследования.
Так, во время приступа мигрени на компьютерных
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томограммах головного мозга часто визуализиру#
ются зоны пониженной плотности, соответствую#
щие отеку и очагам свежих инфарктов мозга (еди#
ничных и множественных) (рис. 1). Вне приступа у
пациентов, длительно страдающих мигренью, об#
наруживают увеличение размера желудочков и
расширение подпаутинных пространств, характе#
ризующие атрофические процессы в паренхиме
головного мозга, иногда фиксируют гипоинтенсив#
ные очаги старых мозговых инфарктов [11, 13].

Очаги гипоперфузии у пациентов, страдающих
мигренью с аурой, чаще всего локализуются в за#
тылочных и височных долях (рис. 2). КТ головного
мозга играет важную роль в дифференциации миг#
рени с опухолью головного мозга, аневризмой (на
догеморрагическом этапе) [15]. С помощью маг#
нитно#резонансной томографии (МРТ) головного
мозга в 18 % наблюдений при мигрени выявляют
гипоинтенсивные очаги диаметром до 3 мм, распо#
ложенные перивентрикулярно. Установлена взаи#

Рис. 2. Инфаркт в правой теменно�затылочной области (собственные данные)

Рис. 1. Инфаркт варолиевого моста (собственные данные)
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мосвязь между количеством очагов ишемии моз#
говой ткани и частотой и длительностью мигреноз#
ных пароксизмов, употреблением препаратов эр#
готамина [15].

На основании данных позитронно#эмисси#
онной томографии и магнитно#резонансной ком#
пьютерной спектроскопии установлено, что в на#
чале мигренозного пароксизма мозговой крово#
ток снижается в задних отделах мозга и движется
по корковой поверхности в теменные и височные
доли со скоростью 2—3 мм/мин («распространяю#
щаяся олигемия»). При этом для диагностики важ#
но сопоставить «распространяющуюся олигемию с
клиническими проявлениями мигрени с аурой. Ряд
исследователей отмечают, что во время спровоци#
рованных ангиографией приступов мигрени сим#
птомы ауры появлялись в ранней фазе «распрос#
траняющейся олигемии», длились 13—15 мин и ис#
чезали, тогда как мозговая гипоперфузия продол#
жала распространяться, при этом пациенты испы#
тывали головную боль [20, 27].

Можно предположить, что фокальные неврологи#
ческие симптомы ауры развиваются во время рас#
ширения области «распространяющейся олигемии»,
а головная боль связана с ее дальнейшим распрос#
транением по вентральной области мозга вслед за
распространяющейся корковой депрессией и акти#
вацией тригемино#васкулярной системы [3, 23].

Обнаруженные во время нейровизуализации
структурные изменения головного мозга при миг#
рени с аурой соответствуют критериям дисцирку#
ляторной энцефалопатии. Поэтому повторяющие#
ся приступы мигрени с аурой способствуют форми#
рованию хронической цереброваскулярной недос#
таточности (рис. 3).

Применяемые диагностические методы явля#
ются информативными и подчеркивают патогене#
тическую значимость сосудистого фактора в раз#
витии мигрени с аурой. Об этом красноречиво сви#
детельствует приведенное ниже собственное кли#
ническое наблюдение.

Больная М., 1944 года рождения, предприни#
матель, предъявляет жалобы на приступы голов#
ной боли, локализованной в одной половине голо#
вы с иррадиацией в глазнично#височную область,
иногда с тошнотой и рвотой, приносящей облегче#
ние, сонливость после приступа, дезориентацию
во времени перед приступом, нарушение зрения.

Из анамнеза известно, что приступы головной
боли беспокоят с 12#летнего возраста. В межприс#
тупные периоды больная активно занималась физ#
культурой, хорошо училась в школе, в интеллекту#
альном и физическом развитии от сверстников не
отставала.

В возрасте 15 лет характер приступов изменил#
ся: начала исчезать правая или левая половина
поля зрения с четкой линией границы, далее спра#
ва (или слева) появлялось «мельтешение» в глазах

в виде разного количества и размера мушек, «ог#
ненные колеса» или мушки наподобие «телевизи#
онных мерцаний». После зрительных симптомов
развивалась сильнейшая жгучая головная боль в
одной половине головы (правой или левой, всегда
по#разному), боль сопровождалась онемением со#
ответствующей половины лица и головы. На фоне
головной боли возникала тошнота, иногда рвота,
мушки перед глазами.

Приступы головной боли были разной частоты,
их нередко провоцировали стрессовые и физичес#
кие нагрузки, иногда они возникали на фоне полно#
го благополучия. Обращалась к врачу и принимала
лечение по поводу вегетососудистой дистонии.

В возрасте 24—25 лет пациентке установлен
диагноз «гипотиреоз тяжелой степени». На фоне
этого заболевания наблюдали учащение мигре#
нозных приступов. В возрасте 29 лет больную про#
оперировали по поводу узлов в щитовидной желе#
зе, после чего частота мигренозных приступов сок#
ратилась и до 40#летнего возраста она отмечала
относительное улучшение самочувствия.

Следующее учащение мигренозных приступов
возникло после 50 лет. Связывает ухудшение свое#
го состояния с нарушением менструальной фун#
кции, нерегулярными menses. Однажды на фоне
приступа головной боли дважды возникли эпизоды
выпадения памяти, во время которых совершала
немотивированные поступки, которые амнезирует.

Рис. 3. Множественные лакунарные очаги в белом
веществе теменных долей, варолиевого моста, левой
ножки мозга, выраженный атрофический процесс
мозговых структур, особенно коры, лейкоареоз
(собственные данные)
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В 2010 г. в клиническом течении заболевания
появилось новое — зрительные расстройства перед
приступом сопровождались ощущением расплывча#
тости предметов, ощущением раздвоения личности,
сложностями с правильным названием цифр, состо#
янием дезориентации во времени (не помнила, ка#
кой день), после чего через полчаса возникала го#
ловная боль, которая стала более продолжительной
(до 1—2 дней) и сильно изматывала больную.

В июне 2011 г. отдыхала на даче с родственни#
ками, когда ночью внезапно проснулась, подошла к
внуку и много раз переспрашивала его: «Твои папа
и мама развелись?» (перед этим ее сын развелся с
женой), на что больная получала ответ и все равно
продолжала спрашивать. При этом сама пациентка
данное событие амнезировала, реально не воспри#
нимала время. Родственники вызвали бригаду ско#
рой помощи, и больную госпитализировали в нев#
рологический стационар городской больницы
(28.06.— 04.07). После проведенного лечения по
поводу транзиторной ишемической атаки в вертеб#
робазилярном бассейне в течение 18 дней беспо#
коила сильная головная боль. Иногда появлялось
ощущение, что предметы «плывут».

С тех пор пациентка ежегодно проходит стацио#
нарное профилактическое лечение в местных го#
родских больницах, принимает вазоактивные пре#
параты, нейрометаболиты. Мигренозные парок#
сизмы стали реже, повторяются через год, голов#
ной боли всякий раз предшествуют зрительные на#
рушения с дезориентацией во времени.

В 2011 г. перенесла мигренозный лакунарный
инсульт на высоте приступа интенсивной головной
боли, по поводу которого пролечилась стационарно.

Приступу головной боли предшествовала аура в
виде светящихся зигзагов обычно на правый глаз,
головокружение, шум в правом ухе, дезориентация
во времени (укладывала спать всех членов семьи,
так как считала, что уже поздно, хотя было всего
14:00). Через час симптомы ауры исчезли, однако
появилась интенсивная головная боль, которую ни#
чем нельзя было купировать, психомоторное воз#
буждение, тошнота, рвота, интенсивное головокру#
жение. Указанные симптомы уменьшались в гори#
зонтальном положении и возобновлялись при по#
пытке встать, сохранялись трое суток.

В неврологическом статусе — фотофобия, ме#
нингеальных знаков нет, горизонтальный нистагм
при крайних отведениях глаз, ослаблена конвер#
генция с двух сторон, сглажена правая носогубная
складка. Позитивный рефлекс Маринеску—Радо#
вичи с двух сторон. Артериальное давление —
160/100 мм рт. ст., пульс — 68 в 1 мин. Сухожиль#
ные и периостальные рефлексы оживлены, S чуть
больше, чем D с верхних и нижних конечностей.
Атаксия в пробе Ромберга. Неуверенность в левых
конечностях при выполнении координаторных
проб. Сенсорных расстройств нет.

ЭКГ — гипертрофия левого желудочка, синусо#
вая брадикардия.

РЭГ 13.02.2008 г.: уровень пульсового крове#
наполнения в бассейне внутренней сонной арте#
рии в норме, в вертебробазилярном бассейне
справа — снижен, слева — в норме. Тонус магис#
тральных сосудов повышен, периферическое соп#
ротивление в бассейне внутренней сонной арте#
рии повышено, в вертебробазилярном бассейне
справа — снижено, слева — повышено, венозный
отток в норме.

РЭГ 29.01.2009 г.: отмечена отрицательная ди#
намика: уровень пульсового кровенаполнения в
бассейне внутренней сонной артерии в норме, в
вертебробазилярном бассейне — снижен. Тонус
магистральных сосудов повышен. Периферичес#
кое сопротивление повышено. Венозный отток в
бассейне внутренней сонной артерии слева в нор#
ме, справа затруднен, в вертебробазилярном бас#
сейне затруднен, эластичность сосудов снижена.

УЗИ органов брюшной полости 18.04.2011 г.:
хронический холецистит, хронический панкреатит,
увеличение яичников в период менопаузы.

СКТ головного мозга 01.07.2011 г.: кортикаль#
ные борозды головного мозга и мозжечка хорошо
дифференцируются, незначительно расширены,
углублены, отмечается нерезко выраженное рас#
ширение субарахноидальных конвекситальных
пространств лобно#теменных областей, в правой
теменно#затылочной области — гипоинтенсивный
очаг размером 15×20×20 мм. Имеется аномалия
развития — кольцевой канал а. basilaris на дужке
С1 (аномалия Киммерли). Заключение: признаки
ангиоэнцефалопатии, атеросклероза интракрани#
альных отделов обоих позвоночных артерий, ано#
малии Киммерли справа, кальциноз стенок обеих
позвоночных артерий в их интракраниальных от#
делах, плотность перивентрикулярного белого ве#
щества нерезко снижена (перивентрикулярный
лейкоареоз).

ЭЭГ 07.11.2011 г.: легкие диффузные измене#
ния без локальной медленноволновой активнос#
ти, признаков пароксизмальной и эпи#активности
не выявлено, ирритативные изменения не выяв#
лены. Признаков дисфункции стволовых структур
не выявлено.

Офтальмолог 07.02.2008 г. — гипертоническая
ангиопатия сетчатки.

Липидный профиль в крови не изменен. Т3#
гормон снижен до 0,97 ммоль/л (норма — 4,2—
2,7 ммоль/л).

Клинический диагноз: мигрень с аурой (базиляр#
ная), осложненная мигренозным лакунарным ин#
сультом (28.06.2011 г.) в правой теменно#затылоч#
ной области, острый период, легкий левосторонний
гемипарез, зрительные агнозии. Дисметаболичес#
кая энцефалопатия ІІ стадии на фоне гипотиреоза,
умеренная венозно#ликворная дисциркуляция.
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Таким образом, учитывая наличие в анамнезе
у пациентки в 12#летнем возрасте приступов го#
ловной боли, которые протекали стереотипно с
локализацией в одной половине головы и сопро#
вождались тошнотой, рвотой, сонливостью после
приступа, хорошим самочувствием в межприступ#
ный период, можно предположить наличие у нее
мигрени без ауры. В дальнейшем наблюдали
трансформацию характера приступов с присоеди#
нением наиболее типичной, зрительной ауры в
виде различных видов фотопсий.

Диагностированный у пациентки гипотиреоз
способствовал усилению интенсивности и частоты
мигренозных пароксизмов, поскольку сопровож#
дался метаболическими, гемо#ликворо#динами#
ческими изменениями в нейрональной ткани.

С наступлением менопаузы у больной мигре#
нозные пароксизмы не регрессировали, как это
часто наблюдается, а напротив, участились, приоб#
рели новые признаки. Появились стойкие измене#
ния сознания в виде дезориентации во времени, в
пространстве, элементы амнезии на только что
произошедшие события. Описанные пароксиз#
мальные состояния лечащие врачи расценивали
как транзиторные ишемические атаки, произо#
шедшие в вертебробазилярном бассейне. Эпи#
зоды транзиторной глобальной амнезии, дезори#
ентации топически локализованы в коре гиппо#
кампа, теменно#затылочной области и свидетель#
ствуют о прогрессировании у больной церебраль#
ной сосудистой ишемии на фоне гипотиреоза, со#
путствующей артериальной гипертензии, вертеб#
рогенной патологии (аномалии Киммерли), атеро#
склероза позвоночных артерий.

Хроническая мигрень, которой страдала наша
пациентка, способствовала развитию у нее дис#

циркуляторной энцефалопатии и мигрень#индуци#
рованного мозгового инсульта в вертебробази#
лярном бассейне. Клинический диагноз мозгово#
го инсульта подтвержден при СКТ головного
мозга. Возник во время мигренозного пароксиз#
ма. При постановке диагноза базилярной мигре#
ни мы исходили из анамнестических указаний на
наличие мигрени в детстве, а также из объектив#
ных симптомов заболевания (стереотипные це#
фалгические приступы с типичной локализацией
боли, схожий характер ауры, ее продолжитель#
ность не более 60 мин и полная обратимость), хо#
рошего состояния здоровья во внеприступный пе#
риод. В качестве триггерных факторов развития
заболевания выступали конституциональный,
стресс, гипотиреоз, климакс, которые оказывали
влияние на развитие заболевания и способство#
вали формированию хронической церебральной
ишемии.

Данное клиническое наблюдение иллюстриру#
ет своеобразие симптомов базилярной мигрени в
виде сочетания зрительных, вестибулярных нару#
шений с качественным изменением сознания и
снижением высших корковых гностических фун#
кций, обусловленных ишемическими изменения#
ми в затылочной, теменной и височной долей
справа. Аномалия Киммерли, диагностированная
у нашей пациентки, возможно, подготовила усло#
вия для избирательного поражения вертебробази#
лярного сосудистого бассейна с формированием
ауры базилярного типа.

Данное наблюдение свидетельствует о диаг#
ностических затруднениях, которые возникли при
постановке клинического диагноза в связи с ши#
роким спектром клинического оформления  мигре#
нозной ауры.
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Т.В. МИРОНЕНКО, І.А. СЕМЕНЕНКО, М.О. МИРОНЕНКО, 
В.М. БОНДАРЕНКО, А.В. МЕЛЬНИКОВ

Мігрень базилярного типу: аналіз літератури 
і клінічне спостереження

Узагальнено дані літератури щодо епідеміології, патогенезу, клініко)діагностичних особливостей базиляр)
ної мігрені. Розглянуто диференціацію мігрені базилярного типу зі скроневою і потиличною епілепсією. Обґрун)
товано клінічні критерії мігрень)індукованого мозкового інсульту. Оцінено інформативність діагностики нейровізу)
алізації мігрені. Представлено і проаналізовано власне клінічне спостереження пацієнтки, яка страждає впро)
довж усього життя на мігрень з аурою, з варіантом трансформації офтальмічної аури в базилярну й ускладнен)
ням — мігрень)індукованим інсультом.

Ключові слова: базилярна мігрень, діагностика, диференційна діагностика.

T.V. MІRONENKO, I.A. SEMENENKO, M.O. MІRONENKO, 
V.N. BONDARENKO, A.V. MELNIKOV

Migraine of basilar type: literature review 
and clinical examination

Results of literatures review are generalized on questions of epidemiology, pathogenesis, clinical diagnostic fea)
tures of basilar migraine. Differentiation of migraine of basilar type from temporal and cervical epilepsy is outlined. The
clinical criteria of migraine)induced cerebral stroke are grounded. Information value of neuroimaging diagnostics of
migraine is appraised. Own clinical supervision of patient is presented and analyzed. The patient suffered from
migraine with an aura during all her life, the case was with the variant of ophthalmic aura transformation in basilar and
complication – migraine)induced stroke.

Key words: basilar migraine, diagnostics, differential diagnostics.


