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Мігрень і цефалгія напруження

Резюме. В огляді розглядаються питання діагностики й лікування мігрені й цефалгії напруження. Ліку-
вання обох видів цефалгій включає абортивну й превентивну терапію. 
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Вступ
Біль голови є однією з найчастіших скарг, з якою 

пацієнти звертаються по допомогу не лише до не-
врологів, але й до лікарів загальної медичної прак-
тики.

Різні джерела вказують, що частота болю голови ва-
ріює від 5 до 200 випадків на 1000 населення і може бути 
основним, а в деяких випадках — і єдиним симптомом 
майже 50 різних захворювань. 

Виникнення цефалгії пов’язане з подразненням 
ноцицепторів, що містяться в структурах відповід-
ної ділянки. До внутрішньочерепних утворень, що 
мають ноцицептори, належать великі судини осно-
ви мозку, базальні відділи твердої та м’якої мозкових 
оболонок, венозні синуси й черепні нерви. Важливу 
роль у розвитку болю голови також відіграють екстра-
краніальні структури (апоневроз, м’язи, шкіра тощо). 
Патологічні процеси, що зачіпають лише речовину 
головного мозку, не супроводжуються больовими по-
дразненнями.

Іннервація тканин голови здійснюється трійчастим, 
язикоглотковим, блукаючим нервами й гілками перших 
трьох шийних спинномозкових корінців, що утворю-
ють численні анастомози з вегетативними гангліями 
[1–3].

У 1985 році Міжнародним товариством голов-
ного болю (The International Headache Society) 
була розроблена класифікація цефалгії. Зараз до-
ступною є бета-версія третього видання, у якій 
виділено три групи головного болю: первинний 
біль голови, вторинний біль голови й больові че-

репно-мозкові невропатії та інший біль лиця й  
голови. 

До первинного болю голови належать мігрень, біль 
голови напруження, тригемінальний вегетативний біль 
голови й інший первинний біль голови.

У нашому подальшому огляді ми зупинимося на мі-
грені й цефалгії напруження, тому що вони найчастіше 
зустрічаються в лікарській практиці і мають деякі спіль-
ні риси, але ще більше відмінностей.

Мігрень
Мігрень — це комплекс розладів, основним симп-

томом яких є повторюваний біль голови. Поширеність 
мігрені становить 5–20 випадків на 100 осіб. У США в 
понад 30 млн осіб один раз на рік чи частіше спостері-
гається напад мігренозного болю. Майже 75 % із них є 
жінками [2, 3, 5].

Механізм розвитку мігрені залишається не повністю 
зрозумілим. Однак, без сумніву, наявна взаємодія ней-
рогенних, судинних і нейрохімічних компонентів. Ще 
в 40–50-х роках минулого століття була запропонована 
судинна теорія, у якій виділяли 4 фази розвитку мігре-
нозного болю голови. У першій фазі відбувається спазм 
судин, що призводить також до зменшення кровопоста-
чання власне судин, і вони стають особливо чутливими 
до розтягнення. Друга фаза дилатації характеризуєть-
ся розширенням судин, що призводить до збільшення 
амплітуди пульсових коливань стінок судин. В основі 
третьої фази лежить набряк судинних стінок і періар-
теріальних тканин. Четверта фаза характеризується зво-
ротним розвитком змін [2, 5].
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Нейроваскулярна теорія говорить, що мігрень 
є первинно-нейрогенним процесом із вторинними 
змінами церебральної перфузії [6].

Є докази активної участі в розвитку мігрені ва-
зоактивних нейропептидів, основними з яких є суб-
станція Р, нейрокінін А, кальцитонін-гензв’язаний 
пептид (CGRP) і оксид азоту. Ці нейропептиди вза-
ємодіють із судинною стінкою спричинюючи ди-
латацію, екстравазацію білка й асептичне запален- 
ня [5].

Під час нападу мігрені відбувається зміна функ-
ціональної активності тромбоцитів і зниження кон-
центрації серотоніну в крові. Перед нападом рівень 
серотоніну в крові збільшується, що, можливо, 
пов’язане з вивільненням його з тромбоцитів і по-
дальшим виведенням з організму [2].

Згідно із сучасними гіпотезами, виникнення на-
падів мігрені пов’язане з первинною дисфункцією 
головного мозку (ймовірно, у центрах стовбура моз-
ку), що відповідають за судинний тонус і больову 
чутливість. Згідно з цими гіпотезами, мігрень-спе-
цифічні тригери спричинюють первинну мозкову 
дисфункцію, що починається з електричної кіркової 
депресії й веде до дилатації краніальних судин. Ці 
судини іннервуються сенсорними волокнами трій-
частого нерва. Механічна активація розширеними 
краніальними судинами периваскулярних волокон 
трійчастого нерва спричинює його подразнення й 
викликає вивільнення вазоактивних пептидів, таких 
як субстанція Р і CGRP, із волокон трійчастого не-
рва. Ці пептиди посилюють вазодилатацію й спричи-
нюють нейрогенне запалення, що характеризується 
розширенням судин, збільшенням проникності су-
динної стінки й дегрануляцією тучних клітин. Ва-
зодилатація й нейрогенне запалення в подальшому 
посилюють активацію чутливості трійчастого нерва, 
що знову посилює вивільнення вазоактивних пепти-
дів, включно з CGRP. Активація чутливих волокон 
трійчастого нерва викликає больову відповідь, що 
передається в стовбур головного мозку, а звідти — у 
вищі центри головного мозку. При розвитку мігре-
ні в центрах стовбура головного мозку, які першими 
отримують больові імпульси від трійчастого нерва, 
виникає сенситизація, у результаті чого посилюють-
ся болі голови й чутливість до навколишнього сере-
довища й інших стимулів [20].

CGRP обумовлює кілька патофізіологічних про-
цесів, включаючи дилатацію церебральних і ду-
ральних судин, вивільнення запальних медіаторів 
із тучних клітин і передачу ноцицептивної інфор-
мації з інтракраніальних судин до нервової систе-
ми. CGRP є найсильнішим із відомих пептидер-
гічних дилататорів периферичних і церебральних 
кровоносних судин. У тригеміноваскулярній сис-
темі тіла нейронів тригемінального ганглію є голо-
вним джерелом CGRP. Активація трійчастого нерва 
спричинює вивільнення CGRP із периваскулярних 
нервових закінчень, викликаючи вищеописані  
ефекти [20].

Діагностика та класифікація мігрені
У деяких пацієнтів із мігренню (близько 10 % усіх 

хворих) спостерігається співіснування її двох форм: 
виникають напади як з аурою, так і без неї. До того ж 
часто зустрічається трансформація однієї форми мі-
грені в іншу протягом життя, поява симптомів аури без 
подальшого розвитку головного болю нерідко відміча-
ється в більш зрілому віці у хворих на мігрень з аурою, 
що переважно не розпізнається і не діагностується.

Нерідко мігрень асоційована з коморбідними захво-
рюваннями — епілепсія, вестибулярна дисфункція, сі-
мейна дисліпопротеїнемія, синдром Туретта, есенціаль-
ний тремор, церебральна амілоїдна ангіопатія, ішеміч-
ний інсульт, депресія і тривога, астма, відкрите овальне 
вікно [2, 9, 11]. Істотно модифікує клінічну картину 
мігрені наявність тривоги, депресії, панічних атак, со-
ціальних фобій, адиктивної поведінки (алкогольна або 
ігрова залежність). Доволі часто згаданий розлад по-
єднується з бронхіальною астмою, алергією, порушен-
нями роботи шлунково-кишкового тракту, пролапсом 
мітрального клапана, артеріальною гіпотензією або гі-
пертензією, синдромом Рейно. Мігрень може долуча-
тися до таких загрозливих станів, як ішемічна хвороба 
серця (ІХС), епілепсія, церебральний інсульт. Зокрема, 
неефективність лікування мігрені може пояснюватись її 
поєднанням з іншими патологічними станами, а також 
недооцінкою впливу тих хвороб, які супроводжують за-
значений розлад або асоціюються з ним, у такий спосіб 
змінюючи клінічний перебіг одне одного.

Під час діагностування мігрені важливо:
1. Зосередити увагу на питанні, чи коректно вста-

новлений діагноз мігрені.
2. Провести диференціальну діагностику первинних 

цефалгій, а також виключити вторинний характер го-
ловного болю.

3. Установити конкретний різновид захворювання, 
ступінь його тяжкості та частоту нападів перед почат-
ком диференційованого лікування.

Для визначення ступеня тяжкості перебігу мігрені та 
оцінювання рівня дезадаптації пацієнта, який страждає 
від мігрені, широко використовують шкалу оцінки впли-
ву мігрені на повсякденну активність та трудову діяльність 
пацієнта (MIDAS), розроблену професором R. Lipton і док-
тором W. Stewart (США). Питання, зазначені в ній, насам-
перед стосуються головного болю, який хворий відчував 
за останні три місяці. Отримані результати дають загальне 
уявлення про вплив мігрені на повсякденну активність па-
цієнта, а також оцінюється, як вона позначається на роботі 
або навчанні, веденні домашнього господарства, на актив-
ному відпочинку та участі в сімейних і громадських заходах.

Згідно з Міжнародною класифікацією головного 
болю третього видання (МКГБ-3), бета-версія, виділя-
ють такі форми болю голови:

1. Мігрень без аури.
2. Мігрень з аурою:
а) мігрень із типовою аурою;
b) мігрень зі стовбуровою аурою;
c) геміплегічна мігрень;
d) ретинальна мігрень.
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3. Хронічна мігрень.
4. Ускладнення мігрені.
5. Ймовірна мігрень.
6. Епізодичні синдроми, що можуть бути асоційо-

вані з мігренню.
Пункти 3–6 і підпункти a i c мають свої підпункти.
Діагностика мігрені базується на відповідних крите-

ріях, про які йтиметься далі.
Діагностичні критерії мігрені без аури:
А. Як мінімум 5 нападів, що відповідають критеріям 

B-D.
В. Тривалість нападу 4–72 години (без адекватного 

лікування).
С. Біль голови відповідає як мінімум двом із чоти-

рьох критеріїв:
1) одностороння локалізація;
2) пульсуючий характер;
3) середня або тяжка інтенсивність;
4) посилення під час рутинної фізичної активності 

або перешкоджання їй.
D. Протягом головного болю — як мінімум один із 

таких симптомів:
1) нудота і/або блювання;
2) фотофобія і фонофобія.
Е. Не пояснюється іншим діагнозом МКГБ-3.
Діагностичні критерії мігрені з аурою:
А. Не менше від 2 нападів, що відповідають крите-

ріям B і С.
В. Один чи більше з таких повністю оборотних 

симптомів:
1) зорові;
2) сенсорні;
3) мовленнєві;
4) моторні;
5) стовбурові;
6) ретинальні.
С. Як мінімум дві з наступних чотирьох характе-

ристик:
1) не менше від одного симптому аури, що поступо-

во розвивається ≥ 5 хвилин, і/або два і більше симпто-
мів, які розвиваються послідовно;

2) кожен індивідуальний симптом аури триває 5–60 
хвилин;

3) як мінімум один симптом аури є однобічним;
4) головний біль супроводжується аурою або слідує 

протягом 60 хвилин після неї.
D. Не пояснюється іншим діагнозом МКГБ-3, і ви-

ключена транзиторна ішемічна атака.
При мігрені з типовою аурою характерними особли-

востями аури є те, що вона включає зорові, і/або сен-
сорні, і/або мовленнєві симптоми, кожен з яких по-
вністю оборотний, і не супроводжується моторними, 
стовбуровими або ретинальними симптомами. Інші 
критерії відповідають пунктам С і D.

Мігрень зі стовбуровою аурою подібна до мігрені з ти-
повою аурою, але додатковими є такі критерії:

— як мінімум два з наступних стовбурових симптомів:
1) дизартрія;
2) запаморочення;

3) гіперакузис;
4) диплопія;
5) атаксія;
6) зниження рівня свідомості.
Геміплегічна мігрень також подібна за критеріями до 

типової мігрені з аурою, але додається критерій — по-
вністю оборотна моторна слабість.

Особливістю ретинальної мігрені є те, що замість 
критерію В для типової аури є власні критерії В, а саме: 
аура містить повністю оборотні монокулярні позитив-
ні і/або негативні феномени (сцинтиляції, скотоми чи 
сліпота).

Діагностичні критерії хронічної мігрені:
А. Головний біль (подібний до цефалгії напруження 

і/або мігренеподібний) ≥ 15 днів на місяць для > 3 міся-
ців, що відповідає критеріям В і С.

В. Виникає в пацієнта, який мав як мінімум 
п’ять нападів, що відповідають критеріям В-D для 
мігрені без аури і/або критеріям В і С для мігрені з  
аурою.

С. ≥ 8 днів на місяць для > 3 місяців, що відповіда-
ють будь-яким з таких критеріїв:

1) критерії С і D для мігрені без аури;
2) критерії В і С для мігрені з аурою;
3) зі слів пацієнта, раніше відбувалися типові напа-

ди мігрені, які полегшувалися прийомом триптанів або 
препаратів ерготаміну.

D. Не пояснюється іншим діагнозом МКГБ-3.
За даними 16 публікацій із 12 досліджень, поши-

реність хронічної мігрені у популяції становить 0– 
5,1 % [21].

Імовірність трансформації мігрені в хронічну форму 
становить 2,5 % на рік [22].

Розвитку хронічної мігрені передує мігрень без 
аури в 90 % випадків. Процес трансформації мігрені 
в хронічну форму характеризується поступовим збіль-
шенням частоти та зміною якості нападів головного 
болю [23].

На перший погляд здається, що хронічну мігрень 
можна сплутати з цефалгією напруження, але якщо 
уважно вивчити критерії, стане помітно, що різни-
ця суттєва. Особливістю є те, що хронічна мігрень є 
трансформованою мігренню і в анамнезі вказуються 
напади, які відповідають критеріям мігрені, а не це-
фалгії напруження.

Лікування мігрені
Лікування мігрені включає гостру (абортивну) і 

превентивну (профілактичну) терапію. У пацієнтів, 
які мають часті напади, поєднують обидва напрямки 
терапії.

Мета гострої терапії — забезпечити зворотний роз-
витку нападу або як мінімум зупинити прогресування 
головного болю, що вже розпочався [5].

Для лікування мігрені використовуються численні 
абортивні препарати. Прості анальгетики при моно-
терапії або в комбінації з іншими сполуками забезпе-
чують полегшення при легкій чи середньої тяжкості 
цефалгії, а іноді навіть і при тяжкій [7].
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Гостре лікування найбільш ефективне, якщо забез-
печено прийом препарату протягом 15 хвилин від по-
чатку появи болю або якщо біль легкий [8]. 

До анальгетиків, що використовуються для ліку-
вання мігрені, належать ацетамінофен (парацета-
мол), нестероїдні протизапальні препарати (НПЗП) 
й наркотичні анальгетики (оксикодон, морфіну 
сульфат). 

За даними American Headache Society, у лікуванні 
гострого нападу мігрені можна використовувати всі 
триптани в будь-якій формі, ацетамінофен і НПЗП (ас-
пірин, диклофенак, ібупрофен, напроксен), суматрип-
тан/напроксен, комбінований ацетамінофен/аспірин/
кофеїн (рівень A) [24].

В одному з досліджень при ранньому лікуванні мі-
грені доведена більша ефективність комбінації ацетамі-
нофену/аспірину/кофеїну (ААК) (500 мг/500 мг/130 мг) 
над суматриптаном (50 мг) [25].

Інше дослідження показує, що і ААК, і ібупрофен є 
безпечними й економічно вигідними в лікуванні мігре-
нозного нападу, але ААК має значно більшу ефектив-
ність і швидкість дії (на 20 хвилин швидше) порівняно 
з ібупрофеном [26].

Одним із НПЗП, що мають найменший період 
напіввиведення й швидкий початок знеболюваль-
ного ефекту, є форма лорноксикаму зі швидким ви-
вільненням (Ксефокам Рапід). Лорноксикам швид-
ко й практично повністю всмоктується з травного 
тракту. Максимальна концентрація в плазмі крові 
(С

max
) досягається через 30 хвилин після прийому 

препарату. С
max

 препарату Ксефокам Рапід вище, 
ніж С

max
 стандартних таблеток Ксефокаму, і екві-

валентна С
max

 для лікарських форм лорноксикаму, 
призначених для парентерального введення [35]. 
Завдяки швидкому й вираженому аналгетичному 
ефекту Ксефокам Рапід може бути застосований 
для зняття нападів мігрені у випадках, коли пока-
зане застосування НПЗП.

Для профілактики абузусного болю голови трива-
лість гострого лікування не повинна перевищувати 10 
днів на місяць [24].

Для лікування більш сильного болю голови вико-
ристовують агоністи 5-гідрокситриптамін-1-рецепторів 
(триптани) і/або опіоїдні анальгетики.

За допомогою Мigraine disability assessment scale 
(MIDAS) можна оцінити рівень обмеження життєді-
яльності пацієнта, і при рівні 3–4 за MIDAS слід засто-
совувати триптани.

Є дві категорії мігрень-специфічних пероральних 
препаратів — це триптани й алкалоїди ріжків. Алкалоїди 
ріжків включають ерготамін і дигідроерготамін. До трип-
танів належать суматриптан, ризатриптан, золмітриптан, 
наратриптан, алмотриптан, елетриптан і фроватриптан. 
Шляхи введення включають пероральний, інтраназаль-
ний, підшкірний та внутрішньом’язовий [9, 10]. 

Усі триптани ефективніші, коли застосовуються 
на ранній стадії мігрені, і при потребі всі їх можна по-
вторно застосувати через 2 години (максимум 2 рази 
на добу). Для лікування менструальної мігрені, що по-

требує декількох днів терапії, можна використовувати 
триптани довготривалої дії (фроватриптан, наратрип-
тан) [5].

Метою превентивної терапії є зменшення частоти, 
тяжкості й тривалості нападів.

Для ефективної профілактики мігрені використо-
вують три основні класи препаратів: протиепілептичні, 
антидепресанти й антигіпертензивні.

Із протиепілептичних препаратів у США для 
профілактики мігрені в дорослих та підлітків, стар-
ших від 12 років, схвалений топірамат, що пока-
зав значну ефективність при профілактиці мігрені  
[11, 29].

Щодо інших протиепілептичних препаратів (габа-
пентин, ламотриджин, окскарбазепін) для профілакти-
ки мігрені даних недостатньо [12].

Препаратами другої лінії для профілактики мігрені є 
трициклічні антидепресанти. Хоча зараз широко вико-
ристовуються селективні інгібітори зворотного захвату 
серотоніну, даних про їх ефективність для профілакти-
ки мігрені бракує.

Якщо пацієнт молодий і тривожний, то для про-
філактики мігрені можна застосовувати бета-бло-
катори. Також хорошу ефективність у превентивній 
терапії мігрені показали інгібітори ангіотензин-
перетворювального ферменту (лізиноприл) і бло-
катори рецепторів ангіотензину ІІ (кандесартан)  
[13, 14].

Цефалгія напруження 
Цефалгія напруження — найбільш поширений 

тип болю голови. Поширеність даної патології в за-
гальній популяції становить від 30 до 78 %, за дани-
ми різних досліджень. Цефалгія напруження вражає 
приблизно 1,4 млрд людей, або 20,8 % усієї популяції 
[15, 16].

Даний біль голови частіше виникає в юнацькі роки, 
а частота виникнення в жінок і чоловіків співвідносить-
ся як 1,4–1,9 : 1 відповідно. Попередні дослідження в 
США показали, що цефалгія напруження досягає піку 
на четвертій декаді життя, а європейські дослідження 
твердять, що даний біль голови зберігається навіть на 
шостому десятку життя [33].

Патогенез цефалгії напруження є складним і муль-
тифакторним, у ньому поєднуються фактори цен-
тральні й периферичні. Раніше розглядалися різні 
механізми розвитку цефалгії напруження: судинні, 
м’язові й психогенні. Численні дослідження дово-
дять, що цефалгія напруження, як і мігрень, пов’язана 
з екстероцептивною супресією, порушенням тром-
боцитарного серотоніну й зменшенням рівня бета- 
ендорфіну цереброспінальної рідини. Існує думка, що 
за розвиток цефалгії напруження можуть відповідати 
декілька паралельних патофізіологічних механізмів, 
одним з яких є екстракраніальна міофасціальна ноци-
цепція. Відомо, що біль голови прямо не пов’язаний 
із м’язовим скороченням, тому була запропонована 
гіпотеза можливої гіперчутливості нейронів трійчас-
того ядра.
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За Міжнародною класифікацією головного болю 
третього видання (бета-версія) цефалгія напруження 
має такі форми:

1) нечаста епізодична цефалгія напруження;
2) часта епізодична цефалгія напруження;
3) хронічна цефалгія напруження;
4) ймовірна цефалгія напруження.
Кожна з цих форм має свої підтипи.
Діагностичні критерії нечастої епізодичної цефалгії 

напруження:
А. Не менше від 10 епізодів головного болю, що тра-

пляється в середньому < 1 дня на місяць для > 3 місяців 
(< 12 днів на рік) і відповідає критеріям B-D.

В. Триває від 30 хвилин до 7 днів.
С. Як мінімум дві з таких характеристик:
1) білатеральна локалізація;
2) стискуючого чи стягуючого (непульсуючого) ха-

рактеру;
3) легкої або середньої інтенсивності;
4) не посилюється при виконанні повсякденної фі-

зичної активності, такої як ходіння чи піднімання схо-
дами.

D. Обидві наступні характеристики:
1) немає нудоти чи блювання;
2) не більше від одного з таких симптомів: фотофо-

бія чи фонофобія.
Е. Не пояснюється іншим діагнозом МКГБ-3.
Діагностичні критерії частої епізодичної цефалгії 

напруження:
А. Як мінімум 10 епізодів головного болю, що тра-

пляється в середньому 1–14 днів на місяць (≥ 12 і < 180 
днів на рік) і відповідає критеріям B-D.

Критерії В-Е відповідають попереднім критеріям.
Діагностичні критерії хронічної цефалгії напруження:
А. Біль голови трапляється ≥ 15 днів на місяць для > 3 

місяців (> 180 днів на рік) і відповідає критеріям B-D.
В. Триває години/дні або невпинно.
С. Як мінімум дві з таких характеристик:
1) білатеральна локалізація;
2) стискуючого чи стягуючого (непульсуючого) ха-

рактеру;
3) легкої або середньої інтенсивності;
4) не посилюється при виконанні повсякденної фі-

зичної активності, такої як ходіння чи піднімання схо-
дами.

D. Обидві наступні:
1) не більше від одного з таких симптомів: фотофо-

бія, чи фонофобія, чи легка нудота;
2) немає ні середньої, ні тяжкої нудоти, ні блю-

вання.
Е. Не пояснюється іншим діагнозом МКГБ-3.

Лікування цефалгії напруження
Фармакотерапія включає абортивну терапію (при-

пинення або зворотний розвиток нападу) і довготрива-
лу превентивну терапію.

Цей біль голови відповідає на лікування простими 
анальгетиками/НПЗП, такими як парацетамол, ібупро-
фен, аспірин чи напроксен. 

За даними літератури, ібупрофен 400 мг та ас-
пірин 500–1000 мг рекомендуються як препарати 
першої лінії при лікуванні цефалгії напруження з 
огляду на ефективність лікування, профіль безпеки 
й витрати. Меншу ефективність має парацетамол 
[30–32].

Оскільки профіль безпеки є не менш важливим кри-
терієм вибору НПЗП як засобу лікування цефалгії на-
пруження, ніж ефективність, необхідно розуміти фак-
тори, які на це можуть впливати. Вважається, що зба-
лансоване інгібування обох ізоформ циклооксигенази 
(ЦОГ) — ЦОГ-1 і ЦОГ-2 — є одним з визначальних для 
профілю безпеки. Так, селективність інгібування ЦОГ-1  
асоціюється з більшою частотою побічних ефектів з 
боку шлунково-кишкового тракту (ШКТ), селективні 
інгібітори ЦОГ-2 частіше викликають небажані явища 
з боку серцево-судинної системи (ССС). Лорноксикам 
(Ксефокам) є потужним і збалансованим інгібітором 
ЦОГ-1/ЦОГ-2. Частота побічних явищ з боку ШКТ є на 
22 % нижчою, ніж для інших НПЗП, а з боку ССС скла-
дає лише 0,5 % [36]. 

Крім того, Ксефокам має низку переваг:
— виражену протизапальну й аналгетичну актив-

ність;
— здатність стимулювати вироблення ендогенного 

динорфіну і ендорфіну, тобто впливати на центральні 
ланки патогенезу больового синдрому;

— короткий період напіввиведення (3–5 год), що 
також сприяє зниженню частоти виникнення неба-
жаних явищ, особливо з боку шлунково-кишкового 
тракту;

— при метаболізмі (у печінці під дією цитохрому 
Р450) утворюються фармакологічно неактивні мета-
боліти;

— подвійний шлях екскреції препарату (1/3 мета-
болітів виводиться через нирки, 2/3 — через шлунко-
во-кишковий тракт) знижує навантаження на органи і 
покращує переносимість, тому при легкого й помірного 
ступеня печінковій і/або ниркової недостатності корек-
ція його дози не потрібна [37].

Ксефокам має високу ефективність і добрий 
профіль безпеки. Проте при застосуванні препарату 
можливе виникнення клас-специфічних побічних 
реакцій.

Аналгетичний і протизапальний ефекти Ксефока-
му неодноразово доведені в клінічних дослідженнях, 
у тому числі його позитивний вплив при гострому й 
хронічному запальному болі різного ступеня вираже-
ності [34].

Якщо результати лікування незадовільні, рекомен-
дується додати кофеїн або рецептурні препарати (бар-
бітурати або опіати).

Призначення превентивної терапії потрібне, якщо 
біль голови є частим (˃ 2 рази на тиждень), тривалим 
(˃ 3–4 години) або спричинює тяжке нездужання.

Препаратами вибору для призначення превентивної 
терапії є:

1) трициклічні антидепресанти (амітриптилін і нор-
триптилін);
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2) селективні інгібітори зворотного захвату серото-
ніну (флуоксетин, пароксетин, тетралін);

3) інші антидепресанти (доксепін, дезипрамін, про-
триптилін, буспірон).

При лікуванні цефалгії напруження також є ефек-
тивною фізіотерапія, що включає теплові процедури, 
масаж, розтягування, релаксуючі вправи, ультразвукову 
терапію, а також транскутанну електричну нервову сти-
муляцію [17, 18].

Регулярні вправи, збалансоване харчування, адек-
ватний сон є частиною лікувальної програми болю го-
лови [19].

Висновки
З огляду на вищеописане можна сказати, що в 

основі розвитку мігрені й цефалгії напруження лежать 
подібні механізми. Для диференціальної діагностики 
кожного виду цефалгії розроблені діагностичні крите-
рії, що допоможуть практичному лікарю в установлен-
ні правильного діагнозу. Лікування обох видів цефал-
гій складається з абортивної й превентивної терапії, і 
вибір препарату є непростим завданням. Але завдяки 
наявності на даний час широкого арсеналу лікарських 
засобів для боротьби з цефалгією зменшується трива-
лість періоду головного болю й покращується якість 
життя тих, хто страждає від нього.

Конфлікт інтересів. Не заявлений.
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Migraine and tension cephalalgia
Abstract. The review deals with the issues of the diagnosis and treatment of migraine and tension cephalalgia. Treatment of both types of 
cephalalgia consists of abortive and preventive therapy.
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Мигрень и цефалгия напряжения
Резюме. В обзоре рассматриваются вопросы диагностики и лечения мигрени и цефалгии напряжения. Лечение обоих видов 
цефалгий включает абортивную и превентивную терапию.
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