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В связи с высокой вероятностью развития 
тяжелых жизнеугрожающих аритмий у па-

циентов с синдромом ��������������������������WPW�����������������������, в том числе фибрилля-
ции предсердий, что имеет место приблизитель-
но у 1/3 пациентов, и высокой частотой случаев 
внезапной смерти у лиц, страдающих данной па-
тологией от 0,15 до 0,39 % за период наблюдения 
от 3 до 10 лет, нам представляется актуальным бо-
лее подробное рассмотрение данной проблемы [8].

Частота синдрома WPW варьирует от 0,1 до 3 
на 1000 человек среди относительно здорового 
населения, в среднем составляет 1,5 на 1000. 
Синдром WPW встречается в различных возраст-
ных категориях: от периода новорожденности 
до пожилого возраста. Чаще регистрируется у муж-
чин. Ежегодно у 4 пациентов на 100 000 населе-
ния впервые диагностируется синдром WPW [4, 5]. 
В 30 % случаев наблюдается сочетание данной 
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патологии с врожденными пороками сердца (ано-
малия Эбштейна, дефекты межпредсердной и меж-
желудочковой перегородок, транспозиция круп-
ных сосудов, дивертикулы коронарного синуса), 
синдромом дисплазии соединительной ткани, ге-
нетически детерминированной гипертрофической 
кардиомиопатией [7, 9, 11].

Синдромы предвозбуждения желудочков обус- 
ловлены наличием дополнительных проводящих 
путей, являющихся врожденной аномалией, осу-
ществляющих связь предсердий с сократитель-
ным миокардом желудочков или миокард с участ-
ками проводящей системы и вызывающих воз-
буждение желудочков раньше, чем нормально 
проведенный через АВ-узел импульс. Основными 
дополнительными путями являются: пучки Кента 
(предсердно-желудочковые), волокна Махайма 
(связывают АВ-узел с правой ножкой пучка Гиса 
или ствол пучка Гиса с правым желудочком), пу-
чок Джеймса (между синусовым узлом и нижней 
частью АВ-узла), тракт Брошенмаше (между пра-
вым предсердием и общим стволом пучка Гиса).

Синдром CLC (Клерка-Леви-Кристеско) обуслов-
лен наличием пучка Джеймса, электрокардиогра-
фически характеризуется укорочением интервала 
PQ�������������������������������������������� (≤ 0,12 секунд), может осложняться развити-
ем пароксизмальной наджелудочковой тахикар-
дии. Синдром WPW (Вольфа-Паркинсона-Уайта) 
обусловлен существованием дополнительного пути 
проведения (пучка Кента), связывающего пред-
сердия с сократительным миокардом желудоч-
ков. Наличие пучка Кента «шунтирует» АВ-узел, 
приводит к предвозбуждению миокарда желудоч-
ков, что проявляется характерными электрокар-
диографическими признаками предвозбуждения 
(короткий интервал PQ  ≤  0,12 секунд, уширен-
ный комплекс QRS ≥ 0,12 секунд, нарушение про-
цесса реполяризации желудочков и наличие ха-
рактерной дельта-волны в начале комплекса QRS) 
и приводит к развитию пароксизмальных тахи- 
аритмий (атриовентрикулярной пароксизмальной 
тахикардии, фибрилляции предсердий).

В норме предсердия электрически изолирова-
ны от желудочков, за исключением АВ-соединения. 
При неполном разделении предсердий и желу-
дочков в процессе внутриутробного развития воз-
никает дополнительный АВ-путь. Дополнительный 
путь располагается поперек АВ-борозды, чаще 
в области левой свободной стенки сердца. Встре-
чается также заднесептальная, переднесепталь-
ная локализация, расположение в правой свобод-
ной стенке сердца [4].

Дополнительные пути проведения классифи-
цируют в зависимости от их расположения относи-
тельно фиброзных колец трикуспидального и ми-
трального клапанов, типа проводимости (декре-
ментное – нарастающее замедление проведения 
при увеличениии частоты стимуляции и недекре-
ментное), направления проведения импульса (анте-
роградное, ретроградное или их сочетание). Чаще 
дополнительные пути имеют быстрое недекре-
ментное проведение; около 8 % характеризуются 
декрементным антероградным или ретроград-
ным проведением [8]. Выделяют «скрытые» до-
полнительные пути, способные на ретроградное 
проведение, и «манифестирующие», функциони-
рующие антероградно.

У большинства пациентов имеет место спо-
радический синдром WPW. Также отмечаются се-
мейные случаи данной патологии. ядом авторов 
установлены семейные формы синдромов пред-
возбуждения желудочков, наследуемые по ауто- 
сомно-доминантному типу с высокой пенетрант-
ностью (до 94 %) [9]. В ряде исследований выяв-
лен аутосомно-доминантный тип наследования 
синдрома WPW в сочетании с гипертрофической 
кардиомиопатией, обусловленный патологией гена 
в хромосоме 7q3 [15]. Была выявлена мутация 
в гене тропонина �������������������������������I������������������������������ (����������������������������Gly�������������������������203����������������������Ser�������������������) и 2��������������br �����������делеция ко-
дона 945 гена сердечного миозинсвязывающего 
белка, что клинически проявлялось синдромом 
WPW и гипертрофической кардиомиопатией [14]. 
Описана миссенс-мутация (замена аргинина на гли-
цин) в гене PRKAG2, который кодирует гамма- 
2-субъединицу АМФ-активированной протеинки-
назы; данный ген картирован на хромосоме 
7�������������������������������������������    q������������������������������������������    34-36 [13]. Клинически проявляется синдро-
мом WPW, фибрилляцией предсердий без гипер-
трофической кардиомиопатии. Установлено, что 
молекулярный дефект гена PRKAG2 в эмбриогене-
зе ингибирует регресс дополнительных предсердно-
желудочковых пучков, а активация АМФ-активи- 
рованной протеинкиназы при наличии β-адренер- 
гической стимуляции играет роль в развитии 
тахиаритмий [12]. Мутация в гене транскрипцион-
ного фактора �������������������������������NKX����������������������������2.5, картированного в хромо-
соме 5q35, приводит к синдрому WPW, развитию 
межпредсердных дефектов, нарушениям атрио-
вентрикулярной проводимости [12]. Таким обра-
зом, генетически обусловленный синдром WPW 
имеет различную этиологию, часто ассоциирован 
с гипертрофической кардиомиопатией.

Диагноз синдрома WPW может выставляться 
как при наличии сочетания синдрома предвозбуж-
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дения желудочков и тахиаритмии, так и при отсут-
ствии пароксизмальной тахикардии, но во вто-
ром случае часто говорят о WPW-феномене. Вы-
деляют также преходящую форму синдрома WPW, 
при которой имеет место временное исчезнове-
ние волны предвозбуждения в результате измене-
ния вегетативного тонуса, брадикардии, физиче-
ской нагрузки, и латентную форму, то есть полное 
исчезновение предвозбуждения с последующим 
появлением в более позднем возрасте. Тахикар-
дия, начавшаяся в младенчестве, может исчез-
нуть, но довольно часто возникают рецидивы. Та-
хикардия, которая сохраняется у ребенка после 
5 лет, не исчезает у 75 % пациентов [5].

Возможно бессимптомное течение синдро-
ма WPW до появления приступа аритмии. У па-
циентов с синдромом WPW наиболее часто могут 
возникать два вида аритмий: атриовентрикуляр-
ная реципрокная тахикардия (АВРТ) и фибрилля-
ция предсердий (ФП). Атриовентрикулярная тахи-
кардия возникает по механизму �����������������re���������������-��������������entry���������, подраз-
деляется на ортодромную и антидромную АВРТ. 
В случае антидромной АВРТ проведение импуль-
са осуществляется в обратном направлении, анте-
роградно по дополнительному пути и ретроград-
но через АВ-узел. Антидромная АВРТ возникает 
у 5–10 % пациентов с синдромом WPW [8]. Во вре-
мя приступа аритмии пациенты чаще всего 
предъявляют жалобы на ритмичное приступооб- 
разное сердцебиение, реже – на кардиалгию, чув-
ство нехватки воздуха, предобморочное и обмо-
рочное состояния [1].

Фибрилляция предсердий является жизнеугро-
жающим состоянием у пациентов с синдромом 
WPW. Очень высокая частота сердечных сокра-
щений является причиной развития сердечной не-
достаточности, шока, фибрилляции желудочков. Вы-
деляют критерии, позволяющие выявить пациен-
тов с риском внезапной смерти: 1) укороченный 
R��������������������������������������������-�������������������������������������������R������������������������������������������ (менее 250 мс во время спонтанной индуци-
рованной фибрилляции предсердий; 2) симптома-
тическая тахикардия в анамнезе; 3) множествен-
ные дополнительные пути; 4) аномалия Эбштейна.

В настоящее время при оценке риска вне-
запной смерти предпочтение отдается инвазив-
ному методу – чреспищеводному электрофизио-
логическому исследованию.

В рекомендациях по проведению электрофи-
зиологического исследования, разработанных Все-
российским научным обществом аритмологов, 
выделяют несколько классов пациентов.

Класс I (абсолютно показано):
1. Пациенты, которым показана катетер- 

ная или хирургическая аблация дополнитель-
ных путей.

2. Пациенты с предвозбуждением желудоч-
ков, выжившие после остановки кровообра- 
щения или перенесшие необъяснимые обмо-
роки.

3. Пациенты, имеющие клиническую симпто-
матику, у которых определение механизма раз-
вития аритмии или знание электрофизиологиче-
ских свойств дополнительных путей и нормальной 
проводящей системы должно помочь в выборе 
оптимальной терапии.

Класс II (относительно показано):
1. Асимптомные пациенты с семейным анам-

незом внезапной сердечной смерти или пред-
возбуждением желудочков, но без спонтанных 
аритмий, чья работа связана с повышенным рис- 
ком и у которых знание электрофизиологических 
характеристик дополнительных путей или индуци-
руемой тахикардии может способствовать опре-
делению рекомендаций по дальнейшему образу 
жизни или терапии.

2. Пациенты с предвозбуждением желудоч-
ков, которые подвергаются кардиохирургическо-
му вмешательству по другим причинам.

Класс III (показания отсутствуют): не име- 
ющие симптомов пациенты с предвозбуждением 
желудочков, за исключением описанных выше  
в классе II [8]. 

Лечение

Пациенты с синдромами предвозбуждения же-
лудочков без клинических проявлений в назна-
чении медикаментозной терапии не нуждаются. 
Однако им рекомендуется ограничение физиче-
ских нагрузок, лечебное питание (исключение про-
дуктов, оказывающих стимулирующее действие 
на миокард, например, кофеина, а также гипохо-
лестериновая диета), лечебно-охранительный ре-
жим (избегать стрессов, психических нагрузок, 
придерживаться рационального режима труда 
и отдыха).

При наличии клинических проявлений (присту-
пы аритмии или общие симптомы снижения со-
кратительной способности миокарда) назначает-
ся медикаментозное лечение: купирование воз-
никшего приступа и лечение в межприступном 
периоде (метаболическая терапия, фитотерапия – 
цветки календулы, ромашки и др.).
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Лечение пароксизмальных наджелудочковых 
тахикардий при WPW-синдроме
Купирование приступа пароксизмальной над-

желудочковой тахикардии.
1. При пароксизмальной тахикардии, проте-

кающей с ухудшением гемодинамики (вплоть 
до аритмогенного шока), показано проведение 
чреспищеводной стимуляции сердца или электро-
импульсной терапии, синхронизированной с сер-
дечным циклом (кардиоверсия).

2. При отсутствии значимых гемодинамиче-
ских нарушений – проведение вагусных проб, 
вызывающих преходящую ваготонию, угнетение 
проводимости миокарда предсердий и АВ-узла. 
Используют следующие рефлекторные способы:

– прием Вальсальвы – натуживание (попытка 
выдохнуть) при зажатом носе и закрытой голосо-
вой щели;

– прием Чермака-Геринга – поочередный мас-
саж путем интенсивного надавливания на область 
каротидных синусов в направлении позвоночника;

– прием Мюллера – попытка вдохнуть с зам-
кнутой голосовой щелью;

– вызывание рвотного рефлекса путем меха-
нического раздражения корня языка;

– другие рефлекторные методы – резкий на-
клон туловища, приседание или поворот головы 
вправо, проглатывание маленького кусочка льда, 
погружение лица в холодную воду и др. Надав- 
ливание на глазные яблоки в настоящее время 
не рекомендуется ввиду опасности отслоения сет-
чатки. Следует воздержаться от данных приемов 
при наличии у пациента выраженной дисцирку-
ляторной энцефалопатии, синдрома слабости си-
нусового узла, синдрома каротидного синуса, 
инсульта в анамнезе, тяжелой сердечной недо-
статочности, глаукомы [6].

3. В случае неэффективности рефлекторных 
проб применяется одно из следующих лекар-
ственных средств:

– АТФ (натрия аденозинтрифосфат) внутривенно 
струйно 5–10 мг в блоке интенсивной терапии 
под контролем монитора в связи с возможной 
блокадой синусового узла на 3–5 секунд, а также 
вероятностью трансформации пароксизмальной 
тахикардии в фибрилляцию предсердий. В случае 
отсутствия эффекта в течение 2 минут повторно 
вводят ту же дозу АТФ;

– амиодарон 300 мг внутривенно медленно 
в течение 5 минут или капельно (с учетом отсро-
ченности эффекта до нескольких часов);

– прокаинамид (новокаинамид) 100 мг внут- 
ривенно медленно или капельно в течение 20–
40 минут под контролем артериального давле-
ния (при необходимости можно сочетать с 0,3–
0,5 мл фенилэфрина (мезатона) у пациентов 
с исходной артериальной гипотонией);

– пропранолол 5–10 мг внутривенно болю-
сом в течение 5–10 минут (при исходной гипото-
нии вводить не рекомендуется);

– пропафенон 1 мг/кг внутривенно струйно 
в течение 3–6 минут;

– аймалин внутривенно медленно 50 мг.
При неэффективности использования 1–2 ле-

карственных средств следует перейти к чреспи-
щеводной стимуляции сердца либо, при неэффек-
тивности, к электроимпульсной терапии.

Имеются Международные рекомендации Аме-
риканской и Европейской кардиологических ассо-
циаций по лечению пациентов с наджелудочковыми 
аритмиями (2003), согласно которым купирова-
ние гемодинамически стабильной пароксизмаль-
ной тахиаритмии у пациентов с синдромом пред-
возбуждения желудочков проводится флекаинидом, 
ибутилидом, прокаинамидом (класс рекоменда-
ций I, уровень доказательности В) [7]. Клини- 
ческий эффект при применении лекарственных 
средств, рекомендуемых отечественными спе-
циалистами, не уступает эффекту вышеуказан-
ных препаратов.

В качестве лекарственных средств, исполь-
зуемых для курсового лечения, применяются 
средства, увеличивающие время проведения 
и/или рефрактерность АВ-узла или дополнитель-
ного пути и предотвращающие повышение час- 
тоты сердечных сокращений. К ним относятся 
противоаритмические препараты I класса, такие 
как прокаинамид, пропафенон, флекаинид, дизо-
пирамид, и III класса – амиодарон, ибутилид, со-
талол. Противопоказано применение ингибито-
ров кальциевых каналов, сердечных гликозидов 
и большинства β-блокаторов ввиду того, что они 
способны улучшить проведение по дополнительно-
му пути и могут приводить к выраженной тахи- 
аритмии. Не всегда возможно предугадать, ка-
кое лекарственное средство будет эффективнее 
у конкретного пациента. В ряде случаев назна-
чается комбинация двух лекарственных средств.

Купирование пароксизма фибрилляции пред-
сердий проводится с использованием следующих 
лекарственных средств: амиодарон 150 мг внут- 
ривенно, медленно в течение 10 минут с после-
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дующей инфузией 0,5–1,0 мг в минуту; пропафе-
нон 2 мг/кг за 10 минут; прокаинамид 10 % рас-
твор до 17 мг/кг внутривенно капельно в течение 
30–60 минут, при угрозе артериальной гипотен-
зии – в сочетании с 1  % раствором мезатона 
0,3–0,5 мл. При невозможности устранения та-
хисистолии или нарушении гемодинамики реко-
мендуется проведение ЭИТ.

Для профилактики пароксизмов фибрилляции 
предсердий назначают метопролол 25–200 мг 
в сутки внутрь (в два приема), соталол 80–320 мг 
в сутки. В случае неэффективности выше указан-
ных лекарственных средств – амиодарон 100–
400 мг в сутки (в два приема). При назначении 
амиодарона пациента следует предупредить о не-
обходимости регулярного контроля функции щи-
товидной железы, печени, легких, органа зрения 
в связи с возможностью побочных действий. Воз-
можно также назначение комбинации пропафе-
нона с β-блокаторами.

При лечении пациентов с фибрилляцией пред-
сердий большое внимание уделяется профилак-
тике тромбоэмболических осложнений. При дли-
тельности пароксизма более 48 часов перед кар-
диоверсией проводится подготовка пациента 
с использованием оральных антикоагулянтов 
в течение 3 и более недель до кардиоверсии. Це-
лесообразно назначение варфарина до достиже-
ния целевого МНО 2,0–3,0, дабигатрана 150 мг 
2 раза в сутки или ривароксабана 20 мг 1 раз 
в сутки. При наличии противопоказаний, побоч-
ных действий или при отказе пациента назнача-
ют клопидогрель 75 мг 1 раз в сутки в комбина-
ции с ацетилсалициловой кислотой 75 мг в сутки. 
На заключительном этапе лечения проводится 
электрофизиологическое исследование с целью 
выявления источника патологической импульса-
ции или цикла �������������������������������re�����������������������������-����������������������������entry����������������������� с последующей процеду-
рой катетерной радиочастотной абляции источ-
ника триггерной активности [10].

Лечение пациентов с фибрилляцией 
и трепетанием желудочков
Для купирования пароксизма трепетания же-

лудочков препаратами выбора являются: амиода-
рон 300 мг внутривенно болюсно, затем внутри-
венно капельно до 1 мг в минуту в течение 6 ча-
сов, при отсутствии повторных пароксизмов 
0,5 мг в минуту на протяжении 18 часов (1000–
1200 мг в сутки); лидокаин 1,5 мг на килограмм 
массы тела внутривенно струйно однократно, 

в случае необходимости введение можно повто-
рить через 3–5 минут; прокаинамид 10 % 5–10 мл 
внутривенно струйно медленно.

Для профилактики повторных пароксизмов 
применяют метопролол 25–200 мг в сутки, сота-
лол 80–320 мг в сутки, при неэффективности 
этих препаратов – амиодарон 100–400 мг в сут-
ки. Клинически более эффективным является при-
менение амиодарона.

По показаниям проводится абляция источни-
ка триггерной активности, имплантация искус-
ственного кардиовертера-дефибриллятора [10].

Фибрилляция желудочков является показа-
нием для проведения всего комплекса реани-
мационных мероприятий, включая проведение 
дефибрилляции.

У большинства пациентов методом первого вы-
бора является катетерная радиочастотная абля-
ция (РЧА) дополнительного пути, особенно в тех 
случаях, когда частые симптоматические арит-
мии не удается полностью контролировать меди-
каментозно, а также если пациенты не перено-
сят антиаритмическую терапию или отказывают-
ся от приема лекарственных средств. Первичная 
эффективность при данном методе лечения со-
ставляет около 95 %, частота осложнений не пре-
вышает 1,5–2,0 %, смертность менее 0,1 % [5]. 
Повторная радиочастотная абляция полностью 
устраняет проведение по дополнительному пу- 
ти [2, 3].

 К осложнениям при проведении радиочас- 
тотной абляции дополнительных путей относятся: 
1) осложнения, обусловленные лучевой нагруз-
кой; 2) осложнения, связанные с катетеризацией 
сосудов (тромбоз глубоких вен, перфорация арте-
рий, пневмоторакс и др.); 3) осложнения при кате-
терных манипуляциях (перфорация коронарного 
синуса или стенки миокарда, диссекция коронар-
ных артерий, микроэмболия, повреждение кла-
панов сердца); 4) осложнения, обусловленные ра-
диочастотным воздействием (спазм или окклю-
зия коронарных артерий, атриовентрикулярная 
блокада, перфорация миокарда, транзиторное на-
рушение мозгового кровообращения).

Рекомендации по радиочастотной катетерной 
абляции дополнительных путей, разработанные 
Всероссийским научным обществом аритмоло-
гов в 2005 году.

Класс I (абсолютно показано):
1. Пациенты с симптоматическими атриовент- 

рикулярными реципрокными тахикардиями, устой-
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чивыми к антиаритмическим препаратам, а также 
при непереносимости препаратов или нежелании 
пациента продолжать долгосрочную лекарствен-
ную терапию.

2. Пациенты с фибрилляцией предсердий 
(или другой предсердной тахиаритмией) и бы-
стрым желудочковым ответом, связанным с анте-
роградным проведением импульса по дополни-
тельному пути, если тахикардия устойчива к дей-
ствию антиаритмических препаратов, а также 
при непереносимости препаратов или нежелании 
пациента продолжать длительную лекарственную 
терапию.

Класс II (относительно показано):
1. Пациенты с атриовентрикулярной реципрок-

ной тахикардией или фибрилляцией предсердий 
с высокой частотой сокращений желудочков, опре-
деляемой при проведении электрофизиологиче-
ского исследования.

2. Пациенты с предвозбуждением желудоч-
ков, не имеющие симптомов, если их профессио-
нальная деятельность, страховые возможности, 
душевный комфорт или интересы общественной 
безопасности будут нарушены в результате воз-
никновения спонтанных тахиаритмий.

3. Пациенты с фибрилляцией предсердий и конт- 
ролируемой частотой желудочковых ответов с про-
ведением по дополнительному проводящему пути.

4. Пациенты с семейным анамнезом внезап-
ной сердечной смерти.

Класс III (показания отсутствуют):
Пациенты, у которых связанные с дополнитель-

ными проводящими путями аритмии отвечают 
на антиаритмическую терапию, легко переносят-
ся, в том числе, если пациент предпочитает меди-
каментозную терапию проведению абляции [8].

Таким образом, наши наблюдения показали, 
что в большинстве случаев синдромы предвоз-
буждения желудочков протекают бессимптомно. 
В этих случаях нарушения проведения импульса 
выявляются только при электрокардиографии. 
Аритмии возникают при дополнительной нагруз-
ке на сердце (физической, химической в связи 
с употреблением алкогольных напитков или сти-
мулирующих миокард веществ и т. д.). При соблю-
дении пациентами принципов здорового образа 
жизни и отсутствии перегрузок процесс обычно 
не прогрессирует. 

Меньшую группу составляют пациенты с кли-
ническими проявлениями, в том числе имевшие 
электрокардиографические изменения и аритмии. 

В этих случаях дополнительная нагрузка на сердце 
утяжеляла процесс. Также необходимо отметить, 
что сопутствующие заболевания, в том числе 
миокардиты, способны вызвать утяжеление про-
цесса и осложнения. Лечащий врач при ведении 
пациента с синдромом предвозбуждения желу-
дочков должен учитывать эти моменты, ибо в этом 
и заключается профессионализм и мастерство 
в медицине.
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Головная боль напряжения 
в ежедневной работе врача общей практики
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Головная боль (ГБ) является мультидисциплинарной медицинской проблемой и может 
быть не только симптомом патологических процессов, локализующихся в области головы, 
но и ведущим проявлением многих соматических и психогенных заболеваний.

В статье изложен план диагностики у пациента с головной болью. Причина ГБ может 
быть установлена с помощью анамнеза, физикального и неврологического осмотра, а также 
дополнительных методов исследования. При первичных формах ГБ не выявляется органи-
ческой причины боли, т. е. исключается вторичный характер ГБ. В статье представлена 
современная классификация, данные по этиологии, патогенезу, клинической картине голов-
ной боли напряжения (ГБН), самой частой формы первичных головных болей. Приведены 
диагностические критерии эпизодической и хронической головной боли напряжения, изло-
жены подходы к симптоматической и профилактической терапии данной патологии.

Ключевые слова: головная боль напряжения, диагностические критерии, лечение.

A. G. Baida, V. G. Loginov

Tension headache in the daily work 
of general practice doctor

Headache is a multidisciplinary medical problem and can be not only a symptom of pathological 
processes localized in the head area, but also a leading manifestation of many somatic and psychogenic 
diseases.

The article outlines a diagnostic plan for a patient with a headache. The cause of headache 
can be established by means of anamnesis, physical and neurological examination, as well as additional 
methods of investigation. In primary forms of hypertension, the organic cause of pain is not detected, 
that is, the secondary nature of hypertension is excluded. The article presents a modern classification, 
data on the etiology, pathogenesis, clinical picture of tension headache, the most common form of primary 
headaches. The diagnostic criteria for episodic and chronic tension headache are given, and approaches 
to the symptomatic and prophylactic treatment of this pathology are described.

Key words: tension headache, diagnostic criteria, treatment.

Головная боль (ГБ, цефалгия) – одна из наи-
более распространенных жалоб на приеме 

невролога и врача общей практики (ВОП) – являет-
ся причиной значительного социально-экономи- 
ческого ущерба для общества и входит в десятку 
самых частых причин нетрудоспособности в мире.

В соответствии с Международной классифика-
цией расстройств, сопровождающихся головной 

болью 3-го пересмотра (МКГБ-3 бета, 2018 г.) 
ГБ подразделяются на первичные, не связанные 
с заболеваниями головного мозга, мозговых со-
судов и других структур, расположенных в облас- 
ти головы и шеи, вторичные или симптомати- 
ческие, обусловленные причинным заболева- 
нием, а также краниальные невралгии и лицевые 
боли.


