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Мигрень известна более 3000 лет. Описание мигрени 
встречается в папирусах древних египтян. Своей “извест-
ностью” мигрень обязана не только широкой распростра-
ненности среди населения, но и тем, что она была отне-
сена к разряду “благородных” болезней. Мигрень обычно 
ассоциируется с высоким интеллектом и напряженной 
мыслительной деятельностью. Мигренью страдали Ф. Шо-
пен, Л.В. Бетховен, П.И. Чайковский, Р. Вагнер, К. Маркс, 
З.  Фрейд, А.П. Чехов и другие известные и талантливые 
люди.

Мигрень – это пароксизмальное состояние, прояв
ляющееся приступами односторонней пульсирующей 
головной боли (ГБ), преимущественно в глазнично-лоб-
но-височной области, реже двусторонней локализации, с 
тошнотой, рвотой, фото- и фонофобией. Характерны по-
вторяемость приступов и наследственная предрасполо-
женность.

Эпидемиология мигрени
Распространенность мигрени в популяциях стран Евро-

пы и США в среднем составляет 14% (17% среди женщин и 
8% среди мужчин) [1]. По данным популяционного иссле-
дования (2009–2011 годы), проведенного в 35 городах и 
9  сельских районах России, распространенность мигрени 
за 1 год составила 20,8%, что несколько превышает пока-
затели большинства стран мира [2]. Встречается прибли-
зительно у 15% в популяции. Чаще (примерно в 2,5–3 раза) 
страдают женщины.

Возраст дебюта заболевания – до 20 лет, первый при-
ступ часто бывает в пубертате. У детей мигрень встречает-
ся редко, чаще страдают мальчики. Имеется связь заболе-
вания с менструальным циклом. Во время беременности 
отмечается значительное улучшение общего состояния 
больной. В климактерическом периоде (55–60 лет) у 50% 
пациенток мигрень регрессирует. Однако у некоторых па-
циентов после 50 лет может наблюдаться мигренозная 
аура (мигренозное сопровождение пожилого возраста) [3].

Приступы мигрени могут возникать во сне. Они проис-
ходят во время напряженного бодрствования и в момент 
перехода от глубокого медленного сна к быстрому сну.

Патогенез мигрени
Мигрень – заболевание, при котором прослеживают-

ся генетически обусловленные нарушения в сосудистой, 
нервной и эндокринной системах по аутосомно-доминант-
ному типу наследования. У 70% людей, страдающих мигре-
нью, имеется положительный семейный анамнез. Генети-
ческие влияния особенно заметны при мигрени с аурой. 
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и эндокринной системах по аутосомно-доминантному типу наследования. Целью лечения этого патологического со-
стояния является снижение интенсивности и продолжительности острых приступов, минимизация частоты приступов, 
улучшение качества жизни пациентов, а также предотвращение эскалации головной боли и злоупотребления лекар-
ственными средствами. В статье представлены рекомендуемые методы терапии острой мигрени и профилактическое 
ее лечение с акцентом на лекарствах, имеющих доказанную эффективность согласно Международной классификации 
головных болей 3-го пересмотра. На сегодняшний день особое внимание в лечении тяжелых приступов мигрени и дру-
гих тригеминальных вегетативных цефалгий направлено на ризатриптан (Капориза) – диспергируемый в полости рта 
триптан II поколения. Поскольку до настоящего времени профилактическое лечение мигрени проводилось неспеци
фическими препаратами различных фармакологических групп, таких как b-блокаторы (пропранолол, метопролол), 
антиконвульсанты (топирамат, вальпроевая кислота), антидепрессанты (амитриптилин, венлафаксин), антагонисты 
рецепторов ангиотензина II (кандесартан), блокаторы кальциевых каналов (верапамил, флунаризин), ботулинический 
токсин типа A, первоначально разработанных для лечения других заболеваний, то их прием был тесно сопряжен с раз-
витием выраженных побочных эффектов: снижением артериального давления, психической заторможенностью, уве-
личением массы тела, тошнотой и др. По этой причине диспергируемые в полости рта таблетки могут рассматриваться 
в качестве лекарственных средств первой линии выбора при лечении мигрени. Первым и единственным в России пре-
паратом для терапии мигренозных приступов в форме таблеток, растворимых в полости рта, является ризатриптан.
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Если приступы мигрени были у обоих родителей, риск за-
болевания у потомков достигает 60–90% (в контрольной 
группе – 11%). Если приступы мигрени были у матери, 
то риск заболевания составляет 72%, если у отца – 30%. 
У мужчин, страдающих мигренью, матери болели мигренью 
в 4 раза чаще, чем отцы [1].

Общепризнанной является тригеминально-васку-
лярная теория патогенеза мигрени. При воздействии 
эндогенных и экзогенных факторов – мигренозных тригге-
ров повышается возбудимость тригеминальной системы, 
гипоталамуса, корковых и других структур головного моз-
га, возникает активация тригеминального ганглия, сенсор-
ного спинномозгового ядра тройничного нерва и волокон 
тройничного нерва, иннервирующих сосуды твердой моз-
говой оболочки, – тригеминоваскулярных волокон. Акти-
вация тригеминоваскулярной системы сопровождается 
выбросом из тригеминоваскулярных окончаний болевых 
провоспалительных пептидов-вазодилататоров (в первую 
очередь кальцитонин-ген-родственного пептида (calcitonin 
gene-related peptide, CGRP)), а также нейрокинина A и суб-
станции P. Возникающие вазодилатация и нейрогенное 
воспаление приводят к активации болевых рецепторов в 
стенке сосудов твердой мозговой оболочки [4, 5]. 

Классификация и критерии  
диагностики мигрени
Согласно Международной классификации головных 

болей 3-го пересмотра (МКГБ-3) выделяют следующие 
клинические формы мигрени [6].

1.1. Мигрень без ауры – простая мигрень (80%).
1.2. Мигрень с аурой – классическая.
1.2.1. Мигрень с типичной аурой (типичная аура с при-

ступом ГБ, типичная аура без ГБ).
1.2.2. Мигрень со стволовой аурой.
1.2.3. Гемиплегическая мигрень (семейная гемиплеги-

ческая мигрень, спорадическая гемиплегическая мигрень).
1.2.4. Ретинальная мигрень.
1.3. Хроническая мигрень (ГБ чаще 15 дней в месяц в 

течение 3 мес и/или мигренозная ГБ не менее 8 дней в ме-
сяц в течение 3 мес).

1.4. Осложнения мигрени.
1.4.1. Мигренозный статус.
1.4.2. Персистирующая аура (более 1 нед) без инфаркта.
1.4.3. Мигренозный инфаркт.
1.4.4. Эпилептический припадок, вызванный мигреноз-

ной аурой (мигренозная аура – триггер припадка).
1.5. Возможная мигрень (с аурой, без ауры).
1.6. Эпизодические синдромы, сочетающиеся с мигре-

нью.
1.6.1. Повторяющиеся желудочно-кишечные наруше-

ния (синдром циклических рвот, абдоминальная мигрень).
1.6.2. Доброкачественное пароксизмальное головокру-

жение.
1.6.3. Доброкачественный пароксизмальный тортикол-

лис.

Критерии диагностики мигрени  
без ауры (простой мигрени)
Должно произойти по меньшей мере 5 приступов, от-

вечающих следующим критериям [4].
А. Обязательный критерий: 

•• длительность приступа ГБ 4–72 ч, у детей от 2 ч (без ле-
чения или при отсутствии эффекта от лечения).

Б. Наличие 2 из 4 характеристик боли:
•• средняя или интенсивная (7–8 баллов по визуальной ана-

логовой шкале), мешает жить;
•• пульсирующая;
•• как правило, односторонняя (гемикрания);
•• увеличивается при физической нагрузке.

В. Наличие 1 из 3 сопровождающих симптомов:
•• тошнота, рвота;
•• фонофобия;
•• фотофобия. 

Критерии диагностики мигрени  
с аурой (классической мигрени)
При мигрени с аурой приступу ГБ предшествует ком-

плекс фокальных, обратимых неврологических симптомов.
Наблюдаются следующие типы аур: 
– зрительная, офтальмическая (бинокулярные дефекты 

зрения – фотопсии, мерцающая скатома);
– сенсорная (метаморфопсии);
– речевая и/или связанная с языком;
– двигательная (офтальмоплегическая или с развитием 

гемипареза/гемиплегии);
– стволовая (дизартрия, головокружение, шум в ушах, 

снижение слуха, диплопия, атаксия, изменение уровня со-
знания);

– ретинальная.
Симптомы ауры (≥2) могут развиваться последова-

тельно. Длительность типичной ауры составляет не более 
60 мин. Однако при последовательном чередовании симп
томов ауры (зрительные/речевые/сенсорные проявления 
и  т.д.) аура может затянуться до 180 мин [6]. При двига-
тельной ауре моторные нарушения (офтальмоплегия, ге-
миплегия) могут сохраняться до 72 ч.

В течение 60 мин после завершения ауры или во вре-
мя ауры начинается приступ ГБ. Однако в редких случаях 
после ауры ГБ не развивается – типичная аура без ГБ. 

Патогенез мигренозной ауры связывают с возникно-
вением и распространением волны деполяризации (воз-
буждения) нейронов – распространяющаяся корковая 
депрессия. Такая волна деполяризации коры (волна Лео) 
распространяется, как правило, от зрительной коры к со-
матосенсорной и лобно-височной областям головного 
мозга [5].

Хроническая мигрень и критерии ее диагностики
Хроническая мигрень – это тяжелая форма с высокой 

частотой ГБ (≥15 дней в месяц), большой продолжитель-
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ностью и интенсивностью приступов, что приводит к раз-
витию дезадаптации и снижению качества жизни паци
ентов. 

Критерии диагностики хронической мигрени приведе-
ны на рисунке.

Осложнения мигрени
Мигренозный статус – длительный изнуряющий при-

ступ мигрени, длящийся более 72 ч, на протяжении которо-
го возможны ремиссии (улучшения) до 12 ч, связанные со 
сном или действием препаратов. 

Персистирующая аура без инфаркта – 1 или не-
сколько симптомов ауры, возникающих у пациента в тече-
ние более 1 нед.

Мигренозный инфаркт (инсульт) – сочетание 
≥1 симптомов мигренозной ауры с ишемическим повреж-
дением мозга, подтвержденным нейровизуализационны-
ми методами. Истинный мигренозный инфаркт развивает-
ся на фоне типичного приступа мигрени с аурой, причем 1 
или несколько симптомов ауры имеют продолжительность 
более 60 мин. 

Мигренозная аура – триггер эпилептического припад-
ка – эпилептический приступ, возникающий во время при-
ступа мигрени с аурой или в течение 1 ч после него. 

У детей с мигренью встречаются эпизодические син-
дромы, которые могут сочетаться с мигренью. Их также от-
носят к осложнениям мигрени:

синдром циклической рвоты – эпизодически повторяю-
щиеся приступы сильной тошноты и рвоты, сопровождаю-
щиеся бледностью кожных покровов и вялостью; 

абдоминальная мигрень – повторяющиеся приступы 
боли в животе (по средней линии) умеренной или выражен-
ной интенсивности, длительностью 2–72 ч, часто с тошно-
той и/или рвотой; во время этих эпизодов ГБ не возникает; 

доброкачественное пароксизмальное головокруже-
ние – повторяющиеся кратковременные приступы голово-
кружения, которые как внезапно возникают, так и внезапно 
проходят; 

доброкачественный пароксизмальный тортиколлис 
(кривошея) – повторяющиеся эпизоды наклона головы в 
одну сторону, которые случаются спонтанно у маленьких 
детей; у более старших детей возможно присоединение 
атаксии.

Терапия мигрени
Терапию мигрени разделяют на ряд мероприятий, на-

целенных на: 1) купирование приступа мигрени; 2) лечение 
в межприступном периоде, направленное на уменьшение 
частоты, продолжительности и интенсивности приступов 
мигрени [4].

С целью профилактического лечения в межпри-
ступном периоде используют нелекарственные методы 
(диета, гимнастика, массаж, психотерапия, биологическая 
обратная связь) и лекарственные средства:

– b-адреноблокаторы (метопролол 100–200 мг 2 раза в 
день, пропранолол 80–160 мг и др.);

– антиконвульсанты (топирамат 100–200 мг/сут, титру-
ют начиная с 25 мг/сут, принимают 12 мес (уровень убеди-
тельности рекомендаций (УУР) B, уровень достоверности 
доказательств (УДД) 1), карбамазепин 600–1200 мг 3 раза 
в день, габапентин 600–3600 мг, начинают с 300 мг на ночь, 
прибавляют по 300 мг каждые 1–3 дня); 

– антидепрессанты (амитриптилин 10–200 мг, венла-
факсин 75–225 мг и др.);

– блокаторы кальциевых каналов (верапамил 
120–480 мг, начинают с 80 мг, флунаризин 5–10 мг на ночь);

– антагонисты рецепторов ангиотензина II (кандесар-
тан 16–32 мг);

– ботулинический токсин типа A – гемагглютинин ком-
плекс 155–195 ЕД по протоколу исследования PREEMPT 
(УУР A, УДД 1) [4];

– антагонисты пептидов, связанных с геном CGRP: фре-
манезумаб 225 мг подкожно ежемесячно или 625 мг под-
кожно 1 раз в 3 мес и эренумаб 70 или 140 мг подкожно 
ежемесячно. Назначают эти препараты в том случае, если у 
пациента число дней с ГБ ≥4 в месяц. Длительность приема 
от 6 до 12 мес и более (УУР A, УДД 2).

Для купирования приступа мигрени используют [4]:
1) анальгетики, нестероидные противовоспалительные 

средства (НПВС) (для уменьшения нейрогенного воспале-
ния, подавления синтеза модуляторов боли – простаглан-
динов, кининов и др., для активации антиноцицептивных 
механизмов); 

2) препарты эрготамина (оказывают сосудосуживаю-
щее действие, предотвращают нейрогенное воспаление);

3) триптаны; 
4) симптоматические средства (например, противо-

рвотные – метоклопрамид, домперидон и др.).
Ризатриптан (Капориза) – диспергируемый в по-

лости рта триптан II поколения – препарат выбора для 
купирования тяжелых приступов мигрени и других триге-
минальных вегетативных цефалгий.

Критерии диагностики хронической мигрени [6].

Увеличение числа дней с ГБ на фоне факторов хронизации 
(депрессия, стресс, кофеин, лекарственные злоупотребления 

(абузус))

•  ≥15 дней с ГБ в месяц
•  Мало/нет “чистых” дней без ГБ

•  Головная боль >4 ч в день
•  Головная боль мигренозного характера ≥8 дней
•  Головная боль купируется триптанами

Типичные приступы эпизодической мигрени в анамнезе
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При лечении тяжелой мигренозной ГБ средствами вы-
бора являются триптаны и эрготаминсодержащие препа-
раты, выпускаемые в различных лекарственных формах 
(таблетках, ректальных свечах, назальном спрее). Из-за 
тошноты, сопровождающей мигренозный приступ, при-
мерно 73% пациентов отдают предпочтение таблеткам, 
диспергируемым в полости рта [7]. Считается, что тошнота 
и рвота при мигрени связаны с гастростазом или гастропа-
резом из-за снижения перистальтики желудка в результате 
дисфункции вегетативной нервной системы (повышения 
активности симпатической и снижения – парасимпатиче-
ской нервной системы) [8, 9]. В результате замедляется 
абсорбция и снижается эффективность применяемых пре-
паратов.

Хотя эффективность триптанов существенно повы-
шается при их одновременном приеме с гастрокинетиче-
скими препаратами (метоклопрамидом), однако при этом 
возможно развитие серьезных побочных эффектов, в част-
ности в виде лекарственного паркинсонизма. Эти особен-
ности побуждают применять непероральные лекарствен-
ные средства или пероральные таблетки, диспергируемые 
в полости рта.

Таблетки, диспергируемые в полости рта, могут рас-
сматриваться в качестве лекарственных средств первой 
линии выбора при лечении мигрени [10]. Первым и един-
ственным в России препаратом для лечения мигренозных 
приступов в форме таблеток, диспергируемых в полости 
рта, является ризатриптан (Капориза). 

Ризатриптан – это триптан II поколения с высокой био-
доступностью (до 40–45%), высокой степенью проникно-
вения через гематоэнцефалический барьер и быстрым 
началом действия. Сравнительно с ризатриптаном биодо-
ступность суматриптана составляет 14% [11]. Абсорбция 
ризатриптана не зависит от приема пищи.

Максимальная концентрация в плазме крови ризатрип-
тана определяется менее чем через 1 ч после его приема, 
в то время как суматриптана – через 2 ч [11]. При этом 
максимальная концентрация не зависит от длительности 
мигренозной атаки и ассоциированного с ней стаза же-
лудка [12]. Ризатриптан не накапливается в плазме крови 
после многократного приема. Поскольку он является аго-
нистом серотониновых 5-HT1B/1D-рецепторов, его антими-
гренозное действие обусловлено [13–15]:
•• сужением интракраниальных экстрацеребральных сосу-

дов;
•• ингибированием высвобождения нейропептидов и, 

вследствие этого, подавлением нейрогенного воспале-
ния; 

•• уменьшением передачи болевых импульсов в системе 
сенсорных путей тройничного нерва.

Рекомендуемая доза препарата у взрослых составля-
ет 10 мг. Эффективность ризатриптана максимальна при 
приеме в начале болевого приступа, тем не менее она 
сохраняется и при более позднем приеме. Купиpование 

боли и другиx симптомов мигpени наблюдается в течение 
30  мин. Повторный прием лекарства может быть реко
мендован не ранее чем через 2 ч после его первоначаль-
ного употребления. Не следует принимать более 2 доз в 
сутки.

Установлено, что ризатриптан превосходит суматрип-
тан по эффективности купирования мигренозной ГБ и вос-
становлению повседневной активности пациентов [16]. 
Его отличает более стойкий обезболивающий эффект по 
сравнению с суматриптаном, а в случае рецидива более 
результативное обезболивание. При этом по переносимо-
сти препараты не различаются между собой, а в ряде слу-
чаев переносимость лучше у ризатриптана. Сообщается о 
значительно более низкой частоте нежелательных явлений 
у пациентов, получавших ризатриптан в дозах 5 и 10 мг, в 
сравнении с суматриптаном 100 мг [17]. 

После приема лекарственного препарата через 2 ч на-
блюдается лучший обезболивающий эффект у ризатрип-
тана 10 мг по сравнению с пероральным суматриптаном 
25, 50 или 100 мг, наратриптаном 2,5 мг, золмитриптаном 
2,5  мг и достижение более устойчивого 24-часового эф-
фекта [17]. 

Ризатриптан эффективен в отношении неболевых 
симптомов: тошноты, рвоты, фотофобии, фонофобии. Вы-
явлена эффективность препарата при менструально-ассо-
циированной мигрени.

Препарат, как правило, хорошо переносится. Среди 
наиболее часто наблюдающихся побочных эффектов риза-
триптана выделяют головокружение, сонливость, астению, 
сухость во рту, тошноту, боли в груди [18]. К основным про-
тивопоказаниям при назначении этого препарата относят 
ишемическую болезнь сердца, острый инфаркт миокарда 
и/или инфаркт миокарда в анамнезе, декомпенсирован-
ную артериальную гипертонию, перенесенное нарушение 
мозгового кровообращения или транзиторную ишемиче-
скую атаку (из-за возможной цереброваскулярной вазо-
констрикции), окклюзионные поражения периферических 
сосудов. Не рекомендуется также одновременный его 
прием с ингибиторами моноаминоксидазы (основным пу-
тем метаболизма ризатриптана является окислительное 
дезаминирование моноаминоксидазы). Пропpанолол мо-
жет пpиводить к повышению концентрации ризатриптана в 
cыворотке.

Немаловажным является тот факт, что соoтношение 
затраты–эффективность у ризатриптана лучше по срав-
нению с эрготаминoм, кофеином, НПВС и анальгетика-
ми [19].

При выборе диспергируемых в полости рта таблеток 
ризатриптана (Капориза) при лечении мигренозных при-
ступов возможно достижение эффективной коммуникации 
врач–пациент, когда приоритетность назначения препа
рата с точки зрения врача совпадает с предпочтением па-
циента.
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Migraine: Correct Diagnosis and Correct Treatment
L.P. Sokolova and E.V. Starykh

Migraine is a disorder with genetically determined disturbances in vascular, nervous, and endocrine systems with autosomal dominant type of 
inheritance. For this pathological condition the aim of treatment is to reduce the intensity and duration of acute attacks, minimization of attack 
frequency, improvement of patients’ quality of life, as well as prevention of headache escalation and medication overuse. The article provides the 
recommended methods of treatment for acute migraine and its prophylactic treatment with the focus on drugs with proven efficacy, according 
to the International Classification of Headache Disorders, 3rd edition. Currently, the treatment of severe migraine attacks and other trigeminal 
autonomic cephalgias focuses on rizatriptan (Kaporiza), oral soluble second-generation triptan. Since until now the prophylactic treatment of 
migraine was performed with nonspecific drugs of various pharmacological groups, such as beta blockers (propranolol and metoprolol), antie-
pileptic drugs (topiramate and valproic acid), antidepressants (amitriptyline and flunarizine), and botulinum toxin type A, primarily elaborated for 
treatment of other diseases, their administration was strongly associated with the development of severe side effects, such as reduction of blood 
pressure, mental retardation, body weight gain, nausea, and etc. Therefore, oral soluble tablets can be considered as first line drugs for migraine 
treatment. Rizatriptan is the first and only drug for management of migraine attacks in Russia in the form of oral soluble tablets.
Key words: migraine, headaches, chronic migraine, rizatriptan. 


