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Головная боль напряжения: современные данные 
нейробиологии и возможности лечения

А.В. Сергеев

ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова Минздрава России  
(Сеченовский Университет), Москва, Россия

РЕЗЮМЕ
Головная боль напряжения (ГБН) — самое распространенное неврологическое заболевание. Согласно эпидемиологическим данным 
около 2,33 млрд человек в мире периодически испытывают ГБН. Несмотря на высокую распространенность и выраженное нару-
шение повседневной активности и  качества жизни у  многих пациентов, в  последние годы необоснованно мало внимания уделя-
лось ГБН. В обзоре рассмотрены вопросы нейробиологии ГБН, генетические факторы, патофизиологические механизмы развития 
ГБН. При всей трудности в понимании нейробиологии ГБН можно предположить, что периферические факторы играют основную 
роль в развитии эпизодов боли при ГБН, а центральная сенситизация является ведущим звеном в хронизации этого заболевания. 
В обзоре описаны клинические проявления, диагностика и классификация ГБН, современные подходы к ее лечению и профилак-
тике. Для эффективной помощи пациентам с ГБН применяются три блока лечения: поведенческая терапия, купирование эпизода 
боли и профилактическое лечение. Отмечено, что нелекарственные методы терапии являются основой профилактики ГБН, тогда 
как фармакотерапия применяется для купирования острого эпизода головной боли и для профилактического лечения при частых 
и хронических формах ГБН.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: головная боль напряжения, нейробиология, диагностика, терапия, НПВП, спазмолитик.
ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ: Сергеев А.В. Головная боль напряжения: современные данные нейробиологии и возможности лечения. РМЖ. 
Медицинское обозрение. 2022;6(10):563–570. DOI: 10.32364/2587-6821-2022-6-10-563-570.

Tension headache: modern neurobiology data  
and treatment options
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ABSTRACT
Tension headache (TH) is the most common neurological disease. According to epidemiological data, about 2.33 billion people in the world 
periodically experience the TH. In recent years unreasonably little attention has been paid to TH, despite the high prevalence and significant 
impairment of daily activity and life quality in many patients. The review examines the neurobiology issues of the TH, genetic factors, and 
pathophysiological mechanisms of TH development. Despite all the difficulties in understanding the neurobiology of TH, it can be assumed 
that peripheral factors play a major role in the development of painful episodes in TH, and central sensitization is the leading link in this disease 
chronification. The review describes the clinical manifestations, diagnosis and classification of TH, as well as modern methods for its treatment 
and prevention. The following three treatment blocks are used to effectively help patients with TH: behavioral therapy, relief of painful 
episodes and preventive treatment. It is noted that non-drug therapies are the basis for the prevention of TH, whereas pharmacotherapy is 
used to relieve an acute episode of headache and for preventive treatment in frequent and chronic forms of TH.
KEYWORDS: tension headache, neurobiology, diagnostics, therapy, NSAID, antispasmodic agent.
FOR CITATION: Sergeev A.V. Tension headache: modern neurobiology data and treatment options. Russian Medical Inquiry. 
2022;6(10):563–570 (in Russ.). DOI: 10.32364/2587-6821-2022-6-10-563-570.

Введение
Головная боль напряжения (ГБН) характеризуется пов- 

торяющимися эпизодами головной боли (ГБ) двухсторонней 
лобно-височной и  затылочной локализации, сжимающего 
или  давящего характера без  усиления при  обычной физи-
ческой нагрузке. Диагностика ГБН основана на клинических 
критериях Международной классификации головной боли 
3-го пересмотра 2018 г. (МКГБ-3) [1]. В большинстве случа-
ев не требуется проведение дополнительных методов обсле-
дования для подтверждения диагноза ГБН.

Эпидемиология ГБН
Согласно данным регистра глобального бремени забо-

леваний (Global Burden of Disease, GBD) за 2017 г.  ежегод-
но развивается 882,4 млн новых случаев ГБН [2]. По  дан-
ным 12-летнего пролонгированного популяционного 
исследования, встречаемость частой эпизодической ГБН 
(ЧЭГБН) и хронической ГБН (ХГБН) составила 14,2 случая 
на 1000 населения в год [3]. При этом в 2,6 раза чаще ГБН 
отмечалась у  женщин, чем у  мужчин. Данные по  распро-
страненности ГБН достаточно противоречивы. Резуль-
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таты эпидемиологических исследований сильно зависят 
от  методов и  регионов исследования, а  также различных 
демографических характеристик. Например, распростра-
ненность ГБН в  течение 1 года составила 10,8% в  Китае, 
36,1% в Иордании, 38,3% в США и около 80% в европейских 
исследованиях с  наибольшим значением 86,6% в  Дании 
[4–6]. При этом в России годовая распространенность ГБН 
составляет 31%  [7]. Распространенность ГБН увеличи-
лась на  31,7% с  1990 по  2017 г.  Несмотря на  то, что  ГБН 
является самым распространенным неврологическим за-
болеванием и  первичной формой ГБ (около 2,33 млрд 
пациентов в  мире), большая часть случаев приходится 
на  нечастую эпизодическую ГБН (НЭГБН; частота менее 
1 раза в месяц)  [8]. В ходе популяционного исследования 
установлена распространенность различных форм ГБН 
в  пределах одного года: НЭГБН — 63,5%, ЧЭГБН — 21,6% 
и ХГБН — 0,9% [9]. При этом средняя распространенность 
ХГБН составляет 2–3% в  популяции [2]. ГБН также отме-
чается у  детей, с  постепенным увеличением распростра-
ненности до уровня взрослой популяции к подростковому 
возрасту. Согласно данным GBD на 2017 г. распространен-
ность ГБН у пациентов в возрасте 5–9, 10–14 и 15–19 лет 
составила соответственно 12,1, 35,7 и  35,8% у  девочек 
и 11,7, 34,5 и 34% у мальчиков [10]. В одном из крупнейших 
эпидемиологических исследований ГБ у  детей в  Тайване 
установлено, что  распространенность ХГБН у  подростков 
12–14 лет составила 1% от популяции [11].

Социально-экономическое бремя ГБН
Согласно данным GBD за 2015 г. ГБН отмечена как вто-

рое по распространенности хроническое заболевание среди 
всех нозологий [12]. Одним из основных критериев оценки 
степени нарушения качества жизни является количество 
лет, прожитых с  нарушением трудоспособности и  повсе- 
дневной активности, и по данному критерию ГБН наиболее 
значимо нарушает качество жизни пациентов в возрасте 15–
49 лет — 7,1 млн лет, прожитых с нарушением трудоспособ-
ности и повседневной активности, связано с ГБН [2]. В ходе 
клинико-социальных исследований выявлено, что  на долю 
одного пациента с ЧЭГБН и с НЭГБН в среднем приходится 
пропуск 2,3 рабочего дня и 1,6 дня с нарушением выполнения 
домашних дел за последние 3 мес. [13]. При этом при ХГБН 
данные показатели значительно выше. В среднем один паци-
ент с ХГБН 8,9 дня не выполняет свои рабочие обязанности 
и  10,3 дня испытывает значительное снижение работоспо-
собности дома в течение последних 3 мес. [14]. По оценкам 
датских исследователей, 1000 пациентов с  ГБН пропуска-
ют работу в среднем 820 дней в  году. Интересно, что дан-
ный показатель для мигрени значительно меньше: 270 дней 
в  году на  1000 пациентов  [14]. Указанные данные еще раз 
подчеркивают выраженное социально-экономическое бре-
мя ГБН и значительное нарушение качества жизни и повсе- 
дневной активности пациентов, особенно с  хронической 
формой заболевания.

Нейробиология ГБН
Современные данные указывают на  мультифакторный 

патогенез ГБН, однако точные механизмы развития забо-
левания по-прежнему неизвестны. Внешние факторы (ста-
тическое напряжение, стресс, нарушения сна и др.) и мио-
фасциальная периферическая активация могут участвовать 

в развитии ЭГБН. При этом в формировании ХГБН обсуж-
дается роль генетических факторов, психиатрических ко-
морбидных заболеваний (депрессия, тревожные расстрой-
ства) и центральной сенситизации.

В  развитии ГБН можно выделить три основных пато-
физиологических блока: генетические факторы, миофас-
циальный механизм (включая миофасциальную перифе-
рическую ноцицепцию) и  механизм хронизации, включая 
центральную сенситизацию и  нарушение нисходящей ан-
тиноцицептивной модуляции (см. рисунок) [15].

Вариативность клинических проявлений, частоты и ин-
тенсивности ГБН отмечается не  только между различны-
ми пациентами, но и индивидуально у каждого. Это может 
указывать на  гетерогенность основных нейробиологиче-
ских механизмов и предрасполагающих факторов при ГБН.

Генетические факторы при ГБН
В ходе двух исследований ГБН среди близнецов установ-

лено, что на оценку наследственности значительно влияет 
наличие сопутствующей мигрени. У пациентов с мигренью 
наследственность ГБН составила 19%, тогда как  у близ-
нецов без  мигрени наследственность для  ГБН была 48% 
у  мужчин и  44% у  женщин [16, 17]. Интересно, что  уро-
вень конкордантности у близнецов составил 5% для НЭГБН 
и  10% для  ЧЭГБН, что  может указывать на  более весо-
мую роль генетических факторов в  развитии частых 
форм ГБН [18]. Прямая оценка наследственности ХГБН 
среди близнецов не проводилась из-за недостаточного раз-

Длительное пребывание головы и шеи 
в неудобном положении / Prolonged stay of the head 

and neck in an uncomfortable position
Изменение моторного контроля / Motor control change

Стресс / Stress
Тревожные расстройства / Anxiety disorders

Депрессия / Depression
Расстройства сна / Sleep disorders

Фон, триггеры 
Background, 
triggers

Периферическая 
сенситизация
Peripheral 
sensitization

Центральная
сенситизация
Central 
sensitization

Миофасциальные триггерные зоны
Myofascial trigger points

Выделение провоспалительных нейромедиаторов
Secretion of pro-inflammatory neurotransmitters

Активация периферических ноцицептивных 
терминалей и моторных волокон

Activation of peripheral nociceptive terminals 
and motor nerve fibers

Эпизодическая ГБН / Episodic TH

Сенситизация нейронов 2-го уровня (ядро 
тройничного нерва, нейроны задних рогов 

на уровне С1-2-3) / Level 2 neuronal sensitization 
(trigeminal nerve nucleus, posterior horn neurons 

at the C1-2-3 level)

Усиление ноцицептивной трансмиссии / снижение 
активности нисходящей антиноцицептивной системы
Increased nociceptive transmission / decreased activity 

of the descending antinociceptive system
Хроническая ГБН / Chronic TH

Активация таламуса и сенсорной коры, 
моторной коры и лимбической системы

Activation of the thalamus and sensory 
cortex, motor cortex and limbic system

Рисунок. Патогенез ГБН
Figure. Pathogenesis of TH



РМЖ. Медицинское обозрение. T. 6, № 10, 2022 / Russian Medical Inquiry. Vol. 6, № 10, 2022

Неврология. Болевой синдром
Neurology and Pain

4

Обзоры / Review Articles

мера группы для  корректной статистической обработки. 
Однако в  одном исследовании семей с  ГБН установлено, 
что риск развития у детей ХГБН в 3 раза выше, если у од-
ного из родителей имеется ХГБН [19]. В настоящее время 
не  выявлено специфических генетических полиморфиз-
мов, участвующих в  развитии или  хронизации ГБН. Есть 
несколько исследований, в  которых показана ассоциа-
ция между риском развития ХГБН и полиморфизмами ге-
нов 5-HTTLPR (ген переносчика серотонина) и Val158Met 
COMT (катехол-о-метилтрансфераза) [20, 21].

Периферические факторы при ГБН
Несмотря на  то, что  подтверждающие исследования 

немногочисленны, миофасциальный фактор рассматрива-
ется как ведущее звено в развитии боли при ЭГБН [22, 23]. 
При сравнении здоровых лиц без ГБН и пациентов с ЭГБН 
установлено, что  при ГБН выявляется достоверно боль-
шее количество активных и  латентных триггерных то-
чек, ниже болевые пороги, чаще отмечаются статические 
нарушения (положение головы вперед, снижение мо-
бильности в  шейном отделе) [24]. Повышенная мышеч-
ная чувствительность и  болезненность при  пальпации 
достоверно чаще выявляются при  ГБН и  могут быть от-
ражением активации периферических миофасциальных 
ноцицепторов. При  этом интенсивность и  частота ГБН 
положительно коррелируют с  уровнем повышенной мы-
шечной чувствительности и  болезненности при  пальпа-
ции  [25]. Предполагается, что  источником такой повы-
шенной мышечной чувствительности при ГБН могут быть 
сосуды мышц, сухожилия (зоны прикрепления сухожилий) 
и фасция [22, 24]. Было показано существенное повыше-
ние сывороточного уровня провоспалительного нейроме-
диатора интерлейкина 1β у пациентов с ХГБН [26]. В на-
стоящее время рассматривается концепция хронического 
асептического нейроваскулярного воспаления как одного 
из  ведущих механизмов развития и  сохранения частых 
и хронических форм ГБН.

Центральные факторы при ГБН
При  ХГБН отмечается повышение общей болевой чув-

ствительности с нарушением нисходящей антиноцицептив-
ной модуляции, в  то время как  при ЭГБН нет изменений 
центрального звена ноцицептивных и  антиноцицептивных 
систем [15]. Интересно, что при изучении кожного симпати-
ческого ответа у части пациентов с ГБН выявляется схожий 
паттерн снижения габитуации, как при мигрени [27]. Полу-
ченные данные могут подтверждать концепцию общих ме-
ханизмов мигрени и ГБН у определенной группы пациентов. 
Однако необходимо отметить, что  нарушение габитуации 
и  общность патогенеза с  мигренью отмечаются не  у всех 
пациентов с  ГБН. Результаты экспериментальных исследо-
ваний показали снижение порогов чувствительности в ответ 
на болевые, температурные и электрические раздражители 
у пациентов с ХГБН [28]. Таким образом, повышение возбу-
димости центральных звеньев ноцицептивной системы в ре-
зультате длительной и  повторяющейся активации от  мио- 
фасциальных периферических источников является одним 
из  механизмов хронизации ГБН. Кроме того, у  пациентов 
с ХГБН были выявлены нарушения стволового ноцицептив-
ного рефлекса со снижением болевых и рефлекторных по-
рогов, что указывает на повреждение нисходящей модули-
рующей ноцицептивной системы [29]. Среди потенциальных 
нейромедиаторов ГБН в  настоящее время ведущую роль 

отводят оксиду азота (NO). Обсуждается разработка новых 
препаратов для лечения ГБН из группы ингибиторов NO-син-
тазы [30]. Интересно, что основные нейромедиаторы триге-
минальной ноцицептивной системы (CGRP, VIP, субстанция 
P, нейропептид Y) достоверно не изменяются при различных 
формах ГБН, в том числе при стимуляции ГБ, в этой группе 
пациентов [31]. Возможно, изменение данных ноцицептив-
ных нейромедиаторов при  ГБН происходит в  перифериче-
ских зонах (миофасциальные точки, периваскулярное воспа-
ление, фасция, связки) и остается без изменений при анализе 
образцов крови.

ГБН и коморбидная патология
Для  ГБН, особенно частых и  хронических форм, ха-

рактерно сочетание с  коморбидной психиатрической 
патологией, а  также другими болевыми синдромами, 
что значительно может влиять на выбор терапии [32]. До-
стоверно часто ГБН сочетается с тревожными расстройства-
ми, депрессией и  нарушениями сна [33]. Особенно часто 
данные расстройства отмечаются у  пациентов при  соче-
тании ГБН и мигрени. Среди других болевых расстройств, 
которые часто сочетаются с ГБН, следует выделить мигрень 
(83% пациентов с  мигренью отмечают также ГБН), боль 
в  шее (около 90%) и  боль в  нижней части спины (около 
80%) [34, 35]. Для успешной терапии пациентов с ГБН важ-
но провести анализ и  лечение сопутствующей коморбид-
ной патологии, так как  данные нарушения могут поддер-
живать ГБН и значительно нарушать качество жизни. Также 
у  пациентов с  ГБН необходимо проведение нейроортопе-
дического и, иногда, стоматологического обследования 
для оценки ортопедических факторов, которые могут быть 
причинами миофасциальных нарушений (неправильное/
неудобное положение, дисфункция височно-нижнечелюст-
ного сустава, нарушение окклюзии, бруксизм и др.).

Клинические проявления, диагностика 
и классификация ГБН

В зависимости от частоты эпизодов ГБ выделяют 3 фор-
мы ГБН (см. таблицу).

Таблица. Виды ГБН в зависимости от частоты эпизодов 
Table. TH types depending on the episodes’ rate

Вид ГБН
TH type

Частота эпизодов
Episodes’ rate

Нечастая эпизодическая ГБН
Infrequent episodic TH

Не более 1 дня в месяц (не более 
12 дней в году)
NMT once a month (NMT 12 days 
a year)

Частая эпизодическая ГБН
Frequent episodic TH

От 1 до 14 дней в месяц на протяже-
нии более чем 3 мес. (более 12  
и менее 180 дней в году) 
1 to 14 days a month more than 
3 months (more than 12 and less than 
180 days a year)

Хроническая ГБН
Chronic TH

Не менее 15 дней в месяц на протя-
жении в среднем более чем 3 мес. 
(более 180 дней в году)
NLT 15 days a month more than 
3 months (more than 180 days a year)
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Диагностика ГБН основывается на  клинических крите-
риях МКГБ-3 [1]:

A. Для  НЭГБН: по  меньшей мере 10 эпизодов голов-
ной боли, возникающих с частотой не более 1 дня в месяц 
(не более 12 дней в году) и отвечающих критериям B–D.

Для  ЧЭГБН: по  меньшей мере 10 эпизодов голов-
ной боли, возникающих в среднем с частотой от 1 до 14 дней 
в месяц на протяжении более чем 3 мес. (более 12 и менее 
180 дней в году) и отвечающих критериям B–D.

Для  ХГБН: головная боль, возникающая не  менее 15 
дней в  месяц на  протяжении в  среднем более чем 3 мес. 
(более 180 дней в году) и отвечающая критериям B–D.

B. Продолжительность ГБ от 30 мин до 7 дней (или име-
ет постоянный характер при ХГБН).

C. Головная боль имеет как минимум две следующие ха-
рактеристики:

1)	 двухсторонняя локализация;
2)	 давящий или сжимающий (непульсирующий) харак-

тер;
3)	 интенсивность от  легкой до  умеренной; не  уси-

ливается от  обычной физической нагрузки, такой 
как ходьба или подъем по лестнице.

D. Для НЭГБН или ЧЭГБН: 2 следующих симптома:
1)	 отсутствие тошноты или рвоты;
2)	 только фотофобия или только фонофобия.
Для ХГБН: головная боль сопровождается двумя сим-

птомами:
1)	 только фотофобия, фонофобия или легкая тошнота;
2)	 отсутствие умеренной или  сильной тошноты 

или рвоты.
E. Не соответствует другому диагнозу по МКГБ-3.
Ведущими факторами для диагностики и выбора тера-

пии ГБН являются анализ клинических проявлений, оцен-
ка коморбидной патологии и  нейроортопедического 
статуса с пальпацией миофасциальных зон [36]. Для ГБН 
характерно появление эпизодов двухсторонней давящей, 
ноющей или сжимающей ГБ без сопутствующих симпто-
мов и без усиления ГБ от физической нагрузки. При ГБН 
иногда возможно появление легкой тошноты и нарушения 
аппетита. Обычно головная боль при ГБН легкой или уме-
ренной интенсивности, лобно-височной локализации, воз-
можно включение затылочной, теменной области и  шеи. 
Длительность эпизодов ГБН может варьировать от 30 мин 
до нескольких дней, при этом для ХГБН характерна посто-
янная монотонная головная боль с  периодами усиления 
и ослабления в течение дня.

При  диагностике важно проанализировать возможные 
провоцирующие факторы ГБН, среди которых наибо-
лее часто отмечаются психоэмоциональное и  позное на-
пряжение, нарушения сна и сочетание данных факторов.

Разделение ГБН на  вышеуказанные формы связано 
не  только с  частотой ГБ, но  и с  различиями в  основных 
патогенетических механизмах, провокаторах, сопутству-
ющей коморбидной патологии, терапии и  профилактике. 
В зависимости от выявления миофасциальных зон в пери-
краниальной мускулатуре все формы ГБН могут быть пред-
ставлены двумя подтипами: с напряжением перикраниаль-
ных мышц; без напряжения перикраниальных мышц.

В ходе опроса пациента с ГБН, особенно частых и хро-
нических форм, важно выявление возможной лекарствен-
но-индуцированной головной боли (ЛИГБ). Избыточный 
прием анальгетиков (15 и  более дней в  месяц простые 
анальгетики и  НПВП или  более 8 дней в  месяц трипта-

ны и любая комбинация анальгетиков на протяжении бо-
лее чем 3 мес.) приводит к  развитию ЛИГБ и  хронизиру-
ет течение ГБН [1, 36].

Не существует инструментальных методов, которые 
подтверждают диагноз ГБН. При  типичной клинической 
картине и полном соответствии критериям МКГБ-3 паци-
ентам с ГБН не требуется проведение каких-либо дополни-
тельных исследований.

В то же время при клиническом подозрении и нали-
чии признаков («красных флажков») вторичного симпто-
матического характера ГБ показано обследование паци-
ента с установлением причин болевого синдрома [15, 32, 
33, 36]:

	� впервые возникший острый тяжелый приступ ГБ;
	� изменение паттерна ГБ у пациентов с ГБН (ухудше-

ние течения ГБН);
	� атипичные клинические проявления (односторонний 

характер, иррадиация в лицо, зубы и др.);
	� отклонения в неврологическом статусе;
	� дебют до 5 лет или после 50 лет;
	� ГБ у  пациентов с  иммунодефицитом / ГБ на  фоне 

приема ГКС;
	� ГБ на фоне лихорадки / менингеальный синдром;
	� судорожный синдром;
	� хронический прогрессирующий паттерн ГБ;
	� изменения на глазном дне;
	� постоянная, изолированная затылочная локализа-

ция ГБ;
	� усиление ГБ на  фоне кашля, чихания, натуживания 

(любого маневра, сопровождающегося увеличением ин-
тракраниального давления);

	� позный характер ГБ (ортостатическая ГБ или ГБ стро-
го в горизонтальном положении);

	� необъяснимое снижение веса;
	� ГБ в сочетании с прогрессирующими когнитивными 

нарушениями.
При  атипичном течении и  дополнительных клиниче-

ских признаках иногда ГБН приходится дифференциро-
вать с  мигренью без  ауры с  легкими приступами, ЛИГБ, 
цервикогенной ГБ, ГБ на фоне патологии ВНЧС, ГБ на фоне 
патологии околоносовых пазух, офтальмологическими 
заболеваниями, ГБ при  психических расстройствах и  ГБ 
при  объемных образованиях головного мозга и  струк-
тур черепа, при инфекционной и острой цереброваскуляр-
ной патологии [15, 33].

Лечение и профилактика ГБН
Лечение частых и хронических форм ГБН — это муль-

тимодальная задача, терапия всегда должна быть адапти-
рована под  каждого пациента индивидуально. При  ГБН 
возможно использование трех основных направлений те-
рапии: поведенческой терапии,  терапии острого эпизода  
ГБН и профилактического лечения (лекарственного и неле-
карственного) ГБН [15, 36].

Нелекарственная и поведенческая терапия
Основой профилактического лечения ГБН являют-

ся немедикаментозные методы: когнитивно-поведенче-
ская терапия, ЛФК и  физическая терапия, биологическая 
обратная связь, стресс-менеджмент, mindfulness-терапия, 
иглорефлексотерапия, практика здорового образа жизни 
и сна. Эффективность каждого из данных немедикаментоз- 
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ных методов доказана в  исследованиях и  подтверждена 
данными реальной клинической практики [15, 32, 36, 37].

В рамках поведенческой терапии пациентам с ГБН важ-
но объяснить первичный доброкачественный характер 
заболевания, совместно обсудить роль триггеров (психо- 
эмоционального и  мышечного напряжения) и  сопутству-
ющих состояний (тревожное расстройство, депрессия, на-
рушения сна, избыточный прием анальгетиков) в развитии 
и хронизации ГБН, а также возможные варианты лечения.

Терапия острых эпизодов ГБН
Часть эпизодов ГБН могут быть легкими и  крат-

ковременными и  купироваться спонтанно или  не-
лекарственными методами, это, например: сон, 
прогулка, легкая физическая нагрузка, дыхатель-
ная гимнастика или  mindfulness-терапия. Применение 
лекарственных средств для  купирования ГБН возможно 
при  значимой степени влияния на  повседневную актив-
ность пациента, длительной и  ощутимой по  интенсивно-
сти ГБ, отсутствии эффекта от нелекарственной терапии. 
При  продолжительных эпизодах ГБН важно быстрее ку-
пировать боль, так как длительность ГБН ассоциирована 
с  повышенным риском развития частых и  хронических 
форм заболевания. Согласно современным рекоменда-
циям препаратами первого выбора для купирования ГБН 
являются НПВП (ибупрофен 200–800 мг, кетопрофен 50–
100 мг, ацетилсалициловая кислота 500–1000 мг, напрок-
сен 250–550 мг, диклофенак 25–100 мг) реже использу-
ются парацетамол 500–1000 мг или  комбинированные 
кофеинсодержащие препараты [36, 38, 39]. В  настоящее 
время не  рекомендуется использовать для  купирова-
ния ГБН анальгинсодержащие препараты, а также комби-
нации анальгетиков с кодеином и барбитуратами.

Современные технологии повышения эффективности 
НПВП при ГБ направлены на модификацию формы лекар-
ственного средства (ЛС) и/или разработку безопасной ком-
бинации ЛС.

Современным, высокоэффективным и  безопасным 
средством для купирования эпизодов ГБН является ком-
бинированное анальгетическое и  спазмолитическое 
средство Спазган НЕО — сочетание 400 мг ибупрофена 
с  двумя спазмолитиками (питофенон и  фенпивериний). 
Выраженный синергизм действия НПВП, питофенона 
и  фенпивериния описан в  ряде исследований, в  которых 
у  пациентов купировали болевой синдром различной 
этиологии. Статистически значимое (р<0,05) облегче-
ние боли наблюдалось в  течение 30 мин после приема 
препарата, а  обезболивающее действие длилось в  сред-
нем 24 ч [40]. При использовании комбинации НПВП и ми-
отропного спазмолитика происходит ингибирование ци-
клооксигеназы и снижение активности фосфодиэстеразы 
IV типа. Блокирование этих молекул-мишеней приводит 
к  повышению болевого порога, деэскалации воспаления 
и  вторичного повреждения тканей, а  также к  расслабле-
нию гладкой мускулатуры внутренних органов и снижению 
стимуляции ноцицепторов [41, 42]. Комбинация ибупро-
фена со спазмолитиком питофеноном и  спазмолитиком 
и антихолинергическим средством фенпивериния броми-
дом (Спазган НЕО) хорошо подходит для терапии ГБ и бо-
лей иной локализации. Комбинация трех  компонентов 
препарата обеспечивает взаимное усиление их фарма-
кологического эффекта при  сохранении высокого уров-
ня безопасности [42]. При  этом ибупрофен в  дозировке 

400 мг является «золотым стандартом» купирования ГБН 
с уровнем доказательной эффективности А и благоприят-
ным профилем безопасности [43]. Препарат Спазган НЕО 
выпускается в лекарственной форме «таблетки, покрытые 
пленочной оболочкой», что  снижает риск неблагоприят-
ного влияния на  ЖКТ. Препарат Спазган НЕО относится 
к  безрецептурным, что  обеспечивает его доступное при-
менение по требованию для купирования эпизода ГБ.

Профилактическая фармакотерапия ГБН
Назначение профилактической лекарственной тера-

пии, направленной на  снижение частоты эпизодов ГБН 
и  восстановление качества жизни, рекомендуется паци-
ентам с  частыми и  хроническими формами ГБН (ЧЭГБН 
и  ХГБН). При  НЭГБН не  требуется назначение профи-
лактической фармакотерапии [36, 38]. Количество ле-
карственных средств с доказанной эффективностью 
в отношении ЧЭГБН и ХГБН ограничено несколькими 
представителями группы антидепрессантов: амитриптилин 
(уровень доказательной эффективности А), миртазапин (В) 
и венлафаксин  (В) [15, 36].

Выбор амитриптилина, миртазапина и  венлафаксина 
как препаратов первой и второй линии для профилактиче-
ского лечения ГБН связан с механизмом действия данных 
антидепрессантов [44]. Длительность терапии обсужда-
ется индивидуально для  каждого пациента и  составляет, 
как правило, не менее 6 мес.

Достаточно сложной клинической задачей являет-
ся подбор профилактической терапии ГБН при  неэффек-
тивности и/или плохой переносимости антидепрессантов 
(амитриптилин, миртазапин, венлафаксин). Имеются немно-
гочисленные данные о достаточно ограниченном опыте при-
менения при ГБН и возможной эффективности некоторых 
антиконвульсантов (топирамат в  средней дозе 100 мг/сут, 
габапентин 1500–2400 мг/сут) и  миорелаксанта тизаниди-
на (4–12 мг/сут) [36, 45, 46]. Данные препараты могут рас-
сматриваться как  резервные для  профилактического лече-
ния ГБН при неэффективности ЛС первого выбора.

С  целью превентивной терапии ГБН не  рекомендуется 
использовать вазоактивные и ноотропные препараты в свя-
зи с их недоказанной эффективностью и отсутствием воз-
можного механизма действия на патогенез ГБН [36].

Ботулинический токсин типа А (БТА) также не показал 
свою эффективность в  отношении частых и  хронических 
форм ГБН [38]. В то же время БТА может быть рекомендо-
ван для лечения хронического миофасциального синдрома, 
который выявляется у части пациентов с ГБН.

При выявлении у пациентов с ХГБН лекарственного абу-
зуса обязательно требуется лечение ЛИГБ с отменой часто 
используемых анальгетиков и назначением поведенческой 
и профилактической терапии [47].

Заключение
Головная боль напряжения — наиболее распространен-

ная форма ГБ и второе по частоте встречаемости заболева-
ние с  колоссальным социально-экономическим бременем 
и  нарушением повседневной активности и  качества жизни 
пациентов. Несмотря на  трудности в  понимании патогене-
за различных форм ГБН, можно выделить ведущую роль 
периферических миофасциальных источников при  НЭГБН 
и нарушение функции центральных звеньев ноцицептивных 
и  антиноцицептивных систем при  ХГБН. Диагностика ГБН 
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полностью основывается на клинических критериях МКГБ-3 
и  в большинстве случаев не  требует дополнительных ме-
тодов исследования. Только при подозрении на вторичный 
симптоматический характер ГБ показано дообследова-
ние в  зависимости от  клинической картины заболевания. 
Для  эффективной помощи пациентам с  ГБН применяют-
ся три блока лечения: поведенческая терапия, купирование 
эпизода ГБН и  профилактическое лечение (лекарственное 
и нелекарственное) при ЧЭГБН и ХГБН. Современным, высо-
коэффективным и безопасным средством для купирования 
эпизодов ГБН является комбинированный обезболивающий 
препарат Спазган НЕО. Доказанными методами профилак-
тики увеличения частоты и хронизации ГБН являются: прак-
тика здорового образа жизни и  сна, регулярные аэробные 
оздоровительные спортивные нагрузки, управление стрес-
сом, дыхательная гимнастика и mindfulness-терапия.    
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