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Нестероидные противовоспалительные препараты
(НПВП) являются одним из наиболее эффективных

классов анальгетиков и входят в большинство рекоменда-
ций по лечению различных болевых синдромов. Согласно
данным сравнительных рандомизированных клинических
исследований (РКИ) и системных обзоров НПВП досто-
верно более эффективны по сравнению с ацетоминофеном
(парацетамолом), ацетилсалициловой кислотой (АСК) и
метамизолом натрия [1]. В настоящее время эксперты Все-
мирной организации здравоохранения рекомендуют ис-
пользовать мультимодальный ступенчатый подход ис-
пользования анальгетиков, включая НПВП [2]. Однако
при некоторых болевых расстройствах, например голов-
ных – ГБ (мигрень, ГБ напряжения – ГБН, цервикогенная
ГБ – ЦГБ), лицевых болях, вертеброгенных болевых син-
дромах, более эффективным является стратифицирован-
ный подход к терапии в зависимости от интенсивности
болевого синдрома, нарушений качества жизни, этиоло-
гии и сопутствующих состояний [3].
В неврологической практике НПВП широко исполь-

зуются в терапии скелетно-мышечных болевых синдромов

в шее и спине. При этом отмечаются сложности в опреде-
лении необходимости и точек эффективного применения
НПВП при различных формах ГБ. С одной стороны, это
может быть связано с трудностями дифференциального
диагноза мигрени. С другой – со сложностями выявления
миофасциальных источников боли, краниомандибуляр-
ной дисфункции и других скелетно-мышечных причин ГБ
и лицевой боли.

Мигрень
Диагностика мигрени основана только на анализе анам-

неза, клинических проявлений заболевания и неврологи-
ческого осмотра. Современные диагностические критерии
мигрени (Международная классификация головных болей
3-го пересмотра, 2018) многократно протестированы,
обладают высокой чувствительностью и специфичностью
в клинической практике (табл. 1) [4].
Дополнительные методы обследования могут назначать-

ся при мигрени и ГБН только при подозрении на симпто-
матический (вторичный) характер ГБ с целью дифферен-
циального диагноза. Для простоты работы с критериями
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диагностики мигрени были выделены 2 группы клиниче-
ских признаков (большие и малые); рис. 1.
Если ГБ отмечаются приступообразно длительностью от

4 до 72 ч и выявлены как минимум 2 из больших критери-
ев и один из малых, нет изменений в неврологическом ста-
тусе с вероятностью 97%, это приступы мигрени [5].
Мигрень отличает высокая вариабельность клинических

проявлений. ГБ от умеренной до чрезвычайно выражен-
ной интенсивности. Сочетания фото-, фоно-, осмофобии,
тошноты или рвоты, чувствительности к физическим на-
грузках и различным триггерам (пищевые, сон, стресс,
гормональные и т.д.), симптомы ауры могут проявляться в
разнообразных индивидуальных вариациях.
Выделяют два основных типа мигрени – мигрень с аурой

и мигрень без ауры. При этом первая не исключает при-
ступы без ауры. У большинства пациентов с мигренью с
аурой обычно отмечаются простые приступы без мигре-
нозной ауры. Мигрень – это хроническое неврологическое
заболевание, которое в зависимости от частоты приступов
разделяется на эпизодические и хронические формы. Эпи-
зодическая форма мигрени при частоте ГБ до 15 в месяц.
Хронические мигрени (ХМ) – частота ГБ 15 и более в ме-
сяц на протяжении не менее 3 мес при 8 и более дней в ме-
сяц ГБ с признаками мигрени [4]. На фоне хронизации
мигрени часть приступов теряют свои типичные мигре-
нозные черты («фоновая» ГБ), становятся двусторонними,
давящего, ноющего характера, могут быть с тошнотой, но
без фоно- или фотофобии. Именно по этой причине в
определении ХМ указано, что общая частота ГБ 15 и более
в месяц, а мигренозных ГБ не менее 8. Например, пациент
предъявляет жалобы на частые – 20 и более дней в месяц
ГБ, часть (10–12) из которых можно классифицировать
как мигрень без ауры, в остальные дни ГБ носит давящий,
ноющий характер без отчетливых сопутствующих симпто-
мов. Нет отклонений в неврологическом статусе и клини-
ческих признаков («красных флагов») симптоматических
ГБ. Жалобы на ГБ в течение нескольких лет с учащением
приступов в течение 4–5 мес (т.е. более 3 мес). Данная си-
туация полностью соответствует диагнозу ХМ.
Чем раньше выставлен верный диагноз мигрени, подо-

браны эффективная терапия приступа и при необходимо-
сти профилактическое лечение, тем ниже вероятность
трансформации в хроническую форму.
В зависимости от тяжести приступа мигрени для подбо-

ра эффективной схемы симптоматического лечения миг-
ренозного приступа может быть вовлечен широкий спектр
лекарственных средств (ЛС). Базовыми препаратами яв-
ляются НПВП и триптаны – агонисты серотониновых 
5-HT(1B/1D)-рецепторов. Выбор препарата основан на тя-
жести приступа, сопутствующей патологии и индивиду-
альной чувствительности к ЛС. На основании многолетне-
го клинического опыта и данных исследований были вы-
работаны основные правила обезболивания мигренозного
приступа [6–8]:
• Принимать анальгетики как можно раньше от начала
приступа. Чем позже принят препарат и чем более выра-
жена тошнота, тем достоверно ниже эффективность пер-
вого. Это связано с феноменом «мигренозного гастроста-
за» – снижением всасываемости ЛС во время приступа.

• Использовать адекватные терапевтические дозировки
ЛС. Применение НПВП и триптанов в высоких терапев-
тических дозировках более эффективно в сравнении с
многократным применением малых доз.

• Обучать пациента (возможность раннего использования
в начале приступа, применение индивидуально подо-
бранных эффективных дозировок анальгетиков).

• При сочетании ГБ с тошнотой или рвотой показано ком-
бинированное использование НПВП/триптанов с анти-
эметиками или другой способ применения обезболиваю-
щих препаратов (интраназальный спрей, парентераль-
ные формы, быстродействующие пероральные формы).

• Осуществлять профилактику развития лекарственно-ин-
дуцированной ГБ (ЛИГБ). Своевременное использование
профилактической терапии при мигрени и ограничение
приема анальгетиков (не более 8–10 дней в месяц).
Важным является применение стратифицированного

подхода для терапии мигренозных приступов. Даже для
одного пациента сложно подобрать один препарат, кото-
рый будет эффективен и целесообразен для всех присту-
пов. Выбор анальгетика основывается на тяжести кон-
кретного приступа, включая анализ интенсивности ГБ и
сопутствующих симптомов в данном приступе. Подтвер-
ждение клиническим наблюдениям было получено в ходе
РКИ и анализа эффективности трех различных стратегий
лечения мигренозного приступа [3]. В 1-й группе исполь-
зовался ступенчатый подход, для купирования приступов
все пациенты принимали АСК (800–1000 мг) и метокло-
прамид (10 мг), и только при неэффективности этой ком-
бинации использовали триптаны (золмитриптан 2,5 мг).
Пациенты 2-й группы при первых трех приступах также
принимали комбинацию АСК (800–1000 мг) и метокло-
прамида (10 мг), но при неэффективности ее в 2 из 3 слу-
чаев, следующие приступы купировались только трипта-
нами. Стратификационный подход использовался в 
3-й группе испытуемых, для приступов легкой и средней
тяжести были показаны АСК (800–1000 мг) и метоклопра-
мид (10 мг), а для тяжелых сразу использовались трипта-
ны. Доказано, что именно при подборе препаратов в зави-
симости от тяжести приступов отмечались наибольшие
эффективность терапии, процент успешно купированных
приступов и наименьшее число нежелательных лекарст-
венных реакций.

Таблица 1. Диагностические критерии мигрени (Международная классификация головных болей 3-го пересмотра, 2018)

А В С D Е

По меньшей мере 
5 приступов, 
отвечающих 
критериям В–D

Продолжительность
приступов 4–72 ч
(без лечения или при
неэффективном
лечении)

ГБ имеет как минимум 2 из следующих 
характеристик
1. Односторонняя локализация
2. Пульсирующий характер
3. Интенсивность боли от средней 
до значительной

4. ГБ ухудшается от обычной физической
активности

ГБ сопровождается как 
минимум двумя из следующих
симптомов
1. Тошнота и/или рвота
2. Фотофобия или фонофобия

(может быть выявлена 
по поведению ребенка)

Не связана 
с другими 
причинами 
(нарушениями)

Рис. 1. Критерии диагностики мигрени.

ГБ 
4–72 ч

Как минимум 2 из критериев

1) односторонняя
локализация

2) пульсирующий характер
3) интенсивность боли от
средней до значительной

4) ГБ ухудшается от
обычной физической
активности

Как минимум один 
из критериев

1) тошнота и/или рвота
2) фото- или фонофобия
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Для лечения приступов мигрени легкой и умеренной тя-
жести без сопутствующих рвоты или выраженной тошно-
ты препаратами первого выбора являются НПВП (напри-
мер, лорноксикам, ибупрофен, напроксен), в первую оче-
редь быстродействующие формы препаратов (например,
Ксефокам рапид 8–16 мг). Доказано, что при приступах
легкой и средней интенсивности быстродействующие
формы НПВП высокоэффективны и обладают низкой ча-
стотой нежелательных лекарственных реакций при эпизо-
дическом применении. В случаях сопровождения ГБ выра-
женной тошнотой необходимо сочетанное использование
НПВП и антиэметиков (метоклопрамид 10–20 мг, домпе-
ридон 20–30 мг).
Препаратами выбора для умеренных и тяжелых присту-

пов мигрени являются пероральные формы триптанов
(например, суматриптан 50–100 мг) или комбинация трип-
тана и НПВП (например, суматриптан 50–100 мг + лорнок-
сикам, Ксефокам рапид 8–16 мг). При тяжелых приступах,
особенно при выраженных сопутствующих симптомах
(тошнота/рвота) возможно сочетанное использование па-
рентеральных форм НПВП (например, лорноксикам, кето-
ролак) и антиэметиков (метоклопрамид, прохлорперазин)
и триптанов (подкожная форма суматриптана не зареги-
стрирована в Российской Федерации).
При низкой эффективности триптанов и НПВП, высо-

кой интенсивности ГБ в сочетании с сопутствующими
симптомами показано парентеральное внутривенное ка-
пельное введение магнезии (MgSO4 25% 5,0–10 мл + 200 мл
физраствора), антиэметиков (метоклопрамид, хлорпрома-
зин) и дексаметазона в дозировке 8–20 мг однократно [9].
Использование дексаметазона при тяжелых мигренозных
атаках объясняется не только обезболивающим эффектом,
а также предотвращением рецидива приступа и показано
при затяжных приступах (более 2 сут) или мигренозном
статусе (более 3 сут) [10].

Головная боль напряжения
Наиболее распространенной формой ГБ является ГБН.

Около 1,5 млрд человек периодически страдают от ГБН
[11], диагностические критерии которой представлены в
табл. 2 [4].
Эпизодические формы ГБН не являются большой меди-

цинской или социальной проблемой. Основной вопросы
при нечастых эпизодических ГБН: насколько выражен и
длителен дискомфорт, использовать НПВП/простые
анальгетики или нет, а также нормализация образа жизни
(сон, регулярное питание, достаточное потребление жид-
кости, регулярная оздоровительная спортивная нагрузка)
с целью профилактики хронизации ГБ.
Совершенно другая по значимости проблема частой и

хронической ГБН – ХГБН (ГБН более 15 дней в месяц на
протяжении не менее 3 мес). Выраженное нарушение по-
вседневной активности и качества жизни у пациентов с
ХГБН, сочетание с коморбидными расстройствами (де-
прессия, нарушения сна, тревожные и соматизированное
расстройства), трудности в подборе эффективной терапии
выводят ХГБН в отдельную сложную социально-медицин-
скую проблему [12, 13].

Важно отметить, что ХГБН, также, как и ХМ, может со-
четаться с избыточным приемом анальгетиков и развити-
ем ЛИГБ. Выявление ЛИГБ, определение степени злоупо-
требления анальгетиками – важный шаг на пути к подбору
эффективной терапии любой хронической ГБ [14].
Для лечения ГБН наиболее важным является использо-

вание основных нелекарственных методов: гигиена сна,
регулярная оздоровительная спортивная нагрузка, соблю-
дение режима питания и исключение провокаторов, мето-
ды релаксации, mindfulness и когнитивно-поведенческая
терапия.
В большинстве случаев короткие эпизоды ГБН не тре-

буют какой-либо медикаментозной терапии и проходят
самостоятельно на фоне отдыха, нормализации сна.
Выбор между использовать НПВП или нет при ГБН, за-

висит от влияния болевого синдрома на качество жизни
пациента. При длительных частых эпизодах ГБН предпоч-
тительнее купировать болевой синдром с целью снижения
рисков хронизации ГБ и нормализации качества жизни.
Препаратами выбора при эпизодах ГБН являются про-

стые анальгетики (ацетаминофен, АСК), а также НПВП
(ибупрофен, лорноксикам – Ксефокам, кетопрофен)
[13–15]. Данные контролируемых исследований показали
достоверно более высокую эффективность НПВП при
ГБН.
Значительное улучшение обезболивания при ГБ связано

с созданием быстродействующих форм НПВП (например,
лорноксикам – Ксефокам рапид 8–16 мг).

Боль в шее при мигрени и ГБН. 
Цервикогенная головная боль
ГБН и мигрень являются двумя наиболее распростра-

ненными формами первичных ГБ. При данных формах ГБ
часто отмечаются боль и мышечный дискомфорт в шее (до
70%) [16]. При этом боль в шейном отделе может быть
умеренной и выраженной интенсивности, что переводит
внимание как пациента, так и доктора от первичной ГБ на
шейную боль, к ошибкам диагностики и профилактиче-
ской терапии. Несравненно реже (около 1–3% ГБ) первич-
ным источником ГБ действительно является патология
структур в шейном отделе, ЦГБ [17]. Тщательный сбор
анамнеза, ассоциация боли в шее с типичными мигреноз-
ными чертами или двухсторонний характер (при ГБН),
провокация типичного для данного пациента болевого
пат терна при пальпации и мануальном тестировании,
ограничение активных и пассивных движений в шейном
отделе при выполнении пробы со сгибанием и поворотом
головы помогают дифференцировать мигрень, ГБН и ЦГБ
[17, 18].
При ЦГБ отмечается строго односторонняя ГБ различ-

ной интенсивности, которая усиливается при движении в
шейном отделе и иррадиирует от шеи и затылочной зоны в
область лба. Обычно ЦГБ не меняет сторону локализации
от средней до выраженной интенсивности, различной
продолжительности. Для верификации диагноза рекомен-
довано проведение лечебно-диагностической блокады
предполагаемого источника боли. Критерии диагностики
ЦГБ представлены в табл. 3 [4].

Таблица 2. Диагностические критерии ГБН

А В С D Е

По меньшей мере 10 эпизо-
дов, возникающих 
с частотой менее 1 дня в
месяц (нечастая), 1 и 
более, но менее 15 дней 
в месяц (частая), 15 дней
и более в месяц на протя-
жении в среднем свыше 
3 мес (хроническая) и отве-
чающих критериям В–D

Продолжитель-
ность ГБ от 30
мин до 7 дней

ГБ имеет как минимум 2 из следующих 
характеристик
1. Двусторонняя локализация
2. Сжимающий/давящий (непульсирующий) 
характер

3. Интенсивность боли от легкой до умерен-
ной

4. ГБ не усиливается от обычной физической
нагрузки (например, ходьбы, подъема 
по лестнице)

Оба симптома 
из перечисленных
1. Отсутствие тошноты или
рвоты (возможно сниже-
ние аппетита) или лег-
кая тошнота (только при
ХГБН)

2. Только один из двух
симптомов: фотофобия
или фонофобия!

Не связана с дру-
гими причинами
(нарушениями)
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В отличие от терапии мигрени и ГБН эффективная тера-
пия ЦГБ обязательно включает в себя совместное исполь-
зование методов локального обезболивания (лечебно-ди-
агностические блокады), мануальной терапии, лечебной
гимнастики и фармакотерапии (табл. 4).
Лечебные блокады с местными анестетиками и при не-

обходимости с ГКС достоверно снижают интенсивность
боли и увеличивают эффективность нелекарственной те-
рапии.
В настоящее время одобрены следующие виды лечебно-

диагностических блокад при ЦГБ в зависимости от пред-
полагаемого источника боли [19–21]:
• блокада латеральных атланто-аксиальных суставов;
• дугоотростчатых суставов С2–3;
• дугоотростчатых суставов С3–4, медиальных ветвей 
С3 и С4.
Рекомендовано выполнение данных манипуляций под

рентгенологическим или ультразвуковым контролем. Со-
временная навигация позволяет повысить эффективность
и безопасность манипуляций. Следует отменить, что при
ЦГБ неэффективно использование блокад большого и ма-
лого затылочных нервов [17]. Даная манипуляция может
использоваться в составе комплексной терапии ХМ, об-
острения кластерной ГБ и при нейропатии большого заты-
лочного нерва.
Радиочастотная аблация/денервация используется при

устойчивых к терапии ЦГБ, неполной или временной эф-
фективности блокад с анестетиками [17].
В лечении ЦГБ используются препараты различных

групп (НПВП, миорелаксанты, антидепрессанты, антикон-
вульсанты), часть из которых также успешно применяется
при мигрени, ГБН, а также нейропатической боли. Однако
ни одна из данных групп ЛС не одобрена Управлением по
контролю пищевых продуктов и лекарств в США (FDA)
или Европейским агентством лекарственных средств
(EMA) для терапии ЦГБ. Рекомендации по лечению ЦГБ
основываются на результатах отдельных клинических ис-
следований и мнениях экспертов.
Основными препаратами для купирования боли при

ЦГБ являются НПВП, применение которых возможно как
при острой ЦГБ, так и в составе комплексной терапии при
хронической ЦГБ. При острой ЦГБ целесообразно на-
значение парентеральных форм НПВП или быстродей-

ствующих форм с выраженным противовоспалительным и
анальгетическим эффектом, учитывая сопутствующую со-
матическую патологию.

НПВП при ГБ
НПВП наиболее широко используемые ЛС для сниже-

ния боли при различных формах ГБ, особенно при мигре-
ни, ГБН и ЦГБ. Практически все пациенты с мигренью хо-
тя бы раз в жизни применяли НПВП для облегчения ГБ во
время приступа [22].
Следует также отметить, что НПВП неэффективны для

купирования приступов тригеминальных вегетативных це-
фалгий (кластерная ГБ, пароксизмальная гемикрания), за
исключением курсового применения индометацина при па-
роксизмальной гемикрании (индометациновый тест) [23].
Ингибирование синтеза простагландинов (ПГ), провос-

палительных цитокинов благодаря блокированию цикло-
оксигеназы (ЦОГ)-1 и ЦОГ-2 – классический механизм
противовоспалительного и анальгетического действия
НПВП. За счет данного механизма понятен эффект НПВП
при ЦГБ, миофасциальном болевом синдроме или эпизо-
дической форме ГБН. В то же время имеются только не-
прямые доказательства вовлечения ПГ в механизм разви-
тия приступа мигрени. Однако на практике и по данным
большого количества сравнительных РКИ НПВП досто-
верно эффективны при раннем приеме для приступов лег-
кой и средней тяжести [24]. Сопоставление современных
данных по патофизиологии мигрени и фармакодинамике
НПВП объясняет их эффективность.
НПВП обладают противовоспалительными, обезболи-

вающими и жаропонижающими свойствами. Основной их
эффект связан с блокированием фермента ЦОГ, который
играет ведущую роль в синтезе ПГ из арахидоновой кисло-
ты. НПВП практически не действуют или обладают низ-
ким эффектом на липоксигеназу и тем самым не меняют
синтез лейкотриенов (ЛТ) [25].
В настоящее время у человека выявлено две изоформы

ЦОГ: ЦОГ-1 – присутствует практически во всех тканях
организма и играет важную роль в механизмах гомеостаза
и ЦОГ-2, или индуцибельная ЦОГ, которая начинает
функционировать только при определенных состояниях,
например воспалении [26]. Следует отметить, что изофор-
ма ЦОГ-3 обнаружена только в тканях эксперименталь-

Таблица 3. Диагностические критерии ЦГБ

А В С D

Любая ГБ,
отвечающая
критерию С

Наличие клинических, лаборатор-
ных и/или нейровизуализацион-
ных данных о патологии шейного
отдела позвоночника или мягких
тканей шеи, которая может вызы-
вать ГБ

Наличие причинной связи подтверждается по крайней мере двумя 
из следующих факторов
1. ГБ развиваются во временной связи с дебютом патологии или 
повреждения шейного отдела

2. ГБ значительно улучшается или разрешается параллельно с 
улучшением или резолюцией патологии либо повреждения шейного
отдела

3. Движения в шейном отделе ограниченны или значительно 
ухудшают ГБ

4. ГБ проходят после диагностической блокады структур шейного 
отдела позвоночника или нервов, их иннервирующих

Не соответствует
в большей степени
критериям других
форм ГБ

Таблица 4. Лечение ЦГБ

Фармакотерапия Немедикаментозные методы Инвазивные методы

НПВП (лорноксикам, например Ксефокам ра-
пид, диклофенак, напроксен, целекоксиб)

Мануальная терапия, включая постизометри-
ческую релаксацию Блокады с местными анестетиками

Миорелаксанты (тизанидин, баклофен, толпе-
ризон) Программа лечебной гимнастики Радиочастотная аблация/денервация

Антидепрессанты (амитриптилин, дулоксетин,
венлафаксин, миртазапин) Когнитивная/поведенческая психотерапия Хирургическое лечение

Антиконвульсанты (габапентин, прегабалин,
топирамат, вальпроевая кислота) Биологическая обратная связь
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ных животных, и наличие этой формы в организме чело-
века требует исследований, также как и уточнение воз-
можных механизмов влияния парацетамола и НПВП.
На основании современных данных можно выделить не-

сколько уровней анальгетического действия НПВП.

Периферическое воздействие
При повреждении или воспалении выделение ПГ приво-

дит к сенситизации периферических ноцицепторов. Та-
ким образом, НПВП кроме собственно периферического
противовоспалительного эффекта ведут к умеренной пе-
риферической аналгезии за счет снижения болевого поро-
га преимущественно полимодальных ноцицепторов тон-
ких волокон [24].
Центральный уровень. Доказана способность НПВП

умеренно действовать на уровне нейронов заднего рога
спинного мозга, ганглия и ядра тройничного нерва, а так-
же оказывать модулирующее влияние на обмен серотони-
на и катехоламинов [24, 27].

НПВП и патофизиология мигрени
Активация тригемино-васкулярной системы (ТВС) яв-

ляется основой развития мигренозного приступа. До на-
стоящего времени точно не установлено, каким образом раз-
нообразные триггеры мигрени могут запускать активацию
ТВС. Однако доказано, что при активации ТВС при мигрени
происходит выделение из окончаний тонких С-волокон ва-
зоактивных нейропептидов, среди которых ведущее значе-
ние принадлежит кальцитонин ген-родственному пептиду
(КГРП). Выделение КГРП, субстанции Р, нейрокинина А
приводит к развитию асептического нейрогенного воспале-
ния твердой мозговой оболочки и ее сосудов с последующей
вазодилатацией, экстравазацией белков плазмы, дегрануля-
цией тучных клеток и выделением гистамина. Выделение
КГРП терминалями С-волокон ведет к вазодилатации и пе-
риваскулярному воспалению сосудов твердой мозговой обо-
лочки с последующей активацией Aδ-волокон за счет воз-
действия на RAMP1 и CLR – рецепторы с развитием перифе-
рической сенситизации [28]. Данные процессы могут быть
основой таких классически мигренозных проявлений, как
пульсирующий характер боли и усиление болевого синдро-
ма при физической нагрузке, движении головой.
Экспериментальные данные подтверждают роль ЦОГ в

периферической активации ТВС. Обе изоформы ЦОГ-1 и
ЦОГ-2 представлены в тканях твердой мозговой оболочки
и ее сосудах. ЦОГ-2 также выявлена в макрофагах дураль-
ной оболочки и терминалях С-волокон, содержащих КГРП.
В исследованиях на фоне действия НПВП были показаны
снижение чувствительности дуральных ноцицепторов, а
также регресс периферической тригеминальной сенситиза-
ции [29–33]. Полученные данные подтверждают возмож-
ную эффективность НПВП при мигрени за счет воздей-
ствия на периферические тригеминальные ноцицепторы.
Также имеются исследования возможного действия

НПВП на нейроны ядра тройничного нерва. Персисти-
рующая активация нейронов ядра тройничного нерва яв-
ляется основным патофизиологическим механизмом
центральной сенситизации при мигрени, что клинически
выражается в развитии кожной аллодинии в области голо-
вы и лица. Тесная анатомо-функциональная связь между
нейронами ядра тройничного нерва и нейронами ядер зад-
них рогов верхних шейных сегментов (С1–С3) объясняет,
почему во время приступа мигрени отмечаются диском-
форт и боль в затылочной зоне и шее. Оба типа ЦОГ вы-
явлены в нейронах задних рогов спинного мозга и ядре
тройничного нерва. Изучение действия НПВП в экспери-
ментальных моделях показало снижение активации ней-
ронов ядра тройничного нерва и уменьшение активации 
с-fos на данном уровне, в том числе после провокации NO
[34–37]. Интересные данные были получены G.Yang и со-

авт. Установлено, что интратекальное применение НПВП
приводило к снижению кожной аллодинии, спровоциро-
ванной раздражением ганглия тройничного нерва [38].
В настоящее время есть убедительные доказательства ак-

тивации во время приступа мигрени определенных зон го-
ловного мозга, дорзального ядра шва, большого ядра шва,
locus coeruleus и околопроводного серого вещества, некото-
рых зон гипоталамуса. Все данные структуры участвуют в
системе ноцицептивного контроля. ЦОГ-1 была выявлена в
структурах околопроводного серого вещества, ЦОГ-2 в
области locus coeruleus и дорзального ядра шва, а также око-
лопроводного серого вещества [39–43]. Полученные данные
могут объяснять возможный центральный механизм дей-
ствия НПВП при мигрени и их эффективность не только на
боль, но и сопутствующие проявления приступа (фотофо-
бия, фонофобия, тошнота, несистемное головокружение).
В некоторых экспериментальных работах показана роль

корковой распространяющейся депрессии в активации
ЦОГ-1 и ЦОГ-2 в тканях дуральных сосудов и оболочки
[44–46].
Таким образом, эффективность НПВП при мигрени мо-

жет быть связана с многоуровневым влиянием на актив-
ность ЦОГ-1 и ЦОГ-2 и развитием анальгетического эф-
фекта за счет действия как на периферическом, так и цент-
ральном уровнях.

Быстродействующие формы НПВП
Одним из представителей НПВП с высоким уровнем

обезболивающего и противовоспалительного действия
является лорноксикам (Ксефокам). Лорноксикам – несе-
лективный ингибитор ЦОГ-1 и ЦОГ-2 с равноценным
действием на обе изоформы. Препарат обладает достовер-
ным более выраженным эффектом на синтез ПГ по
сравнению с другими представителями группы оксика-
мов. Мощное анальгетическое и противовоспалительное
действие лорноксикама складывается из блокирования
генерации болевых импульсов как на периферическом,
так и центральном уровнях с активацией эндогенной но-
цицептивной системы [47, 48]. В большинстве стран мира,
включая Европу и РФ, лорноксикам зарегистрирован и
показан к использованию при различных острых болевых
синдромах, включая послеоперационную боль.
Установлено, что использование лорноксикама в дозиров-

ке 16 мг/сут достоверно безопаснее (ниже уровень гастро-
токсичности) по сравнению с напроксеном (1000 мг) и ин-
дометацином (100 мг) [47]. Кроме того, при режиме дози-
рования 8 мг/сут курсом 14 дней лорноксикам достоверно
не повышает уровень пепсиногена-1 и не меняет статус
слизистой оболочки желудка и кишечника. Исследования
с участием здоровых добровольцев и пациентов с реналь-
ной патологией убедительно показали отсутствие нефро-
токсического эффекта при использовании лорноксикама в
дозе 16 мг/сут в течение 3 нед [47, 48]. Лорноксикам эф-
фективно и безопасно применяется в терапии большин-
ства нейрогенных и ортопедических болевых синдромов:
вертеброгенных скелетно-мышечных, миофасциальной
боли, в том числе в лице и шее, тендинитов, ГБ, включая
мигрень, ГБН и ЦГБ. Лорноксикам представлен в различ-
ных лекарственных формах – от таблеток до лиофилизата
для приготовления раствора для внутривенного и внутри-
мышечного использования. В практике чрезвычайно важ-
ными являются скорость наступления обезболивающего
действия и простота использования ЛС. Как уже рассмат-
ривалось выше, значительное улучшение действия любых
анальгетиков связано с созданием быстродействующих
форм. Лорноксикам представлен быстродействующей
формой (за счет высокой скорости всасывания) Ксефокам
рапид в дозировке 8 мг. Ксефокам рапид быстро и почти
полностью всасывается из желудочно-кишечного тракта.
Максимальные концентрации (Cmax) в плазме достигаются

A.V.Sergeev / Consilium Medicum. 2018; 20 (9): 39–46.
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через уже 30 мин после приема внутрь. Cmax препарата 
Ксефокам рапид выше, чем Cmax препарата Ксефокам таблет-
ки и полностью эквивалентна Cmax для лекарственных форм
лорноксикама, предназначенных для парентерального вве-
дения. При этом абсолютная биодоступность Ксефокам ра-
пид таблеток, покрытых пленочной оболочкой, составляет
90–100% [49]. Таким образом, форма Ксефокам рапид в
дозировке 8–16 мг/сут может быть высокоэффективна не
только при различных скелетно-мышечных болевых син-
дромах, но и при ГБН и мигрени.
Рекомендации к использованию различных форм лорнок-

сикама (Ксефокам) представлены на рис. 2.
Резюмируя имеющиеся данные научных и клинических

исследований, можно утверждать, что НПВП являются
препаратами выбора в терапии различных форм ГБ. Нет
убедительных сравнительных данных по преимуществу
одного НПВП перед другим, но достоверно показана более
высокая эффективность быстродействующих форм. Имен-
но формы с быстрой абсорбцией в желудочно-кишечный
тракт (один из вариантов Ксефокам рапид) с лучшим про-
филем эффективность/безопасность могут быть рекомен-
дованы к выбору при мигрени (при приступах легкой и
средней тяжести), ЦГБ и эпизодах ГБН. При низкой эф-
фективности стандартной монотерапии (триптан или
НПВП) важно использование комбинированных вариан-
тов: триптан (например, суматриптан 50–100 мг) + НПВП
(например, Ксефокам рапид 8–16 мг) и при выраженной
тошноте/рвоте + антиэметик (домперидон 20–30 мг или
метоклопрамид 10–20 мг). Применение стратификацион-
ного индивидуально-ориентированного подхода, основан-
ного на выборе терапии в зависимости от этиологии, ин-
тенсивности болевого синдрома, нарушения повседневной
активности и сопутствующих патологий является ключом
к эффективной и безопасной терапии.
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Рис. 2. Применение препарата Ксефокам при острых невроген-
ных болевых синдромах.
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