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We present a clinical case of ischemic stroke in a man with a new-onset migraine attack. Clinical case. A 25-year-old 
man was admitted to the acute cerebrovascular department due to severe throbbing headache in the left temporal area, 
vomiting, impaired vision on the right and numbness of the right leg. Complaints appeared abruptly in the form of 
scotoma in the right visual field. 20 minutes later, severe throbbing headache, nausea and numbness of the right leg de-
veloped. The event was preceded by sleep deprivation for 2 days. The patient’s mother has migraine with aura. Previ-
ously, the patient never had such attacks. On examination: right-sided homonymous upper-quadrant hemianopsia, 
hypoesthesia of the right leg. Brain MRI - focal hyperintensity at T2 and DWI in the left occipital region (acute ischemic 
stroke). The patient took aspirin at a dose of 300 mg for the first day, then 100 mg per day and valproic acid at a dose 
of 1200 mg per day. Two days after hospitalization, the patient experienced recovery of sensitivity in the right leg and 
regression of right-sided homonymous upper quadrant hemianopsia to small scotoma. The patient was discharged on 
the 5th day with a small right scotoma. It is recommended to continue taking aspirin 100 mg/day and valproic acid 1200 
mg/day for the secondary prevention of migraine attacks and stroke. Discussion. The peculiarities of this case include 
the lack of history of migraine (at least 5 or more migrainous headache attacks) and the development of severe migraine 
attack with prolonged aura symptoms, which was triggered by sleep deprivation and eventually evolved into ischemic 
stroke. Conclusions. It is necessary to consider the possibility of ischemic stroke even in the cases of a new-onset mi-
graine attack. If migrainous aura duration exceeds 60 minutes, it is necessary to perform a brain MRI to detect the early 
signs of cerebral ischemia. 
Key words: probable migraine, migrainous infarction, diagnosis, treatment. 

Ми наводимо клінічне спостереження ішемічного інсульту у чоловіка з мігренозним нападом з аурою, що вперше 
виник. Клінічне спостереження. 25-річний чоловік доставлений у відділення гострої церебральної патології з ви-
раженим головним болем в лівій скроневій ділянці, що супроводжувався блюванням, порушенням зору справа та 
відчуттям оніміння в правій нозі. Захворів гостро з появи часткової скотоми в полі зору справа, через 20 хв. 
з’явилися виражений головний біль пульсуючого характеру, нудота, оніміння в правій нозі. Розвитку нападу пере-
дувала депривація сну протягом 2 днів. Має обтяжену за мігренню з аурою спадковість. Раніше подібних нападів 
не спостерігалось. При огляді: правобічна гомонімна верхньо-квадрантна геміанопсія, гіпестезія правої гомілки. 
МРТ головного мозку – гіперінтенсивне на Т2 та DWI вогнище в лівій потиличній ділянці (гостра стадія ішемічного 
інсульту). Пацієнт отримував аспірин в дозі 300 мг за першу добу, потім 100 мг на добу і вальпроєву кислоту в до-
зі 1200 мг на добу. Через 2 дні після госпіталізації пацієнт відчув покращення у вигляді відновлення чутливості в 
правій нозі та регресу правобічної гомонімної верхньої квадрантної геміанопсії до невеликої скотоми. Виписаний із 
стаціонару на 5-ту добу, зберігалась правобічна скотома. Рекомендовано продовжити прийом аспірину 100 
мг/добу та вальпроєвої кислоти 1200 мг/добу з метою вторинної профілактики мігренозних нападів та інсульту. 
Обговорення. Особливістю даного випадку є відсутність мігрені (5 і більше повторних мігренозних нападів) в ана-
мнезі, тяжкий мігренозний напад, спровокований депривацією сну, а також тривалі симптоми аури, які еволюціо-
нували у симптоми ішемічного інсульту. Висновки. Необхідно враховувати можливість розвитку ішемічного інсуль-
ту навіть при мігренозному нападі, що вперше виник. В клінічних випадках, коли тривалість аури перевищує 60 
хвилин необхідно провести МРТ головного мозку для виявлення ранніх ознак церебральної ішемії. 
Ключові слова: можлива мігрень, мігренозний інфаркт, діагностика, лікування. 

Вступ 
Зазвичай мігрень вважається відносно доброякіс-

ним неврологічним розладом з повністю оборотними 
вогнищевими та загальномозковими симптомами. 
Однак, існують тісні асоціації між мігренню з аурою та 
ішемічним інсультом [1–3]. Згідно Міжнародної кла-
сифікації головного болю 3-го перегляду мігренозний 
інфаркт (МІ) визначається як один або декілька симп-
томів мігренозної аури, що зберігаються більше 60 

хвилин у поєднанні з ішемічним ураженням мозку у 
відповідній ділянці, що виявляється за допомогою 
нейровізуалізації, під час типової атаки мігрені з ау-
рою [4]. 

До теперішнього часу більшість неврологів не обі-
знана в потрібному обсязі з принципами діагностики та 
лікування МІ, що перед усім пов’язано з недостатнім 
використанням міжнародних стандартів діагностики мі-
грені та інших типів первинного головного болю [5]. 

Рівень захворюваності на МІ низький, близько 0,8 
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на 100 000 людино-років [6], що менше ніж 1% від усіх 
ішемічних інсультів [7]. Однак, у молодшого населен-
ня МІ становить значно більшу частку – до 20% від 
всіх ішемічних інсультів [8]. МІ вражає жінок у два-три 
рази частіше, ніж чоловіків [9]. Це пояснюється вищою 
поширеністю мігрені серед жінок (18% проти 6-7%), 
особливо коли мігрень поєднується з курінням та пе-
роральним прийомом контрацептивів [3, 10]. 

На сьогоднішній день патогенез мігрень-
асоційованого інсульту та терапевтичні підходи поки 
що залишаються не до кінця з’ясованими. Ми наво-
димо власне клінічне спостереження ішемічного інсу-
льту у пацієнта з тяжким мігренозним нападом з ау-
рою, що вперше виник (згідно Міжнародної класифі-
кації головного болю 3-го перегляду – з «Можливою 
мігренню з аурою» [4]). 

Клінічне спостереження 
25-річний чоловік доставлений у відділення гострої 

церебральної патології з вираженим головним болем 
в лівій скроневій ділянці, що супроводжувався блю-
ванням, порушенням зору справа та відчуттям онімін-
ня в правій нозі. Даний напад почався гостро із зату-

манення зору та появи часткової скотоми справа, до 
яких через 20 хв. приєднався виражений головний 
біль пульсуючого характеру та нудота. Далі з’явилося 
оніміння в правій нозі. Пацієнт прийняв золмітриптан 
2,5 мг перорально – без будь-якого ефекту, через дві 
години після першої дози повторно прийняв таку ж 
дозу препарату. Розвитку нападу передувала депри-
вація сну протягом 2 днів (нічні зміни). Має обтяжену 
за мігренню спадковість (у матері – мігрень з аурою). 
Раніше подібних нападів не спостерігалось. В анам-
незі відсутні будь-які соматичні та неврологічні захво-
рювання. 

Під час огляду виявлені вогнищеві симптоми у ви-
гляді правобічної гомонімної верхньо-квадрантної ге-
міанопсії, гіпестезії правої гомілки, що оцінено у 2 ба-
ли за Шкалою інсульта Національного інституту здо-
ров’я (NIHSS). За даними магнітної резонансної томо-
графії (МРТ) головного мозку виявлено гіперінтенсив-
не на Т2, Т2 TIRM та DWI вогнище 6,2×3,0×2,3 см в 
лівій потиличній ділянці (басейн кровопостачання лі-
вої задньої мозкової артерії), що відповідає гострій 
стадії ішемічного інсульту (рис.1). 

  
Рис.1. МРТ: в режимі Т2 – гіперінтенсивне вогнище в лівій потиличній ділянці  

(басейн кровопостачання лівої задньої мозкової артерії);  
в режимі ADC – гіпоінтесивне вогнище в тій самій ділянці. 

Комп’ютерна томографічна ангіографія не виявила 
змін та ознак тромбозу/диссекції судин. Ехокардіог-
рафія не виявила відкритого овального отвору. Елек-
трокардіографія та моніторинг артеріального тиску не 
виявили патологічних змін. Електроенцефалографія - 
епілептиформна активність в лівій скроневій ділянці. 
В аналізі крові – нормальні показники кількості тром-
боцитів, ШОЕ, С-реактивного білка, антитромбіну III. 
Антинуклеарних антитіл, ревматоїдного фактору та 
антикардіоліпінових антитіл в крові не виявлено. 

Враховуючи час від початку симптомів та відсут-
ність показань щодо системної тромболітичної терапії 
(2 бали за NIHSS), пацієнту розпочата терапія аспіри-
ном в дозі 300 мг за першу добу, потім 100 мг на добу 
і вальпроєвою кислотою в дозі 1200 мг на добу. Через 
2 дні після госпіталізації пацієнт відчув покращення у 
вигляді відновлення чутливості в правій нозі та регре-
су правобічної гомонімної верхньої квадрантної геміа-

нопсії до невеликої скотоми. Виписаний із стаціонару 
на 5-ту добу, зберігалась правобічна скотома. Реко-
мендовано продовжити прийом аспірину 100 мг/добу 
та вальпроєвої кислоти 1200 мг/добу з метою вторин-
ної профілактики мігренозних нападів та інсульту. 

Результати та їх обговорення 
Ми описали пацієнта у якого розвився ішемічний 

інсульт після першої тяжкої мігренозної атаки. Особ-
ливістю даного випадку є відсутність мігрені (5 і біль-
ше повторних мігренозних нападів) в анамнезі; тяжкий 
мігренозний напад, який був спровокований деприва-
цією сну і тривалі симптоми аури, які на фоні застосу-
вання триптану еволюціонували у симптоми ішемічно-
го інсульту. 

Механізми підвищеного ризику ішемічного інсульту 
у молодих пацієнтів з мігренню з аурою залишаються 
до кінця невідомими. Їх не пов’язують зі збільшенням 
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звичайних факторів ризику інсульту, таких як діабет, 
артеріальна гіпертензія та підвищений рівень холес-
терину [11]. Найбільшими факторами ризику у моло-
дих пацієнтів з мігренню вважаються жіноча стать в 
поєднанні з курінням та пероральним прийомом конт-
рацептивів [3, 10].  

Одна з найбільш досліджуваних патофізіологічних 
теорій МІ включає феномен поширення кортикальної 
депресії (ПКД) [12]. ПКД характеризується як хвиля 
деполяризації нейронів, яка поширюється з потилич-
ної зони мозку вперед по корі [13] з подальшим змен-
шенням мозкового кровотоку, що відповідає клінічним 
симптомам аури, і в рідкісних випадках може досягати 
ішемічного рівня і призводити до інфаркту мозку [14]. 

Інші теорії МІ пов'язані з ендотеліальною дисфун-
кцією та гіперкоагуляцією під час аури [15]. Також, мі-
грень може бути асоційована з певними патологічни-
ми станами (наприклад, відкрите овальне вікно [16] і 
диссекція хребтової артерії [17]). Той факт, що певні 
генетичні синдроми (наприклад, церебральна аутосо-
мно-домінантна артеріопатія з підкірковими інфаркта-
ми та лейкоенцефалопатією – CADASIL) асоціюються 
з мігренню та інсультами, може свідчити про генетичні 
механізми, і, ймовірно, вроджені зміни стінки дрібних 
мозкових судин [18]. 

Іншою потенційною причиною МІ є несприятливий 
вплив лікарських засобів для абортивної терапії міг-
рені [17]. Триптани не показали подовження фази ау-
ри в клінічних випробуваннях [19], але були пов’язані 
з інсультом у поодиноких випадках [20, 21]. 

Ще одне рідкісне явище - мігралепсія. Поєднання 
епілепсії з мігренню, адже мігрень та епілепсія мають 
кілька спільних патогенних механізмів. КДП викликає 
дисбаланс між збудливими і гальмівними механізма-
ми в передачі нервових імпульсів через глутамат і па-
тологічну активацію іонних каналів, і є спільною пато-
фізіологічною ланкою, що задіяна як при мігрені, так і 
при епілепсії [22]. Не дивно, що протиепілептичні пре-
парати ефективні при мігрені. 

Зв’язок між мігренню та церебральною ішемією 
підтверджують результати популяційних досліджень 
на основі оцінки МРТ. У осіб, які страждають на міг-
рень із аурою, більша кількість уражень білої речови-
ни мозку та ішемічних інфарктів, ніж в контрольній 
групі. Причому, ці ураження спостерігались переваж-
но в басейні задньої мозкової артерії і траплялись в 
12 разів частіше, ніж у контрольній групі [23]. 

Інсульт у молодому віці означає інвалідність та 
втрату працездатності набагато раніше в житті і може 
нести більший тягар, ніж у літніх людей. Тож визна-
чення факторів ризику розвитку МІ а також чітких ре-
комендацій щодо менеджменту МІ є важливою меди-
чною та соціально-економічною проблемою. На даний 
час немає чітких рекомендацій щодо фармакотерапії 
для первинної та вторинної профілактики ішемічного 
інсульту у пацієнтів з мігренню. 

Базуючись на вище наведеному спостереженні, 
описаних в літературі інших клінічних випадках та мо-
жливому патогенезі захворювання, слід звернути ува-
гу на наступні моменти. 

У пацієнтів молодого віку можливою причиною 
ішемічного інсульту може бути мігренозний напад з 
аурою, що вперше виник і це потребує специфічного 
менеджменту такого пацієнта. 

Важливо визначити та модифікувати судинні фак-
тори ризику у пацієнтів з мігренню з аурою, включаю-

чи високий артеріальний тиск, куріння, використання 
оральних контрацептивів та зміну способу життя. 

Деякі дослідження показали, що абортивна тера-
пія нападів мігрені триптанами є більш безпечною та 
ефективною при їх прийомі після завершення фази 
аури, при появі легкого головного болю [24–26]. 

Для первинної профілактики МІ доцільним є викори-
стання ліків, що здатні впливати як на мігренозні напади, 
так і на судинні фактори ризику ішемічного інсульту (на-
приклад, у пацієнта з мігренню та гіпертонічною хворо-
бою доцільно призначити кандесартан [27], у пацієнта з 
мігренню та ожирінням - топірамат [28]).  

Перспективи подальших досліджень 
В подальшому необхідно дослідити питому частку 

мігренозних інфарктів в структурі ішемічних інсультів 
серед мешканців міста Полтава. 

Висновки 
Необхідно враховувати можливість розвитку іше-

мічного інсульту навіть при мігренозному нападі з ау-
рою, що вперше виник. 

В клінічних випадках, коли тривалість мігренозної 
аури перевищує 60 хвилин, необхідно провести МРТ 
головного мозку для виявлення ранніх ознак цереб-
ральної ішемії, а також уникати призначення судинно-
звужуючих препаратів (триптани, ерготаміни, кофеїн). 
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