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Резюме
В статье приведены новые сведения о развитии окислительного стресса (ОС) при хронической головной боли (ГБ). Представ-
лены основные биохимические характеристики ОС. Описываются изменения МРТ-спектроскопии и биохимические маркеры, 
подтверждающие развитие ОС при мигрени. Подчеркивается отсутствие существенных различий показателей ОС при мигрени 
без ауры и с аурой. Показаны патофизиологические различия мигрени и хронической ГБ напряжения, при которой ОС не выяв-
ляется. Обсуждается возможная активация при ОС ионных каналов TRPA1 и кальцитонин-ген-родственного пептида, провоциру-
ющая мигренозные приступы. Рассматриваются направления медикаментозной коррекции ОС  при хронической головной боли.
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Abstract
Given new information about the development of oxidative stress (OS) in chronic headache. The main biochemical characteristics 
of OS are presented. Changes in MRI and biochemical markers confirming the development of OS in migraine are described. The ab-
sence of significant differences in OS rates for migraine without aura and with aura is emphasized. The pathophysiological differences 
between migraine and chronic tension headache, in which OS is not detected, are shown. The possible activation of TRPA1 ion chan-
nels and CGRP peptides during OS, which provokes migraine attacks, is discussed. Directions of pathogenetic therapy OS are given.
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По оценкам ВОЗ, распространенность головной бо-

ли (ГБ; с клиническими проявлениями по меньшей ме-

ре 1 раз на протяжении последнего года) среди взрослых 

составляет около 50%. От 1/
2
 до 3/

4
 людей в возрасте 18—

65 лет в мире имели ГБ на протяжении последнего года, 

более 30% из них сообщали о наличии мигрени (МГ). 

До 1,7—4% взрослого населения мира страдают от ГБ, 

продолжающейся 15 дней или более ежемесячно. Несмо-

тря  на некоторые территориальные различия, ГБ являют-

ся всемирной проблемой, независимо от возраста, расы, 

уровня доходов и географического района [1]. Все виды 

ГБ представлены в Международной классификации го-

ловных болей 3-го пересмотра (2018 г.) [2, 3], в которой 

рассматриваются первичные и вторичные формы ГБ. Сре-

ди первичных форм ГБ наибольшую распространенность 

имеют ГБ напряжения (ГБН) и МГ.
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Представленность ГБН в популяции составляет 78%. 

Распространенность ГБН в России в 2009—2011 гг. состави-

ла около 31%. Наибольшее распространение имеет эпизоди-

ческая ГБН (1 день с ГБ в месяц или в несколько месяцев), 

не требующая лечения. При хронической ГБН у 24—37% 

пациентов эпизоды ГБ отмечаются несколько раз в месяц, 

у 10% — еженедельно, у 2—3% — 15 дней и более с ГБ в ме-

сяц. Средний возраст начала ГБН 25—30 лет [4].

Распространенность МГ, по данным популяционно-

го исследования, проведенного в 2009—2011 гг. с помо-

щью подворного опроса в 35 городах и 9 сельских районах 

России, составила 20,8%, что несколько превышает пока-

затели большинства стран мира. По данным другого рос-

сийского исследования, распространенность МГ состави-

ла 15,9% (МГ без ауры — 13,5%, МГ с аурой — 2,4%) [5].

Патогенез ГБН

В происхождении ГБН принимают участие как пери-

ферические, так и центральные ноцицептивные механиз-

мы. Периферические механизмы связаны с болезненным 

напряжением мышц скальпа и шеи, их гипоксией и вы-

делением в кровь болевых провоспалительных медиато-

ров. В результате повышается возбудимость ноцицептив-

ных нейронов задних рогов спинного мозга [4]. Основной 

центральный механизм развития ГБН заключается в сни-

жении активности ингибиторной антиноцицептивной си-

стемы ствола мозга, что облегчает передачу болевых импуль-

сов и приводит к формированию центральной сенситиза-

ции, что в свою очередь способствует хронизации ГБН [4].

МГ является хроническим нейроваскулярным забо-

леванием с наследственной предрасположенностью. Ос-

новное звено патогенеза — периодическое развитие пе-

риваскулярного нейрогенного воспаления мозговых сосу-

дов, в первую очередь сосудов твердой мозговой оболочки 

(ТМО). Показано, что для пациентов с МГ характерна по-

вышенная возбудимость нейронов коры головного мозга 

и тригеминоваскулярной системы. При воздействии эн-

догенных и экзогенных мигренозных триггеров возбуди-

мость тригеминальной системы, гипоталамуса, корковых 

и некоторых других структур головного мозга повышает-

ся, возникает активация тригеминального ганглия, сенсор-

ного спинномозгового ядра тройничного нерва и волокон 

тройничного нерва, иннервирующих сосуды ТМО, — три-

геминоваскулярных волокон [5].

Активация тригеминоваскулярной системы сопро-

вождается выбросом из нервных окончаний провоспа-

лительных пептидов-вазодилататоров (в первую очередь 

кальцитонин-ген-родственного пептида, КГРП), а также 

нейрокинина A и субстанции P. Возникающие затем вазо-

дилатация и нейрогенное воспаление приводят к актива-

ции болевых рецепторов в стенке сосудов ТМО. Болевые 

импульсы поступают в сенсорную кору головного мозга, 

и, таким образом, формируется ощущение пульсирующей 

ГБ. Сохраняющаяся гипервозбудимость тригеминоваску-

лярной системы, центральных ноцицептивных структур 

и истощение противоболевой системы постепенно приво-

дят к формированию перманентной гиперчувствительности 

(сенситизации) болевых структур, что способствует учаще-

нию приступов ГБ и в конечном счете хронизации МГ [5].

Появление препаратов, связанны х с КГРП, произвело 

революцию в лечении МГ. Вместе с тем значительная часть 

пациентов с МГ не отвечают на это лечение, поэтому даль-

нейшие молекулярные исследования патогенеза МГ оправ-

даны. В последние десятилетия большое количество работ 

посвящено окислительному стрессу (ОС), являющемуся 

универсальным патологическим синдромом при многих 

соматических и неврологических заболеваниях.

В основе ОС лежит нарушение функций митохондрий, 

приводящее к энергетической недостаточности клеток. 

Митохондриальная дисфункция не имеет этиологической 

и нозологической специфичности по отношению к како-

му-либо конкретному заболеванию, но, включаясь в нее, 

участвует в качестве одного из механизмов [6]. Дисфунк-

ция митохондрий, особенно вследствие нарушений в це-

пи переноса электронов, тесно связана с увеличением вы-

работки активных форм кислорода (АФК) и энергетиче-

ск им дефицит ом в клетке.

ОС характеризуется дисбалансом между продукцией 

и деградацией АФК или активных форм азота (АФА) [7]. 

Начало ОС характеризуется нарушением функций мито-

хондрий АФК — молекул, обладающих высокой реакци-

онной способностью, которые могут образовываться в ре-

зультате метаболизма кислорода или азота. АФК и АФА 

могут представлять собой свободные радикалы, такие как 

супероксидный радикал, гидроксильный радикал оксид 

азота (NO). Существуют и другие радикалы, такие как 

перекись водорода и пероксинитрит [8]. АФК вызывают 

ферментативные реакции внутри митохондрий, характе-

ризующиеся восстановлением кислорода через цепь пере-

носа электронов [9]. Кроме того, эндоплазматический ре-

тикулум и пероксисомы являются другими источниками 

АФК [10]. Различные клеточные процессы, такие как фос-

форилирование белков, активация факторов транскрип-

ции, иммунитет и апоптоз, зависят от клеточной концен-

трации АФК [11].

Основными эндогенными антиоксидантными фермен-

тами, нейтрализующими АФК, являются супероксиддис-

мутаза, каталаза и глутатионпероксидаза [12]. АФК могут 

быть нейтрализованы другими неферментативными моле-

кулами, обладающими способностью улавливать свобод-

ные радикалы, такими как витамины, мелатонин и глутати-

он [13]. Когда антиоксидантная защита не может должным 

образом нейтрализовать АФК, они окисляют чувствитель-

ные биомолекулы. Чрезмерные уровни АФК могут повре-

дить клеточные белки, мембранные липиды и нуклеиновые 

кислоты, вызывая клеточную дисфункцию [14]. Радикал 

NO является эндотелий-зависимым медиатором сосуди-

стой вазодилатации. NO обычно вырабатывается фермен-

том синтазой оксида азота [15]. В условиях ОС NO реаги-

рует с радикалом O
2

− с образованием пероксинитрита, вы-

зывая повреждение сосудистого эндотелия [16].

Процесс перекисного окисления липидов (ПОЛ) пред-

ставляет собой механизм повреждения липидов ОС. ПОЛ 

характеризуется наличием двойных углерод-углеродных 

связей, особенно полиненасыщенных жирных кислот. Ос-

новными продуктами ПОЛ являются гидроперекиси, та-

кие как пропаналь, гексаналь, 4-гидроксиноненаль и ма-

лоновый диальдегид (МДА) [17]. Кроме того, АФК могут 

повреждать структуру ДНК вследствие реагирования с гу-

аниновыми основаниями.

ОС участвует в патогенезе более чем 100 заболева-

ний [18], в том числе хронических, что может способство-

вать их прогрессированию. С ОС связаны факторы риска 

сердечно-сосудистых заболеваний, таких как ожирение, ди-
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абет, артериальная гипертензия и атеросклероз [19]. Избы-

точное образование свободных радикалов и развитие ОС 

лежат в основе повреждения клеток и тканей при любых 

патологических процессах, приводящих к апоптозу [20]. 

С этих позиций представляет интерес изучение роли ОС 

при хронической ГБ. В настоящий обзор включены све-

дения по двум наиболее распространенным типам хрони-

ческой ГБ — МГ и хронической ГБН.

Окислительный стресс при МГ

D. Tuncel и соавт. [20] предложили гипотезу о патоло-

гической роли нарушения митохондриального окислитель-

ного метаболизма при МГ, что подтверждается результата-

ми многочисленных исследований. Свободные радикалы 

кислорода могут играть роль в развитии МГ, регулируя моз-

говой кровоток и энергетический обмен, и могут изменять 

триггерный порог приступов МГ [21]. Убедительные дан-

ные о развитии ОС у больных МГ получены при исполь-

зовании МРТ-спектроскопии (МРС). В 2022 г. опубли-

кован обзор 56 исследований МРС у больных МГ с  аурой 

и без ауры [22]. Метаболитами, измеряемыми с помощью 

МРС, являются N-ацетил аспартат (NAA, маркер нейро-

нов), креатин (Cr, маркер клеточной энергопродукции), 

холин (Cho, маркер обновления клеточной мембраны), 

миоинозитол (mI, маркер астроцитов), комплекс глута-

мат-глутамин (Glx, возбуждающие нейротрансмиттеры), 

γ-аминомасляная кислота (ГАМК, тормозной нейроме-

диатор) и лактат (Lac, маркер гипоксии).

NAA является одним из наиболее распространенных ме-

таболитов в мозге. Он содержит N-ацетиласпартилглутамат 

(NAAG), гликопротеины и аминокислоты. NAA имеет пре-

имущественно нейрональное происхождение и считается 

фактором плотности и целостности нейронов. Снижение 

его содержания отмечается при гибели или дисфункции 

нейронов. Снижение NAA было зарегистрировано в заты-

лочных долях пациентов с МГ без ауры по сравнению со 

здоровыми [23] и в мозжечке у пациентов с гемиплегиче-

ской МГ [24], что, возможно, указывает на снижение жиз-

неспособности нейронов при этих формах МГ.

Снижение отношения NAA/Cho наблюдалось в левом 

таламусе у когорты мигреней, что указывает на повреж-

дение нейронов левого таламуса. Снижение уровня tNAA 

было обнаружено в передней поясной извилине и таламу-

се у пациентов с хронической МГ по сравнению со людьми 

и пациентами с эпизодической МГ [25]. Передняя поясная 

извилина участвует в патогенезе МГ и боли и, как полага-

ют, формирует аффективные компоненты боли [26]. Было 

высказано предположение, что таламус и измененные тала-

мокортикальные связи играют роль во многих аспектах ми-

грени, включая обработку боли, ее модуляцию, аллодинию, 

фоточувствительность и мультисенсорную интеграцию [27]. 

Несколько исследований продемонстрировали аномаль-

ную структуру и функцию таламуса у пациентов с МГ [28].

Lac является конечным продуктом анаэробного гли-

колиза. Будучи его маркером, он не присутствует в доста-

точно больших количествах, чтобы его можно было об-

наружить в здоровой ткани мозга. При МРС у пациентов 

с МГ с аурой было показано повышение уровня Lac в об-

ластях зрительной коры, что объясняется  гипоперфузией, 

гипоксией и митохондриальной дисфункцией [29]. Повы-

шенные уровни Lac при МРС также были продемонстри-

рованы у пациентов с вестибулярной МГ [30]. В 18 иссле-

дованиях МРС при МГ не выявлены изменения уровней 

глутамата. Сведения об уровне ГАМК при МГ противо-

речивы. В 2 исследованиях МРС сообщалось о снижении 

уровня ГАМК в затылочной области и передней поясной 

извилине [31]. В 8 исследованиях у пациентов с МГ не бы-

ло обнаружено изменений уровней ГАМК [32]. Подобно 

другим метаболитам, измеряемым с помощью МРС, уров-

ни ГАМК могут сильно зависеть от времени измерения 

относительно последнего приступа МГ, частоты эпизо-

дов ГБ и времени от последнего события ауры.

Причины выявленной при МРС у больных МГ энер-

гетической недостаточности на различных уровнях мож-

но объяснить развитием митохондриальной дисфункции 

и ОС вследствие мигренозных приступов, что подтвержда-

ют многочисленные биохимические исследования. В по-

иске в базе PubMed при введении ключевых слов «oxida-

tive stress, migraine» обнаружены 283 публикации за послед-

ние 30 лет. В метаанализ, посвященный биомаркерам ОС, 

включены исследования, в которые вошли более 1100 па-

циентов с МГ [33]. Оказалось, что приступы МГ связаны 

с увеличением уровня оксидантов и истощением анти-

оксидантной защиты, что определяет сдвиг окислитель-

но-антиоксидантного баланса в сторону окислительно-

го статуса.

В различных публикациях проведен анализ отдельных 

биомаркеров ОС и антиоксидантной защиты. МДА являет-

ся конечным продуктом окисления липидов и может быть 

основным биомаркером ОС и индикатором повышенного 

производства АФК [34]. У больных с МГ уровень МДА был 

значительно выше, чем в контрольной группе, в плазме кро-

ви, тромбоцитах и моче [20, 35]. Тиолы относятся к орга-

ническим соединениям, содержащим серу в форме тиоло-

вой группы (–SH). Тиоловые группы способны разрушать 

АФК и другие свободные радикалы с помощью как фер-

ментативных, так и неферментативных механизмов [36]. 

Исследование выявило значительное снижение уровня ти-

олов у 151 пациента с МГ (у 74 — без ауры, у 77 — с аурой) 

по сравнению с 70 здоровыми контрольной группы. При-

чина снижения уровня тиолов объясняется действием вы-

соких концентраций АФК [37].

Возможно измерение концентрации отдельных анти-

оксидантов в сыворотке (или плазме) крови, но часто из-

меряется общий антиоксидантный статус (ОАС). Исследо-

вание 75 пациентов с МГ без ауры показало, что ОАС сни-

зился, а уровень общих оксидантов и выраженность ОС 

увеличились [38]. В другом исследовании у больных с МГ 

с аурой и без ауры также выявлено значительное снижение 

ОАС по сравнению с контрольной группой [39].

Доказательства того, что генерализованная метаболи-

ческая дисфункция является особенностью МГ, получены 

в исследованиях активности митохондриальных фермен-

тов, таких как моноаминоксидаза, сукцинатдегидрогена-

за, НАДН-дегидрогеназа, циклооксигеназа и цитратсин-

тетаза, выявивших их снижение в тромбоцитах пациентов 

с МГ с аурой и без ауры [40]. Эти биохимические измене-

ния ограничиваются ферментами дыхательной цепи, кото-

рые кодируются митохондриальной ДНК, более уязвимой 

к воздействию ОС, чем ядерная ДНК [41].

Супероксиддисмутазы (СОД) являются наиболее важ-

ными металлоферментами, защищающими клетки от ОС. 

Из всех изученных антоксидантных ферментов СОД яв-

ляется единственной, активность которой наиболее часто 
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снижается у пациентов с МГ, в том числе в межприступ-

ном периоде [42]. Метаанализ 6 исследований, посвящен-

ных изучению этого биомаркера в различных тканях (эри-

троциты, сыворотка крови, тромбоциты, полиморфноядер-

ные нейтрофилы), показал, что снижение активности СОД 

в межприступном периоде МГ было статистически значи-

мым по сравнению с контрольной группой [33].

При МГ с аурой и без ауры показатели ОС и систе-

мы антиоксидантной защиты во всех исследованиях су-

щественно не различались. Интерес представляют све-

дения об ОС у больных с эпизодической и хронической 

МГ (ЭМГ и ХМГ соответственно). Так, в одно из иссле-

дований были включены 44 пациента с ЭМГ, 27 — с ХМГ 

и 19 человек контрольной группы того же возраста и пола. 

Проанализированы уровень МДА, ОАС и антиоксидант-

ных ферментов: каталазы (КТЛ), СОД и глутатионперок-

сидазы-1 (ГТП-1) в сыворотке крови [43]. Оказалось, что 

уровни КТЛ и СОД в сыворотке крови были значитель-

но ниже в группе ХМГ, чем в группе ЭМГ и контрольной 

группе. В противоположность этому уровни ГТП-1 у паци-

ентов с ХМГ были немного выше, чем у пациентов с ЭМГ 

и в контрольной группе. Пациенты с ХМГ также имели бо-

лее низкие средние значения ОАС, чем пациенты с ЭМГ 

и контрольная группа. Кроме того, уровень МДА в сыво-

ротке крови был значительно повышен среди пациентов 

с ХМГ по сравнению с ЭМГ и контролем.

Установлены отрицательные корреляционные связи 

между количеством дней с ГБ в месяц и концентрациями 

в сыворотке КТЛ и СОД, а также ОАС. Одновременно от-

мечена положительная корреляционная связь между коли-

чеством дней с ГБ и уровнем ГТ П-1 в сыворотке крови. Та-

ким образом, у больных ХМГ определялись более высокие 

уровни маркеров ОС, снижение активности ОАС и анти-

оксидантных ферментов (КТЛ и СОД). Повышение актив-

ности ГТ П-1, возможно, связано с компенсаторным меха-

низмом, при котором она может повышаться после сни-

жения уровня других антиоксидантных ферментов [44]. 

В ряде исследований отмечена положительная связь меж-

ду количеством дней с ГБ при МГ и увеличением уровня 

биомаркеров ОС с одновременным снижением активности 

антиоксидантных ферментов, что может указывать на вос-

палительный механизм в патофизиологии прогрессирова-

ния ЭМГ до ХМГ [38].

Генетические исследования подтверждают предполо-

жение о том, что пациенты с МГ имеют повышенную уяз-

вимость к ОС, субоптимальному функционированию ми-

тохондрий и/или измененному метаболизму [45]. Однако 

пока не ясно, играет ли накопление повреждений ДНК ми-

тохондрий в результате ОС роль в хронизации МГ.

ОС при хронической ГБН

Ряд исследований посвящен изучению ОС у больных 

с ГБН в сравнении с больными с мигренью. В одно иссле-

дование были включены 50 пациентов с МГ, 50 — с ГБН 

и 50 здоровых лиц (контрольная группа) [46]. Выявлено, что 

ОС определялся только у больных МГ. Биомаркеры ОС при 

ГБН не отличались от показателей контрольной группы, да-

же когда образец крови был взят у пациентов с ГБН во вре-

мя эпизода ГБ. Сделан вывод, что нет конкретных доказа-

тельств того, что биохимические изменения при ГБН ана-

логичны тем, которые наблюдаются при МГ, особенно те 

изменения, которые влияют на ОС. Этот вывод также под-

твержден и в других исследованиях [47, 48].

Этим данным противоречат результаты исследования, 

в которое были включены 41 пациент с ГБН и 19 здоро-

вых лиц соответствующих возраста и пола без ГБ. В группе 

с ГБН 20 пациентам назначали лечение, 21 пациент был 

без лечения. На основании измерения уровня МДА в сы-

воротке крови и активности антиоксидантных ферментов 

КТЛ и ГТЛ-1 оценивали оксидантный/антиоксидантный 

статус [49]. Установлен ы значительно более низкая ак-

тивность КТЛ и более высоки й уровень ГТ Л-1 в группе 

пациентов с ГБН. В группе ГБН активность КТЛ в сы-

воротке крови была значительно снижена в обеих груп-

пах пациентов, тогда как уровень МДА в сыворотке кро-

ви был выше у нелеченых пациентов с ГБН. По мнению 

авторов, при ГБН возможно развитие ОС, а медикамен-

тозное лечение частично его устраняет. Эти данные нуж-

даются в дальнейшем подтверждении, хотя можно согла-

ситься с мнением, что патогенетические механизмы МГ 

и ГБН разные [46].

Таким образом, ОС вовлечен в патогенез МГ, но откры-

тым остается вопрос о механизмах реализации ОС в основ-

ном феномене болезни — ГБ. В настоящее время выяснено, 

что ключевую роль в пато генезе МГ играет КГРП. Высво-

бождение КГРП во время приступа МГ приводит к дила-

тации краниальных сосудов и нейрогенному воспалению, 

в результате чего происходят активация чувствительных 

волокон тройничного нерва и модуляция передачи боле-

вых импульсов в головной мозг [50]. Кроме того, считает-

ся, что в патогенезе МГ важную роль играют ионные ка-

налы транзиторных рецепторных белков (TRP), поскольку 

они экспрессируются в нейронах тройничного нерва и об-

ластях мозга, связанных с патогенезом МГ [51]. Они явля-

ются сигнальными молекулами и могут превращать раз-

личные импульсы в сигналы боли. Поскольку TRP явля-

ются трансмембранными белками, они могут связывать 

внеклеточную среду с процессами, происходящими вну-

три нейронов [52].

Ионный канал подтипа 1 семейства TRP (TRPA1) может 

активироваться продуктами ОС и стимулировать высвобож-

дение КГРП из нервных окончаний. TRPA1 может быть цен-

тральным элементом сигнального пути от ОС к высвобожде-

нию КГРП, играющ им решающую роль в возникновении ГБ. 

TRPA1 является сенсором и модулятором ОС и модуляции 

активности ферментов, связанных с ОС. Пероксиды липи-

дов характеризуются более длительным сроком жизни, чем 

свободные радикалы, и поэтому могут способствовать более 

стойкой активации TRPA1. TRPA1 локализуются в перива-

скулярных оболочках на окончаниях ноцицептивных нервов 

и способны сенсибилизировать менингеальные ноцицепто-

ры и нейроны тройничного нерва второго порядка, что мо-

жет иметь важное значение при мигрени [53]. Следователь-

но, взаимодействие TRPA1—CGRP может быть ключевым 

фактором ОС, связанным с мигренозным приступом. TR-

PA1 также можно считать диагностической и терапевтиче-

ской мишенью при заболеваниях, связанных с ОС.

Антиоксиданты в профилактическом лечении МГ

С учетом роли ОС в патогенезе МГ обсуждается воз-

можность применения антиоксидантов в ее профилак-

тическом лечении. Имеются многочисленные данные 
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о применении нутрицевтиков в виде пищевых добавок с ан-

тиоксидантным действием. Обзор, в котором обсуждает-

ся возможность применения витаминов C, B
2
 и E, коэн-

зима Q
10

, мелатонина, куркумина при МГ, представлен 

в 2020 г. [54]. Нутрицевтики с антиоксидантным действи-

ем часто используются больными МГ из-за их положитель-

ного действия (снижение частоты эпизодов МГ, уменьше-

ние их продолжительности) при отсутствии или небольшой 

выраженности побочных эффектов.

Ионный канал TRPA1, связанный с КГРП, может яв-

ляться терапевтической мишенью при заболеваниях, в па-

тогенезе которых принимает участие ОС. С этой точки 

зрения, патогенетически обосновано применение в про-

филактическом лечении МГ антиоксидантной фармако-

терапии. В настоящее время в неврологической практике 

широкое распространение получил Мексидол ( этилме-

тилгидроксипиридина сукцинат) — препарат с мультимо-

дальным механизмом действия [55]. Основными являют-

ся его антиоксидантный и мембранотропный эффекты, 

способность модулировать функционирование рецепто-

ров и мембраносвязанных ферментов, восстанавливать 

нейромедиаторный баланс, повышать энергетический 

статус клетки. Важной является способность Мексидола 

оказывать влияние на свободнорадикальные процессы, 

которые являются одними из базисных процессов, при-

нимающих участие в модифицирующем/повреждающем 

действии на клеточные структуры центральной нервной 

системы и другие органы и ткани [55].

Среди известных антиоксидантов Мексидол занимает 

особое положение, поскольку оказывает влияние на разные 

звенья свободнорадикальных процессов в биомембранах 

и внутри клетки и не обладает прооксидантным действи-

ем, что при определенных условиях характерно для многих 

других антиоксидантов [56]. Показано положительное дей-

ствие Мексидола при лечении первичной и вторичной ГБ  . 

Отмечена эффективность применения Мексидола в соста-

ве компексной терапии, направленной на предупреждение 

и коррекцию сопутствующих мигрени расстройств. Было 

установлено, что Мексидол обладает анксиолитическими 

и транквилизирующими свойствами, способностью купи-

ровать сомато-вегетативные и астено-невротические нару-

шения и активировать деятельность антиноцицептивных 

систем. Указанные механизмы могут лежать в основе па-

тогенетической направленности действия Мексидола при 

мигрени [57]. Эти сведения дают основание для примене-

ния  препарата Мексидол в  комплексной терапии, а также 

для профилактики лечении первичной хронической ГБ.
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