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Хроническая ежедневная головная боль (ХЕГБ) – 

это не диагноз, а синдром, собирательный опи-

сательный термин, включающий в себя различ-

ные формы и причины головных болей. ХЕГБ объединяет 

заболевания с головной болью (ГБ) с частотой более 15 

дней в месяц и продолжительностью более 4 часов в 

день. В эту группу входят хроническая мигрень (ХМ), хро-

ническая головная боль напряжения (ХГБН), гемикрания 

континуа и новая ежедневная персистирующая головная 

боль (НЕПГБ). Длительное избыточное использование 

анальгетиков на фоне частых ГБ приводит к развитию 

лекарственно-индуцированной головной боли (ЛИГБ). 

В настоящее время ЛИГБ рассматривают как вторич-

ную/симптоматическую ГБ с частотой более 15 дней в 

месяц при избыточном приеме анальгетиков в течение 

трех и более месяцев. ЛИГБ часто сочетается с хрониче-

скими формами первичных ГБ (ХМ, ХГБН и т. д.). 

Обсуждается возможность развития ЛИГБ на фоне вто-

ричных форм ГБ (цервикогенная ГБ, идиопатическая вну-

тричерепная гипертензия) [1]. 

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ЛИГБ

Несмотря на постоянное совершенствование системы 

оказания ме дицинской помощи, остается нерешенной 

проблема бесконтрольного применения анальгетиков. 

Около 1% населения периодически принимает около 10 

таблеток различных анальгетиков в месяц [2].

По данным большинства эпидемиологических иссле-

дований, распространенность ЛИГБ в общей популяции 

выше у женщин и составляет 1–2% [3]. Результаты 

Европейского кросс-секционного исследования, вклю-

чавшего опрос 8 271 человека, показали распространен-

ность ЛИГБ в течение 1 года у 3,1% населения (4,3% у 

женщин и 1,8% у мужчин) [4]. Значительно выше распро-

страненность ЛИГБ среди пациентов, обратившихся за 

помощью в специализированные клиники ГБ, от 4 до 80%. 

ЛИГБ составляет до 20% случаев среди всех видов ГБ [2]. 

В группе пациентов с ХЕГБ распространенность ЛИГБ 

достигает 70%, женщины страдают чаще мужчин (соот-

ношение М : Ж 1 : 3–5) [5, 6]. По нашим данным, около 

40% пациентов, обращающихся за медицинской помо-

щью в клинику нервных болезней по причине ГБ, избы-

точно (более 10 таблеток в месяц) принимают различные 

анальгетики. 

Наиболее часто ЛИГБ ассоциирована с мигренью. По 

результатам метаанализа 29 исследований, включающих 

2 612 пациентов с ЛИГБ, в 65% формой первичной ГБ 

была мигрень, в 27% – ГБН и в 8% – сочетание мигрени 

и ГБН [7]. 
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ДИАГНОСТИКА И ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ

Диагностика ЛИГБ полностью основывается на клини-

ческих критериях. 

1. Анамнез течения ГБ (мигрень, ГБН и др.). 

2. Анамнез приема анальгетиков.

3. Частота приема анальгетиков.

В большинстве случаев ЛИГБ развивается на фоне 

ХМ или ХГБН при регулярном приеме анальгетиков 

более 2–3 раз в неделю. На практике часть пациентов 

недооценивает роль избыточного приема анальгетиков 

и может некорректно указывать количество употребляе-

мых обезбо ливающих препаратов. При расспросе паци-

ента важно рассказать о механизме развития ЛИГБ и ее 

роли в поддержании хронической ГБ. Поэтому необхо-

димо активное вовлечение пациента в процесс диагнос-

тики и лечения на этапе как отмены, так и профилакти-

ческой терапии.

Согласно диагностическим критериям Международной 

классификации головных болей 3-го пересмотра (МКГБ III, 

2013), диагноз ЛИГБ ставится в случае хронической голов-

ной боли с частотой 15 и более дней в месяц на фоне 

регулярного избыточного приема одного или более обез-

боливающих препаратов в течение трех месяцев и более 

(табл. 1) [8]. 

По результатам исследования 8 219 пациентов с 

мигренью установлено, что различные классы анальгети-

ков обладают различным потенциалом к хронизации 

заболевания и развития ЛИГБ [9]. Отмечен более высо-

кий риск хронизации при приеме опиоидов и барбитура-

тов по сравнению с триптанами и НПВП. 

Длительность избыточного приема анальгетиков, 

необходимая для развития ЛИГБ, также отличается для 

разных классов препаратов. Для хронизации мигрени и 

развития ЛИГБ необходимо меньшее количество и дли-

тельность использования триптанов в сравнении с эрго-

тамином и комбинированными анальгетиками. Установ-

лен временной интервал между началом избыточного 

использования препарата и развитием ЛИГБ: 1,7 года – 

для триптанов, 2,7 года – для эрготамина и 4,8 года – для 

комбинированных анальгетиков [10]. 

Некоторые клинические характеристики ЛИГБ также 

отличались в зависимости от класса обезболивающего 

препарата. При избыточном приеме триптанов ежеднев-

ная ГБ носила мигренозные проявления и/или увеличи-

валась частота типичных приступов мигрени. В то же 

время ГБ периода отмены абузусного препарата была 

достоверно меньше по интенсивности и продолжитель-

ности на фоне триптанов (4,1 дня) в сравнении с эргота-

мином (6,7 дня) и комбинированными анальгетиками (9,5 

дня; р < 0,002) [11].

Резюмируя данные проведенных исследований, можно 

выделить три группы анальгетиков в зависимости от их 

роли в развитии ЛИГБ.

1. Высокий риск хронизации ГБ и развития ЛИГБ (опиоиды, 

барбитуратсодержащие комбинированные анальгетики 

и комбинация «аспирин – парацетамол – кофеин»).

2. Средний – низкий риск (триптаны).

3. Низкий риск (НПВП, парацетамол).

ОСНОВНЫЕ МЕХАНИЗМЫ РАЗВИТИЯ ЛИГБ

Несмотря на то что убедительно показана связь между 

злоупотреблением обезболивающими препаратами, хро-

низацией ГБ и развитием ЛИГБ, точные механизмы, лежа-

щие в основе этого процесса, не известны. Обсуждается 

роль многих факторов. Доказана роль генетической пред-

расположенности, периферической и центральной сенси-

тизации и поведенческих факторов.

Генетическая предрасположенность

На основании результатов большого количества 

исследований показано, что ЛИГБ развивается чаще 

мигрени только у пациентов с наличием различных пред-

шествующих вариантов ГБ. ЛИГБ не развивается de novo 

у лиц, не имевших предшествующей ГБ [12].

Было проведено исследование 103 пациентов, регу-

лярно принимающих анальгетики (НПВП) по причине 

суставной боли. Только у 8 пациентов отмечалась ХЕГБ, у 

всех ранее была диагностирована мигрень [13]. Это 

исследование еще раз доказывает, что ЛИГБ развивается 

у пациентов с ГБ и при наличии предрасположенности. 

Наиболее часто ЛИГБ развивается у пациентов с мигре-

нью и ГБН, но также отмечены случаи ЛИГБ при хрониче-

ской кластерной ГБ, НЕПГБ и гемикрании континуа.

В нескольких исследованиях показана ассоциация 

между генетическими особенностями дофаминергиче-

ской и серотонинергической систем у пациентов с ЛИГБ 

и течением заболевания [14]. Совместно с коллегами 

нами получены данные, указывающие на достоверную 

ассоциацию между -1021C/T-полиморфизмом гена 

дофамин-b-гидроксилазы и уровнем лекарственного 

абузуса у пациентов с ЛИГБ [15, 16].

Центральная и периферическая сенситизация

Полученные данные указывают на общие патогенети-

ческие механизмы, участвующие в хронизации мигрени и 

развитии ЛИГБ. Избыточный прием анальгетиков усили-

Таблица 1.    Диагностические критерии ЛИГБ

А. Головная боль с частотой 15 и более дней в месяц у пациента с 
наличием предшествующих форм ГБ.

В. Избыточный прием одного или более обезболивающих препара-
тов, указанных в пп. 1 и 2, в течение трех и более месяцев.
1. Прием эрготамина, триптанов, опиоидов или комбинированных 

обезболивающих препаратов с частотой 10 дней в месяц и более.

2. Прием простых анальгетиков и НПВП с частотой 15 дней в месяц 
и более.

С. ГБ лучше не классифицируется согласно МКГБ III

В большинстве случаев ЛИГБ развивается
на фоне ХМ или ХГБН при регулярном приеме 
анальгетиков более 2–3 раз в неделю
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вает активность ноцицептивной системы, которая на 

фоне корковой и тригеминальной гипервозбудимости, 

специфичной для мигрени, может приводить к повышен-

ной чувствительности к экзо- и эндогенным триггерам. 

При этом длительное применение обезболивающих пре-

паратов может влиять на основные нейробиологические 

механизмы мигрени (корковая распространяющаяся 

депрессия, периваскулярное нейрогенное воспаление) с 

акцентированием процессов центральной и перифериче-

ской сенситизации, снижением активности нисходящих 

антиноцицептивных влияний. Все это может находиться в 

основе легкой провокации приступов и хронизации 

мигрени при ЛИГБ. 

Хронический прием триптанов и других анальгети-

ков может приводить к нарушению регуляции серото-

нинергических рецепторов, в первую очередь 5-HT 1B и 

5-HT 1D, снижению центрального ингибирующего ноци-

цептивного контроля и хронизации мигрени с развити-

ем ЛИГБ. Установлено, что длительное использование 

ацетаминофена снижает порог корковой распространя-

ющейся депрессии (КРД), увеличивает частоту КРД и 

экспрессию с-Fos в корковых нейронах, а также наруша-

ет активность тригеминальной ноцицептивной системы. 

Корковая и тригеминальная сенситизация развивается 

одновременно с увеличением экспрессии рецепторов 

5-НТ2А [17, 18]. На основании данных фМРТ показано, 

что при ЛИГБ экспрессия серотониновых рецепторов 

преобладает в орбитофронтальной, медиальной нижней 

фронтальной, первичной сенсомоторной, задней цингу-

лярной областях, что еще раз подчеркивает роль пове-

денческих и личностных факторов в злоупотреблении 

анальгетиками [17].

Нами были выявлены нейрофизиологические измене-

ния (зрительные вызванные потенциалы) у пациентов с 

ЛИГБ. Увеличение общей амплитуды ответа N75/P100 с 

акцентом в период отмены препарата, а также дефицит 

габитуации в группе пациентов с АГБ указывает на повы-

шение корковой возбудимости, вероятно, за счет снижения 

ингибирующих таламо-кортикальных и интракортикаль-

ных влияний. Данные изменения были характерны именно 

для пациентов с ЛИГБ и не отмечались у пациентов с ХЕГБ, 

что еще раз указывает на влияние избыточного приема 

анальгетиков на корковую гипервозбудимость [19]. 

Поведенческие факторы

Одной из гипотез является предположение, что ЛИГБ – 

это поведенческое расстройство. Рассматривается вопрос 

о ЛИГБ в свете синдромов зависимости или злоупотре-

бления. Это подтверждается данными исследований. 

Часть пациентов с ЛИГБ имеет расстройства аддиктивно-

го спектра с характерным навязчивым поведением каса-

тельно приема анальгетиков, в т. ч. с использованием 

обезболивающих впрок, до развития боли. Другая часть 

пациентов может использовать барбитуратсодержащие 

анальгетики или опиоиды с седативной и анксиолитиче-

ской целью для купирования собственно ГБ и тревоги с 

ней связанной [20]. 

В ходе проведенного исследования был выявлен 

достоверно более высокий уровень лекарственной 

зависимости, реактивной и личностной тревож ности, 

депрессии и нарушений сна у пациентов с ЛИГБ.

С одной стороны, аддиктивные расстройства пациентов 

с ЛИГБ являются фактором злоупотребления анальгети-

ками, содержащими психоактивные субстанции (кодеин, 

фенобарбитал, кофеин). Анализ нейропсихологических 

особенностей пациентов с ЛИГБ показал, что у части 

пациентов отмечаются поведенческие паттерны, свой-

ственные лекарственной зависимости. С другой стороны, 

длительный прием комбинированных анальгетиков 

является достоверным фактором хронизации первич-

ных форм ГБ. 

Именно поведенческие расстройства могут быть 

основным фактором поддержания ЛИГБ и высокого 

риска рецидива заболевания после курса терапии. В раз-

витии ЛИГБ доказана роль тревоги, связанной с ожидани-

ем ГБ, навязчивого (впрок) использования анальгетиков и 

психологической зависимости.

В Норвегии в проспективном популяционном иссле-

довании 32 067 человек выявлено, что у лиц, регулярно 

употребляющих анальгетики, достоверно выше риск раз-

вития хронического болевого расстройства, особенно 

(относительный риск 13,3, 95% CI 9,3–19,1) у пациентов с 

мигренью [21].

Однако часть пациентов с ЛИГБ не имеет поведенче-

ских расстройств, и, соответственно, этот компонент нель-

зя рассматривать как универсальный механизм хрониза-

ции ГБ и развития ЛИГБ.

В настоящее время предложено разделить пациен-

тов с ЛИГБ на 2 группы [20, 22]. 1-я — это пациенты, у 

которых нет выраженных поведенческих и психиатри-

ческих расстройств, где избыточный прием анальгети-

ков в первую очередь связан с хронизацией первичной 

формы ГБ. Как правило, у пациентов этой группы при 

отмене абузусного препарата слабовыраженные прояв-

ления синдрома отмены, нет признаков лекарственной 

зависимости и поведенческих нарушений. 2-я – пациен-

ты с длительным анамнезом ХЕГБ и злоупотреблением 

На основании результатов большого 
количества исследований показано, что ЛИГБ 
развивается чаще мигрени только у пациентов 
с наличием различных предшествующих 
вариантов ГБ

Согласно диагностическим критериям 
Международной классификации головных болей 
3-го пересмотра (МКГБ III, 2013), диагноз ЛИГБ 
ставится в случае хронической головной боли
с частотой 15 и более дней в месяц на фоне 
регулярного избыточного приема одного или 
более обезболивающих препаратов в течение 
трех месяцев и более
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анальгетиками, как правило, комбинированными пре-

паратами или препаратами из различных групп, в т. ч. 

снотворными или транквилизаторами. В данной группе 

у пациентов часто встречаются поведенческие и лич-

ностные расстройства. В данной группе необходим 

мультидисциплинарный подход, совместная с психиа-

трами терапия и программа ведения и реабилитации на 

всех этапах лечения. 

ЛЕЧЕНИЕ

Терапия ЛИГБ складывается из нескольких основных 

пунктов:

1. Отмена абузусного препарата.

2. Терапия периода отмены (детоксикация, терапевтиче-

ский мост).

3. Профилактическая терапия ЛИГБ и основной формы 

ХЕГБ.

При этом обязательно используется сочетание неле-

карственных и медикаментозных методов. 

Когнитивная поведенческая терапия является неотъ-

емлемым звеном лечения пациентов с ЛИГБ. Объяснение 

пациенту причин его состояния, роли злоупотребления 

анальгетиками и активное его вовлечение и поддержка 

на всех этапах терапии являются одним из ключевых эта-

пов. Особенно важно подчеркнуть роль ведения пациен-

та, наличие обратной связи с доктором или ассистентом 

доктора, возможность использования электронных днев-

ников ГБ. Данные нелекарственные подходы достоверно 

повышают эффективность лечения и снижают риск реци-

дива во время избыточного приема анальгетиков [23].

Отмена абузусного препарата является основным 

принципом лечения. Без отмены абузусного анальгетика 

практически невозможно ожидать положительного 

результата от лечения. По этой причине в 40–60% отме-

чается возврат к злоупотреблению анальгетиками, осо-

бенно у пациентов 2-го типа ЛИГБ. В большинстве случа-

ев рекомендуется полная и одномоментная отмена пре-

парата. Постепенная отмена рекомендуется только при 

злоупотреблении барбитуратами или неудачных пред-

шествующих попытках отмены [24]. Основные принципы 

European Academy Neurology (EAN) по отмене абузусного 

препарата представлены в таблице 2 [25]. 

Отмена абузусного анальгетика в первые 2–7 дней 

ведет к усилению ГБ. Синдром отмены развивается в 

течение 2–14 дней после отказа от абузусного анальгети-

ка и проявляется головной болью, тошнотой, рвотой, гипо-

тонией, тахикардией, нарушениями сна и тревогой, редко 

(при отмене барбитуратов) судорожным синдромом, гал-

люцинациями. В ряде случаев возникает необходимость в 

фармакологической детоксикационной терапии в усло-

виях стационара [22, 26]. Показаниями для стационарно-

го лечения являются: неудачная попытка отмены амбула-

торно, злоупотребление комбинированными препарата-

ми, прием барбитуратов, снотворных или транквилизато-

ров, побочные эффекты от приема абузусного препарата, 

сопутствующие тревога и депрессия.

Эффективность амбулаторной отмены показана в слу-

чаях злоупотребления одного анальгетика или препара-

тов, не содержащих барбитуратов, у мотивированных 

пациентов с низким уровнем депрессии и тревоги.

Метод детоксикационной терапии (медикаментозный 

мост) направлен на облегчение симптомов периода 

отмены, профилактику быстрого возврата к абузусному 

анальгетику и позволяет быстро (в течение 7–10 дней) 

уменьшить клинические проявления ЛИГБ и сопутствую-

щих коморбидных расстройств.

В зависимости от степени выраженности симптомов 

периода отмены, особенно тошноты и рвоты, проводится 

выбор по использованию пероральных или парентераль-

ных форм лекарственных средств (табл. 3) [27]. Важной 

является необходимость регидратации, достаточного 

потребления жидкости из расчета не менее 30 мл/кг 

массы тела. При триптановом абузусе амбулаторно в 

качестве медикаментозного моста возможно использо-

вать различные формы НПВП (доказана эффективность 

Таблица 2.    Практические рекомендации EAN (EFNS)
по проведению отмены абузусного препарата (2011)

•  Объяснение пациенту необходимости отмены абузусного препарата 
(уровень В).

•  При злоупотреблении простыми анальгетиками, производными эрго-
тамина или триптанами рекомендована одномоментная отмена (прак-
тические рекомендации). 

•  При злоупотреблении опиоидами, барбитуратами, бензодиазепинами 
рекомендовано проводить постепенную отмену (практические реко-
мендации).

•  Проводить отмену абузусного препарата не обязательно в стационаре. 
Условия проведения отмены (амбулаторно или стационарно) не влия-
ют на долгосрочный прогноз (уровень А). 

•  Пациентам, злоупотребляющим приемом опиоидов, барбитуратов, 
бензодиазепинов, имеющим психиатрическую или тяжелую соматиче-
скую отягощенность или опыт предшествующей неудачной отмены в 
амбулаторных условиях, проводят отмену в стационарных условиях 
(практические рекомендации).

•  Назначение профилактического лечения требует индивидуального 
подхода, его необходимо назначать в первый день отмены или даже 
до отмены (уровень доказательности С).

•  Топирамат в суточной дозе 100 мг (до 200 мг) является эффективным 
при профилактическом лечении ЛИГБ (уровень В).

•  Глюкокортикостероиды (преднизолон >60 мг/сут) и амитриптилин (>50 
мг/сут) можно применять для купирования симптомов отмены (деток-
сикация, терапевтический мост) (практические рекомендации).

•  После проведения отмены абузусного препарата необходимо длитель-
ное наблюдение для предотвращения рецидива (практические реко-
мендации)

Таблица 3.    Препараты выбора для медикаментозного 
моста в период отмены абузусного препарата

•  НПВП (напроксен, кетопрофен, целекоксиб и др.)
•  НПВП + тизанидин
•  Флупиртин
•  Триптаны (суматриптан) 
•  MgSO4 25% внутривенно капельно 5–20 мл/сут
•  Преднизолон (>60 мг/сут) или дексаметазон 8–16 мг/сут
•  Амитриптилин внутривенно капельно 20–40 мг/сут
•  Метоклопрамид 10 мг 2–3 раза в сутки,  домперидон 20 мг 2–3 раза в сутки
•  Прохлорперазин/хлорпротиксен 
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напроксена), НПВП в сочетании с миорелаксантами 

(показана эффективность напроксена и тизанидина); в 

российском исследовании показана эффективность флу-

пиртина при отмене триптанов и собственно НПВП. При 

абузусе НПВП анальгин-, кодеин-, кофеинсодержащими 

комбинированными анальгетиками в случае сочетания 

ЛИГБ и ХМ возможно купирование ГБ отмены триптана-

ми (суматриптан 50–100 мг). В данном случае важно 

отметить, что при использовании триптанов, например 

суматриптана (Сумамигрен®) 50–100 мг, наступает 

быстрый, в течение 30 мин, обезболивающий эффект. 

Кроме того, триптаны высокоэффективны в купировании 

сопутствующих симптомов (тошнота, фото- и фонофобия), 

которые нарушают повседневную активность пациента не 

меньше, чем болевой синдром.

При сочетании ГБ отмены с тошнотой/рвотой исполь-

зуются противорвотные препараты (метоклопрамид, дом-

перидон). При тревоге, нарушениях сна в медикаментоз-

ный мост могут включаться транквилизаторы, нейролепти-

ки или антидепрессанты. Длительность детоксикационной 

терапии подбирается индивидуально в зависимости от 

степени тяжести симптомов отмены и коморбидной пато-

логии и обычно составляет 7–14 дней. В Клинике нервных 

болезней им. А.Я. Кожевникова доказала свою эффек-

тивность схема для стационарной отмены абузусного 

анальгетика при ЛИГБ 2-го типа: детоксикационная тера-

пия 7–10 дней, внутривенное капельное введение ами-

триптилина (20–40 мг/сут), дексаметазона (8–16 мг/сут) и 

25%-ного магния сульфата (5,0–20,0 мл/сут) [22]. Также 

доказана эффективность хлорпротиксена и прохлор-

перазина коротким курсом в течение 7–10 дней.

С целью снижения риска хронизации мигрени и раз-

вития ЛИГБ важно использовать эффективную патогене-

тическую терапию (триптаны, например, суматриптан) 

приступов мигрени и своевременное профилактическое 

лечение. С этой целью показано использование индиви-

дуально-ориентированного стратификационного подхо-

да, основанного на клинических особенностях течения 

мигрени. Чрезмерное использование, как правило, неэф-

фективных при мигрени простых и комбинированных 

анальгетиков является фактором хронизации мигрени и 

развития ЛИГБ.

С целью купирования мигренозных приступов сред-

ней и тяжелой степени, не связанных с выраженными 

тошнотой и/или рвотой, показано использование трипта-

нов, например Сумамигрена 50–100 мг, или комбинации 

триптанов и НПВП, например Сумамигрена 50–100 мг и 

напроксена 275–550 мг или ибупрофена 400—600 мг. 

При сочетании ГБ с тошнотой и/или рвотой используется 

сочетание триптанов (Сумамигрен® 50–100 мг) и проти-

ворвотных препаратов (метоклопрамид 10 мг 2–3 раза в 

сутки или домперидон 20 мг 2–3 раза в сутки).

Триптаны являются агонистами 1b/1d-серотониновых 

рецепторов. В отличие от простых/комбинированных 

анальгетиков и НПВП использование триптанов является 

патогенетической специфической и высокоэффективной 

терапией приступов мигрени. Модулируя работу 1b/1d-

серотониновых рецепторов, триптаны блокируют выделе-

ние провоспалительных вазоактивных нейропептидов и 

ноцицептивную стимуляцию как на периферическом, так 

и центральном уровне. Триптаны косвенно снижают уро-

вень кальцитонин-ген-родственного пептида – основного 

медиатора, участвующего в процессе развития приступа 

мигрени. 

Классическим представителем триптанов является 

сума триптан (например, препарат Сумамигрен®). Эффек-

тность и безопасность суматриптана доказана на протя-

жении около 30 лет практического использования. 

Применение 100 мг суматриптана однократно является 

одним из наиболее эффективных способов купирования 

приступа мигрени. Для некоторых пациентов эффективна 

дозировка 50 мг суматриптана, которая является стандар-

том баланса эффективности и безопасности. Около 60% 

пациентов, которые ранее безуспешно купировали при-

ступы НПВП и комбинированными препаратами, в даль-

нейшем успешно отвечают на триптаны (например, пре-

паратом Сумамигрен®) [28]. С целью повышения эффек-

тивности терапии и предотвращения рецидива приступа 

необходимо использовать любые обезболивающие пре-

параты как можно раньше от момента начала приступа. 

Установлено, что после приема внутрь суматриптан 

быстро всасывается, 70% от максимальной плазменной 

концентрации достигается через 45 мин. При этом тера-

певтический обезболивающий эффект развивается в 

течение 30 мин. Кроме того, суматриптан (Сумамигрен®) 

эффективно купирует не только болевой синдром, но и 

сопутствующие симптомы приступа мигрени (тошнота, 

фото- и фонофобия) [28]. 

Данные клинических исследований и практического 

опыта применения триптанов позволили выделить основ-

ные предикторы эффективности и неэффективности [29]:

 ■ Поздний прием обезболивающих препаратов во вре-

мя интенсивной боли является предиктором снижения 

анальгетического эффекта не во всех группах пациентов.

 ■ В группе пациентов, у которых выявляется феномен 

кожной аллодинии в фазу приступа, достоверно ниже эф-

фективность триптанов в период выраженной боли. В таких 

случаях рекомендуется обязательный прием препаратов 

на ранней стадии (через 20–30 мин от начала приступа).

 ■ В группе пациентов, у которых не отмечается кожной 

аллодинии в течение приступа, триптаны достоверно эф-

фективны при любой интенсивности боли.

Следует отметить необходимость доступности препа-

рата для скорейшего его приема. Сейчас имеется возмож-

ность использовать упаковки суматриптана (Сумамигрен®) 

в дозировках 50 и 100 мг по 6 таблеток, в отличие от 

обычных, содержащих по 2 таблетки.

Избыточный прием анальгетиков усиливает 
активность ноцицептивной системы, которая 
на фоне корковой и тригеминальной гипер-
возбудимости, специфичной для мигрени, может 
приводить к повышенной чувствительности
к экзо- и эндогенным триггерам
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В настоящее время продолжаются споры касатель-

но необходимости профилактической терапии ЛИГБ. 

Часть специалистов полагает, что отмены абузусного 

препарата и детоксикации достаточно для терапии 

ЛИГБ, и рекомендует решать вопрос о назначении профи-

лактической терапии через 2–3 месяца после отмены. 

Однако большая часть клиницистов, в т. ч. и авторы ста-

тьи, рекомендуют начинать профилактическое лечение 

как можно раньше, в т. ч. до периода отмены. Подбор 

терапии тесно связан с формой ГБ, предшествующей 

ЛИГБ (как правило, это ХМ или ХГБН), и коморбидной 

патологией (совместно с психиатрами, поведенческие, 

тревожные расстройства, депрессия). При сочетании ХМ 

и ЛИГБ препаратами выбора для профилактической 

терапии являются антиконвульсанты (топирамат, валь-

проевая кислота, ламотриджин), антидепрессанты (ами-

триптилин, миртазапин, венлафаксин), β-блокаторы 

(метопролол, пропранолол, бисопролол), ботулиниче-

ский токсин типа А, ингибиторы АПФ (лизиноприл) и 

АТ2-рецепторов (кандесартан, валсартан). Важно пом-

нить, что для эффективной фармакотерапии при необхо-

димости нужно использовать комбинированное лече-

ние. Например, один препарат направлен на первичную 

форму ГБ (например, ХМ, топирамат), второй – на комор-

бидную патологию (напри мер, генерализованное тре-

вожное расстройство, сертралин). Согласно последним 

данным, длительность профилактического лечения при 

ЛИГБ должна составлять не менее 12 месяцев.

ПРОГНОЗ

После успешного периода отмены восстановление 

предшествующей формы ГБ (мигрени или ГБН) отмеча-

ется в период до 2 месяцев. Возможны варианты, когда 

отмена абузусного препарата не ведет к восстановле-

нию исходной ГБ. Факторами неблагоприятного тече-

ния и риска рецидива ЛИГБ являются: наличие лекар-

ственной зависимости, продолжение приема препара-

тов злоупотребления, прием анальгетиков по другим 

показаниям (артрит, боли в спине и др.), наличие

комбинированных форм головной боли (сочетание 

мигрени и ГБН) и сопутствующих психиатрических

расстройств (аддиктивные расстройства, депрессия, 

тревога) [30].

Факторами неблагоприятного течения и риска 
рецидива ЛИГБ являются: наличие лекарственной 
зависимости, продолжение приема препаратов 
злоупотребления, прием анальгетиков по другим 
показаниям (артрит, боли в спине и др.), наличие 
комбинированных форм головной боли (сочетание 
мигрени и ГБН) и сопутствующих 
психиатрических расстройств (аддиктивные 
расстройства, депрессия, тревога)
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Согласно результатам метаанализа, рецидив после 

терапии в специализированном центре ГБ составляет 

34–48% в течение 3–5 лет [31]. Наибольший риск реци-

дива отмечался у пациентов с ГБН при злоупотреблении 

комбинированными анальгетиками.

Важнейшую часть лечения составляет динамиче-

ское наблюдение/ведение пациентов с ЛИГБ. Именно 

внед рение специализированных программ наблю-

дения/поддержки пациентов с ЛИГБ с возможностью 

обратной связи с лечащим доктором в течение послед-

них 5–7 лет изменило эффективность лечения с 55

до 72% и достоверно снизило частоту рецидивов [32].

Возможен возврат к эпизодическому приему абузус-

ного препарата для купирования приступов первичной 

формы ГБ (например, суматриптан при мигрени), но не 

ранее чем через 2 месяца после отмены. Кратность при-

ема не должна превышать двух раз в неделю. При этом 

категорически противопоказан возврат к использованию 

опиоидов, кодеин-, барбитуратсодержащих комбиниро-

ванных анальгетиков из-за высокого риска повторного 

развития ЛИГБ.
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В ходе проведенного исследования был
выявлен достоверно более высокий уровень 
лекарственной зависимости, реактивной
и личностной тревожности, депрессии
и нарушений сна у пациентов с ЛИГБ


