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МИГРЕНДА КОМОРБИД ҲОЛАТЛАР АҲАМИЯТИ 
Саъдинова Г.У., Саидвалиев Ф.С. 

Ташкентская медицинская академия 
Калит сўзлар: мигрен, инсулт, эпилепсия, депрессия, гипотиреоз, коморбидлик. 

'оморбидлик атамаси биринчи бор 1970 йил америка-
^лик тадқиқотчи ва эпидемиолог A.R. Feinstein томо-

нидан маълум касаллик фонида ривожланувчи ёки мавжуд 
бўлган қўшимча клиник ҳолатларни ифодалаш учун кири-_ 
тилган. Асосий касалликни даволашда коморбид ҳолатга 
аҳамият бермасликнинг имкони мавжуд эмас, шу сабабпи 
охирги ўн йил мобайнида коморбидлик тиббиётнинг турли 
соҳаларида алохида илмий-текширув йўналиши бўлиб чиқди 
[2]. 

Мигренда ҳамкор келувчи касалликларни ўрганиш таш-
хис қўйиш ва даволашда муҳим омил хисобланади. Мигрен 
комборбидлиги 4 асосий механизм орқали тушинтирилади: 
генетик ва ташқи муҳит факторлари, сабаб-натижа алоқаси, 
патофизиологик ўзаро боғлиқлиги ва тўлиқ тасодифий 
боғланиш [22,42]. 

Мигренда коморбидликка аҳамият беришнинг муҳимлиги 
қўйидагилар билан ифодаланади: 

Касалликларнинг бирга келиши ташхис қўйишни мурак-
каблаштириши мумкин. Масалан мигреннинг ўчоқпи белги-
лари ва инсулт; 

Бир касаллик клиник жиҳатдан бошқа касалликларни эс-
латиши мумкин. 

Бир даво икки касаллик учун берилиши мумкин, антиде-
прессантлар мигрен ва депрессияга; 

Касалликларнинг коморбидлиги мигреннинг патофизио-
логиясини ёритишга калит бўлиши мумкин [47]. 

Коморбидлик ривожланишига сурункали яллиғланиш, 
систем ва инволютив метаболик ўзгаришлар, ятрогения, ге-
нетик мойиллик кабилар ҳам сабаб бўлиши мумкин. Комор-
бид касалликлар мигреннинг кечишига аҳамиятли даражада 
таъсир қилади. Улар мигрен хуружини оғирлаштиради, ху-
ружлараро даврда бемор ҳолатини ёмонлаштиради ва уму-
мий қилиб олганда бемор ҳаёт сифатини пасайтиради, яққол 
дезадаптацияга сабаб бўлади ва касаллик прогнозига сал-
бий таъсир қилади. Шу сабабли коморбид касалликларни 
аниқлаш ва даволаш мигрен профилактик давосида муҳим 
аҳамият касб этади [58]. 

Мигреннинг кўплаб неврологик, соматик ва психиа-
трик касалликлар билан коморбидлиги аниқланган, шулар-
дан энг кўп тарқалганлари аффектив бузилишлар (86%гача 
), уйқу бузилишлари (44%), сурункали оғриқ синдромлари 
(40%гача), ичак таьсирланиш синдроми (25-50%), аллергия 
ва поллиноз (55%), семизлик (24%) ва бошқа бир қанча ка-
салликлар ташкил қилади [43]. 

Мигрен ва депрессия. Бир қатор текширувларда кайфи-
ят бузилиши мигренда умумий популяцияга нисбатан кўпроқ 
учраши аниқланган [10,55]. Мигрен депрессиянинг пайдо 
бўлишига сабаб бўлади, ўз навбатида депрессия хам мигрен 
хуружига хавф омили ҳисобланади [11]. Депрессия мигрен-
нинг сурункали формасида кўпроқ кузатилади. Мигрен ва де-
прессия ҳамкор келиши ногиронликка депрессиясиз келганга 
нисбатан кўпроқ сабаб бўлади [6,37]. Депрессия ва мигрен 
алоқадорлиги аурасиз мигренга нисбатан аурали мигрен-
да кучлирокдир. Норвегия'олимлари 49000 инсонда мигрен 
ва депрессияни ташхислаш учун текширувлар олиб бориш-
ган. Натижаларга кўра депрессия иккала жинс вакилларида 
ҳам мигрен ташхиси қўйилган инсонларда мигрен мавжуд 
бўлмаганлацга нисбатан кўпроқ аниқланган. Шу билан бир-
га аурали мигрени бор аёлларда, аурасиз мигрен мавжуд 
аёлларга нисбатан депрессия кўпроқ ташхисланган. Аммо 
эркакларда бу нисбийлик аурали ва аурасиз мигренда куза-
тилмаган [31]. Депрессия мигрен билан коморбид келганда 
беморларнинг ҳаёт сифатига салбий таьсир қилади ва ноги-

ронликка кўпроқ сабаб бўлади. Францияда Lanteri-Minet 1179 
нафар катта ёшли инсонларда депрессия ва мигрен мав-
жудпигини текширган. Депрессияни HADS шкаласи орқали 
ва ногиронликни MIDAS шкаласи ва саломатлик ҳолатини 
қисқа текшируви (SF-12) орқали баҳолаган. Депрессия ми-
грен мавжуд беморларда солиштирма гурухга нисбатан 
кўпроқ аниқланган ( Р<0,01). Депрессия мавжуд беморларда 
ҳаёт сифат даражаси SF-12 шкаласи бўйича соғлом гурухга 
нисбатан пасайганлиги аниқпанган. Шу билан бирга депрес-
сия ва мигрен мавжуд беморларда ҳаёт сифат даражаси со-
лиштирма гурухларга нисбатан кўпроқ пасайган( Р<0,01) ва 
MIDAS шкаласи бўйича кучлироқ даражаси қайд этилган [24]. 

Мигрен ва вахима. Вахима хам мигренда кўп кузати-
ладиган ҳолат ҳисобланади [10,53,55,54]. Stewart 12 ёшдан 
29 ёшгача бўлган 10000 нафар инсонда вахима учраш эх-
тимоллиги ўрганган ва мигрен вахима мавжуд бўлган эрка-
клар орасида вахима бўлмаган эркакларга нисбатан 7 маро-
таба кўпроқ кузатилиши аниқланган [53]. Бреслау ва Дэвис 
ҳам мигрен ва вахима ҳамкор келишини ўз текширувлари 
орқали тасдиқлаган. Олим 1007 нафар 21 ёшдан 30 ёшгача 
бўлган инсонларда мигрен ICHD ва вахима DSM-III мезонла-
ри орқали аниқлаган. Натижаларга кўра вахима мигрен мав-
жуд беморларда кўпроқ аниқланган [10]. Breslau ва DavisHHHr 
психиатрик клиникаларда текширувларида вахима мавжуд 
касалларда мигрен турларидан аурасиз мигрен нисбатан 
кўпроқ учраши кузатилган. Шу билан бирга бош оғриғи бор 
беморларда вахима узоқроқ давом этиши аниқланган [29]. 
Оссипова ва Колосова текширувларига асосан мигрен ва ва-
хима мавжуд беморларда мигрен хуружпараро даврида эмо-
ционал бузилишлар кўп кузатилади ва бу ўз навбатида ҳаёт 
сифатининг пасайишига сабаб бўлади [33]. 

Мигрен ва эпилепсия. Эпилепсия мигрен билан комор-
бид касаллик ҳисобланади. Эпилепсияда бош оғриғининг уч-
раши 59% ни ташкил қилади [8]. Кўп ҳолларда беморларда 
мигреноз бош оғриғи безовта қилади (8-26%) [32]. Эпилеп-
сия мигрен учрашини 2,4 маротаба, мигрен эпилепсия юза-
га келишини 4,1 маротаба оширади [48]. Мигрен ва эпилеп-
сия умумий хавф омилига эга: ҳайз, алкогол қабул қилиш, 
об-ҳаво ўзгариши, уйқу бузилиши каби [19]. Оттман ва Лип-
тон 1948 нафар катта ёшдаги эпилепсия билан хаста бе-
морларни ва уларнинг 1411 нафар яқин қариндошларини 
ўрганган. Бу ўрганишлар натижасида мигрен ва эпилепсия 
касалликлари ўртасида беморнинг ёши, касалликнинг бош-
ланиши, хуруж сабаби, оилавий анамнезига боғлиқ бўлмаган 
алоқа мавжудлиги аниқланган. Эпилепсия билан хасталанган 
қариндошларда мигрен учраш эхтимоллиги 2,4 ни, эпилепсия 
бўлмаган қариндошларда бу кўрсаткич 1,0 ни ташкил қилади 
[33]. Мигрен учраш эҳтимоллиги травма натижасида юзага 
келган эпилепсияда нисбатан кўпроқ кузатилган. Мигрен ху-
ружи тутқаноқ хуружидан олдин ҳам кейин ҳам кузатилиши 
мумкин [25]. Ушбу икки касаллик ҳам сурункали, эпизодик 
неврологик бузилишлар билан кечадиган, бир қанча ўхшаш 
симптомлар мавжуд бўлган, яъни аура, кайфият ўзгариши ва 
ўчоқли сенсор ўзгаришлар кузатиладиган касаллик хисобла-
нади [12]. Мигрен ва эпилепсия ҳамкор келишсабабинингбир 
қанча тахминлари мавжуд. Бунга наслий омил, атроф-муҳит 
омиллари ва нейронларнинг юқори қўзғалувчанлиги, икки-
ламчи электролитлар ва нейротрансметтирлар миқдорининг 
ўзгариши сабаб бўлиши тахмин қилинади [25,46]. 2005 йил 
Velioglu текширувларига кўра мигреннинг эпилепсия билан 
ҳамкор келиши эпилепсия прогнозини оғирлаштиради. Ушбу 
ҳолатда эпилепсиянинг ремиссияга тушиши қийинлашиши 
аниқланган. Мигрен ва эпилепсия коморбидлиги иккала ка-
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салликнинг ҳам кечишини оғирлаштиради, хуружлараро 
давр қисқаради. Ушбу ҳолатда иккала касалликка ҳам даво 
қилинганда узоқ муддатли ремиссияга эришиш мумкин [59]. 

Мигрен ва инсулт. Текширувлар натижасида инсулт ва 
мигрен коморбид касаллик эканлиги аниқланган [61]. Мигрен 
турлари орасида инсулт аурали мигренда кўпроқ кузатилади 
[40]. Бу алоқадорлик сабаби хозиргача тўлиқ аниқланмаган. 
Welch икки касаллик ўртасидаги алоқадорликни 4 га бўлади 
[61]: 

Инсульт ва мигреннинг ёндош келиши, яъни мигрен ин-
султга боғлиқ бўлмаган ҳолда юзага келади ва инсулт ривож-
ланишига сабаб бўлмайди. 

Инсулт мигрен клиник сиптомлари билан бирга кузатила-
ди. Ушбу холатда икки касаллик ўхшаш структур ўзгаришлар 
натижасида юзага келади. Аммо патогенез жиҳатдан боғлиқ 
бўлмайди. 

Инсулт мигрен натижасида юзага келади. Ушбу холатда 
касалликлар симптомлари қўйидаги мезонларга мое келиши 
керак. 

Неврологик ўзгаришлар олдинги мигрен хуружида куза-
тилган белгилар билан бир хил бўлиши керак. 

Инсулт мигрен хуружи вақтида кузатилади. Бошқа ин-
султ хавф факторлари мавжуд бўлса, уларнинг иштироки ин-
кор қилиниши керак. 

4. Аниқпанмаган алоқадорлик. 
М. Schurks 2010 йил 25 турли текширувларни таҳлил 

қилиб ишемик инсулт мигреннинг аурали турида кўпроқ куза-
тилади деган хулоса берган . Шу билан бирга мигрен мавжуд 
аёл беморларда ишемик инсулт соғлом аёлларга нисбатан 
2,08 маротаба кўпроқ ташхисланган [45]. 

J.T. Spector 622 380 нафар бемор иштирок этган 21 дона 
текширувларни метааанализ қилиб қўйидаги хулосани бер-
ган. Ишемик инсулт учраш хавфи мигрен мавжуд беморлар-
да мигрен бўлмаган беморларга нисбатан 2,04 ни ташкил 
қилган ва бу кўрсаткич аурали мигренда 2,25 ни, аурасиз ми-
гренда 1,24 ни ташкил қилган. Ишемик инсулт учраш хавфи 
мигрен мавжуд аёлларда мигренсиз аёлларга нисбатан 2,43 
маротаба кўпроқ кузатилган [50]. 

Мигрен ва ишемик инсулт ҳамкор келишини изоҳловчи 
бир қанча фаразлар мавжуд: 

1. Мигрен хуружи юзага келишида нейроваскуляр 
ўзгаришлар кузатилади. Бу ўзгаришлар ишемик инсулт юза-
га келиши учун ҳам хосдир. 

2. Иккала касаллик коморбидлигида умумий патофизио-
логик омиллар муҳим ўрин тутади. 

3. Баъзи генетик бузилишлар мигрен ва ишемик инсульт 
юзага келиши учун асос бўлиш эҳтимоли мавжуд. 

Мигреноз аура юзага келишининг патогенетик асосида 
пўстлоқ кўрув нейронларининг деполяризация тўлқини ёта-
ди. Бу жараёнда тўлқин пўстлоқ кўрув соҳаси орқа қисмидан 
олдинга қараб йўналади ва олигемия тўлқини билан алма-
шади. Ушбу феномен «тарқоқ пўстлоқ депрессияси» атамаси 
билан номланади. Церебрал олигемия секин ривожланади 
ва аура фазасига тўғри келади. Ушбу ўзгаришлар позитрон-
эмиссион томограф орқали тасдиқланган, мигреноз аура 
вақтида бош мия орқа қисмларида гипоперфузия кузатила-
ди. Гипоперфузиянинг тез-тез такрорланиши маълум хавф 
омили мавжуд инсонларда ўткир церебрал ишемия юзага 
келишига сабаб бўлади деб тахмин қилинади [63]. Иккинчи. 
тахмин эндотелий дисфункцияси ҳисобланади. Эндотелиал 
дисфункция нейроваскуляр таьсири вазодилатация камайи-
ши, эндоген ваэоконстрикторлар миқдорининг ошиши ва қон 
томир реактивлигининг бузилиши билан тушинтирилади. Бу 
эса ўз вақтида прокоагулянт, яллиғланиш олди ва пролифе-
ратив жараёнларни фаоллаштиради ва атеросклероз ривож-
ланишига сабаб бўлади [57]. Учинчи фаразга кўра MTHFR 
(methylenetetrahydrofolate reducase) генининг полиморфиз-
ми аурали мигрен ва инсулт ривожланиши учун омил бўлади 
деб тахмин қилинади. MTHFR гени метоболизм фолат ва 
гомоцистеин ферментларини кодлайди ва аурали мигренга 

Я ^НЕЯННМНМНЯПМЯЯНШН^^ННН 

мойиллик яратади [13,57]. Яна бир генетик омил ангиотен-
зин-айлантирувчи фермент (ACE-DD) генининг полиморфиз-
мидир. ACE-DD гени vWF омили, тромбофилия, гиперко-
агуляция, қон-томир силлиқ мушаклари тонусини ошиши, 
лакунар инфарктлар билан боғлиқ . ACE-DC^ полиморфиз-
ми мигрен хуружлар сони кўпайишига сабаб бўлади. Ушбу 
генларни ўрганиш давомида мигрен, инсулт ва коронар ка-
салликларнинг ўзаро боғлиқлиги аниқланган [1]. Мигрен ва 
ишемик инсултнинг генетик жихатдан коморбидлигини асос-
ловчи мигреноз бош оғриқлари fea қайталанувчи ишемик ин-
султ билан кечувчи наслий генетик касалликлар мавжуд. 
Бунга мисол қилиб церебрал аутосом доминант артериопа-
тия субкортикал инфаркт билан ва лейкоэнцефалопатияни 
олиш мумкин (Cerebral Autosomal Dominant Arterio pathy with 
Subcortical Infarcts and Leukoencephalopathy (CADASIL) [13]. 

Мигрен ва эссенциал тремор. Эссенциал тремор ми-
греннинг яна бир коморбид касаллиги хисобланади. 1990 
йилда эссенциал тремор бўлган беморлардан 58 нафар ми-
грен билан ва 85 нафар мигрен бўлмаган беморларни тек-
ширилган ва олинган натижаларни мигрен билан хасталан-
ган 74 нафар эссенциал тремори бор бўлган ва 102 нафар 
тремор мавжуд бўлмаган беморлар солиштирилган. Мигрен 
билан хаста беморларда солиштирма гурухга нисбатан эс-
сенциал тремор диярли 15 марта кўп ва эссенциал тремор 
мавжуд беморларда мигрен 2 маротаба кўпроқ аникланган 
[9]. ( 

Мигрен ва атопик касалликлар. Кўплаб аллергик ка-
салликлар, шу жумладан астма ва экзема мигрен билан ко-
морбид касалликлар қаторига киритилади. 2002 йил Davey 
G, Sedgwick Р текширувлари натижасига кўра мигренда аст-
ма кузатилиш хавфи 1,59 ни, экзема 1,55 ни ташкил қилади 
[15]. М.И. Карпованинг изланишларига кўра атопик касалли-
клар мигренда 16% холатда ҳамкор келади, сурункали ми-
гренда бу кўрсаткич 18%ни ташкил қилади [3]. Мигрен ва ал-
лергия ҳамкор келиши сабаблари маълум эмас. Мигрен ва 
аллергия патофизиологик асоси умумий бўлиши мумкинли-
ги тахмин қилинади, гистамин томир эндотелийсидан азот 
оксид ажратиб мигрен хуружига қўзғатувчи омил сифатида 
таъсир қилиши мумкин [56]. Ҳозирги вақтда овқат аллерги-
яси ва мигрен ўртасида алоқа борлиги ўрганилмоқца. Овқат 
маҳсулотлари таркибига кирувчи тирамин, фенилэтиламин, 
нитрат ва нитритлар, глутамат натрий кабилар ва алкогол 
мигренда қўзғатувчи омил сифатида таъсир кўрсатиши мум-
кин [44]. 

Мигрен ва ошқозон- ичак тизими касалликлари. Мигрен 
рефлюкс эзофагит, ичак таьсирланиш синдроми, ошқозон 
яра касаллиги каби бир қанча ошқозон-ичак касалликлари 
билан ҳамкор келади [5,23]. Мигрен хуружига ошқозон-ичак 
касалликпаридан кўпроқ рефлюкс эзофагит ҳамкор кели-
ши ўрганилган. Рефлюкс ҳамкор келган мигрен билан ха-

' ста беморларда оғриқ асосан эрталаб безовта қилади ва кўп 
ҳолларда тиш ва жағдан бошланади [51,52]. Ичак таьсирла-
ниш синдроми ҳам мигрен билан хамкор келувчи касаллик 
ҳисобланади. Ичак таьсирланиш синдроми мавжуд бемор-
ларнинг 34-50% ида бош оғриғи ташхисланган [39,62]. Ушбу 
касаллик мавжуД бўлган 350 нафар бемор текширилганда, 
уларнинг 32% ида мигрен аниқланган, солиштирма соғлом гу-
рухда бу кўрсаткич 18% ни ташкил қилган ( Р <0,01) [23]. Икки 
касаллик ўртасидаги патофизиологик боғлиқлик тўлиқ 
аниқланмаган. Бироқ баъзи олимлар ичак таьсирланиш син-
дроми мавжуд беморларда марказий типдаги гипералгезия 
ҳам бўлиши мумкинлигини ва мигренга алоқадорлик мавжуд-
лигини тахмин қилади [60]. Икки касалликнинг умумий пато-
генетик боғлиқпигига бир қанча тахминлар мавжуд. Улардан 
серотонин, нейроэндокрин омиллар, иммунологик омиллар, 
ичак микробиотлари алоқадорлиги тахмин қилинади [14]. 
Яна ушбу икки касалликнинг алоқадорлиги даво муолажа-
ларининг ўзаро таьсири борлиги билан ифодаланади. Тек-
ширувларда IgG га асосланган элиминацион диетанинг ичак 
таьсирланиш синдроми ва мигрен кечишини енгиллаштири-
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ши аниқланган [7]. 
Мигрен ва сурункали чарчаш синдроми. Мигрен ва 

сурункали чарчаш синдроми ҳамкор касаллик ҳисобланади. 
2002 йил Peres ва бир қатор олимлар 63 нафар сурункали 
мигрен мавжуд беморларни текширганда уларда 84,1% 
сурункали чарчоқ синдроми аниқланган [36]. Касалликлар 
ўртасида патофизиологик алоқадорлик маълум эмас, аммо . 
марказий серотонинергик фаолиятнинг ўзгариши сурункали 
чарчоққа ҳам таъсир қилиши мумкинлиги тахмин қилинади 
[30,36]. 

Мигрен ва ҳайз, дисменорея. Ҳайз мигрен учун 
қўзғатувчи омил сифатида қайд этилади, Мигрен касаллиги 
билан хаста беморларнинг 70% ини аёллар ташкил қилади 
ва уларнинг 70% қисми мигрен билан ҳайз ўртасида 
боғлиқлик мавжудлигини тасдиқлайдй. MacGregor мигрен 
билан шикоят қилган 55 нафар аёлни текширганда, уларнинг 
7,2% да мигрен хуружи ҳайз циклининг айнан бир вақтида 
(яъни ҳайздан 2 кун олдин ва ҳайзнинг дастлабки 2 кунида) 
безовта қилиши қайд этилган ( 1 + 2 кун). Ушбу беморларнинг 
34,5% да мигрен хуружи бутун цикл давомида кузатилган, 
аммо хуружларлар сони ҳайз циклининг дастлабки 2 
кунида кўпайиши аниқланган [26]. MacGregor мигрен фақат 
ҳайзнинг дастлабки 2 кунида безовта қиладиган беморлар 
учун "менструал мигрен" атамасини фанга киритишни 
таклиф қилган. Мигрен хуружи циклга боғлиқ бўлмаган ҳолда 
кузатилиб, дастлабки 2 кунда кучаювчи тури учун "ҳайзга 
боқлиқ мигрен" атамасини таклиф қилган [64]. 

Мигрен ва фибромиалгия. Фибромиалғия мигрен 
билан коморбид касаллик ҳисобланади [20] ' Giambe-
rardino эпидимиологик текширувида фибромиалгиянинг 
мигрен билан ҳамкор келиши 55,8 %ни ташкил қилган [17]. 
Фибромиалгия ва мигрен коморбидлиги патофизиологияси 
тўлиқ ўрганилмаган, нейромедиаторлар дисбаланси ва 
генетик алоқадорлик тахмин қилинади. Шу билан бирга кўп 
такрорланувчи бош оғриғи нерв тизими соматик соҳалари 
оғриқ сезгиси ошишига сабаб бўлиши тахмин қилинади. 
Клиник кузатувлар орқали мигрен ва фибромиалгия 
ҳамкор келганда, бош оғриқ вақтида ёки оғрикдан кейин 
фибромиалгия клиникаси юзага келади [18]. 

Мигрен ва қалқонсимон без касалликлари. Мигрен ва 
тиреоид касалликлар коморбидлиги охирги йилларда чуқур 
ўрганилмоада. 2018 йил Rubino Е ва бир қатор олимлар суб-
клиник гипотиреозда мигрен учраш эҳтимоллиги текширган-
да солиштирма гуруҳга нисбатан субклиник гипотиреозда ми-
грен кўпроқ ташхисланган. Аурали ва аурасиз мигренда ҳам 
бу кўрсаткич солиштирма гурухга нисбатан баландроқ бўлган 
(р <0,001 и р = 0,010) [ 41]. Moreau ва бир қатор олимлар би-
лан биргаликда гипотериозда бош оғриғи мавжуд касаллар-
да тиреоид даводан сўнг бош оғриғи 30% га камайганлиги-
ни қайд этган [29]. Мигрен ва гипотиреоз алоқадорлиги тўлиқ 
аниқланмаган. .Sjngh мигрен ва гипотиреоз ўзаро патофизи-
ологик жиҳатдан боғлиқ деб тахмин қилади: оғриқ бўсағаси 
серотонинергик ва норадренергик ядролар модуляцияси 
орқали бошқарилади. Юкоридаги икки тизимлардан бирининг 
фаолиятини сусайиши иккинчиси томонидан тўлдирилади. 
Шундай қилиб гипотиреозда адренергик тонуснинг пасайиши 
ўз навбатида серотонинергик фаолиятнинг ошишига олиб ке-
лади, бу эса бош оғриғига сабаб бўлади. Эутиреозга эришил-
гандан сўнг бош оғриғининг сусайиши қалқонсимон без фао-
лияти ва серотонин би^ан боғлиқ. Қалқонсимон без гармони 
одамнинг серотонин транспортер гени ва унинг аллел вариа-
циясида ҳам иштирок этади ва мигрен, депрессия, ҳамда ги-
потиреоз ҳолатида кузатилади [49]. Henley қалконсимон без 
фаолияти ва серотониннинг булбоспинал метаболизми (5НТ) 
бир-бирйг^ боғлиқ деб тахмин қилади. Бирламчи гипотиреоз 
5НТ метаболизмининг сезиларли ошиши билан кузатилади. 
Мигрен билан оғриган беморларда қалқонсимон без пато-
логияси , яьни гипотриеозни ўриндош даволаш бош оғриғи 
микдорини камайтиради. Бу ҳолат шу билан тушунтирила-
дики гипотиреозни коррекцияси бош мия қўзғалувчанлигини 

қисқартиради [21]. Innocenzo суринкали мигрен ривожлани-
шида гормонал дисбаланс ўрни ҳақида айтиб ўтади, бу ҳолат 
кўпинча суринкали мигренда дориларни кўп қабул қилганда 
юзага келади. Ушбу ҳолат беморларда кортикотроп ва сома-
тотроп фаолиятнинг сусайишига олиб келади [39]. 

Хулосалар. Шуни хулоса қилиб айтиш мумкинки, су-
рункали қалқонсимон без касалликлари ва сурункали ми-
грен бир-бири билан боғлиқ бўлиб гипотиреозни мигрен бош 
оғриғи учун хавф гурухига киритиш мумкин. Гипотиреоз ва 
мигреннинг ўзаро боғлиқлиги чуқур ўрганилиши лозим. Шун-
га кўра бош оғриғини одатий даволашда қониқарли натижага 
эришилмаганда қалқонсимон без фаолиятини текшириш ши-
фокорлар учун маъқул деб ҳисобланади. 
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