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МИГРЕНЬ:	ДИАГНОСТИКА	И	ЛЕЧЕНИЕ 
(Обзор	литературы)

К.З. Карбозова

Аннотация. Мигрень является одной из самых распространенных форм первичной головной боли среди рас­
стройств нервной системы, которая ложится тяжелым бременем не только на человека, но и на общество в це­
лом. Что касается влияния на качество жизни, то, по данным Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), 
мигрень входит в двадцатку причин, ведущих к дезадаптации. Среди пациентов, страдающих мигренью, более 
85 % женщин и 82 % мужчин отмечают, что мигрень снижает качество их жизни. Базовые практические знания 
о мигрени и рациональный подход к пациенту с этим состоянием позволяют быстро и безопасно поставить 
конкретный диагноз мигрени и, поставив этот диагноз, назначить эффективное лечение. В статье представ­
лен литературный обзор научно­обоснованных рекомендаций по диагностике и ведению пациентов с мигренью. 
Рассмотрены вопросы патофизиологии мигрени и представлены основные этапы ступенчатой терапии мигрени. 
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ШАКЫЙ:	ДАРТТЫ	АНЫКТОО	ЖАНА	ДАРЫЛОО 
(Адабияттарга	сереп	салуу)

К.З. Карбозова

Аннотация. Шакый нерв системасынын бузулууларынын арасында эң кеңири таралган баштапкы баш оорунун 
түрлөрүнүн бири болуп саналат жана ал жеке адамдарга гана эмес, бүткүл дүйнө жүзү боюнча коомго да оор 
жүк алып келет. Жашоонун сапатына тийгизген таасирине келсек, Дүйнөлүк саламаттык сактоо уюмунун маалы­
маты боюнча, шакый ыңгайсыздыкка алып келген жыйырма себептин бири болуп саналат. Шакый менен оору­
гандардын арасында аялдардын 85 %дан ашыгы жана эркектердин 82 % шакый жашоо сапатын төмөндөтөт 
деп билдиришет. Шакый жөнүндө негизги практикалык билим жана бул абалдагы бейтапка рационалдуу ма­
миле жасоо шакыйдын конкреттүү диагнозун тез жана коопсуз коюуга жана бул диагнозду коюп, натыйжалуу 
дарылоону дайындоого мүмкүндүк берет. Макалада шакый менен ооруган бейтаптардын дартын аныктоо жана 
бейтапты дарылоо боюнча илимий жактан негизделген сунуштар бар адабияттарга сереп салынган. Шакыйдын 
патофизио логиясынын маселелери каралып, шакыйды дарылоонун негизги этаптары берилген.

Түйүндүү сөздөр: шакый; клиника; дартты аныктоо; дарылоо.

MIGRAINE:	DIAGNOSIS	AND	TREATMENT	 
(Literature	review)

K.Z. Karbozova

Abstract. Migraine is one of the most common forms of primary headache among nervous system disorders, and it 
places a heavy burden not only on individuals, but also on society around the world. As for the impact on the quality of 
life, according to the World Health Organization (WHO), migraine is one of the twenty reasons leading to maladjustment. 
Among patients with migraine, more than 85 % of women and 82 % of men report that migraine reduces their quality 
of life. Basic practical knowledge of migraine and a rational approach to a patient with this condition allows to quickly 
and safely make a specific diagnosis of migraine and prescribe an effective treatment. The article presents a literature 
review of evidence­based recommendations for the diagnosis and management of patients with migraine. The issues  
of pathophysiology of migraine are considered and the main stages of stepwise therapy of migraine are presented.
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Введение. Головная боль, как правило, наб-
людается примерно у 50 % взрослого населения 
во  всем мире  [1].  По  данным  эпидемиологиче-
ских исследований,  во  всем мире 15 % населе-
ния,  включая детей,  страдают от мигрени. Гло-
бальное исследование бремени болезней в 2016 г.  
признало мигрень вторым наиболее распростра-
ненным заболеванием и седьмой самой высокой 
специфической причиной инвалидности во всем 
мире  [2,  3].  Распространенность  заболевания 
в общей популяции достигает 18 % среди жен-
щин и 8 % – среди мужчин [4]. 

Мигрень  обычно  начинается  в  период  по-
лового  созревания  и,  в  основном,  затрагивает 
людей в возрасте от 25 до 45 лет. Головные бо-
ли  мигрени  чаще  встречаются  у  женщин  с  со-
отношением  2:1  из-за  гормональных  факторов 
[1]. Мигрень имеет генетический компонент и ее 
распространенность выше среди людей с напря-
мую имеющимися  родственниками  первой  сте-
пени  родства,  чем  среди  населения  в  целом, 
и около 90 % пациентов, страдающих мигренью, 
имеют семейный анамнез [5, 6]. 

Патофизиология	мигрени.	Причина голов-
ной  боли  (ГБ)  при  мигрени  еще  не  полностью 
понята.  Исторически  сложилось  так,  что  были 
предложены  две  независимые  теории,  сосудис-
тая и нейрогенная, объясняющие этиологию го-
ловной боли при мигрени. 

В  1980-х  гг.  получила  популярность  со-
судистая  теория  о  том,  что  аура  мигрени  была 
связана  с  гипоксией,  вторичной  по  отношению 
к вазоконстрикции, а головная боль была резуль-
татом  вазодилатации  [7].  Однако  выяснилось, 
что сосудистая теория не объясняет ГБ, и в ис-
следовании было показано, что во время начала 
ГБ с аурой все еще наблюдается снижение кро-
вотока [8].

Альтернативная  и  широко  распространен-
ная нейрогенная теория фокусируется на причи-
нах боли мигрени и в настоящее время связана 
с  активацией  тригемино-васкулярной  системы 
[9–11].  Ключевую  роль  в  возникновении  ауры 
при  мигрени  играет  распространяющаяся  кор-
ковая  депрессия  (РКД)  –  волна  деполяризации, 
возникающая в коре  головного мозга и распро-
страняющаяся  по  поверхности  мозга  во  всех 
направлениях [12, 13]. РКД изучалась на живот-
ных моделях,  что  привело  к  глубокому  знанию  

ионных,  нейрохимических  и  клеточных  меха-
низмов  [14].  Показано,  что  индукция  от  РКД 
вызывает  рефлекторную  вазодилатацию  в  ме-
нингеальных сосудах, зависящую от тройнично-
го и парасимпатического путей  [15]. На живот-
ных  моделях  во  время  РКД  были  обнаружены 
нейротрансмиттеры,  которые  активируют  или 
сенсибилизируют  болевые  пути  [14].  Обнару-
жена плотная сеть дуральных нервных волокон, 
которые  реагируют  с  субстанцией  Р  и  каль-
цитонин  ген-родственным  пептидом  (CGRP) 
[16].  Несмотря  на  то,  что  знания  патофизиоло-
гии мигрени  значительно  улучшились,  ни  одна  
из этих гипотез не может дать строгое унифици-
рованное объяснение этого расстройства, и дан-
ная проблема все еще актуальна для изучения.

Триггеры при мигрени. Как и в случае мно-
гих  эпизодических  расстройств,  триггер  при 
приступах мигрени точно не идентифицирован. 
Mollaoglu M. (2012) провел исследование, в ко-
тором  показано,  что  наиболее  распространен-
ными  триггерными  факторами  были  эмоцио-
нальный  стресс  (79 %),  нарушение  сна  (64 %) 
и диетические факторы (44 %) [17]. Сон и стресс 
были значимыми триггерными факторами у па-
циентов с мигренью с аурой, тогда как факторы 
окружающей  среды  были  важными  триггерны-
ми факторами у пациентов с мигренью без ауры. 
Факторы стресса, сна и окружающей среды бы-
ли важными триггерными факторами у женщин 
и  значительно отличались от мужчин. Факторы 
триггера  часто  встречаются  у  пациентов  с  ми-
гренью,  и  исключение  таких  факторов  может 
привести  к  лучшему  контролю  над  расстрой-
ством [17]. 

Клиническая	картина.	В третьей редакции 
Международной  классификации  головной  бо-
ли (ICHD-3), мигрень классифицируется на три 
основных типа [18]: мигрень без ауры, мигрень 
с аурой и хроническая мигрень. 

Мигрень без ауры – проявляется повторяю-
щимися приступами ГБ, которые длятся 4–72 час.  
Типичные  признаки  атаки  включают  односто-
роннюю  локализацию,  пульсирующий  харак-
тер,  умеренную или  сильную  боль,  и  усиление 
интенсивности  боли  от  обычных  физических 
нагрузок  [18]. Тем не менее двусторонняя боль 
не  редкость;  данные  по  населению  указывают 
на то, что около 40 % людей с мигренью имеют 
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двустороннюю  локализацию  боли  при  присту-
пах [19]. 

Самые  распространенные  симптомы,  со-
провождающие  приступ  мигрени  –  тошнота  
и/или  рвота,  а  также  фотофобия  и  фонофобия. 
Некоторые  пациенты  также  испытывают  фазу 
продромы, возникающую за часы или дни перед 
ГБ, и фазу разрешения или постдромы после ГБ. 
Симптомы  продромы  –  подавленное  настрое-
ние, зевота, усталость и тяга к определенной пи-
ще [20]. После разрешения ГБ постдромальные 
симптомы  могут  длиться  до  48  часов  и  часто 
включают  усталость,  нарушение  концентрации 
и скованность в шее [21].

Мигрень с аурой. Примерно одна треть па-
циентов  страдают  мигренью  с  аурой  мигрени 
[19].  Аура  определяется  как  преходящая  оча-
говая  неврологическая  симптоматика,  которая 
обычно предшествует, но иногда и сопровожда-
ет  ГБ.  У  более  90  %  пациентов,  страдающих 
мигренью с аурой, наблюдается зрительная аура 
[18], классически как фортификационные спект-
ры. Сенсорная аура возникает примерно у 31 %  
людей  и  обычно  воспринимаются  как  преиму-
щественно  односторонняя  парестезия  (ощу-
щение  покалывания  и/или  онемение),  которая 
распространяется постепенно по лицу или руке 
[22].  Менее  распространенные  симптомы  ауры 
включают  нарушение  речи,  симптомы  ствола 
мозга (например, дизартрия и головокружение), 
двигательную  слабость  (при  гемиплегической 
мигрени) и симптомы ретинальной ауры (напри-
мер,  повторяющиеся  монокулярные  нарушения 
зрения). Симптомы ауры могут быть похожими 
на транзиторные ишемические атаки (ТИА), но 
могут  быть  дифференцированы  на  основании 
того,  что  аура  часто  имеет  постепенное  начало 
(более  5  мин),  и  возникают  в  последователь-
ность, тогда как симптомы ТИА возникают вне-
запно и имеют одновременное начало.

Хроническая мигрень. Хроническая  ми-
грень  определяется  как  ГБ,  которая  длится  15 
и более дней в месяц, в течение 3-х и более ме-
сяцев, при этом приступы типичные для мигре-
ни бывают не реже 8 раз в месяц. Хроническая 
мигрень  нестатична  и  возврат  к  эпизодической 
мигрени  не  является  чем-то  необычным.  От  30 
до  50  %  пациентов  с  ХМ  хронически  злоупо-
требляют  обезболивающими  средствами  [23].  

Медикаментозно-индуцированная  ГБ  диа-
гностируется  в  случаях,  если  пациент  с  ранее 
имевшейся  ГБ  принимает  триптаны,  алкалоиды 
эрготамина,  комбинированные  анальгетики  не 
менее 10 дней в месяц или нестероидные проти-
вовоспалительные  препараты  не  менее  15  дней 
в месяц на протяжении не менее 3-х месяцев [18]. 

Диагностика	 мигрени.  Диагноз  мигрени 
полностью  базируется  на  типичных  жалобах 
и  характерных  данных  анамнеза.  Тщательный 
расспрос – основа правильной диагностики ми-
грени.  Дополнительные  обследования  (нейро-
визуализация, ЭЭГ, УЗДГ и др.) показаны лишь 
при подозрении на  симптоматический характер 
приступов головной боли,  т.  е. при нетипичной 
клинической картине мигрени или при  выявле-
нии “сигналов опасности” (признаки системного 
заболевания, изменения в неврологическом ста-
тусе, сфере сознания, психике и др.). При поста-
новке  диагноза  следует  опираться  на  диагнос-
тические  критерии  Международной  классифи-
кации головной боли (МКГБ-3) [18]. В таблице 1  
приведены диагностические критерии наиболее 
распространенных форм мигрени. 

Средства диагностики. Дневник  голов-
ной боли – это диагностически вспомогательное 
средство, которое также можно использовать для 
повторной оценки диагноза при необходимости. 
В ежедневных записях имеется информация о ха-
рактере и частоте головных болей и сопутствую-
щих симптомов (например, тошнота, фотофобия 
и  фонофобия),  а  также  употребление  лекарств 
для купирования ГБ. Диагностика мигрени также 
может быть облегчена с помощью инструментов 
скрининга (опросник ID-Migraine, MS-Q [24–25], 
которые оценивают, есть ли у пациента клиниче-
ские признаки, указывающие на мигрень. После 
использования  таких  инструментов  скрининга 
диагноз  должен  быть  подтвержден  неврологом 
или специалистом по головной боли. 

Лечение	мигрени	
Немедикаментозные методы лечения. Мно-

гие  из  нефармакологических  методов  лечения 
основаны  на  теоретической  концепции  мигрени 
как  результат  нейрохимической  нестабильности 
в мозге. Эти подходы, которые часто “биобезопас-
ны”, могут быть дополняющими фармакологиче-
ское  лечение  или  могут  служить  альтернативой, 
если использование лекарств противопоказано. 
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Таблица 1 – Диагностические критерии мигрени согласно третьей редакции  
Международной классификации головной боли (ICHD-3)

Диагностические критерии мигрени без ауры
А. По меньшей мере 5 приступов, отвечающих критериям В-D. 
В. Продолжительность приступов 4–72 часа (без лечения или при неэффективном лечении) 
С. ГБ имеет как минимум 2 из следующих характеристик: 

1) односторонняя локализация 
2) пульсирующий характер 
3) интенсивность боли от средней до тяжёлой 
4) ГБ ухудшается от обычной физической активности или требует прекращения обычной физической 
активности (например, ходьба, подъём по лестнице) 

D. ГБ сопровождается как минимум одним их следующих симптомов: 
1) тошнота и/или рвота 
2) фототфобия и фонофобия

Е. ГБ не соответствует в большей степени другому диагнозу из МКГБ-3. 
Диагностические критерии мигрени с аурой

А. По меньшей мере 2 приступа, отвечающих критериям В и С 
В. Один или более из следующих полностью обратимых симптомов ауры: 

1) зрительные
2) сенсорные 
3) речевые и/или связанные с языком 
4) двигательные 
5) стволовые 
6) ретинальные 

С. Две или более из следующих характеристик: 
1) один или более симптомов ауры постепенно развиваются в течение 5 и более минут, и/или 2 и более 
симптомов возникают последовательно 
2) каждый симптом ауры продолжается 5–60 минут 
3) один и более симптомов ауры является односторонним 
4) аура сопровождается головной болью или головная боль возникает в течение 60 минут после ауры 

D. ГБ не соответствует в большей степени другому диагнозу из МКГБ-3 

Диагностические критерии хронической мигрени
А. ГБ (мигренеподобная и/или по типу ГБН) ≥ 15 дней в месяц ≥ 3 месяцев, отвечающая критериям В и С 
В. В анамнезе ≥ 5 приступов М без ауры и/или М с аурой 
С. ≥ 8 дней в месяц в течение ≥ 3 месяцев соответствует одному или более из следующих критериев: 

- М без ауры 
- М с аурой – по мнению пациента – имелся приступ М, прерванный или облегчаемый триптаном или пре-
паратом эрготамина 

D. ГБ не соответствует в большей степени другому диагнозу из МКГБ-3 

К специфическим методам  лечения отно-
сятся  биологические  поведенческие  мероприя-
тия,  которые  включают  в  себя  биологическую 
обратную связь,  релаксационную терапию, ког-
нитивно-поведенческую  терапию,  психотера-
пию,  использование  неинвазивных  нейромоду-
ляторных устройств и иглоукалывание [26–28]. 

Медикаментозная терапия.  Терапия  ми-
грени подразделяется на купирование приступа 
мигрени и профилактическую терапию. 

Купирование приступа мигрени: 
 ¾ Лекарства первой линии.  Безрецептурные 
анальгетики  во  всем  мире  используются 

для лечения острой мигрени. К препаратам 
с  доказанной  эффективностью  относятся 
нестероидные противовоспалительные пре-
параты  (НПВП)  и  самые  сильные  данные 
подтверждают  использование  ацетилсали-
циловой кислоты, ибупрофена и напроксена 
в качестве препаратов первого ряда [29–31]. 
Парацетамол менее  эффективен,  и  его  сле-
дует использовать только у тех, кто не пере-
носит НПВП.

 ¾ Лекарства второго ряда.  Пациентам, 
у  которых  безрецептурные  анальгетики 
не  обеспечивают  адекватного  облегчения  
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головной боли следует предложить триптан. 
Все триптаны имеют хорошо документиро-
ванную эффективность. Триптаны наиболее 
эффективны при приеме в начале приступа, 
когда головная боль только начинается [32]. 
Если  один  триптан  неэффективен,  необхо-
димо  принять  другой  вид,  который  может 
облегчить  ГБ.  В  случае,  когда  все  осталь-
ные  триптаны  неэффективны  или  пациент  
не  может  принимать  оральные  триптаны  
из-за рвоты, рекомендована подкожная инъ-
екция суматриптана. 

 ¾ Лекарства третьей линии. Если все доступ-
ные триптаны не работают после адекватно-
го испытательного периода (отсутствие или 
недостаточный  терапевтический  ответ  по 
крайней мере в трех последовательных ата-
ках)  или  их  использование  противопоказа-
но, альтернативы в настоящее время ограни-
чены. Могут использоваться новые  группы 
препаратов  дитаны или  гепанты,  но  их  на-
личие в настоящее время очень ограничено. 
Ласмидитан – единственный дитан одобрен 
для острого лечения мигрени, а уброгепант 
и  римегепант  являются  единственными  
одобренными гепантами [32].
Для  пациентов,  которые  испытывают  тош-

ноту  и/или  рвоту  во  время  приступов мигрени, 
необходимо назначать противорвотные средства, 
такие как домперидон и метоклопрамид.

Профилактическая терапия.  Пациентам 
с хронической мигренью или частой эпизодиче-
ской  мигренью,  которые  продолжают  ухудшать 
качество  их  жизни,  должна  быть  предложена 
дополнительная  профилактическая  терапия. 
Эффективность профилактической терапии наб-
людается  только  через  несколько  недель  или 
месяцев и должна быть подтверждена, поэтому 
пациенты не должны отказываться от лечения на 
этих ранних стадиях по причине очевидной не-
эффективности. Если терапевтическая доза пер-
орального  профилактического  препарата  неэф-
фективна, через 2–3 месяца следует попробовать 
альтернативу [32]. 

Лекарства первого ряда –  это  бета-блока-
торы без симпатомиметической активности (ате-
нолол,  бисопролол,  метопролол  или  пропрано-
лол), топирамат и кандесартан [32]. 

Если данные препараты не помогают, назна-
чают  препараты второго ряда,  включающие 
в  себя  флунаризин,  амитриптилин  и  вальпроат 
натрия,  хотя  вальпроат  категорически  противо-
показан  женщинам  детородного  возраста,  что 
значительно  ограничивает  его  использование 
при мигрени [33]. 

Лекарства третьей линии – это инъекции 
онаботулинумтоксина А и четыре моноклональ-
ных  антитела  к  КГРП  (CGRP):  эренумаб,  фре-
манезумаб,  галканезумаб  и  эптинезумаб  [33]. 
Эти антитела одобрены для профилактического 
лечения  мигрени  за  последние  несколько  лет. 
В  Европе  существуют  нормативные  ограниче-
ния для их использования пациентами, и назна-
чаются они пациентам, у которых другие профи-
лактические  препараты  не  помогли  бы  при  ис-
пользовании или противопоказаны. Для лечения 
моноклональными антителами, которые нацеле-
ны на пептид, связанный с геном кальцитонина 
(CGRP) или его рецептором, эффективность сле-
дует оценивать только через 3–6 месяцев. 

Таким образом мигрень, признанная недав-
но  изнурительным  и  инвалидизирующим  не-
врологическим заболеванием, является актуаль-
ной  клинико-социальной  проблемой,  требую-
щей  соответствующих  современных  знаний,  
дополнительных ресурсов на разработку новых 
методов  лечения и  их применение  у  пациентов 
для  ее  своевременного распознавания и  эффек-
тивной терапии. Новые методы лечения быстро 
становятся  доступными  для  пациентов,  и  луч-
шее  понимание  их  патофизиологических  меха-
низмов позволяет лучше понять сложность дан-
ного заболевания.

Поступила: 15.02.22; рецензирована: 02.03.22;  
принята: 04.03.22.
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