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Резюме. Статья посвящена одной из разновидностей головной боли — мигрени. Приведены этапы и 

критерии успешного лечения приступов мигрени. Лекарственными средствами выбора для терапии 

приступа мигрени легкой или средней тяжести признаны нестероидные противовоспалительные 

препараты (НПВП). Одним из наиболее эффективных НПВП для лечения и профилактики мигрени 

является напроксен натрия (Налгезин форте). Если приступы не удается купировать с помощью НПВП, 

назначают препараты с более выраженным специфическим действием (триптаны). Лекарственная 

профилактическая терапия оправданна при частых (не менее 3 раз в месяц) тяжелых приступах мигрени, 

а также при наличии коморбидных нарушений.
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Одной из наиболее актуальных проблем современ-

ной медицины является головная боль, среди разновид-

ностей которой важное место занимает мигрень [1]. 

Мигрень — заболевание, предположительно свя-

занное с дисфункцией вазомоторной регуляции и 

проявляющееся приступами головной боли, обычно 

пульсирующего характера, часто сопровождающейся 

тошнотой, рвотой, фото- и фонофобией. Это часто 

встречающееся заболевание головного мозга, имеющее 

наследственную природу [2, 3].

По данным различных популяционных исследова-

ний, распространенность мигрени колеблется от 0,7 

до 22 % [1]. Распространенность заболевания в общей 

популяции достигает 5–25 % среди женщин и 2–10 % 

среди мужчин. Чаще заболевание начинается в детском 

и подростковом возрасте: пик заболеваемости мигренью 

без ауры приходится на возраст 10–11 лет среди маль-

чиков и 14–17 лет среди девочек. Распространенность 

мигрени достигает пика к возрасту 35–40 лет. У женщин 

(в меньшей степени у мужчин) после 45–50 лет распро-

страненность мигрени постепенно снижается.

По данным ВОЗ, мигрень находится в списке 20 забо-

леваний, максимально нарушающих социальную адап-

тацию пациентов. Мигрень поражает преимущественно 

молодых людей трудоспособного возраста и влияет на 

самые различные стороны жизни пациента — взаимо-

отношения в семье, карьерный рост, трудоспособность, 

может быть причиной временной нетрудоспособности 

и т.д. Несмотря на то что мигрень не является фаталь-

ным заболеванием, финансовые затраты, связанные 

с ее диагностикой и лечением, поистине огромны и 

приравниваются к таковым при сердечно-сосудистых 

заболеваниях, что определяет значимость правильных 

подходов и использования современных эффективных 

средств для ее лечения [1, 4].

Долгое время симптомы мигрени связывали исклю-

чительно с изменением тонуса сосудов: ауру — с суже-

нием внутримозговых артерий, боль — с расширением 

артерий твердой мозговой оболочки. В настоящее время 

очевидно, что важное значение в патогенезе боли имеет 

активация нейронов ядра тройничного нерва, образую-

щих тригеминоваскулярную систему. Вследствие нее из 

нервных окончаний в стенке сосудов выделяются био-

логически активные вещества, вызывающие фокальное 

нейрогенное воспаление, отек сосудов и прилегающего 

участка твердой мозговой оболочки.

Адрес для переписки с авторами:

Мищенко Тамара Сергеевна

61068, г. Харьков, ул. Академика Павлова, 46

ГУ «Институт неврологии, психиатрии и наркологии 

НАМН Украины»

© Мищенко Т.С., Мищенко В.Н., 2016

© «Международный неврологический журнал», 2016

© Заславский А.Ю., 2016

ÏÐÀÊÒÈÊÓÞ×ÎÌÓ ÍÅÂÐÎËÎÃÓ 
/TO PRACTICING NEUROLOGIST/



104 Ì³æíàðîäíèé íåâðîëîã³÷íèé æóðíàë,   p-ISSN 2224-0713, e-ISSN 2307-1419 N¹ 3(81), 2016

Ïðàêòèêóþ÷îìó íåâðîëîãó /To Practicing Neurologist/

В инициации приступа важную роль играет акти-

вация серотонинергических нейронов ядер шва. Она, 

возможно, инициирует волну функциональной инак-

тивации нейронов коры, которая, предположительно, 

лежит в основе ауры. Эта волна движется от затылочной 

коры кпереди, сопровождаясь вторичным снижением 

кровотока. 

В патогенезе мигрени важное место занимает на-

следственная предрасположенность. Возможно, играет 

роль наследственная митохондриальная дисфункция, 

нарушающая метаболизм в корковых нейронах. 

В настоящее время обсуждается вопрос о том, что 

мигрень может быть фактором риска развития мозго-

вого инсульта.

Таким образом, приступ мигрени сопровождается 

расширением сосудов твердой мозговой оболочки, в 

иннервации которых участвуют волокна тройнично-

го нерва (ВТН). Вазодилатация и ощущение боли во 

время приступа мигрени обусловлены выделением 

из окончаний ВТН болевых нейропептидов-вазоди-

лататоров, важнейшим из которых является пептид, 

связанный с геном кальцитонина. По данным послед-

них исследований, механизм такой активации связан 

с тем, что у больных мигренью имеется повышенная 

чувствительность ВТН, с одной стороны, и повышен-

ная возбудимость коры головного мозга — с другой. 

Патофизиологические механизмы мигрени связаны с 

развитием асептического нейрогенного воспаления, 

высвобождением простагландина Е2 (ПГЕ2) и оксида 

азота, которые оказывают непосредственное влияние 

на периваскулярные ноцицепторы [5]. 

Лечение мигрени включает немедикаментозные и 

фармакологические методы, направленные на облег-

чение головной боли и симптомов, сопровождающих 

мигрень, профилактику повторных головных болей и 

возвращение пациента к обычной жизнедеятельности, 

а также минимальное использование лекарственных 

средств [6].

Лечение начинают с объяснения пациенту характера 

заболевания и возможных путей его лечения. Необходи-

мо совместно с пациентом тщательно проанализировать 

его образ жизни для выявления факторов, провоцирую-

щих возникновение головной боли или способствующих 

ему, и по возможности устранить или свести к минимуму 

их воздействие. 

При назначении лечения для купирования приступа 

мигрени следует обсудить с пациентом риск развития 

головной боли вследствие чрезмерного использования 

лекарственных средств.

При назначении лекарственных средств для купи-

рования приступа мигрени следует учитывать тяжесть 

и частоту приступов, наличие других симптомов, пред-

почтения пациента и историю лечения.

Несмотря на широкий выбор средств для лечения 

приступа мигрени, по-прежнему нет полного согласия 

в оценке их эффективности. С одной стороны, нако-

плено большое количество исследований, посвященных 

этой проблеме, и в то же время лишь немногие из них 

соответствуют требованиям медицины, основанной на 

доказательствах (GCP). Поэтому принят консенсус по 

лечению мигрени, который отражен в рекомендациях 

Международного общества по изучению головной боли 

[7].

Были опубликованы данные о неотложной тера-

пии мигрени, основанные на результатах нескольких 

крупных рандомизированных плацебо-контролируе-

мых исследований. В большинстве этих исследований 

успешное лечение приступов мигрени имело в своей 

основе следующие критерии [8]:

— отсутствие боли через 2 ч;

— уменьшение головной боли от умеренной или 

тяжелой к легкой или отсутствие боли через 2 ч [6];

— стойкий эффект при двух из трех приступов;

— отсутствие повторного возникновения головной 

боли и неупотребление лекарств в течение последующих 

24 ч после успешного лечения (так называемое устойчи-

вое снижение боли или отсутствие боли).

Для купирования острых мигренозных приступов 

используют: неспецифические препараты (анальгетики 

и нестероидные противовоспалительные препараты 

(НПВП)) и специфические для данного заболевания 

(производные эрготамина и триптаны). 

Лечение приступов мигрени носит пошаговый ха-

рактер. 

Первый этап лечения приступа мигрени с высоким 

уровнем достоверности включает назначение нестеро-

идных противовоспалительных препаратов в монотера-

пии или в комбинации с противорвотными средствами 

(домперидон, метоклопрамид). 

При этом желательно использовать растворимые 

или рассасываемые таблетки, принимать препарат в 

самом начале приступа в адекватной дозе. При наличии 

у пациента рвоты предпочтительны препараты в форме 

ректальных свечей. При рецидиве приступа в течение 48 

часов допускается повторный прием препарата. Опи-

оидные анальгетики не должны рутинно назначаться 

для терапии приступов мигрени ввиду риска развития 

головной боли вследствие чрезмерного использования 

лекарственных средств.

Эффективность НПВП при мигрени связана с по-

давлением нейрогенного воспаления в мозговой обо-

лочке. Противовоспалительная активность препаратов 

реализуется за счет антиэкссудативного действия и 

уменьшения алгогенного действия медиаторов вос-

паления. Антиэкссудативные свойства обусловливают 

уменьшение воспалительного отека, оказывающего 

механическое давление на болевые рецепторы тканей. 

Ингибирующее влияние этих препаратов на выработку 

и активность медиаторов воспаления уменьшает воз-

действие на нервные окончания таких биологически 

активных веществ, как субстанция Р, пептид, связан-

ный с геном кальцитонина (CGRP), простагландины, 
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брадикинин, гистамин, серотонин [5]. Важно отметить, 

что ингибирование синтеза простагландинов уменьша-

ет вызываемую ими сенсибилизацию болевых рецеп-

торов к действию других химических и механических 

раздражителей. Уменьшение биосинтеза простагланди-

нов в большей степени коррелирует с обезболивающим 

эффектом НПВП, чем с их противовоспалительным 

действием [6].

В ЦНС НПВП оказывают болеутоляющее действие 

за счет ингибирования синтеза простагландинов (ПГ1, 

ПГ2 и ПГ2-альфа), участвующих в проведении бо-

левой информации. Полагают, что снижение уровня 

простагландинов в ЦНС вызывает подавление боли 

вследствие усиления высвобождения норадреналина 

и повышения его стимулирующего влияния на альфа-

адренорецепторы [9]. Показано также, что в центральное 

болеутоляющее действие ненаркотических анальгетиков 

и НПВП вовлечена нисходящая тормозная серото-

нинергическая система и это действие реализуется, в 

частности, через серотониновые рецепторы спинного 

мозга и чувствительного ядра тройничного нерва. В 

целом анальгетическая активность многих НПВП в 

отношении воспаленной ткани не уступает активности 

наркотических анальгетиков [5].

Исходя из вышеизложенного, лекарственными 

средствами выбора для терапии приступа мигрени 

легкой или средней тяжести признаны НПВП [10]. 

Свидетельством эффективного лечения мигрени яв-

ляется по крайней мере одно плацебо-контролируемое 

исследование, в котором изучались ацетилсалициловая 

кислота (АСК) до 1000 мг [11], ибупрофен 200–800 мг 

[11], диклофенак 50–100 мг [12], феназон 1000 мг [13], 

метамизол 1000 мг [14], толфенаминовая кислота 200 мг 

[15] и парацетамол 1000 мг [16]. Кроме того, фиксиро-

ванные комбинации АСК, парацетамола и кофеина 

являются эффективными при лечении острой мигрени, 

а также более эффективны, чем отдельные вещества или 

их сочетания без кофеина [17]. Внутривенное введение 

АСК более эффективно, чем подкожное введение эрго-

тамина; внутривенное введение метамизола превосходит 

плацебо в случае приступа мигрени без ауры или с аурой. 

Лизин-АСК в сочетании с метоклопрамидом имели со-

поставимую эффективность с суматриптаном. Раство-

римая форма АСК 1000 мг, вероятно, так же эффективна, 

как ибупрофен 400 мг и как суматриптан 50 мг [11]. 

НПВП, включая напроксен натрия [18], являются 

эффективными в лечении мигрени и сопутствующих 

симптомов, но желудочно-кишечные побочные эффек-

ты являются общими [19]. 

Напроксен является эффективным неселективным 

ингибитором циклооксигеназы (ЦОГ), в результате 

чего осуществляет ингибирование синтеза проста-

гландинов, опосредованное с помощью как ЦОГ-1, 

так и ЦОГ-2. Напроксен натрия улучшает действие 

напроксена, достигая быстрого поглощения и раннего 

начала действия. 

Согласно данным клинических исследований, на-

проксен натрия обеспечивает лучшее облегчение голов-

ной боли по сравнению с плацебо в лечении мигрени 

[20–22]. Напроксен натрия является препаратом выбора 

первого порядка для лечения острого приступа мигрени 

[10] и препаратом второго порядка для профилактики 

мигрени [23]. 

Согласно данным Британской ассоциации лечения 

головной боли (2010 г.), напроксен в дозировке 1000 мг 

является препаратом первой линии выбора для лечения 

мигрени [24]. 

Напроксен натрия имеет более новую, эффектив-

ную молекулу по сравнению с ибупрофеном, параце-

тамолом, АСК, кетопрофеном, которые сейчас наи-

более широко представлены, в связи с чем его можно 

применять пациентам с высоким кардиоваскулярным 

риском [20].

Анализ частоты возникновения инфаркта миокарда 

проводился по результатам 29 исследований, в которых 

было зафиксировано 554 события. Для трех препаратов 

(напроксен, диклофенак и эторикоксиб) риск развития 

инфаркта миокарда не превышал такового при исполь-

зовании плацебо. Прием остальных препаратов, как 

представлялось, был связан с увеличенным риском в 

сравнении с плацебо.

Анализ сердечно-сосудистой смертности, состав-

лявшей 46 % всех смертельных исходов, проводился 

по результатам 26 исследований, в которых было за-

фиксировано 312 событий. Существуют определенные 

доказательства увеличения риска наступления смерти от 

сердечно-сосудистых причин вследствие приема любого 

из НПВП, кроме напроксена, в сравнении с плацебо. 

Расчетные уровни относительного риска были выше 1,3 

для ибупрофена (2,39; 0,69–8,64), диклофенака (3,98; 

1,48–12,70), целекоксиба (2,07; 0,98–4,55), эторикок-

сиба (4,07; 1,23–15,70), рофекоксиба (1,58; 0,88–2,84), 

люмиракоксиба (1,89; 0,64–7,09). 

Анализ общей смертности проводился по результа-

там 28 исследований, в которых было зафиксировано 

676 событий. Прием любого из НПВП, как представ-

лялось, был связан с увеличением риска наступления 

смерти от любой причины в сравнении с плацебо. Рас-

четные уровни относительного риска были выше 1,3 

для ибупрофена (1,77; 0,73–4,30), диклофенака (2,31; 

1,00–4,95), целекоксиба (1,50; 0,96–2,54), эторикок-

сиба (2,29; 0,94–5,71), рофекоксиба (1,56; 1,04–2,23) и 

люмиракоксиба (1,75; 0,78–4,17) [25].

В Украине напроксен натрия представлен препа-

ратом Налгезин форте 550 мг рецептурного отпуска 

и Налгезин 275 мг безрецептурного отпуска, которые 

эффективны при лечении мигрени и других видов го-

ловной боли различной интенсивности и локализации. 

Табл. 1 содержит обзор анальгетиков, эффективных 

при лечении приступа мигрени [10].

Для лечения тошноты и возможной рвоты при при-

ступах мигрени рекомендуется прием противорвотных 
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Таблица 1. НПВП, рекомендованные для лечения приступа мигрени

Вещество Доза, мг
Уровень 

рекомендации
Комментарий

Напроксен 500–1000 А Побочные эффекты, как и у АСК

Ацетилсалициловая кислота 
(АСК) 1000 (перорально) А Побочные эффекты со стороны ЖКТ

АСК 1000 (в/в) А Риск кровотечения

Ибупрофен 200–800 А Побочные эффекты, как и у АСК

Диклофенак 50–100 А Включает диклофенак-К

Парацетамол 1000 (перорально) А С осторожностью применять при за-
болеваниях печени и почек

Парацетамол 1000 (свечи) А Недостаточно данных

АСК + парацетамол + кофеин 250 + 200–250 + 50 
(перорально) А Так же, как для АСК и парацетамола

Метамизол 1000 (перорально) В Риск агранулоцитоза

Метамизол 1000 (в/в) В Риск гипотонии

Феназон 1000 (перорально) В См. парацетамол

Толфеномовая кислота 200 (перорально) В Побочные эффекты, как и у АСК

Таблица 2. Противорвотные средства, рекомендуемые для лечения приступов мигрени

Вещество Доза, мг
Уровень 

рекомендации
Комментарий

Метоклопрамид
10–20 (перорально)

20 (свечи)
10 (в/м, в/в, п/к)

В
Побочные эффекты: дискинезии; противопока-
зан детям и беременным, обладает болеутоля-
ющим эффектом

Домперидон 20–30 (перорально) В
Побочные эффекты значительно менше, чем 
при приеме метоклопрамида; может приме-
няться у детей

препаратов. Существует версия, что эти препараты 

улучшают резорбцию анальгетиков [26]. Метоклопрамид 

также обладает собственной средней анальгетической 

эффективностью при пероральном использовании и 

высокой эффективностью при внутривенном введении 

[26]. В табл. 2 представлены противорвотные средства, 

рекомендуемые для использования при приступах ми-

грени [10].

Для купирования приступа мигрени с успехом при-

меняется препарат дифметре (шипучие таблетки). В 

состав препарата входит: 25 мг индометацина, 2 мг про-

хлорперазина, 75 мг кофеина. Дифметре рекомендовано 

применять как можно раньше после начала головной 

боли. При недостаточной эффективности можно по-

вторить прием препарата через 2 часа.

Таким образом, препаратами первого выбора для 

купирования приступов при мигрени являются аце-

тилсалициловая кислота в дозе от 500 до 1000 мг, пара-

цетамол — 500–1000 мг, ибупрофен в дозе 400–800 мг, 

напроксен натрия — 500–1000 мг. 

Следует отметить, что высокие дозы ацетилсалици-

ловой кислоты и парацетамола могут быть причиной 

заболеваний желудочно-кишечного тракта. Напроксен 

натрия является более безопасным препаратом по срав-

нению с ибупрофеном, парацетамолом, ацетилсалици-

ловой кислотой, кетопрофеном [60].

Другие НПВП (толфенамовая кислота, диклофенак 

и флурбипрофен) также могут быть использованы для 

лечения приступов мигрени. 

Комбинированные анальгетики более эффективны, 

чем простые, в лечении острого приступа мигрени. 

Однако эти препараты, особенно кофеинсодержащие, 

могут повышать риск возникновения абузусной голов-

ной боли. В целях предотвращения приступов голов-

ной боли, вызванных передозировкой лекарственных 

средств, прием простых анальгетиков должен быть 

ограничен 15 днями в месяц и комбинированных аналь-

гетиков — 10 днями в месяц [10].

Если приступы не удается купировать с помощью 

НПВП, назначают препараты с более выраженным 

специфическим действием — триптаны (перорально). 

Они рекомендованы для купирования приступов ми-

грени любой степени тяжести. 

Второй этап лечения приступа мигрени с высоким 

уровнем достоверности включает: 

— триптаны (суматриптан, золмитриптан, алмо-

триптан и др.); 

— препараты эрготаминового ряда.
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Клиническая эффективность триптанов при мигрени 

доказана в больших плацебо-контролируемых исследо-

ваниях, результаты которых отражены в нескольких опу-

бликованных сравнительных анализах [27, 28]. Агонисты 

рецептора 5-HT1B/1D — суматриптан, золмитриптан, 

наратриптан, ризатриптан, алмотриптан, элетриптан и 

фроватриптан — являются лекарственными средствами 

для лечения мигрени и не должны применяться при 

других видах головной боли, за исключением кластер-

ной головной боли. Различные триптаны для терапии 

мигрени приведены в табл. 3 [10]. Для суматриптана и 

золмитриптана проведены сравнительные исследования 

с АСК и метоклопрамидом [28]. В этих сравнительных 

исследованиях триптаны не были вообще или были лишь 

немного более эффективными, чем АСК. Примерно в 

60 % случаев отсутствия эффекта от применения несте-

роидных противовоспалительных средств эффективны 

триптаны [29]. Суматриптан 6 мг подкожно является 

более эффективным средством, чем внутривенное вве-

дение АСК 1000 мг, но обладает большим количеством 

побочных эффектов [30]. Триптаны могут быть эффектив-

ными в любое время при приступе мигрени. Однако есть 

свидетельства того, что раннее применение триптанов 

более эффективно [28, 29]. 

Среди пероральных триптанов для купирования 

приступов мигрени предпочтение следует отдавать 

золмитриптану (1,25–2,50 мг, при необходимости 

повторно через 2 ч, максимальная доза — 10 мг/сут), 

алмотриптану (12,5 мг), элетриптану (40–80 мг) или 

ризатриптану (10 мг).

Если отсутствует ответ на лечение определенным 

триптаном, необходимо назначить другой препарат 

этого класса.

При приступе мигрени триптаны следует исполь-

зовать в самом начале или вскоре после начала фазы 

головной боли. Триптаны нельзя принимать более 

10 дней в месяц, так как это повышает риск лекар-

ственно индуцированной головной боли [31]. Для 

определения оптимального препарата рекомендуется 

последовательно назначить несколько триптанов в 

различных лекарственных формах. При неэффектив-

ности первой дозы триптана прием второй дозы не 

рекомендуется. 

Комбинация суматриптана (50–100 мг) и на-

проксена натрия (500 мг) может быть полезным 

терапевтическим подходом при приступе мигрени, 

особенно при длительных и часто повторяющихся 

приступах [32].

Необходимо помнить об основных побочных эффек-

тах при использовании всех триптанов: дискомфорте в 

груди, тошноте, парестезиях, усталости [33].

Общие противопоказания для назначения трипта-

нов: артериальная гипертензия (нелеченая), ишеми-

ческая болезнь сердца, цереброваскулярные болезни, 

болезнь Рейнауда, беременность и кормление грудью, 

возраст до 18 лет (за исключением суматриптана в форме 

назального спрея) и старше 65 лет, тяжелые заболевания 

печени или почек [33].

Одной из наиболее сложных проблем в лечении 

приступа мигрени является рецидив головной боли, 

который определяется как усиление головной боли 

после ее отсутствия или наличия боли легкой степени, 

возникший в течение 24 ч после приема препарата. Со-

гласно данным международных исследований, около 

15–40 % пациентов, принимающих перорально триптан, 

испытывают рецидивы [32, 35, 36].

Таблица 3. Перечень триптанов для лечения приступов мигрени

Вещество Доза, мг
Уровень 

рекомендации
Комментарий

Суматриптан 25, 50, 100 (перорально) А 100 мг суматриптана соответствует осталь-
ным триптанам

Суматриптан 25 (суппозитории) А –

Суматриптан 10, 20 (назальный спрей) А –

Суматриптан 6 (п/к) А –

Золмитриптан 2,5; 5 (перорально) А –

Золмитриптан 2,5; 5 (назальный спрей) А –

Наратриптан 2,5 (перорально) А Менее выраженный, но более длительный 
эффект по сравнению с суматриптаном

Ризотриптан 10 (перорально) А При приеме пропранолола в форме пластин 
доза ризотриптана составляет 5 мг

Алмотриптан 12,5 (перорально) А Вероятность побочных эффектов меньше, 
чем у суматриптана

Элетриптан 20, 40 (перорально) А Если 40 мг неэффективны, можно увеличить 
дозу до 80 мг

Фроватриптан 2,5 (перорально) А Менее выраженный, но более длительный 
эффект по сравнению с суматриптаном
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Эрготамин раньше был основным препаратом в ле-

чении мигрени, но в настоящее время он не относится 

к препаратам выбора для купирования острых мигре-

нозных приступов. В отдельных случаях (при очень 

длительных и частых приступах и при неэффективности 

других препаратов) эффективным является эрготамин. 

Использование инъекционной формы дигидроэргота-

мина и новой лекарственной формы дигидроэрготами-

на — спрея является перспективным в лечении головной 

боли. При редких приступах головной боли и отсутствии 

терапевтического эффекта от анальгетиков и НПВП, а 

также триптанов может быть эффективным назначение 

эрготамина (1–2 мг) или дигидроэрготамина (2 мг) в 

форме назального спрея. 

Существует ряд других препаратов, эффективность 

которых доказана в единичных исследованиях. Так, 

имеются доказательства, что внутривенное введение 

вальпроевой кислоты в дозе 300–800 мг эффективно 

при лечении приступа мигрени [37, 38], а введение 

флунаризина способствует быстрому купированию 

приступа [39]. Однако доказательства являются 

слабыми. Трамадол в комбинации с парацетамолом 

также показал эффективность при лечении приступов 

мигрени [40]. Тем не менее опиоиды имеют лишь не-

значительную эффективность и не могут быть реко-

мендованы для широкого применения в клинической 

практике.

Профилактика мигрени

Лекарственная профилактическая терапия оправ-

данна при частых (не менее 3 раз в месяц) тяжелых 

приступах мигрени, а также при наличии коморбидных 

нарушений, если они существенно нарушают состояние 

пациентов в межприступном периоде и качество жизни 

в целом. К таким нарушениям относятся эмоциональ-

ные (депрессия и повышенная тревога) и вегетативные 

(панические атаки, гипервентиляционный синдром) 

расстройства, нарушения ночного сна, дисфункция 

перикраниальных мышц и др. 

Профилактическое лечение мигрени рекомендовано 

примерно 1/3 пациентов. 

Результаты исследований показали, что проведение 

профилактики на 50 % снижает тяжесть и частоту эпи-

зодов головной боли.

Наряду с профилактическим лечением мигрени 

больному должна быть назначена соответствующая 

терапия для купирования приступов мигрени.

С целью профилактики мигрени используют 

-блокаторы, антиконвульсанты, антидепрессанты и 

другие лекарственные средства [41–59]. Пропранолол 

в дозе от 40 до 120 мг 2 раза в сутки, метопролол в дозе 

25–100 мг 2 раза в сутки рекомендованы в качестве 

терапии первой линии для профилактики мигрени. 

Тимолол, атенолол, надолол могут использоваться в 

качестве альтернативы пропранололу для профилак-

тики мигрени.

У пациентов с эпизодической и хронической ми-

гренью рекомендовано применение топирамата в дозе 

50–200 мг/сут для снижения частоты эпизодов и тяжести 

головной боли.

У больных с эпизодической мигренью рекомендова-

но использование вальпроата натрия в дозе 400–600 мг 

2 раза в сутки для снижения частоты эпизодов и тяжести 

головной боли.

Пациентам с эпизодической и хронической ми-

гренью может быть назначен габапентин в дозе 1200–

2400 мг/сут для снижения частоты эпизодов головной 

боли.

В профилактике мигрени эффективны анти-

депрессанты. Амитриптилин в дозе 25–75 мг/сут на 

ночь рекомендован пациентам, которым необходима 

профилактика мигрени. Венлафаксин в дозе 75–

150 мг/сутки является эффективным альтернативным 

по отношению к трициклическим антидепрессантам 

профилактическим подходом. Селективные ингибиторы 

обратного захвата серотонина не рекомендованы для 

профилактики мигрени. 

Польза пизотифена в профилактике мигрени огра-

ниченна.

Метисергид может быть эффективен, однако должен 

использоваться только под наблюдением специалиста.

Имеются данные об эффективности лизиноприла, 

кандесартана, некоторых нутрицевтиков (рибофлавин, 

коэнзим Q).

В последнее время появились новые методы про-

филактики мигрени.

Существуют данные об эффективности методов 

нейромодуляции (стимуляция большого затылочного 

нерва) в профилактике мигрени.

Эффективность и безопасность ботулотоксина типа 

А продолжает изучаться в клинических исследованиях.

Вопрос о прекращении профилактической терапии 

решают в индивидуальном порядке (обычно через 

6–12 мес. после достижения стабильного клинического 

эффекта). 

Пациенты с мигренью обладают большой чувстви-

тельностью к воздействию различных провоцирующих 

факторов: короткого или продолжительного сна, голо-

дания, перемены погоды, изменения характера физи-

ческой нагрузки, стресса. 

Поэтому пациентам с мигренью рекомендованы 

размеренный образ жизни и соблюдение режима дня. 

Ожирение может быть фактором риска прогресси-

рования эпизодической мигрени с переходом в хрони-

ческую форму. Поэтому рекомендуется нормализация 

массы тела.

Приступ мигрени могут вызывать: пропуск приема 

пищи, употребление алкоголя, некоторых продуктов 

(шоколад, кофе, сыры, орехи), пищевых добавок и 

консервантов (нитриты, нитраты, глутамат натрия, 

аспартам). Следует избегать этих провоцирующих 

факторов.
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У некоторых пациентов могут оказаться эффек-

тивными биологическая обратная связь, обучение 

технике релаксации и поведенческая терапия; в ряде 

исследований получены данные, что эти методы по-

зволяют уменьшить частоту приступов мигрени на 

30–40 %.

Эффективность методов альтернативной медицины 

(акупунктура, мануальная терапия, гипноз и др.) не 

доказана.

Таким образом, проведенный анализ литературных 

данных позволяет сделать следующие выводы:

1. Препаратами первой линии для лечения мигрени с 

доказанной эффективностью являются НПВП и трипта-

ны. Комбинированное применение НПВП и триптанов 

позволяет более эффективно купировать головную боль 

и предупредить рецидив мигрени.

2. Одним из наиболее эффективных НПВП для 

лечения и профилактики мигрени является напроксен 

натрия. В Украине напроксен натрия представлен 

препаратом Налгезин форте 550 мг рецептурного 

отпуска и Налгезин 275 мг безрецептурного отпуска, 

который эффективен при лечении мигрени и других 

видов головной боли различной интенсивности и 

локализации. 

3. Назначение профилактического лечения ре-

комендовано примерно 1/3 пациентов с мигренью. 

Лекарственная профилактическая терапия включает: 

бета-блокаторы, блокаторы кальциевых каналов, 

противоэпилептические препараты, НПВП, анти-

депрессанты и др. Выбор лекарственного средства 

должен рассматриваться индивидуально для каждого 

больного с учетом эффективности, переносимости, 

безопасности данных препаратов, а также наличия 

коморбидной патологии. 
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ÑÓ×ÀÑÍ² Ï²ÄÕÎÄÈ ÄÎ ÔÀÐÌÀÊÎÒÅÐÀÏ²¯ Ì²ÃÐÅÍ²

Резюме. Стаття присвячена одному з різновидів головного 

болю — мігрені. Наведені етапи та критерії успішного лікування 

нападів мігрені. Лікарськими засобами вибору для терапії 

нападу мігрені легкої або середньої тяжкості визнані нестероїдні 

протизапальні препарати (НПЗП). Одним із найбільш 

ефективних НПЗП для лікування і профілактики мігрені є 

напроксен натрію (Налгезин форте). Якщо напади не вдається 

купірувати за допомогою НПЗП, призначають препарати з 

більш вираженою специфічною дією (триптани). Лікарська 

профілактична терапія виправдана при частих (не менше 3 

разів на місяць) тяжких приступах мігрені, а також за наявності 

коморбідних порушень.

Ключові слова: головний біль, мігрень, лікування, напроксен 

натрію, триптани, профілактика.
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MODERN APPROACHES TO PHARMACOTHERAPY OF MIGRAINE

Summary. The article deals with one of the varieties of headache — 

migraine. Stages and criteria for successful treatment of migraine 

attacks are described. Drugs of choice for the treatment of mild-to-

moderate migraine attacks are nonsteroidal anti-inflammatory drugs 

(NSAIDs). One of the most effective NSAIDs for the treatment 

and prevention of migraine is naproxen sodium (Nalgesin Forte). 

If the attacks are not relieved by using NSAIDs, drugs with a more 

pronounced specific action (triptans) should be administered. Drug 

preventive therapy is justified in frequent (at least 3 times a month) 

severe migraine attacks, as well as in the presence of comorbidities.

Key words: headache, migraine, treatment, naproxen sodium, 

triptans, prevention.




