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Мігрень: особливості фармакотерапевтичного  
та немедикаментозного превентивного лікування

Резюме. Мігрень є однією з найпоширеніших форм головного болю, що може призводити до значного 
зниження якості життя. Виділяють мігрень з аурою, мігрень без аури, а також хронічну мігрень, що 
значно знижує працездатність пацієнтів і часто поєднується з психічними розладами та лікарсько-
індукованим головним болем. До ускладнень мігрені відносяться мігренозний статус, персистуюча аура 
без інфаркту, мігренозний інфаркт (інсульт) і епілептичний напад, викликаний мігренозною аурою. Діа-
гноз мігрені встановлюється на підставі скарг, анамнезу захворювання, даних об’єктивного огляду та 
діагностичних критеріїв Міжнародної класифікації головного болю 3-го перегляду. Додаткові методи 
дослідження рекомендуються тільки при наявності «червоних прапорців» — симптомів, що насторожу-
ють щодо вторинного характеру головного болю. Лікування мігрені спрямоване на зменшення частоти й 
інтенсивності нападів, на зниження кількості знеболюючих препаратів. Воно включає три основні підходи: 
терапію для купірування нападів, превентивну терапію та немедикаментозні методи. Для купірування 
нападів рекомендуються нестероїдні протизапальні засоби, прості і комбіновані анальгетики, триптани, 
а також препарати проти нудоти (при вираженій нудоті або блюванні). При частих або тяжких нападах 
мігрені, а також при хронічній мігрені показана профілактична терапія, яка включає антидепресанти, 
топірамат, бета-блокатори, антагоністи рецепторів ангіотензину II, ботулінічний токсин типу А — 
гемаглютинін комплекс і моноклональні антитіла до кальцитонін-ген-спорідненого пептиду або його 
рецепторів. Фармакотерапію рекомендується комбінувати з немедикаментозними методами, до яких 
відносяться когнітивно-поведінкова терапія, метод транскраніальної магнітної стимуляції, метод біо-
логічного зворотного зв’язку, постізометрична релаксація, голкорефлексотерапія, лікувальна гімнастика, 
блокада великого потиличного нерва, зовнішня стимуляція першої гілки трійчастого нерва.
Ключові слова: мігрень; профілактика мігрені; лікування мігрені; топірамат; транскраніальна магнітна 
стимуляція; біологічний зворотний зв’язок

Визначення та епідеміологія 
Мігрень — це хронічне захворювання, яке проявля-

ється нападами пульсуючого одностороннього голов-
ного болю (ГБ), що триває 4–72 години та супроводжу-
ється підвищеною чутливістю до світла, звуків, нудотою 
або блюванням (мігрень без аури) [28]. Нападу ГБ при 
мігрені може передувати аура (минущі неврологічні 
порушення), що зазвичай триває не більше 60 хвилин 
(мігрень з аурою) [28].

Поширеність мігрені в популяції країн Європи 
і США в середньому становить 14 % (17 % серед 
жінок і 8 % серед чоловіків) [2, 7]. Поширеність мі-
грені досягає максимуму у віці від 35 до 39 років, 
а близько 75 % хворих повідомляють про початок 
мігрені у віці до 35 років [52]. Мігрень не має фа-
тального характеру, проте, за даними проєкту «Гло-
бальний тягар хвороб» (GBD, 2019), займає серед 
неврологічних захворювань у чоловіків і жінок ві-
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ком до 50 років третє місце у світі за поширеністю 
і друге місце — за кількістю років, прожитих з не-
працездатністю [50].

Етіологія та патогенез 
Мігрень є хронічним нейроваскулярним захво-

рюванням зі спадковою схильністю. Тригеміновас-
кулярна система (ТВС) розглядається як анатомо-
фізіологічний субстрат, що ініціює ноцицептивну 
передачу, внаслідок чого виникає сприйняття мігре-
нозного болю. При впливі ендогенних та екзогенних 
мігренозних тригерів посилюється збудливість кори, 
гіпоталамуса та стовбура головного мозку, відбува-
ється активація ТВС [5, 32]. Активація ТВС супро-
воджується викидом із тригеміноваскулярних закін-
чень больових прозапальних пептидів — вазодилата-
торів, в першу чергу кальцитонін-ген-спорідненого 
пептиду (calcitonin-gene-related peptide, CGRP), а 
також нейрокініну А і субстанції Р [25]. Виникаючі 
після цього вазодилатація та нейрогенне запалення 
призводять до активації больових рецепторів у стін-
ках судин твердої мозкової оболонки. Больові ім-
пульси надходять у сенсорну кору головного мозку, 
що призводить до виникнення відчуття мігренозно-
го болю [25].

Мігренозну ауру пов’язують із виникненням і по-
ширенням у напрямку від зорової кори до соматосен-
сорної та лобово-скроневої ділянок головного мозку 
хвилі деполяризації (збудження) нейронів — кіркової 
депресії (КДР), що поширюється  та порушує іонні гра-
дієнти та супроводжується церебральною гіпоперфузі-
єю [3]. Швидкість і топографія КДР визначають темп, 
характер і послідовність симптомів виникаючої аури 
[1]. Гемодинамічні зміни, які супроводжують КДР, були 
задокументовані при нейровізуалізації в пацієнтів з мі-
гренню з аурою, тоді як у пацієнтів з мігренню без аури 
ніяких змін виявлено не було [3]. У можливому каска-
ді подій саме КДР тимчасово відкриває нейрональні 
канали паннексину-1, що призводить до вивільнення 
медіаторів запалення (наприклад, оксиду азоту і про-
стагландинів), які є дилататорами внутрішньочерепних 
артерій [25].

Генетичні особливості 
У родинному анамнезі мігрень зустрічається часто, 

причому спадкування оцінюється приблизно в 42 % 
[23]. Більшість генів мають нейронну або судинну 
функцію. У метааналізі геному було ідентифіковано 38 
локусів сприйнятливості до мігрені, а варіанти ризику 
розвитку мігрені мають гени, що пов’язані з судинною 
та вісцеральною гладкою мускулатурою [23]. Також 
виявляються гени, що відповідають за іонні канали, 
глутаматергічну трансмісію, больову чутливість і окси-
дантний стрес. Крім того, один ген може відповідати за 
декілька функцій [54].

Таким чином, генетичні дослідження показали, що 
ризик розвитку мігрені є полігенним, за рідкісним ви-
нятком пов’язаного з мігренню моногенного синдрому, 
зокрема родинної геміплегічної мігрені [23, 54].

Клінічна картина, діагностика  
і класифікація 

Мігрень проявляється повторюваними однотип-
ними нападами інтенсивного, частіше однобічного 
та пульсуючого ГБ, переважно в ділянці скроні, очей 
і тімені, але нерідко біль може виникати в ділянці по-
тилиці, переходити з одного боку на інший (чергуван-
ня сторін) або, рідше, мати двобічний характер. ГБ при 
мігрені супроводжується нудотою, блюванням, підви-
щеною чутливістю до світла, звуків і посилюється при 
фізичному навантаженні. Тривалість нападу становить 
від 4 годин до 3 діб; кількість днів з ГБ при епізодичній 
мігрені коливається від одного на рік до 14 на місяць 
(в середньому 2–4 дні з ГБ на місяць), при хронічній 
мігрені — ≥ 15 днів з ГБ на місяць [2, 28].

При мігрені з аурою фазі ГБ передують минущі нев-
рологічні порушення. Аурою можуть бути порушення 
зору, зорові, нюхові, смакові, слухові або тактильні га-
люцинації, стовбурові симптоми [28].

Найбільш типовою є зорова аура, що проявляється 
різними феноменами (в 90 % випадків): фотопсіями, 
«мушками», однобічним випадінням полів зору, мерехт-
ливою скотомою або зигзагоподібними лініями, що сві-
тяться [2]. У рідкісних випадках після аури фаза ГБ може 
бути відсутньою (типова аура без ГБ). При мігрені зі 
стовбуровою аурою поряд із зоровими, чутливими і/або 
мовленнєвими порушеннями виникають два або біль-
ше повністю оборотних стовбурових симптоми: диз- 
артрія, запаморочення, шум у вухах, зниження слуху, 
диплопія, атаксія або знижений рівень свідомості. Для 
геміплегічної мігрені характерні повністю оборотні як 
зорові, чутливі та/або мовленнєві симптоми, так і ру-
хові порушення (геміпарез або геміплегія). Тривалість 
деяких симптомів становить 5–60 хвилин, рухових роз-
ладів — до 72 годин [2].

Невід’ємною рисою мігрені є її рецидивуючий ха-
рактер. Вважається, що напад мігрені може бути спро-
вокований різними екзо- й ендогенними факторами. 
Найбільш частими тригерами мігрені [2] є:

— психологічні чинники: стрес, тривожні або депре-
сивні порушення, перевтома або розслаблення після 
стресу;

— зміна погоди;
— гормональні чинники: період менструації, ову-

ляції, прийом замісної гормональної естрогенумісної 
терапії або комбінованих оральних контрацептивів;

— дієтичні фактори: голод, вживання низки харчо-
вих продуктів (сиру, шоколаду, горіхів, копченостей, ку-
рячої печінки, авокадо, цитрусових або кофеїновмісних 
продуктів);

— прийом алкоголю (особливо червоного вина);
— інші фактори: нестача або надлишок нічного сну, 

задуха, фізичне аеробне навантаження, зорові стимули 
(яскраве або мерехтливе світло), шум, перебування на 
висоті.

Пацієнти часто описують фактори, що, на їхню 
думку, викликають напади мігрені (наприклад, стрес, 
порушення сну, певні продукти харчування та відмова 
від їжі). Однак, за даними літератури, ретроспективні 
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оцінки тригерів нападу мігрені можуть бути обмежені 
упередженістю та помилковою атрибуцією [30]. Висо-
ка частота неправильного визначення тригерів мігрені 
підтверджується дослідженням, метою якого було спро-
вокувати напади мігрені, піддаючи пацієнтів, які мали в 
анамнезі мігрень з аурою, впливу тригерів. Тільки у 3 із 
27 пацієнтів розвинулися напади мігрені після впливу 
їх особистих тригерів, що свідчить, всупереч поширеній 
думці, про те, що роль цих тригерів є обмеженою [30].

Діагностичні критерії мігрені
Діагностика мігрені є клінічною, тобто ґрунтується 

на аналізі скарг, даних анамнезу пацієнта, нормальних 
результатах неврологічного огляду й відповідності клі-
нічних проявів захворювання діагностичним критеріям 
Міжнародної класифікації головного болю 3-го пере-
гляду (МКГБ-3) [28].

Відповідно до МКГБ-3 виділяють основні форми 
мігрені: мігрень без аури (найбільш поширена — до 
80 % випадків) і мігрень з аурою (до 20 % випадків) [28].

Основним клінічним проявом мігрені без аури є на-
пад ГБ, при мігрені з аурою больовій фазі нападу пере-
дує стадія аури. Найбільш часто зустрічається мігрень з 
типовою аурою.

Окремо в МКГБ-3 виділяють хронічну мігрень, 
ускладнення мігрені й епізодичні синдроми, що можуть 
поєднуватися з мігренню та найчастіше зустрічаються 
в дитячому віці [28]. Хронічна мігрень є найбільш тяж-
кою формою мігрені, що обумовлює виражену дезадап-
тацію та зниження якості життя пацієнтів [2].

МКГБ-3 надає діагностичні критерії для трьох 
 основних категорій мігрені: мігрені без аури, мігрені з 
аурою та хронічної мігрені.

Діагностичні критерії мігрені без аури (згідно з 
МКГБ-3) [28]:

А. Щонайменше п’ять нападів, які відповідають 
критеріям В–D.

В. Тривалість нападів 4–72 години (без лікування 
або при відсутності ефекту від лікування).

С. ГБ має як мінімум дві з наступних чотирьох ха-
рактеристик:

1) однобічна локалізація;
2) пульсуючий характер;
3) середня або виражена інтенсивність болю;
4) ГБ посилюється від звичайної фізичної активнос-

ті або вимагає припинення звичайної фізичної актив-
ності (наприклад, ходьба або підйом сходами).

D. ГБ супроводжується як мінімум одним із таких 
симптомів:

1) нудота та/або блювання;
2) фото- і фонофобія.
Е. ГБ не відповідає більшою мірою іншому діагнозу 

з МКГБ-3.
Діагностичні критерії мігрені з аурою (згідно з 

МКГБ-3) [28]:
А. Щонайменше два напади, які відповідають кри-

теріям В і С.
В. Один або більше з таких повністю оборотних 

симптомів аури:

1) зорові;
2) сенсорні;
3) мовленнєві та/або пов’язані з мовленням;
4) рухові; 
5) стовбурові;
6) ретинальні.
С. Щонайменше три з наступних шести характерис-

тик:
1) як мінімум один симптом аури поступово нарос-

тає протягом > 5 хвилин;
2) два або більше симптоми виникають послідовно;
3) кожен із окремо взятих симптомів триває 5–60 

хвилин;
4) як мінімум один із симптомів аури є однобічним;
5) як мінімум один із симптомів аури є позитивним;
6) протягом 60 хвилин після аури або під час неї ви-

никає ГБ.
D. ГБ не відповідає більшою мірою іншому діагнозу 

з МКГБ-3.
Діагностичні критерії хронічної мігрені (згідно з 

МКГБ-3) [28]:
А. ГБ (мігренеподібний та/або подібний до головно-

го болю напруження) ≥ 15 днів на місяць протягом ≥ 3 
місяців, що задовольняє критеріям В і С.

В. Виникнення ≥ 5 нападів, що відповідають крите-
ріям B–D класифікації мігрені без аури та/або критері-
ям B–С класифікації мігрені з аурою.

С. Виникнення ГБ ≥ 8 днів на місяць протягом 3 мі-
сяців, що відповідає будь-якому з таких критеріїв:

— мігрень без аури (критерії C і D);
— мігрень з аурою (критерії B і С);
— на думку пацієнта, був напад мігрені, який купі-

рується або полегшується прийомом препарату групи 
триптанів або препаратів, що містять ерготамін.

D. ГБ не відповідає більшою мірою іншому діагнозу 
з МКГБ-3.

Оцінка ступеня впливу мігрені на повсякденну 
активність пацієнтів має важливе медико-соціаль-
не значення. Для цього в міжнародній практиці ви-
користовується шкала MIDAS (Migraine Disability 
Assessment) [51].

Діагностика ускладнень мігрені, до яких відносяться 
мігренозний статус, персистуюча аура без інфаркту, мі-
гренозний інфаркт (інсульт) і епілептичний напад, ви-
кликаний мигренозною аурою, також є клінічною [28].

Мігренозний статус — це типовий виснажливий 
напад мігрені, що триває > 72 годин, протягом якого 
допускаються ремісії до 12 годин, пов’язані зі сном або 
дією препаратів.

Персистуюча аура без інфаркту — один або кілька 
симптомів аури, що тривають у пацієнтів > 1 тижня, без 
радіографічних ознак інфаркту мозку. Для диференці-
альної діагностики з мігренозним інфарктом необхідне 
проведення магнітно-резонансної томографії головно-
го мозку.

Мігренозний інфаркт (інсульт) — це поєднання од-
ного або більше симптомів мігренозної аури з ішеміч-
ним пошкодженням мозку, підтвердженим нейровізуа-
лізаційними методами. Істинний мігренозний інфаркт 
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розвивається на тлі типового нападу мігрені з аурою, 
причому один або кілька симптомів аури тривають > 60 
хвилин. Церебральні інфаркти, що не збігаються за ча-
сом з нападом мігрені з аурою, не можуть бути віднесені 
до мігренозних інфарктів.

Обстеження пацієнта з мігренню
Фізикальне обстеження включає ретельне дослі-

дження неврологічного статусу з метою виключення 
органічної неврологічної симптоматики [2, 28].

При типовому перебігу мігрені неврологічний ста-
тус незмінений. При наявності у пацієнта органічної 
неврологічної симптоматики (менінгеальних, загаль-
номозкових або інших вогнищевих знаків) рекоменду-
ється проведення додаткових інструментальних дослі-
джень з метою виключення симптоматичного характеру 
мігрені [28].

Інструментальні дослідження і консультації фахівців 
рекомендовані тільки при підозрі на симптоматичний 
характер мігрені, тобто при нетиповому перебігу мігре-
ні або при виявленні одного або більше сигналів небез-
пеки («червоних прапорців») [2, 28]. 

Перелік насторожуючих симптомів (сигналів небез-
пеки) у пацієнтів із головним болем:

— ГБ, який вперше виник після 50 років, або ГБ, 
який змінив свій перебіг;

— «громоподібний» ГБ або ГБ, що зростає до 10 ба-
лів за візуальною аналоговою шкалою за 1–2 секунди;

— виключно однобічний ГБ;
— ГБ без ремісій, що прогресивно посилюється;
— ГБ, що виник раптово або є незвичним для па-

цієнта;
— атипова мігренозна аура (з незвичними зоровими, 

сенсорними або руховими порушеннями та/або трива-
лістю > 1 години);

— зміна свідомості (оглушення, сплутаність або 
втрата пам’яті) або психічні порушення;

— осередкові неврологічні симптоми та симптоми 
системного захворювання (підвищення температури 
тіла, шкірні висипання, ригідність м’язів шиї, артралгії 
або міалгії);

— ознаки внутрішньочерепної гіпертензії (поси-
лення ГБ при кашлі, напруженні, фізичному наван-
таженні);

— набряк диска зорового нерва; 
— ВІЛ-інфекція, онкологічне, ендокринне чи інше 

системне захворювання або травма голови в анамнезі;
— дебют ГБ під час вагітності або в післяпологовому 

періоді;
— неефективність адекватно проведеного лікування.

Лікування 
Основні цілі лікування мігрені — зменшення часто-

ти й тяжкості нападів ГБ, зниження кількості знеболю-
ючих засобів, що приймаються пацієнтом, профілакти-
ка хронізації захворювання і поліпшення якості життя 
хворих. Для досягнення цих цілей використовуються 
такі підходи: купірування нападів ГБ і профілактичне 
лікування, немедикаментозні методи лікування [28].

Купірування нападу мігрені
Медикаментозна терапія нападу мігрені признача-

ється залежно від тяжкості нападу і ступеня дезадап-
тації пацієнта з урахуванням побічних ефектів препа-
ратів [44]. При нападах легкого та помірного ступеня 
тяжкості рекомендують прості анальгетики та несте-
роїдні протизапальні засоби: ацетилсаліцилову кис-
лоту 1000 мг, ібупрофен 400–800 мг, напроксен 550– 
1100 мг, диклофенак 50–100 мг, парацетамол 1000 мг 
[17, 34, 37, 45, 55]. При наявності у пацієнтів нудоти 
та/або блювання призначають антиеметики: метокло-
прамід 10–20 мг, домперидон 20–30 мг. Вони також 
здатні покращити всмоктування анальгетиків шляхом 
зменшення гастростазу [17, 34, 37, 45, 55]. При тяжких 
нападах рекомендують триптани: суматриптан 50– 
100 мг, золмітриптан 2,5–5 мг, ризотриптан 10–20 мг. 
При мігрені без аури триптани слід приймати на само-
му початку нападу ГБ; при мігрені з аурою під час аури 
слід приймати ацетилсаліцилову кислоту або, якщо ГБ 
виникає одночасно з аурою або в кінці аури, триптани 
в кінці фази аури або на початку фази ГБ [11].

Превентивна терапія
Приблизно 38 % пацієнтів з епізодичною мігренню 

можуть отримати користь від профілактичної терапії, 
але лише менше 13 % хворих приймають профілактичні 
препарати [24]. Профілактична фармакотерапія знижує 
частоту, тяжкість нападів мігрені та дистрес, пов’язаний 
з ГБ, поліпшує якість життя і запобігає прогресуванню 
хронічної мігрені [24].

Превентивне лікування рекомендується пацієнтам, 
у яких спостерігаються [5, 16, 27, 31]:

— три або більше інтенсивних напади ГБ протягом 
місяця;

— ≥ 8 днів на місяць з ГБ при адекватному купіру-
ванні нападів мігрені;

— тяжкі та пролонговані аури, навіть при невеликій 
частоті нападів;

— неефективність або погана переносимість препа-
ратів для купірування нападів мігрені;

— хронічна мігрень;
— лікарсько-індукований ГБ;
— бажання самого пацієнта приймати профілактич-

ну терапію для полегшення перебігу мігрені та поліп-
шення якості життя;

— наявність мігренозного інфаркту або мігренозно-
го статусу в анамнезі;

— мігрень зі стовбуровою аурою;
— геміплегічна мігрень;
— виражені коморбідні порушення (в першу чергу 

психічні).
Профілактичне лікування вважають ефектив-

ним, якщо кількість днів із ГБ скорочується через 
3 місяці терапії на 50 % і більше від вихідного зна-
чення [27, 31].

Як лікарські засоби першого вибору для профілак-
тики мігрені рекомендуються бета-адреноблокатори 
(метопролол, пропранолол), антиконвульсанти (топі-
рамат, вальпроєва кислота), ботулінічний токсин типу 
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А — гемаглютинін комплекс (тільки для хронічної мі-
грені) і моноклональні антитіла до пептиду, що коду-
ються геном кальцитоніну (CGRP) або його рецепторів 
[7, 13, 24, 29, 41, 56].

Як засоби другого вибору для профілактики мігре-
ні призначають бета-блокатори (метопролол, пропра-
нолол), антидепресанти (амітриптилін, венлафаксин) 
і антагоніст рецепторів ангіотензину II (кандесартан) 
[24, 31, 53, 58] (табл. 1).

Пацієнтам із хронічною мігренню для зниження 
частоти нападів мігрені необхідна превентивна тера-
пія, ефективність якої визначається впливом на основ- 
ні патофізіологічні механізми хронізації болю при хро-
нічній мігрені: сенситизацію тригемінальних нейронів, 
зниження антиноцицептивних церебральних впливів 
стовбура, а також підвищення збудливості нейронів 
кори головного мозку [7].

Застосування протиепілептичних препаратів у пре-
вентивному лікуванні мігрені було ініційовано комор-
бідністю мігрені й епілепсії (їх поєднання зустрічається 
частіше, аніж кожне з захворювань окремо) [5]. Спіль-
ність клінічної картини мігрені й епілепсії (пароксиз-
мальний перебіг) і терапевтична відповідь на одні й ті ж 
фармакологічні препарати дозволяють припустити на-
явність в обох нозологіях подібних патогенетичних ме-
ханізмів [49]. Знеболюючий ефект антиконвульсантів, 
серед яких найкращу доведену ефективність при хро-
нічній мігрені має топірамат, обумовлений збільшен-
ням порогу збудливості, що призводить до стабілізації 
нейронів і, таким чином, до зниження гіперзбудливості 
кіркових нейронів, що вважається важливим електро-
фізіологічним параметром, який лежить в основі пато-
генезу епілепсії та мігрені [46]. Механізм дії топірамату 
є мультиспрямованим і пояснюється впливом на ней-
ротрансмісію у ноцицептивній системі за допомогою 
зниження надмірної активності сенситизованих триге-
мінальних нейронів шляхом впливу на Na+- і Ca2+-іонні 

канали, пригніченням вивільнення кальцитонін-ген-
спорідненого пептиду, здатністю перешкоджати ней-
рональній гіперзбудливості, модулюючи вивільнення 
глутамату, а такоже наявністю нейропластичних влас-
тивостей, що дає підставу віднести протиепілептічні 
препарати (топірамат) до нейромодуляторів або ней-
ростабілізаторів [33, 49].

Дослідження показують, що при мігрені спостері-
гаються субклінічні структурні зміни мозку й стійкі 
зміни сприйняття болю, які в деяких випадках коре-
люють з тривалістю захворювання і частотою нападів 
та можуть відігравати роль у трансформації епізодич-
ної мігрені в її хронічні форми [46]. Раннє і тривале 
профілактичне лікування може знизити ризик такої 
трансформації. Дані дослідження свідчать про те, що 
топірамат за рахунок зменшення частоти нападів мі-
грені і використання ліків може запобігти негативно-
му прогресуванню епізодичної мігрені в її хронічну 
форму [33, 49]. В літературі опубліковані результати 
трьох широкомасштабних плацебо-контрольованіх 
досліджень, у яких вивчались ефективність і безпека 
профілактичного лікування мігрені топіраматом у до-
зах 50, 100 і 200 мг на добу в пацієнтів із хронічною 
мігренню і лікарсько-індукованим ГБ. За даними до-
сліджень, превентивна терапія топіраматом у добовій 
дозі 100 мг знижує частоту й інтенсівність мігреноз-
них атак і покращує якість життя пацієнтів [22]. У 
дослідженні А.М. Кривчун (2018) показано, що топі-
рамат в дозі 50 мг на добу знижує частоту, тривалість 
та інтенсивність мігренозних атак та є ефективним 
препаратом для превентивного лікування мігрені [4]. 
У дослідженні Г.Р. Табеєвої (2012) також доведена 
ефективність застосування топірамату в дозі 100 мг у 
пацієнтів з частою епізодичною мігренню та хроніч-
ною мігренню [1].

Дані дослідження S.D. Silberstein (2017) свідчать про 
перевагу застосування пролонгованої форми топірама-

Таблиця 1. Препарати для превентивної терапії мігрені

Препарат
Добова доза, 

мг
Рівень доказовості

Бета-блокатори: 
— метопролол 
— пропранолол

50–200 
40–240

А 
А

Сартани: 
— кандесартан 16 А

Антиконвульсанти: 
— вальпроєва кислота 
— топірамат

500–1000 
25–100

А 
А

Ботулінічний токсин типу А 155–195 ОД А

Антидепресанти: 
— амітриптилін 
— венлафаксин

50–100 
75–150

В 
В

Інші засоби: 
— напроксен 
— бісопролол 
— ацетилсаліцилова кислота 
— габапентин

550–1100 
5–10 
300 

1200–1600

В
В
С
С
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ту порівняно з формою з негайним вивільненням, що 
ґрунтується на фармакодинамічному ефекті топірамату, 
пов’язаному зі значним зниженням коливань концен-
трації в плазмі при уповільненні всмоктування препа-
рату. Результати ретроспективних досліджень пацієнтів 
з мігренню підтверджують клінічно значущу перевагу 
топірамату з пролонгованим вивільненням порівняно 
з топіраматом із негайним вивільненням з точки зору 
значно більш рідкого розвитку побічної дії у вигляді 
когнітивного дефіциту, поліпшення прихильності до 
лікування та загальних кращих результатів профілак-
тики мігрені за допомогою топірамату з пролонгованим 
вивільненням [49].

На сьогодні нейрофізіологічне дослідження (елек-
троенцефалографія, транскраніальна магнітна стиму-
ляція, електроміографія) активно застосовується для 
функціональної оцінки компонентів нервової систе-
ми і тому стало цінним інструментом для вивчення 
патофізіології мігрені й ефективності проведеного 
фармакологічного лікування [9]. У сучасній літера-
турі є дані, що підтверджують клінічну та нейрофізі-
ологічну ефективність топірамату. Дані досліджень, в 
яких застосовували транскраніальну магнітну стиму-
ляцію (ТМС), показали, що в процесі лікування топі-
раматом у пацієнтів з частою епізодичною мігренню 
і хронічною мігренню знижується збудливість рухо-
вої та зорової кори головного мозку [6]. У пацієнтів 
з мігренню одночасно з клінічним поліпшенням пе-
ребігу мігрені змінювалися показники кортикаль-
ної збудливості, що були оцінені з використанням 
методу ТМС [6]. Так, спочатку більш низький, ніж у 
здорових, поріг викликаної моторної відповіді і поріг 
фосфенезу в пацієнтів із хронічною мігренню на тлі 
лікування топіраматом підвищувались, що свідчило 
про вихідну кортикальну гіперзбудливість та її ре-
грес на тлі лікування [6]. За результатами досліджень  
В. Шевченко, А. Артеменко і співавт. (2018), зміна 
кортикальної збудливості під впливом топірамату 
відрізняється від такої при прийомі інших лікарських 
засобів для профілактики мігрені [6]. Наприклад, за-
стосування вальпроєвої кислоти, метопрололу та 
леветирацетаму в пацієнтів з мігренню призводило 
до підвищення тільки порогу фосфогенезу [21, 60]. 
У роботі В. Шевченко (2018) виявлена відсутність 
значущих кореляцій між частотою ГБ, порогом фос-
фогенезу і порогом викликаної моторної відповіді 
на тлі лікування топіраматом. Даний факт дозволяє 
вважати, що клінічний ефект топірамату не може 
бути пояснений тільки впливом на збудливість кори 
головного мозку [6]. Ймовірно, вплив топірамату на 
різні патофізіологічні механізми хронічної мігрені, 
включаючи кортикальну гіперзбудливість, є основою 
його високої клінічної ефективності [6].

Таким чином, топірамат, ймовірно, є мультимо-
дальним профілактичним засобом, висока клінічна 
ефективність якого пояснюється можливістю його дії 
при різних формах мігрені: зниження частоти епізо-
дичної мігрені, профілактика та лікування хронічної 
мігрені.

Немедикаментозне лікування мігрені
Фармакотерапію мігрені доцільно поєднувати з не-

медикаментозними методами, що підвищують ефек-
тивність лікування в цілому і комплаєнтність пацієнтів. 
За даними досліджень, найбільшу ефективність при мі-
грені (рівень доказовості В–С) мають біологічний зво-
ротний зв’язок (БЗЗ), когнітивно-поведінкова терапія 
(КПТ) і ТМС. Помірний ефект (недостатній рівень до-
казовості) мають фізіотерапія, голкорефлексотерапія й 
остеопатичні техніки. При наявності в пацієнтів з мі-
гренню вираженої дисфункції перикраніальних м’язів 
можуть бути корисними постізометрична релаксація, 
масаж комірцевої зони, мануальна терапія, лікувальна 
гімнастика [2, 5].

Метод БЗЗ є ефективним у лікуванні мігрені та 
проводиться з використанням спеціального облад-
нання для реєстрації, посилення та «звороту» пацієнту 
фізіологічної інформації [43]. Підґрунтям БЗЗ є залеж-
ність між вегетативними та психічними функціями ор-
ганізму. L.S. Williams зі співавт. повідомляють про від-
сутність неврологічних захворювань, що перебігають 
без коморбідних тривожних або депресивних розладів 
[57]. Тривога прямо пов’язана з напруженням попереч-
но-смугастої мускулатури, в процесі температурно-міо-
графічного тренінгу зниження тривоги відбувається за 
рахунок глибокої релаксації [24].

КПТ — психотерапевтичний метод, що рекомен-
дується пацієнтам як профілактичне лікування епізо-
дичної та хронічної мігрені. КПТ може призначатися 
пацієнтам з різною частотою мігренозних нападів [24, 
26, 38]. 

ТМС на сьогодні є одним із багатообіцяючих мето-
дів, який призводить до зменшення частоти, тривалості 
та інтенсивності нападів мігрені, коморбідних депре-
сивних розладів і пов’язаних з ними функціональних 
порушень, а також частоти застосування знеболюючих 
препаратів. Експертна група оцінила як помірний за-
гальний рівень доказовості та рекомендації для клініч-
ного застосування TMС для лікування нападів мігрені 
та її профілактики [40]. Безпека TMС у клінічній прак-
тиці, зокрема при лікуванні гострої мігрені, підтвер-
джується даними біологічних, емпіричних і клінічних 
досліджень [18, 40]. Сучасні дані рекомендують ви-
користання ТМС при мігрені шляхом стимуляції або 
моторної кори (M1), або дорсолатеральної префрон-
тальної кори (DLPFC) [40]. Генерація коротких маг-
нітних імпульсів спеціальним магнітним індуктором у 
зоні церебральної кори дозволяє безболісно індукувати 
кортикальні нейрони. Цей вплив призводить до нейро-
нальної деполяризації і може впливати на кортикальну 
збудливість нейронів, хоча механізми ще недостатньо 
вивчені [6]. 

На сьогодні ТМС рекомендується як додаткова 
профілактична терапія мігрені [14, 42]. За результата-
ми метааналізу L. Lan, X. Zhang (2017), неінвазивне 
лікування мігрені методом ТМС є ефективним у те-
рапії епізодичної мігрені, купіруванні нападів мігрені 
з аурою, але не поліпшує значуще перебіг хронічної 
мігрені [14, 36, 42, 52].
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Блокада великого потиличного нерва за допомогою 
глюкокортикоїдів і місцевих анестетиків може реко-
мендуватися як додатковий метод профілактичної те-
рапії мігрені в поєднанні з фармакотерапією та іншими 
немедикаментозними методами [8, 15].

Зовнішня стимуляція першої гілки трійчастого не-
рва (надочного нерва) — неінвазивний метод лікування 
мігрені, який проводиться за допомогою апарату Цефа-
лі. Метод використовується як для купірування нападів 
мігрені, так і для їх профілактики [12, 47].

Електрична стимуляція потиличних нервів (ней-
ростимуляція) — інвазивний метод, який може бути 
рекомендований пацієнтам з рефрактерною хронічною 
мігренню [10, 59]. Відповідно до міжнародної домов-
леності між експертами, рефрактерною мігрень визна-
ється в тому випадку, якщо пацієнт виключив тригер-
ні фактори, модифікував спосіб життя, не зловживає 
знеболюючими препаратами, отримував як мінімум 
два курси стандартної профілактичної фармакотерапії 
в адекватних дозах не менше 3 місяців, але значущого 
зниження частоти ГБ і поліпшення якості життя так і 
не досяг [48].

Постізометрична релаксація застосовується в паці-
єнтів з мігренню і поєднаним вираженим перикрані-
альним м’язово-тонічним синдромом [19, 24]. Метод 
спрямований на розслаблення перикраніальних м’язів, 
вправи включають два етапи — скорочення і розсла-
блення напружених м’язів.

Голкорефлексотерапія рекомендується як профі-
лактичне лікування мігрені, є ефективною при її епізо-
дичній і хронічній формі [20, 60].

Лікувальна гімнастика може бути рекомендована 
для запобігання нападам мігрені [35, 39]. Інтенсивність 
вправ повинна бути невисокою, частота занять — 3–4 
рази на тиждень тривалістю від 20 до 60 хвилин.

Таким чином, протягом останнього десятиліття 
з’явилося нове розуміння патогенезу мігрені, розро-
блені ефективні фармакотерапевтичні і немедикамен-
тозні методи лікування нападів мігрені і профілактики 
її трансформації у хронічну форму. Проте, незважаючи 
на успіх у лікуванні мігрені, деякі питання патофізіо-
логії мігрені та її окремих проявів досі залишаються не 
до кінця зрозумілими, і тому триває пошук більш ефек-
тивних і безпечних методів терапії. Наведені результати 
аналізу літератури можуть бути корисними лікарям, які 
надають медичну допомогу пацієнтам з мігренню.

Конфлікт інтересів. Не заявлений. 
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Migraine: features of pharmacotherapeutic and drug-free preventive treatment
Abstract. Migraine is one of the most common forms of headache, 
which can lead to a significant reduction in quality of life. There is 
migraine with aura, migraine without aura, as well as chronic mi-
graine, which significantly reduces the efficiency of patients and is 
often combined with mental disorders and drug-induced headaches. 
Complications of migraine include migraine status, persistent aura 
without a heart attack, migraine heart attack (stroke) and epilep-
tic seizure caused by migraine aura. The diagnosis of migraine is 
established based on complaints, medical history, objective exami-
nation data, and diagnostic criteria of the International Headache 
Classification of the 3rd revision. Additional research methods are 
recommended only in the presence of “red flags” — symptoms 
that alert to the secondary nature of the headache. Migraine treat-
ment is aimed at reducing the frequency and intensity of attacks, 
reducing the number of pharmatherapeutical analgesics. It includes 
three main approaches: seizure relief therapy, preventive therapy, 

and non-drug methods. Non-steroidal anti-inflammatory drugs, 
simple and combined analgesics, triptans, as well as anti-nausea 
drugs (for severe nausea or vomiting) are recommended for seizures 
relief. In case of frequent or severe migraine attacks, as well as in 
case of chronic migraine, prophylactic therapy is indicated, which 
includes antidepressants, topiramate, beta-blockers, angiotensin II 
receptor antagonists, botulinum toxin type A-hemagglutinin com-
plex and monoclonal antibodies to calcitonin gene-related peptide 
receptors. Pharmacotherapy is recommended to be combined with 
non-drug methods, which include cognitive-behavioral therapy, the 
method of transcranial magnetic stimulation, the method of bio-
logical feedback, postsphygmic period, acupuncture, therapeutic 
exercises, block of greater occipital nerve, and stimulation of the 
first trigeminal nerve.
Keywords: migraine; migraine prevention; migraine treatment; topi-
ramate; transcranial magnetic stimulation; biological feedback


