
Мигрень – часто встречающееся в педиатрической

практике расстройство, распространенность которого у де-

тей в целом составляет 7,7% [1]. Ее представленность нара-

стает по мере взросления ребенка: так, среди детей 5–10 лет

ее частота составляет около 5%, а у подростков – 15% [2].

В детском возрасте мальчики и девочки страдают мигренью

с одинаковой частотой, но к пубертату она чаще встречает-

ся у девочек и ее распространенность достигает примерно-

го соотношения, наблюдаемого у женщин и мужчин во

взрослой популяции [1]. Мигрень у детей оказывает значи-

тельное влияние на качество жизни, приводя к пропуску

занятий в школе, снижению успеваемости и нарушению

повседневного функционирования в целом [3]. Фенотипи-

ческое разнообразие мигрени у детей включает и самые

разные эпизодические синдромы, которые рассматривают

как раннюю манифестацию мигрени. Их верификация

и ранняя диагностика позволяют существенно оптимизи-

ровать стратегии ведения пациентов детского возраста.

Значение выявления этих состояний важно для предотвра-

щения использования неоправданных и инвазивных диаг-

ностических тестов и процедур, а также неэффективных

методов лечения. 

О с о б е н н о с т и  м и г р е н и  у д е т е й
Течение мигрени в детском возрасте имеет много осо-

бенностей и клинических вариантов, с чем связан низкий

уровень ее диагностики. Диагностика мигрени у детей явля-

ется клинической и не опирается только на формальные

критерии, но также предполагает учет множества ее форм

у детей. В целом у педиатрических пациентов диагноз миг-
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рени устанавливается с использованием диагностических

критериев мигрени у взрослых в соответствии с Междуна-

родной классификацией головных болей 3-го пересмотра

(МКГБ-3) [4], однако учитывают ряд ключевых отличий.

Так, у взрослых мигрень длится от 4 до 72 ч, а у педиатриче-

ских пациентов ее продолжительность может составлять

всего 2 ч. Односторонняя локализация боли типична для

мигрени у взрослых пациентов, однако более 80% детей

и подростков имеют двусторонние симптомы. Ключевым

диагностическим признаком мигрени у ребенка может стать

осмофобия, встречающаяся у 34,6% пациентов [5]. Кроме

того, у детей часто отмечаются краниальные автономные

симптомы (покраснение и потливость лица, слезотечение);

по крайне мере один вегетативный симптом во время при-

ступа мигрени испытывают 2/3 пациентов [5]. Дети и под-

ростки также часто имеют пред- и постприступные прояв-

ления. Продромальные симптомы (астения, раздражитель-

ность, подавленность, зевота, учащенное мочеиспускание,

фотофобия, тошнота, напряжение в шее) отмечают около

2/3 детей, а симптомы постдромального периода, которые

схожи с продромальными проявлениями, наблюдаются бо-

лее чем у 80% пациентов [5]. Наряду с этим мигрень у детей

отличается выcокой коморбидностью с заболеваниями же-

лудочно-кишечного тракта, циркадным течением с учаще-

нием приступов в осенне-зимний период, влиянием экзо-

генных триггеров [6]. По мере взросления ребенка частота

приступов головной боли при мигрени меняется. Сорока-

летнее наблюдение за течением мигрени у детей [7] показа-

ло, что, при среднем возрасте начала мигрени 6 лет, в пубер-

татном периоде 62% детей отмечали полный регресс голов-

ной боли по крайне мере на 2 года, и примерно у 33% из них

атаки возобновились в последующие 6 лет. Таким образом,

спустя 30 лет 60% участников исследования продолжали ис-

пытывать приступы мигрени [7]. 

Важной особенностью мигрени детского возраста яв-

ляется наличие характерных форм заболевания, которые не

только широко распространены у детей, но и могут иметь

разнообразные проявления и при этом не всегда сопровож-

даться головной болью. Речь идет о периодических синдро-

мах детства, которые ранее называли «предшественниками»

мигрени. 

Э п и з о д и ч е с к и е  с и н д р о м ы ,  
а с с о ц и и р о в а н н ы е  с м и г р е н ь ю ,  у д е т е й
В педиатрической практике врачам часто приходится

сталкиваться с кажущимися необъяснимыми с медицин-

ской точки зрения клиническими феноменами. К ним,

в частности, относятся так называемые эпизодические

синдромы, возможно ассоциированные с мигренью

(ЭСАМ). Этот термин используется в МКГБ-3, заменив ра-

нее существовавшие термины: «детские эквиваленты миг-

рени», «детские периодические синдромы», «периодиче-

ские синдромы детства» [4]. Хотя исторически эти синдро-

мы описывались как расстройства исключительно детского

возраста, в настоящее время известно, что они могут на-

блюдаться и у взрослых. ЭСАМ представляют собой группу

заболеваний, характеризующихся ограниченными времен-

ными рамками, которые возникают регулярно в течение

нескольких лет у клинически здоровых с других точек зре-

ния детей. Все ЭСАМ имеют сходную длительность, добро-

качественное течение, могут дебютировать в младенческом

возрасте с устойчивым течением на протяжении несколь-

ких лет. При этих заболеваниях, как правило, не выявляет-

ся органической причины рецидивирующих клинических

феноменов. Описаны случаи, когда во время длительного

наблюдения у пациента происходила трансформация одно-

го синдрома в другой [6].

В МКГБ-3 ЭСАМ включены как «группа наблюдае-

мых у детей расстройств, которые связаны с высокой веро-

ятностью развития в последующем мигренозной головной

боли» [4]. К этим синдромам относят рекуррентные желу-

дочно-кишечные расстройства (синдром циклической

рвоты – СЦР; абдоминальная мигрень – АМ), доброкачест-

венный пароксизмальный тортиколиз (ДПТ), доброкачест-

венное пароксизмальное головокружение (ДПГ). Еще два

состояния: младенческая колика (МК) и альтернирующая

гемиплегия детства (АГД) – описаны в приложении

МКГБ-3 (см. таблицу) [5]. 

Кроме вышеупомянутых расстройств в качестве по-

тенциальных предшественников мигрени у детей также рас-

сматриваются такие частые состояния, как синдром укачи-

вания, периодические расстройства, ассоциированные со

сном (снохождение, сноговорение, ночные кошмары и бру-

ксизм) [5]. Верификация ЭСАМ крайне важна не только

с точки зрения адекватной терапии, но и с позиций долго-

срочного прогноза течения заболевания. 

Синдром циклической рвоты. СЦР характеризуется

повторяющимися эпизодами интенсивной рвоты, разде-

ленными асимптомными периодами. СЦР обычно начи-

нается в возрасте от 4,8 до 5,2 года [8], а средний возраст на

момент постановки диагноза составляет 8,2–9,5 года [9].

СЦР среди детей чаще встречается у девочек (86%) [10].

Семейная история мигрени отмечается у 27–82% пациен-

тов с СЦР [11]. 

СЦР характеризуется эпизодическими приступами

сильной тошноты и рвоты с предсказуемо циклическим

возникновением эпизодов и полным устранением симпто-

мов между приступами [12]. Распространенность заболева-

ния в целом составляет 3,5% [13], среди детей школьного

возраста – до 2% [14]. К настоящему времени накоплены

данные о возможности развития СЦР у взрослых [15]. 

Течение эпизода СЦР напоминает течение мигреноз-

ного приступа. Эпизод может начинаться с продромальных

симптомов. Приступный период сопровождается сильной

тошнотой и бледностью, рвотой, которая сохраняется до

фазы восстановления и полного разрешения приступа [16].

До 75% детей отмечают появление приступов в интервале

с полуночи до раннего утра [17, 18]. Рвота наиболее интен-

сивна в течение первого часа: средняя частота в начале при-

ступа – до 6 раз в час, затем она снижается в течение после-

дующих 4–8 ч [19, 20]. В приступный период у 75% детей

наблюдаются вялость, бледность, продолжающаяся тошно-

та, рвота и боль в животе [11]. Приступы у детей в среднем

возникают примерно один раз в месяц, и таких эпизодов

бывает до 7–8 в год [10], а длительность одного эпизода мо-

жет достигать 3–4 дней [17]. Более 75% детей с СЦР отмеча-

ют влияние таких провоцирующих факторов, как стресс,

некоторые продукты питания, физическая активность, ин-

фекции [14]. 

Лечение СЦР предполагает привлечение нефармако-

логических подходов, включая коррекцию образа жизни

и соблюдение диеты. Во время приступа нужно рекомендо-
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вать прием большого количества жидкости, а при необходи-

мости следует проводить инфузионную терапию. В при-

ступный период также целесообразно назначение противо-

рвотных средств в соответствии с возрастом ребенка

[21–23]. В случае тяжелых приступов можно рассмотреть

возможность применения подкожного или интраназально-

го введения суматриптана или золмитриптана. Профилак-

тическая терапия может быть рассмотрена у тех детей, кото-

рые страдают тяжелыми или дезадаптирующими приступа-

ми. Несмотря на отсутствие рандомизированных контроли-

руемых исследований (РКИ), традиционно у детей исполь-

зуют амитриптилин, коэнзим Q10, рибофлавин, L-карни-

тин, флунаризин, топирамат и пропранолол [6]. 

Абдоминальная мигрень. АМ – самая частая форма

ЭСАМ (до 50% всех случаев), ее распространенность в пе-

диатрической практике достигает 2–4% среди детей школь-

ного возраста (3–15 лет) [24, 25]. Девочки страдают чаще,

чем мальчики (3:2) [24]. Семейная история мигрени выяв-

ляется в 65–90% случаев [26]. 

АМ характеризуется приступами болей в животе, ко-

торые длятся от нескольких часов до нескольких дней.

Средняя частота приступов АМ у детей составляет 14 эпи-

зодов в год, а средняя продолжительность атаки – 17 ч.

В 72% случаев приступы носят выраженный характер и на-

рушают функциональную активность пациента [24, 27].

В 14% случаев приступ начинается с продромальных явле-

ний в виде поведенческой раздражительности. Боль не

имеет четкой локализации, чаще она двусторонняя,

по средней линии (65–80%) или диффузная (16%). При-

ступы разной длительности (от 2 до 72 ч) и с разной интен-

сивностью боли, часто сопровождаются тошнотой

(73–91%), рвотой (35–50%) или анорексией (91%). Следу-

ет отметить, что собственно головная боль часто не возни-

кает во время этих эпизодов. 

Естественное течение АМ имеет одну важную законо-

мерность: у подавляющего большинства детей с нею позже

развиваются мигренозные головные боли [6]. Приступы АМ

и мигрени имеют много общих черт: пароксизмальный

характер, доброкачественное течение, высокая степень

дезадаптации во время приступа, похожее влияние прово-

цирующих факторов. Наиболее частыми триггерами АМ

являются стресс, смена климата, яркий свет и употребление

некоторых пищевых продуктов. 

Лечение АМ следует начинать с выявления и возмож-

ного контроля триггерных факторов. Рекомендована диета

с низким содержанием лактозы, а также с ограничением

шоколада, какао, цитрусовых, кофеина, сыра, красителей

и ароматизаторов, глутамата натрия, изюма и винограда

[28]. Традиционно применяемые в детской практике аналь-

гетики (парацетамол или ибупрофен) обладают недостаточ-

ной эффективностью при АМ. Возможно, это связано с яв-

лениями гастростаза в приступе АМ, который препятствует

абсорбции лекарств. Поэтому целесообразно применение

противорвотных средств и регидратации. Данных об эффе-

ктивности специфических антимигренозных средств, таких

как суматриптан, для купирования приступов АМ к настоя-

щему времени нет. При этом имеются наблюдения, что зло-

употребление лекарственными средствами может усугубить

течение АМ, поэтому следует ограничивать применение

анальгетиков для купирования ее приступов [29]. В случаях

частых и упорных приступов АМ пациентам должно быть

назначено профилактическое лечение. С этой целью чаще

применяют пизотифен, пропранолол, флунаризин и ципро-

гептадин [6]. Длительное (10 лет) наблюдение за детьми

с АМ показало, что у 40% из них симптомы АМ персистиру-

ют в пубертате, у 60% – в позднем подростковом возрасте

и у 70% в последующие годы развивается типичная мигре-

нозная цефалгия [30]. 
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Эпизодические синдромы, ассоциированные с мигренью, у детей [5]

Pediatr ic  episodic  syndromes  associated wi th  migraine  [5]

Синдром Возраст Клинические характеристики Длительность эпизода Сопровождающие симптомы

СЦР 4–9 лет Эпизоды повторной От нескольких часов Рвота до 4 раз в час

рвоты до нескольких дней Атаки от 1 ч до 10 сут

АМ 4–7 лет Эпизоды умеренной/ То же Анорексия, тошнота, 

сильной тупой боли бледность кожи

ДПГ Ранний Внезапное начало От нескольких минут Нистагм, атаксия, рвота, 

детский с симптомов атаксии до нескольких часов бледность кожи, возбуждение.

(2–4 года) и головокружения Аудиометрия и вестибулярные 

функции между приступами 

без изменений

ДПТ Ранний Эпизоды поворота От нескольких минут Раздражительность, атаксия, 

младенческий головы с регулярными до нескольких дней побледнение, слабость, рвота. 

(2–5 мес) интервалами Мутация гена CACNA1A

МК Младенческий Сильный плач ≥3 ч в день в день Часто выявляется 

(чаще в 6 нед) на протяжении мигрень у матери 

>3 дней в неделю

АГД Младенческий Эпизоды От нескольких минут Энцефалопатия, пароксизмальные 

(до 18 мес) альтернирующей до нескольких дней приступы дистонии или хореи, 

гемиплегии вегетативные расстройства

Мутации гена ATP1A3



Доброкачественное пароксизмальное головокружение.
ДПГ проявляется повторяющимися эпизодами головокру-

жения с ощущением вращения пациента или окружающих

предметов, без потери сознания, без неврологических и слу-

ховых нарушений и с полным восстановлением между ата-

ками [31]. Вестибулярное головокружение является частым

симптомом, который сопровождает мигрень у взрослых,

но не менее часто эти нарушения возникают у детей. Кли-

нически эпизоды ДПГ характеризуются ощущением неус-

тойчивости, которое сопровождается нистагмом, рвотой,

бледностью кожных покровов, атаксией, иногда страхом

[32]. В ходе некоторых приступов может возникать односто-

ронняя пульсирующая головная боль. Наиболее частым

триггерным фактором, провоцирующим приступы ДПГ, яв-

ляется переутомление; облегчают эти состояния отдых

и сон. 

Типичный возраст возникновения ДПГ – от 2 до 5 лет

[31]. У маленьких детей атаки начинаются внезапно и обыч-

но длятся от нескольких минут до нескольких часов [33].

ДПГ выявляется приблизительно у 14% детей с головокру-

жением [34]. У некоторых детей эти приступы проходят

в пределах 2 лет после дебюта [32], в 20% случаев ДПГ к 7 го-

дам развивается типичная картина мигрени [33]. Связь ДПГ

с мигренью является более очевидной, если иметь в виду не

только «перекрытие» клинической феноменологии этих

двух состояний, но и высокую частоту случаев их возникно-

вения в рамках одного приступа. 

Лечение этих состояний не разработано. Несмотря на

отдельные успешные попытки применения антимигреноз-

ных средств, специальных РКИ их эффективности у паци-

ентов с ДПГ не проводилось. Учитывая, что атаки чаще все-

го длятся лишь несколько минут, их купирование не пред-

ставляется возможным. При частых эпизодах стоит рассма-

тривать возможность проведения превентивной терапии.

С этой целью детям чаще назначают гептадин и пропрано-

лол, которые имеют благоприятный профиль безопасности

в детском возрасте и эффективность которых изучалась

в РКИ [35]. 

Доброкачественный пароксизмальный тортиколиз.
ДПТ – это эпизоды поворота головы в сторону, которые

возникают у ребенка с регулярными интервалами. ДПТ

считается весьма редким относительно других эпизодиче-

ских синдромов и встречается в педиатрической практике

только в 2,4% случаев [25]. ДПТ обычно начинается в мла-

денчестве и разрешается к дошкольному возрасту. Ребе-

нок испытывает стереотипные пароксизмы тортиколиза

в младенчестве и раннем детстве. Эпизоды могут длиться

от нескольких минут или дней до недели и возникают

с определенной периодичностью (например, ежемесячно)

[36, 37].

Сопутствующие симптомы могут включать раздра-

жительность, бледность, рвоту, атаксию [37]. ДПТ может

быть причиной грубой задержки моторного развития.

ДПТ, как правило, начинает улучшаться к двум годам,

а к трем или четырем годам уже полностью проходит [37].

У многих детей впоследствии формируется мигренозная

головная боль, а семейный анамнез мигрени выявляется

у 55% детей с ДПТ [36]. В некоторых случаях генетическая

связь между ДПТ, ДПГ младенчества, детской и семейной

гемиплегической мигренью связана с мутацией в гене

CACNA1A [38, 39], реже – в гене PRRT2 [40]. Вероятность

выявления мутации CACNA1A, по-видимому, выше в тех

случаях, когда имеется семейная история гемиплегической

мигрени, эпизодическая атаксия или пароксизмальный

нистагм [41]. 

Лечение ДПТ не разработано, поскольку, ввиду редко-

сти синдрома, РКИ не проводились. Если приступы ДПТ

становятся частыми или тяжелыми, может быть показано

купирование приступов или профилактическое лечение.

Учитывая тот факт, что у младенцев с более продолжитель-

ными приступами может отмечаться задержка моторного

развития, эта группа пациентов нуждается в тщательном на-

блюдении. Имеются описания профилактической эффек-

тивности топирамата в дозе 2–4 мг/кг в день в тяжелых слу-

чаях заболевания. Для лечения острых состояний можно

рассмотреть применение нестероидных противовоспали-

тельных препаратов и противорвотных средств у младенцев

более старшего возраста [25]. 

Младенческая колика. МК – рецидивирующие эпизо-

ды чрезмерного плача и беспокойства у здорового и сытого

младенца. Обычно это расстройство начинается в первые

несколько недель жизни, достигает пика в возрасте 6 нед

и регрессирует по достижении 3–4-месячного возраста ре-

бенка. Предполагается, что МК возникают примерно

у 5–19% младенцев, с одинаковой представленностью

у мальчиков и девочек [42]. Согласно критериям МКГБ-3

диагноз МК рассматривается в случае наличия у ребенка

с момента рождения до 4-месячного возраста рецидивирую-

щих эпизодов раздражительности, беспокойства или плача

длительностью ≥3 ч в день, которые возникают с частотой

≥3 дней в неделю на протяжении ≥3 нед.

Этиология МК не известна, тем не менее в нескольких

ретроспективных исследованиях выявлена их закономерная

связь с мигренью [42]. При этом попытки выявить какую-

либо патологию желудочно-кишечного тракта у пациентов

с МК оказались безуспешными [43]. Ряд авторов придержи-

ваются мнения о возможной роли в их происхождении на-

рушений микрофлоры кишечника [44]. Вероятность разви-

тия мигрени более чем в пять раз выше у младенцев с коли-

ками в анамнезе по сравнению с детьми соответствующего

возраста без колик [45]. 

Лечение МК является трудной задачей, и применение

традиционных антимигренозных средств в этой возрастной

группе не изучалось. С целью понимания причин плача

и беспокойства ребенка необходимо информировать роди-

телей о связи между МК и мигренью, а также о благоприят-

ном прогнозе этого расстройства. Во время эпизода МК це-

лесообразно применение поведенческих стратегий, исполь-

зуемых во время приступа мигрени у детей: обеспечить по-

кой, ограничить влияние света, шума и резких запахов, по-

кормить ребенка грудью [46, 47]. 

Альтернирующая гемиплегия детства. АГД – редкое

неврологическое заболевание, возникающее у детей до

18 мес. Клинически АГД проявляется преходящими эпи-

зодами альтернирующей гемиплегии, тетраплегии, кото-

рые часто сопровождаются нистагмом и перемежающими-

ся тоническими и дистоническими феноменами [48]. Не-

редко этим расстройствам сопутствуют глазодвигательные

нарушения и автономные симптомы (одно- или двусто-

ронний мидриаз, покраснение или побледнение кожи),

которые могут быть изолированными или входить в кли-

ническую картину атак гемиплегии. Пароксизмы обычно
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провоцируются эмоциональными переживаниями, физи-

ческой активностью, воздействием яркого света, звуков,

горячей воды или употреблением специфических пищевых

продуктов [48]. 

Расстройство характеризуется высокой вариабельно-

стью клинических проявлений, продолжительности и час-

тоты пароксизмов: даже у одного и того же пациента про-

должительность эпизодов может составлять от нескольких

минут до нескольких дней, и они могут возникать несколь-

ко раз в день [49]. В типичных случаях АГД возникает в воз-

расте от 3 до 5 мес, хотя описаны случаи дебюта заболева-

ния в интервале от неонатального периода до 4-летнего

возраста [48]. Примерно у 50% пациентов с AГД развивают-

ся фокальные или генерализованные эпилептические при-

падки, часто резистентные к антиконвульсантам [50, 51],

нередки случаи повторных рефрактерных эпилептических

статусов [52]. 

Наиболее драматическое проявление заболевания –

нарушения развития ребенка, среди которых наиболее ча-

сто встречаются задержка речи, когнитивный дефицит

и поведенческие нарушения разной степени выраженно-

сти, реже наблюдаются дизартрия, атаксия, хорея, дисто-

ния [48]. 

Около 70% случаев АГД обусловлены мутацией в гене

ATP1A3, кодирующем α3-субъединицу Na+/K+АТФ-азы

[53]. Мутации гена ATP1A3 вызывают и другие неврологиче-

ские заболевания: мозжечковую атаксию, арефлексию, атро-

фию зрительного нерва и синдром нейросенсорной туго-

ухости [54]. Развитие генетических исследований в послед-

ние годы привело к описанию новых фенотипов, связанных

с мутациями ATP1A3, которые позволяют объяснять высо-

кую клиническую сопряженность АГД с определенными

неврологическими расстройствами. 

Для облегчения симптомов АГД в клинической прак-

тике применяют флунаризин, бензодиазепины, карбамазе-

пин, барбитураты и вальпроевую кислоту. Так, замечено,

что флунаризин и бензодиазепины в большей степени улуч-

шают симптомы дистонии или пареза. Профилактическое

лечение флунаризином снижает продолжительность, тя-

жесть и частоту приступов гемиплегии у 80% пациентов

с АГД [55]. Учитывая генетическую природу большинства

случаев АГД, дальнейшие исследования молекулярных ме-

ханизмов, лежащих в основе нарушений функции белка

ATP1A3, необходимы для разработки новых терапевтиче-

ских подходов. 

Другие периодические расстройства также часто рас-

сматриваются у детей разного возраста в качестве возмож-

ных предшественников мигрени. Среди них такие состоя-

ния, как синдром укачивания, а также частые у детей фено-

мены, ассоциированные со сном: снохождение (сомнамбу-

лизм), сноговорение, ночные кошмары, бруксизм. Их вза-

имоотношения с мигренью носят различный характер. Так,

синдром укачивания весьма распространен среди пациен-

тов с мигренью: примерно 2/3 детей с мигренью склонны

к повторяющимся эпизодам укачивания, а вестибулярная

стимуляция является установленным триггером мигреноз-

ной головной боли [56]. Их сопряженность может быть

объяснена общими патофизиологическими механизмами

гиперактивности стволовых систем и тесными взаимоотно-

шениями процессов контроля боли и вегетативной регуля-

ции [56]. Нарушения паттерна сна также являются хорошо

известным триггером приступов мигрени как у взрослых,

так и у детей. У последних также известна ассоциация па-

расомний (снохождение, сноговорение, ночные кошмары,

бруксизм) с мигренозной головной болью [57]. Хотя эти

расстройства не рассматриваются в МКГБ-3 как ЭСАМ,

тем не менее их тесные взаимоотношения с мигренью яв-

ляются предметом многочисленных исследований. Кроме

того, рекомендации ведения пациентов с парасомниями

часто обсуждаются как эффективные стратегии лечения го-

ловной боли у детей [58]. Эта проблема нуждается в даль-

нейших исследованиях, что, по-видимому, позволит суще-

ственно улучшить исходы лечения мигрени у этой группы

пациентов.

З а к л ю ч е н и е
Мигрень – весьма распространенное в педиатриче-

ской практике заболевание. У детей ее проявления чрезвы-

чайно разнообразны. Уникальными для детской популяции

являются фенотипически разные формы ЭСАМ, которые

имеют схожие с мигренью паттерны: пароксизмальность,

периодичность, полный регресс симптомов, зависимость от

определенных триггеров, а в некоторых случаях – эффек-

тивность антимигренозной терапии. Сложность выявления

ЭСАМ заключается в том, что в подавляющем большинстве

случаев отсутствуют жалобы на головную боль. Основой для

их диагностики должны служить критерии МКГБ-3, кото-

рые являются надежным инструментом стандартизации ди-

агностического подхода и представляют собой «золотой

стандарт» для диагностики мигрени и эпизодических син-

дромов у детей. Это позволит избежать ошибок в диагности-

ке детских периодических синдромов и, соответственно,

использования неоправданных диагностических процедур

и неоптимальных методов лечения. Одновременно адекват-

ная диагностика ЭСАМ будет способствовать более рацио-

нальному использованию разработанных подходов к веде-

нию этих пациентов и стимулировать дальнейший поиск

рациональных способов их лечения. 
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