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Определение и эпидемиология

Мигрень (М) — первичная форма головной бо-
ли (ГБ), проявляющаяся повторяющимися присту-
пами интенсивной односторонней ГБ, а также раз-
личным сочетанием неврологических, желудочно-
кишечных и вегетативных проявлений. По данным 
исследования глобального бремени заболеваний 
(GBD 2013 г.), М занимает 6-е место среди ведущих 
причин снижения качества жизни населения в мире 
[1].

Распространенность М в мире в среднем состав-
ляет 14%, она чаще встречается у женщин [2]. По 
данным российского популяционного исследова-
ния, распространенность М в РФ за один год соста-
вила 20,8%, что существенно превышает мировые 
показатели [3]. В исследовании, проведенном в 
Уральском регионе в трех социальных группах, рас-
пространенность М в течение года составила 15,9% 
(13,5% для М без ауры и 2,4% для М с аурой) [4]. За-
траты, связанные с М, в Российской Федерации со-
ставляют около 1 триллиона руб. в год и в основном 
определяются непрямыми затратами вследствие 
снижения производительности труда и временной 
нетрудоспособности [5].

Обычно М впервые проявляется в возрасте от 10 
до 20 лет, в 30—45 лет частота и интенсивность при-
ступов М достигает максимума, после 55—60 М, как 
правило, прекращается. У некоторых пациентов ти-
пичные приступы М сохраняются и после 50 лет 
[6—9].

Классификация

В соответствии с Международной классифика-
цией расстройств, сопровождающихся головной и 
лицевой болью (Международная классификация го-
ловной боли, МКГБ-3 бета, 2013)1, М относится к 
первичным (доброкачественным) цефалгиям, кото-
рые не связаны с органическим поражением голов-
ного мозга, мозговых сосудов и других структур, 
расположенных в области головы и шеи [10].

В МКГБ-3 выделяют три основные формы М: 
М без ауры, М с аурой, хроническую М (ХМ), а так-
же осложнения М, возможную М и эпизодические 
синдромы, которые могут сочетаться с М (табл. 1).

В приступе М выделяют 4 стадии, которые раз-
виваются в характерной последовательности: про-
дром (предвестники ГБ), аура (если есть), стадия 
головной боли, постдром (стадия разрешения) [11]. 
Необходимо отметить, что не при всех приступах М 
проявляются все стадии [12].

Продром (предвестники ГБ), который отмечают 
примерно 50% пациентов, возникает перед присту-

пом ГБ (за несколько часов или за 1—2 дня) и про-
является раздражительностью, ухудшением настро-
ения, общей слабостью или, напротив, повышени-
ем активности и аппетита, жаждой и задержкой 
жидкости, напряжением мышц затылка и шеи и др.

Мигренозная аура — комплекс локальных полно-
стью обратимых неврологических симптомов, воз-
никающий непосредственно перед приступом ГБ 
или в ее начале, проявляется чаще зрительными 
(выпадение участков зрения, яркие вспышки или 
цветные зигзагообразные линии), чувствительными 
(покалывание, онемение с характерным распро-
странением, «маршем» от пальцев вверх по руке и до 
лица), реже двигательными и речевыми нарушения-
ми, которые постепенно нарастают в течение 5— 
20 мин и сохраняются не более 60 мин. ГБ начинает-
ся в конце ауры, либо в течение 1 ч после ее оконча-
ния. По этому признаку различают М без ауры и М с 
аурой. Не следует путать мигренозную ауру с про-
дромом.

Стадия ГБ проявляется интенсивной пульсиру-
ющей односторонней (чаще в лобно-височной об-
ласти или половине головы, но может быть двусто-
ронней) головной болью, усиливающейся при 
обычной физической нагрузке, сопровождающейся 
тошнотой, реже рвотой, повышенной чувствитель-
ностью к свету и звукам; длительностью болевой фа-
зы без лечения или при неэффективном лечении — 
от 4 до 72 ч.

Таблица 1. Классификация мигрени по МКГБ-3 бета, 2013 г. [10]
1.1. Мигрень без ауры
1.2. Мигрень с аурой
1.2.1. Мигрень с типичной аурой
1.2.1.1. Типичная аура с ГБ
1.2.1.2. Типичная аура без ГБ
1.2.2. Мигрень со стволовой аурой
1.2.3. Гемиплегическая мигрень
1.2.3.1. Семейная гемиплегическая мигрень (СГМ)
1.2.3.1.1. СГМ 1-го типа
1.2.3.1.2. СГМ 2-го типа
1.2.3.1.3. СГМ 3-го типа
1.2.3.1.4. СГМ (с мутациями в других локусах)
1.2.3.2. Спорадическая гемиплегическая мигрень
1.2.4. Ретинальная мигрень
1.3. Хроническая мигрень
1.4. Осложнения мигрени
1.4.1. Мигренозный статус
1.4.2. Персистирующая аура без инфаркта
1.4.3. Мигренозный инфаркт
1.4.4. Эпилептический приступ, вызванный мигренозной аурой
1.5. Возможная мигрень
1.5.1. Возможная мигрень без ауры
1.5.2. Возможная мигрень с аурой
1.6. Эпизодические синдромы, которые могут сочетаться с мигре-
нью
1.6.1. Повторяющиеся желудочно-кишечные нарушения
1.6.1.1. Синдром циклической рвоты
1.6.1.2. Абдоминальная мигрень
1.6.2. Доброкачественное пароксизмальное головокружение
1.6.3. Доброкачественный пароксизмальный тортиколис

1С полной версией МКГБ-3 бета можно ознакомиться на сайтах 
Российского общества по изучению ГБ (РОИГБ) www.headache-
society.ru, Российского общества по изучению боли (РОИБ) www.
painrussia.ru, www.paininfo.ru и Международного общества ГБ 
www.ihs-headache.org.
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Постдром возникает после стихания ГБ, прояв-
ляется усталостью, бледностью кожи, зевотой, за-
труднением концентрации внимания, нередко раз-
дражительностью и может длиться до 2 сут.

Наиболее часто встречаются М без ауры (до 80% 
случаев) и М с аурой (до 20% случаев), диагностиче-
ские критерии которых в соответствии с МКГБ- 
3 бета приведены в табл. 2а и 2б.

1.1. М без ауры (ранее простая М) проявляется 
повторяющимися приступами с описанными выше 
типичными характеристиками ГБ и сопутствующи-
ми симптомами.

1.2. М с аурой (ранее классическая М) характери-
зуется наличием ауры, за которой следует фаза ГБ. 
Аура чаще представлена односторонними, полно-
стью обратимыми зрительными, реже чувствитель-
ными и другими церебральными симптомами (на-
пример, нарушение речи), которые развиваются по-
степенно в среднем за 10—30 мин до фазы ГБ и/или 
сопровождают ее. При этом ГБ и сопутствующие 
симптомы соответствуют критериям М без ауры (пп. 
В, С, D табл. 2а). В МКГБ-3 бета  выделяют четыре 
подтипа М с аурой: М с типичной аурой, М со ство-
ловой аурой, гемиплегическую и ретинальную М.

1.2.1. М с типичной аурой2. Аура представлена 
зрительными и/или чувствительными и/или рече-

выми нарушениями, но без мышечной слабости; с 
постепенным развитием и длительностью каждого 
симптома не более 1 ч.

1.2.2. М со стволовой аурой (ранее М базилярного 
типа, базилярная М). Отличается стволовыми сим-
птомами ауры (дизартрия, головокружение, шум в 
ушах, гипоакузия, диплопия, атаксия, снижение 
уровня сознания), но без мышечной слабости. При 
этом почти всегда присутствуют симптомы типич-
ной ауры.

1.2.3. Гемиплегическая М. Аура характеризуется 
полностью обратимой мышечной слабостью и сим-
птомами типичной ауры; возможны стволовые сим-
птомы. Выделяют спорадическую и семейную геми-
плегическую М (4 типа — в зависимости от вида ге-
на, в котором обнаружена мутация CACNA1A, 
ATP1A2, SCN1A и с мутациями в других генах).

1.2.4. Ретинальная М. Аура проявляется моноку-
лярным расстройством зрения в виде сцинтилляций 
(мерцания), скотомы, слепоты.

1.3. Хроническая М (ранее трансформированная 
М). Проявляется ежедневной или почти ежеднев-
ной ГБ (более 15 дней в месяц на протяжении более 
3 мес), из которых мигренозной ГБ (см. табл. 2а) со-
ответствуют не менее 8 дней в месяц; может разви-
ваться как у пациентов с М без ауры, так и с аурой 
(табл. 3а). Важный вспомогательный критерий диа-
гноза ХМ — наличие типичных приступов эпизоди-
ческой М в начале заболевания (критерий В).

Таблица 2а. Диагностические критерии М без ауры [10]
А. По меньшей мере 5 приступов, отвечающих критериям В—D
В. Продолжительность приступов 4—72 ч (без лечения или при неэффективном лечении)
С. ГБ имеет как минимум 2 из следующих характеристик:

1) односторонняя локализация
2) пульсирующий характер
3) интенсивность боли от средней до тяжелой
4) ГБ ухудшается от обычной физической активности или требует прекращения обычной физической активности (например, 
ходьба, подъем по лестнице)

D. ГБ сопровождается как минимум одним их следующих симптомов:
1) тошнота и/или рвота
2) фототфобия и фонофобия

Е. ГБ не соответствует в большей степени другому диагнозу из МКГБ-3 бета

Таблица 2б. Диагностические критерии М с аурой [10]
А. По меньшей мере 2 приступа, отвечающих критериям В и С
В. Один или более из следующих полностью обратимых симптомов ауры:

1) зрительные
2) сенсорные
3) речевые и/или связанные с языком
4) двигательные
5) стволовые
6) ретинальные

С. Две или более из следующих характеристик:
1) один или более симптомов ауры постепенно развиваются в течение 5 мин и более, и/или 2 и более симптомов возникающих 
последовательно
2) каждый симптом ауры продолжается 5—60 мин
3) один и более симптомов ауры является односторонним
4) аура сопровождается головной болью или головная боль возникает в течение 60 мин после ауры

D. ГБ не соответствует в большей степени другому диагнозу из МКГБ-3 бета

2Если на протяжении типичной ауры или после нее не возникает 
ГБ, то такой подтип классифицируется как «Типичная аура без ГБ».
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ХМ и лекарственный абузус. При бесконтроль-
ном и частом применении анальгетиков, препара-
тов эрготамина и триптанов у пациентов с М воз-
можно формирование лекарственно-индуцированной 
ГБ (ЛИГБ, или абузусная ГБ) [13—15]. ЛИГБ харак-
теризуется возникновением ГБ в течение 15 и более 
дней в месяц на протяжении более 3 мес при избы-
точном применении любых средств для купирова-
ния ГБ и обычно облегчается после отмены «вино-
вного» обезболивающего препарата. Наибольшее 
клиническое значение в России имеет ГБ при избы-
точном применении простых анальгетиков/НПВС 
и комбинированных анальгетиков [13, 14, 16, 17].

Для диагностики ЛИГБ главным диагностиче-
ским критерием является «число дней в месяц с 
приемом обезболивающих» (≥15 дней в месяц для 
простых анальгетиков/НПВС и ≥10 дней для трип-
танов, комбинированных анальгетиков, произво-
дных эрготамина и опиатов). Одним из характерных 
симптомов ЛИГБ является пробуждение пациента 
от ГБ в ночное время и потребность принять очеред-
ную дозу анальгетика. При выполнении критериев 
ЛИГБ у пациента с ХМ следует установить двойной 
диагноз, например: «Хроническая М. Лекарствен-
но-индуцированная ГБ, связанная с применением 
комбинированных анальгетиков и триптанов».

1.4. Осложнения М. Выделяют четыре осложне-
ния М [10].

1.4.1. Мигренозный статус. Изнуряющий при-
ступ М, длящийся более 72 ч, возникающий у паци-
ента с М без ауры и/или М с аурой, когда длительная 
ГБ и/или сопутствующие симптомы обессиливают 
пациента.

1.4.2. Персистирующая аура без инфаркта. У па-
циента с М с аурой симптомы ауры сохраняются в 
течение одной недели и более, при этом нейровизу-
ализационные исследования не выявляют инфар-
кта.

1.4.3. Мигренозный инфаркт. У пациента с М с 
аурой во время мигренозного приступа один или не-
сколько симптомов ауры сохраняются более 60 мин, 
при этом нейровизуализационные исследования 
выявляют ишемический инфаркт в зоне, соответ-
ствующей клиническим симптомам ауры.

1.4.4. Эпилептический приступ, вызванный мигре-
нозной аурой. У пациента с М с аурой во время или в 
течение 1 ч после приступа М с аурой возникает 

эпилептичекий приступ. В литературе иногда обо-
значается как мигрень-эпилепсия (мигралепсия).

1.5. Возможная М. Приступ ГБ отвечает всем 
диагностическим критериям М без ауры (см. табл. 
2а) или М с аурой (табл. 2б), кроме одного. В подоб-
ной ситуации следует провести дополнительные об-
следования для исключения симптоматического ха-
рактера М.

1.6. Эпизодические синдромы, которые могут со-
четаться с М (ранее — детские периодические син-
дромы, периодические синдромы детства). Раздел 
включает три группы синдромов.

1.6.1. Повторяющиеся желудочно-кишечные нару-
шения, к которым относятся 1.6.1.1. Синдром ци-
клической рвоты (повторяющиеся с предсказуемой 
периодичностью эпизоды стереотипных приступов 
интенсивной тошноты и многократной рвоты) и 
1.6.1.2. Абдоминальная М (повторяющиеся присту-
пы умеренной или тяжелой боли в животе в сочета-
нии с вазомоторными симптомами (бледность), 
тошнотой и рвотой, при полном отсутствие симпто-
мов в межприступный период (МПП)).

1.6.2. Доброкачественное пароксизмальное голово-
кружение. Повторяющиеся кратковременные, вне-
запно возникающие и спонтанно регрессирующие 
приступы головокружения; в МПП дети здоровы.

1.6.3. Доброкачественный пароксизмальный тор-
тиколис. Повторяющиеся эпизоды наклона головы 
в одну сторону с легкой ротацией или без нее и ре-
грессирующие спонтанно; возникают у детей перво-
го года жизни; нормальный неврологический статус 
в МПП.

Провоцирующие факторы

Приступ М может провоцироваться рядом эндо-
генных и экзогенных факторов, возможно сочета-
нием нескольких триггеров [18—24] (табл. 3б).

Диагностика

Диагностика М является исключительно клини-
ческой и основана на данных анамнеза, тщательном 
анализе характеристик ГБ и их соответствии диа-
гностическим критериям МКГБ. Диагностическую 
ценность имеет дневник ГБ, который позволяет от-
личить приступ М от приступа ГБН и других ГБ; 
уточнить частоту М (ГБ≤15 дней/мес — эпизодиче-
ская мигрень /эпизодические приступы М без ауры 

Таблица 3а. Диагностические критерии хронической М [10]
А. ГБ (мигренеподобная и/или по типу ГБН) ≥15 дней в месяц ≥3 мес, отвечающая критериям В и С
В. В анамнезе ≥5 приступов М без ауры (1.1 по критериям B—D) и/или М с аурой (1.2 по критериям B-С)
С. ≥8 дней в месяц в течение ≥3 мес соответствует одному или более из следующих критериев:
— М без ауры (1.1 по критериям C и D) (см. табл. 2а)
— М с аурой (1.2 по критериям B и С) (см. табл. 2б)
— по мнению пациента — имелся приступ М, прерванный или облегчаемый триптаном или препаратом эрготамина
D. ГБ не соответствует в большей степени другому диагнозу из МКГБ-3 бета
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или М с аурой; ГБ≥15 дней/мес — хроническая ми-
грень), а также выявить злоупотребление обезболи-
вающими препаратами (лекарственный абузус) 
[25—30]

При расспросе пациентов с М следует обратить 
внимание на возможные коморбидные нарушения, 
которые существенно нарушают качество жизни па-
циентов в межприступном периоде, способствуют 
хронизации М и требуют лечения. Наиболее частые 
коморбидные нарушения: депрессия, тревожно-фо-
бические расстройства (в том числе панические ата-
ки), нарушение ночного сна, эпизодические ГБН, 
лекарственный абузус, другие болевые синдромы 
[12, 17, 30, 31, 32. 33]. Выраженные психические на-
рушения и лекарственный абузус — показание для 
перенаправления пациента к цефалгологу (специа-
листу по диагностике и лечению ГБ).

Объективный осмотр. Как правило, в соматиче-
ском и неврологическом статусе не выявляется ни-
каких органических изменений. При их обнаруже-
нии следует провести дополнительные обследова-
ния для исключения симптоматической природы 
ГБ (табл. 4, 5).

Дополнительные исследования. У пациентов с М, 
как и при других первичных ГБ, большинство мето-

дов исследования (ЭЭГ, УЗДГ и ДС сосудов головы 
и шеи, рентгенография черепа, МРТ/ КТ3, исследо-
вание глазного дна) неинформативны; их проведе-
ние нецелесообразно, поскольку ни один из мето-
дов не выявляет специфических для М изменений.

Лабораторные и инструментальные исследова-
ния должны проводиться только при подозрении на 
симптоматический характер ГБ в следующих случа-
ях: нетипичная клиническая картина, изменения в 
неврологическом статусе или наличие «сигналов 
опасности» [26, 34—38] (табл. 4).

Диагностический алгоритм пациентов с жало-
бой на ГБ приведен на рисунке. В типичных случаях 
при соответствии клинической картины диагности-
ческим критериям М и при отсутствии подозрений 
на симптоматический характер ГБ следует устано-

Таблица 3б. Факторы, провоцирующие приступ М
Диетические: голод, нерегулярность прима пищи, отложенный, пропущенный или недостаточный прием пищи, некоторые продук-
ты (сыр, шоколад, орехи, копчености, куриная печень, авокадо, цитрусы, продукты, содержащие кофеин или отказ от их регулярно-
го приема, обезвоживание)
Алкоголь (особенно красное вино)
Гормональные: менструация, овуляция, заместительная гормональная терапия эстрогенами, комбинированные оральные контра-
цептивы
Психологические: стресс, тревога, депрессия, усталость, расслабление после стресса
Погодные изменения
Физическая нагрузка
Недостаток или избыток ночного сна
Другие: духота, обонятельные, зрительные стимулы (яркий или мерцающий свет), шум, пребывание на высоте, вестибулярные на-
грузки, авиаперелеты с пересечением нескольких временных поясов, сексуальная активность

Таблица 4. Перечень настораживающих симптомов («сигналов опасности») у пациентов с ГБ [26, 34, 37—39]

ГБ, впервые возникшая после 50 лет, или ГБ, изменившая свое течение
«Громоподобная ГБ» (ГБ нарастающая до 10 баллов по ВАШ за 1—2 с)
Строго односторонняя ГБ
Прогрессивно ухудшающаяся ГБ без ремиссий
Внезапно возникшая, необычная для пациента ГБ
Атипичная мигренозная аура (с необычными зрительными, сенсорными или двигательными нарушениями и/ или продолжительно-
стью >1 ч)
Изменения сознания (оглушенность, спутанность, амнезия) или психические нарушения (бред, галлюцинации и др.)
Очаговые неврологические знаки, симптомы системного заболевания (повышение температуры тела, кожная сыпь, ригидность 
мышц шеи, артралгии, миалгии) 
Признаки внутричерепной гипертензии (усиление ГБ при кашле и физическом напряжении), утренние ГБ
Отек диска зрительного нерва
ВИЧ-инфекция, онкологическое, эндокринное и др. системное заболевание или травма головы в анамнезе
Дебют ГБ во время беременности или в послеродовом периоде
Неэффективность адекватного лечения

3При проведении стандартной МРТ у пациентов с М (чаще при М 
с аурой) могут выявляться единичные гиперинтенсивные очаги 
в белом веществе головного мозга, которые нередко ошибочно 
трактуются как проявления «сосудистого поражения мозга» или 
демиелинизирующего заболевания. Предполагают, что к форми-
рованию этих очагов могут приводить преходящие нарушения 
перфузии на стороне ГБ, возникающие при повторных присту-
пах М [40—44]. В настоящее время показано, что данные очаги не 
имеют клинического значения.
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вить диагноз одной из форм М, при необходимости 
включить в диагноз актуальные коморбидные нару-

шения и сразу, без дополнительных обследований, 
назначить пациенту лечение [36, 38, 45—47].

Таблица 5. Перечень заболеваний, с которыми необходимо дифференцировать М [18, 22, 26, 33, 34]

Первичные ГБ:
напряжения
кластерная (пучковая)
хроническая пароксизмальная гемикрания
гемикрания континуа
новая ежедневная персистирующая

Вторичные ГБ:
гигантоклеточный артериит
ТИА (транзиторная ишемическая атака) и инсульт
диссекция (расслоение) артерий, аневризма и артерио-венозная мальформация
церебральный венозный тромбоз
опухоль головного мозга 
субарахноидальное кровоизлияние
антифосфолипидный синдром, тромбофилии
эпилепсия (если после эпилептического приступа возникает мигренеподобная ГБ)
синдромы MELAS (митохондриальная энцефаломиопатия с лактатацидозом и инсультоподобными эпизодами) и CADASIL 
(церебральная аутосомно-доминантная артериопатия с субкортикальными инфарктами и лейкоэнцефалопатией)
цервикогенная ГБ

Соответствие критериям М 

(МКГБ-3 бета, 2013) 

Нет «сигналов опасности» 

Пациент с жалобой на ГБ 

Клиническая диагностика  

(жалобы, анамнез, наследственность, 

триггеры ГБ, неврологический осмотр) 

ДА НЕТ 

Установление диагноза  

М (форма М + КН) 

Дифференциальная диагностика 

(параклинические методы для 

исключения симптоматической ГБ) 

 

Поведенческая терапия 

Лечение приступов и КН 

Профилактика М и КН 
Выполнение критериев 

вторичной ГБ  
(МКГБ-3 бета, 2013) 

ДА 

 НЕТ 

Лечение выявленного 

причинного заболевания 

(междисциплинарный подход) 

Алгоритм диагностики и ведения пациента с жалобой на головную боль.
Примечание.КН — коморбидные нарушения.
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При постановке диагноза следует опираться на 
диагностические критерии М и использовать терми-
нологию МКГБ-3 бета [10, 48]. Установление вместо 
диагноза «мигрень» ложных «органических» диагно-
зов (дисциркуляторная энцефалопатия, остеохон-
дроз позвоночника, вегетососудистая дистония с це-
фалгическим синдромом, гипертензионно-гидроце-
фальный синдром, ГБ, связанная с артериальной ги-
пертензией, посттравматическая ГБ и др.) является 
ошибкой, приводит к неправильному лечению и про-
грессированию (хронизации) М [18, 49].

Сопутствующие формы ГБ и значимые комор-
бидные нарушения также вносятся в диагноз, напри-
мер: 1. Мигрень без ауры. Эпизодическая головная 
боль напряжения. 2. Мигрень со стволовой аурой. 
Хроническая ишемия мозга. 3. Мигрень с аурой. 
Смешанное тревожно-депрессивное расстройство.

Дифференциальная диагностика М

Приступ М часто приходится дифференциро-
вать с приступом эпизодической ГБН, реже — с 
приступом кластерной ГБ, хронической пароксиз-
мальной гемикрании, цервикогенной ГБ и эпизода-
ми ГБ при цереброваскулярных заболеваниях (ин-
сульт, артериовенозные мальформации, расслоение 
внутренней сонной и позвоночной артерий, цере-
бральный венозный тромбоз, синдромы MELAS и 
CADASIL); мигренозную ауру — с транзиторной 
ишемической атакой (см. табл. 5). Необходимо под-
черкнуть, что при малейшем подозрении на симпто-
матический характер ГБ (нетипичное течение М, 
наличие неврологических нарушений в статусе, от-
клонений лабораторных показателей и других «сиг-
налов опасности») необходимо провести тщатель-
ное обследование пациента с целью уточнения при-
чины мигренеподобных цефалгий [30, 37, 39].

У пациентов с ХМ следует проводить дифферен-
циальную диагностику с хронической ГБН, а также 
новой ежедневной персистирующей ГБ и гемикра-
нией континуа.

Часто вызывает затруднения дифференциальная 
диагностика ХМ и хронической ГБН, а также ЛИГБ 
[50—52]. Эти затруднения связаны с наличием ГБН-
подобной «фоновой» боли наряду с частыми при-
ступами М у пациентов с ХМ [30, 53]. В этом случае 
следует опираться на данные раннего анамнеза: у 
пациентов с ХМ в отличие от хронической ГБН в 
начале заболевания отмечаются типичные присту-
пы эпизодической М и другие характерные для М 
признаки (наследственный анамнез, типичные ми-
гренозные триггеры, облегчение ГБ во время бере-
менности), а также особенности клинических про-
явлений на момент обращения к врачу по поводу 
хронической ежедневной ГБ: большинство дней с 
ГБ представлены типичными приступами М.

ЛИГБ напоминает ГБН и проявляется тупой бо-
лью во всей голове давящего или сжимающего ха-

рактера незначительной или умеренной интенсив-
ности в течение ≥15 дней в месяц на протяжении ≥3 
мес, которая существенно облегчается после отме-
ны препаратов злоупотребления. Наибольшая ин-
тенсивность боли при ЛИГБ отмечается, как прави-
ло, в утренние часы, иногда способствует пробужде-
нию пациентов во время  ночного сна (ГБ отмены), 
вынуждая принимать обезболивающий препарат. 
Типичны жалобы на ощущения усталости, дурноты, 
снижение работоспособности, трудности концен-
трации внимания, раздражительность, нарушение 
сна. Страх появления или нарастания боли приво-
дит к приему анальгетиков «впрок», что способству-
ет усилению абузуса [13].

Необходимо отметить, что у одного пациента М 
может сочетаться с другими типами первичных 
(ГБН; ГБ, связанная с физической или сексуальной 
активностью; ГБ, связанная с холодовыми стимула-
ми и др.) и вторичных (ЛИГБ; цервикогенная ГБ; 
ГБ, связанная с дисфункцией височно-нижнече-
люстного сустава и др.) цефалгий. В подобных слу-
чаях рекомендовано все эти формы отразить в диа-
гнозе, например «Мигрень без ауры. Эпизодическая 
ГБН с дисфункцией перикраниальных мышц» или 
«Хроническая мигрень. Лекарственно-индуциро-
ванная ГБ, связанная с применением триптанов. 
ГБ, связанная дисфункцией височно-нижнечелюст-
ных суставов».

Этиология и патогенез

У 60—70% больных М имеет наследственный ха-
рактер [11, 54—56]. Показано, что для пациентов с 
М характерна повышенная возбудимость нейронов 
коры головного мозга и спинномозгового ядра трой-
ничного нерва, усиливающаяся при воздействии 
эндогенных и экзогенных мигренозных триггеров. 
В основе мигренозной ГБ лежат нейрогенное воспа-
ление и вторичная вазодилатация, развивающиеся 
вследствие выделения из периваскулярных волокон 
тройничного нерва болевых пептидов-вазодилата-
торов (в том числе кальциотонин-ген-связанного 
пептида (CGRP) и активация болевых рецепторов 
стенок сосудов (в первую очередь сосудов твердой 
мозговой оболочки). Болевые импульсы поступают 
в сенсорную кору головного мозга, что формирует 
ощущение пульсирующей боли [13, 22, 49, 57, 58].

Механизм мигренозной ауры связывают с рас-
пространением в направлении от зрительной коры к 
соматосенсорной и лобно-височной областям вол-
ны деполяризации нейронов (распространяющаяся 
корковая депрессия (РКД), скорость и топография 
которой определяют темп, характер и последова-
тельность симптомов ауры.

Лечение

Лечение М в первую очередь направлено на об-
легчение течения заболевания (приступов ГБ и 
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межприступного периода), улучшение качества 
жизни пациентов и предотвращение хронизации 
заболевания. Лечение М включает: 1) купирование 
болевого приступа; 2) профилактическую терапию; 
3) обучение пациента (поведенческая терапия) [26, 
49, 59, 60].

Лечение пациентов с неосложненной М может 
осуществляться на этапе первичной помощи как не-
врологом, так и врачом общего профиля. Пациенты 
с тяжелым течением М, в том числе с ХМ, множе-
ственными КН, лекарственным абузусом должны 
наблюдаться в специализированных центрах ГБ [26, 
34, 61, 62, 63].

Лечение приступа направлено на уменьшение 
интенсивности, длительности болевого эпизода и 
сопутствующих симптомов, а также на улучшенение 
общего состояния пациента. Для купирования при-
ступа М используются анальгетики и/или НПВС 
(предпочтительно не комбинированные), трипта-
ны, реже эрготаминсодержащие препараты [34, 51, 
64—71] (табл. 6а—6в). Лечение приступа следует на-
чинать как можно раньше (в течение первых 30 мин 
приступа). У пациентов с непродолжительным 
анамнезом М и легкими приступами хороший эф-
фект оказывают простые анальгетики (таблица 6а).

Допустимо использование монокомпонентных 
анальгетиков не более 14 дней в месяц, чтобы избе-

жать развития ЛИГБ. Из-за высокого риска ЛИГБ 
применение комбинированных анальгетиков, со-
держащих кофеин, кодеин и барбитураты, необхо-
димо ограничивать (не более 9 дней в месяц), а у па-
циентов с частотой болевых эпизодов 5 и более в 
месяц прием препаратов данной группы не реко-
мендуется. В связи с риском агранулоцитоза не ре-
комендовано применение препаратов, содержащих 
метамизол натрия (анальгин).

У ряда пациентов может быть эффективен (не-
достаточный уровень доказательности) лорнокси-
кам (ксефокам) в дозе 8 мг в начале приступа М 
(включен в российский стандарт первичной меди-
ко-санитарной помощи при М) [72].

При выраженной тошноте и рвоте за 10—15 мин 
до приема анальгетиков целесообразно использова-
ние противорвотных средств, которые уменьшают 
гастростаз и улучшают всасывание обезболивающих 
препаратов (табл. 6б) [73—75].

Наибольшей эффективностью и высоким уров-
нем доказательности (А) обладают специфические 
препараты агонисты серотониновых рецепторов ти-
па 5HT1 триптаны (табл. 6в), показанием к примене-
нию которых является купирование приступа М [49, 
76—82]. Триптаны обладают преимуществом у па-
циентов с исходно тяжелыми приступами и выра-
женной дезадаптацией, а также при длительном 

Таблица 6а. Анальгетики, обладающие доказанной эффективностью в купировании приступа М

Препарат Доза, мг Уровень рекомендаций Комментарии
Ацетилсалициловая кислота (АСК) 1000 внутрь А Гастроэнтерологические побочные эффекты

1000 внутривенно А Риск кровотечения
Ибупрофен 200—800 внутрь А Такие же, как и для АСК
Напроксен 500—1000 внутрь А То же
Диклофенак 50—100 внутрь А Включая диклофенак-К
Парацетамол 1000 внутрь А При частом применении может вызывать 

почечную и печеночную недостаточность1000 ректально А

Таблица 6б. Противорвотные средства, рекомендованные для использования во время мигренозного приступа

Препарат Доза, мг Уровень рекомендаций Комментарии
Метоклопрамид 10—20 внутрь В Побочные эффекты: дискинезия; противо-

показан детям и беременным; обладает 
также анальгетическим действием 

20 ректально
10, внутримышеч-
но, внутривенно, 
подкожно

Домперидон 20—30 внутрь В Побочные эффекты менее выражены, чем 
у метоклопрамида; может использоваться у 
детей

Таблица 6в. Триптаны, зарегистрированные в РФ

Препарат Доза, мг Уровень рекомендаций
Суматриптан Таблетки 50, 100

Назальный спрей; суппозитории 25
А

Элетриптан Таблетки 40 А
Золмитриптан Таблетки 2,5 А
Наратриптан Таблетки 2,5 А
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анамнезе М, когда эффективность анальгетиков су-
щественно снижается.

При М без ауры триптаны следует принимать в 
начале приступа (в первые 30 мин), при М с аурой 
— в конце фазы ауры/в самом начале фазы ГБ. При 
неэффективности одних триптанов следует пробо-
вать другие, однако для оценки эффективности 
каждого триптана препарат нужно использовать как 
минимум в течение 3 приступов [38, 49, 66, 83]. При 
регулярном приеме одного или более триптанов ≥10 
дней в месяц на протяжении ≥ 3 мес высок риск раз-
вития абузусной (триптановой) ГБ.

Одним из наиболее эффективных триптанов по-
следнего поколения, обладающих наибольшей кар-
диобезопасностью в связи минимальным констрик-
торным действием на коронарные артерии является 
элетриптан (релпакс). По данным российского мно-
гоцентрового открытого исследования [67] терапев-
тический эффект элетриптана развивается уже через 
30 минут, а спустя 4 ч после приема препарата (в до-
зе 40 мг при первых признаках ГБ) 93% пациентов 
отметили полное купирование как ГБ, так и сопут-
ствующих симптомов (тошнота/рвота, фоно- и фо-
тофобии); 97% пациентов оценили переносимость 
релпакса как хорошую и удовлетворительную. Низ-
кий процент характерных для триптанов побочных 
эффектов (в первую очередь неприятное ощущение 
спазма в грудной клетке) обусловлено тем, что по 
сравнению с другими препаратами этого класса эле-
триптан обладает минимальным констрикторным 
действием на коронарные артерии. Релпакс может 
рассматриваться как препарат выбора для купирова-
ния приступов М у немолодых пациентов с началь-
ными признаками сердечно-сосудистых наруше-
ний.

Противопоказания для назначения триптанов 
связаны с их потенциальным констрикторным дей-
ствием на артерии: ишемическая болезнь сердца 
(в том числе инфаркт миокарда и постинфарктный 
кардиосклероз), окклюзирующие заболевания пе-
риферических сосудов, инсульт или транзиторная 
ишемическая атака в анамнезе.

Меньшей эффективностью и безопасностью об-
ладают производные эрготамина (алкалоиды спо-
рыньи), в том числе в виде комбинированных 
средств [83, 84].

Профилактическое лечение показано пациентам 
с частой эпизодической и хронической формами М. 
Превентивное лечение направлено на снижение ча-
стоты и тяжести приступов, преодоление злоупотреб
ления лекарственными препаратами для купирова-
ния ГБ, лечение коморбидных нарушений и повы-
шение качества жизни пациентов и рекомендуется в 
следующих случаях [12, 26, 74, 85—90]:

— ≥3 интенсивных приступа М в течение месяца 
и ≥8 дней в месяц с ГБ при адекватном купировании 
приступов М;

— тяжелые и пролонгированные ауры, даже при 
небольшой частоте приступов М;

— неэффективность или плохая переносимость 
препаратов для купирования приступов;

— хроническая М (число дней с ГБ ≥15 в месяц);
— выраженные коморбидные нарушения (де-

прессия, тревожные расстройства, лекарственный 
абузус и др.) [31, 91];

— подтипы М, представляющие риск в отноше-
нии повреждения мозга (инсульт): мигренозный 
инфаркт или мигренозный статус в анамнезе, М со 
стволовой аурой, гемиплегическая М;

— пациент сам предпочитает превентивную те-
рапию для облегчения течения М и восстановления 
качества жизни.

Профилактическое лечение считается эффек-
тивным, если в течение 3 мес терапии число дней с 
ГБ уменьшается на 50% и более от исходного уровня 
[91—96] (табл. 7).

Принципы профилактического лекарственного 
лечения М [22, 70]:

Продолжительность курсового лечения — от 3 
до 12 мес (в среднем 4—6 мес при М с эпизодически-
ми приступами, 12 мес — при ХМ), затем делают по-
пытку постепенной отмены препарата(ов) или сни-
жают их дозировку.

Лечение начинают с монотерапии препаратом с 
доказанной эффективностью; при недостаточной 
эффективности монотерапии более действенным 
может быть сочетание 2 или даже 3 препаратов раз-
ных фармакологических групп также с доказанной 
эффективностью, начиная с минимальных реко-
мендованных доз.

При выборе профилактического средства следу-
ет принимать во внимание сопутствующие/комор-
бидные заболевания. Предпочтителен выбор препа-
рата, который также эффективен при лечении со-
путствующей патологии (например, бета-блокатор у 
пациента с М и артериальной гипертензией, анти-
депрессант у пациента с М и коморбидной депрес-
сией).

Прием препарата необходимо начинать с мини-
мальной дозы, наращивая ее до адекватной терапев-
тической в течение достаточного для развития кли-
нического эффекта времени (начальный эффект 
обычно достигается через 1 мес лечения в адекват-
ной дозе, максимальный — через 2—3 мес) или до 
появления побочных эффектов.

Для минимизации побочных эффектов целесо
образно медленное увеличение дозы.

Если лечебный эффект не получен в течение 
2—3 мес терапии, то препарат заменяют на другой 
или на комбинацию лекарственных средств.

Необходимо избегать ситуаций, приводящих к 
избыточному применению обезболивающих препа-
ратов: вследствие недостаточно эффективной про-
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филактики (в силу неправильно подобранного пре-
парата или его недостаточной дозы) и/или влияния 
терапии сопутствующего заболевания (например, 
прием НПВС в связи с сопутствующей болью в спи-
не может увеличить лекарственный абузус и способ-
ствовать хронизации М).

Для повышения эффективности лечения паци-
енты должны выполнять рекомендации по модифи-
кации образа жизни — исключение потенциальных 
триггеров приступов М и факторов хронизации за-
болевания (злоупотребление анальгетиками, стресс, 
избыточное употребление кофеина).

У пациентов с эпизодическими приступами М 
эффективностью (уровень А) обладают бета-блока-
торы (метопролол, пропранолол), кандесартан, 
ПЭП (вальпроевая кислота, топирамат); а также 
антидепрессанты (амитриптилин и венлафаксин) 
(уровень В) [12, 26, 28, 35, 64, 86, 94, 97—100]. Мень-
шей эффективностью (уровень С) обладают ацетил-
салициловая кислота, рибофлавин, коэнзим Q10, 
габапентин и другие средства (табл. 7). Например, 
особая лекарственная форма коэнзима Q10, прони-
кающая через гематоэнцефалический барьер, обла-
дает умеренным профилактическим действием 
(уровень С) при продолжительном приеме от 3 до 4 
мес (препарат идебенон (нобен) в дозе 60—90 мг в 
сутки) [12, 20, 28, 74, 81].

Селективные ингибиторы обратного захвата се-
ротонина (пароксетин, флуоксетин, циталопрам, 

эсциталопрам, сертралин и др.) не имеют доказа-
тельной базы в профилактике М, но могут приме-
няться для коррекции сопутствующих психических 
нарушений (тревожно-депрессивные расстройства, 
панические атаки, генерализованное тревожное 
расстройство) [28, 101].

Немедикаментозные методы. Умеренной эффек-
тивностью (уровень доказательности В—С) облада-
ют биологическая обратная связь (БОС) и когни-
тивно-поведенческая терапия (КПТ), направлен-
ные на преодоление стресса, коррекцию болевого 
поведения, обучение психологической и мышечной 
релаксации [12, 70, 75, 102—105]. КПТ в первую оче-
редь показана пациентам с эмоционально-личност-
ными, соматоформными и сенесто-ипохондриче-
скими расстройствами; в тяжелых случаях показана 
консультация и наблюдение психиатра.

Пациентам с М и выраженной дисфункцией пе-
рикраниальных мышц рекомендованы постизоме-
трическая релаксация, массаж воротниковой зоны, 
мануальная терапия, лечебная гимнастика, игло-
рефлексотерапия (уровень С) [103]. Как дополни-
тельный способ терапии в комбинации с другими 
методами лечения рекомендованы блокады боль-
шого затылочного нерва с использованием кортико-
стероидов и местных анестетиков (уровень В) [60, 
81, 89, 92].

Нейромодуляция. В качестве дополнительных 
методов лечения, в том числе при формах, устойчи-

Таблица 7. Лекарственные средства с доказанной эффективностью, рекомендуемые для профилактики М

Препарат Суточная доза, мг Уровень доказательности
Β-блокаторы:

метопролол
пропранолол

50—200 А
А40—240

Антагонисты рецепторов ангиотензина II:
кандесартан 16 А

Противоэпилептические препараты (ПЭП):
вальпроевая кислота
топирамат

500—1000 А
А25—100

Ботулинический токсин типа А (ботокс) 155—195 ЕД А
(при хронической М)

Антидепрессанты:
амитриптилин
венлафаксин

50—150 В
75—150 В

Другие средства:
напроксен 500—1000 В
препараты белокопытника 150 В
бисопролол 5—10 В
ацетилсалициловая кислота 300 С
габапентин 1200—1600 С
магнезия 24 ммоль С
ромашка девичья 18,75 С
рибофлавин 400 С
коэнзим Q10 (идебенон) 60—90 С
лизиноприл 20 С
верапамил 320 — 480  С
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вых ко всем видам лекарственной терапии (рефрак-
терная ХМ), возможно применение различных ин-
струментальных методов, лечебное действие кото-
рых связывают с влиянием на один из основных па-
тофизиологических механизмов М — нейрональную 
гипервозбудимость (транскраниальная прямая 
электрическая стимуляция и транскраниальная маг-
нитная стимуляция (ТМС) (уровень В); стимуляция 
затылочного, надглазничного, реже блуждающего 
нервов (уровень С) [26, 68, 92, 106, 107].

Стимуляция затылочного нерва (СЗН) может ис-
пользоваться в лечении рефрактерных форм ХМ; 
механизм обезболивающего действия метода связы-
вают с модулирующим эффектом периферической 
электрической СЗН на болевую трансмиссию, в 
частности на активность нейронов тригемино-цер-
викального комплекса [109]. Опубликованы резуль-
таты нескольких рандомизированных контролируе-
мых (с мнимой стимуляцией) исследований СЗН 
при ХМ. Наилучшие результаты отмечены при ком-
бинированной затылочной и супраорбитальной 
нейростимуляции [107].

ТМС может применяться для купирования при-
ступов М с аурой (уровень С) — ТМС одиночными 
стимулами, а также для профилактического лечения 
(уровень В) — ритмическая ТМС (рТМС) и ТМС 
одиночными стимулами. При подаче повторных 
магнитных стимулов над головой пациента с опре-
деленной частотой при рТМС могут возникать дли-
тельные нейропластические эффекты, которые 
остаются после окончания стимуляции и зависят от 
частоты подаваемых стимулов [92]. Для рТМС были 
предложены различные протоколы стимуляции, од-
нако при профилактическом лечении пациентов с 
тяжелым течением М лучшие результаты получены 
при высокочастотной рТМС моторной коры [106].

Лечение хронической М. В связи с тяжелым тече-
нием заболевания и множественными коморбидны-
ми нарушениями оптимальное ведение пациентов с 
ХМ должно осуществляться в условиях специализи-
рованных центров ГБ. Целями лечения служат сни-
жение дезадаптации и повышение качества жизни 
за счет уменьшения частоты, длительности, интен-
сивности ГБ и снижения приема обезболивающих 
препаратов [32]. Подбор препаратов осуществляется 
с учетом коморбидных расстройств; длительность 
лечения должна составлять не менее 1 года.

Доказанной эффективностью при ХМ, в том 
числе у пациентов с лекарственным абузусом (уро-
вень А), обладают топирамат и препарат ботулини-
ческого токсина типа А (БТА) ботокс [17, 94, 99, 108, 
109] (см. табл. 7). Топирамат назначается длитель-
ным курсом (12 мес) с титрованием дозы по 25 мг в 
неделю, начиная с 25 мг до 100 мг в сутки.

Ботокс является пока единственным одобрен-
ным как в нашей стране, так и в других странах ле-
карственным средством для профилактического ле-

чения ГБ именно у пациентов с ХМ; для данного 
препарата разработаны специфичные схемы лече-
ния и дозы [86, 110, 111]4. К примеру, уровень дока-
зательности эффективности и безопасности другого 
препарата БТА — лантокс, использование которого 
разрешено в РФ при тяжелых формах М, не соответ-
ствует уровню А при ХМ, а дозы и схема введения 
также отличаются.

Ботокс может использоваться при неэффектив-
ности ранее проведенных курсов профилактическо-
го лечения или применяться в качестве препарата 
первой линии при наличии противопоказаний к 
приему таблетированных профилактических препа-
ратов, а также совместно с этими препаратами. При 
отсутствии противопоказаний к таблетированным 
средствам выбор ботокса в качестве профилактиче-
ского препарата первой линии является правом па-
циента (т.е. возможен при наличии соответствую-
щего желания самого пациентa) [101].

Механизм действия ботокса связывают с преры-
ванием нейрогенного воспаления, которое приво-
дит к сенситизации периферических ноцицепторов 
и впоследствии — к центральной сенситизации [92]. 
Препарат вводят внутримышечно строго в соответ-
ствии со специальным протоколом PREEMPT в 7 
групп мышц головы и шеи (mm. frontalis, mm. corruga-
tor supercilii, m. procerus, mm. temporalis, mm. occipitalis, 
mm. trapezius и mm. paraspinalis cervicis); суммарная 
доза на одну процедуру составляет 155—195 ЕД [108, 
111]. Обезболивающее действие развивается посте-
пенно в течение 1-го месяца после инъекций и со-
храняется в течение не менее 3 мес; для достижения 
стабильного улучшения рекомендуется не менее 3 
повторных процедур инъекций один раз в 3 мес [109, 
112]. Несоблюдение рекомендованного протокола 
введения БТА (изменения числа и локализации то-
чек введения, дозы препарата и/или кратности про-
цедур) может привести к недостаточной или полной 
неэффективности лечения

Лечение М, сочетающейся с ЛИГБ. Несмотря на 
отсутствие достаточной доказательной базы, пере-
численные ниже подходы к профилактике и лече-
нию абузусной ГБ широко и успешно применяются 
во всем мире [15, 26, 60, 68, 99, 113, 114].

Основные этапы терапии ЛИГБ включают: по-
веденческую терапию (разъяснение роли абузуса в 
формировании хронического паттерна боли и необ-
ходимости отказа от приема обезболивающих); от-
мену всех «виновных» обезболивающих препаратов 
как минимум на 1—1,5 мес в амбулаторных или ста-
ционарных условиях «в сухую» или под прикрытием 

4В РФ применение препарата ботокс при ХМ одобрено в 2012 г. 
«для облегчения симптомов М у взрослых пациентов, удовлетво-
ряющих критериям ХМ, у которых отмечается неадекватный от-
вет на препараты для профилактического лечения мигрени или 
их непереносимость». Препарат ботокс доступен в двух дозиров-
ках: 100 и 200 ЕД.
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лекарственной детоксикации. Схема детоксикации: 
1) дексаметазон 4—8 мг (уровень доказательности B 
[115]) на 200 мл физиологического раствора внутри-
венно капельно 7—10 дней подряд утром или пред-
низолон внутрь (1 г на кг массы тела; в среднем 60 мг 
в сутки с постепенным снижением дозы на 1—2 т 
каждые 3 дня в течение 1—2 нед вплоть до отмены); 
2) амитриптилин 20 мг (2,0 мл) на 100 мл физиоло-
гического раствора внутривенно капельно 7—10 
дней подряд вечером; 3) регидратация (инфузии 
физиологического раствора 200—400 мл/сут не ме-
нее 2 л на курс); подбор альтернативного обезболи-
вающего средства из другой фармакологической 
группы: у пациентов с триптановым или эрготами-
новым абузусом возможно использование коротких 
курсов НПВС длительного действия: напроксена 
(500 мг/сут) или флупиртина (100—300 мг/сут) в те-
чение не более 4 нед [93, 114]; при ЛИГБ, связанной 
с избыточным применением анальгетиков, можно 
рекомендовать триптаны или препараты эрготами-
на не более 8 дней в месяц; профилактическую ме-
дикаментозную терапию исходной формы ГБ (эпи-
зодической М); поскольку большинство пациентов 
с М и ЛИГБ страдают ХМ или частой эпизодиче-
ской М, к ним применимы все принципы лечения 
ХМ; наиболее эффективными у пациентов с сочета-
нием М и ЛИГБ являются топирамат (50—200 мг/
сут) (уровень доказательности А), амитриптилин 
(50—100 мг/сут) (уровень доказательности В) и инъ-
екции онаботулотоксина типа А (ботокс) (уровень 
доказательности А) [111, 112]; профилактику реци-
дива ЛИГБ (дальнейший пожизненный контроль 
частоты принимаемых обезболивающих препаратов 
и образа жизни; при необходимости — возобновле-
ние профилактической терапии и детоксикации).

Другие подходы к лечению ЛИГБ включают 
(уровень С или недостаточный уровень доказатель-
ности): бензодиазепины (клоназепам) и нейролеп-
тики (хлорпромазин) [13, 58, 114].

Поведенческая терапия является необходимым 
этапом эффективного ведения пациентов с М, она 

должна проводиться во время беседы с пациентом и 
включать разъяснение доброкачественной природы 
и механизмов М, разубеждение в наличии органиче-
ской причины ГБ и нецелесообразности дополни-
тельных исследований, обсуждение роли провока-
торов приступов и необходимости их избегать, фак-
торов риска хронизации М (лекарственного абузуса, 
стресса, психических и других коморбидных нару-
шений), а также краткое обоснование выбора такти-
ки лечения (механизмов действия назначенных 
профилактических средств) [73].

Прогноз

Пациенты с М и другими первичными ГБ после 
назначения лечения должны находиться под наблю-
дением врача на протяжении 4—12 мес (в зависимо-
сти от тяжести течения ГБ). Повторные визиты для 
оценки эффективности терапии должны прово-
диться 1 раз в 2—3 мес. У большинства пациентов 
своевременная и правильная поведенческая тера-
пия, эффективное купирование приступов М и 
адекватное профилактическое лечение уже через 
2—3 мес позволяют существенно снизить число 
дней с ГБ, употребление обезболивающих препара-
тов, выраженность коморбидных нарушений и 
улучшить качество жизни.

ХМ, особенно сочетающаяся с ЛИГБ, имеет ме-
нее благоприятный прогноз. Через 1 год после за-
вершения адекватного лечения и детоксикации ве-
роятность возврата ЛИГБ составляет 30%, через 
4 года у 34% пациентов вновь развивается хрониче-
ская ГБ и/или ЛИГБ [89, 116].

Для предотвращения рецидивов ХМ и ЛИГБ 
важнейшими предпосылками являются: модифика-
ция образа жизни пациента, избегание провокато-
ров приступов и факторов хронизации М, контроль 
приема обезболивающих препаратов, соблюдение 
необходимой продолжительности профилактиче-
ской терапии.

Конфликт интересов отсутствует.
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