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В в е д е н и е
Мигрень является частой формой первичных голов-

ных болей; ее максимальная распространенность отмечает-

ся среди женщин репродуктивного, работоспособного воз-

раста. У 39—75% из них одним из важных факторов, прово-

цирующих приступы, является падение уровня сывороточ-

ных эстрогенов в конце менструального цикла после их

продолжительного подъема, что нашло отражение в терми-

не «менструальная мигрень». В статье рассмотрены вопросы

эпидемиологии, патогенеза, диагностические критерии и

клинические особенности этой формы мигрени.

П о л о в ы е  р а з л и ч и я  э п и д е м и о л о г и и  м и г р е н и
Для понимания роли половых гормонов в формирова-

нии мигрени необходимо рассмотрение эпидемиологиче-

ских данных в контексте половых различий. Известно, что у

мальчиков мигрень дебютирует на 4 года раньше, чем у де-

вочек, а мигрень с аурой возникает у детей обоих полов в бо-

лее младшем возрасте, чем мигрень без ауры. Объяснение

этим фактам пока не найдено. Пик заболеваемости (число

вновь зарегистрированных случаев заболевания среди насе-

ления в год) у мальчиков приходится на возраст 5 лет для

мигрени с аурой и на 10—11 лет для мигрени без ауры. У де-

вочек эти показатели равны соответственно 12—13 и 14—17

годам. Распространенность мигрени в течение года, по дан-

ным R. Lipton et al. [1], составляет 6,5% у мужчин и 18,2% у

женщин, по данным W. Stewart et al. [2] — 6% у мужчин и

17% у женщин. Распространенность мигрени у женщин и

мужчин держится примерно на одинаковом уровне лишь в

детском и пожилом возрасте и значительно повышается у

женщин с момента наступления половой зрелости и вплоть

до угасания менструальной функции. В репродуктивном

возрасте женщины страдают мигренью в 3 раза чаще муж-

чин. По данным L. Launer et al. [3], в течение этого времени

мигрень испытывают 7,5% мужчин и 25% женщин. Макси-

мальная разница в распространенности приходится, по дан-

ным R. Lipton et al. [1], на возраст 35—45 лет и составляет у

женщин 25—30%, у мужчин 6—8%. Пик половых различий

отмечается в возрасте 30—40 лет, когда в популяции болеют

7,4% мужчин и 24,4% женщин [4, 5] (рис. 1). Эти эпидемио-

логические данные подтверждают, что мигрень тесно связа-

на с влиянием женских половых гормонов. С наступлением

менопаузы распространенность мигрени у женщин значи-

тельно снижается. Однако следует учесть, что и после 60 лет

мигрень по распространенности не сравнивается у мужчин

и женщин, а все-таки превалирует у последних. Это свиде-

тельствует о том, что циклические колебания уровней поло-

вых гормонов в течение жизни женщины являются не един-

ственной причиной большей распространенности мигрени

среди женского пола. V. Martin et al. [6] объясняют этот фе-

номен тем, что гормоны могут вызывать стойкие изменения

непосредственно в головном мозге, которые у женщины

могут влиять на формирование мигренозной головной боли

и после менопаузы. 

Ф и з и о л о г и я  м е н с т р у а л ь н о г о  ц и к л а
С наступлением первой менструации в организме

женщины начинаются циклические гормональные измене-

ния — сюда относятся как большие гормональные сдвиги,

например менархе, беременность, лактация и менопауза,

так и ежемесячные менее значительные колебания уровня

половых гормонов, сопровождающие менструальный цикл,

а также возникающие при приеме гормональных препара-

тов. Вся система регуляции менструального цикла построе-

на по иерархическому принципу и состоит из пяти уровней:

органы-мишени, яичники, аденогипофиз, гипоталамус и

кора головного мозга. 

В первую (фолликулярную) фазу менструального цик-

ла деятельность репродуктивной системы направлена на

поддержку развития доминантного фолликула в одном из

яичников до овуляторного размера и подготовку эндомет-

рия к имплантации. Первая фаза начинается в первый день

менструального кровотечения и завершается накануне ову-

ляции. Низкий уровень эстрадиола и прогестерона в конце

менструального цикла стимулирует гипоталамус к выделе-

нию гонадотропного рилизинг-фактора (ГРФ), который, в

свою очередь, способствует синтезу и секреции лютеинизи-

рующего (ЛГ) и фолликулостимулирующего (ФСГ) гормо-

нов гипофизом в общую систему кровообращения в первые

дни цикла. Подъем уровня ФСГ приводит к стимуляции ро-

ста фолликула. Растущий фолликул вырабатывает эстради-

ол, что проявляется первым пиком уровня этого гормона в
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крови. По принципу обратной связи

рост уровня эстрогенов ингибирует

работу гипофиза и приводит к паде-

нию уровня ФСГ. Уровень прогесте-

рона остается низким в течение всей

первой фазы цикла, за исключением

его незначительного подъема перед

овуляцией. По мере созревания до-

минантного фолликула незадолго до

овуляции в нем также по принципу

обратной связи ингибируется выра-

ботка самого эстрадиола, что законо-

мерно приводит к подъему уровня

прогестерона, который в течение всей

первой фазы оставался низким. Дан-

ный подъем уровня прогестерона «да-

ет понять» гипофизу, что фолликул

готов к овуляции, и в ответ возникает

предовуляторный выброс гонадотро-

пинов. К моменту овуляции внутри фолликула созревает

яйцеклетка II порядка. Выброс ЛГ активирует синтез про-

стагландинов (ПГ) и протеолитических ферментов. Послед-

ние расщепляют стенку фолликула и стимулируют выход

яйцеклетки в брюшную полость. Во время выброса ЛГ уро-

вень эстрадиола продолжает снижаться. Овуляция обычно

происходит через 24—36 ч после предовуляторного пика ЛГ.

Начинается вторая (лютеиновая) фаза менструального цик-

ла, которая длится до начала следующей менструации. На

месте разорвавшегося фолликула образуется желтое тело —

временная эндокринная железа, которая выделяет прогес-

терон около 10—12 дней, а затем регрессирует. Высокий

уровень прогестерона в крови поддерживает трубы, эндо-

метрий, миометрий и шейку матки в состоянии, необходи-

мом для возможного оплодотворения и имплантации, а так-

же ингибирует активность гипофиза и гипоталамуса. Жел-

тое тело вырабатывает также эстрадиол, и отмечается его

второй пик во вторую фазу. Падение уровня всех половых

гормонов в последние дни цикла приводит к отечности и

некротическим изменениям эндометрия. Снижение уровня

прогестерона усиливает синтез ПГ в эндометрии. ПГ ини-

циируют спазм сосудов и сокращение матки, происходит

отторжение двух наружных слоев эндометрия, т. е. начина-

ется менструальное кровотечение. Уменьшение уровня эст-

рогенов и прогестерона в крови способствует уменьшению

выработки ГРФ и возобновлению синтеза ЛГ и ФСГ, что за-

пускает новый менструальный цикл [6, 7] (рис. 2).

П а т о г е н е з  м е н с т р у а л ь н о й  м и г р е н и
Взаимосвязь между менструацией и головной болью

была замечена еще Гиппократом [9]. Среди различных по-

ловых гормонов, циркулирующих в крови женщины, эстро-

ген является наиболее активной субстанцией, которая вы-

рабатывается яичниками. Выяснение влияния эстрогенов

на возникновение головной боли началось в 1970-х годах. B.

Somerville [10] выяснил, что значение имеет не непосредст-

венный уровень гормонов в крови, а изменения этого уров-

ня, сопровождающие менструальный цикл женщины. В на-

стоящее время известно, что основным триггером, запуска-

ющим приступ менструальной мигрени, является падение

уровня эстрогенов в сыворотке крови в поздней лютеино-

вой фазе [11—14]. Другим необходимым условием возник-

новения приступа является то, что уровень эстрогенов дол-

жен оставаться высоким в течение нескольких дней до сво-

его падения [15, 16]. Известно, что уровень эстрадиола в сы-

воротке крови женщины падает в конце лютеиновой фазы с

250—300 до 25—50 пг/мл [16]. В 1972 г. B. Somerville [10] не

обнаружил пороговый уровень снижения эстрогена, необ-

ходимый для триггирования приступа. Но в 1996 г. E.

MacGregor [17] показала, что падение уровня сывороточно-

го эстрадиола ниже 45—50 пг/мл может запускать приступ

мигрени. К менструальной мигрени приводит не низкий

уровень эстрогенов как таковой, а перепад этого уровня в

сторону снижения. В течение жизни у женщины может от-

мечаться целый ряд таких «перепадов»: 

— в те периоды нормального менструального цикла,

когда уровень эстрогенов закономерно снижается (непо-

средственно перед наступлением менструации и овуляции,

во время менструации); 

— во время недельного перерыва в приеме комбини-

рованных оральных контрацептивов; 

— после 21 дня приема высоких доз эстрогенов при за-

местительной гормональной терапии; 

— после гистерэктомии и двусторонней овариэктомии; 

— после рождения ребенка, когда концентрация эст-

рогенов резко идет на убыль [3].

Показано, что все перечисленные события ассоции-

рованы с высоким риском развития мигрени [18]. 

Одним из подтверждений теории «падения уровня

эстрогенов» является эффективность применения эст-

радиола для профилактики менструальной мигрени. B.

Somerville [10] первым использовал введение коротко

действующего эстрогена для успешного предотвраще-

ния наступления приступа. 

В то время как влияние падения уровня эстрогенов на

возникновение менструальной мигрени уже не вызывает

сомнений, конкретный механизм его воздействия на голов-

ной мозг остается неясным. Эффекты воздействия стерои-

дов в ЦНС направлены на модулирование морфологиче-

ских (нейрональное развитие и синаптическая пластич-

ность) и физиологических (нейрональная возбудимость,

продукция энергии в митохондриях, синтез, высвобожде-

ние и транспорт нейротрансмиттеров) процессов. В целом

наблюдается нейровозбуждающая активность эстрогенов и

нейротормозящая активность прогестерона [12, 19]. 

Рис. 1. Распространенность мигрени в разные годы жизни у мужчин и женщин [4, 5]
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Эстрогены и прогестерон оказывают модулирующее

действие на нейротрансмиттерные системы, отвечающие за

нейрональную возбудимость, сосудистый тонус и болевую

передачу в тех областях ствола мозга, которые активируют-

ся при мигрени. Эстрогены преимущественно повышают

нейрональную возбудимость и синтез энергии, активируют

серотонин- и глутаматергическую системы, ингибируют

симпатическую нервную систему. На опиатную, ГАМКер-

гическую и норадренергическую системы эстрогены дейст-

вуют разнонаправленно — как активирующе, так и ингиби-

рующе. Основными эффектами прогестерона являются ак-

тивация ГАМКергической системы и модуляция действия

эстрогенов на ЦНС [12, 19].

Флюктуации уровня эстрогенов в течение менструаль-

ного цикла воздействуют на нейротрансмиттерные и триге-

мино-васкулярную системы, а также на обмен простаглан-

динов, ионов магния и монооксида азота, активно включа-

ясь в патогенез менструальной мигрени [12—16, 19—27].

Серотонинергическая система играет одну из самых

активных ролей в патогенезе мигрени, в том числе менстру-

альной. Серотонин играет важную роль в болевых механиз-

мах, причем его воздействие может способствовать как раз-

витию головной боли, так и ее исчезновению. Серотонино-

вые рецепторы 5-НТ2А могут повышать высвобождение ок-

сида азота в тригеминально-васкулярной системе, что мо-

жет вызывать вазодилатацию и сенситизацию ноцицептив-

Рис. 2. Менструальный цикл. 
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ных рецепторов, участвующих в развитии мигрени [26]. На-

против, рецепторы 5-НТ1B/D способствуют вазоконстрик-

ции, что лежит в основе действия триптанов. Содержание

серотонина в головном мозге меняется в течение менстру-

ального цикла. Влияние эстрогенов на опиатную систему

приводит к повышению уровня эндорфина [12]. Серотони-

нергическая и опиатная системы, как известно, являются

важными регуляторами функционирования тригеминаль-

ной болевой системы. Ноцицептивный ответ в тригеми-

нальной системе гормонально зависим — у самок крыс па-

дение уровня эстрогенов сопровождается повышением чув-

ствительности нейронов каудального ядра тройничного

нерва (КЯТН) и увеличением площади кожных рецептор-

ных полей тригеминальных нейронов [16, 24]. 

Можно сказать, что риск возникновения приступа

мигрени меняется в зависимости от фазы менструального

цикла, что связано с изменением баланса между нейро-

трансмиттерными системами (рис. 3). Повышение уровня

эстрогенов в сыворотке крови в середине цикла (первый

пик) усиливает нейротрансмиссию в КЯТН через глутама-

тергическую систему и предрасполагает к возникновению

овуляторной мигрени. Одновременно высокий уровень эст-

рогенов приводит и к активации нейроингибиторных сис-

тем (например, серотонинергической), что, в свою очередь,

притупляет возбуждение КЯТН. Этим может быть объясне-

но то, что овуляторная мигрень возникает гораздо реже, чем

менструальная. 

В позднюю лютеиновую и раннюю фолликулярную

фазы (перименструальный период) содержание эстрогенов

и прогестерона в крови стремительно снижается, наблюда-

ются активация симпатической системы и торможение се-

ротонинергической, опиатной и ГАМКергической систем

[12, 19]. Это может приводить к снижению энергетической

продукции, в то время как уровень нейрональной возбуди-

мости остается еще высоким. Вместе эти процессы могут

инициировать феномен распространяющейся корковой де-

прессии. Помимо этого, падение уровня эстрогенов приво-

дит к падению уровня опиатов, что может являться важным

потенциальным звеном патогенеза мигрени [19]. Известно,

что у женщин с менструальной мигренью уровень эндорфи-

на ниже, чем в контрольной группе [21]. Во время менстру-

ации из эндометрия в циркулирующую кровь выделяются

ПГ. Высокий уровень ПГ в плазме может способствовать

развитию приступа менструальной мигрени [6, 13]. Влияние

ПГ на развитие мигрени подтверждается тем фактом, что

инъекции ПГ Е2 могут вызывать мигренеподобные голов-

ные боли у лиц, не страдающих мигренью [13]. Известна

также эффективность ингибиторов циклооксигеназы (на-

пример, напроксена) в профилактике менструальной миг-

рени [22]. Содержание ионов магния в сыворотке крови во вре-

мя приступа снижается, а соотношение «ионы магния/ионы

кальция», наоборот, растет. Чем ниже их концентрация, тем

выше активность глутаматергической системы. Недостаток

магния отмечается в 45% менструальных атак, в 15% немен-

Рис. 3. Активность различных нейротрансмиттерных систем в разные фазы менструального цикла [12]
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струальных атак, в 14% случаев во время менструации без

головной боли и в 15% — в период, свободный от мигрени и

менструации [5, 23]. Дефицит магния может ослаблять сосу-

дорасширяющий эффект NO, уменьшать высвобождение

серотонина и затруднять вход кальция в клетку [13]. Магний

также может участвовать в регуляции суточных биоритмов.

У здоровых женщин во время менструации возрастает уро-

вень мелатонина в моче [20], в то время как у пациенток с

менструальной мигренью такого по-

вышения не отмечается. Недавние

исследования показали, что мелато-

нин может быть использован в про-

филактике мигрени [25, 27]. 

V. Martin et al. [12] предположи-

ли, что структурные изменения в

КЯТН, вызванные эстрогенами (та-

кие как увеличение числа шипиков на

дендритах и повышение глутаматер-

гической передачи), не уменьшаются

немедленно после падения уровня по-

ловых гормонов. Таким образом, по-

вышенная нейровозбудимость в три-

геминальной системе может сохра-

няться, несмотря на снижение уровня

эстрогенов. В то же время активация

ингибиторных нейротрансмиттер-

ных систем (серотонинергической,

ГАМКергической, структур голубого

пятна) находится на самом нижнем

уровне. Это приводит к тому, что пе-

рименструальный период является

особенно уязвимым для возникнове-

ния мигренозного приступа. Сенси-

тизация тригеминальной системы,

которая возникает во время или после

снижения уровня овариальных гор-

монов, может играть важную роль в

формировании менструальной мигре-

ни. Такая сенситизация может запус-

кать мигренозную атаку за счет пони-

жения мембранного потенциала по-

коя КЯТН и/или тригеминального

нерва. Это, в свою очередь, приводит

к снижению порога активации этих

структур в ответ на различные стиму-

лы. Другим возможным механизмом

является изменение ответа тригеми-

нальной системы (под влиянием сен-

ситизации) после ее активации. В пе-

рименструальный период происходит

более значительная активация триге-

минальной системы, что может объ-

яснять, почему в некоторых исследо-

ваниях выявлено более тяжелое, дли-

тельное и дезадаптирующее протека-

ние менструальной мигрени по срав-

нению с неменструальной [16]. 

Д и а г н о с т и ч е с к и е  к р и т е р и и  
и  э п и д е м и о л о г и я  
м е н с т р у а л ь н о й  м и г р е н и

Учитывая недостаточную изу-

ченность патогенеза, диагностические критерии менструаль-

ной мигрени являются в значительной мере эмпирическими

и основаны на клинических исследованиях, которые указы-

вают на высокую вероятность развития приступа мигрени без

ауры в определенные дни менструального цикла. В МКГБ

1988 г. Международного общества головной боли (IHS) упо-

минается о менструальной мигрени и приведены временные

рамки, в которых мигрень без ауры следует рассматривать

Рис. 4. Дни менструального цикла с наибольшей вероятностью развития приступа

мигрени без ауры [28]
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именно как связанную с менструацией: 2 дня до начала и все

дни кровотечения [28]. В последние 10 лет было опубликова-

но несколько работ, посвященных изучению клинических

особенностей и распространенности менструальной мигрени.

Было выявлено, что наиболее часто приступы мигрени без ау-

ры возникали за 2 дня до начала менструации и в первые 3 дня

кровотечения, с тенденцией к пику на -2, +1 и +2 дни (рис. 4). 

Была также проанализирована частота возникнове-

ния различных типов головных болей в течение менстру-

ального цикла. Было выявлено, что приступы головной бо-

ли во время менструации возникают чаще при мигрени,

чем при других первичных головных болях (67,7 против

29,5%) [29]. В перименструальном окне (включающем в се-

бя -2…+3 дни), когда содержание эстрогенов в крови жен-

щины достигает своего минимума, была зарегистрирована

наибольшая частота именно мигрени без ауры, а также го-

ловной боли напряжения, тогда как мигрень с аурой не за-

висела от флюктуаций эстрогенов (рис. 5). В единичных ра-

ботах поднимался вопрос о том, что приступы могут сопро-

вождаться аурой. M. Diamond et al. [30] анализировали ре-

зультаты исследования AEGIS. Они указали, что из 506

приступов, возникших у 190 пациенток, мигрень с аурой

отмечалась в 11,7% случаев менструальной мигрени и в 15%

случаев неменструальной мигрени. Эти различия не явля-

лись статистически значимыми.

Проведенные исследования показали, что прежние ди-

агностические критерии МКГБ IHS, устанавливающие в ка-

честве одной из границ возникновения менструальной миг-

рени окончание кровотечения, не вполне удовлетворитель-

ны, так как длительность менструации не всегда напрямую

зависит от гормональных изменений и может быть связана с

другими факторами [28]. В 1996 г. Е. MacGregor [17], проана-

лизировав полученные данные, описала границы перимен-

струального окна, когда возникающую мигрень следует тра-

ктовать как менструальную, — 2 дня до начала менструации

и первые 3 дня цикла. Впоследствии именно эти границы

вошли в диагностические критерии менструальной мигре-

ни, опубликованные в МКГБ-2 IHS в 2003 г. (см. таблицу). 

Изучению распространенности менструальной миг-

рени посвящен ряд исследований. По их результатам, рас-

пространенность менструальной мигрени среди всей по-

пуляции женщин, страдающих мигренью, составляет 39—

75% (т. е. 4—21% для ИММ и 35—54% для МАМ; рис. 6).

При этом у 33% женщин с МАМ головная боль дебютиро-

вала с менархе [5]. Таким образом, 12,8 года — это возраст

наиболее вероятного дебюта данной формы мигрени. Рас-

пространенность менструальной мигрени достигает пика

в возрасте 40 лет и значительно снижается в постменопау-

зе [33]. Зная распространенность мигрени среди общей

популяции, можно рассчитать, что среди женского насе-

Д и а г н о с т и ч е с к и е  к р и т е р и и  м е н с т р у а л ь н о й  м и г р е н и  ( М К Г Б - 2 ,  2 0 0 3 )  [ 3 1 ,  3 2 ]

Мигрень, связанная с менструацией (менструально-ассоциированная мигрень — МАМ)
А. Приступы головной боли у менструирующей женщины, отвечающие критериям мигрени без ауры

Б. Приступы возникают на 1-й (±2) день менструации (в пределах от -2 до +3 дней), по меньшей мере, в двух из трех менструальных цик-

лов, а кроме того, и в другие периоды цикла

Истинная менструальная мигрень — ИММ
А. Приступы головной боли у менструирующей женщины, отвечающие критериям мигрени без ауры

Б. Приступы возникают исключительно на 1-й (±2) день менструации* (в пределах от -2 до +3 дней), по меньшей мере, в двух из трех 

менструальных циклов и не возникают в другие периоды цикла (!)

Примечание. Первый день менструации = день 1, предшествующий день — день -1.

Рис. 6. Распространенность ИММ и МАМ среди женщин репродуктивного возраста, страдающих мигренью
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ления Западного полушария от ИММ страдает 1%, а от

МАМ — 3—10% женщин [5]. 

Внутри тех временных границ, которые установлены

для приступа менструальной мигрени, разные пациентки

могут испытывать приступы строго в определенный день

или дни. В связи с этим некоторые авторы эмпирически

разделяют приступы менструальной мигрени на подгруппы.

F. Granella et al. [28] выделяют предменструальные (от -3-го

дня до начала кровотечения), менструальные (первые 3 дня

кровотечения) и позднеменструальные (до 7-го дня цикла)

приступы. E. MacGregor разделяет приступы, возникающие

до и после начала менструального кровотечения. Такое раз-

деление может иметь патогенетическую обоснованность и

даже вести к дифференцированному подходу к терапии

менструальной мигрени. Например, возникновение при-

ступа облигатно в конце менструального цикла напрямую

связывают с падением уровня эстрогенов в крови и реко-

мендуют гормональную профилактическую терапию, в то

время как приступы в первые дни цикла часто бывают ассо-

циированы с дисменореей, что обусловлено высокой чувст-

вительностью к повышенному уровню ПГ. Это подразуме-

вает прием НПВС для лечения обоих состояний [34]. 

К л и н и ч е с к и е  о с о б е н н о с т и  
м е н с т р у а л ь н о й  м и г р е н и
В настоящее время в литературе существует противо-

речивое мнение о том, насколько тяжело протекает менстру-

альная мигрень в сравнении с мигренозными приступами в

другие дни цикла. Исследования клинических особенностей

и течения менструальной мигрени, проведенные в те годы,

когда еще не были определены диагностические критерии

данной патологии, могут быть недостаточно достоверными

и трудно поддаются анализу. В некоторые исследования бы-

ли включены пациентки не только с мигренью, но и с голов-

ными болями напряжения, а также с хроническими еже-

дневными головными болями. Так как многие исследования

являлись ретроспективными, полученные данные не всегда

были точными, поскольку пациентки не всегда способны

достоверно описать все проявления приступа и могут оши-

баться со сроками их возникновения относительно менстру-

ального цикла. Результаты исследований могут различаться

в зависимости от того, какая выборка пациенток принимала

в них участие: пациентки, обращающиеся в специализиро-

ванные неврологические центры по поводу тяжелых, «выво-

дящих из строя» приступов, или пациентки амбулаторно-

поликлинического уровня, либо общепопуляционная вы-

борка пациенток с мигренью, включая тех, кто не посещает

врача. Затруднена также и оценка эффективности той или

иной терапии, поскольку она проводилась в разных работах

различными методами. Крайне редко оценивался вклад

предменструального синдрома и дисменореи (болезненной

менструации) в снижение работоспособности пациенток. 

По данным большинства исследований, менструальная

мигрень отличается большей тяжестью клинических прояв-

лений (самой головной боли и сопутствующих симптомов),

большей длительностью приступа, плохим ответом на прово-

димую терапию (как в острый период, так и для профилакти-

ки), а также значительным снижением работоспособности

[10, 26, 34—38]. Данные работы проводились в те годы, когда

понятие «менструальная мигрень» только получало свое оп-

ределение. Единичные работы того времени, а также иссле-

дования последующих лет, проведенные на популяционном

уровне с использованием диагностических критериев

МКГБ-2, не подтвердили более тяжелого течения менстру-

альной мигрени в сравнении с другими формами данной го-

ловной боли. W. Stewart et al. [2] в популяционном исследова-

нии показали, что интенсивность боли в первые 2 дня менст-

руации являлась более значительной, в то время как продол-

жительность приступа не была больше в перименструальный

период и даже, наоборот, увеличивалась в период от 3 до 7

дней до начала менструации. Более того, авторы не выявили

более значительного ограничения работоспособности при

менструальной мигрени [2]. Мигрень одинаково хорошо ку-

пируется с помощью немедикаментозного [11] и медикамен-

тозного [14, 30, 39—41] лечения в разные фазы менструально-

го цикла. M. Diamond et al. [28] выполнили ретроспективный

анализ исследования AEGIS, проведенного в США в 2007 г.

Авторы проанализировали все мигренозные атаки, зафикси-

рованные у 190 пациенток, у которых за время исследования

отмечалась хотя бы одна менструация. Таким образом, диаг-

ностические критерии менструальной мигрени не были удо-

влетворены полностью, так как ни у одной пациентки не бы-

ли проанализированы 3 последовательных менструальных

цикла, у 10 женщин отмечалось два приступа менструальной

мигрени, у 75 женщин — лишь один. При этом можно с уве-

ренностью утверждать, что в исследование не вошли женщи-

ны с ИММ, так как в него включались только пациентки с

частотой приступов от 2 до 6 раз в месяц. Авторы проводили

сравнение проявлений самих болевых приступов, сопутству-

ющих им симптомов, степени снижения трудоспособности и

эффективности терапии алмотриптаном при менструальных

и неменструальных приступах мигрени. Характеристики

менструальной мигрени были схожи с проявлениями немен-

струальных приступов по интенсивности и длительности бо-

ли. Не отмечалось достоверной разницы в частоте чувстви-

тельных нарушений, фоно- и фотофобии, тошноты. При

менструальной мигрени уровень работоспособности был

нормальным в 19,1% случаев, сниженным в 68,1%, а полная

утрата работоспособности с необходимостью постельного

режима отмечалась в 12,8% приступов. Для неменструальных

атак эти значения также практически не отличались и соста-

вили соответственно 18,9; 68,8 и 12,3%, причем доля тяжелой

головной боли и доля полной потери работоспособности бы-

ла значительно выше при первом приступе менструальной

мигрени в сравнении с первым неменструальным приступом.

Но в последующие приступы интенсивность боли и степень

дезадаптации статистически значимо не различались в раз-

ных группах. Алмотриптан, используемый для купирования

приступа, оказывал одинаковый по выраженности эффект

при менструальной и неменструальной мигрени [30]. 

Тем не менее среди экспертов существует предполо-

жение, что менструальная мигрень действительно протека-

ет тяжелее — если не у всех женщин с мигренью, то по

крайней мере у определенной группы пациенток [13, 14, 18,

28, 42, 43]. E. Couturier et al. [33] провели популяционное

исследование в Нидерландах с участием 1181 женщины. Го-

ловные боли у 32 женщин соответствовали критериям

МАМ, а у других 32 женщин — критериям предполагаемой

мигрени и были также ассоциированы с менструацией.

Женщины обеих групп сообщили, что их менструальные

приступы не только протекают тяжелее, но и длятся доль-

ше и более резистентны к терапии, чем приступы в другие

дни цикла [33]. E. MacGregor et al. [18] провели исследова-
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ние с использованием дневников среди пациенток специа-

лизированной клиники. Приступы, возникающие у паци-

енток в течение 2 дней до менструации, протекали в 2,1

раза тяжелее, а приступы в первые 3 дня менструации — в

3,4 раза тяжелее, чем неменструальные приступы у этих же

пациенток. F. Granella et al. [28] оценивали тяжесть присту-

пов менструальной мигрени и их реакцию на лечение у 64

женщин, страдающих мигренью и обратившихся в специа-

лизированный центр. Авторы обнаружили, что мигреноз-

ные приступы в перименструальный период (особенно в

первые 2 дня менструации) длились значительно дольше,

сопровождались большей потерей работоспособности и ху-

же отвечали на терапию, чем неменструальные приступы.

При этом сравнение выраженности сопутствующих сим-

птомов не выявило значимых расхождений. Ответ на тера-

пию при разных приступах был различным. В то время как

полный регресс боли через 2 ч после приема НПВС или

триптанов достигался у женщин с неменструальной мигре-

нью в 32,9% случаев, у женщин с МАМ этот эффект был до-

стигнут лишь в 13,5%. А стойкий регресс боли был достиг-

нут только в 5,4% приступов менструальной мигрени в

сравнении с 24,2% приступов неменструальной мигрени

[28]. A. Dowson et al. [44] проанализировали опросники, за-

полненные 30 женщинами с мигренью в центре здоровья.

Было обнаружено, что у этих пациенток приступы менст-

руальной мигрени незначительно превосходили неменст-

руальные приступы по уровню полной потери трудоспо-

собности, но отличались выраженным ограничением тру-

доспособности более чем на 50% [44]. M. Gross et al. [35]

провели небольшое исследование эффективности сумат-

риптана и выявили его меньшую эффективность при прие-

ме во время менструации по сравнению с приемом в другие

дни цикла —56 и 81% пациенток соответственно сообщали

о регрессе мигрени через 4 ч после лечения.

Таким образом, представление о приступах менстру-

альной мигрени как о наиболее тяжело протекающих полу-

чает все большее подтверждение. В дальнейшем предстоит

определить те критерии, по которым можно будет предска-

зать более тяжелое течение приступов менструальной миг-

рени у конкретной пациентки (например, наличие пред-

менструального синдрома и дисменореи, низкая эффектив-

ность НПВС и эрготаминов при лечении менструальной

мигрени, недостаточный ответ на купирование неменстру-

альных приступов и др.).
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Цервикогенная головная боль (ЦГБ) является одной из

наиболее частых форм вторичных цефалгий. Несмотря на про-

гресс в понимании механизмов ЦГБ, клиническая диагности-

ка и эффективная терапия данного страдания представляют

значительные трудности. Данные по распространенности ЦГБ

противоречивы и зависят от выборки и возраста пациентов [1—

7]. Согласно системному обзору P. Martelletti и H. van Suijlekom

(2004), посвященному эпидемиологии ЦГБ, ее распространен-

ность в популяции колеблется в диапазоне 0,7—13,8% [4]. Рас-

пространенность ЦГБ увеличивается с возрастом и достигает

максимума в 40—60 лет. Женщины страдают в 4 раза чаще муж-

чин [5]. По данным S. Haldeman [6], средний возраст пациентов

с ЦГБ составляет 42,9 года, при этом в специализированных

клиниках боли частота ЦГБ среди хронической ежедневной го-

ловной боли достигает 20%. В многочисленных работах показа-

но, что ЦГБ значительно снижает качество жизни пациентов,

сопоставимо с хронической мигренью и хронической головной

болью напряжения (ГБН), в то же время достоверно больше

нарушая общее физическое состояние [7]. 

G. Josey [8] впервые описал головную боль, связанную

с патологией шейного отдела позвоночника, в 1949 г. Тер-

мин ЦГБ, а также диагностические критерии были предло-

жены О. Sjaastad et al. в 1983 г. [9]. 
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Cervicogenic headache (CH) is a common form of cephalgias. Despite the progress in understanding the mechanisms of CH, the clinical diag-

nosis and effective therapy of this condition present considerable difficulties. The prevalence of CH in the population is as high as 20%.

Pathological changes in the upper cervical spinal segments form the basis of the neuroanatomy of CH. Its diagnosis is based on the diagnostic

criteria of the Cervicogenic Headache International Study Group and on the criteria of the International Classification of Headache

Disorders, 2nd Edition (2004). Effective therapy for CGP is possible when a comprehensive approach and combined use of drug and nondrug

treatments, including local anesthetic blocks, are employed. 
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