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КОЛИЧЕСТВЕННЫЕ СДВИГИ ПРОСТАГЛАНДИНОВ Е 
У БОЛЬНЫХ МИГРЕНЬЮ

Проведено количественное определение ПГ типа Е у больных мигренью, а также 
определение содержания ПГ типа Е в стенке височных артерий. Выявленные законо
мерности вполне обоснованно позволяют сделать предположение о том, что нарушение 
биосинтеза ПГ в тканях сосудоь мозга может играть важную роль в патогенезе 
мигрени.

Среди вазоактивных веществ, которые могут быть вовлечены в био
химические и циркуляторные процессы, форсмирующие приступ мигре-- 
ни, особое место принадлежит простагландинам (ПГ) [8, 10].

Задачей настоящей работы являлось определение содержания со
судорасширяющих ПГЕ в плазме крови и в некоторых случаях в со
судах у больных мигренью.

Обследовано 25 человек, среди них больных мигренью—16 (жен
щин 13, мужчин 3 в возрасте от 21 до 45 лет), практически здоровых 
добровольцев—6, больных, оперированных по поводу несосудистых за
болеваний головного мозга—3. Последние две группы, считающиеся 
контрольными, состояли из 4 женщин и 5 мужчин в возрасте от 21 до 
40 лет. В период обследования больные находились в стационаре кли
ники нервных болезней Ереванского медицинского института на обыч
ной диете и свободном питьевом режиме, не получая медикаментозного 
лечения. Для обследования были выбраны больные, страдающие тяже
лыми приступами мигрени, с наличием подобных больных в семейном 
анамнезе. Частота приступов колебалась от 2 до 10 раз в месяц с дли
тельностью от нескольких часов до 3 суток.

У 4 больных, страдающих тяжелыми резистентными формами миг
рени, не поддающимися на протяжении многих лет медикаментозному 
лечению, была осуществлена резекция височной артерии с последую
щим количественным определением продукции ПГЕ в изолированном 
in vitro сосуде по .методике Pickard [9]. Количественное определение 
содержания ПГЕ в крови у больных мигренью проводилось в периоде 
ремиссии и на высоте приступа. Для экстракции ПГЕ [13] кровь заби
ралась из локтевой вены утром натощак или в момент приступа мигрени. 
Плазму получали центрифугированием крови (3000 о€>1мин) в течение 
15 мин при 4°С. Иссеченные отрезки височной артерии, помещенные 
немедленно после резекции в раствор искусственной спинномозговой 
жидкости [3], переносились в термостатируемую камеру, где инкуби
ровались при 37°С с добавлением 95% Օշ и 5% ՇՕշ с помощью системы 
Thermomix 1420 (Hugo Sachs Elektronik). После часовой преинкуба
ции оттекающая в течение часа жидкость собиралась для экстракции 
ИГЕ. Идентификацию ПГЕ проводили методом тонкослойной хромато
графии [5]. Количественное определение ПГЕ осуществляли с помо
щью биологического тестирования на полоске желудка крыс [4] при 
сравнении с эффектами стандартного ПГЕ։ (Upjohn Со). Различия 
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между полученными данными оценивали, применяя критерий Фишера-
Стьюдента.

Результаты количественного определения ПГЕ в плазме крови у 
больных в состоянии ремиссии и на высоте приступа мигрени в сопостав
лении с уровнем ПГЕ в плазме крови у здоровых лиц представлены на 
рис. 1. По представленным данным, уровень ПГЕ в плазме больных миг
ренью в состоянии ремиссии повышен по сравнению с уровнем в плазме 
крови у здоровых лиц на 85,7%. Обращает на себя внимание также 
значительное увеличение содержания ПГЕ в плазме у больных миг
ренью на высоте приступа в сопоставлении с их уровнем при ремиссии 
(в 3,3 раза).

хмл

Рис. Содержание ПГЕ в плазме кро
ви у больных мигренью и у практиче
ски здоровых лиц. Обозначения: 1--кон- 
троль (здоровые добровольцы), 2—боль
ные мигренью в состоянии ремиссии 
3—больные мигренью в состоянии при

ступа.

При изучении продукции ПГЕ отрезками резецированных височных 
артерий было обнаружено очень высокое содержание ПГЕ в оттекаю
щей жидкости, равное Ъ среднем 35.8Х10՜7 (±2,4) г/г влажной тка- 
ни/ч. Для сравнения мы располагаем данными 3 случаев определения 
продукции ПГЕ во внечерепных сосудах у больных, оперированных на 
черепе по поводу несосудистых заболеваний головного мозга. В сред
нем продукция ПГЕ у них не превышала 13.1Х10՜7 г/г влажной тка- 
ни/ч.

На основании полученных данных можно считать, что обнаружено 
значительное увеличение продукции ПГЕ во внечерепных артериях у 
больных мигренью, намного превосходящее указанный сдвиг в плазме 
крови при приступе мигрени, а также уровень ПГЕ в артериях людей, 
не страдающих мигренью.

. Приводим одно из наблюдений.
Больная П. А. 45 лет, поступила в отделение нервных болезней по поводу присту

пов острых головных болей, которыми страдает с 10 лет. С возрастом головные боли 
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обострились. В периоды беременности цефалгии полностью проходили и вновь воз
обновлялись после родов. В течение последних 6 лет присоединились диффузные по
стоянные головные боли. В настоящее время частота приступов—1—2 в месяц, про
должительность—до недели. Возникают они чаше с утра, на фоне постоянных голов
ных болей. Внезапно начинается пульсирующая боль в правом виске, которая, на
растая, приобретает мучительный характер. Присоединяется общая слабость, повы
шенная чувствительность к острим запахам, свету, звукам. На следующий день по
валяется тошнота, рвота, приносящая облегчение. Правая половина лица становится 
отечной, гиперемироваииой, пальпация лица резко болезненна, повороты головы уси
ливают головные боли. Артериальное давление обычно снижается до 90/60 лит рт. ст. 
На 3 и 4-й день головные боли приобретают диффузный характер и держатся в течение 
недели. В период приступа больная лишается работоспособности и все дин проводит 
в постели.

На протяжении многих лет больная получала медикаментозное и физиотерапевти
ческое леченье, которое было неэффективным.

В неврологическом статусе: в мгжпрнстулном периоде—болезненность тригеми
нальных точек справа, болезненность при пальпации области правой височной артерии 
и корней волос при потягивании. Сухожильные рефлексы в верхних и нижних конеч
ностях D=S живые. Болезненность симпатических точек на лице справа в области 
надбровной дуги, общин гипергидроз, нестойкий розовый дермографизм. Артериаль
ное давление 120/80 мм рт. ст.

Осмотр в период приступа: лицо гнперемнровано, гиперемия конъюнктивы с обе
их сторон, болезненность тригеминальных точек на лице справа, резкая болезненность 
при пальпации правой височной артерии. Правая височная артерия напряжена, пуль
сация усилена. Отечность правой половины лица. Сухожильные рефлексы D=S жи
вые, артериальное давление 90/60 леи рт. ст.

Параклинические исследования: общие анализы крови и мочи в норме, биохимиче
ские исследования крови в норме. Глазное дно—в норме.

Рентгенография черепа—имеется обызвествление большого серповидного отростка 
и диафрагмы седла. Кости свода черепа и турецкое седло без изменений. ЭЭГ—аль
фа-ритм редуцирован, асинхронные бета-колебания регистрируются по всем отделам 
коры головного мозга. Единичные острые волны регистрируются в левой теменной об
ласти. На ЭЭГ отмечается очаг ирритации в левой теменной области.

География системы внутренних н наружных сонных артерий выявила умеренную 
спастичность сосудов системы наружных сонных артерий с снижением кровенаполне
ния справа.

Клинический диагноз: мигрень, простая форма с частыми и тяжелыми присту
пами.

В связи с неэффективностью медикаментозного и физиотерапевтического лечения, 
которое больная получала на протяжении многих лет, проведена резекция правой ви
сочной артерии. Катамнез наблюдений—1,5 года. После резекции как приступы 
острых головных болей, так и диффузные головные боли полностью прекратились. Со 
слов больной, голова стала «светлой», «легкой», восстановилась трудоспособность.

Содержание ПГЕ в плазме у больной в состоянии ремиссии было равно 0,8 нг/.ил, 
во время приступа мигрени—4,4 на/мл. Продукция ПГЕ резецированным отрезком 
височной артерии оказалась равной 52,2X10՜! г/г влажной ткани/ч.

Обнаруженные высокий уровень содержания ПГЕ в плазме крови 
и усиление их базальной продукции в височной артерии у больных миг
ренью могут свидетельствовать об активном участии ПГЕ в патогенезе 
мигрени.

Острая атака мигрени сопровождается значительными нарушения
ми внутри- и внечерепного кровообращения [10]. Обнаружено, что в 
продромальной фазе мигрени наступает уменьшение мозгового крово
тока, приводящее к нарушению оксигенации мозга [1, 12]- С началом 
головной боли, которую ряд авторов связывает с чрезмерным расшире- 
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пнем внечерепных сосудов [1, 10, 14], мозговой кровоток значительно 
увеличивается вследствие развития постгнпоксической реактивной ги
перемии (19].

Sandler [11], основываясь на фактах увеличения выброса ПГ в 
легочные вены в ответ на введение биологически активных веществ и 
возникновение головной боли вследствие внутривенной инъекции ПГЕ։ 
[2], выдвинул гипотезу о том, что пусковым механизмом приступа миг
рени является поступление в мозговые и внечерепные сосуды синтези
рованных в легких ПГ. В этой связи представляет значительный инте
рес обнаруженный нами факт заметного преобладания увеличения про
дукции ПГЕ во внечерепных сосудах больных мигренью по сравнению 
с возрастанием содержания ПГЕ в крови. Полученные данные, по-ви- 
димому, свидетельствуют о том, что наряду с системным- увеличением 
содержания ПГЕ местные изменения их продукции внечерепными со
судами могут играть важную роль в патогенетическом механизме на
ступления приступа мигрени.

Вышеизложенная точка зрения позволяет объяснить природу тако
го явления, как гемикрания. По-видимому, в патогенезе мигрени бо
лее важную роль могут играть местные нарушения продукции ПГЕ в 
■стенке сосудов, возможно, являющиеся следствием биохимической ано
малии генетического происхождения, проявляющейся в виде патологи
чески усиленной продукции ПГЕ во внечерепных сосудах больных 
мигренью.
Кафедра фармакологии и кафедра нервных болезней

Ереванского медицинского института Поступила 27/ХП 1982 г.

Է. Ա. ԱՄՐՈՑԱՆ, Ա. Ա. ՄԱՐ՚ԵՎՈՍՑԱն

ՊՐՈՍՏԱԳԼԱՆԴԻՆ b-Ի ՔԱՆԱԿԱԿԱՆ ՏԵՂԱՇԱՐԺԵՐԸ ՄԻԳՐԵՆՈՎ 
ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ

Բերված են Ե տիպի պրոստագլանդինների (ՊԳԵ) քանակական որոշման 
արդյունքները առողջ մարդկանց, միգրենով և ոչ անոթային հիվանդություն
ներով տառապող հիվանդների մոտւ

Հայտնաբերված է ՊԳԵ-ի քանակական աճ միգրենով հիվանդների արյան 
.պլազմայում (85,7%) առողջ մարդկանց համեմատությամբ։ Միգրենի նոպայի 
պայմաններում նկատվել է զգալի ՊԳԵ-ի քանակական աճ, որը գերազանցել 
Լ 3,3 անգամ նոպայից դուրս վիճակի մակարդակը։ Միդրենով հիվանդների 
քումբային զարկերակներում հայտնաբերվել է ՊԳԵ-ի խիստ բարեր պարունա
կություն։ Ենթադրվում է, որ միգրենի պաթոգենեզում կարևոր ՛դեր կարող է 
խաղալ անոթի պատում ՊԳԵ-ի գոյացման խանգարումը։

E. A. AMROYAN, A. A. MATEVOSSIAN

THE PROSTAGLANDIN E QUANTITATIVE CHANGES IN 
MIGRAINE PATIENTS

The Investigations are perfumed In patients suffering frosi migraine, 
healthy volunteers and operated patient? not suffrerhg from migraine.
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The results show that a considerable increase of prostaglandin E 
content takes place at the height of attack in the plasma of migraine 
patlenls.

The prostaglandin E production study in sections dissected from 
temporal arteries In migraine patients revealed prostaglandin E extraordi
nary high content.

it is supposed that local changes of prostaglandin E production in 
extracranial vessels together with systemic increase of their content may 
play an important role in migraine pathogenesis.
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К. P. ТАРХАНОВА

АНГИОГРАФИЯ СОСУДОВ ПОЛОВОГО ЧЛЕНА У БОЛЬНЫХ 
САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ

.Методами аортографии и селективной ангиографии внутренних подвздошных ар
терий у больных сахарным диабетом выявлено облитерирующее поражение сосудов 
полового члена, обусловленное артериосклерозом и неспецнфнческнм артериитом.

Вопрос о патогенетических механизмах диабетической импотенции 
в настоящее время остается нерешенным. Существует мнение, что им
потенция у мужчин, больных сахарным диабетом, является следствием 
эндокринных изменений [13]. Ряд авторов [8, 12, 15] считают, что диа
бетическая импотенция является нейрологическим осложнением. 
Вместе с тем общеизвестно, что одним из частых морфологических про
явлений диабета является поражение сосудов. Несмотря на довольно 
выраженную клинику импотенции при сахарном диабете, срамные ар
терии и сосуды пещеристых тел при этом заболевании не были изучены.

47ծ


