
Мигрень – вторая по распространенности форма го-

ловной боли, которой страдает 11–15% взрослого населе-

ния [1, 2]. Распространенность мигрени во взрослой по-

пуляции в Европе составляет 14% [3], в Китае – 9,3% [4],

в США – 20,2% [5], в России – 20,3% [6]. Мигрень значи-

мо снижает трудоспособность и качество жизни пациен-

тов [7]. Отмечено, что пациенты с мигренью достоверно

чаще, чем в общей популяции, предъявляют жалобы на

снижение памяти [8]. Многие исследователи указывают

на объективное ухудшение когнитивных функций у паци-

ентов с мигренью. Другие авторы, напротив, сообщают

об отсутствии объективного нарушения когнитивных

функций при мигрени. При этом за последнее десятиле-

тие получены клинические данные о том, что у пациентов

с мигренью повышен риск развития инсульта, чаще

встречаются артериальная гипертензия и сахарный диа-

бет [9–11]. Интересно, что мигрень, как и ишемический

инсульт, деменция, чаще наблюдаются у женщин [12–14].

У части пациентов с мигренью при магнитно-резонанс-

ной томографии (МРТ) выявляются участки поврежде-

ния белого и в меньшей степени серого вещества голов-

ного мозга [15–17]. Клиническое значение этих повреж-

дений обсуждается, неясно их влияние на когнитивные

функции.
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У пациентов с мигренью распространены когнитивные нарушения (КН), при этом их причины и патогенез продолжают обсуж-
даться. Одни авторы считают, что собственно мигрень не приводит к снижению когнитивных функций, нейровизуализационные
изменения белого вещества головного мозга при мигрени бессимптомны, а КН у пациентов с мигренью вызваны коморбидными рас-
стройствами (депрессия, тревожное расстройство) и/или сочетанными цереброваскулярными, нейродегенеративными заболева-
ниями. Другие авторы сообщают о патогенетической роли мигрени в развитии КН, о значимости частоты приступов головной
боли и нейровизуализационных изменений вещества головного мозга при мигрени. Представлен обзор клинических исследований, по-
священных оценке распространенности, причин и патогенеза КН у пациентов с мигренью. Изложены современные принципы пре-
дупреждения и лечения КН у пациентов с мигренью. 

Ключевые слова: мигрень; когнитивные функции; когнитивные нарушения; деменция; нейропсихологическое исследование; память;
внимание; магнитно-резонансная томография; лечение; профилактика.
Контакты: Вероника Александровна Головачева; xoxo.veronicka@gmail.com
Для ссылки: Головачева ВА, Пожидаев КА, Головачева АА. Когнитивные нарушения у пациентов с мигренью: причины, принципы
эффективного предупреждения и лечения. Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2018;10(3):141–149.

Cognitive impairment in patients with migraine: causes, principles of effective prevention and treatment 
Golovacheva V.A., Pozhidaev K.A., Golovacheva A.A.

Department of Nervous System Diseases and Neurosurgery, Faculty of General Medicine, I.M. Sechenov First Moscow State Medical
University (Sechenov University), Ministry of Health of Russia, Moscow, Russia

11, Rossolimo St., Build. 1, Moscow 119021

Cognitive impairment (CI) is common in patients with migraine; its causes and pathogenesis continue to be discussed. Some authors consider
that migraine proper does not lead to decreased cognitive functions, neuroimaging changes in the brain white matter are asymptomatic in
migraine; and CI in patients with this condition is caused by comorbidities (depression, anxiety disorder) and/or concurrent cerebrovascular
and neurodegenerative diseases. Other authors report the pathogenetic role of migraine in the development of CI and the importance of the fre-
quency of headache attacks and neuroimaging changes in the brain matter in migraine. The paper reviews clinical trials dealing with the preva-
lence, causes, and pathogenesis of CI in patients with migraine. It sets forth the current principles of prevention and treatment of CI in patients
with this condition.

Keywords: migraine; cognitive functions; cognitive impairment; dementia; neuropsychological examination; memory; attention; magnetic res-
onance imaging; treatment; prevention. 
Contact: Veronika Aleksandrovna Golovacheva; xoxo.veronicka@gmail.com
For reference: Golovacheva VA, Pozhidaev KA, Golovacheva AA. Cognitive impairment in patients with migraine: causes, principles of effec-
tive prevention and treatment. Nevrologiya, neiropsikhiatriya, psikhosomatika = Neurology, neuropsychiatry, psychosomatics.
2018;10(3):141–149. 
DOI: 10.14412/2074-2711-2018-3-141-149

Когнитивные нарушения у пациентов с мигренью:
причины, принципы эффективного предупреждения 

и лечения



Высокая распространенность мигрени в общей по-

пуляции, особенно у женщин [12], данные о том, что

женский пол является фактором риска развития инсуль-

та, деменции [13, 14], а мигрень – фактором риска разви-

тия сердечно-сосудистых событий и инсульта [9–11],

влияние цереброваскулярных заболеваний на развитие

КН [14, 18], обнаружение при МРТ повреждений вещест-

ва головного мозга у пациентов с мигренью [15–17], воз-

раст как фактор риска возникновения КН на фоне увели-

чения продолжительности жизни в современном мире

[14] – все это делает необходимым определение роли ми-

грени в снижении когнитивных функций, а также усло-

вий, при которых у пациентов с мигренью повышается

риск развития КН. Понимание природы КН при мигрени

позволит разработать оптимальные принципы их лечения

и предупреждения. 

Р а с п р о с т р а н е н н о с т ь  и  в и д ы  К Н  п р и  м и г р е н и  
A. Costa и соавт. [19] представили систематический об-

зор 23 контролируемых исследований, посвященных состо-

янию когнитивных функций у пациентов с мигренью. В 17

(73,9%) исследованиях участвовали взрослые пациенты, в 6

(26,1%) – дети и подростки. Большинство (n=15; 65,3%) ис-

следований проводилось в неврологических учреждениях,

остальные (n=8; 34,4%) были общепопуляционными. Ре-

зультаты 15 (65,3%) из 23 исследований продемонстрирова-

ли нарушение когнитивных функций по данным нейропси-

хологических тестов, особенно памяти, внимания и скоро-

сти обработки информации. В 10 исследованиях подтвер-

ждено снижение памяти, в 8 – зарегистрирован дефицит

внимания, в 6 – снижение скорости обработки информа-

ции у пациентов с мигренью. 

Отмечено, что КН при мигрени чаще выявлялись у

пациентов неврологических учреждений [19], причем в

этих учреждениях проведены 11 из 17 исследований, и в

большинстве из них (n=9; 82%) были выявлены КН при

мигрени. Наиболее часто результаты нейропсихологиче-

ских тестов демонстрировали снижение зрительной и

слуховой памяти (в 78% исследований), дефицит внима-

ния (в 56% исследований), ухудшение исполнительных

функций (в трети исследований). При этом в общепопу-

ляционных исследованиях редко выявлялись КН при ми-

грени. Только в 1 из 6 таких исследований обнаружено

снижение когнитивных функций у взрослых с мигренью.

Среди КН, как и в ранее проведенных клинических ис-

следованиях, определялись снижение памяти (нарушение

немедленного и отсроченного запоминания), ухудшение

внимания, замедление скорости обработки информации.

В исследованиях с участием детей, страдающих мигре-

нью, наблюдались такие же феномены: КН чаще выявля-

лись в клинических исследованиях, проводимых в невро-

логических учреждениях, чем в общепопуляционных;

среди КН преобладали снижение памяти, внимания и

скорости обработки информации. Вероятно, в невроло-

гических учреждениях КН при мигрени обнаруживали

чаще, чем в общепопуляционных исследованиях, по не-

скольким причинам: 1) использование более чувстви-

тельных нейропсихологических тестов; 2) более тяжелое

течение мигрени у пациентов неврологических учрежде-

ний; 3) более высокая распространенность среди таких

пациентов сочетанных заболеваний, ухудшающих когни-

тивные функции (депрессия, тревога, цереброваскуляр-

ные, нейродегенеративные расстройства).

П р и ч и н ы  и  в е р о я т н ы й  п а т о г е н е з  К Н  
п р и  м и г р е н и  
Известно, что в общей популяции у лиц пожилого и

старческого возраста самые распространенные причины

легких и умеренных КН – нейродегенеративные и сосу-

дистые повреждения головного мозга [20]. В молодом и

среднем возрасте снижение памяти и концентрации вни-

мания чаще всего связано с эмоциональными расстрой-

ствами (депрессия, тревога), реже – с органическим по-

ражением головного мозга (рассеянный склероз, перене-

сенный инсульт, инфекционный менингоэнцефалит,

нейросифилис, посттравматическая энцефалопатия 

и др.) [20]. 

Мигрень – одна из самых распространенных форм

головной боли у пациентов как молодого, так и пожилого

возраста. Природа КН у пациентов с мигренью продолжа-

ет активно обсуждаться. Изучаются факторы, которые мо-

гут провоцировать снижение когнитивных функций при

мигрени. По данным МРТ, при мигрени могут возникать

очаги повреждения головного мозга, их влияние на когни-

тивные функции обсуждается [19]. Мигрень ассоциирует-

ся с повышенным риском развития сердечно-сосудистых

заболеваний, в частности артериальной гипертензии, ише-

мического инсульта, геморрагического инсульта, которые

ухудшают когнитивные функции [9, 10, 21, 22]. Обсужда-

ется взаимосвязь хронического болевого синдрома и КН.

У пациентов с мигренью распространены депрессия, тре-

вога, которые также могут негативно сказаться на когни-

тивных функциях [23]. Сегодня рассматривается несколь-

ко причин и патогенетических механизмов развития КН

при мигрени: 1) патофизиологические механизмы мигре-

ни; 2) патофизиологические механизмы собственно боле-

вого синдрома; 3) эмоциональные расстройства (депрес-

сия, тревога); 4) сочетанные цереброваскулярные и/или

нейродегенеративные заболевания.

Р о л ь  м и г р е н и  в  р а з в и т и и  К Н
Влияние мигрень-ассоциированных повреждений веще-

ства головного мозга на развитие КН. Мигрень – независи-

мый фактор риска поражения белого вещества головного

мозга. У пациентов с мигренью чаще, чем в общей популя-

ции, обнаруживаются клинически «немые» участки повре-

ждения вещества головного мозга, что не связано с возрас-

том [16, 24–26]. В общей популяции клинически «немые»

очаги повреждения головного мозга ассоциированы с рис-

ком развития КН и деменции [18]. Соответственно, возни-

кло предположение, что мигрень – заболевание с прогрес-

сирующим повреждением головного мозга, приводящее к

КН [27]. Состоятельность данного предположения изуча-

лась с помощью сопоставления данных МРТ головного

мозга и результатов нейропсихологического исследования

пациентов с мигренью.

При мигрени обнаружено уменьшение объема серо-

го вещества головного мозга, особенно в лобной и темен-

ной долях [15, 28]. При МРТ гиперинтенсивные участки

повреждения часто наблюдаются в белом веществе в глу-

боких отделах лобной и теменной долей, которые крово-

снабжаются передней мозговой артерией [27]. Эти очаги
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напоминают таковые при ишемическом поражении бело-

го вещества. Объем повреждения белого вещества голов-

ного мозга не коррелирует с частотой приступов, интен-

сивностью и продолжительностью мигрени, приемом

препаратов эрготамина [29]. В ряде случаев у пациентов с

мигренью выявлялись бессимптомные инфарктоподоб-

ные повреждения белого вещества головного мозга, пре-

имущественно инфратенториальной локализации [15,

16]. Наличие мигрень-ассоциированных повреждений

вещества головного мозга не связано с возрастом [16,

24–26]. При мигрени с аурой участки повреждения веще-

ства головного мозга по данным МРТ обнаруживаются

чаще, чем при мигрени без ауры. В одних исследованиях

выявляли связь между повреждениями вещества головно-

го мозга при мигрени и КН [29], в других такая связь не

подтверждена [16]. Итак, клиническое значение повреж-

дений вещества головного мозга в развитии КН при миг-

рени остается неясным и требует дальнейшего изучения.

Целесообразно отдельное исследование влияния гиперин-

тенсивных очагов и инфарктоподобных очагов головного

мозга на риск развития КН у пациентов неврологических

учреждений. 

Влияние продолжительности мигрени на риск развития

КН. Учитывая связь мигрени с риском развития сердечно-

сосудистых заболеваний, формированием выявляемых при

МРТ гиперинтенсивных очагов повреждения головного

мозга, интересен вопрос о влиянии продолжительности миг-

рени на риск развития КН. В трех исследованиях – MAAS

(Maastricht Aging Study), ECA (Epidemiologic Catchment

Area Study), EVA (Epidemiology of Vascular Aging Study) –

изучалось влияние мигрени на когнитивные функции па-

циентов с течением времени [8]. Была сформулирована ги-

потеза, что повторное возникновение приступов мигрени,

особенно с аурой, может приводить к инфарктоподобному

повреждению вещества головного мозга и снижению в

дальнейшем когнитивных функций. В исследование

MAAS было включено 99 пациентов с мигренью и 1724

здоровых добровольца, период наблюдения составил 6 лет

[30]. Результаты краткой шкалы оценки психического ста-

туса (КШОПС), теста на немедленное и отсроченное вос-

произведение не выявили снижения когнитивных функ-

ций у пациентов с мигренью в течение 6 лет. Исследование

ECA (204 участника с мигренью и 1244 без мигрени) про-

должалось 12 лет [31]. Оценка когнитивных функций так-

же проводилась по КШОПС и тесту на немедленное и от-

сроченное воспроизведение. Исходно пациенты с мигре-

нью хуже выполняли тесты на немедленное и отсроченное

воспроизведение. Через 12 лет наблюдения у пациентов с

мигренью не отмечалось более быстрого снижения когни-

тивных функций. Однако следует отметить, что КШОПС

– скрининговая шкала и обладает слабой чувствительно-

стью к выявлению легких КН. В крупном исследовании

ЕVA было предпринято углубленное нейропсихологиче-

ское исследование 1170 участников, которые были разделе-

ны на три группы: 1) с мигренью; 2) с другой первичной

формой головной боли; 3) без головной боли [32]. Период

наблюдения составил 4–5 лет, использовали 

9 различных когнитивных тестов, выполняли контрольное

МРТ-исследование головного мозга. Группа пациентов с

мигренью отличалась от лиц других групп тем, что среди

них не было курильщиков и они редко употребляли алко-

голь. У пациентов с мигренью и другими видами головной

боли чаще выявлялись эмоциональные расстройства в

сравнении с лицами без головной боли. Авторы сделали

вывод, что наличие мигрени не ассоциировано с риском

снижения когнитивных функций с возрастом, профилак-

тическая терапия (антидепрессанты, антиконвульсанты)

также не приводит к ухудшению когнитивных функций, в

течение 4–5 лет не увеличивается и количество инфаркто-

подобных, гиперинтенсивных очагов по данным МРТ го-

ловного мозга. Эти три исследования были общепопуля-

ционными, а, как свидетельствуют результаты системати-

ческого обзора T. Kurth и соавт. [9], в общепопуляционных

исследованиях реже, чем в клинических, выявляются КН

при мигрени. Вероятно, целесообразно проведение кли-

нического (в условиях неврологического учреждения) ис-

следования динамики когнитивных функций у пациентов

с мигренью с длительным периодом наблюдения (не менее

5 лет) и учетом тяжести течения мигрени и сочетанных за-

болеваний.

Влияние мигренозной ауры на риск развития КН. Из-

вестно, что мигрень с аурой в большей степени, чем миг-

рень без ауры, ассоциирована с риском развития инсуль-

та [10, 11]. Исходя из этого, выдвинуто предположение,

что мигрень с аурой связана с риском развития КН, и

проведены соответствующие исследования. Когнитив-

ные функции при мигрени с аурой оценивались в трех ис-

следованиях, но только в двух из них количество пациен-

тов было достаточным для анализа данных и формулиро-

вания выводов [31–33]. В крупном исследовании WHS

(Women's Health Study), включавшем 853 женщины с

анамнезом мигрени и 5496 женщин без анамнеза мигрени

(контрольная группа), изучали риск развития КН при ми-

грени с аурой, мигрени без ауры и при наличии мигрени в

прошлом [33]. Все участницы были 65 лет и старше. Ис-

ходно когнитивные функции у женщин с мигренью или

анамнезом мигрени не были хуже когнитивных функций

у женщин без мигрени. Нейропсихологическое исследо-

вание проводилось каждые 2 года в течение 6 лет. Не по-

лучено убедительных данных о том, что наличие мигрени

в настоящем или в прошлом повышает риск развития КН.

Также не представлено убедительных доказательств того,

что мигрень с аурой ассоциирована с риском развития

КН. Однако одна достоверная связь была обнаружена: у

пациенток с мигренью с аурой и сердечно-сосудистыми

событиями в анамнезе отмечалось более быстрое ухудше-

ние когнитивных функций по результатам теста на кате-

гориальные ассоциации. 

В упомянутом выше 12-летнем исследовании ECA

наблюдался интересный феномен: у пациентов с мигре-

нью с аурой старше 50 лет выявлено меньшее снижение

когнитивных функций, чем у лиц без мигрени [31]. У па-

циентов с мигренью с аурой моложе 50 лет динамика

снижения когнитивных функций не отличалась от тако-

вой в контрольной группе. Данное наблюдение опровер-

гает ранее существовавшую гипотезу о том, что повторя-

ющиеся ауры при мигрени повышают вероятность ише-

мического повреждения вещества головного мозга и

риск развития КН. 

Как отмечают авторы приведенных исследований,

участники с мигренью с аурой употребляют меньше алкого-

ля и более физически активны, чем участники с мигренью
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без ауры и без головной боли [31, 33], что гипотетически мо-

жет снижать риск развития КН. 

Влияние пола на риск развития КН при мигрени. Изве-

стно, что женский пол ассоциирован с риском развития

КН, деменции, а мигрень чаще встречается у женщин. Ис-

ходя из этого, предполагалось, что риск развития КН при

мигрени может быть выше у женщин, чем у мужчин. Вли-

яние пола на риск возникновения КН при мигрени изуча-

лось в исследованиях ECA и EVA [31, 32]. Авторы заключи-

ли, что женский пол не является фактором риска развития

КН при мигрени.

Влияние возраста на риск развития КН при мигрени.

Возраст – фактор риска развития КН и сердечно-сосуди-

стых событий. Авторы трех крупных общепопуляционных

исследований (ECA, EVA, WHS) изучали влияние возраста

пациентов с мигренью на динамику снижения когнитив-

ных функций в течение 4–12 лет [31–33]. Результаты иссле-

дования EVA, в котором сравнивали пациентов моложе и

старше 60 лет, не подтвердили влияния возраста на повы-

шение риска развития мигрень-ассоциированных КН [32].

В исследовании WHS проводилось сравнение когнитивных

функций у пациентов моложе и старше 75 лет с наличием

мигрени с аурой, мигрени без ауры, анамнеза мигрени в

прошлом и отсутствием головной боли [33]. Авторы заклю-

чили, что два показателя – КН и снижение когнитивных

функций в течение 12 лет – встречались достоверно чаще в

группе пациентов старше 75 лет с мигренью в прошлом при

сравнении с пациентами, которые также имели анамнез

мигрени, но были моложе 75 лет. Других достоверных свя-

зей между мигренью, возрастом и когнитивными функция-

ми не установлено. 

В другом крупном общепопуляционном исследова-

нии ECA, в котором проводилось сравнение пациентов с

мигренью моложе и старше 50 лет, не обнаружено влия-

ния возраста на вероятность развития мигрень-ассоции-

рованных КН [31]. Однако к недостатку данного исследо-

вания относится использование скрининговых шкал, ко-

торые обладают слабой чувствительностью при выявле-

нии легких КН.

Влияние других факторов на риск развития КН при миг-

рени. Низкий уровень образования – фактор риска развития

КН. В исследованиях ECA и WHS при низком уровне обра-

зования риск развития КН у пациентов с мигренью и у лиц

контрольной группы был схожим [31, 33].

Известно, что ген АроЕ ε4 ассоциирован с риском раз-

вития болезни Альцгеймера [34], ген MTHFR – с риском

возникновения мигрени [35]. Наличие этих генов у пациен-

тов с мигренью не повышает риск развития КН [31, 32].

Среди препаратов для специфической лекарствен-

ной терапии мигрени [36] только топирамат может при-

водить к когнитивной дисфункции и замедлению мыш-

ления [37].

Мигрень с аурой ассоциирована с риском возникнове-

ния сердечно-сосудистых заболеваний (ишемический ин-

сульт, инфаркт миокарда, стенокардия) [9–11]. Ишемиче-

ский инсульт – фактор риска развития КН, деменции. Ав-

торы исследования WHS предположили, что сочетание сер-

дечно-сосудистых заболеваний и мигрени может приводить

к повышенному риску развития КН [33]. Наблюдение за па-

циентами с мигренью в течение 6 лет показало, что у паци-

ентов с мигренью с аурой и сочетанными сердечно-сосуди-

стыми заболеваниями наблюдается более интенсивное сни-

жение когнитивных функций в сравнении с пациентами с

мигренью с аурой и без сочетанных сердечно-сосудистых

заболеваний. 

Эпизоды системного головокружения, ассоцииро-

ванные с головной болью, встречаются примерно у 25%

пациентов с мигренью [38]. По данным недавнего конт-

ролируемого исследования, включавшего 120 участников

28–56 лет (средний возраст 42,7±13,3 года), у пациентов,

страдающих мигрень-ассоциированным головокружени-

ем, КН встречаются чаще, чем у пациентов с мигренью

без головокружения и у лиц без мигрени [39]. Результаты

когнитивных тестов (КШОПС, бостонский тест, тест

вербальных ассоциаций, тест запоминания 10 слов) были

достоверно хуже у пациентов с мигрень-ассоциирован-

ным головокружением, чем у пациентов с мигренью без

головокружения и у лиц без мигрени. Функциональная

активность была достоверно ниже у пациентов с миг-

рень-ассоциированными головокружениями в анамнезе.

Также у этих пациентов достоверно чаще встречались по-

вреждения белого вещества головного мозга по данным

МРТ. Авторы заключили, что для понимания природы

представленных феноменов необходимы дальнейшие ис-

следования. 

Р о л ь  э м о ц и о н а л ь н ы х  р а с с т р о й с т в  
в  р а з в и т и и  К Н
Депрессивные и тревожные расстройства достовер-

но чаще встречаются у пациентов с мигренью в сравнении

с общей популяцией. При этом эмоциональные расстрой-

ства распространены в большей степени при хронической

мигрени, чем при эпизодической [40–46]. Как показали

результаты крупного эпидемиологического исследования

HADAS, у пациентов с первичной головной болью наблю-

даются такие формы тревожного расстройства, как гене-

рализованное и паническое [47]. Мигрень в 18,4% случаев

сопровождает генерализованное тревожное расстройство

и в 12,7% – паническое. По нашим данным, у пациентов с

хронической мигренью и хронической головной болью

напряжения паническое расстройство диагностировано в

20% случаев, генерализованное – в 3,3% [48]. У многих

пациентов с мигренью наличие панического или генера-

лизованного тревожного расстройства повышает риск

развития депрессии [47, 49]. У пациентов с мигренью час-

то отмечается сочетание симптомов депрессии и тревоги

[40]. Депрессивное расстройство встречается у 59,9% па-

циентов с мигренью [47]. При мигрени с аурой депрессия

выявляется достоверно чаще, чем при мигрени без ауры

[50]. Предполагается, что развитие депрессии связано в

большей степени с эмоциональным переживанием тяже-

лого приступа мигрени с аурой, чем с патофизиологиче-

скими особенностями мигрени [50, 51]. Наличие депрес-

сии повышает риск возникновения новых случаев мигре-

ни в 3,4 раза; риск появления новых случаев депрессии

значительно выше (в 5,8 раза) у пациентов с уже сущест-

вующей мигренью [51, 52]. 

Симптомы тревоги и депрессии увеличивают частоту

приступов мигрени [40, 53]. Депрессия и тревога способст-

вуют развитию лекарственно-индуцированной головной

боли, приводя к хронизации мигрени [54]. Получены дан-

ные о том, что тревога ухудшает течение мигрени в боль-
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шей степени, чем депрессия [53]. Очевидно, что эмоцио-

нальные нарушения влияют на клиническую картину миг-

рени, терапевтический ответ, прогноз мигрени, качество

жизни и трудоспособность пациента [53]. По мнению мно-

гих исследователей, эмоциональные расстройства (депрес-

сия, тревога) – ведущая причина снижения когнитивных

функций при мигрени.

Эмоциональные расстройства (тревога, депрессия) –

3-я по частоте (5%) причина умеренных КН после цереб-

роваскулярных и нейродегенеративных заболеваний [55].

Нидерландские исследователи заключили, что снижение

когнитивных функций, утомляемость и расстройства сна

выражены не только во время эпизода депрессии

(85–94% случаев), но и в период ремиссии (39–44%) [56].

Несмотря на нормализацию эмоционального состояния

во время ремиссии депрессии, многие пациенты продол-

жают испытывать когнитивные проблемы и связанные с

этим трудности в повседневном функционировании.

Данное положение подчеркивает важную роль не только

психических, но и биологических (нейрохимических,

морфологических) факторов в развитии и поддержании

КН при депрессии. 

Психическое состояние влияет на рациональность

распределения внимания, восприятие, анализ и запомина-

ние новой информации, а также на мотивации [57]. Паци-

енты с депрессией поглощены негативными мыслями, суж-

дениями. Наблюдаются руминации – мысленная жвачка,

повторяющиеся угнетающие мысли о событиях, которые

вызвали эмоциональные переживания. Руминации не при-

водят к продуктивному решению проблемы, а лишь ухудша-

ют состояние пациента. При этом нарушаются восприятие,

анализ и запоминание информации, которая не относится к

эмоциональным переживаниям пациента. При депрессии

наблюдаются снижение концентрации внимания, а также

его патологическая избирательность – акцентирование

внимания на негативной информации, которая поддержи-

вает угнетенное состояние, и игнорирование позитивной

информации об окружающем мире и своем состоянии. Для

пациентов с депрессией характерно снижение мотивации,

что тормозит активность познавательных процессов и в

дальнейшем вызывает трудности при решении когнитив-

ных задач. 

У пациентов с депрессией снижен синтез церебраль-

ных нейротрансмиттеров (серотонин, норадреналин, до-

фамин), что приводит не только к эмоциональным рас-

стройствам, но и к КН [57]. Так, дофаминергические сис-

темы головного мозга (мезокортикальный, дофаминерги-

ческий пути) участвуют в распределении и переключении

внимания, когнитивном контроле за выполнением запла-

нированной программы действий. Норадренергическая

система играет важную роль в запоминании информации,

поступающей от органов чувств. Серотонинергическая

система участвует в формировании мотиваций, необходи-

мых для осуществления познавательной деятельности.

Соответственно, недостаток серотонина, норадреналина

и дофамина при депрессии – биологическая основа для

развития КН. 

Также при депрессии наблюдается повышенная ак-

тивность гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой сис-

темы и стероидных гормонов, что замедляет процессы ней-

ропластичности и нейрогенеза и способствует более актив-

ному развитию атрофического процесса в головном мозге с

возрастом [57, 58]. В нескольких исследованиях было пока-

зано, что у пациентов с депрессией выявляются более выра-

женные атрофические изменения в медиальной височной

области и гиппокампе [59]. У пациентов с депрессией и со-

четанным снижением когнитивных функций установлены

метаболические изменения в лобно-подкорковых функцио-

нальных системах [60–63]. Так, по данным позитронно-

эмиссионной томографии и функциональной МРТ отмеча-

ется снижение метаболической активности в орбитальных и

дорзолатеральных отделах лобной доли, полосатом теле,

миндалевидных ядрах.

Наблюдается тесная патофизиологическая связь ме-

жду хронической мигренью, тревожным расстройством и

депрессией, так как в формировании всех трех состояний

участвуют схожие нейромедиаторные механизмы: сниже-

ние уровня серотонина, норадреналина, гамма-амино-

масляной кислоты, увеличение уровня эксайтотоксично-

го глутамата [64]. Кортикотропин-рилизинг-гормон, ко-

торый синтезируется гипофизом при тревоге, оказывает

анксиогенное, депрессиогенное действие, а также усили-

вает восприятие боли [65]. Как показали нейровизуализа-

ционные исследования головного мозга, при тревоге и

хронической боли активны одни и те же структуры лим-

бической системы [66].

Р о л ь  с о с у д и с т ы х  и  н е й р о д е г е н е р а т и в н ы х
з а б о л е в а н и й  в  р а з в и т и и  К Н  п р и  м и г р е н и
В общей популяции наиболее часто встречаются де-

менция, связанная с болезнью Альцгеймера, хроническим

цереброваскулярным заболеванием (сосудистая деменция),

и смешанная деменция, развивающаяся при сочетании ней-

родегенеративного и сосудистого процессов [55]. По дан-

ным эпидемиологических исследований, не выявлено дос-

товерных различий в частоте деменции и КН у пациентов с

мигренью и лиц без мигрени [7, 67]. Соответственно, при

сохранении мигрени в пожилом возрасте КН могут быть

связаны с хроническим цереброваскулярным заболеванием

или нейродегенеративным процессом [55]. 

Определение мигрени как фактора риска ишемиче-

ского инсульта весьма спорно. Считается, что при наличии

приступов мигрени с аурой риск развития ишемического

инсульта выше, чем при мигрени без ауры [68]. Но мигре-

нозный инсульт встречается весьма редко – в 0,5–1,5% всех

случаев ишемических инсультов [69].

П р о ф и л а к т и к а  и  л е ч е н и е  К Н  п р и  м и г р е н и
Как свидетельствуют представленные выше данные,

наиболее часто снижение когнитивных функций у пациен-

тов с мигренью связано с эмоциональными нарушениями

(во всех возрастных группах) и/или с сочетанными нейро-

дегенеративными/сосудистыми заболеваниями головного

мозга (в пожилом возрасте) [55]. Эмоциональные расстрой-

ства достоверно чаще встречаются у пациентов с мигренью,

чем в общей популяции, а при хронической мигрени их рас-

пространенность значительно выше, чем при эпизодиче-

ской [47]. Таким образом, к основным методам профилак-

тики и лечения КН у пациентов с мигренью относятся:

1) уменьшение частоты приступов мигрени;

2) коррекция эмоционального состояния (при нали-

чии эмоциональных нарушений);
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3) коррекция сердечно-сосудистых факторов риска –

артериальной гипертензии, мерцательной аритмии, гипер-

липидемии, атеросклероза, сахарного диабета, малопод-

вижного образа жизни, курения, избыточной массы тела

(при их наличии) [70];

4) когнитивный тренинг (при наличии уже развивших-

ся КН сосудистого или/и нейродегенеративного генеза) [70].

Для уменьшения частоты приступов мигрени назна-

чают профилактическое лечение, которое включает ле-

карственные и нелекарственные методы [71]. Показания-

ми для профилактической фармакотерапии мигрени слу-

жат значимое влияние приступов мигрени на качество

жизни, частые приступы, хроническая форма мигрени,

неэффективность предшествующей фармакотерапии для

купирования приступа, частые, длительные и диском-

фортные ауры [71]. Выбор лекарственного средства осу-

ществляется с учетом коморбидных расстройств (тревож-

ное расстройство, депрессия, инсомния), сопутствующей

патологии (ожирение, сахарный диабет, артериальная ги-

пертензия и т. д.), возможных побочных эффектов, совме-

стимости с другими препаратами, которые принимает па-

циент по медицинским показаниям, а также предшеству-

ющего опыта фармакотерапии мигрени. 

Критерий эффективности профилактического лече-

ния мигрени – уменьшение количества дней головной бо-

ли на ≥50% [71]. Препарат считается эффективным, если

количество дней головной боли уменьшилось на ≥50% к

3-му месяцу терапии. Если указанный эффект не достиг-

нут, необходимо выбрать другой препарат. Для объектив-

ной оценки эффективности терапии рекомендуется веде-

ние дневника головной боли, в котором указываются ко-

личество дней с мигренью, ее клинические характеристи-

ки и прием обезболивающих препаратов. Уменьшение ко-

личества обезболивающих препаратов, применяемых для

купирования мигрени, также относится к критериям эф-

фективности лечения.

На основании результатов контролируемых рандоми-

зированных исследований были составлены рекомендации

по профилактической фармакотерапии мигрени [71]. 

К препаратам первого выбора для профилактического лече-

ния мигрени относятся: 1) бета-блокаторы – метопролол

50–200 мг/сут, пропранолол 40–240 мг/сут; 2) блокатор

кальциевых каналов флунаризин 5–10 мг/сут; 3) антикон-

вульсанты – топиромат 25–100 мг/сут, вальпроат 500–

1800 мг/сут. Препараты второго выбора для профилактиче-

ского лечения мигрени – амитриптилин (50–150 мг/сут),

венлафаксин (75–150 мг/сут). Используются также флуок-

сетин, дулоксетин, прегабалин, габапентин, верапамил.

Для повышения эффективности лечения мигрени,

сохранения терапевтического результата, предупреждения

рецидива хронической боли большое значение имеют не-

лекарственные методы лечения: образовательные беседы

(индивидуальные или «школы» для пациентов с мигре-

нью), когнитивно-поведенческая терапия, биологическая

обратная связь, метод релаксации, майндфулнесс (тера-

пия осознанности, или просветления) [71, 72]. Эти неле-

карственные методы лечения мигрени по эффективности

не уступают стандартной лекарственной терапии и могут

применяться в качестве монотерапии. Важно, что они по-

могают и при коморбидных эмоциональных нарушениях

(тревога, депрессия).

Когнитивно-поведенческая терапия позволяет сни-

зить катастрофизацию боли, изменить болевое поведение,

нормализовать образ жизни пациента и обучить его эффек-

тивным способам предупреждения головной боли [73]. 

Для лечения мигрени также применяется температур-

ная и электромиографическая, реже – электроэнцефало-

графическая биологическая обратная связь [72]. В основе

метода лежат техники релаксации, он направлен на сниже-

ние физического и эмоционального напряжения, обучение

пациента управлять некоторыми реакциями своего орга-

низма. Регулярные упражнения с использованием метода

релаксации могут купировать или значительно уменьшить

приступ уже развившейся мигрени. Комбинация биологи-

ческой обратной связи и метода релаксации повышает эф-

фективность лечения [72].

Майндфулнесс (от англ. Mindfulness-based cognitive

therapy) – когнитивная терапия, основанная на осознанно-

сти. Это новое направление поведенческой терапии голов-

ной боли, которое активно применяется в лечении мигрени

в последние несколько лет [73–76]. Майндфулнесс при хро-

нической мигрени позволяет заметно уменьшить частоту

приступов, повысить трудоспособность и улучшить эмоци-

ональное состояние пациентов [76]. Проводятся дальней-

шие рандомизированные контролируемые исследования

для определения оптимальных терапевтических программ,

сравнения эффективности когнитивной терапии, основан-

ной на осознанности, с другими поведенческими методами,

установления продолжительности эффекта нового вида по-

веденческой терапии [77].

З а к л ю ч е н и е
Таким образом, снижение когнитивных функций у па-

циентов с мигренью чаще всего связано с коморбидными

эмоциональными расстройствами (в любом возрасте), а

также с сочетанным цереброваскулярным или нейродегене-

ративным заболеванием (у пожилых пациентов). Влияние

мигрени на когнитивные функции продолжает обсуждать-

ся. Не выявлено четкой патогенетической роли мигрень-ас-

социированных повреждений белого вещества головного

мозга в развитии КН. Не получено убедительных данных и

о том, что мигрень повышает риск возникновения КН и де-

менции. Исходя из установленных причин снижения ког-

нитивных функций при мигрени, к методам профилактики

и лечения КН у таких пациентов относят: 1) уменьшение

числа приступов мигрени, так как высокая частота присту-

пов сопряжена со значительным риском развития тревоги,

депрессии; 2) устранение эмоциональных расстройств (при

наличии); 3) коррекцию сердечно-сосудистых факторов ри-

ска (при наличии); 4) проведение когнитивного тренинга

(при наличии первичных сосудистых и/или дегенеративных

КН). Для уменьшения частоты приступов мигрени назнача-

ют профилактическую терапию с учетом наличия эмоцио-

нальных нарушений и сопутствующих заболеваний. Про-

филактическое лечение мигрени включает стандартную

фармакотерапию и нелекарственные методы (образователь-

ные беседы, когнитивно-поведенческую терапию, биологи-

ческую обратную связь, метод релаксации, майндфулнесс).
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