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4 Головний біль

Головний біль — один із найчастіших неврологічних розладів, що входить 
до числа 20 найбільш інвалідизуючих захворювань у світі. Більшість випадків 
болю голови є доброякісними, інші — потребують постійного спостереження 
і лікування, а деякі — несуть загрозу для життя пацієнта.

У цьому навчальному посібнику в стислому форматі представлена акту-
альна інформація про головний біль, що базується на:

• третій версії міжнародної класифікації головного болю (The International 
Classification of Headache Disorders 3rd edition, ICHD-3);

• заяві американського товариства головного болю про інтеграцію нових 
методів лікування мігрені в клінічну практику 2019 року (The American 
Headache Society Position Statement On Integrating New Migraine Treatments 
Into Clinical Practice);

• огляді для підготовки до екзамену CAQ 2019 року (CAQ 2019 Exam 
Preparation Migraine & Headache Overview).

Інформація, систематизована в цьому виданні навчального посібника, 
стане хорошим фундаментом для розуміння і подальшого вивчення головного 
болю. Для кращої інтеграції цих знань у щоденну клінічну практику в посібнику 
наведені приклади клінічних випадків.

Вступ
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ICHD-3 пропонує систематичну стандартизовану класифікацію з чіткими 
критеріями діагностики для різних відомих типів головного болю [9]. Вона 
складається із 4 основних частин:

• Частина I: Первинний головний біль
• Частина II: Вторинний головний біль
• Частина III: Нейропатії, лицьовий біль та інший головний біль
• Частина IV: Додаток.

Первинний головний біль — це головний біль, при якому відсутні струк-
турні, інфекційні або метаболічні причини [2]. Ці види головного болю іденти-
фіковані за клінічною симптоматикою, і діагноз ґрунтується, перш за все, на 
точному і ретельному зборі анамнезу [2].

Вторинний головний біль — це головний біль, викликаний іншим розла-
дом, з ознаками причинно-наслідкового зв’язку і відповідним часовим спів-
відношенням із цим розладом.

Частина III описує систему класифікації уражень черепних нервів, що ви-
кликають больові відчуття та інший лицьовий біль на основі консенсусу між 
міжнародним товариством головного болю (International Headache Society, 
IHS) та міжнародною асоціацією з вивчення болю (International Association 
for the Study of Pain, IASP).

Основною метою додатку є представлення критеріїв діагностики для 
низки нових діагнозів, які не були достатньо підтверджені проведеними до 
того дослідженнями. Також тут містяться альтернативні набори діагностич-
них критеріїв до основних частин класифікації.

Автори класифікації ICHD-3 стверджують, що ця класифікація є об’єм-
ним документом і лікарю достатньо знати діагностичні критерії мігрені без 
аури, мігрені з аурою, головного болю напруги, кластерного головного болю 
і декілька інших. У клінічній практиці не потрібно знати всю класифікацію для 

Міжнародна класифікація головного болю 
3 версія (The International Classification 

of Headache Disorders 3rd edition, ICHD- 3)

Міжнародна класифікація головного болю
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типового випадку мігрені або головного болю напруги, але корисно знати де 
підглянути, коли діагноз невизначений. Решта можна підглянути в класифі-
кації. Тому в цьому посібнику ми зосередимось саме на первинному голов-
ному болі.

ICHD-3 містить 3 основні категорії первинного головного болю: мігрень, 
головний біль напруги і тригемінальні вегетативні цефалалгії, а також вклю-
чає групу із 10 інших типів первинного головного болю, включаючи первинний 
головний біль від кашлю, первинний головний біль після вправ, первинний 
головний біль, пов’язаний із сексуальною активністю, первинний громопо-
дібний головний біль, головний біль при холодному стимулі, головний біль 
зовнішнього тиску, первинний колючий головний біль, монетоподібний голов-
ний біль, гіпнічний головний біль, персистуючий головний біль нового дня [9].

Первинний головний біль (згідно ICHD-3):
І.  Мігрень (М)
ІІ.  Головний біль напруги (ГБН)
ІІІ.  Тригемінальні автономні цефалгії (ТАЦ)
ІV.  Інший первинний головний біль.
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Мігрень є третім за поширеністю захворюванням у світі (після карієсу зу-
бів і головного болю напруги) з глобальною поширеністю в 14,7 % (приблизно 
в 1 з 7 осіб) [41]. Відповідно до даних Всесвітньої організації охорони здо-
ров’я, мігрень є одним із 20 захворювань, які найбільше обмежують життє-
діяльність людини [1]. Зазвичай, напади головного болю вперше виникають 
у молодому віці (18-50 років). Це призводить до значних фінансових втрат 
внаслідок того, що уражається працездатне населення [1, 42].

Мігрень у три рази частіше спостерігається в жінок, ніж у чоловіків, ймо-
вірно причиною цього є гормональний фон [42]. Мігрень носить сімейний ха-
рактер, і приблизно 80 % усіх хворих на мігрень мають родича першого сту-
пеня спорідненості, який хворіє на мігрень [2, 5]. Однояйцеві близнюки вдвічі 
частіше обидвоє мають мігрень у порівнянні з близнятами [6]. Наявність 
в обох батьків мігрені підвищує ризик її розвитку в дитини до 90 %, тільки 
в матері — до 70 %, тільки в батька — до 20 % [43]. Також у пацієнтів із мі-
гренню без аури були виявлені декілька генних поліморфізмів [7].

Більш чіткі генетичні зв’язки були виявлені при сімейній геміплегічній мі-
грені, аутосомно-домінантній формі мігрені з геміплегією [2]. Чотири типи 
сімейної геміплегічної мігрені мають дефекти гену, які були виявлені при ге-
номному типуванні, включаючи мутації в генах CACNA1A, ATP1A2, SCN1A 
і PRRT2 [2] .

Хоча найбільш поширеним первинним головним болем в умовах клініки 
є мігрень (включаючи різні варіанти мігрені), найбільш розповсюдженим пер-
винним головним болем у загальній популяції є головний біль напруги з поши-
реністю від 30 % до 78 % залежно від популяції, віку і статі [2, 8]. Серед жінок 
головний біль напруги зустрічається частіше ніж серед чоловіків із коефіці-
єнтом гендерного співвідношення від 1,04 до 1,8 [2]. Відзначається сімейна 
залежність, причому родичі першого ступеня спорідненості мають 2-4-кратне 
збільшення ризику хронічного головного болю напруги. Щорічна поширеність 
у загальній популяції Сполучених Штатів — 38 %, причому для хронічного 
головного болю напруги вона є набагато нижчою і складає 2,2 % [2].

Епідеміологія

Епідеміологія
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Епізодичний та хронічний головний біль напруги часто зустрічається 
в дітей та підлітків. Показники поширеності складають від 10 % до 25 % для 
епізодичного головного болю напруги і від 0,1 % до 5,9 % для хронічного го-
ловного болю напруги [2]. Через високу поширеність у популяції головний 
біль напруги викликає більше навантаження на світову економіку, ніж мі-
грень або інший первинний головний біль із значними прямими витратами 
на медичне обслуговування та непрямими витратами, такими як зниження 
продуктивності праці [2].

Кластерний головний біль є менш поширеним первинним головним бо-
лем. Він виникає в 0,1 %-0,4 % населення, має більш високу поширеність 
у чоловіків (співвідношення Ч: Ж від 2:1 до 4:1) [2]. Більшість випадків клас-
терного головного болю епізодичні [2]. Проте приблизно 15 % пацієнтів мають 
хронічний кластерний головний біль [2]. Дослідження показали, що родичі 
першого ступеня спорідненості мають 5-39-кратний ризик розвитку кластер-
ного головного болю [2].
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Мігрень — це хронічне неврологічне захворю-
вання, що характеризується нападами пульсуючого, 
часто одностороннього головного болю, що посилю-
ється внаслідок фізичної активності і супроводжу-
ється фотофобією, фонофобією, нудотою, блюван-
ням і у багатьох пацієнтів шкірною аллодинією [40].
Класифікація мігрені (згідно ICHD-3):
1.1.  Мігрень без аури
1.2.  Мігрень з аурою

1.2.1. Мігрень із типовою аурою
1.2.1.1. Типова аура з головним болем
1.2.1.2. Типова аура без головного болю

1.2.2. Мігрень зі стобуровою аурою
1.2.3. Геміплегічна мігрень

1.2.3.1. Сімейна геміплегічна мігрень
1.2.3.2. Спорадична геміплегічна мігрень

1.2.4. Ретинальна мігрень
1.3.  Хронічна мігрень
1.4.  Ускладнення мігрені

1.4.1. Мігренозний статус
1.4.2. Персистуюча аура без інфаркту
1.4.3. Мігренозний інсульт
1.4.4. Епілептичний приступ, викликаний мігренозною аурою

1.5.  Можлива мігрень
1.5.1 Можлива мігрень без аури
1.5.1 Можлива мігрень з аурою

1.6.  Епізодичні синдроми, що можуть поєднуватися з мігренню
1.6.1 Періодичні шлунково-кишкові порушення

1.6.1.1 Синдром циклічного блювання
1.6.1.2 Черевна мігрень

1.6.2 Доброякісне пароксизмальне головокружіння
1.6.3 Доброякісна пароксизмальна кривошия.

Мігрень

Мігрень
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Мігрень без аури

Міжнародна класифікація головного болю третього видання (ICHD-3) ви-
діляє 2 основні типи мігрені: з аурою та без неї (табл. 1 та табл. 2) [9]. Не 
всі клінічні випадки мігрені відповідають класичній картині односторонньо-
го, пульсуючого головного болю. Головний біль може бути двостороннім і не 
пульсуючим і все ще вважатися мігренню, якщо присутні інші ознаки. З ін-
шого боку, пацієнти, які скаржаться на рецидивуючі епізоди головного болю 
пов’язаного з синуситом, можуть фактично мати мігрень, оскільки мігрень 
може бути пов’язана зі сльозотечею і закладанням носа, і ця скарга повинна 
спонукати лікарів до ретельного огляду стосовно наявності в пацієнта мігре-
ні. Крім того, мігрень часто асоціюється з болем у шиї, що помилково може 
викликати постановку діагнозу головного болю напруги, навіть якщо він від-
повідає діагностичним критеріям мігрені [2].

Напади мігрені виникають внаслідок поєднання генетичної схильності 
і внутрішніх і/або зовнішніх тригерів, включаючи стрес, менструацію або ову-
ляцію, занадто багато або занадто мало сну, алкоголь, зміни погоди, зневод-
нення, спалахи, мерехтіння світла або певні продукти [2].

Таблиця 1

Мігрень без аури
А) Мігрень без аури — це клінічний синдром, постановка діагнозу якого вимагає 
мінімум 5 нападів, що відповідають наступним критеріям B-D (ICHD-3 1.1):
B) Головний біль, який триває від 4 до 72 годин (без успішного лікування).
Проте однією помітною відмінністю між дітьми чи підлітками і дорослими є те, 
що тривалість мігрені може тривати всього 2 години
С) Має принаймні 2 з наступних характеристик:

1. Однобічна локалізація
2. Пульсуючий характер
3. Помірної чи високої інтенсивності
4. Посилюється при рутинній фізичній активності або спричиняє її уникнення

D) Як мінімум 1 з цих симптомів:
1. Нудота і/або блювання
2. Або обидва: фотофобія і фонофобія під час атаки

Примітка: Кожен набір діагностичних критеріїв в ICHD-3 також містить коментар «Не пояс-
нюється краще іншим діагнозом ICHD-3»
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Клінічний випадок 1
Пацієнтка віком 21 рік, продавець супермаркету, звернулася до невролога зі 
скаргами на сильний двобічний біль голови пульсуючого характеру лобно-
скроневої локалізації без передвісників, напад якого, без прийому ліків, триває до 
доби, супроводжується нудотою, блюванням, різзю в очах і болючим сприйняттям 
слухових подразників. Вважає себе хворою протягом останніх 5-ти років. Частота 
больових пароксизмів — 1 раз/місяць, інколи вони полегшуються вживанням 
кави. У матері і бабусі пацієнтки також спостерігалися схожі симптоми.
При обстеженні відхилень з боку внутрішніх органів не виявлено. Артеріальний 
тиск — 125/82 мм рт. ст., пульс — 76 уд/хв. Орієнтація в часі і просторі непоруше-
на. Черепно-мозкові нерви — без видимої патології. Менінгеальні знаки відсутні. 
Чутливість непорушена. Сила в кінцівках збережена. Сухожилкові та окісні 
рефлекси симетричні, збережені. Патологічні рефлекси не викликаються. Атрофій 
не виявлено. М’язовий тонус у межах норми. У позі Ромберга — стійка. Мозочкові 
проби виконує задовільно. Лабільний червоний дермографізм. Симптоми натягу 
негативні. Вищі психічні функції — дещо невротизована, когнітивна сфера без 
змін. Фізіологічні відправлення в межах норми.
Діагноз: Мігрень без аури

Продром
Мігрені можуть передувати симптоми, відомі як продром. Вони можуть 

тривати годинами або днями перед головним болем [2, 9]. У деяких пацієн-
тів спостерігається постдромова фаза, що настає після завершення проявів 
головного болю, на додаток до або без продрому [9]. Симптоми, які можуть 
виникати або у продромі, або в постдромі, включають гіперактивність, гіпоак-
тивність, депресію, тягу до конкретних харчових продуктів, часте позіхання, 
втому, нерухомість шиї та/або біль, похолодання рук і ніг [2, 9].

Супутні захворювання
Коморбідні до мігрені стани включають психічні розлади, такі як депресія, 

біполярний розлад, тривога і соціальні фобії [2]. Також супутні захворювання 
включають феномен Рейно, астму, риніт, синдром подразненого кишківника, 
епілепсію та інсульт [2]. Відомо, що ризик інсульту вдвічі вищий у людей із мі-
гренню, але це збільшення ризику значною мірою обмежується тими, у кого є 
мігрень з аурою, і корелює з частотою, але не з тяжкістю головного болю [10]. 
Жінки, навіть молодші за 45 років, мають вищу схильність до інсульту, пов’я-
заного з мігренню [11]. Водночас, приблизно з 800 000 інсультів, що відбува-
ються щороку, лише близько 2000-3000 пов’язані з мігренню [12].

Мігрень
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Мігрень з аурою

Таблиця 2

Мігрень з аурою
А) Мігрень з аурою — це клінічний синдром, постановка діагнозу якого вимагає 
мінімум два напади, що відповідають наступним критеріям B і C (ICHD-3 1.2):
B) Один або більше з цих зворотних симптомів:

1. Зорові
2. Сенсорні
3. Мовні
4. Моторні
5. Стовбурові
6. Ретинальні

C) Хоча б три з цих шести характеристик:
1. Хоча б один симптом аури, який розвивається поступово протягом хоча б 5 хвилин
2. Два або більше симптоми, які наступають поступово
3. Кожен індивідуальний симптом триває від 5 до 60 хвилин
4. Хоча б один симптом є унілатеральним
5. Хоча б один симптом є позитивним
6. Головний біль супроводжує або наступає через 60 хвилин після аури

Клінічний випадок 2
Пацієнтка віком 19 років, студентка медичного університету, звернулася до 
невролога зі скаргами на сильний однобічний біль голови пульсуючого характеру, 
тривалістю від 3-х годин до 1 доби, що супроводжується нудотою, блюванням, 
дискомфортом в очах і болючим сприйняттям слухових подразників. Болю часто 
передує мерехтіння в очах, що персистує протягом 10-15 хвилин, після чого 
і розвивається біль. Вважає себе хворою протягом останніх 3-х років. Частота 
больових пароксизмів — 2-3 рази/місяць, часто вони виникають після критичних 
днів або вживання невеликої кількості червоного сухого вина. Мати і двоюрідна 
сестра пацієнтки також страждають на біль голови.
При обстеженні відхилень з боку внутрішніх органів не виявлено. Артеріальний 
тиск — 120/80 мм рт. ст., пульс — 71 уд/хв. Стан свідомості — збережений. Орієнтація 
в часі і просторі непорушена. Черепно-мозкові нерви — без видимої патології. 
Менінгеальні знаки відсутні. Чутливість непорушена. Сила в кінцівках збережена. 
Сухожилкові та окісні рефлекси симетричні, збережені. Патологічні рефлекси не 
викликаються. М’язовий тонус у межах норми. Хода без видимої патології. У позі 
Ромберга — стійка. Симптоми натягу негативні. Точки Вале не болючі. Лабільний 
червоний дермографізм. Вищі психічні функції — емоційна лабільність, когнітивна 
сфера без змін.
Діагноз: Мігрень з типовою аурою
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Мігрень з аурою визначається як мігрень із транзиторними фокальними 
неврологічними симптомами. Вони, зазвичай, передують головному болю, 
але іноді виникають під час нападу мігрені [9]. Основою мігренозної аури 
вважається депресія кіркового поширення (Cortical Spreading Depression) [2]. 
Депресія кіркового поширення — це хвиля електрофізіологічної гіперактив-
ності, що поширюється по корі головного мозку зі швидкістю від 2 до 5 мм/хв. 
Після гіперактивності наступає період тимчасового пригнічення активності 
або бездіяльності кіркових нейронів.

До 99 % повідомлених аур включають візуальні зміни [2]. Останні повні-
стю зворотні, а окремі симптоми, зазвичай, тривають від 5 до 60 хвилин [2]. 
Візуальні особливості аури мають як позитивні риси (наприклад, фотопсія 
і сцинтиляції), так і негативні (наприклад скотома) [2]. Неврологічні симпто-
ми аури також часто включають як позитивні (наприклад поколювання), так 
і негативні (наприклад оніміння) симптоми [2]. Неврологічний дефіцит, пов’я-
заний із мігренозною аурою, має тенденцію до гомункулярного поширення 
дисфункції, за якою настає завершення нападу [13].

Хронічна мігрень

Хронічна  мігрень  відрізняється  від  епізодичної  мігрені  (із  або  без 
аури). Хронічна мігрень характеризується головним болем, що виникає 
принаймні 15 днів на місяць протягом більше 3 місяців, а мігренозний 
біль виникає протягом щонайменше 8 днів на місяць.

Фактори ризику переходу від епізодичної до хронічної мігрені включають: 
ожиріння, субоптимальну відповідь на лікування, бронхіальну астму, депре-
сію, стрес, куріння сигарет і надмірне використання ліків [2, 14].

Супутні захворювання, пов’язані з хронічною мігренню, включають алер-
гію, синусит, депресію, високий рівень холестерину, високий артеріальний 
тиск, артрит, хронічний біль, тривожність, ожиріння, бронхіальну астму, брон-
хіт, фіброміалгію та епілепсію [2, 14].

Пацієнт  із  симптомами,  що  спочатку  нагадують  хронічну  мігрень, 
може мати головний біль внаслідок надмірного споживання ліків, і при-
близно у 50 % пацієнтів хронічна мігрень трансформується в епізодичну 
мігрень після відміни препарату [9]. Головний біль внаслідок зловживання 
ліками виникає 15 або більше днів на місяць у пацієнтів із попередньо наявним 
первинним головним болем і розвивається тому, що пацієнт зловживає абор-
тивним або симптоматичним лікуванням головного болю протягом 10-15 днів 
на місяць (залежно від ліків), тривалістю більше 3 місяців [9]. Як правило, цей 
біль зникає після зупинки прийому медикаментів, але не завжди [9].

Відмову від ліків, надмірне споживання яких викликало головний біль, 
треба проводити повільно або з використанням деяких внутрішньовенних пре-
паратів, що вводяться в умовах стаціонару [2]. Лікар може вирішити ініціювати 
профілактичну терапію мігрені перед початком відміни [2]. Крім того, перехідна 
терапія може використовуватися протягом 5-14 днів для обмеження очікува-

Мігрень
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ного погіршення основного головного болю [2]. До неї відносяться нестероїдні 
агенти (такі як напроксен), стероїди, триптани, ерготаміни та антидопамінер-
гічні агенти [2].

Щоб уникнути розвитку головного болю внаслідок надмірного споживання 
ліків, у пацієнтів, які отримують лікування від мігренозного головного болю, 
загальна рекомендація полягає в тому, щоб пацієнти приймали симптома-
тичні препарати від головного болю не більше 2-3 днів на тиждень [2].

Додатковою проблемою для клініцистів є роль статевих гормонів у жінок 
із мігренню. Більше половини жінок пов’язують головний біль із менструаль-
ним циклом, хоча для підтвердження цього зв’язку необхідний акуратний що-
денник головного болю [2, 9]. Мігрень, пов’язана з гормонами, виникає внас-
лідок гормональних змін при менструації, вагітності, контрацепції, менопаузі 
або під час трансгендерних переходів [2].

Менструальна мігрень характеризується нападами, що відбувають-
ся  за  2-3  дні  після  початку  менструальної  кровотечі  (5-денний  період) 
протягом щонайменше 2 з 3 менструальних циклів і в інший час циклу [9]. 
Симптоматичні препарати, такі як триптани, нестероїдні протизапальні препа-
рати (НПЗП) і дигідроерготамін (ДГЕ), можуть бути використані для лікування 
гострого болю при даному типі мігрені. Також застосовують мініпрофілактику. 
Мініпрофілактика — це профілактична терапія, при якій ліки застосовуються 
тільки в перименструальний період, а не в інші періоди менструального ци-
клу. Препарат призначається за 1-2 дні до очікуваного початку менструальної 
мігрені і приймається пацієнткою від 4 до 12 днів. Ліки, що використовують-
ся для міні-профілактики, включають триптани, напроксен, дигідроерготамін 
і магній [2]. Вагітність часто знижує частоту нападів мігрені, особливо під час 
другого і третього триместру. Високі рівні естрогену і прогестерону, які харак-
терні для стану вагітності, можуть полегшувати перебіг мігрені.

Черевна мігрень — це тип мігрені, який виникає, головним чином, у дітей. 
Вона характеризується повторними нападами від помірного до інтенсивного 
болю в животі, що супроводжуються вазомоторними симптомами, нудотою 
і блюванням, але без головного болю [9). Ці напади, зазвичай, тривають до 
72 годин [9). У багатьох дітей з цим розладом розвивається мігренозний голов-
ний біль, коли вони стають старшими [2].
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Мігренозний статус

Мігренозний статус (МС) — серія інтенсивних нападів, що йдуть один за одним, 
або (рідше) один надзвичайно важкий і тривалий напад тривалістю більше 72 годин 
(табл. 3) [40]. Інтервали без головного болю не перевищують 4 години за виключен-
ням сну. При нейровізуалізації спостерігаються ознаки набряку головного мозку. У лі-
тературі зустрічається визначення МС як нападу мігрені, що триває від 3 до 5 днів.

Таблиця 3

Мігренозний статус
А) Напад головного болю, що відповідає критеріям B і C (ICHD-3 1.4.1):
B) Виникає у пацієнта з мігренню з аурою чи без, біль є типовим для 
попередніх нападів, за винятком його тривалості і тяжкості
C) Обидві з наступних характеристик:

1. Невпинний біль протягом > 72 годин
2. Біль та/або супутні симптоми, що є особливо виснажливими

Слід взяти до уваги, що:
1. Можлива ремісія до 12 годин через ліки або сон
2. Більш м’які випадки, що не відповідають критерію С2, трактуються як 

можлива мігрень без аури (1.5.1 за ICHD-3)

Клінічний випадок 3
Пацієнтка віком 27 років, студентка університету, звернулася до невролога зі скаргами 
на сильний біль голови пульсуючого характеру, що супроводжується нудотою, 
блюванням, дискомфортом в очах і болючим сприйняттям слухових подразників. 
Приступ триває вже третю добу. Всі симптоми неухильно наростають протягом 
декількох днів. Головний біль, який спочатку був однобічним, став дифузним, 
розпираючим. З’явилися судоми. Вважає себе хворою протягом останніх 13-ти років. 
Частота больових пароксизмів пульсуючого характеру в половині голови — 3-5 ра-
зів/місяць, часто вони виникають після критичних днів або стресових ситуацій, їм 
передують зорові фотопсії, мати і бабуся пацієнтки також страждають на біль голови.
При обстеженні відхилень з боку внутрішніх органів не виявлено. Артеріальний тиск — 
130/80 мм рт. ст., пульс — 78 уд/хв. Стан свідомості — збережений. Орієнтація в часі 
і просторі непорушена. Черепно-мозкові нерви — без видимої патології. Менінгеальні 
знаки — двобічний позитивний симптом Керніга. Чутливість непорушена. Сила 
в кінцівках збережена. Сухожилкові та окісні рефлекси симетричні, збережені. 
Патологічні рефлекси не викликаються. Атрофій не виявлено. М’язовий тонус у межах 
норми. Хода без видимої патології. У позі Ромберга — стійка. Симптоми натягу 
негативні. Точки Вале не болючі. Лабільний червоний дермографізм. Вищі психічні 
функції — емоційна лабільність, когнітивна сфера без змін. Фізіологічні відправлення 
в межах норми.
Було проведено МРТ: дрібні вогнища гліозу.
Діагноз: Ускладнена мігрень з типовою аурою. Мігренозний статус

Мігрень
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Мігренозний інсульт

Мігренозний інсульт — один або більше симптомів мігренозної аури, що ви-
никають у зв’язку з ішемічним ураженням головного мозку у відповідній ділянці 
кровопостачання, підтверджені нейровізуалізаційними методами діагностики 
(КТ або МРТ головного мозку) з початком протягом типового приступу мігрені  
з аурою (табл. 4) [40].

Таблиця 4

Мігренозний інсульт
A) Напад головного болю, що відповідає критеріям B і С (ICHD-3 1.4.3):
B) Виникає в пацієнта з мігренню з аурою чи без, і біль є типовим для 
попередніх нападів за винятком того, що один або декілька симптомів 
аури зберігаються протягом >60 хвилин
С) Нейровізуалізація (МРТ чи КТ) демонструє ішемічний інсульт 
у відповідній області
Примітка: Можливі додаткові симптоми, пов’язані з інфарктом мозку

Клінічний випадок 4
Пацієнтка віком 29 років, звернулася до невролога зі скаргами на сильний одно-
бічний біль голови пульсуючого характеру, тривалістю від 3-х годин до 1 доби, що 
супроводжується нудотою, блюванням, болючим сприйняттям слухових та зорових 
подразників. Болю передує порушення зору, що триває протягом 10-15 хвилин, піс-
ля чого і розвивається біль. Гемікранія проявлялась чергуванням сторін при різних 
нападах. У міжнападному періоді вважала себе здоровою. Хворіє з 15 років.
Раптово знову розвинулася офтальмічна аура з правобічною геміанопсією, до 
якої приєдналася лівобічна гемікранія з блюванням. Однак головний біль про-
тягом доби, як було раніше, не пройшов. Біль, як і геміанопсія, стійко трималися 
в клінічній картині. За деякий час головний біль і блювання припинилися, але 
геміанопсія залишається.
При обстеженні відхилень з боку внутрішніх органів не виявлено. Артеріальний 
тиск — 130/85 мм рт. ст., пульс — 78 уд/хв. Орієнтація в часі і просторі не поруше-
на. Черепно-мозкові нерви — правобічна геміанопсія. Згладжена права носо-губ-
на складка. Язик — по середній лінії. Менінгеальні знаки відсутні. Чутливість не 
порушена. Сила в кінцівках збережена. Сухожилкові та окісні рефлекси вищі спра-
ва. Патологічний рефлекс Бабінського справа. Атрофій не виявлено. М’язовий 
тонус у межах норми. У позі Ромберга — стійка. Мозочкові проби — виконує за-
довільно. Лабільний червоний дермографізм. Симптоми натягу негативні. Вищі 
психічні функції — дещо невротизована, когнітивна сфера без змін. Фізіологічні 
відправлення в межах норми.
Контрольна комп’ютерна томографія виявила невелике вогнище ішемії в лівій по-
тиличній частці.
Діагноз: Мігренозний інсульт у басейні лівої задньої мозкової артерії. 
Ускладнена мігрень із типовою аурою
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Клінічний випадок 5
Пацієнтка віком 15 років, звернулася до невролога зі скаргами на сильний однобіч-
ний біль голови пульсуючого характеру, тривалістю від 3-4-х годин до 1 доби, що 
супроводжується нудотою, блюванням, болючим сприйняттям слухових та зорових 
подразників, посилюється при фізичному навантаженні. Болю передують затерпан-
ня в лівій половині тіла, слабкість у лівих кінцівках, обмеження рухів у лівих кінцівках, 
що триває протягом кількох годин, після чого і розвивається біль. Рухові розлади про-
являлися у вигляді незграбності рухів, легкої слабкості лівої руки та ноги. У міжпри-
ступному періоді вважала себе здоровою. Хворіє з 13 років, коли вперше розвинувся 
подібний приступ. На фоні лікування симптоматика регресувала протягом кількох го-
дин. У районній лікарні було поставлено діагноз: ішемічний інсульт у басейні ПСМА. 
Наступні подібні стани трактувалися як ТІА. У зв’язку зі збільшенням частоти нападів 
звернулась до невролога ОКЛ. Сімейний анамнез не обтяжений.
При обстеженні відхилень з боку внутрішніх органів не виявлено. Вага пацієнт-
ки 88 кг, ріст 170 см. Артеріальний тиск — 115/72 мм рт. ст., пульс — 78 уд/хв. 
Орієнтація в часі і просторі непорушена. Черепно-мозкові нерви — без видимої 
патології. Менінгеальні знаки відсутні. Чутливість непорушена. Сила в кінцівках 
збережена. Сухожилкові та окісні рефлекси симетричні, збережені. Патологічні 
рефлекси не викликаються. Атрофій не виявлено. М’язовий тонус у межах норми. 
У позі Ромберга — стійка. Мозочкові проби — виконує задовільно. Лабільний чер-
воний дермографізм. Симптоми натягу негативні. Вищі психічні функції — дещо 
невротизована, когнітивна сфера без змін.
Було проведено МРТ: дрібні вогнища гліозу в лобних частках.
Діагноз: Спорадична геміплегічна мігрень

Виділяють 4 клінічні підтипи мігрень-асоційованих інсультів
Перший  тип: порушення мозкового кровообігу в пацієнта з мігренню не 

пов’язане безпосередньо з нападом мігрені, а виникає внаслідок інших чинників 
і механізмів, тобто між ними немає патофізіологічного зв’язку. Два стани (мі-
грень та інсульт) можуть спостерігатися в одного пацієнта без наявності прямих 
асоціацій між ними.

Другий тип: ішемічний інсульт виникає в пацієнтів, що страждають на мі-
грень, в інтеріктальний період. При цьому наявність мігрені та церебрального 
інсульту в одного й того ж пацієнта не випадкова, а може бути пов’язаною зі 
спільними для обох захворювань чинниками або факторами ризику. У цих ви-
падках мігренозна цефалгія може розглядатися як «симптоматична мігрень».

Третій тип: істинний мігренозний інфаркт, коли ішемічний інсульт виникає 
в межах часових рамок мігренозного нападу. У цих випадках неврологічні про-
яви аури співвідносяться з локалізацією ішемічного ураження мозку при нейро-
візуалізації. При цьому епізод головного болю ідентичний до попередніх нападів 
мігрені, за винятком персистування неврологічного дефіциту понад 60 хвилин.

Четвертий тип: не має точної рубрифікації з огляду на те, що в механізмах 
асоціації мігрені та інсульту можуть лежати комплексні фактори або фактори, 
вплив яких у теперішній час є сумнівним.

Мігрень
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Фактори,  
що провокують мігрень

Часто напад мігрені може бути спровокованим. До таких провокуючих 
факторів відносять:

• психотравмуючі ситуації, що здатні легко викликати нестійкість судинного 
тонусу

• вживання алкоголю (особливо червоного вина), надмірне вживання кави, 
чаю, кока-коли

• порушення сну (як нестача, так і надлишок)
• недотримання режиму харчування 

Примітка: 
Мігрень вимагає дотримання дієти. Напевно, жодне захворювання не має такого широко-
го кола харчових продуктів, здатних спричинити загострення, як мігрень. При цьому для 
кожного хворого цей набір свій: сир, горіхи, шоколад, цитрусові, банани, куряча печінка, со-
сиски, навіть йогурт. Крім того, захворювання дуже чутливе до голоду, перекусів на ходу.

• дегідратація
• фізіологічні гормональні зміни (менструація, овуляція), а також зміни, ви-

кликані прийомом пероральних контрацептивів або естрогенів як замісної 
терапії

• фізичні навантаження і втома
• міалгії
• зміна погодних умов, холод
• яскраве чи мерехтливе світло, шум або гучні звуки, перебування на висоті
• запахи (парфумерія)
• алергічні реакції
• синусити.

Останні досягнення

За останні роки було відкрито багато нового, особливо в розумінні та 
лікуванні головного болю при мігрені. Була досліджена роль декількох моле-
кул на предмет їх потенційного впливу на патофізіологію мігрені, включаючи 
пептид, пов’язаний з геном кальцитоніну (CGRP), оксид азоту і пептид, що 
активує аденилат-циклазу (PACAP-38) [2].
1.  Пептид, пов’язаний з геном кальцитоніну (CGRP)

Пептид CGRP широко вивчався в патогенезі мігренозного головного 
болю [2]. CGRP виробляється як в периферичних, так і в центральних ней-
ронах. Активовані первинні сенсорні нейрони (менінгеальні ноцицептори) 
у трійчастому ганглії вивільняють CGRP із периферичних проекційних не-
рвових закінчень. Багато досліджень показали зв’язок вивільнення CGRP 
із розвитком мігренозного головного болю [2]. Так рівень CGRP сироват-
ки підвищується під час нападу мігрені. Крім того, внутрішньовенні інфузії 
CGRP викликали мігренозний головний біль. Це, у свою чергу, призвело до 
націлювання на рецептори CGRP, як на потенційну профілактичну терапію 
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мігрені, та терапію мігренозних нападів. Це підтверджується тим, що рецеп-
тори CGRP розташовані в більшості ділянок мережі трійчастого болю, пов’я-
заних з розвитком мігрені [2].
2.  Оксид азоту

Відомо, що оксид азоту викликає негайний головний біль у деяких осіб, 
включаючи людей з мігренню, і пов’язаний з вазодилятацією середньої мозко-
вої артерії [2]. Концентрація CGRP у сироватці не збільшується після інфузії 
нітрогліцерину, а антагоністи CGRP не зупиняють головний біль, викликаний 
оксидом азоту, тому вони не вважаються CGRP-залежними [2]. Дослідники 
повідомляють про суперечливі результати з інгібіторами синтази оксиду азо-
ту (NOS) і ще потрібні додаткові дослідження, щоб визначити, чи буде будь-
який з нових типів інгібіторів NOS корисним для лікування мігрені [2].
3.  PACAP-38 і PAC1 рецептор

Нейропептид PACAP-38 синтезується в чутливих нервових волокнах 
трійчастого нерву, каудальному трійчастому ядрі, основно-піднебінному вуз-
лі і парасимпатичних нейронах [2]. Він зв’язується з 3 рецепторами, один 
з яких, рецептор PAC1, зв’язується тільки з PACAP-38 [2]. Коли PACAP-38 
вводиться здоровим людям або пацієнтам із мігренню, одразу виникає го-
ловний біль [2]. Він також викликає головний біль приблизно через 6 годин 
після інфузії у 75 % пацієнтів із мігренню, що відповідає критеріям мігрені 
без аури. Ці та інші результати досліджень свідчать про потенційно важливу 
роль PACAP-38 та його рецептора PAC1 у тривалій вазодилятації при мігре-
ні, роблячи пептид і його рецептор потенційними мішенями для лікування 
мігрені [2].
4.  Інші нові досягнення

Інші нові відкриття, зроблені за допомогою нейровізуалізаційних дослі-
джень, показали, що гіпоталамус активується під час продрому мігренозно-
го нападу і може бути важливим фактором для генерації нападу мігрені [2]. 
Деякі дослідження відзначили морфофункціональні відмінності в сірій і білій 
речовині, кортикальній товщині і функціональних зв’язках при порівнянні моз-
ку пацієнтів із мігренню та здорових людей [2]. Є досягнення також і в облас-
ті лікування з використанням медичних пристроїв, включаючи транс кутанну 
електричну і трансмагнітну стимуляцію а також стимуляцію потиличних і ва-
гусних нервів [2]. Дослідження також розвиваються в напрямку розмежуван-
ня генетичних локусів і поліморфізмів одиничних нуклеотидів, пов’язаних 
із мігренню, включаючи мігрень з аурою та без неї [2].

Мігрень
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Опитувальники

Для проведення скринінгової диференціальної діагностики мігрені від іншо-
го головного болю можна використати скринінг-тест ID MIGRAINE (табл. 5) (дві 
позитивні відповіді з трьох підтверджують діагноз мігрені на 93 %).

Таблиця 5

ID MIGRAINE
Запитання Відповідь
1. Чи супроводжувався у Вас головний біль за останні 3 міс. 
такими симптомами:
• нудота чи блювання
• непереносимість світла чи звуків

Так
Так

Ні
Ні

2. Чи обмежував головний біль Ваше навчання, роботу, по-
всякденні справи?

Так Ні

Примітка: Дві позитивні відповіді з трьох підтверджують діагноз мігрені на 93 %

Для оцінки ступеня дезадаптації пацієнта через мігренозний біль вико-
ристовують MIDAS-тест (Migraine Disability Assessment Questionnaire) (табл. 6).

Таблиця 6

MIDAS
Запитання Кількість днів
1. Скільки навчальних чи робочих днів (повних і неповних) Ви 
пропустили у зв’язку з головним болем за останні 3 міс.?
2. Протягом скількох днів за останні 3 міс. Ваша працездат-
ність на роботі або в навчанні була знижена у ≥2 рази внаслі-
док головного болю (не враховуючи попередні дні)?
3. Скільки днів за останні 3 міс. Ви не займалися домашніми 
справами внаслідок головного болю?
4. Скільки днів за останні 3 міс. продуктивність Вашої домаш-
ньої роботи була знижена у ≥2 рази у зв’язку з головним бо-
лем (не враховуючи попередніх днів)?
5. Протягом скількох днів за останні 3 міс. головний біль пере-
шкоджав Вашій участі в сімейних/суспільних подіях чи актив-
ному відпочинку?
Сумарна кількість днів:



www.medkniga.kiev.ua

21

Згідно із зазначеною сумарною кількістю днів визначають ступінь 
дезадаптації пацієнта через мігренозний біль:

• I — 0-5 днів
• II — 6-10 днів
• III — 11-20 днів
• IV — ≥21 дня.

Варіанти лікування

Існує два види терапії, що застосовуються для лікування мігрені: абортив-
на та профілактична терапія. Абортивна терапія використовується для лікування 
нападів мігрені, коли вони відбуваються, щоб полегшити біль і пов’язані з ним 
симптоми мігрені (табл. 7 і 8). Профілактична терапія використовуються для змен-
шення кількості нападів (табл. 9-11).

Абортивна терапія

Таблиця 7

Препарати для лікування нападів мігрені [37]
Доведена ефективність Ймовірно ефективні
Триптани

Похідні ерготаміну

НПЗП:
• аспірин
• диклофенак
• ібупрофен
• напроксен

Опіоїди:
• буторфанол (тартрат)***

Комбіновані препарати (наприклад 
фармадол)

Ерготамін та інші форми 
дигідроерготаміну
НПЗП:
• кетопрофен (наприклад кейвер)
• в/в і в/м кеторолак
• флурбіпрофен
Магнезії сульфат в/в*
Ізометептен-вмісні сполуки
Комбінації:
• кодеїн/ацетамінофен
• трамадол/ацетамінофен**
Протиблювотні засоби:
• прохлорперазин
• прометазин
• дроперидол
• хлорпромазин
• метоклопрамід

Примітка: * Розгляньте одноімпульсну транскраніальну магнітну стимуляцію, неінвазивну стиму-
ляцію блукаючого нерва або електричну стимуляцію трійчастого нерва в пацієнтів, які віддають 
перевагу немедикаментозному лікуванню або в яких лікування неефективне чи протипоказане
** При мігрені з аурою
***Використання не рекомендується

Мігрень
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Таблиця 8

Ефективність засобів терапії при гострій мігренозній атаці [46]
Терапія NNT

НПЗП
Аспірин 900 або 1000 мг 8,1
Диклофенак калію 50 мг 8,9
Ібупрофен 400 мг 7,2
Ібупрофен 200 мг 9,7
Напроксен 500 або 825 мг 11
Парацетамол 1000 мг 12

Оральні триптани
Суматриптан 50 мг 6,1
Суматриптан 100 мг 4,7
Золмітриптан 5 мг 4.8
Золмітриптан 2,5 мг (наприклад Золмігрен) 5,0

Назальні триптани
Суматриптан 20 мг 4,7
Золмітриптан 5 мг (наприклад Золмігрен) 3,0

Підшкірні триптани
Суматриптан 6 мг 2,3
Комбінована терапія
Суматриптан 50-85 мг і Напроксен 500 мг 4,9

Примітка:
NNT — параметр ефективності терапевтичних інтервенцій
Чим більший NNT, тим менша ефективність втручання
Адаптовано згідно з Pharmacological management of migraine. Edinburgh: SIGN,2018. № 155. 52 р.

Триптани
Триптани являють собою агоністи рецепторів серотоніну з високою спо-

рідненістю до 5-HT1B і 5-HT1D рецепторів, розташованих в судинах і нейро-
нах трійчастого нерву [2]. Ймовірно триптани впливають на вазоконстрикцію 
та на шлях інгібування вивільнення CGRP та інших нейропептидів з трійчас-
того нерва [2].

Пероральні форми корисні для лікування гострої епізодичної мігрені 
під час початкової фази легкого головного болю [2]. Проте, їх використання 
повинно бути обмежене, не більше 2 днів на тиждень. Якщо потрібне по-
дальше лікування, слід використовувати інші класи медикаментів, профі-
лактичні заходи та нефармакологічні втручання [2]. Хоча різні триптани пра-
цюють за однаковими механізмами, різниця в періоді напіввиведення може 
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бути клінічно важливою для пероральних препаратів [2]. Серед триптанів, 
які часто призначаються — суматриптан і золмітриптан мають більш корот-
кий період напіврозпаду, тоді як фроватриптан має більш тривалий період 
напіввиведення [2].

Оскільки багато пацієнтів із мігренню відчувають нудоту, атонію шлунка 
та/або застій шлунка, вони можуть висловлювати ці скарги навіть за межами 
нападів [2]. Додаткові рецептури триптанів включають підшкірний суматрип-
тан (описаний як найшвидший і найефективніший при лікуванні гострої мі-
грені), форми носового спрею суматриптану і золмітриптану і сухий порошок 
для носа суматриптану [2].

Побічні ефекти, пов’язані з використанням триптану, включають запа-
морочення, відчуття тепла або обпікання, сонливість, парестезії, оніміння, 
тиск або напруженість/важкість в грудях, шиї або горлі. На додаток до вико-
ристання при гострій і хронічній мігрені, триптани також використовуються 
при лікуванні гострого кластерного головного болю, зокрема, підшкірний су-
матриптан, а також при лікуванні менструальної мігрені, якщо його застосу-
вання помірне [2].

Нестероїдні протизапальні препарати
НПЗП забезпечують полегшення болю, а також протизапальну актив-

ність через інгібування продукції простагландину і тромбоксану, і використо-
вуються в якості монотерапії або в комбінації з іншими препаратами, такими 
як триптани, для лікування мігрені [2]. Зокрема, ібупрофен, напроксен і ком-
бінація аспірин-ацетамінофен-кофеїн демонструють ефективність у знижен-
ні болю при нападах мігрені [2]. Хоча це популярні безрецептурні варіанти 
НПЗП для лікування мігрені, управління з контролю за продуктами і ліками 
США (FDA) схвалило пероральний розчин калію диклофенаку для гострої мі-
грені [2]. НПЗП також можуть знизити ризик розвитку хронічної мігрені, якщо 
застосування є помірним [2].

Дигідроерготамін
Дигідроерготамін використовувався протягом багатьох років для зупинки 

нападу мігренозного головного болю [2]. Зараз відомо, що він є агоністом ре-
цептора 5-HT1B/D, який інгібує вивільнення CGRP, але також має агоністич-
ну активність проти 5-HT1F рецептора і спорідненість до багатьох додатко-
вих рецепторів [2]. Доступний як назальний спрей, так і ін’єкційні форми. [2]. 
Найбільш поширеним побічним ефектом дигідроерготаміну є нудота [21].

Нейролептики
Фенотіазинові нейролептики, включаючи прохлорперазин, хлорпрома-

зин, прометазин, а також метоклопрамід, використовуються в якості антиеме-
тиків у лікуванні, пов’язаної з мігренню, нудоти і блювання [2]. Прохлорперазин 
і метоклопрамід також, зазвичай, використовуються у відділеннях невідклад-
ної допомоги для припинення мігренозного приступу [2].

Опіоїди і буталбітал
Більшість лікарів, які займаються головним болем, не рекомендують ви-

користовувати опіоїди або буталбітал для абортивного лікування мігрені, за 
винятком рідкісних обставин. Їх слід призначати в дуже малих дозах.

Мігрень
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Нейромодуляція
Розроблено декілька неінвазивних пристроїв для лікування хворих на 

мігрень. Ці процедури модулюють механізм, залучений у формування го-
ловного болю, стимулюючи центральну або периферичну нервову систему 
електричним струмом або магнітним полем [37, 48]. На підставі результатів, 
які демонструють ефективність і безпеку в клінічних випробуваннях, FDA за-
твердило одно-імпульсну транскраніальну магнітну стимуляцію для гостро-
го та профілактичного лікування мігрені, електричну стимуляцію трійчастого 
нерва для гострого та профілактичного лікування мігрені, а також неінвазив-
ну стимуляцію блукаючого нерва для гострого лікування мігрені.

Пацієнти, які віддають перевагу немедикаментозній терапії, та пацієнти, 
які не відповіли на фармакотерапію, мають протипоказання або погану пе-
реносимість фармакотерапії, можуть бути кандидатами для нейромодуляції.

Профілактичне (превентивне) лікування мігрені
Таблиця 9

Покази для профілактичного лікування мігрені [35-37]
У пацієнтів із мігренню слід розглядати можливість профілактичного 
лікування в будь-якій з таких ситуацій:
• атаки суттєво перешкоджають повсякденній роботі пацієнтів, незважаючи на 

абортивне лікування
• часті напади (≥4 мігренозних днів)
• протипокази до застосування триптанів та/або інших абортивних препаратів, 

недостатня ефективність або надмірне використання абортивних методів 
лікування (визначено як: використання 10 або більше днів на місяць похідних 
ріжків, триптанів, опіоїдів, комбінованих анальгетиків та комбінації лікарських 
засобів різних класів, які не використовуються індивідуально)

• 15 або більше днів на місяць використання неопіоїдних анальгетиків, ацетамі-
нофену та нестероїдних протизапальних препаратів (включаючи аспірин)

• побічні ефекти і ускладнення абортивного лікування
• бажання пацієнта

Профілактичну терапію також слід використовувати при лікуванні дея-
ких нестандартних підтипів мігрені, включаючи геміплегічну мігрень, мігрень 
із стовбуровою аурою, мігрень із тривалою аурою, а також тих, хто раніше 
переніс мігренозний інфаркт, навіть при низькій частоті нападів.



www.medkniga.kiev.ua

25

Таблиця 10

Визначення пацієнтів для профілактичного лікування мігрені
(Модифіковані критерії 2019 року)

Профілактичне лікування 
повинно бути

Дні з головним 
болем/місяць

Ступінь обмеження 
життєдіяльності*

Запропоновано
6 або більше Відсутній
4 або більше Незначний
3 або більше Високий

Розглянуто
4 або 5 Відсутній
3 Незначний
2 Помірний

* Відповідно до результатів Migraine Disability Assessment scale (MIDAS).

Принципи профілактичного лікування мігрені
1.  Початок із низької дози та титрування препарату

Розпочинати пероральне лікування з низької дози і повільно титрувати до 
досягнення цільової реакції, досягнення максимальної або цільової дози або 
виникнення проблем із переносимістю. Коли є часткова, але субоптимальна 
відповідь або обмежуючі дозу побічні ефекти, може бути корисним поєднання 
профілактичних препаратів із різних класів лікарських засобів.
2.  Досягнути терапевтичної дози

При пероральному лікуванні встановлюють початкову цільову дозу (на-
приклад, 100 або 200 мг топірамату) і рекомендують пацієнтам припинити ти-
трування, якщо досягнута максимальна доза, коли ефективність є оптималь-
ною або коли побічні ефекти стають нестерпними.
3.  Дати адекватну оцінку ефективності терапії

Давати пероральні профілактичні засоби принаймні протягом 8 тижнів 
при цільовій або звичайній ефективній дозі для адекватної оцінки і оптимізації 
можливості терапевтичної відповіді. Якщо немає відповіді на лікування через 
8 тижнів при цільовій або звичайній ефективній дозі, рекомендована заміна 
профілактичного лікування. Пацієнтам із частковою відповіддю слід поради-
ти, що кумулятивні вигоди можуть спостерігатися протягом 6-12 місяців три-
валого використання.
4.  Встановити реалістичні очікування

Дуже важливо, щоб пацієнти розуміли, що будь-що з наступного може 
оцінюватись як успішне профілактичне лікування мігрені:

• 50 % зниження частоти днів з головним болем або мігренню
• значне зниження тривалості нападу (визначається пацієнтом)
• значне зниження тяжкості нападу (визначається пацієнтом)
• покращено відповідь на абортивну терапію

Мігрень
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• зменшення обмеження життєдіяльності, пов’язаної з мігренню, та поліп-
шення функціонування у важливих сферах життя

• поліпшення якості життя і зниження психологічного стресу внаслідок 
мігрені.
Таблиця 11

Препарати для профілактичного лікування мігрені [36]
Доведена ефективність Ймовірно ефективні Можливо ефективні
Протиепілептичні препарати:
• дівальпроат натрію
• вальпроат натрію
• топірамат

Бета-блокатори:
• метопролол (напр. метопро-

лолу тартрат)
• пропранолол
• тимолол

Триптани:
• фроватриптан

Ботулінічний токсин типу А

Антагоністи CGRP рецепторів:
• фреманезумаб
• галканезумаб
• еренумаб

Антидепресанти:
• амітриптилін
• венлафаксин

Бета-блокатори:
• атенолол
• надолол

Інгібітори АПФ:
• лізиноприл
Альфа-агоністи:
• клонідин
• гуанфацин
Протиепілептичні
препарати:
• карбамазепін
Бета-блокатори
• небіволол
• піндолол
Антигістамінні:
• ципрогептадин
Блокатори рецепторів 
ангіотензину:
• кандесартан

Бета-блокатори
Пропранолол і тимолол — це два бета-блокатори, які мають покази 

FDA, як профілактичні при мігрені, а пропранолол — має менші ризики у ва-
гітних, ніж багато інших препаратів для лікування мігрені [2]. Метопролол 
і атенолол, хоча і не схвалені FDA для профілактики мігрені, зазвичай, ви-
користовуються для цієї мети [2]. Надолол — є в цій групі. Він ефективний 
для зниження частоти і тяжкості мігрені, а також для лікування хронічної  
мігрені [2].

Трициклічні антидепресанти
Трициклічний антидепресант амітриптилін корисний як профілактичний 

засіб при головному болі напруги та епізодичній мігрені [2]. Побічні явища 
включають антихолінергічні ефекти, такі як сухість у роті та закрепи, шум 
у вухах, збільшення ваги, сонливість та аритмії [2]. Додавання протиепілеп-
тичних препаратів або бета-блокаторів, що покращують перебіг мігрені, до 
трициклічного антидепресанта рекомендовано як терапія другої лінії для 
профілактики мігрені.
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Протиепілептичні препарати
Вважається, що деякі протиепілептичні препарати впливають на пери-

феричні та центральні нервові шляхи [2]. Топірамат був схвалений для запо-
бігання епізодичного головного болю при мігрені [2]. Загальні побічні ефекти 
для топірамату включають камені в нирках, втрату пам’яті, парестезії, втрату 
ваги і тератогенність, а також остеопороз при тривалому застосуванні топі-
рамату [22]. Також схваленим FDA для профілактики мігрені препаратом є 
дивальпроат натрію. Його побічні ефекти включають збільшення маси тіла, 
тремор, гепатотоксичність, тератогенність і панкреатит [23].

Ботулінічний токсин типу А
Ботулінічний токсин типу А схвалений для профілактичного лікування 

хронічної мігрені на основі двох плацебо-контрольованих подвійних сліпих 
досліджень (PREEMPT) [2]. Ботулінічний токсин типу А є інгібітором вивіль-
нення ацетилхоліну, ймовірно, може пригнічувати CGRP. Препарат вводять 
внутрішньом’язово, розподіляють на декілька м’язів голови та шиї, як зазна-
чено в інструкції [24]. Біль у шиї, головний біль і птоз є найпоширенішими 
побічними явищами, пов’язаними з цим препаратом, коли його використову-
ють для лікування хронічної мігрені. Препарат ботулінічного токсину типу А 
також містить попередження в інструкції, де вказано на потенційні наслідки 
віддаленого поширення токсину [24].

Антагоністи CGRP рецепторів
Розроблено три моноклональні антитіла, які націлюються на CGRP (еп-

тінезумаб, галканезумаб і фреманезумаб) і одне спрямоване проти рецепто-
рів CGRP (еренумаб) [2]. Серед них еренумаб — це повністю людське моно-
клональне антитіло, а інші — гуманізовані [25-28].

Три антагоністи CGRP рецепторів, які у даний час схвалені FDA і при-
значені для профілактики мігрені в дорослих, є фреманезумаб, галканезумаб 
і еренумаб [25-27]. Найбільш поширеними побічними реакціями в клінічних 
випробуваннях були реакції в місці ін’єкції [25-27].

Фреманезумаб вводиться у вигляді підшкірної інєкції (225 мг щомісяця 
або 675 мг щоквартально). У клінічних випробуваннях фреманезумабу пові-
домляли про реакції гіперчутливості [27].

Гальканезумаб вводиться у вигляді навантажувальної дози (2 послідов-
них ін’єкції), після чого призначаються щомісячні дози [26].

Еренумаб вводиться у вигляді щомісячних ін’єкцій по 70 мг або 140 мг 
(тобто 2 дози). У клінічних випробуваннях, крім реакцій у місці ін’єкції, єди-
ною побічною подією, що виникає у 3 % або більше пацієнтів і значно більше 
ніж у плацебо, є закреп [25].

Блокатори рецепторів  ангіотензину  та  інгібітори ангіотензинпере-
творюючого ферменту

Блокатори рецепторів ангіотензину (наприклад, кандесартан) та інгібі-
тори ангіотензинперетворюючого ферменту (наприклад, лізиноприл) проде-
монстрували ефективність у профілактиці мігрені, хоча механізми їхньої дії 
при мігрені не вивчені [2]. Невелике дослідження лікування лізиноприлом 
показало, що пацієнти страждають менше годин і меншу кількість днів від го-

Мігрень
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ловного болю порівняно з плацебо, тоді як інше невелике дослідження ліку-
вання кандесартаном показало меншу кількість днів головного болю, годин 
із мігренню, годин із головним болем та днів із мігренню [29-31].

Поведінкові терапії
Є докази, що поєднання поведінкової терапії та медикаментозного ліку-

вання має кращі результати ніж монотерапія [32]. Існує великий і зростаючий 
обсяг опублікованих доказів ефективності поведінкової терапії при мігрені та 
інших формах головного болю, у тому числі, мета-аналітичні дослідження. 
Біо-поведінкова терапія, включаючи когнітивно-поведінкову терапію (КПТ) 
і біофідбек, а також терапії релаксації показали, що вони ефективні при 
абортивному і профілактичному лікуванні мігрені [48-50].

«Природні» профілактики
До природних препаратів, корисних для пацієнтів, які не можуть або не 

хочуть приймати вищеописані ліки, для профілактики головного болю нале-
жать рибофлавін (вітамін В2), магній, коензим Q10.

Лікування мігренозого статусу
(Адаптовано з Status migrainosus By Shuhan Zhu, Stephen D Silberstein)

1. В/в інфузії рідин
2.  Попередня терапія препаратами, що контролюють нудоту і блювання:

• прохлорперазин (5-10 мг в/в) або
• метоклопрамід (10 мг в/в)

3.  Терапія: триптан або дигідроерготамін
• суматриптан 0,6 мг підшкірно або 20 мг інтраназально або золмітриптан 

2,5-5 мг (максимально 15 мг/добу), ризатриптан по 5-10 мг (максималь-
но 20 мг/добу).

• дигідроерготамін (0,5-1,0 мг в/в)
4.  Якщо головний біль зберігається:

• можливе повторення через 2 години суматриптан 0,6 мг підшкірно або 
20 мг інтраназально

• або протягом 1 години дають додатковий дигідроерготамін (0,5 мг в/в)
5. Додатково:

• кеторолак (30-60 мг внутрішньом’язово або в/в)
• вальпроат (від 500 до 1000 мг в/в)
• димедрол (25-50 мг в/в)
• леветирацетам (1500 мг в/в)
• сульфат магнію (1 грам в/в струминно)

6.  Альтернатива:
• дексаметазон (4-10 мг в/в)
• хлорпромазин (2,5-12,5 мг в/в після 250 мл сольового розчину болюсно)

або
• дроперидол (0,3125 до 2,5 мг в/в)
• опіоїди — застосовуються рідко.
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Лікування мігренозого інсульту
Триптани, ерготамін і дигідроерготамін протипоказані пацієнтам із мі-

гренозним інсультом. Ці пацієнти можуть реагувати на нестероїдні протиза-
пальні засоби (НПЗП), протиблювотні засоби та ненаркотичні анальгетики. 
Рекомендується профілактика трициклічними антидепресантами, бета-бло-
каторами, блокаторами кальцієвих каналів або протиепілептичними препа-
ратами. Довгострокова антитромбоцитна терапія і інші принципи лікування 
ішемічного інсульту показані і у хворих на мігренозний інсульт.

10 речей, що потрібно знати про мігрень [5]:
1. Існує генетична схильність до мігрені
2. Мігрень — це не просто головний біль
3. Тригери мігрені є поширеними
4. Окремі симптоми мігрені можуть змінюватися протягом усього життя
5. Симптоматичне (абортивне) лікування найкраще спрацьовує на початку 

захворювання
6. Надмірне симптоматичне лікування може погіршити головний біль
7. Не потрібно боятися призначати профілактичне лікування
8. Існують «природні» методи профілактики
9. Діти також мають мігрень
10. До лікування пацієнтів із головним болем повинен бути індивідуальний 

підхід.

Лікування мігрені в дітей
Уперше з 2004 року AAN, AHS у вересні 2019 р. опублікували нові вказівки 

щодо абортивного та превентивного лікування мігрені в дітей. 
Нижче посилання на них:

1. Абортивне лікування (Practice guideline update summary: Acute treat ment of mi-
graine in children and adolescents) https://doi.org/10.1212/WNL.0000000000008095.

2. Превентивне лікування (Practice guideline update summary: Pharmacologic treat-
ment for pediatric migraine prevention) https://n.neurology.org/content/93/11/500.
Як ключові, можна виділити такі рекомендації: 

• лікарі повинні призначити пероральні форми ібупрофену в дозуванні 
10 мг/кг, як первинний варіант терапії для зменшення болю в дітей та 
підлітків із мігренню (Рівень В);

• підліткам, які страждають на мігрень, лікарі повинні призначити сума-
триптан/напроксен у таблетованій пероральній формі (10/60, 30/180, 
85/500 мг), золмітриптан назальний спрей (5 мг), суматриптан назальний 
спрей (20 мг), ризатриптан пероральні розчинні таблетки (5 або 10 мг) 
або альмотриптан пероральні таблетки (6,25 або 12,5 мг) для зменшен-
ня головного болю (рівень B);
Результати досліджень мігрені в педіатрії показали високу відповідь 

педіатричних пацієнтів на плацебо: у 30%-61% дітей, які отримували плацебо, 
спостерігалося зниження частоти головного болю на 50% або більше.

Мігрень
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Головний біль напруги — це вид первинно-
го головного болю, який, як правило, має дво-
бічну локалізацію, інтенсивність від легкої до 
помірної, не посилюється при рутинній фізичній 
активності і часто описується пацієнтами як від-
чуття щільного обруча навколо голови.

Класифікації  головного  болю  напруги 
(згідно ICHD-3):
2.1. Нечастий  епізодичний  головний  біль 

напруги
2.1.1. Нечастий епізодичний головний біль 
напруги, пов’язаний із перикраніальною бо-
лючістю (табл. 12)
2.1.2.  Нечастий епізодичний головний біль напруги, не пов’язаний із пе-
рикраніальною болючістю

2.2  Частий епізодичний головний біль напруги
2.2.1.  Частий епізодичний головний біль напруги, пов’язаний із перикра-
ніальною болючістю
2.2.2.  Частий епізодичний головний біль напруги, не пов’язаний із пери-
краніальною болючістю

2.3  Хронічний головний біль напруги
2.3.1  Хронічний головний біль напруги, пов’язаний із перикраніальною 
болючістю
2.3.2  Хронічний головний біль напруги, не пов’язаний із перикраніаль-
ною болючістю

2.4  Можливий головний біль напруги

Головний біль напруги
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Таблиця 12

Нечастий епізодичний головний біль напруги
Нечастий епізодичний головний біль напруги, що відповідає наступним 
критеріям A-D (ICHD-3 2.1):
A) 10 або більше епізодів головного болю в анамнезі, які виникають 
у середньому <1 дня/місяць (менше ніж 12 днів на рік)
B) Кожен тривалістю від 30 хвилин до 7 днів
C) Хоча би 2 з наступних характеристик:

1. Двобічна локалізація
2. Не пульсуючий характер (тиснучий чи розпираючий)
3. Інтенсивність від легкої до середньої
4. Не посилюється рутинною фізичною активністю

D) Обидва з наступних:
1. Відсутність нудоти чи блювання
2. Не більше ніж 1 з цього: фотофобія, фонофобія

Діагностичні критерії ICHD-3 для частого епізодичного головного болю на-
пруги в типовій формі вказують щонайменше на 10 епізодів головного болю 
в анамнезі, які виникають від 1 до 14 днів на місяць, у середньому протягом 
більше 3 місяців (від 12 до 179 днів на рік) [9]. Діагностичні критерії для хро-
нічної форми, визначають головний біль, який виникає принаймні протягом 
15 днів на місяць, у середньому, більше 3 місяців (не менше 180 днів на рік) [9].

Клінічний випадок 6
Пацієнт віком 34 роки, професійний програміст, керівник IT-компанії, звернувся 
до невролога зі скаргами на стискаючий біль голови, більше лобно-тім’яно-поти-
личної локалізації, що виникає переважно вдень, триває по кілька годин, більше 
в другій половині дня, особливо після тривалої (7-8 годин) роботи на комп’ютері. 
Виникає біль близько 7 днів на місяць. Усі ці явища турбують пацієнта 3 роки, 
після того, як він був призначений на впливову посаду. Інтенсивність болю та 
його частота протягом всього цього періоду не зростають. Хворий самостійно 
приймав ібупрофен, котрий добре переривав біль голови, однак «зараз він не діє 
так, як колись», що і стало причиною звертання до лікаря.
При обстеженні відхилень з боку внутрішніх органів не виявлено. Артеріальний 
тиск — 115/75 мм рт. ст., пульс — 70 уд/хв. Орієнтація в часі і просторі непо-
рушена. Черепно-мозкові нерви — без видимої патології. Менінгеальні знаки 
відсутні. Чутливість не порушена. Сила в кінцівках збережена. Сухожилкові та 
окісні рефлекси симетричні, збережені. Патологічні рефлекси не викликаються. 
Атрофій не виявлено. М’язовий тонус у межах норми. У позі Ромберга — стійкий. 
Симптоми натягу негативні, при пальпації потиличних м’язів — двобічне напру-
ження останніх. Лабільний червоний дермографізм. Вищі психічні функції — без 
особливостей. Фізіологічні відправлення в межах норми.
Діагноз: Частий епізодичний головний біль напруги

Головний біль напруги
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Одна з характеристик, яка найкраще розрізняє епізодичні форми головно-
го болю напруги від головного болю при мігрені, полягає в тому, що перший не 
змінює повсякденну активність [3, 15]. Найбільш частими тригерами головного 
болю напруги є психічні або фізичні стреси. Головний біль розвивається під 
час впливу стресора. Інші тригери включають голод, зневоднення, відсутність 
сну, надмірне споживання алкоголю або кофеїну (або відмова) [2]. Деякі люди 
мають головний біль напруги, пов’язаний із жіночими гормональними змінами 
або змінами погоди [2].

Таблиця 13

Абортивна терапія головного болю напруги [52]
Препарат Дозування Рівень рекомендацій
Ібупрофен 200-800 мг Рівень А
Кетопрофен (напр. 
кейвер)

25 мг Рівень А

Аспірин (напр. кардісейв) 500-1000 мг Рівень А
Напроксен 375-550 мг Рівень А
Диклофенак 12,5-100 мг Рівень А
Парацетамол 
(перорально)

1000 мг Рівень А

Кофеїнові комбінації 
(напр. фармадол)

65-200 мг Рівень В

Для профілактичної терапії головного болю напруги використовують амі-
триптилін 30-75 мг (Рівень A), міртазапін 30 мг, венлафаксин 150 мг (Рівень B), 
немедикаментозні методи профілактики, такі як: ЕМГ біофідбек (Рівень A), 
когнітивно-поведінкова терапія (Рівень A), релаксаційне навчання (Рівень C), 
фізична терапія (Рівень C), акупунктура (Рівень C). Також є суперечливі ре-
зультати щодо міорелаксантів, як профілактичної терапії [52]. При хронізації 
болю, коли він набуває ознак нейропатичного, можливе застосування проти-
судомних препаратів: габапентин (напр. медітан), прегабалін (напр. огранія). 
Причому, прегабалін окрім знеболюючої дії має також протитривожну дію та 
покращує сон.
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Тригемінальні вегетативні цефалалгії (TВЦ) складають третю групу пер-
винного головного болю, включаючи кластерний головний біль, пароксизмаль-
ну гемікранію, короткочасний односторонній невралгієподібний головний біль 
(SUNCT, SUNA), гемікранію континуум і ймовірну TВЦ [9]. Це, як правило, од-
ностороній головний біль із вираженими черепними парасимпатичними веге-
тативними ознаками, які є іпсилатеральними до головного болю [9].

Класифікація Тригенальних вегетативних цефалалгій (за ICHD-3):
3.1   Кластерний головний біль

3.1.1 Епізодичний кластерний головний біль
3.1.2 Хронічний кластерний головний біль

3.2  Пароксизмальна гемікранія
3.2.1 Епізодична пароксизмальна гемікранія
3.2.2 Хронічна пароксизмальна гемікранія

3.3   Короткочасний однобічний невралгієподібний головний біль
3.3.1 Короткочасний однобічний невралгієподібний головний біль із кон’юнк-
тивальною ін’єкцією і сльозотечею (Short-lasting unilateral neuralgiform 
headache with conjunctival injection and tearing (SUNCT))

3.3.1.1 Епізодичний SUNCT
3.3.1.2 Хронічний SUNCT

3.3.2 Короткочасний однобічний невралгієподібний головний біль із кра-
ніальними вегетативними симптомами (short-lasting unilateral neuralgiform 
headache attacks with cranial autonomic symptoms (SUNA))

3.3.2.1 Епізодичний SUNA
3.3.2.2 Хронічна SUNA

3.4   Гемікранія континуа
3.4.1 Гемікранія континуа, ремітуючий підтип
3.4.2 Гемікранія континуа, неремітуючий підтип

Тригемінальні вегетативні цефалалгії (ТВЦ)

Тригемінальні  
вегетативні цефалалгії
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3.5  Можлива вегетативна цефалалгія трійчастого нерва
3.5.1 Можливий кластерний головний біль
3.5.2 Можлива пароксизмальна гемікранія
3.5.3 Можливі короткотривалі однобічні атаки невралгієподібного голов-
ного болю
3.5.4 Можлива гемікранія континуа.

Кластерний головний біль

Кластерний головний біль є формою TВЦ 
(табл. 14). Кластерний головний біль зустріча-
ється частіше в чоловіків, ніж у жінок (співвід-
ношення Ч: Ж становить 3:1), з типовим віком 
початку від 20 до 40 років [9]. Цей головний біль, 
як правило, виникає вночі, пробуджуючи хворого 
від сну, але може розвинутися в будь-який час 
доби [2]. Деякі пацієнти відчувають зв’язок пе-
ріодичності головного болю з літнім або зимо-
вим сонцестоянням або з порою року (весна чи 
осінь). При цьому, окремі пацієнти демонструють 
свої власні специфічні річні закономірності [2].

Таблиця 14

Кластерний головний біль
А) Хоча би п’ять атак, які відповідають критеріям B-D (ICHD-3 3.1):
B) Сильний або дуже сильний унілатеральний орбітальний, 
супраорбітальний та/або темпоральний біль, який триває від 15 хвилин 
до трьох годин, якщо не лікований
C) Будь який або обидва з наступних:

1. Хоча б один із наступних, іпсілатерально до головного болю:
• ін’єкція конюктиви та/або сльозотеча
• закладеність носа та/або ринорея
• набряк повік
• підвищена пітливість лоба та обличчя
• міоз і/або птоз

2. Неспокій і ажитація
D) Виникає від 1 до 8 разів на день
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Клінічний випадок 7
Пацієнт віком 25 років, приватний підприємець, був скерований до невролога 
з офтальмологічної клініки зі скаргами на сильний короткотривалий біль у лівому 
оці («так, ніби око витискають назовні»), що супроводжується його почервонін-
ням, сльозотечею, пітливістю в ділянці чола. Тривалість нападу до 5-7 хвилин. 
Зазвичай, біль розпочинається вранці, від чого хворий прокидається. Протягом 
дня кількість больових атак коливається від 3 до 6. Біль настільки сильний, що 
хворий кричить і бігає по кімнаті. Цей стан триває вже 2 тижні. Схожі проблеми 
пацієнт мав 4 роки тому, але вони, потривавши 3 тижні, самовільно зникли без 
будь-якого лікування.
При обстеженні відхилень з боку внутрішніх органів не виявлено. Артеріальний 
тиск — 130/83 мм рт. ст., пульс — 77 уд/хв. Орієнтація в часі і просторі не пору-
шена. Черепно-мозкові нерви — без видимої патології, окрім елементів легкого 
міозу та екзофтальму зліва. Менінгеальні знаки відсутні. Чутливість не поруше-
на. Сила в кінцівках збережена. Сухожилкові і окісні рефлекси симетричні, збе-
режені. Патологічні рефлекси не викликаються. Атрофій не виявлено. М’язовий 
тонус у межах норми. Хода без видимої патології. У позі Ромберга — стійкий. 
Лабільний червоний дермографізм. Симптоми натягу негативні. Вищі психічні 
функції — помірна дистимія, когнітивна сфера без змін. Фізіологічні відправлен-
ня в межах норми.
Діагноз: Епізодичний кластерний головний біль

Таблиця 15

Абортивна терапія кластерного головного болю [51]
Препарат Дозування Рівень рекомендацій
Суматриптан
(підшкірно)

6 мг Рівень А

Золмітриптан
(спрей для носа)

5 мг і 10 мг Рівень А

Оксиген 100 % оксиген 6-12 л/хв Рівень А
Суматриптан
(спрей для носа)

20 мг Рівень В

Золмітриптан
(пероральний)

5 мг і 10 мг Рівень В

Стимуляція основно-
піднебінного ганглія

- Рівень В

Для профілактичної (превентивної) терапії кластерного головного болю за-
стосовують субокципітальні стероїдні інєкції (Рівень А), сівамід (Рівень В), літій, 
верапаміл, варфарин, мелатонін (Рівень С) [51].

Тригемінальні вегетативні цефалалгії (ТВЦ)
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Пароксизмальна гемікранія

Пацієнти, які страждають пароксизмальною гемікранією, мають напа-
ди сильного одностороннього болю, який є орбітальним, супраорбітальним, 
темпоральним або з будь-якою їх комбінацією, що триває від 2 до 30 хви-
лин, відбувається кілька разів на день. Цей головний біль також пов’язаний 
з ін’єкцією кон’юнктиви, сльозотечею, закладанням носа, ринореєю, набря-
ком на чолі чи обличчі, міозом, птозом та/або набряком повік. Характерною 
ознакою є добра реакція на індометацин [9].

Короткочасний однобічний  
невралгієподібний головний біль

Таблиця 16

Короткочасний однобічний невралгієподібний головний біль
A) Щонайменше 20 нападів, що відповідають критеріям B-D (ICHD-3 3.3.1):
B) Помірний чи тяжкий односторонній біль з орбітальним, 
супраорбітальним, скроневим та/або іншим трійчастим розподілом, що 
триває від 1 до 600 секунд і виникає як поодинокі напади, серія нападів, 
або з зубчастим паттерном
C) Один або декілька з наступних, іпсилатеральних до болю:

• Кон’юнктивальна ін’єкція та/або сльозотеча
• Закладеність носа та/або ринорея
• Набряк повік
• Пітливість на чолі і обличчі
• Гіперемія чола і обличчя
• Відчуття наповненості у вусі
• Міоз та/або птоз

D) Щодня настає принаймні один напад головного болю

Існують два різних підтипи короткочасного невралгієподібного головного 
болю (табл. 16). Перший, SUNCT, має тільки кон’юнктивальну ін’єкцію і сльозо-
течу, як вегетативні прояви. SUNA може мати ін’єкцію кон’юнктиви та сльозоте-
чу, а також інші вегетативні симптоми, перелічені вище [9].
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Гемікранія континуа

Гемікранія континуа є стійким одностороннім головним болем, який при-
сутній протягом принаймні 3 місяців, але реагує на терапевтичні дози індоме-
тацину (табл. 17) [9]. Існують ремітуючі та неремітуючі підтипи. Ремітуючий 
підтип — це стійкий, безперервний головний біль, який переривається 24 го-
динними або довшими періодами без головного болю. Неремітуючий підтип — 
це щоденний і безперервний головний біль без будь-яких періодів без голов-
ного болю.

Таблиця 17

Гемікранія континуа
A) Односторонній головний біль, що відповідає критеріям B-D (ICHD-3 3.4):
B) Присутній протягом більше 3 місяців, із загостреннями помірної або 
більшої інтенсивності
C) Наявність одного, або обох із наступних:

1. Почуття неспокою або збудження, або наростання болю при русі
2. Хоча б один з наступних симптомів чи знаків, іпсілатеральних до головного 

болю:
• Кон’юнктивальна ін’єкція та/або сльозотеча
• Закладеність носа та/або ринорея
• Набряк повік
• Пітливість на чолі і обличчі
• Міоз і/або птоз

D) Абсолютно відповідає на терапевтичні дози індометацину

Додаткові типи первинного головного болю детально обговорюють-
ся в розділі 4 ICHD-3 [9]. Є декілька основних його різновидів.

Гіпнічний головний біль (ICHD-3, 4.9) є частим головним болем, який зму-
шує пацієнта пробуджуватися від сну з двостороннім головним болем.

Первинний колючий головний біль (ICHD-3, 4.7), який часто називають льо-
докольним головним болем, включає короткий, колючий біль у голові, від одного 
до декількох разів на день.

Інший головний біль, пов’язаний із кашлем, фізичними вправами, сексуаль-
ною активністю, холодовим стимулом, тощо.

Тригемінальні вегетативні цефалалгії (ТВЦ)
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Вторинний головний біль — це новий головний біль, викликаний іншим 
розладом (табл. 18) [9]. Скринінг на наявність вторинного головного болю 
може включати розгляд ряду причин, таких як пухлини головного мозку, аб-
сцеси або гематоми, інфекції центральної нервової системи, судинні пору-
шення, а також структурні порушення, такі як аномалії Кіарі, аневризми, ви-
сокий або низький тиск цереброспінальної рідини [2].

Таблиця 18

Вторинний головний біль
Діагностичні критерії для вторинного головного болю вимагають наявності 
іншого захворювання, яке було задокументоване в науковій літературі, як таке, 
що викликає головний біль, з ознаками причинно-наслідкового зв’язку, включаю-
чи хоча би два з наступних станів:

1. Початок головного болю має часове відношення до початку причинного 
захворювання

2. Головний біль погіршується паралельно з погіршенням причинного 
захворювання та/або покращується паралельно з покращенням 
причинного захворювання

3. Головний біль має характеристики, характерні для причинного розладу
4. Існують інші докази причинного зв’язку

Головний біль, пов’язаний із підвищеним чи пониженим тиском це-
реброспинальної рідини (ЦСР)

Підвищений тиск ЦСР може як мати, так і не мати ідентифіковану причи-
ну. Якщо ніякої причини не виявлено, то такий стан називається ідіопатичною 
внутрішньочерепною гіпертензією. Якщо він має причину, то його називають 
внутрішньочерепною гіпертензією, пов’язаною з метаболічною, токсичною або 
гормональною причиною [9]. Цей головний біль погіршується в положенні ле-
жачи, нахилі вперед, кашлі або чханні. Серйозним потенційним ускладненням 
стійкої підвищеної внутрішньочерепної гіпертензії при набряку диску зорового 
нерва є постійна втрата зору [2].

Вторинний головний біль
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Головний біль, пов’язаний із низьким тиском ЦСР, включає головний біль 
після люмбальної пункції, головний біль фістули ЦСР і головний біль внаслі-
док спонтанної внутрішньочерепної гіпотензії [9]. Цей головний біль, як пра-
вило, посилюється в положенні стоячи і зменшується в положенні лежачи, 
але з часом постуральні феномени можуть зникнути. Його ще називають 
ортостатичним головним болем.

Головний біль, пов’язаний з розсіяним склерозом
Серед пацієнтів із розсіяним склерозом головний біль є дуже частою 

скаргою і його поширеність, відповідно до даних різних досліджень, скла-
дає від 50 до 80%. Він може бути подібним як до мігрені, так і до головного 
болю напруги, але його характеристики часто не відповідають діагностичним 
критеріям цих видів первинного головного болю. Часто саме головний біль 
передує іншій неврологічній симптоматиці, яка виникає внаслідок деміеліні-
зації. Характерною особливістю є те, що на фоні терапії розсіяного склерозу 
зменшується і біль голови. Саме головний біль є найчастішим показом для 
проведення МРТ, після якого було встановлено діагноз радіологічно ізольо-
ваного синдрому. Молоді пацієнти з нещодавно виниклим гловним болем, 
який не відповідає критеріям IHS для первинного головного болю, особливо, 
якщо наявна інша неврологічна симптоматика, обов’язково повинні бути ске-
ровані на МРТ.

Додаткові класифікації головного болю
Багато  додаткових  типів  вторинного  головного  болю  описані 

в ICHD-3 [9].
Головний біль, пов’язаний із колоїдною кістою третього шлуночка, часто 

з’являється як рецидивуючий головний біль, викликаний зміною постураль-
ного положення або вальсальва-подібним маневром (ICHD-3 7.4.1.1).

Головний біль, лицьовий біль або біль у шиї, викликаний дисекцією цер-
вікальної каротидної або вертебральної артерії (ICHD-3 6.5.1). Частковий 
синдром Горнера може проявлятися при дисекції сонної артерії разом із па-
ралічем черепних нервів, монокулярною сліпотою і шумом у вухах.

Головний біль при апное сну (ICHD-3 10.1.4), проявляється як ранковий 
головний біль, що проходить з успішним лікуванням апное сну.

Невралгія трійчастого нерва (ICHD-3 13.1.1) характеризується рециди-
вуючим, коротким, одностороннім болем, що проявляється як «удар елек-
тричним струмом».

Вторинний головний біль
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Таблиця 19

Тригемінальна невралгія (ТН)
A) Рецидивуючі пароксизми одностороннього лицьового болю в ділянці 
іннервації одного або декількох відділів трійчастого нерва, без іррадіації, 
та відповідають критеріям B і C:
B) Біль має всі наступні характеристики:

1. Триває від частки секунди до 2 хвилин
2. Сильної інтенсивності
3.  Подібний до удару електричним струмом, стріляючого, колючого або 

гострого характеру
С) Послаблюється неболючими стимулами в межах ураженої ділянки 
трійчастого нерва

Лікування тригемінальної невралгії
Опіоїди, зазвичай, не ефективні при загостреннях болю в пацієнтів 

із ТН. Лікування в стаціонарі може бути необхідним для титрування протие-
пілептичних препаратів і регідратації. Останні Рекомендації також передба-
чають, що внутрішньовенне введення фосфенітоїну або лідокаїну може бути 
корисним [54].

Для тривалого лікування рекомендовані протиепілептичні препарати кар-
бамазепін (200-1200 мг/добу) або окскарбазепін (300-1800 мг/добу) в якос-
ті препаратів першої лінії. Габапентин (напр. медітан), прегабалін (напр. 
огранія), ламотриджин, ботулінічний токсин типу А, баклофен або феніто-
їн можна комбінувати з препаратом першої лінії або застосовувати в якості 
монотерапії [54].

Медикаментозна терапія є методом першої лінії, хірургічне втручання 
пропонується тільки тоді, коли медикаментозне лікування не забезпечує до-
статній контроль болю, або медикаменти погано переносяться. Проте па-
цієнтам слід повідомити про нейрохірургічні варіанти лікування на ранній 
стадії [54].

Нейропатії та лицевий біль
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Серед хірургічних методик рекомендовано мікросудинну декомпресію 
(MVD) яка на даний момент вважається більш ефективною в порівнянні з ней-
роаблятивними методами, такими як хірургія гамма-ножем, термокоагуляція, 
балонна компресія та гліцериновий ризоліз [54].

Діагностичні міркування
Клініцист повинен розрізняти первинний і вторинний головний біль і вміти 

визначити конкретний діагноз для пацієнта з головним болем. Багато видів го-
ловного болю можуть бути діагностовані на підставі ретельного збору анамне-
зу та фізикального обстеження без додаткового діагностичного тестування [2].

Нейровізуалізація не є необхідною, якщо в пацієнта є мігрень з нормаль-
ним неврологічним статусом і відсутністю червоних прапорців і ознак вто-
ринного головного болю [2]. Проте, якщо присутні червоні прапорці, ознаки 
вторинного головного болю, слід використовувати нейровізуалізацію або інші 
діагностичні тести (табл. 20). Перевага надається МРТ головного мозку.

Таблиця 20

Червоні прапорці
• Перший або найсильніший головний біль в житті або «блискавичний» 

головний біль
• Нові або незрозумілі неврологічні ознаки або симптоми або недавня значна 

зміна картини головного болю, включаючи частоту і тяжкість
• Головний біль, який завжди є одностороннім
• Новий щоденний стійкий головний біль
• Головний біль, який не реагує на терапевтичні втручання
• Головний біль у новонароджених, у пацієнтів старших від 50 років або в яких 

є рак чи ВІЛ-інфекція
• Головний біль, пов’язаний із лихоманкою, ригідністю мязів шиї, папіломою, 

когнітивними порушеннями або зміною особистості
• Комбінація епінападів і головного болю
• Набряк диску зорового нерва
• Погіршення головного болю при зміні положення тіла
• Наростання інтенсивності головного болю, включаючи чітке прогресування 

попереднього типу головного болю

Детальне обговорення того, коли використовувати комп’ютерну томогра-
фію (КТ) на противагу магнітно-резонансній томографії (МРТ), виходить за рам-
ки цього посібника, але неконтрастний КТ може бути корисним для вивчення 
патології синусів, для виключення геморагічного інсульту, об’ємних уражень, 
субарахноїдальних крововиливів і кісткових ушкоджень при гострій травмі го-
лови [2]. Для пацієнта, в якого раптово виник «блискавичний» головний біль 
і ознаки неврологічного ураження, найбільш прийнятним дослідженням є КТ 
без контрасту [18]. Найкращим первинним дослідженням для головного болю, 
пов’язаного з внутрішньочерепним тиском із низьким рівнем ЦСР, є МРТ голов-
ного мозку з і без контрасту. МРТ, з іншого боку, є тестом вибору для більшості 
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видів головного болю, оскільки він є більш чутливим, ніж КТ у багатьох умовах, 
зокрема, при виявленні ішемії та задніх і шийномедулярних уражень [2].

Люмбальну пункцію слід розглядати в пацієнтів з ознаками або симптома-
ми, що свідчать про інфекційну причину головного болю як основну, або якщо 
пацієнт описує головний біль як перший або найгірший у його житті, якщо го-
ловний біль не характерний для первинного головного болю або коли підозрю-
ється внутрішньочерепна гіпертензія або гіпотензія [2]. Коли під час ЛП вини-
кає кров’яна лікворея для оцінки ліквідності результатів ЛП, диференціювання 
субарахноїдального крововиливу з травматичною ЛП передбачає порівняння 
кількості еритроцитів у пробірках 1 і 4 і негайного центрифугування для вияв-
лення продуктів деградації гемоглобіну під назвою ксантрохромія [2]. Хоча такі 
фактори, як обсяг видаленої ЦСР, внутрішньовенна гідратація, тиск відкриття 
ЦСР або тривалість ліжкового режиму після ЛП не впливають на те, чи розви-
неться в пацієнта головний біль від ЛП, але неправильна орієнтація скосу гол-
ки при ЛП є фактором, що підвищує таку ймовірність [19]. Атравматичні голки 
знижують частоту цього ускладнення.

Ринорея цереброспінальною рідиною виникає в результаті витоку спин-
номозкової рідини через кістки основи черепа. Іноді в пацієнтів із підвищеним 
ВЧТ може розвиватися ринорея ЦСР, коли її тиск стає занадто високим. Аналіз 
бета-2 трансферину може бути необхідним для того, щоб розрізнити, чи скла-
дається ринорея з ЦСР чи секрету з носа. Наявність бета-2-трансферину в но-
совій або вушній рідині є високочутливим для ЦСР [20].

Таблиця 21

Диференційна діагностика головного болю напруги, мігрені і кластерного 
головного болю
Характе-
ристики 
головного 
болю

Головний біль напруги Мігрень (з або без 
аури)

Кластерний голов-
ний біль

Локалі-
зація  
болю

Двосторонній Одно або двохсто-
ронній

Односторонній 
(навколо ока,  
над оком і вздовж 
бічної поверхні  
лиця/голови)

Характер 
болю

Тиснучий/
розпираючий (не пуль-
суючий)

Пульсуючий  
(пульсуючий або 
стукаючий 
у молодих людей 
віком 12-17 років)

Варіабельний 
(може бути 
різким, колючим, 
обпікаючим, 
пульсуючим або 
тягнучим)
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Інтенсив-
ність болю

Легкий або помірний Помірний або силь-
ний

Сильний або 
дуже сильний 
(нестерпний)

Вплив на 
повсяк-
денну ді-
яльність

Не погіршується 
рутинною щоденною 
діяльністю

Погіршується або 
викликає уникнення 
рутинної щоденної 
діяльності

Викликає неспокій 
або хвилювання

Інші симп-
томи

Нема Незвичайна чутли-
вість до світла та/
або звуку або нудо-
та та/або блювота
Аура (див. Мігрень 
з аурою в основно-
му тексті)
Симптоми можуть 
виникати з голов-
ним болем або без 
нього, а також:
• повністю 

оборотні
• розвиватися 

протягом не 
менше 5 хвилин

• тривають 
5-60 хвилин

Типові симптоми 
аури включають ві-
зуальні симптоми, 
такі як мерехтливі 
вогні, плями або 
лінії і/або часткову 
втрату зору; сен-
сорні симптоми, 
такі як оніміння 
та/або відчуття 
повзання мурашок; 
та/або порушення 
мовлення

На тій же стороні, 
що і головний біль:
• червоне та/або 

сльозоточиве око
• закладеність но-

са та/або нежить
• набряклість повік
• пітливість лобу 

і обличчя
• звуження зіниці 

та/або повіки.

Тривалість 
головного 
болю

30 хвилин - тривалий 4-72 години в до-
рослих
1-72 години в мо-
лодих людей віком 
12-17 років

15-180 хвилин

Нейропатії та лицевий біль
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Частота 
головного 
болю

<15 днів 
на місяць

≥15 днів 
на місяць 
протягом 
більше ніж 
3 місяців

<15 днів 
на місяць

≥15 
днів на 
місяць 
про-
тягом 
більше 
ніж 3 мі-
сяців

один кож-
ного на-
ступного 
дня до 8 
на день,* 
із ремісі-
єю** 
>1 місяця

один 
кожного 
наступ-
ного дня 
до 8 на 
день,** 
із ре-
місією 
тривалі-
стю <1 
місяця 
в 12-мі-
сячний 
період

Діагноз Епізодич-
ний голов-
ний біль 
напруги

Хронічний 
головний 
біль 
напруги ***

Епізодич-
на мі-
грень 
(з або без 
аури)

Хроніч-
на мі-
грень 
(з або 
без ау-
ри)

Епізодич-
ний клас-
терний 
головний 
біль

Хроніч-
ний 
кластер-
ний го-
ловний 
біль

Примітка: * Частота рецидивуючого головного болю під час нападу кластерного головного 
болю
** Безболісний період між нападами кластерного головного болю
*** Хронічна мігрень і хронічний головний біль напруги часто перекриваються. Якщо є якісь ха-
рактеристики мігрені, діагностуйте хронічну мігрень
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Ліки АТ «Фармак» для лікування головного болю

ФАРМАДОЛ — 1 таблетка містить ацетилсаліцилової кислоти 300 мг, парацетамолу 100 мг, 
кофеїну 50 мг;

ОГРАНІЯ (прегабалін) — 1 капсула містить 75 мг, 150 мг або 300 мг прегабаліну;

МЕДІТАН (габапентин) — капсули 300 мг блістер, в пачці, № 30

ЗОЛМІГРЕН (золмітриптан) — таблетки, вкриті плівковою оболонкою по 2,5 мг № 2, № 10; 
спрей назальний дозований, 2,5 мг/доза по 2 мл (20 доз) у флаконах № 1

ДЕКСАМЕТАЗОН — розчин для ін’єкцій 4 мг/мл ампула 1 мл, у пачці, № 5, № 10 — 1 мл розчину 
містить дексаметазону натрію фосфату в перерахуванні на дексаметазону фосфат 4 мг;

ДЮЛОК (дулоксетин) — капсули тверді, кишково-розчинні 30 мг блістер, № 30 — 1 капсула 
містить дулоксетину гідрохлориду — 33,7 мг, що еквівалентно дулоксетину — 30 мг;

КЕЙВЕР (декскетопрофен) — таблетки, вкриті плівковою оболонкою 25 мг блістер, у пачці, 
№ 10, № 30, № 50 та розчин для ін’єкцій 50 мг/2 мл ампула 2 мл, у пачці, № 5, № 10

КАРДІСЕЙВ (кислота ацетилсаліцилова) — таблетки, вкриті плівковою оболонкою 75 мг 
блістер у пачці, № 30, № 50

ТРАМАДОЛ — капсули 50 мг блістер, № 10, № 30

МЕТОПРОЛОЛУ ТАРТРАТ — таблетки 0,05 г блістер, № 10, № 20, № 50, розчин для ін’єкцій 
10 мг/мл ампула 2 мл, у пачці, № 5
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