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В СТАТЬЕ РАССМОТРЕНЫ СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ ОТЕЧЕСТВЕННЫХ И ЗАРУБЕЖНЫХ ИССЛЕДОВАТЕЛЕЙ ОБ
ОСНОВНЫХ ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИХ МЕХАНИЗМАХ ПЕРВИЧНОЙ ГОЛОВНОЙ БОЛИ (МИГРЕНИ И ГОЛОВНОЙ БОЛИ НАПРЯA
ЖЕНИЯ), ЕЁ РАСПРОСТРАНЁННОСТИ В ОБЩЕЙ И ДЕТСКОЙ ПОПУЛЯЦИЯХ, ОСОБЕННОСТЯХ ТЕЧЕНИЯ В ДЕТСКОМ ВОЗA
РАСТЕ, ЗАТРОНУТЫ ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ПЕРВИЧНЫХ ГОЛОВНЫХ БОЛЕЙ. ОСОБОЕ ВНИМАНИЕ УДЕЛЕНО РОA
ЛИ ОКСИДА АЗОТА (NO) В ПАТОГЕНЕЗЕ ПЕРВИЧНОЙ ГОЛОВНОЙ БОЛИ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ГОЛОВНАЯ БОЛЬ, ПЕРВИЧНАЯ ГОЛОВНАЯ БОЛЬ, ГОЛОВНАЯ БОЛЬ НАПРЯЖЕНИЯ, МИГ�
РЕНЬ, ОКСИД АЗОТА, ДЕТИ.

С 1962 г. по предложению специальной Комиссии по классификации при НаA
циональном институте нервных болезней (США) головной болью называют
«любое неприятное ощущение в области кверху от бровей и до затылка». ПредA
ставленные в литературе эпидемиологические данные о распространённости
первичных головных болей, особенно головной боли напряжения (ГБН) и миA
грени, чрезвычайно вариабельны и колеблются в широком диапазоне в разA
личных популяциях [1–3].

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ПЕРВИЧНОЙ ГОЛОВНОЙ БОЛИ У ДЕТЕЙ
Большинство исследований по проблеме головной боли проводили на континA
генте совершеннолетних, сообщения о головной боли у детей немногочисленA
ны и противоречивы. Проведённое С.Б. Шварковым (1993) эпидемиологичесA
кое исследование 2076 учащихся общеобразовательных школ Москвы покаA
зало, что головная боль наблюдается у 36% девочек и у 29% мальчиков, приA
чём наиболее часто у детей старших возрастных групп (11–12 и 13–15 лет)
[4]. Исследование 1066 школьников Смоленска, проведённое А.П. Рачиным и
соавт. (2001), показало, что головная боль отмечается у 46,4% детей [5]. По
данным Е.А. Батуровой (2001), а также Е.В. Мурашовой (2002), распростраA
нённость головных болей в детской популяции варьирует от 33 до 64% [6,7].
M. Sillanpaa и P. Anttila (1996) считают, что частота головной боли у детей
школьного возраста составляет 40–50% [8].
ГБН — одна из наиболее частых форм первичной головной боли у взрослых и
детей. Приблизительно 13% больных испытывают первый приступ головной
боли до наступления 10Aлетнего возраста [9–11]. В 1962 г. B. Bille впервые
провёл обследование 9000 школьников в возрасте от 7 до 15 лет в СкандиA
навии и выявил, что 10,6% детей страдают частой ГБН (71 на 100 000) [12]. По
данным R. Pothmann et al. (1994), две трети школьников страдают ГБН, приA
чём более 90% случаев приходится на возраст 12–13 лет [13]. Некоторые исA
следователи считают, что распространённость ГБН у детей уменьшается к
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12–14 годам [8, 13–17]. При изучении структуры гоA
ловной боли среди школьников России было выявлено,
что ГБН наблюдается у 36,8% детей (эпизодическая — у
30,7%, хроническая — у 4,7%) [5].
Мигрень занимает второе место по частоте среди перA
вичных головных болей. По результатам последних
эпидемиологических исследований, распространёнA
ность мигрени имеет тенденцию к росту. По данным
Центра национального здоровья США в период с
1981 по 1989 г. количество людей, страдающих мигреA
нью, увеличилось на 60% (с 25,8 до 41 на 1000 населеA
ния) [18]. L.M. Barea et al. (1996), S.V. von Frankenberg
et al. (1995) считают, что мигренью страдают 3–5% деA
тей и 10–12% подростков [19, 20]. По мнению А.П. РаA
чина (2002), распространённость мигрени среди детей
составляет 3,2% [5].

ОБЩИЕ ПОЛОЖЕНИЯ ПАТОГЕНЕЗА ГОЛОВНОЙ БОЛИ
Головная боль — один из наиболее частых симптомов
многих заболеваний, в связи с чем врачу необходимо
знать не только клинические характеристики, но и патогеA
нетические механизмы её развития. В настоящее время
существуют клиническая и патогенетическая (по основноA
му механизму развития) классификация головных болей
[21]. По мнению В.Н. Штока (1988), целесообразно приA
держиваться патогенетической классификации, в соотA
ветствии с которой выделяют 4 основных типа головной
боли (по ведущему патогенетическому механизму): сосуA
дистые, миофасциальные, ликвородинамические, неA
вралгические [22]. Подчёркивая важность патогенетичеA
ского принципа классификации, следует отметить, что до
настоящего времени многие аспекты патогенеза первичA
ных головных болей остаются неясными. В связи с этим
была разработана Международная классификация гоA
ловной боли II (согласно критериям МКБA10), отражаюA
щая её этиопатогенетические и симптоматические харакA
теристики [23].
Патогенетические механизмы, участвующие в развитии
первичных головных болей, дискутабельны. До настоящеA
го времени окончательно не решён вопрос о том, как форA
мируется в организме ощущение, интерпретируемое как
боль. Результаты проведённых за последнее десятилетие
научных исследований с применением новых технологий
существенно изменили нейроморфологические и нейроA
физиологические представления о головной боли [3, 17,
24, 25].
Г.Н. Крыжановский и соавт. (2003) указывают, что при
синдромах так называемой «патологической боли» имеA
ет место сопряжённая регуляция иммунной и болевой
чувствительности, осуществляемая на уровне перифериA
ческих и центральных органов иммунной системы, имеA
ющих симпатическую и парасимпатическую иннерваA
цию, а также на уровне частично совпадающих структур
центральных аппаратов нервной регуляции иммунной
системы и болевой чувствительности (гипоталамус, хвоA
статое ядро, ядра шва и др.) [26]. Тем не менее теория
иммунных механизмов головной боли пока недостаточA
но хорошо изучена. В прошлом популярностью пользоваA
лась теория о мигрени как одном из вариантов пищевой
аллергии [27].

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ГОЛОВНОЙ БОЛИ
НАПРЯЖЕНИЯ
Наиболее признанные теории развития ГБН в настоящее
время — сосудистая, нейрогенная, психогенная, биохимиA
ческая и миофасциальная. Первые попытки научного объA
яснения патогенеза и патофизиологии ГБН принадлежат

H.G. Wolff (1963) [28]. Причиной ГБН автор считал длительA
ное напряжение скелетных мышц головы и шеи вследстA
вие тревожности пациента. Длительный спазм скелетных
мышц головы и шеи проявляется болью в форме чувства
сдавления, стягивания, ощущения «шлема» и т.д. ПовышеA
ние напряжения мышц приводит к сужению крупных артеA
риальных сосудов, развитию ишемии и усилению неприятA
ных ощущений. Нарушение кровотока сопровождается веA
нозным застоем, и, таким образом, возникает порочный
круг. Мышца недостаточно снабжается кровью, вследстA
вие её напряжения в ней накапливаются продукты метаA
болизма, которые не могут быть адекватно выведены чеA
рез венозную сеть, при этом мышца становится отёчной и
болезненной. С помощью электронейромиографии покаA
зано, что мышечное напряжение наиболее выражено в
тех мышцах головы, где локализуется головная боль [29,
30]. Впрочем, A. Hopkins и D. Ziegler (1998) установили, что
потенциалы действия мышц скальпа выше при мигрени,
чем при ГБН, следовательно, этот признак нельзя считать
патогномоничным для последней [2]. V. Pfaffenrath и
W. Gerber (1992) обнаружили отсутствие напряжения эксA
тракраниальной мускулатуры у части пациентов с ГБН
[31]. У другой группы больных оно развивалось как реакA
ция на стресс или следствие самой головной боли.
Ряд исследователей предполагают, что повышенная конA
центрация калия, возникающая во время длительного наA
пряжения скелетных мышц головы и шеи, стимулирует хеA
морецепторы, вызывая головную боль. При дополнительA
ной ишемии (сдавление сонных артерий или применение
вазоконстрикторов) головная боль усиливается, что указыA
вает на её ишемический генез. Кроме того, у больных возA
никает спонтанное снижение пульсового кровотока, то есть
сужение интракраниальных артерий [3, 17, 21, 24, 29].
Р. Боконжич (1984) выделяет два фактора (действующих
параллельно), вызывающих головную боль при напряжеA
нии мышц скальпа: напряжение самих мышц, ишемию,
отёк и химические изменения в них, а также конкурентное
сужение артерий, ещё более усугубляющее ситуацию [30].
В.Н. Шток (1988) также выдвигает два возможных мехаA
низма возникновения ГБН — активацию передачи имA
пульса в нервноAмышечном синапсе (генерализованные
нейрогуморальные сдвиги) и активацию мышечного наA
пряжения по сегментарному механизму (раздражающее
действие местных факторов) [22].
V. Pfaffenrath и W. Gerber (1992) предполагают, что при
ГБН имеет место функциональная недостаточность защиA
щающей от боли антиноцицептивной системы [31]. Такие
биогенные амины, как серотонин, норадреналин и дофаA
мин, а также эндорфины и нейроэндокринные факторы игA
рают в этой системе ведущую роль. У пациентов с ГБН моA
жет иметь место недостаточное реагирование вазомоторA
ной системы на раздражение в перманентной стрессовой
ситуации [31]. А.М. Вейн и соавт. (1994) указывали, что в
основе ГБН существенную роль играет наличие хроничесA
кого эмоционального стресса, который формируется под
влиянием индивидуально значимых психогенных фактоA
ров у лиц с определёнными особенностями личности и неA
достаточностью механизмов психологической защиты, а
также функциональной недостаточностью антиноцицепA
тивных систем [3]. Именно указанные нарушения, по их
мнению, приводят к возникновению вегетативноAэндоA
кринной и психомоторной активации, что проявляется поA
вышением мышечного тонуса, ишемией, отёком и биохиA
мическими изменениями мышечной ткани [32]. Эта конA
цепция получила дальнейшее развитие в работах других
отечественных исследователей [33–35]. Согласно данA
ным Е.Я. Страчунской (1996), основные факторы формиA
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рования ГБН включают невротические особенности личA
ности и наличие хронического стресса, приводящие к наA
рушению функционального состояния лимбикоAретикулярA
ного комплекса [36]. Это сопровождается изменениями в
функционировании ноциA и антиноцицептивной систем,
развитием тревожноAдепрессивного синдрома и нарушеA
нием функционального состояния системы «тройничныйA
лицевой нервы», в результате чего возникает гипертонус
и гипоксия перикраниальных и мимических мышц, что
клинически проявляется головной болью [37, 38].
Патофизиологические основы ГБН продолжают активно
изучаться. Уже не вызывает сомнений, что в возникновеA
нии и формировании этого патологического состояния опA
ределённую роль играют врождённые особенности личноA
сти, на которые наслаивается переживание текущих
стрессовых ситуаций. ГБН возникает и прогрессирует, пеA
реходя из эпизодического в хронический вариант, у лиц с
хроническим стрессом при наличии у них определённой
неполноценности антиноцицептивных механизмов мозга.
Тем не менее отдельные конкретные механизмы патогеA
неза ГБН остаются недостаточно изученными [38–40].

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ МИГРЕНИ
Этиология и патогенез мигрени также изучены недостаA
точно. Наиболее известны сосудистая, нейрогенная и биоA
химическая теории [41]. По теории H.G. Wolff (1963), мигA
рень имеет сосудистый генез [28]. M.A. Moskowitz et al.
(1997) связывают приступы мигрени с поражением тригеA
минальноAваскулярного комплекса [42]. Недавние работы
этих авторов показали, что антидромная стимуляция тройA
ничного нерва может вызывать высвобождение из тригеA
минальных рецепторов, иннервирующих краниальные соA
суды, вазоактивных пептидов, таких, как субстанция Р,
брадикинин, нейрокинин А, нейропептид U, вазоактивный
интестинальный пептид, а также кальцитонин [42]. Эти веA
щества инициируют нейрогенное воспаление, и любая
стимуляция (зрительная, моторная) усиливает головную
боль. Данные исследования послужили основой теории
нейрогенного воспаления, занимающего ведущую роль в
патогенезе мигрени. В.Н. Шток (1988) считает, что в генеA
зе приступа мигрени участвуют сосудистый, нервный и энA
докринноAгуморальный механизмы [22]. По мнению
J.W. Lance (1988), существует наследственно обусловленA
ный «мигренозный порог», который участвует в создании
баланса между процессами возбуждения и торможения
на различных уровнях нервной системы [43]. Этот порог
может изменяться под действием гормонов, стресса, чувA
ствительных стимулов, голода, усталости: при достижении
критического значения происходит чрезмерное перевозA
буждение тригеминальной системы, приводящее к взаиA
модействию между стволом мозга и краниальными кровеA
носными сосудами, к распространению депрессии кортиA
кальных нейронов. В это время в артериях черепа и твёрдой
мозговой оболочки выявляется асептическое воспаление
[43].
Предполагают, что серотонин действует как нейротрансA
миттер и гуморальный медиатор, как в невральном, так и
в сосудистом компонентах мигренозной головной боли.
Серотонин — один из ключевых нейромедиаторов центA
ральной и периферической нервной системы, он участвуA
ет в болевом восприятии, регуляции поведенческих реакA
ций. Серотониновая система представлена пресинаптичеA
ским и постсинаптическим уровнями. На первом уровне
происходят биосинтез серотонина, секреция медиатора
из нервных окончаний, регулируемая через пресинаптиA
ческие рецепторы 5AНТ1АAтипа, расположенные на телах и
дендритах серотониновых нейронов, а также дезактиваA

ция секретированного серотонина с помощью обратного
захвата медиатора. После выделения серотонина из нейA
рона в синаптическую щель происходит его обратный заA
хват с помощью переносчика. У человека ген переносчиA
ка серотонина расположен на длинном плече хромосомы
17 [44]. На постсинаптическом уровне секретированный
серотонин воздействует на различные типы рецепторов, в
том числе на рецепторы 5AНТ1АA и 5AНТ2АAтипов, которые
вовлечены в механизм действия антидепрессантов [39].
В настоящее время считают, что в основе мигрени лежит
дисфункция центральной нервной системы, характер коA
торой не полностью ясен. Согласно гипотезе F. Sicuteri
(1977), у больных c мигренью присутствует врождённая
недостаточность регуляции метаболизма моноаминов
мозга и эндогенной опиоидной системы [45]. На этом фоA
не развивается центральная дисноцицепция, изменяются
биологические ритмы. Различные эндогенные и экзогенA
ные влияния усугубляют эту недостаточность и вызывают
приступы мигрени.
В целом мигрень рассматривают как нейроваскулярное
заболевание, при котором имеет место генетически обусA
ловленное снижение порога к действию «мигренозных
триггерных факторов». Мигрень не является первичным
сосудистым расстройством: по данным протонноAэмиссиA
онной томографии, кортикальная гипоперфузия развиваA
ется фокально и распространяется по коре медленно, неA
зависимо от кровоснабжения из определённого церебA
рального сосуда. Предполагают, что центральная дисфункция
может включать распространяющуюся корковую депресA
сию Лео по зонам, связанным с процессом торможения, а
также активацию моноаминергических клеток ствола, коA
торые входят в состав вегетативных, сосудистых и болеA
вых контролирующих центров [46].
Локальная вазодилатация внутричерепных сосудов приA
водит к стимуляции тригеминальных чувствительных
окончаний. Эта активация тригеминоAваскулярной систеA
мы вызывает высвобождение вазоактивных нейропептиA
дов, что увеличивает болевой ответ. Ноцицептивная инA
формация передаётся тригеминальными нервными воA
локнами к центральным болевым структурам и приводит к
их сенситизации — перевозбуждению и развитию мигреA
нозной атаки. Показано, что при мигрени увеличивается
синтез серотонина в ткани мозга и изменяется функциоA
нирование серотониновых рецепторов [46]. Считают, что
эффективность серотониновых агонистов у больных мигA
ренью обусловлена вызываемой ими вазоконстрикцией
через 5AНТ1ВAрецепторы, экспрессированные в стенках
интракраниальных артерий, и ингибированием ноцицепA
тивной передачи посредством действия на 5AНТ1DAрецепA
торы на периферических тригеминальных сенсорных терA
миналях в мозговых оболочках и центральных окончаниях
на стволовых чувствительных ядрах [47].

РОЛЬ ОКСИДА АЗОТА В ПАТОГЕНЕЗЕ ПЕРВИЧНЫХ
ГОЛОВНЫХ БОЛЕЙ
В последние годы обсуждают участие оксида азота (NO) в
патогенезе головных болей. Ранее обнаружено, что биоA
логически активная молекула NO участвует (как межклеA
точный «мессенджер») в функциях сердечноAсосудистой,
иммунной и нервной систем [33]. В условиях нормального
функционирования ЦНС водорастворимые молекулы NО,
способные свободно проникать через цитоплазматичесA
кие мембраны, выполняют роль активного вазодилататоA
ра, способствуют выделению нейромедиаторов, модулиA
руют активность NAметилADAаспартатных (NMDA) рецептоA
ров, участвуют в синаптической передаче и формироваA
нии длительной постсинаптической потенциации. В то же
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время NO (как свободный радикал) становится существенA
ным фактором повреждения и гибели нейронов при ишеA
мии мозга. R.F. Furchgott и J.V. Zawadski (1980) показали,
что NО является главным действующим началом эндотеA
лиального фактора расслабления сосудов, который длиA
тельное время не удавалось идентифицировать, хотя его
огромная роль в регуляции сосудистого тонуса не вызываA
ла сомнений [48]. Установлено, что NO образуется из LAарA
гинина в присутствии кислорода под действием трёх изоA
энзимов синтазы NO (NOS). Эти изоэнзимы обозначают
как NOS I, II и III типа, они содержатся в различных клетках
мозга, избирательно локализованных в его структурах.
Учёт распределения NOS в головном мозге необходим для
понимания роли NО в патогенезе его ишемического пораA
жения.
NOS I типа (NOS1 или nNOS) — нейрональная конститутивA
ная Са2+Aзависимая форма NOS, присутствует в 2% нейроA
нов мозга (NOSAнейроны). Наиболее высокая активность
этого изоэнзима выявлена в клеткахAзёрнах мозжечка.
Кроме того, NOS I типа обнаружена в нейронах спинальA
ных ганглиев, в нехолинергических и неадренергических
нейронах периферической нервной системы. В последние
годы получены данные, свидетельствующие об экспресA
сии nNOS в астроцитах коры головного мозга при распроA
страняющейся депрессии [49]. Таким образом, соседствуA
ющие с ними нервные клетки, не содержащие NOS, нахоA
дятся в «сфере влияния» нейронов, продуцирующих NО.
NOS II типа локализована в макрофагах, нейтрофилах, акA
тивированных клетках микроA и астроглии. Эта форма NOS
индуцируется цитокинами. NOS III типа содержится главA
ным образом в клетках эндотелия сосудов мозга. В поA
следнее время NOS этого типа была обнаружена в пираA
мидных нейронах гиппокампа и астроцитах [49].
T.E. Hunley et al. (1995) считают, что ряд соединений (нитA
роглицерин, нитропруссид натрия, динитрозильные комA
плексы железа, гидроксиламин, SAнитрозоглутатион, SAниA
трозопеницилламин и др.) способны генерировать NO, что
приводит как к позитивным (расширение сосудов и сниA
жение артериального давления), так и негативным (нейA
роцитотоксичность) эффектам [50]. Значительную роль в
регуляции содержания NO в ткани мозга играет гемоглоA
бин, который активно связывает молекулы NO с образоA
ванием метгемоглобина и нитратов. NO проходит через
цитоплазматическую мембрану клеток и проникает в каA
пилляры, где вступает в реакцию с гемоглобином эритроA
цитов и удаляется током крови. Таким образом, сосудисA
тая система удаляет избыток NO, продуцируемого клеткаA
ми мозгa [51].
По мнению T. Nakaki (1994), для более полного понимания
роли NО в ишемической патологии мозга необходимо учиA
тывать общие механизмы повреждения и гибели нейроA
нов, основные формы и стадии развития острых нарушеA
ний мозгового кровообращения [52]. Установлено, что
ишемия мозга сопровождается развитием сложных патоA
биохимических каскадов в нейронах вследствие резкого
снижения уровня энергетического метаболизма этих клеA
ток и нарушения их ионного баланса. В настоящее время
не вполне ясно, как активация механизмов образования
NO вызывает мигренозную головную боль. Предполагают,
что эндотелийзависимое выделение NO вызывает дилатаA
цию интраA и экстракраниальных сосудов, наблюдаемую
также во время приступа спонтанной мигренозной атаки.
Механическая дилатация сосудов и, возможно, активация
периваскулярных волокон тройничного нерва приводит к
головной боли. Однако современный взгляд на патогенез
мигрени предполагает, что механическая артериальная
дилатация, возникающая во время приступа, недостаточA

на для возникновения головной боли. Другой причиной
инициации головной боли может служить модуляция NO
периферических и центральных механизмов ноцицепции.
Прямая активация периваскулярных чувствительных воA
локон и/или инициация периваскулярного нейрогенного
воспаления с помощью NO, а также активация нейрональA
ной NOS или прямое цитотоксическое действие NO на нейA
роны тройничного комплекса и/или центральные ноциA
цептивные и антиноцицептивные структуры могут выA
звать головную боль. Не вызывает сомнений, что NO выA
зывает мигренеподобную головную боль с отсрочкой пика
её интенсивности в несколько часов [53]. Такая динамика
развития головной боли характерна и для спонтанной миA
гренозной атаки.
NO — нестабильный свободный радикал с коротким периA
одом полужизни. В связи с этим наиболее вероятным
представляется предположение, что высвобождающийся
NO запускает ряд механизмов с более медленным каскаA
дом реакций, конечным итогом которых является голоA
вная боль. Дальнейшее изучение роли NO в патогенезе
мигрени предположительно позволит расширить предA
ставления о механизмах действия препаратов, используеA
мых для лечения мигрени, и провести поиск новых лекарA
ственных средств. Согласно представлениям R.M.J. Palmer
et al. (1987), взаимодействие избыточных концентраций
возбуждающих нейромедиаторов (главным образом глуA
тамата) с NMDAAрецепторами цитоплазматической мембA
раны приводит к резкому увеличению концентрации своA
бодного кальция в цитоплазме нервных клеток [54]. СоA
держание свободного кальция возрастает и в результате
открытия потенциалзависимых ионных каналов при депоA
ляризации нейронов, а также выхода кальция из внутриA
клеточных депо (эндоплазматического ретикулума, митоA
хондрий). Последующая активация Ca2+Aзависимой NOS
приводит к усилению синтеза NО и формированию других
свободных радикалов (супероксида, гидроксирадикалов,
перекиси водорода). ПоAвидимому, оксидативный стресс
выступает как один из ведущих факторов повреждения
мозга при ишемии; при этом NО наряду с другими свободA
ными радикалами является пусковым механизмом патоA
биохимических каскадов, запускаемых кальцием и привоA
дящих к гибели нейронов по механизмам некроза и апопA
тоза [51–53].

ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКИХ ПРОЯВЛЕНИЙ
ПЕРВИЧНЫХ ГОЛОВНЫХ БОЛЕЙ У ДЕТЕЙ
Несмотря на отсутствие оснований предполагать иные паA
тогенетические механизмы первичных головных болей у
детей, следует отметить некоторые особенности головных
болей напряжения в детском возрасте. Как известно, в
зависимости от продолжительности болевых ощущений
выделяют две формы ГБН:
• эпизодическую — количество дней с головной болью

менее 15 в месяц или менее 180 в год (продолжительA
ность болей от 30 мин до 7 дней);

• хроническую — количество эпизодов постоянной гоA
ловной боли более 15 дней в месяц или более
180 дней в году.

В рамках указанных форм ГБН выделяют подгруппы с воA
влечением в патологический процесс перикраниальных
и/или шейных мышц и без вовлечения таковых.
При обследовании 1066 учащихся Смоленска А.П. РачиA
ным (2002) было выявлено, что ГБН чаще наблюдается у
девочек; её распространённость постепенно увеличиваетA
ся от младшего к старшему школьному возрасту; пик забоA
леваемости приходится на 11–12 лет [5]. Особенности
ГБН у школьников включают преобладание сжимающего



характера болей в теменной области у мальчиков и тупой
недифференцированной боли в области висков у девочек.
При этом ГБН у девочек имеет хронический вариант течеA
ния и часто сочетается с мигренью [5]. Для ГБН в школьA
ной популяции характерны циклотимический, гипертимA
ный и экзальтированный типы акцентуации личности, выA
сокий уровень личностной тревожности, реже (у старших
школьников) — умеренные проявления депрессии, склонA
ность к ипохондричности и паранойяльности. По мнению
автора, клинические проявления ГБН у школьников имеA
ют отличительные особенности по сравнению со взрослыA
ми: у школьников более выражены сопутствующие симпA
томы (фотоA и фонофобия), ярче представлены расстройстA
ва сна, не характерны высокие значения показателей реA
активной тревожности и депрессии [5].
Мигрень, как правило, не приводит к необратимому пораA
жению головного мозга, однако тяжело переносится детьA
ми и существенно снижает качество жизни. Простую мигA
рень наблюдают в 61,4% случаев, офтальмическую (офA
тальмоплегическую) — в 27,9%, ассоциированную — в
20,7%, оставшиеся 10% приходятся на редкие формы [32].
Все формы мигрени имеют ряд общих признаков — наA
следственная предрасположенность, пароксизмы пульсиA
рующей боли в лобноAвисочноAглазничной области, сопутA
ствующие вегетативные симптомы, но для более чёткого
представления о клиникоAпатогенетических основах мигA
рени выделяют следующие клинические формы [22]:
• простая мигрень;
• мигрень с аурой («классическая» форма);
• гемиплегическая мигрень;
• базилярная мигрень;
• аура без головной боли («обезглавленная мигрень»);
• офтальмоплегическая мигрень;
• ретинальная мигрень [22].
Кроме того, существуют такие осложнения мигрени, как
мигренозный статус и мигренозный инсульт (так называеA
мая «катастрофическая форма» мигрени) [22, 23].
По данным Е.Г. Роговиной (1999), у детей частота мигрени
увеличивается к 10–12 годам; по мере взросления проA
должительность приступов головной боли возрастает [55].
В клинической картине мигрени, по мнению автора, чётко
прослеживается возрастная динамика. Так, в младшем
возрасте преобладает непульсирующая билатеральная
лобная и лобноAвисочная боль. Интенсивность и сопутстA
вующие симптомы (тошнота, рвота, фотоA и фонофобия)

имеют большую выраженность в этой возрастной группе.
В пубертатный период головная боль становится пульсиA
рующей, унилатеральной, начинает формироваться харакA
терная гемикрания.

ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ПЕРВИЧНЫХ
ГОЛОВНЫХ БОЛЕЙ
Диагностика ГБН базируется на оценке характера болевоA
го синдрома и психометрических методиках. При выраA
женном цефалгическом синдроме показано проведение
инструментальных методов исследования: осмотр глазноA
го дна, транскраниальная доплерография, электронейроA
миография, магнитноAрезонансная томография или комA
пьютерная томография головного мозга [6, 56, 57].
Обширное исследование C. WoberABingol et al. (1996) поA
казало, что структурные изменения в головном мозге при
ГБН наблюдают редко и целесообразность в магнитноAреA
зонансной томографии возникает только при наличии отA
клонений в неврологическом статусе больного с недостаA
точно объяснимой головной болью [58].
Данные нейровизуализации с помощью компьютерной и
магнитноAрезонансной томографии, а также изучения меA
таболизма мозговой ткани с применением позитронноA
эмиссионной и однофотонной эмиссионной компьютерA
ной томографии также противоречивы и неспецифичны у
больных с мигренью. В то же время исследование выA
званных потенциалов указывает на гипервозбудимость
стволовых структур мозга. На сегодняшний день существуA
ет сравнительно многочисленные данные по исследоваA
нию мозгового кровотока у пациентов с мигренью [6]. РеA
зультаты транскраниальной доплерографии, радионуклидA
ные методики с использованием ксенона противоречивы,
особенно при анализе данных, полученных в различных
сосудистых бассейнах [3, 10].
Электроэнцефалографическое исследование также имеет
низкие диагностическую ценность и специфичность при
обследовании больных мигренью [3, 28, 32].
Подводя итог анализа литературы, можно констатировать,
что ГБН и мигрень широко распространены в детской поA
пуляции, но вопросы их патогенеза изучены далеко не
полно. Дальнейшего изучения требует роль NO в патогенеA
зе первичных головных болей у пациентов детского возA
раста, уточнение потенциальной роли иммунологических
механизмов, а также особенности вегетативной нервной
системы при этой патологии.
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ются не позднее 0088  ссееннттяяббрряя  22000066  гг..  Вопросами бронирования гостиA
ниц для участников Конференции занимается туристическая компаA
ния «Интел Сервис Центр»:
Адрес: 111177991122,,  ММоосскквваа,,  ЛЛееннииннссккиийй  ппррооссппеекктт,,  2299,,  

ооффииссыы  440011––440088
ККооммппаанниияя  ««ИИннттеелл  ССееррввиисс  ЦЦееннттрр»»
ККллееббаанноовваа  ИИррииннаа

Телефон: ((449955))  995566AA4444AA2222
Факс: ((449955))  995566AA2222AA4444
EAmail: iikklleebbaannoovvaa@@iinntteellsseerrvviiccee..rruu

НАУЧНО�ПРАКТИЧЕСКАЯ КОНФЕРЕНЦИЯ ПЕДИАТРОВ РОССИИ
Фармакотерапия в педиатрии 

(Москва, 18–19 сентября 2006 г.)

* Работы, присланные до 31 мая 2006 г., публикуются бесплатно.

Информация Союза педиатров России


