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ГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ МИГРЕНИ В СОЧЕТАНИЕ 
С ЭПИЛЕПСИЕЙ 

Мавланов М.М., Саидвалиев Ф.С. 
Многопрофильная клиника Ташкентской медицинской академии, Консультативная поликлиника Ташкентской медицин-
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корковая распространяющаяся депрессия (КРД), функциональная эпилепсия. 

Мигрень и эпилепсия коморбидные заболевания име-
ющие общие патофизиологические механизмы, в ос-

нове которых лежит генетически обусловленная повышенная 
возбудимость нейронов ЦНС. Эти неврологические заболе-
вания дополнять друг друга выступая провокаторами разви-
тия приступов и припадков. Их объединяют также такие кли-
нические проявления, как пароксизмальный характер при-
ступов, отсутствие изменений в неврологическом статусе в 
межприступном периоде и эффективность антиконвульсан-
тов. Следствием гипервозбудимости нейронов является бо-
лее высокая частота регистрации эпилептиформной актив-
ности в ЭЭГ у пациентов с мигренью, чем в общей популя-
ции. При ЭЭГ острые волны и пароксизмальную активность 
обнаруживают лишь у 0,7% здоровых, тогда как у пациентов 
с мигренью их выявляют у 12,5%. Эпилепсия повышает риск 
развития мигрени в 2,4 раза, мигрень повышает риск разви-
тия эпилепсии в 4,1 раза, сочетание мигрени и эпилепсии 
утяжеляет течение обоих заболеваний [1]. 

Существенную роль в возникновении мигрени играют на-
следственные факторы (Азимова и др., 2008): у родственни-
ков больных мигрень встречается значительно чаще, чем в 
популяции; при наличии мигрени у обоих родителей риск за-
болевания потомков достигает 60-90% (тогда как в контроль-
ной группе - 11%), при этом лидирующая роль принадлежит 
матери: риск заболевания детей - 72%. Н. Флатау (1987) по-
казал, что у мужчин, страдающих мигренью, матери болели 
этим заболеванием в 4 раза чаще, чем отцы. Большое иссле-
дование, включающее около 30000 пар близнецов, показало, 
что генетические и факторы окружающей среды вносят при-
близительно одинаковый вклад в развитие мигрени [2]. 

У больных с мигренью приступ головной боли развива-
ется под воздействием факторов внешней среды, образом 
жизни, приемом какао, бобовых, копченых и других продук-
тов приводящие к ангиоспазму. Этим можно объяснить.гене-
тическую предрасположенность больных, т.к. эти факторы не 
приводят к головной боли у здоровых людей, которое состав-
ляют большинства. 

Есть доказательства, указывающие на сходство физиоло-
гии раннего развития приступа мигрени и фокального эпи-
лептического припадка. Оба начинаются с гиперсинхронной 
активности и распространяются волной из области детона-
ции. Ионотропные рецепторы глутамата играют особую роль 
в качестве триггера в обоих случаях. Известно, что глутамат 
может запускать корковую распространяющуюся депрессию 
(КРД). Более того, индуцированная глутаматом КРД ингиби-
руется в присутствии высоких концентраций ионов магния 
(10 -15 мМ). Эти концентраций магния достаточно, чтобы 
блокировать NMDA рецепторы. Различные антагонисты ре-
цептора NMDA, включая МК-801, кетамин, мемантин и 3-
(2-карбоксипиперазин-4-ил) пропил-1-фосфоновая кислота, 
ингибируют КРД. Следовательно, NMDA рецепторы являь 
ются важным триггером для КРД. Напротив, антагонисты ре-
цепторов AM РА обычно неэффективны. Относительная важ-
ность рецепторов NMDA и АМРА в запуске КРД имитирует их 
относительную роль в создании большого сдвига КРД. Про-
тивоположная ситуация применяется к большинству моде-
лей приступов in vitro, где антагонисты рецептора АМРА эф-
фективно подавляют эпилептиформную активность, а анта-
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гонисты NMDA - нет [7]. Исключением является модель с низ-
ким содержанием магния, связанная с чрезмерной актива-
цией NMDA рецепторов, где антагонисты NMDA рецепторов 
устраняют эпилептиформные разряды [3,5]. 

К настоящему времени проведено шесть GWAS, пред-
метом изучения, которых явилась мигрень. Несмотря на то, 
что GVVAS позволили выявить новые гены-кандидаты пато-
генеза мигрени, результаты этих исследований не прибли-
зили нас к пониманию молекулярно-генетических основ па-
тогенеза мигрени [3,4]. 

При мигрени встречаемость эпилептических припадков 
вариабельно. Часто мы видим фокальную форму приступа с 
генерализацией в Гранд мал, в редких случаях бывает гене-
рализованный приступ судорог без ауры. Литературные дан-
ные и заключение многих исследователей говорит о начале 
приступа эпилепсии на высоте головной боли, но очень ча-
сто у больных бывает приступ мигрени и приступ эпилепсии 
по отдельности. При этом головные боли начинаются не-
сколько лет раньше, чем приступы эпилепсии [6]. 

Есть понятие «функциональная эпилепсия», можно его 
применит для больных с мигренью и сопутствующей астени-
зацией нервной системы, проявляющиеся временным тре-
мором конечностей, психомоторными пароксизмами, нервоз-
ностью, вегетативными нарушениями (таких как сердцебие-
ние, потливость, онемение конечностей, одышка и др.). Сим-
пато-адреналовые кризы по данным статистики чаще встре-
чаются у больных с первичными головными болями, в част-
ности у больных с мигренью. А так же известно, что у боль-
ных с функциональной эпилепсией наследственность отяго-
щено по другим формам эпилепсии. 

По литературным данным было исследовано 147 генов у 
больных с мигренью [7]: 

Участие в Т о н у с 
сосу-дов 

Метабо-
лизм 

Транспорт 
И' 
рецепция 

М е м б -
ранный 

Ней 

р о-

Воспа-
ление 

Дру-

гое 

процессах н е й р о -
т р а н с -
мит-

потен-циал 

Система теров н е й р о -
трансмит-
теров 

Г л у т а м а -
т е р г и ч е с -
кая 

GPT M T D H 
STX1A, 

SLC1A2, 

G R I N 2 B , 
GRM5 

G R I А 3 
GRIA1 

С е р о т о н и -
н е р г и ч ё с -
кая 

H T R 1 В , 
HTR1A, 

H T R 2 A , 
HTR7, 

H T R 1 D , 
HTR1F, 

H T R 2 B , 
HTR3A, 

PENK 

Т DO 2 . 
ТРН1 

S L C 6 A 4 . 
VDR 

Д о ф а м и -
н е р г и ч е с -
кая 

ADH1B, 
DBH, 

S L C 6 A 3 . 
VDR, 

D R D 2 . 
DRD3, 

73 



О Б З О Р 

аш, дори воситлари ва тиббий буюмларни янада катта >;а-
да ишлаб чикариш ^амда самарали фойдаланиш мак-

садида Давлатимиз томонидан бир катор чора-тадбирлар 
амалга оширилмоада. 

Согликни саклаш тизимида энг долзарб муаммолардан 
бири бу кенг таркалган касалликларни уз вактида аниклаш, 
ташхис куйиш, даволаш ва дори воситалари билан таъмин-
лашни оптималлаштириш хисобланади. Республикасизда 
Альцгеймер касаллигини даволаш катта сарф-харажатлар 
^илинадиган ва кенг таркалган кон томир касалликларига ки-
ради. 

Бутун дунёда кон айланиш тизими касалликлари улимга 
олиб келувчи асосий касалликлардан бири хисобланади. Ал-
цгеймер касаллигида кузатиладиган ofnp нейрокогнитив бу-
зилишларда (деманция) ацетилхолинестераза ингибитор-
лари (донепезил, ривастигмин, гапантамин) ва бошка ме-
мантинлар кулланилади. Бу дори воситаларидан фойдала-
ниш фонида, хотира ва бошка билим вазифалари сезиларли 
даражада яхшиланади, беморлар кундалик х;аётда купрок 
мустакил булиб, уларга гамхурлик килувчи кармндошларй-
нинг юклари камаяди. Деменция булмаган когнитив касал-
ликлар боскичида бу дори воситалари самарадорлиги хаки-
даги маълумотлар бир-бирига зид булса-да, дастлабки мум-
кин булган нейротрансмиттер терапиясининг максадга муво-
фиклиги х;акида фикр юритилади. Афсуски, асетилхолинэр-
гик терапия ёки мемантин гурухи дори воситалари Алцгей-
мер касаллигида патологик жараённинг ривожпанишини тух-
тата олмайди, лекин уни бироз секинлаштириши мумкин. 
зирги вактда Апцгеймер касаллигининг патогенетик терапия-
сига янги ёндашувлар фаол ишлаб чикилиб, мияда амилоид 
оксил тупланишининг олдини олиш ёки унинг нейротоксик 
таъсирини камайтиришга каратилган. Бундай даволаш наза-
рий узок вакт давомида нейродегенератив когнитив бузили-
шларни ривожланишини олдини олиши ёки тухтатиши мум-
кин буларди. [19, 20]. 

Когнитив бузилишларнинг асосида купинча кон-томир ка-
салликлари шу жумладан, артериал гипертензия, церебрал 
атеросклероз, гиперлипидемия, кандли диабет ва бошка ко-
морбид омиллар мавжуд булади. Айни пайтда, уз вактида ва 
тугри гипотензив даволаш сезиларли кексалик деменцияси 
хавфини камайтиради деган деб етарли далиллар бор [14]. 

Хулосалар. 
Касалликни даволашда антитромбоцитар ва гиполипи-

демик даво роли камрок аникланган. Бирок, антитромбоци-
тар ва гиполипидемик дорилар, тегишли курсатмаларга кура, 
бош мия кон айланишининг такрорий уткир бузилишлари-
нинг олдини олиш учун белгиланиши керак. Албатта, номе-
дикаментоз даволаш усуллари (овкатланиш ва турмуш тар-
зини оптималлаштириш, ру*ий ва жисмоний фаолият) тав-
сия этилади. FINGER номли тадкикот натижаларига кура бун-
дай даво чоралари диккат бузилиши, хотира пасайиши каби 
цереброваскуляр касалликлар туфайли юзага келувчи когни-
тив функцияларни ривожланишини секинлаштиради. 
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АЛЬЦГЕИМЕР КАСАЛЛИГИ ДИАГНОСТИКАСИ, КЛИНИК 
КЕЧИШИ ВА ДАВОЛАШ ЧОРАЛАРИ 

Абдуллаева М.Б., Раимова М.М., Каланов А.Б., Ёдгорова У.Г., Жаннатиллаев Р.Т. 
Тошкент давлат стоматология институти 

Калит сузлар: Альцгеймер касаллиги, диагностика, клиника, даволаш. 

Жа^онда неврологик касалликлар орасида церебро-
васкуляр касалликлар, шу жумладан Альцгеймер ка-

саллиги энг эътибор талаб этувчи патологиялардан бири бу-
либ *исобланади. Альцгеймер касаллиги ташхислашининг 
мураккаблиги, биринчи навбатда, когнитив функцияларни бу-
зилиши билан боглик [1,2]. Альцгеймер - бу олий ру*ий фа-
олиятнинг кучайиб борувчи бузилиши билан кечувчи ва йил-
лар утиб огирлашиб, *амда тугалланувчи нейродегенератив 
касаллик ^исобланади. Ушбу хасталик айрим адабиётларда 
Альсхаймер касаллиги, Пресенил деменция, деб *ам юри-
тилади. Касаллик илк маротаба 1906-йил немис психиатри 
Алоис Альцгеймер томонидан аникланган ва купинча улим 
билан якун топиши, олимларнинг уни янада чукур урганишга 
туртки булган. Альцгеймер касаллиги юзасидан бутун жахон 
олимлари х,озирги кунгача доимий равищца илмий излани-
шлар олиб бормокда [3,17]. 

Касалликнинг узига хос хусусияти шуки, у йиллар да-
вомида, жуда секин асталик билан пайдо була бошлайди. 
Яъни, - бу касаллик тезда юзага келмайди, маълум даврда 
ривожланади. Касалликнинг келиб чикиш сабаблари эса х;а-
лигача тула-тукис урганилмаган. Лекин, бунга оид бир нечта 
назария ва гипотезалар, касалликнинг пайдо булиши илмий 
маълумотларда наслий ва генетик омилларга боглаб тушун-
тирилади [4,13]. 

Касаллик бош мияда кечадиган салбий белгилар, яъни 
мия тузилишидаги узгаришлар билан кечади. Касалликнинг 
клиник белгилари енгил типдаги хотира, димат, тафаккур, 
идрок, нутк;, ва бошка шу каби, олий ру*ий фаолиятнинг бу-
зилиши билан бошланади. Унинг бошланишида беморни па-
ришонхотирлик, уйкусизлик, депрессия ва сабабсиз хавотир 
безовта килади. Йиллар ртиб жараён жиддийлаша боради. 
Бемор уйидан чик;иб, хотираси бузилгани *исобига адашиб 
*ам колади. Касаллик ривожланишда давом этаверса, бемор 
ёш болаларга хос булган ишларни килади, *атто сув ичиб, 
овкат ейиш кераклигини унутиб куяди ва уз хатти-^аракатла-
рини билмайди. Бемор кейинчалик *атто якинларининг ис-
мини >;ам эслай олмайди, уларни танимайди. Нутк; бойлиги 
*ам камая боради, фикрини ифодалаб беролмайди. Нутки ва 
ёзиш кобилиятини йукотиб боради. Альцгеймер касаллигида 
хотира, диктат, нутк бузилиши билан бир каторда, агрессия 
ва тажовузкорлик *ам кузатилади. Бундай беморлар касал-
лиги юзасидан вазиятдан чикишга кийналиб, баъзан уз жо-
нига касд килиш *оллари кузатилиб туради [5,14]. 

Касаллик асосан, 40-45 х;амда 65 ёшдан ошганлар ора-
сида купрок кузатилади. Сабаби, 65 ёшдан ошгандан сунг 
*ар 5 йилда, - бу касалликка чалиниш икки баробарга ошади. 
Яъни, кекса ёшлиларда Альцгеймер касаллигига чалиниш 
купрок; кузатилади. Касалликнинг уртача ривожланиши даври 
10 йилга тугри келади. 45 ёшдан сунг ривожланса, тез ке-
чади, 70 ёшдан сунг бошланса, секин кечади. Агар инсон 70 
ёшида Альцгеймер касаллигига чалинса, касалликга чалин-

ган инсонда уртача умрининг 90 ёшларида улим полати ку-
затилиши мумкин. Бу касалликда улим сабаблари, асосан, 
урологик инфекциялар, респиратор инфекциялари *исобла-
нади. Беморда улим кузатилмаган такдирда унданда, жид-
дий *исобланган деменция касаллиги бошланиши мумкин. 
Бунда эса, олий ру^ий фаолиятнинг бузилиши чукуррок на-
моён булади [6]. 

Хотирани йукотиш мустакил касаллик (дисмнезия, амне-
зия, гипомнезия) сифатида урганилади ва даволанади. Аль-
цгеймер касаллигида >;ам хотира бузилиши кузатилиб, бу бо-
шка белгилар билан бирга келади. Яъни хотира бузилишида 
Альцгеймер касаллигида учрайдиган бошка белгилар куза-
тилмаслиги мумкин. Бундан ташкари, барча касалликларда 
*ам хотира бузилиши кузатилади. Хотира бузилиши факат 
Альцгеймер касаллигига хос эмас [7,11]. 

Тиббиёт нуктайи назаридан бу касалликнинг давоси юза-
сидан куплаб илмий изланишлар олиб борилмоада. Давола-
нишнинг купи самарасиз якун топмовда. Аммо, даволаш му-
олажалари айрим беморларда ижобий натижани >̂ ам курсат-
ган. Бу >̂ ам булса, жараённинг салбийлашишини тухтатиш-
дан иборат. Альцгеймер касаллигининг тула-тукис давоси 
йук, лекин беморнинг а^воли янада огирлашмаслигига ^ара-
кат килинади [8]. 

Асосан, анамнестик маълумотлар, бош мия текширувлари 
ва бошка лаборатория текширувларидан сунг аникланади 
[9,10]. 

Альцгеймер касаллигининг узига хос хусусиятларидан 
бири енгил ва уртача огирликдаги деменция боскичларининг 
булмаслиги ва касалликнинг эрта даврида тос аъзолари бу-
зилиши *амда сенсор бузилишлари кузатилмайди. Невро-
логик статусда бирор бир учокпи белгилар учрамаслиги хос-
дир. Альцгеймер касаллиги билан хасталанган беморларда 
баъзан хартум рефлекси, енгил гипомимия хам да гипокине-
зия кузатилиши мумкин. Тахминан 10% лолларда гипоми-
мия ва гипокинезия клиник а*амиятга эга булиши ва мушак 
тонксининг ошиши билан кечиши мумкин. Касалликнинг сун-
гги боскичларида неврологик статусда патологик белгилар 
пайдо булади-орал автоматизми патологик рефлекслари ку-
затилади. Миоклониялар *амда генерализациялашган то-
ник-клоник эпилептик хуружлари пайдо булиши характерли-
дир. Тос аъзолари функциясини идора килиш бузилиб бо-
ради. Касалликнинг сунгги боскичларида мустакил юриш бу-
зилади [12]. 

Альцгеймер касаллигининг нейровизиуализацион белги-
ларига миянинг теппа чакка кисмларида энг куп учрайдиган 
мия атрофияси киради. Энг узига хос атрофик узгаришлар 
бош мия п^стлоги чакка кисмларида, шу жумладан хипокам-
пусдадир. Бундан ташкари коринчалар ён крринчалар атро-
фида >;амда орка шох атрофида кузатиладиган юмшок; ёки 
уртача лейкоареознинг булиши хосдир [12, 19, 20]. 

)^озирги кунда а^олининг турмуш шароити, тиббиёт ва 
фармацевтикада хизмат курсатиш сифатини янада яхши-
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