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Мігрень – хронічний комплексний неврологічний розлад, який значно знижує 

якість життя пацієнтів. З розвитком у галузі фундаментальних досліджень та досліджень 

функціональної нейровізуалізації покращилось розуміння патофізіології мігрені, з’яви-

лись нові специфічні ліки і методи лікування, які значно полегшують вираженість 

нападів головного болю і перебіг захворювання. Тому метою даної роботи стали аналіз 

та узагальнення відомостей сучасної фахової літератури щодо патофізіології та ліку-

вання мігрені. Наведені дані щодо нейрофізіологічних особливостей мозку при мігрені, 

щодо появи препаратів з іншими терапевтичними мішенями, такими як глутамат, амілін, 

адреномедуллін, орексини та поліпептид, що активує аденілатциклазу гіпофіза. Обгово-

рюється ефективність, безпечність нових препаратів для специфічної терапії мігрені: мо-

лекули, націлені на пептид, пов’язаний з геном кальцитоніну (гепанти та моноклональні 

антитіла) і агоністи рецепторів серотоніну 5-HT1F (дітани).  

Ключевые слова: пептид, пов’язаний з геном кальцитоніну; терапія; гепанти; мо-
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Мігрень – хронічний комплекс-

ний неврологічний розлад, який значно 

знижує якість життя пацієнтів. Глобаль-

ним дослідженням тяжкості хвороб виз-

нана другим за поширеністю неврологіч-

ним захворюванням у світі [1]. В ос-

таннє десятиліття з розвитком у галузі 

фундаментальних досліджень та дослід-

жень функціональної нейровізуалізації 

 покращилось розуміння патофізіології 

мігрені. Висока ступінь інвалідизуючо-

го впливу мігрені спонукає до розробки 

нових специфічних методів лікування, 

що призводить до появи нових препа-

ратів, які значно полегшують вираже-

ність нападів головного болю і перебіг 

захворювання, тому метою даної ро-

боти стали аналіз та узагальнення відо- 
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мостей сучасної фахової літератури що-

до патофізіології та лікування мігрені. 

Патофізіологія мігрені 

Тригеміноваскулярна система ві-

діграє центральну роль у виникненні 

болю під час нападів мігрені. Вона скла-

дається з периферичних аксонів трійчас-

того ганглія, які іннервують мозкові обо-

лонки та внутрішньочерепні кровонос-

ні судини на периферії та сходяться до 

центрів тригеміноцервікальної систе-

ми, а саме каудального ядра трійчасто-

го нерва та верхніх шийних сегментів 

спинного мозку. 

Нейрони другого порядку переда-

ють ноцицептивні сигнали від тригемі-

ноцервікальної системи до таламокор-

тикальних нейронів і далі до ключових 

ядер проміжного мозку та стовбура моз-

ку, а саме на блакитну пляму, навколо-

водопровідну сіру речовину мозку і гі-

поталамус. Відомо, що активація шля-

хів тригеміноцервікальної системи опо-

середковує судинний головний біль і час-

тину характерної симптоматики мігрені 

шляхом вивільнення нейропептидів, та-

ких як пептид, пов’язаний з геном каль-

цитоніну (calcitonin gene-related peptide, 

CGRP) і поліпептид, що активує адені-

латциклазу гіпофіза (pituitary adenylate 

cyclase activating polypeptide, PACAP). 

CGRP широко експресується у перифе-

ричних і центральних нейронах, має по-

тужні дилататорні властивості. Він та-

кож демонструє регуляторну дію на ней-

рони другого та третього порядку, що 

ймовірно лежить в основі його модулю-

ючого впливу на центральні механізми 

болю. Підвищення CGRP у хворих на 

мігрень було пов’язане зі зниженням 

низхідних гальмівних механізмів, що, 

у свою чергу, може призвести до сприй-

нятливості до мігрені через сенсибіліза-

цію багатьох центральних нейронних 

шляхів [2]. 

Стовбур мозку впливає на зміни 

коркової активності під час мігрені. Бла-

китна пляма, навколоводопровідна сіра  

 речовина, верхнє слиновидільне та кли-

ноподібне ядра є ключовими в модулю-

ванні передачі тригеміноваскулярного 

болю та вегетативних реакцій при міг-

рені та є місцем дії триптанів, дігідрое-

рготамінів та нових антагоністів рецеп-

торів CGRP [3]. Тригемінальна актива-

ція парабрахіального ядра обумовлює 

високу інтенсивність мігренозного го-

ловного болю, а висхідні тригеміно-па-

рабрахіально-лімбічні зв’язки, зокрема 

з мигдалиною, можуть пояснити афек-

тивно-мотиваційні аспекти мігрені та 

навіть порушення апетиту та смаку [2]. 

Центральна сенсибілізація тригеміналь-

ної системи, особливо каудального яд-

ра трійчастого нерва, сприяє розвитку 

хронічної мігрені, можливо, під впли-

вом вивільнення цитокінів і посилення 

астроцитарної активації. Нейровізуалі-

заційні дослідження показали, що акти-

вація стовбура мозку більш виражена за 

24 години до початку головного болю 

та знижується під час нападу головного 

болю [4; 5]. 

Гіпоталамус відіграє важливу роль 

в ініціації і реалізації головного болю 

мігрені і продромальних симптомів, та-

ких як позіхання, спрага та поліурія, які 

можуть передувати та продовжуватися 

у фазі болю. Змінений зв’язок між гіпо-

таламусом і стовбуром головного мозку 

зі спінальними ядрами трійчастого нер-

ва та дорсальним ростральним мостом 

було показано у продромальній фазі міг-

рені протягом 48 годин до появи болю 

[6]. Позитронно-емісійна томографія та-

кож виявляє активацію гіпоталамуса як 

під час спонтанного головного болю міг-

рені, так і в продромальній фазі, а також 

зміни зв’язку гіпоталамуса зі спіналь-

ним ядром трійчастого нерва та корко-

вими областями, пов’язані з розвитком 

хронічної мігрені [7]. Гіпоталамус має 

прямі та непрямі анатомічні зв’язки з та-

ламусом, трігеміноваскулярною систе-

мою та симпатичними та парасимпа-

тичними нейронами стовбура мозку, 
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впливаючи на ноцицептивну та вегета-

тивну регуляцію при мігрені. Хемочут-

ливі нейрони гіпоталамуса виявляють 

метаболічні зміни мозку та периферич-

ної нервової системи. Екзогенні подраз-

ники, що спричиняють зміну гомеоста-

зу, можливо, можуть спровокувати на-

пад мігрені через активацію гіпотала-

муса [8]. 

Таламус відповідає за обробку сен-

сорних сигналів, отримуючи аферентні 

сигнали від шкіри, твердої мозкової 

оболонки, тригеміноваскулярних ней-

ронів другого порядку, а також передаю-

чи їх сигнали до кортикальних облас-

тей, які беруть участь у вегетативних, 

афективних та когнітивних функціях. 

На таламокортикальну синхронізацію 

впливає мережа нейромедіаторів і ней-

ропептидів стовбура мозку (глутамат, 

серотонін і норадреналін), ретикулярне 

ядро таламуса (γ-аміномасляна кисло-

та – ГАМК) і ядра гіпоталамуса (дофа-

мін, гістамін, орексин і меланінвмісний 

гормон) [5; 9]. Таламус має вирішальне 

значення для розвитку центральної сен-

сибілізації, світлобоязні та алодинії при 

мігрені [10]. Функціональні МРТ-дос-

лідження також показали важливі змі-

ни в таламусі як під час нападу, так і по-

за ним. У хворих з мігренню без аури 

зв’язок між таламусом і областями мо-

дуляції болю порушується під час на-

паду головного болю [11]. Аномальні 

низькочастотні коливання в динамічних 

таламокортикальних мережах зі зміна-

ми активності пульвінарних ядер тала-

муса характерні для міжнападного пе-

ріоду [12]. Інше недавнє дослідження 

показало, що у пацієнтів як з епізодич-

ною, так і з хронічною мігренню спо-

стерігається більша активація висхід-

них соматосенсорних шляхів трійчас-

того нерва та нижча активація низхід-

них модулюючих біль шляхів. Це може 

свідчити про дисфункцію системи мо-

дулювання низхідного контролю та по-

силення ноцицептивної обробки у хво- 

 рих на мігрень, опосередковану таламу-

сом і, можливо, сприяє центральній сен-

сибілізації у міжнаступний період [13]. 

Оптимізація таламокортикальних про-

цесів є мішенню для терапії триптанами 

і неінвазивної нейромодуляції [14, 15]. 

Вважається, що аура породжуєть-

ся кортикальною депресією, що поши-

рюється, і є епіфеноменом мігрені. Над-

ходить все більше даних, що у корі, за-

лученій у генез мігрені, відбуваються 

зміни у структурі та функції ключових 

зон, пов’язаних із обробкою болю, як 

під час нападу, так і в міжнападних пе-

ріодах. Декілька досліджень з викорис-

танням різних методів нейровізуаліза-

ції продемонстрували, що мозок, який 

страждає від мігрені, зазнає пластичних 

змін як у мікроструктурі, так і в макро-

структурі, а також у функціонуванні 

кіркових мереж, що може виявлятися 

в когнітивних, больових та емоційних 

симптомах [16]. Нещодавно було вияв-

лено зв’язок між наявністю юкстакор-

тикальної гіперінтенсивності білої ре-

човини при магнітно-резонансній томо-

графії в режимах Т2 і FLAIR в лобовій 

частці з віком пацієнта та тривалістю 

захворювання. Гіперінтенсивність білої 

речовини також була пов’язана з нудо-

тою, блюванням, запамороченням та ін-

тенсивністю болю під час нападів [17]. 

Виявлені варіанти генів сприйнят-

ливості у пацієнтів з мігренню, здебіль-

шого залучені до глутаматергічної ней-

ротрансмісії, що може призводити до 

аномальної збудливості кори головного 

мозку та зміни пластичності [18], про 

що свідчать численні дослідження маг-

нітно-резонансної спектроскопії [19]. 

В останні роки були впроваджені 

нові ліки у клінічну практику, а також 

з’явились препарати з іншими терапев-

тичними мішенями, такими як глута-

мат, амілін, адреномедуллін, орексини 

та поліпептид, що активує аденілатцик-

лазу гіпофіза [20]. Нові методи ліку-

вання дещо змінили межу між ліками  
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для невідкладної та профілактичної те-

рапії, що дозволяє досягти значного 

прогресу в лікуванні цього стану [21]. 

Невідкладна терапія 

Для лікування гострих нападів міг-

рені рекомендовано використання не-

стероїдних протизапальних препаратів 

(НПЗП), комбінованих анальгетиків, 

препаратів ерготаміну та препаратів 

специфічної терапії мігрені, до яких на-

лежать триптани, дитани (агоністи ре-

цепторів серотоніну 5HT1F) і гепанти 

(антагоністи рецепторів CGRP). Трип-

тани, як повні агоністи пресинаптичних 

рецепторів серотоніну 5-HT1B і 5-HT1D, 

пригнічують вивільнення CGRP. Паці-

єнтам, у яких прийом першого трип-

тану був неефективним, показано пере-

хід на інший препарат класу триптанів. 

Для оптимальної ефективності та пере-

носимості невідкладної терапії їх мож-

ливо поєднувати з НПЗП для продов-

ження терапевтичного ефекту. Жінки 

мають більшу частоту побічних ефектів 

і частоту рецидивів головного болю 

при застосуванні цих препаратів. Трип-

тани протипоказані пацієнтам із групи 

ризику серцево-судинних захворювань 

через їх судинозвужувальні властивості 

[5; 22]. 

При неефективності лікування 

триптанами або наявності протипока-

зань до їх призначення рекомендовано 

використання гепантів або дітанів. 

Дітани 

Ласмідітан – єдиний доступний 

дітан; це потужний і селективний аго-

ніст рецептора 5-HT1F, який діє при міг-

рені, блокуючи активацію нейронів 

у хвостовому ядрі трійчастого нерва, не 

впливаючи на судинну систему. Остан-

ні дослідження Ласмідітана показали, 

що він має кращу ефективність порів-

няно з плацебо щодо частоти 2-годин-

ної відсутності болю та відсутності бі-

льшості неприємних симптомів, особ-

ливо при дозах 100 і 200 мг. Зведені 

дані досліджень 3-ї фази не показали  

 жодних проблем із серцево-судинною 

безпекою, і фактично вони включали 

пацієнтів з ішемічною хворобою серця, 

ускладненими серцевими аритміями та/ 

або гіпертензією. Неврологічні побічні 

ефекти, зокрема запаморочення, нудота 

та сонливість, були поширеними, але 

в основному були від легкого до помір-

ного ступеня та зникали самостійно [23]. 

Гепанти 

Гепанти – це низькомолекулярні 

антагоністи рецепторів CGRP, розроб-

лені для лікування гострого нападу міг-

рені. Уброгепант і римегепант предста-

вляють нове покоління пероральних ге-

пантів, які були схвалені для лікування 

гострої мігрені. На теперішній час є да-

ні, що гепанти не викликають голов-

ного болю внаслідок надмірного вжи-

вання ліків, що робить їх корисним за-

собом для лікування цього ускладнення 

[24]. 

Препарати для невідкладної тера-

пії обираються в залежності від тяжко-

сті нападу, ступеня дезадаптації паціє-

нта, супутніх симптомів, таких як ну-

дота та блювання, супутніх захворю-

вань та реакції пацієнта на лікування. 

Розроблено поетапний підхід, що ґрун-

тується на терапевтичних потребах па-

цієнта (таблиця 1). Препарати кожної 

лінії підбиралися зважаючи на ефектив-

ність, переносимість, безпеку, вартість та 

доступність. 

При відсутності або недостатній те-

рапевтичній відповіді принаймні у трьох 

послідовних нападах на препарати пер-

шої лінії, або якщо їх використання 

протипоказане, рекомендований пере-

хід до використання препаратів другої 

лінії, третьої лінії. 

Профілактична терапія мігрені 

Профілактичну терапію дозволе-

но призначати пацієнтам, які стражда-

ють від мігрені принаймні 2 дні на мі-

сяць, проте це не слід розглядати як аб-

солютне правило. Крім частоти мігрені, 

клініцисти завжди повинні враховувати  
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Таблиця 1. Невідкладна терапія гострого нападу мігрені [22]. 

 

Клас препаратів Препарати 
Дозування  

і спосіб введення 
Протипоказання 

Препарати першої лінії 

НПЗП Ацетилсаліцилова 

кислота 

900–1000 мг перорально Шлунково-кишкові 

кровотечі, серцева 

недостатність Ібупрофен 400–600 мг перорально 

Диклофенак калію 50 мг перорально  
(розчинний) 

Інші прості аналь-

гетики (якщо 

НПЗП протипока-
зані) 

Парацетамол 1000 мг перорально Захворювання 

печінки, ниркова  

недостатність 

Протиблювотні 

засоби (при необ-
хідності) 

Домперидон 10 мг перорально або в су-

позиторіях 

Шлунково-кишкові 

кровотечі, епілепсія, 
ниркова  

недостатність,  

серцева аритмія 

Метоклопрамід 10 мг перорально Хвороба Паркінсона, 
епілепсія, механічна 

непрохідність  

кишечника 

Препарати другої лінії  

Триптани Суматриптан  50 або 100 мг перорально 

або 6 мг підшкірно  

або 10 або 20 мг  
інтраназально  

Серцево-судинні або 

цереброваскулярні 

захворювання,  
неконтрольована 

гіпертензія, 

геміплегічна мігрень, 

мігрень  
зі стовбуровою 

аурою 

Золмітриптан 2,5 або 5 мг перорально 

або 5 мг інтраназально 

Алмотриптан 12,5 мг перорально 

Елетриптан 20, 40 або 80 мг 
перорально 

Фроватриптан 2,5 мг перорально 

Наратриптан 2,5 мг перорально 

Ризатриптан 10 мг (або 5 мг при 
лікуванні пропранололом) 

перорально 

Препарати третьої лінії 

Гепанти Уброгепант 50, 100 мг перорально  Одночасне застосу-
вання з потужними 

інгібіторами CYP3A4 

Римегепант 75 мг перорально  Гіперчутливість,  
порушення функції 

печінки 

Дітани Ласмідітан 50, 100 або 200 мг  

перорально  

Вагітність, одночасне 

застосування з препа-
ратами, які є субстра-

тами Р-глікопротеїну 
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такі фактори, як тяжкість нападів, три-

валість нападів (наприклад, напади, по-

в'язані з менструацією, як правило, три-

вають довше), їх тяжкість та ступінь 

зниження працездатності через міг-

рень. Ще одним показанням до профі-

лактичної терапії є надмірне викорис-

тання ліків для невідкладної допомоги 

[22]. Класична профілактика залучає 

такі категорії препаратів, як β-блока-

тори, протисудомні препарати, трицик-

лічні антидепресанти та модулятори 

кальцієвих каналів, але вони часто при-

зводять до проблем з переносимістю та 

поганим комплаєнсом [25]. В останні 

роки моноклональні антитіла проти пеп-

тиду, пов’язаного з геном кальцитоніну 

(галканезумаб, фреманезумаб, ептине-

зумаб) або його рецептора (еренунмаб) 

широко впроваджені в клінічну прак-

тику [22]. 

Атогепант і римегепант вже пока-

зали свою ефективність і добру перено-

симість для профілактичного лікування 

мігрені. Обидва мають подібний корот-

кий період напіврозпаду близько 11 го-

дин, що розширює їх показання і дозво-

ляє призначати жінкам, які мають ри-

зик незапланованої вагітності, на від-

міну від моноклональних антитіл, пе-

ріод напіврозпаду яких складає близько 

1 місяця [26]. Атогепант був розробле-

ний як профілактичний засіб для ліку-

вання епізодичної мігрені. Найпошире-

нішими побічними ефектами у фазах 2b 

і 3 досліджень були запор і нудота (ко-

жен з цих симптомів був відзначений 

у 10 % при добовій дозі 60 мг). Наявні 

на даний момент дані свідчать про без- 

 пеку серцевої реполяризації навіть із 

супратерапевтичними дозами та, на від-

міну від перших гепантів, відсутність 

підвищення сироваткової аланінаміно-

трансферази [27]. 

Останні дослідження виявили мож-

ливість застосування римегепанту і для 

невідкладного, і для профілактичного лі-

кування мігрені, якщо приймати його че-

рез день [28]. Він має гарну переноси-

мість. Найпоширеніший побічним ефек-

том є нудота, яка виникає у 2 % випадків. 

Поєднання для терапії хронічної 

мігрені онаботулотоксина А з монокло-

нальними антитілами до CGRP має пе-

реваги для лікування хронічної мігрені 

[29]. Підтверджена корисність кандесар-

тану як засобу профілактики мігрені 

першої лінії, навіть у пацієнтів з досві-

дом неефективного лікування іншими 

препаратами [30]. Мета-аналіз викорис-

тання мелатоніну показав сприятливий 

профіль побічних ефектів і хорошу 

ефективність при мігрені [31]. 

Профілактичну терапію варто по-

чинати з монотерапії препаратами з до-

веденою ефективністю в достатніх те-

рапевтичних дозах тривалістю 3 місяці 

і більше. Терапевтичний ефект від ліку-

вання моноклональними антитілами мож-

на оцінити лише через 3–6 місяців, а від 

онаботулотоксину А через 6–9 місяців. 

Профілактичне лікування також 

можна розділити на препарати першої, 

другої та третьої лінії (таблиця 2), 

проте вибір ліків та порядок їх застосу-

вання залежать від місцевих практич-

них рекомендацій та доступності в ок-

ремих регіонах та вартості. 

 

Таблиця 2. Профілактична терапія мігрені [22]. 
 

Клас препаратів Препарати 
Дозування  
і спосіб введення 

Протипоказання 

Препарати першої лінії 

Бета-блокатори Атенолол 25–100 мг перорально  

2 рази на день 

Астма, серцева недостат-

ність, хвороба Рейно,  

атріовентрикулярна  
блокада, депресія 

Бісопролол 5–10 мг перорально  

1 раз на день 
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Продовження таблиці 2.  

 

Клас препаратів Препарати 
Дозування 

і спосіб введення 
Протипоказання 

Препарати першої лінії 

Бета-блокатори Метопролол перорально 50–100 мг 

двічі на день або 200 

мг один раз на день 

Астма, серцева  

недостатність,  

хвороба Рейно,  
атріовентрикулярна  

блокада, депресія 
Пропранолол 80–160 мг перорально 

один або двічі на день 

Блокатор рецепто-

рів ангіотензину ІІ 

Кандесартан 16–32 мг перорально  

на день 

Одночасне  

застосування  
аліскірену 

Протисудомне Топірамат 50–100 мг перорально  

на день 

Нефролітіаз, вагітність, 

лактація, глаукома 

Препарати другої лінії  

Трициклічний  
антидепресант 

Амітріптілін 10–100 мг перорально 
на ніч 

Вік до 6 років,  
серцева недостатність,  

одночасний прийом  

з інгібіторами  
моноаміноксидази  

та селективними  

інгібіторами зворотнього  
захоплення серотоніну, 

глаукома 

Антагоніст  

кальцію 

Флунарізін 5–10 мг перорально  

один раз на день 

Паркінсонізм,  

депресія 

Протисудомне Вальпроат натрію 600–1500 мг  

перорально  

один раз на день 

Захворювання печінки, 

тромбоцитопенія, жінки 

дітородного віку 

Препарати третьої лінії 

Ботулінічний  

токсин 

Онаботулотоксин 

А 

155–195 одиниць на 

31–39 точок введення 

кожні 12 тижнів 

Інфекція  

в місці ін'єкції 

Моноклональні 
антитіла  

до пептида, 

пов’язаного  
з геном  

кальцитоніну 

Еренумаб 70 або 140 мг  
підшкірно  

один раз на місяць 

Гіперчутливість. 
Не рекомендується  

пацієнтам з інсультом,  

субарахноїдальним  
крововиливом,  

ішемічною хворобою  

серця, запальним  

захворюванням  
кишечника, хронічною 

обструктивною хворобою 

легень або порушенням 
загоєння ран в анамнезі 

Фреманезумаб 225 мг підшкірно  

один раз на місяць  
або 675 мг підшкірно 

один раз на квартал 

Галканезумаб 240 мг підшкірно,  
потім 120 мг  

підшкірно  

один раз на місяць 

Ептінезумаб 100 або 300 мг  
внутрішньовенно  

щоквартально 

 

https://uk.wikipedia.org/wiki/%D0%A1%D0%B5%D1%80%D0%BE%D1%82%D0%BE%D0%BD%D1%96%D0%BD
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Нейромодуляція 

Неінвазивна нейромодуляція роз-

вивається і представляє інтерес для лі-

кування мігрені, оскільки пропонує мо-

жливість використання як екстреного, 

так і як профілактичного лікування,  

майже не викликає системних побічних 

ефектів. Проте поки що немає достат-

ньої доказової бази для нейромодулю-

ючої терапії пацієнтам з мігренню [15]. 

Висновки 

Незважаючи на наявність вичерп-

них діагностичних критеріїв та безліч  

 терапевтичних можливостей, діагнос-

тика та клінічне лікування мігрені зали-

шаються субоптимальними у всьому 

світі. Проте велика кількість дослід-

жень призводить до більшого розумін-

ня нейробіології цього розладу, пошу-

ків нових методів лікування, які більше 

адаптовані до потреб пацієнтів і доко-

рінно змінюють підхід до хвороби.  

 

Конфлікт інтересів  

Автори повідомляють про відсут-

ність конфлікту інтересів. 
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Литовченко Т.А., Степанченко К.А., Тондий О.Л. 

СОВРЕМЕННЫЕ СТРАТЕГИИ ТАРГЕТНОЙ ТЕРАПИИ МИГРЕНИ 

Мигрень – хроническое комплексное неврологическое расстройство, значительно 

снижающее качество жизни пациентов. С развитием в области фундаментальных иссле-

дований и исследований функциональной нейровизуализации улучшилось понимание 

патофизиологии мигрени, появились новые специфические лекарства и методы лечения, 

значительно облегчающие выраженность приступов головной боли и течение заболева-

ния. Поэтому целью данной работы стали анализ и обобщение сведений современной 

профессиональной литературы по патофизиологии и лечению мигрени. Приведены дан-

ные о нейрофизиологических особенностях мозга при мигрени, появлении препаратов 

с другими терапевтическими мишенями, такими как глутамат, амилин, адреномедуллин, 

орексины и полипептид, активирующий аденилатциклазу гипофиза. Обсуждается эффек-

тивность, безопасность новых препаратов для специфической терапии мигрени: моле-

кулы, нацеленные на пептид, связанный с геном кальцитонина (гепанты и моноклональ-

ные антитела) и агонисты рецепторов серотонина 5-HT1F (дитаны). 

Ключевые слова: пептид, связанный с геном кальцитонина; терапия; гепанты; 

моноклональные антитела; дитаны.  

 

 

Litovchenko T., Stepanchenko K., Tondiy O. 

MODERN STRATEGIES OF TARGETED MIGRAINE THERAPY 

Migraine is a chronic common neurological disorder. It is an extremely disabling and 

significantly reduces the quality of life of patients. Developments of the field of fundamental 

research and functional neuroimaging studies have improved the understanding of the 

pathophysiology of migraine. New specific drugs and methods of treatment have appeared. 

They significantly reduced the severity of headache attacks and the course of the disease. 

Therefore the aim of this work is to analyze and summarize the information of modern 

professional literature of the pathophysiology and treatment of migraine. Data on the 
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neurophysiological features of the brain in migraine, the emergence of drugs with other 

therapeutic targets, such as glutamate, amylin, adrenomedullin, orexins, and pituitary adenylate 

cyclase-activating polypeptide are presented. Recommendations are given for emergency 

treatment of a migraine attack, depending on the severity of the attack, the degree of 

maladaptation of the patient, concomitant symptoms, concomitant diseases and the patient's 

response to treatment. Prophylactic treatment can be divided into first-, second- and third-line 

drugs, but the choice of drugs and the order of their use depend on local practical 

recommendations and availability in individual regions and cost. Efficacy, safety of new drugs 

for specific migraine therapy are discussed such as molecules targeting calcitonin gene-related 

peptide (hepants and monoclonal antibodies) and serotonin 5-HT1F receptor agonists (ditans). 

Diagnosis and clinical management of migraine worldwide remain suboptimal. A large number 

of studies lead to a deeper understanding of the neurobiology of this disorder, the search for 

new treatment methods that are more adapted to the needs of patients and fundamentally change 

the approach to the disease. 

Keywords: calcitonin gene-related peptide, therapy, hepants, monoclonal antibodies, 

ditans. 
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