
ЭПИЛЕПСИЯ
и пароксизмальные 

состояния
2025 Том 17 №1

https://epilepsia.su

EPILEPSY AND PAROXYSMAL CONDITIONS
2025 Vol. 17 №1 

ISSN 2077-8333 (print)
ISSN 2311-4088 (online)

Э
п

и
л

еп
си

я 
и

 п
ар

о
кс

и
зм

ал
ьн

ы
е 

со
ст

о
ян

и
я 

/ E
p

ile
p

sy
 a

n
d

 P
ar

ox
ys

m
al

 C
o

n
d

it
io

n
s

20
25

 Т
о

м
 1

7 
№

1

Да
нн
ая

 и
нт
ер
не
т-
ве
рс
ия

 с
та
ть
и 
бы

ла
 с
ка
ча
на

 с
 с
ай
та

 h
ttp

://
w

w
w

.e
pi

le
ps

ia
.s

u.
 Н
е 
пр
ед
на
зн
ач
ен
о 
дл
я 
ис
по
ль
зо
ва
ни
я 
в 
ко
м
м
ер
че
ск
их

 ц
ел
ях

. 
И
нф

ор
м
ац
ию

 о
 р
еп
ри
нт
ах

 м
ож

но
 п
ол
уч
ит
ь 
в 
ре
да
кц
ии

. Т
ел

.: 
+7

 (4
95

) 6
49

-5
4-

95
; э
л.

 п
оч
та

: i
nf

o@
irb

is
-1

.ru
. 



54 https://epilepsia.su	 Epilepsy	and	Paroxysmal	Conditions

 2025 Том 17 № 1

  ISSN 2077-8333 (print)  
https://doi.org/10.17749/2077-8333/epi.par.con.2025.217 ISSN 2311-4088 (online)

Течение мигрени на фоне коррекции 
вторичной гипергомоцистеинемии
А.С. Беденко
Акционерное общество «МЕДСИ 2», Клинико-диагностический центр «МЕДСИ» на Красной Пресне 
(ул. Красная Пресня, д. 16, Москва 123242, Российская Федерация)

Для контактов: Анна Сергеевна Беденко, e-mail: mailanna91@yandex.ru

РЕЗЮМЕ 

Мигрень – частая причина головной боли, ее распространенность достигает 21% среди женщин и 6% среди мужчин, 
поэтому большое внимание уделяется исследованию ее патогенеза. В статье представлен клинический случай улуч-
шения течения мигрени у пациентки на фоне коррекции гипергомоцистеинемии, возникшей вследствие выраженного 
дефицита фолиевой кислоты. Особенностью данного случая также является асимметрия венозных синусов, выяв-
ленная по данным бесконтрастной магнитно-резонансной ангиографии, что обусловливает церебральную венозную 
дисгемию. Гипергомоцистеинемия – один из факторов эндотелиальной дисфункции, чей вклад в развитие различных 
заболеваний, в т.ч. цереброваскулярных, обсуждается. Накоплены данные, свидетельствующие о более частом выяв-
лении данного нарушения у пациентов с мигренью по сравнению со здоровыми лицами. Поскольку гипергомоци стеи-
немия поддается снижению с помощью лекарственной терапии, ее выявление и коррекция могут улучшить течение 
мигрени, что требует дальнейших исследований.
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ABSTRACT

Migraine is one of the most common causes of headache with the prevalence reaching 21% and 6% in females and males, 
respectively, thereby attracting a great attention in investigating underlying migraine pathogenesis. The current article 
presents a clinical case of alleviated migraine manifestations in female patient with verified hyperhomocysteinaemia occurred 
due to severe folic acid deficiency. The additional specific characteristic of this case is associated to asymmetry of venous 
sinuses, revealed by contrast-free magnetic resonance angiography that accounts for cerebral venous dyscirculation. 
Hyperhomocysteinaemia is one of the factors of endothelial dysfunction, which impact in different diseases, including 
cerebrovascular, is being discussed. The data have been collected evidencing about a more frequent incidence of this disorder 
among patients with migraine than in healthy volunteers. Because hyperhomocysteinaemia may be decreased by medical 
therapy, it’s detection and correction potentially may alleviate migraine manifestations. This hypothesis require to be further 
investigated.
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ВВЕДЕНИЕ / INTRODUCTION

Мигрень – частая причина головной боли, ее распро-
страненность достигает 21% у женщин и 6% у мужчин, 
и среди первичных причин цефалгий она уступает по 
частоте лишь головной боли напряжения [1]. На данный 
момент общепринятой считается патогенетическая кон-
цепция мигрени как периодически возникающего ней-
рогенного асептического воспаления сосудистой стенки 
мелких сосудов твердой мозговой оболочки [1, 2]. 

Особое место в исследовании патогенеза мигрени 
отводится поиску биомолекул, ассоциированных с раз-
витием головной боли при мигрени и другими ее про-
явлениями. Иногда, как в случае с пептидом, связан-
ным с геном кальцитонина (англ. сalcitonin gene-related 
peptide, CGRP), выявление такого биологически активно-
го вещества приводит к принципиально новой терапев-
тической стратегии [2], но чаще повышение уровня тех 
или иных биомолекул не вносит принципиальных изме-
нений в подходы к терапии. Так, в некоторых исследо-
ваниях продемонстрировано, что при приступе мигрени 
возникает повышение цитокинов, пентраксина-3 и ме-
таллопротеиназы-9 [3], что, безусловно, подтверждает 
концепцию нейрогенного асептического воспаления, но 
едва ли может привести к принципиально новым тера-
певтическим подходам. 

В этой связи особый интерес представляет изучение 
таких метаболических изменений при мигрени, выявле-
ние и коррекция которых могут быть доступны в широ-
кой клинической практике и, соответственно, успешно 
внедрены в протоколы оказания медицинской помощи 
при мигрени. Потенциально таким метаболитом может 
оказаться гомоцистеин (серосодержащая аминокислота, 
метаболит метионина). Известно, что гомоцистеин явля-
ется одним из факторов эндотелиальной дисфункции, 
а также атерогенеза [4]. Опубликованы данные, свиде-
тельствующие о его повышении при цереброваскуляр-
ной патологии и аутоиммунных заболеваниях головного 
мозга (рассеянный склероз) [5, 6]. 

В статье представлен случай улучшения течения ми-
грени у пациентки на фоне коррекции впервые выявлен-
ной гипергомоцистеинемии. 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ / CASE REPORT

Пациентка П. 1987 г.р. обратилась с жалобами на дву-
сторонние головные боли (7–8 баллов по визуально-ана-
логовой шкале (ВАШ)), которые могли сопровождаться 
тошнотой, невращательным головокружением на пике 
головной боли, непостоянным звоном в ушах. Рвоты, 
фото- и фонофобии не отмечалось.

Анамнез / Medical history

Цефалгический синдром наблюдался в течение мно-
гих лет, ухудшение возникло в течение 3–4 нед – голов-
ные боли стали ежедневными, двусторонними, наиболее 
интенсивно выраженными в утренние часы, сопровожда-
лись тошнотой, усиливались при физической нагрузке. 
Интенсивность болевого синдрома варьировалась от 5 
до 8 баллов по ВАШ. Ранее отмечалось ухудшение це-
фалгического синдрома в ответ на прием эстрогеносо-
держащих препаратов. На момент осмотра пациентка 
ежедневно принимала комбинированные анальгетики 
(ацетилсалициловая кислота + парацетамол + кофеин). 
Из анамнеза жизни известно об удалении эндометрио-
идной кисты в 2014 г.

Неврологический статус / Neurological status

В неврологическом статусе общемозговой, очаговой 
и менингеальной симптоматики на момент осмотра не 
выявлено.

Предварительный диагноз / Preliminary 
diagnosis

С учетом клинико-анамнестических данных сфор-
мулирован предварительный диагноз: «Цефалгический 
синдром смешанного генеза (церебральная венозная 
дисгемия + головная боль напряжения). Дифференци-
альный диагноз с трансформированной мигренью». 

Пациентке назначено дообследование с целью исклю-
чения либо верификации вторичных цефалгий. 

Инструментальные исследования / 
Instrumental examinations

По данным магнитно-резонансной томографии голов-
ного мозга и магнитно-резонансной венографии (1,5 Тл 
с контрастным усилением) патологических очагов в го-
ловном мозге не обнаружено, асимметрия поперечных 
и сигмовидных синусов без признаков тромбоза (рис. 1).

По результатам дуплексного исследования брахиоце-
фальных артерий и транскраниальной допплерографии 
ультразвуковых признаков патологии сосудов виллизие-
ва круга на момент исследования не выявлено. Индексы, 
характеризующие периферическое сосудистое сопро-
тивление, в пределах нормы. Непрямолинейность хода 
позвоночных артерий между поперечными отростками 
шейных позвонков, очевидно, обусловлена остеохондро-
зом шейного отдела позвоночника. 

Лабораторные исследования / Laboratory tests

В клиническом анализе крови патологических изме-
нений не обнаружено. Коагулограмма без отклонений. 
Анализ сыворотки крови на гомоцистеин выявил гипер-
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гомоцистеинемию (25,35 мкмоль/л). Пациентка была на-
правлена на консультацию гематолога, назначившего до-
полнительные лабораторные исследования. 

В общей коагулограмме отклонений не зарегистри-
ровано: D-димер 110,41 нг/мл, фибриноген 2,91 г/л, про-
тромбиновое время 11,4 с, международное нормали-
зованное отношение 1,05, активированное частичное 
тромбопластиновое время 23,1 с, тромбиновое время 
13,6 с, антитромбин III 105%, волчаночный антикоагулянт 
0,73 у.е., протеин С 76% и протеин S 84,5% (что соответ-
ствует нормальным значениям). Выявлен дефицит фо-
лиевой кислоты – 2 нг/мл (витамин В12 – 311 пг/мл, что 
соответствует нормальным значениям).

Проведено исследование на антифосфолипидный син-
дром: антитела к кардиолипину суммарные – 6,3 ОЕд/мл, 
антитела к бета-2-гликопротеину I – 12,33 ОЕд/мл, что 
также соответствует нормальным значениям. 

Также выполнено генетическое исследование на выяв-
ление дефектов ферментов фолатного цикла: мутаций 
в генах MTR, MTRR, MTHFR не выявлено. 

Пациентка была проконсультирована гастроэнтероло-
гом, установлен диагноз атрофического гастрита. 

Терапия / Therapy

В качестве средства для купирования головной боли 
предложен золмитриптан перорально в дозировке 2,5 мг. 
В процессе динамического наблюдения отмечен положи-
тельный эффект приема триптанов на головную боль. 
Также в связи с формирующимся абузусом проведена те-
рапия дексаметазоном внутривенно на растворе Рингера 
по схеме: 1-й день – 8 мг, 2-й день – 4 мг, 3-й день – 4 мг. 

После этого назначена терапия, направленная на сни-
жение уровня гомоцистеина (препарат ангиовит по 2 таб-
летки 2 раза в сутки в течение 1 мес), а также венотони-
зирующий препарат, содержащий комбинацию диосмина 
и гесперидина. На фоне приема этого препарата частота 
головной боли сократилась с ежедневной до 10–15 дней 
в месяц. При контрольном исследовании выявлено сни-

жение уровня гомоцистеина до 7,29 мкмоль/л, что соот-
ветствует нормальным значениям.

Окончательный диагноз / Final diagnosis

На основании жалоб, анамнестических и клинических 
данных, лабораторных и инструментальных исследова-
ний установлен окончательный диагноз: «Мигрень без 
ауры с ежедневными приступами, декомпенсация». 

Сопутствующий диагноз: «Церебральная венозная 
дисгемия, асимметрия внутричерепных синусов. Гиперго-
моцистеинемия на фоне дефицита фолиевой кислоты».

С целью сокращения частоты приступов пациентке была 
назначена профилактическая терапия венлафаксином на 
полгода. В дальнейшем она к врачу не обращалась, при ак-
тивном телефонном опросе спустя 1 год после первично-
го обращения выяснилось, что пациентка самостоятельно 
прекратила терапию через 4 мес в связи с наступлением 
стойкой ремиссии. Повторного контроля показателей фо-
лиевой кислоты и гомоцистеина не проводилось.

ОБСУЖДЕНИЕ / DISCUSSION

Диагноз мигрени у пациентки установлен в соответ-
ствии с международными критериями мигрени [7]:

а) по меньшей мере 5 приступов, отвечающих крите-
риям b–d;

b) продолжительность приступов 4–72 ч (без лечения 
или при отсутствии эффекта от него);

c) головная боль имеет как минимум две из следую-
щих четырех характеристик: односторонняя локализа-
ция, пульсирующий характер, средняя или выраженная 
интенсивность боли, головная боль усиливается от обыч-
ной физической активности или требует прекращения 
обычной физической активности (например, ходьба или 
подъем по лестнице);

 d) головная боль сопровождается как минимум од-
ним из следующих симптомов: тошнота и/или рвота, фо-
тофобия и фонофобия;

Рисунок 1. Магнитно-резонансная венография внутричерепных синусов: 
а – аксиальная проекция; b – сагиттальная проекция

Figure 1. Magnetic resonance venography of intracranial sinuses: 
а – axial plane; b – sagittal plane 
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 e) головная боль не соответствует в большей степе-
ни другому диагнозу по Международной классификации 
головных болей 3-го пересмотра.

Особенностями представленного клинического слу-
чая являются повышение уровня гомоцистеина, а также 
структурные изменения внутричерепных синусов, спо-
собствующие развитию церебральной венозной дисгемии. 

Эндотелиальная дисфункция – универсальный и мно-
гофакторный патогенетический механизм при многих 
заболеваниях. Существуют данные о более высокой ве-
роятности развития сердечно-сосудистых заболева-
ний у пациентов с мигренью (в особенности мигренью 
с аурой), что с высокой вероятностью может быть обу-
словлено именно эндотелиальной дисфункцией. Это 
подтверждается результатами нескольких исследова-
ний: получены данные о более высоком содержании эн-
дотелина-1 у пациентов с мигренью, о повышении во вре-
мя приступа мигрени фактора активации тромбоцитов 
и фактора фон Виллебранда [1, 3]. 

Одним из хорошо изученных факторов эндотелиаль-
ной дисфункции является гомоцистеин. Сведения о повы-
шении его уровня при мигрени несколько противоречивы. 
Есть исследования, свидетельствующие об увеличении 
концентрации гомоцистеина в цереброспинальной жид-
кости при мигрени по сравнению с группой контроля [8]. 
Опубликованы данные о более высоких значениях гомо-
цистеина в плазме крови у пациентов с мигренью с аурой 
по сравнению с группой контроля [3, 9]. Однако другие 
авторы не выявили статистически значимой взаимосвя-
зи между мигренью и гипергомоцистеинемией [3]. Между 
тем, если ориентироваться на результаты метаанализов 
как более достоверные, то в метаанализе, опубликован-
ном в 2020 г. Американским обществом по изучению го-
ловной боли (англ. American Headache Society), показана 
положительная взаимосвязь между гипергомоцистеине-
мией и мигренью [10]. Примечательно, что в этой же ста-
тье приведены данные нескольких независимых иссле-
дований, продемонстрировавших, что уровень фолатов 
в плазме крови ниже у пациентов с мигренью по сравне-
нию со здоровыми добровольцами.

Гипергомоцистеинемия может быть как вторичной 
(вследствие дефицита фолиевой кислоты или витаминов 
В12, В6), так и первичной, генетически обусловленной. 
Идентифицировано несколько генов (преимуществен-
но фолатного цикла), мутации в которых ведут к разви-
тию гипергомоцистеинемии. У нашей пациентки гипер-
гомоцистеинемия оказалась вторичной, обусловленной 
дефицитом фолиевой кислоты. Между тем необходимо 
отметить, что наследственная гипергомоцистеинемия 
зачастую возникает в результате мутации в гене мети-
лентетрагидрофолатредуктазы (MTHFR). По некоторым 
данным, частота такой мутации среди детей, страдаю-
щих мигренью, достигает 53,3% [11]. Несколько незави-
симых исследований продемонстрировали, что пациенты 
с мигренью чаще, чем в популяции, оказывались гомози-
готны по аллелю MTHFR С677T (точечная миссенс-мута-
ция) [3]. З.Г. Тадтаева и др. (2021 г.) сделали вывод, что 
мутации в нескольких генах фолатного цикла (MTHFD1, 
MTHFR, MTRR, MTR) можно рассматривать как маркеры, 
ассоциированные с мигренью [11].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ / CONCLUSION

Эндотелиальная дисфункция относится к универсаль-
ным патогенетическим механизмам при различных па-
тологиях, повышение гомоцистеина – одно из звеньев 
формирования этого состояния. Накоплены данные, сви-
детельствующие о более частом выявлении гиперго-
моцистеинемии у пациентов с мигренью. В отличие от 
многих других факторов эндотелиальной дисфункции, 
гипергомоцистеинемия хорошо поддается коррекции 
с помощью препаратов витаминов группы В. В приве-
денном клиническом случае отмечено улучшение про-
явлений мигрени (возврат к приступообразному течению 
вместо ежедневного) на фоне коррекции гипергомоци-
стеинемии. Это дает основания предполагать, что выяв-
ление и коррекция таких нарушений у пациентов с мигре-
нью могут привести к улучшению течения заболевания, 
однако требуются дальнейшие исследования на соответ-
ствующей выборке пациентов. 
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