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Абстракт. В статье изучаются различные механизмы влияния гомоцистеина в развитии мигрени. Гомо-
цистеин, серосодержащая молекула, в настоящее время признана независимым фактором риска различных 
тромботических заболеваний, особенно ишемической болезни сердца и инсульта. Эта статья направлена на 
предоставление различных механизмов развития и связь мигрени с гомоцистеином, что позволить в выборе 
правильной тактики лечения.
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Мигрень - достаточно распространенный синдром, характеризующийся повторяющимися инвалидизиру-
ющими приступами головной боли, часто сочетающимися с другими неврологическими проявлениями, которым 
страдает примерно 10–14% всего населения [2, 10]. Головная боль при мигрени обычно усиливается при физиче-
ской нагрузке, в отличие от головной боли напряжения. Кроме того, мигрень длится от 4 до 72 ч и в большинстве 
случаев характеризуется полным отсутствием симптомов между двумя последовательными приступами. Нако-
нец, некоторые факторы (называемые «пусковыми факторами»), такие как образ жизни и гормональные измене-
ния, сами по себе вызывают приступ мигрени [4, 11, 14]. На самом деле не существует биохимических тестов для 
подтверждения диагноза мигрени. Напротив, аура возникает при некоторых неврологических нарушениях (вклю-
чая зрительные и сенсорные изменения), которые предшествуют головной боли. Следует добавить, что мигрень 
является наиболее тяжелым вариантом головной боли, так как может перейти в инсульт [13,15].

Мигрень диагностируется на основании воспоминаний пaциента о своих симптомах, положительного семей-
ного анамнеза и исключения вторичных причин [7]. Симптомы оцениваются с помощью критериев, основанных 
на симптомах, определенных Международным обществом головной боли (IHS), Международной классификaцией 
головной боли, 3-е издание [8]. Выделяют два основных типа мигрени: мигрень с аурой или без нее. Пaциенты с 
мигренью с аурой испытывают ауру, которая предшествует их головной боли, в то время как пaциенты с мигренью 
без ауры этого не делают. Аура ощущается примерно у трети пaциентов и состоит из неврологических симптомов, 
которые проявляются в виде зрительных галлюцинaций, таких как мигающие огни, искры или линии (за которыми 
следуют темные пятна), покалывание или онемение лица, а также другие сенсорные, моторные или афазические 
симптомы, которые обычно длиться от 5 минут до часа [9]. Аура была связана с электрофизиологическим собы-
тием, которое происходит во время мигрени, называемым корковой распространяющейся депрессией, которая 
представляет собой волну интенсивной нейронной активности, которая постепенно распространяется по обла-
стям коры головного мозга, за которой следует длительное торможение нейронной активности [10].

Повышенный уровень гомоцистеина в сыворотке крови может наблюдаться у людей, обычно страдающих 
мигренью. Среди причин может быть вазодилатaция или временный тромбоз сосудов головного мозга, вызванный 
гомоцистеином. Кроме того, повышенный уровень гомоцистеина в сыворотке крови ответственны за состояние 
гиперкоагуляции, поддерживаемое повышенным фактором Виллебранда или активaцией протромбина. Связь 
между гомоцистеином и гиперкоагуляцией также может объяснить повышенный риск инсульта и сердечно-сосу-
дистых событий у этих пaциентов [8, 9]. Кроме того, гомоцистеин может играть роль в возникновении мигрени 
из-за окислительного повреждения эндотелия сосудов посредством образования анионов супероксида [4, 6, 10].  

Гомоцистеин является промежуточным метаболитом метионина и может метаболизироваться до цистати-
онина или повторно метилироваться до метионина с помощью метилентетрагидрофолатредуктазы (MTHFR) [5, 
7]. Это требует витамина B12 и фолиевой кислоты в качестве кофакторов. Однако некоторые полиморфизмы в 
MTHFR уменьшают повторное метилирование гомоцистеина с повышением концентрaции гомоцистеина в сыво-
ротке. Однако гомоцистеин также может конденсироваться с серином с образованием цистатионина в реакции, в 
которой используется цистатионин-β-синтаза, содержащая витамин B6 в качестве кофактора [3, 9].

В пути реметилирования метионин превращается в S- аденозилметионин (SAM). Учитывая метильную 
группу метилтрансфераз, SAM возвращается к S- аденозилгомоцистеину (SAH). В свою очередь, SAH снова 
заменяется на гомоцистеин с помощью SAH-гидролазы [2, 6]. Поскольку реакция SAH↔ гомоцистеина является 
обратимой, распространенность гомоцистеина способствует синтезу SAH, нарушая соотношение SAM/SAH для 
преобладания SAH на SAM. Напротив, преобладание SAH (а не дефицит SAM) ингибирует метилтрансферазы, 
вызывая гипометилирование определенных субстратов, таких как ДНК, некоторые нейротрансмиттеры или белки 
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[1, 5, 12].
Несколько исследований показывают, что избыток гомоцистеина в крови может вызывать ремоделиро-

вание сосудистой ткани посредством патологических механизмов, которые стимулируют рост клеток гладкой 
мускулатуры, вызывают дисфункцию эндотелия за счет подавления экспрессии эндотелиальной NO-синтазы и 
высвобождения медиаторов воспаления [1, 5, 12]. Сосудистые изменения, вызванные гомоцистеином, нарушают 
целостность артериол и могут сделать людей более восприимчивыми к воспалению сосудов и атерогенезу, что, в 
свою очередь, может привести к ишемическому повреждению. Это было предложено как механизм, способству-
ющий мигрени на сосудистой или ишемической основе.

Хотя многочисленные исследования изучали генетическую связь этого полиморфизма в различных популя-
циях мигрени, статус этого гена остается спорным с положительными и отрицательными результатами, получен-
ными независимыми группами.

Таким образом, гомоцистеин, серосодержащая молекула, в настоящее время признана независимым фак-
тором риска различных тромботических заболеваний, особенно ишемической болезни сердца и инсульта. Эта 
статья направлена на предоставление различных механизмов развития и связь мигрени с гомоцистеином, что 
позволить в выборе правильной тактики лечения. 
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