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Надо отметить, что при развитии очагового не-
врологического дефицита (парез конечностей, на-
рушение речи, расстройства координации и др.) ГБ 
часто остается неучтенной, особенно у больных с 
нарушением сознания и афазией. Этим объясняется 
то, что во время ТИА, при которой наблюдается бы-
стрый регресс неврологических нарушений, частота 
ГБ выше, чем при инсульте [13, 17, 21]. При локали-
зации очага ишемии в вертебробазилярном бассейне 
ГБ встречается гораздо чаще — в 15—65% случаев, 
чем при ишемии в каротидном бассейне — 8—46% 
[6, 8, 15—19, 21]. 

Часто у пациентов с ТИА и ишемическим инсуль-
том, как и в целом в популяции, имеются первичные 
ГБ: ГБ напряжения и(или) мигрень. В части случаев 
ГБ при ТИА и ишемическом инсульте представляет 
типичный приступ мигрени, что демонстрирует сле-
дующее наблюдение.

Клинический случай
П а ц и е н т к а  Т., 54 года, поступила в 61-ю кли-

ническую больницу Москвы с жалобами на слабость 
и онемение в левых конечностях, интенсивную ГБ, 
тошноту, рвоту. В день поступления (2 марта 2012 г.) 
внезапно появились ГБ в правой височной области 
пульсирующего характера, достигающая 10 баллов 
по визуальной аналоговой шкале (ВАШ), тошнота, 
затем слабость и онемение в левых конечностях. 
Бригада скорой медицинской помощи зафиксирова-
ла подъем артериального давления (АД) до 240/120 
мм рт. ст., пациентку госпитализировали с направи-
тельным диагнозом ТИА.

С 15 лет с периодичностью 1—2 раза в месяц 
пациентку беспокоили приступы односторонней 
ГБ, достигавшие 7—9 баллов по ВАШ, давящего и 
пульсирующего характера, усиливавшиеся при фи-
зической нагрузке, часто сопровождавшиеся тош-
нотой и светобоязнью. Во время беременностей ча-

При транзиторной ишемической атаке (ТИА) 
или ишемическом инсульте может развиться голов-
ная боль (ГБ; цефалгия) различной интенсивности, 
ее частота колеблется от 7 до 60% случаев [6, 8, 
15—19, 21]. До настоящего времени остается неяс-
ным, почему у одних больных ТИА или ишемиче-
ский инсульт сопровождается сильной ГБ, а у дру-
гих она отсутствует. Локальная ишемия мозга не 
приводит к развитию боли, потому что ткань мозга 
не имеет болевых рецепторов в отличие от сердца 
или конечностей, острая ишемия которых обычно 
сопровождается интенсивной болью. При обшир-
ном полушарном инфаркте мозга или инсульте в 
стволе мозга ГБ может развиться вследствие оте-
ка мозга, повышения внутричерепного давления и 
раздражения ноцицептивных структур (сосуды и 
оболочки мозга) [1—3].

ГБ при инфаркте мозга не имеет каких-либо от-
личительных особенностей, она чаще двусторонняя, 
имеет сжимающий или сдавливающий характер и 
среднюю интенсивность [4, 6, 8, 12, 13, 15—19, 21]. 
Интенсивная («громоподобная») ГБ может быть ос-
новным симптомом в острейшем периоде инсульта 
при расслоении внечерепной или внутричерепной 
артерии, что встречается относительно редко [2]. 
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Представлено наблюдение женщины 54 лет, у которой в период транзиторной ишемической атаки (ТИА) 
развилась интенсивная головная боль (ГБ). Цефалгия сохранялась после исчезновения ТИА и по своим ха-
рактеристикам соответствовала приступу мигрени, которой пациентка страдала в течение длительного 
времени. Наличие ГБ при ТИА может быть не только симптомом сосудистого заболевания, но и сочетанной 
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The article presents a case report of a 54 years old woman with severe headache during the transitory ischemic attack 
(TIA). The headache continued after TIA regression and clinically had the features of migraine from which the patient 
had been suffering during the long period. Appearance of headache during the TIA could be not only the symptom of 
vascular disease but also the sign of the combined primary headache such as migraine. In such cases it is necessary 
to prevent not only stroke but also repetitive migraine episodes. 
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9—10 баллов. На 4-е сутки ГБ стала менее интен-
сивной, приобрела давящий характер, снизилась 
до 7 баллов по ВАШ. Постепенно ГБ ослабевала и 
полностью регрессировала к моменту выписки из 
больницы. Проводили рациональную психотера-
пию, рекомендовали избегать прием анальгетиков, 
назначили амитриптилин сначала по 25 мг, затем по 
50 мг на ночь.

Пациентка выписана в удовлетворительном со-
стоянии. Рекомендован регулярный прием следую-
щих лекарственных средств: нолипрел форте, тромбо 
АСС 100 мг, липримар 20 мг в сутки, амитриптилин 
50 мг вечером.

После выписки из больницы на фоне постоянной 
антигипертензивной терапии отметили снижение 
АД до 120—130/80 мм рт. ст. Повторных эпизодов 
транзиторной ишемии, инсульта не было. ГБ в тече-
ние 2 мес отмечалась всего 4 раза с интенсивностью 
3—4 балла по ВАШ, необходимости в приеме аналь-
гетиков не было.

Таким образом, у пациентки, длительно страда-
ющей мигренью, которая в течение последнего года 
на фоне злоупотребления анальгетиками приобрела 
хронический характер, развилась ТИА и повысилось 
АД до 240/120 мм рт. ст. При КТ и МРТ головного 
мозга очаговых изменений не выявили. ГБ в пери-
од ТИА соответствовала мигрени, она сохранялась 
в течение нескольких дней после ТИА, поэтому рас-
ценена как сочетанная мигрень, а не как проявление 
ТИА. На фоне рациональной психотерапии, отказа 
от приема анальгетиков, назначения антидепрессан-
та, миорелаксанта ГБ регрессировала полностью, 
на фоне регулярной антигипертензивной терапии 
нормализовалось АД. Пациентка стала регулярно 
принимать лечение, направленное на профилактику 
инсульта и повторных приступов ГБ, что имело по-
ложительный результат.

Обсуждение
В представленном наблюдении ГБ при ТИА была 

проявлением сочетанной мигрени, что, возможно, 
нередко встречается в клинической практике. Ве-
роятно, приступ мигрени часто не диагностируют 
у пациентов с ТИА и ишемическим инсультом, его 
расценивают как симптом сосудистого заболева-
ния головного мозга. В определенной степени на 
это указывает тот факт, что ГБ при ишемическом 
инсульте значительно чаще встречается у боль-
ных, которые ранее страдали мигренью [16]. Кроме 
того, результаты анализа характера ГБ при ТИА и 
ишемическом инсульте показывают, что ГБ, наблю-
даемая у пациентов с мигренью в анамнезе, часто 
имеет характеристики, свойственные приступу ми-
грени [17,18, 21].

ГБ, вызванная ишемическим инсультом, обычно 
длится более 1 дня; в среднем ее продолжительность 
составляет 3—4 дня. При лакунарном инсульте ГБ 
сохраняется в среднем 19,5 ч, при кардиоэмболи-
ческом инсульте ее продолжительность несколько 
больше [6, 7]. При ТИА длительность ГБ значитель-
но меньше, чем при инсульте, ее сохранение после 

стота болей уменьшалась. С декабря 2011 г. (на фоне 
эмоционального напряжения) ГБ стала ежедневной, 
сопровождалась периодически тошнотой и рвотой. 
Пациентка принимала ежедневно до трех таблеток 
анальгетиков (темпалгин, найз, кеторол). Мать паци-
ентки часто беспокоили ГБ, она в 74 года перенесла 
геморрагический инсульт.

В детстве пациентка перенесла сотрясение голов-
ного мозга, в 25 лет — операцию по поводу хрони-
ческого гайморита. В 2005 г. было выявлено злока-
чественное новообразование молочной железы, по 
поводу чего произведено хирургическое удаление 
молочной железы с последующей химиотерапией и 
лучевой терапией. Тогда же диагностировали артери-
альную гипертензию с максимальными значениями 
АД до 210/120 мм рт. ст. (обычное АД 150—160/90—
100 мм рт. ст.). До развития ТИА пациентка не прини-
мала регулярно антигипертензивные средства.

При поступлении в 61-ю больницу ГБ носила 
диффузный характер с пульсацией в височно-заты-
лочной области, достигала 10 баллов по ВАШ, со-
провождалась тошнотой, фото- и фонофобией, трех-
кратной рвотой в ночное время. В неврологическом 
статусе отметили левостороннюю гемигипалгезию 
и снижение силы в левых конечностях до 4 баллов, 
регрессировавшие в течение суток.

В общем анализе крови, биохимическом анализе 
крови, общем анализе мочи не выявили изменений.

Ультразвуковое дуплексное сканирование сон-
ных и позвоночных артерий: уплотнение комплек-
са интим-медиа, других изменений не обнаружили. 
Рентгеновская компьютерная томография (КТ) и 
проведенная в последующем магнитно-резонансная 
томография (МРТ) головного мозга не выявили при-
знаков очагового поражения головного мозга.

Холтеровское мониторирование ЭКГ: синусовый 
ритм с частотой сердечных сокращений в среднем 
днем 80 в 1 мин, максимум 110 при прогулках, но-
чью в среднем 70 в 1 мин. Зафиксировали 24 оди-
ночных полиморфных желудочковых экстрасистол 
только в дневное время. Также 7 одиночных супра-
вентрикулярных экстрасистол. Пауз нет. Замедлена 
атриовентрикулярная проводимость до 0,2 с.

При нейропсихологическом обследовании ког-
нитивных нарушений не выявили. Отметили повы-
шенную тревожность, умеренное депрессивное рас-
стройство.

Учитывая данные анамнеза, неврологического 
статуса, пациентке поставили следующий диагноз: 
ТИА (вероятно, вследствие поражения мелких цере-
бральных артерий); артериальная гипертензия; хро-
ническая мигрень; лекарственно-индуцированная 
(абузусная) ГБ; мастэктомия (2005 г.).

В отделении пациентке проводили терапию, на-
правленную на профилактику повторного ишемиче-
ского инсульта (аспирин, антигипертензивные сред-
ства, статины). Для купирования ГБ пациентка стала 
получать мидокалм, простые анальгетики и транкви-
лизаторы.

На фоне лечения в первые 2 дня головная 
боль оставалась интенсивной, достигая по ВАШ 
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приступов 1 раз в месяц и более, встречаются в 15,8 
раза чаще, чем у их сверстников без мигрени; нали-
чие «немых» инфарктов достоверно повышает риск 
развития ишемического инсульта [20].

Интересным представляется тот факт, что у жен-
щин с мигренью в анамнезе течение инсульта но-
сит более легкий характер [8, 14, 18]. У пациенток, 
страдавших ранее мигренью, менее выражен невро-
логический дефицит, чем у пациенток без мигрени. 
Возможно, это связано с более частым вовлечением 
мелких церебральных сосудов (развитие лакунарно-
го инфаркта) у пациенток с мигренью в анамнезе. 
В наблюдаемом нами случае отмечался быстрый ре-
гресс неврологических нарушений, что согласуется 
с этими данными.

Развитие ТИА связано с высоким риском воз-
никновения инсульта, инфаркта миокарда и смерти 
от сердечно-сосудистых заболеваний. Например, в 
США в возрастной группе от 65 до 74 лет риск ин-
сульта составляет 5—8% в год у людей, перенесших 
ТИА, и всего 1% при отсутствии ТИА; в течение 
5 лет 60% людей, перенесших ТИА, умирают от 
сердечно-сосудистых заболеваний [5]. Профилак-
тика инсульта представляет одно из важнейших на-
правлений ведения пациента, перенесшего ТИА, она 
основывается на нелекарственных методах профи-
лактики и лекарственной терапии; части пациентам 
требуется хирургическое лечение [1—3, 11]. Риск 
развития инсульта у пациента, перенесшего ТИА, 
существенно снижается тогда, когда используют все 
возможные эффективные нелекарственные методы, 
лекарственные средства и при показаниях хирурги-
ческое лечение [11]. Представленную нами паци-
ентку больше беспокоила ГБ, чем неврологические 
нарушения, обусловленные ТИА. Многие пациенты, 
перенесшие ТИА, не проводят регулярное лечение, 
потому что расстройства в период ТИА не ассоци-
ируются у них с высоким риском инсульта [2]. Па-
циентке были даны разъяснения о высоком риске 
инсульта, необходимости постоянного приема лекар-
ственных средств для его профилактики, что послу-
жило основанием для регулярной терапии.

Таким образом, наличие ГБ при ТИА может быть 
не только симптомом сосудистого заболевания, но 
и сочетанной первичной ГБ, например мигренью. 
В этих случаях часто требуется профилактика не 
только инсульта, но и повторных приступов мигре-
ни. Комбинированная терапия позволяет улучшить 
состояние пациента, уменьшить частоту и выражен-
ность повторных приступов мигрени, а также пред-
упредить повторный инсульт, представляющий одну 
из наиболее частых причин инвалидности и смерт-
ности среди населения.
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ТИА, как в представленном случае, вызывает сомне-
ние в связи с ТИА и позволяет предположить соче-
танную первичную ГБ. ГБ при ТИА и ишемическом 
инсульте имеет неспецифический характер, ее ин-
тенсивность колеблется от умеренной до высокой [6, 
8, 9, 12, 13, 19, 21]. Большинство пациентов описы-
вают ее как тупую или давящую, поэтому развитие 
характерной для мигрени боли позволяет предполо-
жить сочетание ТИА или ишемического инсульта с 
приступом мигрени [6, 9].

У нашей пациентки до развития ТИА имелись 
хроническая мигрень, лекарственно-индуцирован-
ная ГБ. В период заболевания ГБ протекала под 
маской вторичной ГБ, связанной с ТИА. В течение 
последующих 2 мес прием антидепрессанта, отме-
на анальгетиков на фоне рациональной психотера-
пии привели к существенному снижению частоты 
и интенсивности приступов ГБ, что подтверждает 
ее развитие в связи с чрезмерным использованием 
анальгетиков.

ГБ и преходящий неврологический дефицит мо-
гут отмечаться в период как приступа мигрени, так 
и ТИА. Поэтому дифференциальная диагностика 
между этими заболеваниями может быть сложной 
и требовать всестороннего подхода и тщательного 
обследования пациента. В пользу ТИА говорят на-
личие факторов риска инсульта: пожилой и старче-
ский возраст, диффузный характер боли, ее короткая 
продолжительность (только в период ТИА). В поль-
зу мигрени свидетельствуют стереотипность и по-
вторяемость приступов, типичный характер ГБ, на-
личие в период ауры преимущественно зрительных 
нарушений. Как и в представленном наблюдении, 
возможен и третий вариант, когда ТИА сочетается с 
приступом мигрени.

Наличие очаговых изменений при КТ или МРТ 
головного мозга нередко обнаруживают у пациен-
тов, перенесших ТИА (регресс неврологических 
нарушений в течение 24 ч), хотя в этих случаях, со-
гласно современным представлениям, сосудистое 
заболевание должно быть расценено как инфаркт 
мозга [10]. В представленном наблюдении не выяв-
лено очагового поражения головного мозга по дан-
ным КТ и МРТ, что исключает инсульт, подтверж-
дая диагноз ТИА. Однако бессимптомные, «немые» 
инфаркты наблюдают у 8% пациентов с мигренью, 
которые не переносили ТИА; у пациентов без ми-
грени их выявляют существенно реже [20]. Чаще 
такие очаги обнаруживают у женщин, и они не 
связаны с наличием сердечно-сосудистых факто-
ров риска развития инсульта; предполагается связь 
между выраженностью болевого синдрома, часто-
той приступов мигрени и появлением «немых» 
церебральных инфарктов; наиболее часто ишеми-
ческие очаги выявляют при приступах мигрени с 
аурой, возникающих более 1 раза в месяц [10, 14]. 
Чаще «немые» инфаркты обнаруживают в верте-
бробазилярном бассейне, особенно в мозжечке и 
белом веществе затылочной доли больших полуша-
рий головного мозга [20]. «Немые» инфаркты у па-
циентов, страдающих мигренью с аурой с частотой 
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