
                                                                 Проблеми екології та медицини 

 13

© Фисун Ю.О., Фисун С.Ю. 
УДК [616.857 + 616.831 – 005.1] – 084 – 08  

Ì²ÃÐÅÍÜ ÒÀ ²ÍÑÓËÜÒ: ÑÓ×ÀÑÍ² ÏÅÐÑÏÅÊÒÈÂÈ ÏÐÎÔ²ËÀÊÒÈÊÈ ÒÀ 
Ë²ÊÓÂÀÍÍß 
Фисун Ю.О., Фисун С.Ю. 
ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава 
Мигрень – одна из наиболее распространенных первичных головных болей, которая может сопровождаться 
серьезными сосудистыми осложнениями. Многочисленные эпидемиологические исследования во всем мире выя-
вили корреляцию между мигренью и инсультом, особенно у молодых женщин страдающих от мигрени с аурой. 
При неблагоприятном течении заболевания, при частых и длительных приступах возможность развития 
ишемического инсульта в 13,5 раза чаще, чем в обычной популяции. Патофизиологические механизмы, лежа-
щие в основе взаимосвязи мигрени и мозгового инсульта, остаются недостаточно изученными. Ученые пред-
полагают, что аура и нарушение церебрального кровотока имеют единые патофизиологические механизмы. С 
позиции первичной и вторичной профилактики мозгового инсульта, мигрень становится объектом присталь-
ного внимания неврологов. 
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Мігрень – одна із найпоширеніших первинних го-
ловних болів, що може супроводжуватися тяжкими 
судинними ускладненнями. Багаточисельні всесвітні 
епідеміологічні дослідження виявили кореляційну за-
лежність між мігренню та інсультом.  

Вперше на невипадковий взаємозв’язок мігрені та 
інсульту звернув увагу французький лікар та науко-
вець C.Fere у 1881 році. У своїй роботі він зробив 
опис 12 пацієнтів, що страждали на класичну мігрень, 
і у яких спостерігалися сенсомоторні порушення та 
порушення мови, і були пов’язані з цефалгічними на-
падами. На підставі цих та інших довготривалих спо-
стережень він зробив висновки, що інсульт у хворих 
на мігрень виникає внаслідок спазму церебральних 
судин [1]. Ідеї Fere не отримали підтримки сучасників 
через неможливість чіткого патоморфологічного під-
твердження інсульту і всі ці порушення пояснювалися 
транзиторними явищами церебрального вазоспазму 
[2, 3]. Приблизно на початку 1950-х років виникла ду-
мка, що неодноразові напади важкої мігрені можуть 
призвести до локального ураження артерій мозку, які 
в свою чергу можуть створити умови до тромбоембо-
лічного ішемічного інсульту. Проведені дослідження і 
спостереження сформулювали гіпотезу про локальні 
судинні порушення, що виникають протягом вазоділя-
таційної фази мігренозного пароксизму, і що поясню-
вало виникнення стійких неврологічних порушень при 
мігрені [4]. 

У Швейцарії (2001 рік) було проведене велике до-
слідження з аналізом 3502 випадків ішемічних інсуль-
тів, серед яких 3,7% були ідентифіковані як мігренозні 
[5]. Аналіз цієї групи хворих протягом 10 років дав мо-
жливість відмітити у них наявність активної мігрені з 
частотою не менше 1 нападу на 2 місяці. Коли пацієн-
тів розділили за віком було встановлено, що у осіб 
молодше 45 років мігрень-асоційований інсульт був 
більш частим (15,8% в порівнянні з 2,1% у контроль-
ній групі). 

У великому дослідженні Oxfordshire Community 
Stroke Project встановлено, що в цілому захворюва-
ність на мігренозний інсульт складала 3,36 випадки на 
100 тис.населення на рік. При цьому у осіб молодше 
50 років мігренозний інсульт складає майже 25% це-
ребральних інфарктів, маючи на увазі, що захворюва-
ність на ішемічний інсульт у осіб які молодше 50 років 
складає 6,5 – 22,8 випадки на 100 тис.населення [6]. 
Сучасні дослідження, що мають дизайн «випадок-

контроль», підтверджують збільшення відносного ри-
зику ішемічного інсульту ( на рівні 3,8 до 8,4) серед 
жінок які молодше 45 років і хворіють на класичну міг-
рень (мігрень з аурою) [7].  

У великому магнітно-резонансно томографічному 
(МРТ) дослідженні (Великобританія, 2004 рік) прово-
дилося нейровізуалізаційне порівняння пацієнтів 
трьох груп: хворих на просту мігрень (мігрень без ау-
ри), класичну мігрень та здорових людей контрольної 
групи, які були чітко рандомізовані за статтю та віком. 
Автори не знайшли суттєвої різниці між пацієнтами 
хворими на мігрень і особами контрольної групи МРТ 
ознак інфарктів (8,1% та 5,0% відповідно). Та при 
аналізі даних підгруп, що були виділені за принципом 
локалізації нейровізуалізаційних ознак, було встанов-
лено, що хворі на мігрень мали більш високу частоту 
«німих» інфарктів (5,4% і 0,7% відповідно), отже біль-
ше у 7,71 рази. У пацієнтів хворих на мігрень і часто-
тою пароксизмів 1 і більше на місяць ця патологія бу-
ла вище у 9,3 рази. Найбільш високий ризик виявлен-
ності нейровізуалізаційних змін був у пацієнтів хворих 
на класичну мігрень з частотою пароксизмів 1 раз і 
більше на місяць (у 15,8 разів) у порівнянні з особами 
контрольної групи [8]. 

Широке запровадження МРТ дослідження у клініч-
ну практику дозволило суттєво оптимізувати дослі-
дження асоціацій мігрені та інсульту. Перевага МРТ 
складається у можливості диференціювання інсуль-
тів, пов’язаних з мігренню від інших причин, що мо-
жуть імітувати мігрень. Для дослідників найбільшу за-
цікавленість надають МРТ спостереження про наяв-
ність у хворих на мігрень великої кількості випадків 
ураження білої речовини головного мозку (30%) при 
рутинних дослідженнях, тоді як у клінічно здорових 
осіб вони знаходяться у 12% випадків [9]. 

Поєднуючи дані епідеміологічних і клінічних дослі-
джень і спираючись на сучасні уяви про патофізіологі-
чну гетерогенність як мігрені, так і ішемічного інсуль-
ту, слід зробити висновок, що існування асоціації між 
ними, скоріше за все, має складний багатофакторний 
характер.  

В дослідженні, що проводили німецькі вчені (2004), 
було встановлено, що у хворих на мігрень підвищена 
тромбоцитарна активність і тромбоцитарно-
лейкоцитарна взаємодія. Основа методу – це цитоме-
трія крові з використанням специфічних маркерів. Бу-
ла створена група пацієнтів яка налічувала 72 особи з 
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підтвердженим діагнозом «мігрень» (за міжнародними 
критеріями). Результати цього дослідження дозволя-
ють стверджувати про наявність загальних патофізіо-
логічних механізмів у хворих на мігрень і на ішемічний 
інсульт, це пов’язано з тромбоцитарною дисфункцією 
[10].  

На даний час існує декілька патофізіологічних тео-
рій виникнення мігренозного нападу, більшість вчених 
віддає перевагу судинній і тромбоцитарній теоріям. 
По-перше, відбувається послідовний спазм судин в 
басейні внутрішньої сонної артерії, а потім їх надлиш-
кове розширення з різким зниженням тонусу. Всере-
дині судин активується агрегація тромбоцитів з виві-
льненням серотоніну. В подальшому іде нейрогенний 
запальний набряк судинної стінки з екстравазацією і 
виділенням активних больових нейропептидів-
вазоділятаторів – кальцитонінгензв’язанного пептиду, 
субстанції Р, нейрокініну А та ін. По-друге, зменшу-
ється активність антиноцицептивних систем. Розви-
вається феномен «депресії, що поширюється», який 
проявляється гальмівною хвилею з потиличної частки 
кори головного мозку на лобну і супроводжується олі-
гемією – зменшенням кровообігу у цих ділянках. І під 
кінець, у патогенез нападу приєднується тригеміналь-
на система, що стає гіперзбудливою і посилює ноци-
цептивну стимуляцію сприйняття болю.   

Матеріали та методи дослідження 
У своїй роботі ми досліджували пацієнтів з класич-

ною формою мігрені (мігрень з аурою) які перенесли 
мігрень асоційований ішемічний інсульт, дослідження 
було побудовано за принципом «випадок-
спостереження-профілактичне лікування». Стан паці-
єнтів та їхня повсякденна активність оцінювалися за 
шкалою МІДАС (Migraine Disability Assessment) [11], а 
інтенсивність мігренозних нападів, що виникали у па-
цієнтів, - у балах Візуальної аналогової шкали (ВАШ – 
100 балів) [12]. Всі пацієнти пройшли МРТ обстеження 
одразу після мігренозного інсульту та після лікування. 
Профілактичне лікування продовжувалося протягом 
шести місяців. Всі пацієнти були поділені на 3 групи.   

До першої групи входили 21 пацієнт віком від 39 
до 43 років у яких підтверджено діагноз мігрені з ау-
рою, та які перенесли мігрень-асоційований ішемічний 
інсульт. До другої групи входили 23 пацієнти віком від 
38 до 52 років які хворіли на мігрень з аурою і перене-

сли мігрень-асоційований інсульт. Третя група вклю-
чала 25 пацієнтів віком від 37 до 54 років які стражда-
ли на мігрень з аурою і перенесли ішемічний інсульт, 
що був ідентифікований як «мігренозний». Хворі трьох 
груп мали неврологічну осередкову симптоматику та 
підтвердження інсульту на МРТ.  

Результати та їх обговорення 
Хворі 1-ї групи не приймали антимігренозного 

профілактичного лікування, а тільки проводилася вто-
ринна профілактика ішемічного інсульту препаратом 
ацетилсаліцилова кислота по 150 мг 1 раз на день. 
Напади мігрені пацієнти першої групи знімали прийо-
мом комбінованих препаратів (Седалгін, Но-шпалгін), 
або препаратом Суматріптан «Антимігрен» 50-100 мг. 
Всіх пацієнтів було тестовано за шкалою МІДАС, 2 
особи отримали І-й ступінь (мала інтенсивність болю, 
відсутність або мінімальне зниження повсякденної ак-
тивності), 17 осіб – ІІ-й ступінь (помірний/виражений 
біль, незначне обмеження повсякденної активності), 2 
особи – ІІІ-й ступінь (сильний біль, виражене обме-
ження повсякденної роботи). Показники ВАШ при міг-
ренозних нападах у пацієнтів І-го ступеню (за шкалою 
МІДАС) склали в середньому 21,3 бали, ІІ-го – 41,0 
бали,  ІІІ-го – 71,2 бали. 

З антимігренозною профілактичною ціллю хворі 2-ї 
групи отримували високоселективний бета-блокатор 
Бетаксолол «Локрен» 5-10 мг вранці та селективний 
інгібітор зворотного захоплення серотоніну Есцитало-
прам «Ципралекс» 10 мг вранці не залежно від при-
йому їжі. Для профілактики ішемічного інсульту, як 
дезагрегант, було призначено ацетилсаліцилову кис-
лоту «Аспірин» 150 мг вранці після їжі. За шкалою МІ-
ДАС пацієнти отримали І-й ступінь – 3 особи, ІІ-й сту-
пінь – 16 осіб, ІІІ-й ступінь – 4 особи. Показники ВАШ у 
пацієнтів І-го ступеню склали в середньому 23,6 бали, 
ІІ-го – 40,9 бали, ІІІ-го – 72,0 бали. 

Для профілактики мігрені 3-я група хворих отриму-
вала Бетаксолол 5-10 мг вранці та Есциталопрам 10 
мг вранці не залежно від їжі. Для профілактики повто-
рного інсульту дезагрегант Клопідогрель «Плавікс» 75 
мг вранці після їжі. За шкалою МІДАС пацієнти отри-
мали І-й ступінь – 4 особи, ІІ-й ступінь – 16 осіб, ІІІ-й 
ступінь – 5 осіб. Показники ВАШ у пацієнтів І-го ступе-
ню склали в середньому 20,7 бали, ІІ-го – 43,3 бали, 
ІІІ-го – 74,3 бали (табл. 1). 

Таблиця 1 
Співвідношення показників шкали МІДАС та балів ВАШ у пацієнтів 3-х груп до та після лікування 

До лікування Після лікування   
МІДАС ВАШ МІДАС ВАШ 

Перша група – мігрень з аурою та 
мігрень- асоційованим інсультом. 
Ацетилсаліцилова кислота 150 мг 

І-й ступінь – 2 особи 
ІІ-й ступінь – 17 осіб 
ІІІ-й ступінь – 2 особи 

21,3 бали 
41,0 бали 
71,2 бали 

І-й ступінь – 2 особи 
ІІ-й ступінь – 14 осіб 
ІІІ-й ступінь – 0 осіб 

22,4 бали 
40,5 балів 

– 
Друга група – мігрень з аурою та 
мігрень- асоційованим інсультом. 
Бетаксолол 5-10 мг + Ципралекс 

10 мг + Ацетилсаліцилова кислота 
150 мг 

І-й ступінь – 3 особи 
ІІ-й ступінь – 16 осіб 
ІІІ-й ступінь – 4 особи 

23,6 бали 
40,9 балів 
72,0 бали 

І-й ступінь – 5 осіб 
ІІ-й ступінь – 15 осіб 
ІІІ-й ступінь – 0 осіб 

22,5 бали 
40,1 бали 

– 

Третя група –  
мігрень з аурою та мігрень- асоці-

йованим інсультом. 
Бетаксолол 5-10 мг + Ципралекс 

10 мг + Клопідогрель 75 мг     

І-й ступінь – 4 особи 
ІІ-й ступінь – 16 осіб 
ІІІ-й ступінь – 5 осіб 

20,7 балів 
43,3 бали 
74,3 бали 

І-й ступінь – 15 осіб 
ІІ-й ступінь – 8 осіб 

ІІІ-й ступінь – 1 особа 

20,1 бали 
43,0 бали 
74,1 бали 

 
У пацієнтів першої групи вторинна профілактика 

ішемічного інсульту виявилася не ефективною у 5 
осіб, у них стався повторний «мігренозний» ішемічний 
інсульт, що потребувало госпіталізації та призначення 
інтенсивної терапії. За шкалою МІДАС хворі розподі-

лилися так: І-й ступінь – 2 особи, ІІ-й – 14 осіб. Інтен-
сивність мігрені за даними ВАШ складала: І-й ступінь 
– 22,4 бали, ІІ-й ступінь – 40,5 бали. 

У пацієнтів другої групи профілактичне лікування 
було не ефективним у 3 осіб, у них відбувся повтор-
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ний мігрень-асоційований ішемічний інсульт, що під-
тверджувався за даними МРТ та наявністю додатко-
вої неврологічної осередкової симптоматики. Хворі 
були госпіталізовані у відділення цереброваскулярних 
захворювань. Після оцінки за шкалою МІДАС І-й сту-
пінь склали 5 осіб (ВАШ – 22,5 бали), ІІ-й – 15 осіб 
(ВАШ – 40,1 бали). 

В третій групі повторний мігрень-асоційований 
ішемічний інсульт відбувся у однієї особи, що підтве-
рджувалося появою додаткової неврологічної осеред-
кової симптоматики та даними нейровізуалізації 
(МРТ). Інші пацієнти, після оцінки за шкалою МІДАС, 
розподілилися таким чином: І-й ступінь – 15 осіб (ВАШ 
– 20,1 бали), ІІ-й – 8 осіб (ВАШ – 43,0 бали), ІІІ-й – 1 
особа (ВАШ – 74,1 бали). 

Отримані результати свідчать, що у пацієнтів хво-
рих на мігрень з аурою і ускладнену мігрень-
асоційованим ішемічним інсультом профілактичне лі-
кування дезагрегантом ацетилсаліциловою кислотою 
150 мг на добу було не ефективним у 23,8% пацієнтів. 
П’ять осіб протягом шести місяців отримали повтор-
ний мігрень-асоційований ішемічний інсульт і потре-
бували госпіталізації і активної терапії. Обмеження 
повсякденної активності за шкалою МІДАС у пацієнтів 
не змінилося. Інтенсивність цефалгічних пароксизмів 
за даними ВАШ практично не змінилася. 

Обговорення результатів лікування пацієнтів дру-
гої групи дозволило констатувати, що троє хворих 
отримали повторний мігрень-асоційований ішемічний 
інсульт і це склало 13,04%. Оцінка за шкалою МІДАС 
свідчить, що перейшли з ІІ-го на І-й ступінь обмежен-
ня повсякденної активності 2-і особи, і одна особа з 
ІІІ-го на ІІ-й ступінь, це складає 30,02%. За даними 
ВАШ інтенсивність нападів мігрені не змінилася. 

Оцінка результатів лікування пацієнтів третьої гру-
пи свідчить про більш високу ефективність профілак-
тики мігрені, яка склала 56%, де за даними шкали МІ-
ДАС 11-ть осіб з ІІ-го ступеню перейшли на І-й і 3-и 
особи з ІІІ-го – на ІІ-й. За даними ВАШ інтенсивність 
больового синдрому не змінилася. Вторинна профіла-
ктика «мігренозного» ішемічного інсульту була не 
ефективна у одного пацієнта, що становить 4%.   

Висновки 
1. У хворих на мігрень з аурою які перенесли «міг-

ренозний» ішемічний інсульт для зменшення кількості 
мігренозних нападів досить ефективним є профілак-
тичне лікування високоселективним бета-блокатором 
Бетаксолол «Локрен» у дозі 5-10 мг та селективним 

інгібітором зворотного захоплення серотоніну Есци-
талопрам «Ципралекс» 10 мг на добу    

2. У хворих на мігрень з аурою для запобігання 
виникненню повторного мігрень-асоційованого ішемі-
чного інсульту з профілактичною ціллю доцільно при-
значати дезагрегант Клопідогрель «Плавікс» 75 мг на 
добу. 

3. Поєднання препаратів Бетаксолол «Локрен» 5-
10 мг,  Есциталопрам «Ципралекс» 10 мг та Клопідог-
рель «Плавікс» 75 мг на добу дозволяють лікареві ак-
тивно втручатися в патогенетичні механізми виник-
нення мігренозних нападів, ефективно проводити 
профілактику даного захворювання та його усклад-
нень.  
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Summary 
MIGRAINE AND STROKE: MODERN PROSPECTS OF PREVENTION AND TREATMENT  
Fysun Yu.O., Fysun S.Yu. 
Key words: migraine, migraine and stroke, prophylactic treatment. 
Migraine is one of the most widespread primary head pains which can be accompanied by serious vascular complica-
tions. Numerous epidemiological studies worldwide have exposed correlation between migraine and stroke, especially 
for young women suffering from migraine with aura. Under adverse course of a disease, by frequent and long-lasting at-
tacks, the ischemic stroke development frequency increases by 13,5 times, than in ordinary population. Physiopathology 
mechanisms, lying in basis of migraine and cerebral stroke intercommunication, have not been adequately studied yet. 
Researcher assume that aura and cerebral blood stream disorder have the common pathophysiologic mechanisms. 
From the position of primary and secondary prevention of cerebral stroke, migraine becomes the object of neurologists’ 
close attention.  
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